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OZET
Kronik Obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), kronik bronsit ve amfizeme

bagl ilerleyici ve genellikle irreversibl hava akimi kisitlanmas: ile karakterize bir
hastaliktir, Tim diinyada, 6liim nedenleri arasinda altinci siradadir. Morbiditesi de
yikksek olan hastalifin neden oldugu gerek is giicii kaybi, gerek tedavi maliyetleri
Onemli boyutlardadir.

Hastaligin gelisimi boyunca, &zellikle amfizemli hastalarda daha belirgin
olmak tizere, diyafragmada 6nemli degisiklikler olusmaktadir. Bu degisikiliklerden biri
hiperinflasyonun neden oldugu normal diyafragma yapisinin bozulmasi; digeri de
KOAH’l1 hastalarda prevalans: artan malnutrisyonun etkisiyle gelisen degisikliklerdir.
Bu nedenle, hastaliin tedavisinde gesitli farmakolojik ajanlar ve oksijen tedavisi
yaninda pulmoner rehabilitasyon programlari ve beslenme destegi uygulanmaktadir. Bu
¢alismada, amfizemli hastalarda diyafragma kontraktilitesinin ylizeyel elektromiyografi -
ile degerlendirilmesi planlandi.

Caligmamiza, yas ortalamalar1 65,0 + 11,62 olan, amfizemi 6n planda KOAH
tanis1 almg stabil durumda 24 erkek hasta alindi. Ayrica, 63,76 + 7,75 yas ortalamasina
sahip, solunum sistemi patolojisi olmayan 13 erkek hasta ile de kontrol grubu
olusturuldu. Caligma grubundaki hastalarin arter kan gazi incelemesi (AKG), solunum
fonksiyon testi (SFT), diffiizyon kapasitesi (DK) 6l¢iimleri yapildi, dispne skorlan ve
malnutrisyonun tesbiti amactyla beden kitle indeks (BKI) leri belirlendi. Her iki grubun
ylizeyel diyafragma elektromiyografi (EMGdi) 6lciimleri yapildi. Iki grup arasinda
EMGdi degerleri yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Calisma
grubundaki hastalarin EMGdi degerleri ile AKG, SFT, DK, BKI ve dispne skorlan
arasmda korelasyon saptanmadi. Calisma grubundaki hastalar BKi’lerine gére (BKIi
<19,9 ve BKi >19,9) iki gruba ayinldi. Bu iki grup arasinda da EMGdi degerleri
yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Ancak BKi<19,9 olan grubun
dispne algilama derecesi, BKI >19,9 olan gruba gére belirgin olarak daha yiiksekti.

Bu sonuglarla, amfizemli hastalarda diyafragma kontraktilitesinin
elektromiyografik olarak degismedigi; malnutrisyonun da elektromiyografik olarak
diyafragma kontraktilitesini etkilemedigi, fakat dispne skoru iizerine olumsuz ydnde
etkisinin oldugu kamismna varildi. Ancak, yiizeyel EMGdi etkinliginin degerlendirilmesi
i¢in diger yontemlerin de kullamldig: karsilagtirmali galigmalara ihtiyag vardir.



SUMMARY

COPD is a disease state characterized by the presence of progressive and
generally irreversible airflow obstruction due to chronic bronchitis and emphysema. It is
the sixth leading cause of death among the world. COPD as a source of immerse
morbidity, leads to loss of productive power and enormous treatment costs.

Along the course of the disease, significant changes develop in diaphragma,
especially in emphysematous patients. One of these changes is the destruction of the
normal diaphragmatic structure as a result of hyperinflation; and the other one is the
changes due to malnutrition that is seen with an increased prevalance among the COPD
patients. Depending or these changes in diaphragma, pulmonary rehabilitation programs
and nutritional support are also included in the COPD treatment besides various
pharmacological agents and oxygen therapy. In this study, it was aimed to evaluate the
diaphragmatic contractility with surface electromyography (EMG) in COPD patients.

24 male patients, with a mean age of 65,0 + 11,62, who were in stable period of
COPD of especially emphysema type, were included in this study. 13 male patients
without any respiratory system pathology, with a mean age of 63,76 + 7,75 were chosen
as control group. Arterial blood gas analysis, respiratory function tests and diffucion
capacity measurements were performed and also dyspnea scorrings and body mass
indices, as a marker of malnutrition, were determined in study group. Surface
diaphragmatic EMG measurements were done in both groups. When compared, no
statistically significant difference could be detected between the two groups’
diaphragmatic EMG values. Similarly, no correlation was found between the
diaphragmatic EMG values and the blood gas analysis, respiratory function tests,
diffusion capacity tets, body mass indices and dyspnea scorrings of patients in the study
group. Patients in the study group were subdivided into two groups according to their
body mass indices (BMI < 19,9 and BMI > 19,9). No statistically significant difference
was also detected between these two subgroups’ diaphragmatic EMG values. But the
level of dyspnea perception was found significantly higher in the group with BMI < 19,9,
than the group with BMI > 19,9.

With these results, it was thought -that diaphragmatic contractility shows no
alteration electromyographically in emphysematous patients and the malnutrition has no
effect on the diaphragmatic contractility electromyographically but has negative effects
on dyspnea scorring. It should be emphasized that, further controlled studies that will use
other methods for the assesment of surface diaphragmatic EMG, are still necessary.



L. GIRIS

Kronik obstriiktif akciger hastalifin (KOAH), tiim diinyada giderek artan
Onemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Neden oldugu tibbi harcamalar ve ig
glicli kayb1 nedeniyle ttim tilkelerde ciddi boyutlarda ekonomik ve sosyal yik
olusturmaktadir. KOAH, kronik bronsit ve amfizeme bagh ilerleyici ve genellikle
irreversibl hava akimi kisitlanmas ile karakterize bir hastaliktir (1). Hastalik riskini
cesitli gaz ve tozlara maruziyet artirmaktadir. Bu etkenlerin basinda da sigara i¢imi
gelir (2). Tedavide, sigara i¢iminin birakilmasi gibi koruyucu o6nlemler ve
farmakolojik yaklagimlar diginda; hastaligin ilerleyici ve irreversibl 6zelligi
nedeniyle gesitli rehabilitasyon programlar uygulanmaktadir.

Rehabilitasyonda kullamilan insipiratuar egzersizlerin ¢ogu diyafragma
kasim hedef alarak gelistirilmiglerdir. Bunun nedeni de, inspirasyon i¢in gereken
gliclin bilylik kismin liretebilmesinden dolay1 en 6nemli inspiratuar kas olarak kabul
edilen diyafragmanin, hastalifin gelisimi boyunca 6zellikle amfizemli hastalarda
daha belirgin olmak iizere, 6nemli degisikliklere ugramasidir. Amfizemli hastalarda
normal diyafragma anatomisi bozulur. Ayrica, KOAH’da gérillme sikligi artan
malnutrisyonun, diyafragma {izerinde g¢esitli olumsuz etkilere neden oldugu
bilinmektedir (3).

Amfizemli hastalarin diyafragma kasinda olusan degisiklikler sonucunda,
diyafragma kontraktilitesindeki olast degisikliklerin belirlenmesi, bu hastalara
uygulanan egzersiz programlar igin yol gdsterici olabilir.

Bu ¢aligma, amfizemli hastalarda diyafragma Kkontraktilitesindeki
degisikliklerin ylizeyel elektromiyografi yéntemi ile belirlenmesi amaciyla planlandi.



II. GENEL BIiLGILER

II. 1 Tanim:

Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH): Kronik bronsit ve amfizeme
bagli, anormal inflamatuar yamtin neden oldugu ilerleyici ve genellikle geri
déntistimii olmayan hava akim sinirlanmast ile karakterli bir hastaliktir.

Amfizem: Terminal brongiollerin distalindeki hava yollarmin belirgin
fibrozis olmaksizin, duvar harabiyeti ile birlikte anormal kalic1 genislemesidir(1).
Anatomopatolojik bir tammdir.

Amfizem, c¢ogunlukla kronik brositle ve/veya astim ile birlikte
bulunabilmektedir. Kimi zaman ise amfizemde hava akim simirlanmasi bulunmaz. Bu
hastalar KOAH disinda tutulmaktadir. Ttim bu iligkiler gekil 1° de gériilmektedir(1).

< Hava akim
obstriksiyonu

Astim

Sekil 1. Kronik bronsit, amfizem ve astim hastalarina ait alt gruplari g6steren

oransiz Venn semasl.



I1. 2 Epidemiyoloji:

KOAH tiim diinyada giderek artan 6nemli bir mortalite ve morbidite
nedenidir. Saglikli epidemiyolojik veriler gelismis tilkelerden elde edilmektedir.
Avrupa iilkelerinde KOAH, astim ve pnomoniden olusan hastalik grubu O6lim
nedenleri iginde 3. siray1 alirken, ABD’ de KOAH tek basma 4. siradaki 6liim
nedenidir. Bu giin tiim diinyada 6lim nedenleri iginde 6. sirada yer alan KOAH
2020 yilinda 3. 6liim nedeni haline gelmesi beklenmektedir. Diinya Saglik Orgiitii
verilerine gore tiim diinyada 600 milyon KOAH’ 11 hasta bulunmaktadir ve her yil
2,3 milyon kisi KOAH nedeni ile lmektedir. Diinya Saglik Orgiitii tarfindan KOAH
prevalans: erkeklerde 9,34/1000, kadinlarda ise 7,33/1000 olarak tahmin edilmigtir
4.

Saglik Bakanhig: verilerine gore kronik bronsit, amfizem ve astim tamisiyla
hastanelerden taburcu edilen hastalarin orami 1997 yilinda 202,9/100.000 olarak
bildirilmistir. Yine 1997 yili verilerine gore 126.832 hasta kronik brongit, amfizem
ve astim tamilan ile hastanelerden taburcu edilmis ve bu hastalarin 1460’1 Slmiigttir.
Bu veriler gore hastanede gergeklesen en yaygin 6liim nedenleri arasinda KOAH 11.
sirada yer almaktadir (5).

Hastalik erkeklerde yaygindir ve yagla artig gésterir. Bu cinsiyet farklilif1
erkeklerin daha ¢ok sigara igmesi ve meslek nedeniyle toksik maddelerle daha ¢ok
karsilasmas: ile agiklanmaktadir. Sigara igme aligkanliinin kadinlarda giderek
yayginlagmast ile bu farkin gelecekte ortadan kalkacag: diistiniilebilir (4).

KOAH, neden oldugu tibbi harcamalar ve ig giicii kayb1 nedeniyle tiim
tilkelerde ciddi boyutlarda ekonomik ve sosyal yiik olusturmaktadir. Tiim diinyada
prevalansi artig gosteren 6nemli bir sorundur. Bununla beraber KOAH, en 6nemli
risk faktorii olan sigara igme aligkanhigimn terk edilmesi ile biiylik dlgiide
dnlenebilirligi olan bir hastaliktir.



I1. 3 Risk Faktorleri:

I1. 3. 1 Alfa-1 antitripsin(AAT) yetersizligi:

KOAH’a yol agtigi bilinen tek genetik anormalliktir. AAT, proteolitik
enzimlerin major inhibitérii olup, alt solunum yollarinda kuvvetli bir doku yikic
proteaz olan nétrofil elastazin akciger dokusunda yaratacagi yikimi onler. Bu
koruyucu mekanizma ¢aligmadiginda, alveol duvarlari hasarlanir ve amfizem olusur,
Gelisen amfizem panasiner tipte olup, genellikle akciger tabanlarindan baglar. Agir
AAT yetersizliinde amfizemin yamsira siklikla brongit, nadirende bronsektazi
ortaya ¢ikabilir (4).

AAT, 14. kromozom {izerindeki tek bir gen tarafindan kodlanir. Bu gendeki
¢esitli mutasyonlar ile hastalk olusur. Normal serum AAT diizeyi (150-350mg/dl)
olan Pi MM fenotipine sahip bireylerde amfizem gelisme riski yoktur. Insanda
koruyucu etki saglayan diizey (80 mg/dl) normal serum AAT diizeyinin %35’idir. Bu
nedenle Pi SZ heterozigotlar (serum AAT diizeyi en diigik -%37- olan
heterozigot)’da ve diger heterozigot bireylerde bu giinkii bilgilerimize gére amfizem
gelisiminde 6nemli bir risk yoktur. Pi ZZ homozigotlarda ise serum AAT diizeyleri
normalin %16’s1 kadardir ve bu bireylerde amfizem geligir.

AAT yetersizliginin tamst serum AAT diizeyinin Slgiilmesi ile konur. Test
yapilma endikasyonlari tablo 1°de 6zetlenmistir (6,7).

Tablo 1. AAT.yetersizliginin arastirilmasi gereken durumiar

-Sigara igmeyen bireyde KOAH varligy,

-Risk fakt6rii olmaksizin brogektazi,

-50 yas altinda KOAH geligimi,

-Akciger bazallerinde amfizem olmasi,

-Ozellikle 50 yas altinda tedaviye yamt vermeyen astma,
-Aile 6ykiisti,

-Risk fakt6rii olmaksizin siroz

RC. YOKSEKOGRETIM KURULD
POKDMANTASYON MERKEZD



I1. 3. 2 Brons Hiperreaktivitesi (BHR):

KOAH gelisimindeki rolti heniiz tartigmalidir. Nonspesifik bronsial
hiperreaktivite, hava yollarinun gesitli fiziksel, kimyasal ve farmakolojik uyaranlara
kars1 artmus bronkokonstriiktér yamti olarak tanimlanir. Yapilan  arastirmalarda
KOAH’11 hastalarin %10 kadarinda astima ait 6zelliklerin oldugu gériilmiistiir (8).

BHR’nin KOAH gelisiminde risk faktorii olabilecegi ilk kez ‘‘Dutch
hipotezi’’ ile ortaya ¢ikmustir (9). Buna gore kronik hava yolu obstriiksiyonunun
temelinde astmatik blinye (atopik hastalik, hava yollarinda hiperreaktivite,
eozinofiliye yatkinlik) bulunmakta ve gevresel bir fakt6r, Grnegin sigara i¢imi
etkisiyle de kronik hava yolu obstriiksiyonu gelismektedir. Ancak daha sonra yapilan
caligmalarda, atopinin 6zellikleriyle KOAH arasinda geligkili sonuglar bildirilmistir.
Brong asinn duyarliliginin KOAH igin gergek bir risk faktorii mii, yoksa sigara ile”
ilgili geligen akciger hastaliginin bir sonucu olarak mu ortaya giktifimi aywrmak
oldukca giictlir (6). Yine de BHR’nin sigara icenlerde yillik FEV1 azalma hzimt
artirdigina dair veriler son yillarda artmaktadir (4).

IL 3. 3 Sigara:

Fletcher ve arkadaslanimn ilk kez FEV1°deki diistis ile sigara arasindaki
iligkiyi gOstermelerinden bu yana sigara ile KOAH iligkisini inceleyen bir ¢ok
calisma yaymlanmigstir ve su anda KOAH gelisiminde bilinen en 6nemli risk
-faktoriiniin sigara oldugu tiim diinyada kabul edilmektedir (2).

Tum sigara igicilerinde belirgin KOAH ortaya ¢ikmamasinda Kkigisel
genetik farkliliklarn rol oynadigi samlmaktadir. Gelismis iilkelerde sigara iciminin
KOAH gelisme riskini 10-30 kat artirdig1 saptanmugtir. Ayrica tiiketilen sigara ile
FEV1’deki yillik azalmanmin biylikligli arasinda gii¢li bir iligkinin oldugu da
belirlenmisgtir. Sigara igimi sentrasiner tipte amfizeme neden olmaktadir.

Anne-babas1 sigara icen g¢ocuklarda (pasif i¢icilik) solunum sistemi
semptom ve solunum hastaliklar1 prevalansi, sigara dumamna maruz kalmayanlara
gére yliksektir. Bu durum eriskin yaslarda brong hiperreaktivitesine ve akciger
fonksiyonlarimn diisiik olmasina yol agabilir (6). Pasif i¢iciligin belkide daha 6nemli

bir etkisi de prenatal donemde akciger gelisimini bozmasidir (10).



I1. 3. 4 Hava Kirliligi:

Ozellikle gelismekte olan iilkelerde ciddi bir gevre sorunudur. Amonyum
stilfat, arsenik, stilfiir oksit, nitrojen oksit, CO, ozon en yaygin Kkarsilasilan
kirleticilerdir. Havadaki bu maddeler solunum sistemi semptomlarinin artmasina ve
akciger fonksiyonlarinda hafif diigmeye neden olurlar (6). Ancak hava kirliliginin
amfizem geligimindeki roli hentiz tartigmalidir.

Cesitli amaglarla bitkisel ve hayvansal yakit maddelerinin (biomass)
evlerde yaygin olarak ve yeterli ventilasyon olmaksizin kullanilmasi KOAH riskini
artirmaktadir. Biomasslerden gevreye yayilan amonyum, nitrojen oksit, siyanid gibi
gazlar ve partikiillerinde akcigere 6nemli zararlar: vardir. Bundan en ¢ok ev kadinlan
zarar gérmektedir (11).

Biomassin yaygin olarak kullamldig) toplumlarda KOAH, kadmnlarda
erkekler kadar sik goriilmektedir. Ulkemizin kirsal bolgelerinde yapilan gesitli
calismalarda, bagka bir etyolojik ajana maruz kalmamig kadinlarda biomass
maruziyeti ile KOAH arasinda korelasyon gosterilmistir (12,13).

IL. 3. 5 Mesleksel Maruziyet:

Meslek nedeni ile toz, doman ve gazlara maruz kalmanin, KOAH
gelisiminde Onemli roli vardir. KOAH riski yliksek meslekler arasinda maden
isciligi (silika, kadmiyum, kémiir gibi), metal is¢iligi, odun/kagit {iretiminde ¢alisma,
¢imento, tahil ve tekstil isciligi gelmektedir. Komiir tozu etkisini mukus sekres-
yonunu artirarak yapar. Pamuk ve tahil tozlar1 gibi organik tozlar ise hava yollarina
kronik etki yapmaktadir. Meslekleri nedeni ile zarali maddeler soluyan kisiler ayrica
sigara igiyorlarsa, solunum yollarma olan etkiler birbirlerini potansiyalize

etmektedirler (6,14).

IL. 3. 6 Enfeksiyonlar:

KOAH geligimindeki rolt tartismalidir. Bagta RSV enfeksiyonlar1 olmak
lizere bazi virus enfeksiyonlarimin solunum yollarinda bozulmaya yol agtif
bilinmektedir. Ancak solunum yolu enfeksiyonlarinin uzun dénemde FEV1°’de
diismeye neden olduklari gosterilememistir. Aym: zamanda atopik ve anne-babasi

sigara igen gocuklarda viral enfeksiyonlarin sik gériilmesi nedeni ile gergek nedenin



atopi ve sigara i¢imi mi yoksa enfeksiyonlar mi oldugunun tartigilmasina neden
olmaktadir (6).

I1. 3. 7 Diger(cinsiyet, beslenme ve sosyoekonomik diizey):

Solunum sistemi ile ilgili semptomlarin erkeklerdeki prevalansi, sigaraya
ait diizeltmelerden sonra bile kadinlardakinden yitksek bulunmustur. Bunun nedeni
tam olarak bilinmemektedir (4).

Sosyoekonomik durum ile iligkili risk faktorleri; akcigerlerin intrauterin
geligimini, ¢ocukluk déneminde gevresel etkenlerle kargilagmayi, sik solunum yolu
enfeksiyonlarini, sigara igimini (baslama yagi, miktar1 vs.), mesleki faktorleri, ev
kosullar1 ve beslenme aligkanli gibi bir takim faktorleri igerir (6).

Son yillarda {izerinde en ¢ok durulan beslenme faktorleri antioksidanlar,
magnezyum ve balik yagidir. Yetersiz vitamin alimmn (6zellikle C,E,A) KOAH
gelisiminde rol oynadigina dair goriisler vardir. Balikk yaginin ise aragidonik asit
metabolizmasi tizerinden KOAH gelisimi riskini azalttif1 diigtiniilmektedir (6,15).

II. 4 Prognoz:

KOAH’h bir hastada amfizemin afirlikta olmasi prognozun kétiiliigi ile
birliktedir (16).

Yillikk FEV1 diististiniin hizli olmas: da oldukca 6nemli bir faktérdiir. FEV1
diiglisti mzlh olan hastalarda mortalite diger KOAH’l1 hastalara gére daha yiiksektir
amn.

Sigara igmeyen otuz yas lizeri saglikli bireylerde FEV1 degerinde yillik 20-
30 ml’lik azalma olmaktadir. Sigara icenlerde FEV1 degerindeki azalma %10-20
daha hizli olmaktadir. KOAH’l1 bireylerde ise yillik azalmanin 48-91 ml arasinda
oldugu goOsterilmistir. Hatta duyarli bireylerde bu azalma 150 ml’ye dek
ulagabilmektedir (18).

Diger 6nemli bir faktér de malnutrisyondur ve KOAH’da prognozu
olumsuz yonde etkilemektedir. KOAH’li hastalarin bir bolimiiniin beslenme
bozuklugu i¢inde oldufu uzun zamandan beri bilinmektedir (19). Yapilan
¢alismalarda KOAH’l1 hastalarin %50’sinde beslenme bozuklugu saptanmis, ayrica



amfizemli hastalarin (pink puffer), kronik bronsitli hastalara gére daha zayif
olduklan belirlenmigdir (20,21). Bir baska ¢alismada da viicut agirligi, solunum
fonksiyon testleri ve prognoz arasindaki iligki incelenmis; viicut agirlig: ile gerek
solunum fonksiyon testleri, gerekse mortalite arasinda anlamli iligki oldugu
belirlenmigtir (22).

Prognoz ile beden kitle indeksi (BKI) arasindaki iligki de aragtinilmustir.
1998 yilinda yayinlanan retrospektif bir ¢aligmada BKI’i 25 kg/m2’nin altinda olan
KOAH hastalarinda prognozun daha kétii oldugu saptanmigtir (23).

Normal bireylerde bile beslenme durumunun bozulmasi, solunum kas
fonksiyonlarinda bozulmaya neden olmaktadir. Bu da KOAH’l:1 hastalarda beslenme
durumu ile prognoz arasindaki iligkiyi agiklamaktadir (24).

KOAH’da prognozu olumsuz etkileyen faktérler tablo 2’de g6sterilmistir

(18).

Tablo 2. KOAH’da kétli prognostik faktérler

-FEV1°deki yillik azalmanin hizli olmasi,
-Sigara igmeye devam etmek,

-FEV1< %50 olmasi,

-lleri yas,

-AAT yetersizligi,

-Malnutrisyon,

-Brons hiperreaktivitesi,

-Hipoksemi,

-Kor pulmonale

IL 5 Patoloji:

KOAH’ da patolojik dégisﬂdilder biiyiik hava yollan, kiigiik hava yollar1 ve
akciger parankiminde goriiliir. Amfizemde ise baglica patoloji akciger parankiminde
olmaktadir. Patolojik yénden iki tip amfizem ayirt edilmistir (25).



Sentrasiner amfizem, respiratuar brongiollerden baslayarak alveol kanallar
ve alveollere dogru yayilan, asinusun ortasmin tutulup gevre alveollerin normal
bulundugu, sigara igenlerde gorillen amfizemdir. Panasiner amfizem ise tiim
asinusun destriiksiyonu ile karakterizedir. AAT yetersizliginde goriliir. Baglica
akcigerlerin alt loblarini tutmaktadir.

Ozel bir amfizem sekli de paraseptal amfizemdir. Asinusun distalindeki
alveol kanallari, alveol keseleri ve alveoller tutulur. Capt bir cm’den biiyiik yerel
genisleme gosteren subplevral amfizem alanlaridir, biil ve blebler olusturur (4,25).

I1. 6 Patogenez:

Sigara duman1 ve solunum yolu ile alinan diger irritan maddeler, hava
yollannda ve akciger parankiminde inflamatuar bir. yamt gelisimine yol
acabilmektedir. Bu inflamasyon, akciferin koruyucu mekanizmalari ile ortadan
kaldirilamazsa, doku hasarna neden olabilirler. Sonugta mukus hipersekreyonu, hava
yolu daralmasi ve fibrozis, parankim harabiyeti (amfizem) ve damarsal degisiklikler
olugmaktadir (4).

Akcigerin elastin-kollagen doku yapisindaki proteolitik harabiyete bagli
elastisite kayb: ile olusan veya kiiclik hava yollarinda obliterasyon, distorsiyon ve
fibrozis ile olugan hava akimu obstriiksiyonu irreversibldir. Hava yolu diiz kaslarinda
kontraksiyon, mukus hipersekresyonu ile olusan hava akimi obstriikksiyonu ise
reversibldir (26). Sekil 2’de KOAH patogenezi 6zetlenmisgtir (4).

KOAH patogenezinde iki 6nemli teori ileri siirlilmiistiir (27). Proteinaz-
antiproteinaz dengesizligi ve oksidatif stres. Sigara dumam ve solunum yollarn ile
alman diger irritan maddeler, alveolar makrofajlar uyararak kemotaktik mediyatorler
aracilifz ile notrofillerin gé¢line neden olurlar. Notrofiller, nétrofil elastaz ve
katepsin gibi proteazlar salgilarlar. Notrofil elastaz en Snemli proteaz olup, alveol
duvar hasari, mukus hipersekresyonu ve mukosiliyer klirensin bozulmasina yol agar.
Sigara en ¢nemli antiproteaz olan AAT aktivitesini azaltirken, nétrofillerden salinan
notrofil elastaz ise proteaz-antiproteaz dengesini proteazlar lehine bozarak akciger

parankim destriiksiyonuna neden olur.



Inhale edilen zararl etkenler

l

Inflamasyon

Koruyucu mekanizmalar «— Tamir mekanizmalan
_—)> .

Akcigerde zedelemﬁe
Hava yolu daralmasi ve Parankim yikimu Mukus hipersekresyonu
peribrongial fibrozis (Amfizem) (Kronik brosit)

(Kiigiik hava yolu hastalig1)

Sekil 2. KOAH patogenezine genel bakig

Patogenezde rolii olan oksidanlarin kaynaklar: sigara dumamni ve aktive ol-
mus fagositlerdir. Sigara dumam bagta OH radikali olmak tizere gok sayida serbest
oksijen radikali igermektedir. Sigara i¢enlerde oksidanlarin diger bir kaynag1 olan
fagositler, sigara igmeyenlere oranla daha fazla oksidan olugtururlar. Ozellikle Oz ve

OH ag1ga gikmaktadir. Tablo 3°de amfizem patogenezinde rolii olan oksidanlar
goriilmektedir (28).
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Tablo 3. Amfizem patogenezinde rolii olan oksidanlar

Oksidan molekiil . Kaynak
Superoxide anion a,c
Hydrogen peroxide a,c
Hydroxil radical a,b,c
Hypocholorous acid a
Monochloramine a
Taurine monochloramine a
Nitrogen dioxide b
Semiquinone radical c
Peroxyl radical b

a: Fagosit b: Sigara dumam: gaz faz1 c: Sigara dumam katram
II. 7 Fizyopatoloji:

KOAH’da temel fizyopatolojik degisiklik, ekspiratuar hava akim
obstriikksiyonudur. Bu sonugtan sorumlu iki patofizyolojik siire¢ bulunmaktadir.
Birincisi, proteolitik akcier parankim hasaridir. Bu hasar amfizem gelisimine ve
akcigerde esneklik kaybina neden olmaktadir. Akcigerlerin elastik geri g¢ekilme
(elastik recoil) dzelligindeki kayip, alveollerin hava yollarina uyguladiklar 1ginsal
cekiste azalmaya, dolayisiyla hava yollarinda daralmaya yol agmaktadir. Bu durum,
hava yollarinin ekspirasyonda erken kapanmasina ve akcigerlerde hava hapsine yol
acar (hiperinflasyon). Ikinci siire¢ ise kiigiik hava yolu hastaligidir. Kiigiik hava
yollarindaki inflamasyon ve peribronsial fibrozis, bu hava yollarimin daralmasina yol
agmaktadir. Kiigiik hava yolu hastalify ve amfizem, hem hava yolu direncinde
artmaya, hem de maksimum ekspiratuar hava akim hizinda azalmaya neden olur (4).

Bu siirecler sonunda ortaya ¢ikan asin sigkin  akciger (amfizem),
diyafragma kurvaturunu diizlestirir ve gogiis kafesinin 6n-arka gapinda artisa neden
olur. Bu degisiklikler 6zellikle diyafragma olmak tizere solunum kaslarinin kullamm
kapasitelerini azaltir. Sonugta, solunumun metabolik is ylikii artar.

Ayrnica, akciger alanlarinda nonhomojen olarak dagilan kii¢iik hava yollar1
obstriiksiyonu ve amfizem, ventilasyon/perflizyon (V/Q) oraninda degisikliklere yol
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acar ve hipoksemi ortaya ¢ikar. Zamanla diyafragma ve diger solunum kaslarimin
yorgunlugu ortaya ¢ikar. Bu dénemde alveolar ventilasyon oldukga kétiilesmistir ve
hipoksemi belirginlesir. Hiperkapni ve pulmoner hipertansiyon gelisir (29).

KOAH’da hava akimi sinirlanmasinda parankim harabiyetinin mi, yoksa
ktigtik hava yolu degisikliklerinin mi &n planda rol oynadig: arastirilmugtir. Akciger
rezeksiyonlarindan elde edilen materyaller ile yapilan ileri patolojik incelemelerde
parankim harabiyetinin, hava akim smirlanmasinda kiigiik hava yollarindaki
obstriiksiyona gére daha énemli rol oynadig: diistintilmiistiir (30,31).

II. 8 Klinik:

IL. 8. 1 Oykii ve Semptomlar:

KOAH i¢in en 6nemli risk faktdrli olan sigara ve diger risk faktorleri
sorgulanmalidir. Aile &ykiisti hastalik semptomlarmin geng yasta ortaya c¢ikmasi
herediter AAT yetersizligini diiglindlirmelidir. Ancak bu durum olmaksizin da
hastalik ailesel olma egilimindedir (32).

KOAH hastasim1 doktora getiren en onemli iki semptom, nefes darligi ve
Okstiriiktiir. Hastaligin erken doneminde hastalarin ¢ogunda hi¢ bir semptom
bulunmaz. Semptomlarin siddeti ile akciger fonksiyonlar1 arasinda zayif bir iligki
vardir. Hastalar genellikle FEV1 deferi beklenenin %50’si oldugunda hafif
egzersizlerde nefes darlig hissetmeye baglar. Bu hastalarda klasik olarak her gegen
giin giderek artan ve nihayetinde giinliik aktivitelerin bile siurlandig nefes darlig
vardir. Nefes darliginm tek septom olmasi amfizemin agirhikli oldugunu disiindiiriir
ve irreversibl komponentin yaygnlifina isaret eder. Bu hastalarda solunum yolu
enfeksiyonu gelismedikce ©kstirtk ve balgam belirgin degildir. Nefes darlig:
yakinmasinda ani artig, akut bir atak, pulmoner emboli veya pn6émotoraksi
diislindiirmelidir (4,32).

Kronik bronsitli hastalarda ise nefes darligina genellikle oksiiriik de eslik
eder. Oksiirtik siklikla sabahlar1 daha da siddetlenen ve gogu zaman prodiiktif, kronik
bir 6ksiiriiktiir. Balgam ¢ikarma baslangigta sadece sabahlan1 s6z konusu iken,
zamanla giiniin diger saatlerinde de goriilmeye baslar. Giinlitk balgam miktar1 50-60
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ml. civarindadir. Stirekli bol ve plirulan balgam varhfinda brongektazi
distiniilmelidir.

Zaman i¢inde beliren bu semptomlar, hastalar tarafindan sigara i¢imine
baglanir ve hastanin hekime bagvurmasi 5.-6. dekati bulur (4,32,33).

Diger septomlar higiltili solunum (wheezing), anoreksi ve kilo kaybi, gogiis
agris1, hemoptizi ve psikolojik bozukluklardir. Wheezing reversibl komponentin bir
belirtisidir. Kilo kayb1 akciger fonksiyonlarimin daha fazla bozulmasina neden olur
ve k&tll prognozun belirtisidir.

Hemoptizi, akut ataklarda balgamla kangik olarak ortaya g¢ikabilmektedir.
Ancak pn6moni, tlimdr, brongektazi, kalp yetmezligi gibi diger nedenler de
unutulmamalidir (32).

KOAH’da ortaya ¢ikan aktivite siirlanmasi, depresyon ve anksiyeteye yol
agabilir. Hipoksemi ve hiperkapni ise hafiza ve dikkat azalmasi gibi septomlara
neden olabilir (32,34). '

Hastalik ilerledik¢e hipokseminin sonucu olarak siyanoz gelisir. Sag kalp
yetmezligi geligen hastalarda ise 6dem varli1 bir semptom olabilir.

IL. 8. 2 Fizik Muayene Bulgulan

Hastalarda fizik bulgular, hava akimmin derecesine, pulmoner
hiperinflasyonun giddetine ve viicut yapisina baglidir (32). Ancak, semptomlarda
oldugu gibi, fizik muayene bulgularinin da hava yolu obstrilksiyonunun siddeti ile
iliskisi zayiftir. Bu nedenle muayanede pozitif bir bulgu saptanamamasi KOAH
tanisim ekarte ettirmez (33).

Hastaligin erken doneminde fizik muayenede ekspiryum uzunlugu
saptanabilir ve zorlu ekspirasyonda hgiltili solunum duyulabilir. Obstriiksiyon
ilerledikge istirahatde de higiltili solunum olabilir ve zorlu ekspirasyon zamani uzar.
Asint havalanmaya bagli olarak géglis On-arka gap: artar. Diyafragma hareketleri
sinirlamr. G6giis ekspansiyonunda azalma olur. Sonorite artar, vokal fremitus azalir.
Solunum sesleri azalir, ronkiisler ve kaba raller duyulabilir.

Daha ileri donemlerde hastalar 6ne dogru egilerek ve elleriyle oturdugu
yere tutunarak kol ve omuzlarim sabitlestirip, yardimeci solunum kaslarm

kullanabilecekleri bir postiir alirlar. Inspiryumu kisa, ekspiryumu uzun, 1shk g¢alar
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gibi dudak biizerek (pursed lips) solunum yaparlar. Bu tiir solumada, ekspiryumda
hava yollarindaki basmg yiiksek tutularak periferik brongiollerin kollaps: dnlenir.
Aym zamanda, solunum frekansi; dolayisiyla hiperinflasyon azaltilarak gaz degisimi
diizeltilebilir. Inspiryum sirasinda diyafragmanin gégiis duvarma yapisma diizeyinde
iceriye cekilme (Hoover belirtisi) gozlenebilir. Yardime: solunum kaslarinin solu-
numa katilmasi veya biiziik dudak solunumunun varlifi, genellikle ileri derecede
hava akimi obstritkksiyonunun varhigini gosterir. Bu dénemde hastalarda hipoksemi .
ve santral siyanoz goriilebilir. Kor pulmonale gelismesi ile periferik 6dem, jlgiiler
vendz dolgunluk, karacigerde biiylime ve hassasiyet bulgulari ortaya gikar. Solunum
yetersizligi gelistiginde hiperkapniye bagl ellerde kaba tremor (flapping tremor)
goriilebilir (33).

Kardiyak oskiiltasyonda, kalp sesleri derinden gelir. Kor pulmonale gelis-
tiginde, artrg pulmoner kapak kapanma sesi ile sag ventrikiiler S3 ve pulmoner veya
trikiispit yetersizligine bagh iiflirtimler duyulabilir. Aritmiler de siktir (33).

11. 8. 3 Tani Yontemleri:

3.1 Solunum Fonksiyon Testleri

KOAH’ta solunum fonksiyon testleri hastalifin tamsinda, hastalifin
siddetinin belirlenmesinde, hastalifin seyrinin ve prognozunun tahmininde, tedaviye
yamt: izlemede ve maluliyetin saptanmasinda kullamlir.

3.1. 1 Spirometrik Olgiimler

Akciger fonksiyonlarim degerlendirmede kullamlan temel test yontemidir.
KOAH ekspiratuar akimin kisitlandig bir hastaliktir. Bu nedenle spirometre ile zorlu
vital kapasite (FVC), 1. saniye zorlu ekspirasyon voltimi (FEV1) ve zorlu eks-
piratuar akim hizlarinda (PEFR, FEF2S5, FEF50, FEF25-75, FEF75) azalmalar
saptanir. Bu 6l¢iimler iginde en sik kullanilan ve en glivenilen parametre FEV1’dir.
Normal degerlerden daha diigiik FEV1/FVC orami, hava yolu obstrikksiyonunun
tanisal bulgusudur. Genel olarak FVC’nin azaldig1 veya normal oldugu yerde FEV1
dé azalir. Kii¢iik hava yolu hastaliklarinin tahmin edilmesi i¢in zorlu ekspirasyon
akim hizlarimin %25 ve %75 arasindaki orta degerlerinin Sl¢limii Onerilir. Ancak,
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bulgular spesifik degildir. Tepe inspiratuar ve ekspiratuar akim hizlarimn, akciger
voliimleriyle kargilagtirildig: grafik (akim-voliim egrisi), potansiyel iist solunum yolu
obstriiksiyonunu ekarte ettirebilir (35).

Hastalifin progresyonunu izlemekte de spirometrik incelemelerden
yararlanilmaktadir. Bunun i¢in kullanilan standart parametre FEV1’dir. Giinlimiizde
KOAH’mm evrelendirilmesinde tek objektif fizyolojik 6lgti FEV1 olarak kabul
edilmektedir. Ancak, l¢limlerdeki degisiklik nedeni ile FEV1 ile izlemin en az dért
yullik bir zaman siiresinde periyodik 8lgtimlerle yapilmasi 6nerilmektedir (32,36).

3. 1.2 Hava yolu direncinin 6l¢iimii

Hava yolu rezistans: (Raw), akimin her bir tinitesine kars1 ag1z igi ve alveol
basinct arasindaki farktir. Alveoler basincin akima oram seklinde de ifade edilebilir.
Bu direng, iletici hava yollarinda bulunan gaz molekiillerinin siirtiinme etkisi
sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Hava yolu iletimi (Gaw) ise hava yolundaki her bir
linite basing degismesine karsilik gelen akimdir. Raw’in en 6nemli belirleyicisi hava
yolu ¢apidir. KOAH’da Raw, hava yollarinda sekresyon birikimine, mukoza
hiperplazisine, diiz kas hipertrofisi veya kontraksiyonuna, elastik recoil’de azalmaya
bagli olarak artabilir (37).

Amfizem agirlikli hastalarda Gaw’in elastik recoil ile orantili olarak
azaldigr gosterilmigtir. Kronik bronsiti olan hastalarda ise azalma elastik recoil ile
aciklanabilecek miktardan fazladir (38).

Obstriiktif hastaliklarin erken evresinde akim hizlar normal oldugu halde
Raw artmug olabilir. Amfizem (normal inspiratuar rezistans, azalmis elastik recoil) ve
kronik brogitin (yliksek inspiratuar rezistans, normal elatik recoil) ayinminda Raw
olgimii kullamilabilir. Amfizem igin ekspiratuar rezistansin yiiksek, inspiratuar
rezistansin diigiik olmasi tipiktir. Kronik brongitte Raw artiginin nedeni hava
yollarinda biriken sekresyonlar, 6dem ve diiz kas kontraksiyonu iken; amfizemde
elastik recoil azalmasi en 6nemli fakt6rdiir(39).

Hava akimmna karsi olusan direncin biiyiik kismu yukar hava yollarina
aittir. Bu nedenle Raw 0l¢timii {ist solunum yollarinda, glottis diizeyinde meydana
gelen istem digt konfigiirasyon degisikliklernden fazlaca etkilenir ve oldukga
degisken sonuglar ahinabilir. Ayrica total hava yolu direncinin % 20’den az bir
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kismim periferik hava yollarimin olusturmasi, bu hava yollar1 direncindeki 6nemli
artiglain Raw’a yansimamasma ve bu testin amfizemdeki dinamik hava yolu
kollapsina duyarsiz kalmaéma neden olabilir (40).

Hava yolu diren¢ Ol¢limii dort yolla yapilabilmektedir. Bunlar; viicut
pletismografisi, 6zofagus balon kateter metodu, zorlu ossilasyon yontemi ve hava
akim kesilme teknigidir. Birgok durumda direng oSlgiimlerinin FEV1 6l¢limiine
klinik Gstiinltigli yoktur (39).

3. 1. 3 Reversibilite Testi

Reversibilite ol¢limii KOAH’1 astimdan ayirt etmekte, reversibilitenin
derecesini saptamakta, hastalarn tedaviden yarar goriip géremeyeceklerini tahmin
etmekte ve prognoz tayininde kullamlir. Reversibilite testi, sempatomimetik veya
antikolinerjik ilaglarin inhalasyonundan sonra FEV1’deki degisikligi saptamakta
kullanilir (4). Hastaya zorlu ekspirasyon manevrasi yaptlnlarak. test oncesi FEV1
degeri Olgtillir. Daha sonra 6l¢iilii doz inhalasyon cihazlari kullarularak ve biiyiik
voliimlii spacer araciligr ile bronkodiltator ilag inhale ettirilir. Inhalasyondan onbes
dakika sonra zorlu ekspirasyon manevrasi kullanilarak ikinci FEV1 degeri belirlenir.
Bazal degere gére % 12-15 oranindaki artis hafif ve orta derecede obstriiksiyonu olan
olgularda revesibilitenin varlifim g@sterdigi kabul edilmektedir. Daha siddetli
obstrilksiyonu olan olgularda bu kritere ilave olarak mutlak degerde 200 ml.’lik
artisin da g@sterilmesi ile test pozitif kabul edilir (41).

Bir tek testle bronkodilatatér yanitin elde edilememis olmasi,
bronkodilatatér tedavinin yararli olmayacagi anlamina gelmez. Hatta FEV1’de
Onemli artig olmaksizin da semptomatik diizelme gériilebilir.

Stabil KOAH hastalarinda 2-4 haftalik kortikosteroid tedavisi ile yapilan
reversibilite ¢aligmasinin pozitif sonug vermesi, bu ilaglarin kullanim endikasyonunu

gosterir (4,38).

3. 1. 4 Brong Hiperreaktivitesi

KOAH hastalarinda inhalasyon yolu ile verilen histamin veya metakoline
kars1i brong hiperreaktivitesi bulunabilir. Bu duyarlilik, belli bir protokole gére
histamin veya metakolinin giderek artan konsantrasyonlarda hastaya inhale
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ettirilmesi yolu ile uygulanir. FEV1’de baglangi¢ degerine gére % 20 veya daha fazla
diisme olusturan doz, provakatif doz (PD20) olarak kabul edilir. Bu doz 8-11
mg/ml’nin altinda oldugunda test pozitiftir.

Bu test basta astim olmak {izere allerjik rinit, sigara kullanma, konjestif
kalp yetmezlii ve mitral darhfinda pozitif olabilir. Klinikte en sik tercih edilen
metakolin provakasyon testidir ve astim diigiiniildiigii halde solunum fonksiyonlar
normal bulunan hastalarda brogial hiperreaktivitenin gésterilmesi taniya yardimei

olmaktadir (4,42).

3. 1. 5 Statik Akciger Voliimleri ve Komplians

KOAH’da total akciger kapasitesi (TLC), residiiel voliim (RV) ve RV/TLC
orant artmigtir. Agir amfizemli hastalarda 6zellikle TLC artar. Kronik brositte TLC
silikla normalken RV’de artma, VC’de azalma saptanir. Amfizemde TLC ile birlikte
RV’de de artis olur; VC nispeten normal degerlerdedir.

Statik akciger kompliansinda artma, akcierin elastik geri ¢ekilme
basincinda azalma ve statik basig-volim egrisinin seklinde degisiklik amfizemin
karakteristik 6zellikleridir. Ancak klinik degerlendirmede bu testler yaygmn olarak
kullanilmamaktadir (38).

3. 1. 6 Diffiizyon Kapasitesi

Amfizemde alveolokapiller yatak kaybina bagl olarak diffiizyon kapasitesi
(DLCO) azalmugtir. Diffiizyon kapasitesi 6lglimii, hafif derecedeki amfizemi
yansitamadig1 ve 6zgiil bir test olmadig1 halde, amfizem varliginin ve siddetinin en
iyi fonksiyonel parametresidir. DLCO 0&lgtimii, amfizemi astimdan ayirmada klinik
O6nem tagir. DLCO astimda normal veya yliksek bulunur. A

DLCO degerinin diistiigi bir bagka durum ise restriktif akciger
hastaliklanidir. Bu hastaliklarin amfizemden ayinminda DLCO/VA oranindan
yararlanilir. Amfizemde alveolar voliimiin artmig veya normal oldugu, dolayisiyla bu
oranin diistiigii goriliir. Restriktif hastaliklarda ise alveol voliimii de diigtiigii i¢in
DLCO/VA orani normal veya artmus olarak bulunur (43).
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3. 1. 7 Arteriyel Kan Gazlan

Arter kan gazlari (AKG) analizi, dokularin oksijenlenmesi, alveolar
ventilasyon, akcigerlerin gaz alig-veris fonksiyonu ve asit-baz dengesini gosteren bir
y6éntemdir. Hafif KOAH’da oksimetre ile &l¢lilen arteriyel oksijen saturasyonu,
oksijenasyon konusunda yeterli bilgi verebilir. Ancak, oksimetre ile elde edilen deger
%92 ve altinda ise AKG incelemeleri gereklidir (44). AKG analizi deyince, oksijen
parsiyel basinci (Pa02), hemoglobinin oksijene doygunlugu (Sa0O2), karbondioksit
parsiyel basinci (PCO2), pH, standart bikarbonat ve baz fazlasi (BE) &lgtimleri
anlagilar.

KOAH’da baslangigta hiperkapni olmaksizin hafif veya orta gsiddette
hipoksemi vardir. FEV1 % 50’nin altina ininceye kadar genellikle hipoksemi
goriilmez. Hastalik ilerledik¢e hipoksemi siddetlenir ve hiperkapni gelisir. AKG ile
FEV1 arasinda yakin iligki olmamakla birlikte, FEV1 llitrenin altina indiginde
hiperkapni sik goriiliir (4).

3. 1. 8 Solunum Kaslar1 Fonksiyonu

Maksimum inspirasyon ve ekspirasyon basinglar1 (Pim ve Pem), KOAH
hastalarinin ¢ogunda azalir. Bunun nedeni toraks i¢i gaz vollimiiniin artmasi,
hipoksemi, kas giigstizliigli ve solunum isinin artmasidir.

Pim inspiratuar kas giictiniin gostergesidir. Normal ksilerde —-60 cm.H20 ve
altinda olmasi beklenir. Diyafragma, interkostal kaslar aksesuar kas fonksi-
yonlarimin bozuldugu durumlarda Pim azalir. KOAH’da -30 cm.H20’ya kadar
degisebilir. PIm, solunum kaslarinin rehabilitasyon programina cevabim Slgmek i¢in
de kullamlabilir.

Pem, maksimum ekspiryumda meydana gelen basmnci Slger. Aksesuar
solunum kaslarninin ve abdominal kaslarin fonksiyonu ile toraks ve akcigerlerin
 elastik recoil’ine baglidir. Normal kigilerde 80-100 cm.H20 civarindadir. Solunum
mekaniginden daha az etkilenir. Ekspiryum akim hizlan azaldiginda diigebilir. Pem,
ileri dereceli KOAH’da sik goriilen solunum kas gli¢siizliigline bagli olarak azalir
(38).

KOAH’da bu basmglardaki diigiiklilk oksiiriigiin etkinligini azaltarak

sekresyonlarin atilamamasina neden olabilir.
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Solunum kas fonksiyonu o6lgtimleri, beslenme bozuklugu veya steroid
miyopatisinden giiphelenildiginde, nefes darligi veya hiperkapni ile FEV1 arasinda
uyumsuzluk sz konusu oldugunda yapilmalidur.

3. 1. 9 Egzersiz Testleri

Hastalarda FEV1 ile uyumsuz nefes darlign varliginda egzersiz
performansinin ~ degerlendirilmesi amaci  ile yapilir. Bu amagla kullanilan
kardiyopulmoner egzersiz testleri, maksimum egzersiz kapasitesi Olgiimiiniin
yanisira, egzersizi sinirlayan faktérlerin ortaya konmasina ve egzersizle ortaya ¢ikan
semptomlarin degerlendirilmesine de olanak saglar. KOAH’da akciger reha-
bilitasyonuna alinacak hastalarin se¢imi ve izlenmesinde, preoperatif degerlendirme
ve i gormezlik degerlendirilmesinde de bu testlere gerek vardir (45).

Klinik uygulamada tedaviye yanit1 degerlendirmede basit yiiriime testleri (6
dakika ytirtime gibi) de kullamlabilir. Ancak bu testlerin tekrarlanabilirlik 6zelligi
zayiftir.

3. 2 Radyoloji

3. 2. 1 Direkt Akciger Grafileri

PA akciger grafisi KOAH'mn tamsi i¢in duyarl: degildir. Ancak ilk
degerlendirmede yararhdir. Amfizem anatomik bir tamm oldugu igin tamda
radyolojik bulgular &nemlidir. PA grafide diyafragmalarin asafida ve diizlesmis
olmasi, yan grafide retrosternal havali alanda artma, kalp golgesinin uzun ve dar
olmasi, her iki akcigerde havalanma artis1 izlenebilir. Ileri derecede amfizemli
hastalarda Ozellikle apekslerde olmak Uzere biillerin varligi ve irregiiler
radyoliisensiler (vaskiilaritenin olmamas1) belirgin olabilir. Asim havalanma
bulgulan: olan bu degisiklikler amfizem igin spesifik kabul edilir (38).

Havalanma artigimn en dnemli bulgusu diyafragmanin agagida ve diizlesmis
olarak izlenmesidir. Diyafragma kubbesindeki diizlesme lateral grafide daha iyi
degerlendirilir. Lateral grafide, sternofrenik kesisme noktasindan kostofrenik
kesisjme noktasmna diiz bir ¢izgi ¢izildiginde bulunan, diyafragma kubbesinin
yiiksekligi 2,6 cm.’nin altinda ise diyafragma diizlegmistir ve fonksiyonel olarak
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hava akiminda Snemli derecede obstriiksiyon oldugunu gosterir. Havalanma artiginin
diger bir bulgusu ise retrosternal alanda sternumun posteriorundan, ¢ikan aortanm 6n
smirina ¢izilen horizontal ¢izginin 2,5 cm.’den biiyiik Slgtilmesidir (46).

KOAH’da g6glis grafileri, olaya eslik edebilecek malignite, komplike

olmus pnémoni veya pnémotoraksin tesbitinde yardimci olabilir (38).

3. 2. 2 Bilgisayarli Tomografi(BT)

Tomografinin, ozellikle yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografinin
(YRBT) KOAH’da sensitivite ve spesifitesi direkt grafilere gére ¢ok daha iyidir.
Amfizem akciger dansitesini azaltir ve bu BT de low atenuation (1sinlarin az absorbe
eildigi) bolgeler olarak goriiliir. Aymi zamanda bu inceleme y6ntemi sentrilobiiler-
panlobiiler amfizem ayiriminda da kullamlabilmektedir (47).

Klinikte, tedaviyi yo6nlendirmedigi i¢in KOAH’l1 hastalarin degerlen-
dirilmesinde rutin olarak BT 6nerilmez. Dev biilleri olan veya voliim azaltici cerrahi
diisliniilen hastalarda cerrahiye karar verilmesi ve eslik edebilecek tromboemboli,
bronsektazi, malignite siiphesinin arastirilmasinda kullanilabilir (4).
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I1. 9 Evreleme

KOAH’l1 hastalar birbirlerinden farkl: &zellikler gésterirler. Oldukg¢a sik
goriilen bu hastalikta farkli hasta gruplarmin standart bir sekilde kategorize edilmesi,
hastaligin izlenmesi ve tedavisinde kolaylik saglamaktadir. Ayrica, boyle bir sistem
epidemiyolojik ve klinik ¢alismalarda, prognozun belirlenmesinde ve saghk
harcamalarinin planlanmasinda da yararlidir. Hastaligin agirligimmi evrelendirmek
tizere nefes darligi, hava akiminin simirlanmasi ve gaz degisimindeki anormallikler
gibi faktorlerin birlikte degerlendirilmesi idealdir. Ancak bu faktdrler arasindaki
iliskiyi niceliksel olarak tamimlayabilecek hi¢ bir veri yokyur. Hastalarda morbidite
ve mortalite ile en yakindan bagintili parametre FEV1 oldugundan hastalifin agirlig
hava yolu obstriiksiyonuna gére belirlenir. Bu amagla bagvurulan ATS ve ERS
kriterleri Tablo 4°te izlenmektedir (1,44).

Tablo 4. KOAH’ da FEV1’e gére yapilan evreleme

ATS ERS
Evre FEV1 (%) Evre FEV1(%)
I 50 Hafif 70
I 35-49 Orta 50-69
I 35 . Agir 50

Hastalarin 6nemli bir béliimiinii olugturan Evre 1°deki hastalarin yasam
kaliteleri ¢ok az etkilenmigtir. Birinci basamak saglik kuruluslan tarafindan
izlenebilir ve takip edilebilirler. Ancak, hastalifin akut ataklari gogiis hastaliklar
uzmaninin degerlendirmesini gerektirir. Evre II ve Il’deki hastalarin ise yasam
kaliteleri onemli Ol¢lide etkilenmistir. Go6glis hastaliklarn uzmanlar1 tarafindan
izlenmeleri ve tedavi edilmeleri gerekir.
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II. 10 Tedavi

KOAH, biiyiik oranda irreversibl ve progressif 6zellikte bir hastaliktir. Tam
konan hasta, hastahgi konusunda bilgilendirilip egitilmeli, tedaviye aktif katilimi
saglanmali ve olabildigince aktif bir yagam siirmeye tesvik edilmelidir.

Tedavinin amaci, semptomlar: azaltmak, akut ataklan ve komplikasyonlari
onlemek, solunum fonksiyonlarim korumaya caligarak yasam siiresini uzatmak ve
yasam kalitesini yiikseltmek olmalidur.

10. 1 Sigaranin Biraktirilmasi

Sigara igiminin birakilmasi diginda hi¢ bir tedavi girigimi, akciger
fonksiyonlarindaki hizh  yillik azalmayir ve hastalifin  dogal seyrini
dnleyememektedir. Bu nedenle tedavinin en 6nemli basamag: bu aligkanhgmn terk
edilmesidir. Sigaranin birakilmas: ile akciger fonksiyonlarindaki yillik kayiplar
azalmakta ve yillik FEV1 kayb: hi¢ sigara i¢meyenlerin diizeyine dligerken, solunum
semptomlan azalmakta ve mortalite dligmektedir.

Bu amagla sigaray1 birakmakta gii¢liik ¢eken hastalara damigmanlik hizmeti
verilebilir. Orta ve agir bagimliligi olan hastalarda ise nikotin yerine koyma
tedavisini de igeren farmakolojik yaklagimlar uygulanmaktadir (48). Ancak sigara
birakma ile ilgili ¢alismalarda akciger hastalarinda uzun dénem takiplerde sigaray:
tamamen birakanlarin oram % 27 kadardir (49).

10. 2 Cevre ve hava kirliliginin kontrolii

Ev i¢i ve dis1 ortamlarda irritan toz ve gazlara maruziyet semptomlarin
artmasi ve solunum fonksiyonlarmm bozulmasina neden olmaktadir. I¢ ve dig ortam
kirliligini 6nleyici 6nlemlerin alinmasi, meslek nedenli maruziyetin &nlenmesi bu

hastalarda 6nemlidir (6,14).

10. 3 Farmakolojik Tedavi

Farmakolojik tedavide amag, bronkodilatasyon saglamak, inflamatuar
reaksiyonlann  azaltmak ve ekspektorasyonu saglamaktir. Bu  amagla,
bronkodilatatorler, antiinflamatuar ilaglar, mukoaktif ilaglar ve antibiotikler
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kullamilmaktadir. Agir AAT yetersizliinde sentetik AAT replasman tedavisi
uygulanabilmektedir. Ancak, bu konudaki ¢aligmalar stirmektedir (4).

10. 3.1 Bronkodilatator ilaclar

B2-agonistler, antikolinerjikler ve metilksantinler olmak iizere {i¢ grup
brokodilatatér ilag bulunmaktadir. ilaglarin uygulanmasinda, sistemik yan etkilerinin
olmamas: vaya az olmasi1 nedeniyle inhalasyon yolu tercih edilmektedir.

B2-agonistler, hava yolu diiz kas hiicrelerinde kalsiyum diizeyini diigiirerek
bronkodilatasyon saglamaktadirlar. Reseptdr affinitelerine gére kisa ve uzun etkili
B2-agonistler vardir.

Antikolinerjikler, muskarinik reseptdrleri nonselektif olarak bloke ederek
bronkodilatasyon saglarlar. Ortaya ¢ikan etkinin, kisa etkili B2-agonistlerinki kadar
oldugu kabul edilir ve kronik tedavi boyunca antikolinerjiklere karst tolerans
gelistigine dair kamt yoktur.

10. 3. 2 Metilksantinler

Teofilin, fosfodiesteraz, adenozin ve prostoglandin inhibisyonu yapici,
katekolamin saliimim artirici, solunum merkezini uyarici, kalp debisini artinca,
dilirez yapici, diyafragma ve solunum kaslarmi giiclendirici ve antienflamatuar
etkilere sahip bir molekiildiir (4).

Teofilin ve aminofilin oral veya parenteral yolla kullamilabilmektedir.
Metilksantinler B2-agonist veya antikolinerjiklerden daha az bronkodilatatér etkiye
sahiptirler (48). Teofilinin solunum kas fonksiyonunu artiric1 ve solunum merkezini
uyarici etkileri nedeniyle, aktiviteleri simrlanmig hastalar i¢in énemli olabilecek bir
ilagtir (4). Ayrica pulmoner vaskiiler direnci azaltmasi, kalp debisini ve iskemik
miyokard perflizyonunu diizeltmesi gibi etkileri nedeniyle kor pulmonale ve kardiak
problemleri olan hastalarin tedavisinde Snem tastyabilir.

Tedavi aralify dar olan teofilinin, pek ¢ok ilagla etkilegerek kan diizeyinin
artabilecegini unutmamak gerekir. Karacifer enzimlerini indiikleyici etkisi olan
etkenler ise (sigara, alkol, rifampisin, antikonviilzanlar gibi) metilksantinlerin yari
Omriinii kisaltmaktadir (4).
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10. 3. 3 Antienflamatuarlar

Sistemik kortikosteroidler, akut ataklarda 10-14 giin siire ile 6nerilmektedir.
Bu uygulama iyilesmeyi hizlandirma, hastanede kalma giiniinii azaltma ve erken
relapst Onleme yoniinden olumlu etkiler saglayabilir. Ancak tedavinin uzun siire
devem ettirilmesi yarar saglamadifi gibi, respiratuar kaslar {izerine olan olumsuz
etkilerini de unutmamak gerekir (50).

Inhale kortikosteroidler stabil hastalarda kullamilmaktadir. Ancak, hasta
se¢iminde dikkatli olunmalidir. FEV1’i %70’in iizerinde olan stabil hastalarda
kortikosteroidlerin etkisi yok denecek kadar azdir. Hasta segiminde en giivenli kriter,
oral kortikosteroidlere verilen yaruttir. Diger bir kriter ise reverzibilite testidir. Kismi
yanit alinan hastalarda inhale kortikosteroidlerin kullanilmas: énerilmektedir. Yillik
FEV1 kayb: 80 ml’ nin {izerinde olan hastalarda da siirekli kullamm Snerilmektedir.

Inhale kortikosteroidler alevlenmeler iizerinde etkisiz, ancak oksiiriik,
balgam ¢ikarma ve dispne {izerinde etkili bulunmuslardir. Inhale kortikosteroidlerin
yliksek dozlarda (3 mg/glin beklametazon veya egdegerleri) kullamlmalan
Onerilmektedir (50).

10. 3. 4 Mukoaktif ilaglar

Mukolitikler, mukokinetikler ve mukoregiilatuarlar olmak iizere iig
kategoride toplanabilir. Mukus viskozitesini azaltarak veya mukus sekresyonunu
artirarak etki ederler. Kullanimlarindaki amag, balgamin 6ksiiriikle disann kolay
atilmasim saglamaktir. Ancak, KOAH’daki yararlarini destekleyen yeterli kamit
bulunmamaktadir.

10. 3. 5 Antibiyotikler

Akut ataklarda, dispnede arti5, balgam miktarinda artig, balgam
plirulansinda artis bulgularinin en az ikisi mevcutsa antibiotik tedavisi
Onerilmektedir. Ampirik tedavide amoksisilin, ko-amoksilav veya makrolidler
Onerilmektedir (4). Ancak yerel bakteriyel direng¢ durumunun bilinmesi dnemlidir.
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10. 4 Uzun Siireli Oksijen Tedavisi(USOT)

KOAH’da kronik hipoksemi damar duvarinda diiz kas hipertrofisi ile giden
yapisal degisikiliklere neden olmaktadir. Pulmoner hipertansiyon, polistemi ve
korpulmonale gibi komplikasyonlarin en 6nemli nedeni de kronik hipoksemidir (48).

Yapilan c¢aligmalar USOT’nin KOAH’da mortaliteyi azalthfim ve
pulmoner arter basincindaki artig1 yavaglatabilecegini géstermistir (51,52).

10. 5 Pulmoner Rehabilitasyon

1981 yilinda American Thorasic Society (ATS), pulmoner rehabilitasyon
kavramim §oyle tanimlamigtir: “Dogru tari ve uygun medikal tedavi ile baglayan,
hastaligin neden oldugu fizyolojik, psikolojik ve sosyal bozukluklarin diizeltilmesi
ve hastaya mimkiin olan en yliksek fonksiyonel kapasiteyi kazandirmak icin
uygulunan emosyonel destek ve egitimi de igeren, hastanin ozelliklerine gore
degisebilen programlardir.” (53) Pulmoner rehabilitasyonun amaglarni sdyle
Ozetlenebilir (48):

*Hastalara miimkiin olan en yiiksek fonksiyonel kapasiteyi kazandirarak,
glinltik aktivitelerini baska bir kisiye bagli olmaksizin yapabilmelerini saglamak,

*Hastaliklar1 ile  birlikte yasamayr  O6grenmelerini ve neler
yapabileceklerinin bilincine varmalarimi saglamak,

*Tedaviye daha bilingli ve aktif olarak katilmalarim saglamak,

*Uretken ve daha mutlu yasamalarin saglamak,

*Hastaligin morbidite ve mortalitesini azaltmak.

Pulmonar rehabilitasonun komponentleri arasinda hasta ve ailesinin egitimi,
fizyoterapi, egzersiz egitimi, beslenme destegi ve psikososyal destek &nemli yer
tutmaktadar.

Hasta ve ailesinin -egitimi rehabilitasyonun temel ogesidir. Héstaya,
hastalifi ve tedavisi konusunda gerekli bilgiler verilerek hastaligim tamimasi ve
bakimini kendisinin yapabilmesi &gretilir. Ozellikle ilag ve oksijen tedavisi
konusunda diizenli egitim verilmelidir. Boylece hastamin tedaviye katitlimi da

saglanmis olur.
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Fizyoterapi, solunum teknikleri ve solunum sistemindeki sekresyonlarn
temizlenmesine yonelik girisimleri kapsar. Kontrollii solunum tekniklerinden en sik
kullanilanlar diyafragma solunumu ve biiziik dudak solunumudur. Asir1 balgami olan
hastalarda sekresyonlarin temizlenmesine yénelik postliral drenaj, toraks perkiisyonu
ve istemli Sksiiriik sik kullamilan yontemlerdir.

Egzersiz egitimi, inspiratuar kas egzersizleri ile alt ve {list ekstremite
egzersizlerinden oiu$maktad1r. Inspiratuar kas egzersizlerinin ventilasyonu diizelttigi
ve dispne hissini azaltug kamitlanmugtir. Inspiratuar egzersizler icin, kiiciik,
taginabilen araglar kullamlir. Bu araglar bir dirence kars1 inspirasyon yapilmasina
olanak saglamaktadir. Sik kullamilan iki egzersiz tekniinden biri “Inspiratory
resistive breathing/zorlu inspiratuar solunum”, digeﬁ de “Threshold inspiratory
training/hedefli inspiratuar egzersiz” dir (54).

Zorlu inspiratuar solunumda, hastalar giderek kiigiilen gaplarda agikliklan
olan cihazlar ile agiz solunumu yaparlar. Bu tip zorlu solunumda iistesinden
gelinmesi gereken yiikiin derecesi inspiratuar akimla degisir. Dolayisiyla egzersiz
sirasinda hasta tarafindan edinilen solunum paternine bagimlilik gdsterir. Sabit bir
yik elde edebilmek igin hem solunum paterninin hemde hedef basincin kontrol
edilebilmesi gereklidir. Bu tip egzersizlere cevap genellikle maksimum inspiratuar
basingtaki degisiklikler ve zorlu solunum sirasindaki gerilim zamaniyla
degerlendirilir (54).

Hedefli inspiratuar egzersizde, stimulus akim ve basing yiiklerinin
kombinasyonudur. Bu teknikte hastalarin ilk 6nce cihazdaki kapaklar1 agmak icin
belli bir basinct olusturmalari gerekmektedir. Inspirasyon ancak kapakgiklar
agildiktan sonra baglar ve kapakgiklar bir kez agildiktan sonra inspirasyon rahat
olarak devam ettirilebilmektedir. Dolayisiyla inspirauar kaslar énce basing ylikiiniin
listesinden gelmeli, daha sonra diigiik akim yiikiiyle karsilagmalidirlar. Bu
egzersizlere cevap hem kas glici hem de kas dayamklilifindaki degisikliklerle
Olgtiliir (54).

Uygulanan direngli inspirasyon kasi egzersizleri sonrasinda egzersiz
toleransinda anlaml: artiglar tesbit edilmigtir (55-57).

KOAH’ta kotii beslenme ve kilo kaybi sik kargilagilan bir durumdur.
Ozellikle agir obtriiksiyonu bulunan amfizemli hastalarda bu durum daha belirgindir.




Kas Kkiitlesinde azalma ve solunum kas gligsiizliigli, hiperkapnik solunum
yetmezligini hazirlayan nedenlerden birisidir (58). Bu nedenle hastalara yiiksek lipid,
diisiik karbonhidrat igeren beslenme Onerilir. Hastalar ideal kilolar1 civarinda
tutulmalidar.

Malnutrisyonu olan KOAH’l1 hastalarda "uygun nutrisyonel replasman
sonrasi, viicut agirhifindaki artis ile birlikte semptomlarda azalma, egzersiz
toleransinda artig ve 6zellikle amfizemli hastalarda belirgin olmak tizere solunum kas
glici ve dayamkliliginda artis oldugunu gosteren ¢ok sayida arastirma yapilmigtir
(59,60).

I1. 11 Solunum Kaslar

Solunum, farkli kas gruplarimin koordine hareketi sonucu basarlir.
Respiratuar kaslar, inspiratuar ve ekspiratuar olmak tlizere iki gruba ayirilabilir.
Bunlara ek olarak iist hava yolu kaslar1 vardir (Dil, damak, yutak kaslar1 ve vokal
kordlara ait kaslar gibi). Bu kaslarin fonksiyonu inspirasyonun baslangicinda
kasilmak ve nefes alma safhasi boyunca tist hava yollarimi agik tutmaktir. Bu
fonksiyonun KOAH’da 6nemli bir rolii bulunmamaktadir (3).

Solunum kaslarinin olugturdugu nefes alma isi, sadece inspiryum sirasinda
akciger, gbglis duvar1 ve hava yollari direncini yenmek zorundadir. Istirahatteki
ekspirasyon ise, inspiratuar kaslarin gevsemesi ve akcigerlerin elastik geri doniisleri
ile ortaya ¢tkan pasif bir olaydir (61). Respiratuar fonksiyonlarla ilgili ii¢ grup iskelet
kas1 bulunmaktadir (62):

1. Diyafragma

2. Gogiis kafesi kaslari; eksternal ve internal interkostaller, aksesuar
solunum kaslart

3. Karin kaslar

Bu listeye hava yolu ¢apit ve sertlifini degistirerek hava akimim
etkiliyebilmesi nedeni ile hava yolu mukozasi kaslarm da eklemek gerektigini

diislinen arastirmacilar olmugtur (3).
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Diyafragma

Tidal volime olan ortalama % 75°’lik katkisi nedeni ile en 6nemli
inspiratuar kas olarak kabul edilir. Anatomik diizenleme ve histokimyasal
kompozisyonundan dolayi, gorevini yerine getirmeye ¢ok uygundur (3). Farkli
embriyolojik orijinleri, ayri motor innervasyonu ve gégiis kafesinde ayn etkilere
sahip olmak {izere; kostal ve krural iki ayri pargadan olusur (63). Bu iki ayr kas
yapis1t merkezde (kostal ve krural liflerin her ikiside) santral tendonun igine dogru
uzanir. Krural diyafragma ilk {i¢ lomber vertebra corpuslarindan ve lateral-medial
arcuat ligamentlerden baglar. Kostal diyafragma ise 6. kotlar ve sternumdan baglar.
Diyafragma bu bélgede, direkt olarak gégiis kafesi tabaninun i¢ ylizeyine baglidir ve
lifleri viicudun uzun aksina paraleldir (64).

Diyafragmanin motor innervasyonu frenik sinir tarafindan saglanir. Kostal
parga 3. ve 4. servikal segmentlerden, krural parga 4. ve 5. servikal segmentlerden
innerve olur. Ayn1 zamanda diyafragmanin kostal ve krural béltimleri farkli mekanik
etkilere sahiptir (63). |

Goglis kafesine hig bir direkt baglantist olmayan krural diyafragma gégiis
kafesine sadece plevral veya abdominal basingtaki degisikliklerle etki edebilir.
Kostal kisim ise gogiis kafesine direkt olarak eksensel bir kuvvet gdstermektedir.
Diyafragma hareketi ile ilgili yapilan Ol¢limlere gére tahminen tiim
transdiyafragmatik basincin %40’mndan bu kas sorumludur ve baz kisilerde sakin
solunum sirasinda aktif tek solunum kasi olabilir (64).

Solunum iginde diyafragma fonksiyonel birim olarak gorev yapmaktadir.
Diyafragmatik kasilma ile birlikte g6giis kafesi voliimiinde artig olur. Bu olay ii¢ ayn
etki sonucunda ger¢eklesmektedir.

Birincisi, diyafragmatik kontraksiyon sonucu toraksin kraniokaudal
boyutunun artigidir.

Ikinci etki, diyafragmatik kontraksiyon ile olugan intraabdominal basing
artigina bagli gogiis kafesi tabammin volim artigidir. Intraabdominal basig artis1
direkt olarak alt g6giis kafesini genisletmek {izere etki eder.

Ugtinctisti ise, diyafragmatik liflerin eksensel olarak dizilisleridir. Bu
liflerin kontraksiyonu, alt g6giis kafesi i¢indeki kas liflerinin yapigtig1 bolgelerin,
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dolay1styla alt gogiis kafesinin eksensel yonde gekilmesine neden olur ve alt gogiis
kafesi genisler.

Amfizemli hastalarda diyafragma kasimn fonksiyonu etkilenmektedir. Bu
sonucun ortaya gikmasinda agagidaki nedenler énemlidir (3).

1- Hiperinflasyon nedeni ile ortaya ¢ikan fonksiyonel diyafragma yapisimn
bozulmasi,

2- Malnutrisyon,

3- Diyafragmada gelisen atrofik ve hipertrofik degisiklikler

1- Fonksiyonel diyafragma yapisinin bozulmasi:

KOAH’h hastalar daralmis hava yollarim agik tutmak igin yiiksek akciger
hacimlerinde nefes almalidirlar. Dinlenme sartlarinda KOAH’l1 bir ¢ok hasta hafif
artmis dakika ventilasyonuna sahiptir. Artan hava yolu direnci ve hiperinflasyon
nedeni ile solunum igin gereken enerji degeri belirgin olarak yiikselmistir. Buna ek
olarak ventilatuar rezerv de bu hastalarda belirgin bir sekilde azalmistir (65).
Ekspiratuar hava akimi ciddi olarak sinirlanmstir ve inspiratuar, kaslar solunum igini
hizlandirarak gergeklestirirler (66).

Bu hastalarin solunum kaslarindaki majér anormallik, hiperinflasyonun
neden oldugu mekanik dezavantajdir. Diyafragma kubbesinin hiperinflasyon
tarafindan deprese olmasi, kas liflerini kisaltarak kontraksiyon i¢in gereken ideal
uzunlugun ortadan kalkmasina ve maksimum kontraksiyon yapilamamasina neden
olmaktadir (67).

Diyafragma egriliginin énemini Laplace Kanunu ag¢iklar. Kubbeli olan bir
diyafragmada olusan gerilim, diiz olan diyaﬁ‘agméya gére daha etkin bir
transdiyafragmatik basinca ¢evrilir. Sonsuz yarigapli (tamamen diiz olan)
diyafragma, kullamighi bir inspiratuar basincin olugmasim saglayamaz. Diizlesen bir
diyafragmada diyafragmatik kontraksiyon, alt g&giis kafesine ekspiratuar
kaslarinkine benzer bir etki yapar (66).

Hiperinflasyon, goglis kafesinin elastik recoil’ine de olumsuz etki yapar.
Istirahatteki akciger hacmi, i¢e dogru yoneltilmis akciger elastik recoili ve goglis
kafesinin disa dogru yoneltilmis elastik recoili arasindaki statik denge tarafindan
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belirlenir. Normalde torasik elastik recoil inspirasyon sirasinda inspiratuar kaslarin
hareketine de yardim etmektedir. Hiperinflasyon da oldugu gibi zorlu vital
kapasitenin belirgin sekilde arttid1 durumlarda, torasik elastik recoil ige dogru
yonelmig hale gelir. Bu da inspiratuar kaslarin sadece akcigerlerin degil, gégiis
kafesinin elastik recoiline kars1 da ¢alismak zoruda oldugu anlamin tagir (66,68).

Hiperinflasyonun diyafragmatik kan akimim da azalttifi yapilan hayvan
deneyleri ile gosterilmistir (69).‘

2- Malnutrisyon:

Kotli beslenme ve kilo kaybi KOAH’ta sik rastlanan bir durumdur.
Ayaktan izlenen KOAH hastalarimin yaklasik %25’inde malnutrisyon mevcuttur.
Hastaneye yatirilan olgularinsa yaklasik yarisinda malnutrisyon bulgularina
rastlanabilir. Akut solunum yetersizligi olan KOAH olgularinda ise %60 oraninda
malnutrisyon tesbit edilmistir. Amfizemli hastalarda kronik bronsitli hastalara gore
daha sik gdzlenen bu sorun morbidite ve mortaliteyi artiran bir faktér olarak Snemli
rol oynamaktadir (58).

Diyafragma kas kiitlesi ile viicut agirlig1 arasinda dogrudan bir iligki vardir.
Viicut agirhgindaki azalma diyafragmanin ve belki de diger solunum kaslarmin
kiitlesinde azalmaya neden olabilir (70).

Kronik inflamatuar durumlarda ve katabolik hastaliklarda kas dokusu,
aminoasit ve kalori ihtiyac1 igin kullamlir (71). Onceleri respiratuar kaslarla birlikte,
kalbin diiz kasimn malnutrisyon ve katabolik durumlarda diger kaslara gore daha
idareli kullanildigina inanilirdi. Ancak, bir siiredir bunun respiratuar kaslar i¢in
gecerli olmadig biliniyor (72). Diyafragma kiitlesi de, normalden az beslenen
bireylerde diger iskelet kaslarinda oldugu gibi azalma géstermektedir. Malnutrisyonu
olan KOAH’l1 hastalarda inspiratuar ve ekspiratuar kas gerilimi, normal bireylere
gére belirgin olarak azalmigtir. Hatta sinirli sayidaki g¢aligmalar, malnutrisyon
sonucunda akcigerde amfizemat6z degisiklikler olabilecegini g6stermistir (73).

3- Atrofik ve hipertrofik degisiklikler:

Amfizemli hastalarda diyafragma, artan is yiikiine karg: hipertrofi ile yanit
verebilir veya malnutrisyon ve- sarkom kaybi nedeni ile diyafragmada atrofi
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gelisebilir. Postmortem yapilan galigmalarda da atrofik ve hipertrofik degisikliklerin
birlikte bulunabildigi gézlenmistir (69).

Radyografide de izlenebilen diyafragma hareketlerindeki kisitlanmanin kas
atrofisinden sorumlu oldugu diigiiniiliir (69). Aym: zamanda amfizemli hastalardaki
diyafragmanin kfigiilmiis kas Kkitlesi, hastalarin diigik viicut agirliklann ile de
iliskilidir (72). Respiratuar kaslar da diger iskelet kaslar1 gibi yavas kasilan tip 1 ve
hizli kasilan tip 2 kas liflerinden olusur. Amfizemli hastalarda bu kas liflerinin
metabolik ve kontraktil 6zellikleri degismektedir (58,69). Kas lifleri boyutundaki
azalma tip 1 ve tip 2 liflerin ikisinde de bulunmaktadir. Tip 2 liflerin atrofisi
amfizemli hastalarin ¢ogunda disiik dilizeylerde de olsa gézlenir. Bu tip atrofi aym
zamanda kullanimin azalmasi, malnutrisyon ve ileri yaslarda da karsilagilabilen bir
durumdur (74).

Amfizemli hastalardaki diyafragmanin kii¢tik kas lifi boyutlari, antrenmanli
atletlerin iskelet kaslarindaki agiri kullamma bagli degisikliklerle benzegmektedir
(69). Bununla birlikte amfizemin diyafragama {izerindeki etkisi kullanilmama veya
asir1 kullamm atrofisinden daha komplikedir. Cilinkii bu hastalar malnutrisyon,
normal anatomik yapinin bozulmasi, kronik kas yorgunlugu gibi cesitli faktérlere
bagli olarak genel kas zayifligina sahiptirler (69,72,74).

IL. 12 Yiizeyel Diyafragma Elektromiyografi (EMGdi)’ si

Kas ve sinirlerden gelen bioelektriksel potansiyeller yaklagik 10 mikrovolt
ile 10 milivolt arasinda degigmektedir. Bu kadar kiiglik elektriksel gerilim farklarimin
katot 1sinl1 bir ossiloskopta net olarak gériilebilmesi i¢in, hem kaydedici elektrotlarin
kas ve sinir dokusuna ¢ok yakin olmasi, hem de olusan potansiyellerin ossiloskopa
gelmeden &nce bilyiitiilmesi gerekir. Bu amagla paslanmaz metalden yapilan gesitli
elektrotlar kullamilir ve ossiloskopla elektrotlar arasina da elektronik bir amplifikatSr
yerlestirilir. Olusan aksiyon potansiyelleri bu sistem yardimyla isitsel ve gorsel
olarak izlenebilir (75).

Kullamlan elektrotlar ylizeyel veya igne elektrotlar geklinde olabilir.
Yiizeyel elektrotlarin, kas yorgunlufu durumlarinda en giivenilir yontem olmasi
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yaninda; noninvaziv olmasi avantaj saglamaktadir. Genellikle giimiis veya paslanmaz
gelikten yapilmis birer cm. capli elektrot ¢iftlisi kullamilir (75). Elektrot ve cilt
arasindaki engeli minimize etmek i¢in elektrojel kullanilir (76).

Interkostal ve diger yardimei solunum kaslarma igne elektrotlar
yerlestirmek pratikte kolay olmasina ragmen, diyafragma derinde kaldigindan direkt
EMG kayd: olduk¢a zordur. Bu nedenle diyafragma kasina iki gekilde yaklasmak
miimk{in olmustur. Birincisi, Ozafagus yolu ile kateter seklinde elektrotlarin
kullamlmasiyla; ikincisi ise 9,10 veya 11. interkostal araliklarda yiizeyel elektrotlar
yardimu iledir (77). Sekil 3’de ylizeyel elektrotlarla yapimis EMGdi kayitlan
izlenmektedir.

pr ot
P
j

L CE ZUi A UWes 1144 1 3 A 1.at M
T 5 ) T TR 5 T n

200 pV

100 msn

Sekil 3. Zorlu inspiryumda ylizeyel elektrotla ksifoidden alinan diyafragma kasina ait
elektromiyografi goriintiisii
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III. GEREC VE YONTEM

I11. 1 Hastalar

Caliymamiza, Ankara Atatitk GoOgiis Hastaliklan ve Gogiis Cerrahisi
Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde yatarak tedavi géren, 41-87 yaslan1 arasinda, yas
ortalamalar1 65,0 £ 11,62 yil olan, amfizemi dn planda KOAH tanisi almis stabil
durumda 24 erkek hasta alindi. Aynca, Ankara Rehabilitasyon Merkezi’ne pulmoner
semptomlar dis1 nedenlerle bagvuran 53-79 yaslar1 arasinda ortalama yaslar1 63,76 +
7,75 yil olan 13 erkek hasta segilerek kontrol grubu olustruldu. Caligma grubundaki
hastalarin tlimii sigara kullanmugti. Ortalama sigara igme paket y1li ¢alisma grubunda
52,83 + 29,14 kontrol grubunda ise 26,0 + 21,10 idi. Calisma Hastanemiz etik
kurulu onay: alinarak gergeklestirildi.

Olgularimiza amfizem tamsi konurken anamnez, fizik muayane bulgular,
direkt akciger radyografileri ve difflizyon kapasiteleri degerlendirildi. Akut atak
nedeniyle yatirilan hastalar en az iki haftalik uygun medikal tedavi sonrasinda, stabil
donemde iken arter kan gazi analizi, solunum fonksiyon testleri yapildi. Dispne
algilama dereceleri ATS dispne skoru ile belirlendi. Caligma grubundaki olgularmn
nutrisyonel durumlarinin degerlendirilmesinde beden kitle indeks (BKI) kullamildz.
BKI’leri, agirlifin boyun karesine oramndan hesaplandi. BKi’leri hesaplamirken
HANES LI standart referans tablolar kullamld: (78). BKI < 19,9 olan hastalar
malnutrisyonlu kabul edildi. Hastalar BKI’lerine gore BKI < 19,9 ve BKI > 19,9
olmak tizere iki gruba ayirildi. Ayrica, tiim hastalarin yiizeyel diyafragma EMG’leri
¢alistldl. Son iki hafta igerisinde sistemik kortikosteroid almis olan hastalar
calismaya dahil edilmedi.

Kontrol grubu ise, semptomlar, fizik muayene bulgulan, direkt radyogra-
filer ve solunum fonksiyon testleri ile degerlendirildi, néromiiskiiler hastaliklarmn
olmamasina dikkat edildi.

IIIL. 2 Arter kan gaz analizi

2001 model “Instrumentation Laboratory-Syntesis 25” cihaz ile yapildi.
PH, parsiyel oksijen basmnci (PaO2), parsiyel karbondioksit basmci (PaCOz2) ve
arteriyel oksijen satlirasyonu (SaO2 %) degerleri elde edildi.
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I11. 3 Solunum fonksiyon testleri ve diffiizyon kapasitesi dl¢iimleri

“Vmax 229”; Sensormedics Corporation, Yorba Linda, CA cihaz ile
yapildi. SFT"de birinci saniye zorlu ekspiratuar voliim (FEV1), zorlu vital kapasite
(FVC), FEVI/FVC, maksimum ekspiryum ortas1 akim hizi (FEF25-75) ve peak
ekspiratuar akim (PEF) degerleri &l¢tildli. Sonuglarin degerlendirilmesinde ERS
kriterleri referans alindi (44). Karbonmonoksit igin diffiizyon kapasitesi (DLco) ve
diffizyon kapasitesi/alveol ventilasyonu (DLco/VA) orami degerleri elde edildi.

Sonuglar beklenen degerin %’si olarak belirlendi.

II1. 4 Yiizeyel Diyafragma EMG’si

Tiim hastalarin diyafragma EMG’si Ankara Rehabilitasyon Merkezi’ nde
ayni kisi tarafindan, yiizeyel elektrotlar kullanilarak yapildi. 10 mm g¢apli glimiis
elektrotlar cilt temizlendikten sonra, ciltle elektrotlar arasina elektrojel konarak
flasterle cilde tespit edildi. Aktif elektrotlar 7 ve 8. interkostal araliklara
midklavikular hat hizasinda uygulandi. Referans elektrotlar, aktif elektrottan 4 cm.
uzaga sabitlendi. Cift kanall: “Medelec-MS 92” cihazi ile maksimum inspiryumda
olusan elektrofizyolojik aktiviteler, uV cinsinden belirlendi.

INIL. 5 Istatistiksel Analiz

Tiim degerlerin ortalama ve standart sapmalari hesapland:, sonuglar
ortalama + standart sapma seklinde belirtildi. Caligma ve kontrol grubunun EMGdi
degerleri, BKI’lerine gore aymnlan iki grubun EMGdi, FEV1, PO2, PCO2 degerleri
ve ATS skorlan kargilastirildi. Caligma grubunun EMGdi degerleri ile FEV1
degerleri ve ATS skorlari; ayrica FEV1 degerleri ile ATS skorlar1 arasindaki
korelasyon degerlendirildi.

Korelasyon katsayilari, SPSS 10.0 for Windows programindan Pearson
korelasyon analizi kullanilarak hesaplandi. Diger istatistiksel ¢aliymalar Students-t
testi kullanilarak yapildi. Istatistiksel olarak p < 0,05 anlaml kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Caligmaya alinan hastalarin genel 6zellikleri tablo 5’de izlenmektedir.

Tablo 5. Caligma grubunun genel 6zellikleri

Calisma Grubu

Ozellikleri Ortalama SS
Yas (ﬁl) 65,00 11,62
Sigara (paket y1l1) 52,83 29,14
FEV1(% beklenen) 28,75 10,43
FEVI/FVC (%) 66,45 16,45
DLco (%) 41,69 11,98
ATS dispne skoru 3,20 0,88
PCO2 (mm.Hg) 43,17 8,92
PO2 (mm.Hg) 57,41 14,21
EMGdi (uV) 179,22 76,95
BKI (kg/m2) 18,62 2,61

Caligma grubuna Hastanemizde KOAH tamsi ile hospitalize edilen, en az 2
haftalik uygun medikal tedavi sonrasi stabil durumda olan 41-87 yaglar1 arasinda
ortalama yaslar1 65,0 £ 11,62 yil olan toplam 24 amfizemli hasta alindi. Hastalarin
tlimt erkekti. Caligmaya alinan tlim bireyler sigara i¢misti. Sigara igme paket yili
ortalamasi 52,83 + 29,14 bulundu.

Hastalarumzin FEV1 (beklenen degerin %’si olarak) ortalamalart 28.75 *
10,43, FEV1/FVC ortalamalan 66,45 + 16,45 bulundu. ERS kriterlarine gére sadece
bir hasta orta evre, diger 23 hasta ise ileri evre KOAH’a sahipti. Caligma grubunda
amfizem ayirict tamsinda kullanilan DLco ortalamasi (%) 41,69 + 11,98 idi. ATS
dispne skoru ortalamas 3,20 + 0,88 bulundu.
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Arteriyel kan gazlarinda, PCO2 ortalamas: 43,17
ortalamast 57,41 + 14,21 mm.Hg bulundu. Olgularimizin ¢ogunda orta derecede

hipoksemi vardu.

* 8,92 mm.Hg, PO2

Caligma grubu yiizeyel EMGdi degeri 179,22 + 76,95 uV olarak tesbit

edildi. Bu hastalarin BKI’leri ortalamas: ise 18,62 + 2,61 kg/m2 idi.

Kontrol grubu i¢in akciger hastalifi olmayan 53-79 yaslar1 arasinda

ortalama yaslar 63,76 + 7,75 olan 13 erkek hasta segildi. Kontrol grubunda 3 hasta

sigara kullanmamusti. Ortalama sigara igme paket yilt 26,0 + 21,10 olarak bulundu.
Ortalama FEV1 92,69 + 10,48; FEVI/FVC 86,61 + 7,92 bulundu. Kontrol grubunun
ytizeyel EMGdi degerleri ortalamas: ise 177,69 + 58,61 uV olarak tesbit edildi.

Kontrol grubunun genel 6zellikleri tablo 6’da izlenmektedir.

Tablo 6. Kontrol grubunun genel 6zellikleri

Kontrol Grubu

Ozellikleri Ortalama SS
Yas (y1l) 63,76 7,75
Sigara (paket y1l1) 26,00 21,10
FEV1 (% beklenen) 92,69 10,48
FEVI/FVC (%) 86,61 7,92
EMGdi (uV) 177,69 58,61

Caligma grubu ile kontrol grubunun FEV1 ve FEVU/FVC degerleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak belirgin fark bulundu (p = 0). Her iki grubun
FEV1 degerleri karsilagtirmali olarak sekil 4’de izlenmektedir.
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Sekil 4. Caligma ve kontrol grubu FEV1 degerleri karsilagtirmas:

Her iki grubun EMGdi’leri karsilastirnldiginda ise istatistiksel anlamli fark
saptanmadi (p = 0,95). Sekil 5°de iki grup arasindaki iligki izlenmektedir.
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Sekil 5. Calisma ve kontrol grubu arasindaki EMGdi degerlerinin karsilagtirmast
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Calisma grubunun EMGdi degerleri ile hem FEV1 hem de FEVI/FVC
degerleri arasindaki iligki incelendiginde bu parametreler arasinda korelasyon
olmadig: goriildii (p = 0,40, r = 0,28). Sekil 6’da FEV1 ile EMGdi degerleri

karsilagtirmali olarak izlenmektedir.
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Sekil 6. Calisma grubu FEV1 ve EMGdi degerleri karsilagtirmas:

EMGdi ile ATS skoru karsilastinldi ve istatistiksel olarak bir iligki
saptanmadi (p = 0,75, r = 0,70). ATS skorlamasi ile FEV1 arasinda da bir iligki yoktu
(p=0,45,r=-0,15) (Sekil 7 ve 8).
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Sekil 7. Caligma grubu EMGdi ve ATS skoru degerleri kargilagtirmasi
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Sekil 8. Caliyma grubu FEV1 ve ATS skoru degerleri kargilagtirmasi

Calisma grubundaki hastalarimiz malnutrisyonu olan (BKI < 19,9) ve
malnutrisyonu olmayan (BKI > 19,9) olmak {izere iki gruba ayirildi. Malnutrisyonlu
13 hasta 16,81 + 1,55 kg/m2; malnutrisyonu olmayan 11 hasta ise 20,75 + 1,88

kg/m2 BKI ortalamasina sahipti (Tablo 7). ki grup arasinda arter kan gazlari, SFT
degerleri, ATS skoru ve EMGdi degerleri yoniinden farklilik olup olmadif:

incelendi (Tablo 8).

Tablo 7. Caligma grubundaki hastalarin malnutrisyon durumlarina gére BKI’leri

Hasta Sayist BK1
(n) (Ortalama + SS)
Malnutrisyonu
olan grup 13 16,81 £ 1,55
Malnutrisyonu
olmayan grup 11 20,75 +1,88
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Tablo 8. Caligma grubundaki hastalarn malnutrisyon durumlarina gére 6zellikleri

Malnutrisyonu olan hastalar Malnutrisyonu olmayan hastalar
(Ortalama +SS) (Ortalama + SS)
PCO2 (mm.Hg) 43,52 £ 10,28 42,77 £ 7,47
PO2 (mm.Hg) 57,86 £ 15,21 56,88 £ 13,65
FEV1 (% beklenen) 27,63 + 14,77 30,57 £ 11,58
ATS skoru 3,69 + 0,48 2,63 £ 0,92
EMGdi (uV) 203,70 + 87,97 154,75 £ 58,13

Malnutrisyonlu grup 27,63 + 14,77; malnutrisyonu olmayan grup ise 30,57
+ 11,58 FEV1 ortalamasina sahipti. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamadi (p = 0,71).

Her iki grubun PCO2 ve POz degerleri karsilastinldiginda da istatistiksel
olarak anlamlii fark yoktu (sirast ile p = 0,84 ve p = 0,87).

EMGdi degeri, malnutrisyonlu grupta 203,70 + 87,97 uV; malnutrisyonu
olmayan grupta ise 154,75 + 58,13 uV bulundu. Iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p = 0,13). Malnutrisyonlu ve malnutrisyonsuz gruplar
arasinda EMGdi degerleri arasindaki fark gekil 9’da izlenmektedir.
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Sekil 9. Malnutrisyonlu ve malnutrisyonsuz gruplar arasmndaki EMGdi
degerlerinin karsilagtirmasi
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ATS dispne skoru ortalamasi, malnutrisyonlu grupta 3,69 + 0,48;
malnutrisyonu olmayan grupta ise 2,63 + 0,92 olarak tesbit edildi. iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p = 0.004). Bu fark sekil 10°da da

izlenmektedir.
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Sekil 10. Malnutrisyonlu ve malnutrisyonsuz gruplar arasindaki EMGdi

degerlerinin karsilastirmasi
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V. TARTISMA

KOAH, kronik brongit ve amfizeme bagli ilerleyici ve genellikle irreversibl
hava akim kisitlanmasi ile karakterize bir hastaliktir (1). Kronik bronsit ve amfizem
komponentleri hemen daima bir arada bulunur. Zaman zaman bu iki komponentten
biri baskin olabilir.

Amfizemi belirgin olan hastalarda 6n plandaki bozukluk hiperinflasyon ve
hiperinflasyonun neden oldugu iki énemli sonugtur. Bunlardan ilki, gogiis duvar
elastik recoil’inde azalma, ikincisi ise diyafragma anatomisinin bozulmasidir.
Normalde belirgin konkavite g&steren diyafragma, hiperinflasyon nedeni ile asagi
dogru itilerek diizlesir, boyu kisalir ve konkavitenin yarigap: artar. Kas uzunlugunun
azalmasi ile maksimum kasilma igin gereken ideal uzunluktan uzaklagilir ve uzunluk
gerilim iligkisi bozularak maksimum kontraksiyon yapilamaz hale gelir. Yarigaptaki
artiy ise elde edilen giiclin efektif kullanimim azaltmaktadir. Saglikli bireylerin
diyafragmasinda her kontraksiyonda gozlenen asagi dogru yer degistirme ile hem
akcigerlerin vertikal uzunlugunun artigi, hem de karin igi basingtaki artis nedeni ile
gogiis kafesi tabanimin genislemesi saglanir. Diyafragma konkavitesinin azalmasi
(yan g¢apinin artist) ile birlikte soz edilen fizyoloji bozulmakta, hatta inspiryum
sirasinda gégiis kafesi tabaninda daralma bile gézlenebilmektedir (Hoover belirtisi).
Sonugta amfizemli hastalarda g&giis kafesinde inspiryum sirasinda olmas: gereken
volim artis1 gergeklesemez. Ekspiryum da, hava yollarindaki daralma ve elastik
recoil’deki azalma nedeniyle uzamugtir ve zorludur. Bunlarin yanmi sira amfizemde
parankim harabiyeti de mevcuttur (66-68).

Ayrica diger ¢izgili kaslarda oldugu gibi diyafragmada malnutrisyondan
olumsuz yonde etkilenirr KOAH’lW hastalarda malnutrisyon prevalansi, %26-48
olarak raporlanmigtir. Hastanede yatarak tedavi gbren amfizemli hastalarin ise
yaklagik yarisinda malnutrisyon bulgularina rastlanir (58). Malnutrisyon sonucunda
diyafragma kas kitlesinde ve sarkomer sayisinda azalma olur (%0). Ayrica
malnutrisyonlu hastalarda tip 2 kas liflerinde daha belirgin olmak {izere; hem tip 1,
hem de tip 2 kas liflerinin birlikte azaldig: bildirilmistir (58,69).

Amfizemli hastalarin diyafragma yapisindaki diger bir degisiklik de
postmortem patolojik degerlendirmelerde izlenen, atrofik ve hipertrofik degisik-
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liklerin birlikte olugudur. S6z konusu hipertrofik degisikliklerin antrenmanli
atletlerin kaslarinda gozlenen degisikliklerle uyumlu oldugu bildirilmistir (69).

Tim bu sebepler nedeniyle de hastalarin tedavisinde farmakolojik
yaklasimlar yaninda ¢esitli rehabilitasyon programlari ve beslenme destegi
uygulanmaktadir (54,58). Inspirasyon igin gereken giiclin biiyiik bir kismim
tiretebilmesi nedeniyle diyafragma en 6nemli inspiratuar kas olarak kabul edilir ve
amfizemde yapis1 Onemli derecede bozulmustur (3). Bu nedenle uygulanan
rehabilitasyon programlarinin gogu diyafragma kasim hedef alarak gelistirilmiglerdir.
Rehabilitasyon programlarindan beklenen, dispneyi azaltmak veya egzersiz
toleransini artirmak gibi etkilerdir ve bu yonde yapilan ¢aligmalarin sonuglari,
beklenen etkilerin kismen elde edilebildigini géstermektedir (55,56,57).

Bu caligmada, 1- Amfizemli hastalarin diyafragma EMG aktivitesindeki
degisikliklerin yiizeyel diyafragma elektromiyografi yontemi ile tesbit edilmesi ve
diyafragma EMG aktivitesinin solunum fonksiyon testi, arter kan gazi, difflizyon
kapasitesi ve ATS dispne skoru ile iligkisinin incelenmesi, 2- Malnutrisyonda
diyafragma EMG aktivitesindeki degisikliklerin tesbit edilmesi planlandi. Bu amagla
prospektif ve kontrollii bir ¢aligma yapildi.

Calisma grubu, EMGdi ortalamas: 179,22 + 76,95 pV olan, stabil durumda
24 amfizemli erkek hastadan olusuyordu. Kontrol grubu ise solunum sistemi
patolojisi olmayan 13 erkek hastadan olugturuldu. Kontrol grubu EMGdi ortalamas
177,69 £ 58,61 uV idi.

Calismaya alinan tiim hastalar amfizemli idi. Amfizemde diyafragma
kasinda daha once de agiklanan fizyopatolojik degisikliklerden biri uzunluk-gerilim
iligkisinin bozulmasidir (67). Yine klasik bilgilerimize gére, amfizemde radyografide
de izlenebilen kullammmi azalmus diyafragmada atrofi gelismektedir (69). Bunun
sonucu olarak diyafragma kontraktilitesinde azalma beklenebilir. Ancak, c¢aligma
grubu ile kontrol grubu EMGdi y6niinden karsilastinldiginda iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Biz EMGdi aktivitesini, ylizeyel
diyafragma elektromiyografisi ile degerlendirdik.

Bulgularin  kullandigimiz  yontemden kaynaklandign  diisiintilebilir.
Amfizemli hastalarda diyafragma kontraktilitesinin 6l¢lilmesinde yiizeyel elektrotlar
diginda frenik sinir stimiilasyonu ile ve iZne elektrotlarla invaziv olarak uygulanan
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yontemler de kullanilmaktadir. Ancak igne elektrotlarin invaziv bir ydntem olmast
ve kas igindeki kayitlama alammin yiizeyel elektrotlara gére smirli olusu bu yéntemin
kullammimi kisitlamaktadir (77). Diger bir ydntem de 6zefageal elektrotlar
kullanilarak yapilan Slgtimlerdir. Yiizeyel elektrotlarla yapilan 6l¢iimlerde gogiis ve
karin duvan hareketleri ile ¢cevredeki kaslarin elektriksel etkilesimi artefaktlara neden
olabilmektedir (76). Bu durumun 6zefageal elektrotlarla gézlenmedigi bildirilmistir.
Yine bu durum, yiizeyel elektrotlar i¢in bir dezavantaj gibi goziikse de; Carey’in
¢alismasinda, ylizeyel ve Ozefageal elektrotlar birlikte kullamlmis ve her iki
yontemin de EMGdi aktivitesini dogru olarak yansittig1 belirtilmistir (79).

KOAH’lh hastalarda, diyafragma elektriksel aktivitesinin degerlen-
dirilmesinde  ylizeyel EMGdi kullanan ¢aligmalarda  dayamklilik/zaman
(endurance/time) olglimleri yapilmistir (57,79,80). Bizim ¢aligmamizda ise yiizeyel
EMGdi yontemi ile diyafragma kontraktilitesi (strenght) degerlendirilmistir. Bu
nedenle, bilgilerimiz dahilinde literatiirde elektromiyografik bulgularimizi
karsilastirabilecegimiz bagka bir yayinla karsilagilmadi.

Diyafragma kas kontraktilitesinin degerlendirilmesinde yiizeyel EMGdi
disinda maksimum inspiratuar basing (MIP) 6l¢timtiintin kullanildig1 ¢alismalar da
yapilmaktadir (56,81,82). Ancak diyafragma elektriksel aktivitesinin yiizeyel EMGdi
ile ol¢iilmesinin noninvaziv ve iyi tolere edilebilir bir yontem oldugu ileri
stiriilmiigtiir. Yiizeyel EMGdi, maksimum inspiratuar basincin belirlenmesinin aksine
hasta kooperasyonu gerektirmemektedir (76). Bu nedenlerle, yiizeyel EMGdi
yonteminin  diyafragma  kontraktilitesinin = degerlendirilmesinde  giivenle
kullanilabilecegi diistiniildii ve elde edilen bulgular kullamlan yénteme baglanmadi.

Bu caligmada, Amfizemli hastalarin yiizeyel EMGdi degerinde kontrol
grubuna gore azalma olmadig goriildii. Postmortem yapilan incelemeler, amfizemli
hastalarin diyafragama kasinda atrofinin yaminda hipertrofik degisikliklerin de
oldugunu gostermistir. Yine patolojik ¢aligmalarda bu degisikliklerin antrenmanli
atletlerin kaslarinda gézlenen hipertrofik degisikliklerle uyumlu oldugu bildirilmistir
(69). Birbirlerine zit y6nde etki eden, uzunluk gerilim iligkisinin bozulmasi ve
hipertrofik degisikliklerin birlikteligi, bizim ¢aliyjmamizdaki -elektromiyografik
bulgular1 desteklemektedir.
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Diyafragmay1 etkileyen diger énemli bir sorun da malnutrisyondur. Bu
nedenle ¢alisma grubundaki hastalar BKi< 19,9 kg/m2 (malnutrisyonlu), ve BKI >
19,9 kg/m2 (malnutrisyonsuz) olmak tiizere iki gruba ayinldi (HANES LII) (78).
Malnutrisyonu olan grup 203,70 £ 87,95 uV, malnutrisyonu olmayan grup ise 154,75
+ 58,13 uV EMGdi ortalamasina sahipti. Her iki grup arasinda EMGdi degerleri
yoniinden istatistiksel olarak fark saptanmadi.

Beslenme bozuklugu olan hastalarda kas kitlesinde azalma ve sarkomer
kayb1 oldugu bilinmektedir (70). Diger yandan daha 6nce yapilan ¢aligmalarda, gerek
tip 1, gerek tip 2 kas lifleri (huzli kasilan, yorgunluga duyarh lifler)’nin birlikte
azaldigy, hatta tip 2 liflerdeki azalmanin daha fazla oldugu bildirilmistir (58,69). Bu
bilgiler dogrultusunda malnutrisyonlu grubun diyafragma konraktilitesinde azalma
olmasi beklenirdi.

Daha 6nce yapilan g¢aligmalarda, malnutrisyonlu hastalarin diyafragma
kasinda gii¢stizliik gelistigi bildirilmistir. Efthimiou’nun KOAH’l1 hastalarda yaptig1
caligmada, kas glicli maksimum inspiratuar basing ile &l¢lilmiiy ve malnutrisyonu
olan KOAH’l1 hastalarin inspiratuar kas giicli, malnutrisyonu olmayan hastalarin
inspiratuar kas giiciinden belirgin olarak diisiik bulunmusgtur (59).

Bu ¢alismada malnutrisyonun tesbitinde BKI kullamildi. Malnutrisyon smir1
olarak BKI < 19,9 alindi. Malnutrisyonun tesbitinde BKI diginda, antropometrik
Olgtimler, viicut kompozisyon Olglimleri, serum proteinleri, kreatinin-boy indeksi,
nitrojen balansi, iskelet kasi fonksiyonlarinin tesbiti ve immiinokompetan testler de
kullanilmaktadir. Ancak hi¢ bir yontem malnutrisyonun tesbitinde yiizde yiiz sensitif
bulunmamstir (58). Bu ¢alismada BKI, hastanede yatan hastalarin degerlendirilme-
sindeki uygulama kolaylig1 nedeniyle tercih edilmistir. Biz, BKI’ne gore belirlenen
malnutrisyolu grup ile malnutrisyonsuz grup arasinda diyafragma elektriksel
aktiviteleri yoniinden fark tesbit edemedik. Malnutrisyonun tesbiti, BKI yerine bagka
bir parametre ile yapilsayd: belki farkli sonuglara ulasilabilirdi.

Malnutrisyonun, dispne skoru iizerine olumsuz etki gdsterebildigi daha
once yapilan aragtirmalarda bildirilmistir (59,83,84). Calismaya alinan hastalar,
BK1’lerine gére iki gruba ayirildiktan sonra dispne algilama dereceleri kargilastirilds.
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Skorlamada American Thoracic Society (ATS)’ nin dispne skorlamasi kullamld:.
BKI’i 19,9 kg/m2’nin altinda olan grubun ATS dispne skoru ortalamas: 3,69 + 0,48,
BK1’i 19,9 kg/m2’nin tizerinde olan grubun ATS dispne skoru ortalamas ise 2,63 +
0,92 idi. Malnutrisyoniu grubun dispne algilama derecesi belirgin olarak daha yiiksek
bulundu.

Malnutrisyona KOAH evresi arttikga daha sik rastlanmaktadir. Dispne
skorunun hastalik evresiyle birlikte arttig1 diistiniilebilir. Ancak bu ¢aligmadaki 24
hastamin 23’ii ileri evre KOAH’a sahipti. Bu nedenle, dispne skorunun direkt olarak
BKIi ile iliskili oldugu ve beslenme bozuklugunun, dispne skorunu olumsuz yonde
etkiledigi diistintildii.

Daha 6nce yapilan ¢aligmalar, malnutrisyonlu hastalanin egzersiz
toleransinda azalma ve dispne algilamalarinda artiy oldugunu gostermigtir. Yine
malnutrisyonlu hastalara uygulanan nutrisyonel destek sonrasi BKi’ndeki artigla
birlikte, AKG ya da SFT bulgularinda diizelme olmaksizin dispne skorunda azalma
oldugu tesbit edilmistir (83,84).

Bu ¢aligmada malnutrisyonlu hastalarda gozlenen ATS dispne skorundaki
arti, beklenen bir sonugtu ve daha 6nce yaptlan ¢aligmalar ile de uyumlu idi.
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VI. SONUC

Amfizemli hastalarda diyafragma kontraktilitesinin elektromiyografik
olarak degismedigi saptandi. Normalde belirgin konkavite gsteren diyafragma,
amfizemli hastalarda hiperinflasyon nedeni ile asafi dogru itilerek diizlesir, boyu
kisalir. Kas- uzunlugunun azalmasi ile maksimum kasima igin gereken ideal
uzunluktan uzaklasilir ve uzunluk gerilim iligkisi bozularak maksimum kontraksiyon
yapilamaz hale gelir. Bunun yaninda amfizemli hastalarin diyafragmasinda gézlenen
hipertrofik  degisikliklerin, uzunluk gerilim iligkisinin = bozulmasindan
kaynaklanabilecek kontraktilite azalmasini kompanze ettigi diistintildii.

Malnutrisyonlu hastalarda kas kitlesinde azalma ve sarkomer kaybi
nedeniyle kas kontraktilitesinde azalma olmasi1 beklenebilir. Ancak ¢aligmamizda
malnutrisyonlu grubun diyafragma kontraktilitesinin malnutrisyonsuz grupdan farkl
olmadig1 saptandi; bu da malnutrisyonun tesbitinde kullamlan yonteme (BKI)
baglandi. Caligmada saptanan diger bir sonug¢ da dispne algilama derecesinin
malnutrisyonlu hastalarda malnutrisyonu olmayan hastalardan daha ytiksek olusudur.
Hastalarin dispne algilama dereceleri ile AKG ya da SFT bulgulan arasinda
korelasyon saptanmadi. Bu bulgular sonucunda dispne algilama derecesinin
malnutriyonlu hastalarda diger parametrelerden bagimsiz olarak artig gdsterdigi
kanisina vanldi.

Ancak, yiizeyel EMGdi etkinliginin degerlendirilmesi ig¢in diger
yontemlerin de kullanildig1 kargilastirmal: ¢aligmalara ihtiyag vardar.
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