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OZET

Giris: Sarkopeni, yasglanma ile birlikte ortaya ¢ikan hormonlarin, bagisiklik sistemi
degisikliklerinin ve kronik inflamatuar hastaliklarin bir sonucu olarak kabul edilmektedir.
Tan1 icin EWGSOP2(European Working Groupon Sarcopeniain Older Peop) kriterleri
kullanilmaktadir. Ayrica sarkopenik hastalar1 tahmin etmek icin sarkopeni belirteci olan
FFMI’dan (fat free mass index) faydalanilmaktadir. KOAH(Kronik Obstriiktif Akciger
Hastalig1) hastalarindaki sistemik inflamasyon, ileri yas , haraketsiz yasam ve beslenmenin
yetersiz olusu gibi sebepler sarkopeniye yol agmaktadir. KOAH’a sekonder sarkopenik
hastalarin tahmininde SARC-F (a simple questionnaire to rapidly diagnose sarcopenia)
anketinin daha hizli uygulanabilirligi ve diisiik maliyeti nedeniyle taniya katkida

bulunacagin diisiiniiyoruz.

Amac¢: KOAH tanis1 ile bagvuran hastalarda EWGSOP2 kriterlerini kullanip FFMI’ya
gore sarkopenik olan hastalarin SARC-F anketi ile olan korelasyonunu arastirmayi
amagcladik. Literatiire bakildiginda KOAH’l1 hastalarda sarkopeni arastirilmasi yapilmis
fakat SARC-F anketinin taniya katki sunmasi agisindan yapilan g¢alisma az sayida
bulunmustur. Calismamizda KOAH’11 hastalarda sarkopeni sikligin1t FFMI ile tespit edip
SARC-F anketinin sarkopeni tanisindaki katkisina bakilmistir. SARC-F anketini

kullanarak sarkopeni olabilecek hastalarin daha hizli tespiti amaglanmustir.

Metod: Calismamizda Gogiis Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran, GOLD (Global Initiative
for Chronic ObstructiveLung Disease) kilavuzuna gore KOAH tanis1 almis 50 yas ve iistl
hastalardan bilgilendirilmis goniilli onay formunu imzalayanlar calismaya alinmustir.

Caligmamiza katilan hastalarin demografik verileri, semptomlari, antropometrik 6l¢iimleri,



solunum fonksiyon testleri, 6 dakikalik yiirtime testi ve kan degerlerine bakilip kayit altina
alimmistir. Her hastaya SARC-F anketi uygulandi. Calismamizda FFMI'ya gore
sarkopenik ¢ikan hastalarin SARC-F anketiyle olan korelasyonuna bakilmistir. Verilerin
analizi istatistiksel analizler Statistical Package for Social Sciences (version 22.0; IBM,
Chicago, IL) bilgisayar yazilimi kullanilmig olup anlamlilik degeri p < 0,05 olarak kabul

edilmistir.

Bulgular: SARC-F’ye gore <4 puan alan hasta sayis1 103, >4 puan alan hasta sayisi ise
27’idi. FFM indeksine gore sarkopenisi olmayan hasta sayis1 96 ve sarkopenisi olan hasta
sayist 34’idi. FFMI indeksi ve SARC-F ile degerlendirilen sarkopeni gostergeleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulundu. (p<0,001)

Sonu¢: KOAH hastalarinda sarkopeni belirteci olarak gosterilen FFMI ile SARC-F anketi
arasindaki iliskiyi, spirometrik Ol¢timlerin SARC-F anketi ile korelasyonunu ve
EWGSOP2 kriterleri ile SARC-F anketi sonuglar1 arasindaki anlamli iliskileri
gozlemledik. Hastalarin hareketsiz yasama adapte olmasi, KOAH alevlenmelerinin
sistemik inflamasyona sebep olmas1 ve ileri yas sarkopeni olma ihtimalini artirmaktadir.
Hastalarin ilerlemis yasi KOAH tanis1 almis olmalari, kas giiciindeki kayb1 olaganlagtirma
ve bu da sarkopeninin erken tani ve tedavisini geciktirmektedir. Bu noktada tiim KOAH
hastalarinda sarkopeninin erken teshisi ve tedavisinin bu hedeflere ulasmak i¢cin SARC-F

anketinin olduk¢a 6nemli oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler : KOAH, SARKOPENI, BIA, SARC-F, FFM INDEKSI

Sayfa Adedi : 104

Danisman : Dr. Ogr. Uyesi Burcu AKKOK
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ABSTRACT

Introduction: Sarcopenia is recognised as a consequence of hormones, immune system
changes and chronic inflammatory diseases that occur with ageing. EWGSOP2 (European
Working Groupon Sarcopeniain Older Peoples) criteria are used for diagnosis. In addition,
FFMI (fat free mass index), a marker of sarcopenia, is used to predict sarcopenic patients.
Systemic inflammation in COPD (Chronic Obstructive Pulmonary Disease) patients,
advanced age, sedentary life and inadequate nutrition lead to sarcopenia. We think that
SARC-F (a simple questionnaire to rapidly diagnose sarcopenia) will contribute to the
diagnosis of sarcopenic patients secondary to COPD due to its faster applicability and low

cost.

Objective: We aimed to investigate the correlation of sarcopenic patients with the SARC-
F questionnaire according to FFMI using EWGSOP?2 criteria in patients presenting with
COPD. In the literature, sarcopenia has been investigated in patients with COPD, but few
studies have been conducted in terms of the contribution of SARC-F questionnaire to the
diagnosis. In our study, the frequency of sarcopenia in patients with COPD was
determined by FFMI and the contribution of SARC-F questionnaire in the diagnosis of
sarcopenia was investigated. Using the SARC-F questionnaire, it was aimed to detect

patients with sarcopenia more rapidly.

Method: In our study, patients aged 50 years and older who applied to the Chest Diseases
outpatient clinic and were diagnosed with COPD according to the GOLD (Global Initiative
for Chronic Obstructive Lung Disease) guidelines and who signed the informed consent

form were included in the study. Demographic data, symptoms, anthropometric



measurements, pulmonary function tests, 6-minute walk test and blood values were
recorded. SARC-F questionnaire was applied to each patient. In our study, the correlation
of sarcopenic patients according to FFMI with SARC-F questionnaire was analysed. Data
were analysed using Statistical Package for Social Sciences (version 22.0; IBM, Chicago,

IL) computer software and significance value was accepted as p < 0.05.

Results: According to SARC-F, the number of patients with <4 points was 103 and the
number of patients with >4 points was 27. According to the FFM index, the number of
patients without sarcopenia was 96 and the number of patients with sarcopenia was 34. A
statistically significant correlation was found between the sarcopenia indicators evaluated
by FFMI index and SARC-F (p<0.001).

Conclusion: We observed the relationship between FFMI, a marker of sarcopenia in
COPD patients, and the SARC-F questionnaire, the correlation of spirometric
measurements with the SARC-F questionnaire, and significant associations between
EWGSOP2 criteria and SARC-F questionnaire results. Patients' adaptation to sedentary
life, COPD exacerbations causing systemic inflammation and advanced age increase the
possibility of sarcopenia. The advanced age of patients diagnosed with COPD normalises
the loss of muscle strength, which delays the early diagnosis and treatment of sarcopenia.
At this point, we think that SARC-F questionnaire is very important for early diagnosis

and treatment of sarcopenia in all COPD patients to achieve these goals.

Keywords : COPD, SARCOPENIA, BIA, SARC-F, FFM INDEX
Page number : 104
Supervisor : Assist. Prof. Dr. Burcu AKKOK
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1. GIRIS VE AMAC

Sarkopeninin modern tanimi, kas giicii ve kas protein hacim kaybina ilave olarak islevsel
kapasite kaybini da igerir (1). Sarkopeni, yaslanma ile birlikte ortaya ¢ikan hormonal ve
bagisiklik sistemi degisikliklerinin bir sonucu olarak kabul edilmektedir. Son yillarda
yiiriitiilen aragtirmalar, kronik inflamatuar hastaliklarin da sarkopeniye yol agabilecegini
gostermistir (2). Arastirmalar, kronik inflamatuar hastaliklarda, Tiimor Nekroz Faktor-o
(TNF-a) ve Interlokin-6 (IL-6) gibi iltihap tetikleyici sitokinlerin seviyelerindeki artisin
kas kayiplarini artirdigini ortaya koymustur. Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH),
tehlikeli gazlar ve partikiiller, 6zellikle sigara dumanma karsi gelisen bir inflamasyon
stireci sonucu ortaya ¢ikar. Akcigerlerdeki bu inflamatuar olaylarin, sistemik dolagima
yayilmasiyla birlikte viicutta genel etkiler goriilebilmektedir (3). Pulmoner parankimal
inflamasyonda rol oynayan TNF-a, Interlokin-1 beta (IL-1B) ve IL-6 gibi sitokinlerin
sitemik dolagima ge¢mesi, C-reaktif protein (CRP), fibrinojen, serum amiloid A ve
stirfaktan protein D gibi akut faz proteinlerinin yiikselmesine yol agmaktadir. Bu artis,
Ozellikle hastaligin siddetlendigi donemlerde daha belirgin hale gelir. Sistemik
inflamasyon, iskelet kaslarinda kiiclilme ve kaseksiye yol agarak, ek hastaliklarin

baslamasina veya mevcut hastaliklarin daha da kétiilesmesine neden olmaktadir.

Ozellikle ileri ve cok ileri KOAH evrelerinde, kas giicii, kaslarin yapisi, kiitlesi,
oksidatif kapasitesi ve dayamiklilifinda ciddi degisimler goriilmektedir. Kaslar, yavas
kasilma ozelliklerini korumakla birlikte, hizl1 bir sekilde yorulan kaslar haline gelir. Bu
durum, egzersiz sirasinda erken laktik asidozun ortaya ¢ikmasina ve egzersiz kapasitesinde
diisiise yol acar. Kaslardaki bu yapisal ve fonksiyonel degisimlerden yalnizca sistemik
inflamasyon degil, ayn1 zamanda uzun siireli hareketsizlik, kaslarin yeterince
kullanilmamasi, oksijen yetersizligi (hipoksemi), karbondioksit fazlalig1 (hiperkapni), asit-
baz dengesizligi (asidoz), yetersiz beslenme (malniitrisyon) ve steroidlerin oral veya
intravendz olarak alinarak sistemik dolasima ge¢mesi de sorumlu tutulmaktadir. Kas
kuvveti ve dayanmikliligindaki azalma; hizli yorulma, yasam kalitesinde bozulma ve
egzersiz kapasitesinde gerileme ile sonuglanir. Kas zayifliginin, hastalik ve 6liim oranlari

ile yakin bir iligki i¢inde oldugu vurgulanmaktadir (4).

Kisacasi, KOAH 1n sistemik inflamasyon etkisi nedeniyle kas kiitlesi, kas glicii ve
kas fonksiyonlarinda azalma meydana gelir, bu da "sarkopeni" olarak bilinir. Sarkopeni,
KOAH’ta beslenmenin degerlendirilmesinde goz Oniinde bulundurulmas: gereken bir

1



durumdur. Sarkopeni i¢in en yaygin kabul edilen tami kriterleri, Avrupa Yash Insanlarda
Sarkopeni Calisma Grubu EWGSOP2 (2019) tarafindan olusturulmustur (5). Daha 6nce
literatiirde KOAH’l1 hastalarda sarkopeni arastirilmasi yapilmis fakat SARC-F (a simple
questionnaire to rapidly diagnose sarcopenia) anketinin taniya katki sunmasi agisindan
yapilan ¢aligma az sayida bulunmustur. KOAH’11 hastalarda sarkopeni siklig1 daha dnceki
caligmalarda incelenmis, bizim ¢alismamizda ise bu sikligin SARC-F anketini kullanarak
anketin sarkopenide ki taniya katkisi bakilmistir. SARC-F anketini kullanarak sarkopeni
olabilecek hastalarin daha hizli tespiti amacglanmistir. Ayrica KOAH hastaligi olan 50 yas
ve iizeri bireylerde inhaler kortikosteroid (IKS) kullaniminin sarkopeni ile olan iliskisi,
EWGSOP2 kriterlerine gore sarkopeni evresi belirlenen hastalarin biyokimya-hemogram
parametreleri, GOLD (Global Obstructive Lung Disease) evrelemesi, KOAH evresi,
Modifiye medikal arastirma kurulu 6lgegi (mMRC) siniflamasi, BODE indeksi (Viicut
Kiitle Indeksi (BKI), hava akimi obstriiksiyonu (FEV1), nefes darligi (mMRC dispne
skoru) ve egzersiz kapasitesi (6 dakika yiiriime testi)) ile SARC-F anketinin korelasyonuna

bakilmak istenmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Sarkopeni

2.1.1. Tanimlama

Sarkopeni, kas fonksiyonlarindaki azalma nedeniyle yasam kalitesini etkileyen kisisel,
sosyal ve ekonomik zorluklara yol acan énemli bir saglik sorunudur. Terimin etimolojik
kokeni, Yunanca'daki “sarcos” (et) ve “penia” (kayip) sozciiklerinin toplamina dayanur. ilk
kez Rosenberg tarafindan 1989 yilinda ilerlemis yasa sekonder kas kitlesi kayb1 seklinde
tanimlanmustir (6). Baumgartner ve ekibi, 1998 yilinda sarkopeni tanimini genisletmistir.
Calismalarinda, sarkopeninin yayginligiin ve siddetinin ilerleyen yasama bagli bariz artisi

ve bu artigin fiziksel zayiflikla baglantili oldugunu gostermistir (7).

2.1.2. Sarkopeni siklig1

Sarkopeni, uzun siiredir bilinen 6nemli bir saglik meselesi olmasma karsin, diinya
genelinde kabul goren tek bir tan1 yontemi heniiz belirlenememistir. Avrupa Yaglilarda
Sarkopeni Arasgtirma Grubu (EWGSOP2 2019), Asya Sarkopeni Arastirma Grubu
(AWGS), Uluslararas1 Sarkopeni Arastirma Grubu (IWGS) ve Ulusal Saglik Enstitiileri
Vakfi (FNIH) gibi kuruluslar, sarkopeni teshisi i¢in yiirlime hizi, kas hacmi ve kas kuvveti
gibi ¢esitli kriterlerin tertibini kullanmiglardir. Bu kriterlerin degerlendirilmesinde
Biyoelektrik Impedans Analizi (BIA) veya Cift Enerjili X-Ray Absorpsiyometrisi (DEXA)
gibi uygulamalar kullanilmistir, fakat kullanilan uygulamalar icin farkli esik degerler
belirlenmistir. Tanida kullanilan kriterler ve bu esik degerlerin kurumlar arasinda farklilik
gostermesi nedeniyle, sarkopeni prevalansi konusunda edinilen neticeler degisiklik

gostermektedir.

Petermann-Rocha ve ekibinin 2021 yilinda gergeklestirdigi bir ¢alismada, 19.320
makale gozden geg¢irilmis olup bunlardan 263" sentez ve 151'1 meta-analiz i¢in elverisli
bulunmustur. Bu derlemeye dayali meta-analiz sonucunda prevelans oranlar1 %10 ile %27
arasinda degisiklik gostermistir. EWGSOP ve EWGSOP2 kriterlerine gore alternatif bir
incelemede, en fazla ve en az goriilme oranlar1 Okyanusya ve Avrupa’da belirlenmistir. 60

yas altindaki bireylerde prevelans %8 ile %36 arasinda seyrederken, 60 yas iizerindeki



fertlerde bu %10 ile %27 arasinda degismistir. Ayrica, siddetli kas kayb1 yayginligi %2 ile
%9 araliginda tespit edilmistir (8).

2.1.3. Sarkopenin tarihsel gelisimi ve tanisi

Sarkopeni, ilk kez Dr. Rosenberg tarafindan 1988 yilinda yasa bagh kas kitlesi kaybi1
olarak tanimlanmis ve bu tanim yillar igerisinde daha da gelistirilmistir. Dr. Rosenberg,
tarif hakkinda yalin agiklama yapmamis; buna karsin sarkopeniye dikkat ¢ekerek bilim

insanlariin sarkopeni lizerine daha fazla arastirma yapmasini tesvik etmistir.

1998 yilinda Baumgartner ve ekibi (Rosetta ¢calismasi), sarkopeni teshisinde yagsiz
kiitle ol¢limii i¢cin DEXA yonteminin kullanilmasin1 6nermislerdir. Yagsiz yumusak
dokuyu DEXA ile olgen arastirmacilar, sarkopeniyi “saglikli gen¢ bireylerde yagsiz kas
kiitlesinin boy uzunlugunun karesine oranlanarak hesaplanan degerin, 18-40 yas grubu
fertlerin ortalamasindan 2 standart sapma daha az olmasi1” olarak tanimlamislardir (7).
DEXA'nin yiiksek dogruluk payina ragmen, yasli bireylerde kas dokusu i¢inde su ve fibroz
doku birikmesi nedeniyle yagsiz kiitle oranmin aslinda oldugundan daha fazla sonug
verebilecegi seklinde goOriilmiistiir. Bu nedenle kesin tam1 yontemi olarak
kullanilmamaktadir (9). Ilaveten, kas hacmi kas giiciiniin kiymetli bir belirtecidir. Fakat
buna ragmen bazi arastirmalar yasa bagh kas kiitlesi kaybinin kas giicii kaybini kismen
acikladigin1 gostermistir. Bu nedenle, yalnizca kas kiitlesine dayali sarkopeni tanimi eksik

bulunmus ve uluslararasi uzlasi kriterlerine gereksinim duyulmustur (10)(11)

Avrupa Geriatrik Tip Birligi (EUGMS), Avrupa Klinik Beslenme ve Metabolizma
Birligi (ESPEN), Uluslararas1 Gerontoloji ve Geriatri Birligi — Avrupa Bolgesi (IAGG-ER)
ve Enternasyonal Beslenme ve Yaslanma Birligi (IANA) benzeri doért kurulusun
temsilcilerinin dahil olmasiyla EWGSOP 2009 senesinde kurulmustur. EWGSOP,
sarkopeniyi yaygin ve ilerleyici bir iskelet kasi kiitlesi ile giic kayb1 sendromu olarak
tanimlamis olup, bu durum fiziksel islevsizlik, yasam kalitesinin azalmasi ve mortal
seyredebilmesi gibi bir¢ok olumsuz neticeye sebep olabilir. Teshis i¢in hem azalmis kas
kiitlesi hem de zayif kas fonksiyonunun (gii¢ kayb1 veya fiziksel performans diisiisii) bir
arada bulunmasi gerektigi One siiriilmiistir. EWGSOP, sarkopeniyi "presarkopeni",
"sarkopeni" ve "agir sarkopeni" seklinde simiflandirmigtir (12) Bazi hastalarda sarkopeni
sebeplerini kesin olarak belirlemek zor olabilir. Sarkopeni yaslanma ile ortaya ¢ikabilecegi
gibi, beslenme yetersizlikleri, hareketsizlik, c¢esitli kronik hastaliklar ve bazi ilaglar da
sarkopeninin gelismesine neden olabilir. Sadece yaslanma sonucu olusan sarkopeni Primer
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Sarkopeni olarak adlandirilirken, yaslanma harici faktdrlerden kaynaklanan durumlar
Sekonder Sarkopeni olarak tanimlanmistir (12). EWGSOP1’e gore tami Olgiitleri Tablo

1’de, sarkopeni agsamalari iste Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 1. EWGSOP1 tan 6l¢iitleri

Tam olgiitleri

1.Azalmig kas kiitlesi

2.Zay1f kas kuvveti

3.Diisiik fiziksel kapasite

Teshis koymak i¢in 1. parametre ile birlikte 2. veya 3. parametrenin olmasi yeterlidir.

Tablo 2. EWGSOP1 Sarkopeni Asamalari

Asama Kas Kiitlesi Kas Kuvveti Fiziksel Kapasite

Presarkopeni l

Sarkopeni 1 1 veyi

Ileri Sarkopeni 1 1 1

Uluslararas1 Sarkopeni Calisma Grubu (IGWS), 2011 yilinda sarkopeni i¢in uzlasi raporu
yayimlamistir. Bu raporda; fiziksel performans, giic ya da genel saglik durumunda diisiis
yasayan tiim yashi hastalarda sarkopeni agisindan dikkat edilmesinin gereginin altini
cizmistir. Ayrica, rutin yasamda rutin aktiviteleri yaparken zorlanan, yataga bagimli olan,
sik sik diisme yasayan, sandalyeden bagimsiz olarak ayaga kalkamayan, son donemde kilo
kaybr yasamis ve kas kaybiyla iliskili kronik hastaligi olan bireylerde de sarkopeni
arastirtlmasi gerektigi belirtilmistir. 4 metre uzunlugundaki bir alanda ylirlime siiresinin
Olciilmesi; eger bu hiz 1 m/s'den diisiikse, viicut kompozisyonunun DEXA ydntemiyle

degerlendirilmesi onerilmistir (13).

Sarkopeni, Kaseksi ve Kilo Kaybi Bozukluklart Dernegi (SCWD) 2011 yilinda
evrensel bir uzlas: bildirisi nesretmistir. Bu bildiride, sinirlt hareket kabiliyetine sahip olan
bireylerde sarkopeni tanimlanmistir. Yiiriime hizi 1 m/s veya daha diisiik olan, ya da 6

dakikalik yiiriiyliste 400 metrenin altinda mesafe kat edebilen ve ayni etnik kokenden 20-



30 yas aras1 saglikli bireylerle kiyaslandiginda boyuna gore ayarlanmis yagsiz apendikiiler
kas kiitlesi iki standart sapmadan fazla diisiik olan kisiler, sinirli hareket kapasitesine sahip

sarkopeni olarak kabul edilmistir (14).

2014 yilinda FNIH Sarkopeni Projesi Vakfi, tani kriterlerinde kullanilacak esik
degerlerini igeren bir rapor yayimlamistir (15). Bu rapor igin FNIH, 8 goézlemsel kohortun

verilerini tahlil etmistir.

2018 yilinda EWGSOP yeniden toplanarak (EWGSOP2), 2019 yilinda sarkopeni
tarifi, taramasi, sarkopeni ile miicadele stratejilerini giincelleyen ve tani kriterlerinin esik

degerlerini belirleyen yeni bir uzlasma raporu nesretmistir (16).

Son donemde yayimlanan ¢aligmalar, genellikle EWGSOP2 6lgiitleri dogrultusunda
gerceklestirilmektedir. EWGSOP2’ ye gore sarkopeni, fiziksel engellilik, diismeler, kemik
kiriklart ve 6liim gibi aksi neticelerin artan riski ile iliskili, yaygin ve ilerleyen bir iskelet
kast bozuklugu olarak tanimlanmaktadir. EWGSOP2, kas gorevinin en bariz isareti, kas
giiciindeki azalma olarak kabul etmektedir. Ayrica, disiik fiziksel performansin, menfi
neticeleri 6ngoérmede ve sarkopeninin siddetini degerlendirmede kullanilmasini teklif
etmektedir. EWGSOP2’ye gore sarkopeni teshis Olgiitleri arasinda kas kuvvetinin azalmig
olmasi, kas hacmi veya niteliginin azalmasi ve fiziksel kapasitenin zayif olmasi yer alir.
Birinci 6lgiitiin varlig1 olas1 sarkopeniyi, birinci ve ikinci Olgiitiin beraber olmasinda
sarkopeni teshisi, li¢ Ol¢iitiin bir arada olmas1 ise agir sarkopeniyi gosterir. Tablo 3’te
EWGSOP2 sarkopeni teshis Olgiitleri, EWGSOP2 vasita segimi ise Tablo 4’ te

gosterilmistir.

Tablo 3. EWGSOP?2 sarkopeni teshis dlgiitleri

Sarkopeni teshis ol¢iitleri:

1.Kas kuvvetinin azalmis olmasi

2.Kas hacmi veya niteliginin azalmasi

3.Fiziksel kapasitenin zayif olmasi

Birinci 6lgiitiin varlig1 olasi sarkopeniyi isaret eder.

Ikinci 6lciit de bulundugunda sarkopeni teshisi konulur.

Tiim {i¢ 6l¢iitlin bir arada olmasi ise agir sarkopeni teshisini dogrular.




Tablo 1. EWSGOP2 Kas kuvveti, kas hacmi ve fiziksel kapasitenin test edilmesi i¢in

vasita se¢imi

Degisken

Test

Iskelet kas: giicii

Dinamik el kavrama testi (HGS)

Sandalyede oturma testi (sandalyeden kalkma testi)

iskelet Kas Kiitlesi

veya Kalitesi

Dual-energy X-ray absorbsiyometri (DEXA) ile apendikiiler iskelet kasi
kiitlesi (ASM)

Biyoelektrik empedans analizi (BIA) tarafindan tahmin edilen tiim viicut

iskelet kasi kiitlesi (SMM) veya ASM

BT veya MRI ile uyluk ortasi kas kesit alan

BT veya MRI ile lomber kas kesit alan

Kas biyopsisi, BT, MRI veya Manyetik rezonans Spektroskopisi (MRS)

ile uyluk ortasi veya toplam viicut kas kalitesi

Fiziksel

performans

Yiiriiyiis hiz1
Kisa fiziksel performans bataryasi (SPPB)

Zamanlanmis kalk ve git testi (TUG)

400 metrelik yiirtiyiis

EWGSOP2’ye gore sarkopeni akut veya kroniktir. Sarkopeni, 6 aydan daha kisa

siirdiigiinde akut bir durum olarak kabul goriirken, 6 aydan daha uzun siiren vakalar kronik

olarak kabul goriir. Akut sarkopeni ¢ogu zaman ani bir hastalik veya akut hasar ile

baglantilidir. Uzun vadeli ve ilerleyen saglik durumlariyla iliskili ve mortalite riskini

artiransa kronik sarkopenidir (16). EWSGOP2 kesim noktasi aralilar1 Tablo 5’te

gosterilmistir.



Tablo 2. EWSGOP2 sarkopeni kesim noktasi araliklari

Test Erkekler icin referans Kadinlar icin referans

arah@ arahg

Kas giicii 6l¢iim testleri icin referans araliklari

Kavrama testi <27 kg <16 kg

Otur kalk testi >15 (5 kez) >15 (5 kez)

Diisiik kas miktar1 icin referans araliklari

ASM <20 kg <15kg
ASM/boy2 <7 kg/m2 <5.5 kg/m2
Diisiik fiziksel performans refarans arahiklar

Yiiriiyiis hiz1 <0.8 m/s

SPPB <8 puan

Kalk Yiirii Testi >20 s

400 m yiiriime testi Tamamlayamamis yada tamamlamis ise>6 dakika

ASM, apendikiiler iskelet kasi kiitlesi ; SPPB, Kisa fiziksel performans bataryasi

EWGSOP’ a gore sarkopeni iki ayri sinifa ayrilir, yaslanma ya da belirli bir nedene
dayanmayan durumlarda primer olarak kabul goriirken, sistemik bir hastaliga, kanser gibi
inflamatuar sistemi etkileyen durumlarda sekonder sarkopeni seklinde degerlendirilmistir.

EWGSOP2’ye gore sarkopeni nedenleri Tablo 6’da gdsterilmistir.

Tablo 3. EWGSOP2 Sarkopeni nedenleri

Yaslanma iliskili *Yasin artmasi diginda faktor yok
sarkopeni
Fiziksel aktivite *Hareketsiz yasam

*Fiziksel inaktivite

Hastalik iligkili *Inflamatuar hastaliklar
*Osteoartrit

*Norolojik abnormaliteler

Beslenme iligkili *Malabsorbsiyon
*Emilim bozuklugu(malnutrisyon)
*{lag iliskili anoreksiya

*Qbezite




2.1.4. Sarkopenik obezite

Sarkopenik obezite (SO), sarkopeni ile obezitenin bir arada bulundugu bir durum olarak
tanimlanmaktadir (5,17,18). Obezite, kas dokusunda yag birikiminin artmasi ve fiziksel
hareketliligin azalmasiyla sarkopeniyi daha da koétiilestirir ve 6liim oranlarini yiikseltir (5).
Baz1 arastirmalar, obezitenin sarkopeniye ek olarak daha olumsuz sonuglar getirdigini
gosterirken, diger caligmalar ise obezitenin yasl bireylerde yalnizca sarkopenisi olanlara
gore bu olumsuz etkileri hafifletebilecegini ve daha olumlu sonuglar dogurabilecegini

belirtmistir (18).

Eger iskelet kas1 fonksiyonunda herhangi bir sorun yoksa, bu durum birinci agama
sarkopenik obezite olarak nitelendirilir, komplikasyonlarin bulunmasi halinde ise bu
durum ikinci asama sarkopenik obezite olarak siniflandirilir (17). Obez bireylerde kas
kiitlesini Olgerken, toplam iskelet kasi kiitlesi indeksinin (SMMI) viicut agirligina gore
diizeltilmesi [SMMI (agirlik)] onerilmektedir. Bazi ¢alismalarda boy ve agirligin bir arada
ele alinarak viicut kitle indeksine (VK1) gére ayarlanmasi [SMMI (VKI)] énerilirken, diger
calismalarda sarkopenik obezite teshisinde sarkopeni bileseni i¢in potansiyel sarkopeni
taniminin kullanilmasinin tavsiye edildigi belirtilmistir (18). Sarkopenik obezite teshisinde
obezite i¢in kullanilan kriterler, VKi'nin 30 kg/m2 veya iizerinde olmas1 (DSO tanimi) ya
da yag kiitlesinin popiilasyonun 60. persentilinin iizerinde olmasi (Zoico yontemi) olarak
belirlenmistir (17, 19). 2023 yilinda ESPEN ve Avrupa Obezite Caligmalar1 Dernegi
(EASO) tarafindan, SO tanimi ve Olgiitlerine dair bir uzlasi raporu nesredildi (17).
Sarkopenik obezite, yiiksek viicut yag orani ile tanimlanan obezitenin, diisiik kas
fonksiyonuna sahip diisiik iskelet kas Kkiitlesinden kaynaklanan hastalik seklinde
nitelendirilmistir. Raporda, klinik olarak siiphe uyandiran ya da risk faktorlerine sahip
kisilerde ve 70 yasin iizerindeki obez veya fazla kilolu bireylerde, sarkopeni gelisme

riskinden dolay1 SO i¢in tarama yapilmasi tavsiye edilmektedir (Tablo 7).

Taramalar sirasinda, risk altindaki bireyler icin kullanish aymi zamanda tesirli
usuller ileri siiriilmiistiir. Usuller, obezite konusunda uzman olmayanlar tarafindan bile
cesitli klinik ortamlarda; Orne8in hastanelerde veya bakim evlerinde kolaylikla
uygulanabilir olmalidir. Bu baglamda ,anketlerden tarama amagli uygulananlardan bazilari;
VKI ve bel gevresi dlgiimleri ile SARC-F’tir. Ayrica, baldir ¢apt dl¢iimiiniin SARC-F
anketiyle birlikte kullanilmasi tarama agisindan daha dogru sonuglar verebilecegi

vurgulanmstir (17, 20).



Tablo 4. 2023 yilinda ESPEN ve EASO tarafindan yayinlanan kilavuzdaki Sarkopenik
obezite risk faktorleri

Kronik hastahk teshisi (infeksiyon hastalifi veya organ yetmezligi ve diger kronik

rahatsizliklar)

[] Kronik kalp yetmezligi
[ Kronik bobrek yetmezligi
[ Kronik bagirsak rahatsizlig
[ Kronik karaciger hastalig
[1 Kronik solunum yolu rahatsizliklari
[ Kronik ndrolojik veya nérodejeneratif rahatsizliklar
[ Kronik bilissel sorunlar
[l Ruhsal ¢okiintii
[] Organ nakli
[1 Hormonel hastaliklar (metabolik sendrom, diyabet, asir1 kortizol tiretimi,
cinsiyet hormonlar eksikligi vb.)
1 Eklem iltihab1 (Osteoartrit)

[l Tiumorler

Son donemdeki akut rahatsizliklar/Beslenme sorunlari:

[ Son donemde hastaneye yatig

[ Son dénemde cerrahi miidahale veya travma
(komplikasyonlu ya da komplikasyonsuz)

[ Son dénemde kronik hareketsiz yasama veya hareket kisitlanmasi
(6rnegin travma nedeniyle)

[] Son dénemde azalan gida alimi

[ Son dénemde kilo kaybi

[] Son dénemde hizli kilo artisi

[ Uzun stireli kat1 diyet ve bariyatrik cerrahi

Sikayetler—(")zgeg:mis

Tekrarlayan diismeler
Zayiflik-bitkinlik
Yorulma

Ilerleyeci hareket kisitlilig1

Kilavuz, iskelet kas fonksiyonunun SO tanisinda degerlendirilmesini Onermekte, bu
testlerin daha erisilebilir cihazlarla yapilabilir olmasi ve kas giicii ile fiziksel etkinligin

degerlendirilmesinin daha kullanisli olmasi nedeniyle bunu tavsiye etmektedir. Kas giicii

10



testleri arasinda, agridan nispeten digerlerine gore az etkilenen el kavrama testi ve
sandalyeden oturup kalkma testleri tavsiye edilmektedir. Bununla birlikte, el kavrama
testinin viicut kiitlesine nispetle ayarlanmasi gerektigi de belirtilmektedir (21, 22).
Sarkopeni hastalarinda osteoartrit daha yaygin goriildiigii ve sarkopeniyle birlikte komorbit
durum ve hastaliklarin ¢ok¢a goriilmesi nedeniyle yiiriime testleri 6nerilmemektedir (23).
Testin  sonuglarinda anormallik olan hastalarin, bir sonraki asamada viicut
kompozisyonunu oOlgen testlere yonlendirilir. Kilavuz, viicut agirligina gore diizeltilmis
apendikiiler yagsiz kiitleyi (ALM/W) en dogru sekilde 6l¢en cihaz olarak DEXA’y1 kabul
ettiginden, oOncelikle DEXA kullanilmasini 6nermektedir. DEXA'nin bulunmadigi
durumlarda ise, ALM/W veya viicut agirligina gore diizeltilmis apendikiiler yagsiz kiitle
(SMM/W) 6l¢iimii i¢in BIA énermektedir. Ancak kilavuz, VKI 34 kg/m?’nin iizerinde olan
bireylerde BIA’nin yag kiitlesini (FM) oldugundan diisiik, yagsiz kiitleyi (FFM) ise
oldugundan yiiksek tahmin edebilecegi konusunda uyarmaktadir (24). Ayrica kilavuz,
BT’nin viicut kompozisyonu 6l¢iimiinde kullanilabilecegini belirtmekle birlikte, hastalarin
ek radyasyona maruz kalmasi ayrica finansal yiikiin fazla olmasi nedeniyle yalnizca
secilmis vakalarda (6rnegin onkoloji hastalar1) kullanilmasini tavsiye etmektedir. Kas
fonksiyonel parametreleri i¢in evrensel bir kesme noktasi araligi olmadigi i¢in tan1 koymak
zorlagmaktadir. Bu kesme noktalarinda su 3 faktdre gore ayarlanmasi Onerilir; cinsiyet,
etnisite ve yas. Kilavuz, el kavrama giicii (HGS) i¢in Kafkas popiilasyonu adina Dobbs ve
arkadaslariin (25), asya popiilasyonu adina Chen ve arkadaglarinin (26) belirledigi kesme
noktalarin1 kullanmay1 6nermektedir. FM i¢in Gallagher ve arkadaslarinin (28), SMM/W
icin Janssen ve arkadaslarinin (28) ve ALM/W i¢in ise Batsis ve arkadaglarinin (29),
belirledigi kesme noktalarinin kullanilmasi 6nerilmektedir. SO teshisinden itibaren
komplikasyonlara ve SO’nun ciddiyetine gore hastalarin siniflandirilmasini amaglayan iki
asamal1 bir evreleme Onerisinde bulunmaktadir. Evre 1°de degisen viicut bilesenleri ve
iskelet kasi islevsel parametrelerine bagli herhangi bir komplikasyon bulunmamaktadir.
Evre 2’de ise, degisen viicut bilesenleri ve iskelet kas fonksiyonlar1 nedeniyle ortaya ¢ikan
en az bir komplikasyon mevcuttur; bu komplikasyonlar metabolik hastaliklar, diisiik kas

kiitlesine bagli iskelet kas sistemi ,solunum sistemi ve kardiyovaskiiler sistemde olabilir.
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2.1.5. Sarkopeni tanisinda kullanilan yontemler

Sarkopeni tanisi ve derecesinin belirlenmesinde ¢esitli degerlendirme teknikleri mevcuttur.
Kullanilacak yontem, hastanin bireysel o©zelliklerine ve mevcut teknik kaynaklara

erisimine bagh olarak farklilik gosterebilir.

2.1.5.1 Kas giicii degerlendirmesi

Kas giiclinii degerlendirmek amaciyla uygulanan otur-kalk testi (alt ekstremite) ve
kavrama gilicli testi (iist ekstremite), klinik uygulamalarda siklikla tercih edilen
yontemlerdir. El kavrama testi, basitligi, maliyet etkinligi ve uygulanmasinin kolay olmasi
nedeniyle daha yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu testte, dogru sekilde kalibre edilmis bir
el dinamometresi kullanilmasi 6nemlidir (30). Kullanim kolaylig1 sayesinde, kavrama giicii
Olctimleri hastanelerde, 0zel kliniklerde ve toplum sagligi merkezlerinde kolayca
yapilabilir. Bu nedenle, testin diizenli kullanimi tavsiye edilmektedir (31, 32). EWGSOP2
kilavuzuna gore, erkekler i¢in kavrama giicii 27 kg'm alti, kadinlar i¢in ise 16 kg'm alt1
pozitif bir sonu¢ olarak degerlendirilir (5). Ancak, ellerinde artrit veya el kullanimini
kisitlayan durumlari olan bireylerde, izometrik tork metotlarnin alt ekstremite giicii icin

tercih edilmesi 6nerilmektedir (33).

Sandalyeden kalkma testi, alt ekstremite kuadriseps kaslarmnin giiciinii yorumlamak
i¢cin yapilir. Bu testte, kisinin kollarin1 kullanmadan pes pese bes kez sandalyeden kalkma
stiresi Ol¢iiliir. Zamanli sandalyeden kalkma testi ise, bireyin 30 saniyelik araliklarla kag

kez sandalyeden kalkip oturdugunu belirleyen bir yontemdir (34).

2.1.5.2. Kas kitlesi ve niteliginin dlctiilmesi

Direkt in vivo Olgiimleriyle viicut bilesen 6l¢limii bugiin miimkiin olmadigindan, dolayl
yontemler ve modeller gelistirilmistir. Bu yontemlerin ortak amaci, hastalarin sarkopeni
kriterlerini karsilayip karsilamadigini belirlemek i¢in sarkopeni tespiti yapilmalidir. Bu,
toplam iskelet kas kiitlesi, apendikiiler iskelet kas kiitlesi veya belirli bir kasin kesitsel
alanmin &lgiilmesi yoluyla yapilabilir (42). Viicut kitle indeksi (VKI), cilt kalinhig ve
gevre Olgimleri (6rnegin, uyluklar, kollar, bel, baldirlar gibi antropometrik
degerlendirmeler) ucuz ve invaziv olmayan yontemler sunmalar1 nedeniyle klinik ortamda
kolayca uygulanabilir. Ancak bu yontemler kas kiitlesini degerlendirmede yeterince hassas

sonuglar vermeyebilir (43).
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Bioelektrik Empedans Analizi (BIA), bedenimizdeki elektriksel hususiyetleri
Olcerek viicut kompozisyonundaki yag, yagsiz kiitle ve kas kiitlesi gibi bilesenleri tahmin
edebilen basit ve invaziv olmayan bir yontemdir. BIA'nin uygulanabilirligi kolaydir ve
maliyet avantaji saglar. Ancak, dogrudan kas Kkiitlesini 6l¢medigi i¢in, hidrasyon
seviyesindeki degisiklikler ve besin alimi 6l¢iimde hatalara neden olabilir (43). Ayrica,
BIA denklemleri ve esik degerleri popiilasyona ve cihazlara gore degisebileceginden, bu
Olclimiin hassasiyetini sinirlar (44). Avrupa Geriatri ve Klinik Gerontoloji Dernegi
(EWGSOP2) belirli bir kalip i¢in onerdigi durum “Sergi” denklemi ayrica bagka
aletlerden faydalanma durumunda kaba verilerin kistas alinmasidir. BIA ile iskelet kasi
kiitlesi (Skeletal muscle mass; SMM), SMM(kg) = 0.566 x FFM (Fat free mass, yagsiz
viicut kiitlesi) denklemi ile hesaplanabilir (35). Sarkopeni saglamasida usullerden biri olan
iskelet kas1 kiitlesi indeksi (Skeletal muscle mass index; SMMI), SMMI (boy), SMMI
(kilo) ve SMMI (BMI) olarak sirasiyla SMM (kg) / boy? (m?), SMM (kg) x 100 / toplam
viicut kiitlesi (kg) ve SMM (kg) / BMI (kg/m?) seklinde hesaplanabilir (36).

2.1.5.3. Fiziksel kapasitenin degerlendirilmesi

Hastalarda fiziksel performansi degerlendirmek amaciyla yiirtime hizi, Short Physical
Performance Battery (SPPB) ve zamanli kalk git testi (TUG) gibi ¢esitli testler
kullanilabilir. Yiirime hizi, sarkopeni degerlendirmesinde hizli, giivenilir ve etkili testtir.
Giin igerisinde yaygin bir sekilde uygulanir (37). Yiriime hizinin, sarkopeni ile iligkili
olumsuz sonuclardan diisme, sakatlanma, bilissel bozukluk, hastaneye yatis gereksinimi ve
Oliim riskini 6ngordiigi gosterilmistir (38). Genellikle 4 metrelik standart bir yiliriime hizi
testi tercih edilir. Bu testte hiz, saniye tutularak(manuelveya elektronik alet) ol¢iiliir (39).
EWGSOP2'ye gore, 0,8 metre/saniye ve altindaki yiiriime hizlar1 ciddi sarkopeni belirtisi
olarak degerlendirilir (5).

SPPB, yiirlime hizin1 degerlendirmenin yani sira denge ve otur-kalk testi kapsamli
bir degerlendirme aracidir. Mevcut testte en fazla olan puan 12 olarak belirlenmis ve 8

puanin altinda kalan kisiler diisiik fiziksel performans sergiliyor olarak degerlendirilir (32).

TUG testi goniilliilerin denge, hareketlilik ve islevsellik diizeylerini degerlendirmek
icin kullanilan bir yontemdir. Test yapilirken goniilliiler normal Slgiilerdeki sandalyeden
kalkip, 3 metre mesafedeki noktaya adimlamasi, dondiikten sonra ayn1 mesafeyi adimlayip

tekrar sandalyeye oturmalari beklenir (40).
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Bir diger kullanilan test ise 400 metre yiiriime testidir. 400 metre yiiriime testi
yiiriime becerisiyle birlikte dayaniklilig1 da degerlendirir. Goniillii olanlardan yirmi beser
metrelik toplam 20 turu olabildigince hizli bir sekilde tamamlamalar1 beklenir ayni
zamanda islem yapilirken en fazla iki mola uygulanabilir. 400 metre yiirliylisiinii 6 dakika
veya daha uzun siirede tamamlayan veya turlar1 tamamlayamayan kisiler, ciddi sarkopeni

riski tagiyor olarak degerlendirilir (5).

2.1.6. Sarkopeni tarama testi

Sarkopeni riski tasiyan yaslh bireyler SARC-F (a simple questionnaire to rapidly diagnose
sarcopenia) (Sarkopeniyi hizla teshis etmek i¢in basit bir anket) tarama amaclh kullanilir.
Bu ankette degerlendiren oSlgiitler arasinda yiiriime, kas giicli, merdiven ¢ikma zorlugu,
sandalyeden kalkma kabiliyeti ve son 12 ay igerisinde diigme yasanip yasanmadigi yer
almaktadir (41) SARC-F pratikte sarkopeni igin iyi bir tarama aracidir, 8yiiksek duyarliligi
nedeniyle olas1 sarkopeniyi diglamak isteniyorsa SARC-F > 4 kesme noktasinin

kullanilmasi 6nerilmektedir (42).

Tablo 8. SARC-F Anketi Tiirk¢e uyarlamasi (41)

Degisken Soru Puan
Kas giicii Bes kilogramlik agirlik Hic=0
kaldirirken zorlanir misiniz? Biraz=1

Cok zor veya yapamiyorum = 2

Yiiriimede yardim Odanin etrafinda dolasirken ne kadar zorluk | Hi¢c=10

yasiyorsunuz?
Biraz =1

Cok zor/destekle/yapamiyorum = 2

Sandalyeden kalkma Sandalye veya yataktan kalkmak sizi ne kadar | Hi¢=0

zorlar ?
Biraz=1

Cok zor/yardimsiz yapamiyorum = 2

Merdiven ¢ikma 10 kat merdiven ¢ikmakta ne kadar
zorlantyorsunuz? Hic=0
Biraz =1
Cok zor veya yapamiyorum = 2
Diisme Son 12 ayda kag kez diistliniiz? Hi¢c=0

1-3kez=1

4 veya daha fazla=2
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2.1.7. Sarkopeni patofizyolojisi

Sarkopeni, birden fazla sebebe dayali olarak ortaya ¢ikan karmagik bir hastaliktir. Bu
hastaligin gelisimine katkida bulunan durumlar arasinda; ¢evresel ve merkezi sinir sistemi
bozukluklari, bagisiklik sistemi sorunlari, hormonal ve fiziksel aktivite farkliliklari,
yetersiz beslenme, kas metabolizmasindaki bozulmalar ve motor noron baglanti

noktalarinin kaybi gibi faktorler yer almaktadir.

Patofizyolojisi tam olarak aydinlatilamamistir. Olasi nedenlerden proinflamatuar
sitokinler (TNF-a ve IL-6), mitokondriyal bozukluklar, insiilin direnci, oksidatif hasar ve
yaslanmayla baglantili anabolik hormonlar gibi cesitli i¢sel ve digsal faktorler oldugu

diistiniilmektedir (43).

Yagam tarzi Hormonal etmenler; Motor Néron kaybi;
farkhliklary; Androjenler .. . .
Fiziksel Testosteron &strojen Apoptizi ve n?ropatl
kapasitede E:) GH, IGF-1 olmast sebebiyle
azalma

Beslenme

yetersizligi ﬂ

ﬂ Motor Unitelerin

Kas fibrili boyutu sayisi azalir

azalir i Fibril sayisi azalir.
|:> SARKOPENI <:| Y

immiinolojik faktorler;

IL-1, IL-6 ve TNF -a
artar

Sekil 1. Sarkopeni Patofizyolojisi

2.1.8. Sarkopeni etyolojisi

Yasl grupta motor néronlarin kaybina yol agan sebepler; progresif noéronal hasarla birlikte
omurilikte alfa motor néronlarin sayisinin azalmasi, periferik sinir kaybi gibi néropatik
olaylar ve kas hiicrelerinin apoptozudur. 50 yasindan sonra kas liflerinin sayis1 belirgin bir

sekilde azalmaya baslar ve 80 yasinda liflerin %50'si kaybedilmis olur (44, 45).
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Biiytime hormonu (GH), insiilin benzeri biiyiime faktori 1 (IGF-1), cinsiyet
hormonlar1 (6strojen, testosteron, androjenler) ve D vitamini {iretiminin yasla birlikte
degismesinin sarkopeninin patogenezi lizerinde etkili oldugu diisiiniilmektedir (46, 47). D
vitamini eksikligi kas giliciinde azalmaya, GH yetersizligi kas kiitlesinde kayiplara ve
insiilin yetersizligi ya da insiilin direnci sarkopeninin ilerleme siirecini hizlandirabilir (47).
Bunun yaninda, Ostrojen ve testosteron, kas yikiminda gorev alan IL-1 ve IL-6 gibi
sitokinlerin salinimini azaltir; bu nedenle cinsiyet hormonlarinin azalmasi, kas iizerinde

¢ok yonli yikima yol agmaktadir (48).

SARC-F veya NEGATIF Sarkopeni vok, daha
klinik siiphe sonra tekrar tara
l POZITIF VEYA MEWVCUT
DEGERLENDIR

NORMAL Sarkopeni yok, daha
sonra tekrar tara

| posex
Elinik pratilcte )
Olasi sarkopeni® —_— degerlendirilmesine ve

sarkopeni

‘ Dogrulanms ‘

DUSUE

‘ Siddetli sarkopeni

Sekil 2. EWGSOP2 Sarkopeni Algoritmasi (5)

*Diistik kas kuvveti icin diger nedenleri gbzden gecir (6rnegin; depresyon, inme, denge bozuklugu, periferal
vaskiiler bozukluklar), DEXA: Dual enerji X-151n1 absorbsiyometri, BIA: Biyoelektrik impedans analizi, BT:
Bilgisayarli tomografi, MRG: Manyetik rezonans goriintiileme, SPPB: Kisa fiziksel performans bataryasi,

TUG: Zamanl kalk ve yiirii testi
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2.2.Koah

GOLD 2024 rehberine gore KOAH tanimi, hava yolu (bronsit, bronsiyolit) veya alveol
(amfizem) anormalliklerinden kaynaklanan kronik solunum semptomlar1 (dispne, 6ksiiriik,
balgam) ile karakterize edilen, siirekli, siklikla ilerleyici ve hava yolu obstriiksiyonu ile

seyreden heterojen bir durum olarak tanimlanmaktadir (49).

KOAH devamli ilerleyici ve degisken 0Ozellikler gosteren bir hastaliktir.
KOAH’taki ilerleme ve degiskenlik genetik, cevresel etkilerin karmasik bir sekilde
etkilesimde bulunmasi sonucu gelisir. KOAH, her bireyde farkli sekillerde veya aym
bireyin farkli donemlerinde degisik seviyelerde gozlemlenebilir. Bilinen ve bilinmeyen
sebeplere bagli hastaligin ilerleme hiz1 ve siddeti farklilasabilir. Siddet, ilerleme hizinin

degisimi tedavi ve yonetiminde zorluklar yaratabilir (50).

Bu hastalikta genellikle nefes darligi, oksiiriik ve balgam gibi semptomlar goriiliir.
Hastalarin biiyiik bir kismi 40 yas ve tizerindedir. Toksik maddelere siirekli maruz kalma
sonucu akcigerlerde devamli bir inflamatuar yanit olusur ve hava yollarinda kisitlanma

meydana gelir (51).

Cogu hasta 40 yasin iizerinde olsa da, intrauterin ve erken ¢ocukluk donemindeki
risk faktorlerine bagli olarak bazi bireyler daha geng yaslarda hastaliga yakalanabilirler. Bu
durum genellikle arka planda kalsa da, hastalik genellikle sigara kullanimina bagl olarak
degerlendirilmistir. Bu nedenle, KOAH’in siniflandirmasin1  genisletmek iizerine
caligmalar yapilmis ve GOLD 2024 KOAH giincellemesinde aktiiel bir klasifikasyon

Onerilmistir (52).

2.2.1. KOAH taksonomisi GOLD 2024

KOAH, cogunlukla tiitiin ve tiitliin {iriinlerinin kullanimi ile iliskilendirilen bir hastalik
olarak kabul ediliyordu. Fakat bu durum, KOAH'n ¢esitli klinik belirtilerine katkida
bulunan ¢esitli risk farktorlerinin atlanmasina sebebiyet vermistir. Bu nedenle KOAH'm

tiitiin tilketimine bagli olmayan durumlar siniflandirilmis ve tanimlanmistir (72).
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Tablo 9. KOAH Taksonomisi

BOLUMLENDIRME TANIMLAMA
Genetik kokenli KOAH (COPD-G) Genetik degiskenlikler ve Alfa-1 Antitripsin
yetersizligi

Akciger gelisiminin yetersiz olmas1t KOAH Erken yasam olaylar1 (prematiirite ve diistik

(COPD-D) dogum agirlig1 dahil)
Cevresel KOAH Tiitiin (aktif, pasif, in-utero)
- Sigaraya sekonder KOAH (COPD-C) Uyusturucu

-Cevre kirliligi ve Biomass maruziyeti ile Vaping veya e-sigara
iliskili KOAH (COPD-P) Mesleksel

Orman yanginlari

Ev ve dis ortam hava kirliligi

Enfeksiyona sekonder KOAH (COPD-I) HIV,TB,Cocukluk donemi

Astim ve KOAH’1n birlikteligi (COPD-A) Cocukluk ¢ag1 astim

Sebebi bulunamayan KOAH (COPD-U) - -

2.2.2. Epidemiyoloji

2.2.2.1. KOAH’ta Mortalite Siklig1

Oliime en ¢ok sebep olan hastaliklardan olan KOAH diinya genelinde 3. en ¢ok oliime
sebep olan hastaliktir. Yetiskin Diinya niifusunun her 100 kisisinden 10’unun bu hastaliga
yakalanacag1 on goriilmektedir. Tiirkiye’de ise, 2012°den itibaren hava kirliligi ve sigara
icme oranlarindaki artis sebebiyle hastalik yiikiinlin gelecekte daha da artabilecegi 6n

gorilmektedir (53, 54).

2.2.2.2. KOAH’1n vayginligi

Kiiresel Hastalik Yiikii calismast 2019 yilinda gerceklestirilmis ve globalde 212 milyon
kisi KOAH hastaligina sahip oldugu tespit edilmistir (54) Arastirmalar, gelismis tilkelerde
40 yas iistii bireylerde KOAH sikliginin %10-12 civarinda oldugunu gostermistir. Kiiresel
Ol¢cekte ise KOAH prevalanst %3 ile %21 arasinda biiyiik farkliliklar gostermektedir (55,
56). Geligmis iilkelerde KOAH'n baslica nedenleri arasinda sigara i¢imi ve yaglanma one

cikarken, gelismemis iilkelerde olumsuz antenatal kosullar, erken dogumlar, Human
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Immunodeficiency Virus (HIV), gegirilmis solunum yolu enfeksiyonlari, biyokiitle
yakitlarinin neden oldugu i¢ mekan hava kirliligi, artan atmosfer hava kirliligi sigara ve

bunun gibi tiitiin triinleri 6nemli rol oynamaktadir (57, 58).

Ulkemizde KOAH'!n prevalansina bakildiginda, 2019 yilinda Kiiresel Hastalik
Yiki Calisma sonucu Tiirkiye’de mortal seyreden hastaliklar arasinda iskemik kalp
hastaliklari, serebrovaskiiler hastaliklar ve akciger kanseri ilk ili¢ siradayken KOAH

dordincu siradadir.

2.2.2.3. KOAH’1n finansal yuki

Avrupa Birligi'nde solunum yolu hastaliklarina bagli maliyetlerin, yillik saglik hizmetleri
biitgesinin yaklasik beste birini olusturdugu ve bunun yarisindan fazlasinin KOAH
kaynakli oldugu belirtilmistir. ABD'de ise KOAH’ a bagli dogrudan maliyetlerin 32 milyar
dolar, dolayli maliyetlerin ise 20 milyar dolar oldugu rapor edilmistir. Bu harcamalarin

biiyiik bir kisminin KOAH alevlenmeleri nedeniyle olustugu ifade edilmektedir(56).

2.2.2.4. Mortalite ve morbidite

2019 yilinda gerceklestirilen Kiiresel Hastalik Yiikii arastirmasi geregince, Diinyada
KOAH hastaligina bagli 3,28 milyon 6liim meydana gelmistir. Cogu lilkede mortalite
oranlar1 azalmis olmasina ragmen, hava kirliligi, niifus artis1 ve yaslanmaya bagh riskler
nedeniyle KOAH'm neden oldugu oliimler giderek artmaktadir (59, 60). Mevcut veriler,
yasin ilerlemesiyle birlikte KOAH'a baglh 6liimlerin arttigimi ve KOAH hastalarinda ek

hastaliklarin daha erken yaglarda gelisebilecegini gostermektedir.

2.2.3. KOAHR’ta riskler

KOAH giincel GOLD kilavuzunda, bireyin yasam siiresi boyunca ortaya c¢ikan ve
akcigerlere zarar verme potansiyeli olabilecek genetik ve g¢evresel faktorler
tanimlanmaktadir. Bu c¢ergevede, GETomics kavrami gelistirilmistir (61). KOAH’1n
etiyolojisi, iki ana gruba ayrilmakta olup cevresel ve bireysel faktorlerdir. Bu faktorler

tablo 11°de belirtilmistir.
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Tablo 10. KOAH’1n risk faktorleri

CEVRESEL ETMENLER KIiSIYE AIT ETMENLER
Zararl partikiillere maruziyet Genetik faktorler

Hava kirliligi Yas

Tiitiin kullanimi Cinsiyet

Mesleki maruziyet Prematiirite

Gegirilmis infeksiyonlar Hava yolu hiperreaktivite

Rejimleantioksidan vitaminlerin alinmamast | Atopi

Tuzun fazla kullanildig1 diyet tercihleri Etnisite

Yetersiz beslenme Kronik bronsit

KOAH’1n kontrol altina alinmasi, hastaligin yayilmasinin dnlenmesi ve tedavisinde risk
faktorlerinin tanimlanmasi kritik Oneme sahiptir. Risk faktorlerinden uzak durmak,
sigaray1 birakmak ve solunum fonksiyonlarindaki diisiisii yavaslatmak, en Onemli

yontemlerdendir.

2.2.3.1. Genetik faktorler

KOAH hastalarinin 6nemli risk faktorleri arasinda Alfa-1 antitripsin (AAT) eksikligi yer
alir. AAT, akcigerlerde notrofil elastaz gibi proteolitik enzimlerin etkilerini inhibe ederek
akciger dokusunun zarar gérmesini Onler. Notrofil elastaz, normalde bakterilere karsi
savasta rol oynar ancak AAT eksikligi durumunda, bu enzimler asir1 aktif hale gelir ve
akcigerlerin elastik yapisina zarar verir. Bu zarar, alveol duvarlarinin bozulmasina ve

sonucunda amfizem gibi KOAH semptomlarina yol agar (62).

2.2.3.2. Yas Ve cinsiyet

KOAH i¢in bilinen bir risk faktorleri arasinda ileri yas mevcuttur. Ancak, bu riskin yasin
ilerlemesine mi yoksa zamanla toksik maddelere daha fazla maruz kalmaya mi bagh
oldugu heniiz netlik kazanmamistir. Onceki arastirmalar, KOAH'm erkeklerde kadinlara
nispetle hem daha sik goriildiigli hemde mortalite oranlarinin daha yiiksek oldugunu
gostermisti. Ancak giiniimiizde yapilan ¢alismalar, gelismis tilkelerde her iki cinsiyette de

hastaligin yayginligi agisindan belirgin bir fark bulunmadigini ortaya koyuyor (63).
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2.2.3.3. Akcigerin gelisimi

Eriskin donemde kronik akciger hastaliklarinin ortaya c¢ikmasina, yasamin erken
donemlerinde karsilasilan durumlar zemin hazirlayabilir (64). Gebelik ya da ¢ocukluk
doneminde akciger maturasyonunu negatif etkileyen faktorler "¢ocukluk donemi risk
etmenleri" olarak adlandirilir. Bir arastirmada, hastalarin yarisinda FEV1 seviyesinin yasa
bagli olarak azalmasinin normal kabul edilmesine ragmen, anormal akciger gelisimi

nedeniyle KOAH teshisi kondugu ortaya konmustur (65, 66).

2.2.3.4. Zararl parcaciklarin inhalasyonu

2.2.3.5. Titiin

KOAH hastalarmin ¢cogunda (%80) sigara icme dykiisti bulunmaktadir. KOAH’ta bir ¢ok
risk faktorii bulunur fakat en ¢ok karsilasilan1 sigaradir (67). Ayrica pasif igicilik aktif
sigara kullanan bir hasta gibi 6zellikle KOAH’ta birgok akciger hastaliginin gelisiminde
etkili olabilir (64). Esrar/marihuana kullanim1 ayrica baska tiitiin tirtinleri de risk etmenleri

arasinda yer almaktadir (68).

2.2.3.6. Mesleki maruziyet

Mesleki maruziyetler arasinda kimyasal maddeler, inorganik ve organik tozlar ayrica

duman vardir (69).

2.2.3.7. Biomass Maruzivyeti

KOAH ile sigara arasindaki iliski uzun zamandir bilinsede, yiiksek gelirli olmayan
iilkelerde gergeklestirilen arastirmalar, 6rnegin; sobada kullanilan odun dumani, kémiir,

hayvan giibresi kullanimi gibi risk faktorlerinde 6nemini gosterir (70).

2.2.3.8. Ic ve dis ortam hava kirliligi

Atmosferde bulunan agir metal, nitrojen, ozon, siilfiir oksitleri ve sera gazlart KOAH
acisindan ciddi risk barindirir. Sigara igmeyen bireylerde ise hava kirliligi, KOAH
gelisiminin en biiylik risk faktorii olarak 6ne gikar (71).

2.2.3.9. Sosyoekonomik durum

Diisiik sosyoekonomik diizey, kalabalik yasam alanlari, yaygin sigara tiiketimi, yetersiz

beslenme ve sik hastalanma gibi faktorler KOAH i¢in risk olusturur.

21



2.2.3.10. Astim ve brons hiperreaktivitesi

KOAH ‘ta astimin ciddi risk barindirmasinin sebebi kronik olarak hava yolu darlig
olmasidir. Astimli bireylerde KOAH', astim1 bulunmayanlara kiyasla %10 oraninda daha

fazla goriildiigii saptanmastir (72).

2.2.4. KOAH patolojisi

KOAH’1n patolojik varyasyonlari su sekildedir;

Hava Yollarinda Degisiklikler:

Kiigiik hava yollarinda (<2 mm c¢apinda) obstriikksiyon gelisir (73). Hava yollarinda
skuamoz metaplazi, siliyer disfonksiyon, diiz kas hipertrofi, goblet hiicre metaplazisi,

terminal ve respiratuar bronsiyollerde inflamasyon ve fibrozis goriiliir (74).

Pulmoner Damarlarda Degisiklikler:

Uzun siireli hipoksi, vazokonstriiksiyon ve buna bagli intimal kalinlasma, media

tabakasinda diiz kas hiperplazisi gelisimi (75).
Amfizem:

KOAH'ta amfizem, alveoler hava keselerinin tahribatini ve obstriiktif fizyolojiyi
tanimlayan bir yapisal degisikliktir (68).

Amfizem tiirleri:

1-) Proksimal Asiner (Sentrilobiiler) Amfizem: Titliin kullanimiyla yakindan iliskili

olup, respiratuar bronsiyoliin merkezi kisminin anormal genislemesi ve tahribati ile ortaya

¢ikar. Komiir is¢isi pndmokonyozunda da goriilebilir.

2-) Panasiner (Panlobiiler) Amfizem: Siklikla alfa-1 antitripsin eksikligi ile iligkili olup,
ancak sigara i¢cenlerde de goriilebilir. Asiniisiin tiim boliimlerinin genislemesi veya yikimi

ile meydana gelir.

3-) Distal Asiner (Paraseptal) Amfizem: Alveoler kanallarin etkilendigi diger amfizem

tipleriyle kombine veya sadece tek bagina goriilebilen bir amfizem tiirtidiir.

KOAH'm her iki amfizem fenotipide, amfizematéz yikim baslamadan 6nce genis

capl daralma ve kiigiik iletken hava yollarinin kaybini igerir.
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2.2.5. Koah’1n patogenezi

KOAH'l1 bireylerde hava yollarindaki iltihaplanma, siirekli irritanlara maruz kalma ile
artar. Patogenizin tamaminin nasil gergeklestigi net olarak bilinmemekle birlikte, oksidatif
stres ve asir1 proteaz aktivitesinin hastaligin gelisiminde etkili oldugu anlasilmaktadir (74).
Ayrica, hastaligin patogenezinde genetik, c¢evresel durumlarin rol oynadigi ve akciger
mikrobiyomunun hastaligin ilerlemesine katkida bulundugu ortaya konmustur. Akciger,
karmasik bir mikrobiyal ortamdir; bronslar ve akciger dokularinda bulunan, akciger ve
insan saglig1 i¢in ciddi 6neme sahip canli ve cansiz mikroorganizmalarin (bakteriler,
viriisler ve mantarlar) yer aldigi bir topluluk bulunur (76). KOAH'!n patogenezinde
diizensiz bakteriyel mikrobiyomun etkisi bulunur ve KOAH'!n alevlenmesi sirasinda
mikrobiyomda dinamik degisiklikler yasanir. Akciger mikrobiyomu, iltithaplanma ve/veya

bagisiklik siireglerini etkileyerek KOAH"n gelisimine katkida bulunabilir (76).
Patogenezde etkili mekanizmalar sunlardir:

Kronik Inflamasyon: Genetik ve epigenetik degisiklikler gibi konakg1 faktorler, oksidatif

stres ve asirl proteaz aktivitesi inflamasyonun gelisiminde rol oynar (77). KOAH'1

kisilerde, sigaranin birakilmasinin ardindan bile hava yolu iltithaplanmas1 devam edebilir

(76).

Proteaz-Antiproteaz Dengesizligi: Diizensiz proteaz aktivitesinin KOAH"'m olusumunda

etkili oldugu diisiincesi, diizensiz nétrofil elastaz aktivitesi a-1antitripsin kaybina sekonder
olmasma baglanmis olup, o-1 antitripsin eksikliginin erken evre amfizeme neden
oldugunun anlasilmasindan sonra kesfedilmistir (78). KOAH'ta inflamatuar ve epitel
hiicrelerinden proteaz iiretimindeki artisini, biyokiitle maruziyeti endojen antiproteazlari ve
sigara dumani etkisiz hale getirebilir. Bu durum, proteaz-antiproteaz dengesizligine ve

akciger dokusunda tahribata neden olur (74).

Oksidan-Antioksidan Oranin Bozulmasi: Sigara ve biyokiitle dumani ile hava kirliligi

kaynakli digsal oksidatif stres, akcigerlerdeki aktif inflamatuar hiicrelerden kaynaklanan
i¢gsel oksidasyonun artmasi ayrica antioksidan diizeylerinin azalmasi, akciger dokusunda
oksidan-antioksidan oraninin bozulmasmma sebep olur. Bu durum, KOAH'n
patofizyolojisini ve ilerlemesini etkileyen ve akut alevlenmeleri tetikleyen onemli bir
faktordiir (79). Ayrica oksidatif stres sarkopeninin olasi patofizyolojik nedenleri

arasindadir (43).
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inflamatuar Hiicreler ve Mediatorler

KOAH’da periferik hava yollarinda, akciger parankiminde ve vaskiiler alanda makrofajlar,
notrofiller ve T helper 1 ve T helper 17 hiicrelerini igeren lenfositler artmaktadir. Bir
kisim hastada eozinofiller, T helper 2 veya Interlokin C2 hiicreleri de artar. Tim bu
inflamatuar hiicreler ile birlikte epitel hiicreleri ve diger yapisal hiicrelerden birgok

inflamatuar mediatorler salinir (80).

Notrofiller: Nonbakteriyel nedenlere kiyasla, bakterilere baghh gelisen KOAH
alevlenmelerinde notrofilik hava yolu inflamasyonu daha sik goriiliir. Notrofilik
inflamasyonda IL-8, 16kotrien B4 ve TNF-a en dnemli mediatorlerdendir. Notrofillerden
saliman notrofil elastaz ve matriks metalloproteinaz nekroza neden olur. Saliman bu
mediatdrlerin azalmasi ile alevlenmeye bagli semptomlar da azalir (81, 82). Ayn1 zamanda
proinflamatuar sitokinler (TNF-a ve IL-6) sarkopeninin olasi patofizyolojik nedenleri
arasindadir (43).

Eozinofiller: Genellikle eozinofiller ve Th2 hiicreleri alerjik hava yolu
hastaliklarinda artar. Yapilan son ¢alismalarda stabil donemde KOAH’l1 hastalarin %20-
40’mnda balgamda eozinofili saptanmistir (83, 84). Ayrica, balgam eozinofilisi olan
hastalarda hastaligin daha agir seyrettigi, alevlenmelerin daha sik goriildiigii ve periferik
eozinofilisi olan hastalarin inhale kortikosteroidler ile daha iyi tedavi edildigi bildirilmistir
(85, 86).

Makrofajlar: Alveolar makrofajlar invaziv patojenlere karsi fagositoz yoluyla
inflamatuvar yanitta onemli rol oynarlar. KOAH hastalarinda makrofaj disfonksiyonu
nedeniyle patojenler yeterince fagosite edilemez. Bakterial kolonizasyona ve direncli
enfeksiyonlara neden olur. KOAH alevlenmelerinin patogenezinde alveolar makrofajlarin

bozulmus fagositoz fonksiyonu oldugu bildirilmistir (87, 88).

Lenfositler: CD8 T hiicreleri hava yolu epitel destriiksiyonuna ve sitotoksik etkisi
ile doku hasarma neden olur (89). Hava yollarinda inflamatuvar yaniti regiile eden protein
fosfataz 2A (PP2A) aktivitesinin KOAH hastalarinda azaldigi gosterilmistir (90). Bazi
caligmalarda FPR (formylated peptid reseptorii) 1 ve FPR 2 aktivasyonunun nétrofil
migrasyonu, degranulasyonu, ROS(reactive oxygen species) lretimi ve fagositoziste
onemli rolleri oldugu bidirilmistir (91, 92). Ayrica, ROS’un asir1 liretimi oksidatif strese

neden olur ve bu durum KOAH’1n gelisiminde 6nemli bir rol alir (93, 94). Buna ek olarak

24



enfeksiyonlara neden olur. KOAH alevlenmelerinin patogenezinde alveolar makrofajlarin

bozulmus fagositoz fonksiyonu oldugu bildirilmistir (87, 88).

Peribronsivoler ve Interstisyel Fibrozis: KOAH'taki inflamasyon, fibrozis gelisiminin

habercisi olabilir ve inflamasyona sekonder hava yollarinda fibr6z doku iiretimine yol
acabilir (74).

Astim ve KOAH’ ta Farkh Iinflamatuar Durumlar: Her iki hastalikta da solunum

yollarinda artmis kronik inflamasyon bulunur. Ancak, patogenezde rol oynayan

inflamatuar hiicreler ve mediatorler farklilik gosterebilir.

Immiin_Regiilasyon Bozuklugu: KOAH'li bireylerde, inflamasyonu kontrol eden

regiilator T lenfositlerinin azalmasi ve proinflamatuar T-helper 17 hiicrelerinin artigi
gozlemlenmistir (74). Sigara dumani ve diger zararli partikiiller epitelial hiicrelerde toll-
like reseptorler gibi patern taniyici reseptorleri uyararak makrofajlar ve nétrofillerin
artistna neden olur. Bu hiicrelerden kemotaktik faktorlerin (CXCL9 (MIG), CXCL10
(IP10) ve CXCL11 (I-TAC) gibi) salinmasinmi tetikler. CD8+ T hiicreleri, dendritik
hiicreler, B lenfosit hiicreleri ve eozinofiller hava yolu mukozasini infiltre eder.
Inflamatuar kaskat baslar. TNF-o, IFN-gama, proteazlar, inflammatuar sitokinler ve
kemokinler (IL-1, IL-6, IL-8) ve growth faktorleri gibi inflamatuar mediatorler salinir.
Elastinde azalma ve amfizem gelisir. Akcigerlerde CDS sitotoksik T lenfosit, CD4 TH1 ve
TH17 artar. Notrofilik inflamasyon olusur. Epitelial hiicre ve makrofajlardan salinan TGF-
B kiiciik hava yolu fibrozisi ile sonuglanan fibroblast stimiilasyonuna neden olur. Epitelial
hiicre ve makrofajlardan ayrica LTB4, IL-8, TNF-a, CXC kemokinler (MCP-1, GRO-q,
and GMCSF) gibi nétrofil kemoatraktanlar salimir. Sigara dumani reaktif oksijen
tiirleri(ROS) diizeyindeki artis ile oksidatif strese yol agar. Notrofiller ICAM-1"e baglanir.
Inflamatuar hiicrelerden salman proteazlarin etkisi ile konnektif doku yikimi ve amfizem
gelisir. Notrofil elastaz epitelial bariyer disfonksiyonuna, mukus hipersekresyonuna ve
mukosilier klirenste azalmaya neden olur. Tiim bu kompleks immiin disfonksiyonlar,

klinik olarak KOAH ile sonuglanir (95).

Telomer Kisalmasi ve Yaslanma: Oksidasyonun artmast nedeniyle akcigerlerde

hizlanmis yaslanma goriilebilir. On yildan uzun siire izlenen KOAH hastalarinda yapilan
bir ¢alismada (96), hizlanmis telomer kisalmasi ile pulmoner gaz degisiminin kotiilesmesi,
akciger hiperinflasyonu ve ekstrapulmoner etkilenmeler arasinda bir iliski bulundugu

gosterilmistir.
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2.2.6. KOAH’n fizyopatolojisi

Patogenezde rol oynayan mekanizmalar sunlardir:

Hava Akimi_Kisitlanmasi _ve Hava Hapsi: Hiperinflasyon ekspiryum hava akimi

kisitlamasindan dolay1 meydana gelir. Hastalarda fonksiyonel rezidiiel kapasitede artis,
eforla olan nefes darligi ve inspiratuar kapasitede azalma gibi semptomlara yol agar (98,
99). Hiperinflasyonun egzersiz dispnesi lizerindeki etkisi belirgin bir sekilde kabul

edilmektedir (97, 98).

Gaz_Degisim _Anormallikleri: Ventilasyon/perfiizyon (V/Q) dengesizligi alveolar

ventilasyondaki bozulma ve pulmoner revaskiilarizasyon sonucunda olusur. Bu dengesizlik
ve hiperinflasyon, KOAH'l hastalarda gaz degisiminde anormalliklere ve solunum

yetmezligine neden olabilir (97, 99).

Mukus Hipersekresyonu: Kronik bronsitin bir gostergesi olarak, goblet hiicrelerinin artis

ve geniglemis submukozal bezlerden kaynaklanan mukus hipersekresyonu, her zaman
obstruksiyon ile iliskilendirilmeyebilir. Ozellikle kii¢iik hava yollarindaki artan mukus
tiretimi, luminal okliizyon ve dispneye yol agabilirken, 6ksiiriik ve balgam tiretimi daha az
siklikta goriiliir (100, 101). Bu durum, diisiik oksijen saturasyonu ve yasam kalitesinin
bozulmasi ile iligkilidir. Sigara veya astim Oykiisii bulunmayan geng yetiskinlerde kronik
mukus iretiminin KOAH ile baglantili oldugu tespit edilmistir (102). Mukus
hipersekresyonu, akciger fonksiyonlari, hastaneye yatis siklig1 ve mortalite ile giiglii bir

iliski gostermektedir (102).

Pulmoner_Hipertansiyon: Ileri evre KOAH'ta, genellikle kii¢iik pulmoner arterlerin

hipoksik vazokonstriksiyonu nedeniyle pulmoner hipertansiyon gelisir (103). Bu durum,

sag kalpte hipertrofi ve yetmezlige yol agabilir (74).

Sistemik Ozellikler: KOAH'l1 bireyler genellikle sistemik olarak saglig: etkileyen kronik

komorbid hastaliklarla beraberdir. Ayrica tiitlin,ileri yas ve sedanter yasam gibi saglik
durumlart KOAH ile yakindan iliskilidir (104). Kalbin c¢alismasin1 engelleyen
hiperinflasyon ve hava akimindaki kisitliliktir (105). Dolasimdaki inflamatuar mediatérler;
kas yikimi, koroner arter hastaliklari, kemik erimesi, normositer anemi, diyabet ve

metabolik sendrom gibi komorbiditeleri tetikleyebilir veya kotiilestirebilir (74).

Alevlenmeler: Alevlenmeler, tedavi gerektiren ani kotiilesmelerdir. Pnémoni, pulmoner

tromboemboli ve akut kardiyak yetmezlikler ile karisabilir (74,77). Hava kirliligi,

26



mikroorganizmal enfeksiyonlar ve diger etkenler alevlenmeleri tetikleyebilir (74). Atak
durumlarinda alt solunum yollar1 ve sistemik inflamasyon artar. Buna sekonder
ekspiryumda hava ¢ikis1 azalmasi ile hiperinflasyon gozlemlenebilir. Atak durumu, artmis
nefes darligr ve hiperkapnili veya hiperkapni olmadan arter kan gazinda hipoksemiye

neden olan V/Q anormalliklerinin kotiilesmesini agiklar (104, 105).

2.2.7. KOAH taramasi

KOAH tanisinin genel niifus bazinda daha erken ve dogru bir sekilde konulabilmesi i¢in
tarama spirometrisinin  onemi degerlendirilmelidir (58). GOLD 2024 rehberinde,
maruziyeti olmayan (sigara vb risk faktorleri) semptom yasamayan kisilerde spirometri
taramasi sinirl olabilir. Bununla birlikte, 20 paket-y1l ve iizeri sigara kullanim ge¢misi
olan, erken yasam olaylar1 gibi risk faktorlerine sahip veya yinelenen gogiis enfeksiyonlari,
nefes darligr ve gogiis agrist gibi semptomlar yasayan kisilerde KOAH taramasi i¢in

spirometrinin uygulanmasi tavsiye edilmektedir (106, 107).

2.2.7. Tam

Bagka bir hastalikla aciklanamayan nefes darligi, siirekli oksiiriik ve/veya balgam ¢ikarma
gibi belirtileri olan ya da KOAH risk faktorlerine maruz kalan bireylerde KOAH olasilig1
degerlendirilmelidir ve tan1 koymak igin spirometri testi yapilmalidir (108). Spirometri
testi genellikle kisa etkili bir bronkodilator (400 mikrogram salbutamol veya 160
mikrogram ipratropium) uygulandiktan sonra yapilmalidir. Bronkodilator kullanimindan
sonra FEV1 6l¢limii, kisa etkili beta 2 agonist (SABA) kullanildiktan 20 dakika, kisa etkili
antikolinerjik (SAMA) veya her ikisinin kullanimi sonrasi ise 45 dakika sonra
gerceklestirilmelidir. Kisa etkili bronkodilatér kullanimindan sonra 1. Saniye Zorlu
Ekspirasyon Hacmi (FEV1)/Zorlu vital kapasite (FVC) oran1 %70'in altinda ise ve uygun
semptomlar ve risk faktorleri mevcutsa KOAH tanisi konulabilir (109). Spirometri, KOAH
tanisinin konulmasimin yani sira hava yolu kisitlanmasinin siddetini belirlemede de
kullanilir. KOAH hava yolu kisitlanmasinin siddeti, spirometri sonuglarina gore asagidaki

tabloda gosterilmistir.

KOAH‘ta hava akimi obstriiksiyonunun evrelemesi (bronkodilatatdr sonrast FEV1

degerine gore yapilmaktadir)
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Tablo 11. KOAH’taki hava yolu kisithiliginin derecelendirilmesi
Bronkodilatator sonrasi FEV1/FVC<0,70 olan hastalarda

GOLD Spirometri(bronkodilator sonrasi)

1-)Hafif FEV1 > %80(beklenen degerin)
2-)Orta %50<FEV 1<%80(beklenen degerin)
3-) Agir %30<FEV 1<%50(beklenen degerin)
4-)Cok Agir FEV1 <%30(beklenen degerin)

2.2.8. Semptomlar

KOAH, c¢esitli belirtilerle kendini gosterir ve bu belirtiler hastalarin yasam kalitesini ciddi
sekilde etkileyebilir. En belirgin semptomlar arasinda kronik ve ilerleyici nefes darlig1 yer
alir. Hastalar, bu durumu genellikle nefes almakta giicliik cekme, hava yetersizligi, gogliste
stkisma hissi veya nefes darligi olarak ifade edebilirler (110). Bu tanimlar kisisel ve
kiiltiirel farkliliklar gosterebilir, bu nedenle nefes darligini ifade etme bi¢imi bireyden

bireye degisebilir (111).

Diger 6nemli bir belirti okstirtiktiir ve okstiriik semptomu, gdgiis ici (intratorasik)
ya da goglis dis1 (ekstratorasik) durumlardan etkilenebilir. KOAH’1n ilk belirtilerinden
kabul edilen semptom kronik oksiiriiktiir (74). KOAH hastalarinda 6ksiiriik balgamli ya da
kuru olabilir, fakat siklikla inatgr bir balgam c¢ikarimi goriiliir. Balgamin rengi ve

miktarindaki degisiklikler, KOAH'in kdtiilesmesini veya altta yatan nedenleri gosterebilir.

KOAH hastalarinda sik¢a goz ardi edilen bir diger 6dnemli belirti ise yorgunluk
veya tiikenmislik duygusudur (112). Mevcut yorgunluk ve tilkenmislik duygusu hastalarin
hayat standardini ciddi sektelere ugratabilir. KOAH'l1 bireyler, yorgunluklarin1 genellikle
"genel yorgunluk" ya da "enerji tiikenmesi" olarak ifade ederler (113, 114). Ayrica, KOAH
hastalarinda anksiyete ve depresyon da sik¢a rastlanan ek semptomlardir (74). Wheezing

(hisirt1) ve gogiiste sikisma hissi de KOAH"n diger belirtilerindendir.

KOAH semptomlar1 giin boyunca degiskenlik gosterebilir ve bu durum hastalarin

giinliik aktivitelerini etkileyebilir. Ozellikle sabah saatleri, giiniin en zor dénemi olarak
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algilanabilir (115). Bu degiskenlik, hastalarin yasamlarini yonetme yontemlerini ve tedavi

yaklasimlarini da etkileyebilir.

2.2.9. KOAH’l hastalarda semptomlarin degerlendirilmesi

KOAH hastalarinin degerlendirilmesinde, spirometrik testler ve semptomlarin, semptom
yogunlugunun belirlenmesi gibi ¢esitli yontemler kullanilir. Ayrica, hastanin alevlenme
oykiisii, gelecekteki riskler ve komorbid durumlar goz 6niine alinir (74). Dispne, KOAH’I1
hastalar arasinda onemli bir semptom olarak kabul edilir. Dispnenin evresini belirlerken
Modifiye Medical Research Council (mMRC) dispne skalasi sik¢a kullanilir. mMRC,
diger saglik durumunu 6lgen Slgeklerle iyi bir uyum sergiler ve mortalite risklerini tahmin
edebilir (74).

mMRC disinda, KOAH’a 06zgii diger kapsamli degerlendirme araglari da
bulunmaktadir. Bunlar arasinda Kronik Solunum Anketi (CRQ), KOAH Degerlendirme
Testi (CAT), St. George’s Solunum Anketi (SGRQ) ve KOAH Kontrol Anketi (CCQ) yer
alir. CAT ve CCQ, daha kisa ve kullanimi kolay degerlendirme yontemleri olarak one

cikar (74).

CAT, dinya c¢apinda birgok dile c¢evrilmis ve gegerliligi saglanmis bir
degerlendirme aracidir. 0-40 puan araliginda degerlendirme yapilir ve saglik durumundaki
bozulmayr 8 farkli parametre ile olger (74, 116). Bu olgek, yiiksek 6l¢iim dogruluguna
sahip olup, durumsal farkliliklar algilayabilir ve KOAH'n saglik durumunu uluslararasi
diizeyde gecerli, giivenilir ve standartlastirilmis bir sekilde degerlendirme imkani sunar
(116). mMRC dispne skalast ve CAT kullanilarak yapilan degerlendirmeler, KOAH'in
analizinde ve hasta durumunun anlagilmasinda biiylik 6nem tasir. Tablo 12 ve Tablo 13’te
sunulan formlar, bu tiir degerlendirmelerin sistematik bir sekilde yapilmasina yardime1

olabilir.
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Tablo 12. Modified Medical Research Council (mMRC) dispne skalas1

mMRCDerecesi 0

Sadece yogun egzersiz yaparken nefesim daraliyor.

MMRC Derecesi 1

nefesim daraliyor.

Sadece diiz yolda hizli yiiriirken veya hafif bir yokus gikarken

MMRC Derecesi 2

kaliyorum.

Nefes darligim yiiziinden diiz yolda kendi yasitlarima kiyasla daha

yavas yiirimek ya da ara sira durup dinlenmek mecburiyetinde

MMRC Derecesi 3

Diiz bir yolda 100 metre veya birka¢ dakika yiiriidiikten sonra

nefesim daraliyor ve durmak zorunda kaliyorum.

MMRC Derecesi 4

Nefes darligimdan dolay1 evden ¢ikamiyorum veya kryafetlerimi

giyerken ya da ¢ikarirken nefes darligim oluyor.

Tablo 13. KOAH Degerlendirme Testi (CAT skoru)

Hig oksiirmilyorum. 0,1,2,3,45 Siirekli oksiirtiyorum
Akcigerlerimde hi¢ | 0,1,2,3,4,5 Akcigerlerim her zaman
balgam olmaz balgam ile dolu.

Gogsiimde hi¢ | 0,1,2,3,4,5 Gogsiimde ¢ok daralma hissi
tikanma/daralma mevcut.

hissetmiyorum.

Yokus veya bir kat|0,1,2,3,4,5 Yokus veya bir kat merdiven
merdiven ¢iktigimda merdiven ¢iktigimda nefesim
nefesim daralmiyor. ¢ok daraliyor.

Evdeki  hareketlerimde | 0,1,2,3,4,5 Evdeki hareketlerimde c¢ok
hi¢ zorlanmiyorum. zorlantyorum.

Akcigerlerimin 0,1,2,3,45 Akcigerlerimin durumu
durumuna ragmen evden nedeniyle evden ¢ikmaya
¢ikarken hig cekiniyorum.

cekinmiyorum.

Kendimi ¢ok enerjik | 0,1,2,3,4,5 Kendimi hi¢ enerjik

hissediyorum.

hissetmiyorum.

TOPLAM SKOR
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2.2.10. KOAH’ta fizik muayene bulgulari

KOAH hastalarinda fiziksel muayene bulgular1 tek basina taniyr koymak i¢in genellikle
yeterli degildir. Ancak, hava akim kisitlilig1 ciddi fonksiyonel kayiplara yol actiginda, bazi
fizik muayene bulgular1 ortaya ¢ikabilir (74). KOAH'm neden oldugu hiperinflasyon,
solunum kaslar1 iizerinde, 6zellikle de diyafram {izerinde belirgin olumsuz etkiler yaratir.
Bu durum, gesitli klinik bulgulara yol agabilir. Ornegin; diyafram fonksiyon bozuklugu,

abdominal paradoksal solunum, Hoover belirtisi ve tripod pozisyonu gibi.

Ayrica, KOAH hastalarinda ayak bilegi 6demi goriilebilir, bu da sag kalp
yetmezligi veya kor pulmonale (akciger kaynakli kalp yetmezligi) belirtisi olabilir (117).
Bu tiir bulgular, KOAH"n ileri evrelerinde ve komplikasyonlarinda ortaya ¢ikan ek saglik

sorunlarini gosterebilir.

2.2.11. Tam ve takip icin kullanilan testler

2.2.11.1. Spirometri

Solunum fonksiyon testleri, KOAH (Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi) tanisinda ve
tedavi yanitlarinin degerlendirilmesinde temel bir rol oynar. Hava akim kisitlanmasinin
derecesini belirlemek i¢in, semptom ve risk faktorleri tagiyan her hasta icin objektif bir
degerlendirme amaciyla kullanilir (77). GOLD 2024 rehberine gore, maruziyeti
olmayan(sigara vb risk faktorleri), semptom yasamayan kisilerde spirometri taramasi
sinirlidir. Bununla birlikte, 20 paket-yil ve tizeri sigara kullanim ge¢misi olan, erken yagsam
olaylar1 gibi risk faktorlerine sahip veya yinelenen gogiis enfeksiyonlari, nefes darlig1 ve
goglis agris1 gibi semptomlar yasayan kisilerde KOAH taramasi i¢in spirometrinin

uygulanmasi tavsiye edilmektedir (74).

Bronkodilatér sonrasi FEVI/FVC oraninin <%70 olmasi, GOLD rehberlerinde
hava yolu obstriikksiyonunu tanimlayan bir kriterdir ve  KOAH'ta kalict hava akimi
kisitlanmasini igaret eder. Ancak, bu oran yaslh bireylerde, saglikli kisilere kiyasla FEV1’in
FVC'ye gore daha hizli diismesi nedeniyle yanlis pozitif sonucglara, genglerde ise yanlis
negatif sonuglara neden olabilir (77). Bu sorunu agsmak igin, 2005 ‘te American Thoracic
Society (ATS) ve European Respiratory Society (ERS) tarafindan, beklenen degerin %5
persentil altinda olan istatistiksel degerlerin esik deger olarak kullanilmast onerilmisti (77,

54, 118).
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Total akciger kapasitesi (TLC), reziduel volim (RV) veya RV/TLC oranlari,
amfizem ve diger hava yolu hastaliklarinin ayiwric1 tanisinda yardimer olabilir. Bu
degerlerin st sinirlarin {izerinde olmasi amfizem ve hiperinflasyon varligin1 gosterebilir.
Spirometride obstriiksiyon tespit edilen ve vital kapasitesi azalan KOAH hastalarinda,
akciger hacimlerinin Olg¢iilmesindeki amag, hiperinflasyon mu veya hiperinflasyona
ilaveten restriktif patolojiye mi bagli oldugunu ayirt etmede yardimci olabilir. TLC ile

birlikte diisen FEV1/FVC orani, mikst patolojiye isaret eder (119).

Karbonmonoksit difiizyon kapasitesinin tespiti(DLCO);akcigerin ~ vaskiiler
hastaliklarinda, obsturiktif veya restriktif patolojilerin degerlendirilmesinde kiymetlidir.
Azalmis difiizyon kapasitesi, 6zellikle amfizemde hava akimi obstriiksiyonu ile birlikte

gozlemlenebilir (77, 118).

Yapisal akciger lezyonlar1 (6rnegin amfizem) veya fizyolojik bozukluklar (diisiik-
normal FEV1, hiperinflasyon, azalmig akciger kapasitesi ve/veya hizli FEV1 azalmasi)
bazen spirometri testinde bronkodilatator sonrast hava akimi obstrilksiyonu olmaksizin
ortaya ¢ikabilir. "Pre-COPD" olarak tanimlanmis bu tarz hastalarin zamanla hava akim
kisitlanmasi gelistirme riski tasidiklart belirtilmistir. PRISm" (Korunmus Oran Bozulmus
Spirometri) terimi, oran1 korunmus fakat anormal spirometri sonuglar1 gosteren bireyleri

tanimlamak i¢in kullanilmistir (74).
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Sekil 3. Saglikli bir kiside (1.sekil) ve KOAH1 bir hastada (2.sekil) akim voliim egrisi
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2.2.11.2. Akciger grafisi

Akciger grafisi, KOAH tanisinda dogrudan kullanilmamakla birlikte, hastaligin varlig
hakkinda bazi ipuglar1 verebilir. Grafikte goriilebilen hiperliiminisite, kaburgalar arasi
mesafenin genislemesi, diyaframin diizlesmesi ve vaskiiler isaretlerdeki azalma gibi

bulgular, KOAH ihtimalini diistindiirebilir (119, 120).

Bunun yanmi sira, akciger grafisi alternatif tanilarin diglanmasina ve KOAH ile
birlikte ortaya c¢ikabilecek komorbid durumlarin (6rnegin plevral hastaliklar, kalp
hastaliklari, bronsektazi, kifoskolyoz, fibrozis) belirlenmesine yardimci olabilir. Bu
nedenle, akciger grafisi KOAH'm degerlendirilmesinde destekleyici bir rol oynar ve

hastaligin seyrini ve mevcut komplikasyonlar1 gorebilmek icin temel tetkilerdendir.

2.2.11.3. Bilgisayarl tomografi

Bilgisayarli tomografi (BT), KOAH hastalarinin standart degerlendirmesinde genellikle
yer almaz. Ancak, GOLD 2024 rehberine gore, BT'nin asagidaki durumlarda yapilmasi
onerilmektedir (121,122, 123, 124).

Amfizem ve Diger Yapisal Degisikliklerin Incelenmesi: KOAH’m amfizem gibi yapisal

degisiklikler igerip igermedigini belirlemek amaciyla BT kullanilmas1 6nerilir.

Komplikasyonlar ve Komorbid Durumlarin Tespiti: Plevral hastaliklar, akciger kanseri,
bronsektazi, fibrozis gibi KOAH’a eslik edebilecek ek saglik sorunlarini degerlendirmek
icin BT gerekebilir.

Alternatif Tamillar1 Dislama: Semptomlarin diger hastaliklardan kaynaklanip

kaynaklanmadigini anlamak ve alternatif tanilar1 dislamak i¢in BT goriintiileme yapilabilir.

Tedavi Planlamasi: Ozellikle cerrahi miidahale veya ileri tedavi stratejilerinin

planlanmas siirecinde detayli yapr degerlendirmesi i¢in BT'nin kullanilmasi nerilir.

2.2.11.4. Akciger hacimleri ve difiizyon kapasitesi

Solunum fonksiyon testleri (SFT) ile belirlenemeyen iki parametre Rezidiiel voliim (RV)
ve total akciger kapasitesidir (TLC).Bu degerler pletismografi yontemiyle 6l¢iiliir. KOAH
hastalarinda genellikle TLC ve RV'de artis gozlemlenir. Astim ile KOAH'" ayirt etmek i¢in
difiizyon kapasitesi faydali bir gostergedir (125). KOAH ilerledik¢e difiizyon kapasitesi

diiserken, astimda bu kapasitede belirgin bir azalma gozlenmez.

33



2.2.11.5. Oksimetre cihaz ve arter kan gazlari

Hastanin arteriyel oksijen seviyesini ve gereksinimi belirlemek i¢in oksimetre cihazi ile
dlgiim yapilir. Olgiim yapilirken oksijen satiirasyonu, periferik arteriyelden bakilir. SpO2

%92'nin altina diistiiglinde, arter kan gazi testi yapilmasi 6nerilir (126, 127).

2.2.11.6. Egzersiz testi

Egzersiz testi, mortalite riskini degerlendirmek, prognozu belirlemek, pulmoner
rehabilitasyonun etkinligini 6l¢gmek ve maluliyeti degerlendirmek amaciyla kullanilir. En
sik kullanilan1 6 dakika yiirtime testidir (128).

2.2.12. KOAH birlesik degerlendirme

GOLD 2022'deki ABCD degerlendirme semasi, GOLD 2023'te semptom seviyelerinden
bagimsiz olarak alevlenmelerin klinik 6nemini 6ne ¢ikarmak icin yeniden diizenlenmistir.
GOLD 2024'te, semptomlar ve alevlenme riskinin kisiye 6zel degerlendirilmesine dayali

olarak, KOAH'ta farmakolojik tedaviye baslama Onerisi ABE semasi cergevesinde

giincellenmistir (74).
) ) HY Obstruksiyonun
Soirometrik olarak Derecesini Semptom, risk ve alevienmeleri degerlendir
konfirme et Degerlendir
Grade | FEV1 22 orta alevienme
veya 12
hospitalizasvon E
Post-BD GOLD1 280 gerektiren
FEV1/FVC<70
GOLD2 | 50-79
| Oveya 1orta
GOLD3 | 30-49 alevienme
(hastane yatigi A B
i <30 gerektirmeyen)
mMRC 0-1 mMRC = 2
CAT<10 CAT210

Sekil 4. KOAH birlesik degerlendirmesi
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2.2.13. KOAH tedavisi

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) ile ilgili son yillarda yapilan ¢alismalar,
KOAH’ta edinilen bilgilerin 6nemli 6l¢iide arttigini ve hastalifin patogenezinin daha iyi
anlasildigin1 ortaya koymustur. Erken teshisin yaninda tedavinin verimli olmasi ile
KOAH’m seyrinde kayda deger iyilesmeler saglanabilecegi belirlenmistir. KOAH

tedavisinin temel amagclar1 sunlardir:

Alevlenmeleri Onlemek: Hastaligin alevlenme sikligini azaltarak, hastanin genel saglik

durumunu korumak.

Nefes Darhgim Hafifletmek: Hastanin yasam kalitesini artirarak, nefes darligint miimkiin

oldugunca azaltmak.

Hospitalizasyon ve Mortalite Riskini_Azaltmak: KOAH’a bagli komplikasyonlar

nedeniyle hastaneye yatiglar1 ve 6liim oranlarini en aza indirmek.

Yasam Kalitesini Artirmak: Hastanin genel yasam kalitesini yilikseltmek ve giinliik

aktivitelerde ferah bir hayat yasamasini saglamak.
KOAH tedavisi ii¢ ana asamadan olusur:

Risk Faktorlerinin Azaltilmasi: Sigara kullanimmin sonlandirilmasi, hava kirliligi ve

mesleki zararlilardan korunma gibi risk faktorlerinin ortadan kaldirilmas:.

Stabil KOAH Yonetimi: Hastaligin siirekli yonetimi i¢in medikal tedavilerin ve yasam

tarzi degisikliklerinin uygulanmasi. Bu, diizenli ila¢ kullanimi, solunum egzersizleri ve

uygun beslenmeyi igerir.

KOAH Alevlenme Yonetimi: Hastaligin alevlenme donemlerinde hizli ve etkili tedavi

yaklagimlarinin  uygulanmasi,  genellikle kortikosteroidler, bronkodilatérler ve

antibiyotiklerle desteklenir.

2.2.14. KOAH hastaliginin 6nlenmesi, risk faktorlerinin azaltilmasi

KOAH'ta koruma ve tedavinin temel amaci, hastalifin ortaya ¢ikmasini ve ilerlemesini
engellemektir. Bu hedef dogrultusunda, risklerin belirlenmesi bu risklerden kaginilmasi
kritik ©6neme sahiptir. Ozellikle hava kirliliginin kontrol altina almmasi, sigara

kullanimimin birakilmasi ve agilarla hastaliklarin 6nlenmesi gibi tedbirler, koruma ve
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tedavinin ilk adimlarini olusturur. Bu yaklasimlar, KOAH'In gelisimini ve ilerlemesini

durdurma acisindan temel stratejiler olarak degerlendirilir.

2.2.15. Stabil KOAH’1n vonetimi

En az bir aydir akut atak kriterlerini karsilamayan ve klinik olarak kotiilesmeyen KOAH
hastalar1, stabil KOAH olarak kabul edilir. Bu hastalarda oOncelikli tedavi hedefi,
semptomlart ve gelecekteki alevlenme riskini azaltmaktir. Stabil KOAH hastalarinin

yonetimi, su adimlari igerir:

Hastalarin_Avyrintili_Degerlendirilmesi: Hastanin genel saglik durumu ve hastalik

gecmisi gozden gegirilir.

Spirometrik Evreleme: Solunum fonksiyon testleri (SFT) yapilir ve spirometrik evresi

belirlenir.

GOLD Evrelemesi: Semptomlar ve alevlenme sikligina gore GOLD A, B,E evrelemesi

yapilir.

Komorbiditelerin Degerlendirilmesi: Diger saglik sorunlar1 ve komorbiditeler

degerlendirilir.

Tedaviye Uyum: Hastanin tedaviye uyumu goézden gegirilir.

Takip donemlerinde, tedaviye uyum, inhaler tekniklerin dogru kullanimi, oksijen
tedavisi gereksinimi, noninvaziv mekanik ventilator (NIMV) ihtiyact ve komorbidite

yonetimi gibi faktorler onemlidir (74).

2.2.16. Farmakolojik tedavi énerileri

KOAH'ta farmakolojik tedavi, hastaligin semptomlarini, alevlenmelerin sikligini ve
siddetini azaltir, egzersiz kapasitesini artirir ve genel saglik durumunu iyilestirir. Baglangic

ve takip degerlendirmelerine dayanarak, uygun farmakolojik tedavi stratejileri belirlenir
(74).

GRUP A

GOLD 2024 raporuna gore, GRUP A hastalarinin tedavisinde bronkodilatorler
onerilmektedir. Bu bronkodilatorler ihtiyag¢ halinde kisa etkili beta-2 agonist (SABA) veya
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kisa etkili antikolinerjik (SAMA) olabilir. Alternatif olarak, uzun etkili bir bronkodilator

diizenli olarak kullanilabilir.
GRUP B

GOLD 2024 raporuna gore, GRUP B hastalarina ilk tedavi olarak uzun etkili beta-2
agonist (LABA) ve uzun etkili antikolinerjik (LAMA) kombinasyonu onerilmektedir.
LABA ve LAMA'nin ayr1 ayr cihazlarda verilmesi yerine, kombine bir cihazda

kullanilmast hem daha etkili oldugu hem de hastanin tedaviye uyumunu artirdigi

belirtilmektedir (129, 130).
GRUP E

GOLD 2024 rehberine gore E grubundaki hastalar i¢in baslangi¢ tedavisinde LABA +
LAMA kombinasyonu oOnerilmektedir. Ancak, eger kan eosinofil seviyesi 300/puL'nin
lizerinde ise, inhaler kortikosteroid (IKS) eklenmesi diisiiniilmelidir. Ayrica, ikili veya ii¢lii

tedavi planlaniyorsa, ilaglari ayr1 ayri iki cihaz yerine tek bir cihazda uygulamanin daha

etkili oldugu ifade edilmektedir (130, 131).

GOLD 2024 rehberine gore, KOAH'ta kullanilan bronkodilatorler, antiinflamatuar
tedaviler ve Ozel durumlar igin Onerilen tedavi yaklagimlari asagidaki tablolarda

gosterilmistir.

Tablo 14. Stabil KOAH'ta Bronkodilatér Tedavisi ile Tlgili Oneriler

Kanit diizeyi Oneriler

A Inhaler bronkodilatérler semptom tedavisinde temel rol oynar.

A Diizenli veya gerektiginde kullanilan SABA veya SAMA semptomlar1 ve
FEVY1i iyilestirir.

A SABA ve SAMA kombinasyonu her komponentin tekli kullantmindan
daha etkilidir.

A LABA ve LAMA akciger fonksiyonlarini, dispneyi, yasam kalitesini ve
alevlenme sayisini azaltir.

A LABA VE LAMA kombinasyonu hem FEV1 degerini hemde semptomlari
monoterapiye gore daha ¢ok iyilestirir.

B LABA ve LAMA kombinasyonu monoterapiye gore alevlenmeyi daha ¢ok
azaltir.

B Tiotropium pulmoner rehabilitasyonun egzersiz performansi iizerindeki

etkinligini artirir.

A Teofilinin bronkodilatdr etkisi zayiftir.
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Tablo 15. Stabil KOAH'ta Inhaler Kortikosteroid (IKS) Tedavileri ile Tlgili Temel Oneriler

Kamit diizeyi

Oneriler

A Orta-cok agir KOAH’ta IKS+LABA kombinasyonu her bir

alevlenmeleri azaltir.

komponente gore akciger fonksiyonlarini, yasam kalitesini diizeltir,

A Ozellikle agir hastalarda diizenli IKS tedavisi pnomoni riskini

artirir.

A IKS/LAMA/LABA ile
LABA/LAMA veya LAMA monoterapisine gore yasam kalitesini ve

verilen

icli  tedavi IKS/LABA,

akciger fonksiyonlarini daha da diizeltir ve alevlenmeleri azaltir.

Tablo 16. IKS Baslarken Gz Oniinde Bulundurulmas1 Gereken Faktorler

Kullamilmasi giiclii 6nerilen

Kullamilmasi diisiiniilebilir

Kullanilmasi énerilmeyen

*Alevienme sebebiyle
hastaneye yatis Oykiisii
*Y1lda>2 orta derece KOAH

alevlenmeleri***

*Yilda 1 kez orta derece
KOAH alevlenmesi
*Kan eozinoifili 100-300

*Tekrarlayan pnoémoni
vakalar1
*Kan eozinofili <100

*Mikobakteri enfeksiyonu

*Kan eozinofili>300
*Eslik eden astim tablosu

veya astim Oykiisii olusu

Tablo 17. Stabil KOAH'ta Antibiyotik Kullanimu ile ilgili Oneriler

Kanit diizeyi Oneriler

A Uzun siiren azitromisin ve eritromisin tedavileri 1 yildan fazla siireyle
alevlenmeleri azaltir

A Azitromisin tedavisi bakteriyel direng gelisiminde artisa sebep olabilir

B Azitromisin isitme seviyesinin azalmasina neden olur

2.2.17. Takipte farmakolojik tedavi

2.2.17.1. GOLD 2024’te baslangic ve takip tedavi algoritmalari

GOLD 2024 rehberine gore, baslangi¢ tedavisi ve takipteki tedavi algoritmalar1 ayrintili bir

sekilde belirlenmis ve hastalarin takibinde dikkat edilmesi gereken noktalar
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vurgulanmistir. Takipte olan hastada ilk olarak, bagvurunun nefes darlig1 sikayeti ile mi
yoksa alevlenme ile mi yapildiginin belirlenmesi gerekmektedir. Semptomlar ve alevlenme

durumu birlikte degerlendirilerek uygun tedavi plani olusturulmalidir.

2.2.17.1.1. Nefes darlig1 sikayeti olan hastalar

Eger hastanin ana sikayeti nefes darlig1 ise ve daha once yalnizca LABA veya LAMA
kullanmigsa ve hala dispnesi devam ediyorsa, LABA+LLAMA kombinasyonuna geg¢ilmesi

onerilmektedir.

Bu tedaviye ragmen sikayetler devam ediyorsa, inhaler cihazi veya molekiilii
degistirilerek dispnenin olasi nedenleri arastirilmali ve non-farmakolojik tedaviler

uygulanmalidir.

2.2.17.2. KOAH alevlenmesi ile gelen hastalar:

Eger hasta KOAH alevlenmesi ile bagvuruyorsa ve daha énce LABA veya LAMA tedavisi

aliyorsa, iki segenek sunulmaktadir:
Eozinofil Sayis1 300’iin Uzerinde ise: LABA+LAMA-+IKS kombinasyonuna gegilmesi
Onerilir.

Eozinofil Sayis1 100’iin Altinda ise: IKS eklenmeden LABA+LAMA kombinasyonu
devam edilmelidir. Sikayetler kontrol altina alinamazsa ve hasta tekrar alevlenme ile

basvuruyorsa, eozinofil sayisina yeniden bakilmalidir.

Eozinofil Sayis1 100’iin Uzerinde Ise: LABA+LAMA+IKS kombinasyonuna gegilmesi
onerilir. Ancak, eger hastada pnémoni veya IKS’ nin giinliik yasamu etkileyen yan etkileri

varsa, IKS kesilip tekrar ikili tedaviye gegilmesi tavsiye edilir.

Eozinofil Sayis1 100’iin Altinda Ise: Roflumilast veya sigarayr birakmis hastalarda 1

yillik azitromisin tedavisi uygulanmalidir.

2.2.18. KOAH alevlenme tedavisi

GOLD 2024 rehberinde KOAH alevlenmesi su sekilde tanimlanmistir: "Son 14 giin icinde,
takipne ve tasikardinin eslik edebildigi, genellikle enfeksiyon veya maruziyetler nedeniyle
ortaya ¢ikan artmis lokal ve sistemik inflamasyona bagli, artmis dispne ve/veya Oksiiriik ve

balgamda kétiilesme ile karakterize bir durumdur" (132).
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KOAH alevlenmeleri, hastalarin hastaneye yatis ve yeniden basvuru oranlarini
artirmakta ve hastaligin seyrini olumsuz yonde etkileyerek KOAH tedavisinde kritik bir rol
oynamaktadir. Alevlenmelerin tedavisinde ilk adim, ayrici tanmin hizli bir sekilde
yapilmasidir. ilk olarak diger potansiyel hastaliklar ekarte edilmelidir. Sonrasinda hastanin
hastaneye yatis gerekip gerekmedigi degerlendirilmelidir. Hastaneye yatis1i gereken
durumlarda, atagin siddeti belirlenmeli ve uygun tedavi secenekleri planlanmalidir. GOLD
2024 rehberinde, KOAH alevlenmesi ile siklikla karisan durumlar ve ayrici tani siiregleri

su sekilde dzetlenmistir (133, 134, 135, 136, 137).

Tablo 18. KOAH Alevlenmesi Olan Hastalarda Eslik Eden veya Karisan Faktorler

En fazla goriilen Pnémoni Akciger grafisi

Pulmoner emboli Klinik olarak degerlendirilmesi D-dimer, BT

anjiografi

Kalp yetmezligi Akciger grafisi Brain natriiiretik peptit (BNP)
Ekokardiyografi (EKO)

Daha az goriilen Pnomotoraks/plevral efiizyon Akciger grafi Torask Ultrasanografi
(USG)

Miyokard infarkiis (MI)/aritmi Elektrokardiyografi (EKG)

Troponin

KOAH alevlenmelerinde tedavi amaglari, mevcut alevlenmenin zararh etkilerini en aza
indirmek ve gelecekteki alevlenmeleri Onlemektir. Alevlenmenin ve/veya altta yatan
hastaligin durumuna bagl olarak, hastalar ayaktan veya yatakli tedavi alabilir.
Alevlenmelerin %80'inden fazlasi, ayaktan tedaviyle kortikosteroidler, antibiyotikler ve
bronkodilatorler kullanilarak yonetilebilir (138, 139). Ancak bazi hastalarin hastanede
yatarak tedavi edilmesi gerekebilir. KOAH alevlienmesinin klinik belirtileri hastalar
arasinda degiskenlik gosterebilir. Hastanede yatan hastalarda alevlenme siddeti, hastanin

klinik durumu goz 6niinde bulundurularak belirlenmelidir (140).
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Tablo 19. GOLD 2024 rehberine gére KOAH atak yonetiminde 6nemli hususlar

Kanit Oneriler

seviyesi

C 1-Akut alevlenmede baglangi¢ tedavisinde SABA (SAMA eklenebilir ya da
eklenmeyebilir) onerilir.

B 2-Sistemik kortikosteroidler FEV 141 iyilestirir, hastane yatis siiresini kisaltir. 5
giinden fazla kullanimi 6nerilmez.

A 3-Antibiyotikler iyilesme siiresini kisaltir, tekrarlama riskini ve hastane yatis
stiresini azaltir

B Metilksantinler yan etki profili nedeni ile 6nerilmez

A Akut solunum yetmezlikli KOAH alevlenme hastasinda NIV ilk ventilasyon
modu olarak uygulanir, gaz degisimin iyilestirir, solunum isi yiikiinii azaltir,
entiibasyon ihtiyacin1 azaltir, hastaneye yatis stiresini kisaltir

Diisiik VKI, eslik eden hastaliklar (kronik kalp hastalig: veya akciger kanseri), ileri yas,
KOAH alevlenmeleri nedeniyle gegmiste hastane yatislari, alevlenmenin klinik siddeti ve
taburculuk sonrast uzun siireli oksijen tedavisi (USOT) gereksinimi, KOAH
alevlenmelerinde kotii prognoz gostergeleridir. Bazi KOAH hastalarinin acil servise veya

poliklinige ilk bagvurularinda yogun bakim tinitesine alinmalar1 gerekebilir.

2.2.19. Stabil KOAH’ta ilac dis1 tedaviler

2.2.19.1. Egitim ve 0z yOnetim

KOAH'ta hasta egitimi genellikle bilgilendirme ve tavsiye verme seklinde uygulanir.
Ancak, tek basina hasta egitiminin davranis degisikligine neden olmadigi, egzersiz
performansi ve akciger fonksiyonlarini iyilestirmede etkili olmadig1 bilinmektedir. Egitim,
hastanin saglik durumunu iyilestirmede ve hastalikla daha etkin bir sekilde basa

¢ikmasinda yardimcei olabilir (141).

Ulkemizde yapilan bir arastirma, yapilandirilmis egitimin KOAH'lh hastalarda
yasam kalitesini artirdigim1 ortaya koymustur. Egitim, bireysel ya da grup seanslari
seklinde diizenlenebilir. Egitim programlari, sigara birakma, KOAH hakkinda temel
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bilgiler, tedavi yaklasimlari, dispneyi azaltma stratejileri, inhaler cihaz kullanimi,
alevlenmelerin erken fark edilmesi ve gereken adimlarin atilmasi, ne zaman yardim

alinacagi ve yasam sonlanmasi durumunda yapilmasi gerekenler gibi konular1 igermelidir

(142).

2.2.19.2. Fiziksel aktivite

KOAH'l bireylerde fiziksel aktivite ¢esitli nedenlerle azalabilir. Bu fiziksel hareketsizlik,
yasam kalitesinde diisiis, hastaneye yatis oranlarinin artis1 ve mortalite riskinde artisa yol
acabilir. Hastalarin bireysel fiziksel aktivitelerini artirarak hastaligin ilerlemesi
yavagslatilabilir (143). Benjamin washki ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢aligmada fiziksel
hareketsizligin, genel popiilasyonda sistemik inflamasyonla iligkili énemli bir durum
oldugu ayrica KOAH'l1 hastalarda, kesitsel ¢alismalar fiziksel hareketsizligin sistemik
inflamasyonla iligkili oldugu da tespit edilmistir (144, 145, 146). Bu gozlemler ilgi
¢ekicidir, ¢linkii kas kullaniminin eksikligi sistemik inflamasyona neden oluyor gibi
gorinmektedir ve diizenli fiziksel aktivite antiinflamatuar etkiler sagliyor gibi

goriinmektedir (147).

Efor dispnesinin neden oldugu fiziksel hareketsizligin, KOAH'I1 hastalarda iskelet
kast ve kondisyon kaybma katkida bulunan baglica faktorlerden biri olduguna
inanilmaktadir (148, 149). Hopkinson ve meslektagslari, agir KOAH'l1 64 kiside 1 yillik bir
stire iginde FFM'de 0,2 kg'lik bir kayip gozlemlemistir. Kas kiitlesi kaybiyla iliskili klinik
degiskenler arasinda, akciger hiperinflasyonunun kas tilkkenmesiyle gii¢lii iliskisi oldugunu

vurgulamislardir (148).

2.2.19.3. Pulmoner rehabilitasyon

Pulmoner rehabilitasyon, kronik solunum hastalig1 olan bireylerde fiziksel ve psikolojik
durumu iyilestirmek ve sagligi artiric1 davranislara uzun dénem uyumu tesvik etmek i¢in
diizenlenmis kapsamli bir programdir. Egzersiz egitimi ve davranigsal degisiklikleri igeren,
ancak bunlarla sinirli olmayan bu uygulama, hastaya 6zel olarak diizenlenmelidir (150).
Pulmoner rehabilitasyon, entegre hasta degerlendirmesinin bir pargasi olarak kabul
edilmeli ve kapsamli olabilmesi i¢in c¢esitli saglik profesyonelleriyle birlikte
yiriitiilmelidir. Program Oncesinde hastalarin hedefleri, saglik ihtiyaglari, sigara igme
durumu, beslenme durumu, 6z yonetim kapasiteleri, saglik okur yazarligi, psikolojik
saglik, sosyal durumlar, komorbid durumlar, egzersiz sinirlamalar1 ve yapabilirlikleri
dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir (151).
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2.2.19.4. KOAH tedavisinde diyet ve beslenmenin roli

Uzun zamandir KOAH dahil kronik solunum yolu hastaliklarinin diizensiz beslenme
durumuyla iligkili oldugu bilinmektedir. Beslenme bozukluklariin KOAH prognozunu
kotiilestirme ve semptomlarin artmasi tiizerindeki etkisi son yillarda yapilan Oncii
calismalarda acik¢a gosterilmistir. Uzun yillar boyunca KOAH'ta dikkat ¢eken sorunlardan
bazilar1 kilo kayb1 ve kas kaybidir. Ancak genel toplum sagligindaki gidisatla uyumlu
olarak obezite ve sarkopenik obezite, KOAH' bireyler arasinda giderek daha yaygin hale

gelmekte ve bu durum, beslenme yonetimi i¢in farkli bir zorluk olusturmaktadir (152).

2.2.19.4.1. KOAH icin bir risk faktoru olarak diyet aliminin kalitesi

Son birkag¢ yilda, diyet ve beslenmenin KOAH gelisiminde bir risk faktorii olabilecegine
dair artan kanitlar ortaya ¢ikmustir (153). Ozellikle, bat1 tarz1 diyetler, kirmizi ve iglenmis
et, rafine tahillar, doymus yaglar ve tath gibi gidalarin yiiksek alimiyla karakterize
edilmekte ve bu durum KOAH riskinin artisiyla iliskilendirilmektedir (154). Buna karsin,
meyve, sebze, yagh balik ve tam tahillarin yiiksek oranda tiiketildigi Akdeniz tarzi diyet,
akciger fonksiyonlarinin korunmasi ile baglantilidir. Bu durum 6zellikle sigara icenler ve
eski sigara igicileri arasinda gdzlemlenmis, saglikli bir diyetin sigaranin olumsuz etkilerine

kars1 koruyucu olabilecegi diisiincesini giiglendirmistir (155, 156).

Farkl1 diyet modellerinin yararli veya zararl etkileri, potansiyel olarak cesitli ancak
birbirleriyle yiiksek oranda iliskili yiyeceklerin birlesik etkilerini yansitabilir; bu
yiyecekler, bireysel olarak akciger fonksiyonunu etkileyebilir. Olast faydali gidalar
arasinda, meyve ve sebzelerin, tam tahillarin ve diyet liflerinin yiliksek alimi ile KOAH
gelisim riski arasinda ters bir iliski oldugu bildirilmektedir (157, 158). Diger yandan,
islenmis kirmiz1 et tiikketiminin yiiksek olmasi, diistik tiikketime goére KOAH riskini %40
artirmaktadir (159). Ayrica, alkol tiiketimi ile KOAH baslangici arasinda karmagsik bir
iliski oldugu bulunmugstur; agir alkol tiiketimi akciger fonksiyonlarinda diisiisle
iliskilendirilirken, diisiik ila orta diizeyde alkol tiiketimi, daha yiiksek zorlu ekspiratuar
hacim degerleri, daha diisik KOAH semptomlar1 yayginligi ve alkol kullanmayanlara
kiyasla daha diisik KOAH riski ile iliskilendirilmistir (160, 161). Balik ve omega-3 c¢oklu
doymamig yag asitleri ile A, C, D ve E vitaminlerine dair kanitlar ise hala sinirli ve

tutarsizdir (153).

Bir diyet orilintiisiiniin yillar boyunca stiregelen bir aligkanligi temsil ettigini

varsayarsak, bu olas1 diyet risk faktdrleri KOAH'' hastalarin genel beslenme
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aligkanliklarini yansitabilir. Gergekten de, Hollanda'da pulmoner rehabilitasyon (PR) i¢in
yonlendirilen 564 KOAH hastasini kapsayan genis bir kohort ¢alismasi, hastalarin asiri
doymus yag aliminin yani sira protein, karbonhidrat, vitamin (6zellikle D vitamini) ve
kalsiyum aliminda yetersiz oldugunu gostermistir (162). Ayrica, KOAH hastalarinin
kontrol gruplarina gore daha az diyet lifi, sebze ve meyve tiikettigi siirekli olarak tespit
edilmistir (163). Bu tip Bati tarzi diyet, KOAH’in ilerlemesi ve akciger disi hastalik
belirtileri ile iliskili olabilir.

2.2.19.4.2. Kas kiitlesi ve viicut kompozisyonunun bilgisayarli tomografi (bt) ile

degerlendirilmesi

Toraks BT goriintiilemenin daha genis bir sekilde bulunmasi ve rutin olarak kullanilmasi,
beslenme durumunun belirtegleri olarak ekstra-torasik kas kiitlesinin BT endekslerinin
kullanimini tesvik etmistir. O'Brien ve ark. pektoralis major (PM) kesit alaninin (CSA)
hem kesitsel hem de uzunlamasina analizde DEXA FFM o6l¢iimleriyle iligkili oldugunu
bildirmistir (164). Bir dizi ¢alisma, PM CSA'nin fiziksel aktivite ve hastalik siddeti gibi
diger klinik agidan 6nemli endekslerle iligkili oldugunu 6ne siirmistiir (165, 166). Diger
caligmalar, PM CSA'min sonraki alevlenme sikligi (167) ve mortalite ile baglantili

oldugunu o6ne siirmiistiir (168, 169).

2.2.19.4.3. Beslenme ve alevlenmeler

Diisiik BMI veya diisiik FFM indeksine katkida bulunan faktorlerden biri diisiik protein
alim1 olabilir. 2007-2012 KNHANES anketinden elde edilen verileri kullanan Park ve ark.
(170), disiik protein alimi ile hafif ila orta siddette KOAH'ta alevlenme riskinin artmasi
arasinda bir iliski oldugunu ve bunun hastaneye yatis ve acil servis kullanimiyla
yansitildigini géstermistir. Diigiik protein alimi grubu, diistik protein alim1 olmayan gruba
kiyasla daha yash, kadin, hi¢ sigara igmeyen ve diisikk sosyoekonomik statii ile
iliskilendirilmistir. Tiim bu caligsmalar, tedavi edilebilir bir 6zellik olarak zayif beslenme
durumunun KOAH atak insidansi ve sonucu iizerinde olumsuz etkilerini tutarl: bir sekilde

gostermektedir.

Bununla birlikte, sinirli sayida ¢alisma beslenme miidahalelerinin sonug iizerindeki
etkilerini arastirmistir. Z hang ve ark. (171), solunum yetmezligi olan ve KOAH
alevlenmesi geciren hastalarin 2 haftalik standart enteral beslenme sonrasi ; beslenme
biyobelirtegleri, immiinolojik isleyis, sistemik inflamasyon belirtegleri, kismi oksijen ve
karbondioksit basinc1 tizerinde olumlu etkileri oldugunu bildirmistir.
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Cok merkezli bir randomize kontrollii ¢alisma olan NOURISH ¢alismasi,
kardiyovaskiiler ve pulmoner olaylar nedeniyle hastaneye kaldirilan yetersiz beslenmis
yash hastalarda yiiksek proteinli, oral bir besin takviyesinin etkinligini arastirmistir. Bu
calisma, birincil bilesik son nokta olarak taburcu olduktan sonraki 90 giinliik 6liim veya
elektif olmayan yeniden yatis insidansi tizerinde hicbir etki gostermemistir, ancak taburcu
olduktan sonra 90 giine kadar beslenme durumu endekslerinde iyilesme ve mortalitede

azalma gostermistir (172).

2.2.19.4.4. Besin takviyesi

Genel olarak, KOAH'l1 hastalarda saglikli ve dengeli bir diyet tesvik edilmelidir. Bu yeterli
degilse, uzman bir diyetisyen incelemesine dayanarak besin takviyesi disiiniilmelidir.
KOAH'm heterojenligi nedeniyle, 2014 tarihli ERS bildirisi, birden fazla organdaki
bozukluklar1 hedef alan ¢oklu besin takviyesi de dahil olmak tizere multimodal miidahale
yaklagimlarina olan ihtiyact vurgulamistir. Son zamanlarda, 45 kasektik KOAH hastasi
arasinda, viicut kompozisyonu, inflamasyon, kas fonksiyonu ve yasam kalitesi dahil olmak
tizere birden fazla sonug parametresi tizerinde 12 hafta hedefli tibbi beslenmenin (TMN)
etkisini arastiran genis kapsamli bir randeomize kontrol calismasi gergeklestirilmistir
(173). 12 hafta sonra, TMN grubu karsilastirma grubuna kiyasla egzersiz kaynakli
yorgunluk ve dispnede azalma tespit edilmistir.

2.2.19.5. Oksijen tedavisi

Istirahat hipoksemisi ve kronik solunum yetmezligi olan hastalarda, uzun siireli oksijen

tedavisi (glinde 15 saatten fazla) sagkalimi artirabilir.
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3. MATERTAL ve METOD

Calismamiz Kahramanmaras Siit¢ii imam Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar:
ABD araciligiyla diizenlenen gozlemsel calismadir KSU Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu
2024/09-02 karar numarasi ile onay alinip ¢alismaya baslanilmistir. Calisma dahilindeki

katilimcilarin timiinden onay alinmistir.

3.1. Arastirmanin Sekli

Kesitsel tipte olan bu ¢alismada Kahramanmaras Siitcii imam Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogilis Hastaliklari  Klinigi'ne basvuran KOAH hastalarinda sarkopeni  sikligini
degerlendirmek ve sarkopenik hastalarin SARC-F anketi ile olan korelasyonuna

bakilmigtir

3.2. Arastirmanin Evreni-Orneklemi

Kahramanmaras Siitcii imam Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklart Klinigi’ne

basvuran, GOLD kilavuzuna gére KOAH tanisi almis hastalardan olusmaktadir

3.3. Calismadaki Hastalarin Dahil Edilme Kriterleri

Kahramanmaras Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklart poliklinigine basvuran,
GOLD (Global Initiative for Chronic ObstructiveLung Disease) kilavuzuna gére KOAH
tanist almis 50 yas ve Uistii hastalardan bilgilendirilmis goniillii onay formunu imzalayanlar

calismaya alinmistir.

3.4. Goniilliileri Dislama Kriterleri

*Herhangi bir kas hastalig1 olanlar,
*50 yasin altinda olanlar,
*Ekstremitelerinde engeli olanlar,

*Son donem bobrek yetmezligi ve karaciger yetmezIligi olanlar
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*Akciger transplantasyonu olanlar,
*Bronsial astim tanisi alanlar,
*Agir kalp yetmezligi olanlar

*Calisamaya katilmay1 kabul etmeyenler.

Sekil 5. Tanita DC 360 ST Cihaz1
3.4. Verilerin Toplanmasi

Hastalarin demografik verileri, semptomlari, antropometrik 6l¢timleri, solunum fonksiyon
testleri, 6 dakikalik yiirime testi ve kan degerlerine bakilip kayit altina alindi. Her hastaya
SARC-F anketi uygulandi.

3.5. Antropometrik Olgiimler

Goniilliilerin viicut kiitle indeksi, yagsiz kas kiitlesi, yag kiitlesi, iskelet kasi kiitlesi ve
baska viicut bilesen verileri BIA yontemi kullanilarak 6l¢iildii. Bu 6l¢iimler, Endokrinoloji
polikliniginde bulunan TANITA DC 360 ST cihaziyla gergeklestirildi. Ol¢iim aninda
katilimcilardan metal esyalar1 ve elektronik cihazlar ¢ikarmalari istendi. Ayrica, cihaz
Ol¢iimii yapilirken ¢iplak ayak ve hafif kiyafetlerle ¢gikmalar tavsiye edildi. Kas kiitlesi
Olciimii 6ncesinde hastalarin agir bedensel aktivitelerde bulunmamis ve islemden Once

alkol almamis olmalarina 6zen gosterildi.
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DC 360 VUCUT ANALIZI
TA"TA AdiSoyadi |Cinsiyet |Vacut Ti [Yas [Boy [Kilo [BM1|Yag % Harrlayan
R | AD SOYAD Bay | Standart | 58 | 165 [902(33.1| 293 19.01.2023 13:11:32
Viicut Kompozisyonu Analizi I Metabolizma Yag 70 BMR/Kilo 21 |
I BMR Bazal Metab. Hizi 1870 keal 7828 kj l
® 3 | Aktivite Kal. 19350 SporKal. 0000  Toplam 206315 |
60 | ———
o | WHR  Bel Kalga Orant v
2 | Digak <075 | Nomal (0.75-085) | >085 Yiksek
0
R N O g A RN 3813 Vot Kate Todcks 030016589 |
Yog %2930 Swi %4920 Yag dipt %70.73 Kas %67.18 Dagok <23 Normal (23~ 28 ) >28 Yoksek
X
SwiADrhd (kg)  44.40 SiviOram %49.20
<%S5 | Nommal (%SS-%66) | >%66 Yoksck
Hedef Kilo Kontroli (kg) - =
~Viicut Katle Indekst 3313
Ideal Kilo 59.90 (62.62 ~76.23 kg arahgindadir.) Yai A 0D 260 YeROram %2930
s essadta Doglk < %19 Normal ( %19 ~ %26 ) >%26  Yoksck
Referans analizi Referans analizi X
Bolim Degerler  Ideal Degerler Kiitlesel analiz Kiitlesel analiz
Yasiz Kotle 63.8kg %7073 wH-%8 || Bolam Degerler
Mineral Miktan 396kg %439 %460~%s00 1) Yok Kas Dokues (kg) b
Protein Mikuan 1S4kg %1712 %1a80-%i620 fp | [ Remik Mineraleri Al (kg) =
I5 Yaglanma 16 - 1 lshelotel Kesh (kg) Ll
Hicre Digi sivi (kg) 1745
Beden Yogunlugu 1.030 1038~ 1085 | mw::: ::'T:
Fark Analizi (kg)
Olam Taribi | Kilo | Fark | Yagkg | Fark | Kaskg | Fark | Swikg | Fark |YogDwikg| Fark | YagOrmi | Fark
19012023 | 90200 26400 0,600 44400 634 29300
Fark Grafigi (kg)
Impedance | 625kHz |  SOkHz
J %""’ R A7800 | 410200
80 S kg X 29200 | 44900
= " xasig
. Cx) W, vojkg  Kas Deferleme :
| e ———eee
40 [26.4) T
20 L
BMR Degerleme
0 — |
. | 0 | +

Sekil 6. TANITA DC 360 Viicut tahlil sonug ¢iktis1
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Goniillillerden, diiz bir ¢izgide 4 metrelik bir aralikta yiiriimeleri ve giinliik ylirtiyls

hizlarina benzer bir hizda yiirimeleri istendi. Yiirlyiis hizlari metre/saniye cinsinden
kaydedildi.

Kas giicilinii saptamak i¢in Handgrip dijital el kavrama dinamometresi kullanildi
(Kyto EH 101, Guangdong, Cin). Kas giicii kilogram cinsinden tespit edildi. Olgiim
sirasinda katilimcilardan dik durmalar ve dinamometreyi tiim gligleriyle sikmalari istendi.

Ug kez yapilan 6l¢iimlerin ortalamalar1 hesaplanarak kaydedildi.

3.6. SARC-F Anketi

Sarkopeni riski tasiyan bireyler i¢in tarama araci olarak SARC-F anketi kullanilmaktadir.
Degerlendiren dlgiitler arasinda yiirtime, kas giicii, merdiven ¢ikma zorlugu, sandalyeden
kalkma kabiliyeti ve son bir yil icinde diisme yasanip yasanmadigiyla ilgili 5 soruluk
SARC-F anketi hastalara soruldu.

3.7. KOAH ile flgili Kullanilan Parametler

Calismamiz, KOAH evresi arttitkga sarkopeni ciddiyetinin artabilecegi hipotezi
cercevesinde tasarlanmistir. Goniilliilere Kahramanmaras Siit¢iiimam Universitesi Tip
Fakiiltesi GoOgiis Hastaliklar1 ABD Solunum Fonksiyon Laboratuvarinda solunum
fonksiyon testi yapildi. KOAH'm evresi ve siddeti, GOLD 2024 rehberinde FEV1%,
MMRC dispne skalasi, son bir yil igindeki hastane yatiglar1 ve alevlenme sayilar1 dikkate
alinarak hazirlandi. Hastalar, KOAH semptomlar1 ve alevlenme sikligina gore A, B ve E
seklinde gruplandirildi. Semptom ve alevlenme sayisi en diisiik olan grup A, en fazla grup
E olarak saptand. mMRC dispne skalasi,hastalarin nefes darligi seviyelerini
belirlemelerine yardimci olan 0-4 puanhk 5 dereceden olusmaktadir ve hastalardan

kendilerine en uygun puani segmeleri istendi.

3.8. BODE indeksi

BODE, dért ana faktdrden elde edilen toplam puami temsil eder: Viicut Kiitle Indeksi
(BKI), hava akimi obstriiksiyonu (FEV1), nefes darligi (mMRC dispne skoru) ve egzersiz
kapasitesi (6 dakika yiirlime testi).
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Bu indeks, s6z konusu dort faktoriin puanlarina dayali olarak hesaplandi. Ayrica,
BODE belirli puan araliklarina gore gruplandirildi: 0-2 puan araliginda olanlar evre 1, 3-4
puan araligindakiler evre 2, 5-7 puan araligindakiler evre 3 ve 8-10 puan araligindakiler

evre 4 olarak degerlendirildi.

Tablo 20. Bode indeksinde yer alan parametreler

BODE indeksi 0 3
FEV1(% beklenen) > 65 50-64 36-49 <35
6DYT >350 250-349 150-249 <149
mMRC 0-1 2 3 4
Beden Kkiitle indeksi | >21 >21

(BKI)

3.9 6. Dakika viiriime testi

Goniilliilerin egzersiz kapasiteleri, 6 dakikalik yiirlime testi ile Olgilildii. Bu test,
Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 boliimiinde
belirlenmis 40 metrelik bir alanda yapildi. Hastalardan, 6 dakika siireyle kendi hizlarinda
yiiriimeleri istendi ve kat ettikleri mesafe metre cinsinden kaydedildi. Test sirasinda,

hastalarin yorulduklart durumlarda dinlenmelerine izin verildi.

3.10. Hemogram Ve Biyokimya Parametreleri

Calismaya katilan kisilere yapilan laboratuvar incelemelerinde, tam kan sayimi
parametreleri (beyaz kiire sayisi, notrofil ve hemoglobin) ile biyokimya paremetreleri
(BUN, kreatinin, LDH, prealbumin ve CRP) hesaplanip kaydedildi.
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4. BULGULAR VE TABLOLAR

istatistiksel Analiz

[statistiksel analizler Statistical Package for Social Sciences (version 22.0; IBM, Chicago,
IL) bilgisayar yazilimi kullanilarak yapildi. Verilerin dagilimi gorsel (histogramlar ve
olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov-Smirnov Testi) ile degerlendirildi.
Kategorik veriler say1 (n) ve ylizde (%), nonparametrik veriler ortanca ve geyrekler (%25-
%75) ve parametrik veriler ortalama =+ standart sapma seklinde gosterildi. Siirekli verilerin
korelasyon analizi i¢in nonparametrik verilerde Spearman’in korelasyon testi ve
parametrik verilerde Pearson’un korelasyon testi kullanildi. Korelasyon katsayisinin 0,1-
0,29 olmasi diisiik, 0,3-0,49 olmasi orta, 0,5-1,0 olmasi yiiksek derecede korelasyon olarak
kabul edildi. Alfa degerinin 0,05°ten diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya kayd1 yapilan 130 sayida hastanin ve ¢alismanin igleme ve dislama kriterlerine

uyan 130 katilimecinin verileri analiz edildi.

Hastalarin %76,2’s1 erkekti ve ortalama yaslar1 68,0+£9,6 yildi. Ortalama boylari
167,0+8,9 cm ve agirliklart 75,7+14,2 kg idi. Hastalarin ek hastaliklarina bakildiginda
%22,3tinde DM, %51,5’inde HT, %35,4’linde KAH ve %12,3’linde diger hastaliklar
oldugu goriildii. Hastalarin %20°’si sadece LABA, %19,2’s1 sadece LAMA, %20’si LABA
ve LAMA ve yiizde 40,8°'i LABA, LAMA ve IKS’yi birlikte kullanmaktaydi. Bununla

birlikte hastalarin hemogram ve biyokimya bulgular1 Tablo 21°de 6zetlenmistir.
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Tablo 21. Hastalarin genel 6zellikleri ve laboratuvar bulgulari

Parametre Hastalar
(N=130)

Ortalama Standart Sapma (SS)
Yas, yil 68,0 9,6
Boy, cm 167,0 8,9
Kilo, kg 75,7 14,2

N (Say1) Yiizde (%)
Cinsiyet, Kadin/Erkek 31/99 23,8/76,2
Ek Hastaliklar*
Diabetes Mellitus (DM) 29 22,3
Hipertansiyon (HT) 67 51,5
Koroner arter hastaligi (KAH) 46 35,4
Yok/Diger 16 12,3

Ortalama Standart Sapma (SS)
Hemogram
WBC, uL 8,58 2,84
NE, uL 5,6 2,59
Hemoglobin, g/dL 14,2 1,81
Biyokimya parametreleri
*Kan iire azotu (BUN), mg/dL
*Kreatinin, mg/dL 15,00 9,86
*Laktat dehidrogenaz (LDH), 0,92 0,38
U/L 186,00 83,00
Prealbumin, mg/dL 0,22 0,05
C-reaktif protein (CRP), mg/L 5,00 33,44
Kullanilan ilag:
LABA 26 20,0
LAMA 25 19,2
LABA+LAMA 26 20,0
LABA+LAMA+IKS 53 40,8

Kisaltmalar: WBC: White blood cell, LABA: Uzun Etkili Beta-2 Agonist, LAMA: Uzun Etkili
Antimuskarinik, IKS: Inhale kortikosteroid (*): Birden fazla segenek isaretlendigi icin “n” degiskenlik

gostermistir.
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Hastalarm kas, kemik ve yag kiitlesi ile ilgili parametreler olan VKi, FM, FFM, FM/FFM,
SMI, FMI, FFMI, kas kiitlesi ve SM’nin ve fonksiyonel degerlendirme ile iliskili testler
olan 4 metre ylriime testi, 6 DYT, kavrama kuvveti, FEV1, FVC ve FEV1/FVC’ye ait
bulgular Tablo 2 de 6zetlenmistir. Bununla birlikte sarkopeni indekslerine bakildiginda
MMRC i¢in derece 0, 1, 2, 3 ve 4 olan hasta sayisi sirasiyla 10, 48, 26, 28 ve 18 olarak
belirlendi. BODE indeksindeki puan araliklarina bakildiginda 0-2 puan alan 55, 3-4 puan
alan 30, 5-6 puan alan 19 ve 7-10 puan alan 26 hasta oldugu goriildii. Evreleme i¢in, grup
A’daki hasta sayisinin 63, grup B deki hasta sayisinin 40 ve grup E’ deki hasta sayisinin 27
oldugu belirlendi. GOLD spirometrik siniflandirmaya bakildiginda, evre 1, 2, 3 ve 4’teki
hasta sayisinin sirasiyla 17, 69, 42 ve 2 oldugu goriildii. SARC-F’ye gore <4 puan alan
hasta sayis1 103, >4 puan alan hasta sayis1 ise 27°idi. FFM indeksine gore sarkopenisi
olmayan hasta sayis1t 96 ve sarkopenisi olan hasta sayis1 34’idi. Son olarak EWGSOP-2
evrelemesine gore olas1 sarkopenisi olan 96, sarkopenisi olan 12 ve agir sarkopenisi olan

22 hasta oldugu goriildii (Tablo 22)

Tablo 22. Hastalarin antropometrik 6l¢tim ve fonksiyonel degerlendirme bulgulari

Parametre Hastalar

(N=130)

Ortalama Standart sapma
VKi, kg/m’ 27,43 5,63
FM, kg 24,71 10,85
FFM, kg 51,20 10,88
FM/FFM 0,49 0,24
SMI, kg/m2 10,49 1,20
FMI, kg/m2 9,04 4,49
FFMI, kg/m2 18,42 2,37
Kas kiitlesi 48,99 8,84
Iskelet kas1 (SM) 29,12 5,34
4m yiirliime testi- 0,68 0,19
(Sn)
6dk yiiriime testi, 273, 38 108,28
(m)
Kavrama kuvveti- 23,73 8,19
HGS, (kg)
FEV1, % 57,68 19,67
FVC, % 69,62 17,59
FEV1/FVC 70,70 16,35

Kisi say1si (n) Yiizde (%)
MMRC
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Derece 0 10 1,7
Derece 1 48 36,9
Derece 2 26 20,0
Derece 3 28 215
Derece 4 18 13,9
BODE index

0-2 55 42,3
3-4 30 23,1
5-6 19 14,6
7-10 26 20,0
Evreleme

Grup A 63 48,5
Grup B 40 30,8
Grup E 27 20,8
GOLD spirometrik

smiflama

Evre 1 17 13,1
Evre 2 69 53,1
Evre 3 42 32,3
Evre 4 2 1,5
SARC-F

<4 puan 103 79,2
>4 puan 27 20,8
FFM index

Sarkopeni yok 96 73,9
Sarkopeni var 34 26,2
EWGSOP-2

evrelemesi

Olas1 sarkopeni 96 73,9
Sarkopeni 12 9,2
Agir sarkopeni 22 16,9

Kisaltmalar: VKI: Viicut Kiitle indeksi, FM: Yag kiitlesi, FFM: Yagsiz kas kiitlesi, SMI: Skeletal Muscle
Mass Index, FMI: Yag kiitle indeksi, FEMI: Yagsiz viicut kitlesi, FEV1: Birinci Saniye Zorlu Ekspirasyon
Volimii, FVC: Zorlu vital kapasite, mMRC: Modifiye Medikal Research Council, GOLD: Global Initiative
for Chronic Obstructive Lung Disease, SARC-F: A Simple Questionnaire to Rapidly Diagnose Sarcopenia,
EWGSOP: The European Working Group on Sarcopenia in Older People.

FFMI indeksi ve SARC-F ile degerlendirilen sarkopeni gostergeleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunmaktaydi (p<0,001) (Tablo 23 ve Sekil 5).
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Tablo 23. FFMI indeksi ile SARC-F arasindaki iliski

SARC-F SARC-F P
Sarkopeni yok Sarkopeni var degeri
N=103 N=27
FFM indeksi n % n %
Sarkopeni yok 87 66,9 9 6,9 <0,001
Sarkopeni var 16 12,3 18 13,8

Kisaltmalar: FFM: Yagsiz viicut kitlesi, SARC-F: A Simple Questionnaire to Rapidly Diagnose Sarcopenia

SARC_F_ewre

W yok
. var

100

a0

Say

FFM indeksi

Sekil 7. FFMI indeksi ile SARC-F arasindaki iliskisi

Kisaltmalar: FFM: Yagsiz viicut kitlesi, SARC-F: A Simple Questionnaire to Rapidly

Diagnose Sarcopenia

Hastalarin ilag ile FFMI indeksi ve EWGSOP-2 arasindaki iliski Tablo 24’te
Ozetlemis ve Resim 2’de gosterilmistir. Buna gore hastalarin LAMA, LABA ve IKS’yi
birlikte kullanmalarinin FFMI indeksine gore sarkopeni ve EWGSOP-2’ye gore agir
sarkopeni olma (FFMI indeksi i¢in p<0,001 ve EWGSOP-2 i¢in p= 0,001) ile iliskili
oldugu goriilmektedir.
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Tablo 24. Kullanilan ilag ile FFMI indeksi ve EWGSOP-2 arasindaki iligki

LABA LAMA LABA+LAMA LABA+LAMA+IKS* P
N=26 N=25 N=26 N=53 degeri
FFMI n % n % n % n %
indeksi
Sarkopeni 23 | 17,7 | 23 | 17,7 21 16,2 29 22,3 <0,001
yok
Sarkopeni 3] 23 2 15 5 38 24 18,5
var
EWGSOP2 n % n % n % n %
Olas1 23 | 17,7 | 23 | 17,7 21 16,2 29 22,3
sarkopeni 0,001
Sarkopeni 3 2,3 1 0,8 2 15 6 4,6
Agir 0| 00 1 0,8 3 2,3 18 13,8
sarkopeni

Kisaltmalar: LABA: Uzun Etkili Beta-2 Agonist, LAMA: Uzun Etkili Antimuskarinik, IKS: inhale kortikosteroid,
FFMI: Yagsiz viicut kitlesi, EWGSOP: The European Working Group on Sarcopenia in Older People. (¥) Gruplar
arasinda anlamli farkin oldugu parametre.

307

207

Kigi sayisi

LAMA

Kullanilan ilag

LABA+LAMA  LABA+LAMA+IKS

FFM
Indeksi
Wyok
.VEF

Kisgi sayisi

LABA

LAMA LABASLAMA  LABAsLAMASKS

Kullanilan ilag

Sekil 8. Kullanilan ilag ile FFMI indeksi ve EWGSOP-2 arasindaki iligki

EWGSOP

I clas: sarkepeni
Il sarkopeni
[Dagr sarkapeni

Kisaltmalar: LABA: Uzun Etkili Beta-2 Agonist, LAMA: Uzun Etkili Antimuskarinik, IKS: inhale
kortikosteroid, FFMI: Yagsiz viicut kitlesi, EWGSOP: The European Working Group on Sarcopenia in Older

People.
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Ek hastaliklarin FFM indeksine gore sarkopeni siiflamasi ile olan iligkisine bakildiginda
DM, HT, KAH ve diger ek hastaliklarin sarkopeni ile istatistiksel olarak anlamli bir iliskisi
olmadigi gorildi (p>0,05) (Tablo 25).

Tablo 25. Ek hastaliklarin FFM indeksine gore sarkopeni siniflamasi ile olan iliskisi

Sarkopeni yok Sarkopeni var P
N=96 N=34 degeri
DM n % n %
0,098
Yok 71 54,6 30 23,1
Var 25 19,2 4 3,1
HT n % n %
0,845
Yok 46 354 17 13,1
Var 50 38,4 17 13,1
KAH n % n %
0,297
Yok 59 45,4 25 19,2
Var 37 28,5 9 6,9
Diger n % n %
0,270
Yok 86 66,2 28 21,5
Var 10 7,7 6 4,6

Kisaltmalar: DM: Diabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter hastalig1

Hemogram ve biyokimya parametrelerinin  SARC-F sarkopeni smiflamasina gore
karsilastirilmas1 Tablo 26’ da 6zetlenmis ve Sekil 7°de gosterilmistir. Buna gére SARC-F<
4 olan hastalarda SARC-F > 4 olan hastalara gore WBC (p=0,024), NE (p=0,002), laktat
dehidrogenez (p=0,004) ve C reaktif proteinin (p= 0,008) istatistiksel olarak anlamli
seviyede diisiik, hemoglabinin (p= 0,011) ise istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
oldugu belirlendi. Kan iire azotu, kreatinin ve prealbiimin degerlerinde ise istatistiksel

olarak anlaml bir fark belirlenmedi (p>0,05).
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Tablo 26. Hemogram ve biyokimya parametrelerinin SARC-F sarkopeni smiflamasina

gore karsilastirilmasi

SARC-F <4 SARC-F >4 P
N=103 N=27 degeri
Ortanca (%25-%75) Ortanca (%25-%75)
WBC, nl 8,45 (7,00-9,85) 9,19 (8,26-12,00) 0,024
NE, pl 5,46 (4,20-6,42) 6,52 (5,10-9,00) 0,002
Hemaoglobin, g/dL 14,3 (13,5-15,3) 13,4 (11,7-14,8) 0,011
Kan iire azotu, 15, 0 (12,0-19,0) 16,0 (12,0-21,0) 0,575
mg/dL
Kreatinin, mg/dL 0,93 (0,78-1,05) 0,84 (0,69-1,14) 0,220
Laktat 181,0 (160,0-207,0) 205,0 (182,0-276,0) 0,004
dehidrogenaz, U/L
Prealbumin, mg/dL 0,22 (0,19-0,24) 0,20 (0,14-0,26) 0,117
C-reaktif protein, 0,008

mg/L

4,0 (3,0-11,0)

10,0 (4,0-27,0)

Kisaltmalar: SARC-F: A Simple Questionnaire to Rapidly Diagnose Sarcopenia WBC: White blood cell

WBC Dagilimi
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Sekil 9. SARC-F sarkopeni smiflamasina gore anlamli farkin oldugu hemogram ve
biyokimya parametrelerini gosteren dagilim ve yogunluk grafigi

Kisaltmalar: SARC-F: A Simple Questionnaire to Rapidly Diagnose Sarcopenia, LDH: Laktat dehidrogenez,
CRP: C-reaktif protein

Hemogram ve biyokimya parametrelerinin  SARC-F evrelemesi ile olan iliskisine
bakildiginda, SARC-F evresi ile hemoglobin (rho=-0,177, p=0,044) ve prealbiimin (rho=-
0,199, p=0,024) arasinda diisiik diizeyde negatif, kan iire azotu (rtho=0,179, p=0,042) ve
laktat dehidrogenez (rho=0,202, p=0,021) arasinda diisiik diizeyde pozitif korelasyon
oldugu goriildii (Resim 4). WBC, NE, kreatinin ve CRP ile istatistiksel olarak anlamli bir
iligki belirlenmedi (p>0,05) (Tablo 27).

59



Tablo 27. Hemogram ve biyokimya parametrelerinin SARC-F evrelemesi ile olan iliskisi

SARC-F-Evrelemesi (0-10)

N=130

Spearman’in rho degeri p degeri
WBC, ul 0,131 0,137
NE, pl 0,168 0,056
Hemoglobin, g/dL -0,177 0,044
Kan iire azotu, mg/dL 0,179 0,042
Kreatinin, mg/dL -0,072 0,418
Laktat dehidrogenaz, U/L 0,202 0,021
Prealbumin, mg/dL -0,199 0,024
C-reaktif protein , mg/L 0,147 0,094

Kisaltmalar: SARC-F: A Simple Questionnaire to Rapidly Diagnose Sarcopenia WBC: White blood cell
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Sekil 10. SARC-F evrelemesi ile anlamli olan iliskisi

parametreleri

olan hemogram ve biyokimya

Kisaltmalar: SARC-F: A Simple Questionnaire to Rapidly Diagnose Sarcopenia
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KOAH fonksiyonel degerlendirme bulgularinin SARC-F sarkopeni siniflamasina gore
karsilagtirilmas1 Tablo 28’de gosterilmistir. SARC-F < 4 grubunda SARC-F > 4 grubuna
gore FEV (p=0,002), FVC (p=0,001) ve 6 DY T’ nin (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek oldugu tespit edildi (Sekil 9). Ayrica SARC-F < 4 grubunda SARC-F >4
grubuna nispetle MMRC siniflamasma goére; MMRC 1 olan kisi sayisinin yiiksek ve
MMRC 4 olan kisi sayisinin diisiik oldugu belirlendi (p<0,001). Bununla birlikte
FEV1/FVC degerinde ve GOLD sarkopeni siniflamasinda gruplar arasinda anlamli bir fark
gbozlemlenmedi (p>0,05).

Tablo 28. KOAH fonksiyonel degerlendirme bulgularimin SARC-F sarkopeni
siiflamasina gore karsilastirilmast

SARC-F <4 SARC-F >4 P
N=103 N=27 degeri
FEV1? 60,0 (44,0-73,0) 45,0 (35,0-57,0) 0,002
FvC® 72,11+17,21 60,11+15,93 0,001
FEV1/FVC® 71,26+16,08 68,56+17,48 0,446
6 DYT? 320,0 (240,0-380,0) 160,0 (80,0-250,0) <0,001
MMRC®
Derece 0 9(6,9) 1(0,8)
Derece 1* 48 (36,9) 0 (0,0) <0,001
Derece 2 24 (18,5) 2 (1,5
Derece 3 20 (15,4) 8 (6,6)
Derece 4* 2(1,5) 16 (12,3)
GOLD"
Evrel 16 (12,3) 1(0,8)
Evre 2 57 (43,9) 12 (9,2) 0,092
Evre 3 29 (22,3) 13 (10,0)
Evre 4 1(0,8) 1(0,8)

Kisaltmalar: SARC-F: A Simple Questionnaire to Rapidly Diagnose Sarcopenia, FEV1: Birinci Saniye Zorlu
Ekspirasyon Volimii, FVC: Zorlu vital kapasite, mMRC: Modifiye Medikal Research Council, GOLD:
Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease, 6 DYT: Alt1 dakika yiiriime testi. (a): ortanca (%25-
%75), (b): ortalama + standart sapma, (c): say1 (%), (*) Gruplar arasinda anlamli farkin oldugu kategorik
parametre.
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FEV1 Dagilimi FVC Dagilimi
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6 DYT Dagilimi

B SARC-F<4
SARC-F=4

Frekans

Sekil 11. SARC-F sarkopeni siniflamasina gore anlamli farkin oldugu KOAH fonksiyonel
degerlendirme bulgularinin parametrelerini gosteren frekans grafigi

Kisaltmalar: SARC-F: A Simple Questionnaire to Rapidly Diagnose Sarcopenia, FEV1: Birinci Saniye Zorlu
Ekspirasyon Volimil,FVC: Zorlu vital kapasite, 6 DYT: Alt1 dakika yiirlime testi.

KOAH fonksiyonel degerlendirme bulgularinin SARC-F evrelemesi ile olan iligkisi Tablo
9’da gosterilmistir. SARC-F evresi ile FEV1 (rho=-0,269, p=0,002), FVC (r=-0,278,
p=0,001) ve 6 DYT (rho=-0,421, p<0,001) arasinda negatif ve diisiik-orta diizeyde
istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edildi (Resim 6). Ayrica MMRC (rho=0,583,
p<0,001) ve GOLD (1=0,219, p=0,012) ile pozitif ve yiiksek-diisiik diizeyde istatistiksel
olarak anlaml iligki gozlemlendi. FEVI/FVC degeri ile SARC-F evrelemesi arasinda
anlaml bir iliski belirlenmedi (p>0,05).
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Tablo 29. KOAH fonksiyonel degerlendirme bulgularinin SARC-F evrelemesi ile olan

iliskisi
SARC-F-Evrelemesi (0-10)
N=130
rho veyar p degeri

FEV1 -0,269 0,002

FvC™ -0,278 0,001
FEV1/FVC™ -0,067 0,446

6DYT -0,421 <0,001

MMRC’ 0,583 <0,001

GOLD" 0,219 0,012

Kisaltmalar: SARC-F: A Simple Questionnaire to Rapidly Diagnose Sarcopenia, FEV1: Birinci Saniye Zorlu
Ekspirasyon Volimii, FVC: Zorlu vital kapasite, mMRC: Modifiye Medikal Research Council, GOLD:
Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease, 6 DYT: Alt1 dakika yiiriime testi. (*): Spearman’in

rho degeri, (**): Pearson’un r degeri
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Sekil 12. KOAH fonksiyonel degerlendirme bulgularinin SARC-F evrelemesi ile anlaml
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Kisaltmalar: SARC-F: A Simple Questionnaire to Rapidly Diagnose Sarcopenia, FEV1: Birinci Saniye Zorlu

Ekspirasyon Voliimii, FVC: Zorlu vital kapasite, 6 DYT: Alt1 dakika yiiriime testi
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5. TARTISMA

Sarkopeni, yaslanma ile birlikte ortaya c¢ikan hormonal ve bagisiklik sistemi
degisikliklerinin bir sonucu olarak kabul edilmektedir. Son yillarda ytiriitiilen arastirmalar,
kronik inflamatuar hastaliklarin da sarkopeniye yol agabilecegini gostermistir (2). KOAH
hastalarindaki sistemik inflamasyon, yaslanma ve yetersiz beslenme gibi sebepler kas
kiitlesi, kas giicli ve kas fonksiyonlarinda azalma meydana getirir. Bu durum "sarkopeni"
olarak bilinir. Sarkopeni, fiziksel hareketsizlik, yetersiz beslenme ve kronik hastalik gibi
faktorlerle iliskili olan KOAH'In bilinen bir baska akciger dis1 belirtisidir (174). GOLD
evresi arttikga sarkopeni yaygmligmin arttigi bildirilmistir (175). Sarkopeni ayrica daha
diisiik yasam kalitesi ve pulmoner ve fiziksel fonksiyonla da iligkilidir; bunlar KOAH'ta
artmis mortalite riskiyle iliskili bilinen faktorlerdir (175). Sarkopeni tanisinda EWGSOP2
kriterleri, bu kriterlerden iskelet kas kiitlesi dl¢cltimiinde ise Biyoelektrik empedans analizi
(BIA) kullanilmaktadir (16). BIA cihazina ulasilmasi, kas kiitlesi 6l¢limiiniin zaman
almasi, maliyeti gibi sebeplerden otiirii poliklinik sartlarinda kullanilmasi zor bir islemdir.
Bu sebepten sarkopeni ihtimali olan hastalarin tespitinde ulasilabilirlik, maliyet ve daha
hizli olmasi1 agisindan SARC-F anketinin tantya katkisini ¢alismamizda yer verdik. Woo J
ve ark. yaptig1 calismada SARC-F’nin avantajlarini; ¢ok hizli olmasi, rutin klinik
degerlendirmelere kolayca dahil edilebilmesi ve viicut biytikligi ile farkli yasam
tarzlarma bagli olabilecek kesme araliklarindan bagimsiz olmasi olarak belirtmislerdir
(176). Bu yaklagimin benimsenmesi, maliyetleri en aza indirmeyi ve taramanin onemini
artirmay1 hedeflemektedir (176). Hizli tarama sonrasi BIA kullanarak fonksiyonel 6l¢iim
yapilabilir. Calismamizda BIA ile hesaplanan yagsiz kiitle kg cinsinden boyun metre
cinsinden karesine oranlanmasiyla yagsiz viicut kitle indeksi hesaplandi (FFMI). (FFMI
(kg/m2),) EWGSOP2 kriterlerinden olan diisiik kas kitlesini FFMI ile hesaplamasi yapildi.
FFMI, yas ve obeziteye bakilmaksizin BIA ve DXA ile 6l¢iilen ASMI'lerle gii¢lii bir
pozitif korelasyon gostermesi sebebiyle FFMI, sarkopenide diisiik kas kiitlesi taramasi i¢in
ASMTI'nin yararl basit bir vekil belirteci olabilecegi gosterilmistir (177). Bu ¢alismadan
yola ¢ikarak sarkopenik hastalar1 bu yontemle tespit ettik. Calismamizda FFMI
hesaplamasina gore sarkopenik ¢ikan hastalarla SARC-F anketinden 4 ve iizeri puan alan
hastalar1 kiyasladik. SARC-F skoru 4 ve {izeri alan hastalar ile FFMI indeksinde

sarkopenik bulunan hastalar biiylik oranda benzerlik gosterdi. Herhangi bir Olglim
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kullanmaya gerek kalmadan sarkopeni taramasi igin 5 sorudan olusan bir anket

kullaniminin klinik pratik anlamda fayda saglayacagini diistinmekteyiz.

Daha once SARC-F anketi kal¢a kirig1 olan yash hastalar ve kardiyovaskiiler
hastalig1 olan yash hastalarda kullanilmis sarkopeni agisindan yararli bir tarama araci
sonucuna vartmustir (178, 179). McIntosh EI ve ark. BIA ile belirlenen yagsiz kiitle
degerini boya gore normalize edip FFMI ile sarkopeniyi siniflandirarak, kavrama giicii ve
yuriiyiis hiz1 ile birlikte kullanmiglardir. FFMI’y1 kullanarak sarkopenik hastalari
ongérmede anlamli sonuglar elde etmislerdir (180). Literatirde FFMI ile SARC-F
anketinin korelasyonuyla ilgili direkt ¢alisma olmayip bu alandaki ¢alismamizda FFMI ile
SARC-F arasindaki korelasyonu degerlendirdik. Veriler sonucunda sarkopeni gostergeleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu. ASMI 6l¢iimii yapilamayan
durumlarda FFMI kullanarak sarkopenik hasta tahmini yine maliyet ve zaman agisindan
zahmetlidir. Hastalarin hizli taranmasi ve maliyet agisindan Woo J ve ark. yaptigi
calismada sarkopenik olan ancak SARC-F’ ye gore sarkopenik olmayan kisilerin gdzden
kagirilmas1 pahasina anketin yapilabilecegini belirtilmistir (176). SARC-F ve FFMI'y1

kiyaslayacak ¢aligmalara ihtiyac vardir.

Inhaler kortikosteroidler ile sarkopeni arasindaki iliski hakkinda yeterince galisma
bulunmamaktadir. Bu alanda yaptigimiz c¢alismada ise LABA, LAMA veya
LABA+LAMA kullanan hastalarla kiyaslandiginda, 1KS, LABA ve LAMA
kombinasyonunun sarkopeni ile iliskisi incelenmistir. FFMI indeksine gore sarkopenik
kabul edilen hastalar ve EWGSOP-2’ye gore agir sarkopenik kabul edilen hastalar arasinda
LABA, LAMA ve IKS kullanimmin daha yogun oldugu gériilmiistiir. Oral kortikosteroid
(OKS) kullanimi, KOAH ve astiml1 hastalarda akut solunum alevlenmeleri i¢in 6nemli bir
ilagtir. Ancak, yash insanlarda OKS ve sarkopeni bilesenlerinin iligkisi biiylik dlgiide
arastirilmamistir. Benz, Elizabeth ve ark. OKS kullaniminin, kiimiilatif siklik ve siireye
bagh bir sekilde KOAH'l1 kisilerde el kavrama giiclinde bir diistisle iliskili oldugunu
saptamiglardir (181). El kavrama giici EWGSOP2 kriterlerinde yer almakta ve sarkopeni
tanisinda onemli bir yere sahiptir. Bizim ¢aligmamizin sonuglarina bakildiginda inhaler
kortikosteroid kullanan hastalarin sarkopenik oldugu tespit edilmis, Benz Elizabeth ve ark.
calismasina benzer oldugu goriilmiistiir. IKS kullammimi dogrudan sarkopeniyle
iliskilendirmenin disinda E grubu hastalarindaki sistemik inflasmayonu g6z ardi etmemek
gerekir. Sarkopenik hastalarin ¢ogunun E grubunda yer almasi hastalarin sistemik

inflamasyona maruziyetinin fazla olmasina sekonder olabilecegini diisiindiirebilir. Bu
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calismalar 1s181inda kortikosteroidlerin sarkopeni iligkisi arastirmaya agik ve onemli bir
konudur. Hem inhaler kortikosteroid hem oral kortikosteroid ile sarkopeni iligkisinin

arastirilmasi acisindan daha ¢ok c¢alismaya ihtiya¢ vardir.

Sarkopeni kronik komorbiditelerle seyredebilen kas giicii, kiitlesi ve islevi
kaybidir. Caligmamizda ek hastaliklarin FFM indeksine gore sarkopeni siniflamasi ile olan
iliskisine bakildiginda DM, HT, KAH gibi ek hastaliklarin sarkopeni ile istatistiksel olarak
anlamli bir iligkisi olmadig1 goriildii. Purnamasari D ve ark. yaptig1 ¢alismada Tip2 DM ile
sarkopeni arasinda giiclii bir iligki bulmustur. T2DM'de bulunan insiilin direncinin,
sarkopeniye yol agabilen bozulmus fiziksel islev ve hareketliligin temel araci oldugu
distiniilmektedir (182). P Duarte M ve ark. yaptiklar ¢alismada SARC-F ve hemodiyaliz
alan hastalarin sarkopeniyle iliskili oldugunu gdstermislerdir (183). Sarkopeni yash
kisilerde diisme, kirik ve fonksiyonel gerilemeden sorumlu 6nemli bir faktordiir. Direng
egzersizi ile miidahalenin, kas fonksiyonunu iyilestirdigi ve kal¢a kirig1 sonrasi sonuglarin
olumlu olmasi,sarkopeninin erken teshisinin kiymetini gostermektedir (176). KOAH’ta
sarkopeni kronik inflamasyona, fiziksel aktivitelerin azalmasi gibi benzer sebeplerden
meydana gelmektedir. KOAH ve eslik eden komorbid durumlari olan hastalarin, BIA
cihazina ulagilamadiginda SARC-F anketi ile degerlendirilmesi, sarkopenik hastalarin

gozden kagirilmamasi agisindan 6nem tasimaktadir.

KOAH tanist koyarken spirometri cihazi kullamilir. Kisa etkili bronkodilator
kullanimindan sonra FEV1/FVC oram1 %70'in altinda ise ve uygun semptomlar ve risk
faktorleri mevcutsa KOAH tanist konulur (109). Calismamizda KOAH fonksiyonel
degerlendirme bulgularinin SARC-F evrelemesi ile olan iligkisine bakilmistir. SARC-F
evresi ile FEV1, FVC ve 6 DYT arasinda negatif ve diisiik-orta diizeyde istatistiksel olarak
anlaml iliski tespit edildi. Ayrica mMRC ve GOLD fonksiyonel evresi ile pozitif ve
yiiksek-diisiik diizeyde istatistiksel olarak anlamli iliski gézlemlendi. FEV1/FVC degeri ile
SARC-F evrelemesi arasinda anlamli bir iliski belirlenmedi. Yine SARC-F anketinin
gruplamasma gore FEV1, FVC, FEVI/FVC, mMRC evresi, GOLD evresi arasindaki
iligskilerede bakilmistir. SARC-F < 4 grubunda SARC-F > 4 grubuna gore FEV, FVC ve 6
DYT’nin istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu tespit edildi. Ayrica SARC-F
< 4 grubunda SARC-F > 4 grubuna nispetle MMRC smiflamasina gére; MMRC 1 olan
kisi sayisinin yiiksek ve MMRC 4 olan kisi sayisinin diisiik oldugu, bununla birlikte
SARC-F FEVI/FVC degerinde ve GOLD sarkopeni smiflamasinda gruplar arasinda

anlaml bir fark saptanmamigstir. Benz E ve arkadaslar yaptiklar ¢alismada, sarkopeninin
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yasli popiilasyonda yaygin oldugunu ve kronik hava yolu hastaliklariyla iligkisini
gostermislerdir (184). Cikan sonuglar, EWGSOP2 oOnerilerini uygulayarak kronik hava
yolu hastaliklar1 olan yasl kisilerde sarkopeninin erken teshisine ihtiya¢ oldugu sonucuna
vartlmistir. Bu ¢alismadan yola ¢ikarak, calismamizda kullanilan SARC-F anketinin
kronik hava yolu hastalig1 diisliniilen hastalarda BIA yonteminden daha hizli sonuglar
verdigini diisiinmekteyiz. Yine Ohkubo H ve ark. Idiopatif pulmoner fibrosizli hastalarda
SARC-F anketini kullanarak yaptigi calismada, SARC-F skorunun, akciger fonksiyon
testleri, CAT skoru ve giinliik adim sayisiyla iligkili oldugunu gostermislerdir. Ayni
calismada SARC-F skoru, 6 DYT sirasinda yiiriinen mesafe ve giinlilkk adim ile dnemli
Ol¢iide iliskili oldugu gosterilmis (185). Sarkopeni daha kotii prognoz ve daha siddetli
akciger hastalii olan hastalarda daha yiiksek bir yayginlik ile iliskilidir (GOLD evre III-
IV'te %37,6 ile GOLD evre I-1I'de %19,1) (186). Leivseth ve ark . 15 yillik takipte GOLD
evre III ve IV hastalik siddetine sahip kisilerin kadinlarda alt1 kattan fazla ve erkeklerde iki
kattan fazla artmis mortalite riskine sahip oldugunu bildirmistir (187). Costa ve
ark . 24, GOLD evre III ve IV olanlarda sarkopeni yayginliginin arttigini bildirmistir ve bu
gruplarin daha disiik 4 yillik sag kalimla iliskili oldugunu gostermislerdir(%18-57) (188).
Hem c¢alismamiz hem de literatiir c¢alismalarindan yola c¢ikarak, KOAH hasta
degerlendirmesinde SARC-F anketinin kullanilmas1 6nemlidir. KOAH dispne skorlamasi,
hastalarin klinik tahimini agisindan SARC-F skorunun artmig olmasi, mMMRC’ ye gore
ileri evre olabilecegini, spirometrik dl¢limler ve 6 dakika yiiriime testindeki kayiplarin

anlamli derecede artmis olabilecegini gostermektedir.

Calismamizda GOLD evresi, ek hastaliklar ve FEV1/FVC ile sarkopeni arasindaki
iligkinin anlamli ¢ikmamasinin sebepleri arasinda, prospektif calisma tasarimi, zaman
kisitlilig1 ve klinigimize gelen KOAH hasta sayisinin yetersizligi oldugu diistiniilmektedir.
Katilim goniillii oldugundan ve katilimcilarin ¢aligma merkezine gelmesi gerektiginden
yeterli sayida katilimc1 saglanamamistir. Ayrica, KOAH ile birlikte seyreden diyabet gibi
ek hastaliklarin az olmasi, ek hastaliklarin istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamasina neden

oldugunu diisiindiirmektedir.

Sonu¢ olarak, KOAH (Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligl) hasta sayisi ve
mortalite acisindan 6nemli bir saglik sorunudur. KOAH, akcigerlere 6zgii bir hastalik
olmaktan ziyade sistemik inflamatuar bir hastalik olarak kabul edilmektedir. Bu nedenle,
mortalitenin kaynag1 yalnizca KOAH degil, ayn1 zamanda KOAH ile birlikte seyreden ek
hastaliklardir. KOAH evresi arttikga SARC-F anketinin puani artmakta oldugunu ve
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anketin bir ¢ok parametreyle olan korelasyonunu tespit ettik. Caligmamizda, KOAH
hastalarinda sarkopeni varligini, inhaler kortikosteroid alan hastalarla sarkopeni iliskisini,
sarkopeni belirteci olarak gosterilen FFMI indeksi ile SARC-F anketi arasindaki iliskiyi,
spirometrik Slgiimlerin SARC-F anketi ile korelasyonunu ve sarkopeni tani kriterleri ile
SARC-F anketi sonuglar1 arasindaki anlamli iliskileri, nispeten az hasta sayisina ragmen
gozlemledik. Bulgularimizin ¢ogu literatiirle benzer sonuglar gostermektedir. Son
zamanlarda goriilen pandemi ve teknolojiye artan ragbet, hastalarin yetersiz hareket
etmesine neden olmustur. Bir diger durum KOAH alevlenmelerinin sistemik inflamasyona
sebep olmakta ve sarkopeni ihtimalini artirmaktadir. Ayrica, hastalarin genellikle ileri
yasta olmasi ve KOAH tanis1 almis olmalari, kas giiciindeki kayb1 normallestirmekte ve bu
da sarkopeninin erken teshis ve tedavisini geciktirmektedir. KOAH’a sekonder sarkopeni,
sarkopeniye sekonder KOAH evresinin artist  bir kisir dongli olusturmakta bu durum,
mortalitede daha hizli bir artiga, bireyin yasam kalitesinin azalmasina ve hastane
yatiglarinin artmasina neden olmaktadir. KOAH hastalarinin etkin, ¢ok yonlii ve basarili
tedavisi, hastanin sag kalimina ve morbiditesinin azalmasina ek olarak is giicline katilim ve
saglik bakim maliyetlerinin azalmasi acisindan da son derece onemlidir. Bu noktada tiim
KOAH hastalarinda sarkopeninin erken teshisi ve tedavisinin bu hedeflere ulasmak igin

SARC-F anketinin olduk¢a 6nemli oldugunu diisiinmekteyiz.
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