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OZET

Amagc: KOAH alevlenmesi; semptomlarda ek tedavi gereksinimi ile sonuglanacak sekilde akut
bir kétiilesme olarak tanimlanmaktadir. Alevienmelerde egzersiz kapasitesinde azalma, kas
kuvvet kaybi, yasam kalitesinde ve psikososyal durumda kétiilesme siklikla goriilmektedir.
Alevlenme sonrasi tekrar alevlenmeler ile hastane yatig oran1 da artmaktadir. Alevlenmelerin
hastalar ve saglik sistemleri i¢in uzun vadede olumsuz etkileri bulunmaktadir.

Bu prospektif randomize kontrollii ¢aligmanin amaci; KOAH alevlenmesi nedeniyle bagvuran
ve yatarak tedavi goren hastalarda multidisipliner, kapsamli, direkt gozetimli, kisa siireli
Pulmoner Rehabilitasyonun yasam kalitesi, egzersiz kapasitesi, dispne algisi, psikososyal
durum ve taburcu olduktan sonra ilk 3 ayda hastane bagvurusu iizerine etkilerini arastirmaktir.

Metot: Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Atatiirk Gogiis Hastaliklar1 ve Gogiis Cerrahisi
Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Kronik Solunum Yetmezligi Kliniginde Mayis 2018-
Ekim 2018 tarihleri arasinda KOAH akut alevlenme tanisi ile yatarak tedavi géren 42 hasta
calismaya dahil edildi. KOAH alevlenmesine ek olarak akut kardiyak hadise, pulmoner emboli,
dekompanse solunum yetmezligi, pulmoner rehabilitasyon program bileseni olarak egzersiz
tedavisi almasini engelleyecek diizeyde iskelet-kas, norolojik, psikiyatrik komorbiditesi olan
ve son 1 yil i¢inde pulmoner rehabilitasyon programina katilim gosteren olgular ¢alisma dis1
birakildi. Olgular hastane yatisi sonras1 48 saat i¢inde degerlendirilerek c¢aligma ve kontrol
gruplarina randomize edildi.

Olgularin KOAH evreleri; spirometrik olarak ve gruplart KOAH birlesik degerlendirme GOLD
2019 evrelemesi (ABCD)’ye gore belirlendi. Olgularin hastane bagvurularinda cinsiyet, yas,
sigara Oykiileri, yillik atak sayilari, komorbiditeleri, uzun siireli oksijen tedavisi (USOT)
ve/veya solunum destek cihazi kullanimi, laboratuvar bulgular1 (n6trofil, sedimantasyon, CRP,
prokalsitonin), nonspesifik balgam kiiltiir sonuclari1 ve Ekokardiyografi (EKO)
degerlendirmeleri hasta takip formuna kaydedildi.

Olgularin solunum fonksiyonlar1 (FEV-1, FVC, FEV-1/FVC) spirometri ile, nefes darligi algisi
Modifiye Medical Research Council (MMRC) dispne skalasi ile, egzersiz kapasitesi 6 dakika
yuriime testi (6DYT) ile, fiziksel performansi 30 saniye otur kalk testi ile, periferik kas kuvveti
handgrip el dinamometresi ile, solunum kas kuvveti Maksimum inspiratuar (MIP) ve
ekspiratuar (MEP) basinglar ile, viicut kompozisyonlari (viicut kitle indeksi (VKI), yagl kitle
(FM), yagsiz viicut kitlesi (FFM), yagsiz viicut kitlesi indeksi (FFMI)) biolelektiriksel
impedans yontemi ile, psikososyal durumu Hastane Anksiyete Depresyon Skalasi (HAD) ile
ve saglikla iligkili yasam kalitesi St. George’s Solunum Anketi (SGRQ) ile degerlendirildi.
Gruplarin ilk degerlendirmeleri yatistan sonraki 48 saat i¢inde, son degerlendirmeleri ise
taburcu olacaklar1 giin yapildi.

Calisma grubuna alevlenmenin farmakolojik tedavisine ek olarak egzersiz egitimi, viicut
kompozisyonu degerlendirilmesi ve destek tedavi, psikososyal durumun degerlendirilmesi ve
destek tedavisini iceren pulmoner rehabilitasyon uygulandi. Egzersiz protokolii; haftada 5
seans; toplam 10 seans olmak iizere yatak basi iist ve alt ekstremite bisiklet ergometresi ile
endurans ve kuvvetlendirme egitiminden olugsmakta idi. Kontrol grubuna da farmakolojik
tedaviye ek olarak pulmoner rehabilitasyonun egzersiz dis1 komponentleri uygulandi.
Calismanin ikincil sonlanim noktasi taburculuk sonrasi ii¢ ay iginde tekrar hastane
basvurusunun degerlendirilmesi idi.

Bulgular: Calismay1 37 hasta tamamlayabildi. Calisma ve kontrol grubunda tedavi oncesi
cinsiyet, sigara kullanimi, spirometrik ve birlesik degerlendirmeye gore hastalik evreleri, vicut
kompozisyonlari, solunumsal cihaz kullanimlari, komorbiditeleri, laboratuar, EKO ve AKG
bulgular1 a¢isindan aralarinda fark saptanmadi. Kontrol grubunun yas ortalamasi ¢alisma
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grubundan istatistiksel olarak daha yiiksek saptandi. Ancak kontrol grubunun yas ortalamasinin
herhangi bir degerlendirme ile anlamli bir korelasyonu bulunamadi.

Her iki grubun tedavi oncesi degerlendirmeleri karsilastirildiginda gruplar arasinda; dispne
algisi, solunum kas kuvveti, egzersiz kapasitesi, solunum fonksiyonlari, el kavrama kuvveti,
saglikla iligkili yagam kalitesi, psikososyal durum ve inflamatuar belirtecler agisindan anlaml
bir farklilik saptanmadi.

Tedavi sonrasi her iki grubun da dispne algisi, egzersiz kapasitesi, solunum fonksiyonlari,

solunum kas kuvveti, saglikla iligkili yasam kalitesi ve psikososyal durumunda anlamli
diizelme saptandi. Her iki grup bireylerinin tedavi sonras1 fark degerleri karsilastirildiginda 6
DYT disinda, diger parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. Calisma
grubunun egzersiz kapasitesindeki artisin kontrol grubundan daha fazla oldugu gorildii.
Calisma grubuna uygulanan PR sonras: sistemik inflamasyon belirteclerinde artig izlenmedi.

Taburculuk sonrasi 3 aylik takipte kontrol grubunun ¢alisma grubundan daha fazla hastane
basvurusu yaptig1 saptandi. Ancak hastane yatislari agisindan iki grup arasinda farklilik
saptanmadi.

Sonug: Calismamizda PRP sonrasi ¢alisma grubunda egzersiz kapasitesinde anlamli artig
olmus ve uygulanan egzersiz egitiminin sonraki hastane yatisin1 azaltmasa dahi gelecek
alevlenmelerde olumlu etkisi oldugu goriilmiistiir. Bu nedenle bu ¢alisma; alevlenme nedeniyle
hastanede yatarak tedavi goren hastalarda erken PRP’nin sistemik inflamasyonu artirmadan,
etkin ve giivenli bir sekilde uygulanabilir oldugunu gostermistir.

Anahtar Kelimeler: KOAH, alevlenme, pulmoner rehabilitasyon, egzersiz kapasitesi, yasam
kalitesi, bisiklet ergometresi
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ABSTRACT

Objective: An exacerbation of COPD is defined as an acute event characterised by a worsening
of the patient’s respiratory symptoms that is beyond normal day-to-day variations and leads to
a change in medication. Reduction of exercise capacity, muscle weakness, deterioration of
quality of life and worsening of psychosocial status are frequently seen in exacerbations. The
rate of hospital admissions increases with re-exacerbations. Exacerbations have long-term
adverse effects on patients and health systems.

The aim of this prospective randomized controlled trial was to investigate the effects of
multidisciplinary, comprehensive, direct supervised, short-term pulmonary rehabilitation on
quality of life, exercise capacity, dyspnea, psychosocial status, and hospital admissions within
3 months after discharge

Method: At Health Sciences University Ankara Atatirk Chest Diseases and Chest Surgery
Health Practice and Research Center the Clinic of Chronic Respiratory Failure, the trial
included fourty-two patients diagnosed with acute exacerbation of COPD between May 2018
and October 2018. In addition to COPD exacerbation, patients with acute cardiac event,
pulmonary embolism, decompensated respiratory failure, skeletal-muscular, neurological,
psychiatric comorbidity who did not allow exercise therapy as a component of pulmonary
rehabilitation program and the patients who applied PRP in the last one year were excluded
from the study. Participants were evaluated within 48 hours after admission and randomized to
study and control groups.

COPD stages of participants; spirometric grading system and combined COPD assessment
were determined according to GOLD 2019 staging (ABCD). At first evaluation of participants;
sex, age, smoking history, annual number of exacerbations, comorbidities, long-term oxygen
therapy (LTOT) and / or respiratory support device use, laboratory findings (neutrophil,
sedimentation, CRP, procalcitonin), nonspecific sputum culture results and echocardiography
(ECO) evaluations were recorded at patient follow-up form.

In participants; respiratory function with spirometry, perception of dyspnea with Modified
Medical Research Council (MMRC) dyspnea scale, exercise capacity with 6 minutes walking
test, physical performance with 30 seconds sit to stand test, peripheral muscle strength with
handgrip hand dynamometer, respiratory muscle strength evaluation with  Maximum
inspiratory and expiratory pressures (MiP-MEP), the body composition by biolecular
impedance method (BMI, FM, FFM, FFMI), psychosocial status with Hospital Anxiety
Depression Scale (HAD) and health related quality of life with St. George’s Respiratory
Questionnaire (SGRQ) was evaluated. The first evaluations of the patients were performed
within 48 hours of admission, and the final evaluations were made on the day of discharge.

In addition to the pharmalogical treatment of exacerbation; PRP including exercise training,
body composition evaluation and support treatment, evaluation of psychosocial status and
supportive treatment was applied to the intervention group. Exercise protocol was 5 sessions
per week total 10 sessions and included endurance and strength training with upper and lower
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extremity cycle ergometry. In addition to pharmacological treatment, non-exercise components
of pulmonary rehabilitation were applied to the control group.

The secondary outcome of the study was the evaluation of hospital admissions within 3 months
after discharge.

When pre-treatment evaluations of both groups were compared; No significant difference was
found in terms of dyspnea perception, respiratory muscle strength, exercise capacity,
respiratory function, hand grip strength, health related quality of life, psychosocial status and
inflammatory markers.

Results: Thirty-seven patients completed the training. In the intervention and control groups,
there were no significant differences in terms of sex, smoking, spirometric grading and
combined COPD assessment, body composition, respiratory devices, comorbidities,
laboratory, ECO and AKG findings. The mean age of the control group was statistically higher
than the study group. However, in the control group there was no significant correlation
between the mean age and any evaluation. Significant improvement in dyspnea perception,
exercise capacity, respiratory function, respiratory muscle strength, health-related quality of
life and psychosocial status were observed in both groups after the treatment. After the
treatment when the difference values of the two groups were compared; there was no
statistically significant difference between the other parameters except 6MWT. The
improvement of the exercise capacity of the intervention group was higher than the control
group. There was no increase in systemic inflammation markers after PRP in the intervention
group. At the 3-month follow-up after discharge, the control group had more hospital
admissions than the intervention group. However, no difference was found between the two
groups in hospitalizations.

Conclusion: In our training, there was a significant increase in exercise capacity in the
intervention group after PRP, and it was observed that exercise training had a positive effect
on future exacerbations even if it did not reduce subsequent hospitalization. Therefore, this
training shows that early PRP can be applied effectively and safely without increasing systemic
inflammation in patients who hospitalized for exacerbation.

Keywords: COPD, exacerbation, pulmonary rehabilitation, exercise capacity, quality of life,
cycle ergometer
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1.GIRIS

The Global Initiative for Obstructive Lung Disease (GOLD) KOAH kilavuzunda
alevlenme, semptomlarda ek tedavi gereksinimi ile sonuglanacak sekilde akut bir
kotiilesme olarak tanimlanmaktadir (1). KOAH alevlenmenin 6nemli semptomlari arasinda
dispne (bireylerin %84'liinde), yorgunluk (%81), oksirik (%44), burun akintis1 (%59),
balgam rengi (%53) ve miktarinda (%47) degisiklik yer almaktadir (2). Hastaneye yatmay1
gerektirecek siddette bir alevlenme, mortalitenin 6nemli bir gostergesidir ve sonraki 1 yil
icinde mortalitenin %22-43 oraninda oldugu belirtilmektedir (3). Gegmis alevlenmelerin
tekrar alevlenme riskini diger tiim nedenlerden daha fazla artirdig1 diisiiniilmektedir (5).
Sik alevlenme geciren KOAH’lilarda solunum fonksiyonlari, egzersiz kapasitesi ve yasam
kalitesi daha hizli kétiilesmektedir (4,5,6,7). KOAH alevlenmenin bireylerin yaninda
toplumlar ve saglik sistemleri i¢in de olumsuz etkileri ve uzun vadeli sonuglari
bulunmaktadir. Bu kiiresel saglik sorununun 6nemine ragmen, ciddi KOAH alevlenmesinin
sonuclarint hafifletmek icin tasarlanmis kanita dayali miidahalelerin yetersiz oldugu
distintilmektedir (8,9).

Stabil KOAH i¢in hastaligin en etkili yonetimi, hem farmakolojik hem de farmakolojik
olmayan tedavi yaklasimlarinin bir arada kullanimi ile olmaktadir. KOAH’ta pulmoner
rehabilitasyon, farmakolojik olmayan 6nemli bir tedavi segenegidir. Kapsamli pulmoner
rehabilitasyon programlariyla birlikte hastalarda dispnede azalma, egzersiz toleransinda ve
yasam kalitesinde artma, saglik harcamalarinda da azalma elde edilebilir. Pulmoner
rehabilitasyon multidisipliner bir tedavi yaklasimi olmasina ragmen tedavinin temel
etkisini egzersiz egitimi olusturur (10).

Pulmoner rehabilitasyon (PR) genellikle stabil dénemde uygulanmaktayken son
yillarda atak sirasinda veya atak sonrasi taburculugun erken déneminde uygulanan PR
programlarinin giivenli ve etkili oldugu gosterilmistir. Akut alevlenme sonucunda hastanin
fiziksel aktivitesi, kas fonksiyonu, egzersiz kapasitesi ve yasam kalitesi olumsuz yonde
etkilenmektedir. Alevlenmenin 6nemli fiziksel ve psikososyal sonuglar1 ile pulmoner
rehabilitasyonun stabil KOAH hastasinda sagladigi yararlar g6z Oniine alindiginda,
pulmoner rehabilitasyonun alevlenme sirasinda ve alevlenme sonrasi donemde faydali
olabilecegi 6ngorulmektedir (11).

Bu calismada KOAH akut alevlenme nedeniyle basvuran ve yatarak tedavi goren
hastalarda multidisipliner, kapsamli, direkt gozetimli, kisa siireli Pulmoner Rehabilitasyon
uygulamasinin yasam kalitesi, egzersiz kapasitesi, dispne algisi, psikososyal durum ve
taburcu olduktan sonra ilk 3 ayda hastane basvurusu iizerine etkilerini arastirmayi
amagladik.



2.GENEL BILGILER

2.1.KOAH

2.1.1.Tanim

GOLD 2019 raporuna gore; Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH), genellikle
zararli partikiil veya gazlara ciddi maruziyetin neden oldugu havayolu ve/veya alveoler
anormalliklere bagli kalicit hava akimi kisitlanmasi ve solunumsal semptomlarla karekterize,
yaygin, onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir (1).

KOAH’da kronik hava akimi kisitlanmasi hem kiiclik havayollar1 (obstriiktif bronsiolit)
hem de parankim (amfizem) patolojisinden kaynaklanir. Bu anatomik béliimlerin hastaligin
patogenezine ne oranda katilacagi kisiden kisiye degismektedir (12).

KOAH’taki kronik hava akimi kisitlanmasi; kiigiik havayolu hastaligi (obstriiktif
bronsiolit) ve parankimal yikimin (amfizem) birlikteligi nedeniyle meydana gelmektedir.
Kiiciik hava yolu hastaligi ve amfizem her zaman birlikte olmaz. Ancak zaman i¢inde farkl
oranlarda gelisebilmektedir. Kronik inflamasyon, yapisal degisikliklere ve kiigiik
havayollarinin  daralmasina neden olmaktadir. Inflamatuar siirecler nedeniyle akciger
parankiminin yikimi, kiigiik havayollariyla olan alveoler baglantilarin kaybina neden olur ve
akciger elastik geri ¢ekilimini azaltir; bu degisiklikler havayollarinin ekspirasyon boyunca agik
kalabilme becerisini azaltir. Kiiglik hava yollar1 kayb1 ve mukosiliyer disfonksiyon hastaligin
karakteristik 0zelligi olan hava akimi kisitlanmasina katkida bulunmaktadir. Hava akimi
kisitlanmasinin mekanizmalar1 Sekil 1°de gosterilmektedir.

KOAH'ta Hava Akimi Kisitlanmasinin Mekanizmalari

Kiicik Havayolu Hastaligi: Parankimal Harabiyet:
Havayolu inflamasyonu Alveoler tutamaklarin kaybi
Havayolunda fibrozis Elastik geri cekilmenin
Limende tikaglar (recoil) azalmas:
Havayolu direncinde artis

\ /

HAVA AKIMI KISITLANMASI

Sekil 1. KOAH’ta hava akimi1 kisitlanmasi (13)

Hastaligin en sik goriilen semptomlar1 nefes darligi, kronik oksiiriikk ve kronik balgam
cikarmadir. Hava akimi kisitlanmasi, yaygin kullanilan ve pulmoner fonksiyonlarin
tekrarlanabilir testi olan spirometre ile en iyi sekilde degerlendirilebilmektedir (1). Hastaligin
tanisi i¢in spirometri zorunludur. Kronik semptomlar1 ve risk faktorlerine maruziyet 6ykiisi
bulunan orta-ileri yastaki yetiskinlerde spirometrik incelemede yerlesik hava akimi
obstriiksiyonu saptanmasi (post bronkodilator FEV1/FVC<%70) taniy1 dogrular. KOAH
siddetinin spirometrik siniflandirmasi, hastanin mevcut semptom diizeyi ve alevlenme riski ile
birlikte degerlendirilerek tedavi se¢ciminde yol gosterici olmaktadir (1).
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2.1.2.Epidemiyoloji
2.1.2.1. KOAH’1n Yiikii

KOAH, tiim diinyada 6nde gelen mortalite ve morbidite nedenidir. Neden oldugu biiyiik
ekonomik ve sosyal ylik giderek artmaktadir. Hastaligin mortalite, morbidite ve prevalansi
tilkeler arasinda ve ayni iilke i¢indeki degisik gruplarda biiyiik farkliliklar gostermektedir. Risk
faktorleri ile karsilasmadaki farkliliklarin ve metodolojik  farkliliklarin (6liim  kayitlarinda
ve kodlamada) bu sonuglardan sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. KOAH prevalansi
genellikle dogrudan tiitiin kullanim prevalansi ile iliskilidir. Fakat, bir¢ok iilkede temel risk
faktorleri mesleki maruziyet, dis ortam ve i¢ ortam hava kirliligidir. KOAH’1n prevalansi ve
hastalik yiikiiniin, risk faktorleriyle (tiitiin dumani, i¢ ortam hava kirliligi ve mesleki maruziyet)
stirekli karsilasma ve diinya niifusunun giderek yaslanmasina paralel olarak Oniimiizdeki
yillarda artmaya devam edecegi ongoriilmektedir (13).
2.1.2.2.Prevelans

Prevelans, toplumda bir saglik olgusunun goriilme yaygmligmni gosteren ve kronik
hastaliklarda siklikla kullanilan bir Olgiittiir. Glinlimiizde enfeksiyon hastaliklar1 giderek
azalirken, kronik hastaliklar en biiyiik mortalite ve morbidite nedeni haline gelmistir (14).
Yapilan c¢alismalarda KOAH’I1 hasta sayisinin 2010 yilinda 384 milyon, kiiresel prevalansin
%11,7 (Cl: %8,4-10,5) oldugu bildirilmistir (1). Ulkemizde yapilan kisith sayidaki calismada
40 yas ustii grupta KOAH prevalansinin %9-19 arasinda oldugu saptanmistir (15,16).

Yapilan KOAH prevalans g¢alismalari, kullanilan metoda, tanisal yonteme ve analitik
yaklagimlara gore biiyiik farkliliklar gostermektedir. En diisiik prevalans tahminleri, hasta
ifadesine gore veya doktor tanili KOAH prevalans degerleridir. Bunun da temel nedeni,
hastaligin yeterince bilinmemesi ve yetersiz tanisidir (13). Hastalarin %60-85°1 halen tani
almamis durumdadir. Tan1 almamis bu hasta grubu genellikle hafif-orta siddette KOAH’a
sahiptirler. Ispanya’da yapilan bir calismada KOAH prevalansi %10 bulunurken, bu hastalarin
sadece %27’sinin daha dnce KOAH tanisi aldiklar1 gorilmistiir (17).
2.1.2.3.Mortalite

KOAH 6liim raporlarinda birincil 61iim nedeni olmasina karsin, genellikle katkida bulunan
neden olarak belirtilmektedir veya hi¢ belirtiimemektedir. KOAH’1n yeterince bilinmemesi ve
yeterince teshis edilememis olmasi, mortalite verilerinin giivenilirligini olumsuz yonde
etkilemektedir. Bu durum mortalite hizlarinin daha az gosterilmesine yol agmaktadir (18).

Kiiresel olarak her yil yaklasik 3 milyon kisi KOAH’tan dlmektedir. Gelismekte olan
iilkelerde sigara i¢iminin giderek artmasi ve gelismis iilkelerde niifusun giderek yaslanmasi
nedeniyle KOAH prevalansinin 6niimiizdeki 30 yilda artacagi ve 2030 yilina kadar KOAH ve
iligkili nedenlerden o&liimlerin yilda 4,5 milyonu asacagi ongériilmektedir (1). DSO
tahminlerine gore KOAH 2030 yilinda en yaygin 4. 6liim nedeni haline gelecektir. (Tablo 1)
Ulusal Hastalik Yiikii-Maliyet Etkinlik “UHY-ME” c¢alismasinda 2000 yili verileri ile
karsilastirildiginda 2030 yilina kadar solunum sistemi hastaliklarindan 6liimler erkeklerde 4,3
kat, kadinlarda 2,8 kat artacag1 vurgulanmaktadir (19).



Tablo 1. Dinyada 6nde gelen 10 6lum nedeninin 2002-2030 yillar1 arasinda 6liim nedeni
siralamasindaki yerlerinin degisimi

Hastahk 2002 siralamasa 2030 siralamasi
Tskemik kalp hastalig 1 1
Serebrovaskiiler hastalik 2 2
Alt solunum yolu enfekstyonlar 3 5
HIV/AIDS - 3
KOAH 5 4
Perinatal durumlar 6 9
Diyare 1le iliskili hastaliklar 7 16
Tiiberkiiloz 8 23
Trakea, brong, akciger kanserleri 9 &
Trafik kazalan 10 8

Alevlenmeler KOAH mortalitesine 6nemli katkida bulunmaktadir. KOAH alevlenmesi
nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin hastane mortalitesi yaklagik %10 civarinda
bulunmustur (20).
2.1.2.4.Morbidite

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan hastalik yiikiinii degerlendirmede “Years of healty
life lost due to disability” “(YLD)” ve “Disability Adjusted Life Years” “(DALY)” 6l¢iitleri
kullanilmaktadir. Gerek sakatlik nedeniyle kaybedilen yillar olarak tanimlanan YLD, gerekse
erken Oliimler ve sakatlik nedeniyle kaybedilen yillarin toplami olarak tanimlanan DALY
acisindan KOAH onemli bir morbidite nedenidir. Kiiresel Hastalik Yiikii ¢alismasina gore
2010 yilinda kiiresel hastalik ytikiine (DALY ve YLD) en ¢ok katkida bulunan hastaliklar
siralamasinda KOAH, 9. sirada yer almaktadir (21,22). Oniimiizdeki yillarda hastaligin
prevelansinin artmasiyla birlikte KOAH’a bagli YLD ve DALY’nin de artmasi
beklenmektedir.

2.1.2.5. Ekonomik Yuk

KOAH’ta dogrudan maliyet (tan1 ve tedavi harcamalar1) ve dolayli maliyet (sakatligin
ekonomik sonuclari, kaybedilen is giicli, erken Oliim, hastalik nedeni ile yapilan aile
harcamalar1 vb) olduk¢a yliksek diizeylerdedir. KOAH alevlenmeleri dogrudan maliyetin
yaklagik %60’mna neden olmaktadir. KOAH’1n neden oldugu kiiresel ekonomik maliyet
ginimizde 2,1 trilyon US $ diizeyindedir ve bu maliyetin 2030 yilina kadar 4.8 trilyon $’a
yukselmesi beklenmektedir (23)

Bu konu ile ilgili Tirkiye’de yapilmis bir calismada Hacievliyagil ve arkadaslar
KOAH’lilarin hastane yatis maliyetlerini arastirmis ve 1336 TL olarak saptamiglardir (24).
KOAH’m yol actigr bu ekonomik maliyetin 6zellikle az gelismis iilkelerde ve bizim gibi
gelismekte olan tilkelerde Oniimiizdeki donemde artig gosterecegi tahmin edilmektedir (25).



2.1.3. Risk Faktorleri

KOAH c¢evresel faktorlerle, bu faktorlere farkli dlgiilerde duyarliliga neden olan genetik
ozelliklerin etkilesimi sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Sigara ile KOAH gelisimi arasindaki
iliski uzun yillardir bilinmekle birlikte, benzer sigara kullanimi1 6ykiisii olan iki kisiden sadece
birinde KOAH geligsmesi hastalarin genetik 6zellikleri ve yasam siirelerine baglidir. KOAH
gelisiminde alfa 1 antitripsin (AAT) eksikligi disinda, kesin olarak belirlenmemis birgok
genetik faktoriin rol oynadig diisiiniilmekte ve bu konuda arastirmalar devam etmektedir.

Diinya saglik orgiitii (DSO) ve kiiresel hastalik yiikii (GBD) 2015 calismasinda tiim
diinyada KOAH’tan dliimlerin 3,2 milyon oldugu tahmin edilmektedir. Buna gore; KOAH
nedeniyle gergeklesen tiim oliimlerin %44,8’inden tiitlin kullanimi, %27,1’inden dis ortam
hava kirliligi, %7,96’sindan dis ortam hava kirliligi (ozon'un), %20,6’sindan i¢ ortam hava
kirliligininin, %11,1’inden ise mesleki maruziyetlerin sorumlu oldugu izlenmektedir. D1s ve i¢
ortam hava kirliligi ve ozon birlikte degerlendirildiginde, KOAH nedeniyle o6liimlerin
%S55,7’sinden hava kirliliginin sorumlu oldugu izlenmektedir (26,17).

KOAH ta risk faktorlerinin belirlenmesi, hastalik prevalansinin azaltilmasinda, hastaligin
ilerlemesinin yavaslatilmasinda énemlidir (28).

KOAH gelisiminde rol oynadigi disiiniilen risk faktorleri asagidaki basliklar altinda
toplanabilir:

Genetik: Sigara bagimlisi olan ya da ayni c¢evresel karsilagsmanin sdz konusu oldugu
kisilerin bazilarinda KOAH gelismesi ve bazi ailelerde KOAH 1 sik goriilmesi, patogenezde
genetik faktorlerin gok dnemli bir yerinin olduguna isaret eder (29). En iyi belgelenmis genetik
risk faktorli, dolasimdaki baslica serin proteaz inhibitorii olan a-1 antitripsinin siddetli kalitsal
eksikligidir. AAT eksikligi yaygin olmayip tim KOAH hastalarinin yalnizca kiiglik bir
kisminda (%1-3) gorulir (30). AAT karacigerde ve alveoler makrofajlarda sentez edilen, en az
75 alleli olan akut faz proteinidir (31,32). AAT eksikligi otozomal dominant gecisli bir
hastaliktir, genetik yatkinlik ve cevresel maruziyetler arasinda etkilesme sonucunda ortaya
cikar. Proteolitik enzimlerin major inhibitorii olan AAT, karaciger tarafindan yapilan bir serum
proteinidir. Normal akcigerlerde bulunur ve baslica etkisi notrofil elastazin akciger dokusu
iizerine yikict etkisini engellemektir. Eksikliginde alveol duvarinda harabiyet ve amfizem
gelisir. Gelisen amfizem panasiner tipte olup genelde akciger tabanlarindan baglar. Ciddi ATT
eksikliginin %95’inde homozigot PiZZ alleli bulunur. Ara gruplart olusturan PiSZ
heterozigotlarda ise orta derecede risk s6z konusudur (33).

AAT eksikligi disinda timor nekroz faktor-alfa (TNF-o)), vitamin D baglayan protein,
matriksmetalloproteinazlar (MMPs), antioksidan enzimler (SOD, GST, HEMOX, mHPEX),
transforming growth faktor beta-1 (TGF-B1), interlokin salimmini diizenleyici genler,
mukosiliyer klirensi diizenleyici genler ve histondeasetilaz (HDAC) aktivitesini baskilayan gen
bozukluklarinin da KOAH gelisiminde etkili oldugu disiiniilmektedir (26). Ancak yapilan
farkl calismalarda birbiri ile tutarsiz sonuclar elde edilmesi nedeniyle KOAH 1n genetik temeli
net olarak anlagilamamistir. Muhtemelen farkli gen kombinasyonlar1 ¢evresel faktorlere karsi
duyarliligr artirmaktadir.

Yas ve Cinsiyet: Yasam siiresinin uzamasi kisinin daha fazla risk faktoriine maruz
kalmasina neden oldugundan KOAH gelisiminde yas bir risk faktorii olarak kabul gormektedir.
Ancak, risk faktorlerinden bagimsiz olarak saglikli bir yaslanmanin KOAH’a neden olup
olmadig1 heniiz kesinlestirilememistir.

Giliniimiizde KOAH prevalans1 ve mortalitesi gelismis lilkelerde kadin ve erkeklerde
esitlenmistir. Gelismis iilkelerde kadinlarin sigara icme oranlarinda artis, gelismekte olan
iilkelerde ise kadinlarin erkeklere oranla daha fazla biomas maruziyeti olmasi nedeniyle
hastaliktan kadin ve erkek cinsiyetin benzer oranda etkilendigi diistiniilmektedir.

Akciger Biiyiime ve Gelismesi: Gebelikte ve ¢ocuklukta akciger biiylimesini etkileyen
herhangi bir faktor (annenin sigara i¢imi, g¢ocuklukta aktif veya pasif sigara dumanina
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maruziyet, ¢ocukluk astimi, bronsiyal hiperreaktivite, ¢ocukluk solunumsal enfeksiyonlari
vb.), KOAH gelisme riskini arttirma potansiyeline sahiptir.

Gestasyon ve ¢ocukluk caginda akciger gelisimini olumsuz yonde etkileyen tiim faktorler
KOAH gelisme riskini arttirmaktadir (1). Dogum agirligr ile eriskin yastaki FEV1 degerleri
arasinda pozitif iligski gosterilmistir (34).

Partiktllere Maruziyet:

Tiitiin Dumani: KOAH gelisimi i¢in bilinen en yaygin risk faktorii sigara dumanidir. ABD
Halk Sagligi Kurumu (US Surgeon General) raporuna gore (2004), KOAH gelisiminden %90
oraninda sigara i¢imi sorumludur. Fakat son ¢alismalar, sigara i¢iminin sorumlulugu ile ilgili
bu tahmini %44-45’¢ diistirmistiir (35,36). Giiniimiizde sigara i¢iminin, gelismis tilkelerde
bile, hastalarin sadece %50-70’inde KOAH gelisiminden sorumlu oldugu bildirilmistir (37).
Bu degisimin, gelismis bat1 iilkelerinde sigara icme yayginliginin azalmasina ikincil oldugu
distiniilmektedir. Saglik Bakanliginca 2000°de yapilan Ulusal Hastalik Yiikii ¢alismasinda,
Tiirkiye’de KOAH gelisiminde sigara i¢iminin sorumlulugu %52 olarak (erkeklerde %70,
kadinlarda %10) bildirilmistir (15).

Mesleki ve Cevresel Partikiller: Sigara dumani disinda organik ve inorganik tozlar,
kimyasal maddeler ve buharlarla karsilasan kisilerde, KOAH daha sik goriilmektedir.
Kadmiyum, silika ve tozlarla, maden ocaklarinda, metal islerinde, firinlarda, ulasimda,
odun/kagit islerinde, insaat/beton islerinde, tahil ve pamuk islerinde, hayvan yemi ile ilgili
islerde ¢alisan is¢gilerde ve ciftcilerde KOAH gelisme riski yiiksektir. Sigara i¢imi ile ¢evresel
ve mesleki karsilasma birbirinin etkisini artirmaktadir (1).

Sigara igmeyen KOAH’l1 bireylerde mesleki maruziyet 6nemli ancak yeterince dikkate
alinmayan bir etyolojik faktordiir. ‘American thoracic society’(ATS), mesleki maruziyetlerin
KOAH ile iligkili solunumsal semptomlar veya fonksiyonel bozulmadan %10-20 oraninda
sorumlu oldugunu bildirmistir.

I¢ ve D1s Ortam Hava Kirliligi: Organik atiklarin yakilmasi sonucu ortaya ¢ikan partikiil
ve gazlarin solunmasi biomas maruziyeti olarak tanimlanir. Organik atiklarin 1s1nma ya da
yemek pisirme amaciyla kapali, havalandirmasi olmayan ortamlarda yakilmasi yliksek diizeyde
i¢ ortam kirliligine neden olmaktadir. Gelismekte olan ve az gelismis tilkelerde KOAH gelisimi
icin 6nemli bir risk faktorudir. Tim diinyada yaklasik 3 milyar kisi 1sinmak ve/veya yemek
pisirmek amaciyla biomas veya komiir kullanmaktadir. (38). Mevcut kanitlar, biomas yakit
veya komiirden kaynaklanan i¢ ortam hava kirliliginin KOAH gelisimi i¢in énemli bir risk
faktorli oldugunu gostermektedir Odun, odun komiirii, tezek veya kurutulmus bitki atig1 gibi
organik malzemelerin yanma Urlnleri olarak amonyum, siyanid, aldehid, akrolein, nitrojen
oksid gibi gazlar ve partikiiller ortama salinir. Biomas maruziyeti gelismekte olan ve az
gelismis tilkelerde, sigara igmeyen kadinlarda KOAH gelisiminde sorumlu bulunmustur (39).
Dis ortam hava kirliliginin ise tek basina KOAH’a neden olduguna dair yeterli veri yoktur
ancak araba egzozlarindan salinan gazlarin solunum fonksiyonlarinda bozulma ile iligkili
oldugu bilinmektedir. Hava kirliligi Ozellikle g¢ocuklarda akciger gelisimini olumsuz
etkilemektedir (40).

Yoksulluk ve Esitsizlik: Yoksulluk pek ¢ok risk faktoriine maruziyet olasiligini artirdigi
icin KOAH gelisiminde ¢ok onemlidir (41). Yoksulluk ve esitsizlik ayni zamanda saglik
hizmetlerine ulasimi da olumsuz etkilemektedir.

Astim/Bronsial Hiperreaktivite: Yapilan c¢alismalar astimli hastalarin  yaklasik
%20’sinde geri doniisiimsiiz hava akimi obstriiksiyonu gelistigi ve diflizyon kapasitesinde
azalma oldugunu gostermistir (42). Astimli erigkinlerde astimli olmayanlara gére zaman i¢inde
KOAH gelisme riskinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Atopi ve yliksek immiinglobulin
(Ig)E varliginin KOAH gelisiminin ana nedeni oldugunu ileri stirenler olmakla birlikte yeterli
kanit bulunmamaktadir.




Kronik Bronsit: Yapilan calismalarda mukus hipersekresyonu ile FEV1’deki azalma
arasinda bir iligki bulundugu ve kronik bronsit varliginin KOAH gelisimi ile iliskili oldugu
bildirilmistir (43).

Enfeksiyonlar: Cocukluk doneminde gegirilen solunum sistemi enfeksiyonlarinin, eriskin
donemde akciger fonksiyonlarinda azalma ve solunumsal semptomlarla iligkili oldugu
bildirilmistir. Enfeksiyonlar KOAH alevlenmelerinde rol oynamakla birlikte, hastalik
gelisimindeki etkileri ¢ok agik degildir (1).

2.1.4. Patogenez ve Patofizyoloji

2.1.4.1. Patogenez

GUnumdaze dek yapilan ¢alismalar KOAH’1n akciger ve akciger disi etkilerinde sistemik
inflamasyonun yiikiiniin 6nemli rol oynadigin1 ve bu etkilerle iligkili oldugunu gostermektedir
(44).

Inhalasyon yoluyla alman zararli gaz ve partikiiller KOAH gelisen hastalarin
akcigerlerinde abartili bir inflamatuvar yanita neden olmaktir. Olusan kronik inflamatuvar
yanit, parankimal doku harabiyetine (amfizem) ve normal doku tamir ve savunma
mekanizmalarinda bozulmaya (kiigiik hava yollarinda fibrozis) yol agabilmektedir. Kliglik hava
yollariin yeniden yapilanmasi ve parankimin amfizemat6z yikimi sonucu elastik geri ¢ekim
giicliniin (recoil) azalmasi, FEV1’in ilerleyici azalmasina, akcigerlerin ekspirasyonda yeterince
bosalamamasina ve sonugcta statik ve dinamik hiperinflasyona neden olur (Sekil 1).

Inflamasyonda rol oynayan baslica hiicreler nétrofiller, makrofajlar, T lenfositler, B
lenfositler, eozinofiller ve epitel hiicreleridir. Inflamatuar yanitta rol oynayan hiicreler ve
baslica rolleri Tablo 2’de gosterilmektedir.

Tablo 2. KOAH patogenezinde gérev alan baslica hiicrelerin dzellikleri ve inflamasyondaki
rolleri (45)

Notrofiller | Hava yollarinda (BAL’da, balgamda daha belirgin) ve akciger parankiminde
sayilar1 artmistir
Aktive notrofillerden salinan elastaz, oksijen radikalleri doku hasarina neden
olur
Notrofiller mukus hipersekresyonunu uyarir
Sigara dumani, kaspaz-3’iin slipresyonu ile nétrofillerin fagositik aktivitesini
engeller
Notrofil sayist hava yolu obstriiksiyonunun derecesi ile iligkilidir

Makrofajlar e Hava yollarinda (BAL’da, balgamda), akciger parankiminde sayilari
artmistir

e Sigara duman1 makrofajlar1 aktive eder

e TNF-0, LTB4 ve IL-8 basta olmak {izere baz1 kemokinler salinir

e Matriks Metalloproteinazlarin (MMP-1 VE-9) da salinimina neden
olurlar

e Makrofaj sayist KOAH ciddiyeti ile artis gdsterir

T lenfositler e Akciger parankiminde ve hava yollarinda sayilari artmistir

e Biiyiik 6l¢tide CD8 T lenfosit artig1 goriiliir

e T hiicre sayisi ile alveolar yikim ve hava yolu kisithilig1 ciddiyeti
iliskilidir




CD8 T lenfositler perforinler ve TNF-a’y1 olusturarak patofizyolojiye
katkida bulunur

CD4 T lenfositler CXCL10 kemokinini eksprese eder boylece MMP
salinimini kontrol edilir

B lenfositler Brong duvarindaki lenfoid follikiillerde sayilar1 artmistir
Infeksiyona karsi olusan adaptif bir immiin yanit olabilecegi gibi
KOAH patogenezinde heniiz netlestirilememis bir otoimmiin siirecle
iligkili olabilir
Hava yollarmin kronik kolonizasyonuna ve enfeksiyonuna bir yanit
olarak periferik hava yollarinda ve lenfoid follikiillerde arttig1 tahmin
edilmektedir
Eozinofiller Hava yollarinda (BAL’da, balgamda) sayilar ozellikle akut atakta
artmis bulunabilir
Balgamda eozinofil artis1 olmasa da eozinofilik katyonik protein ve
eozinofilik  peroksidaz saptanir, bu durum eozinofillerin
degraniilasyonuna baglanmaktadir
Eozinofillerin KOAH patogenezindeki rolii netlestirilememistir, hava
yollarinda eozinofili saptanan KOAH’1n kortikosteroidlere iyi yanit
veren bir fenotip olabilecegi diisiiniilmektedir.
Epitel Sigara dumani ile IL-1, IL-8, TNFa ve G-CSF Uretmek tzere aktive
hucreleri edilir
Hava yolu epitel hiicreleri TGFB’ nin dnemli bir kaynagidir
MEDIATORLER
LTB-4, IL-8, MCP-1, GM-CSF,
MIP-1a, TNFa, Endotelin
HUCRELER ETKILER
Makrofaj, notrofil, CD-8 T lenfosit, Mukus sekresyon T, alveolar yikim,
eozinofil, epitelyal h., fibroblast fibrozis

PROTEINAZLAR

Noétrofil elastaz, katepsin,
proteinaz-3, MMP

Sekil 2. KOAH patogenezinde yer alan hiicreler ve mediatorler (50)




KOAH patogenezinde TNF-a, TNF-a reseptorleri (TNFR-55 ve TNFR-75), TGF-p,
LTB4, IL-6, IL-8, endotelin-1, C-reaktif protein (CRP), lipopolisakkarid baglayan protein, Fas
ve Fas ligand baslica rol oynayan medyatdrlerdir. (Sekil 2) Bu medyatorlerin KOAH'T1
hastalarin stabil ve atak donemlerinde balgam ve kandaki diizeyleri farklilik gostermektedir.

KOAH patogenezinde inflamasyonun yanmi sira akcigerlerde proteaz-antiproteaz
dengesinin bozulmasi da 6nemli rol oynamaktadir. Sigara ve zararli partikiillerin olusturdugu
oksidanlar, inflamatuar genlerin ekspresyonunda artisa, antiproteaz etkinliginde azalmaya ve
mukus sekresyonunda artisa neden olmaktadir. Ayrica ortamda artan proteazlar ile akciger
parankiminde yikim siireci hizlanmaktadir.

KOAH patogenezinde oksidatif stresin onemli bir yeri vardir. KOAH’l1 hastalarda
sistemik dolasimda, ekspiryum havasinda ve balgamda oksidatif stres belirteclerinin arttigi
gosterilmistir (46-48). KOAH’ta en 6nemli oksidatif stres nedeni sigaradir. Oksidatif stres
sigara icicilerde sadece hava yolu inflamasyonunu siddetlendirmez, ayn1 zamanda akciger
yapisal hiicrelerinin (6zellikle alveoler epitelyum ve endotel hiicreleri) dliimiinii (apoptozis)
uyarir. Notrofiller ve makrofajlar da 6nemli oksidan kaynaklardir. Oksidatif stresin neden
oldugu yapisal ve islevsel degisikliklere karsi, glutatyon, sliperoksid dismutaz, katalaz, iirik
asit, bilirubin, flavonoidler, A ve C vitaminleri antioksidan aktiviteyi olusturmaktadir.
KOAH’ta glutatyon diizeyi artmis olmakla birlikte oksidatif stresteki artigin karsisinda yeterli
olamamaktadir (49).

KOAH’I1 hastalarin akcigerlerinin normal tamir mekanizmalar1 sigara dumani nedeniyle
bozulmustur. Sinirlanan alveolar tamir; fibrozise neden olan transforming biiylime faktorii-
beta’nin da dahil oldugu tamir siirecinin yonetimini bozar (13).
2.1.4.2. Patofizyoloji

KOAH’ta biiyiik ve kiigiik hava yollarinda akim kisitlanmasi, parankimal degisiklikler,
gaz degisim anormallikleri, mukus saliniminda artis, vaskiiler degisiklikler ve buna baglh
gelisen pulmoner hipertansiyon temel patofizyolojiyi olusturur. KOAH’in en belirgin
fizyopatolojik bulgusu eforla daha da belirginlesen ekspiratuvar hava akimi kisitlanmasidir.
Kiigiik hava yollarindaki inflamasyon, peribronsiyal fibrozis ve luminal eksiidasyon yayginligi
FEV1°de ve FEV1/FVC oranindaki azalma ve muhtemelen KOAH 1n tipik bir 6zelligi olan
hizlanmig FEV1 azalmasi ile ilintilidir. Sekil 3’te bu mekanizmalar gosterilmektedir.

Inflamasyon
Elastik doku

harabiyeti o upris *
Hava yolunda daralma Z Vaskiiler yatak

¥ v ¥

Ekspiratuar akim 11121* V/Q oranmda Difiizyon *
+ bozulma

Hiperinflasyon v

Gaz alisverisinde bozulma

Kas giicii +

Hipoventilasvon \ 4

Hipoksemi

Hiperkapni

Respiratuar asidoz

Sekil 3. KOAHta fizyopatolojik degisimler (51)




Hava yollarindaki degisiklikler: Santral hava yollarinda submukozal mukus bezlerinde
hipertrofi, diiz kas hiperplazisi nedeniyle bronsiyal duvarda kalinlagsma, inflamasyona bagl
kartilaj ve epitel hucrelerinde atrofi, goblet hiicre sayisinda artis, silyali hiicre sayisinda ve
boyutlarinda azalma ve skuam6z metaplazi 6n plandadir. Periferik hava yollarinda ise mukus
plaklari, goblet hiicre metaplazisi, fibrozis, bronsiollerde daralma ve bronsioalveoler
baglantilarda hasar olusur. Goblet hiicre metaplazisi sigara i¢imi ile ilgilidir ve sigaranin
birakilmasi ile normale donebilir (52).

Mukus sekresyonunda artis: KOAH’ta mukus hipersekresyonunun nedeni, kronik hava
yolu iritasyonuna bagli olarak goblet hiicrelerinin sayisinda artis ve submukozal bezlerin
genislemesidir. Buna bagl olarak sekresyon miktar: artabilir. Sekresyonda artis mukosiliyer
aktivitenin de bozulmasina neden olur. Tiim bu degisiklikler hastada Oksiiriik ve balgam
sikayetleri olarak ortaya ¢ikar

Gaz degisim anormallikleri: KOAH’li hastalarda ventilasyon/perfiizyon (V/Q)
dengesizligi, solunum mekaniginde degisme, pulmoner hiperinflasyon ve hizli yiizeyel
solunum bi¢imi gaz alisverisinde bozulmaya ve solunum yetmezligine neden olabilir. Gaz
degisimi anormallikleri hipoksemi ve hiperkapni ile sonuglanir.

Pulmoner Hipertansiyon: KOAH’ta hastaligin ileri evrelerinde hafif-orta siddette
pulmoner hipertansiyon gelisebilir. Progresif seyrettigi durumda sag ventrikiil dilatasyonu ve
kor pulmonale ile sonuglanabilir. Ozellikle arter kan gazi analizinde PaO. diizeyi<60mmHg
olan hastalarda PHT daha siktir ve bu hastalarda PHT varlig1 kotii prognoz gostergesidir (53).
Pulmoner arteriyel hipertansiyon gelisimi sigara dumaninin etkisiyle endotel hasari ile
iliskilidir (54).

Sistemik Etkiler: KOAH’ta sistemik inflamasyonun ¢izgili kaslara, sistemik damarlara
ve periferik kana yansimasi sonucu egzersiz kapasitesinde azalma, kaseksi, anemi, depresyon,
kardiyovaskiiler hastaliklar gibi komplikasyonlar goriilmektedir. Bu sistemik etkilerin ortaya
cikmasi ise KOAH’ta kotii prognoz gostergesidir.

Tablo 3. KOAH’n Sistemik Etkileri
Sistemik inflamasyon

* Oksidatif stres

» Aktive olmus inflamatuar hiicreler
* Sitokin ve akut faz proteinlerin plazma diizeylerinde artis
Nutrisyonel anomallikler

» Istirahat enerji harcamasinda artis
* Anormal viicut kompozisyonu

* Anormal aminoasit metabolizmasi
Iskelet kas disfonksiyonu

» Iskelet kas kaybi

* Anormal yapi/fonksiyon

* Egzersiz kisitlanmasi
Kardiyovaskdler sistem Uzerine etki
* Endotel fonksiyon bozuklugu

» Iskemik kalp hastalig1

* Konjestif kalp yetmezligi

* Pulmoner hipertansiyon

Diger potansiyel sistemik etkileri

* Sinir sistemi etkileri

» Kemik iligi etkileri

* Metabolik Sendrom

* Obstriiktif uyku apne sendromu
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* Diyabet
* Osteoporoz

2.1.5. Klinik Ozellikler ve Tani

2.1.5.1. Oyki

Oksiiriik, balgam, nefes darlig1 sikayetleri ile hastaneye basvuran, uzun yillar sigara i¢cmis
40-50 yasin tizerinde hastalarda KOAH’tan siiphelenilmelidir. Sigara kullanmayan hastalarda
ise mesleki ve ¢evresel zararli maddelerle karsilagma Oykiisii ve sigara pasif maruziyeti detayl
bir sekilde sorulmalidir. Baglangigta herhangi bir semptom olmayacagi gibi uzun yillar 6kstiriik
ve balgam cikarma yakinmalar1 daha sonra da nefes darlig1 ve hiriltili solunum yakinmalari
gelisebilir.
2.1.5.2. Semptomlar

Nefes darligi, kronik oksiiriik veya balgam ¢ikarma yakinmasi olan ve risk faktorlerine
maruziyet 0ykiisii bulunanlarda KOAH diisiiniilmeli, tan1 spirometre ile dogrulanmalidir.

KOAH’1 hastalarda ilk semptom genellikle okstirtiktiir. Hastalarin siklikla 25 paket/y1li
asan uzun siireli sigara igme aliskanliklar1 vardir. Oksiiriik ve balgam sikayetleri yillarla ifade
edilecek sekilde yani kroniktir. Baslangicta intermittant olabilir, ancak sonralar1 her giin vardir.
Siklikla giindiiz, nadiren de sadece gece ortaya c¢ikan bir yakinmadir. Olgularin ¢ogunda
oOksiiriik dnceleri sabah uyaninca, sonralari ise tiim giin boyuncadir.

Balgam baslangigta sadece sabahlari s6z konusu iken, zamanla giiniin diger saatlerinde de
goriilmeye baglanir. Balgam genellikle beyaz mukoid nitelikte olup, infeksiyona bagl akut atak
donemlerinde piiriilan vasifli yani sari-yesil renktedir. Hastaligin kroniklesmesi ile giinliikk
miktar1 40-50 ml’ye ulasir, viskozitesi artar.

Nefes darligi, baslangigta agir eforlarda ortaya ¢ikar. Yavas ve progresif bir seyirle,
istirahat halinde de belirginlesir. Nefes darligina wheezing ve gogiiste agirlik hissi eslik eder.
FEV1 %50-70’in altina diisinceye kadar hastalar nefes darligiin farkina varmayabilir. Eforla
olusan nefes darlig1 genellikle 50 yasin lizerinde belirginlesir.

Kronik hipoksemi, tekrarlayan akut ataklar kor pulmonale gelismesine neden olur. Bu
olgularda ise sag kalp yetmezligine bagli karinda siskinlik (asit), pretibial 6dem gibi
yakinmalar ortaya ¢ikar.

Hastalik ilerledikce 6zellikle kis aylarinda sik sik gecirilen KOAH akut ataklari sirasinda
oksiiriik, balgam miktarinda ve piiriilansinda artis ve nefes darliginda artis sikayetleriyle
doktora bagsvurmak zorunda kalirlar.

KOAH' ileri donemlerinde goriilebilen ve prognostik 6nemi olan semptomlar yorgunluk,
istahsizlik ve kilo kaybidir. Anoreksi ve kilo kaybi %25-30 oraninda gorilmektedir. Bu
bulgunun mekanizmasi kesin olarak agiklanamamakla birlikte, hipermetabolik durum,
solunum isinin artmasi, protein sentezinin baskilanmasi sorumlu tutulmaktadir. Hipoksiye
bagli siyanoz, hiperkapniye bagh bas agrisi ve uyuklama gibi semptomlar tabloya eklenir.
Ayrica anksiyete ve depresyon KOAH'I1 hastalarda sik goriilen semptomlardir (1).

2.1.5.3. Fizik Muayene

KOAH tanisinda erken donemde fizik muayene genellikle normal olup ekspiryumda
uzama ve zorlu ekspiryumda hirilti duyulabilir. Solunum fonksiyonlarinda belirgin bozulma
oluncaya kadar, hava akim kisitlanmasina ait fizik muayene bulgulari ortaya ¢ikmaz (55,56).
Hastaligin ilerleyen donemlerinde pek cok patognomonik bulgu ortaya ¢ikabilecegi gibi
muayene, KOAH tanis1 koymada fazla yarar saglamaz.

Inspeksiyonda; gdgiis on-arka ¢apinda artma, yardimei solunum kaslarmin kullanilmast,
bizik dudak solunumu, alt kostalarda paradoksik hareket, pretibiyal 6dem, boyun venéz
dolgunlugu, kaseksi, siyanoz, asteriksis goriilebilir. Palpasyonda; hepatojuguler refla,
perkiisyonda hipersonorite saptanabilir. Oskiiltasyonda; solunum seslerinin siddetinde azalma,
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ekspiryumda uzama, ciddi hava yolu obstriiksiyonunda sessiz akciger, hisiltili solunum
(wheezing), ronkdsler, raller duyulabilir (13).

2.1.5.4. Tam

Dispne, kronik 6ksiirlik ve/veya balgam ¢ikarma yakinmasina sahip olan olgularda ve/veya
hastalik icin risk faktorlerine maruz kalan kisilerde KOAH arastirilmalidir. Klinik bulgular
varliginda post-bronkodilatator FEVI/FVC<%70 olmasi persistan hava akimi kisitliligini
gosterir ve KOAH tanisini koydurur (1).

2.1.6. KOAH'ta Degerlendirme

2.1.6.1.Spirometrik Degerlendirme

KOAH tan1 ve degerlendirmesi ic¢in spirometrik degerlendirme gereklidir. Spirometri
girisimsel olmayan ve tekrarlanabilir bir tetkik olmasi nedeniyle hastaligin takibinde de
kullanilir. Spirometrik olgiimler yas, boy, cins ve irka gore belirlenen referans degerlerle
karsilastirilarak degerlendirilir (1,57,58).

Spirometri kisa etkili bronkodilatér (400pg salbutamol ya da 160ug ipratropium)
inhalasyonu sonrasinda yapilmalidir. Spirometri ile zorlu vital kapasite (FVC) ve 1.saniyede
atilan hava hacmi (FEV-1) odl¢iilmeli ve FEV1/FVC hesaplanmalidir. Bronkodilatoér sonrasi
FEV1/FVC<0.70 olmasi tam geri doniislii olmayan hava akim kisitlanmasi oldugunu gosterir.

KOAH’daki en belirgin fonksiyonel bulgu ekspiratuar akim hizlarinda azalmadir. Zorlu
ekspirasyon egrisi iizerinde hesaplanan FEV1, kolay 6lgiilebilmesi ve hava yolu dinamigini
yansitan parametrelere gore daha az degiskenlik gostermesi nedeniyle, hava yolu
obstrikksiyonunun degerlendirilmesinde en ¢ok kullanilan parametredir (59). Tablo 4’te
spirometri degerleri kullanilarak yapilan KOAH evrelendirmesi goriilmektedir.

Sekil 4. Akciger Hacimleri
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Sekil 5. Akim-voliim halkasi (57)

Tablo 4. Hava akim kisitlanmasina gore KOAH agirliginin spirometrik simiflandiriimasi
(Bronkodilator sonrast FEV1/FVC <%70 olan hastalarda) (1)

GOLD Spirometri (bronkodilatatér sonrasi)
I: Hafif FEV1 = %80 (beklenenin)

II: Orta %30 < FEV < %80 (beklenenin)

III: Agar %30 < FEV < %50 (beklenenin)

IV: Cok agir FEV < %30 (beklenenin)
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2.1.6.2. Semptomlarin Degerlendirilmesi

Yapilan calismalar FEV1 ile semptomlar, efor kapasitesi, yasam kalitesi ve ataklar
arasinda giiglii bir korelasyon olmadigint gostermistir. Bu yiizden yeni GOLD klavuzunda
spirometrik dlgtimler ile klinik durumun birlikte degerlendirildigi bir siniflama 6nerilmistir (1).
Bu siniflamada semptom yogunlugu, modifiye MRC skalast (Medical research council
dyspnea scale) veya CAT (COPD assesment test) skorlamasiyla degerlendirilip spirometrik
degerler ile bir araya getirilmistir (Sekil 6) (1).

Spirometrik — » |Havayolu obstriiksiyonunun | — . | Semptomlar ya da/alevlenme
tan degerlendirilmesi riskinin degerlendirilmesi

>2 veya =1

gerektiren

Post-bronkodilator GOLD1 >80
FEV /FVC<0.7 Hastaneye kabul
GOLD 2 50-79 gerektirmeyen 0- veya A B
1 alevlenme

GOLD 3 30-49

LoD ] sl mMRC0-1 || m MRC 22

CAT=10 CAT=10

Sekil 6. GOLD 2019 KOAH degerlendirme semasi

KOAH nefes darligi ile karakterize semptomatik bir hastaliktir ve nefes darliginin
degerlendirilebilmesi icin " Degistirilmis Ingiliz T1ibbi Arastirma Konseyi " (Modified Medical
Research Council, MMRC) nefes darlig1 skalasi kullanilmaktadir (Tablo 5). MMRC, saglik
durumu ve mortalite riski ile iliskilidir (60,61).

Tablo 5. Modifiye MRC Skalasi (1)
Derece | Tanim

0 Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor.

1 Sadece diiz yolda hizli yiiriidiigimde ya da hafif yokus cikarken nefesim
daraliyor.

2 Nefes darligim nedeniyle diiz yolda kendi yasitlarima gore daha yavas yiiriimek

ya da ara ara durup dinlenmek zorunda kaliyorum

3 Diiz yolda 100 metre ya da birka¢ dakika yiiriidiikten sonra nefesim daraliyor ve
duruyorum
4 Nefes darligim yiiziinden evden ¢ikamiyorum veya giyinip soyunurken nefes

darligim oluyor

Hastaligin birden fazla semptoma neden olmasindan Otiirli; hastaliga spesifik yasam
kalitesi anketleri veya saglik durumu anketleri, Saint George’s Solunum Anketi (SGRQ-Saint
George’s Respiratory Questionnaire) veya kronik solunum anketi (CRQ-Chronic Respiratory
Questionnaire) gelistirilmistir (62,63). Ancak ¢ok karisik olmalari nedeniyle rutin kullanim igin
uygun degildirler. Bu nedenle kisa ve anlasilir olan KOAH degerlendirme testi (CAT- COPD
Assessment Test) ve KOAH kontrol anketi (CCQ- COPD Control Questionnaire)
gelistirilmistir.
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KOAH Degerlendirme Testi (CAT); 8 parametreyi degerlendirerek KOAH’ta saglik
durumunun etkilenmesini dlgen, skorlar1 0-40 arasinda degisen testtir. Testte yer alan sorular,
hastaligin giinliik yasama ve saglik durumuna etkilerini belirlemeyi saglamaktadir (Tablo 6)
(64). CAT skorlar1 SGRQ skorlariyla korelasyon gostermektedir (65).

Tablo 6. KOAH Degerlendirme Testi (CAT)

Degerlendirilen parametreler | Derecelendirme | Degerlendirilen parametreler

Hig¢ 6kstrmuyorum 012345 Sarekli 6ksiriyorum

Akcigerlerimde hi¢ balgam yok [012345 Akcigerlerim tamamen balgam dolu

Gogstimde hi¢ tikanma/daralma | 012345 Gogsiimde ¢ok daralma var

hissetmiyorum

Yokus veya bir kat merdiven | 012345 Yokus veya bir kat merdiven

ciktigimda nefesim daralmiyor ciktigimda nefesim ¢ok daraliyor

Evdeki  hareketlerimde hic|012345 Evdeki hareketlerimde cok

zorlanmiyorum zorlaniyorum

Akcigerlerimin durumuna [ 012345 Akcigerlerimin durumuna ragmen

ragmen evimden c¢ikmaya hig evimden ¢ikmaya ¢ekiniyorum

cekinmiyorum

Rahat uyuyorum 012345 Akcigerlerimin durumu nedeni ile
rahat uyuyamiyorum

Kendimi  ¢ok guclu/enerjik (012345 Kendimi hig gucli/enerjik

hissediyorum hissetmiyorum

2.1.6.3. Alevlenme Riskinin Degerlendirilmesi

KOAH alevlenme; hastanin solunum yolu semptomlarinda giinliik gézlemlenen normal
degisikligin Gtesinde ve ilag degisikligine yol acan bir kétiilesme ile karakterize akut olay
olarak tanimlanmaktadir (66-68). GOLD spirometrik smiflandirmasina goére hava akim
kisitlanmasi arttik¢a alevlenme, hastaneye yatis ve mortalite artis gostermektedir (1).

2.1.6.4. KOAH Birlesik Degerlendirme (GOLD 2019 ABCD evrelemesi)

GOLD 2019’dan once alevlenme riskinin belirlenmesi igin ti¢ farkli yaklagim
kullaniliyordu:

Birincisi; GOLD spirometrik siniflandirmasi ile yapiliyordu, GOLD Evre 3 ve 4 alevlenme
riskinin yiiksek oldugunu gostermektedir.

Ikincisi; hastanin alevlenme dykiisiine gore eger son bir yilda 2 veya daha fazla alevlenme
gecirdiyse o zaman risk yiksektir.

Ugiincii yaklasimdaysa; son bir yilda alevlenme nedeniyle hastaneye yatis olduysa
alevlenme riski yuksektir.

GOLD 2017 raporunda GOLD 2011°de olusturulan birlesik degerlendirme sistemi
giincellenmigtir. 2011 6ncesi FEV-1 6l¢iimiine dayali evreleme sistemi ile 2011 sonrasi birlesik
degerlendirmeye dayali evreleme sistemi, mortaliteyi Ongérme giici bakimindan
karsilastirildiginda birlesik indeksin bir avantaji gosterilememistir (69-71). Bu degerlendirme
karmagik bulundugu i¢in iilkemizde ve diinya pratiginde klinisyenler tarafindan kabul
gormemistir. Bu nedenle bireysel tedaviye bir adim olarak goriilen birlesik degerlendirme
sisteminin kullanilmasinin yayginlastirilmasi ancak basitlestirilmesi halinde miimkiin olabilir.
Bu nedenle farmakolojik tedaviyi yonlendirmede GOLD 2017 raporunda FEV-1 disarida
birakilmigtir. Bu sayede 2011 versiyonunda ortaya konan FEV-1 ve/veya alevlenme sayisina
dayali karmagsik degerlendirme sadece ‘alevlenme sayisina ve semptom diizeyine’ bagli
kilinmis ve boylece basitlesmistir (Sekil 6) (1). GOLD 2019 giincellemesinde 2017 deki
birlesik degerlendirme sistemi korunmus ve degisiklik yapilmamastir.
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Bu yaklasima gore hastalar 4 grupta incelenmektedir:

Grup A: Diisiik risk, daha az semptom yilda 0-1 alevlenme ve MMRC 0-1 derece ya da
CAT skoru<10

Grup B: Diisiik risk, daha fazla semptom, yilda 0-1 alevlenme ve MMRC>2 derece ya da
CAT skoru>10

Grup C: Yiiksek risk, daha az semptom, yilda >2 alevlenme ve MMRC 0-1 ya da CAT
skoru<10

Grup D: Yiiksek risk, daha fazla semptom, yilda >2 alevlenme ve MMRC>2 ya da CAT
skoru>10

2.1.7. KOAH Tedavisi

KOAH tedavisinin amaci hastaligin siddetini azaltmak, hastanin yasam kalitesini ve
egzersiz kapasitesini artirmak, hastaligin ilerlemesini 6nleyerek gelecekte olacak alevlenme,
hastanede yatis, 6lim gibi olaylari engellemektir (13,72).

2.1.7.1.Risk Faktorlerinin Uzaklastirilmasy/Iyilestirilmesi

KOAH saptanan hastalarin tedavisi ve komplikasyonlarinin gelisiminin 6nlenmesi
calismalar1 Oncelikle risk faktorlerinin azaltilmasi c¢alismalarini i¢ermelidir. Bu amagla
oncelikle sigara i¢iminin biraktirilmasi, i¢-dig ortam hava kirliliginin iyilestirilmesi, igyeri
ortaminin iyilestirilmesi gereklidir.

KOAH’1n dogal seyrini ve olugmasini etkileyen en onemli faktor sigaradir. Bu nedenle,
KOAH tedavisinde ilk ve en 6nemli adim sigara aligkanliginin sonlandirilmasidir. KOAH
olgularinda sigaranin birakilmasi, solunum fonksiyonlarindaki kaybi1 yavaglatirken, hastaligin
semptomlarini da azaltmaktadir. Sigaranin birakilmasi en etkili ve maliyet etkin risk azaltma
yontemidir (1,73,74).
2.1.7.2.1lac Tedavisi

Her ne kadar KOAH patogenezinde inflamasyon ve rejenerasyondaki bozulma sorumlu
olsa da gilinlimiizdeki antiinflamatuvar ilaglar KOAH’taki inflamasyonu engelleyememekte ve
geri dondiirememektedirler. KOAH’ta ilag tedavisi; semptomlari, alevlenme sikligi ve
siddetini azaltmak, egzersiz kapasitesini ve yasam kalitesini arttirmak icin kullanilir.
Gilinlimiizde var olan ilaglarin akciger fonksiyonlarindaki kayb1 onleyemedigi bir¢ok ¢aligma
ile gosterilmistir (72,73,75,76).

> 2 moderate Group C GroupD LAMA or
exacerbations or 2 1 LAMA LAMA + LABA* or
leading to ICS + LABA**
hospitalization *Consider if highly symptomatic (e.g. CAT > 20)

**Consider if eos 2 300

0 or 1 moderate Group A Group B
exacerbations : A Long Acting Bronchodilator
(not leading to A Bronchodilator
: . (LABA or LAMA)
hospital admission)
mMRC 0-1 CAT < 10 mMRC = 2 CAT z 10

Sekil 7. GOLD 2019 ABCD Evrelemesine Gore Tedavi Onerileri (1)

Grup A: GOLD 2019 raporuna gore bu gruptaki hastalara bronkodilator tedavi baglanmasi
onerilmekte ve baslangic tedavide kisa veya uzun etkili bronkodilatér baslanabilecegi
belirtilmektedir. Tedavi yanit1 alinmayan hastalarda bronkodilator degisikligi onerilmektedir
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(1). Siiregen nefes darligi olan olgularda uzun etkili bronkodilatér tedavinin kisa etkili
bronkodilatdrlerin diizenli kullanimina gére daha etkili oldugu goérilmistiir (77, 78).

Grup B: Bu gruptaki hastalara baslangi¢ tedavisi olarak uzun etkili bir bronkodilatér
onerilmektedir. Semptomlarin giderilmesi igin 6nerilen uzun etkili bronkodilatérlerin birbirine
ustiinliigii olmadig belirtilmektedir. Siddetli nefes darlig1 olan hastalarda iki bronkodilator ile
tedavi diistintilebilir. Bu gruptaki hastalar semptomlar ve prognoz tizerinde etkili olmasi nedeni
ile komorbiditeler yoniinden de arastirilmalidir (1).

Grup C: Baslangi¢ tedavisi, uzun etkili bir bronkodilatorden olusmalidir. LAMA nin
alevlenmelerin onlenmesinde LABA’ya gore daha etkin oldugunun gosterilmesi nedeniyle
tedaviye bu grup hastalarda LAMA ile baglanmas1 onerilmistir

Grup D: Dispne ve alevlenmeler tzerine olan etkileri nedeniyle baslangi¢ olarak LAMA
ile tedavi Onerilmektedir. Siddetli semptomatik olan, dispnesi ve egzersiz kisitlamasi daha fazla
olgularda LAMA/LABA, LABA/LAMA kombinasyonlarmin baslangi¢ tedavisi olarak
verilmesi tekli farmakoterapiye kiyasla daha iistiin sonuglar verdigi yapilan ¢aligmalarla
belirtilmistir. LABA/LAMA'nin alevlenme 6nleme i¢in LAMA {izerinde bir avantaj1 tutarl bir
sekilde gosterilmemistir. Kan eozinofil sayi1si>300 hiicre / uL olan hastalarda baslangi¢ olarak
LABA/IKS tedavisi alevlenmeleri azaltma olasiligina sahiptir. Astim dykiisii olan KOAH
hastalarinda da LABA/IKS ilk segenek olabilir.

2.1.7.3. Uzun Sareli Oksijen Tedavisi

KOAH’11 hastalarda uzun sureli oksijen tedavisin (gunde 15 saat ve Uzeri) 6zellikle ileri
seviyede istirahat hipoksemisi olan hastalarda sag kalimi artirmaktadir (Kanit B) (1,74). Ayrica
hemodinamik parametreler, hematolojik degerler, egzersiz kapasitesi, akciger mekanikleri ve
mental durum tizerinde de olumlu etkileri bulunmaktadir. Oksijen tedavisinin en bilinen etkisi
pulmoner hipertansiyonun ilerlemesini 6nlemesidir (74).

Uzun siireli oksijen tedavisi endikasyonlar1 (Alevlenmeden en az 3 hafta sonra ve istirahat

halinde 2 kez kontrol edilmek kaydiyla);

* Hiperkapnik olsun ya da olmasin Pa0.<55 mmHg veya Sa0.<%88 ise,

* Pulmoner hipertansiyon veya polisitemi (hematokrit>%55) veya periferik 6dem veya kalp
yetersizligi ile birlikte, Pa0.<55-60 mmHg ve/veya Sa0.<%89 olmasi,

* Sadece efor ya da uyku sirasinda desatiirasyon (Pa0.<55 mmHg) gelisen hastalar (79).

2.1.7.4. Non-Invaziv Mekanik Ventilasyon (NIMV)

Non-Invaziv Mekanik Ventilasyon (NIMV) tedavisi ¢ok agir ve stabil KOAH’ta
uygulanan ve giderek kullanimi artan bir tedavi yaklasimidir. Uzun siireli oksijen tedavisi ile
kombinasyonu, o0zellikle belirgin giindliz hiperkapnisi olan KOAH’li hastalarda
kullanilmaktadir. Hastalarin hayatta kalimlari iizerine kanitlar var iken, yasam kalitesi lizerine
etkileri netlik kazanmamustir (1).

Kronik stabil ya da yavas ilerleyen solunum yetmezligi (glindiiz ya da gece karbondioksit
retansiyonuna bagli semptom varlig1, noktiirnal hipoventilasyon) varliginda hastanin ilag ve
oksijen tedavisi aliyorken stabil donemde solunum yetmezliginin 6nlenemiyor olmas1 BPAP-
S veya BPAP-S/T cihazi verilme endikasyonu olarak kabul edilir.
2.1.7.5. Amfizemin Cerrahi ve Bronkoskopik Tedavileri

Cerrahi Tedavi: Akcigerler ve gogiis duvari arasinda olmasi gereken fizyolojik iligkinin
yeniden saglanmasi amaci ile amfizemli alanlarin cerrahi olarak ¢ikarilmasi agir KOAH’I1
olgularda uygulanan yontemlerdir (13).

Akciger Voliim Azaltict Cerrahi (AVAC): Solunum kaslarimin mekanik etkinliginin
tyilestirilerek hiperinflasyonu azaltmak amaciyla uygulanan amfizematdz alanlarin ¢ikarildigi
cerrahi bir girisimdir. Hiperinflasyon azaldiginda akcigerin elastik geri doniis basinci da
arttirilarak ekspiratuvar akim hizlar diizelebilmektedir.
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Akciger voliim azaltici cerrahi yontemi ile; nefes darliginda azalma, akim hizlar, akciger
voliimleri, egzersiz kapasitesi ve yasam kalitesinde artig, sagkalimla ilgili olarak ise uzun
dénemde potansiyel diizelme saglanabilmektedir (13).

Bullektomi: KOAH’li olgularda gelisen biller gaz degisimine katilmayarak
komplikasyonlara neden olabilir. Bu nedenle cerrahi olarak ¢ikarilmalar1 gerekir. Tek tarafl,
kismen saglam parankimle ¢evrili, sinirlar1 radyolojik olarak iyi tanimlanabilen ve bir
hemitoraksin %30’undan fazlasini kaplayan biillerin ¢ikartilmasi, semptomatik ve fonksiyonel
yarar saglamaktadir (80).

Bronkoskopik Voliim Azaltici Cerrahi Yaklasimlari: Ciddi hava yolu kisitlanmasi (FEV 1
%15-45), Toraks BT de heterojen amfizemi ve hiperinflasyonu (beklenene gore Total Akciger
Kapasitesi>%100 ve Rezidiiel Volim>%150) olan olgularda; solunum fonksiyonlarinda,
egzersiz kapasitesinde ve yasam kalitesinde iyilesmeler gosterilmistir (81).

1. Endobronsiyal Valv’ler: Silikonize tek yonlii valv aracilig1 ile bloke edilen segmentte
havanin ve sekresyonlarin ¢ikigini saglanmaktadir. Boylece izole amfizematoz
segmentin atelektazisi saglanarak bunu takiben akciger voliimii azaltilmis olur (82).

2. Volim Azaltict Coil’ler (Teller): Ciddi amfizemi olan olgularda kollateral
ventilasyondan etkilenmeden akcigerde bronkoskopik olan voliim azaltan yeni bir
yontemdir. Giincel bir ¢alismada; akciger fonksiyonlarinda, egzersiz kapasitesinde
ve yasam kalitesinde iyilesme bildirilmistir. Nitinolden yapilmis olan bu teller
acildiktan sonra parankimde kompresyon yaratacak bir bi¢im alacak sekilde 6nceden
tasarlanmistir.

3. Blokaj Yapmayan Termal Buhar Ablasyonu: Sistem hedeflenen amfizemli akciger
bolgelerine 1sitilmis su buharini uygulamak amaciyla kullanilan tek kullanimlik bir
bronkoskopik kateter ve tekrar kullanilabilir buhar jeneratoriinden meydana
gelmistir.

2.2. PULMONER REHABILITASYON

Pulmoner rehabilitasyon; ATS/ERS’nin 2013 yilindaki giincellemesinde ‘Kronik solunum
hastalarinin fiziksel, emosyonel durumlarini diizeltmeyi ve saglig gelistirici kalic1 davranislar
saglamay1 hedefleyen, hasta degerlendirmesini takiben her hasta i¢in 6zel olarak belirlenen
egzersiz egitimi, egitim ve davranis degisikligi gelistirme gibi yaklasimlari igeren, kapsamli
bir uygulama’ olarak tanimlanmaktadir (83).

Pulmoner rehabilitasyon, kronik akciger hastalarinda faydasi kanitlanmis bir tedavi
seklidir. 1997 yilinda yapilan American College of Chest Physicians (ACCP) ve American
Association of Cardiovascular and Pulmonary Rehabilitation (AACVPR) 'in ortak ¢alismasi
ile pulmoner rehabilitasyonun faydasi gosterilmistir. Bu tarihden itibaren pulmoner
rehabilitasyon ve faydasi ile ilgili birgok c¢alisma yaymlanmistir (84,85). Pulmoner
rehabilitasyon hastaligin maliyeti ve mortalitesini azaltmaktir.

Pulmoner rehabilitasyonun amaci; kronik hastaliga ait semptomlari azaltmak, fonksiyonel
ve emosyonel durumu optimize ederek giinliik yasama katilimi ve yasam kalitesini arttirmak,
hastaligin sistemik etkilerini geri dondiirerek ya da stabilize ederek saglikla iliskili harcamalar1
ve mortaliteyi azaltmak, hekim-hasta-aile is birligini arttirmak ve uzun dénem saglikla iliskili
davranis degisikligini saglayabilmektir. Bu amacgla hastanin bireysel tedavisine eklenmesi
onerilmektedir (13,86,87,88).

Tablo 7. Pulmoner rehabilitasyona endikasyon olusturan hastalik ve durumlar

1) Obstriiktif AC hastaliklar1
KOAH Astim Bronsiektazi Kistik Fibrozis
1)) Restriktif AC hastaliklar
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Interstisyel akciger hastaliklar1
Goglis duvart hastaliklar
Noromuskiiler hastaliklari

1)  Diger Akciger maligniteleri
Primer Pulmoner Hipertansiyon
Pre-post Cerrahi
Pre-Post Akciger Transplantasyonu
Ventilatore bagimli hasta
Obezite iliskili Akciger hastaligi

Pulmoner rehabilitasyonun agirlikli endikasyon olusturdugu hasta grubu KOAH’I1
olgulardir. Sik alevlenme gegiren ve fazla semptomu olan hastalar (Grup B, C, D); hasta
hedeflerini igeren, hastanin bireysel Ozelliklerini ve komorbid hastaliklarini dikkate alarak
diizenlenmis tam bir pulmoner rehabilitasyon programina katilmak iizere yonlendirilmelidir
(1).

Pulmoner rehabilitasyonun kanita dayali etkinlik alanlar1 agirlikli olarak KOAH’I1
olgulardan elde edilen verilere dayali olup ve kanit diizeyleri Tablo 8’de verilmistir.

Tablo 8. PR’nin kanita dayali etkinlik alanlar1 ve kanit diizeyleri

Egzersiz toleransinda artma Kanit diizeyi; 1A
Semptom kontroll (Dispne) Kanit diizeyi; 1A
Saglikla iliskili yagsam kalitesinde artma Kanit diizeyi; 1A
Hastanede kalinan giin sayisinda azalma Kanit diizeyi;2B
Saglik harcamalarinda azalma Kanit diizeyi;2B
Maliyet-etkin bir yaklagim Kanit diizeyi;2C
Yogun PR programi Psikososyal yararlanim | Kanit diizeyi;2B

KOAH disinda; brongektazi, interstisyel akciger hastaliklari, gdgiis duvari hastaliklar1 ve
kistik fibrozis i¢in pulmoner rehabilitasyonun kanit diizeyi 1B olarak bulunmustur. Ayrica,
astim, akciger kanseri, néromuskiiler hastaliklar, akciger transplantasyonu, akciger voliim
azaltic1 cerrahi Oncesi ve sonrasi gibi diger endikasyonlarda uygulanmasi ise uzman goriisi
olarak dnerilmektedir (89).

Pulmoner rehabilitasyona ihtiyaci belirleyen kriterler; hastanin semptomatik olmasi ve
hastaliga bagli gelisen aktivitede azalmadir. Akcigerdeki fizyolojik bozuklugun siddeti,
pulmoner rehabilitasyon kriterlerinden degildir (90).

KOAH’da pulmoner rehabilitasyonun endikasyonlari (91);
e Istirahat ve egzersiz dispnesi
Egzersiz toleransinda azalma
Giinliik yasam aktivitelerinde yetersizlik
Saglik durumunda bozulma
Mesleki performansta azalma
Beslenme yetersizligi
Acil basvurusu, hospitalizasyon, akut bakim ihtiyacinda artma
T1bbi harcamalarda artis olarak siralanabilir.

KOAH’da pulmoner rehabilitasyonun kontrendikasyonlari (91);
e Motivasyon eksikligi
e Uyumsuzluk
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Finansal destek yetersizligi

Ciddi biligsel disfonksiyon veya psikiyatrik hastalik
Eslik eden anstabil hastalik

Stabil olmayan angina

e Dekompanse kalp yetmezligi

e Oksijen destegine ragmen diizeltilemeyen ciddi egzersiz hipoksemisi

e Kemik instabilitesi ile birlikte olan maligniteler

e (iddi akciger ya da diger hastaliklara bagli egzersiz yapamama durumlaridir.

Baslangi¢ incelemesi ayrintili hikaye, fizik muayene, rutin laboratuar incelemelerinin yani
sira fonksiyonel, nutrisyonel, psikososyal gibi ayrintili degerlendirmeleri igerir. Sigara
aligkanliginin sorgulanmasi onemlidir. Sigara i¢imi ¢zellikle ABD’de baz1 saglik sigorta
kuruluslarinca PR’ye alinmada engel olusturmakla birlikte, sigara igenlerle igmeyenlerde PR
etkinliginin karsilastirildigt calismalarda sonuglarin benzer oldugu gosterilmistir. Giiniimiizde
PR rehberlerinde de aktif sigara iciminin mutlak dislanma kriteri olusturmadigi, PR’ye aday
olgu halen aktif igici ise sigara biraktirma programlarina katilim i¢in cesaretlendirilmesi
gerektigi vurgulanmaktadir (84,86,92,93). PR’ye aday olgu motive olmali ya da
edilebilmelidir. PR programlarina katilimda Onemli ulasim sorunu olmamali, PR
programlarinin amag¢ ve egitim icerigini anlayabilecek kapasitede olmalidir. Motivasyon
eksikligi PR i¢in rolatif diglanma kriteridir.

Gilintimiizde sistemik etkilerinin oldugu bilinen KOAH’l1 olgularin sadece egzersiz
kapasitesi ya da solunum fonksiyon testi ile degil birden fazla kriterle degerlendirmesi
gerekmektedir. Yapilan calismalarda viicut kitle indeksi, hava yolu obstriiksiyonu, dispne ve
egzersiz kapasitesinden olusan; hastaligin pulmoner ve sistemik etkilerini yansitan “BODE”
indeksinin mortalite i¢in prediktor oldugu gosterilmistir (94).

Kapsamli pulmoner rehabilitasyon programlarinin onemli bilesenleri; aday olgunun
degerlendirilmesi, egzersiz egitimi, hasta ve ailesinin egitimi, nutrisyonel degerlendirme ve
destek tedavi, psikolojik degerlendirme ve destek tedavi, ig-ugrasi terapisi (enerji koruma
yontemleri, hobiler vb) ve idame tedaviye uyumun saglanmasi gibi multidisipliner yaklagimlart
igerir. Sigara biraktirma programlar1 ve PR etkinliginin degerlendirilmesi programlara entegre
edilmesi gereken diger 6nemli bilesenlerdir.

KOAH’1 hastalarda kullanilan pulmoner rehabilitasyon uygulamalar1 sunlardir:

Egzersiz egitimi

Solunum kas egitimi

Solunum egzersizleri

Brongsiyal drenaj teknikleri

Giinliik yasam aktiviteleri ve enerji koruma teknikleri

Hasta ve yakinlarinin egitimi

Nutrisyonel destek, tedavi

Psikososyal destek, tedavi (90)
Egzersiz egitimi: KOAH’1 hastalarda en sik goriilen problem egzersiz toleransinin
azalmasidir. KOAH’da stabil donemlerde ve alevlenme donemlerinde fiziksel aktivitede
azalma, mortalite ve hastaneye yatis sikligin1 arttirmaktadir. Egzersiz kapasitesindeki azalma
solunum fonksiyonlarindaki kayipla iliskili degildir. Periferik ve solunum kas zayifligi gibi
faktorler de egzersiz toleransini azaltir (95).

Periferik kas disfonksiyonu i¢in en uygun tedavi egzersiz egitimidir. Egzersiz egitimi
pulmoner rehabilitasyon programinin yapi1 taslarindan biridir ve kas fonksiyonunun
iyilestirilmesini saglamaktadir. Egzersiz kapasitesi azalmis, eforla dispne ve yorgunluk
semptomu olan ve /veya gunlik yasam aktiviteleri etkilenen tiim KOAH’l1 hastalara egzersiz
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egitimi Onerilmektedir. KOAH’l1 hastalarda egzersiz egitimi ile egzersiz kapasitesinin
artirtlmasi ve gilinliik aktivitelerin daha az nefes darligi ile yapilabilmesi amaglanmaktadir (95).

KOAH’I1 hastalara belirtilen egzersiz egitimi etkilerine ulasilabilmesi i¢in egzersiz tipi,
siddeti, siiresi ve frekansinin uygun sekilde ayarlanmasi ve hastaya uygun, bireysel ayarlanmasi
gerekir (95).

Egzersiz egitim seans siire ve siklig1; 20-45 dakika arasinda degisen seans siirelerinde ve
haftada 3-5 kez, en az iki seans direkt gozetimli olacak sekilde 6nerilir.

Egzersiz yogunlugu; KOAH’ta maksimal ig ytikiiniin %60-80’inde ya da maksimal oksijen
tilkketiminin %50’sinden bagslayarak maksimum tolere edilebilen diizeyde egzersiz yapilmasi
fizyolojik hedeflere ulagsmak i¢in 6nemlidir.

Aralikli egzersiz egitimi (yiiksek yogunluktaki egzersizin belli siirelerdeki dinlenme
periyotlari ile tekrar edilmesi)’nin daha az dispneye neden oldugu ve siirekli egzersiz egitimi
kadar etkin bir yaklasim oldugu bilinmektedir.

Egzersiz egitim program slresi; ideal egzersiz program stresi kesin olarak bilinmemekle
birlikte egzersiz seanslarinin 28’den az olmasi durumunda kazanimlar daha diisiik diizeyde
olmaktadir. Pratikte PR program siireleri 6-12 hafta arasinda degigsmekte ve uzun programlarda
kazanimlar daha uzun siireli olmaktadir.

Egzersiz egitimi aerobik-endurans ve kuvvet (direncgli) egitimi olmak iizere iki alt grupta

incelenir (90,96).
Aerobik (Endurans) egitim: Hastalik siddeti ile ilgili olmaksizin, KOAH’I1 hastalar aerobik
egzersiz egitimden yarar goriirler. Dispnede iyilesme, maksimal ve submaksimal egzersiz
kapasitesinde noromuskiiler koordinasyonda artma ve gilinliikk yasam aktivitelerinde
fonksiyonel yeteneklerde gelisme ve yasam kalitesinde artma meydana gelir.

Orta ve yliksek siddette aerobik egzersiz egitimi laktik asidozu azaltir, iskelet kaslarinin
aerobik kapasitesini ve hiicresel bioenerjetikleri artirir. Periferal etkilere ek olarak aerobik
egitim kardiyorespiratuar egitim etkileri ile verilen is yiikiindeki kalp hizinda azalma saglar.
Ileri evre KOAH’l1 hastalar bile kardiyovaskiiler, kas iskelet sistemi ve solunum sistemi
etkilerinden yararlanir. Yiiksek siddette egitim, diisiik siddette egitime gore daha fazla
fizyolojik egitim yanit1 ve submaksimal egzersiz toleransinda iyilesme saglar.

Aerobik egitim haftada 3 kez 8-12 hafta siire ile hergiin 30 dk onerilir. Siddetli hasta
olanlarda aralikl (interval) egitim 2-3 dk’lik yiiksek siddetli egzersiz periyotlarini diisiik siddet
veya dinlenme araliklar1 takip etmektedir. Aerobik egitim siddeti hastanin toleransi takip
edilerek BORG skalasina gore diizenlenir. Haftada 3 giin 30-40 dk’lik aerobik egzersiz
seanslart seklinde yapilan 12 haftalik bir egitim programini takiben kuadrisepsin aerobik
kapasitesinde gelisme goriilmiistiir (86,90,96).

Akciger hastalarina siklikla alt ekstremitelerde, Ozellikle kosu bandi, serbest zeminde
yiiriime veya bisiklet ergometresi ile genis kas gruplarinin kullanildig1 egzersizler ile egzersiz
egitimi uygulanir. Bunun yani sira, list ekstremitelerin giinliik yasam aktivitelerine katilimi
nedeni ile alt ekstremite egzersizleri ile birlikte iist ekstremite egitimi de programda yer
almalidir.

Siddetli havayolu obstriiksiyonu olan hastalarda diyafragma yeterli inspirasyon basincini

olusturamadigi i¢in yardimci solunum kaslar1 tarafindan desteklenmektedir. Gerekli olgularda
solunum kas egitimi de uygulanmalidir. Desteksiz kol egzersizleri yardimci solunum kaslarinin
kaslarmn solunuma destegini azaltir ve solunum paternini etkiler. Ust ekstremite egzersizleri ile
ayni is yiikiinde ventilatuar gereksinimin azalmasi hastanin kol aktivite performansini artirir
(86,90,96-99)
Kuvvetlendirme (diren¢) egitimi: Kuvvetlendirme egitimi; kas giicii ve kitlesinde artis
saglamaktadir. KOAH’ta egzersiz egitim stratejisinin optimizasyonunda endurans egzersizleri
ile birlikte uygulanmasi Onerilmektedir. Saglikli bireylerde kuvvetlendirme egitimi, bir
maksimum tekrarin %50-85’inde yapilan 6-12 tekrar ve 24 setlik uygulamalar1 igermektedir.
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Kuvvet egitiminin yaslilarda kemik mineral dansitesi ve diismelerin 6nlenmesinde etkili
oldugu bulunmustur. Ayrica spesifik diren¢ egitimi ile belirgin metabolik yararlari olmustur.
Saglikli yaslilarda kuvvet egitimi sonrasinda kasin oksidatif kapasitesinde belirgin bir artma
oldugu gosterilmistir (90,100).

Kas kuvvetinin artirilmasi ile ilgili ¢esitli yontemler mevcuttur (86,90,96,101). Agirlik
kaldirma, kas kuvveti, egzersiz enduransinda artis ve giinliik yasam aktiviteleri sirasindaki
semptomlarin azalmasini saglayabilir. El ve ayak bilegi agirliklari, serbest agirliklar,
makineler, viicut agirligi ve tekrarli direng uygulamasi kuvvet egitim modalitelerindendir.
Programi planlarken kullanilan direncin tipi, setler ve egzersizler arasinda dinlenme suresi,
egzersiz secimi ve glivenlik onlemleri g6z oniinde bulundurulmalidir. Periodik kan basinci
Olctimleri, oksijen satiirasyonu ve dispne dlgiimleri yapilmalidir. Egzersizlerin se¢imi hastanin
hedeflerine gore olmalidir (98,99,102-104).

Solunum Kas Egitimi: Solunum kas kuvveti ve enduransini artirmak, solunum kaslarinin
uzunluk gerilim iliskisini diizeltmek ve solunum kapasitesini artirmak amaci ile iskelet
kaslariin egitim prensipleri kullanilarak solunum kas egitimi uygulanir. Solunum kas egitimi,
inspiratuar ve ekspiratuar kaslara uygulanabilir. Solunum kas egitiminin etkileri Tablo 9’da
gosterilmistir.

Inspiratuar kas egitimi pulmoner rehabilitasyon programlarinda rutin olarak tiim hastalarda
onerilmez. Solunum kas gii¢siizliigii olan se¢ilmis KOAH’l1 olgularda egzersiz egitiminin bir
bileseni olarak programlarda yer almalidir.

Tablo 9. Solunum Kas Egitimi (105)

Solunum Kas Egitimi Etkileri

Inspiratuar kas egitimi e Inspiratuar kas kuvvetinde (PImax, % PImax, zirve
inspiratuar akis hizi) artig

Tip I kas liflerinin oraninda artig

Inspiratuar kas enduransinda artis

Dispne algilamasinda azalma

Maksimal dakika ventilasyonunda artis

Alt1 dakika ylirlime testi mesafesinde artis

Egzersiz sirasindaki  solunum eforu algisinda
diizelme

Yasam kalitesinde artig

Ekspiratuar kas kuvvetinde artis

Egzersiz kapasitesinde artig

Ekspirayon siresinde uzama

Dispne algilamasinda azalma

Ventilatuar kapasitede artis

Oksiiriigiin etkinliginde artis

Ekspiratuar kas egitimi

Solunum Egzersizleri: Akut ve kronik solunum problemi olan hastalarda ventilasyonu
ve fonksiyonu artirmak, solunum isini ve dispneyi azaltmak amaci ile kullanilir. Uygulamalar,
havayolu temizleme teknikleri, akciger voliimiinii artiran yaklagimlar, solunum kas egitimi,
torakal mobilizasyon, pozisyonlama ve inhalasyon tedavisini icerir.

Akciger voliimiinii artirmak i¢in pozisyonlama, solunum egzersizleri, insentif spirometre
ve pozitif havayolu basinci uygulamalari (aralikli pozitif basing solunumu, CPAP, BIPAP)
kullanilabilmektedir.

Inspiratuar ve ekspiratuar solunum kaslarinin kuvvet ve enduransini arttirmak
hedeflendiginde se¢ilmis hastalarda solunum kas egitimi uygulamalar1 kullanilmaktadir.
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Solunum Egzersizleri, hastalarin bireysel ihtiyaglar1 ve 6zellikleri dikkate alinarak segilir ve
uygulanir.

Bronsiyal drenaj teknikleri: Akut veya kronik akciger hastaliklarinda mukus miktarinda
artis, mukus vizkositesinde olusan degisiklikler, silialarda hareket bozukluklar1 ve etkili
olmayan oOksiiriigiin varligi, sekresyonlarin etkin sekilde temizlenmesini engeller ve enfeksiyon
gelisimi riskini artirir (106-109). Bu kosullarda, iist ve alt havayolu koruyucu mekanizmalari
ortadan kalktigindan, sekresyonlarin atiliminin saglanmasi, ventilasyonun artirilmasi,
havayolu direncinin azaltilmasi, ventilasyon perfiizyon uyumunun diizeltilmesi, solunum isinin
azaltilmasi, oksijenasyonun artirilmasi, akciger fonksiyonlarinda bozulmanin 6nlemesi ve
yasam kalitesinin artirilmasi amaci ile havayolu temizleme tekniklerinin kullanilmasi gerekir.

Sekresyon atiliminda giigliik oldugunda postiiral drenaj, toraksin ekternal manipulasyonu,
oksiirme, zorlu ekspirasyon teknigi, manual ve mekanik yardimci oksiirme, aktif solunum
teknikleri dongiisti, otojenik drenaj, pozitif ekspiratuar basing tedavisi, intrapulmoner perkiisif
ventilasyon, yiiksek frekansli gogiis ossilasyonlari, noninvaziv mekanik ventilasyon, manual
hiperinflasyon ve aspirasyon uygulamalar1 kullanilir.

Hasta Egitimi: Egitim programlari, bireysel bakim ve hastalik yonetimi ile ilgili standart
didaktik seanslarin yani sira nefes darligi ile bas etme ve enerji koruma yontemlerinin
ogretildigi uygulamali seanslar1 da igermelidir (Tablo 10).

Tablo 10. KOAH’da hasta egitiminin bilesenleri (105)

Sigaray1 birakma ve risk faktorlerinden kaginma

Hastalik hakkinda temel bilgilerin verilmesi

Ilag kullanim ilkeleri ve etkili inhalasyon ydntemlerinin dgretilmesi
Alevlenmelerin énlenmesi ve erken fark edilmesi

Oksijen tedavisi

Dispne hissini azaltma stratejileri

Dogru beslenme, hidrasyon ve diyet dnerileri

Egzersizin yararlar ve fiziksel aktiviteyi siirdiirme

Solunum egzersizleri (diyafragmatik solunum, biiziik dudak solunumu)
Bronsiyal hijyen teknikleri

Enerji tasarrufu ve giinliik isleri basitlestirme teknikleri

Bos zamanlarin degerlendirilmesi ve seyahat

Kronik hastalikla bas edebilme

Saglik kurumlaria bagvurma endikasyonlari

Yasamin sonunun planlanmasi

Nutrisyonel Destek: Solunum fonksiyonlarindaki bozuklugun derecesinden bagimsiz
olarak stabil KOAH’l1 olgularin %20-35’inde kilo ve kas kaybi1 vardir. Giliniimiiz verileri
nutrisyonel destegi pulmoner rehabilitasyon programlar ile birlikte 6zellikle egzersiz iligkili
enerji gereksinimi artmis olgularda dngormektedir.

Psikososyal Destek: Anksiyete ve depresyon KOAH’a siklikla eslik eden
komorbiditelerdir. Pulmoner rehabilitasyon programlari; psikososyal ve davranis terapileri,
egitim veya stres yonetimi, progresif kas relaksasyon teknikleri ve panik kontroliinii
icermelidir.

"Hangi olgularda pulmoner rehabilitasyona yanit iyidir?” Bu sorunun yanitini arastiran
birgok calisma vardir. Zu Wallack ve ark. bazal maksimal O tiketimi (VO. max) ne kadar az
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ise pulmoner rehabilitasyondan fayda gormenin o kadar fazla oldugunu ve bazal solunum
fonksiyonlariin belirleyici olmadigi sonucuna varmislardir (110).

2.3. KOAH ALEVLENMESI

KOAH alevlenmeleri; hastanin yagam kalitesinde diisiikliik, akciger fonksiyonlarinda hizl
bozulma, mortalitede artis ve neden oldugu yiiksek sosyoekonomik maliyet nedeni ile oldukca
onemlidir (111-113). Alevlenme siklig1 hastadan hastaya degismektedir. “Global Initiative for
Obstructive Lung Disease (GOLD)’a gore hava akimi kisitlanmasindaki artis; alevlenme
prevalansi, hastaneye yatis ve Olim riski ile iliskilidir (114). Hastalik ilerledikge;
alevlenmelerin siklik ve siddeti artmakta, bu da hastanin yasam kalitesinin daha da diismesine
sebep olmaktadir.

2.3.1.Tanim

The Global Initiative for Obstructive Lung Disease (GOLD) KOAH kilavuzunda
alevlenme, semptomlarda ek tedavi gereksinimi ile sonuglanacak sekilde akut bir kotiilesme
olarak tanimlanmaktadir (1).

KOAH hastasinda dispne, balgam piiriilans1 ve balgam miktarindaki artis ilk kez 1987
yilinda Anthonisen ve ark. tarafindan tanimlanan 3 alevlenme kriteridir (115). Anthonisen
siiflamasina goére; KOAH agir (Tip 1), orta (Tip 2) ve hafif (Tip 3) olmak Uzere (ge
ayrilmaktadir.

e Tip 1, alevlenme kriterlerinden Gglnin bulunmast

e Tip 2; alevlenme kriterlerinden ikisinin bulunmasi

e Tip 3ise 3 kriterden birine ek olarak son 5 giin icerisinde tst solunum yolu enfeksiyonu

Oykiisii, baska bir nedene bagli olmayan ates, “vizing” ve Oksliriikte artma, solunum
frekans1 veya kalp vurum hizinda bazal kosullara gére %20 artis ile alevlenmeyi taklit
eden kalp yetersizligi ve akciger embolisi gibi tanilarin ekarte edilmis olmasi
durumlarindan en az birinin varligi ile karakterizedir.

GOLD kilavuzunda alevlenme siddetinin siniflandirilmasi uygulanan tedavi se¢eneklerine
gore belirlenmistir. Buna gore; hafif, orta ve agir olarak gruplandirilmistir (1):

e Hafif: Yalnizca kisa etkili bronkodilatatorler (SABA) ile tedavi edilen hasta

e Orta: SABA yaninda antibiyotikler ve/veya oral kortikosteroidler ile tedavi edilen hasta

o Agir: Acil servise bagvuran veya hastaneye yatirilan hasta. Agir alevlenmeler ayni

zamanda akut solunum yetmezligi ile de birlikte olabilir.

2.3.2.KOAH alevlenmelerinde epidemiyoloji

KOAH'ta alevlenme olduk¢a yaygindir. Fakat hastalarin, muhtemelen semptomlarinda
olusan sik degisikliklere uyum saglamalarindan dolay1 ge¢irdikleri alevlenmelerin sadece
%50'sinin hekimlerine bildirdikleri gosterilmistir (116). KOAH'l1 hastalarda yapilan biiyiik
popiilasyon caligmalarinda, hafif KOAH'l1 hastalarda 6nemsiz sayida alevlenme gelistigi, buna
karsilik orta-siddetli hastalarda alevlenme sayisinin hasta basmna yilda 1.5-2.5 oldugu
bildirilmistir.

KOAH alevlenmesi nedeniyle hastaneye yatirilanlarda mortalite oran1 %10-30 arasinda
degismekte, mekanik ventilasyona gereksinim gosterenlerde bu oran artmaktadir (20).

Alevlenmelerde kotii prognozla iliskili bulunan baslica faktorler; ileri yas, diislik viicut
kutle indeksi, yiksek APACHE (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) 11 skoru,
bagvuru oncesi diisiik fonksiyonel durum, diisiik PaO/FiO-, hiperkapni, diisiik serum albiimin
diizeyi, kor pulmonale, komorbiditeler (kardiyovaskdler hastalik veya akciger kanseri), KOAH
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alevlenme nedeniyle 6nceden hastane yatis Oykiisii, indeks alevlenmenin klinik ciddiyeti ve
taburculukta USOT ihtiyac1 olmasidir. Akut bir alevlenmeyi takiben, solunum semptomlari
siklig1 ve ciddiyeti fazla olan hastalar, kotii yasam kalitesi olan hastalar, diisiik akciger
fonksiyonu olanlar, diisiik egzersiz kapasitesi, Toraks BT de diisiik akciger dansitesi veya
havayolu duvar kalinlig1 artis1 olanlar artmis mortalite riski tasirlar (1).

Hastane yatig1 gerektiren KOAH akut alevlenmeleri, saglik sistemleri {izerinde biiytik bir
yiik olusturmaktadir. KOAH maliyetinin %60’1ndan alevlenmeler sorumludur. Bu oranin ¢ogu
hastane yatis maliyetlerinden kaynaklanmaktadir (117). Bu miktar her yi1l Avustralya’da 550
milyon A$, Birlesik Krallik’ta 800 milyon £ ve Amerika Birlesik Devletleri’nde 4,5 milyar
$dan fazla maliyet anlamina gelmektedir (118-120).

Akut alevlenme nedeni ile hastanede yatan hastalarin %20si 30 giin i¢inde ikinci; 90 giin
icinde t¢ilincii kez yeniden yatis igin bagvurdugu gorilmistiir (121,122). Bu global saglik
bakimi probleminin 6nemine ragmen, siddetli KOAH akut alevlenmenin sonuglarini hafifleten
kanita dayali farmakolojik miidahalelerde yetersizlik vardir (8,9).

2.3.3.KOAH alevlenmelerinde etyoloji

Alevlenme nedenlerini bilmek hastalarin takip ve tedavileri agisindan onemlidir (123,
124). Tablo 11°de alevlenme nedenleri gosterilmistir (123).

Tablo 11. KOAH Alevlenme Nedenleri
1.Primer nedenler;
e Trakeobronsial sistem enfeksiyonlari (viral, bakteriyel)
e Hava kirliligi
e Diger ¢evresel faktorler
e Uzun siireli oksijen tedavisine uyumsuzluk
Pulmoner rehabilitasyona uyumsuzluk
2.Sekonder nedenler;

e Pndmoni
Kalp yetmezligi (sol kalp yetmezligi, kor pulmonale), aritmiler
Pulmoner emboli
Spontan pnémotoraks
Uygun olmayan oksijen tedavisi
Ilaglar (sedatif, trankilizan, diiiretik, beta blokdr vb.)
Metabolik hastaliklar (diabetes mellitus, elektrolit bozuklugu vb)
Beslenme bozuklugu
Diger hastaliklar (gastrointestinal kanama, cerrahi vb.)
Son dénem solunum sistemi hastalig

e Nedeni bilinmeyenler

KOAH alevlenmelerinde; %50-70 trakeobronsiyal enfeksiyonlar (bakteriyel etkenler
%40-50, viral etkenler %30-40, atipik bakteriyel etkenler %5-10), %10 hava kirliligi sorumlu
tutulmakla birlikte, %30 unda etiyoloji belirlenememektedir (125).

Alevlenmelerde en sik izole edilen ajanlar:

e Bakteriler: Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis,
daha az siklikla Gram negatif Enterobacteriaceae, Pseudomonas aeruginosa,
Staphylococcus aureus, Chlamydia pneumoniae

e Virlsler: Rhinovirus, respiratuar sinsityal virus, influenza, adenovirus, parainfluenza,
coronavirus
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2.3.4.KOAH alevlenmelerinde patogenez ve patofizyoloji

KOAH alevlenmeleri viriis, bakteri ve g¢evresel kirletici ajanlarla ortaya ¢ikan hava
yolunda artmis enflamatuar degisiklikler ve fizyolojik kotiilesme ile birliktelik gostermektedir.
Alevlenmenin artmis hava yolu enflamasyonu ile birliktelik gosterdigi kabul edilse de
alevlenme doneminde ortaya c¢ikan enflamatuar degisikliklere ait yeterli bilgi
bulunmamaktadir. KOAH alevlenmelerinde etiyolojik ajanlar konusunda yapilan tartismalar
gibi ortaya ¢ikan patolojik degisiklikler konusunda da bir netlik yoktur.

Ozellikle sigara icen KOAH’I1 hastalar alevlenmeye egilimli olmaktadir. KOAH’a bagl
ortaya ¢ikan alevlenme, dnceden var olan bir kronik enflamasyonun ani olarak artis1 seklinde
tanimlanabilir.

Enfeksiyona bagli epitelyal hasar, hava kirliligi ya da diger bilinemeyen nedenler
permeabiliteyi degistirebilir, plazma protein ve siirfaktan kacagi olup afferent sinir ve irritan
reseptor stimiilasyonu ile bronkokonstriiksiyon olusturabilir Alevlenmelerde inflamatuvar
hiicre ve mediatorlerden kaynaklanan enflamasyon, hava yolu duvar kalinligin1 arttirmakta,
O0dem olusumu ile kas kontraksiyonunu indiiklemektedir. Kas kontraksiyonu ve hava yolu
duvar kalinliginin artisi, hava yolu ¢apinin daralmasinda sinerjistik etki géstermektedir. Hava
yolu capinda ortaya ¢ikan bu degisiklikler daha 6nceden fonksiyonlar1 bozuk olan hastalarda
6nemli sonuclara neden olur.

Son yillarda yapilan ¢aligmalarda indiiklenmis balgam 6rneginin ve bronsiyal biyopsilerin
incelenmesi ile alevlenmesi olan KOAH’l1 hastalarda hakim olan hiicrenin eozinofil ve
enflamasyonun da eozinofilik bir enflamasyon oldugu goriilmiistiir. Ancak eozinofillerin
astimdakinden farkli olarak aktif ve degraniile olmadiklari, IL-5 eksprese etmedikleri ve
hareketsiz olarak bulunduklar1 goériilmiistiir. Bu eozinofilinin sebebi kesin olarak
aciklanabilmis degildir. Ancak solunumsal virUslerin kuvvetli bir eozinofil kemoatraktani olan
eotaksin Gretimini indukleyerek eozinofilide rol aldiklar1 diistiniilebilmektedir.

Bakteriyel orjinli daha ciddi alevlenmelerde nétrofilik bir enflamatuar reaksiyonu
diistindiiren, notrofil aktivasyonunun belirleyicisi miyeloperoksidaz (MPO) ve nétrofil
kemoatraktani IL-8 hava yolu limeninde artmaktadir. Ancak bazi yeni ¢aligmalarda, KOAH’l1
hastalarin balgam 6rneklerinde proinflamatuvar bir sitokin olan IL-6’nin alevlenmesi olanlarda
daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Ozellikle sik atak gecirenlerde plazma fibrinojeni ve balgam
IL-6 dizeyinin daha az atak gegirenlere gore anlamli derecede yiiksek oldugu bulunmustur
(126). Farkli calismalardaki farkli sonuglarin nedeni hastalik heterojenitesi, alevlenme
nedenleri arasindaki farkliliklar ve hastalarin farkli evrelerde bulunmasi ile agiklanabilir
(127,128).

Hava yollarinda ortaya ¢ikan tiim degisiklikler hava yollarindaki steriliteyi bozmaktadir.
Gergekten de hava yolundaki bakteri varligi bu bolgeye daha fazla nétrofil géciine nedenolarak
mevcut hastaligin alevlenmesine neden olmaktadir (129).

Notrofili ve notrofilik enflamasyon ile hastalifin derecesi arasindaki birlikteligi gosteren
bir bagka parametre de KOAH alevlenmelerinde nétrofil sayisinin artmasidir. KOAH
ciddilestikge bronsiyal enflamasyon paterni degismekte ve ndtrofillerin hakim oldugu bir
enflamasyon karakteri kazanmaktadir. Ozellikle oksidan aracilikli mekanizmalar, alevlenme
sirasinda artmis notrofil sekestrasyonuna neden olabilmektedir (130).

2.3.5.KOAH alevlenmelerinde klinik ve tani

KOAH alevlenmesi dispne, 0Oksilriik, balgam miktar1 ve piiriilansinda akut artigla
karakterizedir. Bunlara ates, tasikardi, halsizlik, kiriklik, uykusuzluk ve konfilizyon eklenebilir.
Benzer klinik tabloya neden olabilecekleri i¢in; pndmoni, konjestif kalp yetmezligi,
pnomotoraks, plevral efiizyon, akciger embolisi ve aritmilerle ayirici tan1 yapilmalidir.
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KOAH alevlenmesi siddetinin degerlendirilmesinde, farkli oneriler vardir. ATS/ERS
tarafindan hafiften agira dogru diizey I, II ve III olarak gruplandirilma, tanisal islemlerin ve
tedavi yerinin seciminde yol gostermektedir (Tablo 12).

Anthonisen ve arkadaslarinca yapilmis olan dispne, balgam piiriilansi ve balgam
miktarindaki artis1 degerlendiren diger simiflama ise antibiyotik tedavi endikasyonunun
belirlenmesinde yardimer olmaktadir (115).

Tablo 12. KOAH Alevlenmelerinin Gruplandirilmasi (13)

Klinik Oykii Duzey | Duzey Il Duzey IlI
(Evde tedavi) (Hastanede tedavi) | (Yogun  bakimda
tedavi)
Ek hastalik # + +++ +++
Sik alevlenme Oykiisii + +++ +++
KOAH’1n siddeti Hafif/orta Orta/agir Agir
Hemodinamik degerlendirme | Stabil Stabil Stabil/Unstabil
Yardimer solunum kaslarmin | Yok ++ +++
kullanima, takipne,
paradoksal solunum, siyanoz
Biling diizeyinde degisiklik | Yok Yok Var
Sag kalp yetersizligi bulgular1 | Yok ++ +++
Baslangic tedavisinden sonra | Hayir ++ +++
semptomlarin siirmesi
+: muhtemelen yok, ++: olmas1 olasi, +++: biiyiik olasilikla var, #: alevlenmelerde kotii
prognozla iliskili en yaygin ek hastaliklar; kalp yetersizligi, koroner arter hastaligi, diabetes
mellitus, karaciger ve bobrek yetmezligi

Son yillarda, Tiirk¢e validasyonu da yapilmis olan KOAH Degerlendirme Testinin (CAT-
COPD Assessment test) alevlenme siddetinin degerlendirilmesinde giivenilir bir arag
olabilecegi 6ne siiriilmektedir (131,132).

Hastaneye KOAH alevlenmesi ile yatirilan hastalarda Dispne, Eozinopeni, Konsolidasyon,
Asidemi ve Atriyal fibrilasyon kaydedilerek (DECAF skoru) hastalarda CURB-65 skoruna
gore hastane mortalitesi riskinin daha dogru sekilde ongoriilebildigi bildirilmistir (133).

Birinci basamakta rutin olarak balgam kulttrindn istenmesi 6nerilmemektedir. Ciddi bir
alevlenme kuskusu varsa nabiz oksimetresi ile oksijen satiirasyonu degerlendirilebilir.
Hastaneye yonlendirilen olgularda ise; kan testleri, arteryel kan gazlari, balgam gram boyama
ve kiiltiirleri, EKG ve akciger grafilerinin istenmesi, miimkiinse serum ilag
konsantrasyonlarinin 6l¢iilmesi onerilmektedir.

KOAH atak tanisi, hastanin semptomlarinin subjektif tarifi ve hekim degerlendirmesinin
birlikteligine dayandigindan, bu tanmiyr destekleyecek bazi objektif belirteglerden de
yararlanilmaktadir. Atak tanisinda kullanilacak giivenilir bir belirte¢ sadece ayirici tani
yapilmasinda degil aym1 zamanda atak riskinin ve atagin ciddiyetinin belirlenmesinde de
yardimci olacaktir.

KOAH atak tanisinda giiniimiizde kullanilan belirteglerin baginda CRP, IL-6, IL-8, TNF-
a, fibrinojen gelmektedir. Alevlenme sirasinda ve tedavi sonrasinda bu belirteglerde meydana
gelen degisiklikler, KOAH atak izleminde fayda saglamaktadir. CRP enfeksiyoz-
nonenfeksiyoz alevlenme etyolojisi ile ilgili sinirli yarar saglamaktadir. Alevienmelerde
antibiyotik kullanimini yonlendiren biyobelirteglerle ilgili C-reaktif proteinin (CRP) etkisini
aragtiran calismalarda hem bakteriyel hem de viral enfeksiyonlarda yiikseldigi rapor
edildiginden kullanilmasi Onerilmemektedir (134). Calisilan diger bir biyolojik belirteg
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prokalsitonindir. Bu bakteriyel enfeksiyonlara daha spesifik bir belirtectir ve antibiyotik
kullanim1 konusundaki karar i¢in degerli olabilir, ancak bu test hem pahali hem de kolay
erisilebilir degildir (134).

Alevlenme degerlendirmesinde 0Ozellikle ayirict tan1  agisindan akciger grafisi,
elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi ve Toraks Anjiyo BT tetkikleri gerekebilir.
KOAH alevlenmesi ile hastaneye yatirilan olgularda pulmoner tromboemboli siklig1 %18-31
arasinda bildirilmistir. Bu nedenle profilaktik dozda subkutan heparin uygulanmasi da
onerilmektedir (135).

2.3.6. KOAH alevlenme tedavisi

Alevlenme gegiren hastada ilk degerlendirmede alevlenme siddeti saptanip, nerede tedavi
edilmesi gerektigine karar verilmelidir. Alevlenmelerin biiyiik bir kism1 hafif olup evde tedavi
edilebilirse de, agir alevlenme tedavilerinin hastaneye yatirilarak yapilmasi daha uygundur.
Cok siddetli ve yasami tehdit eden alevlenmelerde hasta dogrudan yogun bakim birimine
yatirilmalidir (Tablo 12).

Evde Tedavi:
e llac Tedavisi

v’ Antibiyotik tedavisi (dispne, balgam miktar1 ve/veya piiriilans artmissa)

v" Bronkodilator tedavi: Onceden kullanmakta oldugu bronkodilatér ilaglarim, tercihen
inhaler kisa etkili beta 2 agonistlerin dozu ve siklig1 arttirilir.

v" Semptomlarin durumuna goére inhaler kisa etkili antikolinerjik ilag eklenir ya da
dozu arttirilir (119).

v Kortikosteroid tedavi: KOAH alevlenmelerinde iyilesme siiresini kisaltir, akciger
fonksiyonlarin1 ve hipoksemiyi diizeltir. Ayrica erken niiks riskini ve tedavi
basarisizligin1 azaltir. GOLD 2014 rehberi, KOAH alevlenmelerinde 5 giin, giinde
40 mg sistemik prednison tedavisi, tercihen oral, dnermekte (Kanit B), fakat bu
konuda daha ileri ¢aligmalara gereksinim bulundugunu bildirmektedir. Ozellikle
Hastada belirgin vizing varsa veya tedaviye yeterince yanit alinamadiginda
tedaviye eklenmesi 6nerilmektedir.

v Alevlenmelerde mukolitik kullanimina iligkin yapilan ¢ok smirli galismada,
objektif yararlarinin olmadigi gésterilmistir (1).

o Destek tedavisi

v Hastalara balgam ¢ikarmalar1 Onerilir. Bu amagla etkin Oksiirmeye tesvik edilir.
Yeterli siv1 almalart tavsiye edilir.

v Yukarida uygulanan tedaviden 48 saat sonunda yanit alinamazsa veya hasta bu siire
icinde kotiilesirse hastanin bir hekime veya saglik kurulusuna bagvurmasi gerekir.

v' Semptom ve bulgular iyilesirse tedaviye aynen veya dozu azaltilarak devam edilir
(1, 13).

Hastanede Tedavi:
Hastaneye yatis gerektiren KOAH alevlenme kriterleri Tablo 13’te verilmistir (13).
Alevlenmelerde basamakli tedavi yaklasimi uygulanir.

Tablo 13. KOAH alevlenmelerinde hastanede degerlendirme ya da yatis endikasyonlari

e Yeni ortaya cikan fizik baki bulgularinin (siyanoz, periferik 6dem, biling dlizeyinde
bozulma, aritmi, vb.) saptanmasi

e KOAH’1n siddetli olmas1 veya halen evde uzun stireli oksijen tedavisi altyor olmasi

e Alevlenmelerin baslangictaki ila¢ tedavisine yanit vermemesi
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Yiiksek risk olusturan akciger (pnémoni, vb.) veya akciger dis1 eslik eden hastalik
durumunun (kalp hastaligi, diabetes mellitus, vb.) olmasi

Sik alevlenmelerinin olmast

Yeni ortaya ¢ikan aritmilerin olmasi

Tanida belirsizlik

fleri yas

Evde tedavi kosullarinin olmamasi, yalniz yasama, hastalikla basa ¢ikamama veya
evde yeterli destek olmamasi

Arteriyel kan gazlarinda pH <7.35 veya Pa0O.<60 mmHg veya SpO2<%90 bulunmas1
Genel durum veya aktivite seviyesinin kotii olmasi veya yataga bagli bulunmasi
Istirahat halinde ani nefes darlig1 gelismesi ya da yasamsal bulgularda degisiklik gibi
semptomlarin yogunlugunda belirgin bir artis

A. Orta-agir alevlenmelerin hastane tedavisi

Oksijen tedavisi

v" Oksijen tedavisi alevlenmenin hastane tedavisinin ana bilesenidir.

v/ Hastaneye yatan tiim hastalarda oksijenasyon ve asidoz; arteryel kan gazi ile
degerlendirilmelidir.

v' Pa0:>60 mmHg veya Sp0:>%90 saglanacak sekilde kontrollii oksijen tedavisi
verilmelidir.

v" Oksijen tedavisi uygulanan hastalarda, PaCO- ve pH dizeyleri icin arteryel kan
gazlarinin izlemi gerekir.

Bronkodilator tedavi

v Hastaneye yatan KOAH alevlenmelerinde kisa etkili bronkodilator kullanilir.

v Hastanedeki tedavide de hastanin 6nceden almakta oldugu bronkodilatorlerin dozu
ve/veya siklig1 arttirlir.

v Doz artirimu sirasinda hastalar yan etkiler agisindan yakindan izlenmelidir.

v’ Hastalarda istenen klinik diizelmenin saglandigi ve anlamli ilag yan etkilerinin
cikmadig1 doz hedeflenmelidir.

v Alevlenmelerde kombine kullanimin daha etkili olduguna iliskin yeterli kanit
yoktur.

v' Agir alevlenmelerde ve yeterli inhalasyon yapamayacak durumda olan hastalarda,
nebilize form tercih edilmelidir (136).

Kortikosteroid tedavisi

v’ Sistemik  kortikosteroidlerin ~ (tercihen  oral  prednizolon),  dnemli
kontrendikasyonun bulunmadigi ¢ogu olguda kullanilmasi 6nerilmektedir.

v" Daha uzun siireli kullanimin olumlu etkisinin olmadigi, aksine yan etki riskinin
arttig1 bildirilmistir.

v’ Inhaler kortikosteroidlerin agir ve ¢ok agir KOAH’ta alevlenme sikligini azalttig
bilinmektedir.

v Alevlenmelerin tedavisinde nebiilizasyonla uygulanan yiiksek doz budesonid’in
(4x1500 mcg) kisa ve uzun donem etkinliginin sistemik kortikosteroidlerle
karsilastirildigi bir ¢alismada; ¢ok ciddi alevlenmeler disinda, yiliksek doz nebiilize
kortikosteroidlerin, hiperglisemi gibi yan etkilere yol agmamasi nedeniyle
alevlenmelerde sistemik steroidlere bir alternatif olabilecegi bildirilmistir (137).

Teofilin tedavisi

v Alevlenme tedavisinde metilksantinler artmig yan etki profilleri nedeniyle
onerilmemektedir (Kanit B) (1).
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Antibiyotik tedavisi

v

v

GOLD kilavuzuna gore, KOAH alevlenmesi olan hastada: t¢ kardinal semptom
(dispnede artma, balgam miktarinda artma ve balgam piiriilansinda artma) varsa; ya
da kardinal semptomlarin ikisi mevcut olup bunlarin birisi balgamin piiriilansinda
artma ise; ya da mekanik ventilasyon gerektiriyorsa (invaziv veya noninvaziv)
antibiyotik verilmelidir (115).

Alevlenme tedavisinde endikasyon varsa, antibiyotikler iyilesme siiresini
kisaltabilir, erken niiks riskini, tedavi basarisizligin1 ve hastanede yatis siiresini
azaltabilir (138).

Tedavi siresi 5-7 giin (Kanit B) olarak belirtilmistir (1).

Diger Onlemler

v
v

v

v

Alevlenmelerde gogiis fizyoterapisi ve mukolitik ilaglarin yarar1 gosterilememistir.
Odem, boyun venlerinde dolgunluk gibi kalp yetersizliginin eslik ettigi durumlarda,
ditretikler tedaviye eklenebilir.

Her zaman sivi dengesi ve beslenme izlenmeli, ek hastaliklar tedavi edilmeli ve
hastanin genel durumu yakindan takip edilmelidir.

Hareketi kisith hastalarda, diisiik molekiil agirlikli heparin veya standart heparin
gibi antikoagiilanlarla proflaksi diisiiniilmelidir.

B. Hayati tehdit eden alevlenmelerin tedavisi
Noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV)
Uygulanan tedaviye ragmen:

v

v

v

AN

v

Yardimer solunum kaslarinin kullanildigi ve paradoksal abdominal hareketlerin
gozlendigi orta siddette ya da siddetli nefes darlig1

Orta siddette veya siddetli asidoz (pH<7.35) ve/veya hiperkapni (PaCO2>45
mmHg)

Solunum sayis1>24/dakika ise bilinci agik, koopere, bulber fonksiyonlar: (yutma
ve Oksiiriik) korunan, klinigi stabil olan hastalarda verilen tedaviye ek olarak yiiz
veya burun maskesiyle CPAP veya BIPAP ile noninvaziv mekanik ventilasyon
(NIMV) uygulanir.

NIMYV basari oran1 %80-85 olarak bildirilmektedir (139-141).

KOAH alevlenmelerinde NIMV uygulamas: ile; asidozda diizelme, PaCO.’de
diisme, solunum sayisinda azalma, hastanede kalma siiresinde kisalma, entiibasyon
ve mortalite oranlarinda azalma bildirilmektedir (142-149).

NIMV kontrendikasyonlari; solunumun durmasi, stabil olmayan kardiyovaskiiler
durum (hipotansiyon, aritmi, miyokard enfarktiisii), bilin¢ bulaniklig1, somnolans,
uyumsuzluk, yapiskan ya da koyu sekresyon ve aspirasyon riskinin yiiksekligi,
yakin zamanda yiiz cerrahisi ya da gastrointestinal cerrahi, kafa ve yliz travmasi,
nazofarenks anomalileri, yanik, asir1 obezitedir.

Hiperkapniye bagl biling bozuklugu kontrendike degildir (76).

Endotrakeal entlibasyon ve invaziv mekanik ventilasyon
Uygulanan tedaviye ragmen

AN NN N N NN

NIMV basarisizlig (veya bunun i¢in uygun olmamasi)

Solunum sayis1 >35/dakika

Hayat1 tehdit eden hipoksemi (PaO/Fi0.<200)

Ciddi asidoz (pH <7.25) ve hiperkapni (PaCO.>60 mmHg)
Solunumun durmas1

Bozulmus mental durum

Kardiyovaskiler komplikasyonlar (hipotansiyon, sok, kalp yetersizligi)
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v' Diger komplikasyonlar (metabolik bozukluk, sepsis, pnomoni, pulmoner
tromboemboli, barotravma, masif pulmoner emboli) varsa tedaviye ek olarak
endotrakeal entiibasyon ve invaziv mekanik ventilasyon uygulanir.

2.3.7.Hastaneden taburculuk ve izlem kriterleri

KOAH alevlenmelerinde hastanede tedavi siiresinin ne kadar olmas1 gerektigi konusunda
yeterli klinik veri bulunmamaktadir. GOLD rehberine gore smirli bilgiyle desteklenen
taburculuk kriterleri Tablo 14’te belirtilmistir.

Taburcu olduktan sonra erken donemde hastalarin rehabilitasyon programlarina alinmalari
ile egzersiz kapasitesi ve yasam kalitesinde iyilesme saglamaktadir. Alevlenme sirasinda
hipoksemi gelismisse, taburculukta ve ilk kontrolde arteriyel kan gazlar1 yeniden
degerlendirilmelidir. Eger hipoksemi devam ederse uzun siireli oksijen tedavisine
baslanmalidir.

Tablo 14. KOAH alevlenmelerinde hastaneden taburculuk kriterleri (13)

e Uzun bronkodilatér  (Antikolinerjik/Tiotropium) veya Beta 2 Agonist
(Formoterol/Salmeterol), IKS birlikte ya da tek baslarina kullanabilecek

¢ Baslangicta yataga bagimli olan hasta odada dolasabiliyor

e Hasta yemek yiyebiliyor ve nefes darligit nedeniyle sik uyanma olmaksizin
uyuyabiliyor

e Klinik olarak ve arteryel kan gazlar1 12-24 saattir stabil

e Hasta (ya da evdeki bakicisi) ilaglarin dogru kullanimini tam olarak anlamis

e lzlem ve evde bakim olanaklar1 (6rn. Hemsirenin ev ziyareti, oksijen destegi,
beslenme) tamamlanmis

e Hasta, ailesi ve hekimin hastanin evde basariyla tedavi edilebilecegi diisiincesinde
olmasi

e Tiitiin/sigara kullanim Oykiisii varsa Sigara Birakma Poliklinigine yonlendirilip
randevusunun planlanmis olmasi

e Pulmoner rehabilitasyon programi agisindan degerlendirilmesi ve uygun merkez
varsa randevusunun planlanmasi

e Hastaya KOAH konusunda bilgilendirici materyal saglanmast (yazili ve/veya
internet adresi (www.rahatnefesalmakistiyorum.com)

e Taburcu olduktan sonra 1 ay i¢inde kontrol randevusunun planlanmasi

2.3.8. KOAH Alevlenmelerinin Onlenmesi

KOAH alevlenmelerini 6nlemede hasta egitimi, saghkli yasam ve yasam Kkalitesi i¢in
gerekli kosullarin saglanmasi 6nemlidir. Hastanin varsa risk faktorlerinden (6zellikle tiitiin
dumany, i¢ ve dis ortam kirliligi) uzaklagsmasi, hastaneden ¢iktiktan sonra erken evrede fizik
aktivitelerini devam ettirmeye tesvik edilmesi ve kendileriyle anksiyete, depresyon ve sosyal
sorunlarinin tartisilmasi yararlidir.

Rehberlere uygun influenza ve pndémokok asilarinin yapilmasi, inhaler teknigi de dahil
olmak Uizere mevcut tedaviler konusunda bilgi ve beceri saglanmasi, inhaler kortikosteroidlerle
birlikte ya da onlarsiz uzun etkili bronkodilator tedavisi, secilmis olgularda fosfodiesteraz-4
inhibitorlerinin alevlenme ve hastaneye yatislari azalttigi gosterilmistir (1).
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2.4.KOAH’A BAGLI KOMORBIDITELER

KOAH c¢ogunlukla sigara icen, orta ve ileri yag grubunda goriilen bir hastalik olmasi
nedeniyle yaslanma ve sigarayla iligkili diger hastaliklarla birlikteligi sik goriilmektedir.
KOAH’a bagh olarak goriilen kilo kaybi, beslenme bozukluklar1 ve iskelet kas1 fonksiyon
bozuklugu; hareketsizlik, yetersiz beslenme, inflamasyon ve hipoksi gibi birden fazla nedene
baglidir. Baz1 ek hastaliklar KOAH’tan bagimsiz gelisir. Bazilarinda ise sigara gibi ortak risk
faktorleri vardir. Bir hastalik digeri i¢in riski arttirir. KOAH’taki sistemik inflamasyonun diger
hastaliklarla baglantisi olabilecegi diistiniilmektedir (150).

Komorbiditeler KOAH’ta siktir ve hava akim kisitlanma derecesinden bagimsiz olarak her
hastalik evresinde goriilmektedir. Her hastada var olan komorbiditelerin yeterli tedavisi
yapilmali ve ek hastaliklarin belirlenmesine 6nem verilmelidir. Komorbiditelerin KOAH’I1

hastalarda saglik durumu, harcamalar1 ve prognozda (mortalite, hastaneye yatis) 6nemli etkileri
bulunmaktadir (151).

2.4.1.Kardiyovaskiiler Hastaliklar

KOAH’ta en sik goriilen komorbiditelerdir. Iskemik kalp hastaliklar1, kalp yetersizligi,
atriyal fibrilasyon, hipertansiyon KOAH ile birlikte sik olarak bulunmaktadir (150). Benzer
risk faktorleri nedeniyle KOAH’ta iskemik kalp hastaligi goriilme siklig1 artmistir.

KOAH patogenezinde rol oynayan inflamatuar mediyatorler kemik iligini uyarmakta
16kosit, monosit ve trombositlerin salinimini arttirmaktadir. Bu inflamasyon plak olusumunu
baglatmakta ve aterosklerotik hastaligin progresyonuna neden olmaktadir (152).

KOAH alevlenmelerinin ayirici tanisinda kalp yetersizliginde kotillesme yer alir (153).
KOAH ve kalp yetmezliginin birlikte goriildiigii hastalarda alevlenme ayni zamanda kalp
yetmezliginin de kotiilesmesine yol acar. Kalp yetmezliginde FEV-1 mortaliteyi belirleyen
onemli bir faktordir (154). Kalp yetmezligi semptomlari olmasa bile KOAH’ 11 hastalarda sol
ventrikil diyastolik fonksiyon bozuklugu sik rastlanan ekokardiyografik bulgudur (155).

Atriyal fibrilasyon en sik goriilen ritm bozuklugudur. KOAH’ta atriyal fibrilasyon siklig1
artmaktadir (156). Atriyal fibrilasyon olan hastalarda yiiksek doz beta-agonist kullanimina
dikkat edilmelidir ve hiz kontroliinii etkiledigi akilda tutulmalidir. Beta-bloker kullaniminda
selektif olanlar tercih edilmelidir.

Hipertansiyon da KOAH’ta en sik gorillen komorbiditeler arasindadir (1). Tedavisi
rehberlere uygun olarak diizenlenmelidir.

2.4.2. Osteoporoz

KOAH’ta goriilen baslica ek hastaliklardan birisidir (150). Osteoporoz, KOAH’I1
hastalarin saglik durumunu ve prognozlarini olumsuz etkileyen bir hastaliktir. Amfizemli
hastalarda daha fazla goriilmektedir. Kadinlarda erkeklere oranla daha sik karsilasilan bir
komorbiditedir (157). Viicut kitle indeksi ve yagsiz beden kitlesinde azalma, ileri yas, hareket
azlig1, sigara i¢imi, kotli beslenme risk faktorleridir (158).

Osteoporozu olan hastalarda KOAH tedavisinde farklilik s6z konusu degildir. Sistemik
steroidler belirgin olarak osteoporoz riskini artirirlar, KOAH akut alevlenmelerinde miimkiin
oldugunca, tekrarlayan sistemik kortikosteroid uygulamalarindan kaginmak osteoporoz
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gelisme riskini azaltabilir. Inhaler steroidlerin osteoporoz gelistirme riski ile ilgili ¢alismalar
sinirh ve ¢eliskilidir.

2.4.3.Anksiyete ve Depresyon

KOAH’ta sik goriilen komorbiditelerdir (159). Geng yas, kadin cinsiyet, sigara igmek,
diisik FEV-1, yasam kalitesinde bozulma ve kardiyovaskiiler hastalik ile iliskili olarak siklig
artmaktadir (160). Bu hastalarda pulmoner rehabilitasyonun olumlu etkisinin dikkate alinmasi

gereklidir.

2.4.4.Akciger Kanseri

KOAH tanili olgularda sik goriiliir ve erken evrelerde en sik 6liim nedenlerinden birisidir
(161). Kronik bronsit ve/veya amfizem akciger kanseri riskini KOAH’1 olmayan sigara
icicilerine gore 2-5 kat arttirmaktadr.

Akciger kanseri tedavisi, KOAH’l1 olgularda da rehberlere uygun olarak yapilmalidir.
Ancak akciger fonksiyonlari cerrahi girisimler igin sinirlayict bir faktordiir (162).

2.4.5.Metabolik Sendrom ve Diyabet

Diyabet KOAH’ta sik goriilmektedir (163). Diyabet tedavisinde farklilik yoktur, ancak
agir KOAH olgularinda VKI <21 kg/m? olmasi hedeflenmemelidir.

2.4.6.Uyku Bozukluklar:

KOAH’ta 6zellikle hastaligin ileri evrelerinde ve yasla birlikte uyku bozukluklarinin
goriilme sikligr artar. KOAH ve Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) birlikte goriilmesi
(overlap sendromu) en sik goriilen uyku bozuklugudur. Ayrica her iki durumda da
kardiyovaskiiler hastaliklar en sik goriilen komorbiditelerdir.

Erigkinlerde KOAH-OSAS birlikteligi %1 goriilmektedir. KOAH’ta OSAS goriilme
sitkligi 70 yas {lizerindeki hastalarda yaklasik olarak %15°tir ve bu hastalarda noktiirnal
hipoksemi ve hiperkapni bu hastaliklarin tek basina bulundugu hastalara gére daha kotiidiir.
KOAH’ta ve uyku apnesinde sistemik inflamasyon ve oksidatif stres bu hastaliklar arasindaki
iliskiyi ve beraberinde goriilen kardiyovaskiiler hastaliklara yatkinligi agiklayabilir. CPAP
(Continous Positive Airway Pressure) tedavisi sagkalimi artirma, hastaneye yatisi, hipoksemi
ve pulmoner hipertansiyon gelisimini azaltmada etkili olmaktadir (164,165).

2.4.7.Anemi

Eriskinlerde hemoglobin degerinin erkeklerde<13 g/dL, kadinlarda<12 g/dL olmas1 anemi
olarak kabul edilir (166). Son yillarda yapilan caligmalarda bilinenin tersine KOAH’Ii
hastalarda 6zellikle agir hastalig1 olanlarda anemi siklig1 %15-30 oraninda, polisitemi siklig1
ise %6 bulunmustur (167,168). Anemi, kronik inflamasyon ve yiksek konsantrasyondaki

eritropoetin etkisine karsi olusan dirence bagl olarak genellikle normokrom normositer tiptedir
(169).

2.4.8.Sinir Sistemi Bozukluklari

KOAH’11 olgularda otonom sinir sisteminde de degisiklikler meydana gelir. Bu olgularda
anormal otonom sinir sistemi kontroliiniin indirek bulgular1 olarak leptin sirkadiyen ritminde
bozulma oldugu gosterilmistir. Leptinin, istah regiilasyonu ve viicut agirlig1 kontroliiniin yani
sira termogenezis gibi néroendokrin fonksiyonlar {izerine 6nemli etkisi vardir (170).
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2.4.9.Pulmoner Hipertansiyon

KOAH’1n geg evrelerinde pulmoner hipertansiyon gelisebilir; bu siire¢ esas olarak kiigiik
pulmoner arterde hipoksik vazokonstriikstiyon sonucunda giderek artan intimal hiperplazi daha
sonrada diiz kas hipertrofisi/hiperplazisi gibi yapisal degisiklikler gelismesine baglidir (54).

KOAH’ta pulmoner vaskiiler direngte artisa yol agan bir¢ok faktdr mevcuttur (amfizem,
polistemi, hiperkapnik asidoz, alveoler hipoksi, hava akim kisitliligi, inflamasyon). Bu
faktorler arasinda alveoler hipoksi en 6nemli olanidir.

2.4.10.Kas Giigsiizliigii, Kaseksi ve Egzersiz Intoleransi

Kas giicii; gii¢ liretim yetenegi, kas dayanikliligl; kasilma islevinin devamliligi, kas
yorgunlugu ise fizyolojik anlamda istirahatte geri dontigiimlii olan, yiik altinda kuvvet
olusturamama olarak tanimlanmaktadir.

Iskelet kaslarindaki disfonksiyon; kas kiitlesinde ve kas liflerindeki yapisal degisiklikler,

kaslardaki kapillerlerde ve metabolik enzimlerde azalma sonucunda gelismektedir. Kas
kitlesinin  direkt Olgimd  mimkin olmamakla birlikte indirekt olarak 6lgimi
yapilabilmektedir. Biyoelektrik impedans yontemi ile yapilan 6l¢iimlerde, KOAH’I1 olgularda
yagdan bagimsiz kas kiitlesinde azalma oldugu ve bu azalmanin mortalite riski ile cok yakin
iliskili oldugu saptanmistir (171). Yagsiz viicut kiitle azalmasi doku protein sentezi ve yikimi
arasindaki dengesizligin bir gostergesi olarak kabul edilmesine ragmen hastalik seyrinde
izlenen katabolik metabolizmanin belirleyicileri net olarak bilinmemektedir (172).

Hiicresel diizeyde yapilan incelemeler sonucunda, KOAH’l1 olgularin kas liflerinin
tiplerinde ve boyutlarinda bazi degisiklikler olur. Cok agir KOAH’I1 olgularda; orta ve agir
KOAH’1 olgularla, sagliklilara gére mitokondri igerigi ve oksidatif kapasitesi yiiksek tip I kas
liflerinde anlamli azalma, yorgunluga dayanikli olmayan tip II kas liflerinde anlamli artis
oldugu gosterilmistir (173,174). Elektron mikroskopik incelemelerle, KOAH’l1 olgularin kas
kapillerlerinde ve mitokondri sayisinda saglikli bireylere gére azalma oldugu; bu nedenle de
kaslara oksijen dagiliminda azalmanin gergeklestigi bilinmektedir.

Orozco ve arkadaglar1 (175), saglikli ve KOAH’l1 olgularin vastus lateralis kasindan
yaptiklar1 biyopsinin, 151k ve elektron mikroskobik incelemelerinde; aktif sigara i¢iminin ve
KOAH varliginin kas hasarini arttirdigint gostermislerdir. Solunum yetmezligi, hiperkapni,
kronik steroid tedavisi, diisiik viicut agirligt veya komorbid durum yoklugunda dahi kas
hasarini; hafif, orta, agir KOAH’I1 olgularda saptamislardir. Sonugta iskelet ve solunum
kaslarinda meydana gelen degisikliklerle olusan gii¢silizliik nedeniyle dispne ve egzersiz
kapasitesinde azalma ortaya ¢ikmaktadir. KOAH’l1 olgularda diyafragma, solunum is yiikii
artisma adapte olarak yorgunluga asiri direng gosterebilme yetenegine sahiptir (176). Bu
olgularda inspiratuar kaslar, saglikli kontrollere gore ayn1 akciger voliimlerinde, daha fazla gii¢
tretme yetenegine sahiptirler (177). Gelisen asir1 havalanma, solunum kaslarina mekanik
dezavantaj olusturmaktadir. Diyafragmadaki bu adaptasyonlara ragmen inspiratuar kas gilicii
ve inspiratuar kas enduransi azalmaktadir. Sonu¢ olarak KOAH’lilarda maksimal respiratuar
basinglar Olgiilerek degerlendirilen solunum kas giigsiizliigii sik olarak saptanir (178). Bu
fizyolojik degisiklikler nedeniyle hiperkapni ve dispne; noktiirnal oksijen desaturasyonu ve
egzersiz kapasitesinde azalma olabilmektedir.

Kas giicsiizliigi hem intrensek kas degisimlerine (mitokondrial anormallikler ve
kontraktil protein kaybi) hemde eksternal ¢evredeki degisimlere (hipoksi, hiperkapni, asidoz)
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sekonder ortaya ¢ikabilmektedir (179). Hipoksinin, artmis kas protein yikiminin,
nérohormonal etkilerin, negatif enerji dengesinin, kullanilan sistemik steroid tedavilerin,
beslenme bozuklugunun, azalmis anabolik hormonlarin, insiilin direncinin, sistemik
inflamasyonun kaseksi ve dolayisiyla kas gii¢siizliigii iizerinde 6nemli etkileri vardir.

Sistemik Inflamasyon: KOAH’ta kaslardaki degisimler ve nutriisyonel anormalliklerin
ortaya ¢ikmasindaki en Onemli neden, sistemik inflamasyondur (180-182). KOAH’taki
sistemik enflamasyonda bir¢ok sitokin ve mediyator yer alir. Ozellikle KOAH tanil1 olgularin
plazmalarinda TNF-a ve ¢oziiniir reseptorlerinin (STNF-R55 ve STNF-R75) degisik
mekanizmalar ile konsantrasyonlarinin arttigi, kaslar1 ve diyafragmatik direnci etkiledigi, kas
erimesi ve kaseksiden sorumlu oldugu bildirilmistir (183). TNF-a nin kilo kayb1 olan KOAH
olgularinda iskelet kas1 gibi bazi hiicrelerde apoptozisi indiikleyebilecegi diistiniilmiistiir (184).
Alternatif bir goriis de TNF-a nin diger proinflamatuar sitokinleri diisik diizeyde
indiikleyebilecegi ve boylece inflamatuar dongiiniin siirdiiriilmesine katkida bulunabilecegi
yonindedir (185).

KOAH’l1 olgularda, artmis istirahat enerji kullanimina ve kas erimesine neden olan C-
Reaktif protein (CRP)’nin de arttig1 gosterilmistir (13). CRP yiiksekligi KOAH’ta artmis
mortalite saglik durumu ve egzersiz kapasitesi ile iliskilidir ve viicut kitle indeksinin énemli
bir prediktoridir (186). Stabil KOAH’ta CRP ile hava yolu obstriiksiyonu, 6 dakika yiiriime
mesafesi ve viicut kitle indeksi (VKI) arasinda ters bir iliski bulunmustur (187). Duizenli
fiziksel aktivitenin KOAH tanili olgularda dolasimdaki yiiksek CRP ve TNF-a diizeyini
azalttig1 gosterilmistir (188).

Kronik Hipoksi: Kronik hipoksi kas hiicrelerinde protein sentezini baskilar, aminoasit
kaybina yol agar ve kontraktil proteinlerden miyozinin agir zincir izoformlarinin
ekspresyonunu azaltir, boylece periferal kas giigsiizliigiine neden olur (189,190).

Fiziksel inaktivite: KOAH’l1 hastalar dispne ve yorgunluk nedeni ile egzersizden
kacinmakta ve sedanter bir yasam tarzin1 kendileri i¢in gilivenli bulmaktadirlar. Boylece,
hastaligin erken donemlerinden itibaren aktivitelerini kisitlamaktadirlar. GOLD smiflamasina
gore Evre Il ve 1V’te daha belirgin olmakla birlikte Evre II’den itibaren yiiriime siiresinin
azaldigy bildirilmistir. Iskelet kas1 ve kardiyovaskiiler fonksiyonlarda inaktivitenin ¢arpici
etkisi, egzersiz kapasitesinde azalma ile birliktedir (191).

KOAR’l1 hastalarda saglikli kisilere gore total fiziksel aktivite diizeyi bacak aktivite
diizeyi ile uyumlu olarak azalmaktadir. Kuadriseps kas kuvveti sagliklilardan belirgin sekilde

diisiiktiir (192). Iskelet kas zayifligi olan hastalar saghik bakim kaynaklarmi daha fazla

kullanmaktadir.

Steroid Kullanimi: Ilaca bagl miyopati en sik steroid kullananlarda gériilmektedir. Kas
semptomlar1, uzun siire orta ve kisa siire yiiksek doz oral veya parenteral kortikosteroid
kullananlarda ortaya ¢ikmaktadir ve subakut baglangi¢li olup genellikle alt ekstremiteyi tutan
proksimal kas giigstizligii gortilmektedir (193). Steroid miyopatisine, steroidlerin iskelet kas
hiicresine direkt katabolik etkisi neden olmaktadir. Bununla birlikte steroidlerin miyosit
apopitozunun artisina neden olan IGF-I (Insulin benzeri biiyiime faktorii) ile etkilesime girmesi
kas hasarina neden olabilmektedir (194).

Insiilin Direnci: Insiilin direncinin hiperglisemi ile iliskili oldugu ve hipergliseminin de
iskelet kast iizerinde basl basina bir etkisi oldugu bilinmektedir. Ayn1 zamanda hiperglisemi
varligi kas protein sentezinin baskilanmasi ve net negatif protein dengesi ile iligkilidir
(195,196). Ayrica, insiilin direnci olan insanlarda periferik néropatinin daha erken baslangich
olmasi da iskelet kas1 zayiflamasina katkida bulunmaktadir (197).

Dengesiz Beslenme: KOAHta sik goriilen yetersiz besin aliminin nedenleri; ¢abuk gelisen

dispne nedeni ile ¢igneme ve yutmada giicliik, diisiik kilolu KOAH hastalarinda normal
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kilolulara gore daha belirgin bir ac1 tat alma duyusu, istahsizlik, hastalarda gelisen dispne
korkusu nedeni ile gida alimlarinin kisitlanmasi, kullanilan ilaglara bagl peptik iilser gelisimi
ve mekanik ventilasyondur. Hipoksi nedeniyle GIS (gastrointestinal sistem) perfiizyonunun
yetersiz olmasi da sindirimi giiglestirip besinlerin absorbsiyonunu azaltir (198,199).

Anksiyete ve depresyon gibi KOAH’l1 hastalarda goriilen psikiyatrik sorunlar da
istahsizliga neden olmaktadir. Tiim bu nedenlerden dolayt KOAH’l1 hastalarin besin alimlari
saglikli insanlardan ¢ok daha geride kalmakta ve malniitriisyon gelismektedir. Malniitriisyonun
sonucu olarak da negatif azot dengesi olugsmaktadir. Negatif azot dengesi nedeniyle protein
kayb1 ve kas kitle kaybr meydana gelecektir. Bu nedenle KOAH’l1 olgularda azot dengesi
pozitif olmalidir. Ayrica malniitrisyonun solunumun merkezi kontroliinii de etkiledigi, hipoksi
ve_hiperkapniye ventilasyon yanitini azalttigi ve KOAH’l1 olgularda akut solunum yetmezligi
insidansini artirdigi diisiiniilmektedir (200,201).

36



3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz KOAH akut alevlenme nedeniyle bagvuran ve yatarak tedavi goren hastalarda
multidisipliner, kapsamli, direkt gbzetimli, kisa siireli Pulmoner Rehabilitasyon uygulamasinin
yasam kalitesi, egzersiz kapasitesi, dispne algisi, psikososyal durum ve taburcu olduktan sonra
ilk 3 ayda hastane basvurusu zerine etkilerini arastirmak amaci ile planlandi. Calisma, T.C.
Saglik Bakanhigi Ankara 2. Bélge Kamu Hastaneleri Birligi Saglik Bilimleri Universitesi
Ankara Atatlirk Gogiis Hastaliklar1 ve Gogiis Cerrahisi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi
Kronik Solunum Yetmezligi Klinigi’nde gergeklesti.

3.1. Hasta Grubu

Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Atatiirk Gogiis Hastaliklar1 ve Gogiis Cerrahisi
Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Kronik Solunum Yetmezligi Kliniginde Mayis 2018-
Ekim 2018 tarihleri arasinda KOAH akut alevlenme tanisi ile yatarak tedavi goren 42 hasta
calismaya dahil edildi.

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri:

1.GOLD kriterlerine gére 6nceden KOAH tanist mevcut olan,

2.Akut alevlenme nedeni ile hastanede yatarak tedavi goren,

3.Bilgilendirilmis goniillii onam formunu imzalayan hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Calismadan Dislanma Kriterleri:
1.Bilgilendirilmis onam verme becerisi olmayan,
2.Eslik eden

e Akut kardiyak hadise,

e Pulmoner emboli,

e Dekompanse solunum yetmezligi,

e Pulmoner rehabilitasyon program bileseni olarak egzersiz tedavisi almasini
engelleyecek diizeyde iskelet-kas, ndrolojik, psikiyatrik komorbiditesi olan ve son 1 yil
icinde pulmoner rehabilitasyon programina katilim gosteren olgular ¢alisma dis
birakildi.

KOAH tanistyla stabil donemde evde uzun siireli NIMV kullanimi1 ve KOAH+OSAS

tanilartyla evde uzun siireli NIMV kullanimi diglanma kriteri olarak degerlendirilmedi.

2019 GOLD kilavuzuna gore KOAH tanist konulan olgulardan ‘solunum yolu
semptomlarinda giinliik gézlemlenen normal degisikligin 6tesinde ve ilag degisikligine yol
acan bir kotiilesme ile karakterize akut olay’ olarak tanimlanan KOAH alevlenme tanimina ve
dispne, balgam piiriilans1 ve balgam miktarindaki artis1 degerlendiren Anthonisen
kriterlerinden en az birine sahip olmasina dikkat edildi. Acil servis veya poliklinik bagvurusu
sonras1 degerlendirilerek alevlenme tanis1 koyulan ve hospitalizasyon karar1 verilen hastalar
ATS/ERS tarafindan hafiften agira dogru Diizey I, 1, III olarak derecelendirilen alevienme
gruplandirmasinda Diizey II’ye uymakta idi. (Tablo 12)

3.2. Yontem

Calisma dncesinde Ankara ili Kamu Hastaneleri Birligi 2 Nolu Genel Sekreterligi Kegidren
Egitim ve Arastirma Hastanesi Bastabipligi Klinik Aragtirma Etik Kurulu’ndan 9 Mart 2018
tarih ve 2012-KAEK-15/1648 No’lu karar ile onay alindi. Olgulara, ¢calismanin kapsami ve
amaci anlatilarak, bilgilendirilmis goniillii onam formlar1 imzalatildi.
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Calisma prospektif, randomize kontrollii yapildi. Hastalar gruplara yazi tura yontemi ile
tahsis edildi. Orneklem biiyiikliigii calisma ve kontrol gruplari icin toplam 34 olgu olarak
hesaplandi. Olgularin KOAH evreleri; spirometrik olarak ve gruplart KOAH birlesik
degerlendirme GOLD 2019 evrelemesi (ABCD)’ye gore belirlendi. Olgularin hastane
basvurularinda cinsiyet, yas, sigara dykiileri, y1llik atak sayilari, komorbiditeleri, uzun stireli
oksijen tedavisi (USOT) ve/veya solunum destek cihazi kullanimi, laboratuvar bulgulari
(notrofil, sedimantasyon, CRP, prokalsitonin), nonspesifik balgam kiiltiir sonuglar1 ve
Ekokardiyografi (EKO) degerlendirmeleri hasta takip formuna kaydedildi.

Calisma grubu basvuru sonrasi ilk 48 saat i¢inde degerlendirilerek ve hastanede yatarak,

farmakolojik tedaviye ek olarak direkt gozetimli, multidisipliner, kapsamli PR programina
alindi. PR programi; egzersiz egitimi, viicut kompozisyonu degerlendirilmesi ve destek tedavi,
psikososyal durumun degerlendirilmesi ve destek tedavisini igermekte idi. Egzersiz egitimi
toplam 10 seans olmak (zere hastanede yatarak, mevcut tedaviye ek olarak verildi. Kontrol
grubuna da farmakolojik tedavi ile birlikte nefes darligi ile bas edebilme yontemleri, bronsial
hijyen teknikleri egitimi, gerekli durumlarda nutrisyonel destek tedavi ve psikososyal destek
tedavi verildi.

Olgularmn
Solunum fonksiyonlar1 (FEV-1, FVC, FEV-1/FVC) spirometri ile,

Nefes darlig1 algis1t Modifiye Medical Research Council (MMRC) dispne skalast ile,
Egzersiz kapasitesi 6 dakika yiirtime testi (6DYT) ile,

Fiziksel performansi 30 saniye otur kalk testi ile,

Periferik kas kuvveti handgrip el dinamometresi ile,

Solunum kas kuvveti Maksimum inspiratuar (MIP) ve ekspiratuar (MEP) basinglar ile,
Viicut kompozisyonlar: (viicut kitle indeksi (VKI), yagh kitle (FM), yagsiz viicut kitlesi
(FFM), yagsiz viicut kitlesi indeksi (FFMI)) biolelektiriksel impedans yontemi ile,
Psikososyal durumu Hastane Anksiyete Depresyon Skalas1i (HAD) ile,

Saglikla iligkili yasam kalitesi St. George’s Solunum Anketi (SGRQ) ile degerlendirildi.

3.2.1.Solunum Fonksiyon Testleri

Spirometri ATS kriterlerine uygun olarak Saghk Bilimleri Universitesi Ankara Atatiirk
Gogiis Hastaliklart ve Goglis Cerrahisi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Solunum
Fonksiyon Testi Laboratuarinda yapildi. Olgularin spirometrik incelemelerine baslarken yas,
boy ve agirliklar1 kaydedildi. Manevralar anlatildiktan sonra istirahatte, oturur pozisyonda
burun kiskag ile kapali olarak 3 ardisik 6l¢tim yapildi. Derin inspirasyondan sonra hizli ve zorlu
ekspirasyon yaptirildi. Ekspirasyon siiresinin en az 6 saniye olmasina dikkat edildi. Zorlu
ekspirasyon egrisi ile FEV-1, FVC, FEV-1/FVC degerleri elde edildi. Her bir parametrenin en
iyi olan1 kaydedildi. Degerler beklenenin %’ si olarak belirtildi.
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3.2.2. Modifiye Medikal Arastirma Kurulu Dispne Skalas1 (Modifiye Medical Research
Council-MMRC)

Medikal Arastirma Kurulu Skalasi (Medical Research Council Scale-MRCS), ilk olarak
Fletcher tarafindan, akciger hastalig1 olan ile olmayan kisilerin aktivite sirasindaki dispne
siddetlerini karsilastirmak amaciyla kullanilmistir. Daha sonra Ingiliz Medikal Arastirma
Kurulu (Medical Research Council: MRC), hastaligin dogal seyrinin izlenmesi amaciyla bu
Olgegi daha gelistirilmis sekliyle kullanima sunmustur. Medical Research Council Scale
(MRCS), dispne hissi meydana getiren ¢esitli fiziksel aktiviteler temel alinarak olusturulmus
bes maddeli bir Olgektir. Hastalardan kendilerinde dispne olusturan aktivite diizeyini
isaretlemeleri istenmektedir.

Modifiye Medikal Arastirma Kurulu Dispne Skalasi ise; Ingiliz Medical Research Council
Dispne Skalasi'nmin ATS tarafindan modifiye edilmis seklidir. Bu skala; hastalarin nefes
darligina iliskin 5 ifade i¢inden, dispne diizeylerini en iyi tanimlayan ifadeyi sectigi 0-4 puanlik
bir kategori skalasidir. (Tablo 5).

Bizim ¢alismamizda olgulardan MMRC dispne skalasindan kendilerinde dispne olusturan
aktivite diizeyini isaretlemeleri istendi.

3.2.3. Egzersiz Kapasitesinin Degerlendirilmesi (6 Dakika Yiiriime Testi)

6 dakika yiirime testi (6DYT) kisinin 6 dakika iginde aldig1 mesafeyi metre cinsinden
Olcmektedir. 6DYT; submaximal, indirekt kardiovaskiiler fiziksel uygunluk testidir. 1963’de
Balke tarafindan fonksiyonel kapasiteyi 6l¢gmek amaciyla gelistirilen bu testin dolayli yoldan
olgmeye caligtig1 parametre maksimal oksijen tiketimidir (VO2 max).

Tablo 15. 6DYT endikasyonlari

Tedavi 6nce ve sonrasinin karsilastirilmas1 | Fonksiyonel durumun degerlendirilmesi

e Akciger transplantasyonu o KOAH

e Akciger rezeksiyonu o Kistik fibrozis

e Akciger voliim azaltici cerrahisi e Kalp yetmezligi

e Pulmoner rehabilitasyon e Periferik damar hastalig

o KOAH e Fibromiyalji

e Pulmoner hipertansiyon e Yagsl hastalar

e Kalp yetmezligi e Morbidite ve mortalite gdstergesi
e Kalp yetmezligi
e KOAH
e Primer pulmoner hipertansiyon

Tablo 16. 6DYT kontrendikasyonlari

Kesin Kontrendikasyonlar Rolatif Kontrendikasyonlar
e Son 1 ay icinde anstabil anjina e Istirahat halinde >120/dk kalp atin
gecirmis olmak olmasi
e Son 1 ay icinde miyokard infarktlsi e >180 mmHg sistolik kan basinci
gecirmis olmak olmasi
e >100 mmHg diyastolik kan basinci
olmasi
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Tablo 17. Yirime Mesafesine Etki Eden Faktorler

Ylriime mesafesini azaltan faktorler

Yirime mesafesini uzatan faktorler

e Kisa boy

fleri yas

Kilo fazlaligi

Kadin cinsiyet

Zayif kavrama kabiliyeti

Koridorun kisa olmasi (daha fazla

doniis)

e Pulmoner hastalik (KOAH, astim,
kistik fibrozis, interstisyel akciger
hastalig1)

e Kardiyovaskiiler hastalik (anjina,
miyokard infarktlsi, konjestif kalp
yetmezligi, inme, gecici iskemik
atak, periferik damar hastaligi)

o Kas-iskelet sistemi  hastaliklari
(artritler, diz, ayak bilegi, kalca
yaralanmalari, kas zayifliklari, vb)

e Uzun boy

e Erkek cinsiyet

e Yiksek motivasyon

e Daha 6nceden testi yapmis olmak

e Test oncesi teste engel
olusturabilecek hastaliga yonelik ilag
kullanim1

e [Egzersize bagli hipoksemi gelisen
hastalarda oksijen destegi
uygulamasi

Resim 1. SBU Atatiirk Gogiis Hastaliklar1 ve Gogiis Cerrahisi Kronik Solunum Yetmezligi

Klinigi 6DYT'nin yapildig1 koridor
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Olgularin egzersiz kapasitelerini degerlendirmek amaciyla hastalara 2002 ATS
Konsensusuna gore Alt1 Dakika Yiiriime Testi klinigimizde uygulandi. Testin yapildigi1 koridor
30 metre uzunlugunda, diiz ve sert bir zemine sahiptir. Donlis bdlgeleri, baslangi¢ ve bitis
noktalar1 isaretlenmistir. Kronometre, gereginde kullanmak icin sandalye, ihtiya¢ halinde
oksijen destegi, tansiyon aleti, defibrilatér bulunan ortamda medikal tedavisini almis, son 2
saat ag1r aktivite yapmamis ve son 10 dakika dinlendirilmis olan hastaya test anlayacagi sekilde
anlatildi. Istirahat kan basinci, oksijen saturasyonu, nabiz ve modifiye Borg dispne skoru
kaydedildi. Hastanin 6 dakika boyunca isaretlenen koridorda, miimkiin oldugunca fazla
mesafeyi kat etmeleri sfylendi ve gerektiginde yavaslayabilecegi, durabilecegi, kendini iyi
hissettiginde devam edebilecegi belirtildi. Yiiriinen toplam mesafe ile birlikte test sonrasi kan
basinci, oksijen saturasyonu, nabiz ve modifiye Borg dispne skoru kaydedildi.

Yorgunluk ve dispne algilamasini degerlendiren, Modifiye Borg Olgegi 1970 yilinda Borg
tarafindan fiziksel egzersiz sirasinda harcanan cabanin Ol¢iilmesi amaciyla gelistirilmistir
(202). Siklikla efor dispne siddetini ve istirahat dispne siddetini degerlendirmek amaciyla
kullanilan bir 6lgektir. Derecelerine gore dispne siddetini tanimlayan on maddeden olusur.
(Tablo 18). Modifiye Borg Skalas1 (MBS)’nda dispne siddetinin tanimlaniyor olmasi hastalar
acisindan daha kolay uygulanmasini saglamaktadir. Yapilan ¢alismalar; MBS’nin istirahat ve
efor dispne siddetinin belirlenmesinde giivenilir bir dlgek oldugunu, solunum sayist ve
solunum fonksiyon testleri ile iligki gosterdigini, uzun donemde tekrarlanabilirlik agisindan
diger olgeklere gore iistiinliigii oldugu ve hastalarin ventilatuar rezervlerinin 6n goriilmesinde
de kullanilabilecegi gostrmektedir.

Tablo 18. Modifiye Borg Olgegi
0: Yok

0,5: Zorlukla farkedilebilir duzeyde
1: Cok hafif

2: Hafif

3: Orta

4: Biraz siddetli

5: Siddetli

6: 5 ile 7 arasi

7: Cok siddetli

8: 7 ile 9 arasi

9: Cok cok siddetli

10: En siddetli

3.2.4.Fiziksel Performansin Degerlendirilmesi (30 Saniye Otur Kalk Testi)

30 saniye otur kalk tesi; daha cok mobilite ile iliskili fonksiyon ve fiziksel performansin
degerlendirilmesinde ~ kullanilmakta  olup, = KOAH’ta  fonksiyonel  kapasitenin
degerlendirilmesinde kabul edilebilir alternatif bir yontem olarak onerilmektedir. Olgulara 30
saniye otur kalk testi klinigimizde uygulandi. Oturma yiiksekligi 44 cm civari olan ve yaslanma
yeri olan miimkiinse kolluklar1 olmayan bir sandalye, kronometre, ihtiya¢ halinde oksijen
destegi, tansiyon aleti, defibrilator bulunan ortamda medikal tedavisini almis ve son 2 saat agir
aktivite yapmamis olan hastaya test anlayacag sekilde anlatildi. Istirahat kan basinci, oksijen
saturasyonu, nabiz ve modifiye Borg dispne skoru kaydedildi. Hastanin kollarini ¢aprazlayip
her iki omzuna dokunacak sekilde tutmasi ve bu pozisyonda 30 saniye boyunca sandalyeye
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oturup kalkmasi saglandi. Test sonunda kan basinci, oksijen saturasyonu, nabiz, modifiye Borg
dispne skoru ve 30 saniye i¢indeki oturup kalkma sayis1 kaydedildi.

3.2.5.Periferik Kas Kuvveti (Handgrip EI Dinamometresi)

Olgularin el ve 6n kol kaslarinin maksimum izometrik kasilma giicti el dinamometresi
(Jamar, Jackson M1 49203, USA) ile sandalyede oturur pozisyonda degerlendirildi. Oncesinde
islemin nasil yapilacagi hakkinda hasta bilgilendirildi. Dirsekler gévdeye yakin ve 90°
fleksiyonda, pozisyonda el bilegi notralde iken kisiden dinamometreyi kavrayarak yapabilecegi
en kuvvetli sekilde sikmasi istendi. Test, her iki Ust ekstremite igin her 6l¢iim arasinda 1 dakika
ara verilerek 3 kez tekrarland: ve peak degerler ¢alismaya alindi. Olgiim i¢in norm degerler:
20-69 yas erkeklerde 47-40kg (sol el 2 kg daha az) kadinlarda 30-24kg (sol el 1,5-2kg az)
olarak kabul edildi.

Resim 2. El dinamometresi

3.2.6. Solunum kas kuvveti (Maksimum inspiratuar-ekspiratuar basin¢- MIP ve MEP)

Maksimum inspiratuar ve ekspiratuar basinglar solunum kaslarinin giiciinii degerlendirmek
icin kapali havayoluna kars1 olusan basinglarin dl¢limiidiir. Solunum kas giiciinii indirekt
olarak gdsteren noninvaziv testlerdir. Maksimum inspirasyon ve ekspirasyon sirasinda
solunum yolunu kapatan bir valve (shutter) kars1 yapilan maksimal solunum sirasinda 6lgiilen
agiz ici basinglarini yansitmaktadirlar. MIP rezidiiel voliim diizeyindeki kapanmis alveolleri
acmak i¢in olusturulan negatif bir basingtir. MEP ise TLC diizeyinde asir1 gerilmis alveolleri
kiglltmek icin gereken basingtir. MIP inspiratuar kas giiclinii yansitir ve saglikli kisilerde
genelde -60cmH.O’dan yiiksektir. MIP 30cmH>O’nun altina indiginde solunum yetmezligi
baglar. MEP ekspiratuar kas giiclinii yansitir, pozitiftir ve bu degerdeki azalma etkin
Oksurememeye neden olur. PEmax 40cmH:O’nun altina indiginde hasta Oksiiremez ve
sekresyonlarini atamaz. MEP kabaca MIP’nin iki katidir. Degerler erkeklerde daha yiiksektir
ve yasla birlikte azalir.

Calismada solunum kas kuvveti taginabilir, elektronik agiz basing 6l¢iim cihazi (Micro
RPM Care Fusion, UK) kullanilarak o6l¢iildi. MIP ol¢iimii i¢in olgulara maksimum
ekspirasyon yaptirildi ve bunun sonunda solunum yolu bir valf ile kapatilarak, maksimum
inspirasyon yapmast ve bunu 1-3 saniye surdirmesi istendi. MEP 0Ol¢liminde ise olguya
maksimal inspirasyon yaptirdiktan sonra, kapali solunum yoluna kars1 1-3 saniye maksimal
ekspirasyon yapmasi istendi. Yapilan ti¢ 6l¢iimden en iyisi secildi.

Tablo 19. MIP MEP Degerleri
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Maksimal Inspiratuar Basing (MIP) Maksimal Ekspiratuar Basing (MEP)
Erkekte=140-(0.55xyas) Erkekte=268- (1.03xyas)
Kadinda= 104- (0.51xyas) Kadinda= 170- (0.53xyas)

« e — e e J—
Resim 3. MIP ve MEP degerlerinin 6l¢iildiigii elektronik agiz basing 6l¢iim cihazi

3.2.7. Viicut Kompozisyonunun Degerlendirilmesi (YVKI, VKI)

Olgiimler oda giysileri i¢inde, a¢ karnina ve ayakta gergeklestirildi. Agirlik 6lciimii hafif
kiyafetler ile tart1 tizerine ¢ikilarak, boy dl¢liimii ise ¢iplak ayakla, ayakta dik dururken derin
inspirasyon sirasinda basa temas eden zemine paralel ince ¢ubuk ile ayak tabani ve basin en
{ist noktas1 aras1 mesafe 0,5 cm hassasiyetinde dlciildii. Viicut kitle indeksi (VKI) (kg/m?)
olgunun kilosunun (kg), boyunun metre cinsinden karesine (m?) boliinmesiyle hesaplandi ve
Diinya Saglik Orgiitii (WHO) &nerilerine gore 6 gruba ayrild: (Tablo 20)

Olgularin yagh viicut kitlesi (FM)(kg) ve yagsiz viicut kitleleri (FFM)(kg) a¢ karnina, 15
dakika dinlendikten sonra Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Atatiirk Gogiis Hastaliklar1 ve
Gogiis Cerrahisi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Beslenme Polikliniginde bulunan
biyoelektriksel impedans analizatoru ile biyoelektriksel impedans yontemi (Tanita cihazi)
kullanilarak 6l¢iildii (BIA model TBF-300; Tanita Corporation, Tokyo, Japan). FFM’nin
boyun karesine orani ile yagsiz viicut kitle indeksi (FFMI) (kg/m?) elde edildi.

Tablo 20. Viicut kitle indeksi siniflandirilmasi

Siniflandirma BKIi (kg/m2) Saglik riski
DusUk kKilolu < 18.50 Dustk
Normal 18.50 — 24.99 Orta
Pre-obez (kilolu) | 25.00 —29.99 YUksek
Obez — sinif 1 30.00 — 34.99 Yuksek
Obez — sinif 2 35.00 - 39.99 Asir yiksek
Obez — sinif 3 2 40.00 Cok asiri yuksek

3.2.8. Hastane Anksiyete Depresyon Skalasi

Olgularin psikososyal durum degerlendirmesi, Aydemir ve arkadaslar1 tarafindan Tiirkce
gecerlilik giivenilirligi yapilmis olan Hastane Anksiyete Depresyon Olgegi kullanilarak
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yapildi. (Bkz. Ek-1) Hastane Anksiyete Depresyon Olgegi; anksiyete ve depresyon alt
Olgeklerini igermekte olup, bir kendini bildirim 6l¢egidir ve 7’si depresyon (gift sayilar), 7’si
anksiyete (tek sayilar) belirtilerini aragtiran toplam 14 maddeden olusmaktadir. Yanitlar dortli
likert bigiminde degerlendirilmektedir ve 0-3 arasinda puanlanmaktadir. Olgegin amaci tani
koymak degil, bedensel hastalig1 olanlarda anksiyete ve depresyonu kisa siirede tarayarak risk
grubunu belirlemektir. Anksiyete (HAD-A) ve depresyon (HAD-D) alt 6l¢ekleri vardir.

Hastane Anksiyete ve Depresyon skalasi anketi klinigimizde hastalar tarafindan gozetim
altinda dolduruldu. Gereginde bir hasta yakinmi tarafindan hastaya yardim edildi. Anket
sonuglar1 anksiyete ve depresyon skorlari ayri1 ayr1 hesaplanarak 0-7 arast normal, 8-11
borderline, 11 Uzeri anksiyete veya depresyon olarak degerlendirildi (203).

3.2.9. St. George’s Solunum Anketi (SGRQ)

Olgularin saglikla iligkili yasam kalitesi St. George’s Solunum Anketi ile degerlendirildi.
St. George Solunum Anketi (St. George's Respiratory Questionnaire, SGRQ) solunum
hastaliklar1 i¢in 6zgiil olan bir testtir. SGRQ hastada ii¢ alana dagilmis 50 maddeyi sorgular.
Semptomlar (8 madde), aktiviteler (16 madde), hastaligin etkileri (26 madde). Her maddede
yanitin ampirik olarak bir agirligi vardir. Semptomlar sorgulanirken hastanin solunum
rahatsizlig1 ile oOksiiriik, balgam, gogiiste hisilti ve nefes darligi diizeyi arastirilir. Aktivite
komponenti, nefes darligina sebep olabilen ya da nefes darlig1 sebebiyle kisitlanan fiziksel
aktivitelerle ilgilidir. Etki komponenti ise is, mesguliyet, saghigimni kontrol altinda tutma
amaciyla alinan ilaglar ve ilaclarin yan etkileri ile giinliik yasam aktivitelerini devam ettirmede
giicliik, panik gibi faktorleri kapsar. Testin li¢ boliimii ayr1 ayr1 skorlanir ve toplam skor
hesaplanir. Skorlar 0 ile 100 arasinda degisir. Sifir skoru normale, 100 skoru ise maksimum
ozirlilige isaret eder. SGRQ anketinde tedaviye bagli dort birim degisim anlamli kabul
edilmektedir (Bkz.Ek-2). Anketin Tiirk¢e gegerlilik ve giivenilirligi Polath ve arkadaslari
tarafindan yapilmistir.

Anket Turkce olarak klinigimizde uygulandi. Hastalardan sorulari gozetim altinda
doldurmalart istendi. Gereginde bir hasta yakini tarafindan hastaya yardim edildi. Anket
sonuglart semptom, aktivite, etkilenim ve total olarak ayr1 ayri hesaplandi. 0 mikemmel, 100
ise en kot saglik durumu olarak degerlendirildi.

Olgularin hastane bagvurusu ve taburculuk 6ncesi bakilan CRP ve prokalsitonin degerleri
kaydedildi. CRP hastanemiz biyokimya laboratuvarinda hastalardan sari renkli biyokimya
tiiplerine alinan serum Ornekleri ile Abbott Aeroset cthazi kullanilarak tiirbidimetrik yontemle
Olculdi. 0,5 mg/dL iizeri degerler anlamli kabul edildi. Prokalsitonin merkez biyokimya
laboratuarinda hastalardan sar1 renkli biyokimya tiiplerine alinan serum 6rnekleri ile analiz
edilecektir. 0,5 ng/ml iizerindeki degerler anlamli kabul edildi.

3.2.10. Egzersiz Egitim Program

Olgulara pulmoner rehabilitasyon programi Kronik Solunum Yetmezligi kliniginde
uygulandi. Klinikteki ekip yapist multidisipliner olup gogiis hastaliklart uzmani (program
sorumlu hekim), fizyoterapist, diyetisyen, psikolog ve hemsireden olugsmakta idi.

PR program1 multidisipliner, kapsamli, hastanede yatarak, direkt gozetimli, haftada 5 gin,
2 hafta siire ile uygulandi. Program; alt ve iist ekstremiteye yonelik aerobik ve kuvvetlendirme
egzersizleri, nefes darlig1 ile bas edebilme yontemleri, gerekli olgularda nutrisyonel ve
psikososyal destek tedavi, hasta ve hasta yakinlarinin egitiminden olugmakta idi. Yazi tura
yontemi ile belirlenen kontrol grubundaki bireylere farmakolojik tedaviye ek olarak nefes
darlig1 ile bag edebilme yontemleri egitimi, gerekli olgularda nutrisyonel ve psikososyal destek
tedavi verildi. Calisma grubuna ise kontrol grubuna ek olarak egzersiz egitimi uygulandi.

Egzersiz egitimi i¢in list ve alt ekstremite bisiklet ergometresini birlestiren Motomed
Letto2 (Medimotion LTD, Germany) cihazi kullanildi. Egzersiz protokollt 6nce endurans,
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sonra kuvvetlendirme egitimi olacak sekilde planlandi. Endurans egitiminde olgulardan
onlerinde duran bisiklet ergometresi ile yatagin kenarinda veya bir sandalyede oturmalari
istendi. Her egzersizden once ve sonra, hastalarin pulse oksimetre ile nabiz ve oksijen
saturasyonu degerleri 6l¢iildii ve modifiye Borg skalasina gore dispne algilamalar1 kaydedildi.
Ayrica her egitim seansindan Once, sonra ve egitim seansi i¢inde hastalarin kan basinglari
Olciilerek takip edildi. Olgularin baslangi¢ degerlendirmesinde maksimal is yiikii belirlendi.
Maksimal is yiikii, katilimcilarin 2 pedal devrini tamamlayabildikleri maksimum dirence
tekabl etmekte idi. Kuvvetlendirme ve endurans egitimlerinin yogunlugu maksimal is yiikiine
gore belirlendi.

Resim 4. Motomed Letto2 Cihazi

Aerobik (Endurans) Egzersiz Egitimi

Dayaniklilik (endurans) egzersizleri, pulmoner rehabilitasyonda en sik kullanilan egzersiz
uygulamasidir. Bisiklet ergometresi veya treadmill araciligi ile yapilan, biiylik kas gruplarini
ilgilendiren egzersizlerdir. Endurans egzersiz egitiminin kas kitlesi, giicii ve dayanikliliginda
artisin yani sira ventilasyon/perfiizyon oraninda diizelme, kardiyak reserv ve kaslarda oksidatif
enzim kapasitesinde artig gibi adaptif degisimler sagladig bilinmektedir.

Endurans egitimi i¢cin 6nce maksimal is yiikiiniin %20’si yogunlugunda 2 dakika 1sinma
sonra ise maksimal is yikiiniin %40’1 ile 15 dakika egzersiz verildi ve protokol %20
yogunlukta 3 dakika soguma ile sonlandirildi.

Kuvvetlendirme (Direncg) Egitimi
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Kuvvet egitiminin kas fonksiyonu ve KOAH’ta fonksiyonel aktivite performansini
artirdig1 gosterilmistir. Aerobik egzersiz ile birlikte kas kiitlesinin gelisimi ve kuvvet artigini
saglamaktadir.

Kuvvetlendirme egitimi maksimal is yiikiiniin %801 yogunlugunda, 3 set/seans, her sette
16 tekrarli toplam 10 seans olarak uygulandi.

Olgulara egzersiz egitimi ile ilgili rehberlerle uyumlu olarak, setler arasi1 2-3 dakika
dinlenme aralig1 verildi.

Primer 6l¢im hedefleri; mMRC, 6 dakika yuriime testi, 30 saniye otur kalk testi, periferik
kas kuvveti (Handgrip), MIP (maksimum inspiratuar basing)-MEP (maksimum ekspiratuar
basing) degerleri, YVKI (yagsiz viicut kitle indeksi), VKI (viicut kitle indeksi), Hastane
Anksiyete Depresyon Skalasi, Saglikla iligkili yasam kalitesi (St. George’s Solunum Anketi-
SGRQ), CRP ve prokalsitonin skorlar1 kaydedilerek degerlendirildi.

Olgiimler PR 6ncesi ve sonrasi ¢alisma grubunda, standart tibbi tedavi dncesi ve sonrasi
kontrol grubunda yapildi.

Calismanin ikincil sonlanim noktast PR sonrasi ilk {i¢ ay icinde tekrar hastane

basvurusunun degerlendirilmesi idi. Olgularin taburculuk sonrasi ilk 3 ay i¢inde hastaneye kag
kez basvurduklar1 (poliklinik, acil servis), yatarak tedavi almis ise yattig1 giin sayis1 ve yogun
bakim yatisi telefon goriismesi ile 6grenilerek kaydedildi. Her iki grubun katilimcilarina 3 ayin
sonunda pulmoner rehabilitasyon programi planlandi ve program hakkinda bilgilendirildi.
Olgular pulmoner rehabilitasyon programina davet edildi.

3.3.istatistiksel Analiz

Veriler IBM SPSS Statistics 22.0 istatistik paket programinda degerlendirildi. Tanimlayici
istatistikler olarak birim sayisi(n), yizde (%), ortalamazstandart sapma (x + ss), Median
(IQR) degerleri olarak verildi. Kategorik degiskenlerin degerlendirilmesinde Pearson Ki-Kare
ve Ficher’s exact testi kullanildi. Sayisal degiskenlere ait verilerin normal dagilimi Shapiro
Wilk, normallik testi ve Q-Q grafikleri ile degerlendirildi. Gruplar arasindaki siirekli
degiskenlerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren degiskenlerde Bagimsiz Orneklem
T testi veya tek yonlii varyans analizi (ANOVA) ile, normal dagilima uymayan degiskenlerde
ise Mann-Whitney U analizi veya Kruskal-Wallis testi ile degerlendirildi. Hastalarin
tekrarlayan 6lgiimlerinin analizinde normal dagilan degiskenlerde Bagimli Orneklem t-Testi,
normal dagilmayan degiskenlerde ise Wilcoxon-Signed Rank test kullamild1. Tki Sayisal deger
arasi iliskinin saptanmasinda normal dagilim gdsteren degiskenlerde Pearson, normal dagilim
gostermeyen degiskenlerde ise Spearman korelasyon testi kullanildi.

[statistiksel olarak p<0.05 degeri anlamli kabul edildi
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4. BULGULAR

Calismaya KOAH alevlenme tanisi ile hastane yatis karar1 verilmis ve Kronik Solunum
Yetmezligi Klinigine yatirilmig 42 hasta (6 kadin, 36 erkek) dahil edildi. Olgular gruplara yazi-
tura yontemi ile randomize edildi. Olgulardan 5’1, ¢esitli sebeplerden tedaviyi yarim birakmasi
nedeni ile ¢alisma dis1 birakildi (Akut bobrek yetmezligi-ABY, bacak yorgunlugu, yabanci
cisim aspirasyonu, PTE, egzersize devam etmek istememe). Calisma grubundaki bireylere (18
hasta; 3 kadin, 15 erkek) medikal tedaviye ek olarak haftada 5 giin, 2 hafta sure ile hastanede
yatarak PRP uygulandi. Kontrol grubundaki bireylerin (19 hasta; 2 kadin, 17 erkek) ise standart
medikal tedavilerine ek olarak PR nin egzersiz disinda kalan diger bilesenleri (nefes darligi ile
bas edebilme yontemleri, bronsial hijyen teknikleri egitimi, gerekli durumlarda nutrisyonel
destek tedavi ve psikososyal destek tedavi) uygulandi.

Gruplarin ilk degerlendirmeleri yatistan sonraki 48 saat i¢cinde, son degerlendirmeleri ise
taburcu olacagi giin yapildi.

4.1.Demografik Ozellikler
Tablo 21. Olgularin Demografik Ozellikleri

Parametre Calisma Grubu Kontrol Grubu p degeri
(n:18) (n:19)

Yas(yil) 62,22+6,13 68,84+7,27 0,005

Ortalama = ss

Kadin cinsiyet 3 (%16,7) 2 (%10,5) 0,659

Erkek cinsiyet 15 (%83,4) 17 (%89,5)

Sigara Oykiisi 17 (%94,4) 15 (%78,9) 0,125

Sigara (paket/y1l) 45,00(30,00) 40,00(21,25) 0,772

Ortalama + ss

Caligsma grubunda 3’1 (%16,7) kadin, 15’1 erkek (%83,4) toplam 18 birey olup olgularin
yas ortalamasi 62,22+6,13 (y1l) idi.

Kontrol grubunda 2’si (%10,5) kadin, 17’si erkek (9%78,9) toplam 19 birey olup olgularin
yas ortalamasi 68,84+7,27 (yil) idi. Kontrol grubunun yas ortalamasi ¢alisma grubundan
istatistiksel olarak daha yiiksek saptandi (p<0.05).

Calisma grubunda 1 (%6) olgunun pasif igicilik oykiisii varken, 11 (%61) olgu eski sigara
icicisi, 6 (%33) olgu ise aktif sigara icicisi idi. Sigara 0ykisi median deger 45,00 (30,00)
paket/yil olarak bulundu.

Kontrol grubunda 4 (%21) olgunun pasif igicilik 6ykusi varken, 13 (%68) olgu eski sigara
olarak bulundu. ki grup arasinda sigara Oykiisii acisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmadi (p>0,05).

47



Calisma Grubu

Pasif
icicilik, 1,
6%

Aktif
Sigara

icen, 6,

m Aktif Sigara icen

m Sigara Birakmig
= Pasif icicilik
Sigara
Birakmus,
11,61%

Kontrol Grubu

Aktif
. Sigara
_ Pasif icen, 2,
21%

m Aktif Sigara icen
m Sigara Birakmig
= Pasif icicilik

Sigara
Birakmus,
13, 68%

Sekil 8. Calisma ve Kontrol Gruplarinin Sigara Igme Durumlari

Tablo 22. Olgularin GOLD 2019 Spirometrik Evrelemeye Gore Dagilimi

GOLD Spirometrik | Calisma Grubu Kontrol Grubu p degeri
Evreleme (n:18) (n:19)

Evre 3 7 (%38,9) 9 (%47,4) 0,602
Evre 4 11 (%61,1) 10 (%52,6)

GOLD Spirometrik Evreleme

11
12 10
10 2

8 7

6

4

2

0

Calisma Grubu Kontrol Grubu

HMEvre3. MEvred

Sekil 9. Olgularin GOLD 2019 Spirometrik Evrelemeye Gore Dagilimi
Tablo 23. Olgularin GOLD 2019 Birlesik Degerlendirme Sistemine Gore Dagilimi

GOLD 2019 Birlesik | Calisma Grubu Kontrol Grubu p degeri
Degerlendirme (n:18) (n:19)

Grup B 5 (%27,8) 4 (%21,1) 0,333
Grup C 2 (%11,1) 0 (%0)

Grup D 11 (%61,1) 15 (%78,9)
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Sekil 10. Olgularin GOLD 2019 Birlesik Degerlendirme Sistemine Gore Dagilimi

Calisma grubunda spirometrik evrelemeye gore olgularin 7°si (%38.,9) evre 3, 11’1 (%61,1)
evre 4 KOAH olarak bulundu. GOLD 2019 kilavuzuna gore yapilan KOAH birlesik
degerlendirmeye gore ¢alisma grubundaki olgularin 5’1 (%27,8) B, 2’si (%I11,1) C, 111

(%61,1) D grubu KOAH olarak saptandi.

Kontrol grubunda spirometrik evrelemeye gore olgularin 9’u (%47,4) evre 3, 10’u (%52,6)
evre 4 KOAH olarak bulundu. GOLD 2019 kilavuzuna gore yapilan KOAH birlesik
degerlendirmeye gore kontrol grubundaki olgularm 4’4 (%21,1) B, 15’1 (%78,9) D grubu
KOAH olarak saptand:. Iki grup arasinda evrelemelere gére dagilim acisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).
4.2. Klinik Ozellikler
Tablo 24. Calisma ve Kontrol Grubunun Klinik Ozellikleri

Parametre Calhisma Grubu | Kontrol Grubu | p degeri
(n:18) (n:19)
Ortalama + ss/ | Ortalama + ss/
Medyan (IQR)/ | Medyan (IQR)/
Yizde % Yizde %
Vicut BMI (kg/m?) 26,90(8,90) 25,25(16,38) 0,659
Kompozisyonu | FM (kg) 17,90(20,90) 16,40(19,98) 0,346
FFM (kg) 53,40(15,60) 591,70(20,05) 0,429
FFMI 19,43+4,47 19,49+3,18 0,965
Solunumsal Nebulizator 11(%61,1) 13(%68,4) 0,737
Cihaz Kullanim1 | USOT 10(%55,6) 9(%47,4) 0,618
NIMV 5(%27,8) 5(%26,3) 1
NIMV yil 0,00(2,00) 0,00(2,50) 0,984
Laboratuar Notrofil # 6,45(5,88) 7,88(5,23) 0,191
Bulgulari Notrofil % 74,4549,90 73,21+13,30 0,751
Sedimantasyon | 5,00(24,00) 8,50(26,00) 0,313
EKO EF % 60,00(5,00) 60,00(5,00) 0,904
PAB (mmHg) 37,00(21,00) 38,00(13,75) 0,542
AKG pO, (mmHQ) 78,50+17,13 80,22+16,61 0,759
pCO, (mmHg) | 50,62+12,22 48,85+9,83 0,630
pH 7,41+0,04 7,39+0,04 0,218
SPO, % 93,50(6,70) 84,20(16,00) 0,081
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Tablo 25. Calisma ve Kontrol Grubunun Viicut Kompozisyonlarina Gére Dagilimi

Smiflandirma VKI Calisma Grubu Kontrol Grubu
(n:18) (n:19)

Diisiik kilolu <185 5 (%27.7) 2 (%10.5)
Normal 18.5-24.9 3 (%16.6) 6 (%31.5)
Pre-obez (kilolu) 25-29.9 4 (%22.2) 6 (%31.5)
Obez-Smif 1 30-34.9 2 (%11.1) 3 (%15.7)
Obez-Smif 2 35-39.9 4 (%22.2) 0

Obez-Sinif 3 >40 0 2 (%10.5)

Viicut Kompozisyonu: Calisma ve kontrol gruplarinin tedavi 6ncesi viicut kompozisyonlari

Tablo 24 ve 25°te verildi. iki grup arasinda viicut kompozisyon degerleri (BMI, FM, FFM,
FFMI) ag¢isindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

Tablo 26. Calisma ve Kontrol Grubunun Komorbidite Sayilar1 ve Yiizdeleri

Komorbidite Sayisi Calisma Grubu Kontrol Grubu
(n:18) (n:19)
Yuzde % Yuzde %

Yok 8 (%44.4) 6 (%31.5)

1 6 (%33.3) 5 (%26.3)

2 2 (%11.1) 4 (%21)

3 1 (%5.5) 2 (%10.5)

4 0 (%0) 1 (%5.2)

5 0 (%0) 1 (%5.2)

Tablo 27. Calisma ve Kontrol Grubunun Komorbiditelere Gére Dagilimlari

Komorbiditeler Calhisma Grubu Kontrol Grubu p degeri
(n:18) (n:19)
Yuzde % Yuzde %
HT 5 (%27,8) 6(%31,6) 0,800
DM 2 (%11,1) 7(%36,8) 0,124
AF 0 4(%21,1) 0,105
OSAS 0 3(%15,8) 0,229
ASKH 5 (%26,3) 2(%11,1) 0,404
KKY 1(%5,6) 1(%5,3) 1
BPH 1(%5,6) 2(%10,5) 1
Hipotiroidi 2(%11,1) 0 0,229

Ek Hastalik: Hipertansiyon (HT); calisma grubunda 5 (%27,8), kontrol grubunda 6
(%31,6), Diyabetes Mellitus (DM); calisma grubunda 2 (%11,1), kontrol grubunda 7 (%36,8),
Atrial Fibrilasyon (AF); kontrol grubunda 4 (%21,1), Obstriktif Uyku Apne Sendromu
(OSAS); kontrol grubunda 3 (%15,8), Aterosklerotik Kalp Hastaligi (ASKH); ¢alisma
grubunda 5 (%26,3), kontrol grubunda 2 (%11,1), Konjestif Kalp Yetmezligi (KKY); calisma
grubunda 1 (%35,6), kontrol grubunda 1 (%5,3), Benign Prostat Hiperplazisi (BPH); calisma
grubunda 1 (%5,6), kontrol grubunda 2 (%10,5), guatr ise ¢alisma grubunda 2 (%11,1) olguda
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saptandi. Her iki grup arasinda eslik eden hastaliklar acisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmadi (p>0,05).

Solunumsal Cihaz Kullanimi: Calisma grubunda 11 (%61,1) olgu neblizatér, 10 (%55,6)
olgu USOT tedavisi almakta, 5 (%27,8) olgu ise NIMV ile solunum destegi almakta idi.
Kontrol grubunda 13 (%68,4) olgu nebulizator, 9 (%47,4) olgu USOT tedavisi almakta, 5
(%26,3) olgu ise NIMV ile solunum destegi almakta idi. Her iki grup arasinda solunumsal
cihaz kullanim1 ve NIMV kullananlarda kullanim siiresi acisindan istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

Laboratuar Bulgulari: Calisma grubunun ortalama nétrofil sayis1 6,45(5,88) x1073/uL
(referans deger: 2-7x1073/uL), ortalama notrofil ylzdesi 74,45+9,90 (ref. deg. %50-70),
sedimantasyon degeri ise ortalama 5,00(24,00) (ref. deg. 0-20 mm/saat) seklinde hesaplandi.
Kontrol grubunun ortalama noétrofil sayist 7,88(5,23) x1073/uL, ortalama notrofil yuzdesi
73,21+13,30, sedimantasyon degeri ise ortalama 8,50(26,00) mm/saat seklinde hesaplandi. Her
iki grup arasinda laboratuar bulgulari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi (p>0,05).

EKO: Calisma grubunun Ejeksiyon Fraksiyon degeri (EF) median deger %60,00(5,00),
Pulmoner Arter Basinci median deger 37,00(21,00) mmHg olarak hesaplandi. Calisma
grubunun Ejeksiyon Fraksiyon degeri (EF) median deger %60,00(5,00), Pulmoner Arter
Basinct median deger 38,00(13,75) mmHg olarak hesaplandi. Her iki grup arasinda EKO
bulgulari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

AKG: Calisma grubunda ortalama pO2 78,50+17,13 mmHg, pCO: 50,62+12,22 mmHg,
pH 7,41+0,04, SPO2 %93,50(6,70) iken kontrol grubunda ortalama pO. 80,22+16,61 mHg,
pCO:2 48,85+9,83 mmHg, pH 7,39+0,04, SPO2 %84,20(16,00) olarak hesaplandi. Her iki grup
arasinda AKG bulgulari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

Tablo 28. Balgam Kiiltiiriinde Ureyen Mikroorganizmalar

Balgam Kulturi Cahisma+Kontrol Grubu Ylzde
(n:37)
Ureme Yok 10 27,0
Normal Flora Elemanlar1 (NFE) 21 56,8
Pseudomonas Spp 2 54
Candida Albicans 1 2,7
Serratia Marcescens+Haemophilus | 1 2,7
Serratia Marcescens+Candida | 1 2,7
Albicans
Candida Albicans+Enterobacter | 1 2,7
Cloacae

Calisma grubunda 18 olgunun 16 tanesinde (%88,8) balgam kultlriinde Greme mevcuttu.
Patojen mikroorganizma iireyen olgu sayisi 4 (%22,2) idi.

Kontrol grubunda 19 olgunun 14 tanesinde (reme mevcuttu. Patojen mikroorganizma
iireyen olgu sayis1 2 (%10,5) idi. iki grup arasinda balgam kiiltiiriinde iireme agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

Tablo 29. Olgularin Hastanede Yatis Giinleri ve Son Bir Yildaki Hastaneye Basvuru
Durumlarimin Karsilagtirilmasi

Parametre Cahsma Grubu Kontrol Grubu p degeri
(n:18) (n:19)
Medyan (IQR) Medyan (IQR)
Son 12 Ayda | 3,50(4,25) 3,00(4,00) 0.84
Alevlenme
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Son 12 Ayda | 1,00(2,00) 1,00(2,00) 0.779
Hospitalizasyon
Yatis Giinii 15,00(3,25) 11,00(5,00) 0.001

Gruplarin hastane yatisindan onceki 1 yil i¢indeki alevlenme ve solunum sikintisi
nedeniyle hastane yatislar1 karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmazken (p>0,05), alevlenme nedeniyle hastanede yatis gilinliniin calisma

grubunda kontrol grubundan anlamli olarak daha fazla oldugu saptandi (p<0.05).

4.3. Gruplarin Tedavi Oncesi Degerlerinin Karsilastirilmasi

Tablo 30. Calisma ve Kontrol Gruplarinin Egzersiz Oncesi Degerlerinin Karsilastiriimasi

Parametre Calhisma Grubu | Kontrol Grubu | p degeri
(n:18) (n:19)
Ortalama + ss/ | Ortalama +* ss/
Medyan (IQR)/ | Medyan (IQR)/
Yizde % Yizde %
Dispne Algisi MmMMRC 4,00(1,00) 4,00(1,00) 0.488
Solunum MIP (cmH:0) 44,56+19,12 48,32+£13,75 0,495
Kaslari MEP (cmH:0) | 85,72+28,76 03,42+42,22 0,523
SFT FEV1(L) 53,22+7,94 55,00+10,34 0,563
FVC (L) 40,44+10,44 41,26+11,63 0,823
FEV1/FVC (%) | 53,22+7,94 55,00£10,34 0,563
FEF 25-75
(L/sn) 12,28+5,75 15,42+9,49 0,235
6 DYT Toplam Mesafe
(mt) 218,69+134,07 | 219,74+86,40 0,978
Beklenen % 40,19+25,45 44,01£17,10 0,594
30 Sn Otur-Kalk | Otur-Kalk
Sayisi 8,61+3,20 8,79£2,39 0,848
HandGrip Sag El (kg) 26,56+£10,01 27,89+9,74 0,807
Sol El (kg) 26,56+£10,01 27,89+9,74 0,807
SGRQ Semptom 81,07+£14,42 76,52+18,13 0,406
Aktivite 90,62+12,57 94,5748,61 0,269
Etkilenim 69,53+15,00 73,27+11,14 0,394
Total 77,89+11,83 80,47£9,79 0,475
HAD Anksiyete 10,33+7,14 10,74+6,34 0,857
Depresyon 7,7245,06 9,63+4,31 0,224
Inflamatuar CRP (mg/L) 5,41+4,83 4,47+4 31 0,297
Belirtecler Prokalsitonin
(ng/mL) 0,07+0,09 0,04+0,05 0,114

Gruplarin tedavi ve egzersiz egitimi oncesi degerlendirmeleri karsilagtirildiginda her iki
grup arasinda dispne algis1 (MMRC), solunum kas kuvveti (MIP, MEP), SFT (FEV1, FVC,
FEV1/FVC, FEF 25-75), 6 DYT (toplam mesafe, beklenen %), 30 Sn Otur-Kalk sayisi,
HandGrip (sag-sol el), SGRQ (semptom, aktivite, etkilenim, total), HAD (anksiyete,
depresyon) ve inflamatuar belirtecler (CRP, prokalsitonin) agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik saptanmadi (p>0,05).
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4.4. Cahsma Grubunun Egzersiz Oncesi ve Sonrasi Karsilastirllmasi
Tablo 31. Calisma Grubu Bireylerinin Egzersiz Oncesi ve Sonras1 Degerlerinin

Karsilastirilmasi
Parametre PR Oncesi PR Sonrasi | p degeri
Ortalama * ss/ | Ortalama + ss/
Medyan (IQR)/ | Medyan (IQR)/
Ylzde % YiUzde %
Dispne Algisi mMMRC 4,00(1,00) 2,00(2,25) <0,001
Solunum MIP (cmH-0) 44,56+19,12 52,89+18,43 0,021
Kaslari MEP (cmH-O) 85,72+28,76 99,39+35,72 0,004
SFT FEV1(L) 27,33+8,49 33,28+13,61 0,012
FVC (L) 40,44+10,44 46,67+13,87 0,008
FEV1/FVC (%) | 53,22+7,94 53,89+9,04 0,696
FEF 25-75 (L/sn) | 12,28+5,75 14,11+7,32 0,075
6 DYT Toplam Mesafe <0.001
(mt) 218,69+134,07 | 305,94+130,51
Beklenen % 40,19+25,45 56,24+24,71 <0.001
30 Sn Otur-Kalk | Otur-Kalk Sayis1 | 8,50+3,25 11,00+4,25 0,005
HandGrip Sag El (kg) 26,56+10,01 27,22+9,68 0,523
Sol El (kg) 26,56+11,60 27,56+11,95 0,343
SGRQ Semptom 81,07+£14,42 49,68+25,33 0,000
Aktivite 96,26(13,81) 53,58(55,67) 0,000
Etkilenim 69,53+15,00 28,22+22 90 0,000
Total 77,89+11,83 38,56+24,54 0,000
HAD Anksiyete 10,00(13,25) 4,00(7,00) 0,001
Depresyon 6,00(7,50) 2,00(4,50) 0,000
Inflamatuar CRP (mg/L) 4,29(4,56) 0,02(1,20) 0,001
Belirtecler Prokalsitonin
(ng/mL) 0,03(0,13) 0,01(0,04) 0,045

Caligma grubu bireylerinin egzersiz dncesi ve sonrasi degerlendirmeleri karsilastirildiginda:

Dispne algisint degerlendiren ortalama mMRC degerinin egzersiz sonrasi istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde azaldigi saptandi (p<0.05).

Solunum kas kuvvetini degerlendiren MIP ve MEP degerlerinin egzersiz sonrasi
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde arttig1 saptandi (p<0.05).

SFT de FEV1, FVC, FEF 25-75te egzersiz sonrasi istatistiksel olarak anlamli farklilik
varken (p<0.05), FEV1/FVC’de istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi
(p>0,05).

6 Dakika Yurume Testinde egzersiz 6ncesi toplam mesafe ortalama 218,69+134,07 mt,
beklenen %40,19+25,45 iken, egzersiz sonrasi toplam mesafe ortalama 305,94+130,51
mt, beklenen %56,24+24,71 olarak hesaplandi. Degerlerin egzersiz sonrasi istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde arttig1 saptandi (p<0.05).

Egzersiz dncesi 30 saniyede otur-kalk sayisi ortalama 8,50+3,25 iken, egzersiz sonrasi
11,0044,25 olarak hesaplandi. Otur-kalk sayisinin egzersiz sonrasi istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde arttig1 saptandi (p<0.05).

Ust ekstremite kas kuvveti egzersiz éncesi sag el 26,56+10,01, sol el 26,56+11,60 kg
iken, egzersiz sonrasi sag el 27,22+9,68, sol el 27,56+11,95 kg (referans deger:
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erkek:40-47 kg, kadin:24-30 kg) olarak hesaplandi. Her iki elde egzersiz sonrasi
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

e Bireylerin egzersiz oncesi ve sonrasi SGRQ ve HAD skorlar1 karsilastirildiginda, tim
skorlarin egzersiz sonrasi istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azaldigi saptandi
(p<0.05).

e Inflamatuar durumu gosteren CRP ve prokalsitonin degerlerinin egzersiz sonrasi
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azaldig1 saptandi (p<0.05).

4.5. Kontrol Grubunun Medikal Tedavi Oncesi ve Sonras1 Karsilastirilmasi
Tablo 32. Kontrol Grubu Bireylerinin Medikal Tedavi Oncesi ve Sonras1 Degerlerinin

Karsilastirilmasi

Parametre Tedavi Oncesi | Tedavi Sonras1 | p degeri
Ortalama * ss/ | Ortalama * ss/
Medyan (IQR)/ | Medyan (IQR)/
Yuzde % Yizde %
Dispne Algisi mMRC 4,00(1,00) 2,00(2,00) <0,001
Solunum MIP (cmH-0) 48,32+13,75 52,53+18,80 0,021
Kaslar1 MEP (cmH.O) | 93,42+42,22 95,32+40,66 0,004
SFT FEV1(L) 29,21+11,81 33,21+13,54 0,012
FVC (L) 41,26+11,63 46,79+15,15 0,008
FEV1/FVC (%) | 58,00(13,00) 56,00(14,00) 0,861
FEF 25-75
(L/sn) 14,00(14,00) 18,00(16,00) 0,586
6 DYT Toplam Mesafe
(mt) 219,74+86,40 241,95+93,36 0,000
Beklenen % 44,01+17,10 47,90+18,62 0,000
30 Sn Otur-Kalk | Otur-Kalk
Sayisi 8,79+2,39 9,32+2,83 0,002
HandGrip Sag El (kg) 27,8949,74 28,00+9,57 0,523
Sol El (kg) 26,84+9,48 27,89+8,10 0,343
SGRQ Semptom 76,52+18,13 53,81+20,05 0,000
Aktivite 100,00(7,49) 66,16(50,80) 0,001
Etkilenim 73,27+£11,14 37,55+23,02 0,000
Total 83,84(10,06) 44,73(31,89) 0,000
HAD Anksiyete 12,00(11,00) 2,00(6,00) 0,000
Depresyon 9,63+4,31 5,79+4,64 0,001
Inflamatuar CRP (mg/L) 2,93(6,89) 0,51(2,48) 0,016
Belirtecler Prokalsitonin
(ng/mL) 0,01(0,04) 0,01(0,02) 0,142
Kontrol grubu bireylerinin medikal tedavi Oncesi ve sonrasi degerlendirmeleri
karsilastirildiginda:

e Dispne algisint degerlendiren ortalama mMRC degerinin tedavi sonrasi istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde azaldigi saptandi (p<0.05).

e Solunum kas kuvvetini degerlendiren MIP ve MEP degerlerinin tedavi sonrasi
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde arttig1 saptandi (p<0.05).
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e SFT de FEV1 ve FVC’de tedavi sonrasi istatistiksel olarak anlamli farklilik varken
(p<0.05), FEV1/FVC ve FEF 25-75’te istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi (p>0,05).

e 6 Dakika Yurume Testinde tedavi 6ncesi toplam mesafe ortalama 219,74+86,40 mt,
beklenen %44,01+£17,10 iken, tedavi sonrasi toplam mesafe ortalama 241,95+93,36 mt,
beklenen %47,90+18,62 olarak hesaplandi. Degerlerin tedavi sonrasi istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde arttig1 saptandi (p<0.05).

e Tedavi 6ncesi 30 saniyede otur-kalk sayisi ortalama 8,79%2,39 iken, tedavi sonrasi
9,32+2,83 olarak hesaplandi. Otur-kalk sayisinin tedavi sonrasi istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde arttig1 saptand1 (p<0.05).

e Ust ekstremite kas kuvveti tedavi dncesi sag el 27,89+9,74, sol el 26,84+9,48 kg iken,
tedavi sonrasi sag el 28,00+9,57, sol el 27,89+8,10 kg olarak hesaplandi. Her iki elde
tedavi sonrasi istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

e Bireylerin tedavi 6ncesi ve sonrast SGRQ ve HAD skorlar karsilastirildiginda, tim
skorlarin tedavi sonrasi istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azaldigi saptandi
(p<0.05).

e CRP degerinin tedavi sonrast istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azaldig: saptanirken
(p<0.05), prokalsitonin degerinde tedavi sonrasi istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmad1 (p>0,05).

4.6. Kontrol ve Cahsma Gruplarimin Tedavi Sonrasi1 Fark Degerlerinin

Karsilastirilmasi
Tablo 33. Kontrol ve Calisma Gruplarinin Tedavi Sonrasi Fark Degerlerinin Karsilagtirilmasi
Parametre Calisma Grubu | Kontrol Grubu | p degeri
(n:18) (n:19)
Ortalama + ss/ | Ortalama + ss/
Medyan (IQR)/ | Medyan (IQR)/
Yilzde % Ylzde %
Dispne Algisi AmMRC -2,00(1,25) -2,00(1,00) 0.909
Solunum AMIP (cmH:0) | 7,00(23,00) 3,00(12,00) 0.254
Kaslari AMEP (cmH20) | 13,67+1,89 17,15+21,21 0.073
SFT AFEV1(L) 5,94+4,00 8,91+11,03 0.560
AFVC (L) 6,22+5,53 8,81+16,53 0.875
AFEV1/FVC
(%) 0,50(11,25) 0,00(7,00) 0.692
AFEF 25-75
(L/sn) 1,00(5,25) 0,00(8,00) 0.604
6 DYT AToplam
Mesafe (mt) 87,25+£22,21 57,24+61,64 0.002
ABeklenen % 16,05+3,89 10,90+11,49 0.002
30 Sn Otur-Kalk | AOtur-Kalk
Sayisi 1,67+0,53 1,88+2,06 0.088
HandGrip ASag El (kg) 0,00(4,00) 0,00(4,00) 0.864
ASol El (kg) 0,00(4,00) 0,00(8,00) 0.805
SGRQ ASemptom -31,38+-22,71 18,79+17,45 0.154
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AAktivite -37,08+-26,98 | 27,58+23,44 0.237

AEtkilenim -41,32+-35,72 15,65+17,86 0.319

ATotal -39,33+-30,94 | 15,90+16,91 0.129
HAD AAnKsiyete -5,89+-6,53 5,0345,69 0.721

ADepresyon -3,50(2,50) -3,00(5,00) 0.866
Inflamatuar ACRP (mg/L) -4,07(4,55) -1,25(4,4) 0.181
Belirtecler AProkalsitonin

(ng/mL) 0,00(0,11) 0,00(0,03) 0.450

Her iki grubun bireylerinin tedavi sonrasi fark degerleri karsilastirildiginda 6 DY T’ de
toplam mesafe ve beklenen yiizdenin ¢alisma grubunda kontrol grubundan anlamli olarak daha
fazla arttig1 goriilirken (p<0.05), diger parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi (p>0,05).

4.7. Taburculuk Sonrasi 3 Ay Icindeki Hastane Basvurular

Tablo 34. Olgularn Taburculuktan Sonraki 3 Ay Iginde Hastane Basvuru Durumlarinin
Karsilagtirilmasi

Parametre Calhisma (n:18) | Kontrol (n:19) | p degeri
Yizde % | Ylzde %
Median Median
Acil ve | Yok 11 (%64,7) 4 (%21,05) 0.013
Poliklinik
Toplam Hastaneye 7 (%35,3) 15 (%79,9)
basvuru basvuran orani
Basvuru Sayis1 | 0,00(1,00) 3,00(6,00) 0.006
Servis ve YBU | Yok 14 (%82,3) 11 (%57,8) 0.295
Toplam yatis Yatis Orani 4 (%17,7) 8 (%42,2)
Yatis Sayisi 0,00(0,25) 0,00(1,00) 0.319
Yatis giinii 0,00(1,75) 0,00(8,00) 0.342

Her iki grubun bireylerinin taburculuk sonrasi 3 ay icindeki hastane bagvurular
karsilastirildiginda acil ve poliklinik bagvuru sayisinin ¢alisma grubunda kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak daha az oldugu saptandi (p<<0.05). Calisma grubu bireylerinin %35°1, kontrol
grubunun ise %79,9’u 3 ay iginde tekrar hastaneye bagvurdu. Servis ve yogun bakim unitesi
(YBU) yatig orani, yatis sayis1 ve giinii acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi (p>0.05).

4.8. Ayaktan Direkt Gozetimli Pulmoner Rehabilitasyona Bagvuru

Tablo 35. Olgularin taburculuktan 3 ay sonra ayaktan Direkt Gézetimli Pulmoner
Rehabilitasyona Bagvuru Oranlarinin Karsilastirilmasi

Parametre Cahsma Grubu Kontrol Grubu p degeri
(n:18) (n:19)

PR’ye bagvuru var 10 (%55,5) 2 (%10,5) 0,003

PR’ye bagvuru yok | 8 (%44,5) 17 (%89,4)

Her iki grubun bireyleri taburculuktan 3 ay sonra ayaktan direkt gozetimli pulmoner
rehabilitasyon programi i¢in ¢agirildiginda, PR’ye bagvuran olgu sayisi ¢alisma grubunda 10
(%55,5), kontrol grubunda 2 (%10,5) idi. Iki grup arasinda PR basvurusunun ¢alisma grubunda
kontrol grubundan anlamli olarak daha fazla oldugu saptandi (p<0.05).
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4.9.Korelasyonlar
4.9.1. A6DYT, AOtur Kalk Sayisi, AmMRC ile Klinik Ozelliklerin Korelasyonu
a. Calisma Grubu

Tablo 36. Calisma Grubunda A6DYT, AOtur Kalk Sayis1, AmMRC ile Klinik Ozelliklerin
Korelasyonu

A (Fark) Yas | AKG Son 12| Son 12 Ayda | NIMV
SPO2 | PO2 | PCO2 | pH Ayda Hospitalizasyon | (yil)
Alevlenme
AToplam | Korelasyon - 0.021 |- 0.013 0.027 | -0.090 -0.117 0.523
mesafe katsayis1 0.136 0.340
p degeri 0.591 | 0.933 | 0.167 | 0.959 | 0.916 | 0.760 0.748 0.365
AOtur Korelasyon | 0.187 |0.332 | 0.016 | 0.093 | 0.168 | -0.020 -0.040 0.831
Kalk katsayisi
Sayisi p degeri 0.458 | 0.178 | 0.948 | 0.713 | 0.505 | 0.947 0.913 0.081
AMMRC | Korelasyon | - 0.088 | - 0.083 | 0.111 | 0.717** 0.088 0.574
katsay131 0.400 0.210
p degeri 0.100 | 0.730 | 0.403 | 0.742 | 0.662 | 0.004 0.809 0.312
e (alisma grubunda PR sonras1t 6DYT’de Atoplam mesafe (mt) ve Aotur-kalk sayisi ile
yas (yil), AKG, son 12 ayda alevlenme, hospitalizasyon sayist ve NIMV kullanan
olgularda kullanim yil1 arasinda anlamli korelasyon bulunamadi.
e Olgularin AmMRC degeri ile yas, AKG, son 12 ayda hospitalizasyon sayis1 ve NIMV
kullanan olgularda kullanim yili arasinda anlamli korelasyon bulunamazken, son 12
ayda alevlenme say1s1 arasinda anlamli korelasyon bulundu (p=0.004)
b.Kontrol Grubu
Tablo 37. Kontrol Grubunda A6DYT, AOtur Kalk Sayisi, AmMRC ile Klinik Ozelliklerin
Korelasyonu
A (Fark) Yas | AKG Son 12 | Son 12 Ayda | NIMV
SPO2 |PO2 |PCO2 |pH |Ayda Hospitalizasyon | (yil)
Alevlenme
AToplam | Korelasyon | 0.049 | -0.084 | 0.006 | 0.098 |0.237 | -0.555* -0.124 -0.407
mesafe katsayisi
p degeri 0.841 | 0.732 | 0.980 | 0.690 | 0.329 | 0.026 0.674 0.497
AOtur Korelasyon | 0.161 | -0.186 | - -0.285 | 0.054 | -0.573* -0.004 0.077
Kalk katsayisi 0.054
Sayisi p degeri 0.510 | 0.445 | 0.827 | 0.237 0.827 | 0.020 0.990 0.902
AmMMRC | Korelasyon | - 0.069 |- 0322 |- 0.337 0.345 -0.028
katsay1si 0.248 0.362 0.253
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p degeri 0.305 | 0.780 |0.128 | 0.178 | 0.297 | 0.202 0.228

0.965

Kontrol grubunda tedavi sonras1 6DYT’de Atoplam mesafe (mt) ve Aotur-kalk sayisi
ile yas (yil), AKG, son 12 ayda hospitalizasyon sayist ve NIMV kullanan olgularda
kullanim y1l1 arasinda anlamli korelasyon bulunamazken; son 12 ayda alevlenme sayis1
arasinda anlamli korelasyon bulundu (p=0.026, p=0.020).

Olgularin AmMMRC degerleri ile yas, AKG, son 12 ayda alevlenme, hospitalizasyon
sayist ve NIMV kullanan olgularda kullanim yili arasinda anlamli korelasyon
bulunamadi.

4.9.2. A6DYT, AOtur Kalk Sayisi, AmMRC ile AmMRC, AMIP, AMEP, ASFT arasi
korelasyonlar

a.

Calisma grubu

Tablo 38. Calisma Grubunda A6DYT, AOtur Kalk Sayisi, AmMRC ile AMIP, AMEP, ASFT
arasi1 korelasyonlar

b.

A (Fark) AMMRC | AMiP | AMEP | AFEV1 | AFVC | AFEV1/FVC
AToplam | Korelasyon | -0.228 -0.289 | 0.045 -0.393 -0.226 | -0.287
Mesafe katsayisi

p degeri 0.362 0.244 | 0.858 0.107 0.368 0.249

AOtur Korelasyon | -0.045 0.043 | -0.153 | 0.020 0.239 -0.211
Kalk katsayisi

Sayisi p degeri 0.858 0.866 | 0.543 0.937 0.339 |0.401
AmMRC | Korelasyon | 1.000 -0.318 | 0.072 -0.293 -0.040 | -0.500*
katsayisi
p degeri 0.198 | 0.777 0.238 0.876 | 0.035

Calisma grubunda PR sonras1 6DYT’de Atoplam mesafe (mt) ve Aotur-kalk sayisi ile;
AmMMRC, AMIP, AMEP, ASFT degerleri arasinda anlamli korelasyon bulunamadi.
Olgularin AmMRC degerleri ile; AMIP, AMEP, AFEV1, AFVC degerleri arasinda
arasinda anlamli korelasyon bulunamazken, AFEV1/FVC degeri arasinda anlamh
korelasyon bulundu (p=0.035).

Kontrol grubu

Tablo 39. Kontrol Grubunda A6DYT, AOtur Kalk Sayisi, AMMRC ile AMIP, AMEP, ASFT
aras1 korelasyonlar

Fark (A) AMMRC | AMIP | AMEP | AFEV1 | AFVC | AFEV1/FVC
AToplam | Korelasyon | -0.270 0.137 | 0.184 0.133 0.195 -0.225
Mesafe katsayist

p degeri 0.264 0.576 | 0.450 0.588 0.423 0.354
AOtur Korelasyon | -0.248 -0.201 | 0.312 0.077 0.079 -0.020
Kalk katsayisi
Sayisi p degeri 0.305 0.410 |0.193 0.754 0.747 0.934

58




AMMRC

Korelasyon | 1.000 -0.349 |-0.103 | -0.592** | - 0.144
katsayisi 0.631**
p degeri 0.143 | 0.676 0.008 0.004 0.558

e Kontrol grubunda tedavi sonras1 6DYT de Atoplam mesafe (mt) ve Aotur-kalk sayisi
ile; AmMMRC, AMIP, AMEP ve ASFT degerleri arasinda anlamli korelasyon

bulunamada.

e Olgularin AMMRC degerleri ile; AMIP, AMEP, AFEV1/FVC degerleri arasinda
arasinda anlamli korelasyon bulunamazken, AFEV1, AFVC degerleri arasinda anlamli
korelasyon bulundu (p=0.008, p=0.004).

4.9.3. A6DYT, AOtur-Kalk Sayisi, AmMMRC ile Aotur-kalk sayisi ile Asag el, Asol el, ACRP,
Aprokalsitonin arasi korelasyonlar

a. Calisma grubu

Tablo 40. Calisma Grubunda A6DYT, AOtur Kalk Sayisi, AmMMRC ile Asag el, Asol el,
ACRP, Aprokalsitonin aras1 korelasyonlar

6DYT AOtur-kalk ASag El | ASol ACRP | AProkalsitonin
sayisi El
AToplam | Korelasyon | -0.533* 0.418 -0.007 |- -0.227
Mesafe katsayisi 0.537*
p degeri 0.023 0.084 0.977 | 0.022 | 0.366
AOtur Korelasyon | 1.000 -0.311 | -0.301 | 0.469* | 0.328
Kalk katsayisi
Sayisi p degeri 0.210 0.225 |0.049 |0.185
AMMRC | Korelasyon | -0.045 0.089 0.025 |0.282 | 0.357
katsayisi
p degeri 0.858 0.727 0.923 | 0.256 | 0.145

e (alisma grubunda PR sonrasi 6DYT’de Atoplam mesafe (mt) ile; Asag el, Asol el,
Aprokalsitonin degerleri arasinda anlamli korelasyon bulunamazken; Aotur-kalk sayisi
ve ACRP ile arasinda anlamli korelasyon bulundu (p=0.023, p=0.022).

e Olgularin Aotur-kalk sayisi ile; Asag el, Asol el, Aprokalsitonin degerleri arasinda
anlaml korelasyon bulunamazken; ACRP ile arasinda anlamli korelasyon bulundu (p-

=0.049).

e Olgularimn AMMRC degerleri ile; Aotur-kalk sayisi, Asag el, Asol el, ACRP ve
Aprokalsitonin degerleri arasinda anlamli korelasyon bulunamadi.

b. Kontrol Grubu

Tablo 41. Kontrol Grubunda A6DYT, AOtur Kalk Sayisi, AmMMRC ile Asag el, Asol el,
ACRP, Aprokalsitonin aras1 korelasyonlar

Fark (A) AOtur-kalk ASag El | ASol | ACRP | AProkalsitonin
sayis1 El
AToplam | Korelasyon | 0.409 -0.086 | 0.214 |-0.340 |-0.218
Mesafe katsayisi
p degeri 0.082 0.725 0.380 | 0.155 |0.371
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AOtur- Korelasyon | 1.000 0.071 0.262 |0.026 |-0.012
Kalk katsayisi
Sayisi p degeri 0772 | 0279 |0914 |0.960
AMMRC | Korelasyon | -0.248 0.153 0.330 |-0.126 | -0.346
katsayist
p degeri 0.305 0.532 0.168 | 0.608 | 0.147

Kontrol grubunda tedavi sonrast1 6DYT’de Atoplam mesafe (mt), Aotur-kalk sayisi,
AMMRC degerleri ile; Aotur-kalk sayisi, Asag el, Asol el, ACRP ve Aprokalsitonin
degerleri arasinda anlaml1 korelasyon bulunamadi.

4.9.4. A6DYT, AOtur-Kalk Sayisi, AmMMRC ile Aotur-kalk sayisi ile ASGRQ ve AHAD

arasi korelasyonlar

a. Calisma grubu

Tablo 42. Calisma Grubunda A6DYT, AOtur Kalk Sayisi, AmMMRC ile ASGRQ ve AHAD

arasi korelasyonlar

b. Kontrol grubu

korelasyonlar

Fark (A) ASemptom | AAktivite | AEtkilenim | ATotal | AAnksiyete | ADepresyon
AToplam | Korelasyon | 0.207 -0.210 0.141 0.006 | -0.012 0.099
Mesafe | katsayisi
p degeri 0.409 0.403 0.576 0.980 0.964 0.695
AOtur- | Korelasyon | -0.409 -0.224 -0.433 -0.533* | 0.228 -0.016
Kalk katsayisi
Sayisi p degeri 0.092 0.372 0.073 0.023 0.362 0.951
AMMRC | Korelasyon | 0.590* 0.436 0.499* 0.686** | -0.329 0.473*
katsayis1
p degeri 0.010 0.071 0.035 0.002 0.182 0.048
Calisma grubunda PR sonrasi 6DYT’de Atoplam mesafe (mt) ile ASGRQ ve AHAD
skorlar1 arasinda anlamli korelasyon bulunamadi.
Olgularin Aotur-kalk sayis1 ile; Asemptom, Aaktivite, Aetkilenim ve AHAD skorlari
arasinda anlamli korelasyon bulunamazken; Atotal ile arasinda anlamli korelasyon
bulundu (p=0.023).
Olgularin AmMMRC degerleri ile; Aaktivite ve Aanksiyete skorlari arasinda anlamli
korelasyon bulunmazken; Asemptom, Aetkilenim, Atotal ve Adepresyon skorlar
arasinda anlamli korelasyon bulundu (p=0.010, p=0.035, p=0.002, p=0.048).
Tablo 43. Kontrol Grubunda A6DYT, AOtur Kalk Sayisi, AmMMRC ile ASGRQ ve AHAD arast
Fark (A) ASemptom | AAktivite | AEtkilenim | ATotal | AAnksiyete | ADepresyon
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AToplam | Korelasyon | 0.056 -0.045 -0.271 -0.108 | 0.134 -0.073
Mesafe | katsayisi

p degeri 0.819 0.855 0.263 0.660 | 0.583 0.766
AOtur- Korelasyon | -0.225 -0.295 -0.026 -0.190 | -0.085 0.395
Kalk katsayisi
Sayisi p degeri 0.354 0.221 0.915 0.436 0.728 0.094
AmMMRC | Korelasyon | 0.299 0.702** | 0.442 0.690** | 0.061 0.303

katsayisi

p degeri 0.213 0.001 0.058 0.001 | 0.803 0.207

e Kontrol grubunda tedavi sonrasi 6DYT’de Atoplam mesafe (mt) ve Aotur-kalk sayisi

ile ASGRQ ve AHAD skorlari arasinda anlamli korelasyon bulunamadi.

e Olgularin AmMMRC degerleri ile; Asemptom, Aetkilenim, Aanksiyete, Adepresyon
skorlar1 arasinda anlamli korelasyon bulunamazken; Aaktivite ve Atotal skorlar

arasinda anlamli korelasyon bulundu (p=0.001, p=0.001).

4.9.5. Yas ile ilgili korelasyonlar

a. Calisma grubu

Tablo 44. Calisma grubunda Yas ile ilgili korelasyonlar

Yas
PO2 Korelasyon katsay1s1 0.166
p degeri 0.511
PCO2 Korelasyon katsayist -0.272
p degeri 0.274
pH Korelasyon katsayis1 -0.216
p degeri 0.389
SPO?2 Korelasyon katsay1s1 0.332
p degeri 0.178
Son 12 Ayda Alevlenme Korelasyon katsayist -0.219
p degeri 0.452
Son 12 Ayda Hospitalizasyon Korelasyon katsayist 0.033
p degeri 0.929
NIMV kullanim yih Korelasyon katsayist -0.616
p degeri 0.269
AmMMRC Korelasyon katsayist -0.400
p degeri 0.100
AMIP Korelasyon katsayist 0.288
p degeri 0.246
AMEP Korelasyon katsayist -0.341
p degeri 0.166
AFEV1 Korelasyon katsayist 0.116
p degeri 0.648
AFVC Korelasyon katsayist 0.020
p degeri 0.936
AFEV1/FVC Korelasyon katsayist -0.078
p degeri 0.757
AOtur-kalk sayisi Korelasyon katsayist 0.187
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p degeri 0.458
ASag El Korelasyon katsayist -0.222
p degeri 0.377
ASol El Korelasyon katsayist -0.388
p degeri 0.112
ACRP Korelasyon katsayist 0.035
p degeri 0.890
AProkalsitonin Korelasyon katsayist -0.188
p degeri 0.454
ASemptom Korelasyon katsayist -0.413
p degeri 0.088
AAktivite Korelasyon katsayist -0.111
p degeri 0.661
AEtkilenim Korelasyon katsayist -0.440
p degeri 0.068
ATotal Korelasyon katsayisi -0.490*
p degeri 0.039
AAnNksiyete Korelasyon katsayisi 0.494*
p degeri 0.037
ADepresyon Korelasyon katsayisi -0.027
p degeri 0.916

e (Calisma grubunda yas ile Atotal ve Aanksiyete skorlar1 arasinda anlamli korelasyon
bulunurken (p=0.039, p=0.037); diger degerlendirmeler arasinda anlamli korelasyon

bulunamada.

b. Kontrol Grubu

Tablo 45. Kontrol grubunda Yas ile ilgili korelasyonlar

Yas
PO2 Korelasyon katsayist -0.054
p degeri 0.827
PCO2 Korelasyon katsayist -0.285
p degeri 0.237
pH Korelasyon katsayist 0.054
p degeri 0.827
SPO?2 Korelasyon katsayist -0.186
p degeri 0.445
Son 12 Ayda Alevlenme Korelasyon katsayist -0.573*
p degeri 0.020
Son 12 Ayda Hospitalizasyon Korelasyon katsayist -0.004
p degeri 0.990
NIMYV kullamim yih Korelasyon katsayist 0.077
p degeri 0.902
AmMMRC Korelasyon katsayisi -0.248
p degeri 0.305
AMIP Korelasyon katsayis1 -0.201
p degeri 0.410
AMEP Korelasyon katsayisi 0.312
p degeri 0.193
AFEV1 Korelasyon katsayisi 0.077
p degeri 0.754
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AFVC Korelasyon katsayist 0.079
p degeri 0.747
AFEV1/FVC Korelasyon katsayist -0.020
p degeri 0.934
AOtur-kalk sayisi Korelasyon katsayist 0.161
p degeri 0.510
ASag El Korelasyon katsayist 0.071
p degeri 0.772
ASol El Korelasyon katsayist 0.262
p degeri 0.279
ACRP Korelasyon katsayist 0.026
p degeri 0.914
AProkalsitonin Korelasyon katsayist -0.012
p degeri 0.960
ASemptom Korelasyon katsayist 0.054
p degeri 0.827
AAktivite Korelasyon katsayist -0.295
p degeri 0.221
AEtkilenim Korelasyon katsayist -0.026
p degeri 0.915
ATotal Korelasyon katsayisi -0.190
p degeri 0.436
AAnNksiyete Korelasyon katsayisi -0.085
p degeri 0.728
ADepresyon Korelasyon katsayist 0.395
p degeri 0.094

e Kontrol grubunda yas ile son 12 ayda alevlenme sayisi arasinda anlamli korelasyon
bulunurken  (p=0.020);

bulunamadi.

diger

degerlendirmeler

4.9.6. Diger Parametrelerin Korelasyonlari
Tablo 46. Her iki grubun poliklinik basvurusu ile ilgili korelasyonlari

arasinda anlamli

Poliklinik Calisma Kontrol
Basvuru grubu grubu
Sayisi
AMMRC | Korelasyon | 0.884* 0.133
katsayis1
p degeri 0.047 0.650
ATotal Korelasyon | 0.949* 0.095
katsayisi
p degeri 0.014 0.747

korelasyon

e (Caligsma grubu bireylerinin taburculuk sonrasi 3 ay i¢indeki poliklinik bagvuru sayilari
ile AMMRC degeri ve ATotal skorlari arasinda anlamli korelasyon bulunurken
(p=0.047, p=0.014); kontrol grubunda poliklinik basvuru sayilart ile ilgili anlamli
korelasyon saptanmadi.

e Her iki grupta da olgularin servis ve yogun bakim yatis sayist ve ginii ile diger

parametreler arasinda anlamli korelasyon bulunamadi.
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e Her iki grupta da viicut kompozisyonu degerlendirmeleri ile (BMI, FM, FFM, FFMI)
diger parametreler arasinda anlamli korelasyon bulunamadi.
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5. TARTISMA

KOAH alevlenmesi; GOLD kilavuzunda, semptomlarda ek tedavi gereksinimi ile
sonuglanacak sekilde akut bir kotiilesme olarak tanimlanmaktadir (1). KOAH hastasinda
alevlenme sirasinda dispne, balgam piiriilans1 ve balgam miktarinda artis goriilmekte ve bu
semptomlar alevlenme ciddiyetini belirlemede yardimei olmaktadir (115). KOAH"n klinik
seyri boyunca yilda 2-3 akut alevlenmenin meydana geldigi bilinmektedir. Alevlenmeler acil
hastane basvurularinin en sik sebeplerinden biridir ve KOAH maliyetlerinin yaklagik olarak
%75’1 alevlenmeler nedeniyle hastaneye yatis masraflarindan kaynaklanmaktadir (76,117).
Amerika Birlesik Devletleri'nde, KOAH nedenli yatan hasta maliyetinin yillik 11.9 milyar
dolara mal oldugu tahmin edilmektedir (204).

Alevlenmelerin saglik sistemlerine zarari yalnizca maliyetleri ile sinirli degildir, aym
zamanda kot prognoz ile de iligkilidir. Hastane yatis1 gerektiren siddetli KOAH
alevlenmelerinde taburculuk sonrasi yeniden yatis oraninin yiiksek oldugu bildirilmistir.
Hastalari %20’si 30 giin iginde ikinci (121), 90 giinde tgtincu kez tekrarlayan atak nedeniyle
bagvurmaktadirlar (122). Aymi1 zamanda siddetli bir alevlenme, tim nedenlere bagh
mortalitenin bagimsiz bir 6n gordiiriiciisiidiir ve 6liim oraninin, basvurudan sonraki 1 yil icinde
%22-43 arasinda oldugu belirtilmektedir (3).

Alevlenmeler, fiziksel aktivite seviyelerinde (205), fonksiyonel kapasitede (206), iskelet
kas fonksiyonunda (207) ve saglikla ilgili yasam kalitesinde (208) belirgin bir diisiisle
iligkilidir. Stabil durumdaki orta-ileri evre KOAH hastasi normal giinliik islerini yaparken bile
zorlanmakta iken alevlenme sirasinda hastalarin yaklasik %50’sinde tiim aktivitelerde kisitlilik
ve yataga bagimlilik meydana gelmektedir (209,210). Hospitalizasyon sirasinda son derece
inaktif olan KOAH hastalarinin giinliik toplam yiiriime siiresinin 7 dakikaya kadar diistiigi
belirtilmektedir (211). Fiziksel inaktivite diger nedenlere gore (solunum fonksiyonlari,
egzersiz kapasitesi, beslenme durumu) mortalitenin daha gii¢lii bir gostergesidir. Inaktif
hastalarda 4 yillik mortalite riski %31 daha yiiksektir (212). KOAH hastalarinda kas
kuvvetindeki azalmanin nedenleri tam olarak gosterilememekle birlikte kortikosteroid tedavisi
(213), sistemik inflamasyon (207) ve fiziksel aktivitenin az olmasimin bu duruma katkida
bulundugu distiniilmektedir (214). Spruit ve ark. hastanede yatan KOAH’l1 hastalar
inceledikleri bir ¢alismada hastaneye yatisin 3. ve 8. giinleri arasinda kuadriseps kuvvetinde
%S3'lik bir diisiis gozlemlemisler ve bu kuvvet kaybindaki diizelmenin de 90 giin iginde ve
yalnizca kismen oldugunu belirtmislerdir (207). Greening ve arkadaslari, alevlenme ile

hastaneye yatan hastalardan ultrasonla 6l¢iilen rektus femoris kesit alan1 en diisiik degere sahip
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olanlarin, indeks yatis1 takip eden yilda hastanede daha uzun siire yattigini belirlemis ve rektus
femoris kesit alaninin planlanmamis hastane yatis1 ve o0liim i¢in bagimsiz bir risk faktori
oldugunu belirtmislerdir (215).

Alevlenmelerin olumsuz etkileri yalnizca akcigerler ve iskelet kas fonksiyonu ile sinirh
degildir. KOAH alevlenmesi sirasinda kan dolasiminda fibrinojen ve interlokin-6 gibi pro-
inflamatuar mediatorlerin seviyeleri artmaktadir (216). Bu durumun alevlenme sonrasi ilk bes
gun icinde miyokard enfarktisu riskinde 2.27; ilk 49 giin i¢inde de inme riskinde 1.26 kat artig
ile iliskili oldugu gosterilmistir (217). Siddetli alevlenmelerin saglikla iliskili yasam kalitesi ve
psikososyal durum {iizerine de belirgin etkileri mevcuttur. Kon ve arkadaslar1 yakin zamanda,
KOAH'I1 hastalarin hastaneden taburcu olduklarinda, CAT skorlarinin, stabil KOAH hastalar
veya pulmoner rehabilitasyon i¢in bagvuran semptomatik hastalardan daha yiiksek oldugunu
gostermislerdir (218). Harrison ve arkadaslarinin yaptiklari bir kohort ¢alismasinda hastanede
yatan hastalarin %50’sinden fazlasinda anksiyete ve depresyon diizeyinin yiiksek oldugu
saptanmustir (219). Bu kiiresel saglik sorununun énemine ragmen, ciddi KOAH alevlenmesinin
sonuglarini hafifletmek igin tasarlanmis kanita dayali girisimlerde yetersizlikler mevcuttur
(8,9). Bu nedenle hastanin genel durumuna ve hastalik seyrine olumlu katkida bulunabilecek,
hastane yatisi, mortalite ve saglik bakimi kaynaklarinin fazla kullanimini azaltacak, hasta ve
hastalik ylikiinii azaltacak maliyet etkin alternatif stratejilere ihtiya¢ vardir.

Pulmoner rehabilitasyon stabil KOAH’ta nonfarmakolojik tedavinin temel bilesenidir.
En son Cochrane sistematik incelemesine katkida bulunan 65 randomize kontrollii ¢calisma ile
PR’nin stabil KOAH hastalarinda faydali oldugu ve nonfarmakolojik tedavinin kose tasi
oldugu kanitlanmistir (11). Son yillarda pulmoner rehabilitasyonun alevlenmedeki roliine olan
ilgi artmaktadir. Alevlenme sirasinda ve sonrasindaki PR etkinliginin degerlendirildigi, 20
RKC’nin tanimlandigi Cochrane sistematik derlemesinin son giincellemesi, fonksiyonel
kapasite ve saglikla iligkili yasam kalitesi iizerinde olumlu etkiler oldugunu gostermistir (88).
Alevlenmenin 6nemli fiziksel ve psikososyal sonuglari ile pulmoner rehabilitasyonun stabil
donemde sagladigi yararlar goz Oniine alindiginda, pulmoner rehabilitasyonun alevienme
sirasinda uygulandiginda da faydali olabilecegi Ongoriilmektedir. Sistematik derlemede
bahsedilen ¢aligmalardaki egzersiz protokolleri ve elde edilen sonuglar caligmalara gore
farklilik gostermektedir. Stabil KOAH’l1 kisiler i¢in pulmoner rehabilitasyonun aksine,
alevlenme hastalari i¢in ideal bir rehabilitasyon modeli heniiz yoktur ve uzun siireli faydalar
hakkinda ¢ok az bilgi mevcuttur. Simdiye kadar yapilan ¢alismalar ve elde edilen sonuglara
dayanarak 2010 NICE kilavuzlar1 “akut alevlenme i¢in yakin zamanda hastaneye yatirilanlar

da dahil olmak tizere KOAH'1 tiim uygun hastalara pulmoner rehabilitasyonun saglanmasi
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gerektigini” belirtmektedir (119). ERS/ATS tarafindan alevlenme hastasi i¢in taburculuktan
sonraki 3 hafta i¢inde pulmoner rehabilitasyonun baslatilmasi Onerilmektedir (220). The
British Thoracic Society KOAH hastalarina taburculuk sonrasi 1 ay iginde pulmoner
rehabilitasyon dnerilmesini tavsiye etmektedir (221). Ancak hastanede yatis sirasindaki PR ile
ilgili ¢cok az veri bulunmakta ve net bir 6neri bulunmamaktadir.

Bu calismanin amaci KOAH alevlenmesi nedeniyle bagvuran ve yatarak tedavi goren
hastalarda multidisipliner, kapsamli, direkt gdzetimli, kisa siireli Pulmoner Rehabilitasyonun
yasam kalitesi, egzersiz kapasitesi, dispne algisi, psikososyal durum ve taburcu olduktan sonra
ilk 3 ayda hastane bagvurusu {lizerine etkilerini arastirmaktir.

Alevlenmelerde ileri yas kotii prognoz ile iliskilendirilmektedir (1). Yapilan bazi
caligmalarda yagh hastalarin akut alevlenme sonrasi klinik sonuglarimin daha kétii oldugu
gosterilmistir (20,222,223). Yasin sag kalim tizerindeki etkisinin, akciger fonksiyonlarinda
kademeli ve dogal bir diisiis ile ilgili oldugu diisiiniilmektedir. Yash hastalar ayn1 zamanda
¢oklu komorbiditelere sahip olma egilimindedir ve bu durum onlar1 alevlenmelere karsi daha
savunmasiz hale getirmektedir (224). Baz1 ¢alismalar, KOAH'm akut alevlenmelerinde ileri
yas gibi cinsiyet faktoriiniin de prognoz ile iligkili oldugunu bildirmistir (225,226). Heuser ve
arkadaslari, solunum yetmezligi nedeniyle yogun bakim iinitesine basvuran 3050 hastay1
inceledikleri ¢aligmalarinda erkeklerin mortalite oraninin daha yiiksek oldugunu tespit
etmislerdir.

Calismamizda calisma grubunda 15’1 erkek (%83,4) toplam 18 bireyin yas ortalamasi
62,22+6,13 (y1l) iken kontrol grubunda 17’si erkek (%78,9) toplam 19 bireyin yas ortalamasi
68,84+7,27 (y1l) oldugu belirlenmistir. Kontrol grubunun yas ortalamasi ¢alisma grubundan
istatistiksel olarak daha yiiksek saptanmistir. Ancak kontrol grubunun yas ortalamasinin
herhangi bir degerlendirme ile anlaml1 bir korelasyonu bulunamamaistir. Calismamaiz ile benzer
Ozellikleri bulunan; alevlenme doénemindeki PR etkinligini degerlendiren gesitli ¢alismalarda
biereylerin %44 ten, %91’°e degisen oranlarda erkek cinsiyette ve yas ortalamalarinin 62,3 ile
74 arasinda degistigi goriilmektedir (227,228,229,230). Literatiirdeki ¢alismalarda olgularin
bizim ¢alismamiz ile benzer sekilde ¢cogunlukla erkek cinsiyet ve orta-ileri yas grubu oldugu
gorulmektedir.

Tiim diinyada KOAH i¢in sigara i¢imi en 6nemli ve en ¢ok karsilasilan risk faktoriidiir.
Yapilan ¢alismalarda pasif sigara i¢cimi de akcigerin toplam inhale partikiil ve gaz yiikiini
arttirarak solunumsal semptomlara ve KOAH gelisimine katkida bulunmaktadir (1).
Calismamizda ¢alisma grubunda 1 (%6) olgu pasif icici, 11 (%61) olgu eski sigara igicisi, 6
(%33) olgu aktif sigara igicisidir. Sigara Oykusi median 45.00 (30.00) paket/yil olarak
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bulunmustur. Kontrol grubunda 4 (%21) olgu pasif igici, 13 (%68) olgu eski sigara icicisi, 2
bulunmustur. Greening ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada ¢alisma grubunda sigara 0ykusu
median 46(30) paket/yil, kontrol grubunda ise median 41(30) pakaet/yil olarak bulunmustur.
Calisma grubunun %8’ pasif, %22’si aktif, %701 eski sigara igicisi, kontrol grubunun %8’i
pasif, %21°1 aktif, %71°1 ise eski sigara igicisi oldugu saptanmistir (228). Troosters ve
arkadaglarinin alevlenme nedeniyle yatan hastalara 7 gunlik kuadriseps kuvvetlendirme
egitimi verdikleri ¢alismalarinda sigara Oykiisii ¢alisma grubunda 43412, kontrol grubunda
48+22 paket/yil olarak bulunmus; ¢alisma grubunda 5, kontrol grubunda 8 olgunun aktif sigara
icicisi oldugu bildirilmistir (231).

Calismamizda olgularin spirometrik degerlendirme sonuglari incelendiginde FEV1(%)
degerinin ¢aligma grubunda 53.22+7.94 iken kontrol grubunda 55.00£10.34 oldugu saptanmis
ve spirometrik evrelemeye gore olgularin daha ¢ok Evre III ve IV olduklar1 goriilmiistiir.
Hastalik siddetinin derecelendirilmesinde tek basina FEV1 yeterli bir kriter degildir.
Semptomlarin degerlendirilmesiyle birlikte alevlenme riskine dayali birlesik degerlendirme
sistemi de GOLD tarafindan Onerilmektedir (1). Bizim ¢alismamizda GOLD 2019 birlesik
degerlendirme sistemine gore ¢alisma grubundaki olgularin 5’1 (%27,8) B, 2’si (%11,1) C, 1171
(%61,1) D grubu KOAH olarak saptanmustir. Kontrol grubundaki olgularin 4’ (%21,1) B, 1571
(%78,9) D grubu KOAH olarak saptanmistir. Gruplar arasit evrelemelere gore dagilimlar
benzerlik gostermektedir. He ve arkadaglarinin yaptiklari ¢alismada calisma ve kontrol
grubunun ikisinde de FEV1 median %38 olarak bulunmustur (229). Tim vicut direng
egitiminin, KOAH alevlenmesi nedeniyle hastanede yatan hastalarda egzersiz kapasitesi,
saglikla ilgili yasam kalitesi (HRQOL) ve kas kuvveti lizerindeki etkilerini arastiran Borges ve
ark. FEV1 degerini calisma grubunda ortalama %42, kontrol grubunda ortalama %39
saptamiglardir (227). KOAH akut alevlemesi sirasinda hastanede erken donem
rehabilitasyonun hastalar i¢in giivenli ve uygulanabilir olup olmadigini arastiran Tang CY ve
arkadaslarinin ¢calismasinda FEV1 ortalama degeri; diisiik yogunluklu egzersiz grubunda %47,
orta-ytliksek yogunluklu egzersiz grubunda %46 ve kontrol grubunda %45 olarak ol¢iilmiistiir
(232). Kirsten ve arkadaslarinin ¢alismasinda FEV1 degerinin ¢alisma grubunda %34, kontrol
grubunda %38 oldugu belirlenmistir (230).

KOAH’ta kaseksi 6nemli oranda goriilmekte ve agir KOAH’1 olan olgularda daha sik
karsilasilmaktadir (ortalama %26-47) (233). KOAH’taki kaseksi; artmis kas protein yikimi,
negatif enerji dengesi, hipoksemi, steroid tedavisi, yogun inflamasyon, insiilin direnci,

testosteron salmimi ve insiilin benzeri blylme faktorli (IGF-1) saliniminin azalmasina
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baglanmistir. Kilo kaybinin, 6zellikle de yagsiz viicut kitlesindeki kaybin fiziksel aktivite,
mortalite ve yasam Kkalitesi ile olan yakin iligkisi gosterilmistir (13). 25 kg/m? altinda beden
kitle indeksi olan olgularda mortalitenin daha fazla oldugu saptanmistir. Nutrisyonel destek ile
yagsiz viicut kitlesinde ve kuadriseps kasi kesit alaninda iyilesmeler de giincel caligsmalarla
bildirilmistir. Ayrica nutrisyonel destegin egzersiz performansinmi arttirdigi ve pulmoner
rehabilitasyon kazanimlarini 1iyilestirdigi de bildirilmektedir (234). Calismamiza dahil
ettigimiz olgulardan ¢aligma grubunun VKI degeri median 26.90 (8.90), kontrol grubunun ise
median 25.25 (16.38) kg/m? bulunmustur. Caligma grubundaki olgularin %27.7’si, kontrol
grubundaki olgularin ise %10.5’1 diisiik kilolu bulunmus ve bu olgulara nutrisyonel destek
verilmistir. Literatiirdeki calismalar1 inceledigimizde Troosters ve arkadaslarinin yaptiklari
caligmada, calisma grubunun VKI 2546, kontrol grubunun 24+6 kg/m? oldugu gdsterilmistir
(231). Greening ve arkadaslarinin ¢alismasinda ¢alisma grubunun median VKI 26.6(6.9) iken,
kontrol grubu olgularinin median 26.3(7.1) kg/m? olarak bulunmustur (228). Bir alevlenmenin
hastanedeki tedavisini takiben, taburculuk sonrasi evde pulmoner rehabilitasyon etkinligini
degerlendiren Murphy ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada calisma grubunun VKI 23+3.6
iken, kontrol grubunun VKI degeri 26.1+5.1 kg/m? olarak saptanmustir (235).

KOAH komorbiditelerle seyretmektedir. KOAH'1 hastalarin%350'sinde ii¢ veya daha fazla
komorbidite vardir (236). Genel olarak, komorbiditelerin varligi, saglik hizmeti kullanimini ve
maliyetini, semptomlar1 ve morbiditeyi arttirmakta, yasam kalitesini kotiilestirmekte, ilag
etkinligini ve semptom kontroliinii azaltip; ilag yan etkilerini, hastane yatiglar1 ve mortaliteyi
arttirmaktadir. Komorbiditeleri tedavi etmek KOAH iizerinde olumlu bir etkiye sahiptir (151).
Sik goriilen kalp yetmezligi, anksiyete, depresyon ve diyabet gibi komorbiditeler alevlienme
sirasinda kotiilesebilmekte ve ayrica yeni komorbiditeler ortaya ¢ikabilmektedir. Akut olayin
disinda, sik alevlenme gosteren KOAH hastalari, diyabet, kalp yetmezligi, miyokard
enfarktiisii, romatolojik hastalik, anksiyete, depresyon, astim ve kanser gibi bazi
komorbiditeler yoniinden risk altindadir (237). Jones ve arkadasglarinin KOAH hastalarinda
taburculuk sonrast pulmoner rehabilitasyona yonlendirme oranlarin1 arastirdiklar
caligmalarinda hastanede yatan 448 KOAH hastasindan 162'sinin kardiyak instabilite, terminal
hastalik, siddetli lokomotor veya ndrolojik durumlar gibi ciddi komorbiditelerin varligi
nedeniyle pulmoner rehabilitasyon i¢in uygun olmadigint gozlemlemislerdir (238).
Komorbiditelerin  varliginda pulmoner rehabilitasyon programinda diizenleme ve
bireysellestirme yapilmasi Onerilmektedir. Calismamizda calisma grubunun %.55.6’sinda,
kontrol grubunun %68.5’inde en az bir veya daha fazla komorbidite bulunmaktadir.
Olgularimizda komorbiditelerden en sik HT, DM, ASKH, AF ve OSAS goriilmiistiir. Seymour
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ve arkadaslarinin alevlenme sonrasi taburculuktan 1 hafta sonra uygulanan PR’nin hastane
yatiglarina olan etkisini arastirdiklar1  ¢alismalarinda bireylerde en sik  goriilen
komorbiditelerin; hipertansiyon, stabil ASKH ve Tip 2 DM oldugu gorilmiistir (239).
Greening ve arkadaslarinin ¢alismasinda komorbidite sayist ¢alisma grubunda median 2(2-3)
iken kontrol grubunda median 2(1-3) bulunmustur (228).

KOAH alevlenmenin ciddiyetini belirlemede 6nemli bir parametrelerden biri de arter kan
gazidir (13). Hiperkapni ve asidoz ile seyreden solunum yetmezligi hem baslangicta, hem de
izleyen 12 aylik donemde yiliksek mortalite gostergesidir. Mekanik ventilasyon uygulanmayan
ve pH>7.30 olanlarda mortalite %15 iken, pH<7.30 olanlarda %27 bulunmustur (240).
Calismamizda respiratuar asidozlu olgular ¢alisma dis1 iken; kompanse Tip 2 solunum
yetmezligi olan ve NIMV kullanmakta olan hastalar ¢aligmaya dahil edilmiglerdir. Caligma
grubunun % 27.8’i, kontrol grubunun %26.3’tine, NIMV ile solunum destegi verilmistir.
Olgularin solunum destek tedavilerine hastanede yattigi siire boyunca devam edilmistir.
Hastaneye bagvuru sirasinda pCO; ¢alisma grubunda ortalama 50.62+12.22, kontrol grubunda
ortalama 48.85+9.83 mmHg bulunmustur. Olgularimizda arter kan gazi; alevlenme nedeniyle
basvurduklari ilk anda ve klinik durumlari stabil hale gelmeden alinarak degerlendirilmistir.
Hastalara tedavi sirasinda ve sonrasinda kontrol amagli tekrar arter kan gazi degerlendirmesi
yapildiginda pCO,’nin normal sinirlarda oldugu goriilmiistir. MS Ali ve arkadaslarinin
alevlenme sonrasi taburculugu takiben basladiklari PR’yi degerlendirdikleri ¢aligmalarinda
pCO, degeri; ¢alisma grubunda 40.68+7.89, kontrol grubunda 41.11+12.1 mmHg bulunmustur
(241). Troosters ve arkadaslarinin ¢alismasinda ¢alisma grubunda 4443 iken, kontrol grubunda
pCO, 44+4 mmHg bulunmustur (231). Nava ve arkadaslar1 hastanede yatistan sonra 3 giin
icinde PR uyguladiklar1 ¢alismalarinda 48 hastaya yogunlugu giderek artan, 4 basamaktan
olusan bir egzerszi egitimini tercih etmislerdir ve pCO,degeri ¢aligma grubunda 58.949.1 iken
kontrol grubunda 56.3+114 mmHg bulunmustur (242). Bahsedilen caligmada c¢alisma
grubunun %78’i, kontrol grubunun %70’i invaziv veya noninvaziv olarak solunum destegi
almaktadir. Greening ve arkadaslar1 NIMV ile solunum destegi alan hasta oraninin ¢alisma
grubunda %4, kontrol grubunda %5 oldugunu bildirmislerdir (228).

KOAH alevlenmelerle seyreden bir hastaliktir. Viral ve bakteriyel enfeksiyonlar
KOAH’taki alevlenmelerin en 6nemli nedenidir. Hava akimindaki kisithilik ilerledikge,
alevlenmelerin siklig1 da biiyiik oranda artmaktadir (13). Calismamizda hastaneye bagvuru
sirasinda degerlendirilen n6trofil yiizdesinin ortalama degerlerinin her iki grupta da normalden

yiksek oldugu gorilmiistir. (Calisma grubu ortalama 74.45+9.90, Kontrol grubu
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73.21+13.30). Gerekli olgularda antibiyoterapi verilen olgularin CRP degerleri de her iki
grupta referans degerlerinden yliksek saptanmistir. Jing ve arkadaglarinin alevlenmelerde
yiikksek seyreden CRP degerinin hastaneye yeniden basvuru ile iligkisini inceledikleri
caligmalarinda notrofil sayisi ¢alisma grubunda 7.9 (4.8,10.3) x10¢ml, kontrol grubunda ise
7.2 (5.4,9.5) x10°/ml olarak ol¢iilmiistiir. Her iki grupta da basvuru sirasinda CRP yiiksek
saptanmis ve alevlenme sonrasi 14. giinde yiiksek plazma CRP seviyelerinin, 1 yillik takipte
tekrarlayan alevlenmeler ile iliskili oldugu gosterilmistir (243). Troosters ve arkadaglar1 da
hastaneye bagvuru sirasinda c¢alisma ve kontrol gruplarinda nétrofil ve CRP seviyelerinin
yiikksek oldugunu bildirmislerdir (231). Calismamizda olgularin %16.2°sinin  balgam
kiiltiirtinde tireme oldugu saptanmis ve en sik goriilen mikroorganizmalarin Pseudomonas
aeruginosa, Candida Albicans, Serratia Marcescens ve Haemophilus influenza oldugu
belirlenmistir. Choi ve arkadaslarinin alevlenme hastalarinda bakteriyolojik etkenlerin
hastaneye yeniden yatiglar {izerindeki etkisini arastirdiklar1 g¢alismalarinda; alevlenme
nedeniyle hastanede yatan hastalardan takip siiresi i¢inde tekrar yatis gostermeyen grupta
%?24.7 oraninda, tekrarlayan yatisi1 olan grupta ise %41.5 oraninda bakteriyel patojen tespit
edilmis, en sik goriilen patojenlerin ise Pseudomonas aeruginosa, Streptococcus pneumoniae
ve Haemophilus influenza oldugu bildirilmistir (244).

KOAH’ta gelecekteki alevlenmenin en giiglii gostergesi, ge¢mis alevlenmelerdir (5). “Sik
alevlenme geciren” fenotip, bir yil icinde sistemik steroid ve/veya antibiyotik tedavisi
gerektiren 2 veya daha fazla orta veya ciddi alevlenme olan hastalar olarak tanimlanmaktadir
(5). Calismamizda son 1 yil iginde alevlenme sayisi ¢alisma grubunda median 3.50(4.25) iken
kontrol grubunda median 3.00(4.00) olarak hesaplanmistir. Son 1 yil i¢indeki hospitalizasyon
sayisi ise her iki grupta da median 1.00(2.00) olarak hesaplanmistir. Calismamizda hastanede
kalis siiresi ¢alisma grubunda kontrol grubundan istatistiksel anlamli olarak daha fazla
hesaplanmistir (CG:15.00(3.25), KG:11.00(5.00) giin). Cin’de yapilan bir ¢alismada KOAH
hastalarinda alevlenmeler siraisnda hastanede yatig stiresi oldukg¢a uzun (20,7£16,3)
bulunmustur (245). Hacievliyagil ve ark. yaptiklar1 ¢calismada gogiis hastaliklar1 servisinde
yatan hastalarin hastanede ortalama yatis siireleri degerlendirilmis, en uzun siireli hastane yatisi
KOAH’da (12,1 giin/hasta) bulunmus, bunun da yiliksek maliyete sebep oldugu belirtilmistir
(24). Varol ve ark. yaptiklar ¢calismada KOAH hastalarinin ortalama yatis siiresini 9,86 giin
tespit etmislerdir (246). Ornek ve ark. yaptiklar1 ¢alismada hastanede ortalama yatis siireleri
11,38 + 6,94 giin olarak tespit edilmistir (247). He ve ark. alevlenme sirasinda hastanede PR
ile ilgili yaptiklar1 ¢alismada verilen endurans ve kuvvetlendirme egitimi sirasinda higbir
olumsuz olay kaydedilmemis; calisma grubunun hastanede kalig siiresinin ortalama 9 giin,
kontrol grubunun ise 10 giin oldugu belirtilmistir (229). Troosters ve arkadaslar1 ¢aligma
grubunda median 8 (8-9) giin olan hastanede yatis giiniinii kontrol grubunda median 8 (8-14)
giin olarak bulmuslardir (231). Calismamizda hastanede yatig giinii a¢isindan gruplar arasi
farkin pulmoner rehabilitasyon programmin 10 1is giinii olarak planlanmasindan
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kaynaklandigimi diistinmekteyiz. Calisma sirasinda olgularda hastanede beklenenden fazla
yatisa sebep olacak hastane kokenli enfeksiyon, pulmoner emboli, dekompanse solunum
yetmezligi gibi herhangi bir olumsuzluk meydana gelmemistir. Egzersiz egitiminin planlanan
seans sayist nedeniyle ¢aligma grubunun hastanede kalis siiresi daha uzun olmustur. Clini ve
arkadaslar1 yakin zamanda yaptiklar1 bir ¢alismada kronik hava yolu obstriikksiyonu olan
hastalar i¢in daha uzun siireli ayaktan pulmoner rehabilitasyon programi ile yogun ve kisa
sureli yatarak uygulamanin fonksiyonel yararlarini ve maliyetlerini karsilagtirmislardir.
Yatarak uygulanan PR’nin de ayaktan uygulamaya benzer ancak daha diisiik maliyetle egzersiz
toleransinda iyilesmeye neden olabilecegi gosterilmistir (248). Ancak bu konuda g¢alisma
sayisinin az olmasi, hastanede uzun siireli yatisin sebep olabilecegi durumlar nedeniyle
pulmoner rehabilitasyon, hastane temelli ayaktan program seklinde tercih edilmektedir. Bu
nedenle alevlenme sirasinda hastanede kisa siireli PR’nin hastanede kalis siiresini
artirabilecegi, maliyet ve hastanede uzun siireli yatisin getirdigi risklerde (enfeksiyon vs.) artiga
sebep olabileceginin goz oniinde bulundurulmasi gerekmektedir.

Alevlenmeler sirasinda dispnede artisla sonuglanan 6nemli nedenler hiperinflasyonda artis

ve ekspiratuar akimda kisitlanmadir (13). KOAH’1n tipik 6zelligi olan periferik hava yolu
obstriiksiyonu ekspirasyonda havayr giderek artan oranlarda tutmakta ve bu durum
hiperinflasyonla sonuglanmaktadir. Hiperinflasyon, 6zellikle egzersiz sirasinda fonksiyonel
reziduel kapasiteyi artirarak, inspiratuvar kapasiteyi azaltmakta, bu durum, dispneye ve
egzersiz kapasitesinde azalmaya neden olmaktadir. Dispne, ¢ogu hastanin tibbi yardim
almasinin nedenidir ve hastalikla iliskili 6ziir ve anksiyetenin ana sebebidir. Dispne
semptomunun siddetinin dogru sekilde tanimlanmasimni saglamak icin klinik Olgekler
kullanilmaktadir. Bu da hastaligin dogru tanimlanmasinda ve gerek medikal tedavinin gerekse
pulmoner rehabilitasyon uygulamalarinin planlanmasinda 6nemli bir rol oynamaktadir.
Siklikla kullanilan dispne olcekleri; VAS (Viziiel Analog Skalasi), OTD (Oksijen Tiiketim
Diyagrami1), MBS (Modifiye Borg Skalasi), VRS (S6zel Derecelendirme Skalasi-Verbal
Rating Scale), BDI (Bazal Dispne indeksi), TDI (Gegis Dispne Indeksi-Transitional Dyspnea
Index) ve MRCS (Medikal Arastirma Kurulu Skalasi)’dir. KOAH' da yapilan bir izlem
calismasinda mMRC dispne skalasi ile degerlendiren dispne algilamasinin, 5 yillik mortaliteyi
belirlemekte solunum fonksiyon testlerinden daha givenilir oldugu belirtilmistir (60,249).
Caligmamizda her iki grup bireylerinin mMRC ile degerlendirdigimiz dispne algilarinin tedavi
oncesi ayni diizeyde ve oldukga yiiksek oldugu goriilmiistiir (median 4.00(1.00)). Her iki grupta
da tedavi sonrast mMRC degeri anlamli olarak azalmis ve iki grup arasinda fark
saptanmamistir. Bu nedenle ¢alismamizda alevlenmelerde uygulanan PR’nin dispne algisi
tizerinde olumlu etkisi gosterilememistir. Literatiir incelendiginde Greening ve arkadaslarmin
kontrol ve calisma gruplarinda mMRC diizeyinin calismamiz ile benzer sekilde her iki gruptada

ayn1 diizeyde ve yliksek oldugu goriilmiistiir (228). Eaton ve arkadaslarinin hastanede baglanan
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ve devaminda ev tabanli PR’yi degerlendirdikleri ¢alismalarinda 3 aylik takip sonunda ¢alisma
grubu dispne diizeyi, kontrol grubuna gére daha fazla gelisme gostermistir (250). He ve ark.
PR sonrasi istirahat ve egzersiz Borg dispne skorlarinda c¢alisma grubunda daha anlamli
iyilesme oldugunu gdstermislerdir (229). Benzer sekilde Kirsten ve ark. g¢alismasinda da
calisma grubunda Borg dispne skalasinda daha anlamli diizelmeler olmustur (230). Liao ve
arkadaslarinin alevlenme sirasinda hastanede 4 giin siire ile uyguladiklar1 PR sonrasinda
caligma grubunda dispne ve Oksiirliik azalmis, egzersiz toleransi ve balgam ekspektorasyonu
kontrol grubundakilere gore anlamli olarak artmistir (251). Nava ve ark. PR sonrast VAS
(Viziiel Analog Skala) skorlarinda her iki grupta da diizelme gostermis ancak calisma
grubundaki diizelmenin daha anlamli oldugunu belirtmislerdir (242). MS Ali ve ark. ise bizim
calismamiz ile benzer sekilde ¢alisma ve kontrol grubunda tedavi sonrasi Borg dispne
skalasindaki diizelmenin ayni sekilde oldugunu ve gruplar arasi bir fark olmadigini
gostermiglerdir (241).

KOAH’ta solunum isinde artma, akciger hiperinflasyonunun sebep oldugu mekanik
dezavantaj, malniitrisyon ve sistemik inflamasyona bagli kas kiitle kaybi, -elektrolit
dengesizlikleri, gaz aligverisinde bozulma gibi ¢esitli faktorlerin etkisiyle solunum kas
fonksiyon bozuklugu gelisir ve Ozellikle inspiratuar kas giicli azalir. Orta-agir KOAH’I1
hastalarin yaklasik yarisinda maksimal inspiratuar ve ekspiratuar agiz basincinda azalma
gozlenebilir (13). MEP’in, KOAH ileri evreye ulasincaya kadar genellikle normal oldugu
ancak MIP’in hiperinflasyon nedeniyle azaldigi belirtilmistir (252). Inspiratuar kas egitimi
pulmoner rehabilitasyon programlarinda rutin olarak tiim hastalarda Onerilmemektedir.
Solunum kas gii¢siizliigii olan se¢ilmis KOAH’I1 olgularda egzersiz egitiminin bir bileseni
olarak programlarda yer almaktadir (13). Calismamizda tedavi 6ncesi MIP degeri; ¢alisma
grubunda ise ortalama -44.56+£19.12, kontrol grubunda ortalama -48.32+13.75 cmH-O olarak
dleiilmiistiir. Saglhikli kisilerde genelde -60 cmH.0O’dan yiiksek olmas1 beklenen MIP degeri
her iki grupta da normalden diigiiktiir. Olgularimizda solunum kas gii¢siizligli saptanmustir.
Tedavi oncesi MEP degeri ¢alisma grubunda 85.72+28.76, kontrol grubunda 93.42+42.22
cmH:O olarak 6l¢iilmiis olup normal sinirlardadir. Tedavi sonrast her iki grupta da MIP ve
MEP degerlerinde anlaml1 diizelme olmus ancak gruplar aras1 farklilik saptanmamistir. Nava
ve arkadaslar1 PR sonrast MIP’in yalnizca c¢alisma grubunda anlamli sekilde diizeldigini
belirtmiglerdir (242).

KOAH’ta yalnizca solunum kaslar1 degil periferik kaslar da olumsuz etkilenmektedir.
Periferik kas giigsiizligiit KOAH’1 olgularda siklikla goriilen bir komorbiditedir. Gosselink ve

arkadaglar1 KOAH’l1 olgularda alt ve iist ekstremitede kas giicliniin azaldigini belirtmislerdir
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(253). Karabag’in ¢alismasinda da stabil KOAH’1l1 olgularda kuadriseps, orta ve 6n deltoid kas
giicleri ile el kavrama kuvvetleri 6l¢lilmiis ve deltoid ve kuadriseps kas giicii ile el kavrama
kuvvetlerinin normal degerlerin altinda oldugu goriilmiistiir (254). Spruit ve arkadaslar1 KOAH
alevlenmesi sirasinda hastanede yatan hastalarda periferik kas gii¢siizliiiiniin artmakta
oldugunu ve sistemik interlokin-8 (CXCLS8) ile insilin benzeri biyume faktori | (IGF-1) gibi
mediyatdrlerin stabil KOAH hastalarinda ve alevlenmelerdeki periferik kas giigsiizliigiinde rol
oynadigimi gostermislerdir (212). Calismamizda ¢aligma grubunun %83.3°1, kontrol grubunun
%68.4’tinun el kavrama kuvvetlerinin normal degerlerin altinda oldugu goriilmiistiir. Tedavi
sonrasit her iki grupta da anlamli dizelme izlenmemistir. Borges ve ark. c¢alisma grubu
hastalarinin alt ekstremite kas kuvvetinde kontrol grubuna gore anlamli diizelmeler
saptamiglardir (227). Greening ve ark. progresif aerobik egzersiz, kuvvetlendirme egitimi ve
NMES’ten olusan bir PR uygulamasi sonrasinda hem calisma hem de kontrol grubunda kas
kuvvetinde 6nemli diizelmeler oldugunu ancak gruplar arasinda bir farklilik olmadigini
belirtmislerdir. Her iki grupta da alevlenme sonrasi1 kuadriseps gliciindeki progresif artigin, 12
ay boyunca bir dereceye kadar dogal iyilesme oldugunu 6ngérmiislerdir (228). Troosters ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢aligmada ise hastanede pulmoner rehabilitasyon uygulanan grupta
kuadriseps kuvveti kontrol grubuna oranla daha yiiksek 6l¢iilmiis ve calisma grubunda iskelet
kasmin daha anabolik siiregte oldugu, myostatinin daha diisiik ve myogenin/MyoD oraninin
kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu saptanmistir (231). Calismamizda kas kuvvetinde
PR sonrasi artis olmamakla birlikte alevlenmenin yikici etkilerinden olan kas kuvvet kaybinin
gelismedigi goriilmiistiir. Buna bagli olarak alevlenme sirasindaki fiziksel aktivitenin
hastalarda 6nemli fonksiyon kayiplarinin 6nlemeye yardimci olabilecegi dngoriilmektedir.
Periferik kas kuvvetinde azalmanin en 6nemli sonucu egzersiz kapasitesinin azalmasidir.
KOAH’11 hastalarin fonksiyonel kapasiteleri, maksimal egzersiz performanslari, ayni cins ve
yastaki kigilerle karsilastirildiginda genellikle azalmistir. Egzersiz kapasitesinin diisiik
olmasinda ventilasyondaki sinirlanmalar, akciger gaz degisim kapasitesinde azalma ve bunun
neden oldugu artmis ventilasyon ihtiyaci, dinamik hiperinflasyon, kardiyolojik fonksiyon
bozuklugu, kotii ve yetersiz beslenme, kondisyonsuzluk ve psikolojik bozukluklar rol
oynamaktadir (255). Dispne nedeniyle KOAH’I1 hastalar sedanter yasama gegmektedirler ve
aktivite diizeyleri belirgin olarak diismektedir. Buna bagli olarak yasam kalitesi de
azalmaktadir. Ayn1 zamanda steroid kullanimina bagli gelisen iskelet kas myopatisi de egzersiz
intoleransina katkida bulunmaktadir (256,257). KOAH hastalarinda azalmis egzersiz toleransi,
solunum fonksiyonundan bagimsiz olarak zayif bir prognoz ile giicli bir sekilde

iligkilendirilmistir (258). Bu nedenle, KOAH'll hastalarin prognozunu tahmin etmek igin
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egzersiz toleransini dogru bir sekilde degerlendirmek onemlidir. 6 dakikalik yiiriime testi
KOAH'h hastalarda uygun egzersiz kapasitesi Ol¢timiidiir (259,260,261). KOAH’l1 olgularda
diisiik 6DY T 6nemli bir prognostik gostergedir. Yapilan bir ¢alismada pulmoner rehabilitasyon
sonrast 6DY T’ nin 155m’den daha az olmasi durumunda, 4 yillik mortalitenin yaklagik %45
oldugu gosterilmistir (262). Alt1 dakika yiirime mesafesinin 350 m’den az olmasi ve yiirlime
mesafesinde 30 metreden fazla bir azalmanin mortalite riskini arttirdigr gosterilmistir
(263,264). 6DYT en sik pulmoner rehabilitasyonda etkinlik degerlendirilmesi igin
kullanilmaktadir. Ciddi KOAH’11 450 olguyu igeren 10 ¢alismanin degerlendirildigi bir meta-
analizde pulmoner rehabilitasyon sonras1t 6DYT mesafesinde ortalama artisin 49 metre oldugu
gosterilmistir (265). Otur-kalk testi 6DYT ile korelasyon gosteren ve egzersiz kapasitesinin
degerlendirilmesinde yardimci olan bir testtir (266). Reychler ve arkadaslart KOAH tanili 42
hasta ile yaptiklari ¢aligmada 6DYT ile otur-kalk testinin korelasyon gosterdigini ve otur-kalk
testinin fonksiyonel kapasitenin Ol¢iimiinde 6DYT’ye degerli bir alternatif olabilecegini
belirtmislerdir (267). Benzer sonuglar Ozalevli ve arkadaslar tarafindan da bildirilmis, otur-
kalk testinin 6DYT’ye oranla daha az hemodinamik stres ile fonksiyonel kapasite 6l¢iimiinde
yararli olabilecegi ongoriilmiistiir (268). Ayrica 6DY T de goriilen 6grenme etkisinin otur-kalk
testinde goriilmedigi de Reychler tarafindan bildirilmistir. Bizim c¢alismamizda egzersiz
kapasitesi 6DYT ve 30 sn otur-kalk testi ile degerlendirilmistir. Calisma dncesi 6DYM calisma
grubunda ortalama 218.69+134.07 m iken kontrol grubunda ortalama 219.74+86.40 m olarak
Olcililmiistiir. Her ne kadar 6DYM’de optimum referans denklemleri heniiz mevcut degilse de
olgularimizin 6DYM mesafeleri saglikli yetigkinler ile yapilan ¢alismalarda elde edilen
degerlerden olduke¢a diisiiktiir (269). 30 sn otur-kalk testinde ise tedavi oncesi caligma
grubunda ortalama 8.61+3.20 olan otur-kalk sayisi, kontrol grubunda ortalama 8.79+2.39
olarak Ol¢iilmiistiir. Rikli ve Jones fiziksel uygunluk diizeyi yiiksek olanlarin otur-kalk testi
skorlarin1 erkeklerde 15.5+4.2, kadinlarda 14.143.6; fiziksel uygunluk diizeyi diisiik olanlarin
ise erkeklerde 8.343.4, kadinlarda 8.4+4.1 oldugunu tespit etmislerdir (270). Calismamizda her
iki grubun da tedavi dncesi egzersiz kapasitesi diisiik olarak degerlendirilmistir. Tedavi sonrasi
6DYM’de calisma grubunda ortalama 87.25+22.21 metre, kontrol grubunda ise ortalama
57.24+61.64 metre artis oldugu goriilmistiir. Her iki grupta da tedavi sonrasi egzersiz
kapasitesinde anlamli diizelme olmakla birlikte; calisma grubu kontrol grubundan istatistiksel
olarak 6DYT’de daha fazla iyilesme gostermistir (p=0.002). Otur-kalk testinde de tedavi
sonrasit her iki grupta da anlamli degisiklik olmus ancak gruplar arasinda farklilik
saptanmamistir. Caligmamizda elde ettigimiz 6DYT sonugclari literatiirde alevlenme ile hastane

yatisi sirasinda verilen PR etkinligini degerlendiren ¢aligmalar ile benzer sonuclar gostermistir.
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Behnke ve ark. alevlenme sonrasi hastanede yatan hastalarda verdikleri 10 giinliik yiirtiyis
egitimi sonrasinda 6 dakikalik kosu bandi mesafesindeki gelismeler ¢alisma grubunda 18 ay
boyunca tam olarak korunurken, kontrol grubu herhangi bir zamanda 6nemli iyilesmeler
gostermemis, aksine bozulma egilimi gostermistir (271). Borges ve arkadaslarinin
caligmasinda c¢alisma grubu hastalar1 6DYT’ de hastaneye yatistan 30 giin sonra anlamh
diizelmeler géstermistir, kontrol grubunda herhangi bir degisiklik gézlenmemistir (227). Eaton
ve ark. PR verilen grupta egzersiz kapasitesinde kontrol grubuna gore daha fazla iyilesme
oldugunu bildirmiglerdir (250). Kirsten ve arkadaslarinin calismasinda da 10 giinliikk
treadmillde yiiriiylis egitimi sonras1 egzersiz kapasitesinde ¢alisma grubunda kontrol grubuna
gore daha fazla diizelme oldugu goriilmiistiir (230). Nava ve ark. da bizim galismamizla benzer
sekilde pulmoner rehabilitasyonun egzersiz kapasitesine olumlu etkilerini gostermislerdir
(242). Greening ve ark. yaptiklari ¢alismalarinda egzersiz kapasitesini endurans mekik ylrime
testi ile degerlendirmis; pulmoner rehabilitasyon sonrasi 6. Haftaya kadar ¢alisma grubunda
anlamli iyilesme varken, 6. Haftadan sonra gruplar arasinda fark saptamamuiglardir (228). He
ve ark. ise PR sonrasi 6DYM’de calisma grubunda ortalama 49 m (242.0+15.03 m vs.
291.0£14.61 m, p<0.001), kontrol grubunda ortalama 9.9 m (263.9£20.75 m vs. 273.7+20.03
m) artig gostermis ancak iki grup arasinda istatistiksel agidan fark saptamamuiglardir (229). Liao
ve ark. da KOAH alevlenmesi olan yaslh hastalarda yaptiklari ¢alismada PR’nin hastalarin
egzersiz kapasitesinde artis, solunumsal semptomlarda ise azalmaya sebep oldugunu
gostermislerdir (251). Sonug¢ olarak alevlenme sirasinda hastanede yatarak uyguladigimiz
pulmoner rehabilitasyon literatiirdeki ¢ogu caligmada da belirtildigi gibi hastalarimizin
egzersiz kapasitesi lizerine olumlu etkide bulunmugtur.

KOAH alevlenmesinin yasam kalitesi iizerine dogrudan olumsuz etkisi oldugu
bilinmektedir. Alevlenme sirasinda; KOAH Degerlendirme Testi (CAT) ile 6lgiilen saglikla
ilgili yasam kalitesinin diislik, anksiyete ve depresyon oranlarinin ise yiiksek oldugu
saptanmigtir (219). Wang ve ark. hastanede yatig gerektiren alevlenme sonrasi yasam
kalitesinin oldukca kétii oldugunu ve bu durumun taburcuktan 2 yil sonra bile devam ettigini
belirtmislerdir. Ozellikle alevlenmelerin siklig1 ve siddetinin yasam Kkalitesi iizerinde etkin
oldugu bilinmektedir (272). En sik alevlenme gecirenlerin en kotli saglikla iligkili yasam
kalitesine sahip oldugu gosterilmistir. Connors Jr ve ark. KOAH"n akut alevlenmesi ile
hastaneye yatirilan hastalarda yasam kalitesi sonuglarini bildirmislerdir. Alevlenme sonrasi 6.
ayda hastalarin % 54'liniin en az bir giinliik yasam aktivitesi i¢in yardima ihtiya¢ duyduklar1 ve
yalnizca %?26’smin yasam kalitesinin iyi oldugu belirlenmistir (20). Saglikla iliskili yasam
kalitesi KOAH hastalarinda siklikla SGRQ ile degerlendirilmektedir. Yapilan caligmalarda
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SGRQ’in, hastane ortaminda kotiilesen hastalarda HRQOL 6lgliminde CAT'den daha hassas
oldugu gosterilmistir (273). SGRQ’in Tiirkge giivenilirlik ve gecerliligi Polath ve arkadaslar
tarafindan yapilmistir (274). Bizim ¢alismamizda da ¢alisma ve kontrol gruplarinin saglikla
iligkili yasam kalitesi SGRQ ile degerlendirilmistir. Tedavi dncesi ve sonrasi olgular tarafindan
doldurulmasi istenen SGRQ’de hesaplanan skor 0 ile 100 aras1 degismektedir. Sifir skoru
normale, 100 skoru ise maksimum Oziirliiliige isaret etmektedir (62). Skordaki 4 birim diizelme
ise anketteki minimal klinik anlamlilik degeridir. Caligma grubunun PR oncesi total skoru
ortalama 77.89+11.83 iken kontrol grubunun tibbi tedavi 6ncesi skoru ortalama 83.84(10.06)
bulunmus olup aralarinda istatistiksel bir fark bulunamamustir. Her iki grubun SGRQ
skorlarmin oldukg¢a yiiksek oldugu ve saglikla iligkili yasam kalitesinin diisiik oldugu
goriilmistlir. Olgularin tedavi sonrasi degerlendirmelerinde ise SGRQ total skoru ¢alisma
grubunda 38.56+24.54 iken kontrol grubunda ise 44.73(31.89)’e diigsmiistiir. Her iki grupta da
skorlardaki diisme istatistiksel ve klinik olarak anlamlidir. Olgularin yasam kalitesi tedavi
sonrast artig gostermistir. Yasam kalitesindeki diizelmede gruplar arasinda bir farklilik
bulunamamistir. Calismamizda kontrol grubunda gerekli olgulara da PR ekibimiz tarafindan
psikososyal destek verilmistir. Yasam kalitesinde her iki grupta da diizelme olmasi; PR’nin
egzersiz dis1 komponentlerinin de alevlenme sirasinda etkili oldugunu gostermektedir.
Alevlenmeler sonrasinda uygulanan PR programlarinin yasam kalitesi Uizerine olumlu etkilerde
bulundugu literatiirdeki birgok calismada gosterilmistir. Behnke ve ark. alevlenme sirasinda
uygulanan PR sonrasi ¢alisma grubunda CRQ-Chronic Respiratory Disease Questionnaire ile
degerlendirilen yasam kalitesinde 6nemli gelismeler oldugunu ve kontrol grubunun yasam
kalitesinde bir iyilesme olmadigini gostermislerdir. 18 aylik takip siiresince yasam
kalitesindeki gelismeler calisma grubunda tam olarak korunmustur (271). Borges; ¢alisma
grubunda hastaneye yatig sonrast HRQOL'deki etki alanininda iyilesme oldugunu bildirmistir
(211). Greening ve ark. bizim ¢alismamiz ile benzer sekilde her iki grupta da tedavi sonrasi
kazanimlarda anlamli iyilegsmeler oldugunu belirlemis ancak iki grup arasinda bir fark
saptamamuistir (215). He ve ark. hastanede verilen 18 seanslik pulmoner rehabilitasyon sonrasi
caligma grubunun CRQ ve CAT skorlarinda kontrol grubuna gére daha anlamli diizelmeler
oldugunu bildirmislerdir (229). Torres-Sanchez ve ark. akut alevlenme sirasinda verilen
pulmoner rehabilitasyonun yasam kalitesi {lizerine olan etkilerini arastirmiglar ve SGRQ ile
EuroQol-5D ile degerlendirdikleri yasam Kkalitesinde calisma grubunda daha anlamli
diizelmeler gosterdigini belirlemislerdir (275). Yine Torres-Sanchez ve ark. 2015 yilinda obez
KOAH hastalarinin alevlenmesinde hastanede uygulanan multimodal terapétik bir programin

etkinligini degerlendirmis ve EuroQol-5D alt oOlceklerinin iiclinde tedavi sonrasi Onemli
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farkliliklar oldugunu, hastalarin yasam kalitesinin arttigini belirtmislerdir (276). MS Ali ve ark.
ise taburculuk sonrasi uygulanan PR’nin yasam kalitesine olan etkisini SF-36 (Short Form-36)
ile degerlendirmis ve ¢alisma grubunda minimal ancak anlamli olmayan bir diizelme oldugunu
saptamiglardir (241). Behnke ve ark. alevlenmelerde hastanede baslayip, ev temelli devam eden
pulmoner rehabilitasyon etkinligini degerlendirdiklerinde ¢alisma grubunun yasam kalitesinde
kontrol grubuna gore anlamli artis oldugunu ve bu artisin taburculuk sonrasi egzersizlerin
uygulandigi 6 ay boyunca devam ettigini bildirmislerdir (277).

KOAH’ta yasam Kkalitesindeki diisise ek olarak; anksiyete ve depresyon genel
populasyona gore daha fazla gorilmektedir (278,279). Anksiyete ve depresyonun KOAH’ta
morbidite ve mortalite tizerinde uzun vadeli olumsuz etkileri oldugu ve hastaneye yeniden yatis
riskini arttirdig1 belirtilmistir (278,280). Divo ve ark. kaygi ve depresif belirtilerin 6liimle
iliskili oldugunu bildirmislerdir (281). KOAH'l1 hastalarda tedavi edilmemis anksiyete ve
depresyonun tedaviye uyumluluk {izerine olumsuz yan etkileri olabilecegi, boylece alevlenme
ve hastaneye yatis riskini artiracagi belirtilmistir (282,283) Ancak cesitli arastirmalar,
KOAH’ta psikiyatrik komorbiditelerin yetersiz tan1 aldigimi gostermektedir (284). Pek cok
calismada KOAH hastalarinda pulmoner rehabilitasyonun anksiyete ve depresyonu azalttigi
gosterilmistir (285,286). Emery ve ark. 10 haftalik gézlem altinda egzersiz ¢alismalarinin; stres
yonetimini de igeren egitim seanslari ile kombine edilmesiyle, belirgin oranda anksiyete
semptomlarint azalttigin1  gostermislerdir (287). 29 randomize kontrollii ¢alismanin
degerlendirildigi bir meta-analizde egzersiz egitiminin KOAH hastalarinda anksiyete ve
depresyon semptomlarinda azalma ile iliskili oldugu gosterilmistir (288). Calismamizda
olgularin psikososyal degerlendirmeleri HAD olgegi ile yapilmistir. HAD dlgeginde;
hesaplanan skorlarda 0-7 arasi normal, 8-11 borderline, 11 (izeri anksiyete veya depresyon
olarak degerlendirilmektedir (203). Calismamizda tedavi 6ncesi degerlendirmelerinde ¢aligma
grubunun anksiyete skoru 10.00(13.25), depresyon skoru 6.00(7.50) iken; kontrol grubunun
anksiyete skoru 10.74+6.34, depresyon skoru 9.63+4.31 olarak bulunmus olup aralarinda
istatistiksel bir fark bulunamamistir. Gruplarin tedavi sonrasi degerlendirmelerinde ise her iki
grubun da anksiyete ve depresyon skorlarinda istatistiksel ve klinik olarak anlamli diizelme
oldugu goriilmiistiir. Skordaki diizelmelerde gruplar arasinda bir farklilik bulunamamigtir. Her
iki grubun da tedavi Oncesi anksiyete durumunun borderline seviyesinde; depresyon
durumunun ise ¢alisma grubunda normal simnirlarda, kontrol grubunda ise borderline
seviyesinde oldugu gorilmiistiir. Tedavi sonrast her iki grupta da skorlar normal sinirlara
diisecek sekilde diizelmistir. Calisma ve kontrol gruplarindan anksiyete ve depresyon skorlari

7 ve Uzeri olanlara multidisipliner PR kapsaminda psikolog tarafindan birebir ve grup halinde
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olmak izere psikososyal destek verilmistir. Calismamizda her iki gruptaki hastalarin alevlenme
nedeniyle hastaneye ilk bagvurduklari anda anksiyete diizeylerinin daha yiiksek oldugu ve
tedavi ile zamanla diizelme oldugu goriilmektedir. Her iki grup olgularinin psikososyal
durumunda tedavi sonrasi ayn1 oranda diizelme olmasi hastalarin hem tibbi tedavi, hem de
PR’den fayda gordiigiinii diisiindiirmektedir. Ayrica kontrol grubunda gerekli olgulara da
psikososyal destek verilmesinin kontrol grubu HAD o6lgegi skorlarmin diizelmesi tlizerinde
etkili oldugunu diisiinmekteyiz. Yapilan bir¢ok ¢aligma alevlenme doénemindeki hastalara PR
uygulamasinin yasam kalitesi ve psikososyal durum iizerinde olumlu etkilerde bulundugunu
gostermistir. Torres-Sanchez ve ark. PR sonrasi HAD o6l¢eginde anlamli diizelmeler
saptamiglardir (276). Garuti ve ark. da alevlenmeden hemen sonra hastanede baslanan bir
pulmoner rehabilitasyon programinin hastalarin anksiyete ve depresyon diizeyinin azalttigini
gostermislerdir (289). Sonug¢ olarak KOAH akut alevlenmesi hastalarin hem saglikla iligkili
yasam kalitesi, hem de psikososyal durumu iizerinde olumsuz etkilidir. Farmakolojik tedaviye
ek olarak uygulanan multidisipliner pulmoner rehabilitasyon programinin hem yasam kalitesi
hem de psikososyal durumda diizelme ile hastalarin morbidite ve mortalitesine olumlu
katkilarda bulundugu literatiirdeki bir¢ok c¢alismada oldugu gibi bizim g¢aligmamizda da
gosterilmistir.

KOAH alevlenmeleri sirasinda sistemik inflamasyondaki artig belirginlesmekte ve bu
durumun dolayli gostergesi olan von Willebrand faktor ve fibrinojen artisinin kardiyovaskiiler
komplikasyonlar1 kolaylastirict rol oynadigi diistiniilmektedir (290). Sistemik inflamasyon
KOAH'ta iskelet kas fonksiyon bozuklugu ile yakin iligkilidir (291). Egzersiz egitimi saglikli
kisilerde anti-enflamatuar bir etkiye sahip olmaktadir. Greiwe ve ark. 6 aylik kuvvetlendirme
egitiminin ardindan saglikli yash bireylerde kas TNF-a, mRNA ve protein seviyelerinin
azaldig1 ve anabolizmanin arttigini bildirmiglerdir (292). Uzun siireli egzersiz egitiminin
saglikli kisilerde oldugu gibi, kronik kalp yetmezligi olan hastalarda da enflamatuar yanit
tizerinde olumlu etkileri oldugu gosterilmistir (291). Ancak sistemik inflamasyon ile
karakterize bir hastalik olan KOAH’ta egzersiz egitimine bagli sitokin yanitina iligkin mevcut
arastirmalar yetersizdir. Van Helvoort ve ark. bisiklet ergometrisinin KOAH hastalar
tizerindeki etkisini degerlendirmis ve dolasimdaki lenfositlerin egzersiz sonrasi daha yiiksek
olmasina ragmen, CRP seviyesinin degismedigini gostermislerdir (293). Canavan ve ark.
yiirliylis egitiminin KOAH hastalarinda belirgin bir akut sitokin yanitina sebep olmadigini
belirtmislerdir (294). KOAH’ta egzersiz egitiminin en azindan pro-inflamatuar etkinliginin
olmadig1 gosterilmis ve diger yararlari da goz oOnilinde bulundurularak hastalara egzersiz

yapmalar1 Onerilmistir (291). Bizim ¢aligmamizda; olgularda inflamatuar belirteclerden CRP
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ve prokalsitonin incelenmistir. PR 6ncesi ¢alisma grubunda CRP yliiksek iken tedavi sonrasi
normal sinirlarda oldugu goriilmiistiir. Kontrol grubunun CRP degerinin tedavi oncesi ve
sonrast normal sinirlarda oldugu saptanmistir. Prokalsitonin ise her iki grupta da tedavi oncesi
ve sonrasinda normal sinirlarda seyretmistir. Tedavi oncesi ve sonrast CRP, prokalsitonin
degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli bir farklilik da izlenmemistir.
Troosters ve ark. 7 giin boyunca giinliik kuadriseps kuvvetlendirme egitimi verdikleri ¢alisma
grubunda CRP seviyelerinin egzersiz egitimi boyunca artis gostermedigini belirtmislerdir
(231). Borges ve ark. tiim viicut kuvvetlendirme egitimi sonrasi ¢alisma grubunun inflamatuar
kan belirteglerinde azalma oldugunu gozlemislerdir (227). Calismamiz; literatiirdeki ¢aligsmalar
ile benzer sekilde; alevlenme sirasinda verilen PR’nin sistemik inflamasyona katkida
bulunmadigini gostermektedir. Bu nedenle alevlenme sirasinda egzersiz egitiminin;
inflamasyon biyobelirteglerini yiikseltmeden, giivenli bir sekilde yapilabilecegini ve zararli bir
etkide bulunmayacagini diistinmekteyiz.

Stabil KOAH’l1 hastalar i¢in Onerilen pulmoner rehabilitasyonun aksine, alevlenme
dénemindeki pulmoner rehabilitasyonun yeri, modalitesi ve siiresi hakkinda hala belirsizlikler
mevcuttur. 2015 yilindan beri PR kapsaminda, néromuskdiler stimilasyon, kuadriseps
kuvvetlendirme egitimi gibi bir¢ok farkli egzersiz modaliteleri ¢esitli calismalarda denenmis
ve heterojen sonuclar elde edilmistir (251,277,295-297). 2016 yilinda yapilan Cochrane
sistematik derlemesi ile alevlenme déneminde uygulanan PR modelleri degerlendirilmis ve
rehabilitasyonun basarisi i¢in bilesenlerinin 6nemli oldugu, bir erken rehabilitasyon
programinin; deneyimli bir fizyoterapist tarafindan direkt gozetimli olmasi, Ust ve alt
ekstremitelerde kuvvetlendirme ve endurans egitimini igermesi gerektigi bildirilmistir. Puhan
ve ark. ayrica alevlenmelerin erken tespiti konusunda 6zyonetim egitimi, taburculuk sonrasi
ideal ortamda ayaktan pulmoner rehabilitasyona rutin sevk komponentlerini igeren dogru
yogunluk ve siklikta bir rehabilitasyon programinin tasarlanmasi gerektigini belirtmislerdir
(88). Calismamizda calisma grubuna egzersiz egitimi i¢in iist ve alt ekstremite bisiklet
ergometresini birlestiren Motomed Letto2 (Medimotion LTD, Germany) cihazi kullanilmigtir.
Egzersiz protokolii 6nce endurans, sonra kuvvetlendirme egitimi olacak sekilde planlanmis ve
baslangi¢ degerlendirmesinde maksimal is yiikii belirlenmistir. Maksimal is yiikii, olgularin 2
pedal devrini tamamlayabildikleri maksimum dirence tekabiil etmektedir. Kuvvetlendirme ve
endurans egitimlerinin yogunlugu maksimal 1§ ylikiine gore belirlenmistir. 1 RM’nin %40
yogunlugunda endurans, %80 yogunlugunda ise kuvvetlendirme egitimi uygulanmistir.
Maksimal is yiikii belirlendikten sonra egzersiz yogunlugu artirllmamis ve 10 seans ayni

yogunlukta endurans ve kuvvetlendirme egitimleri tamamlanmistir. Gilinde 1 seans olarak
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belirlenen egzersiz egitiminde 20 dakika iist, 20 dakika alt ekstremite endurans egitiminin
ardindan, 16 tekrarli 3 setten olusan kuvvetlendirme egitimi uygulanmistir. Egzersiz egitimine
ek olarak her iki grup olgularina nefes darligi ile bas edebilme yontemleri, bronsial hijyen
teknikleri egitimi, gerekli durumlarda nutrisyonel destek tedavi ve psikososyal destek tedavi
verilerek pulmoner rehabilitasyonun tim komponentleri uygulanmustir. Literatiirdeki benzer
caligmalar1 inceledigimizde bir¢cok farkli egzersiz modalitesinin uygulanmis oldugu
gorilmektedir. Behnke ve ark. alevlenmenin ilk iyilesmesinden sonra (4-7 gln i¢inde) glinde
5 seans iceren 10 giinliik yiirtiylis egitimi verdikleri PR’yi 18 ay ev bazli bir program ile devam
ettirmiglerdir (271). Borges ve ark. ¢alisma grubuna 1 RM’nin %80’i yogunlukta {ist ve alt
ekstremite i¢in 8 tekrarli 2 setten olusan agirlik kaldirma egzersiz egitimi uygulamiglardir.
Kuvvetlendirme egitimi hastane yatiginin 3. giiniinde baslamis ve her hasta minimum 3 seansa
katilmistir (227). Eaton ve arkadaslarinin ¢alismasinda alevlenme nedeniyle hospitalize edilen
hastalara taburculuga kadar giinde en az 30 dakika denetimli yiiriime ve list/alt ekstremite
kuvvetlendirme egitimi verilmistir. Taburculuk sonrasi ise ayaktan tedavi programinda 8 hafta
boyunca, haftada 2 kez, 1 saatlik denetimli egzersiz ile birlikte hasta egitimi verilmistir (250).
Greening; calisma grubuna progresif aerobik egzersiz, kuvvetlendirme egitimi ve NMES
baslamis ve hastanede yatis siiresi median 5 giin olan hastalara en az 2 seans PR uygulamistir
(228). He ve ark. tarafindan ¢alisma grubuna hastaneye yatisin ikinci giiniinden itibaren giinde
2 kez toplam 18 seans serbest agirlik ile kuvvetlendirme, maksimal is ylkiinin %60°’1
yogunlukta ylirliylis egitimi iceren endurans egzersizi ile birlikte nefes darlig1 ile basa
cikabilme yontemleri, gevseme egzersizleri egitimi verilmistir. Egitimler hastanin dispne
diizeyine gore yogunlastirilmistir (229). Kirsten ve ark. 29 hasta ile alevlenmeden 6-8 giin
sonra hastanede, 10 giin kosu bandinda yiiriiyiis egitimi uygulamiglardir (230). Liao ve ark.
calisma grubuna hastanede 4 giin sire ile giinde 2 kez 10-30 dk arasi yiiriime egzersizi ile
birlikte hastaligin farkindaligi, bronsial hijyen teknikleri, biiziik dudak solunumu, iist
ekstremite egzersizleri ve beslenme yonetimini igeren bir egitim paketi uygulamiglardir (251).
Nava ve ark. yatistan sonra 5 giin i¢inde basladiklar1 ¢calismada 48 hastaya yogunlugu giderek
artan, 4 basamaktan olusan bir PR’yi tercih etmislerdir. Birinci basamak; yiirliyemeyenler i¢in
alt ekstremiteye mobilizasyon ve kuvvetlendirme egitimi, ikinci basamak; yurtyebilen hastalar
icin endurans egzersizi (yurime), tglnct basamak; mimkinse endurans egzersizi (bisiklet,
merdiven ¢ikma) ve solunum kas egitimi, dordiincii basamak ise miimkiinse endurans egzersizi
(tolere edilebilen en yiliksek yogunlukta bisiklet, 3 hafta 2 seans/gilin) olarak belirlenmistir
(242). Torres-Sanchez ve ark. tarafindan ¢aligma grubuna kontrol grubuna verilen standart tibbi

tedaviye ek olarak, gunlik 45 dakika boyunca alt ekstremite kuvvetlendirme ve kontrolli
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solunum egzersizleri (gevseme egzersizleri, blzik dudak solunumu ve aktif ekspirasyon)
egitimi verilmistir (275). Troosters ve arkadaslarinin ¢alilmasinda olgulara 7 giin boyunca
glinliik kuadriseps kuvvetlendirme egitimi verilmistir (231). Martin-Salvador ve ark. toplum
kokenli pnémoni ve KOAH alevlenmesi nedeniyle bagvuran hastalara hastanede bir PR
etkinligini degerlendirdikleri calismalarinda, solunum egzersizleri, elektrostimiilasyon, elastik
bantli egzersizler ve gevseme tekniklerinden olusan bir rehabilitasyon modelini tercih
etmislerdir (298). Sonu¢ olarak alevlenme sonrasi hastanedeki pulmoner rehabilitasyon
uygulamalarinin bu konudaki literatiir incelendiginde oldukga ¢esitli oldugu goriilmektedir.
Calismalarin sonuglar1 da heterojenite gostermektedir. Hastanede uygulanan erken pulmoner
rehabilitasyon programinin igerigi, yogunlugu, seans sayist gibi konularda daha ileri
caligmalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

fleri evre KOAH hastalar1 egzersiz kapasitesinde azalma ve kas kuvvet kaybi nedeniyle
stabil donemde dahi hareketsiz iken alevlenme doneminde neredeyse tamamen yataga bagimli
hale gelmektedirler. Bu kritik donemde hastalarin dik ve hareketli olma durumlarin1 korumak
veya eski haline getirmek i¢in bir fizyoterapist yardimi ve yatakta gecirilen zamanda kisitlama
yapilmasi gerekmektedir (299). Kas atrofisinin dnlenmesi en iyi kas kasilmasi ile saglanmakta
iken KOAH hastalart dispne kaygisi nedeniyle aktif hareket etmekten kaginmaktadirlar. Bu
gibi kosullarda kas atrofisini dnlemek i¢in hastanin durumuna uygun egzersiz dizayn etmek
gerekmektedir. Yatak basi aktif veya pasif bisiklet ergometresi, pasif germe egzersizleri ve
aktif bacak mobilizasyonu ile kuadrisepslerin elektriksel olarak uyarilmasi; kas kuvvetini
arttirma ile hastanin yataktan sandalyeye transferi konusunda yardimer olabilir (300,301).
Yogun bakim iinitesinde immobil hastalarla yapilan ¢aligmalar yatak basi bisiklet ergometresi
ile uygulanan erken egzersiz egitiminin; taburculukta fonksiyonel egzersiz kapasitesi ve kas
kuvvetinin iyilesmesini arttirdigini gostermektedir (302). Yatak basi bisiklet ergometreleri ile
hastalar pasif, aktif-yardimli veya aktif antrenmanlarla egzersiz yapabilmektedir ve ciddi kritik
hastalig1i olan sedasyonlu, hareketsiz hastalar i¢in en azindan pasif egzersizler ile kas
mimarisinin korunmasi saglanabilmektedir (300). Bisiklet ergometresinin giivenligi, fizibilitesi
ve etkinligi, yogun bakim hastalarinda randomize kontrollii bir ¢calismada degerlendirilmistir
(302). Benzer sekilde, yataga bagimli ve siddetli dokuz KOAH’l1 hasta ile yapilan baska bir
caligmada da gilivenlik ve fizibilite gosterilmis ve yatak basi bisiklet ergometresinin oksijen
bagimli, ilert KOAH hastalarinda yalnizca pasif hareket sirasinda bile klinik yararlar gosterdigi
bildirilmistir (303). Bu nedenle ¢alismamizda yatak basi bisiklet ergometresinin alevlenme
donemindeki hasta i¢in uygulanabilir ve giivenli oldugu diisliniilmiistiir. Yatak bas1 bisiklet

ergometresinin literatiirde genellikle yogun bakimdaki hastalarda guvenle uygulandigi
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goralmektedir (302). Alevlenme déneminde dispne nedeniyle harcket etmekten kaginan
KOAH’lilarda da yatak basi ergometresinin hastanin nefes darligini artirmadan, gerektigi
durumlarda pasif egzersiz ile ve herhangi bir yan etkiye neden olmaksizin egzersiz kapasitesi
tizerinde olumlu etkileri oldugu ¢alismamizda gosterilmistir.

KOAH’ta alevlenmeler nedeniyle tekrarlayan yatislar hastaligin prognozu iizerinde
olumsuz etkili oldugu kadar maliyet agisindan da 6nemli bir sorun haline gelmektedir (204).
Stabil KOAH hastalarinda pulmoner rehabilitasyon uygulamasinin hastanede kalinan giin
say1s1 ve saglik harcamalarinda azalma ile maliyet-etkin bir yaklagim oldugu bildirilmisse de
(84,85) hastane bagvurulari tizerindeki etkinligi tartismalidir (304). Nguyen ve ark. 558 stabil
KOAH hastasi ile yaptiklar1 calismada 12 aylik gézlemde alevlenme nedenli yatis oraninin PR
grubunda ise %18, kontrol grubunda %10 oldugunu bildirmislerdir (305). Ingiltere’de yapilan
bir kohort ¢aligmasi pulmoner rehabilitasyon sonrasi 1 yillik takipte, rehabilitasyon programina
dahil edilen KOAH hastalarinin PR’den bir 6nceki y1l ve PR’ye yonlendirilmemis hastalar ile
kiyaslandiginda daha az alevlenme ve hospitalizasyon sayisina sahip olmadigini gostermistir
(304). Ancak ayni ¢alisma PR’ye yonlendirme ve tamamlama oranlarinin diisiilk olmasina da
dikkat ¢ekmistir. Ayrica saglik harcamalarini azaltma gibi bir yarar1 olmasa dahi olast diger
yararlar1 nedeniyle hastalara PR tavsiye edilmeye devam edilmesi gerektigini bildirmislerdir.
PR’nin solunum sikintis1 nedeniyle hastane yatis sikligini azalttig1 rasyonel ve inandirict bir
sekilde gosterilememigse de hastanede kalis zamanini azaltmaya yardimci oldugu
gosterilmistir (306). Tiirkiye’de yapilan bir kohort ¢alismasi ise PR sonrasi acil servis bagvuru
ve hastane yatis oranlarinin anlaml bir sekilde azaldigin1 gostermistir (307). Meta-analizler
denetimli bir rehabilitasyon programinin solunum nedenli hastane bagvurusu ve mortalitede
klinik olarak 6nemli bir azalmaya yol a¢tigim1 da gostermektedir (308). Benzer sekilde
alevlenme donemindeki PR’nin hastane geri kabulleri iizerine etkisi de heniiz belirsizdir.
Puhan; Cochrane analizinde hastane yatiglarinda azalma oldugunu bildirmistir ancak sonuglar
degiskenlik gostermektedir (88). Calismamizda hastalar taburculuktan sonraki 3 ay boyunca
yeniden hastane basvurusu agisindan takip edilmistir. Takip eden 3 ay i¢inde ¢alisma grubunun
%35.3 1liniin, kontrol grubunun ise %79.9’unun solunum sikintis1 nedenli hastaneye tekrar
basvurdugu goriilmiistiir. Acil servis ve poliklinik basvurular1 kontrol grubunda g¢alisma
grubuna oranla daha fazladir. Ayrica median basvuru sayisinin da kontrol grubunda daha
yiiksek oldugu saptanmistir. Servis veya yogun bakim iinitesinde solunum sikintisi nedenli
yatig oranit degerlendirildiginde ise calisma grubunun %17.7°si, kontrol grubunun ise
%42.2’sinin 3 ay icinde tekrar hastaneye yattig1 goriilmiistiir. Caligma grubu kontrol grubuna

oranda daha az hastane yatis oran1 gosterse de istatistiksel olarak hastanede yatis sayis1 ve glinii
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acisindan iki grup arasinda farklilik izlenmemistir. Sonug olarak calismamizda uygulanan
PR’nin hastane yatigi gerektirmeyen alevlenmeleri azalttigi ancak hastane yatisina etki
gostermedigi belirlenmistir. Behnke ve arkadaslarinin alevlenme sonrasi hastanede baslayip,
ev tabanli devam eden PR’yi degerlendirdikleri ¢aligmalarinda 18 aylik takip siiresinde ¢alisma
grubunun daha az hastane yatis1 gosterdigi belirtilmistir (271). Eaton ve ark. da hastanede
basladiklar1 egzersiz egitimine taburculuk sonrasi 8 hafta boyunca devam etmisler ve 3 aylik
takip stiresinde iki grup arasinda tekrar yatis ve hastanede gecirilen giin sayisi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptamamislardir (250). Greening de taburculuk sonrasi
12 aylik takipte iki grup arasinda hastane basvurulari agisindan farklilik olmadigini bildirmistir
(228). Murphy ve ark. PR sonrasi ¢alisma grubunda alevlenme sayisinin daha az oldugunu
bildirmislerdir (235). Seymour ve ark. alevlenme nedenli hastane yatis1 sonrasi, taburculuktan
1 hafta sonra baglanan PR’nin 3 ay boyunca KOAH alevlenme nedenli hastaneye yatis oranini
azaltmaya yardimc1 oldugunu gostermislerdir (239). Ayrica acil servise bagvuru sayis1 benzer
olsa da PR grubunun bagvurma siiresinin daha ge¢ oldugu belirtilmistir. Goriildiigii gibi
caligmalarin alevlenme ve hastane yatis ile ilgili sonuglari olduk¢a degiskenlik gostermektedir.
Bu degiskenligin; alevlenme sonrasi pulmoner rehabilitasyon programinin zamanlamasi,
egzersiz protokolii, seans sayisi, yogunlugu ve hastalarin programa uyumu ile ilgili
olabilecegini diisiinmekteyiz.

Alevlenme nedeni ile hastanede yatan hastalarda dispne semptomu 6n plandadir ve
anksiyete diizeylerinin de normalden yiiksek oldugu bilinmektedir. Bu donemde verilen bir
pulmoner rehabilitasyon programinin hasta uyumu ve hastane yatis siirelerindeki farkliliklar
nedeniyle stabil hastalarda uygulanan kapsamli ayaktan pulmoner rehabilitasyon programinin
yerini tam olarak tutamayacagi disiinilmektedir (309). Bununla birlikte erken donemde
yatarak PR’nin sadece hastanedeki kotilesmeyi 6nleme degil, ayn1 zamanda hastalari fiziksel
aktivitenin 6nemi konusunda motive etmek ve ayaktan kapsamli bir pulmoner rehabilitasyon
programi i¢in ikna etmek gibi dnemli rolleri de tstlendigi diisiiniilmektedir. Bu nedenle bazi
ulkelerde rutin olarak alevlenme sonrasi taburcu olan hastalara ayaktan PR i¢in 4 hafta iginde
randevu verilmekte ve hastalar miimkiin olan her ortamda bagimsiz hareket etme konusunda
tesvik edilmektedir. Taburculuk 6ncesi de erken rehabilitasyonun 6nemi konusunda hastalar
fizyoterapistler tarafindan bilgilendirilmektedir (309). Ancak PR ile ilgili farkindalik heniiz
tam olarak gelismis durumda degildir. Yapilan calismalar alevlenme sonrast KOAH’I
hastalarin %64 linlin uygun bulunmasina ragmen, yalnizca %9.3’iiniin PR’ye yonlendirildigini
gostermistir (238). Benzer sekilde, Harrison ve ark. akut alevlenmeyi takiben pulmoner

rehabilitasyonun kabulii ve katilimin ¢ok zayif oldugunu ve bireylerin yaklasik %45’inin
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transport problemleri, tibbi randevular ve egzersiz konusunda ilgisizlik, 6z yeterliligin
olmamasi gibi psikososyal nedenlerden o6tiirli alevlenme sonrasi ayaktan PR’yi reddettiklerini
bildirmistir (219). Bizim g¢alismamizda her iki grup bireyleri taburculuk oncesi pulmoner
rehabilitasyon programinin énemi konusunda bilgilendirilmis ve hastalara taburculuktan 3 ay
sonra ayaktan, kapsamli PR’ye katilmalar teklif edilmistir. Taburculuktan 3 ay sonra ¢alisma
grubunun 9%°55.5’1, kontrol grubunun ise %10.5’i PR’ye katilmak i¢in bagvurmustur. Bu
sonuclara gore hastanede yatarak uygulanan pulmoner rehabilitasyon programinin hastalarda
bir farkindalik olusturdugu, taburculuk sonrasi rehabilitasyon i¢in bir koprii gorevi gorerek
hastanin alimin1 ve baglhiligmi tesvik ettigi ve ayaktan PR’ye katilimi kolaylastirdig
gorilmektedir. Ancak hastalarin katilimini artirmak igin kosullarin iyilestirilmesi ve PR
konusunda hem saglik personeli hem de hasta ve hasta yakinlarinin farkindaligini arttirmak
icin ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Gergeklestirdigimiz  ¢alismanin  birtakim limitasyonlar1 bulunmaktadir. Birincisi
alevlenme sirasinda uygulanan pulmoner rehabilitasyon etkinligini 6l¢gmek i¢in kullanilan 6
DYT, otur-kalk testi gibi degerlendirmelerin, dispneik hastalarda bazi uygulama zorluklari
bulunmaktadir. Egzersiz regeteleme ve etkinlik degerlendirilmesinde kullanilan yontemlerin
stabil hastalik doneminde gecerli ve giivenilir olmas1 ve atak sirasinda kullanilabilirlikleriyle
ilgili yeterli veri olmamas1 énemli kisithiliklardan biridir. Ikincisi; calisma 6ncesinde giic
analizi yapilmis olsa da daha fazla olgu igeren 6rneklemin, tedavi etkisini tahmin etme ve alt
grup analizleri konusunda daha yardimer olabilecegini  diisiinmekteyiz. Ucgiinciisii
caligmamizda PR programi hastane yatisi gerektiren alevlenmede hastanede yatarken
uygulanmis olup, taburculuk sonrasi ayaktan ve kapsamli PR 3 ay siireyle uygulanmamus, 3.
aydan sonra hastalar stabil donemde iken yapilandirilmis PR programina davet edilmisledir.
Takip siiresi bu nedenle 3 ayla sinirlt kalmistir.

Sonug olarak ¢alismamizda hastanede yatis gerektiren KOAH alevlenmesi sirasindaki
pulmoner rehabilitasyon programimin o&nemli bilesenlerinden biri olarak kisiye 06zel
yapilandirilan egzersiz egitiminin, egzersiz kapasitesini artirdigi ve hastane bagvurularimi
azalttig1 ve yontem olarak yatak bas1 bisiklet ergometresinin giivenilir ve uygulanabilir oldugu
gosterilmistir. Her iki grupta da yasam kalitesi ve anksiyete depresyon iligkili kazanimlarin
olmasi, alevlenme sirasinda uygulanan PR programlarinin da multidisipliner olmasi1 gerektigini
gostermistir. Sonuglarimiz alevlenme sirasinda uygulanan PR’nin hastane yatisi gerektiren
alevlenme sayisinda azalma saglamamakla birlikte hastane bagvurulariin azaldigini

gostermektedir. KOAH’ta alevlenme sirasinda PR uygulamalarmin kapsami, program
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modelleri, hangi grup hastada uygulanmasi gerektigine iliskin net sonuglara ulasilmasi igin

daha fazla caligmaya ihtiya¢ bulunmaktadir.
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6. SONUC

Calismamiz KOAH akut alevlenme nedeniyle bagvuran ve yatarak tedavi géren hastalarda
multidisipliner, kapsamli, direkt gozetimli, kisa siireli Pulmoner Rehabilitasyonun yasam
kalitesi, egzersiz kapasitesi, dispne algisi, psikososyal durum ve taburcu olduktan sonra ilk 3
ayda hastane basvurusu iizerine etkilerini aragtirmak amaci ile yapilmistir. Mayis 2018- Ekim
2018 tarihleri arasinda, yaslar1 52 ile 79 arasinda degisen, toplamda 37 (5 kadin, 32 erkek) olgu
calismaya dahil edilmistir. Calisma grubundaki bireylere medikal tedaviye ek olarak haftada 5
gin, 2 hafta sure ile hastanede yatarak PR uygulanmistir. Kontrol grubundaki bireylere ise
standart medikal tedavilerine ek olarak PR’nin egzersiz disinda kalan diger bilesenleri (nefes
darlig1 ile bas edebilme yontemleri, bronsial hijyen teknikleri egitimi, gerekli durumlarda
nutrisyonel destek tedavi ve psikososyal destek tedavi) uygulanmistir. Calismanin sonunda
ulagilan sonuglar sunlardir:

1. Gruplarimizin tedavi Oncesi cinsiyet, sigara kullanimi, spirometrik ve birlesik
degerlendirmeye gore hastalik evreleri, VKI, solunumsal cihaz kullanimlari, komorbiditeleri,
laboratuar, EKO ve AKG bulgulari agisindan aralarinda fark saptanmayip, literatiirle benzer
ozellikte olduklar1 belirlenmistir.

2. Kontrol grubunun yas ortalamasi g¢alisma grubundan istatistiksel olarak daha yiiksek
saptanmistir. Ancak kontrol grubunun yas ortalamasinin herhangi bir degerlendirme ile anlamli
bir korelasyonu bulunamamastir.

3. Calismamizda hastane yatisindan onceki 1 yil i¢indeki alevlenme ve solunum sikintisi
nedeniyle hastane yatiglar1 karsilastirildiginda her iki grubun da sik alevlenme gegirdigi ve
aralarinda farklilik olmadig1 saptanmis ve hastanede yatis giiniiniin ¢aligma grubunda kontrol
grubundan anlamli olarak daha fazla oldugu saptanmistir. Caligma sirasinda olgularin
hastanede fazladan yatisina sebep olacak olumsuz bir etki saptanmamakla birlikte egzersiz
egitiminin planlanan seans sayisi nedeniyle ¢aligma grubunun hastanede kalis siiresi daha uzun
olmustur.

4. Gruplarimizin tedavi Oncesi degerlendirmeleri karsilastirildiginda her iki grup arasinda
dispne algisi, solunum kas kuvveti, egzersiz kapasitesi, solunum fonksiyonlari, el kavrama
kuvveti, saglikla iligkili yagam kalitesi, psikososyal durum ve inflamatuar belirtecler agisindan
anlamli bir farklilik saptanmamustir.

5. Calisma grubu bireylerinin egzersiz Oncesi ve sonrasi degerleri karsilastirildiginda el
kavrama kuvveti ile SFT’de FEV1/FVC disinda diger tiim parametreleri anlamli diizelme
gostermistir.

6. Kontrol grubu bireylerinin medikal tedavi dncesi ve sonrasi degerleri karsilastirildiginda
SFT’de FEV1/FVC, FEF 25-75, el kavrama kuvveti ve prokalsitonin disinda diger tiim
parametreleri anlaml diizelme gdstermistir.

7. Caligmamizda her iki grubun tedavi 6ncesi 6DYT ile degerlendirilen egzersiz kapasiteleri
diisiik olarak degerlendirilmistir. Her iki grupta da tedavi sonrast 6 DY T de anlamli artig
olmakla birlikte; ¢alisma grubundaki artigin daha anlamli oldugu gosterilmistir.
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8. Her iki grupta kazanimlar arasindaki farklar karsilastirildiginda 6 DYT disinda, diger
parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamastir.

9. Her iki grup bireylerinin saglikla iliskili yasam kalitesinin kotii, psikososyal durumlarinda
ise anksiyete diizeylerinin yiiksek oldugu goriilmiistiir. Tedavi sonrasi her iki grupta da anlamli
diizelme olup aralarinda farklilik saptanmamistir. Calismamizda kontrol grubu bireylerine
psikososyal durumdaki diizelmenin PR nin egzersiz egitimi disindaki diger bilesenlerine bagli
oldugu diistintilmiistiir.

10. Calisma grubuna uygulanan egzersiz egitimi sonrasi sistemik inflamasyon belirteglerinde
yiikselme olmadig1 goriilmiistiir.

11. Taburculuk sonras1 3 ay i¢inde ¢alisma grubunun kontrol grubuna oranla daha az sayida
acil servis ve poliklinik bagvurusunda bulundugu goriilmiistiir. Ancak servis ve yogun bakim
iinitesinde yatis oran1 agisindan iki grup arasinda bir farklilik saptanmamustir.

12. Calismamizda taburculuktan 3 ay sonra her ki grup olgular1 ayaktan, kapsamli pulmoner
rehabilitasyon programina davet edilmislerdir. Calisma grubu bireyleri kontrol grubuna gore
daha fazla katilim gostermistir. Bu durum hastanede yatarak uygulanan pulmoner
rehabilitasyonun hastalarda farkindalik olusturdugunu, taburculuk sonrasi hastanin alimini ve
bagliligini tesvik ederek ayaktan PR’ye katilimi kolaylastirdigint gostermektedir.

13. Calismamizda egzersiz egitimi igin yatak basi bisiklet ergometresi kullanilmistir. Yatak
bas1 bisiklet ergometresinin alevlenme sirasinda fonksiyonel kapasitesi diisiik KOAH’lilarda
dahi givenli ve etkili bir sekilde kullanilabilirligi ¢alismamizda gésterilmistir.

Sonug olarak alevlenme déneminde hastanede yatarak uygulanan pulmoner rehabilitasyon
uygulamasinin giivenligi, etkinligi ve uygulama sekli ile ilgili daha ileri ¢alismalara ihtiyag
bulunmaktadir. Calismalar hastalarin giivenli bir sekilde taburcu edilebilecekleri ve toplumda
aktif yasamlarina geri donebilecekleri sekilde islevselligi geri kazandirmay: ve siirdlirmeyi
amaclamalidir.
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8.EKLER
Ek 1. Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi (HADS)

Bu anket sizi daha iyi anlamamiza yardimci olacak. Her maddeyi okuyun ve son birkag
giiniliniizli g6z 6nilinde bulundurarak nasil hissettiginizi en iyi ifade eden yanitin yanindaki
kutuyu isaretleyin. Yanitiniz i¢in ¢ok diisiinmeyin, akliniza ilk gelen yanit en dogrusu
olacaktir.

Kendimi gergin, 'patlayacak gibi" hissediyorum

(1 Cogu zaman

1 Birgok zaman

[J Zaman zaman, bazen

1 Higbir zaman

Eskiden zevk aldigim seylerden hala zevk aliyorum.

1 Ayni eskisi kadar

[ Pek eskisi kadar degil

(] Yalnizca biraz eskisi kadar

[J Neredeyse hig eskisi kadar degil

Sanki kot birsey olacakmis gibi bir korkuya kapiliyorum.

) Kesinlikle dyle ve oldukga da siddetli

[J Evet, ama ¢ok da siddetli degil

[] Biraz, ama beni endiselendiriyor

(1 Hayir, hi¢ de oyle degil

Giilebiliyorum ve olaylarin komik tarafini gérebiliyorum.

[ Her zaman oldugu kadar

[J Simdi pek o kadar degil

[1 Simdi kesinlikle o kadar degil

() Artik hic degil

Aklimdan endise verici diisiinceler geciyor.

() Cogu zaman

1 Birgok zaman

[1 Zaman zaman, ama ¢ok sik degil

[J Yalnizca bazen

Kendimi neseli hissediyorum.

1 Higbir zaman

(1 Sik degil

] Bazen

() Cogu zaman

Rahat rahat oturabiliyorum ve kendimi gevsek hissediyorum.
[1 Kesinlikle

1 Genellikle

(1 Sik degil

1 Higbir zaman

Kendimi sanki durgunlagsmig gibi hissediyorum

[1 Hemen hemen her zaman

[ Cok sik

] Bazen

1 Higbir zaman

Sanki i¢im pir pir ediyormus gibi bir tedirginlige kapiliyorum.
1 Higbir zaman



] Bazen

[J Oldukga sik

[J Cok sik

Dis goriiniistime ilgimi kaybettim

1 Kesinlikle

) Gerektigi kadar 6zen gostermiyorum
[1 Pek o kadar 6zen gdéstermeyebilirim

1 Her zamanki kadar 6zen gosteriyorum
Kendimi sanki hep birsey yapmak zorundaymisim gibi huzursuz hissediyorum.
1 Gergekten de ¢ok fazla

(1 Oldukea fazla

[1 Cok fazla degil

[J Hig degil

Olacaklar1 zevkle bekliyorum.

[J Her zaman oldugu kadar

[1 Her zamankinden biraz daha az

1 Her zamankinden kesinlikle daha az
1 Hemen hemen hig

Aniden panik duygusuna kapiliyorum.

) Gergekten de ¢ok sik

] Oldukga sik

1 Cok sik degil

(1 Hicbir zaman

Iyi bir kitap, televizyon ya da radyo programindan zevk alabiliyorum.
[J Siklikla

] Bazen

) Pek sik degil

1 Gok seyrek

Ek 2. Solunum Sistemi Anketi (St. George’s Respiratory Questionnaire
(SGRQ)

Bu anket, gogiis hastaliginizin size verdigi sikintiy1 ve yasaminiza olan etkisini daha iyi
anlamanizi saglamak {izere hazirlanmistir. Bu anket, doktorlarin tanilarinin yani sira
sikayetlerinize sebep olan gdgiis hastaliginizi tiim yonleriyle degerlendirmek amaci ile
kullanilacaktir.

Liitfen sorular1 dikkatle okuyunuz. Anlamadiginiz her seyi sorunuz. Cevap verirken sorular
iizerinde ¢ok diislinmeyiniz.

BIRINCI KISIM Bu béliimde son 1 sene icinde akciger hastaliginizin ne durumda oldugunu
tanimlayacak sorular yer almaktadir. Her soru i¢in kutulardan birini isaretleyiniz.

1-Son bir sene iginde dksilirme sikligim:

[JHaftanin hemen her giinii

[1Haftanin ¢ogu giinii

[1Ayda birkag giin

[1Sadece Usiittiiglim zaman

(IHig

2-Son bir sene igindeki balgam ¢ikarma sikligim:

[JHaftanin hemen her giinii

[1Haftanin ¢ogu giinii

[1 Ayda birkag gin



[JSadece iisiittiiglim zaman

(IHig

3-Son bir sene i¢inde nefes darlig durumum:

[JHaftanin hemen her giinii

[JHaftanin ¢ogu giinii

[1Ayda birkag giin

[JSadece tsiittiigiim zaman

(IHig

4.Son bir sene i¢inde gégsiimde hissettigim hirilti-hisilti sikligi:

[J Haftanin hemen her giinii

[ Haftanin ¢ogu giinii

1 Ayda birkag gun

[J Sadece iisiittiigiim zaman

1 Hig

5-Son bir sene i¢inde kag defa ¢ok ciddi veya sikint1 yaratan gogiis hastaligi gegirdiniz?
] 3°den fazla

] 3 atak

[] 2 atak

[1 1 defa

1 Hig

6-En agir ataginiz ne kadar siirdii ? Eger agir bir atak gecirmediyseniz 7. Soruya ge¢iniz.
[1 1 hafta veya daha uzun

[1 3 gun veya daha uzun

[11-2 gun

11 gunden az

7-Son bir senede, haftada ortalama kag giin gégiis hastaliginiz ile ilgili higbir problem
olmadan rahat gln gecirdiniz ?

1 0 giin (Haftanin her giinii rahatsizdim)

[1 1 veya 2 glinl rahat gecirdim

[1 3 veya 4 glnu rahat gecirdim

[1 Hemen hemen her giin rahattim

[J Her giin rahattim

8-Gogsiiniizde hirilti-higilt1 varsa bu sabahlari kotiilesiyor mu?

[ Evet

L] Hayir

IKINCI KISIM

BOLUM-1

Akciger hastaliginiz ile ilgili durumu nasil degerlendiriyorsunuz? Liitfen uygun olan kutuyu
isaretleyiniz.

1 En 6nemli problemim

(1 Bana fazla problem yaratiyor

) Bana az problem yaratiyor

[1 Hig problem yaratmiyor

Eger bir iste ¢alistyorsaniz asagidakilerden birini isaretleyiniz.

1 Akciger hastaligim nedeni ile is hayatim tamamen sona erdi

[ Akciger hastaligim nedeni ile isimi yapmam zorlast1 veya isimi degistirdim

1 Akciger hastaligim isimi etkilemiyor

BOLUM-2

Bugiinlerde sizde nefes darlig1 yapan hareketlerle ilgili sorulardir. Her madde i¢in uygun olan
“Dogru” veya “Yanlis” kutusunu isaretleyiniz.



Otururken veya yatarken
[1Dogru [1Yanlig
Yikanirken ve giyinirken
[(1Dogru [JYanlis

Ev i¢inde dolanirken
[(1Dogru [JYanlis

Disarida diiz yolda ytiriirken
[(1Dogru [JYanlis

Merdiven ¢ikarken

(1Dogru [JYanlis

Yokus yukari ¢gikarken (JDogru [1Yanlis
Spor yaparken (0Dogru [1Yanlis
BOLUM-3

Bugiinlerde olan 6ksiiriik ve nefes darliginizla ilgili sorular1 igermektedir.
Oksiirdiigiimde canim aciyor

[1 Dogru [JYanlis

Oksiirmek beni yoruyor

[ Dogru [ Yanlis

Konusunca nefes nefese kaliyorum

CDogru [Yanls

One egilince nefes nefese kaliyorum

[ Dogru JYanlis

Oksiiriik veya nefes darligim nedeni ile uykum béliiniiyor

CDogru [Yanls

Cok cabuk yoruluyorum

[1Dogru [J Yanlis

BOLUM-4

Bugiinlerde akciger hastaliginizin sizin tizerinizdeki etkileri ile ilgili sorulardir.
Oksiiriigiim veya solunum sikintim topluluk i¢inde utanmama neden oluyor

[J Dogru [ Yanlig

Akcigerimle ilgili sikayetlerim yakin ¢evremi, ailemi, arkadaslarimi, komsularimi rahatsiz
ediyor [ Dogru [J Yanlig

Nefes alamadigim zaman panige kapiliyorum veya ¢ok korkuyorum

[J Dogru [ Yanlig

Akciger hastaligimi kontrol altinda tutamadigimi diislinliyorum

[J Dogru [J Yanlis

Akcigerlerimin daha iyi olacagint ummuyorum

[J Dogru [ Yanlig

Akciger hastaligim nedeni ile zayif, halsiz ve gli¢suz biri oldum

[J Dogru [ Yanlig

Egzersiz yapmaktan ka¢iniyorum (Benim i¢in tehlikeli olacagini diigiiniiyorum)
[J Dogru [ Yanlig

Kolumu kaldiracak halim olmadigin1 hissediyorum

[ Dogru [] Yanlig

BOLUM-5

Tedaviniz ile ilgili sorular icermektedir. Eger herhangi bir tedavi almiyorsaniz bu boliimii
atlaymiz ve 6. Boliime geginiz.

Tedavimin faydasini1 gérmiiyorum

[1 Dogru [J Yanls

[laglarim bagkalarinin yaninda kullanmaktan ¢ekiniyorum



[ Dogru [] Yanlig

Tedavimin bazi hos olmayan yan etkilerini hissediyorum

[ Dogru [ Yanlis

Tedavim yasantimi ¢ok fazla etkiliyor

[ Dogru [ Yanlis

BOLUM-6

Bu boliim; nefes darliniz ile hareketlerinizin ne sekilde kisitlandigi konusundaki konusundaki
sorular1 icermektedir. Her bir soruda sizin i¢in gegerli olan kutuyu isaretleyiniz.
Yikanmak veya giyinmek uzun zamanimi aliyor

[1 Dogru [J Yanlis

Banyo yapamiyorum veya dus alamiyorum, ya da bunlar uzun zamanimi aliyor

[1 Dogru [J Yanlis

Diger insanlardan daha yavasg yiiriiyorum veya dinlenmek i¢in durmak zorunda kaliyorum
[1 Dogru [J Yanlis

Ev isi gibi faaliyetler uzun zamanimi aliyor, veya dinlenmek i¢in durmak zorunda kaliyorum
[1 Dogru [J Yanlig

Bir kat merdiven ¢ikarken yavas ¢ikmak veya dinlenmek i¢in durmak zorunda kaliyorum
[1 Dogru [J Yanlis

Eger acele edersem veya hizli yliriirsem durup dinlenmek veya yavaglamak zorunda
kaliyorum

[ Dogru [J Yanlig

Nefes darligim nedeni ile yokus yukari ¢ikarken, merdivenden yukari yiik tasirken, ¢igek
ekmek gibi kolay bahge isleriyle ugrasirken, dans ederken veya golf oynarken zorlaniyorum
[1 Dogru [J Yanlig

Nefes darligim nedeni ile agir yiik tasirken, bahce kazarken, saatte 5-6 km hizla yiiriirken,
yavas tempoda kosarken, tenis oynarken veya yiizerken zorlaniyorum

[ Dogru [J Yanlig

Nefes darligim nedeni ile agir isler yaparken, kosarken bisiklete binerken, hizli ylizerken
veya spor yaparken zorlantyorum

[J Dogru [ Yanlig

BOLUM-7

Akciger hastaliginizin giinliik yasaminiz tizerinde nasil etki yaptigini 6grenmek istiyoruz.
“Dogru” veya “Yanlis” kutusunu isaretleyiniz. “Dogru” yanit1 verdiginiz durumlarin, nefes
darliginiz nedeni ile sizi etkileyen faaliyetler oldugunu unutmayniz.

Spor yapamiyorum

[J Dogru [ Yanlig

Sosyal etkinlere katilamiyorum

[J Dogru [ Yanlig

Aligveris i¢in disartya ¢gikamiyorum

[J Dogru [ Yanlig

Ev isi yapamiyorum

[J Dogru [ Yanlig

Yatagimdan, koltugumdan daha uzak bir yere gidemiyorum

[ Dogru [] Yanlig

Asagida akciger hastaliginiz nedeni ile yapmakta giicliik ¢ekebileceginiz faaliyetler
listelenmistir. Bu listede yer alan faaliyetleri yapmiyorsaniz isaretlemeyiniz. Bu faaliyetler
nefes darlig1 nedeniyle yapmakta zorlanabileceginiz hareketlerden bazilaridir.

Yiiriiyiise cikmak veya kopegi gezdirmek

Ev icinde veya bahgede bir seyler yapmak

Cinsel iligki



Camiye gitmek veya bir sosyal aktiviteye katilmak

Kotii havada disar1 ¢ikmak veya dumanli ortamda bulunmak

Aile, arkadas ziyaretlerinde bulunmak veya ¢ocuklarla oynamak

Yukarida belirtilenler disinda, akciger hastaliginiz nedeni ile yapamadiginiz bir bagka aktivite
veya onemli faaliyetler varsa burada yaziniz

Simdi, akciger hastaliginizin sizi nasil etkiledigini en iyi ifade eden climleyi isaretleyiniz.
Sadece bir segenegi isaretleyiniz.

(] Hastaligima ragmen yapmak istedigim her seyi yapabiliyorum

[ Hastaligim nedeni ile yapmak istedigim bir iki seyi yapamiyorum

(] Hastaligim nedeni ile yapmak istediklerimin ¢ogunu yapamiyorum

[ Hastaligim nedeni ile yapmak istedigim higbir seyi yapamiyorum

Ek 3. Hasta Degerlendirme Formu

Adi1 Soyadz:
Yas:
Protokol no, Tc kimlik no:
Cinsiyet: 1. Kadin 2.Erkek
Tanilar: 1.

2.

3.

4.
Sigara Oykiisii: 1. Igiyor .....paket/yil
2.Birakmis .....paket/yil ......... once
3. Icmemis

4.Pasif igicilik, Biomass
Son 12 Ayda Hastane Yatis1:
Son 12 ay i¢inde Atak Sayist: :

Evde Solunumsal Cihaz Kullanimzi:

1.Yok 2 Nebiilizator 3.USOT 4. NIMV (y1l)
VUCUT KOMPOZISYONU:
PR Oncesi PR sonrasi
Y VKI:
VKI:

Laboratuvar Bulgulart:
WBC:

Sedim:

Balgam kultlr:

PR Oncesi PR Sonrasi

CRP




PROKALSITONIN

EKO:
EF:% SPAB: mm/Hg

SOLUNUM FONKSIYON TESTI:

PR Oncesi PR Sonrasi

FVC

FEV1

FEV1/FVC

FEF%25-75

SOLUNUM KASLARININ DEGERLENDIRILMESI

PR Oncesi PR Sonrasi

MiP

MEP

KAN GAZLARI:

PR Oncesi PR Sonrasi

PH

PO:

PCO:

SpO:

NEFES DARLIGI ALGISININ DEGERLENDIRILMESI

PR Oncesi PR Sonrasi

mMRC

30 SANIYE OTUR KALK TESTI (CHAIRSTANDTEST):

PR Oncesi PR Sonrasi
ISTIRAHAT BITIS ISTIRAHAT BITIS
KB
NB
SpO:
Otur Kalk Sayist

Modifiye Borg
skoru




6 DAKIKA YURUME TESTI:

PR Oncesi

PR Sonrasi

ISTIRAHAT

BITIS

ISTIRAHAT BITIS

KB

NB

SpO-

Tur sayisi (1 tur 60
mt)

Toplam Ydirime
Mesafesi

Modifiye Borg
skoru

PERIFERIK KAS KUVVETININ DEGERLENDIRMESI

PR Oncesi

PR Sonrast

Handgrip El Dinamometresi

SAG SOL

SAG SOL

SOLUNUM SISTEMI ANKETI (St. George’s Respiratory Questionnaire (SGRQ)

SGRQ Skoru

PR Oncesi

PR Sonrasi

Semptom

Aktivite

Etkilenim

Total

HASTANE ANKSIYETE VE DEPRESYON SKALASI

PR Oncesi

PR Sonrasi

Anksiyete

Depresyon

3 AY ICINDE SOLUNUM SIKINTISI NEDENI iLE TEKRAR HASTANE BASVURUSU:

1.Poliklinik .....kez
2.Acil Bagvurusu
3.Hastane Yatis1




Ek 4. Ozgecmis

I- Bireysel Bilgiler

Adi-Soyadi : Zehra SELIM EROGLU

Dogum yeri ve tarihi : 25.04.1989/ANKARA

Uyrugu : T.C.

Medeni durumu : Evli

Askerlik durumu :-

E-mail adresi : dr.selimz@gmail.com

Yabanct dili : Ingilizce

I1- Egitimi (tarih sirasina gore yeniden eskiye dogru)

2014 Halen AGHH Gogiis Hastaliklar1 Uzmanlik Egitimi

2013 Necmettin Erbakan Universitesi Meram T1p Fakiiltesi

2007 Ankara Kocatepe Mimar Kemal Yabanci Dil Agirlikli Lise
2004 Hamdi Bulgurlu ilkdgretim Okulu

I11- Unvanlar (tarih sirasina gore eskiden yeniye dogru)
2013-2014 Pratisyen Doktor

2014- Halen Asistan Doktor

IV- Mesleki Deneyimi

V- Uye Oldugu Bilimsel Kuruluslar

Tiirk Toraks Dernegi

Tiirkiye Solunum Aragtimalart Dernegi

Akciger Saglig1 ve Yogun Bakim Dernegi

VI-Bilimsel flgi Alanlar1 Yaymnlar::

A. Uluslararas1 hakemli dergilerde yayinlanan klinik arastirmalar
B. Uluslararasi bilimsel toplantilarda sunulan ve bildiri kitabinda (Proceedings) basilan klinik
arastirmalar

C. Ulusal bilimsel toplantilarda sunulan ve bildiri kitaplarinda basilan klinik arastirmalar:
V1I- Bilimsel Etkinlikleri

Aldig burslar

Odiiller

Projeleri

Verdigi konferans ya da seminerler

Katildig1 paneller (panelist olarak)

VI11- Diger Bilgiler

Egitim programi haricinde aldig1 kurslar ve katildig1 egitim seminerleri
Organizasyonunda katkida bulundugu bilimsel toplantilar

Diger tiyelikleri
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Ek 5. Etik Kurul
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