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OZET

KOAH’da Hastalik Evresi, Solunum Fonksiyon Testleri, Antropometrik

Olciimler Ve Beslenme le iliskisi

Amag: Bu calismanin amaci Malatya ilindeki bir grup KOAH’li olguda
malndtrisyon prevalansini ve beslenme durumunu tespit etmek, hastalarin antropometrik
Olcumlerini yapmak ve bu faktorler ile solunum fonksiyon testleri arasindaki iliskiyi
incelemektir.

Materyal ve metot: Kesitsel tipte planlanan bu ¢alisma 2017 yilinda Malatya
ilinde, Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi, Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali
KOAH poliklinigine ayaktan bagvuran ve yine ayni siirecte yatarak tedavisi yapilmak
amaciyla Gogiis Hastaliklar1 servisine yatist yapilmis KOAH tanist almis vakalar
iistiinde yapilmistir. Calismada 105 hastaya ulasilmistir. Poliklinige basvuran hastalarin
muayenesi yapildiktan sonra SFT yapilmis, muayeneden sonra malniitrisyon
degerlendirme sorular1 sorulmus, daha sonra da hastalarin antropometrik 6lciimleri
bioelektrik impedans yontemi ile Sl¢iilmiistiir. Besin alimini degerlendirmek i¢in {i¢
giinlik 24 saatlik hatirlama yontemi kullanilarak besin kayit formlari verilmistir.
Verilerin analizinde SPSS 22 ve BeBIS programlari kullanilmistir. Verilerin analizinde
Kruskal Wallis testi, Mann Whitney-U testi, Student T testi, One-Way ANOVA testi,
Spearman Korelasyon testi ve Ki-Kare testi kulanilmistir. Anlamlilik degeri p< 0.05
olarak alinmustir.

Bulgular: KOAH’l1 olgularda malniitrisyon prevalansi %17 olarak bulunmustur.
BKI gruplari ve malniitrisyon durumlari ile solunum fonksiyon testleri arasinda anlamli
iliski tespit edilmistir. Malniitre hastalarm ve BKI’si diisiik olgularin SFT degerleri
anlamli olarak diisik bulunmustur(p=0.001). Hastalik yil1 arttik¢a alevlenme sikliginin
arttig1 saptanmistir(p=0.010). BKI, GOLD evresi, malniitrisyon ile alevlenme arasinda
bir iliski bulunamamistir. mMRC skoru arttikga malniitrisyon sikliginin arttig
bulunmustur(p=0.002). Hastalarin gdvde bolgesi kas miktar1 ve yag dis doku miktari ile
solunum fonksiyon testleri arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon saptanmustir.
Diyetteki protein miktari ile kas kiitlesi arasinda pozitif yonde korelasyon bulunmustur
(p<0.001, r=10.997). Diyetteki Omega-6 ve Omega 3 oranlari ile alevlenme arasinda bir
iliski bulunamamistir(p=1.000).

Sonug: KOAH hastalarinda malniitrisyon énemli bir sorundur. Malniitre hastalar
ile BKI’si diisiik olgularin SFT degerleri anlamli olarak diisiik bulunmustur. Proteini
fazla diyet kas Kkitlesinin korunmasinda Onemlidir. Hastalarin diyetinde protein
iceriginin artirilmasi ve fiziksel aktivite onerilebilir.

Anahtar kelimeler: KOAH, malnitrisyon, beslenme durumu
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ABSTRACT

The Stage Of The Disease In COPD, Respiratory Function Tests,

Anthropometric Measurements And Relations With Nutrition

Objective: The purpose of this study was to determine the malnutrition
prevalence and nutritional status in a group of patients with COPD in Malatya; to make
anthropometric measurements of the patients; and to examine the relation between
respiratory function tests and these factors.

Material and Method: The present study was planned in the cross-sectional
design, and was conducted on the COPD outpatients who applied to Malatya, Inonu
University, Turgut Ozal Medical Center in 2017; and on the COPD inpatients who
applied to Chest Diseases Department, COPD Polyclinic as outpatients but were
hospitalized in Chest Diseases Department for the purpose of treatment in the same
period. A total of 105 patients were contacted in the study. SFT was applied to the
patients after they were examined in the policlinic; questions were asked to the
participants on malnutrition after the examination; and the anthropometric
measurements of the patients were made with Bioelectric Impedance Method. To
evaluate the nutrition intake, 3-day 24-hour Remembrance Method was used, and the
nutrition record forms were given to the patients. The SPSS 22 and BeBIS programs
were used in the analyses of the data. The Kruskal Wallis Test, Mann Whitney-U Test,
Student T Test, One-Way ANOVA Test, Spearman Correlation Test and Chi-Square
Tests were also used in the analyses of the study data. The significance level was taken
as p< 0.05.

Results: The malnutrition prevalence in COPD patients was found to be 17%. A
significant relation was detected between the BMI groups, malnutrition status and
respiratory function tests. The SFT values of the patients who had malnutrition and who
had low BMI values were found to be low at a significant level (p=0.001). It was
determined that as the disease year increased, the inflammation frequency also
increased (p=0.010). No relation was detected between BMI, GOLD stage, malnutrition
and inflammation. However, it was found that as the mMRC score increased, so did the
malnutrition frequency (p=0.002). A positive and significant correlation was determined
between the body area muscle amount, fat outer tissue amount, and respiratory function
test values. A positive correlation was found between the protein amount in the diet and
the muscle mass (p<0.001, r=+0.997). No relation was determined between the Omega6
and Omegaa3 rates in the diet and inflammation (p=1.000).

Conclusion: Malnutrition is an important problem in COPD patients. The SFT
values of the patients who had malnutrition and whose BMI values were low were
found to be lower at a significant level. A diet rich in protein is important in preserving
the muscle mass. It may be recommended that the protein content is increased in the
diets of the patients, and physical activities are started.

Keywords: COPD, malnutrition, nutritional status
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BOLUM I

1. GIRIS VE AMAC

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) 19. yiizyilin sonlarindan beri klinik
olarak bilinen bir hastaliktir. KOAH zararli gazlarin ve partikiillerin maruziyeti sonucu
ortaya ¢ikan hava yollar1 ve/veya akciger parankiminde anormalliklerden kaynakli hava
kisitlamas1 ve kalict semptomlarla karakterize Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir
hastaliktir (1).

Hastaligin sistemik sonuglart ve eslik eden klinik bir¢ok durum vardir.
Bunlardan biri ise beslenme bozuklugu ve buna bagli meydana gelen malndtrisyondur.
KOAH hastalarinin biiyiik bir kisminda kilo kaybi, protein ve kalori malniitisyonu
mevceuttur ve bu durum solunum kas fonksiyonun bozulmasi ile sonuc¢lanmaktadir.
KOAH’a malniitrisyonun eklenmesi solunum kas disfonkisyonun bozulmasina ve
hastaligin  siddetinin artmasina, sakatligin ilerlemesine olumsuz yonde katkida
bulunmaktadir (2). Geriye doniissiiz ilerleyici hava akimi kisitlamasi ile karakterize
kronik obstriiktif akciger hastaliginda inflamatuvar yanitta anormallesmistir bundan
dolay1 sistemik etkiler ortaya ¢ikmaktadir ve bunun sonucunda da nutrisyonel
bozukluklarin olusabilecegi belirtilmistir (3).

KOAH hastalig1 giderek yayginlagmaktadir ve hastalarin sayis1 artmaktadir.
Ulkemizde yaklasik 4 milyon KOAH hastasinin oldugu tahmin edilmektedir. Diger
biitliin hastaliklarda yasa gore diizeltilmis 6liim oranlarinda azalis ya da sabit kalig
gorulirken, KOAH hastaliginda artis  gorilmektedir. Ulkemizde tim 6lumlerin
%6’smin nedeni KOAH olup tcuncl en énemli 61im nedenidir. Dinyada da benzer bir
tablo mevcuttur. Hastaligin prevalansi giderek artmakta, 6lim siralamasindaki yeri
yukselmekte ve DALY yiikii artma egilimindedir. Degisen demografik yapi, sigara ve
biomass maruziyeti gibi risk faktorlerine kadinlarinda artik daha sik maruz kalmasi bu
artisin nedenlerindendir (3).

Saglikli bir toplum olusturmanin ve ekonomik yonden toplumun geligmesinin
sartlarindan biri de toplumu olusturan bireylerin saglikli olmasidir. Sagligin 6nemli
belirleyicilerinden biri de dengeli ve yeterli beslenmedir. Saglikli beslenme aym
zamanda yeterli ve dengeli beslenme olarak da tanimlanmaktadir. Beslenme konusu

saglikli bireylerde ©nemli oldugu gibi hastalik durumunda daha Onemli hale



gelmektedir. Hastaligin gelismesi, tedavisi ve prognozunda beslenme konusu 6nemli bir
yer tutmaktadir. Ozellikle KOAH hastalarinda bu durum daha agikar hale gelmektedir.
Hastaligin prognozunda ve yiikiinde hastalarin beslenme durumu ve bunun gdstergesi
olan antropometrik élctimler (viicut agirligi, BKI) énemlidir. Viicut agirligi diisiik olan
KOAH hastalarinda 6liim oraninin daha fazla oldugu goriilmiistiir(4).

Viicut agirhigr yagsiz ve yagh agirlik olmak {izere iki gruba ayrilmaktadir.
Yagsiz viicut agirhig iskelet kaslarindan ve aktif olarak c¢alisan diger organlardan
olusmaktadir. Yagh ve yagsiz viicut agirligimin oraninda bozulma hastaligin
prognozunda bozulmaya neden olmaktadir. Yagsiz kiitlenin artisi  akciger
fonksiyonlarinda bozulmaya neden olmaktadir. Ayn1 zamanda mortalite de artis ile de
birliktelik mevcuttur. KOAH’da yagsiz kiitlenin artig1 hastaligin sistemik etkilerini de
artirmaktadir(4).

KOAH’l1 kisilerde genellikle kilo kaybi, kas yikimi, periferal ve ekstremite
kaslarinin yikimi gibi semptomlar gorilir. Bu durum hastaligin inflamatuvar seyri
icinde ve beslenme sorunlarina bagli olarak meydana gelir. Hastalarda beslenme
sorunlarina bagl kas gii¢siizliigii ve atrofisi meydana gelmesi halinde hastalarin genel
saglik durumunu ve egzersiz toleransini olumsuz olarak etkilemektedir(4).

KOAH’da kilo kaybi, diisiik viicut agirligi, malniitrisyon hastalarin yasam
stresine negatif olarak etki etmektedir. Hastalarin yasam siireleri kisalmaktadir.
Hastalarda malniitrisyona bagli olarak iskelet kaslar1 ve solunum kaslart yikilmaktadir,
sonug olarak solunum yetmezligi artmakta, hastalarin yasam konforu ve genel durumu
daha ¢ok bozulmaktadir(5).

KOAH’da beslenme durumunun saptanmasinda altin standart bir yontem mevcut
degildir. Hastalarda nutrisyonel durumun tespit edilmesinde antropometrik yontemler,
biyokimyasal, imminolojik yontemler kullanilmaktadir(6). Beslenme durumunun
saptanmasi birkag sekilde yapilabilir; klinik belirtilerin saptanmasi ve degerlendirilmesi,
biyokimyasal test ve bulgularin saptanmasi degerlendirilmesi, biyofizik testlerle
bulgularin saptanmasi degerlendirilmesi ve antropometrik Olgiimlerle bulgularin
saptanmas1 ve degerlendirilmesi. KOAH’l1 olgularda beslenme yetersizliginin yasam
kalitesini olumsuz yonde etkiledigi yapilan caligmalar ile gosterilmistir(7).

Bu ¢alismanin amaci, Malatya ilindeki bir grup KOAH’l1 olguda malndtrisyon
prevalansini, nutrisyonel durumu tespit etmek, hastalarin antropometrik olc¢timlerini

yapmak ve bu faktorler ile solunum fonksiyon testleri arasindaki iliskiyi saptamaktir.



BOLUM 11

GENEL BiLGILER

2.1. Tanim

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), ilk defa 1716 yilinda Bonet
amfizemi ° Voluminous lungs’’ yani ‘‘hacmi artmig akciger’’ olarak tanimlarken,
Badham 1814 yilinda °‘kronik o&ksiiriik ve mukus sekresyonu artisini’’ tanmimlamak
i¢in® ‘kronik brongit’’ s6zciiklerini kullanmistir.

Obstriiktif akciger hastaliklart kiiresel girisimi (GOLD) tarafindan hazirlanan
“Obstriiktif Akciger Hastahiklar1 Tamsi, Tedavisi ve Onlenmesi icin Kiiresel
Stratejisi giincellenmis 2017 raporuna” gore KOAH, “zararli gaz ve partikiillere
maruziyet sonrast havayollart ve/veya akciger parankiminde anormalliklerden
kaynakli hava akimi kisitlanmast ve kalict semptomlarla karakterize, yaygin,
onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalik” olarak tanimlanmistir(8).

Tanima eklenen ‘‘tedavi edilebilir’’ ifadesinin amaci ise, KOAH ile miicadele
eden aragtirmacilari, klinisyenleri ve hastalar1 cesaretlendirerek, onlarin bu miicadelede
umutsuzluga kapilmamalarini saglamaktir. Ayrica yeni tedavi yaklagimlari ile hastalarin
goreceli olarak daha kaliteli yasam siirmeleri ve mortaliteleri tizerinde de belli oranlarda
olumlu gelismeler saglanmaya yeni ¢aligmalar 151g1inda devam edilmektedir(9).

GOLD’un daha onceki strateji raporlarinda yer alan “eslik eden hastahklar
(komorbiditeler) ve alevlenmeler hastahigin siddetine katki yapar” ifadesi son
raporda tanimladan cikarilmis olsa da, Tammmlama ve Genel Bakis Boliimii’nde
“hastalarin ¢ogunda, mortalite ve morbiditeyi artiran eslik eden hastaliklar KOAH ile
iliskilidir” ifadesi yer almaktadir(8).

Eski kaynaklarda KOAH tanimi igerisinde olan ve onceki GOLD starateji
raporunda yer almayan “kronik bronsit” ve “amfizem” terimleri son strateji raporunda
vurgulanmistir. Eski kaynaklarda KOAH basit olarak “kronik bronsit” ve “amfizem”
olmak tizere iki alt fenotipe ayrilmistir. Kronik bronsit daha ¢ok klinik bir tanimlamayi,
amfizem ise patolojik tanimlamay1 yansitir ve hastalarda her iki fenotip de degisik

derecelerde bulunarak hava akimi kisitlamasina katkida bulunabilir(10).



Kronik bronsit akciger tiiberkiilozu, brongsektazi, akciger absesi gibi baska bir
hastaliga baglanmayan, birbirini izleyen en az iki y1l boyunca her y1l en az {i¢ ay devam
eden, oksiiriik ve balgam ¢ikarmadir(11).

Amfizem ise terminal bronsiyollerin distalindeki hava yollarinin, belirgin
fibrozisin eslik etmedigi duvar hasari ile birlikte anormal ve kalic1 genislemesidir(12).

Kronik bronsit ve amfizemli hastalarda, kronik hava akimi kisitlanmasi
gelismedigi siirece KOAH varligindan s6z edilemez. KOAH’da, kronik hava akimi
obstriiksiyonunun nedeni, akcigerlerde gelisen inflamasyonun yol agtig1 parankim

harabiyeti, kiiclik hava yollarindaki daralma ve peribronsiyal fibrozisdir(13).

2.2. Epidemiyoloji

Epidemiyoloji terimi, eski Yunan dilinde "epi" (Uzerine) ve "demos" (halk) ve
"logos" (bilim) sozciiklerinden koken alir. Hastalik ve/veya saglik durumlarinin
dagilimi, nedenleri (belirleyicileri) ve bunlarin tani, tedavi ve dnlenmeleri i¢in uygun
yontemleri belirlemeye yarayan arastirma tekniklerini igeren bilim dali olarak
tanimlanmaktadir(14). KOAH, diinyadaki tiim 6liim nedenileri dikkate alindiginda ilk
10 neden arasinda yer almaktadir. Yiiksek morbidite ve mortaliteye sahip kiiresel saglik

sorunudur(15).

2.2.1. Prevalans

KOAH prevalansi, iilkelere, sosyokiiltiirel yapiya, yasam tarzina, cografi
bolgelere, yas ve cinsiyet gibi faktorlere bagl olarak farkliliklar gostermektedir(16).

KOAH, DSO 2030 yil1 projeksiyonuna gore en yaygin 6liim nedenleri arasinda
4. siraya ylikselecegi tahmin edilmektedir(17).

KOAH prevalanst ile ilgili en dogru veriler baslica iki kaynaga aittir: Birincisi
Amerika Birlesik Devletleri’nde 1988-1994 yillar1 arasinda yiiriitiilen olduk¢a kapsamli
ulusal bir arastirma olan NHANES III arastirmasidir(18). ikincisi ise 2001-2004 yillar:
arasinda Giliney Amerika’da gergeklestirilen PLATINO ¢alismasidir(19). NHANES 111
aragtirmasinin sonuglarina gore KOAH prevalanst %16 olarak bulunmustur. KOAH
prevalansi yasla birlikte artmakta olup, beyazlarda siyahlardan, erkekler ise kadinlardan
daha yuksek bulunmustur. PLATINO c¢alismasinda ise KOAH prevalanst Mexico
City’de %7.8, Montevideo’de %19.7 olarak bulunmustur. KOAH prevalans: erkeklerde

ve egitim diizeyi diisiik olanlarda daha yiiksek bulunmustur. Kapsami daha dar



calismalarda, IBERPOC c¢aligmasi gibi, KOAH prevalanst Yunanistan’da %8.4,
Ispanya’da %9.1, bir Avrupa ¢alismasinda ise %11.4 olarak bulunmustur(20-22).

Yirmi dokuz Ulkede biten ve sekiz lilkede devam eden BOLD c¢alismasin da
GOLD Evre 2 KOAH prevalanst %10.1 olarak bulunmustur. Son dénemde yapilan
calismalarin sonuglarina gére KOAH kiiresel prevalanst %11.7 olarak tespit
edilmistir(8).

Ulkemizde yapilmis calisma sayisi azdir. KOAH epidemiyolojisi ile ilgili
calismalar yapmak istersek tanilarin kronik bronsit ve/veya amfizem olarak
kodlanmasindan dolayi giivenilir datalara ulagilamamaktadir(23).

Ulkemizdeki ¢alismalarin bir kismu klinik tanimlama {izerinden yapilan kronik
bronsit ¢alismalari ile diger kismi spirometrik 6lgiimlerle KOAH tanisi alan hastalarla
ilgilidir. Ulkemizde KOAH prevalans: ile ilgili yapilan ilk c¢alismalardan biri
Ankara’nin Etimesgut bolgesinde 1976 yilinda 40 yas iistii bireylerede yapilan KOAH
prevalansi calismasidir. Bu calismada prevalans %13.6 olarak bulunmustur(24). Ozli
ve arkadasglar tarafindan 30 yas ve iizeri niifusta Trabzon’da yapilan bir ¢alismada ise
prevalans, GOLD kriterlerine goére %0.98, ATS Kkriterlerine gore %2.8 olarak
bulunmustur(25). Yine bu c¢alismanin sonuglarina cinsiyetler agisindan bakildiginda
KOAH prevalanst GOLD Kkriterlerine gore erkeklerde %1.7, kadinlarda %0.3, ATS’ye
gore erkeklerde %4, kadinlarda %1.6 olarak bulunmustur(25).

Cetinkaya ve arkadaglarimin 20-83 yas grubunda 1023 kisi iizerinde Kayseri’de
kirsal bolgede yaptigi kesitsel bir caligmada ise kronik bronsit prevalansi kadin ve
erkeklerde ortalama %13.5 olarak bulunmustur(26). Izmir’de Konak bélgesinde 40-69
yas arast 1404 kisi lizerinde yiiriitiilen bir calisjmada KOAH prevalansi, GOLD
kriterlerine gore %10.2 bulunmustur(27). 2003 yilinda Izmir’de 40 yas ve iizerindeki
bireylere 505 kisi lizerinde yapilan bagka bir calismada FEV1/FVC oran1 %70’in altinda
olan vakalarin oran1 %7.8 olarak bulunmustur(28).

Zonguldak’da 2004 yilinda 18 yas tizerindeki 305 kisi lizerinde yapilan
calismanin sonuglarina gore ise FEVI/FVC oram1 %70’in altinda olan hastalarin
prevalansi %9.2 saptanmigtir(29).

Adana ilinde 2004 yilinda BOLD metodolojisine gore yapilan KOAH prevalans
calismasinda, 40 yas istii eriskinlerde prevalans %19.1 olarak saptanmistir(30). 2008
yilinda Malatya bolgesinde Giinen ve arkadaglar1 tarafindan yapilan 1160 vaka ile
tamamlanan bolge ¢alismasinda 40 yas istii sigara kullananlarda KOAH prevalansi

%18.1, gen¢ sigara icen hasta grubunda %4.5 olarak, 40 yas iistii genel popiilasyonda



ise oran %9.1 olarak bulunmustur(31). Deveci ve arkadaslarinin BOLD protokoliine
gore hazirlanan anket ile Elazig’da yaptigi 1270 vakalik calismada, 1188 kisinin
sonuglar1 degerlendirilmis ve 18 yas ve Uzerinde KOAH prevalans: kadinlarda %2.5,
erkeklerde %6, 45 yas ve istli kisilerde ise KOAH prevalansi kadinlarda % 5.9,
erkeklerde %15.1 olarak belirtilmistir(32). Istanbul’da bir bélgede yapilan bir calismada
kronik brongit prevalansi %10.5 olarak bulunmustur(33). Denizli il merkezinde
eriskinlerde yiiriitiilen bir ¢alisma da ise kronik bronsit prevalansi erkeklerde %15,

kadinlarda %5.9 olarak saptanmistir(34).

2.3. Ekonomik Yk

KOAH’da tan1 ve tedavi harcamalari gibi dogrudan harcamalarin yaninda
dolayli harcamalarda oldukg¢a yiiksektir. Gelismis iilkelerde KOAH alevlenmelerinin
maliyeti saglik harcamalar1 iginde 6nemli bir paya sahiptir. Avrupa’daki tlkelerin;
toplam saglik hizmeti biitcesinin %6’sin1 solunum hastaliklarina bagli hastaliklar
olustururken, bunlarin da %56’sinin KOAH’a iligkin ikincil harcamalarin oldugu
bildirilmistir(35). 2002 yil1 verilerine gore Amerika’da KOAH icin harcanan dogrudan
ve dolayli maliyetlerin toplami 32.1 milyar dolar olarak hesaplanmistir. Hastaligin
siddeti arttinca neden oldugu maliyetler de artmaktadir(36).

60 yas tstli niifusun oran1 2002 yil1 verilerine gore diinya niifusunun %10’dur.
2020 yilinda bu oranin %20’ye ulasacagi tahmin edilmektedir. Bu demografik
doniigtim, yani yaglanmanin, sSigara i¢me salginindan daha hizli seyrettigi gergegi
KOAH’daki artista daha belirleyici olmaktadir(37). KOAH’in olusturdugu kiiresel
ekonomik yiik 2.1 trilyon dolardir ve bu rakamin 2030 yilinda 4.8 trilyon dolara
ulasacagi tahmin edilmektedir. Bu mali yilikiin 6nemli kismi KOAH’in ciddi
komorbiditelerle iliskili kompleks bir hastalik olmasindan kaynaklanmaktadir(38).
Tablo 1°de Diinya Bankasinin 2011 yili siniflandirmasi referans alinarak iilkelerin gelir

gruplarina gore 2010 ve 2030 y1li tahmini KOAH harcamalar1 gosterilmektedir(39).



Tablo 1. Ulkelerin Gelir Gruplarina Gére KOAH Harcamalar1 (milyar USD)

Diisiik-orta gelirli tlkeler Yuksek gelirli tlkeler Diunya
Direkt Indrekt | Toplam | Direkt Indrekt | Toplam | Direkt Indrekt | Toplam
harcama | harcama | harcama | harcama | harcama | harcama | harcama | harcama | harcama
2010 | 1.004 74 1.077 874 157 1.030 1.878 230 2.108
2030 | 2.328 255 2.583 2.001 212 2.213 4.329 468 4.796

Kaynak: World Economic Forum 2011




2.4. s Giicii Kayb1 ve Maliyet

1990 yil1 verilerine gore KOAH is giicii kaybina yol agan hastaliklar agisindan
12. Sirada iken 2020 yilinda 5. siraya yiikselecegi tahmin edilmektedir(40).

ABD’ne 1993 yilinda KOAH nedeni ile tedavi masraflar1 ve isgilicii kaybinin
maliyeti 24 milyar dolar olarak bildirilmistir. Hasta basina ortalama yillik olarak 1000
dolar harcanmaktadir. Hastaneye her yatis 5400 dolar maliyete neden olmaktadir. Her
y1l KOAH icin ingiltere 4.1 milyar dolar harcamaktadir. Isve¢’te ise yillik harcanan
para 460 milyon dolar olarak bildirilmistir. KOAH biiyiik oranda 6nlenebilir bir hastalik

olmasina ragmen, iilke ekonomilerine ciddi zarar ve mali yik getirmektedir(41).

2.5. Mortalite ve Morbidite

KOAH bitlin diinyada giderek artan bir mortalite nedenidir. 2000 yilinda tiim
diinyada yaklasik 2.75 milyon kisi KOAH nedeniyle 6lmiistiir. Bu dliimlerin yarisi
Cin’de gerceklesmistir. KOAH’a bagli ikincil 6liim sayisinin gelismis llkelerde tim
Oliimlerin yaklagik %10’u oldugu bildirilmistir(42). 2010 yilinda yapilan Kdresel
Hastalik Yiikii Calismasi verilerine gore KOAH yilda 2.9 milyon o6liime neden
olmaktadir. Giiniimiizde tiim diinyada 3. 6lim nedeni haline gelen KOAH, tim
6limlerin de %5.5’inden sorumludur(43).

Ingiltere’de 6liim kayitlar iizerinde yapilan bir ¢alismada KOAH’I1 hastalarin
%357’sinde  birincil 6lim nedeni olarak KOAH veya ek hastalik oldugu
bildirilmistir(16).

Saglik Bakanligi tarafindan 2004 yilinda yiiriitiilen “Ulusal Hastalik Yiiki ve
Maliyet Etkililik Projesi” verilerine gore, Ulkemizde KOAH tiim 6liim nedenleri
arasinda ti¢iincii sirada yer alir(43). Ayni ¢alismanin sonuglarina gére KOAH nedeniyle
gerceklesen oliimlerin de %51.4’{iniin tiitiin kullantmindan kaynaklandig: bildirilmistir.
Tablo 2, en sik 6lime neden olan 10 hastaligin siralamasindaki degisimlerin 2030

yilindaki tahminlerini gostermektedir(44).



Tablo 2. En Sik Oliime Neden Olan 10 Hastaligin 2004-2020 Yillar1 Arasinda

Siralamasindaki Yerlerinin Degigimi

Hastalhik 2004 2020
Iskemik kalp hastalig1 1 1
Serebrovaskiiler hastalik 2 2
Alt solunum yolu enfeksiyonlari 3 4
KOAH 4 3
Diyare ile iligkili hastaliklar ) 10
HIV/AIDS 6 9
Tberkiloz 7 7
Trakea, brons, akciger kanserleri 8 5
Trafik kazalari 9 6
Perinatal nedenler 10 8

Kaynak: Turkey Burden Of Disease Study 2004

DSO son yillarda sakatlik veya hastalik yiikiinii degerlendirmede Disability
Adjusted Life Years (DALY) oOlcitind kullanmaktadir. DALY erken olumler ve
sakatlik sebebiyle kaybedilen yillarin toplami olarak tanimlanmaktadir. YLD ise
sakatlik sebebiyle kaybedilen yillar olarak tanimlanmaktadir. Bu agidan bakildiginda
KOAH 6nemli bir sakatlik nedenidir. Oniimiizdeki yillarda da KOAH’a baglhi YLD ve
DALY nin artmas: 6ngorilmektedir(44). DSO tarafindan kullanilan DALY’e gore
KOAH diinya’da en ¢ok sakat birakan hastaliklar arasinda 11. siradadir. Turkiye ise
DALY siralamasinda 8. sirada bulunmaktadir(42). Dlnyada genelinde KOAH nedeni
ile yaklasik 2,5 milyon insan her yil yasamimi kaybetmektedir. 29 milyon yasamda
olusan yetersizlige gore diizeltilmis yasam yili kayb1 meydana gelmektedir(45). KOAH
1990 yilinda diinyada en ¢ok 6liime sebebiyet veren 6. en énemli sebep iken, 2000 yil1
verilerine gore 4. hastaliktir. DALY endeksine gore ise 12. Onemli hastaliktir. 2020 yili
tahminlerine gore Olim oranlarinda 3. siraya yiikselmesi beklenmektedir. DALY
acisindan ise 5. Siraya yiikselecegi tahmin edilmektedir(46). KOAH, 2005 yilinda 8. en
onemli DALY nedeni iken 2013 yilinda 5. DALY nedeni haline gelmistir(8).



Tablo 3. Dinyada DALY Siralamasi Ve 2002- 2030 Yillar1 Arasinda Siralamadaki

Degisimi

Hastalik 2002 2030
Perinatal durumlar 1 7
Alt solunum yolu enfeksiyonlari 2 8
HIV/AIDS 3 1
Unipolar depresif hastaliklar 4 2
Diyare ile ilgili hastaliklar 5 12
Iskemik kalp hastaliklari 6 3
Serebrovaskiiler hastaliklar 7 6
Trafik kazalar1 8 4
Sitma 9 15
Tlberkiloz 10 25
KOAH 11 5

Kaynak: Turkey Burden Of Disease Study 2004

2.6. Risk Faktorleri

Uc onemli risk faktorii vardir; sigara igimi, mesleki veya cevresel toz ve
dumanlarla karsilasma ve genetik risk faktorleridir. Sigara, en énemli risk faktorddr.

KOAH gelisiminde rol oynayan diger faktorler Tablo 4’de goriilmektedir(44).
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Tablo 4. KOAH’ta Risk Faktorleri

Genetik faktorler
Maruziyet
Tiitiin dumani
Organik ve inorganik mesleki toz ve kimyasallar
Ev i¢i hava kirliligi (6zellikle kapali alanda biyomas yakitlarla 1sinma ve yemek
pisirme nedeniyle)
Dis ortam hava kirliligi
Sosyoekonomik diizey
Akcigerlerin biiyliime ve gelismesinde sorunlar
Cinsiyet
Yas
Solunum yolu enfeksiyonlari
Astim/brongiyal hiperreaktivite
Kronik bronsit

1. Tiitiin Dumani

Sigara dumani, bitin dinyada KOAH gelisimi i¢in en sik go6rulen risk
faktoridur. Sigara icenlerin, igmeyenlere kiyasla daha yuksek akciger fonksiyon
anormalliklerine, daha blyuk FEV: azalmasina, daha fazla solunumsal semptom
prevalansina ve daha yiiksek KOAH mortalitesine sahip oldugu goériilmektedir. Pipo,
puro, nargile gibi diger tip tiitiin kullanim1 ve gevresel tiitlin duman1 akcigerlerde toplam
inhale edilen partikiil ve gaz yiikiinii artirarak solunumsal semptomlarin artmasina ve
KOAH gelisimine katkida bulunabilir. 2004 yilinda Amerikan Halk Sagligi Kurumu
tarafindan yaymlanan rapora gore KOAH gelisiminden %90 oraninda sigara igmek
sorumlu olmasina ragmen, son calismalar sigaranin sorumlulugunu %44-45’e
diislirmiistiir(48,49).

Geligmis iilkelerde bile gunimuzde sigara ig¢iminin, hastalarin sadece %50-
70’inde KOAH gelisiminden sorumlu oldugu bildirilmistir(42). Bu degisimin nedeninin
gelismis bat1 ilkelerinde sigara igmenin azalmasma sekonder oldugu tahmin
edilmektedir. Saglik Bakanligi tarafindan 2000 yilinda yapilan Ulusal Hastalik Yiikii

caligmasinin sonuglarina gore Tirkiye’de sigara igmenin  KOAH gelisiminde
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sorumlulugu erkeklerde %70, kadinlarda %10, toplam grupta ise %52 olarak
bildirilmistir(30).

2. Yas ve Cinsiyet

Yas, KOAH i¢in bir risk faktoriidiir. Ama bizzat yaslanmanin mi1 hastalik
gelisimine katkida bulundugu yoksa yasam boyu toplam maruziyeti mi yansittigi Gok iyi
bilinmemektedir. KOAH’1n daha ¢ok bir erkek hastaligi oldugu diisiiniilmesine ragmen,
son 20 yil iginde hastaligin prevalansi ve mortalitesi kadinlarda daha fazla artma
gostermistir. Bunun sebebi biiyiik oranda son 50 yildaki sigara igme davranisinda
meydana gelen degisime baghidir. Hormonal sebeplerin, erkek ve kadinlarin sigara

dumanina duyarliliginin farkli olmasina neden oldugu diistiniilmektedir(51,52).

3. Akciger biiyiime ve gelismesi

Akciger biiyiimesi ve gelismesi anne karninda baslar ve dogumdan sonra da
devam eder. Cocukluk ve ergenlik donemlerdeki meydana gelen maruziyetlerlerden
etkilenen bir surectir. Cocukken gecirilen solunum yollar1 enfeksiyonlari, ¢ocukluk
astimi, brongiyal hiperreaktivite, annenin sigara ig¢imi, ¢ocuklukta sigara dumanina
maruziyet gibi faktorler KOAH gelisme riskini arttirma potansiyeline sahiptir. KOAH
gelismesi i¢in artmig riske sahip bireyleri saptamak i¢in spirometri ile 6lgiilen ulasilan
maksimum akciger fonksiyonunun azalmasi bu kisileri saptama da yardimci olabilir.
169 yeni dogan iizerinde Tucson Cocuk Solunum Calismast 1980-84 yillar1 arasinda
yapilmistir. Bu caligmada maksimal ekspiratuvar akimlart o6lgtilmistir. Daha sonra
Olglimler galigmaya katilan kisilere 11. 16. ve 22. yaslarinda tekrar yapilmistir. Bu
calismada dogumda en diisiik maksimal ekspiratuvar akimlara sahip olan gocuklarin
ileri yaglarda en diisik FEV1, FEV1/FVC ve FEF25-75 degerlerine sahip olduklari
gOriilmiistiir. Bu ¢aligmanin sonuglarindan dogum aninda diisiik akciger fonksiyonlarina
sahip olmanin KOAH i¢in bir risk faktorii oldugunu ¢ikartabiliriz. KOAH’1 azaltmak
i¢cin alinacak Onlemlerin anne karninda baslamasi gerektigini gostermektedir(45). Bu
calismanin verileri kullanilarak yapilan bir baska c¢alismada da, cocukken sigara
icmenin ve ebeveynlerin sigara icmesinin, geng yetiskinlerdeki erken akciger fonksiyon

kaybi tizerinde artiric1 etki gostermektedir(54). Bir metaanaliz ¢alismasinin sonuglarina
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gore de dogum agirhigr ve eriskinlikteki FEV: arasinda pozitif sonug¢ oldugu
gosterilmistir(55).

4. Partikillere maruziyet

Amerikan Halk Sagligi Kurumu’nun 2004 yilinda yayinladigi rapora gore
KOAH gelisiminden %90 oraninda sigara i¢imi sorumlu oldugunu gdstermesine ragmen
son donemde yapilan aragtirmalar sigaranin KOAH gelisiminde ki payin1 %44-45’¢
diistirmiistiir(48,49). Sigara i¢cmenin, giinlimiizde hastalarin  %50-70’inde  KOAH
gelisiminden sorumlu oldugu disiiniilmektedir(50). Bu disiisiin nedeninin gelismis
tlkelerde sigara icme trendindeki azalma oldugu diisiiniilmektedir. Isyerlerinde
kimyasal ajanlara ve dumanlara, organik ve inorganik tozlara maruziyet KOAH icin
ciddi bir risk faktérudir. Amerika’da yapilan bir ¢alismanin sonuglarina gore sigara
igmeyenlerde mesleki maruziyetin %31.1 oraninda KOAH gelisimine katkis1 oldugu
gorilurken icenlerde bu oranin %19.2 oldugu goériilmistiir(18).

ATS tarafindan yayinlanan bir raporda mesleki olarak risk faktorlerine maruz
kalmanin KOAH gelisimininde %10-20 oraninda sorumlu oldugu bildirilmistir. Iyi
havalanmayan evlerde, agik ateste yakilan odun, iyi ¢alismayan sobalar ve komirden
kaynaklanan i¢ ortam hava kirliligi gelisebilmektedir. Takriben 3 milyar kisi 1sinmak,
yemek pisirmek amaciyla biyomas kullanmaktadir(56). Varolan kanitlar, biyomas
kaynakli i¢ ortam kirliliginin KOAH gelisimi i¢in bir risk faktori oldugunu
gostermektedir(57). Baz1 gelismekte olan iilkelerde biyomas maruziyetinin KOAH
gelisiminde %30-50 oraninda sorumlu oldugu ile ilgili bulgular elde edilmistir(58).
KOAH gelisiminde dig ortam hava kirliligi sigara dumani ile kiyaslandiginda riskin
daha diisiik oldugu goriilmektedir(59).

Genis toplum tabanli bir BOLD ¢aligsmasinin sonuglarina gore KOAH bulgular
gorulen hastalarin %28’inin hi¢ sigara igmemis olduklar1 goriilmiistiir. Ayni1 ¢alismanin
sonuglarina goére KOAH’1 olupta hi¢ sigara i¢meyenlerin licte ikisi kadin olarak
bulunmus ve ayni sekilde hi¢ sigara igmeyenlerin orani GOLD Evrel hastalarda %33,
GOLD Evre2 hastalarda ise %23 oldugu goriilmiistiir(60). KOAH’1 olupta hayati
boyunca hi¢ sigara igmemis kisilerde en 6nemli risk faktorleri; artmus ileri yas, isyerinde
organik tozlara maruziyet, onceki astim tanisi, ¢ocuk yasta gecirilmis solunum sistemi

enfeksiyonu 6ykuisu, kadin olmak ve diisiik egitim diizeyidir(60).
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5. Sosyoekonomik Durum

Fakirlik bircok risk faktorlerine maruziyet ihtimalini artirdig:r icin KOAH
gelismesi icin 6nemlidir(61). Kisi basina diisen hanehalki gelirinin disiikligii ve egitim
seviyesinin diisiikligiiniin Cin’de yapilan bir ¢alismanin sonuglarina gore KOAH riskini
arttirdigi  raporlanmistir(62). Iskogya’da yapilan bir ¢aligmanmn sonuglarina goére
multimorbidite prevalansinin en fakir olan toplum tabakasinda %11, en zengin
tabakada %5.9 oldugu goriilmiistiir. Multimorbiditenin en fakir tabakada yaklasik 15 yil
erken bagladigr goriilmiistiir(63). Finlandiya’da yapilan bir ¢alismanin sonuglari da
sosyoekonomik durumun KOAH ile énemli derecede iliskili oldugunu gostermistir. Bu
caligmada, sigara igme durumuna gore GOLD kriteri uyarlanarak kullanildiginda
KOAH prevalansi iist siif memurlarda %2.8 bulunurken, is¢i ve diger alt diizey
calisanlarda yaklasik %10 bulunmustur(64). Sosyoekonomik durumun koétii olmasi
saglik hizmetlerine ulasim noktasinda da esitsizlik yaratmaktadir. Danimarka’da yapilan
caligmanin sonuglarina gore, issiz olanlarin spirometriye daha az ulasabildiklerini

gOriilmiistiir(65).

6. Astim/Bronsiyal hiperreaktivite

Varolan kanitlar kesin bir bulgu sunmamakla birlikte asttm KOAH gelisimi i¢in
bir risk faktorii olabilir. Yapilan bazi ¢alismalarin sonucglarina gére astimli hastalarin
yaklasik %20’sinde KOAH gelistigi gortilmiistiir(66). Baska bir ¢alismanin sonuglar1 da
bu bulguyu destekler, astimli kisilerde KOAH gelisme riskinin 12 kat fazla oldugu
goriilmiistiir. Brongiyal hiperreaktivite astim tanist olmayan kisilerde de bulunabilir.
Hem genel populasyon icin hem de KOAH’l hastalarda asir1t FEV1 azalmasi igin bir
risk belirteci olabilir(67).

7. Kronik Bronsit
Fletcher ve arkadaslarinin yaptigi calismada kronik bronsit varliginin akciger
fonksiyonlarindaki azalma ile iligkili olmadigi bildirilmesine ragmen, daha sonra

yapilan bagka caligmalarda kronik bronsit varligiin KOAH gelisimi ile iliskili oldugu
bildirilmistir (68,69).
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8. Enfeksiyonlar

Cocukluk doneminde gegirilen solunum sistemi enfeksiyonlarin erigkin donemde
solunumsal semptomlarla ve akciger fonksiyonlarinda azalma ile iliskili oldugu
bildirilmistir. Ozellikle tiiberkiiloz geciren kisilerde %26-68 gibi degisen oranlarda hava
akimi obstriiksiyonu gelistigi goriilmiistiir. Tiiberkiilozun hava akimi obstriiksiyonu
gelisme riskini 2-6 kat artirdigi bildirilmistir(70,71). Ayrica HIV enfeksiyonunun da

amfizem gelisimini hizlandirdig1 gosterilmistir(68).

9. Beslenme

Malnutrisyon ve kilo kaybi solunum kas giicii ve kas kiitlesini azaltarak, egzersiz

kapasitesinde azalmaya ve ylksek morbiditeye neden olur(68).

10. Genetik Faktorler

KOAH’ta bilinen en iyi genetik risk faktorl hastalarin yaklasik %1-2’sinde
gorilen Alfa-1 antitripsin eksikligine, sigara i¢cmenin de eslik etmesi durumunda
panlobiiler amfizem gelisme riski artar. KOAH benzeri kompleks hastaliklar genellikle
epigenetik mekanizma sonucu ortaya c¢ikmaktadir. Bu nedenle bir¢ok aday gen
arastirilmaktadir. Bunlardan baslicalar;; vitamin D baglayan protein, alfa 1-
antikimotripsin, TNF-alfa, glutatyon s-transferaz, MMP-9, mikrozomal epoxide
hidrolazdir. Yapilan ¢esitli ¢alismalarda birbirinden farkli sonuclar bulunmustur(72).
Matriks Metalloproteinaz 12 (MMP12) enzimini kodlayan genin varliginin akciger
fonksiyonlarmi azalttigt bulunmustur(73). Matriks Metalloproteinazlar, kollajen
tahribati, o-1AT ve TNF-a inaktivasyonu gibi etkilere sahiptir. Doku MMP
inhibitorleri, MMP aktivitesini azaltir. Bazi1 c¢alismalar KOAH’li hastalarin
bronkoalveolar lavaj (BAL) sivilarinda c¢esitli MMP konsantrasyonlarinin arttigini
gostermektedir(74). Gunilimiizde raporlanan gen iliski ¢alismalari KOAH gelisminde
epigenetik mekanizmalarin etkili oldugunu sadece genetik veya sadece ¢evresel

faktorlerin etkili olmadigini gostermektedir(68).
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2.7. Patoloji

Solunum nedeniyle akcigere ulasan zararli gaz ve partikiiller akcigerlerde
anormal iltihabi(inflamtuvar) bir yanita yol acarlar. Kronik inflamatuvar yanit,
amfizeme yol agar, aym1 zamanda kii¢iik hava yollarinda fibrozise neden olur. Bu
degisiklikler sonucunda akcigerlerde hava hapsi meydana gelir ve hava akimi
kisitlanmast olusur. KOAH’a spesifik bu degisiklikler hava yollarinda, pulmoner
damarlarda ve akciger parankiminde go6zlenir. Patolojik degisiklikler; kronik
inflamatuvara yanit olarak akcigerin farkli bolgelerinde meydana gelir. Hastalik
ilerledikce bu yapisal degisiklikler artar ve sigara i¢iminin birakilmasina ragmen devam
eder(68,75).

2.8. Patogenez

KOAH’da ana Ozellik irreverzibl hava akimi kisitlanmasidir. Parankimin
amfizematéz yikimi, kiigiik hava yollarinda meydana gelen yeniden yapilanma
sonucunda elastik ¢ekim giiciiniin azalmasi, FEV1°de ilerleyici azalmaya neden olur.
Akcigerlerin ekspirasyonda yeterince bosalamamasima ve hiperinflasyona neden olur.
Akciger doku harabiyetine ve kiig¢iikk hava yolu duvarmin kalinlasmasina yol agan
sebebler ¢ok iyi bilinmemektedir. Bu siirecin epigenetik mekanizmalar sonucunda
olusan, karmasik c¢ok faktorlii bir siire¢ oldugu disiiniilmektedir. KOAH
patogenezindeki karmasiklikdan dolayt KOAH farkli klinik fenotiplerde goriiliir.

(68,75). Bu surecte rol alan mekanizmalar sunlardir:
1. Kronik inflamasyon

KOAH’mm karakteristik 6zelligi akcigerde abartili bir kronik inflamasyonun
gelismesidir. Epigenetik degisiklikler, genetik hassasiyet gibi faktorler ve oksidatif stres
gibi faktorler inflamasyonun artmasina neden olur(66). KOAH’l1 kisilerde, hava
yollarinda meydana gelen inflamasyon sigara igme birakilsa da devam eder(68).

2. Proteaz-antiproteaz dengesizligi

Proteazlarla antiproteazlar arasindaki dengesizlik yikima neden olan bir baska

mekanizmadir. Alfa-1 antitripsin eksikligi varsa proteolitik aktivite artar ve amfizem
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gelisimine yol agar. Biyomas maruziyeti sonucunda alveoler makrofajlar1 aktive olur
bunun diginda maruziyet notrofillerin  akcigerlere girisini  saglar ve endojen
antiproteazlari inaktive edebilir. Sigara dumanina maruziyet devam ederse inflamatuvar
hlcrelerinin akcigerde birikimi devam eder ve makrofajlar, notrofillerden nétrofil
elastaz, proteinaz-3, matriks metalloproteinazlar ve kathepsinler gibi yikima neden olan
proteazlar salinir. Bu proteazlar birbirlerini aktive ederek birbirlerini desteklerler(68).

3. Oksidan-antioksidan dengesizligi

Oksidan-antioksidan dengesizligi asir1 oksidatif strese neden olur ve bu sadece
hava yolu inflamasyonunu siddetlendirmekle kalmaz, ayn1 zamanda alveoler epitelyum
ve endotel hicrelerinde apoptozisi de uyarir. Hiicreler arasinda ki 6lim ve yenilenme
arasindaki dengenin bozulmasi sunucunda alveoler septum yikilir ve amfizem meydana
gelir(68).

4. Yasla ilgili degisiklikler ve hiicresel yaslanma

Miikerrer sigara dumani maruziyetine ek olarak hiicresel yaslanma ve yaslanma
sonucu meydana gelen degisiklikler doku tamirini mekanizmalarin1 6nemli derecede
bozar. Hiicresel yaslanma ve amfizem miisterek Ozelliklere sahiptir. Yaslanma
sonucunda ¢ogalma yeteneklerini kaybetmis metabolik olarak aktif hlicreler olusur. Bu
durum inflamasyonun artmasina, hiicre tamirinde azalmaya neden olarak kansere

egilimi artirir(68).

5. Otoimmunite

Ilerlemis KOAH’l1 hastalarda bir grup otoantikorlarin saptanmasi, B-hiicre
lenfoid  follikiillerinin ~ varligi, KOAH’in otoimmiin bir hastalik olarak
degerlendirilmesine neden olmustur. Bazi ¢alismalarda amfizem siddeti ile antielastin
antikorlar ve Th1 yanitin varlig1 arasinda korelasyon gosterilmistir. Bagka caligmalarda
hastalik durumunun 6nemli olmadig: antielastin konsantrasyonunun ana belirleyicisinin

tiitiin dumanina maruziyet oldugu bildirilmistir(68).
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6. KOAH ve enfeksiyonlar

Solunum sisteminde meydana gelen enfeksiyonlar KOAH’1n patogenezini iki
sekilde etkiler. Birincisi viral ve bakteriyel kaynakli enfeksiyonlar alevlenmelerin en
Onemli nedenidir. Hava yollarinda obstriksiyon ilerledikce, alevlenmelerin gorulme
sikhigr da artar. Ikinci olarak alt solunum yollarmmn solunumsal patojenlerle
kolonizasyonu KOAH’I1 hastalarda inflamasyonun siddetlenmesine ve devam etmesine
neden olabilir. Hastalik siddeti arttik¢a enfeksiyonun sikligi ve kronik bakteriyel
kolonizasyon artar(68).

7. immiin diizenlemede bozulma

KOAH’da immiin yaniti diizenleyen T lenfositler hastalarin akcigerlerinde
azalmistir. Proinflamatuvar T-helperl7 hicreleri artmistir. Buda bize KOAH’ta immiin

diizenlemenin bozuldugunu diisiindiirmektedir(68).

8. Tamir mekanizmalarinda bozulma

Akciger homeostazinin devamui igin meydana gelen yikim siirekli olarak matriks
tamiri ve yapimi ile kapatilmaya g¢alisilir. Epitel hasari sonucunda akcigerdeki kok
hlcreler aktive olur. Sigara dumani alveoler tamir mekanizmasini sekteye ugratir ve
fibrozisi engelleyen transforming buylme faktorii-beta da dahil tamir strecini bozar.

Sonug olarak KOAH’ta tamir mekanizmalar yetersiz hale gelir(68).

2.9. Fizyopatoloji

KOAH’a yol acan fizyopatolojik siirecler ¢ok iyi bilinmemektedir. Periferik
hava yollarinda olusan inflamasyon ve daralma FEV:’de azalmaya neden olur.
Amfizem sonucunda ise parankim yikimi olusur, bu durum hava akimi kisitlanmasina
neden olur ve gaz degisimini azalir(68,70,76). Bu fizyopatolojik degisiklikler asagida

Ozetlenmistir:
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1. Asir1 Mukus Sekresyonu

Asirt mukus sekresyonu kronik bronsitin bir 6zelligidir., KOAH’l1 hastalarin
hepsinde semptomatik mukus hipersekresyonu yoktur. Mukus hipersekresyonunun
sebebi hava yollarinda goblet hiicrelerinin sayisinda artis ve submukozal bezlerin

genislemesidir(68).

2. Hava Akim Kisitlanmasi ve Hava Hapsi

KOAH’da en belirgin bulgu ekspiratuvar hava akimi kisitlamasidir.
Peribronsiyal fibrozis ve luminal eksiidasyon yaygmligi, kiciuk hava yollarindaki
inflamasyon FEV1’de ve FEV1/FVC oranindaki azalma ve FEV1 azalmasi ile iliskilidir.
Periferik hava yolllarinda meydana gelen tikaniklik sonucunda ekspirasyonda hava
giderek artan oranlarda tutulur ve hiperinflasyon ile sonuglanir. Hiperinflasyon
fonksiyonel reziduel kapasiteyi artmasina neden olur ve sonu¢ olarak inspiratuvar

kapasite azalir, egzersiz kapasitesinde azalma ve dispne meydana gelir(68).

3. Gaz Degisimi Anormallikleri

KOAH’da ventilasyon/perflizyon bozuklugu, yiizeyel hizli solunum paterni,
hiperinflasyon ve solunum mekaniginde degisme gaz degisiminde bozulmaya ve
solunum yetmezligine neden olabilir.

Gaz degisiminde meydana gelen bozukluklar hiperkapni ve hipoksemi ile
sonuglanir. Hastaligin ilerlemesi ile oksijen/karbondioksit degisimi daha da kotiilesir.
Ventilasyonda azalmanin nedeni ventilatuvar diirtiinlin azalmasi olabilir. Siddetli
obstriiksiyon, hiperinflasyon ve ventilatuvar kas bozulmasi st lste binince hiperkapni
meydana gelir. Alveoler ventilasyondaki anormallik ve pulmoner damar yataginin

azalmasi da hipoksemi gelisimine neden olur(68).

4. Pulmoner Hipertansiyon

KOAH’mn ileri evrelerinde pulmoner hipertansiyon gelisebilir. Ilerleyici
oldugunda sag ventrikiil dilatasyonu ve kor pulmonale ile sonuglanabilir. KOAH’ta

meydana gelen pulmoner hipertansiyonun mekanizmasi kicuk pulmoner arterlerin
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hipoksik vazokonstriksiyonudur. Bu durumu intimal hiperplazi ve daha sonra diiz kas
hipertrofisi/hiperplazisi izler(68).

5. Sistemik Ozellikler

KOAH’l1 hastalarin biiyiik bir kismi komorbiditeye sahiptir. Komorbiditeler
hastalarin yasam Kkalitesi ve yasam siiresini etkiler. Hiperinflasyon ve hava akimi
kisitlamas1  kardiyak fonksiyonlar1 etkilemektedir. Diisiik siddetli sistemik bir
inflamasyon gelistigi kanitlanmigtir. Akciger etrafinda olusan inflamasyon IL-1p3, IL-6
TNF-o gibi sitokinlerin sistemik dolasima girmesine yol agar ve sistemik dolasimda
cesitli akut faz proteinlerinin artmasina neden olur. Sistemik inflamasyon iskelet kas
atrofisi ve kaseksi, osteoporoz, anemi, diyabet, iskemik kalp hastaligi, kalp yetmezligi,
metabolik sendrom ve depresyon gibi komorbiditelerin gelisimini baslatabilmektedir ya
da katki sunabilmektedir. Kandaki CRP diizeyleriyle hava akimi kisitlanmasi, hastalik

siddeti arasinda korelasyon bulunmaktadir(69).

6. Alevlenmeler

KOAH hastaliginda alevlenmeler sik goriiliir. Bakteriyel veya viral
enfeksiyonlar, cevresel Kirleticiler alevlenmelerin baslica sebepleridir. Bazi hastaliklar
ornegin tromboemboli, pndmoni ve kalp yetmezligi gibi durumlar alevlenmeye benzer
bir tablo olusturabilirler ya da alevlenmenin siddetini artirabilirler. Alevlenme aninda
ekspiratuvar akimlar azalir, hiperinflasyonda artis meydana gelir sonugta dispnede artisa

yol agar. Ventilasyon/perfiizyon dengesinin bozulmasi sonucu hipoksemi olusur(68).

2.10. Tan1 ve Degerlendirme

KOAH disiiniilmesi gereken kisiler risk faktorlerine maruziyet dykiisii bulunan
ve nefes darligi, kronik Oksiiriik veya balgam ¢ikarma yakinmasi olan kisilerdir. Bu
sikayetleri olan kisiler spirometre ile teyit edilmelidir.

Kronik, ilerleyeci 0zellikle eforla artis gosteren dispnesi sirekli veya ara ara
Oksurugii olan veya balgam ¢ikarma yakinmalar1 olan, sigara icen, biyomas maruziyeti
bulunan, mesleksel olarak da risk 6ykisl olan 40 yas tstlindeki kisilerde KOAH olma
ihtimali artmaktadir(68,77).
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KOAH diisiiniilen kisilerde spirometre yapilmalidir(70). Hastada FEVi/FVC
<%70 ise hava akimi kisitlanmasimin varligi dogrulanir ve hasta KOAH olarak
degerlendirilir(68). Tan1 ve hastalik agirliginin derecelendirilmesinde postbronkodilatér
spirometrik  6lcim  yapilmalidir fakat reverzibilite testi Onerilmemektedir(78).
Reverzibilite testi yapilmasinin, tan1 konulmasina, astim ile ayirici tanida ve uzun sireli
tedaviye yaniti belirlemede faydali olmadigi gosterilmistir(68).

Butlin dunyada tahminen hastalarin yarisindan fazlasi halen tan1 almamis
durumdadir. BOLD-Adana g¢alismasinin sonuglarina goére; kronik bronsit, amfizem,
KOAH tanis1 almis hastalarin orani saptanan hastalarin sadece % 84’idiir(30). Bir
bagka caligmada ise caligma grubunun yaklagik %23’iinde uygun spirometri yapildigi
sonucuna varilmistir. Bu sonuglar, lilkemizde spirometreye ulasim ve uygun spirometri
yapilmasi hususunda 6nemli problemlerin olduguna isaret etmektedir. Avrupa Solunum
Dernegi KOAH Denetim Calismasinin 2013’de yayinlanan ¢aligmasinin sonuglari gore
akut alevlenme nedeniyle hastaneye yatirilarak tedavi edilen hastalarin sadece yarisinda
yatis Oncesinde spirometre yapildigi sonucana ulasilmistir. Bu sonuglar, Tirkiye’de
hastalarin tan1 ve takibinde spirometrenin yeterli dizeyde kullanilmadigini
gostermektedir(79). Sabit FEVY/FVC oram1 kullanimi, normalin alt simirt o&lgitii
kullanim ile kiyaslandiginda yaslilarda daha fazla KOAH tanist konulmasina neden
olmaktadir. Ayn1 durum 45 yas alti kisilerde ise daha az tan1 konulmasina neden
olmaktadir(80). Eger spirometre FEV1/FVC igin normalin alt sinir1 6l¢iitii degerlerinin
kullanilmasina uygunsa havayolu obstriiksiyonunun yanlis tanimlanmasini azaltabilir
(81,82,83). Normalin alt sinir1 dl¢iitii kullanilmasinin gegerliligini gostermeye yonelik

prospektif ¢calismalar bulunmamaktadir(68).

2.11. Semptomlar

KOAH’1n spesifik semptomlari gun iginde degisen ilerleyici kronik dispne,
balgam c¢ikarma ve Okslriktir. KOAH’ta semptomlar en yogun sabah saatlerinde
goraldr ve gun icinde, giinden giine degiskenlik godsterir(84,85). Bu semptomlari olan
kisilerde, eger risk faktorleri de mevcutsa spirometre yapilmast gerekir. Dispne, hava
akimi kisitlamasi balgam ¢ikarma ve oksiirlik sikayetleri ortaya ¢ikmadan da olabilir.
Hastalarin biiyiik bir kismi gunlik hayatlarinda etkilenmeye baslayinca hekime
gitmektedir. Hastalarin bazilar1 ilk olarak akut alevlenmeye bagli yakinmalarla

gelebilirken bazilar1 da kronik yakinmalar ile gelebilmektedir(68).
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1. Nefes darhg:

KOAH’ta ana semptomdur. Kisilerin doktora basvurmasinda en etkili sikayet

kronik ilerleyici dispnedir(68).

2.0ksiruk

Oksiiriik 6nemli sikayetlerden biridir, hava yollarmin yabanci ve zararl partikiil
ve gazlara ilk tepkisi 0ksuruktir. KOAH’1n ilk baslarinda ara ara ve non-prodiktif olan
Okstrik daha sonra her glin olan bir yakinma haline gelebilir. Baglangicta kuru oksurik

olabilirken, ilerleyen dénemde prodiktif nitelik kazanabilir(68).

3.Balgam cikarma

KOAH’da goriilen balgamin karakteri yapiskan, cikartilmasi zor, mukoid
oOzelliktedir. Klinik olarak hava akim kisitlanmasi1 olmaksizin birbirini izleyen iki yil ve
ozellikle kig aylarinda 3 ay ya da daha fazla siireyle balgam ¢ikarma ve Oksiiriigiin
varligr “kronik bronsit” olarak tanimlanir(86). Balgam: olan kisilerde bronsektazi de
diigintlmelidir. Sar1 renkli piiriilan balgam inflamatuvar mediatorlerin artigina bagh

olusur ve bakteriyel enfeksiyon antitesini gosterir(68).

4.Hasiltih solunum ve gogiiste sikinti hissi

Gogiiste  sikintt  hissi, hisiltili - solunum  bulgulart  degiskenlik  gosteren
semptomlardir. Higiltili solunumun nedeni iist solunum yollar olabilir ve fizik muayene
de bir bulgu saptanmayabilir ya da yaygin olarak inspiratuvar ve ekspiratuvar ronkiisler
duyulabilir. Gogiiste sikisma hissi interkostal kaslarin izometrik kontraksiyonlarina
bagli olabilir. Gogiiste sikigma hissi genellikle orta-agir performans gerektiren

durumlarda ortaya ¢ikar ve hasta bu durumu tam olarak anlatamayabilir(68).

5.Diger yakinmalar

Hastaligin ilerleyen doneminde kilo kaybi, yorgunluk, istahsizlik gibi

semptomlar gorilebilir. Bu bulgular tanisal agidan 6nemlidir fakat hastaliga 6zgii
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degildir akciger kanseri, tiiberkiiloz gibi bagka hastaliklar1 da isaret edebilir(87).
Bacaklarda 6dem olmasi sag kalp yetmezliginin emaresi olabilir. KOAH’l1 hastalarda

depresyon, anksiyete gibi sikayetlere de sik rastlanmaktadir(88).

2.12. Oykiu Alma

KOAH’ta 6ykii alirken;
1. Nefes darligi, okstiriik, balgam ¢ikarma ve sik enfeksiyon gegirme gibi sikayetler
sorgulanmalidir. Semptomlar ileri yasta ortaya cikar.
2. Hastaneye yatis ve alevlenme dykusu kaydedilmelidir.
3. Hastaligin hastanin glinlik yasamina etkileri 6grenilmelidir.
4. Komorbiditeler sorgulanmalidir ve tanist konmamis ek hastaliklarin belirtileri
yonunden dikkatli olunmalidir.
5. Risk faktorlerine maruziyet sorgulanmalidir.
6. Hastalara hastaligin sosyal parametreleri sorulmalidir.
7. Ozgegmis sorgulanmalidir.

8. Soygec¢mis, ailede KOAH varligi sorgulanmalidir(89).

2.13. Fizik Muayene

Fizik muayenin prognostik degeri diisiiktiir ¢iinkii hasta semptomatik hale
gelinceye, solunum fonksiyonlarinda belirgin bozulma oluncaya kadar fizik muayene
bulgulart ortaya ¢ikmaz(90,91). inspeksiyonda goriilecek fizik muayene bulgulari;
kaseksi, siyanoz, gogiis On-arka capinda artma, alt kostalarda paradoksik hareket,
yardimct solunum kaslarmin kullanilmasi, biiziik dudak solunumu, pretibiyal ¢dem,
boyun vendz dolgunlugudur. Perkiisyonda hipersonorite duyulabilir. Palpasyonda,
hepatojuguler refli, oskiiltasyonda; solunum seslerinin siddetinde azalma, ekspiryumda
uzama, ciddi hava yolu obstriiksiyonunda sessiz akciger, hisiltili solunum, ronkdsler ve
raller duyulabilir(44).

2.14. Spirometrik Degerlendirme

Spirometrik 6lcimde FEV1/FVC oranina bakilir. Spirometrik 6lgiimler yas, boy,
cins ve irka gore belirlenen referans degerlerle karsilastirilarak degerlendirilir(92,93).

Spirometrenin dogru uygulanmasi i¢in asagidaki basamaklar takip edilmedir.
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1.Hazirhk

« Spirometre cihazinin mitemadiyen kalibre edilmesi gerekir.
* Spirometrelerin teknik hatalarin saptanmasini saglayan gostergeleri olmalidir.
* Teknisyenlerin egitimi testi uygulayabilmek igin yeterli olmalidur.

* Yanlis 6lglimleri engellemek i¢in hastalarin maksimum efor gostermesi saglanmalidir.

2. Bronkodilatasyon

* Bu asamada onerilen 400 mcg salbutamol veya 160 mcg ipratropium verilmesi ya da
her ikisini kombine edip uygulanmasidir.

« FEV:1 kisa etkili Beta-2 agonist verildikten 15 dakika sonra veya kisa etkili
antikolinerjik ya da kisa etkili Beta-2 agonist-kisa etkili antikolinerjik kombinasyonu
uygulandiktan 30-45 dakika sonra dlgtlur.

3. Uygulama

* Spirometre standart teknikler kullanilarak uygulanmalidir.
* Ekspiratuvar voliim/zaman egrileri diizgiin olmali, diizensizlikler izlenmemelidir.
* FEV1/FVC teknik olarak kabul edilebilir olan FVC ve FEV: toplaminin en yiiksek

oldugu egriden hesaplanmalidir.

4. Degerlendirme

* Bronkodilatatdr uygulamasi sonrasinda dlgiilen FEV1/FVC orant %70 altinda ise hava
akim kisitlanmasi oldugunu gosterir.
2.15. Hastaligin Degerlendirilmesi

KOAH’ta degerlendirme; hastaligin mevcut durumunu, alevlenme olasiligini,
hastalik siddetini, komorbiditelerin varligini ve gelecekteki oliim gibi risklerin

belirlenmesini icermelidir(68).
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1. Semptomlarin Degerlendirilmesi

KOAH dispneye neden olan bir hastaliktir. Dispenin dlzeyini tesbit edebilmek
icin ¢esitli skalalar gelistirilmistir. Bunlardan bir tanesi Modified Medical Research
Council (MMRC) nefes darlig1 skalasidir (Tablo 5). mMRC dispne sklasi saglik durumu
ve mortalite riski ile iligkilidir. Hastaligin birden fazla sikayete neden olmasindan dolay1
hastaliga 0zgii, hastalig1 degerlendirebilmek i¢in yasam kalitesi anketleri veya saglik
durumu anketleri gelistirilmistir. Gelistirilen anketlerden ikisi Saint George’s Solunum
Anketi veya Kronik Solunum Anketi’dir. Bu iki anket uzun olmalarindan dolayi
biteviye kullanim i¢in minasip degildirler. KOAH degerlendirme testi ve KOAH
kontrol anketleri daha kisa ve anlasilir olduklari igin hastalarin ve hastaligin

degerlendirilmesinde daha ¢ok kullanilmaktadir(94-97).

Tablo 5. Modifiye mMRC Dispne Skalasi

Derece Tanim

0 | Sadece siddetli egzersizde nefes darlig1 olmasi

1 | Yokus ¢ikarken veya diiz zeminde hizli hareket ederken nefes darligi olmasi
2 | Diiz zeminde nefes darli1 nedeniyle kendi yaslarina gore daha yavas hareket
etme ya da diiz zeminde normal hizla yiirlirken durmak zorunda kalmak

3 | Duz zeminde 100 m veya birkac dakika yiridikten sonra durmak zorunda
kalmak

4 | Eve bagimli olmak ve giyinmek gibi aktiviteler sirasinda nefes darligi olmasi

2. KOAH Degerlendirme Testi-CAT

KOAH degerlendirme testinde KOAH’n saglik durumunu nasil etkiledigine dair
sekiz parametre sorularak hastanin etkilenme boyutu degerlendirilir. Degerlendirme
testinde sorulan sorular KOAH’in genel saglik durumuna ve giinliik yasama etkilerini
belirlemeyi amaglamaktadir(Tablo 6)(98). KOAH degerlendirme testinin guvenilirlik ve
gecerlilik analizleri ilkemizde Yorgancioglu ve ark. tarafindan yapilmistir(99). Testen
alinan skorlar 0-40 arasinda degismektedir. CAT dan alinan skorlar ile Saint George’s

Solunum Anketi’nden alinan skorlar arasinda korelasyon vardir(100).
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Tablo 6. KOAH Degerlendirme Testi (CATCOPD Assessment Test)

Degerlendirilen parametreler Derecelendirme Degerlendirilen parametreler Skor
Hig okstirmiiyorum. 012345 Surekli okstriiyorum.
Akcigerlerimde hig balgam yok. 012345 Akcigerlerim tamamen balgam dolu.
Gogstiimde hig tikanma/daralma hissetmiyorum. 012345 Gogsimde ¢ok daralma var.
Yokus veya bir kat merdiven ¢iktigimda 012345 Yokus veya bir kat merdiven ¢iktigimda
nefesim daralmiyor. nefesim gok daraliyor.
Evdeki hareketlerimde hig zorlanmiyorum. 012345 Evdeki hareketlerimde ¢ok zorlaniyorum.
Akcigerlerimin durumuna ragmen evimden 012345 Akcigerlerimin durumuna ragmen evimden
cikmaya hig ¢ekinmiyorum. cikmaya hig ¢ekiniyorum.
Rahat uyuyorum. 012345 Akcigerlerimin durumu nedeniyle rahat uyuyamiyorum.
Kendimi ¢ok giicli/enerjik hissediyorum. 012345 Kendimi hi¢ gugli/enerjik hissetmiyorum.
Toplam skor

Kaynak: http://www.toraks.org.tr

3. KOAH Kontrol Anketi-CCQ

KOAH kontrol anketi hastaligin hastalarda klinik kontrollnii degerlendirmek
icin gelistirilmis ve 10 sorudan olusan bir ankettir. Kontrol kavrami KOAH igin net
olmayan bir kavramdir. KOAH kontrol anketi kisa ve kolay uygulanabilir bir ankettir ve
aynt zamanda farkli Ulkelerde testin guvenilirlik ve gegerlilik analizleri
yapilmistir(101,102).

CAT ve CCQ anketleri semptomlar1 derecelendirmez daha ¢ok semptomlarin
hastalar1 nasil etkidigini 6lgmeye imkan vermektedir. SGRQ skorlarina bakildiginda
KOAH’11 hastalarda skor genellikle 25’in altindadir. Bundan dolay: dispne dahil olmak
lizere semptomlar igin diizenli tedavi uygulanmasinda kesim noktasinin 25 olarak
kullanilmast onerilmektedir. Bu kesim noktasina denk gelen CAT skoru ise 10’dur.
CCQ anketi igin kesim noktas1 tam olarak belirlenmemekle birlikte, 1.0-1.5 araliginda
olabilir(68). mMRC igin es deger kesim noktas1 hesaplanamayabilir, ¢uinki sadece nefes
darliginin skorlanmasi, ayrintili semptom skorlamasina es deger degildir. SGRQ skoru
25 ve istlinde olan hastalarin ¢gogunda mMRC 2 ve {izerinde olacaktir, ancak mMRC<2
olan hastalarda diger KOAH semptomlar1 bulunabilir. mMRC >2 nefes darliginin

degerlendirmesinde uygun kesim noktasi olabilir, ama baska semptomlar1 olan hastalari
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az semptomlu” olarak smiflandirabilir. Bu nedenle, ayrintili semptom

degerlendirmesini saglayan CAT’in kullanilmas1 dnerilmektedir.

4. Spirometrik Degerlendirme

Tablo 5’de hava akim kisitlanmasia gére KOAH agirligiin siniflandirilmasi
gorulmektedir. Spirometrik 6l¢ciim yapilirkan kisa etkili bronkodilator kullanilmasi bu
uygulama ile degiskenligin minimize edilmesi Onerilmektedir. Olgllen FEV: ile
semptomlar ve hastalarin yasam Kkalitesinde bozulma arasinda zayif bir iliski
vardir(103,104).

Tablo 7. Bronkodilator sonras1 FEVi’e Gore Hava Akim Kisitlanmasinin

Derecelendirilmesi (Bronkodilator sonrasi FEV1/FVC< %70 olan hastalarda)

GOLD Spirometri (bronkodilator sonrasi)

GOLD1 Hafif FEV1>%80(beklenenin)
GOLD2 Orta %50<FEV1<%80(beklenenin)
GOLD3 Siddetli %30<FEV1<%50(beklenenin)
GOLD4 Cok siddetli FEV1<%30(beklenenin)

5. Alevlenme Riskinin Degerlendirilmesi

Alevlenme tanimi, oksiiriik siklig1 ve siddeti, balgam miktar1 ve piiriilansi, nefes
darlig1 seklindeki ana sikayetlerde giinliik farkliligin disinda bir degismeyle karakterize
olan ani baslangichh ve ilag tedavisinde degisliklik gerektirebilen durum seklinde
yapilabilir. Alevlenme sikligi hastadan hastaya farklilik gosterir. Yilda 2 veya daha
fazla alevlenme sik alevlenme olarak tanimlanir ve sikligin ana belirleyicisi ise daha
once tedavi edilen alevlenmelerdir. Her alevlenme, hava akim kisitlanmasinda artis
6lim riskini biraz daha artirmaktadir. Alevlenme sebebiyle hastane yatis1 da mortaliteyi
artmaktadir(105). Spirometrik degerlendirmeye gore hava akim kisitlanmasi arttikca
hastaneye yatig, alevlenme ve Olim artis gostermektedir(68). Spirometrik
siiflandirmada Evre 2’de olan hastalarin yaklasik beste biri, sistemik steroid tedavisi
vel/veya antibiyotik gerektiren sik alevlenmeler gosterebilir(106). Spirometrik
smiflandirmada Evre 3 ve 4’de bulunan hastalarda alevlenme riski ciddi olarak

artmaktadir.

27



GOLD 2017 raparuna gore ABCD degerlendirme aracinda spirometrik
siiflandirmay1 degerlendirmenin KOAH’da mortalite tahmini veya diger dnemli saglik
sonuglart i¢in daha iyi sonu¢ vermedigi goriilmiistiir. Bundan dolay1 spirometrik
degerlendirme birlesik degerlendirmeden ¢ikarilmistir. Ayrica kafa kanisikligimi
gidermek ve ayni zamanda uygulayici klinisyen i¢in tutarlilik ve basitlik saglamak igin,
grup "D" hastalarin, akciger fonksiyonu ve/veya alevlenme ge¢misi parametreleri
degistirildi. ABCD gruplarinin sadece hasta semptomlar1 ve alevlenme Oykiistinden
tiretilmesi tavsiye edilmistir. Spirometrik degerlendirme birlesik degerlendirmeden
cikarilmigtir. Fakat spirometri, hasta semptomlar1 ve alevlenme gegmisi ile baglantili
olarak, diger énemli terapdtik yaklagimlarin teshisi, prognoz tayini ve degerlendirmesi
icin yasamsal onemini korumaktadir. Yeni birlesik degerlendirme algoritmas1 Figur

1’de gosterilmistir(8).

Figur 1. GOLD 2017’ye gore KOAH’ta yeni degerlendirme semasi

Spirometrik — & |Havayolu obstriiksiyonunun | . | Semptomlar ya dafalevlenme
tan degerlendirilmesi riskinin degerlendirilmesi

=2 veya =1

hastaneye yais C D
FEV, (beklenen) 1astaneye yatty

gerektiren
Post-bronkodilatér --

FEV /FVC<D.7 Hastaneye kabul
GOoLD 2 50-79 gerektirmeyen 0- veya A B
GOLD4 <30

m MRC (-1 m MR(C =2
CAT<10 CAT=10

“A grubu”: Disiik Risk, Az Semptom, 0-1 alevlenme/yil ve alevlenmeye bagl
hastaneye yatis yok, CAT <10 veya mMMRC 0-1

“B grubu”: Diisik Risk, Fazla Semptom, 0-1 alevlenme/yil veya hastaneye yatisa
neden olan alevlenme yok, CAT >10 veya mMRC>2

“C grubu”: Yiuksek Risk, Az Semptom, >2 alevlenme/y1l veya >1 hastaneye yatisa
neden olan alevienme, CAT <10 veya mMRC 0-1.

“D grubu”: Ylksek Risk, Fazla Semptom, >2 alevlenme/yil veya >1 hastaneye yatisa

neden olan alevlenme, CAT >10 veya mMRC>2
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6. Kan eozinofil dizeyi

Alevlenme 6ykiisii olan KOAH hastalarinda yapilan iki klinik ¢aligmanin post-
hoc analiz sonuglarina gére yiiksek kan eozinofil sayisinin, LABA ile tedavi edilen ICS
almayan hastalarda, artmig alevlenme oranlarini 6ngérebilecegini gostermistir(107,108).

Ayrica, alevlenmelerde ICS/LABA kombinasyonun tedavi etkinligi, LABA ile
tedavi edilen hastalara karsi, daha yiiksek kan eozinofil sayisina sahip hastalarda daha
fazladir. Bu bulgular kan eozinofil sayisinin alevlenme 6yklsiu olan hastalarda
alevlenme riskinin biyolojik belirteci olmasin1 desteklemektedir ve alevlenmeyi 6nleme
uzerine ICS 'nin etkisini gostermektedir. Diger klinik arastirmalarin post-hoc analiz
sonuglar1 da, ICS’nin alevlenmeyi 6nleme tizerindeki etkilerinin kan eozinofil sayilari
ile iliskili oldugunu bildirmistir(109,110).

Biiytik bir kohort arastirmasi, yliksek kan eozinofili sayilari ile artmig alevlenme
siklig1 arasinda bir iligki oldugunu gostermistir; buna ragmen farkli caligmalarda bu

gosterilememistir(111).

2.16. Diger tetkikler

1. Radyolojik inceleme

KOAH’da akciger grafisinde goriilen bulgular hastalifa spesifik degildir,
hastalig1 destekleyebilir fakat tan1 koydurucu degildir. Akciger grafisinde havalanma
artisi lehine bulgular vardir. Havalanma artisinin belirtileri diyafram diizlesmesi,
periferde damar golgeleri siliklesmesi, damla kalp gériunimadir. Yan grafide ise aort ile
sternum arkasindaki mesafe genisler, kalbin arkasindaki alanlarda hiperinflasyon ve
genigsleme meydan gelir. Lateral grafideki diger bulgular ise, toraks 6n-arka ¢apinin
artmasi ve diyafram ile sternum arasindaki a¢1 genislemesidir. KOAH’l1 bir hastaya ait
postero-anterior ve lateral akciger grafisi Sekil 1’de goriilmektedir. Akciger grafisindeki
bulgularin hastalia 06zgii olmamasinin yaninda eslik eden diger hastaliklarin
saptanmasinda faydalidir. Tanida bilgisayarli tomografi de kullanilmaktadir fakat
BT’nin rutin olarak kullanilmas1 6nerilmemektedir. Daha ¢ok ayirici tanida kullanilmasi
onerilmektedir(68).

29



Sekil 1. KOAH’h Olgunun Postero-anterior ve Lateral Grafisi

2. Akciger voliimleri ve difiizyon kapasitesi

KOAH’da baslangi¢ donemlerinden beri rezidiuel volim artar. Hava akim
kisitlanmasinin artmasi sonucu total akciger kapasitesi artar ve hiperinflasyon meydana
gelir. Pletismografik dlcimler daha dogru sonug vermektedir. Diger bir 6lgiim difiizyon
kapasitesi Ol¢cimudur. Bu 06lcimde alveolo-kapiller membran bozuklugunu tesbit
edebiliriz, bu bozuklukta amfizeme isaret eder. Diflizyon testi, hava akim kisitlanma
derecesi ile uyumsuz derecede nefes darligi tarifleyen hastalarda, amfizemin

fonksiyonel etkileri hakkinda bilgi verebilir(68).

3.Arter kan gaz1 (AKG) ve oksijen sattirasyonu

Solunum veya kalp yetersizligine ait bulgular1 olan ya da FEV1<%35 olan
olgularda artik SpO2 6l¢iilmelidir. SpO2<%?92 olan hastalarda arter kan gaz1 bakilmasi
oOnerilir(68).

4.Egzersiz testleri

Egzersiz testleri de degerlendirmede kullanilabilecek yontemlerdendir. Bu
amacla kullanilabilecek testler; alt1 dakika yiirlime testi, artan hizda mekik yiirtime testi

ve kardiyopulmoner egzersiz testleridir. Egzersiz testleri ameliyat dncesinde, mortalite
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riskinin degerlendirilmesinde, egzersiz kapasitesinin ve nefes darligi siddetinin
saptanmasinda faydalidir(112,113). Giinliik fiziksel aktivitenin degerlendirilmesi,
prognozu tahmin etmede egzersiz kapasitesinin él¢iminden daha faydali olabilir ve bu

amagla akselerometreler kullanilabilir(114).

2.17.Ayiric1 tam

KOAH’m ayirict tamisinda ilk akla gelmesi gercken hastalik astimdir. Bir
hastada iki durumun bir arada bulunmasi veya kronik astimli hastalarda KOAH’tan
kesin ayriminin yapilamamasindan dolayr tan1 koymada sorunlar olabilir. Tablo 8’de

KOAH-Astim ayriminda kullanilabilen 6zellikler gosterilmistir(13).

Tablo 8. Astim ve KOAH Arasindaki Klinik Farkhihklar

Astim KOAH
Baslangic yas1 | Genelde <40 yas Genelde >40 yas
Sigara dykusu | Daha az 6nemli Genelde >10 paket y1l1
Balgam Sik degil Sik
Allerji Sik Sik degil
Hastalik seyri | Stabil (alevlenmelerle birlikte) flerleyici(alevlienmelerle
birlikte)
Spirometri Genelde normale déner Iyilesme olabilir ancak asla
normale donmez
Semptomlar Aralikli ve degisken, gece/sabaha kars1 | Kalici, progresif
kotiilesebilir.

KOAH ayirict tanist yapmak KOAH’da goriilen semptomlarin KOAH’a spesifik
olmamasindan dolay1 kolay degildir. Bircok durumda aynm1 veya benzer yakinmalar,
bulgular ve spirometre sonuglari olabilir veya ayni semptomlara yol agan hastaliklar
birlikte bulunabilir. Tlberklloz, bronsektazi, obliteratif bronsiyolit, konjestif kalp
yetersizligi, bronkopulmoner displazi gibi hastaliklar benzer sikayetlere neden olabilir.

Tablo 9°da bu hastaliklara ait baz1 6zellikler gosterilmektedir(13).
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Tablo 9. KOAH Ayirici Tanisinda Diisiiniilmesi Gereken Diger Hastaliklar

Tani Hastalik Ozellikleri

Bronsektazi Piiriilan balgam ve fizik muayenede kaba raller vardir. Comak parmak
olabilir. Radyolojik olarak brons duvarinda kalinlasma, bronslarda

genisleme, kistik degisiklikler ve hacim kaybidir.

Tuberkuloz Mikrobiyolojik olarak dogrulanmalidir ve akciger grafisinde tbc diistindiiren
ozellikler vardir.

Kalp Akciger grafisinde kalp golgesinde biiyiime ve akciger 6demi bulgulari,

yetersizligi solunum fonksiyon testinde restriktif patern vardir. Oskiltasyonda

bazallerde inspiryum sonu ince raller duyulur.

Obliteratif Geng yasta ve sigara icmeyenlerde, romatoid artrit veya duman maruziyeti
bronsiyolit olanlarda diisiiniilebilir.
Diffuz Radyolojik olarak bilateral kuguk sentrlobiler nodiler opasiteler ve

panbronsiyolit  hiperinflasyon goriillmesi hastaliga 6zgiidir. Genellikle sigara icmeyen
erkeklerde goralur. Kronik sinuzit eslik eder.

2.18. Komorbiditeler

KOAH’mn etyolojisinde genellikle sigara olmasi, yetiskin ve ileri Yas
populasyonda gorilmesi sebebiyle yaslanma ve sigarayla iliskili diger hastaliklara
birlikte goriilme sikligi artmaktadir. Inflamasyon, hipoksi gibi hastaliga ait nedenler
hareketsizlik, yetersiz beslenme, beslenme bozukluklar1 gibi hastaligin sonuglarina ait
sebepler kilo kaybi ve iskelet kasi fonksiyon bozukluguna neden olur. Komorbit
durumlarin bazilarmin etyolojisi ortak iken Ornegin sigara igilmesi, bazi ek hastaliklar
ise KOAH’tan munferit gelisir. KOAH’taki sistemik inflamasyonun diger hastaliklarla
baglantisi olabilecegi gibi diger ek hastaliklarda diger hastaliklar igin riski arttirir(115).
Komorbiditeler KOAH’’in prognozu, hastanin genel saglik durumu, maliyetler ve
hastaneye yatista Onemlidir(116).

GOLD, KOAH tanisi, tedavisi ve dnlenmesi i¢in kiiresel stratejisi giincellenmis
2011 raporundaki KOAH tanimina ilk defa “hastaligin siddetine alevlenmeler ve eslik
eden hastaliklar katki yapar” ifadesini eklemistir ve son giincelleme raporuna kadar bu
ifade tanimlamada yer almistir. Son giincellemedeki KOAH tanimindan ¢ikarilmis olsa
da, Tanimlama ve Genel Bakis Boliimii’nde “hastalarin ¢ogunda, mortalite ve

morbiditeyi artiran eslik eden hastaliklar KOAH ile iliskilidir” ifadesi yer almaktadir.
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Komorbidite, dogrudan iliskisi olsun veya olmasin, asil hastaliga eslik eden
hastalik veya hastaliklardir. Yapilan c¢alismalar pulmoner ve sistemik komorbiditenin
sikliklikla KOAH’a eslik ettigini ortaya koymustur. Prospektif olarak yiratilen bir
calismada random segilen 1522 hastanin sonuglar1 kontrol grubu ile karsilastiriliyor.
KOAH’]1 hastalarda ortalama komorbidite sayisinin kontrol grubunun 2 katindan fazla

oldugu tespit edilmistir (3.7’¢ karsilik 1.8) (117).

Figiir 2. KOAH’da sik goriilen komorbiteler

1
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Komorbit durumlar tespit edilmeli ve uygun sekilde tedavileri yapilmalidir.
KOAH’a benzer semptomlari olan hastaliklar atlanabilir. Bu durum taninin gecikmesine
neden olur. Misal; kalp yetmezligi ve akciger kanserinde de nefes darligi gorulur.
Komorbiditeler arasinda 6ncelikle tedavisi olan ve sik goriilenler tedavi edilmeli, bu
komorbiditelere oncelik verilmelidir. Ek hastaliklar KOAH hastalik evresinden ve
agirhgindan bagimsiz olarak gorulmektedir. Diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar
erkeklerde daha sik goriilmektedir. Kadinlarda ise refli, depresyon, osteoporoz,
inflamatuvar barsak hastaliklar1 daha fazla gorilmektedir(44). Tablo 10’ da KOAH’da
en yaygin goriillen komorbiditeler ve cesitli calismalarda elde edilmis komorbit

durumlarin prevalanslari gosterilmistir(118).
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Tablo 10. KOAH’da En Yaygin Goriilen Komorbiditelerin Prevalansi (%)

Caligma Kanser KVD  HT DM Mental Hastaliklar
Anecchino et al175 — 68 - 12 8
Cazzola et al66 2 - - 19 42
Koskela et al6 6 27 41 18 45
Frei et al153 14 20 42 16 25
Fumagalli et al147 13 - 52 11 13 (K)
Mapel et al139 18 65 45 12 -
Miyazaki et al150 25 32 36 15 17
Sidney et al35 - 18 18 2 -
Soriano et al12 4 22 - - -
Lopez Varela et al176 8 41 37 8 -
van Manen et al177 — 13 23 5 25

K: Kadin, KVD: Kardiovaskiiler hastalik, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetis Mellitus

1. Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Kardiyovaskiiler hastaliklar KOAH’ta en sik goriilen ek hastaliklardir. KOAH
ile birlikte iskemik kalp hastaliklar1, atriyal fibrilasyon, hipertansiyon, kalp yetersizligi
sik olarak bulunmaktadir(115). Iskemik kalp hastaligi goriilme siklig1 artmasina ragmen
iskemik kalp hastaligi tanisi, KOAH’1 olan hastalarda gergekte oldugundan daha az
oranda konulmaktadir. Iskemik kalp hastaligmin tedavi protokolii rehberlere uygun
yapilmalidir. Selektif beta-blokerlerin KOAH’l1 hastalarda kullanilmas1 giivenli olarak
kabul edilmektedir. Beta-blokerler, angina ve miyokard infarktisi tedavisinde
kullanilan ilaglardir ve iskemik kalp hastaligi olan hastalarda, ylksek dozda beta-

agonist kullanimindan kaginilmasi gerekir(68).

2. Osteoporoz

KOAH’ta goriilen baglica ek hastaliklardan biriside osteoporozdur(107). Fakat
az tam1 konulmaktadir. Osteoporoz, KOAH’l1 hastalarin prognozlarini, yasam
kalitelerini olumsuz yonde etkileyen bir ek hastaliktir. Erkeklere oranla kadinlarda ve
amfizemli hastalarda daha sik gOrtlmektedir(119). Akciger Sagligi Calismasi 2

calismasinin sonuglarina gore inhaler triamsinolon kullaniminin kemik kiitlesinde kayb1
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artirdigi, EUROSCOP c¢alismasinda budesonid tedavisinin, TORCH c¢alismasinda
flutikazon tedavisinde bu durumun goriilmedigi bildirilmistir(120,121,122).

3. Anksiyete ve Depresyon

KOAH’ta sik goriilen komorbiditelerden biridir. Kadin olmak, geng yasta hasta
olmak, sigara igmek, diisiik FEV1 degerlerine sahip olmak, yasam kalitesinde bozulma,
kardiyovaskiiler hastaliklar ile iliskili olarak gorilme prevanlasi artmaktadir(123,124).

4. Akciger Kanseri

Akciger kanseri KOAH’l1 hastalarda sik gortiliir. Erken evre hastalarda en sik
6lum nedenlerinden birisidir. Akciger kanseri tedavisi, KOAH’l1 hastalarda rehberlere

uygun olarak yapilmahdir. Ancak akciger fonksiyonlar1 cerrahi girisimler icin

siirlayict bir faktordur (125).

5. Metabolik Sendrom ve Diyabet

Diyabet KOAH’ta sik goriilmektedir. KOAH’da diyabetin rutin tedavisinde
herhangi bir farklilik yoktur. Fakat agir KOAH olgularinda beden kitle indeksinin 21
kg/m2’nin altinda olmasi hedeflenmemelidir(126).

6. Uyku Bozukluklar:

KOAH’ta yasla birlikte, 0Ozellikle hastaligin ileri evrelerinde uyku
bozukluklarinin goriilme siklig artar. KOAH’da overlap sendromu en sik goriilen uyku
bozuklugudur. Overlap sendromu KOAH ve obstriktif uyku apne sendromunun birlikte
gorulmesidir. Hem KOAH hemde overlap sendromunda kardiyovaskiiler hastaliklar en
stk goriilen komorbiditelerdir. Eriskinler kisilerde KOAH-OSAS’in birlikte goriilme
sikligt %1 civarindadir. 70 yas lizerindeki KOAH’I1 hastalarda OSAS goriilme siklig1
yaklasik olarak %15°tir(127).

35



7. KOAH'da Kaseksi ve Kas Giigsiizliigii

Yagsiz kas kitlesinde azalma ile karakterize kaseksi, iskelet kas gii¢siizligii
KOAH’’da sik goriilen sistemik bulgulardir. Ileri evre KOAH'lh olan hastalarda kilo
kayb1 ve kaseksi sik gorilmektedir. Hem travma gibi akut hastaliklarda hem de KOAH
gibi kronik hastaliklarda kas proteinlerinin yikimi nedeniyle kas kitlesinde azalma
meydana gelmektedir. Akut hastaliklarda kayip fazla ve hizli gelisirken, Kkronik
hastaliklarda ise kas kitlesindeki kayip yavastir. Iskelet kaslarinda zamanla atrofi gelisir
ve gligsiizliik olusur. Kas Kitlesinde meydana gelen bu degisiklikler sonucunda egzersiz
kapasitesi azalir, yasam kalitesi bozulur ve mortalite de artis olur. Agir KOAH ve
solunum yetmezligi olan hastalarin yaklasik %50'sinde, hafif orta derecede KOAH"
olanlarin ise %10-15" inde agiklanamayan kilo kaybi goriilmektedir. Bu olgularda
kaseksinin mi ileri derecede bozulmus solunum fonksiyonlarindan sorumlu oldugu
yoksa ileri derecede solunum fonksiyon kaybi, siddetli inflamatuar yanit ve hipoksinin
mi kaseksiye neden oldugu bilinmemektedir.

Ancak kaseksinin fonksiyonel kapasitede azalma, saglik durumunda kétiilesme,
orantisiz kas zayifligi ve mortalitede artis ile iliskili oldugu ve bu iliskinin 6zellikle
ciddi KOAH" olanlarda daha belirgin oldugu bilinmektedir(128). KOAH'da kaseksi
varligi mortalite ve morbidite i¢in bagimsiz risk faktoridiir. FEV1<%50 ve BMI<20
olan KOAH hastalarinda BMI 20-25 arasinda olanlara gore mortalite 2.2 kat daha
fazladir(129). KOAH'da kilo kaybmin en onemli nedeni iskelet kas kiitlesindeki
kayiptir. Klinik olarak 6nemli 6l¢iide kilo kaybi1 yokken bile KOAH hastalarinda viicut
kompozisyonun da, kas kiitlesi, yag kiitlesi ve kemik mineral iceriginde degisiklikler
meydana gelir. Bu hastalarda iskelet kas1 fonksiyon kaybi egzersize dayanikliliginin
azalmasina, dispne ve yorgunluk sikayetlerine neden olmaktadir bu da halsizlik ve
egzersizde kisitlanma ile sonuglanir.

KOAH hastalarinin ¢ogunda artmis bazal metabolik hiz kilo kaybiyla
sonuglanmaktadir. Bazal hizin artma nedeni tam bilinmemekle birlikte ilaclar (B2
agonistler), solunum isinde artma, sistemik inflamasyon ve doku hipoksisi
suglanmaktadir. Sonugta kalori alimi metabolik ihtiyacin artmasina paralel olarak
artirilmadi@r icin kilo kaybi ortaya ¢ikmaktadir. Kilo kaybi1 varligi FEV1, PaO2 gibi
belirteglerden bagimsiz olarak KOAH'da 6nemli bir prognostik faktordir. KOAH'da
plazma leptin konsantrasyonunda azalma olabilecegi gosterilmis, iskelet kas giigsiizligii

ve kilo kaybi1 patogenezi ile iligkili bulunmustur(130). Ancak literatirde KOAH'1
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olgularda serum leptin diizeyi ve kaseksiye yonelik yapilan ¢alisma sonuclar1 ¢eligkili
olup kaseksi ile leptin diizeyi arasinda iligki olmadigimi gosteren calismalar da
vardir(131). Figir 3’de KOAH’da kaseksi ve kas gii¢siizliiglinin mekanizmasi
gosterilmistir(132).

Figiir 3. KOAH’da Kaseksi ve Kas gii¢siizliigii Mekanizmasi
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2.19. Tedavi

KOAH’da tedavi oOncelikle korumak olmalidir. Risk faktorleri azaltilarak
komplikasyonlarinin gelismesi Onlenmelidir. Cunki koruyucu yaklagimin, KOAH
semptomlari, alevlenmeler, hastaneye yatislar, prognoz ve mortalite Uzerinde ilag
tedavisinden daha etkili odugu goriilmiistiir. Risk faktorlerinin azaltilmasi ile ilkeler
dort ana baslikta 6zetlenebilir:

1. Sagligin sosyal belirleyicilerinin/saglikta esitsizligin iyilestirilmesi
2. Risk faktorlerinin uzaklastirilmasi/iyilestirilmesi

a) Sigara i¢giminin biraktirilmasi

b) I¢-dis ortam hava kirliliginin iyilestirilmesi

¢) Isyeri ortaminm iyilestirilmesi
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3. Glnliik fiziksel aktivitenin tegviki
4. Asillama

1. Stabil KOAH’ta fla¢ Tedavisi

KOAH tedavisinde oOncelikli amaglarimiz, hastanin varolan semptomlarinin
azaltilmasi ve gelecekteki rizikolarn azaltilmasidir. Tablo.11’de KOAH tedavisinde

oncelikli amaglarimiz gosterilmistir.

Tablo 11. KOAH tedavisinin amacglari

Semptomlarin giderilmesi

Egzersiz kapasitesinin arttirilmast Semptomlarin azaltilmasi

Yasam kalitesinin iyilestirilmesi

Hastaligin ilerlemesinin dnlenmesi

Alevlenmelerin azaltilmasi ve tedavisi Riskin azaltilmasi

Mortalitenin azaltilmasi

Stabil KOAH tedavisi iki yaklasimdan olusur: ilag ve ilag dis1 yaklasimlar. ilag
tedavisinin amaci semptomlar1 hafifletmek, alevlenme sikligi ve siddetini azaltmak,
egzersiz kapasitesini artirmak ve yasam Kkalitesini iyilestirmek olarak siranalabilir.
Guniimulzde kesfedilmis ilag ve tedavilerin akciger fonksiyonlarindaki kaybi
onleyemedigi farkli calismalar ile teyit edilmistir(133,134,135,136). 2017 GOLD

birlesik degerlendirmeye gore tedavi algoritmasi figiir 4’ de verilmistir(8).
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Figur 4. GOLD 2017 Birlesik Degerlendirme Tablosuna Gore KOAH'ta Tedavi
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LAMA: Uzun etkili antikolinerjik, LABA: Uzun etkili Beta 2 agonist, ICS: Inhale

Kortikosteroid

Grup A: Biitin A grubu hastalarda kisa ya da uzun etkili bir bronkodilatator
tercih edilmeli, eger semptomatik fayda saglanmissa tedaviye devam edilmelidir.

Grup B: Baslangi¢ tedavisinde uzun etkili bir bronkodilatator tercih edilmelidir.
Monoterapi ile nefes darligi devam eden hastalarda iki bronkodilatatoriin kombine
tedavisi tavsiye edilmelidir.

Eger hastanin siddetli nefes darligi varsa baslangicta da iki bronkodilatator
diigiiniilebilir. Eger ikinci bir bronkodilatator eklendikten sonra semptomlar
ilerlemiyorsa tekrar tekli bronkodilatator tedaviye gecmesi tavsiye edilir.

Grup B hastalar muhtemelen, hastalarin semptomolojisini ve prognozunu
etkileyen komorbitelere de sahiptir. Bu olasiliklar da arastirilmalidir.

Grup C: Baslangi¢ tedavisi tekli uzun etkili bronkodilatatérden olusmalidir.

Ikili kiyaslamalarda LAMA ’nin alevlenmeleri 6nlemede LABAya iistiin oldugu
goriilmiistiir. Bundan dolay1 baslangi¢ tedavisinde bu gruba LAMA tavsiye edilir.

Eger hastanin persistant alevlenmeleri varsa ikinci bir bronkodilatator
(LABA/LAMA) eklenebilir ya da uzun etkili bir B2 agonist ile inhale korkikosteroid

(ICS) kombine edilebilir.
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Bazi hastalarda inhale kortikosteroid pndmoni riskini artirdigr i¢in primer olarak
LABA/LAMA kombinasyonu tavsiye edilir.

Grup D: Baslangi¢ olarak LAMA ve LABA’nin kombinasyonu tavsiye edilir.
Calismalar kombine tedavinin tekli tedaviden iistiin oldugunu gostermektedir. Eger tekli
tedavi uygulanacaksa da LAMA tercih edilmelidir. Clnku alevlenmeyi engellemede
LABA’dan iistiindiir.

LAMA/LABA kombinasyonu alevlenmeyi onlemede LABA/ICS
kombinasyonundan Ustindur.

Grup D hastalar ICS tedavisi aldiginda pnomoni agisindan yiiksek risk
altindadir.

Bazi hastalarda baslangic tedavisinde LABA/ICS ilk segenektir. Bu hastalar
Astim-KOAH birlikte bulunan hastalardir. Yiiksek kan eozinofil diizeyide ICS
kullanimin1 destekleyen bir parametre olabilir.

Bazi hastalarda LAMA/LABA tedavisi verilirken ileri derecede alevlenme
gdsterebilir bu hastalarda iki alternatif yol énerilir: ilki LABA/LAMA/ICS tedavisine
gecilir.  Alevlenmeleri 6nlemede LABA/LAMAJ/ICS tedavisinin LAMA/LABA
tedavisine gore iistiinliigiinii gdstermeye calisan arastirmalar devam etmektedir. Ikinci
olarak LABAVICS tedavisine gecilebilir. Fakat LAMA/LABA tedavisinden LABA/ICS
tedavisine ge¢cmenin alevlenmeleri onlemede istiinliigi gosterilmemistir. LABA/ICS
tedavisi semptomlara pozitif olarak etki géstermezse LAMA eklenebilir.

Eger hasta LAMA/LABA/ICS ile tedavi edilirken halen alevlenme gosteriyorsa
su secenekler diisiiniilmelidir: 6zellikle son bir yil i¢inde alevlenme nedeniyle hastane
yatist yapilmis ve FEV1<%50 olan kronik bronsitli hastalarda, roflimulast eklenmelidir.
Makrolid eklenmelidir. Mevcut kanitlar azitromisin eklenmesini desteklemektedir.
Azitromisin direngli mikroorganizma diistiniilen hastalarda baglanmalidir. ICS tedavisi

stoplanmalidir(8).
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2.20. Beslenme Durumunun Saptanmasi Ve Antropometrik Olciimler

2.20.1. Beslenme Durumunun Saptanmasi

Saglikli bir toplum olusturmanin ve ekonomik yonden toplumun gelismesinin
sartlarindan biri de toplumu olusturan bireylerin saglikli olmasidir. Saglhigin dnemli
belirleyicilerinden biri de dengeli ve yeterli beslenmedir. Saglikli beslenme ayni
zamanda yeterli ve dengeli beslenme olarak da tanimlanmaktadir.

Besin 6gelerinin ne kadar ve nasil tiiketildigi, ihtiyacin ne 6lgiide karsilandiginin
cevabi beslenme durumunun saptanmasidir. Beslenme durumunun saptanmasi 6nemli
bir gostergedir. Clnkl optimal saglik durumu igin beslenmenin temel formult olan
yeterli ve dengeli beslenmenin saglanmasi 6nem tagimaktadir. Besin tlketimi bireyin
ginlik olarak tiikettigi besin ogelerine baglidir. Beslenmeyi ve besin 6gesi alimini
etkileyen bir¢ok faktdr mevcuttur. Bunlarin basinda; duygusal durum, istah, yeme
aligkanliklari, hastalik ve kisinin ekonomik durumu gibi bireysel 6zellikler ve iklim,
kultirel yapi, yasanilan cografyaya bagl faktorler gelmektedir. Giinliik alinmasi
gereken besin miktar ise cesitli faktorler tarafindan belirlenmekte ve etkilenmektedir.
Biiyiime ve gelisme, gebelik ve emziklilik, iyilik halinin siirdiiriilmesi, stres,
infeksiyonlar, kronik veya akut hastaliklar gibi faktorler besin gereksinim miktarini
belirlemektedir. Beslenme yani besin tiiketim diizeyinin saptanmasi bireyin enerji ve be-
sin 6gelerinin alim diizeyinin saptanmasi demektir(137).

KOAH’11 hastalarda beslenme ve buna bagli sorunlarin sik yasandigi bir gruptur.
Yetersiz ve dengesiz beslenme, kronik inflamasyonun, azalmis yagsiz viicut kiitlesi,
azalmis BKI ve azalmis yag Kkiitlesi gibi faktorler beslenme problemlerine ve
malnutrisyona neden olmaktadir. KOAH’lI1 hastalarin giinliik enerji harcamasi ve
gereksiniminin artmis olmast ve istiine malniitrisyon eklenmesi hastaligin seyrini

olumsuz olarak etkilemektedir(138).

2.20.2. Besin Durumunun Saptanmasinda Kullanilan Yontemler

Beslenme durumunun saptanmasinda farkli metotlar kullanilabilir. Asagida

kullanilan yontemlerden bazilar1 gosterilmistir.

1) Besin tiiketiminin saptanmast
2) Antropometrik yontemler

3) Biyokimyasal ve biyofizik testler
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4) Klinik belirtiler ve saglik oykiisii
5) Psikososyal verilerdir

Beslenme durumunun saptanmasinda bu metotlardan biri, birka¢inin
kombinasyonu veya hepsi birlikte kullanilabilir. Hangi yontemin kullanilmasi
noktasinda bakildiginda, kullanilacak olan yontem arastirmanin biitgesine, yeterli ve
donanimli eleman sayisina ve arastirmaya ayrilacak zamana gore belirlenir. Bundan
dolay1 beslenme durumunun saptanmasi i¢in en azindan birka¢ antropometrik 6lciime
bakilmalidir. Bunlarin basinda, boy uzunlugu, viicut agirhigmin 6l¢iilmesi, beden Kitle
indeksi gelir. Antropometrik Olglimlerin yaninda besin aliminin da saptanmasi ve

degerlendirilmesi gerekir(139).

2.20.3. Besin Aliminin Saptanmasinda Kullanilan Yontemler

1) 24 saatlik besin tiketimi yontemi hatirlama veya kayit tutma teknigi: Bu
teknikte genellikle kisinin son 24 saat iginde veya birka¢ glin boyunca tiikettigi tiim
gidalar ve igecekler sorulur. Ekseriyetle ikisi hafta igi ve bir gund hafta sonu olmak
tizere 3 giinliik besin tiikketiminin kayit edilmesi ve degerlendirilmesi seklinde yapilir.

24 saatlik hatirlatmada dikkat edilmesi gereken hususlar vardir. Bunlar:

Besinin ne zaman yendigi not edilmeli

Besin ve icecekler kayit edilmeli

Besin ve iceceklerin porsiyon olcileri belirlenmeli

Besinin hazirlanis bigimi yazilmali

Besin ve iceceklerin alindiklart yer not edilmeli

Besin ve i¢eceklerin bilesimleri ile ilgili notlar alinmalidir (140).

2) Besin tiiketim sikhiginin saptanmasi: Besinlerin ne siklikta tiiketildigi sorgulanir.
Besinlerin veya besin gruplarmin tiiketimi giin, hafta veya ayda siklik olarak ve is-

tendiginde miktar olarak saptanabilir.

3) Diyet 0ykusi: Burada kisilere besin tiikketim sikligi, 24 saatlik besin tiiketimi miktari,
beslenme aliskanliklari, sosyoekonomik diizey, egitim diizeyi, besin satin alma,
hazirlama, pisirme ve saklama kosullari, gunlik fiziksel aktivite durumunu sorgulayan

sorular sorulur.

42



4) Besin alimimin goézlenmesi: Bu yontem oldukca glvenilir bir yontemdir

uygulanmasi agisindan zor bir yontemdir. Bu yontem zaman alic1, pahalidir(137,141).

2.20.4. Antropometrik Olgtimler

Boy uzunlugunun saptanmasi, viicut agirliginin tesbitinin yaninda, {ist orta kol,
bas, bel, kalca cevresi, deri kivrim kalinliklar1 gibi Olgiimler siklikla kullanilan
yontemlerdir. Antropometrik 6lctimler 6nemlidir. Clnku beslenme durumunun
saptanmasinda; yagsiz viicut dokusu ve viicuttaki total yag dokusu miktarinin
saptanmasi ve beden dagilimi gostermektedir. Eger antropometrik olciimleri dizenli
olarak belli periyodlar ile yaparsak bireyin beslenme durumunu saglikli olarak
degerlendirebiliriz(137).

Antropometrik 6l¢iimler i¢in genellikle tercih edilen yontemler sunlardir:

1. Viicut agirhgt ve boy wuzunlugu: Beslenme durumunun gostergesi ve
degerlendirilmesinde beden agirlik 6lgimu sik olarak kullanilir. Viicudumuzda bulunan
su, kas, yag ve kemiklerin toplami viicut agirligimizi verir. Bazi durumlar da viicut
agirligr olclimii yapmak dogru degildir. Eger viicutta su tutulumu var su miktar
artmigsa veya Vicutta su azalmigsa, timor varhiginda, organomegali durumlarinda

6l¢tim yapmak dogru degildir(137).

2. BKi: Beden kitle indeksi biitiin yas gruplar icin kullanilan bir yontemdir. Beden
Kitle indeksinin hesaplanmasi, kilogram cinsinden viicut agirliginin, 6lgulen boy
uzunlugunun m? cinsinden Gl¢limiine boliinmesiyle elde edilir. Bulunan degerler

standartize edilmis verilerle mukayese edilir(139).

Tablo 12. BKI: Viicut Agirhg (kg) / Boy uzunlugu (m?)

BKIi degerleri (kg/m2 ) Simiflama

<16.0 Agir diizeyde zayiflik
16.0 -17.0 Orta diizeyde zayiflik
17.0-18.5 Hafif duzeyde zayiflik
18.5-24.9 Normal

25-29.9 Kilolu, toplu, hafif sisman
30-39.9 Sisman

>40.0 Agir diizeyde sisman

Kaynak: Diyet El Kitab1
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3. Bel-kalca cevresi, BKO: Bel ¢evresi ve BKO o6lgiimii kronik hastaliklarda risk
degerlendirmesi amaciyla kullanilan yontemdir. Bel cevresi 6lciminde, en alt kaburga
kemigi ile krista iliaka aras1 bulunur ve bu iki noktanin ortasindan gecen ¢evre olculur.
Kalca cevresi, bireyin yan boélgesinde durularak en yiksek noktadan gevre 6lgimu
yapilarak saptanir. BKO saptanmasi ise bel ¢evresinin kalga c¢evresi Olgumiine
oranlanmas1 ile hesaplanir(139). Viicuttaki bolgesel yaglanma Onemlidir. Ornegin
abdominal bolgede yaglanma, obezite ve malniitrisyonla ile iliskili hastaliklarda 6nemli
kistaslardir(142).

Ideal BKO degerleri; yetiskinler kadmlar igin 0.80 altinda olmas1 istenirken,
erkekler icinse 0.95’in altinda olmasi istenir. Erkeklerde bel c¢evresinin 94 cm ve
tistiinde olmasi risktir. Bel gevresi 102 cm ve iistiinde ¢ikmigsa abdominal yaglanmanin
neden olacagi hastalik ve patolojiler icin yiiksek risk tasidigi anlamina gelir. Aym
degerlere kadinlar agisindan bakildiginda, BKO’nin >80 cm olmasi risk, >88 cm ise

yiiksek risk olusturmaktadir(140).

4.Viicut bilesimi: Yukarda anlatilan BKI, boy ve agirlik, bel-kalgca cevresi ve BKO
Olgimi beslenme durumu saptanmasinda Onemli 6lgiim yollaridir. Fakat bu 6lgiim
yontemlerinin handikapr; viicut boliimleri ve bilesenlerinin ayr1 Ol¢limiine imkan
vermemesidir. Bundan dolayr bu antropometrik ol¢limlere ek olarak viicut bilesim
Olgtimleri de yapilmalidir. Vlcut bilesiminden kasit toplam viicut agirligi i¢indeki yag
kiitlesi ve yagsiz viicut kiitlesidir. Daha tafsilathi 6l¢iim yontemlerinde yag kiitlesi ve
yagsiz viicut kiitlesine ek olarak toplam viicut suyu degerleri de olgiilebilmektedir

(140).

Tablo 13. Yetiskinlerde Vicut Yag Yiizdesi Degerleri

Siniflama Erkek Kadin
Zayf <8 <15
Saghkh 8-15 15-22
Hafif sisman 16-20 23-26
Sisman 21-24 27-32
Cok sisman >25 >32
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2.20.5. Laboratuvar Yontemlerle Viicut Bilesiminin Saptanmasi

Viicut bilesiminin saptanmasinda son yillarda bircok yontem kullanilmaktadir.
Magnetik rezonans gorlntileme, ultrason, bilgisayarli tomografi, total viicut elektrik
gecirgenligi ve BIA kullanimi son yillarda viicut bilesiminin saptanmasinda kullanilan

zor ve pahali yontemlerdir(139).

1. Biyoelektriksel Impedans Analizi (BiA): Yontem; yagsiz doku kitlesi ile yagin
elektriksel gegirgenlik farkina dayalidir. BIA cihazinmn elektrik akimi 800 amper, 50
kHZ frekansa sahiptir. Elden ele, elden ayaga, ayaktan ayaga farkli biyoelektrik
impedans analizi araci ile dlgtimler yapilabilmektedir. Cihaz takilan bolgeler arasinda
meydana gelen voltaji 6lger. Bu voltaj, el bileginden ayak bilegine kadar olan yolda,
yiikiin {initesi basina harcanan enerjiyi gosterir. BIA cihaz ile viicut yag yiizdesi, yag
agirligl, yagsiz doku orami ve agirligi, toplam viicut agirligmin yiizde olarak sivi
seviyesi, toplam viicut su miktari, bazal metabolik hiz, giinliik ortalama enerji
gereksinimi, beden kitle indeksi, akim gegisine kars1 viicut direnci (impedans) saptanir.

Kullanilmasinin kolay ve uygun olmasindan dolay1 6nerilen bir yontemdir.

Olgiim 6ncesinde dikkat edilmesi gereken hususla sunlardir:

e 24-48 saat dncesinde agir fiziksel aktivite yapilmamalidir.

e Yemekten en az 2 saat sonra dl¢lim yapilmalidir.

e Test 6ncesi ¢ok su icilmemelidir.

e Testten en az 4-5 saat dncesinde higbir sey yememis ve igmemis olmali, en az 24 saat
once alkol ve kafein i¢eren gidalar alinmamalidir.

e Test yapilacak kisinin {izerinde metal aparatlar bulunmamalidir.

e Hamileligin ilk donemindeki kadinlara ve kalp pili bulunanlara yapilmamalidir(137).

2.20.6. Beslenme Inflamasyon iliskisi

Bireyler arasindaki genetik yapidan kaynaklanan farkliliklar; optimum beslenme
gereksinmeleri, besinlere karst duyarhilik, viicudumuzda cereyan eden inflamatuvar

yanitlar1 ve yasam siiresini etkiler. Ote taraftan besin dgeleri gereksinmeleri de kisiden
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kisiye farklilik gosterir. Bireylerin yas, cinsiyet gibi fizyolojik 6zellikleri ¢aligma, 6zel
durumlar gibi sosyokiiltiirel 6zellikleri bu farkliliklart olusturan 6zelliklerdir. Genetik
farkliliklar ve bireylerin kosullarindan kaynaklanan farkliliklardan dolay: yeterli ve
dengeli beslenme icin beslenme rehberleri gelistirilmektedir. Bundan dolay1 beslenme
rehberleri bu genetik, sosyodemorafik ve kiiltiirel farliliklar gbz 6nunde tutularak ve
yapilan yeni arastirma ve bulgular1 da dikkate alarak dizeltilmelidir.

Bireylerin bagisiklik sisteminin verdigi tepkiler kisiler arasinda farklilik goésterir
ve bagisiklik yanitinin viicuda olumlu ya da olumsuz etkileri vardir. Bagisiklik yanitinin
giiclii olmasi1 mikrobiyal enfeksiyonlardan koruyucu olmasina ragmen inflamasyonla
ilintili kronik hastaliklarda, bagisiklik yanittinin inflamatuvar komponentleri, kisilerin
dokularinda hasar meydana getirir ve besin 0geleri diizeylerini azaltir. Arastirmalarin
sonuglarma gore kisilerde kronik inflamasyon stresinin dlzeyi yas, genomik

polimofizmler ve sismanlik tarafindan etkilenmektedir(143).

2.20.7. Beslenme ve insan Genetik Farkhliginin Orijini

Organizmanin evrimi; genom ile ¢evrenin kompleks ve karsilikli etkilesiminden
kaynaklanir. Cagdas insanin genetik farkliligt bu etkilesimlerle DNA'nin niikleotit
diziligindeki farkliliktan kaynaklanir. Genomik polimorfizm genetik mutasyon
stirecinden kaynaklanir ve toplum i¢i yayilmasi ¢evrenin bu siireclere etkisiyle devam
eder. Mutasyon, DNA koklerinin kimyasal dayaniksizliginin sonucu DNA'nin
kopyalanmasi ve tekrarlanmasi sirasinda metabolizma siireciyle ve ¢evresel toksinlerin
etkileriyle olusan hatadir. DNA onarim sistemleri birgok mutasyon olayimni tantyip
onarabilirken, bir boliimi kalicidir. Metabolik ve cevresel oksidasyon stresine maruz
kalmak, DNA modifikasyon reaksiyonlarini1 ya da DNA polimeraz enzimlerinin hata
oranlarmi hizlandirarak DNA mutasyonunu artirir. Ornegin, ¢inko ve demir gibi
mineraller ya da B vitaminlerinin yetersizlikleri nikleotidlerin biyosentezlerini azaltir
ve bunun sonucunda polimeraz hata hizi artar. Folik asit yetersizligi dTMP sentezini
inhibe ederken, dUTP'nin DNA'ya katilimini artirir. Sonugta tek nokta mutasyonlarin
hiz1 arttig1 gibi DNA zincirinde kirilma siklig1 da artar. Mutasyon hizlari; radyasyon,
hlcresel oksidasyon stresi, besinlerle alman dogal ve yapay genotoksik ogelerin
etkileriyle de artar. Belirli aflatoksinler ve bazi diger toksinler DNA mutasyon hizini
artirarak somatik hiicrelerin degismesine ve dolayisiyla kanser gelisimine neden olur.

Yine diyetin, kimyasal radikalleri etkisizlestiren antioksidanlari yetersiz icermesi ya da
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demir gibi oksidasyon onciisii bazi besin d6gelerinin asirt birikimi mutasyon hizin
artirabilir(143).

2.20.8. Genotipler, inflamasyon ve oksidasyon stresini onleyici besin 6Zeleri

Oksidasyon stresi ve genetik faktorler inflamasyon oOnciisu sitokin Gretiminin
belirleyicileridir. inflamasyon stresini azaltmamin yontemlerinden biri, inflamasyon
Oncusu sitokinlerin tiretimini baskilayan ya da antioksidan etkinligi gosteren besin
Ogelerini  almaktir. Omega-3 yag asitleri olan EPA (Eikosapentaenoik asit)
ve DHA'dan (Dokosaheksaenoik asit) zengin balik yag: birinci kategoride, antioksidan
Ozelligi gOsteren E vitamini ikinci kategoride yer alir. Yasla antioksidan durumu azalir,

bu durum TNF-a Giretiminin artmasiyla ilintili olabilir(143).

2.20.9. KOAH ve Beslenme

KOAH’lh hastalarda beslenmeyi degerlendirmenin amaci, beslenme durumu
acisindan yetersiz olan ve beslenme ile ilgili sorunlari olan hastalar1 tespit etmektir.
KOAH evrelemesine gore orta ve ileri evre KOAH hastalarin yaklasik ti¢te birinin ideal
kilosunun altinda oldugu goriilmistiir(144). Kaseksi ve kas gii¢siizliigi KOAH’a eslik
eder. Bu hastalarin bir kismi pulmoner rehabilitasyona ihtiyag duyar. Pulmoner
rehabilitasyon programlarina gonderilen hastalarin niitrisyonel degerlendirmesi; vicut
bilesimi wverileri, klinik veriler ve biyokimyasal verilerin degerlendirilmesi ile
yapilabilir(145,146).

Bazi arastirmalarda, kilo kayb1 ve beden kitle indeksindeki diisme ile akciger
fonksiyonlarindaki azalma arasinda iliski bulunmustur. Diisiik beden kitle indeksine
sahip olan erkeklerin, KOAH gelisimi i¢in daha yiliksek risk olusturduklari
goriilmiistiir(146,147).

Malntrisyon kilo kaybina, solunum kas kitlesinde azalmaya ve kalan kas
kiitlesinde gili¢ kaybina yol agmaktadir. Yagsiz viicut kiitlesi ve diisiik beden kitle
indeksine sahip KOAH’l1 hastalarin 6lim risklerinin arttigi ve bunlar arasinda iligki
bulunmustur. Beden Kitle indeksi ve yagsiz viicut kiitlesi KOAH’li hastalarin
mortalitelerinde belirte¢ olarak kullanilmaktadir(148-151). KOAH’l1 olgularda % 26-47
oraninda malniitrisyon ve kaseksi gorilmektedir. Kaslarda meydana gelen atrofi ve
istemsiz kilo kayb1 KOAH’l1 hastalarda yasam kalitesini 6nemli derecede etkileyen ve
mortalitenin énemli gostergesi olan bulgulardir. Kilo kayb1 bize beslenmenin yetersiz

oldugunu gostermenin yaninda hastaligin ciddiyeti ile de bilgi verir. Kilo kayb1 ve
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hastaligin ciddiyeti arasinda korelasyon bulunmaktadir. Beden kitle indeksi 25’in
altinda olan KOAH’l1 hastalarda mortalite oraninin daha yuksek oldugu bulunmustur.
KOAH’l1 olgularda yagsiz viicut kiitlesi ve protein yikimi 6n planda oldugundan
“kaseksi” teriminin kullanilmasi daha uygundur(152,153).

KOAH’taki kaseksi negatif enerji dengesi ile iligkilidir. Yani artmis kas protein
yikiminin sebebiyle negatif enerji dengesi olusur. Negatif enerji dengesinin sebeplerinin
yogun inflamasyon, hipoksemi, steroid tedavisi, , instlin direnci, testesteron salinimi ve
instlin benzeri blytme faktort (IGF-1) saliminin azalmasi oldugu diistiniilmiistiir(153).

Hastalarin enerji gereksinimi hastaya verilen solunum tedavisine gore de
farklilik gostermektedir. KOAH hastalarinda su, protein, yag ve karbonhidrat
gereksinimleri; oksijen tedavisi, ila¢ tedavisi, hastaligin agirlik durumu ve ani sivi
degisimlerine bagl olarak degismektedir. Ayni zamanda malniitrisyonun neden oldugu
aminoasit gereksinimlerine ve metabolik yan etkilerine dikkat edilmelidir ¢inki
karbonhidrat metabolizmasi sonucu biriken karbondioksit solunum zorluguna sebep
olmaktadir, bundan dolay1 gunlik enerji gereksiniminin % 40-55’i karbonhidrattan
karsilanmalidir. Solunum kaslarinda ve dokularda meydana gelen erimeyi engellemek
icin beslenme programinda pozitif azot dengesi olusturulmali ve Kkaliteli protein
kaynaklart tercih edilmelidir. Pozitif azot dengesini saglayabilmek i¢in de giinlik
enerjinin proteinden gelen oran1 %15-20 (1.2-1.7 g/kg) olmalidir(154). Alinacak gunliik
enerjinin % 30-45°i yaglardan karsilanmalidir. Doymus yag asitlerinden kaginilmalidir.
Omega-3 yag asidinden zengin yagli baliklarla ve antioksidandan zengin diyetin KOAH
ve astim hastaliklarda semptomlarmi 1yilestirdigi yapilan bazi c¢alismalarda
bildirilmistir. Ozellikle Omega-3 yag asidi aliminin hava yolu hipersensivitesine karsi
koruyucu etkisi oldugu, KOAH’l1 olgularda akciger fonksiyonlarmi olumlu ydnde
etkiledigi vurgulanmaktadir(155,156).

KOAH hastalarinda, vitamin ve mineral gereksinimleri de 0Onemlidir. Bu
gereksinim; hastaligin siddeti, komorbit hastaliklar, hastaya verilen tedavi protokold,
viicut agirligt ve kemik mineral yogunluguna gore degisiklik gostermektedir. Alinacak
vitamin ve mineral miktar1 rehberlere gore yapilmalidir. Diisiik kemik mineral
yogunlugu ile disiik yagsiz viicut kiitlesi arasinda iliskili saptanmistir. Bu hastalarda
kemik mineral yogunlugu azalma egiliminde oldugu i¢in D ve K vitaminleri
gerektiginde ek olarak verilebilir (154,157,158).

KOAH ve hava yolunun inflamatuar hastaliklarinda oksidatif stresin 6nemli

oldugu bilinmektedir. Bu nedenle antioksidan vitaminler olan Vit A, C ve E’nin
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beslenme ile almmasinin inflamasyonun azaltilmasinda Onemli etkileri oldugu
belirtilmistir (156,157,159).
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BOLUM 111

MATERYAL VE METOT

3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu calisma 2016 yili Kasim ay1 ile 2017 Subat ay1 arasinda Malatya ilinde,
Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi, Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali KOAH
poliklinigine ayaktan basvuran ve yine ayni siirecte yatarak tedavisi yapilmak amaciyla
Gogiis Hastaliklari servisine yatist yapilmis KOAH tanis1 konulmus eski ve yeni vakalar
ustinde yapilmis zaman agisindan kesitsel, analitik tipte bir ¢alismadir. Calismanin
yapilabilmesi i¢in Malatya Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan 2016/169 sayili ve
23/11/2016 tarihinde onay almmistir(EK-1). Ulagilmasi gereken minimum &rneklem
biyiikligi %80 giig, %95 giiven araligi referans alinarak yapilan pilot ¢alismanin

sonuglarma gore 51 olarak bulunmustur. Calismamiz da ise 105 hastaya ulasiimistir.

3.2. Verilerin Toplanmasi

Poliklinige basvuran her hastanin, muayene edilmeden Once, kisa etkili
bronkodilatatdr uygulamali solunum fonksiyon testleri (SFT) o6l¢iilmiistiir. Servis
hastalarinin da alevlenmelerin hafiflemesinden sonra SFT &lglimleri yapilmistir.
Hastalarin ayrintili muayeneleri yapildiktan, GOLD evreleri tesbit edildikten sonra
uygun olan, KOAH tanist kesin olan hastalara gesitli sosyodemografik ozelliklerin
sorgulandigi anket uygulanmistir(EK-2).

Anket 3 boliimden olusmaktadir: ilk bolim sosyodemografik Ozellikler ve
hastalarin hastaliklari ile ilgili 6zelliklerin sorgulandigindigi sorulardan, ikinci bolim
malniitrisyonun degerlendirildigi minimal nutritional assessment formundan, Gguncu
bolim mMRC nefes darligi skalasindan olugsmaktadir. Anket sorulari hastaya
sorulduktan ve formlar doldurulduktan sonra hastalarin bel ¢evresi ve TANITA BF 350
cihazi ile viicut bilesenleri dl¢iilmiistiir(EK-3). Olgiimler yapildiktan sonra hastalara
poliklinikten ayrilirken besin alimimi degerlendirmek igin (i¢ giinliik 24 saatlik hatirlama
yontemi kullanilarak besin kayit formlar1 verilmistir(EK-4). Hastalarin kayitlari nasil
tutmas1 gerektigi ve hangi gilinlerde doldurulmasi gerektigi, hastalara anlatilmistir.
Doldurulan besin kayit formlar1 hastanin imkanlarina gore elden veya internet iizerinden

teslim alinmustir. 3 giinliik besin degerleri BeBIS (Beslenme Bilgi Sistemi) programu ile
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hesaplanmis ve ortalamalar1 alinmistir. Beslenme bilgi sistemi programi besin igerigini
analiz etmek i¢in tiretilmis bir programdir.

Hastalarin evrelemesinde 2017 GOLD birlesik degerlendirme referans
alimmustir. Hastalar A, B, C, D olmak tizere dort grupta incelenmistir(160).

Malniitrisyonun saptanmasinda gold standart bir biyokimyasal yontem
bulunmamaktadir. Bu yilizden malniitrisyonun saptanmasinda ¢esitli yontemler
kullanilmaktadir. Bu yontemler arasinda en yayin kullanilan yontemlerden biri de Mini
Niitrisyonel Degerlendirme (MNA) testidir(EK-5).

MNA 1994 yilinda Toulouse Universitesi, New Mexico Tip Fakiiltesi ve Isvicre
Nestle Arastirma Merkezi arasindaki igbirligi ile gelistirilmistir ve iilkemizde gegerlilik
ve giivenilirligi Sarikaya D. tarafindan 2013 yilinda yapilmistir. Uzun ve kisa iki
format1 vardir, uzun MNA formu 18 6ge igeren dort boliimden olugmaktadir. Bu dort
bélum: VKI, kilo, kol ve baldir cevrelerinin 6l¢iildiigii antropometrik degerlendirme,
hayat tarzi, ilag, mobilite, depresyon ve demans belirtilerinin sorgulandigi genel
degerlendirme, 6giin sayisi, gida ve sivi alimi, beslenmede 6zerklik gibi faktorlerin
sorgulandig1 kisa beslenme degerlendirmesi, saglik ve beslenme konusunda benlik
algisinin  soruldugu subjektif degerlendirmedir. MNA’nin sensitivite ve spesifitesi
sirastyla %92 ve %86, MNA-SF’in sensitivite ve spesifitesi ise sirasiyla; %94 ve %81
olarak saptanmigtir. Klinisyen degerlendirmesi ile MNA’nin uzun ve kisa formlar
arasindaki uyum, kappa istatistigi ile degerlendirildinde (sirasiyla kappa katsayilari;
0.68 ve 0.66), iyi diizeyde bulunmustur. Calisma sonucunda MNA testinin uzun ve kisa
formlarmin Tirkiye’de yaslilarin taranmasinda gecerli bir yontem oldugu ortaya
konulmustur(161).

Calismanin planlanmasi ve yazim asamalarinda gozlemsel arastirmalarda yol
gosterici olan STROBE (Strengthening the Reporting Of Observational Studies in
Epidemiology) kriterleri dikkate alinmis ve bu Kkriterlere uygunluk agisindan

degerlendirilmistir.
3.3. Arastirmanin Degiskenleri

3.3.1. Bagimsiz Degiskenler

1. Sosyodemografik ozellikler (yas, cinsiyet, meslek, medeni durum, egitim
durumu, oturdugu yer, ek hastalik durumu)

2. Alevlenme sinifi
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3. mMRC skoru

4. Sigara igme durumu

5. Aile oykiisii ve ek hastalik durumu

6. Beden kitle indeksi sinifi

7. Antropometrik dlgiimler (viicut kilosu, yag miktari, kas miktari, yag dis1 kitle,

bel cevresi)

3.3.2. Bagimh Degiskenler

1. Solunum fonksiyon testi sonuglar1 ( FEV1, FVC, FEV1/FVC, FEF25/75)
2. Hastalik evresi

3. Malndtrisyon durumu

3.4. istatistiksel Analiz

Verilerin analizinde SPSS 22 programi kullanilmistir. Deskriptif verilerin
analizinde ve yazili sunumunda frekans dagilimlari yiizde olarak ifade edilmistir. Nicel
verilerin analizinde ise normal dagilim testi olarak Kolmogorow-Smirnov normal
dagilim testi kullanilmistir. Normal dagilima uyan verilerin analizinde parametrik
testler, normal dagilima uymayan verilerin analizinde ise varsayimlar karsilayan non-
parametrik testler kullanilmistir. Varsayimlari karsilamayan non-parametrik testlerin
sonuglarinin sunumunda da anlasilma kolayligi ve diger verilerin yazimi ile biitiinliik
olusturmasi agisindan aritmetik ortalamalar verilmistir. Verilerin analizinde Kruskal
Wallis testi, Mann Whitney-U testi, Student T testi, One-Way ANOVA testi, Spearman
Korelasyon testi ve Ki-Kare testi kulanilmistir.

Anlamlilik degeri p<0.05 olarak alinmstir.

3.5. Arastirmanin Simirhhiklar

1. Calismanin tek merkezli yapilmasi
2. Calismanin hastaneye bagvuran hastalarda yapilmasi toplum tabanli yapilmamasi
3. 3 gunlik beslenme formunun hastalar tarafindan evde eksik olarak doldurulmasi

thtimalinin olmas1 arastirmanin sinirliliklari olarak degerlendirilmistir.
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3.6. Sure ve Maliyet

Calismanin veri toplama, verilerin analizi ve yazim siiresi yaklasik olarak bir y1l

stirmiistiir ve maliyetler arastirmaci tarafindan karsilanmastir.
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BOLUM IV

BULGULAR

Calismamiza 105 hasta alinmistir. Hastalarin cogunlugu erkektir. Yas ortalamasi
64.64+10.21°dir. Yiiksek O6grenimli hasta sayisi az olarak bulunmustur. Hastalarin
%90’1 evlidir. Hastalarin %95’inden fazlasi ¢aligmanin planlandigi doénemdeki
yoksulluk sinirinin altinda gelire sahiptir. %75°1 kentte yasamaktadir. %90’dan fazlasi
lise ve alt1 egitim seviyesine sahiptir. Hastalara ait sosyodemografik 6zelliklerin detay:

Tablo 1°de gosterilmistir.
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Tablo 14. Hastalarin Sosyodemografik Ozelliklerinin Dagilimi

Cinsiyet n %
Kadin 8 7.6
Erkek 97 92.4

Yas
40-49 yas 7 6.7
50-59 yas 23 21.9
60-69 yas 38 36.2
70-79 yas 30 28.6
80 ve Ustu 7 6.7

Medeni durum
Evli 95 90.5
Dul 10 9.5

Meslek
Ciftci 23 21.9
Isci 24 22.9
Esnaf 22 21.0
Memur 7 6.7
Emekli 29 27.6

Egitim
Okur-yazar degil 11 10.5
Okur-yazar 6 5.7
Ikokul 53 50.5
Ortaokul 11 10.5
Lise 15 14.3
Universite 9 8.6

Gelir
Asgari iicret ve alt1 44 41.9
1300-4300 57 54.3
4301 ve Ustl 4 3.8

Oturdugu yer
Kent 78 74.3
Kirsal 27 25.7

Toplam 105 100
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Hastalarin sigara igme Ozellikleri, ek hastaliklarina ait durum, ailede KOAH
hastaligi bulunup bulunmamaya ait 6zellikler tablo 15°de verilmistir. Hastalarin %75’
10 yil ve alt1 hastalik siiresine sahipken, %55°1 hastaliginin bir doneminde yatarak
tedavi almistir. %80’inden poliklinikte bilgi alinmistir. Hastalarin %68’inin ek baska bir

hastalig1 mevcutken, %40’ 1nin aile dykiistinlin pozitif oldugu goriilmiistiir.

Tablo 15. Hastalarin Hastaliklarina Ait Ozelliklerin Dagilim

Hastalik yih n %
5 yil ve alti 60 57.1
5-10 y1l aras1 18 171
11 y1l ve tistii 27 25.7
Yatarak tedavi alma
Evet 58 55.2
Hayir 47 44.8
Evde konsatirator kullanma
Evet 36 34.3
Hayir 69 65.7
Bilgi alinan yer
Poliklinik 83 79.0
Servis 22 21.0
Ek hastahk
Var 71 67.6
Yok 34 32.4

Ailede KOAH hastas1 veya

oykiisii uyan kisi olma durumu

Var 42 40.0
Yok 63 60.0

Hastalarn sigara igme ozelligine bakildiginda hastalarin yaklasik %90’min
yasaminin bir asamasinda sigara igmis oldugu ya da halen igmekte oldugu goriilmiistiir.

Frekanslar dagilimi 16’da verilmistir.
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Tablo 16. Hastalarin Sigara i¢me Ozelliklerinin Dagilimi

Sigara icme n %
Iemis 22 21.0
Birakmis 73 69.5
[cmemis 10 9.5

Hastalarin sigara igme yillar1 paket/yil hesabina gore tablo 17°de verilmistir.

Tablo 17. Hastalarin Sigara i¢me Ve Birakma Yillar (paket/yil)

n Min. Maks. Ortalama Standart sapma
I¢me y1h 95 6.0 192.0 52.60 33.02
Birakmayih 73 1.0 40.0 10.44 8.95

Hastalarin mMRC skorlari, GOLD evreleri ve alevlenme siniflar1 ve bu
ozelliklerin frekans dagilimlari tablo 18°de verilmistir. %71.4°1 sik alevlenen grupta yer
alirken, %54.3’ii GOLD smiflamasinda D grubundayken kalan hastalar diger gruplarda

bulunmaktadir.
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Tablo 18. Hastalarnn mMMRC, GOLD Evreleri, Alevlenme Siniflar:

MMRC skoru n %
mMRC 1 33 314
mMRC 2 23 21.9
mMRC 3 20 19.0
mMRC 4 28 26.7

GOLD evre
A 19 18.1
B 14 13.3
C 14 13.3
D 57 54.3

Alevlenme sinifi

Sik alevlenen 75 71.4
Seyrek alevlenen 30 28.6

Hastalarin solunum fonksiyon testi sonuglarina ait ortalama degerler tablo 19’da

verilmistir.

Tablo 19. Hastalarin Solunum Fonksiyon Testi Ortalama Degerleri

n Min. Max. Ortalama S.S.
FEV1 (mL) 100  480.0 3050.0 142472 664.02
FVC (mL) 100 1140.0  4460.0 2505.96  861.42
FEVi/FVC (%) 100 32.48 70.0 54.62 11.58

FEF25/75 (It/sn) 99 150.0 2700.0 795.55 576.40

Hastalarin antropometrik dl¢iimleri ve bunlara ait bilgiler asagidaki tablolarda ve
grafiklerde verilmistir. Grafik 1’de hastalarin Tanita cihaz1 ile Ol¢lilmis viicut

bilesenleri analizi sonuglar hastalik yillarina gore verilmistir.
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Grafik 1. Hastalarin Hastahk Yillarima Gére Ortalama Viicut Kompozisyonlar:

Grafik 2’de hastalarin mini nutrisyonel degerlendirme formuna gore
degerlendirilmis malniitrisyon siniflar1 ve bu siniflarda bulunan hastalarin yiizdeleri

verilmistir.
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Grafik 2. Hastalarin Malniitrisyon Durumlari
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Hastalarin % 17.1’i malniitredir. Hastalarin %52.4’0 malnutrisyon riski

altindadir, %30.5’1 normaldir.

Tablo 20’de hastalarin Tanita cihaz1 veya elle ol¢iilmiis antropometrik 6l¢iim

degerleri verilmistir.

Tablo 20. Hastalarin Ortalama Antropometrik Ol¢iim Degerleri

n Min. Max. Ortalama S.S
Bel cevresi (cm) 105 45.00 138.00 98.88 15.82
Kilo (kg) 105 42.90 118.90 74.92 16.37
Yag (kg) 105 2.10 50.10 18.68 9.48
Sivi (kg) 105 27.20 65.00 41.13 6.87
Yag dis1 (kg) 105 37.20 88.80 56.23 9.37
Bazal metabolik hiz (kcal) 105 159.00 2152.00 1477.88 317.47
Protein miktari (kg) 105 7.69 18.29 11.51 1.92
Mineral miktar (kg) 105 2.00 5.50 3.52 0.63
Yumusak kas dokusu (kg) 105 34.89 83.29 52.70 8.77
Iskelet kas: (kg) 105 20.06 50.26 31.81 5.31
Govde kas miktari (kg) 105 14.40 33.03 20.89 3.46
Beden kitle indeksi (kg/m?) 105 14.60 43.70 26.38 5.61

Tablo 21’de hastalarin beden kitle indekslerine gore hastalarin dahil olduklari

BKI gruplarn ve frekans dagilimlari verilmistir. Hastalarin %8.6’s1 zayif, 24.8’i sisman,

kalanlar ise normal kilodadir.

Tablo 21. Hastalarin BKi Dagilimlari

n %
Zayf 9 8.6
Normal 70 66.7
Sisman 26 24.8
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Tablo 22°de hastalarin ait giinliik aldiklar1 ortalama enerji miktarlar1 ve enerjiyi

aldiklar1 besin kaynaklari ve her bir besin grubunun toplam alinan enerjiye katki

miktarlar1 goriilmektedir.

Tablo 22. Hastalarm Gunliik Aldiklar1 Ortalama Enerji Miktarlar1 Ve

Kaynaklarinin Gram Cinsinden Dagilim

Min. Max. Ortalama S.S.
Ortalama gunlik enerji(kcal) 342.00 4151.00 1437.80 581.81
Karbonhidrat (gr) 19.80 2511.10 198.87 249.49
Protein (gr) 6.40 162.80 55.44 22.50
Yag (gr) 13.30 266.20 59.30 32.90
Omega3 (gr) 0.30 3.50 1.11 0.56
Omegab (gr) 1.30 28.30 9.18 4.47

Grafik 3’de hastalarin giinlilk aldiklari enerjinin besin kaynaklari agisindan

bilesenleri ylizde seklinde verilmistir.
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Grafik 3. Hastalarin Ortalama Giinliik Enerji Kaynaklarinin Dagilim
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Hastalarin giinliik enerji ve enerjiyi saglayan besin kaynaklarinin dagilimina
baktigimizda giinliik enerjinin %45.36’s1 karbonhidratlardan, %16.6’s1 proteinden,
%37.88’1 yaglardan saglanmaktadir.

Hastalarin giinliik aldiklar1 gidalardaki ortalama omega 3 ve omega 6 yag asidi

miktarlar1 ve omega6/omega3 oranlar1 asagidaki tablolarda verilmistir.

Tablo 23. Hastalarin Aldiklar1 Giinliik Ortalama Omega6/3 Degerleri

n Min. Max. Ortalama S.S.
Omega 6 104 1.30 28.30 9.18 4.47
Omega 3 104 0.30 3.50 1.11 0.56

Tablo 24’de giinliik diyetteki omega 6 ve omega 3 yag asidi oranlari ve bu
oranlarda bulunan hastalarin frekans dagilimlart verilmistir. Hastalarin %65.4’iinlin
diyetlerindeki omega3/omega6 orani 10 ve altinda iken, kalan hastalarda bu oran

10’nun ustiindedir.

Tablo 24. Calisma Grubunun Omega6/Omega3 Oranlarimin Dagilim

Omega6/omega3 oram n %
10 ve altinda olan Kisi 68 65.4
10.1 ve iistiinde olan Kisi 36 34.6

Hastalarin bazi sosyodemografik Ozelliklerine gére FEV1/FVC degerleri tablo

25’de verilmistir.
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Tablo 25. Sosyodemografik Ozelliklere gére FEV1/FVC Degerleri

FEVi/FVC p degeri
Cinsiyet A.O.1S.S.
Erkek 54.05+11.63 0.078
Kadin 62.12+8.10
Yas
40-49 61.13+9.93
50-59 55.54+12.82
60-69 54.37+11.66 0.544
70-79 52.61+11.20
80 ve Ustl 54.97+10.50
Egitim
Okur-yazar degil 53.84+13.17
Okur-yazar 51.79+11.41
[kokul 55.21+11.55 0.888
Ortaokul 51.57£12.57
Lise 55.58+11.79
Universite 56.49+10.48

Tablo 26’da hastalarin beden kitle indekslerine gore ortalama FEV:i ve

FEV1/FVC degerleri gosterilmistir.

Tablo 26. BKI Gruplarina gore FEV1 ve FEV1/FVC Degerleri

BKI kategori FEV1/FVC p FEV:1 P
Zayif 43.85+5.96 905.0+410.0
Normal 53.33+11.64 <0.001 1446.2+694.0 0.028
Sisman 61.83+£8.48 1537.0+£578.7

Kruskal Wallis Testi
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FEV1Y/FVC oranlart agisindan beden kitle indekleri arasindaki farki yaratan alt
gruplara bakildiginda sisman olan ve zayif olan grupla (p<0.001) ve normal kiloda
olanlar ile ve sisman grupta olanlardan (p=0.004) kaynaklandig1r goriilmiistiir. FEV1
degerleri acisisindan bakildiginda ise farkin zayif ve sisman gruptaki hastalardan
kaynaklandig goriilmiistiir(p=0.024). Tablo 27’de hastalarin malndtrisyon grubuna gore

ortalama solunum fonksiyon testi degerleri verilmistir.

Tablo 27. Malnttrisyon Sinifina Gore SFT Degerleri

SFT Normal Malnutrisyon riski ~ Malnttre p

FEV1 1602.6+675.7 1483.1+664.6 846.1+240.2 0.001
FVC 2692.3+879.3 2577.5+832.0 1773.0+431.9 0.008
FEV1/FVC 57.8+11.4 55.3+11.0 46.2+10.3 0.004
FEF%25/75 931.0+586.8 832.0+600.6 393.3+19.0 0.003

Kruskal Wallis Testi

Malniitrisyon durumu agisindan bakildiginda biitiin SFT degerleri arasinda
anlamli fark bulunmustur.

FEV1 degeri acisindan farki yaratan alt gruplara bakildiginda fark;
malnatrisyonlu-normal(p=0.001) ve malnitrisyonlu-malniitrisyon riski altinda(p=0.004)
olan gruplardan kaynaklanmaktadir.

FEV1/FVC orant acisindan farki yaratan alt gruplara bakildiginda fark;
malnatrisyonlu-normal(p=0.004) ve malndtrisyonlu-malniitrisyon riski altinda(p=0.016)
olan gruplardan kaynaklanmaktadir.

FEF%?25/75 acisindan farki yaratan alt gruplara bakildiginda fark;
malnatrisyonlu-normal(p=0.003) ve malnutrisyonlu-malniitrisyon riski altinda(p=0.009)
olan gruplardan kaynaklanmaktadir.

FVC acisindan farki yaratan alt gruplara bakildiginda fark; malniitrisyonlu-
normal(p=0.009) ve malnitrisyonlu-malniitrisyon riski altinda(p=0.018) olan
gruplardan kaynaklanmaktadir.

Tablo 28’de hastalarin sigara igme durumlarina gore ortalama FEVi/FVC

degerleri verilmistir.
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Tablo 28. Sigara icme Durumuna Gére FEV1/FVC Degerleri

Sigara icme durumu FEVi/FVC p degeri
A.O.1S.S.

Iciyor 56.63+12.50

Hi¢ icmemis 63.22+9.73 0.013

Icmis birakmis 52.85+11.02

Kruskal Wallis Testi
Sigara igme durumuna gore bakildiginda anlamh fark gorilmiistiir. Alt gruplara
bakildiginda bu farkin hi¢ igmemis ve birakmis gruptan(p=0.018) kaynaklandigi

gorilmiustir.

Hastalarin hastalik yillarina gére solunum fonksiyon testi sonuglar tablo 29°da

verilmigtir.

Tablo 29. Hastahk Yillaria gore FEV1/FVC ve FEV1 Degerleri

Hastalik yili FEVi/FVC p FEV1 p
A.O.1SS. A.0.1SS.

5 yil ve alt1 58.2+10.7 1623.8+689.9

6-10 y1l 47.6+11.0 <0.001 1012.1+461.3 0.001

11 y1l ve iistii 50.5+10.9 1210.7+528.2

One-Way Anova Testi

Hastalik yillari arasindaki istatistiksel fark 5 yil alti hastaligi olan hastalar ile 6-
10 yil aras1 hastalig1 olanlar(p=0.003) ve 5 yil alt1 hastalig1 olan hastalar-11 yil ve iistii
hastalik stiresine sahip olan hastalardan(p=0.013) kaynaklanmaktadir.

Tablo 30’da hastalarin beden yogunluguna gore ortalama FEV; ve FEV1/FVC

degerleri gosterilmistir.
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Tablo 30. Beden yogunluguna gore FEV1/FVC ve FEV1 Degerleri

FEV1/FVC FEV1
Beden yogunlugu A.0.£S.S. p A.0.£S.S. p
Diisiik 59.27+10.25 1509.6+680.9
Normal (1.045-1.067) 55.22+12.10 0.003 1485.0+686.8 0.208
Yuksek 48.54+9.51 1226.5+583.4

Beden yogunlugu acisindan meydana gelen farkin beden yogunlugu diisiik-
yuksek (p=0.002) olan gruplardan kaynaklandigi goriilmiistiir.
Hastalarin antropometrik Ol¢limlerine gore solunum fonksiyon testleri

degerlerine ait kiyaslamalar asagidaki tablolarda gosterilmistir.

Tablo 31. Atropometrik Olguimler ve FEV1/FVC Degerleri Arasindaki Korelasyon

Korelasyon katsayisi(r) p degeri

Bel cevresi-FEV1/FVC +0.326 0.001
Yag miktar- FEV1/FVC +0.370 <0.001
Bazal metabolizma hizi- FEV1/FVC  +0.352 0.001

Spearman Korelasyon Testi

Hastalarin FEV1 degerleri ve toplam viicut yagi miktar1 arasinda pozitif yonde ve
istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulunmustur(p=0.027, r=+0.221).
Hastalarin govde kas miktar1 ve solunum fonksiyon testleri arasindaki

korelasyon degerleri tablo 32’de verilmistir.

Tablo 32. Gévde Kas Miktari ile SFT Degerleri Arasindaki Korelasyon

Korelasyon katsayisi(r) p degeri

Govde kas miktar1 —FEV1 +0.394 <0.001
Govde kas miktari- FVC +0.354 <0.001
Govde kas miktar- FEV1/FVC +0.289 0.004
Govde kas miktar1- FEF%25/75 +0.294 0.003
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Hastalarin alevlenme durumuna gore ¢esitli antropometrik dl¢iim degerleri tablo
33’de, malnitrisyon durumu, beden kitle indeksi ve beden yogunlugu ile alevlenme

arasindaki iliskiye ait analiz sonuglar1 tablo 34’de gésterilmistir.

Tablo 33. Alevlenme Durumuna goére Vicut Bileseni Miktarlarinin

Degerlendirilmesi

Sik alevlenen Seyrek alevlenen p
Iskelet kas miktari(kg) 31.66+5.50 32.18+4.85 0.655
Govde kas mikari(kg) 20.80+3.59 21.10+3.16 0.690
Yag miktari(kg) 18.25+10.00 19.76+8.09 0.299
Sivi miktari(kg) 40.9317.12 41.63+6.28 0.639
Toplam kilo(kg) 74.25+17.19 76.61+14.23 0.507

Hastalarin hastalik yili, GOLD evreleri, mMRC skorlari ve alevlenme gruplarina
gére viicut yag miktarlarina bakildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunamamistir(p=0.136, p=0.625, p=0.666, p=0.327).

Tablo 34. Antropometrik Olgiimler Ve Alevlenme Arasindaki iliski

Sik alevlenen Seyrek alevlenen p
Malndtrisyon durumu n/satir % n/satir %
Normal 20/62.5 12/37.5
Malntrisyon riski 39/70.9 16/29.1 0.139
Malnutrisyonlu 16/88.9 2/11.1
Beden kitle indeksi
Zayif 7/77.8 2/22.2
Normal 50/71.4 20/28.6 0.887
Sisman 18/69.2 8/30.8
Beden yogunlugu
Diistik 20/64.5 11/35.5
Normal 33/71.7 13/28.3 0.490
Yuksek 22/78.6 6/21.4
Ki-Kare testi
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Tablo 35°de hastalarin giinliik aldiklar1 besin miktarlar ile iskelet kasi, govde

kas1 miktarlar1 arasindaki korelasyon analizine ait degerler verilmistir.

Tablo 35. Gunlilk Ortalama Besin Allm Kompozisyonu ve iskelet Kasi, Govde
Kas1 Miktarlar1 Arasindaki iliski

Korelasyon katsayisi(r) p degeri

Govde kas miktari(kg)-gunluk +0.997 <0.001
alinan protein miktari (gr)

Iskelet kas miktari(kg)-ginlik +0.995 <0.001
alinan protein miktari(gr)

Govde kas miktari(kg)-ginluk -0.045 0.693
alinan karbonhidrat miktari(gr)

Iskelet kas miktari(kg)-ginlik -0.045 0.693
alinan karbonhidrat miktari(gr)

GoOvde kas miktari(kg)-gunlik +0.028 0.805
alinan yag miktari(gr)

Iskelet kas miktari(kg)-gunlik +0.028 0.802

alinan yag miktari(gr)

Spearman Korelasyon Testi

Hastalarin giinliik tiikettikleri ortalama karbonhidrat, protein, yag miktarlar1 ve
gunlik ortalama aldiklar1 enerji miktarlari ile solunum fonksiyon testleri arasindaki
iliskiye baktigimizda ise FVC hari¢ istatistiksel olarak anlamli bir bulgu
saptanmamustir. Giinliik ortalama alinan enerji ile FVC arasinda negatif yonde anlamli

korelasyon mevcuttur(p=0.044, r=-0.203).

Tablo 36’da hastalik yili ve alevlenme gruplar1 arasindaki iligki ve hasta

dagilimlari verilmistir.
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Tablo 36. Hastahk Yili ve Alevlenme Arasindaki iliski

Sik alevlenen Seyrek alevlenen

(n/satir%) (n/satir%) p
5 yil ve alt1 36/60.0 24/40.0
6-10 yil 15/83.3 3/16.7 0.010
11 yil ve iistii 24/88.9 3/11.1

Hastalik yil1 agisindan bakildiginda farki yaratan hiicre 5 yilin altinda hastaligi
olan ve sik alevlenen gruptur. Hastalik yili azaldik¢a alevlenme sayisi azalmaktadir.
Hastalarin giinliik aldiklar1 ortalama omega6/omega3 orani ve alevlenme arasindaki

iligki tablo 37°de gosterilmistir.

Tablo 37. Omega 6/ Omega 3 Orami ve Alevlenme Arasindaki Iliski

Omega6/omega3  Sik alevlenen(n) Seyrek alevlenen(n) p

10 ve alt1 48/70.6 20/29.4
10.1 ve Ustl 26/72.2 10/27.8 1.000

Omega6/3 orani ile FEV1 ve FEV1/FVC orani arasindaki iliskiye bakildiginda
korelasyonun anlamsiz oldugu goriilmiistiir(p=0.760, r=0.031 ve p=0.461, 1=0.075).
Hastalik yili ve malniitrisyon durumuna gore bazal metabolik hiz karsilagtirmasi

tablo 38’de gosterilmistir.
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Tablo 38. Malnutrisyon Durumu ve Hastalik Yilina gore ortalama BMH Degerleri

Bazal metabolik hiz p

Malndtrisyon durumu

Normal 1633.18+220.38

Malntrisyon riski 1440.05+358.37 <0.001

Malntrisyonlu 1317.38+206.81
Hastahk yili

5 yil ve alt1 1496.03+£306.41

6-10 yil 1450.16+319.19 0.584

11 y1l ve iistii 1456.03+348.86

Malniitrisyon durumuna gore bazal metabolik hiz agisindan fark vardir. Alt
gruplara bakildiginda istatistiksel fark normal-malniitrisyonlu gruplar(p<0.001) ve
normal-malniitrisyon riski altinda(p=0.005) olan gruplardan kaynaklanmaktadir.

Bazal metabolik hiz ve beden kitle arasindaki korelasyona bakildiginda ise
pozitif yonde ve anlamli korelasyon bulunmustur(p<0.001, r=0.655).

Sigara icme durumlarina gore bazal metabolik hiz degerleri tablo 39°da

gosterilmistir.

Tablo 39. Sigara igme Durumuna gére Ortalama BMH Degerleri

Bazal metabolik hiz p
Sigara icme
Iciyor 1597.50+301.35
Igmemis 1327.50+452.50 0.190
Birakmis 1462.43+292.83

Bel cevresi ve solunum fonksiyon testleri arasindaki iligki tablo 40°da

gosterilmistir.
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Tablo 40. Erkek Hastalarda Bel Cevresi Olctimlerine Gore SFT Degerleri

Bel cevresi n FEV1/FVC p
A.O.1S.S. Median

94 cm ve alt1 35 49.08+9.81 45.64 <0.001

95cmve Ustt 62 57.60+11.42 61.99

Tablo 41°de hastalarin alevlenme grubuna gore ortalama beden kitle indeksi ve

bazal metabolik hiz degerleri verilmistir.

Tablo 41. Alevlenme Durumuna Gore Ortalama BKi VE BMH Degerleri

Alevienme n A.O. S.S. p
BKi  Sikalevienme 75 26.09 5.92 0.399
Seyrek alevlenme 30 27.12 4.74
BMH Sik alevienme 75 1453.90  341.69 0.223
Seyrek alevlenme 30 1537.83 24151

Tablo 42’de hastalarin alevlenme grubuna gore ortalama FEV: degerleri

verilmistir.

Tablo 42. Alevlenme Durumuna gore FEV1 Degerleri

FEV1
Alevlenme A.O. S.S. p
Sik alevlenme 1256.2 592.7 <0.001
Seyrek alevlenme 1857.8 650.0

Tablo 43°de hastalarin Modified Medical Research Council skorlarina gore

malniitrisyon durumunun dagilimi ve iki degisken arasindaki iliski gosterilmistir.
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Tablo 43. MMRC Skorlar1 ve Malniitrisyon Arasindaki fliski ve Dagihmlari

Malnutrisyon (n/%o)

mMRC Normal Riskli Malnutre p
1 13/39.4 19/57.6 1/3.0
2 11/47.8 10/43.5 2/8.7 0.002
3 5/25.0 11/55.0 4/20.0
4 3/10.7 14/50.0 11/39.3

GOLD evreleri ile malniitrisyon arasindaki iligskiye bakildiginda istatistiksel fark
bulunamamistir(p=0.180). Ayrica yatarak tedavi gorenlerde daha Once hi¢ yatarak
tedavi almayan hastalara kiyasla malniitrisyon prevalansi anlamli derece fazla olarak
bulunmustur(p=0.001). Daha once yatarak tedavi alan hastalarda malniitrisyon siklig
%27.6 iken, hi¢ yatarak tedavi almamis hastalarda bu oran %4.3 olarak bulunmustur.
Ayrica bu gruplarin beden Kitle indeksleri arasinda istatistiksel farklilik
saptanmamistir(p=0.110).

Tablo 44’de malniitrisyon guplarina gore ortalama beden kitle indeksi degerleri

gosterilmigtir.

Tablo 44. MNA Simiflarina Gore BKI Degerleri

Normal Riskli Malnutre p

BKi 29.05+4.05 26.40+5.73 21.59+4.53 <0.001

Tablo 45°de beden kitle indeksi ve malniitrisyon gruplarina gore ortalama iskelet

kas1 miktarlar1 gosterilmistir.
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Tablo 45. MNA ve BKI Gruplarina Gére Iskelet Kas1 Miktarlari

Iskelet kasi(kg) p

Malnutrisyon durumu A.0.1£S.S.

Normal 34.3+5.5

Malnutrisyon riski 31.4+4.8 0.001

Malnutrisyonlu 28.5+4.1
Beden kitle indeksi

Zayif 24.6x1.9

Normal 31.1+4.0 <0.001

Sisman 36.1+5.5

Iskelet kas1 agisindan bakildiginda MNA ve BKI gruplari arasindan anlamli fark
bulunmustur. MNA i¢in farki yaratan alt gruplar malnitre-normal (p=<0.001) ve
malniitrisyon riski altinda-normal (p=0.029) olan gruplardir. BK1 i¢gin farki yaratan alt
gruplar zayif-sisman(p=<0.001), zayif-normal(p=0.001), normal-sisman(p=<0.001) olan
gruplardir.

Tablo 46’de beden kitle indeksi ve malniitrisyon gruplarina gore ortalama yag

dis1 doku miktarlar1 gosterilmistir.

Tablo 46. MNA Ve BMI Gruplarina Gore Yag Dis1 Doku(FFM) Miktarlar:

Yag dis1 doku(kg) p

Malndtrisyon durumu A.O.£S.S.

Normal 60.7+9.6

Malntrisyon riski 55.5+8.6 <0.001

Malndtrisyonlu 50.4+7.3
Beden kitle indeksi

Zayif 43.4+3.4

Normal 55.0+7.1 0.001

Sigsman 63.9+9.7
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Hastalarin MNA ve BKI kategorileri agisindan yag dis1 doku miktarinda anlaml
fark bulunmustur. Her iki faktorde anlamlilig1 yaratan alt gruplara baktigimizda, MNA
gruplarinda fark malniitre-normal (p=<0.001) ve malniitrisyon riski altinda-normal
(p=0.027) olan gruplardan kaynaklanirken, BKi’de farki yaratan alt gruplar zayif-
sisman (p=<0.001), zayif-normal (p=0.001), normal-sisman (p=<0.001) olan ikili
gruplardir. Hastalarin GOLD, mMRC, alevlenme gruplar1 acisindan yag dist doku
miktarlar1 arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir(p=0.748, 0.435, 0.672).

Tablo 47°de hastalarin yag dis1 doku miktarlar1 ile solunum fonksiyon testi

degerleri arasinaki korelasyon sonuglart verilmistir.

Tablo 47. Yag Dis1 Doku(FFM) Miktar: ve SFT Degerleri Arasindaki Korelasyon

Korelasyon katsayisi(r) p degeri

FFM-FEV1/FVC +0.285 0.004
FFM- FEV1 +0.393 <0.001
FFM-FVC +0.354 <0.001
FFM- FEF%25/75 +0.293 0.003

Tablo 48°de beden kitle indeksive solunum fonksiyon testi degerleri arasindaki

korelasyon analizi sonuglari verilmistir.

Tablo 48. BKI ve SFT Arasindaki Korelasyon Degerleri

Korelasyon katsayisi(r) p degeri

BKIi-FEV1/FVC +0.463 <0.001
BKi- FEV: +0.235 0.019
BKI-FVC +0.043 0.669
BKi- FEF%25/75 +0.292 0.003

FVC degeri hari¢ diger degerler ve BKI arasinda pozitif yonde ve anlamli

korelasyon mevcuttur.
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BOLUM V

TARTISMA

Calismamiza 105 hasta katilmistir. Katilan hastalarin %90’indan fazlasi erkektir.
Literatiirdeki birgok ¢alismanin sonuglarina bakildiginda KOAH prevalansinin

erkeklerde daha fazla oldugu goriilmektedir.

5.1. Malniitrisyon ve SFT Arasindaki fliski

Calismamizda MNA formuna gore degerlendirilen hastalarda malniitrisyon
prevalanst %17.1 olarak bulunmustur. Giilen ve ark. tarafindan KOAH’da nutrisyonel
durumun degerlendirilmesinde Mini Nutrisyonel Anketin kullanilabilirligi {izerine
yapmis olduklar1 aragtirmanin sonuglar1 bu anketin KOAH tanis1 almis hastalarda
malniitrisyonun erken tanisinda kullanilabilecegini gostermektedir(162). Hastalarin
%352.4’linlin ise malniitrisyon riski altinda oldugu gorilmiistiir. Geri kalan %30
oranindaki hastanin ise normal oldugu tespit edilmistir. Kente yasayanlarda
malniitrisyon prevalanst %15.4 iken, kirsalda yasayanlarda bu oran %?22.2 olarak
bulunmustur. Fakat hastalarin oturdugu yer ile malniitrisyon prevalansit arasinda
istatistiksel bir iliski bulunamamistir(p=0.119). Collins ve ark. tarafindan 2016 yilinda
424 hasta (zerinde mahrumiyetin KOAH’l1 hastalarda malniitrisyona etkisi {izerine
yapilan bir c¢alismanin sonuglarina gére KOAH hastalarinda malniitrisyon prevalansi
%22 olarak bulunmustur(163). Bu ¢alisma iki bolge yiiriitiilmiistiir; birinci grup hastalar
tiniversite hastenesinden seg¢ilmistir, ikinci grup hastalar ise daha kiiciik ve kirsalda
bulunan bir hastaneden segilmistir. Bolgesel farkliligin mahrumiyet tizerinde etkili
oldugu fakat malniitrisyon iizerinde etkili olmadigi bulunmustur. Bizim ¢alismamizda
da kirsal ve kentsel bolge agisindan bakildiginda malniitrisyon ile iligkisi
bulunamamistir(p=0.119). Ayni ¢aligmanin sonuglarina gore malniitrisyon ile sigara
icme durumu arasinda da anlamli iliski bulunmustur(163). Bizim ¢alismamizda sigara
icme ve malniitrisyon arasinda bir iligski tesbit edilememistir. Calismamizda mMRC
skoru acisindan baktigimizda ise mMRC skoru arttikga malniitrisyon siklig1 artmigtir.
KOAH’da malniitrisyonun klinik bir problem oldugu uzun yillardir bilinmektedir. Son
metanalizler KOAH’daki malniitrisyonun tedavi edilebilir oldugu gostermektedir(164).

Glinlimiizde ulasim ve iletisim imkanlarinin artmasi1 bolgesel ve cografi engellerin
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azalmasma neden olmustur. Kirsal bolge ve kent arasinda fark bulunamamasinin
sebebinin bu durum oldugu diisiiniilmektedir.

Ingadottir ve ark. tarafindan malniitrisyon ve akciger fonksiyonlarinin
degerlendirildigi 2017 yilinda yapilan ¢alismanin sonuglarina gére KOAH hastalarinda
malniitrisyon prevalanst %21 olarak bulunmustur. Hastalarin = %57’sinin  ise
malniitrisyon riski altinda oldugu tespit edilmistir. Hastalarin hastalik siddeti arttikca
malniitrisyon sikligi artmaktadir(165). Bulgular bizim ¢alismamizla paralellik
gOstermektedir.

Istemsiz kilo kaybiin KOAH’da kétii prognoz ve artmis mortalite i¢in bagimsiz
risk faktorii oldugu bilinmektedir(166). Beslenme yetersizliginin biitin KOAH
hastalarindaki prevalansinin %10-60 arasinda degistigi rapor edilmistir. Bu oranin %10-
45’ini ayaktan tedavi gorenler olustururken, %30-60’m1 yatarak tedavi gorenler
olusturmaktadir(167). Bizim ¢alismamizda ise yatarak tedavi goren KOAH hastalarinin
%81°1 ya malniitrisyonlu ya da malniitrisyon riski altindadir. Ayaktan tedavi gérenlerde
ise bu oran %55 civarindadir.

Benedik ve ark. tarafindan 2011 yilinda MNA formu kullanilarak 108 tane
KOAH hastasinda malniitrisyon durumunun arastirildigi c¢alismada malniitrisyon
prevalanst %14, malniitrisyon riski altinda olan hasta oran1 %55 olarak
bulunmustur(168). Ayni ¢alismada kontrol grubu ile hasta grup arasinda beden kitle
indeksleri arasinda anlamli fark bulunmustur. Bunun yaninda mMRC skorlar arasinda
da anlamli fark bulmuslardir. FEV: ve vital kapasite degerleri arasinda da fark
bulmusglardir. Malniitrisyonlu hastalarda ve malniitrisyon riski altinda olan hastalarda bu
degerler daha diisiik bulunmustur. Bizim calismamizda da benzer sonuclar elde
edilmistir. Malnitre olan hastalarda FEV1, FEV1/FVC degerleri anlamli derecede diisiik
bulunmustur. Ayni sekilde mMRC skorlar1 agisindan da benzer bulgulara ulagilmistir.
Skor arttikca malniitrisyon siklig1 artmaktadir. Ayni ¢alisma da malniitre olan hastalarin
2.93 kat daha fazla hastaneye yattigi bulunmustur. Bizim g¢alismamizda ise yatarak
tedavi edilenlerde malniitrisyon goriilme sikliginin 6.4 kat fazla oldugu bulunmustur.
Bu Dbulgular bize malniitrisyonun hastalik prognozunda O6nemli oldugunu
gostermektedir. Hastaligin bir sonucu olarak ortaya ¢ikan malniitrisyon, ilerleyen
donemde hastaligin gidisatindaki kotiilesmeye katki  yapmaktadir, prognostik
faktorlerden biri haline geldigi goriilmektedir.

Yiceege ve ark. tarafindan MNA formu ve SGA fomu kullanilarak erkek

KOAH hastalarinda beslenmenin degerlendirildigi calismanin sonuglarina goére ise
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malniitrisyon sikligt MNA’ya gore %35, SGA’ya gore ise %58 olarak bulunmustur.
Beden kitle indekleri malnitrisyonlu hastalarda anlamli olarak daha diisiik bulunmustur.
Bu ¢alismada malniitrisyon durumuna gore solunum fonksiyon testlerine bakildiginda
solunum fonksiyon testindeki, FEV1, FEV1/FVC ve FEF degerleri malniitrisyonlu olan
hastalarda anlamli derecede diisiiktlir(169). Bizim calismamizda da paralel sonuglar
elde edilmistir. Calismamizda da malndtrisyonlu hastalarda solunum fonksiyon testi

degerleri anlamli olarak daha diisiik bulunmustur.

5.2. Antropometrik Olciimler ve SFT Arasindaki iliski

Ulubay ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada da BKI<20 olan hastalarin %75’i agir veya
cok agir KOAH hastasi olarak bulunmustur(170).

Karakas ve ark. tarafindan 2014 yilinda klinik olarak stabil KOAH hastalari ile
yaptiklar1 arastirmanin sonuglart su sekildedir; hastalik siddeti arttikga beden kdtle
indeksleri diismektedir, hastalik siddeti arttikga FVC degerleri hari¢ diger solunum
fonksiyon testi sonuglar1 anlamli olarak azalmaktadir. Hastalik siddeti arttikga beden
yogunlugu azalmaktadir. Orta ve siddetli KOAH hastalarinda viicut yag miktar1 ve
beden kiitle indeksleri azalmaktadir. Ayrica FEV1<50 ve FEV:>50 olarak hastalar
simiflandirilmigtir, hastalarin viicut toplam yag miktarlar1 arasinda anlamli fark
bulunamamistir(171). Bir baska ¢alismanin sonuglari ise su sekildedir; FEV1 degerleri
%50 nin altinda olan hastalarin BK1’leri anlamli olarak daha diisiiktiir(172). Guinay ve
ark.’nin yaptig1 calisma da ise hastalarin %9.2’si siddetli malniitre olarak bulunmustur
ve FEV: degerleri anlamli olarak diisiik bulunmustur. mMRC skorlar1 da gruplar
arasinda anlamli olarak farklidir(173). Bizim g¢alismamizda da benzer bulgular elde
edilmistir. Hastalarin beden kitle indeksleri agisindan baktigimizda FEV, FEV1/FVC
degerleri BKI azaldik¢a anlamli olarak azalmaktadir ayrica FVC degeri harig diger SFT
degerleri ile BKI degerleri arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon tespit edilmistir.
Fakat beden yogunlugu yiikseldikge FEV: FEV1/FVC degerleri istatistiksel olarak
anlamli bigimde diismektedir. Malniitrisyonlu hastalarda ayn1 sekilde solunum
fonksiyon testi sonuglari anlamli olarak daha disiiktiir. Vlcut kompozisyonun
bozulmasinin hastaligin siddetini etkiledigi goriilmektedir.

Toplam viicut yag miktar1 ve FEV1 FEV1/FVC degerleri arasinda ise pozitif
yonde anlamli bir korelasyon elde edilmistir. Solunum fonksiyon testleri degerleri
yiikseldik¢e toplam viicut yagi miktar1 da artmaktadir. Ayrica govde bolgesinde bulunan

kas miktar1 ile solunum fonksiyon testleri degerleri arasindaki iligkiye baktigimizda ise
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pozitif yonde ve anlamli bir korelasyon oldugu goriilmiistiir. Yani govde kas miktari
arttikca solunum fonksiyon testi degerleri anlamli olarak iyilegsmektedir. Bu bulgular
1s1g¢inda degerlendirirsek KOAH hastalarinda viicut kompozisyonlarinin bozuldugu
ortadadir ve bozulan viicut kompozisyonu hastaligin siddetine olumsuz yodnde katki
yapmaktadir. Viicut kompozisyonu bozulmus hastalarin, hastalik siddetlerinin arttig1
gorilmektedir. Hallin ve ark. tarafindan yapilan c¢aligmanin raporlarina gore; diisiik
beden agirligr ve BKI kotii prognostik faktordir(174).

5.3. Beslenme Kompozisyonu ve SFT Arasindaki iliski

Calismamizin bir diger sonucu ise beslenme kompozisyonundaki protein miktari
ile hastalarin genel ve bolgesel kas miktarlar arasinda giiglii ve anlamli korelasyonun
mevcut olmasidir. Beslenmeki protein miktar1 arttikca hastalarin iskelet kas1 ve govde
bolgesi kas miktar1 anlamli sekilde artmaktadir. Bu bulgu hastalardaki kaseksi ve kas
atrofisi durumunun izahinda aydinlatici olabilir. Ayrica hastalarda kas atrofisini
yavaglatmanin bir yolu olarak beslenmenin dnemli oldugunu gostermektedir. Hastalarin
protein icerigi diizenlenmis bir diyet ile kas atrofisinin yavaslatilmas1 miimkiin olabilir.

[ran’da 2010 yilinda 63 stabil KOAH hastast iizerinde enerji ve protein alimu ile
pulmoner fonksiyonlar arasindaki iliskiye bakilan ¢alismanin sonuglarina gére gunlik
alman enerji ile protein alimi arasinda anlamli iliski tespit edilmistir. Arastirmacilar
FVC ile giinliik protein alimi arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon bulmugslardir.
Giinlik alinan enerji miktar1 ile solunum fonksiyon testleri arasinda ise bir iligki
saptamamislardir(175). Bizim ¢alismamizda ise giinliik ortalama alinan enerji ile FVC
arasinda negatif yonde anlamli korelasyon oldugu bulunmustur diger degiskenler
arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir. Ayrica Omega6/3 orani agisindan
bakildiginda hastalar arasinda bir fark bulunamamustir. Fark bulamayigimizin nedenini
caligmaya katilan hastalarin yemek kiiltlirlerinin birbirine yakin olmasi, farklilik
yaratacak bir yemek kiiltiiriine ait hastalarin olmamasi ve Omega 3 agisindan fakir bir
diyet Oriintiisiiniin olmasi olarak diisiiniiyoruz.

Bir baska ¢alismada ise BKI’si 18.5’in altinda olan hastalarda istirahat enetji
tiiketiminin anlamli olarak diisiik oldugu bulunmustur(176). Bizim g¢alismamizda da
malniitre olan hastalarin bazal metabolik hizlarinin anlamli olarak diisiik oldugu
bulunmustur. Hastalarin giderek sakatlik yiikiiniin artmast ve eve bagimli hale

gelmesine dolayli da olsa bu durum katki saglamaktadir.
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Ulkemizde yapilan bir ¢calismada hastalara 10 giinliik diisiik karbonhidrat/yiiksek
yag icerikli diyet uygulanmistir. Diyet sonrasinda FVC degerleri anlamli olarak artmis
ve arteryel CO, degerleri anlamli olarak azalmistir(177). Bizim ¢alismamizda ise
hastalarin giinliik aldiklar1 karbonhidrat, yag, protein miktarlari ile solunum fonksiyon
testleri arasinda iliski bulunamamigtir. Bunun sebebinin bizim g¢alismamiza katilan
hastalarin ortalama gilinlik aldiklar1 enerjinin  %45.36’sinin  karbonhidratlardan,
%16.6’s1 proteinden, %37.88’1 yaglardan gelmesi oldugu diisiiniilmektedir. Yani bizim
hastalarimiz zaten karbonhidrattan diisiik yagdan zengin beslenmektedir.

Baccioglu ve ark. tarafindan 180 KOAH hastas1 ve 50 kisiden olusan kontrol
grubu ile KOAH hastalarinda beden kompozisyonun arastirildigi ¢alismanin sonuglari
su sekildedir; diisiik kilolu kisiler KOAH grubundan daha fazla olarak bulunmustur ve
hastalik siddeti arttikca diisiik kilolu hasta sayis1 artmaktadir. Hastalarin yag depolarinin
tilketimi agisindan KOAH alt gruplar arasinda fark bulamamislardir. Fakat biitiin kas
proteinlerinin tiketimi ve bu tuketimin gostergesi olan antropometrik 6lgimler KOAH
hastalarinda anlaml olarak diisiik bulunmustur. BKi gruplarina gére bakildiginda diisiik
kilolu hastalarda hem protein hem de yag tiiketimi fazla olarak bulunmustur. Ayrica
diisik kilolu hastalarda FEV: ve FEVY/FVC degerleri anlamli olarak diisiik
bulunmustur(178). Bizim bulgularimiza baktigimizda ise benzer sonuglar elde
edilmistir. Iskelet kas1 miktarlar1 malniitre ve zayif olan gruplarda anlamli olarak daha
diisiik bulunmustur. Fakat biz yag miktarilarina hastalik siddeti agisindan baktigimizda
bir fark bulamadik. Solunum fonksiyon testleri agisindan bakildiginda ise ayn1 sekilde
zayif olan ve malniitre olan grupta anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Viicut yag
deposu agisindan fark bulamayisimizin sebebini ¢alisma grubumuzu olusturan kisilerin
icinde kontrol grubu bulunmayisi oldugu diisiiniilmektedir. Hastaligin viicut kaslar
Uzerindeki etkisini daha belirgin olarak bulduk, en belirgin degisim viicut kas
miktarinda meydana gelmektedir. Alevlenme agisindan bakildiginda ise kas miktarlari
acisindan bir fark bulamadik. Kas kutlesindeki azalmaya akut durumdan daha ¢ok
kronik seyirin etki ettigi diisiiniilmektedir. Ciinkii yas agisindan bakildiginda kas miktari
ile anlamli fakat diisik negatif korelasyon oldugu goriilmiistiir. Ayrica diyet
icerigindeki protein miktar1 ile kas miktarmin anlamli olarak iliski iginde oldugu
gorilmistiir. Diyet protein miktar1 arttikca hastalarin kas miktar1 belirgin bir sekilde
artmaktadir. Yavsan ve ark. tarafindan yapilan g¢alismanin sonuglarma gore de non-
invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci olan hastalarin bacak caplari, olmayan hastalara

gore daha diisiik olarak bulunmustur(179).
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KOAH’da kaslarda meydana gelen kayiptan hastaligin siddetinden daha ¢ok kas
gerilim kaybi sorumludur. Hastaligin siddeti arttikga kas kaybi daha onemli hale
gelmektedir. Hastalarin morbidite, hastaneye yatis oranm1 ve mekanik ventilasyona
baglanma orami kas kaybi1 fazla olan hastalarda artmaktadir. Kas kaybi KOAH’da
akciger fonksiyonlari, sigara ve BKi’den bagimsiz olarak mortaliteye katki gosteren
onemli bir etken olarak tespit edilmistir (180,181).

Coskun ve ark. tarafindan KOAH’da niitrisyonel durumun ve solumun
parametreleri ile iliskisinin degerlendirildigi c¢alimasmada BKI gruplar1 arasinda
solunum parametrelerinden FEV1/FVC acisindan fark bulunmustur. Diisik BKI’li
hastalarin FEV1/FVC degerleri anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Bizde FEV1 ve
FEV1/FVC degerlerini BKI’si diisiik olan hastalarda anlamli olarak daha diisiik
bulduk(182). Hastaligin siddetinin belirlenmesinde ya da siddetine katki yapmasi
acisindan viicut kompozisyonunun 6nemli oldugunu gostermektedir.

Batlle ve ark. tarafindan KOAH’l1 hastalarda omega 3 ve omega 6 yag asidi
alimi ile serum inflamatuvar markerlariin bakildig1 calismada, yiiksek diizey anti-
inflamatuvar omega-3 alimi diisiik TNFa diizeyi ile yuksek proinflamatuvar omega 6
diizeyi ise daha yiiksek IL-6 diizeyi ile iliski bulunmustur(183). Bir baska miidahale
calismasina gore malniitre KOAH’I1 hastalara diisiik yogunlukta egzersiz programi ve
Omega 3 icerikli diyet programi uygulanmigtir. Miidahaleden 12 hafta sonra bakilan
degerlerde viicut agirligi, ideal viicut agirligi ve yag miktarinda anlamli artis meydana
gelmigtir. Bunun diginda IL-6, IL-8 VE TNFa gibi inlamatuvar sitokinlerin
miktarlarinda anlamli azalma meydana gelmistir(184).

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada da omega 3 diizeyi artirilmus diyet uygulanan
stabil donemdeki KOAH hastalarinin FEV1/FVC oram1 %64’den %67.8’¢e yiikselmistir
fakat istatistiksel olarak fark bulunamamistir(185).

Bizde diyette alinan Omega3 ve Omega 6 diizeylerinin alevlenme ile iliskili
olabilecegini diislindiik. Sonuglarimiza baktigimizda alevlenme ile diyette alinan
omega6/3 orani1 arasinda iligki bulamadik. Alevlenme ile iliski bulamayigimizin
sebebini hastalarin diyetlerinde Omega 3 diizeyinin farklilik yaratacak diizeyde yiiksek
olmamasi  ve  beslenme  durumunun  kesitsel  degerlendirilmesi  olarak
degerlendirmekteyiz.

Gologanu ve ark. tarafindan yapilan calijmada KOAH hastalarinda yetersiz
beslenme prevalansi %22.2 olarak bulunmugstur. Diisiik ve normal kiloda olanlarin yag

dist doku miktari, fazla kilolu ve obez olanlara gore anlamli olarak daha diisiik
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bulunmustur. Ayn1 ¢caligmada hastalarin %8.3’linde sarkopeni ve %8.3’iinde ise kaseksi
saptanmistir. FEV1 ile yag dis1 doku arasinda ise bir korelasyon bulamamislardir(186).
Maddocks ve ark. tarafindan biyoelektrik impedans yontemi kullanilarak yapilan
calismada faz agis1 diisiik olan hastalarda FEV: degerlerinin anlamli olarak diisiik
oldugu, mMRC skorlarinin daha yiiksek oldugu bulunmustur(187).

Bizim arastirmamizda ise BKI ve malniitrisyon gruplari agisindan yag dis1 doku
miktarlar1 agisindan anlamli fark bulunmustur. BKI kategorisi diisiik olan ve malniitre,
malniitrisyon riski altinda olanlarda yag dis1 doku miktarlari anlamli olarak daha diisiik
bulunmusgtur. Ayrica iskelet kasi agisindan bakildiginda da ayni gruplarin iskelet kasi
miktarlar1 anlamli olarak diisiik bulunmustur. GOLD gruplar1 arasinda kas miktari
acisindan bir farklilik bulunamamistir. Gévde bolgesindeki kas miktari ile FEV1 diger
SFT degerleri arasinda pozitif yonde ve anlamli korelasyon bulunmustur. Kas miktari
arttikca SFT degerleri anlamli derece artmaktadir. Ayni sekilde yag dis1 doku miktari ile
SFT degerleri arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon mevcuttur.

KOAH hastalarinda egzersiz toleransindaki diisiisiin 6nemli nedenleri; solunum
kaslarinin bozuklugu, kotii beslenme, gaz degisiminde bozulma, kardiyak sorunlar ve
psikolojik faktorlerdir. Kas kaybi olan ve yasam kalitesi diisik KOAH hastalar
pulmoner rehabilitasyon i¢in iyi birer adaydir. Kas kaybi ve kas giigsiizliigii gelisen
KOAH hastalar1 kisir dongiiye girer ve hastanin sikayetleri artar, yagam kalitesi giderek
bozulur(188).
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SONUC VE ONERILER

Sonu¢ olarak c¢alisma grubumuzdaki KOAH hastalarinin = %17 sinde
malniitrisyon tespit edilmistir. Hastalarin %8.6’sinin ise beden kitle indeksi 18.5’in
altinda bulunmustur.

Hastalarin giinliik beslenme kompozisyonuna bakildiginda ortalama giinliik
enerjinin yaklasik %45°1 karbonhidratlardan, %16’s1 proteinden, %38’1 yaglardan
gelmektedir. Ortalama gunlik alinan Omega 3 miktar1 1 gramin altindadir.

Hastalarin GOLD evreleri ile malniitrisyon durumlar1 arasinda bir iligki tespit
edilememistir. mMRC skoru artikga malniitrisyon sikliginin arttigi goriilmiistiir.

Solunum fonksiyon testlerine BKI ve MNA gruplar agisindan bakildiginda,
BK1’si diisiik olan ve malniitre olan hastalarin solunum fonksiyon testi parametrelerinin
anlamli olarak diistik oldugu bulunmustur.

Alevlenme ile beslenme ve antropometrik dl¢limlerin iliskisine baktigimizda ise
anlaml bir iliski bulunamamustir.

BKI kategorisi ya da malniitrisyon durumu ile alevlenme arasinda da iligki
saptanmamustir. Fakat hastalik yili arttik¢a alevlenme sikliginin arttigr goriilmiistiir. Stk
alevlenen hastalarin FEV1 degerleri anlamli olarak daha diistik bulunmustur.

GoOvde bolgesindeki kas miktar1 arttikga solunum fonksiyon testi sonuglarinin
anlaml olarak arttigin1 bulunmustur. Ayn1 zamanda yag dist doku ile SFT degerleri
arasinda pozitif korelasyon tespit edilmistir.

Alevlenme grubuna gore bakildiginda iskelet kas1 miktarlar1 arasinda anlamli bir
fark bulunamamustir.

Malniitrisyon ve BKI kategorileri arasinda iskelet kasi agisindan anlamli fark
mevcuttur. Malniitre, malniitrisyon riski altinda olanlarda ve BKI’si diisiik olanlarda
iskelet kas1 anlamli olarak diisiik bulunmustur.

Ayrica giinlik alinan ortalama protein miktar1 arttikga ortalama iskelet kasi
miktarinin da artti1 goriilmistiir.

Oneri olarak;

1. Hastalarn, kas giicsiiliiglinli ve atrofisini azaltmak i¢in KOAH hastalarina

0zel diyet programi tavsiye edilebilir, diyette protein miktarinin artirilmasi

onerilebilir.
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2. Ayrica erken evre hastalara govde bolgesindeki kas miktarini artiracak ve

total viicut kas mikatarini artiracak egzersizler onerilebilir.

83



11-

12-

BOLUM VI

KAYNAKLAR VE EKLER

Wouters FM. Nutrition and metabolism in COPD. Chest2000;117:274-80.
Sahebjami H, Sathianpitayakul E. Influence of body weight on the severity of
dyspnea in chronic obstructive pulmonary disease. Am J Respir Crit Care Med
2000; 161:886-90.

Agusti AG, Noguera A, Sauleda J, et al. Systemic effects of chronic obstructive
pulmonary disease. Eur Respir J 2003; 21: 347-60.

Mostert R, Goris A, Weling-Scheepers C, et al. Tissue depletion and health
related quality of life in patients with chronic obstructive pulmonary disease.
Respir Med 2000; 94: 859-67.

Burden ST, Stoppard E, Shaff er J et al. Can we use mid upper arm anthropometry
to detect malnutrition in medical inpatients? A validation study. J Hum Nutr Diet
2005;18:287-94.

Detsky AS, McLaughlin JR, Baker JP et al. What is subjective global assessment
of nutritional status? JPEN J Parenter Enteral Nutr 1987;11:8-13.

Martineau J, Bauer JD, Isenring E, Cohen S. Malnutrition determined by the
patient-generated subjective global assessment is associated with poor outcomes
in acute stroke patients. Clin Nutr 2005;24:1073-7.

Global Strategy for the Diagnosis, Management and Prevention of COPD, Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 2017. Available from:
http://goldcopd.org

Fabbri, LM., Rabe,KF. From COPD to chronic systemic inflammatory sendrome
Lancet.2007; 370:797-9

Mirici A. KOAH: Tanimlama ve ayirici tani. In Umut S, Yildirim N. ed. Kronik
Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH);2005:1-9.

American Thoracic Society-European Respiratory Society position paper.
Standards for the diagnosis and management of patients with COPD. 1-222

Snider GL, Kleinerman J, Thurlbeck WM, Bengali ZK. The definition of
emphysema: report of a National Heart, Lung and Blood Institute, Division of
Lung Diseases, Workshop. Am Rev Respir Dis 1985; 132: 182-185

84


http://goldcopd.org/

14-

15-

16-

17-

18-

19-

20-

21-

23-

24-

25-

Toraks Dernegi Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi Tan1 ve Tedavi Rehberi.
Toraks Dergisi 2000; 1 (ek 1):1-25

Rotman K.Epidemiology: An introduction.1% ed.Oxford: Oxford University pres;
2002.p.1-240.

Global Strategy for the Diagnosis, Management, and Prevention of Chronic
Obstructive Pulmonary Disease Revised 2011. Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease (GOLD). http://www.goldcopd.org

Raherison C, Girodet PO. Epidemiology of COPD. Eur Respir Rev 2009; 18: 213-
21

Hansell AL, Walk JA, Soriano JB. What do chronic obstructive pubmonary
disease patients die from? A multiple case coding analysis. Eur Respir J 2003; 22:
809-14

Mannino DM, Homa DM, Akinbami LJ, et al. Chronicobstructive pulmonary
disease surveillance: United States, 1971-2000. Mor Mortal Wkly Rep CDC
SurveillSumm 2002; 51: 1-16

Menezes A, Perez-Padilla R, Jardim J, et al. Prevalence ofchronic obstructive
pulmonary disease in five LatinAmerican cities: The PLATINO study. Lancet
2005; 366:1875-81

Pena VS, Miravitlles M, Gabriel R, et al. Geographic variations in prevalence and
underdiagnosis of COPD: Results of the IBERPOC multicentre epidemiological
study Chest 2000; 118: 981-9.

Tzanakis N, Anagnostopoulou U, Filaditaki V, et al. COPD group of the Hellenic
Thoracic Society: Prevalance of COPD in Greece. Chest 2004; 125: 892-900.

de Marco R, Accordini S, Cerveri |, et al. European Community Respiratory
Health Survey Study Group. An international survey of chronic obstructive
pulmonary disease in young adults according to GOLD stages. Thorax 2004; 59:
120

Kocabas A. Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi Epidemiyolojisi ve Risk
Faktorleri. TTD Toraks Cerrahisi Biilteni. Mayis 2010; 1 (2)

Baykal Y. Kronik obstriiktif akciger hastaligi iizerinde epidemiyolojik bir
arastirma. Tiiberkiiloz ve Toraks 1976; 24: 3-18

Ozlii T, Cetinkaya M, Oztuna F, Topbas M, Biilbiil Y. Trabzon’da 30 yas ve iizeri
niifusta KOAH prevalansi. Toraks Dergisi 7 Yillik Kongresi Bildiri Ozetleri
Antalya. Nisan 2004; 5: TP 628

85



26-

27-

28-

29-

30-

31-

32-

33-

34-

35-

36-

37-

Cetinkaya F, Gulmez I, Aydin T, Ozturk Y, Ozesmi M, Demir R. Prevalence of
chronic bronchitis and associated risk factors in a rural area of Kayseri, Central
Anatolia, Turkey. Monaldi Arch Chest Dis 2000; 55: 189-93

Guzelant A, Gundogdu U, Ar C, Beliner AS, Béncii M, Padir 1. Konak Saglik
Grup Baskanligi bolgesinde yasayan 40-69 yas arasi niifusta kronik obstriiktif
akciger hastaligi(KOAH) siklig1 arastirmasi. Toraks Dergisi 7 Yillik Kongresi
Bildiri Ozetleri Antalya 2004; 5: TP 638

Demir A, Blyksirin M, Erbay G ve ark. Diinya KOAH giinii: KOAH ¢adirinda
Olgiilen SFT sonuglarinin analizi. Toraks Dergisi 7 Yillik Kongresi Bildiri
Ozetleri Antalya 2004; 5: PS 182

Omek T, Tanriverdi H, Akkoyunlu M, Dutkun Y, Tor M. Zonguldak il
merkezinde dinya KOAH guni deneyimi ve sonuglari. Toraks Dergisi 8 Yillik
Kongresi Bildiri Ozetleri Antalya 2005; 6: TP 240

Kocabas A, Hancioglu A, Turkyilmaz S, et al. Prevalence of COPD in Adana,
Turkey (BOLD-Turkey Study). Proceedings of the American Thoracic Society
(Abstract Issue) 2006; 3: A543

Gunen H, Hacievliyagil SS, Yetkin O, Gulbas G, Mutlu LC, Pehlivan E.
Prevalence of COPD: First epidemiological study of a large region in Turkey. Eur
J Intern Med 2008; 19: 499-504

Deveci F, Deveci SE, Turkoglu S, et al. The prevalence of chronic obstructive
pulmonary disease in Elazig, Eastern Turkey. Eur J Intern Med 22: 172-6
Dértbudak Z, Erkan F. Istanbul’da bir ilgede kronik bronsit semptom prevalansi.
Toraks Dernegi 1 Yillik Kongresi Bildiri Ozet Kitab1, Nevsehir 1996: 55

Hacioglu M, Fisekci F, Ozkurt S, Kiter G, Baser S, Zencir M. Denizli ilindeki
yasayan erigkinlerdeki kronik bronsit prevalansi ve etkileyen risk faktorleri.
Toraks Dergisi 2003; 4: 47, PS-186

European Respiratory Society. European Lung White Book. Huddersfield,
European Respiratory Society Journals, Ltd; 2003

Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease. Global strategy for the
diagnosis, management and prevention of chronic obstructive pulmonary disease.
NHLBI/WHO Workshop Report; 2006

World Health Organization. 2003 Tobacco World Atlas.

www.who.int/tobacco/statistics/tobacco_atlas/en/ Date last accepted July 20, 2007

86



39-

40-

41-

42-

43-

44-

49-

Bloom D, Cafiero E, Abrahams-Gessel S, et al. The global economic burden of
non-communicable diseases: a reportbythe World Economic Forum and the
Harvard School of PublicHealth, September 2011. Geneva, Switzerland: World
Economic Forum, 2011

Bloom, David, et al. The global economic burden of noncommunicable diseases.
Program on the Global Demography of Aging, 2012.

www.goldcopd.org. GOLD Scietific Committee. Global strategy for the
diagnosis, management, and prevention of chronic obstructive pulmonary disease:
NHLBI/WHO Global Initiative for chronic obstructive pulmonary disease
(GOLD) workshop report. Updated 2004

KOAH: tanim ve epidemiyoloji Do¢.Dr. Hakan Giinen

World Health Organization. World Health Report 2004; Changing History.
Geneva, World Health Organization, 2004

Lozano R, Naghavi M, Foreman K, et al. Global and regional mortality from 235
causes of death for 20 age groups in 1990 and 2010: a systematic analysis for the
Global Burden of Disease Study 2010. Lancet 2012;380:2095-128

Rebublic of Turkey Ministry of Health Refik Saydam Hygiene Center Presidency
School of Public Health. Turkey National Burden of Disease and Cost
Effectiviness Study: National Household Survey 2003. Basic Findings. Ankara,
Turkey 2006

Tiirk toraks dernegi kronik obstriiktif akciger hastalig1 tan1 ve tedavi uzlasi raporu
2010

Busset AS. Risk factors for COPD. Eur Respir Rev 1996;6:253-258

Murray CJL, Lopez AD. Evidence based health policy - lessons from the Global
Burden of Disease Study. Science 1996;274:740-743

Soriano JB, Rodriguez-Roisin R. Chronic obstructive pulmonary disease
overview. Epidemiology, risk factors and clinical presentation. Proc Am Thorac
Soc 2011;8:363-7

Lindberg A, Bjerg-Backlund A, Ronmark E, et al. Prevalence and underdiagnosis
of COPD by disease severity and the attrituble fraction of smoking: report from
the Obstructive Lung Disease in Northern Sweden Studies. Respir Med
2006;100:264-72

87



51-

52-

53-

54-

55-

56-

57-

58-

61-

62-

Waatevik M, Skorge TD, Omenaas E, et al. Increased prevalence of chronic
obstructive pulmonary disease in a general population. Respir Med
2013;107:1037-45

Kamil F, Pinzon I, Foreman MG. Sex and race factors in early onset COPD. Curr
Opin Pulm Med 2013;19:140-4

Aryal S, Diaz-Guzman E, Mannino DM. COPD and gender differences:an update.
Trans Res 2013, May 15 [Epub ahead of print

Stern DA, Morgan WJ, Wright AL, et al. Poor airway function in early infancy
and lung function by age 22 years: a nonselective longitudinal cohort study.
Lancet 2007;370:758-64

Guerra S, Stern DA, Zhou M, et al. Combined effect of parental and active
smoking on early lung function deficits: a prospective study from birth to age 26
years. Thorax 2013;68:1021-8

Lawlor DA, Ebrahim S, Dawey Smith G Association, of birth weight with adult
lung function: findings from the British Women’s Heart and health Stundy and a
meta-analysis. Thorax 2005; 60(10): 851-8

Salvi SS, Barnes PJ. Chronic obstructive pulmonary disease in non-smokers.
Lancet 2009;374:733-43

Lopez AD, Mathers CD, Ezatti M. Global burden of disease and risk factors.
Washington, DC: World Bank, 2006

Regional COPD Working Group. COPD prevalence in 12-Asia-Pacific countries
and regions: projections based on the COPD prevalence estimation model.
Respirology 2003;8:192-8

Grigg J. Particulate matter exposure in children: relevance to chronic obstructive
pulmonary disease. Proc Am Thorac Soc 2009;6:564-69

Lamprecht B, McBurnie MA, Vollmer WM, et al. COPD in never smokers. Chest
2011;139:752-63

Gershon AS, Dolmage TE, Stephenson A, Jackson B. Chronic obstructive
pulmonary disease and socioeconomic status: a systematic review. COPD
2012;9:216-26

Yin P, Zhang M, Li Y, Jiang Y, Zhao W. Prevalence of COPD and its association
with socioeconomic status in China: findings from China Chronic Disease Risk
Factor Surveillance 2007. BMC Public Health 2011;22:11:586

88



64-

65-

66-

67-

68-

69-

72-

73-

74-

Barnett K, Mercer SW, Norbury M, et al. Epidemiology of multimorbidity and
implications for health care, research, and medical education: a cross-sectional
study. Lancet 2012;380:37-43

Kainu A, Rouhos A, Sovijarvi A, et al. COPD in Helsinki, Finland:
socioeconomic status based on occupation has an important impact on prevalence.
Scand J Public Health 2013;41:570-8

Koefoed MM, Sondergaard J, Christensen RD, Jarbol DE. Influence of
socioeconomic and demographic status on spirometry testing in patients initiating
medication targetting obstructive lung disease: a populatin-based cohort study.
BMC Public Health 2013;13:580

Decramer M, Janssen W, Miravitlis M. Chronic obstructive pulmonary disease.
Lancet 2012;379:1341-51

Koefoed MM, Sondergaard J, Christensen RD, Jarbol DE. Influence of
socioeconomic and demographic status on spirometry testing in patients initiating
medication targetting obstructive lung disease: a populatin-based cohort study.
BMC Public Health 2013;13:580

Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD). Global strategy
for the diagnosis, management, and prevention of chronic obstructive pulmonary
disease: updated 2014. http://www.goldcopd.org/uploads/users/files/GOLD
Report2014 FebQ7.pdf

Salvi S. Tobacco smoking and environmental risk factors for chronic obstructive
pulmonary disease. Clin Chest Med 2014; 35: 17-27

Brashier BB, Kodgule R. Risk factors and pathophysiology of chronic obstructive
pulmonary disease (COPD). J Assoc Physicians India 2012;60:17-21

Mannino DM, Buist AS. Global burden of COPD: risk factor,prevalence and
future trends. Lancet 2007;370:765-73

Foreman MG, Campos M, Celedon JC. Genes and chronic obstructive pulmonary
disease. Med Clin North Am 2012;96:699-711

Hunninghake GM, Cho MH, Tesfaigzi Y, et all. MMP12, lung function, and
COPD in high risk populations. N Engl J Med 2009; 361: 2599-608

Finlay GA, Russell KJ, McMahon KJ, D'Arcy E M, Masterson JB, FitzGerald

MX, O'Connor CM: Elevated Ilevels of matrix metalloproteinases in

bronchoalveolar lavage fluid of emphysematous patients. Thorax 1997;52(6):502-
6

89


http://www.goldcopd.org/uploads/users/files/GOLD_%20Report2014_Feb07.pdf
http://www.goldcopd.org/uploads/users/files/GOLD_%20Report2014_Feb07.pdf

76-

77-

78-

79-

80-

81-

85-

Barnes PJ. Cellular and molecular mechanisms of chronic obstructive pulmonary
disease. Clin Chest Med 2014; 35: 71-86

O’Donnell DE, Laveneziana P, Webb K, Neder JA. Chronic obstructive
pulmonary disease: Clinical integrative physiology. Clin Chest Med 2014; 35: 51-
70

Qaseem A, Wilt TJ, Weinberger SE, et al. Diagnosis and management of stable
chronic obstructive pulmonary disease: a clinical practice guideline update from
the American College of Physicians, American College of Chest Physicians,
American Thoracic Society, and European Respiratory Society. Ann Intern Med
2011;155:179-91

Albert P, Agusti A, Edwards L, et al. Bronchodilator responsiveness as a
phenotypic characteristic of established chronic obstructive pulmonary disease.
Thorax 2012;67:701-8

Roberts CM, Lopez-Campos JL, Pozo-Rodriguez F, Hartl S; on behalf of the
European COPD Audit team. European hospital adherence to GOLD
recommendations for chronic obstructive pulmonary disease (COPD)
exacerbation admissions. Thorax 2013;68:1169-71

Hardie JA, Buist AS, Vollmer WM, et al. Risk of over-diagnosis of COPD in
asymptomatic elderly never-smokers. Eur Respir J 2002;20:1117-22

Swanney MP, Ruppel G, Enright PL et al. Using the lower limit of normal for the
FEV1/FVC ratio reduces the misclassification of airway obstruction. Thorax
2008;63:1046-51.

Celli BR, Halbert RJ: Point: should we abandon FEV1/FVC 10.70 to detect airway
obstruction? No. Chest 2010;138:1037-43.

Enright P, Brusasco V: Counterpoint: should we abandon FEV1/FVC !0.70 to
detect air- way obstruction? Yes. Chest 2010;138:1040-4

Kessler R, Partridge MR, Miravitlles M, et al. Symptom variability in patients
with severe COPD: a pan-European crosssectionalstudy. Eur Respir J
2011;37:264-72.

Kuyucu T, Gugli SZ, Saylan B, et al. Turkey SUNRISE Study Group. A cross-
sectional observational study to investigate daily symptom variability, effects of
symptom on morning activities and therapeutic expectations of patients and
physicians in COPD-SUNRISE study. Tuberk Toraks 2011;59:328-39

90



87-

88-

89-

90-

91-

92-

93-

97-

98-

American Thoracic Society. Chronic bronchitis, asthma, and pulmonary
emphysema, a statement by the Committee on Diagnostic Standards for Nontu-
berculous Respiratory Diseases. Am Rev Respir Dis 1962;85:762-8

Schols AM, Slangen J, Volovics L, Wouters EF. Weight loss is a reversible factor
in the prognosis of chronic obstructive pulmonary disease. Am J Respir Crit Care
Med 1998;157:1791-7

Hanania NA, Mullerova H, Locantore NW, et al. Determinants of depression in
the ECLIPSE chronic obstructive pulmonary disease cohort. Am J Respir Crit
Care Med 2011;183:604-11

Gershon AS, Dolmage TE, Stephenson A, Jackson B. Chronic obstructive
pulmonary disease and socioeconomic status: a systematic review. COPD
2012;9:216-26

Kesten S, Chapman KR. Physician perceptions and management of COPD. Chest
1993;104:254-8

Loveridge B, West P, Kryger MH, Anthonisen NR. Alteration in breathing pattern
with progression of chronic obstructive pulmonary disease. Am Rev Respir Dis
1986;134:930-4

Miller MR, Hankinson J, Brusasco V, et al. Standardisation of spirometry. Eur
Respir J 2005;26:319-38.

Pellegrino R, Viegi G, Brusasco V, et al. Interpretative strategies for lung
function tests. Eur Respir J 2005;26:948-68

Bestall JC, Paul EA, Garrod R, Garnham R, Jones PW, Wedzicha JA. Usefulness
of the Medical Research Council (MRC) dyspnoea scale as a measure of disability
in patients with chronic obstructive pulmonary disease. Thorax 1999;54:581-6
Nishimura K, Izumi T, Tsukino M, Oga T. Dyspnea is a better predictor of 5-year
survival than airway obstruction in patients with COPD. Chest 2002;121:1434-40
Jones PW, Quirk FH, Baveystock CM, Littlejohns P. A self- complete measure
for chronic airflow limitation — the St George’s Respiratory Questionnaire. Amer
Rev Respir Dis 1992;145:1321-7

Guyatt GH, Berman LB, Townsend M, Pugsley SO, Chambers LW. A measure of
quality of life for clinical trials in chronic lung disease. Thorax 1987;42:773-8
Jones PW, Harding G, Berry P, Wiklund I, Chen WH, Kline Leidy N:
Development and first validation of the COPD Assessment Test. Eur Respir J
2009;34:648-54

91



99-

100-

101-

102-

103-

104-
105-

106-

107-

108-

109-

110-

Yorgancioglu A, Polath M, Aydemir O, et al. KOAH degerlendirme testinin
Tiirkce gecerlilik ve gilivenilirligi. Tuberk Toraks 2012;60:314-20

Jones PW. COPD assessment test--rationale, development,Mvalidation and
performance. J COPD 2013;10:269-71

Van der Molen T, Willemse BW, Schokker S, et al. Development, validity and
responsiveness of the Clinical COPD Questionnaire. Health Qual Life Outcomes
2003;1:13.

Reda AA, Kotz D, Kocks JW, et al. Reliability and validity of the clinical COPD
questionniare and chronic respiratory questionnaire. Respir Med 2010;104:1675-
82

Burge PS, Calverley PM, Jones PW, et al. Randomised, double blind, placebo
controlled study of fluticasone propionate in patients with moderate to severe
chronic obstructive pulmonary disease: the ISOLDE trial. BMJ 2000;320:1297-
303

Jones PW. Health status and the spiral of decline. COPD 2009;6:59-63
Soler-Catalufia JJ, Martinez-Garcia MA, P. RS, Salcedo E, Navarro M, Ochando
R. Severe acute exacerbations and mortality in patients with chronic obstructive
pulmonary disease. Thorax 2005;60:925-31

Hurst JR, Vestbo J, Anzueto A, et al. Susceptibility to exacerbation in chronic
obstructive pulmonary disease. N Engl J Med 2010;363:1128-38

Pascoe s, Locantore N, Dransfield M, Barnes Nc, Pavord ID. Blood eosiophil
counts, exacerbations and response to the addition of inhaled fluticasone furoate
to vilanterol in patients with chronic obstructive pulmonary disease: a secondary
analysis of data from two parrallel randomised controlled trials. Lancet
Respiratory Medicine 2015; 3(6): 435-42

Siddiqui SH, Guasconi A, Vestbo J, et al. Blood Eosinophils: A Biomarker of
Response to Extrafine Beclomethasone/Formoterol in Chronic obstructive
pulmonary Disease. Am J Respir crit Care Med 2015; 192(4): 523-5

Pavord ID, Lettis s, Locantore N, et al. Blood eosinophils and inhaled
corticosteroid/long-acting beta agonist efficacy in copD. Thorax 2016; 71(2): 118-
25

Watz H, Tetzlaff K, Wouters EF, et al. Blood eosinophil count and exacerbations

in severe chronic obstructive pulmonary disease after withdrawal of inhaled

92



111-

112-

113-

114-

115-

116-

117-

118-

119-

120-

121-

corticosteroids: a post-hoc analysis of the WISDOM trial. The Lancet Respiratory
medicine 2016; 4(5): 390-8

National Institute for Health and Care Excellence. Multimorbidity: clinical
assessment ar management, in press. 2016. httpswww.nice.org.uk/guidance/
indevelopmen cgwaveo704 documents (accessed 1 August 2016

Jones PW. Health status measurement in chronic obstructive pulmonary disease.
Thorax 2001;56:880-7.

Polkey MI, Spruit MA, Edwards LD et al; Evaluation of COPD Longitudinally to
Identify Predictive Surrogate Endpoints (ECLIPSE) Study Investigators. Six-
minute-walk test in chronic obstructive pulmonary disease: minimal clinically
important difference for death or hospitalization. Am J Respir Crit Care Med
2013;187:382-6

Waschki B, Holz O, Muller KC, et al. Physical activity is the strongest predictor
of all-cause mortality in patients with chronic obstructive pulmonary disease: a
prospective cohort study. Chest 2011;140:331-42

Fabbri LM, Luppi F, Beghe B, Rabe KF. Complex chronic comorbidities of
COPD. Eur Respir J 2008;31:204-12

Corsonello A, Antonelli Incalzi R, Pistelli R, et al. Comorbidities of chronic
obstructive pulmonary disease. Curr Opin Pulm Med 2011;17:21-8

Giilbas G., KOAH ve Pulmoner Komorbiditeler klinik tip bilimleri dergisi
ISSN:2147-494X Cilt:5 Say1:3

Georgios Hillas, Fotis Perlikos, loanna Tsiligianni, Nikolaos Tzanakis Managing
comorbidities in COPD, International Journal of COPD 2015:10 95-109

Agusti A, Calverley PM, Celli B, et al. Characterisation of COPD heterogeneity in
the ECLIPSE cohort. Respir Res 2010;11:122

The Lung Health Study Research Group. Effect of inhaled 507. triamcinolone on
the decline in pulmonary function in chronic obstructive pulmonary disease: Lung
Health Study 1. N Engl J Med 2000;343:1902-9

Pauwels RA, Lofdahl CG, Laitinen LA, et al. Long-term treatment with inhaled
budesonide in persons with mild chronic obstructive pulmonary disease who
continue smoking. European Respiratory Society Study on Chronic Obstructive
Pulmonary Disease. N Engl J Med 1999;340:1948-53

93



122-

123-

124-

125-

126-

127-

128-

129-

130-

131-

132-

Ferguson GT, Calverley PM, Anderson JA, et al. Prevalence and progression of
osteoporosis in patients with COPD: results from the TOwards a Revolution in
COPD Health study. Chest 2009;136:1456-65

Hanania NA, Mullerova H, Locantore NW, et al. Determinants of depression in
the ECLIPSE chronic obstructive pulmonary disease cohort. Am J Respir Crit
Care Med 2011;183:604-11

Maurer J, Rebbapragada V, Borson S, et al. Anxiety and depression in COPD:
current understanding, unanswered questions, and research needs. Chest
2008;134:43-56

Anthonisen NR, Connett JE, Enright PL, Manfreda J. Hospitalizations and
mortality in the Lung Health Study. Am J Respir Crit Care Med 2002;166:333-9
Mannino DM, Thorn D, Swensen A, Holguin F. Prevalence and outcomes of
diabetes, hypertension and cardiovascular disease in COPD. Eur Respir J
2008;32:962-9

Tishler PV, Larkin EK, Schluchter MD, Redline S. Incidence of sleep-disordered
breathing in an urban adult population: the relative importance of risk factors in
the development of sleepdisordered breathing. JAMA 2003;289:2230-7
Takabatake N. Nakamura H, Abe S, et al. The relationship bet- ween chronic
hypoxemia and activation of the tumor necrosis factor alpha system in patients
with chronic obstructive pulmo nary disease. Am J Respir Crit Care Med. 2000;
161: 1179-84

Landbo C, Prescott E, Lange P, et al. Prognostic value of nutri- tional status in
chronic obstructive pulmonary disease. Am U Res pir Crit Care Med 1999; 160:
1856-861

Takabatake N, Nadamura H, Abe S, et al. Circulating leptin in patients with
chronic obstructive pulmonary disease. Am J Res pir Crit Care Med 1999; 159:
1215-219

Karakas s, Karadag F, Karul AB, ve ark. Circulating leptin and body composition
in chronic obstructive pulmonary disease. Int J Clin Pract. 2005; 59: 1167-70 37.
Jones NL, Killian KJ. Exercise limitation in health and disease. N Engl J Med
2000; 343: 632-41

Chronic obstructive pulmonary disease and comorbidities Lancet Respir Med
2013;1: 73-83 Published Online January 14, 2013 http://dx.doi.org/10.1016/

94


http://dx.doi.org/10.1016/

133-

134-

135-

136-

137-

138-

139-

140-

141-

142-

143-
144-

145-

S2213-2600(12)70060-7 Respiratory Division, University of Leuven, Leuven,
Belgium (Prof M Decramer MD, W Janssens MD

Burge PS. EUROSCOP, ISOLDE and Copenhagen City Lung Study. Thorax
1999;54:287-8.

Anthonisen NR, Connett JE, Kiley JP, et al. Effects of smoking intervention and
the use of an inhaled anticholinergic bronchodilator on the rate of decline of
FEV1. The Lung Health Study. JAMA 1994;272:1497-505.

Jenkins CR, Jones PW, Calverley PM, et al. Efficacy of salmeterol/fluticasone
propionate by GOLD stage of chronic obstructive pulmonary disease: analysis
from the randomised, placebo-controlled TORCH study. Respir Res 2009;10:59.
Celli BR, MacNee W. Standards for the diagnosis and treatment of patients with
COPD: a summary of the ATS/ERS position paper. Eur Respir J 2004;23:932-46
Beslenme Durumunun Saptanmasi Hacettepe Universitesi-Saglik Bilimleri
Fakdiltesi Beslenme ve Diyetetik Bolimu Prof. Dr. Gilden Pekcan

Wannamethee SG, Shaper AG, Whincup PH. Body fat distribution, body
composition, and respiratory function in elderly men. Am J Clin Nutr. 2005,
82:996-1003

Pekcan, G. Hastanin Beslenme Durumunun Saptanmasi. Diyet El Kitabi. Ed:
Baysal A, Hatiboglu Yayinevi. Ankara, 2002

Nelms M, Sucher KP, Lacey K, Roth SL. Nutriton Therapy & Pathophysiology.
Ed: Williams P. USA, Wadsworth, 2011

Jeebhoy KN, Keith ME. Nutritional Assessment. Clinical Nutrition. Ed: Gibney
MJ,nElia M, Ljungvist O, Dowsett J. Oxford, Blackwell Publishing, 2005
Rarendregt K, Soeters PR, Allison SP. Malnutrisyonun Fizyolojik Fonksiyonlara
Etkisi Klinik Niitrisyon, Temel Kavramlar. Ed: Korfali G. Istanbul, Logos
Yayincilik, 2004

Baysal A. Beslenme. Ankara, Hatipoglu Yayncilik, 2015

Baarends EM, Schols AM, Mostert R. Peak exercise response in relation to
tissuedepletion in patients with chronic obstructive pulmonary disease. Eur Respir
J. 1997,10:2807-13

Nici L, Donner C, Wouters E. American thoracic society/eoropean respiratory
society statement on pulmonary rehabilitation. Am J Respir Crit Care Med. 2006,
173:1390-413

95



146-

147-

148-

149-

150-

151-

152-

153-

154-

155-

156-

157-

158-

Bottai M, Pistelli F, Di PF, Carrozzi L, Baldacci S. Longitudinal changes of body
mass index, spirometry and diffusion in a general population. Eur Respir J. 2002,
20:665-673

Harik-Khan RI, Fleg JL, Wise RA. Body mass index and the risk of COPD.
Chest. 2002, 121:370-376

Chiolero A, Faeh D, Paccaud F, Cornuz J. Consequences of smoking for body
weight, body fat distribution, and insulin resistance. Am J Clin Nutr. 2008,
87:801-809

Vestbo J, Prescott E, Almdal T, Dahl M, Nordestgaard BG. Body mass, fat-free
body mass, and prognosis in patients with chronic obstructive pulmonary disease
from a random population sample: findings from the Copenhagen City Heart
Study. Am J Respir Crit Care Med. 2006, 173:79-83

Slinde F, Gronberg A, Engstrom CP, Rossander-Hulthen L, Larsson S. Body
composition by bioelectrical impedance predicts mortality in chronic obstructive
pulmonary disease patients. Respir Med. 2005, 99:1004-1009

Rabe KF, Hurd S, Anzueto A, Barnes PJ, Buist SA. Global strategy for the
diagnosis, management, and prevention of chronic obstructive pulmonary disease:
GOLD executive summary. Am J Respir Crit Care Med. 2007, 176:532-555
Dourado VZ, Tanni SE, Vale SA. Systemic manifestations in chronic obstructive
pulmonary diseases. J Bras Pneumol. 2006, 32:161-71

Balasubramanian VP, Varkey B. Chronic obstructive pulmonary disease: effects
beyond the lungs. Curr Opin Pulm Med. 2006, 12:106-12

Giirgiin A. Kronik Akciger Hastaliklarinda Nutrisyonel Degerlendirme ve Destek.
Pulmoner rehabilitasyon. Ed: bilgic H, Karadag M. Istanbul, Aves yayincilik,
2009

Romieu I, Trenga C. Diet and obstructive lung diseases. Epidemiol Rev. 2001,
23:268-87

Slinde F, Gronberg A, Engstrom CP, Rossander-Hulthen L, Larsson S. Body
composition by bioelectrical impedance predicts mortality in chronic obstructive
pulmonary disease patients. Respir Med. 2005, 99:1004-1009

Ciftci H, Akbulut G, Mercanligil SM. Solunum Sistemi Hastaliklar1 Ve Beslenme
Tedavisi. Ankara, Saglik Bakanlig1 Yayinlari, 2008

Vestbo J, Prescott E, Almdal T, Dahl M, Nordestgaard BG, Andersen T,

Sarensen TIA, Lange P. Body mass, fat-free body mass, and prognosis in patients

96



159-

160-

161-

162-

163-

164-

165-

166-

167-

168-

with chronic obstructive pulmonary disease from a random population sample.
Am J Respir Crit Care Med. 2006, 173:79-83

Mahan LK, Escott S, Raymond JL. Krause’s Food and the Nutrition Care Process.
Ed: Alexopoulos YA . United States of America, Saunders, 2012

St. George solunum anketinin Tiirkge gecerlilik ve giivenilirligi Mehmet Polatls,
Arzu Yorgancioglu, Omer Aydemir, Nilgiin Yilmaz Demirci, Gamze Kirkil, Sibel
Atis Nayci, Nurdan Koktiirk, Atilla Uysal, Selim Erkan Akdemir, Eylem Sercan
Ozgiir, Gonca Giinakan

Geriatrik Hastalarda Mini Niitrisyonel Degerlendirme (Mna) Testinin Uzun Ve

Kisa (Mna-Sf) Formunun Gegerlilik Calismasi Dr.Derya Sarikaya Uzmanlik Tezi

Tas Giilen, Sule, and Pakize Ozciftci Yilmaz. "KOAH’da Nutrisyonel Durumun
Degerlendirmesinde Mini Nutrisyonel Anketin Kullanilabilirligi ve Solunum
Fonksiyon Parametreleriyle iliskisi." (2017): 38-42.

P.F. Collins, M. Elia, R.J. Kurukulaaratchy, R.J. Stratton The influence of
deprivation on malnutrition risk in outpatients with chronic obstructive pulmonary
disease (COPD) Clinical Nutrition xxx (2016) 1-5

Schols AM. The 2014 ESPEN Arvid Wretlind Lecture: metabolism &
nutrition:shifting paradigms in COPD management. Clin Nutr 2015;34(6):1074e9
Arora Ros Ingadottir , Anne Marie Beck, Christine Baldwin, C. Elizabeth
Weekes, Olof Gudny Geirsdottir, Alfons Ramel, Thorarinn Gislason, Ingibjorg
Gunnarsdottir, Two components of the new ESPEN diagnostic criteria for
malnutrition are independent predictors of lung function in hospitalized patients
with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) Clinical Nutrition xxx (2017)
1-9

C. Cao, R. Wang, J. Wang, H. Bunjhoo, Y. Xu, W. Xiong, Body mass index and
mortality in chronic obstructive pulmonary disease: a meta-analysis, PlosOne 7
(2012) 43892

P.F. Collins, R.J. Stratton, M. Elia, Nutritional support in chronic obstructive
pulmonary disease: a systematic review and meta-analysis, Am. J. Clin. Nutr. 95
(2012) 1385e1395.

Barbara Benedika, Jerneja Farkasb, Mitja Kosnika, Sasa Kadiveca, Mitja

Lainscak Mini nutritional assessment, body composition, and hospitalisations in

97



169-

170-

171-

172-

173-

174-

175-

176-

177-

178-

patients with chronic obstructive pulmonary disease Respiratory Medicine (2011)
105 S1, S38-S43

Yuceege MB , Salman SO, Duru S, Saygideger Y, Sonmez Z., Ardig¢ S. The
Evaluation of Nutrition in Male COPD Patients Using Subjective Global
Assesment and Mini Nutritional Assesment International Journal of Internal
Medicine 2013, 2(1): 1-5 DOI: 10.5923/j.ijim.20130201.01

Ulubay, Gaye, et al. "Subjective Global Degerlendirmenin KOAH’da Hastalik
Evresi, Solunum Fonksiyon Testleri ve Antropometrik Olgumler ile
Mliskisi." Toraks Dergisi 8 (2007): 26-30.

Sacide Karakasl, Mehmet Dincer Bilgin2, Mehmet Polatli3, Sercin Ozlem2 and
Sule Tas-Gulen3 Anthropometric Methods in Evaluation of Chronic Obstructive
Pulmonary Disease Coll. Antropol. 38 (2014) 2: 499-504

Ugur Gonliigiir, Ibrahim Akkurt, Tanseli Efeoglu, Ziynet Cinar KOAH
Olgularda Body Mass Indeksi Akciger Arsivi: 2004; 1: 35-39

Gunay, E., Kaymaz, D., Sel¢cuk, N. T., Ergun, P., Sengul, F., & Demir, N. (2013).
Effect of nutritional status in individuals with chronic obstructive pulmonary
disease undergoing pulmonary rehabilitation. Respirology, 18(8), 1217-1222.
Hallin R, Gudmundsson G, Suppli Ulrik C, Nieminen Mm, Gislason T, Lindberg
E, Brondum E, Aine T, Bakke P, Janson C, Respir Med, 101 (2007) 1954.

Leila Yazdanpanah, Farzad Shidfar, Ali Javad Moosavi, Hassan Heidarnazhad,
and Hamid Haghani Energy and Protein Intake and Its Relationship with
Pulmonary Function in Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) Patients
Acta Medica Iranica, Vol. 48, No. 6 (2010)

NLS Tang, ML Chung, M Elia, E Hui, CM Lum, JKH Luk, MG Jones, J Woo,
Total daily energy expenditure in wasted chronic obstructive pulmonary disease
patients European Journal of Clinical Nutrition (2002) 56, 282287

Aydin Tosun G, Umut S, Yildirnm N, Hacibekiroglu A, Sahin G, Yiicel R. The
effect of low carbohydrate/high fat diet on respiratory function in patients with
chronic obstructive pulmonary disease (COPD). Cerrahpasa J Med 1998; 29 (3):
119122,

Ayse Baccioglu, Banu Eris Gulbay, Turan Acican Body Composition in Patients
with Stable Chronic Obstructive Pulmonary Disease: Comparison with
Malnutrition in Healthy Smokers Eurasian J Med 2014; 46: 169-75

98



179-

180-

181-

182-

183-

184-

185-

186-

187-

188-

Yavsan, Durdu Mehmet, et al. "Nutritional and Antropometric Parameters in
COPD Patients with Respiratory Failure." Journal of Chest Diseases and Critical
Care 1.1 (2014): 17-23.

Swallow EB, Reyes D, Hopkinson NS, et al. Quadriceps strength predicts
mortality in patients with moderate to severe chronic obstructive pulmonary
disease. Thorax 2007; 62: 115-120.

Man WD, Soliman MG, Nikoletou D, et al. Non-volitional assessment of skeletal
muscle strength in patients with chronic obstructive pulmonary disease. Thorax
2003; 58:665—669.

Coskun, O., Ugurman, F., Akkalyoncu, B., Gozii, A., Onde, G., & Samurkasoglu,
B. KOAH’da Niitrisyonel Durumun Belirlenmesi ve Solunum Parametreleri ile
[liskisinin Degerlendirilmesi.

de Batlle, Jordi, et al. "Association between Q3 and Q6 fatty acid intakes and
serum inflammatory markers in COPD." The Journal of nutritional
biochemistry 23.7 (2012): 817-821.

Sugawara, K., Takahashi, H., Kasai, C., Kiyokawa, N., Watanabe, T., Fujii, S., ...
& Shioya, T. (2010). Effects of nutritional supplementation combined with low-
intensity  exercise in  malnourished patients with COPD. Respiratory
medicine, 104(12), 1883-1889.

Metin, Sinem. Kronik obstriiktif akciger hastalarinda omega-3 yag asidinden
zengin diyetin inflamasyon, solunum fonksiyonu ve yasam kalite diizeyleri
Uzerine etkisi. Diss. 2011

Gologanu, D., Tonita, D., Gartonea, T., Stanescu, C., & Bogdan, M. A. (2014).
Body composition in patients with chronic obstructive pulmonary
disease. Maedica, 9(1), 25.

Maddocks, M., Kon, S. S., Jones, S. E., Canavan, J. L., Nolan, C. M., Higginson,
I. J., ... & Man, W. D. C. (2015). Bioelectrical impedance phase angle relates to
function, disease severity and prognosis in stable chronic obstructive pulmonary
disease. Clinical Nutrition, 34(6), 1245-1250.

Balbaloglu, Ozlem. "Pulmoner Rehabilitasyonda Egzersiz Egitimi." Bozok Tip
Dergisi (2015): 55

99
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EK-2: Anket Formu




EK-3: Vicut Kompozisyonu Analizi Ornek Formu
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EK-4: Besin Tiiketim Kayit Formu




EK-5: Mini Nutritional Assessment Formu

Mini Nutritional Assessment Nestlé

MNA® Nutritioninstitute
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