T.C.
GENELKURMAY BASKANLIGI
GULHANE ASKERI TIP AKADEMISI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU
HEMSIRELIK YOKSEK OKULU

KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI OLAN BIREYLERDE
SOLUNUM EGZERSIZLERININ KAN GAZLARI VE SOLUNUM
FONKSIYON TESTLERINE ETKISI

P YUKSELKOCRETIM KURULD
BOKOBANTASYON BIERKEZR

~e

HEMSIRELIK PROGRAMI
YUKSEK LISANS TEZI

Hatice SUTCU CICEK
Yiik.Hem.Kd.Utgm.

Ankara 2002



T.C.
GENELKURMAY BASKANLIGI
GULHANE ASKERI TIP AKADEMISI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU
HEMSIRELIK YUKSEK OKULU .
iC HASTALIKLARI HEMSIRELIKLERI ANA BILiM DALI BASKANLIG!
IC HASTALIKLARI HEMSIRELIGI BILIM DALI BASKANLIGH

KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI OLAN BIREYLERDE
SOLUNUM EGZERSIZLERININ KAN GAZLARI VE SOLUNUM
FONKSIYON TESTLERINE ETKISI

T.C. YOKSEKOGRETIM KURULY
ON MERKEZA

HEMSIRELIK PROGRAMI
YUKSEK LiSANS TEZi

195 6 44

Hatice SUTGU CICEK
Yiik.Hem.Kd.Utgm.

Danigman Ogretim Uyesi
Nalan AKBAYRAK
Do¢.Dr.Yiik.Hem.Bnb.

Ankara 2002



'aghk Bilimleri Enstitii Miidiirligiine,

3ATA Hemsgirelik Yiiksek Okulu Miidiirligi i¢c Hastahklan Hemgireligi BD. Yiiksek
Jsans program cercevesinde yiiriitiilmiiy olan bu tez ¢caliymas: agagida yer alan jiiri
iyeleri tarafindan onaylanmstir.

[ez Danismani : Nalan AKBAYRAK Dog¢.Dr.Yiik.Hem.Bnb. D
Ig.Hast. Hem.BD.Ogrt.Uyesi

TORI BASKANI ___: Kudret EKiZ Prof. Tbp.Kd.Alb.
Gogiis Hast. ve Tbe.AD.Ogr. Uyesi

TORI UYESI : Tiilin BEDUK Prof Dr. mg 1{ "\k

Ankara Universitesi =

JURI UYESI : Nalan AKBAYRAK Dog.Dr.Yiik.Hem.Bnb. /U
I¢.Hast. Hem.BD.Ogrt.Uyesi

Bu tez, Enstitii Yonetim kurulunca belirlenen yukandaki jiiri iiyeleri tarafindan
uygun giriilmiis ve Enstitii Yonetim Kurulu’nun karariyla kabul edilmistir.



BOLUM I

BOLUM Ii

BOLUM IlI

BOLUM IV
BOLUM V
BOLUM VI

BOLUM VI
BOLUM Vil

ICINDEKILER

GIRIS

1. Problemin Tanimi

2. Aragtirmanin Amaci

GENEL BILGILER

11.1. KOAH'In Tanimi

I1.2. KOAH'In Ayirict Tanisi

I1.3. KOAH'In Risk Faktorleri

1.4 KOAH'In Semptomlari

11.5. KOAHda Laboratuvar Bulgulari
11.L5.1. KOAH'da Arteriyel Kan Gazlari
11.5.2. Arteriyel Kan Gazlan
11.5.3. KOAH’da Solunum Fonksiyon Testleri

11.6. KOAH'In Tedavisi

il.7. KOAHda Solunum Egzersizleri

11.8. KOAH’da Hemgsirelik Bakimi

GEREC VE YONTEM

1.1 Arastirmanin Sekili

l1l.2. Aragtirmanin Yapildigi Yer

111.3. Aragtirmanin Evren ve Orneklemi

lI1.4. Aragtirmanin Sinidiliklan

I11.5. Verilerin Toplanmasi

111.6. Uygulama

I1l.7. Verilerin Degeriendiriimesi

BULGULAR

TARTISMA

SONUC VE ONERILER

VI.1. Sonug

V1.2. Oneriler

VIl. OZET

VIILINGILIZCE OZET



BOLUM IX
BOLUM X

KAYNAKLAR

EKLER

Ek-1 Hasta Bilgi Formu

Ek-2 Hasta Veri Formu 1

Ek-3 Hasta Veri Formu 2

Ek-4 KOAHlI Hastada Hemsirelik Bakim Plani
Ornegi

ARASTIRMAYA KATILAN HASTA LISTESI

63
69



TABLO
Tablo |.

Tablo 11
Tabilo il

Tablo IV

Tablo V

Tablo VI

Tablo VI

Tablo Vili

Tablo IX

Tablo X

Tablo XI

Tablo XIl

Tabilo Xl

Tablo XIV

TABLOLARIN DiziNi

SAYFA

NO
Hastalarin Demografik Ozelliklerine Gére Dagilimi 25
Hastalann Hastaliklanyla ligili Veriler 27
Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalann Sigara icme 08
Durumlarinin Karsilastiriimasi
Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalann FEV1 1. Gin
Ortalamalan ile Sigara icme, Mesleki Risk ve Kardiyak 29
Problemler Olma Durumlarinin Karsilagtinimasi
Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Hastalik Evrelerine 20
Gore Karsilagtinimasi
Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Semptom ve 31
Bulgularinin Karsilagtiriimasi
Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalann 1. ve 11. Gunlerdeki A
SFT Degerlerinin Karsilagtiriimasi
Kontrol Grubundaki Hastalann Tedavi Oncesinde ve 11. 24

Giindeki SFT Degerlerinin Kargilagtinimasi
Deney Grubundaki Hastalann Tedavi ve Egzersiz Oncesinde ve

11. Gundeki SFT Degerlerinin Karsilagtiriimasi 4
Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin 1 ve 11. Gunlerdeki -
SFT Degerlerinin Fark Ortalamalarinin Karstlastiriimasi

Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin 1. ve 11. Gin AKG 37
Degerlerinin Kargilagtinimasi

Kontrol Grubundaki Hastalarin Tedavi Oncesinde ve 28
11. Gundeki AKG Degerlerinin Kargilagtinimasi

Deney Grubundaki Hastalarin Tedavi ve Egzersiz Oncesinde ve 39
11. Gundeki AKG Degerlerinin Kargilagtinimasi

Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin 1 ve 11. Gnlerdeki 40

AKG Degerlerinin Fark Ortalamalarinin Kargilagtinimasi



Tablo XV

Tablo XVI

Tablo XVII

Tablo XVIil

Kontrol Grubundaki Hastalann Tedavi Oncesinde ve

11. Giindeki Solunum ve Nabiz Sayilarinin Karsilagtiriimasi
Deney Grubundaki Hastalarin Tedavi ve Egzersiz Oncesinde
ve 11. Glndeki Solunum ve Nabiz Sayilarinin Kargilagtiriimasi
Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Dispne Durumiarinin
Karsgilagtiriimasi

De_ney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Ortalama Yatig
Surelerinin Kargilagtinimasi

41

41

42

43



ONSOz

Bu tez konusﬁ Gilhane Askeri Tip Akademisi (GATA) Hemsirelik Yiiksek Okulu
Muadaraga’'nin 19 Ekim 2001 gin ve Bdl. Bsk.: 0530-52-01/52 saylh yazisi ile
belirlenerek 6nerilmis ve GATA Saglik Bilimleri Enstitiisi’'niin 148 sayili oturumunda
gorusilerek 4 Aralik 2001 giin ve Yuk. Lis. Dok. Mrk. 0530-95-01/122 sayili yazi ile
onaylanarak verilmigtir.

Kronik Obstriktif Akciger Hastaigi (KOAH), o6zellikle sigara ve zararh
partikiillerin, gazlarin kronik inhalasyonuyla meydana gelen, ilerleyici, geri dénligsiz,
hava yollarinin obstriiksiyonu ile karekterize, en yaygin solunum sistemi hastaligidir.

Yapilan farmakolojik tedaviye ragmen, solunum sikintisi ve aktivite kisitlamasi
KOAH'II hastalarda fonksiyonel kayba, yagsam kalitesinin bozulmasina, tretkenlikte
azalma ve sosyal izolasyon gelismesine neden olmaktadir. Solunum egzersizleri,
kanin oksijenasyonunu ve karbondioksit eliminasyonunu artinp, dakikadaki solunum
sayisi ve hava hapsini azaltarak dispnenin azalmasini saglamaktadir. Ayrica hastanin
solunumu kontrol etmesini, gevsemesini saglayip, atelektaziyi énlemekte, toraksi
hareketlendirmekte ve aktivite toleransini artirabilmektedir. Hemsireler ayiracaklari
kisa bir zaman ile solunum egzersizlerini 6greterek, hastalarin egzersizlerden
faydalanmalarini saglayabilirler.

Bu calisma, KOAH'l hastalarda pursed lip ve diyafragmatik solunum
egzersizlerinin etkin olarak kullanilmasini vurgulamak ve solunum fonksiyon testleri ve
arteriyel kan gazlarina etkisini gdstermek amaciyla planlanmistir.

Bu tez calismasinda oldugu kadar yiksek lisans egitimim siresince her turll
yardim ve destedi saglayan GATA Hemsirelik Yiksek Okulu Muadird Sayin
Prof.Dr.Yiik. Hem.Kd.Alb. Nur INANC'a saygi ve sitkranlarimi sunarim.

Klinik uygulamaya izin veren ve destek saglayan GATA Gogus Hastaliklan ve
Tbc. Anabilim Dah Bagkanm Sayin Prof.Dr.Tbp.Kd.Alb Necmettin DEMIRCl'ye ve
yardim ve desteklerini esirgemeyen Prof.Dr.Tbp.Kd.Alb Kudret EKiZ'e,
Prof.Dr.Tbp.Kd.Alb.Hayati BILGIC'e, Yrd.Dog.Dr.Tbp.Bnb ismail YOKSEKOL'a sayg!
ve tesekkirlerimi sunarim.

Calismamin bagindan itibaren, uygulama konusunda yardimci olan GATA Goégls
Hastaliklann ve Tbc. A.D. uzmanlik 6grencileri Tbp.Utm. Cantirk TASCH,



Tbp.Utgm.Seyfettin GUMUS’e, Ord.Hem. Sevilay EKINCI ve GATA Gogis Hastaliklar
ve Tbc. A.D.'da galigan tum doktor, hemsire ve sivil memurlara, her konuda destek ve
yardimini esirgemeyen Sag.Kd.Yzb. Nuran TOSUN’a ve diger &gretim goéreviisi
arkadaglanima ve degerli esime tegekkirlerimi sunarnm.

Yiiksek lisans egitimim siresince kiymetli bilgi ve tecriibeleri ile yetismemde
emegi gegen ve tez danigmani olarak da beni ydnlendiren degerli hocam Sayin
Dog.Dr.Yik.Hem.Bnb.Nalan AKBAYRAK’a saygi ve stikranlarimi sunarim.

Hatice SUTCU QIQEK
Haziran 2002



I. GIRIS

1. Problemin Tanimi ve Onemi

Kronik Obstruktif Akciger Hastalig (KOAH), zararl partikiil ve gazlarin kronik
nhalasyonu sonucu akcigerlerde olugsan anormal enflematuar yanitin neden oldudu,
lerleyici hava akimi obstriiksiyonu ile karekterize bir hastaliktir. Akcigerlerde olugan kronik
:nflamasyon; biiylik hava yollari ve akciger parankimini etkilemekte ve sonucta kronik
yrongit, amfizem ve yerlesik hava akimi obstriiksiyonu gelisimine yol agmaktadir(1,36,43).

Tim dunyada bir ¢ok kronik hastaidin prevalans) azalirken, KOAH'In
yrevalansindaki artis nedeniyle KOAH giinimizde o6nemli bir saghk sorunu haline
jelmigtir. Engellenebilir bir hastalik olan KOAH’daki artig, yasam siresinin uzamasi,
solunum problemi olan bebeklerin ileri yaglara erigmesi, tani imkanlarinin yayginlagsmasi
jibi iyimser nedenlerle agiklanabilmektedir. Diinya Saghk Orglti'nin 1998 yilindaki
‘aporuna gore, dinya (zerindeki 600 milyon KOAH'll hastanin her yit 3 milyonu élmekte
/e bu rakamin éniimiizdeki yillarda daha da artmasi beklenmektedir. KOAH, bugiine kadar
1er 100 000 kisiden 26-28'inin 6lim nedenidir(1,17,75).

KOAH kronik, uzun siiren, FEV1 (birinci saniyede zorlu ekspiratuar volim) de digme,
rriversibilite, dispne ve diger solunum semptomlaninin artisi, kétiye giden yasam kalitesi
le karakterize, 6nemli oranda sakatlhga, tretim kaybina ve yasam kalitesinin azalmasina
neden olan, 35-75 yas grubunu etkileyen, en yaygin solunum sistemi hastaligidir.
Hastaliktaki alevlenmeler ve solunum yetersizligi gelisimi, hastanelere bagvurulan ve
dolayisiyla saglik harcamalarini da artirmaktadir(5,17,36,64,67,71).

Dinya Saghk Orgiiti, 1990 yihinda bitiin hastaliklar tizerinde yaptigi calismada
KOAH'In dinyadaki tahmini prevalansini, erkeklerde binde 9,33, kadinlarda binde 7,33
olarak rapor etmistir. DSO’niin1991 yilindaki raporunda ise, diinyada tiim yas gruplarinda
KOAH sebebiyle 6lim orani, erkeklerde binde 4.55, kadinlarda binde 4.19'dur. Avrupa
tilkelerinde KOAH, astim ve pnémoniden olugan hastalik grubu 6lim nedenleri iginde 3.
siray! alirken, ABD'de tek bagina 4. 6lim nedeni olarak gérilmektedir. Bugiin diinyada en
sik rastlanan 6lum nedenleri iginde 6. sirada yer alan KOAH’in, 2020 yilinda 3.6liim nedeni
haline gelmesi beklenmektedir. ABD’de 1966-1986 vyillari arasinda diger tim
hastaliklardan (kalp hastaliklari ve serebrovaskiler hastaliklar dahil) kaynaklanan
olimlerde % 22 azalma goériliirken, yaga gore diizenlenmig 6lum hizlan igcinde KOAH'tan
olumler %71 artmigtir. Bu 6zellikleri ile KOAH, tglincli dinya Ulkelerinde en hizli artan




1astaliklarin arasinda yer almaktadir. Endistri Glkelerinde yetigkinlerin  yaklagik
Yo 5-15'inde spirometri ile tanimlanan KOAH vardir. KOAH'da tani konmasindan 10 yil
sonra hayatta kalma orant % 50 ve bu hastalarin 1/3'Gnin 6lim nedeni solunum
retmezligidir. Hava kirliligi gibi baz1 nedenler, KOAH’ll hastalarin 6lim riskini artirmaktadir
'5,25,31,36,37).

Uzun siire sigara igiminin ve/veya ¢evresel/mesleki kdkenli gaz ve partikillerin kronik
nhalasyonunun yol actigi KOAH, akciger fonksiyonlarinda %50‘ye ulasan kayiplar
jelisinceye kadar ciddi hi¢ bir belirti vermemektedir. Bu durum hastalarin %25'ine tani
konulamamasina yol agmaktadir(5,17,25).

Mevcut sinirhi verilerle, Turkiye'de 2,5-3 milyon KOAH'll hastanin bulundugu tahmin
edilmektedir. Saglik Bakanligi verilerine gore 1965-1997 yillan arasinda kronik bronsit,
amfizem veya astim tanilan ile hastanelerden taburcu edilen hastalarin sayisi 3.1 kat ve
bu hastalar arasinda dlimler 5.1 kat artmistir. 1997 yili verilerine gére 126832 hasta
kronik brongit, amfizem veya astim tanilar ile hastanelerden taburcu edilmis ve bunlarin
1460"1 olmustir. Bu verilere gére KOAH, hastanelerde gerceklesen en yaygin 6lim
nedenleri siralamasinda 11. sirada yer almaktadir. Ulkemizde sigara igme aligkanhginin
giderek yayginlagsmasi, KOAH tanisimin temelini olusturan spirometrik testlerin saghk
kuruluglarinda yok denecek kadar az kullanilmasi, hastaligin tani ve tedavisi konusunda
godzlenen ciddi yetersizlikler, KOAH'In Tlrkiye acisindan ciddi bir saglik sorunu oldugunu
dustndirmektedir(18,36).

Optimal farmakolojik tedaviye ragmen KOAH'li hastalarda ortaya ¢ikan en 6nemli
sorunlar, solunum sikintisi ve aktivite kisittanmasidir. Bu sorunlarin bulunmasi ise
hastalarda, fonksiyonel kayba ve yasam kalitesinin bozulmasina yol agmaktadir. KOAH’li
hastalarda solunum igin harcanan enerjinin artmasi nedeniyle hastalarin ginlik yasam
aktivitelerine ayiracaklan enerji miktari azalmaktadir. Ayrica bu hastalarda tretkenlik
aktiviteleri de azalmakta ve sosyal izolasyon da geligmektedir. Giderek kisir dongi
olusturan bu sorunlan gidermek ya da azaltmaya ¢alismak igin, hastaya solunum
kontrolint dgretmek, gevsemeyi saglayarak solunum igini azaltmak, ventilasyonun daha
iyi dagihmim saglamak, atelektaziyi 6nlemek ve toraksi hareketlendirmek amaciyla
solunum egzersizleri yaptirmak gerekir. Ancak Toraks Dernegi'nin KOAH Calisma
Grubu'nun Istanbul'da 300 go6giis hastaliklari uzmanini baz aldi§i anket caligsmasinda,
doktoriar sadece hastalarin %41’ine solunum fizyoterapisi uygulandigini ifade etmislerdir.
Yine ayni galismada solunum fizyoterapisinin %12 sinin hemsireler tarafindan yapildig
ortaya cikartilmigtir(14,24,71).



Solunum egzersizleri solunum fizyoterapisinin dénemli bir parcasidir. Hemsireler,
nastalara ayiracaklan kisa bir zaman ile solunum egzersizlerini 6greterek, hastalarin
egzersizlerden tedavi amaciyla yararlanmalarini saglayabilirler. Solunum egzersizleri para
ve alet gerektirez, yan etkileri yoktur ve hastalar ihtiyag hissettiklerinde

uygulayabilirler(69).

2. Aragtirmanin Amaci
Kronik obstriiktif akciger hastaligi olan bireylerde diizenli olarak yapilan Pursed-lip
(bUzik dudak) solunum ve diyafragmatik solunum egzersizlerinin, hastalarin tedavisinin

gostergesi olan, akciger fonksiyon testleri ve kan gazlarina etkisini belirlemektir.



I.GENEL BILGILER

KOAH'’ta tibbi tedavinin yanisira, solunum egzersizlerinin hastalarin yararlanim
dlizeylerine etkilerinin anlagilabilmesi igin, asagidaki hususlarin bilinmesine  gerek

Juyulmaktadir.
I1.1. KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGININ TANIMI

Halen KOAH'In herkes tarafindan onaylanmig taniminin bulunmamasina karsgin, en
gok kullanilan, Avrupa Toraks Derneginin (ATD)nin 1995 yilinda yayinladigi KOAH'in tani
ve tedavisine iligkin “Tani ve Tedavi Rehberi’nde dnerdigi tanimlamadir.

Kronik Obstriiktif Akciger Hastahgi; kronik bronsit ve anfizeme bagh hava
kisitlamasi ile karakterize bir hastaliktir. Hava akimi kisittamasi genellikle progresiftir.
Hava yolu hiperaktivitesi ile birlikie bulunabilir, kismen reversibl olabilir. Bu tanimlara gore;

Kronik Bronsit; bir bagka neden bulunmaksizin, birbirini izleyen iki yil ve her yil i¢
ay slire boyuca devam eden prodaktif 6ksiriiktir. KOAHIn %85’inden sorumiudur.

Amfizem; terminal brongiyollerin distalindeki hava yollarinin belirgin fibrosiz
olmaksizin, duvar harabiyeti ile birlikte anormal ve kahci geniglemesidir. KOAH azalmis
ekspiratuar maksimum akim, akcigerlerin yavas ve zorlu olarak bosaltiimasi ve bu
durumun aylarca degismemesi ile Kkarakterizedir, KOAHIn %15inden amfizem
sorumludur. KOAH a yol agan en vyaygin iki hastallk kronik bronsit ve
anfizemdir(25,37,43,44, 48,63,70).

I1.2. KOAH’IN AYIRICI TANISI

KOAH'In ayirici tanisinda hava akimi kisitlamas) ile seyreden hastaliklar yer
almaktadir. Bu hastaliklarin baginda astim gelmektedir. Hava akimi kisitlamasinda
reversibilitenin belirgin oldugu ve bronsial hiperaktivitenin bulundugu KOAH hastahg: ile
irreversibl hava akimi kisitlamasinin oldugu yagl astim hastalarinin ayirici tanisi oldukga
zor olmaktadir. Bazi klinik ve iglevsel 6zelliklerin varlidi bu hastaliklarin ayrimina yardimci
olmaktadir. (63,75)

Sigara igme Oykisi, radyolojik amfizem, diflizyon kapasitesinde diisiklik ve kronik
hipoksemi KOAH tanisini desteklerken, atopi ve reversibilite varligi astim tanisi lehine



»ulgulardir. Yine de hem astim ve hem de KOAH 6zelliklerinin bulundugu bir grup hastada
aniy1 ayirt etmek mimkin olmayabilmektedir.

Kronik hava akimi kisittanmasinin mevcut oldugu bagka hastaliklar da vardir. Bu
rastaliklar kistik fibrozis, brongektazi, bisinozis gibi spesifik etiyoloji ve patolojiye sahip
jastaliklardir. Viral enfeksiyon, toksik gazlara maruziyet, kemik iligi ve akciger
rasplantasyonundan sonra gorilen obliteratif bronsiyolit, hipogamaglobulinemi ve
enfanjiolemyomatozis gibi bazi interstisyel akciger hastaliklari da kronik hava akimi
Kisittamasina neden olabilirler. Bitin bu hastaliklar KOAH kapsami diginda yer
almiglardir. Bu hastalikiarin KOAH ile ayirici tanisi sorun olugturmamaktadir(48,63,75).

11.3. KOAH’IN RiSK FAKTORLERI

KOAH gelisiminde en 6nemli risk faktdrleri sigara kullanma, mesleki nedenlerle
maruz kalma ve genetik faktér olarak alfa-1 antitiripsin(AAT) eksikligidir. Bunlara ek olarak
bazi risk faktérlerinin KOAH in gelisiminde rol oynayabilecedi distinilmektedir. Bu

faktorler style 6zetlenmektedir.

Cevre Faktoérleri
Sigara i¢imi
Aktif sigara igimi
Pasif sigara igimi
Annenin sigara igimi
Mesleki kargilagmalar
Hava kirliligi
Dis ortam
I ortam
Sosyoekonomik faktdrler/yoksulluk
Diyetle ilgili faktorler
Yuksek tuzlu diyet
Diyette antioksidan vitaminlerin azlig
Diyette doymamis yag asitlerinin azhgi
Enfeksiyonlar
Konakegi ile ilgili faktérler
Alfa-1 antitripsin eksikligi



Genetik faktorler

Aile 6ykisii

Etnik faktorler

Yasg

Hava yolu hiperaktivitesi

Atopi

Dustk dogum agirhgi
Semptomiar (asin mukus yapi)

Sigara:. Son 30 yilda yapilan ¢caligmalarda, sigara icimi ite KOAH geligimi arasindaki,
liski herhangi bir kugkuya yer vermeyecek agikhkta gosterilmis ve igilen sigara miktan ile
FEV1 deki yihk azalmanin biyukligi arasinda ¢ok gliclil bir doz-cevap iligkisinin
bulundugu &grenilmistir. Yapilan son c¢aligmalarda, sigara igiminin zararl etkilerine
kadinlarin daha duyarh olduklari bildirilmistir(5,17,31,36,43,70).

Mesleki Karsilagma: Hem morbidite hem de mortaliteyi g6z éniine alarak yapilan
galismalar, kimyasal dumanlar veya tozlarla kifenmis ortamda c¢alisan kisilerde kronik
hava yolu obstriiksiyonu prevalansinda artma, FEV1 de normale gore daha fazla bir
oranda disme ve KOAH'dan dolayi daha fazla mortalite orani oldugunu gostermigtir.

Sigara igen ve mesleki ekspozisyonu olanlarda bu durum daha belirgindir(70,72).

Hava Kirliligi: Dis ortam kidiliginin (6zellikle partikil kirliliginin) KOAHtaki
alevlenmeleri, hastaneye basvurulan ve mortaliteyi artirdigi bir cok g¢alismada
gosterilmigtir. Fakat dis ortam kirliliginin KOAH gelisimindeki roliniin, sigara dumani ile
karsilastinldiginda oldukga disiik oldugu dUstniimektedir. Dig ortam kirleticilerinin, okside
edici etkilerinden 6tliri KOAH gelisiminde rol oynayabilece§i ileri strGlmustlr. Yuksek
hava kirliligine sahip kentlerde oturan kisilerde solunum sistemi semptomlarinin daha
yaygin oldugu ve akciger fonksiyonlarinda hafif azalma gelistigi gdsterilmistir(36,56).

Evlerde 1sinma ve yemek pisirme amaciyla kullanilan cesitli bitkisel ve hayvansal
yakitlar (biomass), havalandirmanin yetersiz oldugu durumlarda i¢ ortam Kkirliligine yol
agarak KOAH gelisiminde rol oynayabilir (17).

Cinsiyet ve Sosyoekonomik Durum: Geligmis Ulkelerde yapilan caligmalar,
erkekler arasinda KOAH prevalansi ve mortalitesinin kadinlardan daha yiiksek oldugunu
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jostermigtir. Yapilan son galismalarda, sigara igiminin zararh etkilerine kargt kadinlarin
srkeklerden daha duyarli oldugu bildiriimistir. Gelismekte olan (llkelerde cinsiyetler
arasindaki bu denli belirgin farklilik gézlenmemektedi r(17).

Yapilan birgok galigmada, KOAH morbidite ve mortalitesinin, digiik sosyoekonomik
kosullarda yasayanlarda daha yiiksek oldugu ve KOAH tanisi ile hastaneye bagvurularin
bu kesimlerde tg¢ kat fazla oldugu bildiriimigtir. Buna ek olarak, diislik sosyoekonomik
durum ile iligkili risk faktorleri; akciger fonksiyonlarinin intrauterin ddnemde gelismemesini,
gocukluk déneminde sik solunum yolu enfeksiyonlarni, gocukluk-addlesan ve yetigkinlik
déneminde sigara igcimi, meslek faktorleri, ev kogullarini, diyeti ve muhtemelen bazi
genetik faktorleri igermektedir (5,17,36,53,70).

Solunum Sistemi Enfeksiyonlan: Solunum sistemi enfeksiyonlarinin KOAH
patogenezinde ve hastaligin ilerlemesindeki roli tartigmahdir. Mevcut bilgiler, ¢ocukluk
ddéneminde (6zellikle 0-1yasta) gecirilen viral enfeksiyonlarin (adeno virlis, respiratory
syncytial virlis) yetigkinlik déneminde kronik solunumsal semptomlarin ve akciger
fonksiyonlarinda anormalliklerin gelismesine neden olabilecegini godstermektedir. Bu
durum, sigara icicilerinin nigin kiicik bir kisminda KOAH gelistigini anlamada yardimci
olabilir(17,36).

Ailevi ve Genetik Faktorler: Sigara igenlerin sadece bir kisminda KOAH gelisimine
neden olan bireysel 6zelliklerin niteli§i buyik oranda bilinmemektedir. Fakat ailevi
faktdrlerin KOAH gelisme riskini artirdigina dair kanitlar bulunmaktadir. Hastalhigin bazi
ailelerde daha sik gorilmesinde, paylasilan eve ait i¢ ortam hava kirliliginin rolG olabilir.
Silverman ve arkadaglari, 1998 yilinda yaptiklari bir calisma ile erken baglangigli KOAH’a
sahip hastalarin birinci derece akrabalarinda akciger fonksiyonlarinin daha disiik oldugu
bildirmiglerdir(36,43,58).

Alfa 1 Antitripsin Eksikligi: Konjenital alfa 1 antitripsin (AAT) enzim eksikligi, serum
AAT duzeylerinde belirgin azalma ve 30-40 yasglarinda amfizem gelisme riski ile
karakterize kalitsal bir hastaliktir ve giinimizde KOAH gelisimine neden oldugu bilinen
tek genetik anormalliktir (5,17,70,72).

Atopi, Hava Yolu Asin Cevaplhg(HAC), Astim: Atopi ve HAC nin KOAH
gelisimindeki roli halen tartigmaldir. Atopi ve yiksek IgE varliginin KOAH gelisiminin ana
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1edeni oldugunu ileri siirmektedir. Bu gorist destekleyen yeterli kanit bulunmamaktadir
5,36).

Diisiik Dogum Agirhg ve Beslenme: Dusik dogum agirligina sahip gocuklarin,
retigkinlik doneminde duistik akciger fonksiyonlarina sahip olduklar ve bu kisilerde KOAH
\edeniyle 8lim riskinin yiksek oldugu bildiriimigtir. Intrauterin donemde protein kalori
nalniitrisyonuna ugratilan deney hayvanlarinda da akciger yapisinda kalici degisiklikler
dlustugu gézlenmistir. Yapilan galigmalarda, diyetle antioksidan vitaminlarin (A,C,E) ve
joymamis yag asitlerinin yetersiz alimi ve tuzun fazla alinmasinin KOAH geligimi ile iligkili
>ldugu bildiriimistir. Balik yagindan zengin bir diyetin ise KOAH 1n geligsimini engelledigine
jair kanitlar bulunmaktadir. Fakat, diyetin KOAH gelisiminde risk faktérii olarak roliini

selifremede gugliik vardir (5,36).
I.4.KOAH’IN SEMPTOMLARI

Dispne: Hastaligin ilk evresinde efor dispnesi seklinde olan bu semptom, progresif
oir seyir gostererek daha sonralar istrahat dispnesi halini alr. Elli yasin Gstiinde
oelirginlesir. Bu hastalikta dispne gelisiminden hava yollarinda yaygin daralma, asir
hiperinflasyon (hava hapsi) nedeniyle solunum pompasinin etkinligini kaybetmesi,
oulmoner kapiller yatagin azalmasi ve psikolojik etkenler sorumludur. Subjektif bir sikayet
olan dispnenin derecesinin 6iglilmesi, hastalanin degerlendirimesinde ve tedavinin
ayarlanmasinda 6nemlidir (37,42,72).

Solunum fonksiyon testlerinden FEV1'in zaman iginde azalma hizi normal bireylerden
daha belirgindir ve dispne geligsimi ile arasinda kismen bir paralellik vardir. Ancak
Redelmeier ve arkadaglan KOAH'lI hastalarda nefes darligi derecesi ile FEV1 arasindaki
liskiyi arastirdiklan galigmada dispne olgltli olarak FEV7'in iyi bir parametre olmadig
sonucuna varmiglardir. Cinkii FEV1 %50-70'in altina diislinceye kadar hastalar nefes

darhgini fark edemeyebilmektedir (2,54).

Oksiiriik: Nefes darligi genellikle 6ksiirtik ile beraber oldugu halde, hastalar bunun
sigaraya bagli normal bir olay oldugunu kabul ederek sikayet etmezier. Baslangicta
rahatsiz edici degildir. Kronik bronsitte brongial mukoza inflamasyonu sonucu, bronsial
mukozal glandlarda hipertrofi ve mukus sekresyonunda artig geligir.  Brong ve
brongiollerde daralma sonucu inatgl ve prodiktif oksiirlik geligir. Gece boyunca alt
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solunum yollarinda biriken sekresyonlar sabah oksiriikle atiidiktan sonra hasta kismen
-ahatlar. llerleyen yillarda hastaligin ilerlemesiyle veya akut alevlenme dénemlerinde
siddetlenir. Kan gazlannin bozularak hiperkapninin gelistigi solunum yetersizliginde ise
nerkezi sinir sistemi fonksiyonlarinin bozulmasi ile 6ksiiriik de azalir (2,25,37).

Balgam: Akut alevlenme dénemlerinin digsinda mukoid karekterli ve az miktardadir.
Beyaz veya kahverengimsi, orta derecede viskdz, koplklidir ve nispeten kolay
ekspektore edilir. Hastahgin kroniklesmesi ile ginlik miktan 50-60 ml.leye ulasir,
viskozitesi artar. KOAH'lI hastalarin bir kismi bol balgam ¢ikarmaktan yakinirken bir kismi
da balgam glkaramafnaktan yakinir (2).

Kilo kaybi: lleri ddnemlerde KOAH'li hastalanin yaklasik %25-30’da istah azalarak
kilo kaybi ortaya ¢ikar. Morbidite, mortalite ve yagam kalitesini olumsuz yénde etkileyen bu
bulguya neden olan mekanizma kesin olarak agiklanamamakla birlikte hipermetabolik
durum, solunum iginin artmasi, protein sentezinin baskilanmasi gibi faktorier kilo
kaybindan sorumlu tutulmaktadir (2,37,46).

Uyku bozukluklari: Noktiirnal hipoksemi geligtiginde geceleri uyku kalitesi bozulur
ve uyku ylizeyellesir. Bu semptomlara gece solunum stimulusunun azalmasi ve solunum
mekaniginin bozulmasi sonucu meydana gelen hipoventilasyon neden olmaktadir.
Genellikie obez hastalarda tabloya, uyku apne sendromu da eslik etmektedir (2,37).

Hemoptizi: Akut ataklar sirasinda balgamla karigik olarak hemoptizi gérilebilir.

Enflamasyonlu hava yollarindan kaynaklanir (37).

Go6giis agnisi: Hipoksi, hiperkapni veya teofilin kullanimina bagh olarak gelisen reflii

Ozefaijit ve peptik Ulserin, géglis agnsina neden olabilecegi diisiniiimektedir (37).

Psikolojik bozukluklar:KOAH’li hastalarda depresyon, kétimserlik, umutsuzluk gibi
sikayetler aktivite sinifamasina bagh olarak gérilebilir. Nefes darlidi ve hipoksemi hafiza
ve dikkat azalmasi gibi semptomlara neden olabilir. Arter kaninda oksijen basincinin
azalmasi biling bozukluguna yol agar. Psikosomatik belirtilerin kadin hastalarda daha fazla
oldugunu ve yash hastalarda psikosomatik belirtilerin yani sira anksiyete, depresyon,
psikolojik gerilimde artma oldugunu gésteren calismalar vardir (2,21,37).
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Wheezing: KOAH'lI hastalarda 6zellikle ekspirasyonda sik gériilen bir semptomdur
(18,37,67).

I.5. KOAH’'DA LABORATUVAR BULGULARI

I.5.1 KOAH’ DA ARTERIYEL KAN GAZLARI

KOAH olanlarin degerlendiriimesinde AKG tayini blyik dnem tasir. Ozellikle akut
ataktaki hastalarin tedavisinin ayarlanmasinda, oksijen tedavisinin uygulanmasinda ve
mekanik ventilasyon kararinin verilmesinde rehber olur. Ayrica cerrahi girigim
disuniiliyorsa hastalarin preoperatif degerlendiriimeleri icin kan gazi tayini sarttir
(37,57,62).

KOAHl1 hastalarda en belirgin 6zellik, hipoksemi ve bazi olgularda buna eklenen
hiperkapnidir. Hipokseminin en ¢nemli fizyopatolojik nedenleri; ventilasyon/ perfiizyon
oranindaki bozulma ve alveoler hipoventilasyondur. Amfizemde parankim harabiyeti
sonucunda kapillerin de pargalanmasiyla perfiizyon bozulmustur, hipoksemi ileri
doénemlere kadar hafiftir ve hiperkapni de belirgin degildir. Buna karsilik kronik bronsitte,
hava yollari limeninde daralma nedeniyle ventilasyon bozulur ve ventilasyon/perflizyon
orani belirgin olarak azalir. Bunun sonucunda bronsitin hakim oldugu hastalarda, erken
ddénemde hipoksemi derinlesir ve hiperkapni de eklenir (7,25).

Arter kanindaki karbondioksit diizeyi ise dogrudan alveoler ventilasyonla iligkilidir.
KOAH'lI hastalarda, alveoler ventilasyonun, metabolizma sonucu meydana gelen
karbondioksit Uretimini kargilamayacak sekilde azaldigi durumlarda ve ventilasyon/
perfizyon oraninda bozulmayla, hiperkapni ve ileri dénemde respiratuar asidoz
gelismektedir. Yapilan galigmalar kronik hiperkapni ve asidozun, hastaligin prognozunu
belirgin olarak etkiledigini gdstermistir. Saryal, Celik ve Karabiyikoglu'nun ellialti
hiperkapnik KOAH'li hastanin 10 yillik sagkalim analizinde, bu oran normokapnik olanlarda
% 71,4 iken, reversibl hiperkapnisi olanlarda %40,2 ve kronik hiperkapnik hastalarda ise
%20,9 bulunmustur (7,47).
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KOAH nedeniyle hastanede yatan hastalarda hastaligin ciddiyetini degerlendirmede
AKG tayini zorunludur. Hasta oda havasini teneffiis ederken Pa02<60mmHg ve/veya

Sa02<90mmHg olmasi solunum yetmezliginin gdstergesidir (57).

1.5.2. ARTERIYEL KAN GAZLARI

Arteriyel kan gazlarf{AKG), hastanin asit-baz dengesi ve oksijenasyonunu
degerlendirmede kullanilir. Pulmoner sistemde gaz degisiminin gergek gdstergesidir.

Genelde alti 6lgim yapilir:

pH: Kanin asidite ve alkalitesini 6lger, asit baz dengesizliginin varhgini ve boyutlarini
tanimlamada kullanilir.

PaOz2: Arteriyel kan plazmasinda ¢dzlimis oksijenin basincini gosterir. Kandaki
gercek oksijenin indirekt 6lgiimidiir. Hasta, oda havasi solurken olgillen PaO2 degerinde
meydana gelen azalma, bir akciger hastaligi gostergesidir, ancak solunumun bitiinlinden
ve karigik vendz PaO2 degerini etkileyen solunum digi etkenlerden etkilenebilir. Bunun
yaninda, arter PaOz2 degeri, blylk olasilikla giderek artan solunum-perfiizyon esitsizliginin
etkisiyle yas ilerledikge azalir.

PaCOz: Arteriyel plazmadaki COz in parsiyel basincidir. Asit-baz dengesinin solunum
komponentidir. Metabolik etiyolojiyi respiratuardan ayirtetmeye yardimci olur. Ayrica
solunumun yeterliligini yansitir.

HCOs(bikarbonat): Asit-baz dengesinin metabolik komponentinin  6lgiimadur.
Karbonik asit ve bikarbonat majoér tamponlardir. Bikarbonat/karbonikasit orani 20/1°dir. Bu
oran sabit kaldikga pH'da degismez.

ABE(base excess): Bikarbonat seviyelerinin hesaplanmig degeridir. Asit-baz
dengesinin metabolik komponentinin yansimasidir.

Sa0Oz(oksijen saturasyonu): Hemoglobinle birlegsmis/satiire olmus oksijenin

yiizdesidir. Bu oran dokulann aldig1 PaOz2 ve hemoglobin seviyelerini gdsterir.

AKG’nin Normal Saghkh Erigkinlerdeki Degerleri(deniz seviyesindeki)

pH: 7,35-7,45

PaOz2: 80-100 mm/Hg
PaCO2: 35-45 mm/Hg
HCOas: 24-28 mEqg/L
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BE: -2 ila +2 mEqg/L
Sa02: %95-100 (4,38,41)

AKG igin Kan Aiminda Dikkat Edilecek Hususlar

Arter kan drnegi almak igin siklikla radial, brakiyal veya femoral arter kullanilir. Kan
gerisindeki hiicrelerin metabolizmasi nedeni ile kanin alinmasi ile analizi arasinda gegen
stire igerisinde oksijen diizeyi diigerken karbondioksit diizeyi yiikselir. Bu nedenle kan
5megi hi¢ bekletiimeden ya da en ge¢ 10 dakika igerisinde analiz edilmelidir. 30 dakikadan
Jaha fazla beklemesinin gerektigi durumlarda ise buz tizerinde saklanmalidir ve tercihen
plastik enjektor yerine cam enjektdr kulaniimaiidir (62).

Kan 6rneginin analizi yapilincaya kadar pihtilasmasini énlemek amaci ile kulanilan
heparinin pH’si genellikle 7,0’den disiktar, PaOz2 si 150mmHg ve PaCO2z si OmmHg dir.
Bu nedenle enjektor igerisinde fazla miktarda heparin bulunacak olursa pH degeri
degisebilir. Ideal heparin miktar enjektdriin sadece 6lii boslugu kadar olan heparindir, yani
enjektér sadece yikanmalidir. Benzer sekilde sayet enjektdr igerisinde hava bulunacak
olursa; PaO:2 artar, PaCOz2 diiger (62).

11.5.3. KOAH’TA SOLUNUM FONKSIYON TESTLERI

KOAH'’ta solunum fonksiyon testleri, hastaligin tanisina, prognoz, progresyon ve
yarattigt maluliyet derecesinin saptanmasina yardimci olan ve en 6nemli laboratuvar
muayenesidir. Ayrica, sigara icen ve hayatinin sonraki doneminde KOAH olugma riski
olan hastalann teshisinde yararlidir. Spirometrik veriler irk, cins, boy, ve yasa gére
dnceden hesaplanmig beklenen (predicted) degerler ile kargilagtinlarak degerlendirilir. Bu
degerler erkeklerde ve uzun boylularda artmistir. Olgiilen voliimler, hizlar ve bunlarin o kisi
icin beklenen degerlerinin ylzdeleri yeni ve gelismis bilgisayarli spirometrelerden otomatik
olarak alinabilir. Bireylerde bulunan dederler, beklenen degerlerin %901 ise normal
yorumlanir(6,34,40,54,61,68).

Calisma GATA Gogis Hastalikllar Kliniginde yapildig: igin, KOAH'lI hastalarin tani,
tedavi ve takibinde kullanilan spirometrik testler ile ¢ahigilmig olup, bu testler asagida
siralanmigtir.

VC (Vital Kapasite): Maksimum inspirasyondan sonra maksimum ekspirasyonla

(yavas ve zorlamadan) digar atilan total hava volimadur.
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FVC (Zorlu Vital Kapasite: Forse expiratory vital capacity): Maksimum
nspirasyondan sonra zorlu , derin ve hizli ekspirasyonla digan atilan total hava
rolumidir. Normal saglkli kigilerde FVC, VC'ye esittir. lleri derecede hava yollan
©bstriiksiyonu olan kisilerde VC’den diigtktar.

FEV1 (Forsed expiratory in one second): Zorlu ekspirasyonun birinci saniyesinde
atilan voliimdur. Akcigerlerin en yliksek hacimli durumlarindaki akim hizidir. Normalde de
zorlu ekspirasyonla ilk saniyede alinan havanin % 75-80’inin atilmis olmasi gerekir. FEV1
jeki azalma biliylk hava yollarninin obstriiksiyonunu diisiindtrtr.

FEVs (Forsed expiratory in five second): Zorlu ekspirasyonun besinci saniyesinde
atilan volimddr.

FEV1/FVC: Obstriiktif, restriktif ventilatuvar bozuklukiann degerlendiriimesinde 6nem
tagir. Obstriksiyonlarda azalir.

FEF2s5-75 (MMF,Maximum mid expiratory flow rate) Maksimum ekspirasyon ortasi
akim hizi: zorlu ekspirasyonun ilk ve son 1/4 ile orta bdlimleri arasindaki akim hizidir.
MMF, zorlu ekspirasyonun efora bagh olmayan segmentidir, hava yollarindaki
obstriikksiyonu erken dénemde gosteren, o6zellikle orta ve kiigik hava vyollar
obstriiksiyonunu belirleyen en duyarli, en dnemli parametredir.

MVV (Maksimum solunum kapasitesi: Maximum volantery ventilation): Hizli ve
mimkin oldugu kadar derin amplutidde bir dakikada solunan hava miktaridir. Bireyin
eforu, kooperasyonu bulunan degerleri etkiler. Bireyle yeterli kooperasyon saglanamazsa
digiik degerler elde edilir. Bulunan degerler beklenen degerlerin en az %80’i olmaldir.
Kadinlarda biraz daha diigtktar ve yasla azalir.

MVV solunum sisteminin mekanigi hakkinda bilgi veren 6nemli parametredir.
Akcigerler ve toraksin kompliansi, solunum kaslarnnin durumu (inspirasyonda ve
ekspirasyondaki kaslar), solunum merkezinin durumu, hava yollari ve dokulara ait
rezistansdan etkilenir. Ciddi obstriiktif hava yollan hastaliklarinda rezistans artmasiyla,
hiperinflasyonla azalir.

PEFR (Ekspirasyonun zirve noktasi: Peak expiratuar flow rate): Ekspirasyonda
hava akim hizinin en yiksek oldugu noktadir. Blylik hava yollanndaki (trakea, ana
bronglar gibi santral hava yollari) obstriiksiyonu gdsteren parametredir.

FEF %25: Ekspire edilen vital kapasitenin ilk %25’inde atilan hava volimidur.

FEF %50: Ekspire edilen vital kapasitenin ilk %50’'inde atilan hava volumudur.

FEF %75: Ekspire edilen vital kapasitenin ilk %75'inde atilan hava volimudur.

Vmax%25:Vital kapasitenin % 25’idir.
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Vmax%>50:Vital kapasitenin % 50’sidir.

Vmax%75:Vital kapasitenin % 75'idir(20,34).

KOAH, ekspiratuar akimin kisitlandigi bir hastaliktir. Bu nedenle spirometre ile zorlu
vital kapasite (FVC), 1.saniye zorlu ekspirasyon volimt (FEV1) ve zorlu ekspiratuar akim
hizlarinda (PEFR, FEF2s, FEFso, FEF75, FEF2575) azalmalar saptanir. Bu &lgiimler iginde
en sik kullanilan ve en glivenilir parametre FEV+'dir. Diderleri buyuk oliclide degisken
olduklarindan ve prediksiyon sinirlari genig oldugundan FEV+'in yerini alamazlar (17,20).

KOAH’ta artan rezidiel volim ve azalan esnek gerilim basinci zorlu vital kapasitenin
(FVC) azalmasina sebep olur. Hastalik ilerledikge ve kriz anlannda belirgin sekilde azalir.
1.saniyedeki vital kapasite (FEV1) ve zorlu vital kapasitenin %25-75" indeki akim hizi
(FEF2575) solunum yolu obstriiksiyonunun belirgin sonucudur. FEV1/FVC ye oram
FEV1deki azalmanin gergek nedenini obstriiksiyon oldugunu géstérmede en iyi kriterdir
(6,20,70).

FEV+in azalmasi KOAH tanisinda en énemli parametredir ve hastalik gelisiminin
izlenmesini de saglar. FEV1’in yilda 50ml'den fazla azalmasi, akciger fonksiyoniarinda hizh
bozulmanin goéstergesidir. KOAH'h hastalarda morbidite ve mortalite ile yakindan bagintil
parametre FEV1 oldugu icin, hastaligin agirhdi hava yolu obstriiksiyonunun derecesine
gore belirlenir (17,20,54,59).

Kicik hava yollarinda obstritksiyon olmasindan dolayt burada meydana gelen
havayolu direnci total hava yolu direncinin kiciik bir fraksiyonunu teskil ettiinden bu
direnc artigina nisbeten az hassas olan FEV1 normal olmaktadir. FEV1 daha ¢ok orta
captaki ve kiigik bronglardaki obstritksiyon sonucu havayolu direncinde meydana gelen
artmadan etkilenir. FEV1/FVC oraninin %75’in altina digmesi obstriiksiyon kriteridir. %60-
75 arasi hafif, %45-60 arasi orta, %45’in altinda ise adir olarak degerlendiriimektedir
(6,20,70).

Gaz dilisyon metodlar veya vicut pletismografi ile rezidiel volim (RV), fonksiyonel
rezidiel kapasite (FRK) ve total akciger kapasitesi (TAK) Olgiilebilir. Rezidiiel volim
normalde total akciger kapasitesinin %35’ini olusturur. Yasin ilerlemesiyle artar.
KOAH’lilarda RV artigina bagh olarak FRK artmigtir. Total akciger kapasitesi vital kapasite
obstriiktif ve restriktif akciger hastaliklan arasinda, primer ayinmda yardimcidir ve
KOAH'ta RV'deki artiga bagli olarak azalmisir. Kronik brongitlilerde TAK normal sinirlarda
iken amfizemli olgularda artmigtir. Bu artig air-trappingi isaret etmektedir (6,20).

Akim-voliim egrisi, zorlu ekspiratuar manevrasi sirasinda (FEV1) volime karsi
akimin grafikal bir representasyonudur. Vital kapasitenin ilk %25’lik efore bagimli kismi ve

14

(OKSEKOCRETIN KURULY




/C’nin %75'lik efordan bagimsiz kismi flow-volim egrisini olusturur. Obstruktif akciger
1astalidinin erken déneminde vital capasitenin %50’si (Vmax %50) ve %75’i (Vmax %75)
1zalacaktir. Bu kiiglik havayolu obstriiksiyonunu gésteren en iyi bulgudur (6,20).

I1.6. KOAH’IN TEDAVISI

KOAH kronik, buiylik oranda geri déniisgimsiiz ve ilerleyici 6zellikte bir hastaliktir.
Jakalarin ¢odunun o6nlenebilir olmasina karsin, belirtiler gorilditkten sonra akciger
arabiyeti gergeklesmis olmaktadir. KOAH'In kesin tedavisi yoktur, ancak yagam sitilinin
legigsmesi ve uygun tedavi yaklagimlari ile yagam kalitesi 6nemli derecede etkilenmektedir
17,32).

KOAH tanisi konulduktan sonra hasta, hastali§i konusunda bilgilendirilip egitilmeli;
:edaviye aktif olarak katiimasi saglanmal ve olabildigince aktif bir yagam stirmeye tesvik
adilmelidir. Tedavide hava yolu darligimi geri dondirmek, mukus Uretimini azaltmak,
semptomlan kontrol etmek ve genel saghdi korumak amaglanmaktadir.

Tedavi Programi:

*Sigaranin biraktinimasi

*Meslek nedenli maruz kalmanin kontrolii

*Uzun siireli tedavi

*Akut ataklarin tedavisini icermektedir (17,31,39,48,72).

Sigaranin Biraktirnlmasi: KOAH'in olusmasini ve dogal seyrini belileyen en 6nemli
faktor sigara kullanimidir. KOAHta sigaranin birakiimasi ile akciger fonksiyonlarindaki
yillik kayiplar azalmakta ve yihk FEV1 kaybi hi¢ sigara igmeyenlerin dizeyine
digmektedir. Sigara i¢iminin birakilmasi disinda higbir tedavi girisimi, akciger

fonksiyonlarindaki hizh yillik azalmayi ve hastaligin dogal seyrini 6nleyememektedir (4,17).

Gevresel ve Meslek Nedenli Maruz Kalmanin Kontrolii: Ev ici ve digi ortamin
kirliligi, irritan toz ve gazlara maruz kalma, KOAH semptomiarini ortaya cikardigi gibi, var
olan semptomlarin artmasina da neden olmaktadir. KOAH agisindan risk tasidig bilinen
meslek nedenli maruz kalma kontrol altina alinmalidir. Bu nedenle, bu tip is yerinde
cahisanlarin maske ve diger hijyenik dnlemlerle korunmasi gerekmektedir. Ayrica, riskli is
yerlerinde galiganlarin belli araliklaria spirometrik élgtimleri yapilmalidir(17).
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Uzun Siireli Tedavi: KOAH'In uzun sireli tedavisinde llag tedavisi uzun siireli

)ksijen tedavisi ve akciger rehabilitasyonu yer almaktadir.

llaglar: llag tedavisinin amaci, bronkodilatasyonun saglanmasi, enflamasyonun
1zaltimasi ve sekresyonlann atiliminin  kolaylagtiriimasidir.  KOAH’in  tedavisinde
yronkodilatorier, antiinflamatuarlar, mukolitikler, mukokinetikler(ekspektoranlar),

nukoregllatuarlar ve antibiyotikler kullaniimaktadir(17,31,39,59).

Alfa-1 Antitripsin Tedavisi: Sigara icmeyen, genc agir AAT eksikligi bulunan ve
amfizemi olan hastalarda kullaniimaktadir. Antiproteaz tedavi amaci ile giiniimiizde
sentetik AAT ve “rekombinan sekretuar 16kosit proteaz inhibitori” gelistiriimistir. Sentetik
AAT'nin aerosol olarak verilmesi veya IV yolla uygulanmasi konusundaki galigmalar

sirmektedir. Ancak, tilkemizde heniiz klinikte kullaniilmamaktadir(17).

Asilar: KOAH'ta akut atak olugmasini énlemek veya atagin siddetini azaltmak
amacityla son yillarda influenza asisi uygulanmaktadir. Infeksiyonlarin sikhg ve agirigina
gore, secilmis olgularda pnémokok asist uygulanmast O©nerilmektedir. Nichol ve
arkadaglari, KOAH'li yash hastalarda yapmis olduklari galismada, pnémoni asisinin
mortaliteyi % 70 azalttigini ve pnémoni nedeniyle polikinige bagvurularda azalma oldugunu

ortaya cikarmiglardir(17,49).

Oksijen Tedavisi: KOAH'ta ilerleyici hipoksemi s6z konusudur. Hipoksemi hicre
hasarina yol acar. Bu nedenle, hipokseminin diizeltiimesi veya 6nlenmesi 6nemlidir. Uzun
slreli oksijen tedavisi, hipoksemiye ikincil polisitemiyi dizeltir. Vicut agirhgini artirir,
pulmoner hipertansiyonu diigtirtr, korpulmonaleye bagh sag kalp yetmezIigini diizeltir, kalp
fonksiyonlarint giiglendirir. Ayrica, norofizyolojik fonksiyonlar izerinde olumiu etkileri
vardir. Efor kapasitesini artirir ve giinlik yasam aktivitelerini olumliu etkileyerek yasam

kalitesini ylikseltir ve stiresini uzatir(17,33).

Akciger Rehabilitasyonu: KOAH tedavisindeki amaglardan biri de semptomlan
azaltmak ve yasam kalitesini ylkseltmektir. Hastalarin gogunun nefes darligi nedeniyle
hareketleri kisithdir. Kiigtik bir efor, semptomlan provoke edebilir. Akciger rehabilitasyonu,
hastalann yasam kalitesini yikseltmek amaciyla multidisipliner tedavi olanaklannin
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olanlanip uygulanmasi demektir. Rehabilitasyon programlaninin sonunda KOAH'li
hastalarda semptomlar azalir, egzersiz toleransi artar, yurUme ve benzeri fiziksel
agzersizlerde artig olur, giinlik yagsam aktivitelerini bagarma yetenegi artar, anksiyete ve
depresyon azalir, kendine giiven duygusu artar ve yagam kalitesi ile ilgili nesnel éigitlerde
artma meydana gelir ve dolayisiyla, saglik giderlerinde azalma saglanmig olur
(17,25,29,35).

I.7. KOAH’DA SOLUNUM EGZERSIZLERI

Optimal farmakolojik tedaviye ragmen KOAH'lI hastalarda ortaya ¢ikan en dnemli
sorunlardan biri solunum sikintisi ve aktivite kisitlanmasidir. Bu da fonksiyonel kayba ve
yasam kalitesinin bozulmasina yol agmaktadir. KOAH'lI hastalarda solunum igin harcanan
enerji artmistir. Bu nedenle hastalar gunliik yagam aktivitelerine daha az enerji harcamak
zorunda kalmaktadir. Giderek kisir dongl olusturan bu sorunlan gidermek ya da
azaltmaya g¢aligmak icin, hastaya solunum kontrolini dgretmek, gevsemeyi saglayarak
solunum igini azaltmak, ventilasyonun daha iyi dagiimini saglamak ve toraksi
hareketlendirmek, solunum kaslarinin fonksiyonunu geligtirerek gégis duvari ile uyumunu
artirmak ve yardimci solunum kaslarinin gevsemesini saglamak ve dispneyi azaltmak
amaciyla solunum egzersizleri yaptirmak gerekmektedir (12,55,72).

KOAHta en ¢ok kullanilan solunum egzersizleri, pursed-lip (bliziik dudak) solunumu
ve diafragmatik (abdominal) solunumdur (48,69,77).

Pursed-lip (biiziik dudak) Solunum:KOAH gibi hava sikigmasiyla karekterize
hastaliklarin tedavisinde kullanilan bir egzersizdir. KOAH’li hastalar solunumian kisaldig
zaman siklikla pursed-lip solunumu kullanirlar. Yapilan ¢aligmalar pursed-lip solunumun,
solunum hizini azalttigi, tidal volﬂmﬁ artirdigi, arteriyel karbondioksit seviyesini azaltip
oksijen seviyesini artirdigi ve egzersiz performans seviyesini artirdigint géstermektedir
(9,15,23,66,69).

Breslin 1992'de solunum kaslarinin hareketini degerlendirmig. Pursed-lip solunum
egzersizlerinin, gégis kafesinin ve diger inspirasyon ve ekspirasyona yardimci solunum
kaslarinin kullanimini artirdigini, total solunum siklusu zamanina oranla inspirasyon
zamaninin azaldigini, solunum hizinin azaldigini, tidal volimin arttigini, oksijen
saturasyon seviyelerinin arttigim bulmusgtur. Ayrica diafragmanin da solunumda

kullaniimasiyla yorgunlugun azaldigini géstermistir. Gergekte dispnede yardimci solunum
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caslarinin  kullanimi  artmakta ancak etkinligi az olmaktadir. Pursed-lip solunumun
cullaniimasiyla inspirasyona yardimci solunum kaslarinin etkinliginin artmasiyla solunum
sekli(paterni) geligebilmekte, diyafragmanin hareketleri desteklenmekte ve solunum hizi
azalmaktadir (9,23).

Caligmalar hastalarin solunumlan kisa olmadigi zamanlarda bile, inhaler ilaglan
Jogru sekilde giglikle kullanabildiklerini géstermektedir. Hastalar pursed lip solunumu
atkin kullanabildiklerinde, solunum hizlan azalacadi icin ilaglarin emilimine daha fazla
zaman kalacag ve inhaler ilaglann daha efektif olacagina iligkin goriigler bulunmaktadir
(23,69).

Ekspirasyon siiresince biiziilmis dudaklar, ekspirasyon siresini uzatir ve hava
yolundaki basincin artmasiyla bronsioller acgik kalir ve hava hapsi (air trapping) engellenir.
Sonugta gaz degisimi ve ventilasyon daha iyi olmaktadir (45,48,52).

Pursed lip solunumla, hastalarin egzersiz performansi artmakta ve aktivitelerin
artigiyla sosyal izolasyon da azalabilmektedir. Pursed lip solunum, hastanin kendisi
tarafindan yapildigi igin, hasta kendisini giglii hissetmekte ve diger tedaviler igin de
yardim ihtiyaci azalmaktadir. Pursed lip solunum, solunum sayisini azaltarak hastada
olusan anksiyetenin azalmasina ve gevsemesine yardim eder. Ayrica hastanin
rahatlamasina ve solunumunu kontrol duygusunun uyanmasina sebep olur (3,69).

Uygulama:Hemsire hastaya pursed lip solunum egzersizini 6gretirken bazi stratejileri
kullanmahdir. Gorsel, sézel ve dokunarak uyan ile iletisim bu stratejilerdendir. Uyarilar
verilirken hastanin dikkati bagka yere kaymadan yogun sekilde iletisim kuruimahdir. Canki
dispnedeki hastalar solunum i¢in 6nemli miktarda enerji harcarlar ve anksiyeteleri vardir.
Yeni beceriler 6grenmek icin gok az enerjileri vardir. Talimatlar agik, kisa olmali ve sakin
anlatiimalidir. Hemgire hastaya sikintisinin azalacagi konusunda giivence vermelidir (69).

Hasta kollariyla destekleyerek 6ne do§m egilir. Alternatif pozisyon hasta giigslizse
yatadin bag tarafi yikseltilerek yana yatar pozisyondur. Bu iki pozisyon da diyafragmanin
hareketlerini destekler ve abdominal yardimci kaslarin kullanilmasini saglayarak gégsiin
ust tarafini destekler ve inspirasyona yardimci solunum kaslarinin etkin kullanimini
kolaylastirir (69).

Hastaya pursed lip solunum sadece tarif edilimez, hemsire tarafindan yapilarak
gosterilir. Hastanin solunum hiziyla aym zamanda g0steriimelidir. Hastayi
cesaretlendirmek i¢in hemsire hastanin omuzlarina hafifce dokunmalidir. Sayet hasta bir
yana egilerek pozisyon aliyorsa, bir el hastanin omzuna diger el karg tarafin gogls
kafesinin altina yerlegtirilir. Birka¢g solunumdan sonra, ekspirasyonun sonunda birkag
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saniye olacak gekilde hemgire hastanin omuz veya omuzlarina ve gégus kafesinin altina
1afifce basing yapar. Bu hastayl daha uzun nefes vermeye cesaretlendirir. Ayni zamanda
nemgire hastaya gorsel ve sdzel olarak da uyar verebilir. Bu aktiviteler sirasinda hemsgire
hastanin géz hizasinda olmall ve siirekli géz iletisimi kurmalidir. Bu durum hemsirenin
hastaya yardim etmek icin tamamen dikkatini vermeye istekli oldugunu gdsterir. Uygunsa
pulse-oksimetry solunumun etkinligini hastaya gdstermede kullanilabilir (69).

Ekspirasyon siiresi inspirasyon stresinin en az iki kati olmali ve slirekli zorlamadan
hava akimi olacak sekilde olmali, inspirasyon burundan olmah ve ¢ok derin olmamalidir
(66,69,76).

Hasta nefes alirken iginden 3’e kadar sayacak sekilde derin nefes alir ve abdominal
kaslar sikarak artik nefes veremeyecek hale gelinceye kadar 7'ye kadar sayarak ekspire
eder. Hasta oturuyorsa 6ne dogru egilebilir, bdyece abdominal organlar diyafragmaya
dogdru itilir. Bu pozisyon, yukartya dogru kompres yaparak ekspirasyona yardimci olur.
Hastaya yirirken de pursed lip solunum egzersizini nasil yapacagdi égretilir. Bunun igin
hasta iki adimda nefes almah dért adimda vermelidir. Hastanin giiglii bir sekilde veya
yanaklarini sigirerek ve abdominal kaslart kasmadan ekspirasyonuna ve agizdan
inspirasyonuna izin verilmemelidir (45,48,52).

Pursed lip solunum, su dolu bardaga pipetle lifleyerek baloncuk yapma, ping pong
topuna sadece oynayacak kadar ifleme veya balon sisirme yoluyla da yapilabilir. Ayrica
bu egzersiz gigek koklar gibi nefes alip, mumun alevini séndiirmeyecek sekilde Ufleyerek
de yapilabilir (3,45,48).

Uygulamaya hastanin solunum hizi ve solunumun kontrolii gelisene kadar devam
edilmelidir. Uygulama baslangigta énemli bir miktar zaman alabilir ancak, hasta krizler
sirasinda dispneyi kontrol etmeyi 6grendiginde zaman ihtiyaci azalir. Hasta dispne
sirasinda bu teknigi kullanabildiginde kendine giiveni de gelisir.

Uygulama sirasinda olasi problemler sunlardir:

1- Hasta, birinin yardimiyla teknigi 6grenemeyebilir veya zor bulabilir.

2- Hastanin dudaklarini ¢gok blizmesi, ekspirasyona yardimci solunum kaslarinin
kullantmini artinr.

3- Hastalarin gok derin nefes almalart ileride hiperinflasyonu artirir.

Dudaklar sadece ekspirasyonda biiziiimis olmahdir. Ekspirasyonun ¢ok uzun olmasi
bir sonraki inspirasyonun gok derin olmasina sebep olabilir ve hasta birkag kullanimdan
sonra pursed lip kullammi birakabilir. Bu problemlerin gogunun ¢éziimiine ragmen hastalar

genellikle yogun ydnlendirme ihtiyacinda olabilirler (69).
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Pursed lip solunum, ciddi KOAH olan bireylerin fonksiyonlarini devam ettiren ve
1astaneye yatigini azaltan bir beceridir. Para ve alet gerektirmez. Yan etkisi yoktur ve
1asta ihtiyag hissettiginde uygulayabilir. Pursed lip solunumu hastaya dgretmek hemsirelik
jirisimlerinin ilki olmalidir (69). (Bkz: Ek-4: Hemsirelik Bakim Plani Ornegi)

Diyafragmatik Solunum

Diyafragma en onemli solunum kasidir ve solunum iginin %65-70’ini kargilar. Boyun,
omuz ve go6giis ¢evresindeki kaslarin solunuma katihmi ise %35 oranindadir.
Diyafragmatik solunum, aksesuar kaslardan ¢ok, diyafragmanin solunumda kullanilimasina
yardim eder. Daha kigik kaslar daha fazla oksijen kullanir, bu da solunumun igini artinr.
Bu solunum sekli ile, hem diyafragma kasi gii¢lenir hem de yardimci kas aktivitesi ortadan
kalkarak ventilasyon etkin hale gelir, solunum ile harcanan enerji azalir, dispne azalir,
egzersiz performansi artar. Ayrica diyafragmatik solunum, normal solunumla olan hava
degisim volumiini ve inhale edilen havanin dagihimini artinir (15,17,23,35,48).

Bitin ¢aligmalar hastalarin solunum sekillerinin daha fazla abdominal hareket, daha
az torasik hareket hareket olacak sekilde degistirmeye istekli olduklarnni géstermektedir.
Buna kargin bazi ¢alismalar, diyafragmatik solunumun asenkronize ve parodoksikal
solunum hareketlerine eslik ettigini g&stermektedir. Ayrica, abdominal ve torasik
hareketlerin degismesine ragmen, ventilasyon dagihminda dedisiklik gézlenememistir.
Gosselink ve Houtmeyers'in incelemelerine gore diyafragmatik solunum sirasinda dakika
ventilasyonu degismeden kalirken, solunum sikhginda azalma egilimi ¢cogu caligmada
vardir(Sacker 1974, Grimby 1975, Brach 1977). Bu bulgulara karsin Vitacca ve
arkadaslar(1998) yaptiklarni c¢alismada, diyafragmatik solunumun, dakika ventilasyon
artiginin yani sira, kan gazlarinda da énemili artisa neden oldugunu bulmuslardir (23,73).

Gosselink ve Houtmeyers'in incelemelerine gore, Cole(1962) amfizemli hastalarda
yaptidi kontrolli galigmasinda 12-16 ay diyafragmatik solunum egzersizinden sonra
solunum fonksiyon testlerinde 6nemli artis oldugunu ve iki grup arasinda anlamh fark
olmaksizin subjektif iyilik halinde artig oldugunu bulmustur. Ancak Grimby(1975) ve
Branch (1977) diyafragmatik solunumun KOAH'lI hastalarda ventilasyon dagiimini
degistirmedigini gésteren ¢alismalar yapmislardir (23).

Vitacca ve arkadaglarinin incelemelerine gére, Mc Kinley ve arkadaglari(1961), alti
KOAH'IWI hastada diyafragmatik solunum egzersizleri oncesi ve sonrasi yaptiklari
olcimlerle, diyafragmatik solunum igin harcanan oksijen ve mekanik etkinligi olgerek
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solunum iginin arttigini ortaya koymuslardir. Vitacca ve arkadaglannin(1998) ve Gosselink
ve arkadaglarinin(1995) yaptidi ¢calismalar bunu dogrular niteliktedir (22,23,73).

Gosselink ve Houtmeyers’in incelemelerine gére, Sergysels ve arkadaslan (1979),
yirmi orta ve ciddi derecede KOAH'LI hastada, kontrolsiz deneysel c¢aligmada,
diyafragmatik solunum periyodundan sonra solunum fonksiyon testlerinde (total akciger
kapasitesi ve vital kapasite) énemli derece artis ve PaCO2’ da kigik derecede disiis
bulmuslardir (23).

Vitacca ve arkadaslarinin incelemelerine gére, Ambrosina ve arkadaglari(1981) orta
dereceli KOAH’lI hastalarda diyafragmatik ve pursed lip solunum egzersizlerinin maksimal
egzersiz kapasitesini artirdigini bildirmiglerdir (73).

Stubbing(1983), Gosselink(1995), Vitacca(1998) ve arkadaslari diyafragmatik
solunum esnasinda normal solunuma gore dispnenin arttigini gézlemlemislerdir (22,73).

Diyafragmatik solunumun KOAH'li hastalarda yaygin olarak kullanimina karsin,
yeterli kanit bulunan ¢aligmalar bulunmamaktadir (23).

Uygulama: Diyafragmatik solunumda hasta sirt istli yatar. Dizlerinin altina bir yastik
konulur, bir el kann istine diger el ise gégus duvarinin 2 st kismina yerlestirilir. Hasta
nefes alinca diyafragma kasilarak dizlesir, karin bélgesi yukan kalkar, alt kostalar yana
dogru hareket eder. Nefes verirken ise karin igeri ¢dker. Karin (izerindeki el nefes alma
boyunca hareket ediyorsa diyafragmatik solunum gergeklesmistir. Diyafragmatik solunum
one egilme pozisyonunda ve bliziik dudak solunumuyla beraber uygulanirsa maksimum
yarar saglar. One dogru egilmede diyafragma yukan dogru yer degistirir ve kontraksiyon
giicu artar (17,35,48,52).

Sayet diyafragmatik solunum uygun olarak yapilirsa bir elin altindaki gogis kafesi
hareket etmez ve abdominal duvar dider elin altindaki bdlgeden daha fazla yiikselmez.
Eger daha fazla yikseliyor ise hasta ekstra abdominal kaslari kullaniyordur. ihtiyag halinde
hastanin abdomeninin Gstline kitap konularak inspirasyon ve ekspirasyonda inis ve ¢ikis
gbzlenerek yardim edilebilir. Teknik hastaya 6gretildikten sonra oturur pozisyonda da
pratik yapiimahdir ki abdominal igerik agadi dogru hareket ederek diyafragmanin inisine
izin versin. Ayrica diyafragmatik solunum yalniz yapilan pursed lip solunumdan daha fazla
enerji gerektirir. Bu nedenle akut hastalarda yalnizca pursed-lip solunum gosterilebilir.
Diger taraftan diyafragmatik solunum ve pursed-lip solunum ylriime, kalkma, merdiven
¢ikma gibi ginliik aktivitelerde birlikte kullaniimalidir (48).

Belirgin hiperventilasyonu olmayan ve reversibl obstruksiyonu olanlarda diyafragma
fonksiyonu ¢ok bozulmadigindan bu solunum teknigi yararli bulunmaktadir (35).

21



I1.8. KOAH’LI HASTANIN HEMSIRELIK BAKIMI

Klinik gbézlemler ve litaratiir taramasi sonucunda konulan hemsirelik tanilarina gore
razirlanmig, KOAH'll hastada hemsirelik bakim plani 6rnegi ektedir. (Ek-4)
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I.GEREG VE YONTEM

lil.1.Aragtirmanin Sekli

KOAH olan bireylerin yatarak tedavi goérdikleri akut alevlenme dénemlerinde,
hastanede yattiklan siire iginde, yaptiklan dudak buzerek solunum ve diyafragmatik
solunum egzersizlerinin, solunum fonksiyon testlerine ve kan gazlarina etkisini belirlemek

amacilyla deneysel olarak planlanmigtir.

lil.2.Aragtirmanin Yapildig: Yer

Aragtirma GATA Gogus Hastaliklart ve Tuberklloz Klinigi'nde yapimigtir. Klinik
toplam 84 yatak kapasitesine sahiptir. Klinikte 9 6gretim goéreviisi, 5 doktor ve 10 hemsire
gbérev yapmaktadir. KOAH tanisiyla klinikte yatan hasta sayisi 2000 yiinda 96, 2001
yilinda 93’dlir. '

ll.3.Aragtirmanin Evren ve Orneklemi

Bir yil igerisinde KOAH nedeniyle hastaneye yatan hastalar arastirmanin evrenini,
OCAK 2002- MAYIS 2002 tarihleri arasinda yatan hastalar aragtirmanin émeklemini
olusturmaktadir. Bu siirede ayin ilk iki haftasinda yatan hastalar kontrol grubu, tigiincii ve

doérdiinct haftasinda yatan hastalar deney grubu olarak degerlendirilmistir.

Il.4.Aragstirmanin Sinirhhklan

Hastalarin iyilesme siirecinde arastirmanin diger parametrelerden (6rn:ilag tedavisi)
etkilenmemesi igin ayni tedavi protokoli uygulanan hastalar arastirma kapsamina
allnm|§t|f. Diger alt parametreler (yas, cinsiyet sigara vb.) kendi gruplan iginde
degerlendirilmistir. Hafif derecede KOAH'lI hastalar aragtirma kapsamina alinmamigtir.

Tedavi protokolli antibiyotik, bronkodilatér, antienflamatuar, mukolitik ilaglar ve

oksijen tedavisini igermigtir.

I11.5. Verilerin Toplanmasi

Veri toplama amaciyla arastirmaci tarafindan literatiir incelemesinin ardindan
geligtirilen formlar kullamlmigtir. Hasta bilgi formunda, hastanin demografik bilgileri ve
hastalidin siresi, sigara igme durumlan ve hastaneye basvurdugu andaki sikayetleri ve
hastaneye yatig ve taburcu olug tarihleri yer almaktadir. Hasta veri formunda ise hastanin
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hastaneye ilk yattigi andaki ve 10 giin sonrasindaki arteriel kan gazi, solunum fonksiyon
testi sonuglari, tam kan ve sedim degerleri, ayrica semptomlari, vital bulgular
bulunmaktadir (27).

ll.6. Uygulama

KOAH nedeniyle hastaneye yatan hastalardan ayin ilk iki haftasinda yatanlar kontrol
grubu, Giglinci ve dérdinci haftasinda yatanlar deney grubunda deg@erlendirilmiglerdir.

Butin hastalardan tedaviye baglamadan dnce kan gaziarnnin lgiimii igin kan alinmig
ve solunum fonksiyon testleri yaptirilarak sonuglar kaydedilmistir.

Kontrol grubundaki hastalara taburcu oluncaya kadar, sadece Kklinik rutinleri
gercevesinde tedavi ve bakim yapilimigtir. Klinik rutinlerinde ilag ve oksijen tedavisi, vital
bulgular, rutin ve tam kan sonuglarinin takibi yer almaktadir. Sadece hiperkapnik hastalar
icin, talep edildigi zamanlarda solunum fizyoterapisti klinik disindan gelmektedir.

Deney grubundaki hastalara klinik rutinlerinin yani sira, 10 gin siiresince pursed lip
solunum ve diyafragmatik solunum egzersizleri yaptinimistir. 10 giin sonra her iki gruptaki
hastalarin kan gazlarinin élgimleri ve solunum fonksiyon testleri yaptinlarak sonuglari
kaydedilmistir.

l11.7. Verilerin Degerlendirilmesi

KOAH'Ih hastalanin yaptigi, pursed-lip solunum ve diyafragmatik solunum
egzersizlerinin, kan gazlan ve solunum fonksiyon testlerine etkisini saptayarak, deney
grubu ve kontrol grubu arasindaki farklan ortaya koymak amaciyla, tim istatistikler SPSS
10,0 (SPSS Inc. Chicago, U, USA) istatistik paket programi kullanilarak yapiimigtir.
Tanmimlayici istatistikler igin ortalama + standart sapma (x  s) gosterimi kullaniimigtir.
Kategorik degiskenler arasindaki iligkiler Ki-Kare ya da gerektiginde Fisher Kesin Ki-Kare
Testi ile arastinhgtir. Kargilagtirma iglemleri i¢in denek sayisi ve verinin dagihmi dikkate
alinarak Mann-Whitney U Testi ya da Wilcoxon Isaret Testlerinden uygun olan
kullaniimigtir. p<0,05 degeri “istatistiksel olarak 6nemli” kabul edilmistir.

Arteriyel kan gazi sonuglan degerlendirilirken asagidaki degerler normal kabul
edilmigtir.

pH: 7,35-7,45

PaOz2: 80-100 mm/Hg

PaCOz2: 35-45 mm/Hg

HCOs: 24-28 mEq/L
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ABE: -2 ila +2 mEqg/L
Sa0z: %95-100 (4,38,41)
AKG olgimleri “Radiometer ABL 500" cihazi ile yapiimigtir.

Solunum fonksiyon testi sonuglan 1irk, cins, boy, ve yasa gore dnceden hesaplanmis
beklenen (predicted) degerler ile karsilastirilarak degerlendirilmistir. Olgiillen voliimler,
hizlar ve bunlarin o Kisi icin beklenen degerierinin yuzdeleri “2400 Pulmonary Function
Laboratory” bilgisayarli spirometresi ile otomatik olarak alhnmgtir. Bireylerde bulunan
degerler, beklenen degerlerin ylizdesine gore degerlendiriimisti, %90 normal olarak
degderlendirilmigtir.
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IV.BULGULAR

Tablo I. Hastalann Demografik Ozelliklerine Gére Dagilimi

Kontrol (n=18) | Deney (n=16) Toplam
(n=34)

Oq}liler

65 ve alt 7 | 389 ] 8 50 | 15 441

ﬁékﬁf-’;lrazar degnl% [ 6 33,3
likégretim 7 38,9
Lise —Yiiksekokul

66 ve (st 11 61,1 8 50 19 55,9 | X?=0,424
p=0,515

Isci-Memur 1 =
Serbest 3 16,7 6 17,6 p=0,990
Emekli 7 38,9 13 38,2

Ev hanimi 5 27,8 10 29,4

Issiz 2 11,1 3 8,8

Toplam 18 100 16 100

*Ylizdeler deney ve kontrol gruplan icinde hesaplanmistir

Tablo l.’de deney ve kontrol grubuna alinan butin hastalarin demografik
Ozellikleri ve iki grup arasinda fark olup olmadigi gdsterilmistir.

Kontrol grubundaki hastalarin %38,9'u 65 yas ve alti, %61,1'i 66 yasg ve
Ustidur. Deney grubundaki hastalarin %50,0’si 65 yas ve alti, % 50,0’si 66 yas ve
stidur. Iki grup arasinda yas gruplarina dagilimlan agisindan istatistiksel olarak
6nemli fark yoktur (p>0,05).

Kontrol grubundaki hastalarin %27,8'i kadin, %72,2'si erkektir. Deney
grubundaki hastalarin %25,0'i kadin, %75,0'i erkektir. Iki grup arasinda cinsiyetlere
gore dagilimda istatistikse olarak 6nemli fark yoktur (p>0,05).
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Kontrol grubundaki hastalarin %88,9u evli, %11,1'i dul, deney grubundaki
hastalarin %875 evli, %12,5 dul olup iki grubun medeni durumlan agisindan
karsilagtirimasi aragtirma igin énem arzetmemektedir.

Kontrol grubundaki hastalarin %33,3'0 okur yazar degil, %38,9'u ilkdgretim,
%27,8'i lise-yliksekokul mezunudur. Deney grubundaki hastalarin %31,3'lt okur yazar
degil, %62,5'i ilkdgretim, %6.3'0 lise-yliksekokul mezunu olup iki grup arasinda egitim
durumu agisindan istatistiksel olarak énemli fark yoktur (p>0,05).

Kontrol grubundaki hastalarin %50.0’si il, %38,9'u ilge, %11,1’i kbyde
yagsamaktadir. Deney grubundaki hastalarin %62,5'i il, %25,0 ilge, %12,5'i kéyde
yagsamaktadir ve iki grup arasinda istatistiksel olarak énemli fark yoktur (p>0,05).

Kontrol grubundaki hastalarin %5,6'si iggi-memur, %16,7’si serbest meslek,
%38,9'u emekli, %27,8'i ev hanimi, %11,1’i issizdir. Deney grubundaki hastalarin
%6,3'0 iggi-memur, %18,8’i serbest meslek, %37,5 emekli, %31,3't ev hanm,
%6,3't igsizdir. iki grup arasinda istatistiksel olarak dnemili fark yoktur (p>0,05).
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Tablo II. Hastalarin Hastaliklanyla ilgili Veriler

Kontrol Deney Toplam
Grubu(n=18) | Grubu (n=16) (n=34)
% %

%

2=4 677

p=0,096

X?=1,570

23,5 p=0,456

20 ve daha az yil -

64,7

- 2 12,4 2 5,9 X?=3,896
21vedahafazlayll| 15 83,3 9 56,3 24 70,6 =0,143
Igmeyen 5

61,1 11 | 688 | 22 | 647

«Vpar R i 4 ~1_ 1 Z
Yok 7 38,9 5 31,2 12 35,3
Toplam 18 100 16 100 34 100

*Yuzdeler deney ve kontrol gruplarn iginde hesaplanmigtir

Tablo 1l de hastalann hastaliklanyla ilgili bazi veriler gosteriimistir.
Kontrol grubundaki hastalarin %72'si 0-5 yil iginde, %22.2’si 5-10 yil, % 5.6’s!
11 yil ve daha fazla slre iginde KOAH tanisi almistir. Deney gurubundaki
hastalarin % 37.5'i 0-5 yil iginde, %37.5'i 6-10 yil icinde, %25 ‘i 11 yil ve daha
fazla siire icinde KOAH tanisi almigtir. Iki grup karsilagtinidiginda istatistiksel
olarak énemli fark bulunmamigtir (p>0,05).

Kontrol grubundaki hastalarin %16.7’si sigara iciyor, %16.7’si igmiyor
%66.6’s1 birakmig durumdadir. Deney grubundaki hastalarin %6.3'G sigara
igiyor, %31,3'0 igmiyor, %62,4'0 birakmis durumdadir. |ki grup arasinda
istatistiksel olarak énemli bir fark yoktur (p>0,05).

Kontrol grubundaki hastalarin %83,3'G 21 ve daha fazla paket yili
sigara icmis olup, 20 ve daha az paket yili icen bulunmamaktadir. %16,7’si
hi¢ sigara igmemis durumdadir. Deney grubundaki hastalarin % 12,4’t 20 ve
daha az paket yili, %56,3't 21 ve daha fazla paket yili sigara igcmis, % 31,3’
hi¢ sigara igmemis durumdadir. ki grup arasinda istatistiksel olarak dnemli bir
fark yoktur (p>0,05).
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Kontrol grubundaki hastalarin %61’inde mesleki risk var, %38.9'unda
yoktur Deney gurubundaki hastalarin %68.8'inde mesleki risk var, %31.2'sinde
yoktur. ki grup arasinda istatistiksel olarak dnemli fark yoktur (p>0,05).

Tablo lll: Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Sigara igme (Paket

Yili) Durumlannin Karsilagtinimasi

Sigara Kontrol Grubu |{Deney Grubu

(n=18) (n=16)
X S X S
Paket YIli | 37,27 |+23,32| 30,12 |+24,32|2z=0,645
p=0,519

Tablolll'de deney ve kontrol grubundaki hastalarin sigara igme (paket yili)
durumlan kargilagtinimigtir. Kontrol grubundaki hastalar ortalama olarak 37,27
paket/yil sigara igmistir. Deney grubundaki hastalar ortalama olarak 30,12 paket/yil
sigara igmiglerdir. Iki grup arasinda istatistiksel olarak dnemli bir fark yoktur (p>0,05).

u e DAARTTA S ORN
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Tablo IV: Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalann FEV1  1.Giin
Ortalamalan ile Sigara Igme, Mesleki Risk ve Kardiyak Problemler Olma
Durumlarinin Karsilastiriimasi

FEV1 1.gln Kontrol Grubu | Deney Grubu
ortalamalari (n=18) (n=16)
Risk faktorieri X s X s
Mesleki Var 40,27 |+12,78| 30,27 | 10,98 | z=1,584 p=0,113
Risk Yok 34,71 | 5,31 | 34,80 | +14,68 | z=0,759 p=0,448
Kardiyak |Var 31,60 | £6,22 | 32,71 {£10,88|2=0,326 p=0,744
Problemler | Yok 41,23 |£12,92] 38,44 |£19,13|2z=0,535 p=0,593
Sigara 20 ve - - 27,50 | 27,77 *
igme daha az
(paket yili) |21 ve 39,33 | 11,89 | 37,67 |+19,50 | z=0,956 p=0,339
daha fazla
lcmeyen 34,67 |£15,17 | 36,20 | +11,16|2=0,447 p=0,655

* Test yapilamadi

Tablo IV’ de deney ve kontrol grubundaki hastalarin ortalama FEV1 degerleri
ile mesleki risk, kardiyak problemleri olma ve sigara igme, durumlari
karsilagtinimigtir.

Kontrol grubundaki hastalarin mesleki riske sahip olanlarin 40,27, olmayanlar
da 34,71'dir. Deney grubundaki hastalarin FEV1 ortalamalari mesleki riske sahip
olanlar ortalamasi 30,27, olmayanlarin 34,80'dir.Iki grup arasinda istatistiksel olarak
Onemli fark yoktur (p>0,05).

Kontrol grubundaki hastalardan kardiyak problemleri olanlarin FEV1
ortalamalan 31,60, olmayanlarin 41,23’dur. Deney grubundaki hastalardan kardiyak
problemi olanlarin FEV1 ortalamalari 32,71, oimayanlarin 38,44'dur. Iki grup arasinda
istatistiksel olarak dnemli fark yoktur (p>0,05).

Kontrol grubunda 20 ve daha az paket yili sigara igcen hasta bulunmamaktadir.
21 ve daha fazla paket yih sigara icenlerin FEV1 ortalamasi 39,33'dir. Deney
grubundaki hastalardan 20 ve daha az paket yili sigara i¢cenlerin FEV1 ortalamasi
27,50 olup 21 yil ve daha fazla paket yil sigara igenlerin FEV1 ortalamasi 37,67°dir.
[ki grup arasinda istatistiksel olarak dnemli fark yoktur (p>0,05).
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Tablo V: Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Hastalik Evrelerine
Gore Karsilagtinimasi

Hastalik Kontrol Grubu Deney Grubu
evresi (n=18) (n=16)
n % n %
1 Orta 2 12,5 3 16,6 |x=0,117
Siddeth 14 87,5 15 | 834 |P~0.732
Toplam 16 100 18 100

Tablo V'de deney ve kontrol grubundaki hastalarin hastalik evrelerine gére
karsilagtinlmigtir.  Kontrol grubundaki hastalarin %12,5'i orta evrede, %87,2'si
siddetli evrededir. Deney grubundaki hastalarin %16,6’s1 orta evrede, %83,4'u
siddetli evrededir. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak énemili degildir ( p>0.05).
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Tablo VI: Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Semptom ve
Bulgularinin Karsilagtiriimasi

Semptom Kontrol (n=18) Deney (n=16)

ve 1.Glin 11.Gln 1.Giln 11.Gln
’Bulgular

66,7 |
33,3

13 72,2
5 1278

Toplam 18 1 100 | 18 | 100 16 | 100 | 16 | 100

Tablo VI'de deney ve kontrol grubundaki hastalarin semptom ve bulgulari
kargilagtinlmigtir.

Kontrol gurubundaki hastalarin %77.8 de tedavi oncesi ©Okslirik varken
tedavinin 11. giniinde, bu oran %38‘.e dismis olup, fark istatistiksel olarak
onemlidir. (p<0,05)Deney grubundaki hastalann %87.5'de tedavi ve egzersizlerden
o6nce Okslruk varken, tedavi ve egzersizin 11.'inci glininde hastalarin %68‘inde
okslriik devam etmistir. Fark istatistiksel olarak 6nemli degildir ( p>0.05).

Kontrol grubundaki hastalarda bulunan balgam bulgusunun orani (%83.3°),
11.gtnde de degismeden kalmigtir. Ayni sekilde deney gurubundaki hastalarin da
%50'sinde tedavi ve egzersiz 6ncesi balgam varken tedavi ve egzersizin 11.giiniinde
bu oran degismemistir. Sonug¢ olarak iki gruptaki hastalarda balgam c¢ikarma
durumlari 10 gin iginde degdigmemigtir.

Kontrol grubundaki hastalarin %83,3'linde tedavi dncesi, % 28,7'sinde 11.

giinde wheezing bulgusu bulunmakta olup ikisi arasinda istatistiksel olarak énemli
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fark saptanmamigtir. Deney grubundaki hastalarin %93,8'inde tedavi ve egzersiz
oncesi, %50.0'sinde 11. giinde wheezing mevcut olup aradaki fark istatistiksel olarak
6nemli bulunmamgtir (p>0,05).

Kontrol grubundaki hastalarin %66,7’sinde tedavi éncesi, %50’sinde 11.glinde
uyku problemleri vardi. Fark istatistiksel olarak énemli bulunmamistir(p>0.05). Deney
grubundaki hastalarda ise tedavi ve egzersiz éncesinde %68,7 oraninda olan uyku
problemi, tedavi ve egzersiz sonrasinda %12,5 oranina digmis olup, fark
istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Kontrol grubundaki hastalarin ekstra yastik kullanma oranlan, tedavi 6ncesi ve
11. glinde degismemistir (%72,2). Deney grubundaki hastalarin 1.ginde %68,7’si,
11. giinde %62,5'i ekstra yastik ihtiyaci duymustur. Bu durumda kiigtk bir olumiu

gelisme gorilmesine kargin aradaki fark istatistiksel olarak dnemli degildir (p>0.05) .
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Tablo VII : Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalann 1. ve 11. Giinlerdeki
Solunum Fonksiyon Testi Degerlerinin Karsilagtiriimast

SFT KONTROL DENEY

BELLENEN (%)* | GRUBU(h=18) | GRUBU(n=16)

X S X S
FVC (1. GUN) 63,00 | £16,38 | 56,44 | 15,04 |z=1,210 p=0,226
FVC (11.GUN) 71,56 | +13,92 | 71,44 | 10,58 |z=0,086 p=0,931
FEV1(1. GUN) 31,60 | £11,94 | 38,11 | 10,67 |z=1,682 p=0,93
FEV1 (11.GUN) 40,38 | 10,39 | 4956 | +9,62 |z=2,403 p=0,016
FEV5(1. GON) 2425 | 947 | 29,83 | %8,11 |z=2,618 p=0,009
FEV5(11.GUN) 31,31 | 927 | 39,83 | 8,02 |z=2,757 p=0,006

FEV/FVC(1. GQ_N) 55,88 | +11,01 | 62,00 9,95 |z=1,918 p=0,055
FEV/FVC(11.GUN) | 56,19 | #12,93 | 70,22 | +12,56 [z=3,162 p=0,002

FEF 75(1. Gl:.:JN) 20,00 | 4,03 | 22,67 | 5,68 |z=1,387 p=0,165
FEF75(11.GUN) 20,69 +6,51 26,83 7,16 |z=1,717 p=0,86

FEF 50(1. GUN) 13,38 +7,75 16,28 7,69 |z=2,402 p=0,16
FEF50(11.GUN) 16,56 8,63 | 23,61 9,12 |z=2,599 p=0,009

FEF 25(1. Gl:.'_JN) 13,00 +7,65 17,44 +7,38 z=2,597 p=0,009
FEF25(11.GUN) 17,00 +8,50 26,44 8,97 1z=3,290 p=0,001

Vmax 25(1. GUN) | 20,13 | 4,25 | 21,00 | 6,07 |z=0,225 p=0,822
Vmax 25(11.GUN) | 22,81 | 6,80 | 26,89 | +7,25 |z=1,700 p=0,089

Vmax 50(1. GON) | 13,50 | 8,08 | 16,28 | #7,69 |z=2,349 p=0,019
Vmax 50(11.GUN) | 16,56 | +863 | 2361 | #9,12 |z=2,599 p=0,009

Vmax 75(1. GQ_N) 13,13 +7,98 19,11 17,89 |z=2,682 p=0,007
Vmax 75(11.GUN) | 17,00 +8,50 26,44 +8,97 [2=3,290 p=0,001

FEF25-75(1.QDN) 15,13 +7,16 17,39 7,12 |z=1,545 p=0,122
FEF25-5(11.GUN) | 19,00 +9,25 25,78 9,00 }z=2,718 p=0,007

PEF(1. GUN) 21,50 +6,29 26,11 16,16 [z=1,944 p=0,052
PEF(11.GUN) 27,25 15,18 33,56 +5,37 |z=2,963 p=0,003
VC(1. GUN) 62,00 | 15,09 | 58,00 | *14,46 |[z=0,691 p=0,489
VC(11.GUN) 73,56 | #16,18 | 73,38 19,43 {z=0,104 p=0,917

Tablo VII'da deney ve kontrol grubundaki hastalann 1. ve 11. giinlerdeki
ortalama SFT degerleri karsilagtirimistir. FVC, FEV1, FEV1/FVC, FEF50, FEF75,
Vmax25, FEF25-75, PEF, VC'nin 1.gln degerleri, FVC, FEF75, Vmax25, VC'nin
11.gin degerlerinde, iki grup arasinda istatistiksel olarak ©nemli bir fark
bulunmamisgtir (p>0,05).

FEF25, Vmax50, Vmax75'in 1.gun degerleri, FEV1, FEV5, FEV1/FVC, FEF25,
FEF50, Vmax50,Vmax75, FEF25-75, PEF’in 11. giin degerlerinde iki grup arasinda
istatistiksel olarak énemli fark bulunmustur (p<0,05).

*Beklenen (predicted) dederler yas, cins, irk ve boya gore énceden hesaplanmig dederlere
gore, o kisi igin bilgisayarla hesaplanan degerlerdir. Bireyde bulunan deger, beklenen degerlerin %90’
ise normal yorumlanir (bkz.sf.12)
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Tablo VIH: Kontrol Grubundaki Hastalann Tedavi Oncesinde ve 11.

Giindeki Solunum Fonksiyon Testi Degerlerinin Kargilagtinimasi

Kontrol grubu (n=18)
SFT 1.Gln 11.Gin
BEKLENEN X s X ]
(%)
63,00 | £16,38 | 71,56 13,92 z=3,300
FVC p=0,001
31,69 | £11,94 | 40,38 +10,39 z=3,514
FEV1 p=0,000
24,25 | +9,47 31,31 19,27 z=3,528
FEV5 p=0,000
55,88 | +11,01 | 59,19 +12,93 z=4,443
FEV/FVC p=0,658
20,00 | 4,03 20,69 16,51 z=2,022
FEF 75 p=0,001
13,38 | 7,75 16,56 18,63 z=3,431
FEF 50 p=0,001
13,00 | 17,65 17,00 18,50 z=3,525
FEF 25 p=0,000
20,13 | 4,25 22,81 16,80 z=2,022
Vmax 25 p=0,043
13,50 | 8,08 16,56 18,63 z=3,425
Vmax 50 =0,001
13,13 | 7,98 17,00 18,50 z=3,525
Vmax 75 p=0,001
15,13 | 7,16 19,00 +9,25 z=3,245
FEF25-75 p=0,001
21,50 | 16,29 27,25 5,18 z=3,172
PEF p=0,002
62,00 | £15,09 | 73,56 +16,18 z=3,300
VC p=0,001

Tablo VIII'de kontrol grubundaki hastalarin tedavi éncesi ve 10 glinliik tedavi
sonrasindaki ortalama SFT degderleri karsilagtinimigtir. FEV1/FVC ortalama
degerinde istatistiksel olarak fark olmamasina kargin; FVC, FEV1,FEV5S, FEF75,
FEF50,FEF25, Vmax25, Vmax50, Vmax75, FEF25-75, PEF, VC degerlerinin

s

istatistiksel olarak 6nemli oranda degistigi bulunmustur.(p<0,05) .
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Tablo IX: Deney Grubundaki Hastalarin Tedavi ve Egzersiz Oncesinde

ve 11. Giindeki Solunum FonksiyonTesti Degerlerinin Kargilagtiriimasi

Tablo IX'da deney grubundaki hastalarin tedavi ve egzersiz 6ncesinde ve 11.

glndeki

Deney grubu (n=16)

SFT 1.Gin 11.Gln
BEKLENEN X s X S
(%)
56,44 | £15,04 | 71,44 |£10,58| z=2,446
FVC p=0,014
38,11 | £10,67 | 49,56 | £9,62 | z=3,538
FEV1 p=0,000
29,83 | £8,11 | 39,83 | 8,02 | z=3,630
FEV5 p=0,000
62,00 | 9,95 | 70,22 |+12,56] z=3,062
FEV/FVC p=0,002
22,67 | +5,68 | 26,83 | £7,16 | z=2,400
FEF 75 p=0,016
16,28 | 7,69 | 23,61 | £9,12 | z=3,634
FEF 50 p=0,000
17,44 | +7,38 | 26,44 | 8,97 | z=3,581
FEF 25 p=0,000
21,00 | +6,07 | 26,89 | £7,25 | z=3,006
Vmax 25 p=0,003
16,28 | +7,69 | 23,61 | £9,12 | z=3,634
Vmax 50 p=0,002
19,11 | 27,89 | 26,44 | £8,97 | z=2,490
Vmax 75 p=0,013
17,39 | 7,12 | 25,78 | 9,00 | z=3,524
FEF25-75 p=0,000
26,11 | 6,16 | 33,56 | £5,37 | z=3,733
PEF p=0,000
58,00 | £14,46 | 73,38 | £9,43 | z=3,081
VC p=0,002

ortalama degerleri

kargilagtinimigtir.

Sonugta bitin ortalama SFT

degerlerinde istatistiksel olarak dnemli fark bulunmustur (p<0.05).
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Tablo X: Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarn 1. ve 11. Giinlerdeki

Solunum Fonksiyon Testi Degerlerinin Fark Ortalamalarinin Karsilastinimasi

SFT KONTROL DENEY
BEKLENEN | GRUBU(n=18) GRUBU(n=16)
(%) X s X s
FvC 8,56 +15,25 | 15,00 | £11,92 | z=1,596
p=0,111
FEV1 8,69 15,05 11,44 | 10,56 | z=0,313
p=0,754
FEV5 7,06 4,17 10,00 +9,61 z=0,122
p=0,903
FEV/FVC 0,31 +7,66 8,22 +10,53 | z=1,939
p=0,53
FEF 75 2,69 4,93 4,17 +6,09 =0,770
p=0,441
FEF 50 3,19 +2,53 7,33 +8,10 | z=1,485
p=0,138
FEF 25 4,00 +2,55 9,00 +10,00 | z=1,249
p=0,212
-|Vmax 25 2,69 +4,93 5,89 5,98 | z=1,778
p=0,75
Vmax 50 3,06 +2,46 7,33 8,10 | z=1,663
p=0,096
Vmax 75 3,88 +2,52 7,33 +11,58 | z=0,556
p=0,579
FEF25-75 3,88 13,15 8,34 7,47 | z=1,943
p=0,052*
PEF 5,75 +5,29 7,44 4,78 | z=0,645
p=0,519
vVC 11,56 | 14,54 | 15,38 | £10,86 | z=1,351
p=0,177

Tablo X.’da deney ve kontrol grubundaki hastalarin 1 ve 11. glinlerdeki SFT

degerlerinin fark ortalamalari kargilastirimigtir. FEF25-75 (p=0,052) degerierinin farki

istatistiksel olarak sinirda énemsiz bulunurken, diger degerlerdeki farkin istatistiksel

olarak dnemli olmadigi bulunmustur (p>0,05).
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Tablo Xl: Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalann 1. ve 11. Giinlerdeki

Arteriyel Kan Gazi Degerlerinin Kargilastiriimasi

Kontrol grubu Deney grubu
Arteriyel kan (n=18) (n=16)
gazi X s X s
PH(1.gilin) 7,40 0,06 | 742 | x0,05 | z=0,519 p=0,604
PH(11.gln) 742 +0,03 | 743 | +0,03 | z=0,466 p=0,641
PaCOz(1.gun) | 40,03 16,41 | 52,71 | 13,79 | z= 3,282 p=0,001
PaCO2(11.gin | 38,06 35,70 | 44,11 | 18,64 | z=2,211 p=0,027
PaO2(1.glin) 60,63 | £13,73 | 56,33 | 9,06 | z=1,349 p=0,177
PaO2(11.giin) 68,43 8,60 | 61,64 | +10,53 [ z=1,244 p=0,214
HCO3(1.glin) 24,44 +3,88 | 27,84 | 15,14 | z=1,970 p=0,049
HCO3(11.glin) | 24,45 3,28 | 28,62 | 4,77 | z=2,798 p=0,005
ABE(1.gln) -0,24 3,74 | 3,92 | 3,05 | z=3,006 p=0,003
ABE(11.gilin) 0,64 2,80 | 3,93 | #3,65 | z=2,695 p=0,007
Sa02(1.glin) 89,87 515 | 87,26 | 164 z=1,175 p=0,240
Sa02(11.glin) 93,66 2,55 | 90,63 | 4,32 | z=1,452 p=0,147

Tablo XlI'da deney ve kontrol grubundaki hastalanin 1. ve 11. ginlerdeki
ortalama arteriyel kan gaz degerleri karsilastirlmisgtir. PaCO2, HCOs, ABE'in 1. ve
11. ginlerdeki degerlerinin iki grup arasindaki farki istatistiksel olarak &nemli
bulunmustur. (p<0,05) PaOz, pH, SaO2'in 1. ve 11. glinlerdeki degerlerinin iki grup

arasindaki farki istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0,05).
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Tablo XlIl: Kontrol Grubundaki Hastalann Tedavi Oncesinde ve 11.
Giindeki Arteriyel Kan Gazi1 Degerlerinin Karsilastiriimasi

Arteriyel Kontrol grubu (n=18) ]
kan gazi 3
1.Gun 11.Gun '
X s X s
pH 7,40 +0,06 7,42 +0,03 Z=0,501
p=0,616
PaCO2 40,03 16,41 38,06 5,7 z=0,850
=0,395
PaO:2 60,63 | 13,73 | 68,43 18,6 z=1,548
=0,122
HCOs 24,44 13,88 24,45 +3,28 z=0,196
p=0,844
ABE -0,24 +3,74 0,64 2.8 z=0,981
p=0,327
Sa0:2 89,87 +5,15 93,66 2,55 z=1,984
p=0,047*

Tablo Xilde Kontrol grubundaki hastalarin tedavi 6ncesinde ve tedavinin 11.
gunindeki arteriyel kan gazi degerleri karsilastinimistir. pH , PaOz, PaCOz, HCOs ve
ABE degerlerindeki degisim istatistiksel olarak énemli bulunmamistir. (p>0,05) Sa02
deki degisim ise sinirda énemli bulunmustur (p=0,047).
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Tablo Xlil: Deney Grubundaki Hastalarin Tedavi ve Egzersiz Oncesinde
ve 11.Glindeki Arteriyel Kan Gazi Degerlerinin Kargilagtinimasi

Arteriyel Deney grubu (n=16)
kan gaz
1.Giln 11.Gln
X s X s
pH 7,42 | 0,05 | 7,43 | 0,03 |z=1,656
p=0,098
PaCOz2 52,71 |+13,79| 44,91 | 8,64 |z=2,744
p=0,006
PaO:2 56,33 | +9,06 | 61,64 | +10,53 [z=1,555
p=0,120
HCO3 27,84 | £5,14 | 28,62 | 4,77 |z=0,259
p=0,796
ABE 3,92 | 3,05 | 3,93 | 3,65 |z=0,283
p=0,777
Sa02 87,26 | 6,94 | 90,63 | 4,32 |z=2,071
p=0,38

Tablo Xlil'de deney grubundaki hastalarin tedavi ve egzersiz ©ncesi ve
11.gtindeki arteriyel kan gazi degerleri karsilastinimistir. pH, PaO2, HCOs, ABE,
Sa0z2 degerlerindeki degisim istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0,05).

PaCOz2'in tedavi ve egzersiz 6ncesi ile 11. glinlerdeki degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak énemli bulunmustur (p<0,05).
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Tablo XIV: Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalann 1. ve 11. Giinlerdeki
Arteriyel Kan Gazi Degerlerinin Fark Ortalamalarinin Kargilagtirnimasi

Kontrol Grubu Deney Grubu
Arteriyel (n=18) (n=16)
kan gazi X s X s
pH 0,01 10,09 0,008 +0,657 |z=0,657
p=0,511
PaCO2 -1,97 +7,52 -7,80 +1,037 |z=1,037
p=0,300
PaOz2 7,80 +14,93 5,31 +0,000 |z=0,000
p=1,000
HCOs 0,01 13,72 0,78 +0,207 |z=0,207
p=0,836
ABE 0,89 +4,36 0006 +0,760 |z=0,760
p=0,447
Sa02 3,79 15,69 3,38 0,138 |z=0,138
p=0,890

Tablo XIV'de deney ve kontrol grubundaki hastalarin 1. ve 11. glinlerdeki
arteriyel kan gazi deg@erlerinin fark ortalamalan karsilagtinimistir. PaOz2, pH, PaCOz,
HCOs, ABE, SaO2 degerlerinin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak énemli fark
bulunamamgtir (p>0,05).
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Tablo XV: Kontrol Grubundaki Hastalarn Tedavi Oncesinde ve

11.Giindeki Solunum ve Nabiz Sayilarinin Kargilastirtimasi

Kontrol Grubu (n=18
1.GUn 11.Gln
X S X S
Solunum 27,33 |+4,60 |25,33 |14,55 |z=1,897
p=0,058
Nabiz 93,00 |+12,42 (88,44 |112,03|z=1,728
p=0,084

Tablo XV’de kontrol grubundaki hastalarin tedavi 6ncesinde ve 11.gtindeki
solunum ve nabiz sayilan kargilagtirimigtir. Hastalarin 1.gtindeki solunum sayilarinin
ortalamasi! 27,33, 11.glindeki 25,33'dir. Aradaki fark istatistiksel olarak 6nemli
bulunmamigtir. Hastalarin 1.glindeki nabiz sayilarinin ortalamasi 93,00, 11.gtindeki
88,44 idi. Aradaki fark istatistiksel olarak énemli bulunmamistir (p>0,05).

Tablo XVI: Deney Grubundaki Hastalanin Tedavi ve Egzersiz Oncesinde

ve 11.Giindeki Solunum ve Nabiz Sayilarinin Kargilagtinimasi

Deney Grubu (n=16)
1.Gin 11.Giin
X s X s
Solunum 28,75 5,31 (24,75 |3,33|z=2,944
p=0,003
Nabiz 03,38 |{+14,94 |87,88 |+9,91{z=1,920
p=0,055

Tablo XVI ‘da deney grubundaki hastalarin tedavi ve egzersiz 6ncesinde ve
11.glndeki solunum ve nabiz sayilart kargilaghinimigtir. Hastalarin 1.gindeki
solunum sayilarinin ortalamasi 28,75, 11.gtindeki 24,75'dir. Aradaki fark istatistiksel
olarak énemli bulunmusgtur (p<0,05).

Hastalarn 1.gtindeki nabiz sayilarinin ortalamasi 93,38, 11.gtindeki 87,88 idi.

Aradaki fark istatistiksel olarak sinirda 6nemsiz bulunmustur (p=0,055).
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Tablo XVII: Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Dispne Durumlarinin

Karsilagtirniimasi

Kontrol Grubu (n=18) [ Deney Grubu (n=16)
Dispne indeksi |.1.Gun 11.Giin 1.Giin 11.Giin

n % n % n % n %
Dispne yok - - 5 27,8 7 43,8
Egzersiz ile dispne | - - 1 6,8 |1 6,3 |4 25,0
Merdiven ve tepe | 2 59 |8 444 (1 6,3 |5 31,3
cikarken dispne
Normal yirlrken 4 222 14 22,213 18,8 | - -
dispne
Giyinirken, 12 [ 66,7 | - - 11 |68,8 |- -
konusurken, diiz
zeminde yirirken
dispne

Tablo XVIlI‘de kontrol grubundaki hastalarin tedavi dncesinde ve 11.gindeki
deney grubundaki hastalarin tedavi ve egzersiz 6ncesinde ve 11.glindeki dispne
durumlan kargilagtinlmistir. Kontrol grubunda tedaviye baglamadan énce egzersiz ile
dispnesi olan ve dispnesi olmayan hasta bulunmamigtir. Bu gruptaki hastalarin
%5,9'unda merdiven ¢ikarken, %22,2’sinde normal yiiriirken, %66,7’sinde giyinirken,
konusgurken, diz zeminde yurirken dispne mevcuttur. 10 ginlik tedaviden sonra
hastalarin %27,8’inde dispne bulunmazken, hastalarin %6,8’i egzersiz ile, %44,4’G
merdiven ve tepe c¢ikarken dispne yasadiklarini ifade etmislerdir. Giyinirken,
konusurken diiz zeminde yuriirken dispnesi olan hasta bulunmamigtir.

Deney grubundaki hastalardan tedavi ve egzersiz 6ncesi dispne yasamayan
hasta bulunmamistir. Hastalarin %6,3’tinde egzersiz ile, %6,3’linde merdiven ve tepe
cikarken, %18,8'inde normal vyirirken, %68.8'inde giyinirken, konugurken, diz
zeminde yuriirken dispne tespit edilmistir. 10 glinlik tedavi ve egzersizden sonra
hastalann %43,8’'inde dispne saptanmamistir. Hastalarin %25,0’i egzersiz sirasinda,
%31,3't merdiven ve tepe ¢ikarken dispne yasadiklarini ifade etmislerdir. Normal
yurtirken, giyinirken konusurken, diiz zeminde vyuriirken dispnesi olan hasta

saptanmamigtir.
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Tablo XVIil: Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalann Ortalama
Yatig Siirelerinin Kargilagtinimasi

Kontrol Grubu |Deney Grubu

(n=18) (n=18)

X S X s
Ortalama yatis {15,44 (49,77 {13,44 (7,16 |z=0,658
stiresi (gin) p=0,511

Tablo XVIlI'de deney ve kontrol grubundaki hastalarin ortalama yatig sireleri
karsilagtinimigtir. Kontrol grubundaki hastalarin ortalama yatis stiresi 15,44 glinken,
deney grubundaki hastalarin ortalama yatis siiresi 13,44 gindir. ki grup arasinda
istatistiksel olarak 6nemli fark yoktur (p>0,05).



V.TARTISMA

Arastirmamizda, KOAH olan ve akut alevlenme déneminde hastaneye yatan
hastalann yaptigi pursed lip ve diyafragmatik solunum egzersizlerinin SFT ve AKG
izerine etkileri incelenmistir. Bu amagla hastalarin demografik bilgileri, hastaligin siresi,
sigara icme durumlari ve hastaneye bagvurdugu ilk andaki sikayetleri, yatis ve taburcu
olus tarihlerinin yer aldigi hasta bilgi formu ve hastalarinin hastaneye yattigs ilk andaki
ve 10 giin sonraki arteriyel kan gazlan, solunum fonksiyon testleri sonugclari, tam kan ve
sedim degerleri, semptom ve vital bulgularin yer aldigt hasta veri formlan kullaniimigtir
(27) (Ek 1,2,3).

Aragtirma kapsamina alinan deney ve kontrol grubundaki KOAH’lI hastalar
yas, cinsiyet, medeni durum, egitim durumu, yasadiklan yer, meslekleri, hastalhk
slreleri, sigara icme durumlari, mesleki riskleri, hastaligin evresi bakimindan
karsilastirildiklarinda, aralarinda isatatistiksel olarak 6nemli fark bulunmamigtir. Bu
sonug deney ve kontrol gruplarninin benzer ézelliklere sahip olduklarnini géstermektedir
(Tablo LILILIV).

Arastirma kapsamina alinan KOAH'll hastalarin %55.9 ‘unun 65 yas ve Ustlinde
oldugu gérilmistir. Hastalarin yaridan fazlasinin 65 yas ve Ustlinde olmasi, KOAH
goriiime oraninin yasla birlikte artmasina baglanabilir (1)(Tablo I).

Hastalarin %73’Gniin erkek hasta olmasi, KOAH'in, erkeklerde daha yiiksek

prevalans gosterdigine iligkin verilerle agiklanabilir (1) (Tablo ).

Hastalarin sigara igme durumlan incelendiginde, %64.7 oraninda hastanin
sigara igmeyi biraktigi, %11.8 ‘inin ise hala sigara ictigi gériilmektedir. Sigara, KOAH
gelisiminde en onemli risk faktortidir. Gelismig (lkelerde sigara veya diger tiitiin
triinlerinin KOAH gelisme riskini 9.3-30 kat artirdigi bildirilmistir (17,31)(Tablo 11).

Arastirmamizda deney ve kontrol grubundaki hastalarin, 20 yildan az ve 21
yildan fazla paket yili sigara igme durumlarini, ortalama FEV1 degerlerine gore

kar§|la§t|fd|g|m|zda, iki grup arasinda istatistiksel olarak ©nemli fark bulunmadig
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gorilmastir. Ancak son 30 yilda yapilan ¢aligsmalarda, sigara igimi ile KOAH gelismis
hastalarda FEV+1 degerleri ile arasindaki, iligki herhangi bir kugkuya yer vermeyecek
aciklikta gosterilmis ve igilen sigara miktan ile FEV1 ‘deki yilik azalmanin biyukliga
arasinda g¢ok guclii bir doz-cevap iligkisinin bulundugu 6grenilmistir. Sigara igiminin
etkileri, sigara iciminin yogunlugu ile glinde igilen sigara miktan (paket) x sigara igme
slresi (yil) ile yakindan iligkili bulundugundan hastalarda genellikle 20 paket/yildan fazla
sigara icme Oyki{sl saptanmaktadir. Sigara igiminin birakiimasi durumunda akciger
fonksiyonlarinda diizeime, FEV1'deki yillik azalmada kiiglilme, solunum semptomlarinda
hafifleme g6zlenmektedir. Aragtirmamizda KOAH gelisimi ile sigara paket/yih arasinda
fark goriimemesinin, hastahgin beklenenden daha erken yillarda ortaya c¢ikmig
olmasindan veya émeklem sayisinin prevelans calismasi igin uygun olmamasindan
kaynaklandigi dligtnilmektedir (5,17,31,36,43,70) (Tablo V).

Aragtirma kapsamina alinan hastalarin KOAH gelisimine neden olan mesleki
risk faktérlerine sahip olup olmadiklari incelendiginde %64 ‘iiniin mesleki riske sahip
oldugu goérilmektedir (Tablo Il ). Norveg'te 1953 denekte yapilan bir galismada sigara
icme FEV1 o6lcimleri 1965-1970 yillart ve 1988-1990 yillan arasinda tekrarlanmstir.
Daha 6nceden veya o anda mesleki olarak havadan kaynaklanan tozlar, gazlar ve
dumanlar kaydedilmistir. Metal dumanlar ve SO2 gazina temasla FEV1 deki diisme

hizlanmistir. Takipte hava yolu kisittanmasi %9,5 olarak bulunmustur (28).

Deney ve kontrol grubundaki hastalarin, tedavi ve egzersiz éncesindeki FEV1
ortalamalar, hastalarin sigara igme, mesleki risk ve kardiyak problemleri olma durumlan
ile karsilastinldiginda, iki grup arasinda istatistiksel olarak &nemli fark olmadigi
bulunmustur (p>0,05) (Tablo IV).

Hastalarin semptom ve bulgularinin 10 giin sonrasindaki degigimi
incelendiginde, deney ve kontrol grubu arasinda farkhliklar oldugu gértimustir. Kontrol
grubundaki hastalarin %77.8inde tedaviden 6nce 6ksiiriik varken 11.gitinde %38,9'unda
Okslrik oldugu goriilmls ve bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0,05).

Deney grubunda ise, tedavi ve egzersiz éncesi hastalarin % 87.5’inde oksiiriik varken,
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11. glinde %68.7'sinde okstirlik oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak dnemli olmadigs
bulunmustur(p>0,05). Deney ve kontrol grubu arasindaki bu fark, pursed lip ve
diyafragmatik solunum egzersizlerinin derin solunum egzersizleri olmasi ve okstiriik
refleksini uyandirmasiyla aciklanabilmektedir. Buna paralel olarak balgam cikarma
deney grubunda 11. glinde, istatistiksel olarak 6nemli-olmasa da, diislis géstermigtir
(30,74)(Tablo VI).

Kontrol grubundaki hastalarin %83,3’linde tedavi Oncesi, %28,7’sinde 11.
giinde whizing bulgusu bulunmakta olup ikisi arasinda istatistiksel olarak 6nemli fark
bulunmamigtir. Deney grubundaki hastalarin %93,8'inde tedavi ve egzersiz 6ncesi,
%50.0’sinde 11. glinde wheezing mevcut olup aradaki fark istatistiksel olarak 6nemli
bulunmamistir (Tablo VI) (p>0,05).

Hastalarin uyku problemi yagsama durumlari incelendiginde kontrol grubundaki
hastalarda istatistiksel olarak 6nemli bir degisiklik olmazken, deney grubundaki
hastalarda uyku probleminin istatistiksel olarak 6nemli oranda azaldigi gorilmustir.
Solunum egzersizi yapan hastalarin daha kolay uykuya daldiklarini ifade etmeleri bu
durumu dogrulamaktadir (Tablo VI)..

Deney ve kontrol grubundaki hastalann 1.glin ve 11.giin SFT degerleri
karsilagtinldiginda FEVs, FEF25, Vimaxso, Vimaxys haricinde, birinci glin degerleri arasinda
istatiksel fark olmadigi gérilmustir. Bu durum iki grubun SFT degerleri agisindan blytik

oranda benzer oldugunu gdstermektedir (Tablo VII).

Kontrol gurubundaki hastalarin tedavi 6ncesi ve 10 gunliikk tedavi sonrasindaki
SFT degerleri karsilagtinidiinda FEV1/FVC oraninda istatiksel olarak énemli bir fark
olmamasina karsin diger SFT degerlerinde istatiksel olarak ©6nemli fark oldugu
bulunmustur(p<0,05). Bu durum, kontrol grubundaki hastalara, hastanede uygulanan
tibbi tedavinin etkili oldugunu gdstermektedir (Tablo VIII).
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Deney grubundaki hastalarin tedavi ve egzersiz &ncesinde ve 10 gilin
sonrasindaki SFT degerleri karsilastinldiginda, biitin SFT degerierindeki degigimin
istatiksel olarak énemli oldugu bulunmustur (p<0,05). Bu sonug da deney grubundaki
hastalara uygulanan tibbi tedavinin yani sira diizenli yaptinlan solunum egzersizlerinin
FEVA1/FVC orani da dahil oimak tizere etkili oldugunu gostermektedir (Tablo IX).

Deney ve kontrol grubundaki hastalarin 1. ve 11. giin SFT degerleri arasindaki
fark ortalamalars karsitagtinldiginda, FEF2575 (p=0,052) degerinin farki istatiksel olarak
sinirda énemsiz bulunurken, diger SFT degerlerindeki farkin istatistiksel olarak énemli
olmadi§! bulunmustur (p>0,05) (Tablo X).

Bununla beraber galisma programini daha uzun tutan aragtirmacilar, solunum
fonksiyon testlerinin bazilarinda anlamh degigsmeler saptamiglardir. Burada solunum
fonksiyonlarini etkileyen en o©nemli faktériin  egzersiz siiresi ile ilgili oldugu
diisiintlebilir. Nitekim, 2001 yiinda GATA Go6glis Hastaliklari ve Tuberkiloz Klinidi'ne
yatan hastalarin ortalama yatig stiresinin 12 glin olmasi nedeniyle, ¢aligmamizdaki stire
10 giin ile sinifanmak zorunda kalinmigtir. Bu nedenle solunum fonksiyon testlerinde
énemli fark bulunamadigi dustnilmektedir. Onedara ve Yazaki (1998) yaptiklan
calismada 3 haftalik pursed lip solunum ve diyafragmatik solunum egzersizleri
sonrasinda spirometrik Olgimlerde degisiklik olmadigini bulmuslardir(50). Hepgiler
(1988) 2 ay hastalara evde solunum egzersizlerini yaptirdigi ¢alismada, deney ve
kontrol grubunun SFT degerlerinin tiimiinde istatistiksel olarak 6nemli degdigim
olmadi§ini bulmustur (26). Yine Hepgller tarafindan yapilan incelemeye gore, Emirgil
ve arkadaslar bir sene siiren galismalarinda, 31 KOAH’lI hastada, SFT degerlerinde
hafif bir farklilik oldugunu bulmuslardir (26), ancak Casciari(1981) 22 KOAH’l hasta ile
yaptigi calismasinda, U¢ hafta sliren solunum egzersizlerinin sonucunda SFT'de
degisiklik olmadigini bildirmigtir (11). Gosselink ve Houtmeyers’in aktardigina gére,
Cole(1962) amfizemli hastalarda yaptigi kontrollii galismasinda 12-16 ay diyafragmatik
solunum egzersizinden sonra solunum fonksiyon testierinde énemli artig oldugunu ve iki
grup arasinda anlamh fark olmaksizin subjektif iyilik halinde artig oldugunu bulmugtur.
Ancak Grimby(1975) ve Branch (1977) diyafragmatik solunumun KOAH'lI hastalarda
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ventilasyon dagilimimi degistirmedigini gosteren galismalar yapmiglardir (23). Ari(1996),
caligmasinda solunum egzersizlerinin bir hafta uygulanmasindan sonra Vmaxrs V. maxes
degerlerinde degisiklik saptarken, diger SFT degerlerinde 6nemli bir degigiklik
bulmamistir (6).

Tim bu calismalar bize SFT degerlerinde meydana gelecek &nemli
degisikliklerin, tedavi ve solunum egzersizierine devam edilen sire ile ikigkili
olabilecegini g6stermektedir. Bizim c¢alismamizda ¢ok kisa olan 10 giinlik dénem
sonrasinda, varolan irreversibl obstritksiyon da g6z oniine alinarak, SFT degerlerinde

biiyiik degisimlerin olmamasi, beklenen bir sonugtur (Tablo X).

Deney ve kontrol grubundaki hastalarin 1. ve 11. gtinlerdeki arteriyel kan gazi
degerleri karsilagtinidiginda PaCO» 1.giin, ABE 1. giin degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamh fark bulunmustur. Deney grubundaki hastalar egzersizlere daha yiliksek
PaCO, degeri ile baglamistir. Deney grubunun ortalamasi PaCOz %52.71 iken, kontrol
grubunun ortalamasi 40.03°dir (Tablo XI).

Deney ve kontrol grubundaki hastalarin arteriyel kan gaz degerlerinin fark
ortalamalan kargilastinldiginda, degerlerde fark gériilmesine karsin istatistiksel olarak
6nemli bulunmamistir (p>0,05)(TabloXIV). Bu sonu¢ daha &nce yapilan baz
calismalara paralellik géstermektedir. Ornegin; Tiep ve Burns’in incelemelerine gére,
Thoman ve arkadaslari galismalarinda pursed lip solunum ile CO, eliminasyonun
arthgini gostermistir. Motley (1963) calismasinda derin ve yavas solunumun SaO;
iyilestirdigi CO2 atiliminin arttigini géstermistir. Mueller ve arkadaslari(1970) pursed lip
solunumun istirahat halindeyken kullaniminin arteriyel kan gaziarini etkiledigi.ni,
egzersiz ile yapildiginda ise etkilemedigini bulmuslardir (66).

Gosselink ve Houtmeyers’in incelemelerine goére, Sergysels ve arkadaglari
(1979), yirmi orta ve ciddi derecede KOAHL hastada, Kkontrolsiiz deneysel
g¢alismalarinda, diyafragmatik solunum periyodundan sonra PaCO2’ da kii¢ik derecede
disiis bulmuslardir. ito(1999) diyafragmatik solunum egzefsizlerinin, CO2 ve O2
fraksiyonlarinda disglise neden oldugunu ve post hiperventilasyon hipoksemisini
provake edebilecegini 6ne stirmustir (23).
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Breslin calismasinda pursed lip egzersizlerinin diyafragma yorgunlugunu
azaltarak SaO; ‘de iyilesmeye neden oldugunu bulmustur(9). Arn(1996), calismasinda
solunum egzersizlerinin bir haftalik uygulanmasindan sonra PaCO, de &nemli bir
degisiklik saptarken diger arteriyal kan gazi  degerlerinde 6nemli bir degisiklik
bulmamistir (6).

Vitacca ve arkadaslan(1998), diyafragmatik solunumun kan gazlarinda énemli
artisa neden oldugunu bulmuslardir (73).

Pursed lip solunumun hastalarin oksijenasyonunu etkiledigi yolunda
spekiilasyonlar olabilmektedir. Ancak hastalarin egzersizie SaO;iyiye gittigini gérmeleri,
psikolojik destek saglar. Uzun sireli galismalar da bunun faydalarini destekler
niteliktedir. Tiep ve arkadaslari KOAH'li hastalarda pursed lip solunumun SaOsunu
artirdigini, ear oximetry ile gbstermigtir. Bdylece hastalarin egzersizleri etkin olarak
kullanmalarini saglamiglardir (66).

Calismamizda arteriyel kan gazlarinin kontrol ve deney grubunda anlamh fark
g6stermemesinin nedeni, uygulama siiresinin kisa ve érneklem sayisinin az olmasindan

kaynaklandigr diigtiniilmektedir.

Arastirmamizda hastalarin solunum ve nabiz sayilarindaki degisimier
incelenmistir. Kontrol grubundaki hastalarin nabiz ve solunum sayilarinda énemli bir
dedisim olmazken, deney grubundaki hastalarin solunum sayilarinda énemli degigim
oldugu tespit edilmistir (Tablo XV,XVI). Benzer sekilde daha énce yapilan arastirmalar
bu bulguyu destekler niteliktedir. Ornegin; Tiep ve arkadaslari solunum hizinin
azalmasini saglayarak dakikadaki ventilasyonun da arttigini bulmuslardir. Thoman ve
arkadasglannin da pursed lip solunum ile tidal volum artarken solunum hizinin
yavasladigini gosterdiklerini belirtmiglerdir (66).

Vitacca ve arkadaslari(1998), diyafragmatik solunumun, solunum sayisini
azaltarak dakika ventilasyonunun artigina neden oldugunu bulmuslardir (73).

Diyafragmatik solunum sirasinda dakika ventilasyonu degismeden kalirken,
solunum sikhginda azalma egilimi bulundugu bazi calhismalarda 6ne sirilmigtir.
(Gosselink’in incelemesinde gosterdigi:Sacker 1974, Grimby 1975, Brach 1977) Bu

bulgulara kargin Vitacca ve arkadaglan(1998), diyafragmatik solunumun dakika
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ventilasyonunun artiginin yani sira kan gazlarinda énemli artisa neden oldugunu
gbstermislerdir (23,73).

Tiep ve arkadaslarinin aktardigina gére, Mueller ve arkadaglan(1970) pursed
lip solunumun hava yolu kollapsini ve solunum sayisini azalttigini géstermiglerdir (66).

CGaligsmalar hastalarin solunumlar kisa olmadigi zamanlarda bile inhaler ilaglari
dogru sekilde glglikle kullanabildiklerini gostermektedir. Eger hastalar pursed lip
solunumu kullanabilirlerse, solunum hizlar azaldigindan ilaglarin emilmeleri icin daha
fazla zaman bulunacagi! ve béylece inhaler ilaglarin daha efektif olacag: bulunmustur
(23,69).

Sonug¢ olarak deney grubunda belilenen solunum sayisindaki degisimin,

diizenli olarak yapilan solunum egzersizlerine bagh oldugu séylenebilir ( Tablo XV1).

Deney grubundaki hastalarin dispnelerinde kontrol grubuna goére anlaml
azalma olmustur. Kontrol grubundaki hastalar, tedavi Oncesinde normal yiiriime,
konugma, giyinme gibi giinlik yagsam aktivitelerini yaparken %89,9'u oraninda dispne
yagadiklarimi belirtmig, bu oran tedavinin 11.giiniinde %22,2'ye diismustiir. Deney
grubundaki hastalarin %87,6’sinda tedavi ve egzersiz Oncesinde gilinlik yasam
aktivitelerini yaparken dispne bulundugunu ifade etmislerdir. Tedavi ve egzersizin
11.glnilnde, glinlik yagsam aktivitelerini yaparken dispne yasadigini ifade eden hasta
kalmamigtir (Tablo XVII).

Daha once yapilan pek cok calisma ve makale bu bulgumuzu destekler
niteliktedir. Dudaklar bizilerek yapilan solunum egzersizlerinde, ekspirasyon siiresi
uzamakta, solunum hizi yavaglamakta ve blylk hava yolu kollapsi azaldig igin
dirence karsi solunum yapmak zorunda olunmadigindan dispne azalmaktadir
(9,10,14,26,51,69).

Sudo ve ark.(2001) yash KOAHh hastalarda vyaptiklan c¢alismada,
diyafragmatik , pursed lip solunum egzersizleri ve panik kontrol egitimini igeren
calismalarinda dispnenin azaldigini géstermislerdir (60).

Ambrose (1998) ve Donada (1998) diyafragmatik solunum egzersizlerinin
dispneyi azalthigini ve hastalarda kontrol duygusu yarattigini galismalannda
gbstermislerdir (3,14).
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Rose(1998), solunum yapisindaki degisikligin dispneye neden oldugunu ve
diyafragmatik ve pursed lip solunum egzersizleri ile KOAHIt hastalarda dispnenin
azaldigini ve etkinliginin degisik oranlarda oldugunu belirtmistir (55).

Redelmeir (1996) dispnenin spirometrik élglimlere yansimadigini galigmasinda
gostermistir (54).

Pursed lip solunumia egzersiz performansi da artmaktadir. Pursed lip solunum
etkin olarak kullanildiginda hastalarin aktiviteleri artabilir ve sosyal izolasyon da
azalabilmektedir. Pursed lip solunum hastanin kendisi tarafindan yapiidig it;:in,
kontrolin kendi elinde bulundugu inancini desteklemekte ve giigli hissetmesini
saglamaktadir. Bu durumda diger tedaviler igin de hastanin yardim ihtiyaci
azalmaktadir. Pursed-lip solunumun kullanimiyla, solunum sayisinin azalmasina,
hastada olusan anksiyetenin azalmasina® ve gevsemesine yardim edebilmektedir
(3,11,69).

Vitacca'nin incelemesine gére, Ambrosina ve arkadaslari(1981) orta dereceli
KOAH’lI hastalarda diyafragmatik ve pursed lip solunum egzersizlerinin maksimal

egzersiz kapasitesini artirdigini bildirmiglerdir (73).

Diyafragmatik solunum egzersizleri anormal gogis duvari hareketlerini,
dispneyi ve solunum igini azaltmak, solunum etkinligini artirmak ve ventilasyon
dagiimin iyilestirmek icin yaygin olarak kullaniimaktadir. Ancak KOAH hastalarda
diafragmatik solunumun etkinligini inceleyen pek c¢ok c¢alisma olmasina ragmen,
kontrolli cgaligmalar bulunmamaktadir. Kontrolsiiz c¢alismalarda gogis kafesi
hareketlerinin azaldigini fakat pulmoner fonksiyonlar, ventilasyon dagilimi, egzersiz
kapasitesinin degismeden kaldig1 gosterilmektedir (22,23,73).

Diger yandan diyafragmatik solunumun etkilerini inceleyen bazi galigmalar
dispneyi artirdigini ileri siirmektedir. Ornegin; Gosselink’in incelemesinde géstermis
oldugu gibi Stubbing(1983) ve Vitacca(1998) diyafragmatik solunum esnasinda normal
solunuma gére dispnenin arttigini gdzlemlemislerdir (22,73).

Gosselink ve Houtmeyers'in incelemelerine gére, Mc Kinley ve arkadaglari
(1961), ali KOAH'IWI hastada diyafragmatik solunum egzersizleri 6ncesinde ve
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sonrasinda yaptiklari 6lgiimlerle, diyafragmatik solunum igin harcanan oksijen miktar
ve mekanik etkinligi dlgerek, solunum iginin arttigini ortaya koymuslardir. Vitacca ve
arkadaslarinin(1998) ve Gosselink ve arkadaslarinin(1995) yaptigi ¢ahsmalar bunu
dogrular niteliktedir (22,23,73).

Gossolink ve arkadaglari diyafragmatik solunum egzersizlerini 3 hafta sire ile 7
hastada inceledikleri calismada, verileri normal solunum ile karsilastirmiglardir. Tidal
voliim ve solunum sayisinda, diyafragmatik solunum esnasinda énemli artig olmadigini
ancak dispne hissinde artis olma egilimi oldujunu bulmuslardir. Ayrica diafragmatik
solunum ciddi KOAHli hastalann goégis kafesi hareketinin koordinasyonu ve mekanik
etkinliligini azaltarak olumsuz etkiledigini géstermislerdir (22).

Calismamizda, bazi hastalarin diyafragmatk solunum egzersizleri sirasinda
zorlandiklarini ve solunum sikintilarinin arttigini ifade etmeleri caligmalari diyafragmatik
solunumun dispneyi artirdigini gésteren ¢alismalari dogrulamaktadir.

Calismamizda pursed hp ve diyafragmatik solunum egzersizleri birarada
yapildigindan iki solunum arasindaki fark ortaya konmamistir. Bu nedenle tibbi tedavi
ve solunum egzersizlerinin birlikte uygulanmasinin hastalarda genel olarak dispneyi

azalttig1 sGylenebilir.

Hastalarin yatis sirelerine gére deney ve kontrol gruplarn kargilastinidiginda,
kontrol grubunun yatig ortalamasinin (15,44), deney grubunun yatig ortalamasina
(13,44) g6re daha uzun oldugu goériimustir. Aralarinda istatistiksel fark bulunmamasina
karsin deney grubunda hastanede kalis siiresindeki iki glinlik kazang maliyetin
azaltilmasi bakimindan énemlidir (Tablo XVIII).
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VI.SONUC VE ONERILER

VI.1.SONUGLAR

Yapilan bu aragtirmada, asagidaki sonuglar elde edilmistir.

I~ a) Deney ve kontrol grubundaki hastalar yas, cinsiyet, medeni durum, egitim
durumu, yasadiklan yer, meslekleri, hastalik sureleri, sigara igme durumlari, mesleki
riskleri, hastaligin evresi bakimindan kargilagtirildiklarinda, aralarinda istatistiksel olarak
6nemli fark olmadidi, benzer 6zelliklere sahip olduklart belilenmistir (p>0,05) (Tablo

LILHLIV).

b) Deney ve kontrol grubundaki hastalarin FEV1 1. gun ortalamalari ile sigara
icme, mesleki risk ve kardiyak probleme sahip olma durumlan karsilagtiriidiginda, iki
grup arasinda istatistiksel olarak fark olmadigi saptanmistir (p>0,05) (Tablo 1V).

lI- Deney ve kontrol grubundaki hastalarin tedavi 6ncesi ve tedaviden 10 gin
sonraki semptom ve bulgularn karsilagtiriidiginda;

a) Kontrol gurubundaki hastalarin tedavi déncesinde var olan  6ksUrik
semptomu tedavinin 11. gunUnde istatistiksel olarak 6nemli derecede azalmistir
(p<0,05). Buna karsin deney grubundaki hastalarda tedavi ve egzersizlerden 6nce ve
tedavi ve egzersizin 11. guninde var olan 6kslUrik semptomu arasinda istatistiksel
olarak énemli fark bulunmamigtir ( p>0.05) (Tablo VI).

b) Deney ve kontrol grubundaki hastalanin balgam ¢ikarma durumlarinin 10
gin icinde degismedigi belirlenmistir (Tablo VI).

¢) Kontrol grubundaki hastalarin 10 giin sonunda uyku problemlerinde énemili

bir dedisme olmazken, deney grubundaki hastalarda degisim istatistiksel olarak énemli
bulunmustur (p<0.05) (Tablo VI).
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d) Deney ve kontrol grubundaki hastalarin ekstra yastik kullanma durumlarinin

10 giin icinde degismedigi belirlenmigtir (Tablo VI).

f) Kontrol grubundaki hastalarin tedavi 6ncesinde ve 11.giindeki solunum ve
nabiz sayilan karsilagtinldiginda, istatistiksel olarak énemili fark bulunmamistir (p>0,05)
(Tablo XV).

g) Deney grubundaki hastalarin tedavi ve egzersiz Oncesinde ve 11.glindeki
solunum sayllan kargilagtinidiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmustur
(p<0,05). Nabiz sayilarinin ortalamasi arasindaki fark istatistiksel olarak sinirda
6nemsiz bulunmustur (p=0,055) (Tablo XVI).

h) Kontrol grubundaki hastalarin tiimii tedavi 6ncesinde degisik derecelerde
dispne yasadiklanin ifade etmislerdir. Tedavinin 11. giiniinde hastalarin bir kisminda
dispne semptomu kaybolmus (%27,8), yariya yakin bir kisminda dispne merdiven ve
tepe cikarken hissedilecek diizeyde azalmis (%44,4), giyinirken, konusurken, diiz
zeminde yiriirken dispnesi olan hasta kalmamustir.

I) Deney grubundaki hastalarin timi tedavi ve egzersiz Oncesi dispne
yasadigini belirtmiglerdir. Hastalarin gogunlugu giyinirken, konusurken, diiz zeminde
yirtirken dispne gelistigini ifade etmislerdir (%68,8). 10 giinlik tedavi ve egzersizden
sonra hastalann yariya yakin kisminda dispne kaybolmustur (%43,8). Geri kalan diger
hastalar dispneyi yalnizca egzersiz yaparken veya merdiven ve tepe ¢ikarken
hissettiklerini belirtmiglerdir. Normal vyirirken de dahil olmak (izere giyinirken

konugurken, diiz zeminde ydrlrken dispnesi olan hasta kaimamistir (Tablo XVII).

lil- Deney ve kontrol grubundaki hastalann tedavi 6ncesinde ve tedavinin 11.
guniindeki solunum fonksiyon testleri kargilastinidiginda;
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a) Deney ve kontrol grubundaki hastalarin ortalama SFT degerlerinden;
FEF25, Vmaxso, Vmaxrs'in 1. giin degerleri, FEV1, FEVs, FEV1/FVC, FEF2s, FEFso,
Vmaxso, Vmaxrs, FEF2s.75, PEF'in 11. gilin degerlerinde iki grup arasinda istatistiksel
olarak 6nemli fark bulunurken (p<0,05), dijer degerlerde 6nemli fark bulunmamistir
(p>0,05) (Tablo VII).

b) Kontrol grubundaki hastalarin 1. ve 11. giin SFT ortalama degerleri
kargllagtinidiinda FEV1/FVC degeri haricinden diger degerlerde istatistiksel olarak
6énemli fark oldugu belirlenmistir ( p<0.05) (Tablo VIil).

c) Deney grubundaki hastalarin 1. ve 11. gin SFT ortalama degerleri
karsilagtiriidiginda bitiin degerlerde istatistiksel olarak énemli fark oldugu bulunmustur
( p<0.05) (Tablo VIHiI).

d) Deney ve kontrol grubundaki hastalarin 1. ve 11. glinlerdeki SFT degerlerinin
fark ortalamalan karglastirildiginda; FEF2s-75 (p=0,052) degerlerinin farki istatistiksel
olarak sinirda 6nemsiz bulunurken, diger degerlerdeki farkin istatistiksel olarak énemii
olmadigi bulunmustur (p<0,05) (Tablo IX).

V- Deney ve kontrol grubundaki hastalarin 1. ve 11. glinlerdeki ortalama
arteriyel kan gazi degerleri kargilagtinidiginda;

a) PaCOz HCOs, ABE'in 1. ve 11. glnlerdeki degerlerinin iki grup arasindaki
farki istatistiksel olarak onemli bulunmustur (p<0,05). PaO2, pH, SaO2in 1. ve 11.
glinlerdeki degerlerinin iki grup arasindaki farki istatistiksel olarak énemli bulunmamigtir
(p>0,05) (Tablo X).

b) Kontrol grubundaki hastalarin tedavi éncesinde ve tedavinin 11. gliniindeki
arteriyel kan gazl degerleri karsilagtinimistir. pH , PaO2, PaCO2, HCOs ve ABE
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degerlerindeki degisim istatistiksel olarak 6nemli bulunmamigtir (p>0,05) SaO2'deki

degisim ise sinirda 6nemli bulunmugtur (p=0,047) (Tablo XII).

c) Deney grubundaki hastalarin tedavi ve egzersiz dncesi ve 11.gindeki
arteriyel kan gazi degerleri karsilastinldiginda, pH, PaO2, HCOs, ABE, SaO:2
degerlerindeki degisim istatistiksel olarak 6nemli bulunmamigtir (p>0,05). PaCOz2’in
tedavi ve egzersiz dncesi ile 11. glinlerdeki degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak
6nemli bulunmustur (p<0,05) (Tablo Xili).

d) Deney ve kontrol grubundaki hastalarin 1. ve 11. glinlerdeki arteriyel kan
gazi degerlerinin fark ortalamalar karsilagtiriidiginda, PaO2, pH, PaCO2, HCOs, ABE,
Sa02 degerlerinin karsilastinilmasinda istatistiksel olarak énemli fark bulunmamistir
(p>0,05) (Tablo XII).

V- Hastalarin yatis siirelerine gére deney ve kontrol gruplan karsilastinidiginda,
kontrol grubunun yatig ortalamasinin (15,44), deney grubunun yatis ortalamasina
(13,44) gbre daha uzun oldugu gortimistir. Aralaninda istatistiksel olarak énemli fark
bulunmamigtir (Tablo XVIII).
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VI.2.ONERILER

Arastirmadan elde edilen sonuglar dogrultusunda,

1.  KOAH'lIi hastalarda, dispneyi azaltmak, dakikadaki solunum sayisint azaltarak
ventilasyonun etkinligini artirmak, kullanilan inhalerlerin daha efektif olmasini saglamak,
karbondioksit eliminasyonunu artirmak, oksijen saturasyonunu artirmak amaci ile
pursed lip ve diyafragmatik solunum egzersizlerinin hastalara égretiimesi ve duzenli

olarak yaptiriimasi,

2. Pursed lip ve diyafragmatik solunum egzersizlerinin etkinligini karsilastirmak icin,
orneklem sayisi daha fazla ve uygulama siresi daha uzun tutularak 6zellikleri benzer
farkh gruplarda kontrolli ¢galigmalarin yapilmasi,

3. Pursed lip ve diyafragmatik solunum egzersizierinin etkinli§ini hastalara

gbstermek icin, egzersiz yaptiriirken pulse-oximetry ve air-oximetry kulaniimasi

Onerilmistir.
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VIL.OZET

Bu calisma, Kronik Obstriktif Akciger Hastahgi(KOAH) olan hastalarda,
pursed-lip ve diyafragmatik solunum egzersizlerinin solunum fonksiyon testleri ve

arteriyel kan gazlarina etkisini géstermek amaciyla planianmistir.

Aragtirma, GATA G6glis Hastaliklari ve Tiiberkiloz Klinigi'nde yapilmistir. Bir
yil icerisinde KOAH nedeniyle hastaneye yatan hastalar arastirmanin evrenini, Ocak
2002- Mayis 2002 tarihleri arasinda yatan hastalar arastirmanin 6rneklemini
olusturmustur. Bu siirede ayin ilk iki haftasinda yatan hastalar kontrol grubu, Ggiincl
ve doérdiincii haftasinda yatan hastalar deney grubu olarak degerlendirilmistir. Deney
grubu olarak16, kontrol grubu olarak 18 hasta alinmigtir.

Veri toplama amaciyla literatiir incelemesinin ardindan gelistirilen, hastanin
demografik 6zelliklerinin bulundugu hasta bilgi formu ve hastanin hastaneye yattigi ilk
andaki ve 10 giin sonrasindaki arteriyel kan gazi, solunum fonksiyon testi sonuglan,
semptom ve vital bulgularinin bulundugu hasta veri formu kullanilmistir.

Bitiin hastalardan tedaviye baglamadan 6nce kan gazlarinin élgimi icin kan
alinmis ve solunum fonksiyon testleri yaptinlarak sonuglar kaydedilmistir. Kontrol
grubundaki hastalara taburcu oluncaya kadar, sadece klinik rutinleri gergevesinde
tedavi ve bakim yapiimigtir. Deney grubundaki hastalara 10 giin siiresince pursed-lip
ve diyafragmatik solunum egzersizleri yaptiriimistir. 10 giin sonra her iki gruptaki
hastalarin kan gazlarinin dlgtimleri ve solunum fonksiyon testleri yaptirilarak sonuglan
kaydedilmistir. Elde edilen veriler, SPSS 10,0. istatistik paket programinda
degerlendirilmigtir.

Aragtirmanin sonunda, deney ve kontrol grubundaki hastalarin solunum
fonksiyon testleri ve arteriyel kan gazi degerleri arasinda 6nemli bir fark olmadig
bulunmustur. Ancak deney grubundaki hastalarin 10 ginlik solunum egzersizi
sonunda, PaCO2 degerinde istatistiksel olarak o©nemli fark(dlsiis) oldugu
saptanmistir(p<0,05). Deney grubundaki hastalarnin solunum sayisinda ve dispne

durumlarinda 6nemli derecede azalma oldugu bulunmustur. Kontrol grubundaki
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hastalarin ortalama yatig siiresi 15 glin iken deney grubunun 13 giin olarak

bulunmustur. Aradaki farkin istatistiksel olarak 6nemli olmadig bulunmustur (p>0,05).

Anahtar Kelime: Kronik Obsrtiktif Akciger Hastalgi ve solunum egzersizieri
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VIlIl. SUMMARY

This study has been done to determine the effect of pursed lip and
diaphragmatic breathing exercises on pulmonary functions tests and arteriel blood gas
for the patients with Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD)

The research has been done in GMMA Thorax Deseases and Tuberculosis
Cilinic. The population of the research has consisted of the patients hospitalized
because of COPD in a year. The sample has consisted of the patients with the same
problem hospitalized from January 2002 to May 2002. Within this period, the patients
hospitalized for the first two weeks of the month have been accepted as control group
and the patients hospitalized for the last two weeks have been accepted as case
group. Case group has involved 16 patients and control group has involved 18
patients

In order to collect data, two different forms have been used which was
improved after literature review. The first has called “patient information form”
including demographic charecteristics. The second form has been called “patient data
form* including the initial and ten days-later measuers of pulmonary functions tests
and arteriel blood gas, symptoms and vital findings.

Before treatment, blood has been taken from all the patients for arteriel blood
gas and. pulmonary functions tests has been done. For the patients in the control
group, care and treatment hava been applied only in the framework of clinical routine
until they have been discharged. During ten days, the patients in the case group have
been done pursid lip. and diaphragmatic breathing exercises. After 10 days, blood has
been taken from all the patients for arteriel blood gas and pulmonary functions tests
have been done the patients in both groups and the results have been recorded. The
data obtained have been evaluated through SPSS.10.0 statistical program.

At the end of the research, it has been found that there has been no
significance between the case group and control group in terms of arteriel blood gas
and pulmonary functions tests results. However, after breathing excercises of 10-day
for the patients in the case group, it has been revealed that there has been a
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statistically significant difference (decrease) in the value of PaCo2 (p<0,05). It has
been explored that there has been a significant decrease in the breathing rate and
dyspnea of the patients in the case group. Average hospitalization period of the
patients in the control group has been 15 days while it has been 13 days for the case
group. It has been statistically significant(p>0.05).

Key Words: Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) and breathing
exercises
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HASTA BiLGi FORMU
1 HASTA NO
2 PROTOKOL NO
3 ADI SOYADI
4 YASI
5 CINSIYETI : a)Kadin
6 MEDENI DURUMU
7 EGITIM DURUMU
8 YASADIGI YER : a)ll
9 MESLEGI : a)Memur
d)Emekii
10 TANISI
11 KOAH TANISININ : a)1 yildan
KONULDUGU TARIH az
d)7-9 yil
12 SIGARA ICIMI : a)Evet

13 YATIS TARIHI
14 TABURCULUK TARIHI
15 SIKAYETLER

EK-1

b)Erkek
b)lice c)Kasaba
b)lsci c)Serbest
Meslek
e)Ev Hanmimi f)lssiz

b)1-3 yil c)4-6 yil

e)10 yildan
fazla
b)Hayir c)Birakmig

d)Koy



EK-2

HASTA VERI FORMU 1

HASTA NO
ADI SOYADI

iLK VERILER:
SEMPTOMLAR:
E H Oksurik
E H Balgam

Volim __ Renk __
Yogunluk __ Sikhk _

E H Whizing . .

E H Uykuproblemleri Saat
E H EkstraYastik ____

E H Oksijen tedavisi

E H Oksijen tedavisi egitim ihtiyaci

DISPNE INDEKSI:
1-Aktiviteyle oluyor
2-Merdiven / tepe gikarken
3-Normal yuritrken
4-Giyinirken, konugurken, diiz
zeminde ylrirken(100 m)

VITAL BULGULAR:
Solunum

Nabiz

TA

Odem

Ates

TIBBI HIKAYE:

____ Kardiyak komplikasyonlar
____Hipertansiyon
____Diyabet

Gl problemler
____Refli / Hiyatal herni
____ Ortopedik problemier
____PND/ sinls problemileri
____Gorme / igitme

____ Gocukluk hastalikiar
____KOAH

____Diger

10 GUN SONRAKI VERILER:
SEMPTOMLAR:

E H Okstirik

E H Balgam
Volim __ Renk
Yogunluk Sikhk

E H Whizing o

E H Uyku problemleri Saat .

E H Ekstra Yastk ___

E H Oksijen tedavisi

Mesleki Riskler:

DISPNE INDEKSI:
1-Aktiviteyle oluyor
2-Merdiven / tepe gikarken
3-Normal yiirlirken
4-Giyinirken, konugurken, diiz
zeminde ylriirken(100 m)

VITAL BULGULAR:
Solunum
Nabiz
TA
Odem
Ates

iINHALER/NEBULER DOZLARI:
1-
2-
3-
4-

ORAL ILAGLAR:
1-
2-
3-
4-



HASTA NO
ADI SOYADI

_ EK-3
HASTA VERI FORMU 2

Hastaneye Yattig ilk Andaki 10 Giin Sonraki Veriler
Veriler

PH

PCO ,

PO

HCO;¢

ABE .

SO,

FVC

FEV,

FEVs

FEV, IFVC

FEF.s

FEFs

FEFs

Vmax ;5

Vmax s

Vmax 75

MVV

FEF 25-75%

PEF

vC

Sedimantasyon

Eritrosit

Lokosit

Hemotokrit

Hemoglobin

UYGULAMAYA AIT VERILER

HASTANIN EGZERSIZI TOLERANSI

HASTANIN EGZERSIZE UYUMU



KOAH’LI HASTADA HEMSIRELIK BAKIM PLANI ORNEGI

EK-4

HEMSIRELIK NEDEN AMAG HEMSIRELIK GIRISIMLERI DEGERLENDIRME
TANISI
Yetersiz -Ventilasyon- -Yeterli solunumu -Hastaya rahat nefes alacag! pozisyon -Solunum derinligi, ritmi ve
solunum perflizyon sadlamak gbsterilir. hizinin normal olmast
dengesizligi - Solunum hizi, ritmi, derinligi kontrol edilir -Kan gazlarninin normal

-Noéromuskiler
bozukluk
-Anksiyete

-Agn

-Suur kaybi
-Yorgunluk, enerji
kaybi

-Solunum fonksiyon test sonuglari
degerlendirilir

-Hasta odasinin uygun Isi ve nem oraninda ve
yeterince havalandiriimig olmasi saglanir

- Hasta hava yolu temizligi ve obstriksiyon
gibi faktdrier yontinden degeriendirilir
-Pursed lip ve diyafragmatik solunum
egzersizleri hastaya égretilir

-Sekresyonlar gikarmak igin gerektiginde
solunum ve dksurlik egzersizleri uygulanir.
-Gerektig";inde uygulanan mekanik ventilasyon
degerlendirme kriterleri kontrol edilir
-Hastaya solunum irritanlarindan sakinmasi

“Ogretilir

-Sigara igiyorsa biraktirma programina alinir
ve sigara igilen ortamda bulunmamasi
sylenir

-Hastaya gevseme egzersizleri dgretilir

veya normale yakin sinirlar
icinde olmast




HEMSIRELIK NEDEN AMAG HEMSIRELIK GIRISIMLERI DEGERLENDIRME
TANISI
-Doktor ile igbirligi yapilarak oksijen verilir
-Hastanin solunum ve nabzi 5 saatte bir
izlenir ve kayit edilir
-Anksiyetenin azaimasi igin gevresel
duzenlemeler yapilir.
Yetersiz  hava | -Solunum -Etkin hava yolu - Solunum hizi, ritmi, derinligi kontrol edilir -Solunum hizi, ritmi,
yolu temizligi yollarindaki temiziigini saglamak | - Okstirik ve balgam karakteristikleri kontrol derinliginin normal olmasi
sekresyonlarin -Hava yolu edilir -Uygun yéntemierie
miktar ve fonksiyonunun -Solunum seslerini degerlendirmek igin 2-4 sekresyon drenajmin

yoguniugunun
artmasi

-Hava yolu
obstiiksiyonunun
artmasi

-Brong duvarinda
inflamatuar bir
infiltrasyonun
olmasi

-Mukozal
glandlarda
hipertrofi
-Yorgunluk, enerji
kaybi

bozulmasini énlemek
-Enfeksiyonlari
Onlemek

saatte bir anterior, posterior, lateral akciger
alanlan oskdilte edilir

-Maksimum hava yolu agikligini saglamak igin
semifowler/fowler, ortopne pozisyonu verilir
-Sekresyon direnajini hizlandirmak igin
uygun girigimler yapiir

.Solunum egzersizleri (diyafragmatik, pursed
lip)

.Okstirme egzersizleri

.Postural drenaj

Aspirasyon

.Gdgus fizyoterapisi

.Hekim istemine gére nebulizatorle ilaglarin
verilir

.Oda isisinin nemlenmesinin saglanir

saglanmig olmasi
~-Solunum seslerinin hormal
olmasi

-Arteryel kan gazlarinin
normal veya normale yakin
sinirlar icinde olmasi

2




HEMSIRELIK
TANISI

NEDEN

AMAG

HEMSIRELIK GIRISIMLERI

DEGERLENDIRME

Gaz degisiminin
bozulmasi

-Suur bozuklugu
-Etkisiz dkstrik
mekanizmasi

-Ekspirasyonun
uzamasiyla
ventilasyonun
degismesi
-Perflizyonun
azalmasi
-Ventilasyon
perflzyon
dengesizligi
-CO2 retansiyonu
-02 ihtiyacinin
artmasi

-Gaz aligverigini
kolaylagtirmak
-Sekonder
komplikasyonlari
kontrol altina almak

.3000-4000 ccfgln sivi alimi saglanir
(kardiyak ve renal yetmezlik yoksa)
.Sabahlar ag olarak ilik su igirilir

-Sik agiz bakimi verilir

-Balgam kaltara alinir

-Hekim istemine gtre mukolitik, ekspektoran
ve bronkodilatdr verilir

-Kan gazi sonuglari kontrol edilir (Pa02,
PaCO02)

-Vital bulgular kontrol edilir

-Hasta siyanoz agisindan kontrol edilir
-Sessiz, sakin, temiz ve serin bir gevre
sadlanir

-Akut dispnede hasta yainiz birakiimaz,
rahatlatilip gevsemesi saglanir.
-Semifowler/fowler pozisyonu verilir

-Hekim istemine gbre belirlenen akig hizinda
02 tedavisi uygulanir

-Solunum sesleri her iki saatte bir kontrol edilir
-Hasta solunum egzersizleri yapmaya
y8nlendirilir

-Huzursuziuk, konflizyon, irritabilite,basagdrisi,
gorme degisikligi gibi

-Solunum hizi, ritmi ve
derinliginin normal olmasi
-Kalp hizinin normal
olmasi

-Siyanoz olmamasi

-Arteryel kan gazlarinin

normal veya normale yakin
sinirlarda olmasi




HEMSIRELIK
TANISI

NEDEN

AMAG

HEMSIRELIK GIRISIMLERI

DEGERLENDIRME

-Dispne atagdt gdzlenip rapor edilir

kan gazlari degisimini gdsteren bulgular
kontrol edilir

-Kronik hipoksi ve metabolik degisikliklerden
bobrekler sekonder olarak etkileneceginden,
bdbrek fonksiyonlar! ve idrar miktari izlenerek
kayit edilir

-Oksijenasyon ve metabolizma degisiklikleri
nedeniyle, dedisiklige ugrayacagindan kan
elektroiitleri izlenir.

-Kan gazlar sonucuna gore gerektiginde
uygulanan mekanik ventilasyonun izleme
kriterleri degerlendirilir.

-Kan gazlan degdisiminde sekonder olarak
ortaya gikan aritmiler ydniinden EKG
degerlendirilir

-Hastanin durumu ciddi ise, pulmoner
hipertansiyon gibi bozukluklarda artan
6dem, CVP, kan gazlar: anormallikleri ve
hepatomegali gibi korpuimonale bulgulari
kontrol edilir




HEMSIRELIK NEDEN AMAG HEMSIRELIK GIRISIMLERI DEGERLENDIRME
TANISI
-Enfeksiyona -Pulmoner -Sekonder -Enfeksiyon bulgular: kontrol edilir -Okstiriik, balgam,
egilim sekresyonlarin enfeksiyonlari kontrol | -Vital bulgular kontrol edilir oksitiltasyonda raller
birikimi altina almak -Sekresyonlarin gikariimasi igin uygun -Vicut isisi
-Atelektazi yéntemler uygulanir -Solunum sesleri
-Alveollerde -Enfeksiyon olasiligi artinca hasta tek kisilik
ventilasyon ve odaya alinir
gaz degisiminin -Ziyaret kisitlanir
azalmasi -Enfeksiyonlu Kisilerle temast dnlenir
-Mukosiliar -Solunum yolu enfeksiyonlarinin erken tani ve
hareketin tadavisi yapilir
azalmasi -Hasta agilanarak enfeksiyonlara karg!
-Beslenmedeki bagisikiig desteklenir
degisiklik -Oda sik sik havalandirilir
-Solunum yolu irritanlarindan uzak durmast
stylenir.
-Hastaya yapilan uygulamalarda aseptik
iikelere uygun galigihir.
Oral mukoz -O2 inhalasyonu | -A§iz mukozasinda | -Hergiin agiz mukozasinin renk, nem durumu, -Agiz mukozasintn normal
membranlarda -Agdiz solunumu olugabilecek diglerin temizligi kontrol edilir renk ve nemlilikte olmasi
degigiklik yapmasi komplikasyonlarn -Oral candida gibi sekonder enfeksiyonlari

-Balgam ¢ikarma
-Kullanilan

6nlemek

énlemek igin NaHCO3 ile agiz bakimi verilir
-Mukozanin durumu, aiz solunumu yapip
yapmadiJi izlenerek ve 02 tedavisinin
varliina gére uygun siklik ve ajanla agiz




HEMSIRELIK NEDEN AMAG HEMSIRELIK GIRISIMLERI DEGERLENDIRME
TANISI
-Yetersiz sivi bakimi strdGralar
alimi
Beslenmede -lstahsizlik -Yeterli ve dengeli -Kilo takibi yapilir -Hastanin temel
degisiklik -Efor dispnesi beslenmesini -Aldig gikardig! sivi takibi yapilir intiyaglarini kargilayacak
-Aktivite azlig sadlamak -Hasta malnutrisyon belirti ve bulgulari kadar yeterli ve dengeli
-Sekresyona agisihdan gozlenir diyet almasi
bagh olarak -Yiiksek karbonhidrat, protein ve vitamin -Kilosu
degisen adiz igeren diyet dnerilir
hijyeni -Cignemesi, yutmasi kolay ve sevdigi
-Yorgunluk yiyecekler énerilir
-llag yan etkileri -Gaz yapan yiyecekleri yememesi nerilir
{(bronkodilatdrler -Sik aralarla kigik dgunler almasi dnerilir
ve steroid gastrik -Kontrendike degil ise bol sivi almasi saglanir
irritasyona neden -Sekresyonlarin gikariimasina yardim edilir
olur) -Yemeklerden énce ve sonra agdiz bakimi
verilir
-Gerekirse doktor ile igbirligi yapilarak vitamin
preparatlari verilebilir
Bagirsak -Aktivite azli§i -Hastanin -Hastaya kademeli olarak aktivite planianir
bogaltiminda -Anksiyete konstipasyonunun -Mobilizasyon igin cesaretlendirilir -Konstipasyon olmamasi
degisiklik -Beslenme Onlenmesi ve -Kisitlama yoksa gunluk 3-4 It sivi almasi -Konstipasyonun erken
(konstipasyon) degisikligi olusursa erken saglanir dénemde giderilmesi




HEMSIRELIK NEDEN AMAC HEMSIRELIK GIRISIMLERI DEGERLENDIRME
TANISI
dénemde giderilmesi | -Bol lifli, posali, diyet uygulanir
-Doktor orderi ile laksatif verilir
- Konstipasyon dispneyi provake edeceginden
dnlenmesi hakkinda hasta bilgilendirilir
Aktivite -Dispne -Hastanin gtnlik -Akut dénemde yatak istirahati saglanir -Hastanin kendi bakimi ile
entoleransi -Beslenme yagam aktivitelerini -Hekim istemine gbre 02 tedavisi uygulanir ilgili aktiviteleri sUrdiirmede
yetersizligi bagimsiz olarak -Aktivite sirasinda vital bulgulan kontrol edilir | yeterli enerjiye sahip
-Bilgi eksikligi slrdUrebilmesini -Dereceli olarak arttirilan aerobik egzersizleri | olmasi

saglamak

uygulanir

-Ust ekstiremite egzersizleri yaptirilir
-Egzersizlerin amac ve faydalar hastaya
anlatilir

-Fiziksel ve mental gevgeme teknikleri stres
durumlarinda kullanilir

-Belirlenen aktivite toleransina gore aktivite ve
dinlenme periyodlan pianianir

-Uygun diyet verilir

-Dispneyi kontrol etmede etkili olan solunum
egzersizleri (pursed lip) dzellikle aktiviteler
sirasinda kullaniimasi hastaya 6gretilir
-Bazi yorucu aktivitelerden 6nce O2 veya
dnerilen ek doz bronkodilatdr kullanimi
saglanir
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HEMSIRELIK NEDEN AMAC HEMSIRELIK GIRISIMLERI DEGERLENDIRME
TANISI
-Glnliik yagamda daha az enerji harcayacagi
stratejiler hastaya ogretilir.
-Hasta huzurlu, sakin ve dizenli periyodlarla
dinlendigi bir yasama cesaretlendirilir
Uyku bigiminde | -Dispne ataklari -Hastanin yeterli -GUn boyunca fiziksel egzersiz yorucu -Hastanin dinlendirici bir
bozukiuk -Dispne yasama | uyumasini sadlamak | olmayan aktiviteler yaptirarak hasta aktif uyku uyudugunu ifade
korkusu tutulmaya galisilir etmesi
-Aldig! ilaglarin -Akgam saatlerinde yorucu aktiviteler -Gece dizenli uyku
yan etkisi. yapmamas) sdylenir dénemlerinin uzamasi
-Anksiyete -Aksam satlerinde ¢ay, kahve gibi uyarici
~Huzursuziuk icecekler tliketmekten kaginmas: sdylenir
-Uyku saatinde sessiz, log, rahat bir ortam
sadlanir
-Rahat uyuyabilecedi pozisyon verilir
-Uykuya yardim edecek Ilik banyo, ihk
icecekler yavag konugma, glriiltliyd dnleme,
masaj, muzik, gevgeme gibi aktiviteler
uygulanabilir
Vicut imajinin -Viicut -Degigen vicut -Amag saptamada ve karar vermede hasta -Hastanin gériintgiindeki
bozulmasi postlriinin imajina katilima cesaretlendirilir degigikliklere adapte
degismesi adaptasyonunu -Kisisel gliglerini tanimasina yardimct olunur olmasi




HEMSIRELIK NEDEN AMAC HEMSIRELIK GIRISIMLERI DEGERLENDIRME
TANISI
-Yorgunluk salamak -Hastann ihtiyaglarinin neler oldugu &grenilir | -Sosyal iligkilerini
-Olaylarin farkina | -Sosyal iligkilerini - Nasil yardim alabilecegi konusunda hastaya strdirmesi
varamama strdirmesine yardimet olunur
-Genel rollerini yardimei olmak -Hasta, viicut imaji konusundaki diigtincelerini
veya sdzlll ifade etmesi igin cesaretlendirilir
fonksiyonlarini
yerine
getirememe
-Balgam
karekterinin ve
miktarinin
degigimi
Anksiyete -Dispne ataklari -Hastanin psikolojik -Dispne'ataklarml engellemek igin solunum -Hasta korku ve

-Bogulma hissi
-Hastallk ve
tedaviye iligkin
bilgi eksikligi
-Saglik
durumunda
degisiklik
-Hastaliga bagh
6lum korkusu

y6nden rahatlamasini
saglamak

egzersizleri ve postural drenaj hastaya
dgretilir ve uygulattiriir

-Dispne ataklarini dnlemek igin ilag tedavisinin
dnemi anlatilir

Gevgeme teknikleri &gretilir

-Hasta ile konugularak gliven ve destek verilir
-Yapilan tedavi ve uygulamalar konusunda
hastaya bilgi verilir

-Hasta duygularini agiklamasi igin
cesaretlendirilir

endigelerini ifade eder
-Anksiyete belirtileri
gdzlenmez




HEMSIRELIK NEDEN AMAC HEMSIRELIK GIRISIMLERI DEGERLENDIRME
TANISI
-Hasta ve ailesi ile olumlu iligkiler kurularak
igbirligi yapiir
-Destek gruplarina katiimaya tesfik edilir.
-Hasta taburcu olmaya hazirlanarak gerekli
bilgiler verilir
Cinsel -Dispne Hastanin cinsel -Hastanin cinsel aktivitelerini stirdirmede -Hastanin cinsel
disfonksiyon -Eneriji azlig yasamina iligkin yagadidi gliglukler saptanir aktivitesine yonelik
potansiyeli -Yorgunluk sorun yagamamasi -Cinsel aktivitede fiziksel gabay! azaltan memnuniyet ifadelerinde
-Psikolojik pozisyonlar ve solunum teknikleri ddretilir bulunmasi
faktorler -Cinsel aktivite éncesi bronkodilatdr ilag
-liag yan etkileri kullanmas: (ek doz geklinde) énerilir
-Hasta ile birlikte esine de agiklamalar
yapilarak daha az enetji gerektiren cinsel
aktivitelere ydnlendirilir
Bilgi eksikligi Hastalik siireci ve | Hastanin eksik ve -Hastanin ve ailesinin bilgi gereksinimini -Hastanin hastalik strecini

komplikasyonlar
hakkinda yeterli
agiklama
yapiimamasi

yanlig bilgilerini
saptayip dogru
bilgilenmesini
saglamak

saptanir

-Hastaya

.Kullanmakta oldugu ilaglarin 6zellikleri
Jlaglarin kullanim gekilleri

Jlaglan alma zamanlari

.Evde oksljen tedavisi stirecekse, nasil
kullanacagi, miktari ve araliklari

ve olasi degisiklikleri
kisaca taniyabiimesi.
-Hasta ve ailesinin saglik
ekibinden danigmanlik
almaya devam etmesi
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HEMSIRELIK
TANISI

NEDEN

AMAG

HEMSIRELIK GIRISIMLERI

DEGERLENDIRME

.Oksijen tip0, kandll ve maskesi

.Solunum egzersizleri

.Solunum yollarinin agik kalmasini saglayan
teknikler

.Ginltk yagamda hareket ve dinlenme
konusunda bilgi (yUrlime, diz yolda bisiklete
binme, ylizme gibi sporlar yapabilecegi)
.Yaterli uyku ve yatig pozisyonlarinin 6zelligdi
ve &nemi

.Cinsel aktivitelerin kontrol{t konusunda bilgi
.Yeterli ve dengeli beslenme

.Anksiyetenin énlenmesi konusunda bilgi
.Enfeksiyon hastaliklarindan korunmasi
Agllanmasi

.Solunum yolu irritanlarindan, sigara dumani
toz, soguk hava uzak durmas! sdylenir.
.Sigarayi birakmasinin gerekliligi.
.Kalabaliktan ve nezle, grip
enfeksiyonlarindan uzak durmasi
.Bronkospazmdan kaginmak igin cok sicak ve
¢ok soguk havalarda evde oturmasi

.Tam bir antibiotik tedavisi almas! ve verilen
ilaglari kesmeden kullanmasi

.Olagan bulgu ve belirtilerin neler oldugu
anlatilir.

-Hastanin beklendik 6z
bakim aktivitelerini
yapabilmesi

(8,10,13,16,19,48,51,65)

11




CALISMAYA KATILAN HASTA LISTESI
KONTROL GRUBU

Hasta Adi Protokol No
I.B. 538
F.A. 383
M.K. 473
H.L.K. 33
A.D. 160
B.N.T. 531
A.RK. 460
O.C. 246
F.G. 154
E.Y. 347
AY. 437
A.U. 1421
Cc.Y. 461
P.B. 220
G.D. 371
K.G. 492
S.D. 1546
D.U. 266
DENEY GRUBU

Hasta Adi Protokol No
M.LS. 360
N.D. 131
I.A. 330
V.D. 400
S.S. 351
H.A. 309
H.K. 70
A.C. 495
E.S. 434
S.G. 213
S.K. 395
F.B. 344
B.G. 58
Z.G. 201
S.S. 548

H.Y. 296



