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OZET

Amag: Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH); hava yollarinda (bronsit,
bronsiyolit) ve/veya alveollerde (amfizem) kalic1 anormalliklere bagli olusan kronik
hava yolu semptomlar1 (nefes darligi, oksiiriik, balgam) ile karakterize, stabil donem
ve alevlenmelerle seyreden progresif bir hastaliktir. Diinya capinda yiiksek
prevalansi ve giderek artan insidansiyla 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.
Proaktif palyatif bakim i¢in uygun hastalarin belirlenmesi KOAH’da 6ngoriilemeyen
hastalik seyri nedeni ile zordur. Proaktif palyatif bakim erken evrede uygulanan,
hastanin fiziksel, psikiyatrik, sosyal, manevi ve yasam sonu bakimini igeren
multidisipliner bir palyatif bakim yaklagimidir. Proaktif palyatif bakim, hastaligin
ilerlemesini yavaslatmak veya durdurmak i¢in tedavi edici tedbirler de icerebilirken,
palyatif bakim sadece semptomlarin kontroliine odaklanir. Bu ¢alismanin amaci,
KOAH tanisiyla hastaneye yatan hastalarda CAT ve BODE ile proaktif palyatif

bakim adaylarinin belirlenmesidir.

Gere¢- Yontem: Calismamiza 01.10.2023-31.10.2023 tarihleri hastanemizde
KOAH tanis1 ile yatirilan 61 hasta dahil edildi. Hastalara ait sosyodemografik ve
temel klinik ozelliklerin yanisira, mMRC dispne skalasi, CAT skoru ve BODE
indeksi prospektif olarak degerlendirildi. Hastalar 6 ay siire ile takip edilerek, 8 hafta
icinde yeniden yatis ve/veya 6 ay iginde vefat durumlari belirlendi. KOAH klinik ve
prognostik degerlendirme OGlgeklerinin sekiz hafta icinde yeniden yatis ve/veya
oliimi 6n gordiirticti 6zellikleri ROC (Receiver Operating Characteris-tic) analizi ile

incelendi. Istatistiksel anlamlilik icin tip-1 hata diizeyi %S5 olarak belirlendi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen toplam 61 hastanin [48 (%78,7) erkek ve
13 (%21,3) kadin] yas ortalamas1 66,84+9,6 yil idi. Hastalarin ortalama viicut kiitle
agirhg 24,9452 kg/m?, ortalama FEV1 yiizdesi %40,3+12,7, ortalama 6 dakika
yiirime mesafesi ise 247+102 metre bulundu. Ortanca mMRC dispne skalas1 3 (1-4),
CAT skoru 18 (4-40), BODE indeksi 6 (0-10) idi. Toplam 26 (%42,6) hasta uzun
siireli oksijen tedavisi aliyordu. Sekiz haftalik izlem siirecinde 17 (%27,9) hastada
tekrar hastane yatis1 ve/veya oliim gerceklesti. Cok degiskenli lojistik regresyon
analizinde ileri yas (OR: 1,2; %95GA: 1,1-1,4; p=0,007), USOT kullanim1 (OR:



18,8; %95GA: 2,0-175; p=0,010), diisiik FEV1 yiizdesi (OR: 0,9; %95GA: 0,8-0,98;
p=0,024) ve yiikksek mMRC dispne skalast puaninin (OR: 4,0; %95GA: 1,1-15,2;
p=0,044) sekiz hafta i¢inde rehospitalizasyon ve/veya Oliim i¢in bagimsiz risk
faktorleri oldugu gosterildi. ROC analizi ile BODE indeksinin (EAA: 0,739;
%95GA: 0,608-0,871; p=0,004) sekiz hafta icinde rehospitalizasyon ve/veya 6limii

On gordriicli anlamli 6zellige sahip oldugu ortaya konuldu.

Sonu¢: KOAH tanisi ile yatan hastalarda ileri yas, uzun siireli oksijen
tedavisi gereksinimi, diisik FEV1 diizeyleri ve yiiksek mMRC dispne skalasi
rehospitalizasyon ve/veya oliim i¢in bagimsiz risk faktorleridir. BODE indeksinin
sekiz hafta icinde rehospitalizasyon ve/veya olimii Oongondiiriicii ozellige sahip

oldugu, CAT skorunun ise dngordiiriicii 6zelligi olmadig1 gosterildi.

Anahtar kelimeler: KOAH, proaktif palyatif bakim, CAT, BODE.



ABSTRACT

CAT AND BODE iIN DETERMINING THE NEED FOR PROACTIVE
PALLIATIVE CARE iN PATIENTS HOSPIiTALIZED WIiTH A DIAGNOSIS
OF COPD

Aim: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD); It is a progressive
disease characterized by chronic airway symptoms (shortness of breath, cough,
sputum) caused by permanent abnormalities in the airways (bronchitis, bronchiolitis)
and/or alveoli (emphysema), with stable periods and exacerbations. It is an important
cause of morbidity and mortality with its high prevalence and increasing incidence
worldwide. Identifying patients suitable for proactive palliative care is difficult due
to the unpredictable disease course in COPD. Proactive palliative care is a
multidisciplinary palliative care approach that is applied in the early stages and
includes physical, psychiatric, social, spiritual and end-of-life care of the patient.
While proactive palliative care may also include therapeutic measures to slow or stop
the progression of the disease, palliative care focuses only on controlling symptoms.
The aim of this study is to identify proactive palliative care candidates with CAT and
BODE in patients hospitalized with COPD.

Materials and Methods: 61 patients hospitalized with a diagnosis of COPD
in our hospital between 01.10.2023 and 31.10.2023 were included in our study. In
addition to the sociodemographic and basic clinical characteristics of the patients,
mMRC dyspnea scale, CAT score and BODE index were evaluated prospectively.
The patients were followed for 6 months and readmission within 8 weeks and/or
death within 6 months were determined. The predictive properties of COPD clinical
and prognostic assessment scales for readmission and/or death within eight weeks
were examined by ROC (Receiver Operating Characteristic) analysis. For statistical

significance, the type-1 error level was determined as 5%.

Results: The average age of a total of 61 patients included in the study [48
(78.7%) males and 13 (21.3%) females] was 66.849.6 years. The average body mass
weight of the patients was 24.9+5.2 kg/m2, the average FEV1 percentage was

40.3+12.7%, and the average 6-minute walking distance was 247+102 meters. The

Xi



median mMMRC dyspnea scale was 3 (1-4), CAT score was 18 (4-40), BODE index
was 6 (0-10). A total of 26 (42.6%) patients were receiving long-term oxygen
therapy. During the eight-week follow-up period, 17 (27.9%) patients were
hospitalized again and/or died. In multivariate logistic regression analysis, advanced
age (OR: 1.2; 95%Cl: 1.1-1.4; p=0.007), LTOT use (OR: 18.8; 95%CI: 2.0-175; p=
0.010), low FEV1 percentage (OR: 0.9; 95%CI: 0.8-0.98; p=0.024) and high mMRC
dyspnea scale score (OR: 4.0; 95%CI: 1.1-15, 2; p=0.044) were shown to be
independent risk factors for rehospitalization and/or death within eight weeks. ROC
analysis revealed that the BODE index (AUC: 0.739; 95%CI: 0.608-0.871; p=0.004)

was significantly predictive of rehospitalization and/or death within eight weeks.

Conclusion: In patients hospitalized with a diagnosis of COPD, advanced
age, long-term oxygen therapy requirement, low FEV1 levels and high mMRC
dyspnea scale are independent risk factors for rehospitalization and/or death. It has
been shown that the BODE index is predictive of rehospitalization and/or death

within eight weeks, while the CAT score is not predictive.

Key words: COPD, proactive palliative care, CAT, BODE.
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligit (KOAH); hava yollarinda (bronsit,
bronsiyolit) ve/veya alveollerde (amfizem) kalic1 anormalliklere bagli olusan kronik
hava yolu semptomlari (nefes darligi, oksiiriik, balgam) ile karakterize, persistan ve
progresif hava yolu obstriiksiyonu ile seyreden heterojen bir hastaliktir(1). Diinya
capinda yiiksek prevalansi ve giderek artan insidansiyla onemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir. Alevlenmeler ile kesintiye ugrayan iyilik hali ve yasamin sonuna
dogru siklasan hastane yatiglart nedeniyle 6ngoriilemeyen hastalik seyrine sahiptir.
KOAH hastalarinda nefes darligi, yorgunluk, anksiyete, depresyon gibi semptomlar
goriiliir ve bu semptomlar yasam kalitesinin diismesine neden olur. Tedavi edici
bakima ragmen, artan semptomlar giinliik aktiviteleri, duygusal ve sosyal isleyisi
biiyiik 6l¢iide etkiler (2). KOAH’ta saglik durumunda bozulmay1 6lgen ve KOAH’a
0zgii anketlerden biri olan KOAH degerlendirme testi (COPD assesment test, CAT)
skorunun >10 olmas1 saglik durumunda 6nemli 6l¢iide bozulma ile iligkilidir (3).
KOAH’ta klinik durumu ve prognozunu degerlendirmede kullanilan diger bir arag
ise BODE indeksidir. BODE birlesik skorlama sistemi; viicut kitle indeksi (VKI),
hava yolu obstrilkksiyonu (FEV1), dispne (mMRC dispne skoru) ve egzersiz
kapasitesi (alt1 dakika yiiriime testi-6DYT) parametrelerini kullanir. BODE indeksi
arttikca mortalite artmaktadir. BODE skorundaki her bir puanlik artis herhangi bir
nedenden kaynaklanan 6liim riskinde 1,34 kat, solunum kaynakli 6liim riskinde

1,62 kat artis1 gostermektedir (4).

Palyatif bakim Diinya Saghk Orgiiti (DSO) tarafindan "Yasamimn her
donemindeki hastaliklarla bas etmek icin, agriy1 hafifletmeyi ve diger semptomlari
da kontrol altina almay1, psikososyal ve ruhsal destek saglamayi, hastanin ve ailenin
yasam kalitesini artirmay1 ve hastalikla miicadelede saglik hizmetlerini koordine
etmeyi amaglayan bir yaklasim” seklinde tanimlamaktadir. Hastalik evresi ne olursa
olsun palyatif bakim ile yasam kalitesinde artma, semptom yiikiinde azalma, saglik
hizmetlerinin kullaniminda azalma, hasta ve bakim verenin memnuniyetinde artis
saglanmaktadir. Proaktif palyatif bakim erken evrede uygulanan, hastanin fiziksel,
psikiyatrik, sosyal, manevi ve yasam sonu bakimini igeren multidisipliner bir palyatif

bakim yaklasimidir. Proaktif palyatif bakim, hastaligin ilerlemesini yavaslatmak



veya durdurmak ic¢in tedavi edici tedbirlerde igerebilirken, palyatif bakim sadece
semptomlarin kontroliine odaklanir. Hastalar ve bakim ortaklar1 i¢in énemli yasam
kalitesinde artig ve yagam sonu bakimini iyilestirme potansiyeline ragmen, KOAH'ta
proaktif palyatif bakim uygulamalari rutin olarak entegre edilememektedir. KOAH’I1
hastalarda proaktif palyatif bakim uygulamalarinin baslatilmasina en 6nemli engel
prognozu ongdrmedeki zorluk nedeni ile hangi hastanin, ne zaman proaktif palyatif
bakim siirecine dahil edileceginin belirlenememesidir (5,6). Palyatif bakimin
oniindeki engeller ve kolaylastiricilar arastirilmis olmasina ragmen, bu engellerin
nasil asilacagi ve KOAH hastalarinda palyatif bakimin basariyla nasil uygulanacag:

konusunda yeterli bilgi mevcut degildir.

Bu bilgiler dogrultusunda, KOAH tanisiyla hastaneye yatan hastalarda,
proaktif palyatif bakim ihtiyacinin gostergesi olarak 8 hafta i¢cinde yeniden hastaneye
yatis ve/veya 6 ay icinde oliim riski CAT ve BODE ile degerlendirilerek, proaktif

palyatif bakim ihtiyacin1 6ngérmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. KRONIiK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI (KOAH)

2.1.1. Tanim

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligt (KOAH); hava yollarinda (bronsit,
bronsiyolit) ve/veya alveollerde (amfizem) kalic1 anormalliklere bagl olusan kronik
hava yolu semptomlar1 (nefes darligi, oksiiriik, balgam) ile karakterize, persistan ve
¢ogunlukla progresif hava yolu obstriiksiyonuyla seyreden heterojen bir
hastaliktir(1).Solunum semptomlar1 ve risk faktorlerinin varliginda spirometri ile
persistan hava akimi kisithliginin gosterilmesi ile tan1 konulur. Spirometride post
bronkodilator FEV1/FVC (Forced Expiratory Volume-1/ Forced Vital Capacity)
<0,7 olgiilmesi persistan hava akimi kisithiliginin gostergesidir (1). KOAH kisinin
yasami boyunca maruz kaldigi, kiimtlatif olarak etkileri artan, akcigere zarar veren
ve normal akciger gelisimini bozan gen-gevre etkilesimleri sonucunda ortaya ¢ikan
kompleks bir hastaliktir. Baslica ¢evresel etkenler tiitiin ve sigara kullanimi, hava
kirliligi nedeni ile zararli gaz ve partikiillerin solunmasidir. Akcigerin intrauterin
veya postnatal anormal gelisimi ve yaslanmaya bagl olusan akciger bulgular1 da
KOAH gelisiminde rol oynar. Tiitiin i¢imi digindaki nedenlerinde KOAH’a yol
acabilecegi ve hastaligin gen¢ yasta ortaya cikabilecegi diisiliniiliirse mevcut
tanimlarin erken evredeki hastaligi tanima ve aciklamada yetersiz olacagi
goriilmistiir (7). Global Initiative For Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD)
2024 raporunda hastaligi onlemek, erken tami ve tedavi, yeni aragtirmalarda

karigiklig1 onlemek amaciyla yeni birkag tanimdan bahsedilmistir.

a- Erken KOAH: KOAH’a neden olan patofizyolojik siire¢ yasamin erken
donemlerinde baglayabilir ve klinik olarak hastaligin ortaya ¢ikmasi uzun zaman
alabilir. Bu nedenle klinik olarak “erken KOAH”1 tanimlamak zordur. Tanimda
bahsedilen ‘erken’ kelimesi semptomlarin ve fonksiyonel kisithligin baslangi¢
donemini yansitan klinik ‘erken’ donemden ayrilmalidir. Sonug olarak bu terimin
sadece deneysel olarak biyolojik ilk adimlarmi tartismak igin kullanilmasi

onerilmistir (1).



b- Hafif KOAH: Bazi ¢alismalarda ‘erken’ hastalik yerine ‘hafif’ hava akimi
kisithiligi kullanilsa da KOAH gelisen her hasta, geng eriskinlik déneminde normal
akciger fonksiyonun zirvesinde degildir. Hafif hastalik yasamin her evresinde ortaya
cikabilir ve progresyon gostermeyebilir. Hafif KOAH tanimi sadece spirometri ile

kanitlanan hava akimi kisitliliginin siddetini tanimlamak i¢in kullanilmalidir (1).

c- Gen¢ KOAH: Hastanin kronolojik yast ile ilgilidir. Akciger
fonksiyonunun 20-25 yaslarinda zirveye ulastigi goz Oniine alindiginda 20-50 yas
arasi hastalarin ‘geng¢ KOAH’ olarak degerlendirilmesi Onerilmistir. Bu tanim zirve
akciger fonksiyonlarina ulasamayan, hastalik progresyonu hizli, 6nemli yapisal ve
fonksiyonel bozukluklari olan hastalar1 igerebilir. KOAH'l genglerin 6nemli bir
kisminda ailede solunum yolu hastaliklart ve/veya 5 yasindan 6nce solunum yolu
hastaliklar1 nedeni ile hastaneye yatisinin da dahil oldugu cocukluk cagi Oykiisii
bildirilmis olup, bu durum KOAH'!n yasamin erken donemlerinde anormal akciger

gelisiminden kaynaklanabilecegi olasiligini daha da desteklemektedir (8).

d- Pre-COPD (KOAH oncesi): Solunum semptomlar1 olan ancak hava
akimi kisitliligr gosterilemeyen hastalar KOAH 6ncesi olarak tanimlanir. Hastalarda
yapisal akciger bozukluklari (6r. Amfizem) bulunabilir. Tiim bireylerde goriilmese

de zamanla kalic1 hava akimi kisitliligr gelisme riski yiiksektir (9).

e-PRISm (Preserved Ratio Impaired Spirometry): Bu terim
postbronkodilatér spirometri ile olgiilen FEV1/FVC >0,7 ancak FEV1beklenenin
<%80 i oldugu bireyleri tamimlar. PRISm’in KOAH spirometrisine gegisinin
belirleyicileri daha diisiik baslangi¢ FEV 1’1, kadin cinsiyet, mevcut sigara igiciligi ve
ileri yastir. PRISm’e dair artan literatiir verisine ragmen patogenezi ve tedavisi igin

daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir (10).
2.1.2. Epidemiyoloji

2.1.2.1. Prevalans

KOAH diinya ¢apinda yliksek prevalansi, giderek artan insidansi ile dnemli
bir mortalite ve morbidite nedenidir. Hastaligin prevalansi, mortalitesi ve morbiditesi
arastirma yontemi, tani kriterleri ve analitik yaklasimlardaki farkliliklar nedeni ile

bolgelere gore degigsmektedir. Prevalans, ¢ogunlukla tiitiin tirtinlerinin kullanim ile



iliskili olsa da birgok tilkede dis mekan, mesleki ve ev i¢i hava kirligi onemli risk
faktorleridir (11). Yapilan galismalarda KOAH prevalansinin sigara i¢enlerde, 40
yasindan biiyiiklerde, diisiik VKI’ne sahip bireylerde ve erkeklerde daha yiiksek
oldugu gosterilmistir (12—14). Risk faktorlerine maruziyetin devam etmesi ve
niifusun yaslanmasi nedeni ile prevalansin giderek artacagi ongoriilmektedir (15).
Avrupa Birligi'ne iiye 28 iilkede KOAH ile ilgili yapilan gozlemsel bir ¢alismada
KOAH prevalansinin 6zellikle gelismis {lilkelerde kadinlarda arttigi, erkeklerde
azalma egiliminde oldugunu gostermistir (16). 41 kentsel ve kirsal bolgede>40 yas
yetigkinlerde kesitsel yapilan Burden of Obstructive Lung Disease (BOLD)
calismasinda KOAH’in erkeklerde %11,8, kadinlarda %8,5 oraninda goriildigi
tespit edilmistir. BOLD ve diger biiyiik 6l¢ekli epidemiyolojik ¢alismalara gore
KOAH’1n diinyada prevalanst %10,3 olarak tahmin edilmistir (17,18).

2.1.2.2. Morbidite

KOAH’a baghh morbidite sigara i¢imi, ileri yas, ek hastaliklar ve KOAH
iligkili diger kronik durumlardan (kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet, kas-iskelet
harabiyeti vs.) etkilenebilir. Morbidite KOAH hastalarinda daha erken yasta baslayip
yaslanma ile artmaktadir(l). Yeti Kaybmna Uyarlanmis Yasam Yillar1 (DALY-
Disability Adjusted Life Years) bir yillik tam saglik esdegerinin kaybimi temsil
eder. Bir hastalik veya saglik durumuna iliskin DALY'ler, erken 6liim nedeniyle
kaybedilen yagam yillariin (YLL-Years of Life Lost) ve bir popiilasyonda yaygin
hastalik veya saglik durumu vakalar1 nedeniyle engellilikle yasanilan yillarin (YLD-
Years of Life with Disabilities) toplamidir. Diinya Saghk Orgiitii (DSO) verilerine
gore KOAH 2019 yilinda 8. en 6nemli DALY nedenidir (19).

2.1.2.3. Mortalite

KOAH’1n yeterince taninmamasi, eksik teshis ve KOAH’a bagli 6liimlerin
kaydedilmesinin giivenilir olmamasi mortalite verilerinin dogrulugunu azaltir.
Tiirkiye’nin i¢inde bulundugu bazi iilkelerde KOAH birincil 6liim nedeni olmasina
ragmen, Olim belgelerinde o6lime katkida bulunan nedenler arasinda
kaydedilmektedir. Yine de KOAH &liime neden olan énemli bir hastaliktir. DSO’niin
acikladigi kiiresel verilere gore en onemli 3. 6lim nedenidir ve Tiirkiye’de 2019
yilinda KOAH’a bagl 6liim 100000 niifus basina 30,8’dir (19).



2.1.2.4. Ekonomik ve sosyal yiikii

Avrupa Birligi’'nde saglik hizmetleri biitcesinin %6’sin1  solunum yolu
hastaliklari, solunum yolu hastaliklari maliyetinin de %56’simn1 KOAH’a baglh saglik
harcamalar1 olusturur. KOAH alevlenmeleri saglik biitcesi iizerindeki KOAH
yukiiniinlin en biliyiilk nedenidir. Hastalik siddeti arttikca hastane yatislarinin
siklagmas1 ve ambulatuar oksijen tedavisi ihtiyacinin olugmasi maliyette artig ile
iliskilidir. Diisiik ve orta gelirli iilkelerde saglik sistemi uzun vadede destekleyici
palyatif bakim saglayamayabileceginden bireyin ve bakim veren kiginin ¢alisma

hayatini ve dolayisiyla ekonomiyi etkilemektedir (1,20).

2.1.3. Risk Faktorleri

KOAH, kisinin yasami boyunca akcigere zarar verebilen ve/veya normal
gelisim veya yaslanma siireclerine etki edebilecek, dinamik ve kiimiilatif gen ¢evre
etkilesiminin bir sonucudur. Bireyin genetik (G) 6zellikleri ile yasami (Life time=T)
stiresince ¢evresel (Environment=E) risk faktorleri arasinda karmasik etkilesimi

gostermek icin GETomics terimi kullanilmagtir.
2.1.3.1. Cevresel risk faktorleri

2.1.3.1.1. Sigara igmek

Sigara kullananlarda solunum semptomlar1 daha sik, FEV1’de yillik diisiis ve
mortalite sigara igmeyen KOAH lilara gore daha fazladir. KOAH ile iligkilendirilen
en Onemli risk faktorii sigara igiciligi olsa da yapilan c¢alismalar agir sigara
icicilerinin %50’sinden daha azinda KOAH gelistigini ve KOAH hastalariin
yaklagik yarisinin tiitiin disindaki risk faktorleri ile iligkili oldugunu gostermistir (7).
Diger tiitiin triinleri (6rnegin pipo, nargile, puro) ve eroin de risk faktorleri
arasindadir (21). Sigara dumanmna uzun siireli pasif maruziyet solunum

semptomlarina ve KOAH gelisimine katkida bulunabilir (22).

2.1.3.1.2. Biomass maruziyeti

Diinya ¢apinda yaklasik 3 milyar insan yemek pisirmek, 1sinmak ve diger ev
ihtiyaglar1 i¢in enerji kaynagi olarak komiir ve biyoyakit kullanmaktadir. Tipik

olarak agik ateslerde veya bacasi yetersiz calisan sobalarda hayvan giibresi, komiir,



odun ve iirlin artiklar1 yakilmasi ev i¢i hava kirliligine yol agmaktadir. Diisiik ve orta
gelirli tilkelerde KOAH igin 6nemli bir risk faktoriidiir (23). Sigara i¢enlerde goriilen
KOAH ile karsilastirildiginda, igmeyenlerde gorillen KOAH kadinlarda daha sik
goriiliir, geng yaslarda semptomatik hasta orani daha diisiik veya benzer ve akciger
fonksiyonlarinda kayip daha yavastir. Yasam kalitesi ve spirometrik oranlar benzer

olsa da amfizem goriilme orani daha diisiiktiir (23-25).

2.1.3.1.3. Mesleki maruziyetler

Organik ve inorganik tozlar, kimyasal ajanlar ve dumanlar dahil olmak iizere
mesleki maruziyetler KOAH igin risk faktorleridir. Amerikan Toraks Dernegi
tarafindan yaymnlanan bir c¢alismada mesleki maruziyetlerin KOAH ile
uyumlu semptom ve fonksiyonel bozukluklarin %210-20’sinden sorumlu

oldugu tahmin edilmistir (26).

2.1.3.1.4. Hava kirliligi

Diinya ¢apinda KOAH’a neden olan 6nemli bir risk faktoriidiir, diisiik ve orta
gelirli tlkelerde atfedilebilir riskin %50°sinden sorumludur. Tipik olarak ince
partikiil, ozon, nitrojen veya kiikiirt oksitler, agir metaller ve diger sera gazlar1 hava
kirliligine neden olur (27). Hava kirliliginden kaynaklanan kotii hava kalitesi KOAH

alevlenmeleri, hastaneye yatislar1 ve 6liim riskini de artirir (28).

2.1.3.2. Genetik Faktorler

Sigara kullanan ya da ayni g¢evresel faktorlere maruziyetin oldugu kisilerin
bazilarinda KOAH gelismesi ve bazi ailelerde KOAH’in daha sik goriilmesi,
patogenezde genetik faktorlerin ¢ok 6nemli bir yerinin oldugunu diistindiiriir (29).
KOAH hastalarinda gosterilmis en onemli genetik risk faktorii, dolasimda bulunan
baslica serin proteaz inhibitdrii olan o-1 antitripsinin eksikligine (AATD) yol acan
SERPINAT1 genindeki mutasyonlardir. Alfa-1 antitripsin (AAT) baslica hepatositler
(ve daha az miktarda monositler, makrofajlar, notrofiller ve pulmoner epitel
hiicreleri) tarafindan sentezlenir ve salgilanir. AAT'nin asil islevi akcigerleri,
inflamatuar ve/veya enfeksiyoz siirecler sirasinda aktive nétrofiller tarafindan salinan
proteolitik enzimlerin neden oldugu hasardan korumaktir. AAT eksikliginde

hastaligin mekanizmasinin inhibisyonun azalmasina baglh akcigerin bag dokusunda



elastin ve kollajen IV bozulmasmin onlenememesi ve sonugta alveollerde duvar

hasarina bagli panasiner amfizem gelismesi oldugu diistiniilmektedir (30).

2.1.3.3. Sosyoekonomik durum

Sosyoekonomik durum bir gelir dlciitii olmaktan ziyade egitim, meslek,
barinma ve sosyal organizasyona katilim gibi baska bircok oOlgiitii de icermektedir.
Diisiik sosyoekonomik durum akciger fonksiyonlarinda diisiis, KOAH gelisme
riskinde ve mortalitede artis ile iligkilidir. Yoksullugun kotii barinma kosullari,
biomass maruziyeti, solunum yolu enfeksiyonlarinda artis, sigara igiciligi ve/veya
sigara dumanina maruziyet, hava kirliligi ve beslenme yetersizligi nedeni ile akciger

fonksiyonlarinda bozulmaya neden olabilecegi diistintilmiistiir (31,32).

2.1.3.4. Cinsiyet

Gecmis ¢alismalarda erkeklerde KOAH prevalansinin ve mortalitesinin daha
yuksek oldugu bildirilmistir, ancak gelismis iilkelerde yapilan giincel caligmalarda
kadinlarda ve erkeklerde prevalansin benzer oldugu bulunmustur. Bu durum

muhtemelen kadinlarda tiitiin kullanim aligkanliklarinin degismesine baglidir (13).

2.1.3.5. Enfeksiyonlar

Cocukluk ¢aginda ciddi solunum yolu enfeksiyonu Oykiisii, azalmig akciger
fonksiyonlar1 ve yetiskinlik doneminde artmis solunum semptomlar1 ile iliskili
bulunmustur. Potansiyel patojen mikroorganizmalar, o6zellikle de Pseudomonas
aeruginosa, ile kronik bronsiyal enfeksiyonun varliginin hizlanmig FEV1 diisiist ile
iligkili oldugu gosterilmis (33). Daha dnce tiiberkiiloz gegiren kisilerde KOAH gelisme

riski artmigtir, ancak patogenezi net degildir ve daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir (34).

2.1.3.6. Akciger gelisimi ve yaslanma

Dogumda akciger tam olarak gelismemistir. Akciger fonksiyonlari 20-25
yasinda zirveye ulasir ve bir siire plato yaptiktan sonra fizyolojik yaslanma ile diisiis
baslar. Bu normal gidisat yasamin herhangi bir ddoneminde meydana gelen, akciger
biliylimesini etkileyen, plato fazini1 kisaltan ve/veya yaslanma fazini hizlandiran
stiregler tarafindan degistirilebilir. Genetik anomaliler, annenin tiitlin kullanimu,

annenin yetersiz beslenmesi, intrauterin biiyiime geriligi, disik dogum agirligi,



miadindan o6nce dogum (<37 gebelik haftasi), bronkopulmoner displazi, hava

kirliligine maruziyet ve solunum yolu enfeksiyonlar1 bu siireci degistiren

faktorlerden bazilaridir (35).

2.1.3.7. Kronik Bronsit

Kronik bronsit, bagka bir neden ile agiklanamayan, takip eden iki y1l boyunca
en az 3 ay siiresince kronik Oksiirik ve balgam semptomlarinin varhigi olarak
tanimlanir. Cesitli calismalara gore KOAH hastalarinda prevalanst %27-35 arasinda
degismektedir (36). KOAH tanili hastalarda erkek cinsiyet, geng¢ yas, kirsal
bolgelerde yasamak, diisiik egitim diizeyi, sigara iciciligi, biomass maruziyeti ve
mesleki toz maruziyeti kronik bronsit i¢in risk faktorleridir (37). En 6nemli risk
faktorii sigara kullanimidir, ancak kronik bronsitli hastalarin %4-22’sinin sigara

icmeyenler olmasi baska faktorlerinde rol oynadigini gosterir.

2.1.3.8. Astim ve Havayolu Hiperaktivitesi

Astim, kronik hava yolu darligit ve KOAH gelisimi icin bir risk faktori
olabilir. Yapilan baz1 ¢aligmalarda, sigara icen astimlilarda icmeyenlere gore KOAH
gelisme riskinin 12 kat daha fazla oldugu, astimlilarin yaklasik %20’sinde
irreversible hava yolu obstriikksiyonu ve akciger kapasitesinde azalma oldugu
gosterilmistir (38,39). Hava yolu hiperaktivitesi, KOAH igin en 6nemli risk faktorii
olan sigara i¢giminden sonra ikinci sirada yer almaktadir ve popiilasyona atfedilebilir

riskin %15’inden sorumludur (28).

2.1.4. Patogenez ve Patofizyoloji

KOAH, siklikla ilerleyici olan, hava yollarinda ve akcigerde zararli partikiil
ve gazlara karsi artan kronik inflamatuar yanitla iligkili, kalic1 hava akis1 sinirlamasi
ile karakterizedir. Patolojik olarak hava yollari, akciger parankimi ve pulmoner
vaskiiler sistemde meydana gelen cesitli yapisal degisiklikleri kapsar. Bu

degisiklikler sigara birakildiktan sonra da devam edebilir (1).

2.1.4.1. Patogenez

Inflamatuar degisiklikler patogenezin énemli bir bilesenidir, cok sayida hiicre

tipini (makrofajlar, epitelyal hiicreler, dendritik hiicreler, nétrofiller, eozinofiller, T



ve B lenfositler) ve cgesitli proinflamatuar mediyatorleri igerir. Sigara igicilerinin
akcigerinde KOAH gelismeden oOnce notrofil ve makrofaj aracili reaksiyonlar
gozlenir, ancak sigara igenlerin %50’sinden daha azinda hastalik gelisir. Bu bulgu,
inflamasyon ile birlikte genetik faktorlerin, oksidatif stresin ve enfeksiyon gibi
faktorlerinde etkili olabilecegini desteklemektedir (40). Inflamatuar hiicreler ve

rolleri Tablo 1’de anlatilmistir (41).

Tablo 1. KOAH patogenezinde gorev alan baslica hiicrelerin o6zellikleri ve
inflamasyondaki rolleri

Hiicreler Ozellikleri ve rolleri
Notrofil -KOAH’l1 hastalarin balgam ve BAL sivisinda artmigtir.
-Indiiklenmis balgamda nétrofil diizeyi hastaligin ciddiyeti ile iligkilidir.

-Nétrofillerin hava yoluna gociinde etkili olan kemotaktikler; LTB, CXCL1, CXCL8
ve ENA78 (CXCL5) dir.

-Notrofil elastaz, katepsin G, proteinaz 3, MMP-8 ve MMP-9 salgilayarak alveolar
yikim ve asirt mukus sekresyonuna katki saglar.

-KOAH akut alevlenmelerde hava yollarindaki ndtrofil sayisinda belirgin artis olur,
balgam piiriilansinda artis ile iliskilidir.
Makrofaj -KOAH’11 hastalarin balgam, BAL sivisi, hava yollar1 ve parankiminde artmustir.

-Amfizemli hastalarda alveol duvar yikiminin oldugu bolgelerde lokalizedir ve
makrofaj sayis1 amfizem siddeti ile koraledir.

-Sigara dumani ile aktive olur, TNF-a, LTB4, IL8 ve ROS salgilar.

T Lenfositler -Akciger parankiminde, periferik ve santral hava yollarinda CD8 daha fazla olmak
iizere T lenfosit say1st artmustir.
-T lenfosit sayisi hava yolu tikaniklig1 ve alveolar duvar yikim siddeti ile koraledir.

-Asemptomatik sigara iciciler ile sigara icen KOAH’l1 hastalarin arasindaki en
onemli fark KOAH’lilarda artan T lenfosit sayisidir.

-CD8 lenfositler perforinler, granzim B ve TNF salinimi1 yoluyla alveolar epitelin
sitolizine ve apoptozuna katk1 saglar.

Epitel -Sigara ve biomass dumani gibi tahrig ediciler tarafindan aktive edilir.

hiicreleri -TNF-a, IL1, IL8, IL6 ve GM-CSF salgilar.
-Hava yolunda fibrozisi indiikleyen TGF-B’nin 6nemli bir kaynagidir.

Eozinofiller ~ -Akut alevlenmeler sirasinda brong biyopsisi ve BAL sivisinda miktari artmugtir.
-Artmig eozinofil sayisi tedavide inhale kortikosteroidlere yanit ile iligkilidir.
-indiiklenmis balgamda eozinofil artis1 olmadan bazik proteinlerin diizeyinde artis
olmas1 muhtemelen nétrofil elastaz gibi maddeler nedeni ile eozinofilin degraniile
oldugunu diislindiiriir.

Dendritik -Dogal immiiniteyi kazanilmig immiiniteye baglar, antijen sunumu ile iliskilidir.

hiicreler -Solunum yollar1 ve akcigerler ylizeye yakin zengin bir dentritik hiicre agina sahiptir.
-Makrofaj, nétrofil, T ve B lenfositler dahil olmak {izere ¢esitli inflamatuar bagigiklik
hiicrelerini aktive edebilir.

-Sigara ve diger zararl partikiillerin solunumuna verilen yanitta nemli rol oynar,
hastaligin ciddiyeti ile iliskilidir.

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, BAL: Bronkoalveolar Lavaj, LTB: Lokotrein B, MMP:
Matrix metalloproteinaz, TNF-o: Tiimor Nekrozis Faktdr-o, IL: interlokin, ROS: Reaktive Oyken
Species (Reaktif Oksijen Uriinleri), GM-CSF: Granulocyte- Macrophage Colony Stimulating Factor,
TGF-B: Transforming growth factor-3
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2.1.4.2. Patofizyoloji

a- Hava Akim Obstriiksiyonu ve Hava Hapsi: KOAH’da hava akimi
kisithiligi, katkis1 kisiden kisiye degismekle birlikte, hava yolu direncini artiran
kiigiik hava yolu hastaligt ve elastik recoili azaltan amfizemin karigimindan
kaynaklanir. KOAH'l1 sigara icenlerin periferik hava yollarinda ¢esitli patolojik
degisiklikler tanimlanmuistir. Bu degisiklikler, hava yolunun daralmasina ve akciger
parankiminin bag dokusunun kaybina neden olarak, ekspiratuar akis azaltir.
Degisiklikler arasinda inflamatuar hiicre infiltrasyonu, goblet hiicre metaplazisi,
skuamoz hiicre metaplazisi, fibrozis ve diiz kas hiicrelerinin hipertrofisi ve
hiperplazisi sonucu artan diiz kas Kkiitlesi yer alir. Meydana gelen degisiklikler ile
akim kisitlamas1 daha siddetli hale geldikg¢e, akcigerin bosalmasi ig¢in gereken siire
once egzersiz sirasinda ardindan istirahat sirasinda uzar ve dinamik hiperinflasyona
neden olur (42,43).

b-Hiperinflasyon: Ekspirasyonun sonunda akcigerde kalan hava hacminin
normale gore artmasi olarak tanimlanir. Hiperinflamasyon durumunda, istirahatte
Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite (FRC) ve Ekspirasyon sonu akciger hacmi (EELV)
normalin tizerindedir. Saglikli insanlarda elastik recoil basinci ekspiryum siiresince
azalarak FRC veya EELV diizeyinde sifirlanir. Statik hiperinflasyon dinlenme
halinde var olan hiperinflasyondur. KOAH’ta akciger parankim harabiyeti ve elastik
recoil kaybi nedeni ile alveoller ekspiryumda erken kapanir ve Rezidiiel Voliim (RV)
artar. Dinamik hiperinflasyon ise egzersiz gibi solunum ihtiyacinin arttig
doénemlerde, EELV’nin dinlenmeye gore gegici artigini ifade eder. Saglikli bireylerde
egzersiz ile artan ekspiratuar caba EELV’yi giderek azaltir, ekspiryum bir sonraki
inspiryumdan once inhale edilen Tidal Voliim’iin (TV) tamamen ekshalasyonu i¢in
yeterlidir. Ancak KOAH hastalarinda elastik recoil kayb1 ve hava yollarinda direng
artig1 ile ekspiryum siiresi yetersiz hale gelebilir, sonugta EELV genellikle hiperpne
ile artar ve hava hapsi meydana gelir (44). Egzersiz kisitlamasi ve nefes darligi,
egzersiz sirasinda hipoventilasyon, alevlenmeler sirasinda hiperkapnik solunum
yetmezligi, weaning basarisizligi, mekanik ventilasyon sirasinda hipotansiyon ve

barotravmalar dinamik hiperinflamasyonun klinik sonuglarindan bazilaridir (45).
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Cc- Gaz degisim anormallikleri: KOAH ’ta hava yollari, alveoller ve
pulmoner vaskiiler sistemde meydana gelen yapisal anormallikler, ventilasyon-
perfiizyon (V/Q) dagilimini etkiler. V/Q uyumsuzlugu, stabil donem ve alevlenme
sirasinda, hiperkapni ile veya hiperkapni olmaksizin hipokseminin en &nemli

nedenidir. Hastalik ilerledik¢e pulmoner gaz degisimi daha da bozulur (46).

d- Pulmoner hipertansiyon: Titiin igiciligi, genetik altyapi, yapisal ve
fonksiyonel akciger anormallikleri; diiz kas hipertrofi/hiperplazisine, endotelyal ve
epitelyal disfonksiyona neden olarak pulmoner hipertansiyon gelisiminde etkilidir.
Siddetli pulmoner hipertansiyon nadir goriiliir ve sagkalimi kotiilestirir. Progresif
pulmoner hipertansiyon sag ventrikiiler hipertrofiye ve sonunda sag kalp

yetmezligine (kor pulmonale) yol agabilir (47).

e- Alevlenmeler: KOAH’l hastalarda stabil durumun, solunum semptomlari
ve giinliik aktivitelerin, ila¢ tedavisinde degisiklik gerektirecek diizeyde bozulmasi
alevlenme olarak tanimlanir. Viral ve/veya bakteriyel solunum yolu enfeksiyonlari,
cevresel kirleticiler veya bilinmeyen faktorler tarafindan tetiklenebilir. Pndmoni,
kalp yetmezligi ve pulmoner emboli gibi durumlar alevlenmeyi taklit edebilir veya

alevlenmeleri siddetlendirebilir (48).

f- Multimorbidite: KOAH ile komorbiditeler arasindaki iliski heniiz tam
olarak aydinlatilmamis olsa da yaslanma, sigara igiciligi, genetik yatkinlik ve
hareketsizlik gibi potansiyel belirleyicilerden bahsedilmistir (49). Hiperinflasyon,
hava yolu obstriiksiyonu ve asir1 ekspiratuar kas kullanimi kardiyak fonksiyonlari
olumsuz etkileyebilir (45). Sistemik inflamasyon ve proinflamatuar mediyatorler
iskelet kas kaybi ve kaseksiye katkida bulunabilir; kardiyovaskiiler hastaliklar,
metabolik bozukluklar, osteoporoz, iskelet kasi disfonksiyonu, bronsektazi, pulmoner
fibrozis ve akciger kanseri gibi komorbiditeleri baslatabilir veya progresyonuna

katkida bulunabilir (49).
2.1.5. Klinik Ozellikler ve Tam

2.1.5.1. Oykii

KOAH tanisi olan veya siiphelenilen hastalardan; risk faktorlerinin varhigini,

ailede solunum hastaliklar1 dykiisiinii, semptomlarin baslangi¢c zamani ve ortaya ¢ikis
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seklini, semptomlar nedeni ile hastane basvurusunun varligini, komorbiditelerin
varligini, hastaligin giinliik yasam aktivitelerine etkisini (fiziksel aktivite kisitlamasi,
is ugrast durumu, depresyon ve anksiyete bulgulari vb.), aile ve sosyal destek
durumunu, risk faktorlerinden uzaklasma olanaklarini igeren detayli anamnez

alinmasi gerekmektedir.

2.1.5.2. Semptomlar

Progresif persistan nefes darligi, oOksiirik ve balgam ¢ikarma en temel
semptomlardir. Semptomlar hava akim obstriikksiyonundan 6nce baslayabilir veya
semptom olmadan hava akimi obstriiksiyonu da olabilir. Semptomlar zaman iginde
degiskenlik gosterir ve bireyler kronik semptomlar ya da akut kotiilesen solunum

semptomlart ile tibbi bakima bagvurabilir.

Nefes darhgi; KOAH’1n kardinal semptomudur ve siklikla hastalikla iliskili
sakatligin 6nemli bir nedenidir. Hastalar tarafindan tipik olarak nefes almak i¢in
artan c¢aba, nefes achigi, gogiiste agirlik hissi veya nefes nefese kalma seklinde
tanimlanir. Bu tanimlar kiiltlirel ve bireysel farkliliklar gosterebilir. Hava akimi

kisithligmin her evresinde yaygindir, 6zellikle efor ile ortaya cikar (1).

Kronik oksiiriik; Sekiz haftadan daha uzun siiren Oksiiriik sikayetidir,
genellikle hastane basvurusunun en yaygin nedenidir. Balgamli veya balgamsiz
olabilir. Bazen oksiiriik olmadan ciddi hava akim kisitlilig1 gelisebilir. Baslangigta
aralikli ve 6zellikle giindiizleri olabilirken, hastalik ilerledik¢e devamli olabilir (50).
KOAH’l1 hastalarin 6ksiirmesinin prostaglandin gibi inflamatuar mediyatorlerin
oksiirtigii tetiklemesi, asirt mukus salgilanmasi ve bozulmus siliyer klirens nedeni ile

mekanik aktivasyon gibi ¢esitli nedenleri vardir (51).

Balgam; Genellikle az miktarda, inat¢1 ve mukoid 6zelliktedir. Baska bir
nedenle agiklanamayan, birbirini takip eden iki yilda 3 aydan uzun siiren balgam
sikayeti kronik bronsit olarak tanimlanmaktadir, ancak bu tanim KOAH ‘ta balgam
iretimini tam anlamiyla a¢iklamaz. Baslangigta 6zellikle sabahlari ve aralikli balgam
sikayeti mevcutken zamanla devamli hale gelebilir. Balgam miktar1 fazla olan
hastalarda bronsektazi olabilir. inflamatuar mediyatdrlerde artis ile piiriilan hale

gelen balgam bakteriyel enfeksiyon varhigimi diistindiirtir (1).
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Hisilt1 ve gogiiste sikisma; Giinden giline ve giin i¢inde degisiklik gdsteren
semptomlardir. Fizik muayenede inspiratuar veya ekspiratuar ronkiis olarak
duyulabilir. Gogiiste sikisma genellikle efor sonrasi olusur ve hasta tarafindan
lokalize edilemez. Bu semptomlarin yoklugu KOAH tanisim1 dislamadigi gibi

varliklart da astim tanisin1 dogrulamaz.

KOAH tanili hastalarin yasadiklar1 en yaygin ve rahatsiz edici semptomlardan
biri yorgunluktur. Genellikle tiikenmislik hissi veya enerjinin bitmesi olarak
tanimlarlar ve glinliik yasam aktivitelerini dnemli 6l¢iide olumsuz etkiler. Depresyon
ve/veya anksiyete de siktir ve bozulmus saglik durumu, artan alevlenme riski,
hastaneye yatis ile iligkili tedavi edilebilir durumlardir. Anamnez alinirken

sorgulanmalidir (1).

2.1.5.3. Fizik muayene

Hasta degerlendirmesinin 6nemli bir par¢asi olmasina ragmen, fizik muayene
nadiren KOAH tanisinda kullanilir. Hava akimi obstriiksiyonunun fiziksel belirtileri
genellikle akciger fonksiyonunda anlamli bir bozulma olusana kadar ortaya ¢ikmaz,

bu yiizden fizik muayeneye dayali tespitin duyarliligt ve 6zgiilliigii distiktiir.

Inspeksiyon sirasinda hastanin genel goriiniimii degerlendirilir. Siddetli
KOAH ‘ta takipne, kesik kesik kelimeler halinde konusma, yiizeyel solunum,
yardimci solunum kaslarinin kullanimi, biiziik dudak solunumu, 6ne egilerek ‘tripod’
pozisyonunda nefes alma, siyanoz, gogiis 6n arka ¢apinda artis (fig1 gogiis) ve
kaseksi goriilebilir. Palpasyon kalp tepe atimimin yerini belirlemeyi igerir. Siddetli
KOAH ‘ta pulmoner hipertansiyon ve sag ventrikiiler yetmezlik (kor pulmonale)
belirtileri tespit edilebilir. Perkiisyonda spesifik bir bulgu olmamakla birlikte
Ozellikle amfizemi olan hastalarda hiperinflasyonun derecesine bagli olarak
sonoritede artma ve timpanik ses bulunabilir. Diyafragma hareketinde kisitlanma
tespit edilebilir. Oskiiltasyonda solunum seslerinin siddetinde azalma, ekspiryumda
uzama, ciddi hava yolu obstriiksiyonunda sessiz akciger, hisiltili solunum
(wheezing), ronkiis, kiicilk hava yollarinin erken agilmasina ve sekresyona bagli

raller duyulabilir (52,53).
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2.1.5.4. Tam

Nefes darligi, kronik Oksiiriik ve/veya balgam ¢ikarma sikayetleri ve/veya
risk faktorlerine maruziyet Oykiisii olan kisilerde KOAH arastirilmalidir. Klinik
bulgular varsa, postbronkodilator test sonucunda FEV1/FVC oranmin <0.7 olmast,

persistan hava akimi kisithiligini gosterir ve KOAH tanisini dogrulamaktadir(1).

2.1.5.5. Ayiric: tani

KOAH'l1 baz1 hastalarda, mevcut goriintiileme ve fizyolojik test teknikleri ile
astimdan net bir ayrim yapmak zordur ¢iinkii her iki hastalikta obstriiktif tiptedir ve
ortak ozellikleri olabilir. Diger potansiyel ayirici tanilarin ¢ogunun KOAH'tan ayirt

edilmesi daha kolaydir (1). Tablo 2 de ayirici tanilar ve 6zellikleri 6zetlenmistir.

Tablo 2. KOAH Ayirict Tanisi ve Ozellikleri

KOAH -Sigara igiciligl veya diger risk faktorlerinin varlig

-Semptomlarda yvavag progresyon
Astim -Degigken hava yolu obstriksiyonu

-Genellikle erken baglangich

-Ailede astim oykust

-Semptomlarda giinden gine degigiklik
-Semptomlar gece/sabah erken saatlerde daha fazla
-Eslik eden alerji, rinit ve/veya egzama

Konjestif Kalp Yetmezligi -Akeiger grafisinde kardiyotorasik oran artigi, pulmoner
odem
-Solunum fonksivon testinde restriksivon

Bronsektazi -Bol miktarda poriilan balgam

-Genellikle bakteriyel enfeksivonlar eglik eder

-Akciger grafisitoraks BT bronglarda dilatasyon
Tiiberkiiloz -Baglangic her yasta olabilir

-Akeiger grafisinde infiltrasyon

-Mikrobiyolojik dogrulama

-Tuberkiloz prevalansinin yiiksek oldugu bdlgelerde
Obliteratifbronsiolit -Cocuklarda ortaya gikabilir

-Akeiger veya kemik ilifi transplantasyonundan sonra

goriilebilir

-Ekspirasyon BT de hipodens alanlar goraliir.
Diffiizpanbronsiolit -Cogunlukla Asya kokenli hastalarda

-Daha ¢ok erkek ve sigara icmeyenlerde

-Neredeyse hepsinde kronik sintzit var

-Akciger grafisi ve YCBT de difuz kiigik sentrilobiler
nodiiler opasiteler ve hiperinflasyon bulgular:

BT: Bilgisayarli Tomografi, YCBT: Yiiksek Coziiniirliiklii Bilgisayarli Tomografi
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2.1.6. KOAH’ta Degerlendirme

2.1.6.1. Spirometri

Hava akimi obstriiksiyonunu gosteren objektif ve tekrarlanabilir testtir, ayrica
girisimsel olmamasi, ucuz ve kolayca erisilebilir olmasi agisindan da avantaj saglar.
Iyi duyarliligina ragmen zayif 6zgiilliigii nedeni ile tek bagina tanisal degildir, astim
gibi hastaliklarda da geri doniisiimsiiz hava yolu obstriiksiyonu goriilebilir (1).
Spirometri maksimum inspirasyon sonrasi zorla digar1 verilen hava hacmini (FVC),
bu manevranin ilk saniyesinde digar1 verilen hava hacmini (FEV1) 6lger ve bu iki
Ol¢timiin oranin1 (FEV1/FVC) hesaplar. Solunum Fonksiyon Testi (SFT) ile yapilan
Olctimler yas, boy, cinsiyet ve etnik kokene gore, saglikli kisilerden elde edilen
referans degerler ile degerlendirilir (54). Bronkodilator kullanmadan yapilan SFT’de
obstriiksiyon yoksa bronkodilator ile tekrarlanmasina gerek yoktur. 400 mcg kisa
etkili beta agonist, 160 mcg kisa etkili antikolinerjik veya ikisinin birlesimi inhale
edilir; kisa etkili beta agonist verilirdikten 15 dakika sonra veya kisa etkili
antikolinerjik i¢eren protokoller verildikten 30 dakika sonra 6l¢iim yapilmalidir (55).
Postbronkodilatér yapilan olgimlerde FEVI/FVC’nin 0.7°den kiiciik olmasi geri
doniistimsiiz hava akimi obstriiksiyonunu gosterir (54). Hava yolu obstriiksiyonunun
siddeti FEV1’e (tahmin edilenin %sine) gore belirlenir, GOLD’ a goére siiflama
Tablo 3’te gosterilmistir (1).

Tablo 3. Hava yolu obstriikksiyonunun GOLD’a gore smiflandirilmast (post-
bronkodilatér FEV1’e gore)

FEV1/FVC orani <(0.7 olan hastalarda

GOLD1 Hafif FEV1 >%80
GOLD 2 Orta %50< FEV1 <%380
GOLD 3 Siddetli %30<FEV1 <%50
GOLD 4 Cok siddetli FEV1 <%30

2.1.6.2. Semptomlarin Degerlendirilmesi

Hava yolu obstriiksiyonunun ciddiyeti ile semptomlar, alevlenme ve yasam
kalitesi arasindaki korelasyon zayiftir. Dogrulanmis anketler kullanilarak

semptomlarin degerlendirilmesi onerilir (56).
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2.1.6.2.1. Dispne anketi: modifiye tibbi arastirma konseyi anketi (NMMRC)

KOAH’ta nefes darligi sik goriilen semptomdur. mMMRC (Sekil 1) anketi
nefes darliginin degerlendirilmesi igin gelistirilen ilk anket olup, nefes darliginin
neden oldugu veya siirladig farkli aktivite diizeylerini belirleyerek nefes darligi ile
iligkili engelliligi siniflandirir. Dispnenin siddetine dayali, farkli aktivitelerin
tanimlarmi igeren 0-4 arasi1 5 puanlik bir 6l¢ektir ve >2 olmasi saglik durumunda

bozulma ve mortalite ile iligkili bulunmustur (57,58).

mMRC 0 «Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor.

*Sadece diiz yolda izl yiirlidiiglimde ya da hafif
mMRC 1 yokus ¢ikarken nefesum daraliyor.
=Nefes darlifim nedeniyle diiz yolda kendi
mMRC 2 yagitlarima gore daha yavas yiirtimek ya da ara ara
durup dinlenmek zorunda kaliyorum.

+Diiz yolda 100 metre ya da birkag dakika
mMRC 3 yiiriiditkten sonra nefesim daraliyor ve duruyorum.

*Nefes darhigim yiiztinden evden gikamiyorum veya
giyinip soyunurken nefes darligim oluyor.

mMRC 4

Sekil 1. Modifiye Medical Research Council (mMRC) Dispne Skalasi

2.1.6.2.2. Cok boyutlu anketler

Hastaligin nefes darligindan 6te bir etkiye sahip oldugu artik kabul
edilmektedir, bu nedenle c¢ok boyutlu anketler onerilmektedir. Kronik Solunum
Anketi (Chronic Respiratory Questionnaire, CRQ) ve St. George Solunum Anketi
(St. George’s Respiratory Questionnaire, SGRQ) gibi hastaliga 6zgii en kapsamli
saglik durumu anketleri onemli arastirma araclaridir ancak rutin uygulamada
kullanilamayacak kadar karmasiklardir (59,60). Bu nedenle giinliikk pratikte
kullanilmak iizere daha anlasilir olan KOAH degerlendirme testi (COPD Assessment
Test, CAT) ve KOAH kontrol anketi (COPD Control Questionnaire, CCQ)

gelistirilmistir.

CAT; KOAH’ta saglik durumundaki bozulmay1 6l¢en, diinya genelinde pek

cok dilde gecerlilik ve gilivenilirligi saglanarak kullanilan sekiz soruluk bir testtir.
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Tiirkge gegerlilik ve giivenilirligini gosteren ¢alisma mevcuttur (3).Testteki sorular,
hastaligin giinlilk yasama ve saglik durumuna etkilerini belirlemeyi saglar. Test
puani 0-40 arasinda degisir (Tablo 4). CAT skorunun >10 olmasi saglik durumunda
onemli dl¢iide bozulma ile iligkilidir. Yapilan ¢ok sayida ¢alismada, CAT skorlarinin

SGRQ skorlari ile iyi korele oldugu gosterilmistir (61).

Tablo 4. KOAH Degerlendirme Testi (CAT)

Hig¢ oksiirmiiyorum. 012345 Stirekli oksiiriiyorum.

Akcigerimde hig¢ balgam yok. 012345 Akcigerim tamamen balgam
dolu.

Gogsiimde hig tikanma 012345 Gogslimde ¢ok daralma var.

hissetmiyorum.

Yokus veya bir kat merdiven 012345 Yokus veya bir kat merdiven

ciktigimda nefesim daralmiyor. ¢iktigimda nefesim gok
daraliyor.

Evdeki hareketlerimde hig 012345 Evdeki hareketlerimde ¢ok

zorlanmryorum. zorlaniyorum.

Akcigerimin durumuna ragmen 012345 Akcigerimin durumuna

evden ¢ikmaya hi¢ ¢cekinmiyorum ragmen evden ¢ikmaya
cekiniyorum.

Rahat uyuyorum. 012345 Akcigerlerimin durumu
nedeni ile rahat
uyuyamiyorum.

Kendimi ¢ok giiglii/enerjik 012345 Kendimi hig¢ giiglivenerjik

hissediyorum. hissetmiyorum.

*Toplam Skor:

*Her soru i¢in skor yazilir ve toplam skor belirlenir.

2.1.6.2.3. Alevlenme riskinin degerlendirilmesi

KOAH’11 hastalarda alevlenme nefes darlig1 ve/veya oksiiriik ve balgam ile
karakterize edilen, 14 giin boyunca kétiilesen, tasipne ve/veya tasikardinin eslik
edebildigi, siklikla hava yolunun neden oldugu artan lokal ve sistemik inflamasyonla
iligkili durumdur. Viral ve/veya bakteriyel solunum yolu enfeksiyonlari, ¢evresel
kirleticiler veya bilinmeyen faktorler tarafindan tetiklenebilir (48). Alevlenmeler

saglik durumunu oOnemli Olgiide etkilemesi, akciger fonksiyonlarinda diisiisii
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hizlandirmasi ve prognozu koétiilestirmesi nedeni ile KOAH’1n dogal seyrinde 6nemli
bir yere sahiptir(62). Alevlenmenin tani ve klinik degerlendirmesinde Visual Analog
Scale (VAS) kullanilarak semptomlarin diizeyinin belirlenmesi (nefes darliginin
siddeti ve Oksliriigiin varligi), balgam hacmi ve renginde degisim ve klinik bulgularin
(tasikardi, takipne, yardimci solunum kaslarin kullanilmas: vb) kaydedilmesi
Onerilmistir. Alevlenmenin siddeti uygun ek tetkiklerle degerlendirilmeli ve nedeni
belirlenmelidir (48). Sik alevlenme (yilda 2 veya daha fazla alevlenme) riskinin en

Iyi gostergesi onceki alevlenme sayisidir (1).

2.1.6.2.4. KOAH birlesik degerlendirme (GOLD A, B, E evreleri)

2011 yilinda GOLD raporu semptomlarin diizeyine (MMRC veya CAT
skoru), hava akim simirlamasinin (GOLD evre 1-4) siddetine ve Onceki
alevlenmelerin sikligina dayali kombine olan A, B, C, D degerlendirme stratejisi
onermistir. Ancak daha sonra FEV1‘in semptomlar, efor kapasitesi, yasam kalitesi ve
alevlenmeler ile korelasyonun zayif olmasi ve klinisyenlerin kullaniminm
zorlastirmas1 nedeni ile hava yolu obstriiksiyonunun ciddiyeti semadan kaldirildi.
2023 yilinda yayimlanan GOLD raporunda C ve D gruplari alevlenmelerin 6neminin

vurgulanmasi amaci ile ‘E’ grubu olarak birlestirildi (Sekil 2) (1).

Semptomlarin ve
. alevlenme riskinin
belirkenmesi
CFEVI Gekleneny O
Postbronkodilator, GOLD 1 FEV1=%80 v >2 orta alevienme
GOLD 3  30-49 | esktren dloviome

GOLD 4 <30

‘ 0 veyal orta
alevienme (hastane
| Yatu gerektimeyen)

bfir

Semptomlar

Sekil 2. KOAH Kombine Evrelemesi (1 numarali kaynaktan diizenlenmistir)
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2.1.6.3. Ek Tetkikler

Hava akimi obstriiksiyonu ile semptomlar arasinda uyumsuzluk oldugunda
akciger fonksiyonlarim1 ve semptomlar1 etkileyebilecek eslik eden hastaliklar:

ayrimtili incelemek i¢in ek tetkikler yapilmalidir (1).

2.1.6.3.1. Fizyolojik testler

Akciger Voliimleri: Hastaligin ilk evrelerinde RV ve FRC’de artis gozlenir.
Hava akim obstriikksiyonu siddetlendik¢e 0Ozellikle egzersiz sirasinda (dinamik
hiperinflasyon) olmak {izere hiperiflasyon meydana gelir. Bu degisiklikler nitrojen
washout yontemi, helyum diliisyon yontemi ve viicut pletismografisi ile dlgiilebilir.
Akciger voliimlerinin 6l¢giimiit KOAH'm ciddiyetini belirlemeye yardimci olur ancak

hasta yonetimi icin gerekli degildir.

Difiizyon Kapasitesi: Karbon monoksit gazi kullanilarak (DLCO) alveolar
kapiller membrandaki gaz degisiminin 6zellikleri degerlendirilir. KOAH'ta, elastik
recoil ve parankimal destegin kayb1 nedeniyle hava yollarinin kapanabilirligi artar,
ekspiratuvar akim kisithlig1 ve statik hiperinflasyon gelisir, alveolar ylizey alaninin
ve kapiller yatagin azalmasiyla ventilasyon perfiizyon dengesi bozulur. Bu
fizyopatolojik durum gaz degisimini etkileyerek DLCO’da azalmaya neden olur.
KOAH’da artmis veya normal DLCO astim KOAH birlikteligini, kronik bronsit ve
kiiciik havayolu hastalig1 fenotiplerini akla getirmelidir (63).

Oksimetri ve Arteriyel Kan Gazi: Parmak ucu oksimetrisi, hastanin oksijen
satiirasyonu, oksijen ihtiyacinin belirlenmesi ve oksijen tedavisinin takibi ig¢in
kullanilabilir. Parmak ucu oksijen satiirasyonu <%92 oldugunda, oksijenizasyon

arteriyel kan gazi ile degerlendirilmelidir.

Egzersiz Testi ve Fiziksel Aktivitenin Degerlendirilmesi: Egzersiz
kisitlamasi saglik durumunda bozulma ve prognoz ig¢in giiglii bir gostergedir.
Egzersiz testleri ile engellik derecesi ve pulmoner rehabilitasyon etkinlik diizeyi
belirlenebilir. Egzersiz testlerinin kontrendikasyonlar1 Tablo 5’te gosterilmistir. En
sik kullanilan1 6 Dakika Yiirtime Testi (6DYT)’dir.

6DYT: Cogu kronik akciger hastaligi igin onaylanmis, uygulanmasi kolay,

herhangi bir 6zel ekipman gerektirmeyen, duyarli ve tekrarlanabilir bir egzersiz
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testidir. Test, uzunlugu 30 metre olan (diiz ve sert zeminli) kapali bir parkurda
gerceklestirilir ve birincil 6l¢iim, alti dakikada yiiriinen mesafedir. Hasta kendi
yiirliyilis temposunda yiiriir, giinliikk yasam aktivitelerini iyi yansitir ve submaksimal bir
testtir. Test sirasinda bol rahat kiyafetler ve yiirliylis ayakkabisi giyilmelidir.
Kullaniyorsa her zamanki yiiriime yardimcilar1 (baston, yiiriiteg vb) ve gereginde
oksijen tiipii ile test yapilmalidir. Hasta test Oncesi 10 dakika dinlendirilir. 6DYT
sirasinda degerlendirilen ikincil dlciimler arasinda Borg Olgegi veya Gorsel Analog
Olgegi (VAS), oksijen satiirasyonu, kalp hizi ve kan basinci yer almaktadir. Borg
Olgegi nefes darlig1 ve genel yorgunluk igin ayr1 ayr1 degerlendirilir. Aym parametreler
testin bitiminde tekrar Olgtliir. Test alti dakika siirecek olup test siiresince hasta
yavaglayabilir ve durup dinlenebilir, dinlenmeler sirasinda kronometre durdurulmaz.
Hastanin performansi1 cesaretlendirmeye yonelik ciimlelerden etkilendiginden
standardizasyon i¢in bir dakika arayla Amerikan Toraks Dernegi (American Thoracic
Society, ATS) Rehberi’ndeki Onerilere dayali olarak cesaretlendirici ifadeler
kullanilmalidir. Test sirasinda ortaya ¢ikan gogiis agrisi, tolere edilemeyen dispne,
bacak kramplari, sendeleme ve hastanin devam edemeyecegini sOylemesi
durumlarinda test sonlandirilmalidir. Test tamamlandiktan sonra yiirlime mesafesi
metre cinsinden kaydedilir (64). Yiiriime mesafesi i¢in beklenen deger yas, boy, kilo

ve cinsiyet degiskenlerine gore formiiller ile hesaplanir (65).

Tablo 5. Egzersiz testleri kontrendikasyonlari

Son 1 ay iginde miyokard infarktiisii ge¢irmis olmak
Anstabil anjina pektoris

Ikinci veya iiciincii derece kalp blogu olmas1
Hizli ventrikiiler veya atriyal aritmiler
Ortopedik engel

Ciddi aort darlig1

Konjestif kalp yetmezligi

Kontrolsiiz hipertansiyon

Kisitlayict norolojik hastalik olmasi
Dissekan aort anevrizmast

Ciddi pulmoner hipertansiyon

Tromboflebit veya intrakardiyak trombiis
Yakin zaman 6ncesinde pulmoner emboli
Akut perikardit

Oda havasinda PaO2 <40 mmHg olmas1
PaCO2 >70 mmHg
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2.1.6.3.2. Goriintiileme

Gogiis Rontgeni: KOAH tansina yardimci degildir ancak alternatif tanilari
dislamak ve eslik eden komorbiditeleri (pulmoner fibrozis, bronsektazi, plevral
hastaliklar, kifoskolyoz gibi iskelet anomalileri, kardiyomegali vb.) belirlemek i¢in
degerlidir. KOAH’ta akciger grafisinde hiperinflasyon belirtileri goriilebilir. Bunlar
diyaframin diizlesmesi, retrosternal hava boslugunun hacminde artis, akcigerlerin

hiperliisensi ve vaskiiler dansitelerde incelmedir.

Bilgisayarh Tomografi (BT): KOAH tanis1 i¢in gerekli degildir, mevcut
olan yapisal ve patofizyolojik anormalliklere iliskin ek veriler saglamaktadir. Sik
alevlenmeleri olan, akciger fonksiyon testinde hastalik ciddiyeti ile semptomlar
arasinda uyumsuzluk olan, hava hapsi ve belirgin hiperinflasyon bulgulari ile FEV1
degeri %15- %45 arasinda olan veya akciger kanserinden siiphelenilen KOAH

hastalarinda, Toraks BT goriintiilemesi diistiniilmelidir (1).

2.1.6.3.3. Alfa 1 antitripsin eksikligi (AATD)

DSO, 6zellikle prevalansmin yiiksek oldugu yerlerde, KOAH tanis1 olan tiim
hastalarda alfa-1 antitripsin eksikligi igin tarama yapilmasii Onermektedir.
Panlobiiler bazal amfizemi olan, 45 yasindan kiigiik kisilerde alfa-1 antitripsin
eksikligi degerlendirilmelidir (66).

2.1.6.3.4. Biyobelirtecler

KOAH'ta  biyobelirteclerin ~ kullanimi  yayginlagmaktadir.  Yapilan
calismalarda alevlenmelerde antibiyotik kullanimina karar vermek igin C-reaktif
protein (CRP) ve prokalsitonin degerlerine bakilmasi 6nerilmektedir. Kan eozinofil
saytlarinin > 300 hiicre/uL olmasi, alevlenme riski ve inhale kortikosteroid
kullanimindan fayda gérme olasiligi daha yiiksek olan KOAH hastalarini belirlemek
icin kullanilmaktadir (67).

2.1.6.3.5. Bilesik skorlama sistemleri

BODE, Beden kitle indeksi (Body mass index), Obstriiksiyon (airflow
Obstruction), Dispne (Dyspnea) ve Egzersiz kapasitesi (Exercise capacity)

parametrelerini kullanan bilesik skorlama sistemidir ve mortalite konusunda bu
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parametrelerin tek tek degerlendirilmesinden daha belirleyicidir. Egzersiz testi
icermeyen skorlama sistemi alternatifleri onerilmistir ancak bu konuda daha fazla
calisma yapilmas: gerekmektedir (68).BODE indeksi O ile 10 arasinda puan alir
(Tablo 6). Yiiksek puanlar alevlenme, hastane yatigi ve mortalite riskinde artig ile
iliskilidir. BODE indeksindeki her bir puanlik artis herhangi bir nedenden
kaynaklanan olim riskinde 1,34 kat, solunum kaynakli 6liim riskinde 1,62 kat
artis1 gostermektedir (4,69,70). Yapilan c¢aligmalarda BODE indeksi >7 olan
hastalarda 52 ayda mortalite oran1 %80 bulunmustur (4). Se¢ilmis KOAH’11 olgularin

BODE indeksi 5-6 ise akciger transplantasyonu i¢in yonlendirilmesi nerilir (71).

Tablo 6. BODE indeksi

FEV1 %PRED >65 50-64 36-49 <35
6DYT >350 250-349 150-249 <149
MMRC 0-1 2 3 4
BMI (kg/m2) >21 <21

*Her bir parametrenin puani yazildiktan sonra toplam puan belirlenir.

2.2. PROAKTIF PALYATIF BAKIM

Palyatif bakim, DSO tarafindan 2013 yilinda "Yasamim her dénemindeki
hastaliklarla bag etmek i¢in, agriy1 hafifletmeyi ve diger semptomlart da kontrol
altina almayi, psikososyal ve ruhsal destek saglamayi, hastanin ve ailenin yasam
kalitesini artirmay1 ve hastalikla miicadelede saglik hizmetlerini koordine etmeyi
amagclayan bir yaklasim" seklinde tanimlanmistir (72). Bu tanim, palyatif bakimin
yasam sonu bakim ile Ozdeslestirilmemesini, yasami tehdit eden hastaligi olan
hastalara tedavi edici bakimin yani sira proaktif olarak verilebilecegini ve sadece

semptomlarin giderilmesi ile sinirl olmadigini vurgular.

Hospis, kronik veya hayati tehdit eden hastaligi olan hastalarda yasam sonu
bakimina odaklanan merkezlerdir. Palyatif bakim ile es anlamli degildir. Hospisler
her zaman palyatif bakim saglasa da yasam beklentisi 6 ay ve daha kisa olan

hastalarin, tedavi edici basamaklar1 igcermeden, yasam sonu bakimlarini iistlenir.
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Oysa proaktif palyatif bakim hasta semptomatik hale geldiginde baslanmali ve tedavi
edici bakim ile es zamanli olmalidir (73). Ayrica hastalarin fiziksel, duygusal, sosyal
ve manevi ihtiyaglarini da karsilamay1 hedefler. Hastalik gidisatinda erken donemde
baslar ve kotiilesen semptomlar, ihtiyaglar, yagsamin sonuna dogru artan alevlenmeler
ve hastane vyatiglar1 ile zamanla yogunlugu artar. Hastalarin ve ailelerinin
ihtiyaclarimi  anlamak, degerlerine saygi gostermek, bakimi buna gore
bireysellestirmek ve bakimin siirekliligi esastir. Hastanin semptomatik hale
gelmesiyle erken donemde baslanan proaktif palyatif bakim, vefattan sonraki yas
doneminde ailenin desteklenmesini de igerir (Sekil 3) (2). Palyatif bakimin proaktif
olarak baslatilmasi ile yasam kalitesinde artis, hastanede 6liimlerde azalma, saglik

giderinde ve semptom yiikiinde azalma gozlenmistir (5,74).

Ivilestirici ve tedavi edici bakam Palyatif Bakun
I
Feshis Hastabigin sevri e Vefat
Yas
B
Palyatif balam
Ivilestivict ve .

Tedavi edici bakam
Hospis
~™

Hastalhigin seyri ——)

Semptomlarin baslangicr Vefat

Sekil 3. Palyatif bakim ile tedavi siirecinin entegrasyonu

(A) Baslangigta tedavi edici bakim aldigi ve palyatif bakimdan sadece son donem hastalarinin
yararlandig1 geleneksel palyatif bakim modeli. Bu modelde palyatif bakim siireci vefat ile sona erer.
(B) Semptomlarin baglangicinda palyatif bakim (kesikli ¢izgi) ve tedavi edici bakimin (diiz ¢izgi) es
zamanli olarak bagladigi, bireysellestirilmis proaktif palyatif bakim modelidir. Tedavi edici bakim gibi
palyatif bakimin yogunlugu da hastanin ve hasta ailesinin ihtiyag ve tercihlerini yansitacak sekilde
artip azalir. Proaktif palyatif bakim hem hospis bakimini hem de ailenin yas donemindeki bakimi
icerir.

2.2.1. KOAH ’ta Proaktif Palyatif Bakim

KOAH tiim diinyada 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Siklikla

ilerleyicidir. Hastalar, uygun tibbi tedaviyi almalarina ragmen nefes darligi ve
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Oksiirtigiin yan1 sira agri, anksiyete, depresyon ve yorgunluk gibi artmis semptom
yukiine sahiptir. Nefes darlig1 hastalar i¢in yalnizca rahatsiz edici bir semptom
olmanin Gtesinde yasam kalitesinde azalma, fonksiyonel durumda bozulma ve sosyal
izolasyonla iligkilidir. Anksiyete ve depresyon, KOAH siddetinden bagimsiz olarak
yasam kalitesinin azalmasina katkida bulunur, artan mortalite ve hastaneye yeniden
yatis ile baglantilidir. Ayrica, KOAH gidisatindaki stabil donemler alevlenmeler ile
kesintiye ugrar ve hangi alevlenmenin mortal seyredecegi 6nden tahmin edilemez.
Alevlenmelerden sonra, bir¢ok hasta alevlenme oOncesi islevsel durumuna geri
donemez ve alevlenmeler fonksiyonel diisiisiin baslangicini ifade eder. KOAH
alevlenmeleri saglik biitcesi {lizerindeki KOAH yiikiiniiniin en biiyiilk nedenidir.
Yasamin sonuna yaklastikca hastane yatiglarinin siklagsmasi maliyette artis ile
iliskilidir. Digiik ve orta gelirli iilkelerde uzun vadede destekleyici palyatif bakim
saglayamayabileceginden hastanin ve ailesinin calisma hayatim1 ve dolayisiyla

ekonomiyi etkilemektedir.

Gore ve ark. yaptiklar1 calismada KOAH’l1 hastalarin Kiiclik Hiicreli Dis1
Akciger Kanseri (KHDAK) olan hastalara kiyasla daha diisiik yasam kalitesine sahip
oldugunu, daha siddetli dispne ve daha fazla anksiyete veya depresyon yasadiklarim
gosterdi (75). Bir baska ¢alismada da KOAH’l1 hastalarin yogun bakim {iinitesine
kabul edilme olasiliginin daha yiiksek oldugu, daha az opiat veya benzodiazepin
kullandiklar1 ve daha ¢ok semptom yiikiiyle vefat ettikleri gosterildi (76). KOAH in
son evrelerinde semptom ve hastalik yiikii akciger kanserinin son evreleri kadar
yogun olsa da KOAH’ta proaktif palyatif bakim yeterince yaygin degildir. Bu
siklikla hastaligin yavas ve heterojen seyri nedeni ile hem hekim hem de hasta
yakinlarinin prognozu dngdrmesindeki zorluktan kaynaklanmaktadir. Klinik engeller
disinda iletisim ve sistemsel engeller de mevcuttur. Proaktif palyatif bakim

saglanmasinin oniindeki engeller Tablo 7’de aktarilmistir (73,77-81).
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Tablo 7. Proaktif Palyatif Bakim saglanmasinin 6niindeki engeller

Hasta ve Aileyle Ilgili Hekimle ilgili Saglik Sistemiyle
Tlgili
Hastaligin heterojen seyri nedeni ile Yetersiz kaynak ve
Prognozu ve yasam progonozu 6ngdrmede zorluk tesisler
sonu bakimi Proaktif palyatif bakimdan fayda

tartiymada isteksizlik  ggrebilecek olan hastalarin nasil secilecegi
konusunda belirsizlik

Hastalarla zayif iletisim Avyakta /erken
Tartigmalar i¢in zaman eksikligi baslangi¢li palyatif
Hastalik ve Hast dunu kavbetmesi d bakim hastalar i¢in
prognozuna iliskin Ias allzm Izlmu unu kaybetmesine neden oeri 5demesi
bilgi eksikligi 0lma Korkusu eksikligi
Heterojen hastalik seyri nedeni ile hastalik
seyrini tartigmaktan ¢ekinme
Mevcut hizmetler Coklu komorbiditelerin dikkati dagitmasi Ulusal saglik
hakkinda bilgi politikasinin
eksikligi eksikligi
Zayif tip okur Palyatif bakim felsefesine iliskin bilgi KOAH'a palyatif
yazarlig1 eksikligi bakim saglayacak is
Terk edilme korkusu Saglik hizmetlerinin finansmani konusunda glicti eksikligi
ile yasam sonu bilgi eksikligi
planlamasina
isteksizlik

2.2.1.1. Bakimin yapisi ve siireci

Proaktif palyatif bakim goglis hastaliklart uzmanlari, palyatif bakim
uzmanlari, fizyoterapist, diyetisyen, psikolog, hemsire, din gorevlisi ve sosyal
hizmetler uzmanin bulundugu multidisipliner ekipler tarafindan siirdiiriiliir. Palyatif
bakimin maliyeti ve farkli ortamlar1 nedeni ile ekip {yelerin bazilar1 ile
olusturulabilir. Temel amag, bakimi en iist diizeye ¢ikarmak, hastanin semptomlarini
hafifletmek ve yasam kalitesini artirmak; ayn1 zamanda, aile ve bakim verenlere ekip
yaklagimiyla destek sunmaktir. Sik hastane basvurusu olan kompleks hastalik
nedeniyle eve destekli taburculuk gereken hastalarin rutin bakiminda palyatif bakim
odakli ekiplerin bakima katilmasi Onerilir. Hastanelerde, polikliniklerde, birinci
basamak ve evde bakim hizmetlerini sunan profesyoneller arasinda is birligi ve
bakimin siirekliligi 6nemlidir. Hasta ve hasta yakinlarinin ihtiyaglarinin karsilanmasi
i¢cin sosyal hizmetlere, diyetisyene ve pulmoner rehabilitasyona erken yonlendirme

onemlidir. Pulmoner rehabilitasyonda amaclardan bazilari, proaktif palyatif bakim ile
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benzer sekilde, semptom yiikiinii azaltmak, fonksiyonel kapasiteyi ve yasam
kalitesini arttirmaktir. Pulmoner rehabilitasyonun bireysellestirilmis palyatif bakima
dahil edilmesiyle hasta, ailesi ve hekim arasindaki iletisimi giiglendirerek yasam

sonu bakim planlamasini tesvik eden etkili bir model saglanir (82,83).

2.2.1.2. Bakimin Fiziksel Y énleri

Hastaligin semptomlarinin yonetimine odaklanir ve tedavi siirecinde aktif bir
rol oynar. KOAH’ta en sik goriilen semptom olan nefes darligi i¢in inhaler tedavinin
diizenlenmesi, sigara kullaniyorsa biraktirilmasi, gerekli hallerde opioidlerin
recetelenmesi, USOT ve NIMV i¢in degerlendirme, nonfarmakolojik tedavi
seceneklerinin degerlendirilmesi ve komorbiditelerin yonetimini igerir (77). Morfin
dispnenin kontrolii, agrinin yonetimi ve uyku diizeninin kalitesini artirmak amaci ile
kullanilir. Ancak, opioidlerin ve benzodiazepinlerin 6liimii hizlandirabilecegi yanlis
algist nedeniyle yetersiz recetelenmektedir. Hastalarin yasam sonu doneminde
yetersiz beslenme yaygindir. Solunum yetmezIligi nedeni ile artan solunum is yukii
nedenlerinden biridir. Proaktif palyatif bakim, beslenme danismanligi ve
gerektiginde niitrisyon destekleri ile hastanin beslenme ve sivi alimini optimize

etmeye ¢alisir (84).

2.2.1.2.1 KOAH’ta tedavi

KOAH'l1 stabil hastanin optimal tibbi tedavisi, risk faktorlerini dnleme
stratejilerini, semptom yikiinii azaltmay1 ve alevlenmeleri ve hastaneye yatislari

onlemeyi igerir.

a. Risk Faktorlerinin Onlenmesi: Risk faktorlerinin belirlenmesi ve
azaltilmas1 sadece KOAH 1 6nlenmesi i¢in degil, hastalarin yonetiminde de 6nemli
role sahiptir. Sigara birakma, sigara igmeye devam eden hastalar i¢in 6nemli bir
miidahaledir, giinlik semptomlar1 ve alevlenme sikligin1 azaltir (85,86). Sigara
igiciligi en sik karsilasilan, kolay tamimlanabilen, Onlenebilir risk faktoriidiir ve
KOAH hastalarinin yaklagik {gte biri hastalia ragmen sigara i¢cmeye devam
etmektedir (87). Kotii hava kalitesi KOAH alevlenmeleri, hastaneye yatiglarini ve
Olim riskini de artirir (28). Biyokiitle yakitlarindan kaynaklanan hava kirliliginin

azaltilmast i¢in etkin havalandirma, cevreyi kirletmeyen ocaklar gibi onlemler
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onerilmektedir (88). Hastalarin mesleki maruziyetlerini azaltmak i¢in, miimkiinse
toz, duman ve gaz gibi potansiyel zararl1 maddelere siirekli maruz kalmamasi tavsiye
edilmelidir. Grip asis;; KOAH’I1 hastalarda ciddi hastaliklari, hastane yatisi
gerektiren alt solunum yolu enfeksiyonlari, alevlenme sayisi ve dliimii azaltabilir
(89). Konjuge ve polisakkarit pnémokok asilari, >65 yas yetiskinler ve kronik
akciger hastaligi (KOAH, amfizem ve astim dahil), sigara i¢imi, solid organ nakli vb.
gibi altta yatan bir tibbi durumu olan 19-64 yas arasi yetiskinler onaylanmistir (90).
FEV1 degeri beklenenin %40'mdan az olan KOAH hastalarinda toplum kdkenli

pnémoni insidansini azalttig1 gosterilmistir (91).

b. Farmakolojik Tedavi: KOAH’ta farmakolojik tedavinin hedefi
semptomlar1 azaltmak, egzersiz toleransini arttirmak, saglik durumunu iyilestirmek,
alevlenmelerin sikligin1 ve siddetini azaltmaktir. Tedavi semptomlarin siddeti ve

alevlenme sikli§1 goéz oOniinde bulundurularak, GOLD evresine gore, kisiye ozel

planlanir (Sekil 4) (1).

GRUP E
=2 orta alevlenme
veya =1 hastane *
yatig: gerektiren LAMA - LABA
\ Alevienme *eos=300 ise LAMA + LABA + IKS ditgiin
0 veya 1 orta GRUP A GRUP B
alevlenme : " T~
(hastane yatigi Bir bronkodilator LAMA + LLABA¥*
gerektirmeyen)
mMRC 0-1 ] ' WMRC 0-1
| CAT <10 CAT <10

Sekil 4. KOAH baslangi¢ tedavisi (1 numarali kaynaktan diizenlenmistir)

*Tek inhaler cihaz kullanimi tedavi uyumunu arttirabilir. eos: kan eozinofil diizeyi (hiicre/ul),
mMRC: Medical Research Council dispine skalasi, CAT: KOAH degerlendirme anketi, LABA: Uzun
etkili beta, agonist, LAMA: Uzun etkili antikolinerjik, IKS: inhale kortikosteroid

c. Oksijen Tedavisi: Siddetli istirahat hipoksemisi olan kronik solunum
yetmezligi hastalarinda giinde en az 15 saat uygulanan Uzun Siireli Oksijen
Tedavisinin (USOT) sag kalimi iyilestirdigi gosterilmistir (92). Ayrica uzun siireli
oksijen tedavisi egzersiz toleransinda, hematolojik parametrelerde, ndropsikolojik
fonksiyonlarda, solunum mekaniklerinde iyilesme saglar ve pulmoner

hipertansiyonun progresyonunu oOnler (93). PaO,<55 mmHg veya Sa0O,<%88
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(hiperkapni olsun ya da olmasin) ise, Pa0,<55-60 mmHg ve/veya Sa0,<%89 iken
Pulmoner hipertansiyon veya polisitemi (hematokrit>%>55) veya periferik 6dem veya
kalp yetersizligi varliginda, sadece efor ya da uyku sirasinda desatiirasyon (PaO,<55
mmHg) gelisen hastalarda USOT endikasyonu mevcuttur (92). USOT
endikasyonlari, alevlenmeden en az 3 hafta sonra ve istirahat halinde 2 defa kontrol

edilmelidir.

d. Non-invaziv Pozitif Basin¢ch Ventilasyon (NIMV): Ciddi stabil KOAH
hastalar1, akcigerin degisen mekanikleri ve bozulmus solunum rezervi nedeni ile
solunum talebindeki minimal artisa yeterli yaniti veremeyerek kronik solunum
yetmezligi adayidir. Yapilan g¢aligmalar alevlenme ve akut solunum yetmezligi
nedeni ile hastaneye yatanlarda, alevlenmeden 2-4 hafta sonra devam eden
hiperkapnisi olan hastalarda ve stabil ciddi KOAH’1 olan segilmis olgularda NIMV
kullaniminin gaz degisimi, egzersiz toleransi, dispne, solunum isi yiikii, hastaneye

yatis siklig1 ve sagkalimi iyilestirebildigini gostermistir (94,95).

e. Pulmoner Rehabilitasyon: ATS/ERS'min 2013 yilindaki gilincellemesine
gore, kronik solunum hastalarinin fiziksel ve duygusal durumlarim iyilestirmeyi ve
saglig gelistiren kalic1 davraniglar tesvik etmeyi hedefleyen, her hastaya 6zel olarak
belirlenen egzersiz, egitim ve davranis degisikligi programlar1 gibi yaklasimlari
iceren kapsamli bir uygulama olarak tanimlanmaktadir. Pulmoner rehabilitasyon,
kronik solunum yolu hastaligi olan her bireye uyarlanabilir. Optimal tedaviye ragmen
devam eden kronik solunum semptomlart (nefes darligi, yorgunluk), yasam
kalitesinin bozulmasi, giinliik yasam aktivitelerini yerine getirmede zorluk, altta
yatan solunum hastaligina eslik eden psikososyal sorunlar, niitrisyonel destek
ithtiyaci, tibbi kaynaklarin kullaniminin artmasi (6rnegin sik alevlenmeler, hastaneye
yatislar, acil servis ziyaretleri) ve hipoksemi dahil gaz degisimi anormallikleri olan

hastalar pulmoner rehabilitasyona yonlendirilmelidir (96).

f. Cerrahi ve Bronkoskopik Tedaviler: Akcigerdeki yapisal sorunlari
diizeltmeyi hedefleyen tedaviler, hava yolu hastalig1 ve amfizem baskin fenotiplere
yonelik yaklagimlart icermektedir. Uygun adaylarin belirlenmesi i¢in hastalarin

klinik, fizyolojik ve radyolojik olarak fenotiplendirilmesi gerekmektedir. Bu kararin
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alinmasinda go6giis hastaliklari, gogiis cerrahisi ve radyolojinin multidisipliner

degerlendirmesi kritik 6neme sahiptir.
e Cerrahi Yontemler:

- Biillektomi: Saglikli akciger dokusunu baskilayan ve bir hemitoraksin
1/3'inden fazlasini iggal eden biiliin cerrahi olarak ¢ikarilmasi islemidir. Dispnede
azalma, akciger fonksiyonlari ve solunum kas fonksiyonlarinda iyilesme, egzersiz

kapasitesinde artis ve kardiyak performansta iyilesme sagladigi bildirilmistir (97).

- Akciger Voliim Azaltici Cerrahi (AVAC): Hiperenflasyonu azaltmak
amaciyla akcigerlerin en amfizemli bolgelerinin cerrahi olarak ¢ikarilmasi islemidir.
AVAC ile nefes darliginda azalma, akim hizlarinda iyilesme, akciger voliimlerinde
diizelme, egzersiz kapasitesinde artis ve yasam kalitesinde iyilesme saglanabilir.

Uzun vadede sagkalimda iyilesme gozlenir (97).

- Akciger Transplantasyonu: KOAH'ta maksimum tibbi tedaviye ragmen
hastalig1 ilerleyen, AVAC i¢in uygun olmayan, BODE indeksi 5-6, PaCO2 >50 mmHg
ve/veya PaO2 < 60 mmHg ve FEV1 < %25 olan hastalarin akciger transplantasyonu
icin yonlendirilir. BODE indeksi >7, FEV1 <%15-20 ve son bir yilda agir hiperkapnik
KOAH alevlenmesi geciren veya ciddi pulmoner hipertansiyonu olan hastalarin

transplantasyon i¢in listeye alinmasi gerekmektedir (71).
¢ Bronkoskopik Girisimsel Tedaviler:

Siddetli amfizemde AVAC ile iligkili mortalite ve morbidite nedeniyle daha

az invaziv bronkoskopik yontemler giindeme gelmistir.

- Endobronsiyal Tek Yonlii Valvler (EBV): Amfizematéz akcigerde hava
yollarina yerlestirilen tek yonlii valfler, hava ve sekresyonlarin disar1 ¢ikmasina izin
veritken hava girisini engelleyerek akcigerin sonmesine ve dolayisiyla
hiperinflasyonun azalmasina neden olur. EBV tedavisi hedef lobda kollateral
ventilasyon olmayan ve heterojen amfizemi olan hiperinflasyonlu bireylerde akciger
fonksiyonu, dispne, egzersiz toleranst ve yasam kalitesinde iyilesme sagladig

gosterilmistir(98).

- Sarmal tel (coil): Nitinol tellerden olusan endobronsiyal sarmallar,

amfizemat6z dokuyu sikistirarak komsu akciger dokusundaki elastik 6zellikleri geri
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kazandirmay1 ve ventilatuar mekanik fonksiyonu iyilestirmeyi amaglar. Ciddi
amfizemi olan hastalarda kollateral ventilasyondan etkilenmeden akciger hacmini
azaltmay1r amaglayan bronkoskopik yontemdir. Bazi c¢alismalar, coillerin yasam

kalitesini ve egzersiz toleransini iyilestirebilecegini rapor etmistir (99).

- Termal Buhar Ablasyonu: ileri derecede homojen ve heterojen amfizemi
olan hastalarda en fazla etkilenen segmentlerde fibrozis ve atelektazi olusturmak
amaciyla uygulanir, akciger fonksiyonlarinda ve saglik durumunda iyilesme

gozlemlenmistir (1).

2.2.1.3. Bakimin psikolojik ve psikiyatrik yonleri

KOAH tanili hastalarda sik bildirilen ve genellikle tedavi edilmeyen
anksiyete, depresyon, tiikenmislik gibi psikolojik semptomlarin sistematik olarak
degerlendirilmesine odaklanir. Anksiyete ve depresyon yasam kalitesinde bozulmaya
neden olur. Alevlenme ve 6liim riskinin artmasiyla iligkilidir. Bu semptomlar direngli
nefes darligiyla iligkili olabilir ve kapsamli bir bakimdan fayda gorebilir; ancak
hastaneye yatma, sigara igme gibi diger faktorler de anksiyete ve depresyonu etkiler.
Psikolojik semptomlarin  yonetiminde pulmoner rehabilitasyon en basarili

yontemlerden biridir.

2.2.1.4. Bakimin sosyal, manevi ve Kiiltiirel yonleri

KOAH ‘ta proaktif palyatif bakim yaklasimi, hasta ve bakim verenlerin bir
ekip oldugunu, kronik hastaliklarla yasayan hastalarin ailelerinden ve sosyal
statiilerinden biiylik 6l¢iide etkilendigini kabul eder. Palyatif bakimin saglanmasi,
hastanin ve bakim verenin kiiltiiriine kars1 duyarlilik ve anlayis gerektirir. Kiiltiiriin
hastalig1 anlama ve semptomlarla, kederle ve dliimle bas etme ile iliskili oldugu
unutulmamalidir. Multidisipliner palyatif bakim ekipleri, hastalarin ve bakim

ortaklarinin ihtiyag¢larini kesfedebilir, evde destek sistemlerini giiclendirebilir.

2.2.1.5. Yasam sonu bakimi, bakimin etik ve yasal yonleri

KOAH hastalarinin ve ailelerinin yasamin sonuna hazirlanmasina yardimci
olmaya odaklanir. Palyatif bakimin 6nemli bir unsuru, hastalar1 ve bakim ortaklarin

erken deger temelli tartismalara dahil etmeyi, yazili eylem plan1 veya benzer
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belgeleri tamamlamay1 ve saglik bakimi vekaletnamesinin belirlenmesi gibi etik
kaygilar1 ele almay1 igeren ileri bakim planlamasidir. KOAH’ta proaktif palyatif

bakimin entegrasyonuna dair 6neriler Sekil 5’te 6zetlenmistir (77).

Proaktif palyatif bakimin hasta semptomatik olmasi ile baglatilmasi Onerilse
de KOAH’1n heterojen seyri nedeniyle objektif bazi kriterler 6nerilmistir. Hardin ve
ark. yaymladiklar1 makalede solunum yetmezligiyle yogun bakima yatanlar,
spirometrik evre GOLD 2-4, NIMV kullananlar, USOT ihtiyac1 olanlar, BODE
indeksi >5 olan hastalar ve giinliik yasam aktivitelerini karsilayamayan hastalara
uygulanmasini dnermis. Ancak objektif kriterler i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyag
oldugunu belirtmisler (73). Bir bagka ¢alismada 11 maddelik gosterge seti 6nerilmis
ve >2 gosterge kriteri mortalite ile iliskilendirilmis. Gosterge setinde Onerilen
kriterlerden biri de ‘Hastam Oniimiizdeki 12 ay i¢inde Olse sasirir miyim?’ siirpriz
sorusuna verilen olumsuz yanittir (6,100). Ancak, heniiz genel olarak kabul edilmis

Kriter yoktur.

Bakimin Psikiyatrik ve Psikolojik
Yonleri
(Alan 3)

o KOAH tedavisini ve inhaler teknigini optimize | Meslekler arastletisim
edin

o Semptomlan / ihtiyaclan ditzenli degerlendinin

o Totln birakmast konusunda danismanlik yapin

o Ihtiyag halinde dostk doz opioidleri baslatin

¢ Coklu tlag kullanimm azaltin

¢ Pulmoner Rehabilitasyona yonlendinn

o Gerekli 1se ileni KOAH tedavilerini ddstntin
(NIMV, EBV, transplantasyona yonlendirme)

o Sarkopen, kaseksi ve malnitnsyonu degerlendir
gerekiyorsa beslenme destefi balaym

o Anksiyete ve depresyon belirtilerini
degerlendirin

o Psikolojik Danismanhiga ydnlendirin

¢ Antidepresanlar/ anksiyolitikler
acisindan degerlendinn

o Biligsel bozuklugu degerlendirin

Bakimim Sosyal Yonleri
(Aland)
Bakimim Manevi ve Dini Yénleri

(Alan§)
(Alan 6)

o Sosyal izolasyonu degerlendirin
» BODE veya siirpnz soru ile prognozu ¢ Bakim verenin ihtiyaglanm
tahmin edin degerlendirin
o Hasta ve bakim verenler ile erken deger o Manevi bakim ihtiyaglarmi ele aln
temelli goriismeler yapin o Hastahklarda killtitriin roliini}
o Onceden bakim planlamasini tamamlayin unutmaymn
o Yagam sonu bakimina hazirlaymn o Hastanmn ve bakim verenin manev,
" Yugen somm iysclarms belrieyn KOAHa ProatfPalyai Bakm 4 Uzmnan Palyatif Bk soepal it dervoeaa by
i anlayish ve duyarl olun

Sekil 5. Proaktif Palyatif Bakimin Yo6nleri
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3. GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz KOAH tanist ile hastaneye yatirilan hastalarda CAT ve
BODE’nin proaktif palyatif bakim ihtiyacin1 6ngérmede katkisini arastirmak amaci
ile prospektif kesitsel calisma olarak planlandi. Calisma, T.C Saglik Bilimleri
Universitesi Ankara Atatiirk Sanatoryum Egitim ve Arastirma Hastanesi Gogiis

Hastaliklar1 Kliniklerinde gercgeklesti.

3.1. ORNEKLEM BUYUKLUGU

Orneklem biiyiikliigii hesaplanirken bagimsiz prediktdriin normal dagilim
gosterdigi (m=0; o=1) model varsayimi baz alindi. Lojistik regresyon analizinde
tahmini rolatif risk 2.7, alfa hata oran1 0.05, giic %90 olarak alinarak c¢aligsma igin

gerekli 6rneklem sayisi toplam 61 hasta olarak belirlendi.

3.2. HASTA GRUBU

Calismamiza 01.10.2023-31.10.2023 tarihleri arasinda T.C Saglik Bilimleri
Universitesi Ankara Atatiirk Sanatoryum Egitim ve Arastirma Hastanesi Gogiis
Hastaliklar1 Kliniklerine KOAH tanist ile yatirilan, daha 6nce pulmoner
rehabilitasyon almamis ve taburculugunda Pulmoner Rehabilitasyon Klinigine

yonlendirilen 61 hasta dahil edildi.

Calismaya dahil edilme Kkriterleri; GOLD tani kriterlerine uygun olarak
KOAH tanis1 almis, hastaneye yatirilan, daha 6nce pulmoner rehabilitasyon almamis
ve taburculugunda Pulmoner Rehabilitasyon Klinigine yonlendirilen, 18 yas ve
iistiinde olan hastalar arastirma hakkinda bilgilendirildikten sonra bilgilendirilmis
goniillii onamlar1 alinarak arastirma protokoliine dahil edilecektir. Eslik eden
malignite disinda Kalp Yetmezligi, Bronsektazi, Geg¢irilmis Tiiberkiiloz Oykiisii,

Hipertansiyon gibi ek hastaliklar dislama kriteri olarak kabul edilmeyecektir.
Dislama Kriterleri;

¢ 18 yasindan kiiciik olan
e Tiirkce bilmeyen

e Eslik eden malignitesi olan

33



e 6 dakika yiiriime testi yapilmasina kontrendike olan durumlardan bir veya

daha fazlasina sahip olan;

o Son 1 ay i¢inde miyokard infarktiisii ge¢irmis olmak
o Anstabil angina pektoris

o Ikinci veya iigiincii derece kalp blogu olmas1
o Hizl ventrikiiler veya atriyal aritmiler

o Ortopedik engel

o Ciddi aort darlig:

o Konjestif kalp yetmezligi

o Kontrolsiiz hipertansiyon

o Kisitlayict norolojik hastalik olmasi

o Dissekan aort anevrizmasi

o Ciddi pulmoner hipertansiyon

o Tromboflebit veya intrakardiyak trombiis

o Yakin zaman 6ncesinde pulmoner emboli

o Akut perikardit

o Oda havasinda PaO2 <40 mmHg olmas1

o PaCO2>70 mmHg

e Bilgilendirilmis goniilli onam vermeye engel olacak diizeyde bilissel
fonksiyon bozuklugu olan hastalar

e (Calisma hakkinda bilgilendirildikten sonra bilgilendirilmis goniillii olur
formunu imzalamayr kabul etmeyen hastalar calismaya dahil

edilmeyecektir.

3.3. YONTEM

Calismamiz; T.C Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Atatiirk Sanatoryum
Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 27.09.2023
tarihli ve 2012-KAEK-15/2787 sayili etik kurul onayi ile Helsinki Deklarasyonu’na
uygun olarak yapilmistir (Ek-2).

GOLD tani kriterlerine uygun olarak KOAH tanisi ile hastaneye yatirilan,

daha once pulmoner rehabilitasyon almamis ve taburculugunda Pulmoner
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Rehabilitasyon Klinigine yonlendirilen hastalardan 18 yas ve iistiinde olan hastalar
arastirma hakkinda bilgilendirildikten sonra bilgilendirilmis goniillii onamlar
alarak arastirma protokoliine dahil edildi. Dahil olan hastalarin yasi, cinsiyeti,
medeni hali (evli/bekar), ek hastaliklari, sigara oykiileri (aktif igici/ birakmis/
kullanmamisg), yasadiklar1 yer (evde tek/ evde ailesi ile/ bakim evinde), USOT
kullanim1 ve inhaler tedavileri kullanim diizenleri hasta takip formuna kaydedildi

(Ek-3). Hastanin inhaler kullanim diizenleri s6zel olarak sorgulanmustir.

KOAH’a 0zgii anketlerden biri olan KOAH degerlendirme testi (COPD
assessment test-CAT), KOAHta saglik durumundaki bozulmay1 6lgen, her biri 0 ile
5 arasinda puanlanan sekiz soruluk bir testtir. Anket; Oksiirlik, balgam, gogiis
semptomlari, yorgunluk ve evden ayrilmada giiveni Olger. Cevaplar tamamen
hastanin subjektif degerlendirmesine baglhidir. CAT skorunun 10 ve iizerinde olmasi
saglik durumunun 6nemli Glgiide bozulmasi ile iliskilidir (3).Calismamizda anket

hastalar tarafindan doldurularak takip formuna kaydedilmistir.

BODE; Beden kitle indeksi (Body mass index), Obstriiksiyon (airflow
Obstruction), Dispne (Dyspnea) ve Egzersiz kapasitesi (Exercise capacity)
parametrelerini kullanan bilesik skorlama sistemidir. BODE indeksi O ile 10 arasinda
puan alir. Yiksek puanlar alevlenme, hastane yatis1 ve mortalite riskinde artis ile
iligkilidir. Yapilan ¢alismalarda BODE indeksi >7 olan hastalarda 52 ayda mortalite
orant %80 bulunmustur. Secilmis KOAH’l1 olgularin BODE indeksi >5 ise akciger
transplantasyonu igin yonlendirilmesi Onerilir(4). Beden kitle indeksi (BMI)
hesaplanmasi i¢in gerekli olan boy ve kilo o6l¢iimleri hastanemiz pulmoner
rehabilitasyon merkezinde yapilarak, hastanin kilosunun (kg), boyunun metre
cinsinden karesine (m?) boliinmesiyle hesaplandi (kg/m?).Obstriiksiyon parametresi
Ankara Atatiirk Sanatoryum Egitim ve Arastirma Hastanesi Solunum Fonksiyon
Testi Laboratuvarinda son 6 ayda yapilmis, hastanin yatis dosyasinda mevcut olan,
ekspiryum siiresi en az 6 saniye olan spirometrik dl¢timleri ile hesaplanan FEV1 (%
beklenenin) degeri ile belirlendi. Hastalar spirometrik olarak GOLD a gore
siniflandirildi. Dispne parametresi Medikal Arastirma Kurulu Olgegi (mMRC)
skalasina gore, c¢esitli fiziksel aktivitelere bagli olarak hastada nefes darligi hissi
meydana getiren durumlar, 0-4 arasinda, 5 puan ile degerlendirildi. Mmrc dispne

skalas1 hastalara, aragtirmanin yiiriitiiclisii tarafindan, sozel olarak soruldu. Egzersiz
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kapasitesi, ATS rehberine uygun olarak arastirmanin sorumlu arastirmaci tarafindan
yapilan, 6DYT ile hesaplanan yiirime mesafesi (m) ile hesaplandi (64). Tim
parametreler hasta takip formuna kaydedildikten sonra BODE indeksi hesaplanarak
kaydedildi.

Yapilan calismalarda KOAH nedeni ile hastaneye yatan hastalarin yasam
sonunu ve palyatif bakim ihtiyaglarin1 konusmaya daha istekli oldugu gosterilmis.
Calismalarin  sonuglarindan biri de taburculuk sonrasi mortalitenin KOAH'n

ciddiyetini yansittig1, fonksiyonel sinirlama ve saglikla iligkili kotli yasam kalitesinin
ise yeniden yatig sikligini etkiledigidir (101). Bu bilgiler dogrultusunda hastaneye

yatan KOAH’l1 hastalarda proaktif palyatif bakim ihtiyacin1 belirlemek amaciyla
CAT ve BODE’yi degerlendirdik. Proaktif palyatif bakim ihtiyacinin gdstergesi
olarak KOAH nedeni ile 8 hafta i¢inde yeniden hastaneye yatis ve/veya 6 ay i¢inde
vefat kullanildi. Hastalar 6 ay siire ile takip edilerek, 8 hafta i¢inde yeniden yatis

ve/veya 6 ay i¢inde vefat durumlar takip formuna kaydedildi.

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler IBM® SPSS siiriim 27.0 yazilimi kullanilarak yapildi.
Tanimlayici analizler kategorik degiskenlerde siklik ve yiizde, siirekli degiskenlerde
ise ortalama+ standart sapma (SS) veya ortanca (minimum-maksimum) degerleri ile
sunuldu. Stirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve
olasilik grafikleri) ve analitik yontemlerle (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk
testleri) incelendi. Kategorik degiskenlerde bagimsiz grup karsilagtirmalart y2 veya
Fisher Exact testleri kullanilarak yapildi. Siirekli degiskenlerde 2 bagimsiz grup
karsilastirilmasinda yerine gore Student-t testi veya Mann Whitney U testinden
yararlanildi. Sekiz hafta i¢cinde yeniden yatis ve/veya oltimle iliskili risk faktorleri tek
degiskenli ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi ile aragtirildi. Model uyumu
icin Hosmer-Lemeshow testi kullanildi. KOAH klinik ve prognostik degerlendirme
Olceklerinin sekiz hafta icinde yeniden yatis ve/veya oliimii 6ngordiiriicti 6zellikleri
ROC (Receiver Operating Characteristic) analizi ile incelendi. Istatistiksel anlamlilik

icin tip-1 hata diizeyi %5 olarak belirlendi.

36



4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen toplam 61 hastanin [48 (%78,7) erkek ve yas
ortalamasi1 66,8+9,6 yil olup, 36 (%59) hasta 65 yas ve tizerinde idi (Sekil 6). Erkek
ve kadimlar arasinda yas ortalamasi acisindan anlamh farklilik yoktu (66,0+£9,7 vs.
69,948,7; p=0,198). Elli (%82) hasta evli, 11 (%18) hasta bekar idi. Sekiz (%13,1)
hasta evde tek basina, 51 (%83,6) hasta evde ailesiyle birlikte, 2 (%3,3) hasta ise

bakimevinde yastyordu.

M Erkek
B Kadin

Sekil 6. Calisma hastalarinin cinsiyet dagilimi (n=61).

Toplam sigara kullanim oranm1 %80,3 olup, %29,5 hasta aktif olarak sigara
kullanmakta idi (Sekil 7). Kirk (%65,6) hasta en az bir komorbid hastaliga sahipti.
En sik rastlanan komorbidite hipertansiyon (%32,8) olup, digerleri siras1 ile; koroner
arter hastaligi (%13,1), benign prostat hiperplazisi (%]13,1), diabetes mellitus
(%11,5), kalp yetmezligi (%8,2), bronsektazi (%6,6) ve kronik bobrek hastaligi
(%4,9) idi (Sekil 8).
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Sigara kullanimi

" Hi¢ icmemis
W Birakmis
W Aktif igici
Sekil 7. Hastalarin sigara kullanim 6ykiileri (n=61)
Komorbid hastalhiklar
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Sekil 8. KOAH"a eslik eden komorbid hastaliklar (n=61)

Hastalarm viicut kiitle indeksi (VKI) ortalamasi 24,9+5,2 kg/m? hesaplandh.
VKI kategorilerine gore 5 (%8,2) hasta zayif, 29 (%47,5) hasta normal kilolu, 19
(%31,1) hasta fazla kilolu, 8 (%13,1) hasta ise obez olarak degerlendirildi (Sekil 9).
Hastalarin sosyodemografik ve klinik 06zelliklerinin dagilimlart Tablo 8’de

gosterilmistir.
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Vucut kutle indeksi
Zayif (<18,5 kg/m2)
B Normal (18,5-24,9 kg/m2)
B Fazia kilolu (25,0-29,9 kg/m2)
B Obez (230 kg/m2)

Sekil 9. Hastalarin viicut kiitle agirliklarina gore gruplandirilmasi (n=61).

Tablo 8. Hastalarin temel sosyodemografik ve klinik 6zellikleri

Ozellikler Siklik (%), n=61
Yas, ortalama +SS, yil 66,8+9,6
<65 yas 25 (41)
>65 yas 36 (59)
Cinsiyet

Erkek 48 (78,7)
Kadin 13 (21,3)
Medeni hal

Evli 50 (82)
Bekar 11 (18)
Yasadig1 yer

Evde tek 8 (13,1)
Evde ailesiyle 51 (83,6)
Bakimevinde 2(33)
Sigara kullanimi1

Hig igmemis 12 (19,7)
Birakmis 31 (50,8)
Aktif igici 18 (29,5)
Komorbid hastaliklar 40 (65,6)
Hipertansiyon 20 (32,8)
Koroner arter hastaligi 8(13,1)
Benign prostat hiperplazisi 8(13,1)
Diabetes mellitus 7(11,5)
Kalp yetmezligi 5(8,2)
Brongektazi 4 (6,6)
Kronik bobrek hastalig 3(4,9)
Diger 10 (16,4)
VKI, ortalama +SS, kg/m? 24,9452
Zayif (<18,5 kg/m?) 5(8,2)
Normal (18,5-24,9 kg/m?) 29 (47,5)
Fazla kilolu (25,0-29,9 kg/m?) 19 (31,1)
Obez (=30 kg/m?) 8(13,1)

SS: standart sapma.
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Hastalarin %42,6s1 (26/61) uzun siireli oksijen tedavisi (USOT) kullanmakta
idi. Otuz (%49,2) hasta inhaler ilaglarin1 diizenli, 31 (%50,8) hasta ise diizensiz
kullandigin1 belirtti. Hastalarin birinci saniyede zorlu ekspiratuar hacim (FEV1)
ortalamast %40,3+12,7, 6 dakika yiirime mesafesi ortalamasi ise 247+102 metre idi.
KOAH spirometrik smiflandirmasina gore 13 (%21,3) hasta GOLD 2, 36 (%59)
hasta GOLD 3, 12 (%19,7) hasta GOLD 4 hastaliga sahipti (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin KOAH la ilgili klinik 6zellikleri

Ozellikler Siklik (%), n=61
USOT kullanimi 26 (42,6)
Inhaler tedavi kullanimi
Diizenli 30 (49,2)
Diizensiz 31 (50,8)
FEV1, ortalama £SS, % 40,3+12,7
GOLD 1 (=80) 0 (0)
GOLD 2 (50-79) 13 (21,3)
GOLD 3 (30-49) 36 (59)
GOLD 4 (<30) 12 (19,7)
6 dakika yiirlime testi, ortalama £SS, metre 247+102

FEV1: zorlu ekspiratuar hacim, KOAH: kronik obstriiktif akciger hastaligi, SS: standart sapma,
USOT: uzun siireli oksijen tedavisi.

Hastalarin ortanca mMRC dispne skalasi1 puan1 3 (1-4) hesaplandi. Ortanca
CAT olgegi puan1 18 (4-40) bulundu. CAT olgegini olusturan parametrelerden;
ortanca Oksliriik puani 2 (0-5), ortanca balgam puani 2 (0-5), ortanca gdgiiste sikisma
puani 2 (0-5), ortanca soluk alamama puani 5 (0-5), ortanca aktivite puani 1 (0-5),
ortanca Ozgiiven durumu puani 2 (0-5), ortanca uyku kalitesi puani 1 (0-5), ortanca
enerji durumu puani ise 3 (0-5) idi. Ortanca BODE indeksi 6 (0-10) saptandi. Indeksi
olusturan parametrelerden; ortanca VKI puani1 0 (0-1), ortanca FEV1 puani1 2 (0-3),
ortanca mMRC puani 2 (0-3), ortanca 6 dakika yiiriime testi puani 2 (0-3) idi (Tablo
10).
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Tablo 10. KOAH Klinik ve prognostik degerlendirme 6lgekleri

Ozellikler, ortanca (min-maks) Sonuglar
mMRC dispne skalasi 3(1-4)
CAT skoru 18 (4-40)
Oksiiriik puani 2 (0-5)
Balgam puani 2 (0-5)
Gogiiste sikigsma puant 2 (0-5)
Soluk alamama puant 5 (0-5)
Aktivite puani 1 (0-5)
Ozgiiven durumu puani 2 (0-5)
Uyku kalitesi puani 1(0-5)
Enerji durumu puani 3 (0-5)
BODE indeksi 6 (0-10)
VKI puani 0 (0-1)
FEV1 puani 2 (0-3)
mMRC puani 2 (0-3)
6 DYT puani 2 (0-3)

BODE: “Body-mass index, airflow Obstruction, Dyspnea, and Exercise”, CAT: “COPD Assesment
Test”, DYT: dakika yirlime testi, FEV1: zorlu ekspiratuar hacim, KOAH: kronik obstriiktif akciger
hastalizr, mMRC: “modified Medical Researc Council”, SS: standart sapma, VKI: viicut kiitle
indeksi.

Sekiz haftalik izlem siirecinde 17 (%27,9) hastada tekrar hastane yatisi, 4
(%6,6) hastada ise eksitus gergeklesti. Calismamizda sekiz hafta iginde
rehospitalizasyon ve/veya oOliim gerceklesen (n=17) ve gerceklesmeyen (n=44)
hastalarin sosyodemografik ve klinik ozellikleri karsilastirildi. Rehospitalizasyon
ve/veya Oliim gerceklesen hastalarin yas ortalamasi rehospitalizasyon ve/veya 6lim
gerceklesmeyen hastalara gore anlamli diizeyde yiksek izlendi (72,610 yil vs.
64,6+8,5 y1l; p=0,003; Sekil 10).
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Sekil 10. Sekiz hafta i¢inde rehospitalizasyon ve/veya oliim gerceklesen (n=17) ve
gerceklesmeyen (n=44) hastalarin yas ortalamasinin karsilastirilmasi.

Gruplar arasinda cinsiyet (p=0,486), medeni hal (p=0,481), yasadig1 ortam
(p=0,711), sigara kullanim1 (p=0,481), komorbid hastalik varlig1 (p=0,490), diizensiz
inhaler kullanimi (p=0,437) ve ortalama 6 dakika yiirime mesafesi (p=0,415)
acisindan anlamli farklilik saptanmadi. Sekiz hafta iginde rehospitalizasyon ve/veya
olim gerceklesen hastalarin VKI ortalamasi rehospitalizasyon ve/veya 6liim
gerceklesmeyen hastalara gore diisiik izlenmekle beraber, fark istatistiksel anlamlilik
diizeyine ulasmadi (23,4+4,9 kg/m? vs. 25,5+5,3 kg/m?, p=0,161). Rehospitalizasyon
ve/veya Olim gerceklesen hastalarin  USOT kullanom orami  %76,5 iken,
rehospitalizasyon ve/veya 6liim gerceklesmeyen hastalarda bu oran %29,5 saptandi

(p<0,001; Sekil 11).
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Sekil 11. Sekiz hafta i¢inde rehospitalizasyon ve/veya 6lim gerceklesen (n=17) ve
gergeklesmeyen  (n=44) hastalarin  USOT  kullanim  sikliginin
karsilagtirilmasi.

Sekiz hafta i¢inde rehospitalizasyon ve/veya Oliim gerceklesen hastalarin FEV1
ortalamast %32,5+9, rehospitalizasyon ve/veya Olim gerceklesmeyen hastalarin
FEV1 ortalamas1 ise %43,4+12,7 bulundu (p=0,002; Sekil 12). Rehospitalizasyon
ve/veya Oliim orani spirometrik evrelemeye gore GOLD 2 hastalarda %15,4, GOLD
3 hastalarda %22,2, GOLD 4 hastalarda %58,3 saptandi (p=0,028; Sekil 13). Gruplar
arasinda ortanca CAT puani agisindan anlamlhi farklilik izlenmedi (p=0,444).
Rehospitalizasyon ve/veya 6lim gerceklesen hastalarda BODE indeksi puanlarinin
ve bir bileseni olan ortanca MMRC dipsine skalasi puanlarinin rehospitalizasyon
ve/veya Olim gerceklesmeyen hastalara gore anlamli diizeyde yiiksek oldugu

gosterildi (sirast ile, p=0,004 ve p<0,001; Sekil 14; Tablo 11).
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Sekil 13. Sekiz hafta i¢inde rehospitalizasyon ve/veya oliim gergeklesen (n=17) ve
gerceklesmeyen (n=44) hastalarin KOAH GOLD smiflamasina gore
karsilastirilmast
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Sekil 14. Sekiz hafta iginde rehospitalizasyon ve/veya 6lim gergeklesen (n=17) ve
gergeklesmeyen (n=44) hastalarin ortanca mMRC, CAT ve BODE indeksi

puanlarinm karsilastirilmas: (*Istatistiksel olarak anlamlidir).

Tablo 11. Sekiz hafta icinde rehospitalizasyon ve/veya Olim gerceklesen ve
gerceklesmeyen hastalarin  sosyodemografik ve klinik 6zelliklerinin

karsilastirilmasi

Sekiz hafta i¢inde yeniden yatis

Parametreler, n (%) ve/veya 6lim p degeri
Var, n=17 Yok, n=44
Yas, ortalama £SS, yil 72,6£10 64,6+8.5 0,003
Erkek cinsiyet 12 (70,6) 36 (81,8) 0,486
Bekar olmak 4 (23,5) 7 (15,9) 0,481
Evde tek veya bakimevinde yasamak 2(11,8) 8 (18,2) 0,711
Sigara kullanimi 15 (88,2) 34 (77,3) 0,481
Komorbid hastalik varligi 10 (58,8) 30 (68,2) 0,490
VKI, ortalama +SS, kg/m? 23,4449 25,5453 0,161
USOT kullanimi 13 (76,5) 13 (29,5) <0,001
Diizensiz inhaler kullanim1 10 (58,8) 21 (47,7) 0,437
FEV1, ortalama £SS, % 32,549 43,4+12.7 0,002
GOLD spirometrik evre 4 hastalik 7 (41,2) 5(11,4) 0,026
6 DYT, ortalama +SS, metre 229+127 253492 0,415
mMRC dispne skalast* 3(2-4) 2 (1-4) <0,001
CAT skoru* 17 (9-40) 19 (4-37) 0,444
BODE indeksi* 6 (3-10) 5 (0-9) 0,004

*QOrtanca (min-maks) ile ifade edilmistir. BODE: “Body-massindex, airflow Obstruction, Dyspnea, and
Exercise”, CAT: “COPD Assesment Test”, DYT: dakika yiiriime testi, FEV1: zorlu ekspiratuar ha§im, mMRC:
“modified Medical Researc Council”, SS: standart sapma, USOT: uzun siireli oksijen tedavisi, VKI: viicut kiitle

indeksi.
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Calismamizda sekiz hafta i¢inde yeniden yatis ve/veya 6liim i¢in olas1 risk
faktorleri lojistik regresyon analizi ile incelendi. Tek degiskenli analizlerde ileri yas
(p=0,006), USOT kullanim1 (p=0,002), disik FEVI1 yiizdesi (p=0,006), GOLD
spirometrik evre 4 hastalik (p=0,013), yiiksek mMRC dispne skalasi puani (p=0,002)
ve yiiksek BODE indeksi (p=0,006) rehospitalizasyon ve/veya 6lim riski ile iligkili
bulundu. Tek degiskenli analizlerde p<0,25 diizeyinde anlamli bulunan
parametrelerin bagimsiz etkileri ¢ok degiskenli analizle arastirildi. Model uyumu i¢in
kullanildi.
korelasyon matriksi incelendi. Alt parametreleri ile yiiksek korelasyon gostermesi

nedeniyle BODE indeksi model disinda tutuldu. Nihai olarak, yas, VKi, USOT

Hosmer-Lemeshow testi Modelin gegerliligini artirmaya yonelik

kullanimi, FEV1 yiizdesi ve mMRC dispne skalas1 parametrelerinin dahil edildigi
modelde ileri yas (OR: 1,2; %95GA: 1,1-1,4; p=0,007), USOT kullanim1 (OR: 18,8;
%95GA: 2,0-175; p=0,010), disik FEV1 yiizdesi (OR: 0,9; %95GA: 0,8-0,98;
p=0,024) ve yiikksek mMRC dispne skalast puaninin (OR: 4,0; %95GA: 1,1-15,2;
p=0,044) sekiz hafta icinde rehospitalizasyon ve/veya oliim i¢in bagimsiz risk

faktorleri oldugu gosterildi (Tablo 12).

Tablo 12. Sekiz hafta i¢inde rehospitalizasyon ve/veya 6liim igin risk faktorleri-
Lojistik regresyon analizi

Tek degiskenli analiz Cok degiskenli analiz
Parametreler - -
OR (%95GA) | pdegeri | OR (%95GA) | p degeri
Yas 1,1(1,0-1,2) 0,006 1,2 (1,1-1,4) 0,007
Erkek cinsiyet 0,5(0,1-1,9) 0,341 - -
Sigara kullanimi 2,2(0,4-11,3) 0,343 - -
Komorbid hastalik varligi 0,7 (0,2-2,1) 0,492 - -
VKIi 0,9 (0,8-1,0) 0,164 0,9 (0,7-1,2) 0,551
USOT kullanimi 7,8 (2,1-28,3) 0,002 18,8 (2,0-175) | 0,010
Diizensiz inhaler kullanimi 1,6 (0,5-4,9) 0,439 - -
FEV1 (% pred) 0,9 (0,8-0,97) 0,006 0,9 (0,8-0,98) | 0,024
GOLD spirometrik evre 4 hastalik | 5,5 (1,4-20,9) 0,013 - -
6DYT 1,0 (0,9-1,1) 0,409 - -
mMRC dispne skalasi 3,0 (1,5-6,0) 0,002 4,0 (1,1-15,2) | 0,044
CAT skoru 1,0 (0,9-1,1) 0,330 - -
BODE indeksi 1,6 (1,1-2,2) 0,006 - -

BODE: “Body-mass index, airflow Obstruction, Dyspnea, and Exercise”, CAT: “COPD Assesment
Test”, 6DYT: 6 dakika yiiriime testi, FEV1: zorlu ekspiratuar hacim, GA: giiven araligi, mMRC:
“modified Medical Research Council”, OR: Odds orani, USOT: uzun siireli oksijen tedavisi, VKI:
viicut kiitle indeksi.
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Calismamizda CAT skoru ve BODE indeksinin sekiz hafta iginde
rehospitalizasyon ve/veya 6limi ongordiiriicti prognostik ozellikleri ROC (Receiver
Operating Characteristic) analizi ile incelendi. BODE indeksinin (EAA: 0,739;
%95GA: 0,608-0,871; p=0,004) istatistiksel olarak anlamli prognostik 06zelligi
oldugu gosterilirken, CAT skorunun (EAA: 0,564; %95GA: 0,394-0,733; p=0,445)
anlamli Ongordiiriicii 6zelliginin olmadig1 ortaya konuldu (Sekil 15, Tablo 12).

BODE indeksi i¢in cut-off degeri >6 alindiginda testin duyarlilig1 %82.,4; 6zgilligi
%59,1 bulundu.

ROC Egrisi

~=BODE
CAT
“Referans ¢izgisi

Duyariihk

0.0
80 02 04 06 08 10
1- Ozgallik

Sekil 15. CAT skoru ve BODE indeksinin sekiz hafta i¢inde rehospitalizasyon
ve/veya oliimii 6ngordiiriicti prognostik 6zellikleri- ROC analizi

Tablo 13. Sekiz hafta i¢inde rehospitalizasyon ve/veya 6liimii 6ngordiiriicii 6lgekler

Parametreler EAA 95% GA p degeri
CAT skoru 0,564 0,394-0,733 0,445
BODE indeksi 0,739 0,608-0,871 0,004

BODE: “Body-mass index, airflow Obstruction, Dyspnea, and Exercise”, CAT: “COPD Assesment
Test”, EAA: egri alt1 alan, GA: giiven aralig1
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5. TARTISMA

KOAH; giderek artan ve giigten diisiiren nefes darligi, yasam kalitesinde ve
fonksiyonel kapasitede azalma ile karakterize, alevlenmelerle seyreden, artmis
mortalite ve morbidite nedenidir. Alevlenmelerle bozulan iyilik hali ve yasamin
sonuna dogru siklagan hastane yatislar1 nedeni ile dngoriilemeyen hastalik seyrine
sahiptir (1). KOAH’l1 hastalar basta nefes darlig1 ve oksiiriik olmak iizere, anksiyete,
depresyon, yorgunluk ve kaseksi gibi birgok semptomla miicadele eder. Saglik
durumundaki ilerleyici kotiilesme, artan semptomlar ve giinliik yasam aktivitelerinde
azalma ile 6nemli bir saglik sorunudur. Ayrica, DSO’niin yayinladig1 kiiresel verilere
gore en Onemli 8. DALY nedenidir (19). Kanser hastalar1 ile karsilastirildiginda
benzer diizeyde semptom yiikii ve daha kotii yasam kalitesine sahip olsa da palyatif
bakim uygulamasi sinirhidir. KOAH’l1 hastalarda palyatif bakim uygulamalarinin
daha az olmasi, prognozun belirlenmesindeki zorluk ve yasam sonu bakim
iletisiminin azalmasi gibi faktorlerle iliskilendirilebilir (73). Ayrica, proaktif palyatif
bakima aday olan hastalarin belirlenmesi i¢in heniiz kabul edilmis kriter yoktur.
KOAH tanistyla hastaneye yatan hastalarda proaktif palyatif bakim gereksinimini
ongormek i¢in yaptigimiz ¢alismada, BODE indeksinin prediktor 6zelligi oldugunu
bulduk.

Yapilan c¢aligmalarda KOAH prevalansinin erkeklerde ve 40 yasindan
biiyiiklerde daha yiiksek oldugu gosterilmistir (12-14). Calismamizda, 61 hastanin
%78, 7'sinin (n:48) erkek oldugu ve ortalama yasin 66,8+9,6 yil oldugu belirlenmistir.
Bu bulgular, calisma popiilasyonunun demografik olarak literatiir ile benzer
ozelliklere sahip oldugunu gostermektedir.

Tiim diinyada KOAH i¢in en 6nemli, en yaygin ve Onlenebilir ¢evresel risk
faktorii sigara igiciligidir(7,102). Calismamizda 49 hastada (%80,3) sigara Oykiisii
mevcuttur ve 18 hasta (%29,5) halen sigara igmeye devam etmektedir. Hi¢ sigara
igmeyen 12 hastanin (%19,7) olmasi, literatiirii destekler sekilde, tiitiin kullanimi
disinda risk faktorlerinin bulundugunu ve KOAH gelisiminin multifaktoriyel
oldugunu diisiindiirmektedir (25,103).

KOAH'ta komorbiditeler sikca goriiliir, hastalik yiikiine ve mortaliteye
onemli Olgiide katkida bulunur (104). Vanfleteren ve ark. 213 hasta ile yaptiklar
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calismada hastalarin ¢ogunda en az bir komorbid hastalik mevcut oldugunu
gostermistir (105) ve literatiire gore KOAH hastalarinda en yaygin iki komorbidite
hipertansiyon ve koroner arter hastaligidir (105-107). Ayrica iki ¢alismada Benign
Prostat Hiperplazisi sikhigmi %1,2 ve %30 olarak bulunmustur (108,109).
Calismamizda, literatiir verileri ile benzer olarak, kirk hastada (%65,6) en az bir
komorbidite mevcut ve en sik rastlanan iki komorbidite hipertansiyon (%32,8) ve
koroner arter hastaligidir (%13,1). Rastlanan diger komorbiditeler siklik sirastyla;
Benign Prostat Hiperplazisi (%13,1), Diabetes Mellitus (%11,5), kalp yetmezligi
(%38,2), bronsektazi (%6,6) ve kronik bobrek hastalig1 (%4,9) idi. Ayrica sistematik
bir incelemede, komorbiditelerin, KOAH alevlenme nedeniyle hastaneye yatistan
sonra 30-90 giin i¢inde herhangi bir nedene bagli yeniden yatis i¢in risk faktorii
oldugu gosterilmis (110). Ancak, calismamizda 8 hafta iginde rehospitalizasyon
ve/veya vefatin gerceklestigi ve gerceklesmedigi gruplar arasinda komorbiditelerin
varlig1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0,490).

Proaktif palyatif bakim ihtiyacin1 tahmin etmek ve kotii prognoza sahip
hastalart belirlemek amaciyla farkli c¢alismalar yapilmistir. Calismalarda kotii
prognoz gostergesi 8 hafta iginde yeniden hastane yatis1 ve/veya 1 yil iginde vefat
olarak tanimlanmis (6,100). Alevlenmeler, iyilesmeden sonraki 8 hafta iginde yiiksek
bir tekrarlama riskine sahiptir ve hastalik siddetlendik¢e sikligi artmaktadir (111).
Calismamizda, kotii prognoz i¢in 8 hafta i¢inde yeniden hastaneye yatis ve/veya 6 ay
icinde vefat1 sonug Ol¢iisii olarak belirledik. Diger ¢alismalardan farkli olarak takip
stiremiz daha kisadir. Almagro ve ark. KOAH nedeni ile hastaneye yatan hastalarda
takip eden 180 giinde mortaliteyi %13.4 olarak bulmuslardir (112). Literatiirde
KOAH iliskili 8 hafta i¢cinde yeniden yatis prevalanst %14,7 ile 41,6 arasinda
degismektedir (113-115). Calismamizda, 17 hastada (%27.9) 8 hafta iginde yeniden
hastaneye yatis1 ve 4 hastada (%06,6) eksitus gerceklesti. Vefat eden 4 hastada da 8
hafta icinde yeniden yatig Oykiisii mevcuttu. Calismamizda yeniden yatis ylizdesi
benzer olsa da vefat edenlerin yiizdesinin literatiire gére daha az bulunmasi, takip
stiremizin diger ¢alismalara gére daha kisa olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

KOAH hastalarinda, alevlenmeler ile kesintiye ugrayan stabil donemler ve
yasamin sonuna dogru siklasan hastane yatiglari, prognozu belirlemekte zorluga

neden olur. Literatiirde, alevlenme nedeniyle hastane yatisi sonrasi mortalite ve
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rehospitalizasyon ile iliskili faktorleri arastiran ¢alismalar bulunmaktadir. 37
calismanin dahil edildigi bir meta-analizde ileri yas, diisiik BMI, daha diisiik FEV1,
USOT uzun siireli mortalite ile, erkek cinsiyet ise kisa siireli mortalite ve yeniden
yatig ile iligkili bulunmustur (116). Almagro ve ark. KOAH nedeniyle hastaneye
yatan hastalarda mortaliteye ile iliskili faktorleri arastirdiklar ¢alismada ileri yas,
kadin cinsiyet ve bekar olmay1 mortalite ile iliskili bulmuslardir (112). 30 tilkeden 57
calismanin dahil edildigi baska bir sistematik incelemede, ileri yasin hastaneye
yeniden kabulle iliskilendirildigi 13 ¢alisma bulunmasina ragmen, yasin analiz
edildigi 38 calismada iliski saptanmamis. Cinsiyet i¢in ise, 9 calismada erkek
cinsiyet yeniden yatis ile iliskilendirilirken, 36 ¢alismada iliski saptanmamis (110).
Bizim ¢alismamizda ise 8 hafta i¢inde rehospitalizasyon ve/veya 6 ay iginde vefat
gerceklesen 17 hastada yas ortalamasi gerceklesmeyene gore, literatiir ile uyumlu
olarak, daha yiiksekti (72,6=10 y1l vs. 64,6+8.5 yil; p=0,003). Ayrica ileri yas (OR:
1,2; %95GA: 1,1-1,4; p=0,007) sekiz hafta i¢inde rehospitalizasyon ve/veya olim
icin bagimsiz risk faktorii olarak bulundu. Gruplar arasinda, literatiiriin cogunlugu ile
benzer olarak, cinsiyet (p=0,486) ve medeni hal (p=0,481) arasinda anlamli fark
saptanmadi.

Viicut kitle indeksi (BMI) smirliliklarina ragmen beslenme durumunu
degerlendirmek i¢in yaygin kullanilmaktadir. BMI'nin 6lgiilmesi nispeten kolaydir ve
KOAH hastalarinda mortaliteyi 6ngormek i¢in kullanilan ara¢ olan BODE indeksinin
bir parcasi haline gelmistir. BODE indeksi igin belirlenen BMI <21kg/m? olarak
belirlensede, Cao ve arkadaslar1 22 calismay1 dahil ederek gerceklestirdikleri meta
analizde BMI <25kg/m?olanlarda mortalite riskinin arttigin1 gostermislerdir (117).
Ayrica diisik BMI ile ciddi alevlenmelerin ve hastane yatiglarinin sikliginda artigi
gosteren ¢alismalar mevcuttur (118,119). Groenewegen ve ark. 171 hastanin dahil
edildigi calismalarinda BMI’'nin mortalite ile iligskisi olmadigint bulmus ve bu
bulgularint ¢aligma grubunun nispeten korunmus BMI’ye sahip olmasina, BMI'nin
hastaneye kabul sirasinda Olc¢lilmesine ve bazi hastalarda eslik eden sag kalp
yetmezligi nedeniyle sivi tutulumu olmasina baglamislardir (120). Calismamizda
sekiz hafta i¢inde rehospitalizasyon ve/veya olim gerceklesen hastalarin BMI
ortalamasi ger¢eklesmeyen hastalara gore diisiik izlenmekle beraber, fark istatistiksel
anlamlilik diizeyine ulasmadi (23,4+4,9 kg/m? vs. 25,5+5,3 kg/m?, p=0,161). Bunun
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nedeni calisma popiilasyonumuzun BMI’'nin korunmus (ortalama BMI 24,9+5,2
kg/m?) olmast olabilir.

Siddetli istirahat hipoksemisi olan kronik solunum yetmezligi hastalarinda
giinde en az 15 saat uygulanan USOT un sag kalimi iyilestirdigi gosterilmistir (92).
Bununla birlikte yapilan diger ¢alismalar USOT kullanimi mortalitenin, alevlenme
sikligiin ve hastaneye yeniden yatigin artmasi ile iliskilendirmistir (116,121-124).
Bizim de calismamizda rehospitalizasyon ve/veya olim gerceklesen hastalarda
USOT kullanim orani gerceklesmeyen hastalara gére anlamli olarak daha fazlaydi
(%76,5 vs. %29,5, p<0,001) ve sekiz hafta i¢inde rehospitalizasyon ve/veya 6liim
icin bagimsiz risk faktorii (R: 18.,8; %95GA: 2,0-175; p=0,010) gosterildi. USOT
kullanan hastalarin ilerlemis hastaliga ve istirahat hipoksemisine sahip oldugu
diisiiniildiiglinde, bu beklenen bir bulgu olarak kabul edilebilir.

FEV1, spirometri ile Olciilen fizyolojik bir parametredir ve hava akimi
obstriiksiyonunun derecesini degerlendirmek icin kullanilir. Diisiik FEV1 yiizdesinin
mortalite igin risk faktorii oldugu bilinmektedir (116). Quintana ve ark. yaptiklari
calismada diisiikk FEV1 yiizdesinin taburculuktan sonra 2 ay iginde yeniden yatis ile
iligkili oldugunu bulmuslardir (125). Fransa’da yapilan ¢ok merkezli baska bir
arastirmada FEV1 ylizdesinin sik alevlenme ve sik hastane yatislar i¢in bagimsiz bir
prediktor oldugunu gostermislerdir (126). Bizim ¢alismamizda ise sekiz hafta i¢inde
rehospitalizasyon ve/veya Oliim gerceklesen hastalarin FEV1  ortalamasi
gerceklesmeyen hastalara gore daha disiik bulundu (%32,5+9vs%43,4+12,7,
p=0,002) ve FEV1’in sekiz hafta i¢inde rehospitalizasyon ve/veya oOlim ig¢in
bagimsiz risk faktori oldugu (OR: 0,9; %95GA: 0,8-0,98; p=0,024) gosterildi. Bu
sonuglar, diisitk FEV1 yiizdelerinin daha siddetli hava yolu obstriiksiyonu ve hastalik
ciddiyetinin daha fazla olmasiyla agiklanabilir.

Literatiirde baz1 ¢alismalarda aktif sigara i¢iciligi ve gegmis sigara dykiisiiniin
mortalite agisindan bagimsiz risk faktorii oldugu gosterilse de (127,128), birgok
calismada bu bulgu tekrarlanamamistir (112,129-131). Erken donemde yeniden
hastane yatiglar1 ile sigara igiciligi arasindaki iligkiyi inceleyen 29 caligmanin
28’inde iliski saptanmamis (110). Bizim c¢alismamizda da sekiz hafta iginde
rehospitalizasyon ve/veya 0liim gerceklesen hastalar ile gerceklesmeyenler arasinda

sigara kullanimi (p=0,481) agisindan fark saptanmadi.
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Palyatif bakimin proaktif olarak erken entegrasyonu ile hastanin yasam
kalitesinde, hasta ve hasta yakinlarinin bakimdan memnuniyetinde, evde oliimlerin
sayisinda artis ve saglik harcamalarinda azalma gozlenmis (132-134). Ancak,
KOAH’1n semptom ve hastalik yiikii yogun olsa da proaktif palyatif bakim yeterince
yaygin degildir (135,136). Proaktif palyatif bakim uygulamalarinin oniindeki en
bliyiik zorluk, hangi hastaya ve ne zaman uygulanacaginin belirlenmesidir. Bu
nedenle, hastaneye her basvuru, daha sonra yeniden kabul veya mortalite riski
yiiksek olan dolayistyla proaktif palyatif bakim yaklagimindan yararlanabilecek
hastalarin belirlenmesi i¢in firsat yaratir. Literatiirde proaktif palyatif bakimdan
fayda gorecek hastalarin belirlenmesine yonelik farkli caligmalar vardir ancak higbiri
heniiz kabul gérmemistir. Hardin ve ark.’nin proaktif palyatif bakima aday hastalarin
secilmesi i¢in Onerdikleri kriterler arasinda; GOLD spirometrik evre 2-4 hastalik,
alevlenme nedeni ile iki veya daha fazla hastane yatisi, BODE indeksi >5, solunum
yetmezligi nedeni ile yogun bakim iinitesine yatis, evde NIMV, USOT, 6 ayda >%10
kilo kaybt veya BMI < 21kg/m2 olan hastalar, kalp yetmezIliginin eslik etmesi,
transplantasyon veya AVAC (0ncesi veya sonrasi), evde destek sisteminin olmamasi,
anksiyete veya depresyonun varligi, semptom kontroliiniin zayif oldugunu ifade
edilmesi, giinliik yasam aktivitelerini kargilayamamasi bulunmaktadir (73).
PROLONG c¢alismasinda 6 hastanenin katilimiyla, Proaktif palyatif bakim ihtiyacini
belirlenmek i¢in 11 kriterli gosterge seti onerilmistir. Bu kriterler arasinda taburculuk
sirasinda hipoksi veya hiperkapni, NIMV ile tedavi gerektiren alevlenmeler, giinliik
yasam aktiviteleri i¢in evde bakim hizmetlerine ihtiya¢ duyma, siirpriz soruya verilen
olumsuz yanit, siddetli komorbidite varligi, Klinik KOAH Anketi (CCQ), mMRC,
FEV1 <%30, BMI <21kg/m2 veya son alt1 ayda %10 kilo kaybi, alevlenme nedeni
ile daha Onceki hastane bagvurular1 ve yag>70 kriterleri yer aliyor. Bu kriterlerden 2
veya daha fazlasina sahip olmanin mortalite ile iligkili oldugunu ve proaktif palyatif
bakim ihtiyacin1 ongoérmek icin kullanilabilecegini belirtilmislerdir (6,137). Bir
baska calisgmada ‘Bu hasta 12 ay icinde Oliirse sasirir miyim?’ silirpriz sorusuna
verilen negatif yanitin etkinligi ¢alisilmis ve palyatif bakima ihtiyact olan tiim
hastalar1 secemese de yiiksek Ozgiilliige sahip oldugu, giinliik pratikte kullanimi

kolay bir alternatif olabilecegi one siiriilmiistiir (138).
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Bagka bir yayinda kaldiraclit model 6nerilmis, boylece proaktif palyatif bakim
planinin birden fazla faktére bagl olmasi gerektigi ve bakimin bireysellestirilmesi
vurgulanmigtir. Modelde kotiilesen akciger fonksiyonlari (FEV1 9%50-80), ciddi
semptom yiikii veya bakim ihtiyact (CAT >20, mMRC 3-4), kotii prognoz (BODE
>7), ciddi alevlenme siklig1 (yilda 1 veya daha fazla) faktorlerinden bir veya daha
fazlas1 Onerilen degerleri gectiginde palyatif bakimin baslamasi gerektigi ifade
edilmektedir (77). Almagro ve ekibi yaptiklar1 sistematik incelemede, palyatif
bakima yonlendirmek i¢in Onerilen prognostik faktorleri belirlemis ve bunlarin 1
yillik mortaliteyle iliskisini aragtirmiglardir. Yirmi dort makaleden FEV1 <%30, BMI
<21kg/m?, mMRC dispine skalas1 ve BODE indeksinin de dahil oldugu toplam 20
degiskeni belirlemisler, degiskenleri analiz etmek i¢in 697 hastanin dahil edildigi
kohort caligsmasini yiiriitmiislerdir. Analizleri sonucunda, onerilen skorlarin 1 yil
icindeki mortalite ile iliskili olmadigin1 ve dolayisiyla giivenilirliginin smirh
oldugunu ifade etmislerdir (139). Ko ve ark. 243 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada
yiiksek BODE indeksi skorlarinin yeniden yatis ve mortalite ile iliskili oldugunu
gostermislerdir (140). Calismamizda KOAH tanisiyla hastaneye yatan hastalarda,
proaktif palyatif bakim ihtiyacin1i CAT skoru ve BODE indeksi ile ongdrmeyi
amagladik. Sekiz hafta icinde rehospitalizasyon ve/veya oOlimii 6n gordiiriicti
prognostik ozellikleri ROC analizi ile incelendiginde, BODE indeksinin (EAA:
0,739; %95GA: 0,608-0,871; p=0,004) istatistiksel olarak anlamli prognostik dzelligi
oldugu gosterildi. BODE indeksi icin cut-off degeri >6 alindiginda ise testin
duyarlilig1 %82,4; 6zgiilligi %59,1 bulundu.

CAT, hastaligin giinlik yasama ve saglik durumuna etkilerini belirlemeyi
amaglayan, hastalar tarafindan doldurulan ve cevaplarin tamamen hastanin subjektif
degerlendirmesine dayandigi bir ankettir. Alqahtani ve ark. 82 hasta ile yaptiklar
calismada CAT skorunun 30 ve 90 giinliikk yeniden yatis ile iliskili oldugunu
bulmuslardir (141). Norveg’te yapilan bir ¢alismada 285 hastaya taburcu olmadan
once CAT anketi uygulanmig ve hastalar 5 yil takip edilmis. Calismanin sonuglarinda
yiiksek CAT puanlarinin mortalitede artis ile iliskili oldugunu bulmuslar (142). Lin
ve ark. baslangic CAT puanina goére 6 ay icindeki CAT puami degisikliginin,
hastaneye yatis gerektiren alevlenmeleri Ongdrmekte daha duyarli oldugunu

gostermislerdir (143). Calismamizda ortanca CAT 06lgegi puani 18 (4-40) bulundu.
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Sekiz hafta ic¢inde rehospitalizasyon ve/veya exitus gergeklesenler ve
gerceklesmeyenler arasinda ortanca CAT puani agisindan anlamli farklilik izlenmedi
(p=0,444). Ayrica, literatiiriin aksine, CAT skorunun (EAA: 0,564; %95GA: 0,394-
0,733; p=0,445) rehospitalizasyon ve/veya exitusu ongordiiriicii 6zelliginin olmadigi
saptandi. Calismamizda CAT puani hastalar taburcu olmadan 6nce hesaplandi ancak
takiplerde yeniden CAT anketi yapilmadi. Bu sonug, gruplar arasinda toplam CAT
puani agisindan anlamli fark olmamasina (p=0,444) ve takipte CAT puanini tekrar

degerlendirmememize bagli olabilir.

5.1. CALISMAMIZIN KISITLILIKLARI

Calismamizin en o6nemli kisithligr tek merkezde yapilmis olmasidir.
Sonuglarimizin genellenebilirligi i¢in daha uzun vadeli takip siirelerinin oldugu ¢ok

merkezli yeni ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUC

KOAH'ta semptom ve hastalik ytikii, kanser hastalarindakine benzer derecede
yogundur; ancak, proaktif palyatif bakim uygulanan hasta sayisi daha diisiiktiir.
Proaktif palyatif bakimin baslatilmasindaki en oOnemli engel, belirsiz prognoz
nedeniyle hangi hastaya, ne zaman uygulanacaginin belirlenememesidir. Literatiirde
proaktif palyatif bakima uygun adaylarin belirlenmesi igin farkli kriterler 6neren
calismalar bulunmasina ragmen, daha fazla c¢alismaya ihtiya¢ oldugu da
vurgulanmistir ve heniiz higbiri kabul goérmemistir. Biz de ¢alismamizda, KOAH
tanisi ile yatan hastalarin proaktif palyatif bakim ihtiyacinin belirlenmesinde CAT ve
BODE’ yi degerlendirdik. Literatiire uygun olarak, proaktif palyatif bakim ihtiyacini
gosteren sonlanim noktasi olarak 8 hafta icinde yeniden hastaneye yatis ve/veya 6 ay
icinde vefat segildi. Calismamizda elde edilen veriler incelendiginde; ileri yas, USOT
kullanimi, GOLD spirometrik evre 4 hastalik, diisiik FEV1 yiizdesi, yiiksek mMRC
dispne skalasi puanlar1 ve yiiksek BODE indeksi 8 hafta i¢inde yeniden yatis ve/veya
6 ay iginde vefat riski ile iligkili bulunurken, CAT skorunun bu sonuglarla iligkisi
gosterilemedi. Ayrica BODE indeksinin proaktif palyatif bakim ihtiyaci igin
prediktor ozelligi oldugu gosterildi. Sonug¢ olarak, BODE indeksi uygulamasinin
kolaylig1 ve 6zel ekipman gerektirmemesi ile proaktif palyatif bakima ihtiyaci olan

adaylarin belirlenmesinde pratik bir arag olabilir.
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9. EKLER

EK-1: TEZ KONUSU ONAY FORMU (V.3)

Uzmanlik Ogrencisinin

Ad Soyada: Siikran Biisra IRFAN

Telefon:

E-Posta:

Uzmanhk Dal: Gogiis Hastaliklar

Egitim Kurumu: S.B.U. Ankara Atatiirk Sanatoryum Egitim ve
Arastirma Hastanesi

Uzmanhk Egitimine Baglama 04.06.2020

Tarihi:

Uzmanlik Egitiminin Ongériilen

Bitirme Tarihi: 04.06.2024

Program Yoneticisinin

Ad1 Soyadi: Prof. Dr. Pmar Ergiin

Tez Danismaninin

Ad1 Soyadr: Prof. Dr. Pmar Ergiin

Telefon:

E-Posta:

Arastirma/Tez Konusu

KOAH tanis1 ile hastaneye yatan hastalarda proaktif palyatif bakim ihtiyacinin
belirlenmesinde; CAT ve BODE

1-Aragtirma Sorusu

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi tanisi ile hastaneye yatirilan hastalarda CAT skoru ve
BODE indeksi, proaktif palyatif bakim ihtiyacini ve zamanin1 6ngérmede bir belirte¢ olabilir
mi?

2-Arka Plan ve Gerekge

KOAH; giderek artan ve giigten diisiiren nefes darlig1 ile yasam kalitesinde ve fonksiyonel
kapasitede azalma ile karakterize, alevlenmeler ile seyreden, artmis mortalite ve morbidite
nedenidir. Alevlenmelerle bozulan iyilik hali ve yasamin sonuna dogru siklagan hastane
yatislari ile Sngériilemeyen hastalik seyrine sahiptir. Palyatif bakim DSO tarafindan; agri,
fiziksel ve psikolojik problemlerin degerlendirilmesini, yasami tehdit eden hastaliklarin
olusturdugu sorunlar1 6nleyerek hasta /hasta yakini/ bakim verenlerin yasam kalitesini artiran
ve sorunlari diizeltmeyi kendine hedef olarak belirleyen bir yaklagim seklinde
tanmimlamaktadir. Palyatif bakim uygulamalar yalnizca yasamin son dénemi olarak
nitelendirilen terminal donemi icermez. Hastalik evresi ne olursa olsun palyatif bakim ile
yasam kalitesinde artma, semptom ylikiinde azalma, saglik hizmetlerinin kullaniminda
azalma, hasta ve bakim verenin memnuniyetinde artma saglanmaktadir. Proaktif palyatif
bakim erken evrede uygulanan, hastanin fiziksel, psikiyatrik, sosyal, manevi ve yagam sonu
bakimini igeren multidisipliner bir palyatif bakim yaklasimidir. Proaktif palyatif bakim,
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hastaligin ilerlemesini yavaglatmak veya durdurmak i¢in tedavi edici tedbirler de
igerebilirken, palyatif bakim sadece semptomlarin kontroliine odaklanir. KOAH’11 hastalarda
proaktif palyatif bakim siirecinin baglatilmasina en 6énemli engel prognoz 6ngoriisiindeki
giicliik nedeni ile kime ve ne zaman palyatif bakim gerektiginin belirlenememesidir.
KOAH’a 6zgii anketlerden biri olan KOAH degerlendirme testi (COPD assessment test-
CAT), KOAH’ta saglik durumundaki bozulmay1 6lgen sekiz soruluk bir testtir. Anket;
oksiiriik, balgam, gogiis semptomlari, yorgunluk ve evden ayrilmada giiveni 6lger. CAT
skorunun 10 ve iizerinde olmasi saglik durumunun 6nemli 6l¢iide bozulmas ile iliskilidir.
Agirlik (viicut kitle indeksi-VKI), hava yolu obstriiksiyonu (FEV1), dispne (nMMRC
dispne skoru) ve egzersiz kapasitesi (alt1 dakika yiiriime testi-6DYT) parametrelerini
kullanan BODE birlesik skorlama sistemi mortalite konusunda, bu parametrelerin tek tek
degerlendirilmesinden daha belirleyicidir. BODE indeksi arttikga mortalite artmaktadir.
Literatiirde BODE indeksi 7 ve iizeri olan hastalarda 4 yillik sagkalim %18 olarak
bulunmustur. Secilmis KOAH’11 olgularin BODE indeksi >5 ise akciger transplantasyonu
acisindan yonlendirilmesi dnerilmektedir. KOAH 11 hastalarda proaktif palyatif bakimin
degerlendirilmesi ile ilgili literatiirler mevcuttur. (Duenk RG, Heijdra Y, Verhagen SC,
Dekhuijzen RP, Vissers KC, Engels Y. PROLONG: a cluster controlled trial to examine
identification of patients with COPD with poor prognosis and implementation of proactive
palliative care. BMC Pulm Med. 2014; 14:54.) Calismamizda KOAH tanisi ile hastaneye
yatan hastalarda CAT ve BODE ile proaktif palyatif bakim ihtiyacini 6ngérmeyi amagladik.

3-Arastirmanin amact

Uzmanlik Tez Calismasi

4-Hipotez

HO hipotezi: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 tanisi ile hastaneye yatan hastalarda
proaktif palyatif bakim ihtiyacin1 6ngérmede CAT ve BODE belirte¢ olarak kullanilamaz.

HI hipotezi: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 tanisi ile hastaneye yatan hastalarda
proaktif palyatif bakim ihtiyacin1 6ngérmede CAT ve BODE belirte¢ olarak kullanilabilir.

5-Arastirma tiirii/tasarim

Prospektif Kesitsel arastirma

6- Arastirmanin gerceklestirilecegi yer

S.B.U. Ankara Atatiirk Sanatoryum Egitim ve Arastirma Hastanesi Pulmoner Rehabilitasyon
Klinigi

7- Aragtirmanin uygulanacagi popiilasyon

-GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease) tan1 kriterlerine uygun
olarak KOAH tanis1 almis, hastaneye yatirilan ve taburculugunda Pulmoner Rehabilitasyon
Klinigine ydnlendirilen hastalardan; 18 yas ve tistiinde olan hastalar arastirmaya dabhil
edilecektir. Eglik eden malignite disinda Kalp Yetmezligi, Pulmoner Tromboemboli,
Brongektazi, Gegirilmis Tiiberkiiloz dykdisii, Hipertansiyon gibi ek hastaliklar diglama kriteri
olarak kabul edilmeyecektir.

-Diglama kriterleri; Tiirkge bilmeyen, eslik eden malignitesi olan, 6 dakika yiiriime testi
yapilmasma kontrendike olan durumlardan bir veya daha fazlasina sahip olan, bilissel
fonksiyonlarda bozuklugu olan hastalar hari¢ tutulacaktir.

8-Birincil ve ikincil sonlanim noktalari

Birincil sonlanim noktasi: KOAH tanisi ile hastaneye yatan hastalarda CAT skoru ve BODE
indeksinin proaktif palyatif bakim gerekliliginin belirlenmesinde katkis1 var midir?
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Ikincil sonlanim noktasi: KOAH tanis1 ile hastaneye yatan hastalarda CAT ve BODE
prognozu tahmin etmede kullanilabilir mi?

9- Arastirma Basamaklari

oGOLD tani kriterlerine uygun olarak KOAH tanisi ile hastaneye yatirilan ve
taburculugunda Pulmoner Rehabilitasyon Klinigine yonlendirilen hastalardan 18 yas ve
iistlinde olan hastalar aragtirma hakkinda bilgilendirildikten sonra bilgilendirilmis goniillii
onamlar1 alinarak aragtirma protokoliine dahil edilecektir.

e Hastalardan CAT (COPD Assesment Test) skoru i¢in anket doldurmalari, Viicut kitle
indeksi hesaplamasi, obstriiksiyonun derecesinin belirlenmesi i¢in SFT yapilmas1 (FEV1
Ol¢limii), dispnenin degerlendirilmesi icin mMRC (Modified Medical Research Council)
dispne skorunun belirlenmesi ve egzersiz diizeyinin belirlenmesi i¢in 6 dakika yiiriime testi
yapilmasi planlanmistir. Proaktif palyatif bakim 6ngdriisiinde cut off degerleri CAT skoru
icin >10 ve BODE indeksi i¢in >5 kabul edilecektir.

e (Calismaya katilan hastalar; taburculuktan sonra 8 hafta i¢inde yeniden hastane yatigi
olanlar ve vefat edenlerin belirlenmesi i¢in 6 ay stire ile takip edilecektir.

e Toplanan veriler hasta takip formuna islenecektir.

e Tiim veriler elde edildikten sonra istatistiksel olarak analiz edilecektir.

e Sonuglar giincel literatiirler esliginde degerlendirilecektir.

10-Orneklem biiyiikliigii ve istatistiksel giic

Bagimsiz prediktoriin normal dagilim gosterdigi (m=0; 6=1) model varsayimi baz alindi.
Lojistik

regresyon analizinde tahmini rolatif risk 2.7, alfa hata oran1 0.05, gii¢ 0.90 olarak alinarak
calisma i¢in gerekli 6rneklem sayist toplam 61 hasta olarak tahmin edildi.

11- Istatistiksel yontemler

[statistiksel analizler IBM ® SPSS versiyon 25 yazilimi kullamlarak yapilacaktir.
Tanmimlayici analizler kategorik degiskenlerde siklik ve yiizde, siirekli degiskenlerde ise
ortanca (min-max) veya ortalamaztstandart sapma (SS) ile sunulacaktir. Siirekli degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemlerle
(Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) incelenecektir. Kategorik degiskenlerde
bagimsiz grup karsilastirmalar1 ¢ 2 veya Fisher testleri kullanilarak yapilacaktir. Stirekli
degiskenlerde ise bagimsiz gruplar yerine gore Mann-Whitney U veya Student T testleri ile
analiz edilecektir. Parametrik siirekli degiskenler arasindaki korelasyon analizi Pearson testi,
nonparametrik degiskenlerde ise Spearman testi ile yapilacaktir. Cok degiskenli lojistik
regresyon modeli kullanilarak farkli prediktorlerin proaktif palyatif bakim tizerindeki
bagimsiz etkileri

incelenecektir. Model uyumu, gerekli rezidiiel ve uyum istatistikleri ile degerlendirilecektir.
[statistiksel anlamlilik igin tip-1 hata diizeyi %5 olarak belirlenecektir.

12-Etik Ongoérii

Calisma Helsinki Deklarasyonu ve Iyi Klinik Uygulama ilkelerine uygun olarak
yiiriitiilecektir ve etik kurallar ile ¢elismeyecektir.

13- Anahtar kelimeler

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, Proaktif palyatif bakim, CAT skoru, BODE indeksi
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EK-2: ETIK KURUL ONAYI

T.C.
ANKARA VALILIGI
iL SAGLIK MUDURLOGO
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI
Ankara Atatirk Sanatoryum Egitim ve Aragtrma Hastanesi
Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu

Say: : 2012-KAEK-15/2787 27.09.2023
Konu: Etik Kurul Karan

TORYUM EGITIM VE ARASTIRMA HAST ANESH

ANKARA ATATURK SANA
iNIK ARASTIRMA ETIK KURULU

“KOAH tams: ile hastaneye yatan hastalarda proaktif palyatif bakim ihtiyacimn
belirlenmesinde; CAT (KOAH degerlendirme testi) ve BODE (BMI, Obstrilktif, Dispne,
Egzersiz kapasitesi) "adli Klinik aragtirma bagvuru dosyast ve ilgili belgeler aragrmanin
gerekce, amag, yaklagim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis, ¢aligmamin bagvuru
dosyasinda belirtilen merkezlerde gerceklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca bulunmadigina
ve kurulumuz kararimn bagvuru sahibi tarafindan Saghk Bakanhgi’'na arzina gerek olmadifina
toplantuya katilan Etik Kurul @iye tam sayisuuin salt gogunlugu ile karar verilmistir.

Ankara Atatlirk Sanatoryum Egitim ve Arastrma Hastanesi
Klinik Arasturmalar Etik Kurul

Pmarbagt Mahallesi Sanatoryum Cad.

Ardahan Sokak No:25Kegidren / ANKARA

Web: www.akeah.gov.tr

73



