T.C.

DICLE UNIiVERSITESI TIP FAKULTESI

GOGUS HASTALIKLARI ANABILiM DALI

KOAH HASTALARINDA, PULMONER ARTER GENIiSLIGININ
VE PULMONER ARTER CAPININ/AORT CAPINA ORANININ
DEMOGRAFIK OZELLIKLER, ALEVLENME, SOLUNUM

FONKSiIYON TESTLERI VE SURVEY iLE ILiSKiSi

Dr. ARZU YELBOGA

TIPTA UZMANLIK TEZI

DIYARBAKIR-2023



T.C.

DICLE UNIiVERSITESI TIP FAKULTESI

GOGUS HASTALIKLARI ANA BiLiM DALI

KOAH HASTALARINDA, PULMONER ARTER GENISLiGININ
VE PULMONER ARTER CAPININ/AORT CAPINA ORANININ
DEMOGRAFIK OZELLIKLER, ALEVLENME, SOLUNUM

FONKSiIYON TESTLERI VE SURVEY iLE ILiSKiSi

Dr. ARZU YELBOGA

TIPTA UZMANLIK TEZI

Tez Danigsmani

Prof. Dr. GOKHAN KIRBAS

DIYARBAKIR-2023



TESEKKURLER

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali’ndaki
uzmanlik egitimim boyunca bilgi ve tecriibesi ile her zaman yol goésteren ve tez
calismamin her asamasinda destegi ile yanimda olan anabilim dali bagkanimiz Prof.

Dr. Gokhan KIRBAS’a,

Uzmanlik egitim siirecimde bilgi ve tecriibelerinden faydalandigim; Prof. Dr.
Mehmet Recep ISIK, Prof. Dr. Ayse Fiisun TOPCU, Prof. Dr. Abdurrahman
SENYIGIT, Prof. Dr. Hadice SELIMOGLU SEN, Prof. Dr. Siireyya YILMAZ, Dog.
Dr. Melike DEMIR ve Dr. Ogretim Uyesi Veysi TEKIN’e tesekkiir ederim.

Tez siirecimin her agamasinda bana yardimci olan ve sorularimi sikilmadan
yanitlayan Uzm. Dr. Tarik KILIC a ve tezimi hazirlamamda katkilar1 bulunan Uzm.

Dr. Siikran ASLAN SAVAS ve Dr. Sehmus ISIK’a,

Egitimim boyunca birlikte ¢alismaktan mutluluk duydugum basta arastirma
gorevlisi arkadaslarim olmak tiizere, Go6giis Hastaliklar1 Anabilim Dali’'nda gorev

yapan herkese,

Hayatim boyunca yanimda olan, beni kosulsuz seven ve egitim hayatim
stirecinde desteklerini hep hissettigim sevgili aileme sonsuz tesekkiir ediyorum, iyi ki

varsimiz.

Diyarbakir, 2023 Dr. Arzu YELBOGA



OZET

Giris ve Amag¢: KOAH; Oksiriik, balgam, dispne gibi solunumsal
semptomlarm agirliklt oldugu, alevlenmelerle seyreden onemli bir morbidite ve
mortalite nedeni olan heterojen, kompleks bir hastaliktir. KOAH’da hipoksi, periferik
vaskiiler yapilarda budanma ve enflamatuvar siirecler pulmoner vaskiiler yatakta
yeniden yapilanmaya neden olmaktadir. Calismamizda pulmoner arter capinin
genisligi ve pulmoner arter ¢apinin ¢ikan aortaya oraninin (PA/A); SFT degerleri,
alevlenme sikliklari, hastane yatislari, yogun bakim iinitesine yatis oykiileri, 6 DYM,
BODE indeksi, EKO sonuglar1 ve demografik 6zellikler gibi parametreler ile iligkisini

incelemeyi amacladik.

Metod: 01.01.2021-01.05.2023 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Poliklinigine basvurmus 40 yas istii, SFT ile KOAH
tanist dogrulanmis ve daha onceden toraks BT’ si mevcut olan 151 hasta retrospektif
olarak Hastane Bilgi Yonetim Sistemi (HBYS) {izerinden tarandi. Mediasten
penceresinde aksiyal planda pulmoner arterin bifurkasyon yaptig: kesitte, pulmoner

arter ¢ap1 ve yine ayni kesitte aort ¢api elektronik cetvel ile 6l¢iildii.

Bulgular: 151 hastanin yas ortalamasi 64.61+£8.99 olup, 129°u (%85.4) erkek
cinsiyet idi. Ana pulmoner arter ¢ap1 ortanca degeri 27.4 (17.9-49.9), 29 mm ve lizeri
cap genisligine sahip 58 (%38.4) hasta, PA/A 1 ve ilizerinde olan 18 (%11.9) hasta var
idi. Pulmoner arter ¢apmnin daha genis oldugu veya PA/A 1 ve iizerinde oldugu
gruplarda kadin cinsiyet, yatis gerektirmeyen alevlenme Oykiisii, hastane yatis o ykiisii,
yogun bakim tiinitesine yatis dykiisii, 02 konsantratorii ve BPAP cihazi kullanimi daha
sik saptandi. (p<0.05) Pulmoner arter cap1 29 mm ve iizeri olan hastalarda SFT’de
daha diisik FEV1 (%), FEV1 (Lt), MEF 25-75 (Lt), PEF (Lt), PEF (%) degerleri
saptand1. (p<0.05) Ayrica yine bu grupta daha yiiksek VKI degerleri, daha diisiik
6DYM, daha yiiksek BODE indeksi, daha sik trikiispit yetmezlik ve sag kalp
bosluklarinda genisleme izlendi. (p<0.05)

SONUC: Toraks BT kesitlerinde kolaylikla dl¢iilebilen, pulmoner arter ¢ap1 ve
pulmoner arter capinin ¢ikan aortaya orant KOAH hastalarinda alevlenme, survey,

solunum fonksiyon testleri ve demografik o6zelliklerle iliskili oldugunu saptadik.



Gerektiginde Ol¢iimiin rahatlikla tekrarlanabilir olmasi ve dl¢iim tekniginin 6grenim
sliresinin kisa olmas1 giinliik pratikte kullanilmasini kolaylastirmakta ve hekimlere yol

gosterici bir parametre olacagi diistiniilmektedir.

Anahtar Sézciikler: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, KOAH, Pulmoner

arter ¢capi, Pulmoner arter ¢apinin aorta orant



ABSTRACT

Introduction: COPD; it is a heterogeneous, complex disease that is dominated
by respiratory symptoms such as cough, sputum, dyspnea, progresses with
exacerbations and is a significant cause of morbidit and mortality. In COPD hypoxia,
prunung of peripheral vascular structures and inflammatory processes cause
remodelling in the pulmonary vascular bed. In our study width of the pulmonary artery
diameter and the ratio of the pulmonary artery diameter to the ascending aorta (PA/A);
we aimed to examine its relationship with parameters such as SFT values, exacerbation
frequencies, hospitalizations, intensive care unit admission histories, 6 MWD, BODE

index, ECHO results and demographic characteristics.

Methods: 151 patients over the age of 40 who applied to the Chest Diseases
Polyclinic of Dicle University Faculty of Medicine between 01.01.2021-01.05.2023
whose COPD diagnosis was confirmed by SFT and who had a previous thorax CT,
were retrospectively scanned through the Hospital Information Management System
(HBYS). In the axial plane of the mediastinum window the pulmonary artery diameter
was measured in the section where the pulmonary artery bifurcated and the aortic

diameter in the same section was measured with an electronic ruler.

Results: The average age of 151 patients was 64.61+8.99 years and 129
(%85.4) of them were male. The median value of the main pulmonary artery diameter
was 27.4 (17.9-49.9), there were 58 (%38.4) patients with a diameter of 29 mm and
above, 18 (%11.9) patients with a PA/A of 1 and above. In groups with larger
pulmonary artery diameter or PA/A of 1 and above, female gender, history of
exacerbations that did not require hospitalization, history of hospitalization, history of
admission to the intensive care unit, use of O2 concentrators and BPAP devices were
detected more frequently. (p<0.05) Lower FEV1 (%), FEV1 (Lt), MEF 25-75 (Lt),
PEF (%), PEF (Lt) values were detected in SFT patients with pulmonary artery
diameter of 29 mm and above. (p<0.05) In addition, higher BMI values, lower 6
MWD, higher BODE index, more frequent tricuspid insufficiency and enlargement of
the right heart chambers were observed in this group. (p<0.05)

Vi



Conclusion: We found that pulmonary artery diameter and the ratio of
pulmonary artery diameter to ascending aorta, which can be easily measured in thorax
CT scans are associated with exacerbation, survey, pulmonary function tests and
demographic in COPD patients. The fact that the measurement can be easily repeated
when necessary and the short learning period of the measurement technique makes it

easier to use it in Daily practice and is thought to be a guiding parameter for physicians.

Keywords: Chronic Obstructive Pulmonary Disease, COPD, Pulmonary artery

diameter, Ratio of pulmonary artery diameter to aorta
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1.GIRIS VE AMAC

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), oksiiriik, balgam ve dispne gibi
semptomlarla karakterize alevlenmelerle seyreden dnemli morbidite ve mortaliteye
neden olan heterojen bir hastalik grubudur. Gelismekte olan iilkelerde artan sigara
icimi ve hava kirliligi ile gelismis tilkelerde artan ortalama yasam siiresi nedeni ile
KOAH 6nemli bir halk sagligi sorunu olmaya devam etmektedir. Bakteriyel veya viral
enfeksiyonlar ya da hava kirliliginden dolay1 hastalarin semptomlarinda ani kétiilesme
veya solunum fonksiyon testlerinde hizli diisiis ile karakterize olan alevlenmeler

goriilebilmektedir.

KOAH’da hipoksi, periferik vaskiiler yapilarda budanma ve enflamatuvar
stirecler ana pulmoner arter capinda yeniden yapilanmaya ve genislemelere neden
olmaktadir. Ortalama pulmoner arter basinci istirahat halinde 14-18 mmHg iken,
pulmoner hipertansiyon istirahat halinde ortalama pulmoner arter basincinin 20
mmHg’ni iizerinde olmasidir [1]. KOAH ta izlenen pulmoner hipertansiyon siklikla
siddetli olmayan smifta yer almakla beraber hastaligin semptomlarini ve sagkalimi
olumsuz etkiler ve artan hastane yatisi ile iligkilidir [2]. KOAH hastalarinda pulmoner
hipertansiyon olmaksizin pulmoner vaskiiler yapilarda degisikligin meydana geldigi

bilinmektedir.

Bilgisayarli tomografi (BT); akciger hastaliklarin1 goriintiillemede giivenilir
non-invaziv yontemlerden biridir ve yaygin kullanilmaktadir. Literatiirde yapilan
calismalar degerlendirildiginde, KOAH’1l1 hastalarda BT de 6lglilen pulmoner arter
capmnin ¢ikan aort ¢apina oraninin birden biiyiik olmasi hastaneye yatis gerektiren
siddetli alevlenme 6ykiisii ile iligkili oldugu saptanmis [3]. Yapilan ¢aligmada ayni
zamanda PA/A birden biiyiik olan hastalarda daha yiiksek viicut kitle indeksi (VKI),
astim oranlari, konjestif kalp yetmezligi, tromboembolik hastalik, uyku apnesi,
gastroozofageal reflii hastali§1 ve ek oksijen kullaniminin mevcut oldugu izlenmis [3].
de- Torres ve ark hafif ila orta derecede hava akimi kisitlilig1 olan KOAH hastalari ile
yaptig1 ¢alismada pulmoner arter ¢apmin 30 mm ve iizerinde olan hasta grubunun,
daha yiiksek VKI, daha sik kadin cinsiyet, daha yiiksek tiitiin tiiketimi ve daha diisiik
6 dakika ylirlime mesafesi (6DYM) oldugunu belirtmisler [4].



Calismamizda KOAH tanis1 almis hastalarin toraks BT’lerinin mediasten
penceresinde pulmoner arterin bifurkasyon kesitinden pulmoner arter ¢cap1 ve aort cap1
Olgiilecek olup, pulmoner arter ¢apmin genigligi ve PA/A degerleri ile hastalarin
demografik ozellikleri, alevlenme sikliklari, solunum fonksiyon testleri (SFT) ve
surveyleri arasindaki iligki incelenecektir. Ayrica Olgililen c¢aplarin, hastalarin
transtorasik ekokardiyografileri (EKO) ile uyumlu olup olmadig1 da incelenecektir.
Calismanin sonunda elde edilen verilerle, klinik pratikte siklikla kullanilan toraks
BT’de kolayca dlciilebilen ana vaskiiler yapilarin verileri ile daha fazla bilgi edinilip

edinilmeyecegi degerlendirilecektir.



2.GENEL BiLGILER

2.1. KOAH

2.1.1. Tamim ve epidemiyolojisi

Global initiative for chronic obstructive lung disease (GOLD), KOAH’in
tanisi, yonetimi ve onlenmesi hakkinda her yil kasim aymda rapor hazirlamaktadir.
Son olarak 2023 yilinda yaymlamis oldugu raporda KOAH’1n tanimimi su sekilde
yapmaktadir; hava yolu (bronsit, bronsiyolit) ya da alveol (amfizem) anormalliginden
kaynakli, kronik solunum semptomlar1 ile karakterize (dispne, Oksiiriik, balgam
ve/veya alevlenmeler), persistan ve siklikla progresif hava yolu obstriiksiyonu ile

seyreden heterojen bir durumdur [5].

Tanimi ile hastaligin semptomlar1 hakkinda bilgi sahibi olmaktayiz fakat risk
faktorleri ve patogenezi hakkinda bilgi vermemektedir. Hastalik her hastada ayni
siklikla alevlenme yapmadigi, verilen tedavilere yanitin hastalar arasinda degisiklik
gosterdigi ve solunum fonksiyonlarinda ayni derecede kayip ile gitmedigini bildigimiz
icin klinik ve biyolojik diizeyde kompleks bir hastalik oldugunu ayn1 zamanda her
hastada farkli risk faktorleri ve patogenez sonucu fenotiplerin ortaya c¢iktigini

gormekteyiz.

Taniy1 koymada yardimci olan spirometriye bazi bolgelerde ulagilmasmin zor
olmasi ve tan1 koyduracak biyobelirteclerin olmamasi veya sadece hasta semptomlar1

ile tanin konulmasindan kaynakli hastaligin yiikii tam olarak bilinmemektedir.

Diinya saglik orgiitii, 2019 yilinda diinya genelinde {igiincii en sik 6liim nedenin
KOAH oldugunu ve 3,23 milyon 6liime neden oldugunu ayrica 70 yasm altindaki
oliimlerin yaklasik %90’ min diisiik ve orta gelirli iilkelerde goriildiiglinii paylagmistir

[6].
Tiirkiye istatistik kurumunun yayimnlamis oldugu 6liim nedenleri arasinda, 2021
yilinda %33,4 ile ilk sirada dolagim sistemi hastaliklar1 yer almakta olup ti¢iincii sirada

%13.4 ile solunum sistemi hastaliklar1 yer almaktadir [7].



2.1.2. KOAH’1n sosyal yiikii

Disability adjusted life years (DALY), hastaliklarin yiikiinii 6lgmek igin
kullanilan bir 0lgek olup erken oOliimler nedeniyle kaybedilen yillar ile

maluliyet/sakatlik sonucu kaybedilen yillarin toplami olarak bilinir.

KOAH’1n, diinya genelinde DALY nedenleri iginde 1990 yilinda siralamasi 11
iken 2019 yilinda 6. swraya gelmistir, ayn1 calismada 2019 yilinda erken 6lim
nedeniyle kaybedilen yillar siralamasinda 7. sirada ve maluliyet/sakatlik nedeniyle

kaybedilen yillar siralamasinda 14. sirada yer almistir [8].
2.1.3. Risk faktorleri

KOAH’1n, bireyin (omics) yasami boyunca (life time:T) meydana gelen gen
(gene:G) ve cevre (environment:E) etkilesiminin potansiyel bir sonucu olarak ortaya

¢iktig1 izlenmis olup buna GETomics denmistir [5].

GETomics kavrami, intrauterin donemden baslayip kisinin yasami boyunca
devam eden gen-gevre etkilesimi ile hastalig1 daha iyi anlamamiz1 saglamakta olup,
KOAH’in tek bir hastalik yerine cesitli nedenlerle yapisal veya fonksiyonel

bozukluklarla karakterize genis bir semsiye tanim oldugunu gérmekteyiz.

Cevresel maruziyetler genellikle sigaraya atfedilmekle beraber biliyoruz ki ig-
dis hava kirliligi ve zararli gaz veya partikiillerin inhalasyonu da hastaligin gelisiminde

onemli rol oynamaktadir.

Genetik risk faktorii olarak KOAH ile en ¢ok iliskilendirilmis olan, al-
antitripsin eksikligine (A1AE) yol acan SERPINA1 genindeki mutasyonlardir [9].
Mutasyon sonucu bir¢ok organ etkilenmekle beraber AIAE akcigerde erken

baslangicli amfizeme neden olmaktadir.
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Sekil 1. KOAH icin risk faktorleri

2.1.4. Taksonomi

GOLD 2023 raporunda KOAH’1n altta yatan nedenlerini daha iyi anlamak ve

bunlar1 kategorize etmek i¢in smiflamistir [5].(Tablo 1)

6 ana kategori olup cevresel KOAH; sigara dumani ve i¢-dis ortam hava

kirliligi olarak kendi ig¢inde iki gruba ayrilmaktadir.

Tablo 1 GOLD 2023 raporunda yer alan KOAH taksonomisi [5].

Smiflama

Genetik olarak belirlenmis KOAH
(KOAH-G)

Al1AE
Daha kiigiik etkilere sahip diger genetik

varyantlar

Anormal akciger gelisimi nedeniyle

KOAH (KOAH-D)

Erken dogum ve diisiik dogum agirlig1

dahil yasamin erken olaylar1




Cevresel KOAH
Sigara dumami ile iligkili KOAH
(KOAH-C)

I¢-dis ortam hava kirliligine maruz

kalma ile iliskili KOAH (KOAH-P)

Aktif sigara igiciligi, anne karninda
sigara dumanmna maruz kalma, pasif
sigara dumanina maruziyet

E-sigara veya vaping

Ev i¢i hava kirliligi, dis ortam hava

kirliligi, yanginlar, mesleksel maruziyet

Enfeksiyon kaynakli KOAH (KOAH-T)

Cocukluk caginda
enfeksiyonlar, TBC iliskili KOAH, HIV
iliskili KOAH

gecirilen

KOAH ve astim (KOAH-A)

Ozellikle cocukluk ¢ag1 astim

Nedeni bilinmeye KOAH (KOAH-U)

2.1.5. Patogenez

KOAH’1n patogenezini anlamak i¢in bireyin daha anne karnindayken baglayan

yasam siirecinin gen-gevre etkilesimi ile birlikte degerlendirilmesi gerekmektedir.

Hastaligin patogenezinde rol oynayan faktorler 7 baslik halinde tablo 2’de

belirtilmistir.

Tablo 2 Hastaligin patogenezinde rol oynayan faktorler

Cevresel faktorler

Genetik faktorler

Akcigerin gelisimi ve yaslanmasi

Astim ve hava yolu hiperreaktivitesi

Kronik bronsit

Enfeksiyonlar

Cinsiyet ve sosyoekonomik durum

2.1.5.1. Cevresel faktorler



KOAH’m en sik bilinen risk faktorlerinden biri sigara i¢imi olmakla beraber,
uzun yillar boyunca hastaligin sadece sigara i¢imi ve g¢evresel maruziyetlere bagl
gelistigi  diisliniilmiistiir. Sigara icmeyen erkeklerde birinci saniyedeki zorlu
ekspiratuar voliimiin (FEV1) 25 yasinda maksimum degere ulastig: fakat sigara icen
erkelerde bu maksimum FEV1 degerine ulasilmadigi ayrica ayni calismada sigara igen
erkeklerde yillik FEV1 diisiisiiniin 38.2 ml/y1l, sigara icen kadinlarda diisiisiin 23.9
ml/y1l oldugu goriilmiis [10].

Sigara digindaki diger tiitlin {irlinleri ve pasif sigara dumanina maruziyet de
KOAH gelisimi i¢in risk teskil etmektedir. Cin’de yapilan bir ¢calismada pasif sigara
dumanina maruziyetin artan KOAH prevalansi ve solunum semptomlar ile iligkili
oldugu goriilmiis ve KOAH dan kaynaklanan 1.9 milyondan fazla vefatin pasif sigara

dumanina maruziyetten kaynakli olabilecegi belirtilmis [11].

Hastaligin yarisinin sigara dist1 nedenlerden kaynaklandigi ayrica sigara
icmeyen KOAH hastalarinin icenlere gore daha az semptomlarmnin oldugu ve
goriintiilemede amfizem alanlarinin olmadig1r ya da igenlere gore daha az oldugu
goriilmiis [12]. Bu grup KOAH hastalarinda sorumlu tutulan yolaklar; inflamasyon,

oksidatif stres, hava yolunun yeniden sekillenmesi ve akcigerin yaslanmasidir [12].

Sigara dis1 diger ¢evresel nedenler; komiir veya hayvan atiklarmin 1sinma
amacl kullanilmas1 gibi i¢ ortam hava kirleticileri veya ozon, agir metaller ve sera
gazlar1 kaynakli hava kirliligi ya da ¢calisma ortamindaki organik veya inorganik tozlar,

kimyasal ajanlardan kaynakli mesleksel maruziyetlerdir.

Mesleksel maruziyet sonucu toz ve dumandan etkilenen hastalarin toraks

BT’lerinde daha fazla amfizem ve hava hapsi oldugu goriilmiis [13].

Hava kirliligi, cocuklarda akciger gelisiminde aksakliklara ve eriskin

hastalarda hizlanmis solunum fonksiyon kayiplarina neden olmaktadir.
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Sekil 2 Hastaligin patogenezinde rol oynayan ¢evresel faktorler

2.1.5.2. Genetik faktorler

Alfa-1 antitripsin, serin proteazlar1 inhibe ederek viicuttaki proteaz-anti proteaz
dengesini diizenler. Serpina genindeki mutasyon sonucu AlAE ortaya c¢ikar ve

proteaz-anti proteaz dengesi proteaz lehine kayar.

A1AE disinda KOAH’m patogenezinde rol aldig1 diisiiniilen bir¢ok genetik
degisikligin oldugu bilinmekle beraber bu genlerin islevi ve hastalik {izerine olan

yiikleri heniiz tam olarak anlagilamamastir.
2.1.5.3. Akcigerin gelisimi ve yaslanmasi

Akcigerin gelisimi ve maksimum seviyeye ulasmasi yaklagik olarak 20-25
yaslar1 arasinda olur ve sonra kisa bir stabil kalma evresinden sonra yaslanmaya bagli
olarak diisiis meydana gelir [10]. Perinatal, ¢ocukluk ve adolesan donemde meydana
gelen olaylarin azalmis akciger fonksiyonlari i¢in Oonem arz ettigini bilmekteyiz.
Ingiltere’de yapilan bir calismada dogum kilosu ile hastalarm FEV 1 diizeyleri arasinda

iliski oldugu saptanmis [14].

Zamanla hiicrelerde artan oksidatif stres ve hiicre bdliinmelerinin sonucu
olarak telomerlerin boyu kisalmaktadir ve boyu kisalan telomerler hizlanmis akciger
yaslanmasina neden olmakta. Sonug olarak akcigerlerde amfizem alanlar1 meydana

gelmekte, gaz degisimi azalmaktadir.

2.1.5.4. Astim ve hava yolu hiperreaktivitesi



Cocukluk ¢aginda astimi olan hastalarin bir kisminda ileri donemlerde akciger
fonksiyonlarinda azalma olmaktadir. 228 astim tanili hasta ile yapilan c¢aligmada
zamanla hastalarin %16’sinda geri doniisiimsiiz hava akimi kisitlihigi oldugu goriilmiis

[15].
2.1.5.5. Kronik bronsit

Kronik bronsit, art arda 2 yil boyunca yilda en az 3 ay siiren 6kstiriik ve balgam
sikayetinin olmas1 ve bu semptomlarin baska bir nedenin olmamasi olarak tanimlanir.
Submukozal bezlerdeki degisiklik sonucu MUCSA ve MUCSB artar, mukus daha
viskoz ve kalm hale gelir mukus klirensinde sorunlar ortaya ¢ikar hava yollarinda
enfeksiyon ve enflamasyona yatkinlik olusur. Biiyiik hava yollarindaki mukus tiretimi
Oksiiriik ve balgam ¢ikarma ile iligkili iken, kii¢iik hava yollarindaki mukus {iretimi ise
daha ¢ok nefes darligi sikayeti ile iliskilendirilmistir. Kronik mukus iiretimi olan
erkeklerde yillik FEV1 kaybi1 22.8 ml, kadinlarda yillik FEV1 kayb1 12.6 ml bulunmus

ayrica ayni ¢alismada mukus liretiminin hastane yatislar ile iliskisi bulunmustur [16].
2.1.5.6. Enfeksiyonlar

Ozellikle ¢cocukluk ¢agmda gegirilmis olan enfeksiyonlar, akcigerin fizyolojik
gelisiminde aksakliklara yol actigi icin ileri donemde akciger fonksiyonlarinda
azalmaya neden olmaktadir. Tiiberkiiloz (TBC) ve hiv ile enfekte bireylerde KOAH

gelisimi enfekte olmayan bireylere gére daha yiiksek orandadir.

2.1.5.7. Cinsiyet ve sosyoekonomik durum

Kadmlar arasinda artan sigara i¢imi sonucu artik biliyoruz ki KOAH sadece
erkek cinsiyetin hastaligi degildir. Altta yatan nedenler tam olarak ag¢iklanmamis olsa
bile ayni1 dozda sigara maruziyeti olan kadinlarda erkeklere gore daha fazla hava akimi
kisitliligina neden oldugu goriilmiis [17]. Kotii sosyoekonomik durum; bireyin dogum
agirhigmi, kotii beslenmesini, bulasici hastaliklara yakalanmasinda artis ve/veya

biomass yakit kullanimina bagl i¢ ortam kirliligine maruz kalmasi gibi bir¢ok faktor

ile iligkilidir.



2.1.6. Patobiyoloji

KOAH, genellikle ilerleyici bir hastalik olup artan oksidatif stres, proteaz-anti
proteaz dengesinin bozulmasi, enflamatuvar hiicre ve mediatdrlerin artmasi sonucu
kiigiik hava yollarinda, parankimde ve pulmoner vaskiiler yapilarda degisikliklerin

meydana geldigi kompleks bir hastaliktir.

KOAH hastalarinda CD8+ T lenfosifler, notrofiller ve makrofajlar kilit rol
oynamaktadir. Notrofillerden salgilanan elastaz parankimde harabiyete neden olur.
Makrofajlarda meydana gelen degisiklikler patojenlere karsi viicudu korumada
yetersiz kalir ve enfeksiyonlara zemin hazirlar. Sitotoksik 6zelligi ile bilinen CD8+ T

lenfositler dogrudan doku harabiyetine neden olur.

KOAH’da transkription faktér Nrf2’de sorun ortaya c¢ikinca antioksidan
miktar1 azalmaktadir ayrica sigara veya diger zararli gazlar yliziinden ya da
enflamatuvar hiicrelerden salinan oksidanlar yiiziinden hiicrelerde oksidatif yiik
artmakta bunun sonucu olarak da viicutta oksidan-antioksidan dengesi bozulmaktadir.
Oksidatif stresin artmasi sonucu enflamasyon, yaslanma, parankimde harabiyet ve

fibrozis gelismektedir.

Notrofil, makrofaj ve epitel hiicrelerinden salinan proteazlar sonucu proteaz-
antiproteaz dengesi proteaz lehine bozulmakta ve parankimde harabiyet ile amfizem

alanlar1 gelismektedir.

* Notrofiller

oo * Makrofajlar

H ucre I er * CD8+ T Lenfositler
* Epitel hiicreleri

* Fibroblastlar

* Notrofil elastaz

MEd iyatér * Katepsin

- LTB4

VS o IL-8

 Endotelin

Proteazlar [

* Mukus
hipersekresyonu

Sonugla” * Fibrozis

¢ Amfizem
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Sekil 3 Hastaligin gelisiminde aktif rol oynayan hiicreler ve onlardan salinan proteaz

ile mediyatdrlerin akcigerde meydana getirdigi hasar

2.1.7. Patofizyoloji

Her hastada farkli oranlarda goriilen parankimal yikim, pulmoner damarlarda
yeniden yapilanma ve kii¢iik hava yollarindaki degisiklikler hava yollarinda direng
artig1, hava hapsi, hava akiminda kisitlilik, kor pulmonale ve pulmoner hipertansiyona

neden olur [18]. (Sekil 4)

KOAH  hastalarmda  meydana  gelen  yapisal  hasar  sonucu
ventilasyon/perflizyon dagiliminda bozulma olur ve gaz degisim anormalligi ortaya

cikar.

Enflamatuvar stiregler kiiclik hava yollar1 ve parankimde hasara neden oldugu
gibi pulmoner damarlarda da hasar meydana getirip yapisal degisikliklere neden
olmakta. Hem amfizem hem de hipoksi nedeniyle kiiciik pulmoner arterlerdeki
vazokonstriiksiyon pulmoner damarlarda azalmaya neden olmakta [5]. Pulmoner
damarlarda basing artis1 meydana gelir, bu basing zamanla sag kalbi etkiler sonug

olarak sag kalp bosluklarinda hipertrofi ve sag kalp yetmezligi izlenir.

Parankimal Hava yollarindaki PUIRGER :
Sl e SRR el
degisiklikler

Enflamatuvar hiicre
Enflamatuvar hiicre infiltrasyonu

infiltrasyonu

intimal kalinlasma

Distal bronsiollerde
inflamasyon ve fibrozis

Goblet hiicre sayisinda
artis

Elastik dokuda harabiyet

Mukus bezlerinde
hiperplazi Media tabakasinda diiz

. kas hipertrofisi

Amfizem Distal hava yollarinda

daralma

Sekil 4 Hastaligin fizyopatolojisi [18]
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2.1.8. Tam

KOAH, spirometride bronkodilator sonrasit FEV1’in zorlu vital kapasiteye
(FVC) oranmin (FEVI/FVC) 0.7°den kiigiik olmasi sart1 ile nefes darligi, oksiirik,
balgam gibi semptomlarin olmasi, sik alt solunum yolu enfeksiyonu gecgirme dykiisii

ve/veya risk faktorlerine maruziyeti olan hastalarda akla gelmelidir [5].

2.1.9.KOAH olgularinin degerlendirilmesi

KOAH olgularinin degerlendirilmesinde; ¢esitli anketler, solunum fonksiyon
testi, inhaler cihaza uyumu, inhaler cihaza erisimi, sigara i¢cip i¢cmedigi, gegmisteki
alevlenme Oykiileri ve ek komorbidite durumlarinin varligi sorgulanmalidir. (Tablo 3)
Hastanin her bagvurusunda elde edilen veriler kaydedilmeli ve bunlara yonelik ¢6ziim

uretilmelidir.

Tablo 3 KOAH hastalarinin degerlendirilmesi sirasinda dikkat edilmesi gereken

unsurlar

Semptomlar
KOAH o ,

Alevlenme oykusu
Olgulari
nin Baslangic birlesik degerlendirme
Degerle Kompozit skorlama

ndir”me Komorbiditeler
Si Cihaz uyumu

Solunum fonksiyon testleri

2.1.9.1 Semptomlarm sorgulanmasi

Hastanin nefes darlig1 sikayetinin siddetinin derecesini 6grenmek i¢in modified
Medical Research Council (mMRC) anketi degerli bir yontem olup giinliik pratikte
siklikla kullanilmaktadir. Sifirdan dorde kadar puan sistemi mevcut olup mMRC
derecesi 4 olan hastalarin gilinliik yasam kalitelerinde anlamli bir kdtiilesme oldugu

bilinmektedir [19]. (Tablo 4)
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Tablo 4 KOAH hastalarinda dispne semptomu i¢in kullanilan mMRC skalasi [5]

mMRC 0 Sadece agir egzersiz sirasinda dispne

mMRC 1 Sadece diiz yolda hizli yiiriirken veya hafif yokus ¢ikarken
dispne sikayeti

mMRC 2 Dispne nedeniyle diiz yolda yiiriirken yasitlarina gére daha
yavas ylriimek veya ara ara durup dispne nedeniyle dinlenmek

mMRC 3 100 metre ya da birka¢ dakika yiiriidiikten sonra dispne nedeni
ile durmak

mMRC 4 Dispne sikayeti yiiziinden evden ¢ikamamak ya da giyinip
soyunurken nefes darlig1 olmasi

mMRC ile hastanin sadece nefes darligi sikayeti hakkinda bilgi sahibi

olmaktayiz, ama biliyoruz ki KOAH’da oOksiirik ve balgam gibi semptomlar da

mevcuttur. Toplam 8 sorudan olusan ve 40 puan iizerinden degerlendirilen oksiiriik,

balgam, dispne gibi semptomlar1 sorgulayan KOAH Degerlendirme Anketi (CAT)

giinlik pratikte sikca kullanilmaktadir. (Tablo 5) Her soru 0-5 puan arasinda

degerlendirilmektedir. CAT skorunun 10 ve {lstii degerde olmasi anlamli olarak

bulunmus olup KOAH1n birlesik degerlendirmesinde bu sinir deger kullanilmaktadir

[20].

Tablo 5 KOAH degerlendirme anketi (CAT) soru ve puanlama sistemi

zorlanmiyorum

Hig 6ksiirmem 0123435 Stirekli oksiirtirim

Hig balgamim olmaz 012345 Akcigerlerim balgam ile dolu
Gogsimde  hi¢ daralma| 01234 5§ Gogstimiin - ¢ok daraldigimi
hissetmiyorum hissediyorum

Yokus veya bir kat merdiven | 0 1 2 3 4 5 Yokus veya bir kat merdiven
ciktigimda nefesim ciktigtmda  nefesim  ¢ok
daralmriyor daraliyor

Evdeki aktivitelerimde hi¢c| 0 1 2 3 4 5 Evdeki aktivitelerimde c¢ok

zorlantyorum
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Akcigerlerimin durumuna| 01234 5 Akcigerlerimin durumu

ragmen evden digar1 ¢ikmaya nedeniyle evden  disari

cekinmiyorum ¢ikmaya ¢ekiniyorum

Rahat uyuyorum 0123435 Akcigerlerimin durumu
nedeniyle rahat
uyuyamiyorum

Kendimi cok enerjik [ 01234 5 Kendimi hi¢ enerjik

hissediyorum hissetmiyorum

2.1.9.2. Solunum fonksiyon testlerinin degerlendirilmesi

Postbronkodilator spirometride FEV1/FVC oran1 0.7°den kiiciik olunca hava
akimi kisithiliginim siddetinin  derecelendirilmesi icin postbronkodilatér FEV1
degerine bakilmaktadir. Postbronkodilator FEV1 degerine dayali hava akimi
kisithligmin siddeti 4 grupta kategorize edilmektedir. (Tablo 6) Fakat saglhik durumu
skorlar1 ile FEV1 arasinda zayif bir iliski oldugu bilinmektedir [21].

Tablo 6 Postbronkodilator FEV1 degerlerine gére GOLD evreleri

GOLD 1 HAFIF FEV1>%80
GOLD 2 ORTA %50 <FEV1<%80
GOLD 3 AGIR %30 <FEV1<%50
GOLD 4 COK AGIR FEV1<%30

2.1.9.3. Alevlenmelerin degerlendirilmesi

Hastaligin dogal seyrini bozan, pulmoner tromboemboli (PTE), kalp
yetmezligi veya pnomotoraks gibi alternatif tanilarla aciklanamayan, tasikardi veya
takipnenin de eslik edebilecegi oksiiriik, balgam ve/veya dispne sikayetlerinde son 14
giin icerisinde kotillesme ayrica stabil donem tedavileri disinda ek tedavi ihtiyaci
olmasina alevlenme denmekte [5]. Enfeksiyonlar, i¢-dis ortamdaki hava kirleticileri,

hava degisikligi gibi nedenler alevlenmeye yol agabilmektedir.
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KOAH hastast degerlendirilirken bir 6nceki yil gec¢irmis oldugu alevlenme
Oykiisii ve siklig1 sorgulanmalidir. Yilda iki ve daha fazla orta alevlenme veya bir agir
alevlenme gegirilmesi sik alevlenme olarak adlandirilmaktadir. Hastaligin siddeti
artikca alevlenmelerin siklig1 ve siddetinde artig goriilmekle beraber sik
alevlenmelerin ana belirleyicisinin Onceki alevlenme oOykiisii ile iligkili oldugu
bilinmektedir [22]. KOAH hastalarinda siddetli alevlenmelerin sayisi arttikca
mortalite de artmaktadir [23].

2.1.9.4. Komorbiditelerin degerlendirilmesi

KOAH sadece akciger ile smirli olmayip hastaligin patogenezinde rol oynayan
mekanizmalar ile sistemik bir¢ok komorbiditeye de neden olmaktadir. Komorbiditeler
arasinda beslenme bozuklugu, iskelet kas disfonksiyonu ve kilo kayb1 izlenmektedir.
Ayrica KOAH hastalarinda yas, sigara ve beslenme bozuklugu gibi bir¢cok hastaligin
ortak paydasinda rol oynayan sorunlar yiliziinden eslik eden baska hastaliklar da
izlenebilmektedir. Bunlar arasinda pulmoner hipertansiyonun da yer aldigi
kardiyovaskiiler hastaliklar, akciger kanseri, osteoporoz, depresyon, metabolik

sendromlar yer almaktadir.

Komorbiditesi olan hastalarin hastaneye yatis siklig1 ve mortalitesinin daha
yilksek oldugu bilinmektedir [24]. Hastalar degerlendirilirken komorbiditeler

acisindan detayli sorgulanmali, gerekli 6nlem ve tedaviler planlanmalidir.
2.1.9.5. Birlesik baglangic KOAH degerlendirmesi

GOLD, hastalar1 semptomlarin diizeyi (CAT, mMRC) ve alevlenme
sikliklarma gore kategorize edip ilk tedaviye baslama secenekleri acisindan yol
gostermek icin KOAH birlesik degerlendirme tablosunu olusturmustur. 2022 yilina
kadar hastalar ABCD olmak iizere 4 gruba ayrilmis, 2023 yilinda ise yeni yaymlanan
raporda ABE olarak yenilemistir. BOylece hastalarin semptomlarin diizeyinden
bagimsiz olarak C ve D grubu E grubu olarak degerlendirilmistir. GOLD 2023
raporunda yer alan yeni birlesik degerlendirme tablosu asagida yer almaktadir [5].

(Sekil 5)
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Spirometri ile
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gerektirmeyen <1
orta alevienme
|

CAT<10 CAT=10

mMRC 0-1 mMRC>1

Sekil 5 GOLD 2023 KOAH baslangi¢ birlesik degerlendirmesi [5]

2.1.9.6. Kompozit skorlar

BODE indeksi KOAH hastalarinda mortaliteyi belirlemek amaciyla kullanilan

dort parametreden olusan ve 10 puan lizerinden degerlendirilen giinliik pratikte

kolayca kullanilmaya elverisli bir birlesik degerlendirme yontemidir [25]. (Tablo 7)
(Tablo 8) Viicut kitle indeksi (B), bronkodilatoér sonrasi 6lgiilen FEV1 (O), mMRC

skalasina gore dispne skoru (D) ve alt1 dakika yiirlime mesafesine gore egzersiz

kapasitesi (E) BODE indeksinin parametreleridir.
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BODE indeksinin yapilan ¢alismalarda tek basina FEV1’e gore mortaliteyi

ongormede daha distiin oldugu ve hastane yatis riskini daha iyi tahmin ettigi

anlagilmistir [25] [26].

Tablo 7 BODE indeksinin puanlama sistemi

0 PUAN 1 PUAN 2 PUAN 3 PUAN
BMi >21 <21
6 DYM >350 349-250 249-150 <149
mMRC skoru | 0-1 2 3 4
FEV1 >65 64-50 49-36 <35

Tablo 8 BODE indeksinden alinan puana gore hastanin ortalama 4 yillik surveyi

Ortalama 4 yillik 0-2 PUAN:%80

sagkalim 3-4 PUAN: %67

5-6 PUAN:%57
7-10 PUAN:%18

2.1.10 Onleme stratejileri

Hastalig1 onleme yontemleri hastaliga neden olan risk faktorlerine yonelik
olmalidir. Sigara igen hastalarda sigaranin biraktirilmasi, as1 takvimine uygun asilarin
yapilmasi, cevresel ve mesleksel maruziyete neden olabilecek ig¢-dis ortam
kirleticilerin Oniine ge¢gmek ve fiziksel aktivitenin artirilmasi onemli Onleme

yontemlerinin baginda gelmektedir.
2.1.10.1 Sigaranin birakilmasi

Sigaranin birakilmasi, hastaligin ilerlemesinin yavaslamasinda ve sigara

icmeye devam eden hastalara kiyasla mortalitede yaklasik %50 azalmaya neden
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olmaktadir [27]. Sigara igen her hastaya sigaranin birakmasi 6nerilmeli ve her hastane
ziyaretinde birakip birakmadigi sorulup not edilmelidir. Sigarayr birakmada
danismanlik ve ilag¢ tedavisinin birlikte kullanilmas1 tek baslarma oldugundan daha
etkilidir [28]. Onerilen ila¢ tedavileri arasinda nikotin replasman tedavileri (NRT),
bupropion ve vareniklin yer almaktadir [28]. Kalp krizi ve inme NRT ilaglarinin
kullanilmamas1 gereken durumlardir. Gereklilik halinde kombinasyon tedavileri de

verilebilmektedir.
2.1.10.2 Asilar

Influenza asisinin, KOAH hastalarinda alevlenmeyi azalttig1 yapilan
calismalarda gosterilmistir [29]. Asinin ayrica influenza ile iliskili alt solunum yolu

enfeksiyonlarini azalttigi da bilinmektedir [30]. GOLD 2023 raporunda KOAH

hastalarma influenza asisin1 6nermektedir [5].

GOLD raporu >65 yas tiim hastalara ve 19-64 yas araligindaki altta yatan
kronik akciger hastaligi veya solid organ transplantasyonu gibi durumlar1 bulunan

hastalara pndmokok asismi onermektedir [5].

Centers for disease control and prevention (CDC) tarafindan, daha 6nce
asillanmamig bireylerde tetanos, difteri, bogmaca asis1 olan Tdap asisin1 ve 50 yasin

iizerindeki bireylere zona asisii onermektedir [31].

CDC ayrica ulusal kilavuzlar dogrultusunda COVID-19 asisim  da

onermektedir [32].
2.1.10.3 Diger onlemler

Ic ve dig ortam hava kirliligine neden olan durumlarin azaltilmasi, yeterli

havalandirmanin saglanmasi hastaligin 6nlenmesi agisindan 6nem teskil etmektedir.
Mesleksel maruziyeti olan tozlu yerlerde ¢alisan bireylerde kisisel korunma

hastaligin 6nlenmesinde dnemlidir [33].

2.1.11 KOAH’da farmakolojik tedavi
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Tedavinin hedefleri; semptomlar1 azaltmak, yasam kalitesini iyilestirmek,
egzersiz toleransini arttirmak, hastaligin ilerlemesini yavaslatip engellemek,
mortaliteyi, alevlenmelerin sikligin1 ve siddetini azaltmaktir. Baglangi¢c tedavide
GOLD ABE sinifina gore ilag se¢imi karar1 verilmektedir. (Sekil 6) Takiplerdeki
farmakolojik tedavi kararina ise hastanin alevlenme veya nefes darligi sikayetine gore
karar verilmektedir. Farmakolojik ajanlar i¢inde bronkodilatorler, glukokortikoidler,
antibiyotikler, fosfodiesteraz-4 inhibitorleri, mukolitikler ve uygun endikasyonu olan

hastalarda alfa-1 antitripsin replasmani yer almaktadir.

Bronkodilator ilaglar arasinda kisa etkili beta2-agonist (SABA), kisa etkili
antikolinerjikler (SAMA), uzun etkili beta2-agonist (LABA), uzun etkili
antikolinerjikler (LAMA) ve metilksantinler yer almaktadir.

Stabil KOAH hastalarinda glukokortikoidlerin kullanimi biyobelirte¢ olarak
eozinofil sayis1 ve yillik atak sayisina gore karar verilmektedir. Bir y1l iginde hastaneye
yatig gerektiren alevlenme veya birden fazla orta alevlenme Oykiisii olanlar ya da
eozinofil say1smin 300°den fazla olmasi inhale kortikosterodilerin (IKS) kullanimu igin
uygun goriilmiistiir [5]. Bir orta alevlenme veya eozinofil sayisinmn 100-300 arasinda
olmas1 halinde de IKS kullaniminin diisiiniilebilecegi belirtilmektedir [5]. Baslangig
tedavisinde IKS igeren tedaviler kullanilirken dikkatli olunmasi gereken durumlar

tablo 9’da 6zetlenmistir [5].(Tablo 9)

1 yil icindeki

alevlenme

>2 orta alevlenme

veyazl hastane LABA+LAMA
yatisi gerektiren LABA+LAMA+IKS(iKS kullanim endikas
yonu
alevlenme -
Hastane yatisi GRUP A GRUPB
gerektirmeyen <1 Herhanegi bir
alevlenme & LABA+LAMA

bronkodilator
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Sekil 6 KOAH birlesik degerlendirmesine gore baslangi¢ tedavisi [5]

Tablo 9 IKS kullanimi icin GOLD 2023 6nerileri [5]

GUCLU DESTEK KULLANMAYI KULLANILMAYACAK
DEGERLENDIR DURUMLAR

Hastaneye yatis gerektiren | Bir orta alevlenme Tekrarlayan pnomoni

alevlenme Oykiisii

>2 orta alevlenme Eozinofil sayis1 100-300 | Eozinofil sayis1 <100

Astim  Oykiisi  veya Mikobakteri enfeksiyonu

birlikteligi

Eozinofil sayisinin >300

GOLD raporunda grup A hastalarinda herhangi bir bronkodilatér tedavisi

onermekte olup uzun veya kisa etkili olabilecegini belirtmekte [5].

Grup B hastalar1 alevlenmeleri az fakat semptomlar1 fazla olan grup olup,

farmakolojik olarak ilk tercih LABA+LAMA Onerilmistir [5].

Daha 6nceki raporlarda grup C ve D mevcut iken 2023 yilinda yayinlanan
raporda grup E’den bahsedilmistir. Grup E semptomlardan bagmmsiz olarak sik
alevlenme ile iligkilidir. Grup E hastalarinda onerilen farmakolojik tedavi
LABA+LAMA olup, hastanmn IKS kullanma endikasyonu mevcutsa tedavinin

LABA+LAMA-+IKS olarak verilmesi uygun goriilmiistiir [5].

2.1.12 Alevlenmeler ve tedavisi

Hastalarin mevcut semptomlarinda ek tedavi gerektirecek kotiilesmelerin
olmas1 olarak tanimlanmaktadir [18]. Alevlenmeler, hastanin saglik durumunu,
hastaneye yatig sikligin1 ve hastaligin seyrini kotii yonde etkilemekle beraber, ilerde
gecirilecek alevlenme sikligmin en giiclii belirleyicisi bir onceki yilda gecirdigi

alevlenme sayisidir [22]. Alevlenmelerin altinda yatan nedenler arasinda en sik viral
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veya bakteriyel enfeksiyonlar yer almaktadir ayrica hava kirliligi ve ortam

sicakligindaki degisiklikler de onemli ¢evresel faktorlerdir [18].

Alevlenmelerin medikal tedavisinde bronkodilatorler, glukokortikoidler ve
antibiyotikler ~yer almaktadwr. Bronkodilatorlerden SAMA, SABA veya
kombinasyonlari tercih edilmektedir. Glukokortikoidlerin oral veya intravendz yolla
verilmesinin ayni etkiye sahip oldugu ve 40 mg prednizon tedavisinin 5 giin
verilebilecegi bilinmektedir [34]. KOAH alevlenmesinde hastalarin nefes darliginda
artig, balgamin miktarinda artig ve balgamin piiriilansinda artig varsa ya da balgamin
piriilans1 ile beraber diger iki kriterden biri mevcut ise antibiyotik tedavisinin uygun

olacagi ve tedavi siiresinin 5-7 giin oldugu belirtilmektedir [35].

2.1.13 KOAH’da bronkoskopik ve cerrahi tedaviler

Bronkoskopik veya cerrahi tedavi i¢in uygun hasta se¢iminde bir ¢ok faktor rol

oynamakta olup hava yolu hastalig1 ve amfizeme yonelik tedavi segenekleri mevcuttur

[36]. (Tablo 10)

Tablo 10 Hastalarim semptomlarina ve KOAH’in altta yatan nedenine yoOnelik

bronkoskopik ve cerrahi segenekler [36]

SEMPTOM Kronik mukus | Alevlenmeler Dispne
iretimi
HASTALIK Kronik bronsit | Akut ve kronik | Biil
bronsit Amfizem
Biil Trakeobronkomalazi
Amfizem
Trakeobronkomala
zi
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TEDAVI

BRONKOSKOP
iK ve CERRAHI

» Nitrojen
kriyospr
ey

» Reoplast

i

» Hedeflenm » Biillektomi
is akciger » Havayolu

denervasyo stentleri
nu » Endobronsiya
1 valv

» Sarmal tel
(Coil)

» Termal buhar
ablasyonu

» Akciger
voliim azaltict
cerrahi

» Akciger
transplantasyo

nu

Bronkoskopi araciligi ile voliim azaltici tedavi segiminde uygun hasta kriterleri

tablo 11°de 6zetlenmeye ¢alisildi [18].

Tablo 11 KOAH hastalarinda bronkoskopik tedavi i¢in hasta se¢imi

Uygun Hasta

almak

yoklugu

% FEVI1 %15-%50

¢ Optimal medikal tedavi almak

¢ 8 hafta pulmoner rehabilitasyon

% Total akciger kapasitesi >%100
% Rezidiiel volim >%175
% 6DYM 100-500 metre

«» Kollateral

ventilasyonun

Uygun Olmayan Hasta
+ Anlamli bronsektazi
+» Daha once lobektomi,
pndmonektomi veya

transplantasyon oykiisii

< Islem yapilacak lobda takip

gerektiren  soliter  pulmoner
nodiil varligi
% PC02 >60 mmHg

P02<45 mmHg

ve/veya

22



+ Klinik olarak stabil olma # Pulmoner arter basinc1 >45

% Sigaranin en az 8 hafta Once mmHg
birakilmig olmasi s DLCO <%20
s Sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (EF) <%35

¢ Surveyi etkileyen komorbidite

% Anstabil kardiyak aritmilerin
olmasi

% 6 ay igerisinde gecirilmis inme

veya MI

Maksimum medikal tedaviye ragmen siddetli KOAH hastalarinda akciger
hacim kiigiiltiici cerrahi ve biillektomi i¢in yaygin olarak kullanilan endikasyonlar

tablo 12°de verilmistir [37]. (Tablo 12)

Tablo 12 KOAH hastalarinda cerrahi tedavi i¢cin endikasyonlar [37]

Akciger Hacim Kiigiiltiicii Cerrahi Biillektomi

Ust lob agirlikli amfizem Akcigerin {igten birinden fazlasim
kaplayan biil

Total akciger kapasitesi > %100 FEV1 <%50

Rezidiiel voliim > %150 Biiliin yanindaki parankime basi

Egzersiz toleransinda kisithilik Egzersiz toleransinda kisithilik

Akciger transplantasyonu i¢in uygun hasta se¢imi; maksimum tedaviye ragmen
hastaligin ilerlemesi ve hastalarin akciger voliim azaltici cerrahiye uygun olmamasi
gerekmektedir. BODE indeksi 7 ve iizeri, FEV1 %15-%20 degerlerinin altinda olmasi,
hiperkapnik solunum yetmezligi ile siddetli alevlenme gegirme, bir yil i¢inde ii¢ veya
daha fazla agir alevlenme Oykiisii veya ciddi pulmoner hipertansiyon nakil listesine

almma kriterleridir [38].
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2.1.14 Mortaliteyi azaltan tedaviler

Mortaliteyi azaltan tedaviler farmakolojik ve farmakolojik olmayan olarak

ikiye ayrilmaktadir.

LABA+LAMA+IKS tedavisinin, LAMA+LABA tedavisi ile kiyaslandigi

calismada tiim nedenlere baglh 6liim riskini azalttig1 goriilmiis [39].

Sigara icen hastalarda sigaranin biraktirilmast ve alevlenme nedeniyle
hastaneye yatan hastalarda taburculuk sonrasi 4 hafta i¢in pulmoner rehabilitasyona

baslanmasi da mortaliteyi azalttig1 gorilmiis [40], [41].

KOAH hastalarinda uzun siireli oksijen tedavisi endikasyonlar1 arter kan
gazinda PO2 <55 mmHg veya PO2 <60 mmHg olup eslik eden polisitemi veya sag
kalp yetmezlik bulgulariin olmasidir. Uzun siireli oksijen tedavisi KOAH

hastalarinda mortaliteyi azaltmaktadir [42].

Hiperkapnisi olan stabil KOAH hastalarinda non-invaziv pozitif basingl

ventilasyon tedavisi sagkalimi arttirmaktadir [43].
Ust lob amfizemi ve diisiik egzersiz kapasitesi olan KOAH hastalarinda akciger

voliim azaltic1 cerrahi mortaliteyi azaltmakta [44].

2.2. PULMONER ARTER
2.2.1. Pulmoner arter anatomisi

Akcigerde pulmoner ve bronsial olmak {izere iki ayr1 dolasim sistemi
bulunmaktadir. Pulmoner arter kalbin sag ventrikiilinden ¢ikar yaklagik 50 mm
uzunlugunda ve 30 mm ¢apinda bir gévdeye sahiptir. Pulmoner gévde arkaya ve ¢ikan
aortun soluna dogru egilir, sol ana bronsun oniinde ve karinanin solunda sag ve sol

pulmoner arter olarak iki dal verir [45].
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Sag pulmoner arter, sol pulmoner arter dalina gére daha uzun olup saga dogru
ilerlerken arcus aorta ve karinanin altinda 6zofagus ve sag ana bronsun Oniinde

seyreder [46].

Daha kisa olan sol pulmoner arter brons lizerinde seyredip bronsun arkasindan

asagiya dogru yonelir.
Pulmoner dolasim sag ventrikiilden ¢ikan kani alip alveollerin etrafini ag gibi

saran kapillerlere ulastirir.

2.2.2. Pulmoner dolasimin fizyolojisi

Pulmoner vaskiiler yapilar mezensimal hiicrelerden koken alir. Fetal donemde
hipoksiden kaynakli pulmoner vaskiiler yatakta vazokonstriiksiyon mevcut olup,
pulmoner arterdeki kanin %85°1 ductus arteriosus ile sistemik dolagima ge¢mektedir
[47]. Dogum sonrasi ventilasyon ve oksijenizasyon ile pulmoner yatakta
vazodilatasyon meydana gelir, zamanla damarlardaki elastik yap1 azalir ve sistemik

dolagimdaki damarlara oranla duvar kalinlig1 ¢cok daha ince olur [48].

Pulmoner dolagimdaki damarlar daha az diiz kas, elastin ve kollajen lifleri
icerdikleri i¢in sistemik dolasimdaki damarlara kiyasla daha ince yapida olup daha
kolay genisleyebilirler [49]. Pulmoner dolasim ile sistemik dolasim arasindaki yapisal
farkliliklardan dolay1 pulmoner arterlerdeki kan akiminin sistemik dolagimdaki kan

akimma kiyasla daha az diren¢ ve daha az basingla karsilagmakta.

2.2.3. Pulmoner basin¢lar

[stirahat halinde 6lgiilen sistolik pulmoner arter basmci 20-25 mmHg, diastolik
pulmoner arter basinct 10-12 mmHg ve ortalama pulmoner arter basinct 14-18 mmHg
olup istirahat halinde 6l¢iilen ortalama pulmoner arter basincinin 20 mmHg tizerinde

olmasi halinde pulmoner hipertansiyon tanisi konmaktadir [1].
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Pulmoner hipertansiyon 5 grupta siniflandirilmakta olup, grup-3’te yer alan
akciger hastaliklar1 ve/veya hipoksi ile iliskili pulmoner hipertansiyon grubunda

KOAH bulunmaktadir.
KOAH’ 1 komorbiditeleri arasinda yer alan pulmoner hipertansiyon hastaligin
seyrini olumsuz yonde etkilemektedir [5]. KOAH hastalarinda genel olarak hafif-orta

diizeyde pulmoner hipertansiyon goriilmekte, agir pulmoner hipertansiyon nadirdir

[50].

2.2.4. BT’de pulmoner caplar

BT’de ana pulmoner arter c¢api, pulmoner hipertansiyonu olmayan normal
bireylerde mediasten penceresinde pulmoner arter bifurkasyonu seviyesinde dl¢iildiigii

zaman ortalama 27.2 mm bulunmustur [51].

BT’de olgiilen ana pulmoner arter ¢apt ve PA/A oraninin sag kalp
kateterizasyonu 1ile Olciilen ortalama pulmoner arter basinci ile korele oldugu
bilinmektedir [52]. Yapilan bagka bir ¢caligmada ana pulmoner arter ¢capinin 28,6 mm
iizerinde olmasmin pulmoner hipertansiyonun varligi ile iliskili oldugunu bulmustur

[53].
Parankimal akciger hastali§i olan hastalarda yapilan bir calismada ana
pulmoner arter ¢capimnin 29 mm ve iizerinde olmasi halinde pulmoner hipertansiyon

acisindan 6nemli oldugu belirtilmis [54].

2.2.5. Pulmoner arter ve KOAH

KOAH’da pulmoner vaskiiler yapilarin yeniden sekillenmesinde; hipoksi,
inflamasyon ve agir amfizemin sonucu olarak kapiller yapilarin kayb1 neden olmakta
ve yeniden sekillenme ile pulmoner arter basincinda yiikseklik meydana gelmektedir

[55]. (Sekil 7)
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Kiigiik intraparankimal vaskiiler yapilardaki budanmadan dolay1 kan hacminin
azalmasi sonug olarak da pulmoner arterlerde yeniden yapilanmaya, genislemeye ve

kanin merkezilesmesine neden olmaktadir [56].

iEMERZ

Distal kapiller
Hipoksi yapilarin
kaybi

Pulomer
arterlerde
yeniden
yapilanma

Sekil 7 KOAH da pulmoner arterin yeniden yapilanmasina neden olan faktorler

Sigara icen hastalarin pulmoner arterlerinin morfolojisini sigara igmeyen
bireylerle karsilastiran ¢alismada icen bireylerin intima tabakasinda kalinlasma ve

medial tabakada diiz kasta artis oldugu goriilmiis [57].

Orta siddette KOAH’1 0lan hastalarda ve/veya sigara igen bireylerde pulmoner
arterlerin intima duvarinda artan diiz kas hiicrelerinin yani sira elastin ve kollajen

birikiminin de oldugu bilinmekte [58].

KOAH hastalarmin pulmoner arterlerinde meydana gelen degisikliklerden
inflamatuar hiicrelerin rol aldig1, 6zellikle CD8+ T lenfositlerin biriktigi ve CD4/CD8

T lenfosit oraninda azalma meydana geldigi gosterilmistir [59].

GOLD evre 2-4 olan 3464 KOAH hastasinin BT goriintiilemeleri incelenmis
ve PA/A>1 olan hasta grubunda daha fazla kadin cinsiyet, daha yiiksek VKI, daha fazla
oksijen tedavisi aldigi, daha yiiksek astim, konjestif kalp yetmezligi ve uyku apne
sendromu gibi ek hastaliklarin oldugu izlenmis yine ayni ¢alismada oranin 1’den
biiyiilk oldugu hasta grubunda bir onceki yil daha fazla alevlenme gecirdigi ve

gelecekteki ciddi alevlenmelerle iligkili oldugu goriilmiis [3].
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Toraks BT de pulmoner arter genisligi olan orta ila siddetli KOAH hastalarinda
mortalitede artis oldugu da bilinmektedir [60].
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Retrospektif tez calismamiz, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel
Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 17.05.2023 tarihli 161 numarali karar1

ile onay almigtir.

Calismamiz, 01.01.2021-01.05.2023 tarihleri arasinda Dicle Universitesi T1p
Fakiiltesi Hastanesi GOgiis Hastaliklar1 poliklinigine bagvurmus, spirometrik olarak
KOAH tanis1 dogrulanmig toraks BT si mevcut olan 151 hastanin retrospektif olarak
Hastane Bilgi Yonetim Sistemi-PROBEL {izerinden demografik 6zellikleri, solunum
fonksiyon testleri, CAT skoru, mMRC dereceleri, alevlenme sikliklari, KOAH birlesik
degerlendirme derecesi, 6 DYM, BODE indeksleri ve EKO sonuglar1 incelenmistir.
Hastalarin toraks BT lerinin mediasten penceresinde ana pulmoner arter ¢ap1 ve aort
cap1 Olciilmiis olup, parankim penceresinde amfizem ve mozaik perfiizyon olup
olmadig1 not edilmistir. Calismamiza dahil edilme ve dislama kriterleri sekil 8’de

belirtilmistir.

Dahil  fea

eSpirometrisi poliklinik basvurusu sirasinda
. yapilmis ve bronkodilator sonrasi

Ed | | m e FEV1/FVC<0.7 olan KOAH hastalari

eSistemde toraks BT'si mevcut olan hastalar

Kriterleri

<40 yas
D | § | a m a oSft'si olmayan hastalar

eSistemde toraks BT'si olmayanlar
eileri evre akciger kanseri olan hastalar

Kr I te rl e rl eBasvuru sirasinda gebe olan hastalar
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Sekil 8 Retrospektif calismamizda hastalarin dahil edilme ve dislama kriterleri

3.2. Verilerin incelenmesi
3.2.1. Demografik Ozellikler

Hastalarin demografik 6zellikleri HBYS-PROBEL iizerinden geriye doniik
taranmis olup cinsiyetleri, yaslari, sigara, ek hastaliklari, KOAH i¢in kullandig: ilaglar,
02 konsantratdr ve bilevel positive airway pressure (BPAP) cihazlarmin kullanip

kullanilmadigi, tiiberkiiloz ve coronavirus ge¢irme Oykiileri not edildi.

3.2.2. Solunum Fonksiyon Testi

01.01.2021-01.05.2023 tarihleri arasmda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Gogiis Hastaliklar1  Anabilim  Dali  Solunum Fonksiyon Testi
Laboratuvari’nda ZAN100 marka spirometri ile yapilmis ve bronkodilatér sonrasi
FEV1/FVC oran1 0.7’den kii¢iik olan KOAH hastalarmin solunum fonksiyon testleri

degerlendirmeye alinmustir.

3.2.3. Viicut Kitle indeksi

Spirometri sonucunda yer alan boy ve kilo bilgileri not edilmis olup, hastalarin
VKI hesaplanmustir. Hastalarin viicut agirhigmi kilogram cinsinden, boy uzunlugunu
metre cinsinden alip, VKI’i agirlik/boyun karesi seklinde hesaplandi. Hesaplanan

degere gore hastalar bes gruba ayrildi. (Tablo 13)

Tablo 13 VKI degerlerine gore hastalarm smiflandiriimasi

VKi
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<18.5 kg/m2 Asir1 zayif

18.5 kg/m2 - 24.9 kg/m2 Ideal kilo
25.0 kg/m2 —29.9 kg/m2 Pre-obez
30.0 kg/m2 —39.9 kg/m2 Obez

>40 kg/m2 Morbid obez

3.2.4. Semptomlar

Hastalarin SFT yaptirdig1 poliklinik bagvuru zamanindaki epikrizleri tarandi,
alevlenme oykiileri, CAT ve mMRC degerleri not edildi. Bu degerler ile hastalarin

KOAH birlesik degerlendirmesine gore A, B, E grubu belirlendi.

3.2.5. BODE indeksi

Poliklinigimize basvurulari sirasinda 6 DYT yapmis olan hastalarin 6 DYM
not edildi. Bu hastalarm VKI, FEV1 degerleri, mMRC dereceleri ve 6 DYM ile BODE

indeksleri hesaplandi.

3.2.6. EKO

Hastanemizde veya dis merkezde EKO’su bakilmis olan 77 hastanin trikiispit
yetmezligi, sistolik pulmoner arter basinci (sPAB) ve sag kalp bosluklarin genis olup

olmadig1 not edildi.

3.2.7. Toraks BT
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Hastalarin poliklinik basvurularma yakin tarihli ¢ekilmis toraks BT’leri
incelendi. Toraks BT lerinde amfizem ve mozaik perfiizyon olup olmadigi not edildi.
Mediasten penceresinde aksiyal planda pulmoner arterin bifurkasyon yaptig: kesitte
pulmoner arter ¢ap1 ve yine ayni kesitte aort ¢ap1 elektronik cetvel ile 6lgiildii. (Sekil

9

!
i

Sekil 9 Pulmoner arterin bifurkasyon yaptigi kesitten dlgiilen pulmoner arter ve aort

caplar1

3.3. istatistik

Veri analizi i¢in Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for MAC
versiyonu 28.0 kullanildi. Sayisal degiskenler ortalama ve standart sapma olarak,
kategorik degiskenler ise say1 ve ylizde olarak belirtildi. Sayisal 6lglimlerin normal
dagilim gosterip gostermedikleri Kolmogorov — Smimov testi ile belirlendi. Sayisal

Olclimlerin iki grup arasmdaki karsilastirilmasinda varsayimlarin saglanmasi
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durumunda Student T Testi, varsayimlarin saglanamamasi durumunda Mann Whitney
U Testi kullanildi. Sayisal Ol¢limlerin ikiden fazla grupta karsilagtirilmasinda
varsayimlarin saglanmast durumunda One Way ANOVA Testi, varsayimlarin
saglanamamasi1 durumunda Kruskal-Wallis Testi uygulandi. Sayisal degiskenler
arasindaki iligkiyi incelemek igin Pearson ve Spearman korelasyon analizleri
uyguland1. Kategorik dlgiimlerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda Ki-Kare ve
Fisher Kesin testleri kullanilds. Istatiksel analizler p<0.05 olmasi halinde anlamli kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Tez c¢alismamizda, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogiis
Hastaliklar1 Poliklinigine 01.01.2021-01.05.2023 tarihleri arasinda bagvurmusg 151
KOAH hastasinin verileri geriye doniik incelendi. Hastalarin 6’s1 (%3.9) vefat etmis

idi.

4.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

151 hastamizin 129 (%85.4)’u erkek, 22 (%14.6)’si kadm idi. (Sekil 10)

140
120
100
80
60
40

20

CINSIYET

W ERKEK ® KADIN

Sekil 10 151 hastalarimizin cinsiyetlere gore dagilimi

Hastalarin yag ortalamasi 64.61+8.99 (Minimum 41- Maksimum 82) seklinde
idi. Hastalarin santimetre cinsinden boy uzunluklar1 ortalama 167.01+9.14 (min: 145
— max 188) idi. 151 hastanin kilogram cinsinden viicut agirligi ortalama 70.55+16.5

(min 37 kg- max 119 kg) seklinde dagilim gdstermektedir. Hastalarn VKI hesaplanmis
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olup ortalama 25.35+6.07 (min 14.7 — max 46) bulunmustur. (Tablo 14) Hastalarin
15’1 (% 9.9) asir1 zayif, 65’1 (%43) normal, 44’1 (%29.1) pre-obez, 24’1 (%15.9) obez
ve 3’ (%2) morbid obezdi. VKI’ nin dagilimi Sekil 11°de gosterilmistir.

Tablo 14 Hastalarin demografik 6zelliklerine gore dagilimi

Degiskenler n(%)

Yas (Ortalama+ SD) 64.61+8.99

Boy uzunlugu (Ortalama+ SD) 167.01+£9.14

Viicut agirligi (Ortalama+ SD) 70.55+16.5

VKI (Ortalama+ SD) 25.3546.07
VKI

m Zayif = Normal = Preobez = Obez = Morbidobez

Sekil 11 Hastalarimizin VKI’ lerine gore dagilimi

35



151 hastanin 21’1 (%13.9) hig sigara icmemis, 56’s1 (%37.1) aktif sigara igicisi
ve 74’0 (%49) exsomker idi. (Sekil 12) Sigara paket-yil ortanca degeri 40 (min-
maks:0-180) bulunmustur.

Sigara

Aktif igici

icmemis

80

o
=
o
N
o
w
o
o
o
v
o
D
o
~
o

Sekil 12 Hastalarn sigara dykiilerine gore dagilimi

151 hastanin 39’unda (%25.8) biomass dahil i¢-dis ortam hava kirleticilerine
maruziyet veya mesleki maruziyet gibi ¢evresel faktorler bulunmazken, 112 (%74.2)
hastanin ¢evresel maruziyet Oykiisii vardi. (Sekil 13) Hastalarin 140’inda (%92.7)
asbest temasi1 yokken, 11’inde (%7.3) vardi. (Sekil 14)
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Cevresel Maruziyet

= VAR = YOK

Sekil 13 151 hastanin ¢evresel maruziyet oykiisiine gore dagilimi

Asbest

m Temasivar = Temasl yok

Sekil 14 Hastalarimizin asbest temasmin olup olmamasina gore dagilimi

151 hastanin 66’sinda (%43.7) ek hastalik bulunmuyordu. 35 (%23.17) hastada
birden fazla ek hastalik mevcuttu. En sik gézlenen ek hastalik 63 (%41.7) hastada
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mevcut olan kardiyovaskiiler hastaliklar idi. 22 (%14.5) hastanin diyabetes mellitiis

tanist mevcuttu. Hastalarin 11’inde (%7.2) brongektazi tanisi vard.

151 KOAH hastasinin 38’1 (%25.2) yillik influenza asis1 oluyormus, 108’1
(%71.5) influenza asis1 yaptirmamis ve 5’1 (%3.3) asilar1 yaptirp yaptirmadigini
bilmedigini belirtmis. (Sekil 15) Hastalarin 124’1 (%82.1) pndmokok asis1 olmamis,
22’51 (%14.6) as1 olmus ve 5’1 (%3.3) pnomokok asisini olup olmadigini bilmiyormus.
(Sekil 16) Hastalarin 14’1 (%9.3) herhangi bir coronavirus agist olmamis, 18’1 (%11.9)
Sinovac asis1 olmus, 61°1 (%40.4) Biontech asis1 olmus, 26’s1 (%17.2) Sinovac ve
Biontech asilarinmn ikisini de yaptirmis, 32’si (%21.2) hangi asiyr yaptirdigmi
bilmiyormus. (Sekil 17)

120
100
80
60
40

20

influenza asisi yaptirmis influenza asisi yaptirmamis Asl yapip-yapmadigini bilmiyor

W Seril

Sekil 15 Hastalarin yillik influenza asilar ile ilgili dagilimi
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Pnomokok

140
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40
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Asl olmus Asl olmamis Emin degil

Sekil 16 151 hastamizin pndmokok asis1 yaptirp yaptirmamalarina gore dagilimi

Coronavirus Agisl

= Asiolmamis = Sinovac = Biontech = Sinovac + Biontech = Bilmiyor

Sekil 17 151 hastanin coronavirus as1 dagilim

Hastalarin 21’inde (9%13.9) TBC o6ykiisii mevcuttu, 130’unda (%86.1) TBC
gecirme Oykiisii yoktu. (Sekil 18)
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TBC Oykdiisi

25
20
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10

0 -

Var Yok

m TBC Oykiisii

Sekil 18 Hastalarin TBC 6ykiisiine gore dagilimi

4.2. Hastalarm KOAH Agirhg ve SFT Verilerinin incelemesi

GOLD evreleme sistemi ile hastalar bronkodilatér sonras1 FEV1 degerlerine
gore 4 gruba ayrildi, hastalarin 4’1 (%2.6) Evre 1, 48’1 (%31.8) Evre 2, 73’1 (%48.3)
Evre 3 ve 26’s1 (%17.2) Evre 4 grubundayda. (Sekil 19)

GOLD Evre
80
70
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50
40
30
20
10
0 |
Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4
B GOLD Evre
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Sekil 19 151 hastanin GOLD evrelerine gore dagilimi

Birlesik KOAH degerlendirmesine gore bakildiginda hastalar Grup A, Grup B
ve Grup E olmak iizere 3 gruba ayrildi. 151 hastanin 18'i (%11.9) Grup A, 47’si
(%31.1) Grup B ve 86°s1 (%57) Grup E olarak bulundu. (Sekil 20)

Birlesik KOAH Degerlendirmesi

100
90
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70
60
50
40
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20
o
0

GRUP A GRUP B GRUPE

M Birlesik KOAH Degerlendirmesi

Sekil 20 Calismamizdaki 151 hastanin birlesik KOAH degerlendirmesine gore

dagilimlar1

151 hastanin CAT skoru ortalamas1 20.34+9.01, mMRC skoru ortanca degeri 2
(min-maks: 0-4) olarak bulundu. (Tablo 15)

84 hastanin 6 DYT sonuglarina ulasildi. Hastalarin 6 DYM ortanca degeri 290
(min-maks: 30-540) olarak bulundu. Yiiriime mesafesi, mMRC skoru, VKI ve FEV1
degerine gore hesaplanan 84 hastanin BODE indeksi ortanca degeri 4 (min- maks: O-

10) olarak bulundu.
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Tablo 15 Hastalarin semptomlarinin siddeti, 6DYM ve BODE indeksi dagilimi

Degiskenler n(%)

CAT Skoru (Ortalama+ SD) 20.3449.01

mMRC Derecesi (Ortanca (min-maks)) 2 (0-4)

6DYM (Ortanca (min-maks)) 290 (30-540)

BODE indeksi (Ortanca (min-maks)) 4 (0-10)

Calismamizdaki 151 hastanin SFT degerleri incelendi. FEV1/FVC ortanca
degeri 57 (min-maks: 33-69) olarak bulundu. FEV1 litre cinsinden ortalama degeri
1.29+£0.51 olarak bulundu. Beklenen FEV1 yiizdeleri ortalama 44.93+16.04 olarak
hesaplandi. Kiiciik hava yollar1 patolojileri hakkinda bilgi veren MEF 25-75
degerlerinin litre cinsinden ortanca degeri 0.6 (min-maks: 0.15-4.13), yiizde cinsinden
ortanca degeri 24 (min-maks: 6-69) olarak hesaplandi. Hastalarin PEF degerleri
incelendiginde litre olarak ortalama degerleri 3.39+1.31, ylizde olarak ortalama degeri

45.81+15.58 bulundu. (Tablo 16)

Tablo 16 Hastalarimizin SFT parametrelerinin ortalama veya ortanca degerleri

Degiskenler n(%)
FEV1/FVC (Ortanca(min-maks)) 57 (33-69)
FEV1 Litre (Ortalama+ SD) 1.29+0.51
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FEV1 % (Ortalama=+ SD) 44.93+16.04

MEF 25-75 Litre (Ortanca (min-maks)) 0.6 (0.15-4.13)

MEF 25-75 % (Ortanca (min-maks)) 24 (6-69)

PEF Litre (Ortalama+ SD) 3.39+1.31

PEF % (Ortalama+ SD) 45.81+15.58

4.3. Hastalarin Alevlenme Sikliklar1 ve Aldiklar: Tedavilerin incelenmesi

Hastalarin yatis gerektirmeyen alevlenme 6ykiileri iki grupta incelendi. Yatis
gerektirmeyen alevlenme 6ykiisti 0-1 olan 69 (%45.7) hasta, >2 yatis gerektirmeyen

alevlenme Oykiisii olan 82 (%54.3) hasta mevcuttu. (Sekil 21)

Yatis Gerektirmeyen Alevlenme

85
80
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Sekil 21 Yatig gerektirmeyen alevlenme sikli§ina gore hastalarin dagilimi

Hastalarin son 1 yil igerinde KOAH alevlenmesi igin hastane yatislar1 olup
olmadig1 incelendi. 56 (%37.1) hastanin en az 1 kere hastane yatiginin oldugu, 95
(%62.9) hastanin son 1 y1l igerisinde hi¢ hastane yatisinin olmadigini tespit ettik. (Sekil
22)
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Sekil 22 151 hastamizin son 1 yil i¢indeki hastaneye yatist ile ilgili verileri

Son 1 yil icinde 16 (%10.6) hastamizin yogun bakim {initesine KOAH
alevlenmesi nedeniyle yatis Oykiisii mevcuttu. 135 (%89.4) hastamiz yogun bakim

iinitesinde son 1 yil icinde KOAH atak nedeniyle yatis 6ykiisii olmamigsti. (Sekil 23)
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Yogun Bakim Yatisl
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Sekil 23 Son 1 y1l iginde yogun bakim yatisi olan ve olmayan hastalarin dagilimi

Hastalarmm 29’u (%19.2) poliklinigimize basvurdugu sirada herhangi bir
bronkodilator tedavi almiyormus. Hastalarin 103’iiniin (%68.2) tedavisinde LABA
bulunurken, 48’inde (%31.8) LABA tedavisi yoktu. (Sekil 24)

LABA Tedavisi
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Sekil 24 LABA tedavisi alan ve almayan hastalarin dagilimi

Hastalarimizin 75’1 (%49.7) LAMA tedavisi almakta iken, 76’s1 (%50.3)
LAMA kullanmamaktayd1. (Sekil 25) 151 hastanin 91’inin (%60.3) tedavisinde IKS
mevcuttu, 60’ mda (%39.7) yoktu. (Sekil 26)

LAMA

76.2
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75.8
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74.4
VAR YOK

u LAMA

Sekil 25 LAMA tedavisi alip almamalara gore hastalarimizin dagilimi
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IKS
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Sekil 26 IKS tedavisi alan ve almayan hastalarimizin dagilimi

Poliklinigimize basvurusu sirasinda 90 (%59.6) hasta kisa etkili bronkodilator
kullaniyormus, hastalarm 61’1 (%40.4) herhangi bir kisa etkili bronkodilator tedavi
almiyormus. (Sekil 27)

Kisa Etkili Bronkodilator
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Sekil 27 Kisa etkili bronkodilatoér kullanimina goére hasta dagilimi
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151 hastamizin 32’sinin (%21.2) 02 konsantratorii, 14’tniin (%9.3) BPAP
cihazi mevcuttu. (Sekil 28)
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Sekil 28 Hastalarimizin 02 konsantratdr ve BPAP cihazi kullanim durumlari

4.4. Hastalarin Toraks BT Goriintiilerinin incelenmesi

Hastalarimizin ana pulmoner arter ¢api ortanca degeri 27.4 (min-maks: 17.9-
49.9) olarak hesaplanmistir. Ana pulmoner arter ¢apinin Sl¢iildiigii kesitte aort ¢ap1 da
Ol¢iilmiis olup ortalama degeri 35.15+4 olarak bulunmustur. (Tablo 17) Ana pulmoner
arter cap1 29 mm ve tistii ile 29 mm’den kiiciik olarak iki gruba ayrildi, >29 mm olan
grupta 58 (%38.4) hasta bulunmaktaydi. (Sekil 29) PA/A >1 ve <1 olmak {lizere iki
gruba ayrildi, >1 olan 18 (%11.9) hasta mevcuttu. (Sekil 30)

Tablo 17 Hastalarin ana pulmoner arter ve aort ¢aplarinin verileri
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Ana pulmoner arter ¢ap1 (Ortanca (min- 27.4 (17.9-49.9)
maks))

Aort cap1 (Ortalama+SD) 35.15+4

Ana Pulmoner Arter Capl
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Sekil 29 Ana pulmoner arter ¢apinin >29 mm ve <29 mm olmasina gore hasta dagilimi
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Sekil 30 Hastalarimizin PA/A’nin >1 ve <1 olmasina gore dagilimi

Toraks BT’lerin parankim penceresi degerlendirilmis olup, hastalarn 88’inde

(%58.3) amfizem alanlar1 izlenmis, 77 (%51) hastada mozaik perfiizyon goriilmiis.

(Sekil 31)
VAR YOK
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Sekil 31 151 hastamizin toraks BT goriintiilerinde amfizem ve mozaik perfiizyon olup

olmamasma gore dagilimlar
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4.5. Verilerin Birbirleri ile Tliskisi

Hastalar cinsiyetlerine gore iki gruba ayrildi, gruplar pulmoner arter ¢apinin

genisligi ile karsilastirildi. Kadin cinsiyette pulmoner arter ¢capinin daha genis oldugu

izlendi ve sonuglar istatiksel olarak anlamli saptandi. (p=0.04) (Sekil 32)

Hastalar PA/A <1 ve >l olarak iki gruba ayrildi, gruplar cinsiyetlerle

karsilastirildi. PA/A >1 olan grupta daha fazla kadin cinsiyet oldugu saptandi ve

sonuglar istatiksel olarak anlamli bulundu. (p=0.041)

Independent-Samples Mann-Whitney U Test
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Sekil 32 Pulmoner arter ¢ap genisliginin cinsiyetlere gore dagilimi
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Pulmoner arter ¢apt >29 mm ve <29 mm olmak {izere iki gruba ayrildi,
hastalarin VKI ile gruplar karsilastirildi. >29 mm olan grubun VKIi’nin daha yiiksek
oldugu saptandi1 ve sonuglar istatiksel agidan anlamli saptandi. (p=0.004)

Hastalar TBC gegirme Oykiilerine gore iki gruba ayrildi, gruplar pulmoner arter
capinin genigligi ile karsilagtirildi. TBC 6ykiisii olan hasta grubunun pulmoner arter
capmnin daha genis oldugu goriildii ve sonuglar istatiksel olarak anlamli saptandi.

(p=0.049)

Hastalar ana pulmoner arter ¢apinin <29 mm ve >29 mm olmak iizere iki gruba
ayrildi, gruplar CAT skoru ile karsilastirildi istatiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi. (p=0.44)

Hastalar ana pulmoner arter ¢apinin <29 mm ve >29 mm olmak iizere iki gruba
ayrildi, mMRC degeri ile karsilastirildi istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.
(p=0.24) (Sekil 33)
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Independent-Samples Mann-Whitney U Test
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Sekil 33 mMRC derecesinin pulmoner arter ¢apinin 29 mm’den kiigiik veya 29 mm

ve lizeri olan hastalardaki dagilimi

Hastalar pulmoner arter ¢aplar1 <29 mm ve >29 mm olarak iki gruba ayrildi,
gruplar 6 DYM ile karsilastirildi. <29 mm olan grubun 6 DYM’nin daha fazla oldugu
goriildii ve sonuglar istatiksel olarak anlamli bulundu. (p=0.013) (Sekil 34)
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Independent-Samples Mann-Whitney U Test
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Sekil 34 6DYM nin, pulmoner arter ¢gapmin 29 mm’den kii¢iik veya 29 mm ve iizeri

olan hastalardaki dagilimi1

Hastalar pulmoner arter ¢aplarminin genisligine gore <29 mm ve >29 mm
olarak iki gruba ayrildi, gruplar BODE indeksi ile karsilastirildi. >29 mm olan grubun
BODE indeksinin daha yiiksek oldugu saptandi, sonuclar istatiksel olarak anlamli
bulundu. (p=0.024) (Sekil 35)
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Independent-Samples Mann-Whitney U Test
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Sekil 35 BODE indeksinin, pulmoner arter capinin 29 mm’den kii¢iik veya 29 mm ve

iizeri olan hastalardaki dagilimi1

Hastalar gecirdikleri yatis gerektirmeyen alevlenme sayilarina gore 0-1 ve >2
olarak iki gruba ayrildi, gruplar pulmoner arter ¢aplar1 acisindan karsilastirildi. Iki ve
iizeri yatig gerektirmeyen alevlenme Oykiisii olan gruptaki hastalarin pulmoner arter
caplarinin daha genis oldugu goriildii ve sonuclar istatiksel olarak anlamli bulundu.
(p<0.001) (Sekil 36) Yatis gerektirmeyen alevlenme Oykiisii ile PA/A kiyaslandi, PA/A
>1 olan grupta daha fazla 2 ve iizeri yatis gerektirmeyen alevlenme Oykiisti oldugu

goriildii ve sonuglar istatiksel olarak anlamli saptandi. (p=0.002)
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Independent-Samples Mann-Whitney U Test
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Sekil 36 Yatis gerektirmeyen alevlenme siklig1 ile pulmoner arter ¢aplar1 arasindaki

iliski

Hastalar son bir yil igerisinde KOAH atak nedeni ile hastane yatis1 olanlar ve
olmayanlar olarak iki gruba ayrildi ve pulmoner arter caplari ile karsilastirildi. Hastane
yatig1 olan grupta pulmoner arter ¢aplarmin daha genis oldugu goriildii ve sonuglar
istatiksel olarak anlamli bulundu. (p=0.015) (Sekil 37) Hastane yatis1 Oykiisii
olmayanlarin %4.2’sinde PA/A >1 iken, yatis Oykiisii olan gruptaki hastalarin
%?25’inde PA/A >1 idi. Yatis Oykiisii olan hasta grubunda daha fazla PA/A >1 oldugu

saptandi1 ve sonuglar istatiksel olarak anlamli saptandi. (p=0.000)
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Independent-Samples Mann-Whitney U Test
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Sekil 37 Son 1 yil iginde KOAH atak nedeni ile hastane yatis 6 ykiisiine gére hastalarin

pulmoner arter ¢ap genisliklerinin dagilimi

Hastalar son 1 yil icinde KOAH atak nedeniyle yogun bakim iinitesine yatis
Oykiilerine gore iki gruba ayrildi, gruplar pulmoner arter caplari ile karsilastirildi.
Yogun bakim {initesine yatis dykiisii olan hasta grubunda pulmoner arter ¢apinin daha
genis oldugu goriildii ve sonuclar istatiksel olarak anlamli bulundu. (p=0.017) (Sekil
38) Ayrica yogun bakim {initesinde yatis 6ykiisii olmayan hasta grubunun %9.6’sinda
PA/A >1 iken, yatig Oykiisii olan grubun %31.3’linde PA/A >1 idi. Yogun bakim yatis
Oykiisii olan hasta grubunda daha fazla PA/A >1 olarak bulundu ve sonuglar istatiksel

olarak anlamli saptandi. (p=0.026)
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Independent-Samples Mann-Whitney U Test
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Sekil 38 Son 1 yil iginde yogun bakim {initesine yatis Oykiilerine gore hastalarin

pulmoner arter ¢ap genisliginin dagilimi

Hastalar bronkodilator sonrast FEV1 degerlerine gére GOLD Evre 1, Evre 2,
Evre 3 ve Evre 4 olarak 4 gruba ayrildi, gruplar pulmoner arter ¢aplarinin genisligi ile

karsilastirildi ve istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. (p=0.63) (Sekil 39)
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Independent-Samples Kruskal-Wallis Test
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Sekil 39 GOLD evrelerine gére pulmoner arter ¢cap genisliklerinin dagilimi

GOLD evreleri PA/A ile de karsilastirildi ve Evre 1’de PA/A >1 olan hasta
bulunmazken, Evre 2’deki hastalarin %2.1°inde PA/A >1, Evre 3’deki hastalarin
%13.7’sinde PA/A >1 ve Evre 4 hastalarin %26.9’unda PA/A >1 bulundu. Evreler
ilerledik¢e PA/A >1 olan hasta oranlarinin arttig1 goriildii ve sonuglar istatiksel olarak

anlamli1 saptandi. (p=0.013)

KOAH birlesik degerlendirmeye gore hastalar Grup A, Grup B ve Grup E
olmak iizere 3 gruba ayrildi, gruplar pulmoner arter ¢apinin genisligi ile karsilastirildi.

Yapilan testlerin sonucunda gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptandi.
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(p=0.005) Yapilan post hoc analizlerde bu farkin Grup B ve Grup E arasinda oldugu
gorildi. (p=0.001) (Sekil 40)

Pairwise Comparisons of KOAH Birlesik Siniflama

C E - -
g Adj. Sig.
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i%ea
6086
o

Each node shows the
sample average rank of
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Sekil 40 KOAH birlesik degerlendirme gruplari ile pulmoner arter ¢ap genisligi

arasindaki iliski

Hastalar ana pulmoner arter capimin <29 mm ve >29 mm olmak iizere iki gruba
ayrildi, gruplar SFT’de yer alan MEF 25-75 (Lt) degeri ile karsilastirildi. Pulmoner
arter ¢ap1 29 mm’den kii¢iik olan grupta MEF 25-75 (Lt) degerinin daha yiiksek oldugu
goriildii, sonuglar istatiksel olarak anlamli bulundu. (p=0.016) (Sekil 41)
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Independent-Samples Mann-Whitney U Test
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Sekil 41 Pulmoner arter ¢ap1 <29 mm ve >29 olan gruplarin MEF 25-75 dagilimi1

Hastalar PA/A <1 ve >1 olmak iizere iki gruba ayrildi, gruplar SFT de yer alan
MEF 25-75 (Lt) degerleri ile karsilastirildi. PA/A <1 olan grupta daha yiiksek MEF
25-75 (Lt) degerlerine ulasildi, sonuglar istatiksel olarak anlamli saptandi. (p=0.002)
(Sekil 42)
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Sekil 42 MEF 25-75 (Lt) degerleri ile PA/A arasindaki iliski
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Hastalar PA/A <1 ve >1 olmak iizere iki gruba ayrildi, gruplar SFT de yer alan
MEF 25-75 (%) degerleri ile karsilastirildi. PA/A <1 olan grupta daha yiiksek MEF 25-

75 (%) degerlerine ulasildi, sonuglar istatiksel olarak anlamli bulundu. (p=0.005)

(Sekil 43)
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Independent-Samples Mann-Whitney U Test
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Sekil 43 MEF 25-75 (%) degerleri ile PA/A arasindaki iligki

Hastalar ana pulmoner arter ¢apinin <29 mm ve >29 mm olmak tizere iki gruba
ayrildi, gruplar SFT’de yer alan FEV1 (Lt) degerleri ile karsilastirildi istatiksel olarak
anlaml fark saptandi. (p=0.003) Pulmoner arter ¢ap1 29 mm’den kiigiik olan hasta
grubunda FEV1 (Lt) degerleri daha yiiksek saptandi.

Hastalarin ayrica FEV1 (Lt) ve pulmoner arter ¢ap genislikleri karsilastirildi,
pulmoner arter ¢ap1 artikca FEV1 (Lt) degerinin azaldigi goriildii sonug istatiksel
olarak anlamli bulundu. (p=0.005)
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Hastalar PA/A <1 ve >1 olmak tizere iki gruba ayrildi, gruplar SFT de yar alan
FEV1 (Lt) degerleri ile karsilastirildi. PA/A <1 olan grupta daha yiiksek FEV1 (Lt)
degerlerine ulasildi, sonuglar istatiksel olarak anlamli geldi. (p<0.001)

Hastalar ana pulmoner arter capmin <29 mm ve >29 mm olmak iizere iki gruba
ayrildi, gruplar SFT’de yer alan FEV1(%) degerleri ile karsilastirildi istatiksel olarak
anlamli fark saptandi. (p=0.024) Pulmoner arter ¢ap1 29 mm’den kiiciik olan grupta
FEV1 (%) daha yiiksek saptandu.

Ayrica hastalarin pulmoner arter ¢ap genislikleri ve FEV1 (%) karsilastirilds,
pulmoner arter caplar1 genisledikce FEV1 (%) degerinin azaldigi goriildii sonug

istatiksel olarak anlamli saptandi. (p=0.04)

Hastalar PA/A <1 ve >1 olmak tizere iki gruba ayrildi, gruplar SFT de yar alan
FEV1 (%) degerleri ile karsilastirildi. PA/A <1 olan grupta daha yiiksek FEV1 (%)
degerlerine ulasildi, sonuclar istatiksel olarak anlamli geldi. (p=0.005)

Hastalar ana pulmoner arter ¢apinin <29 mm ve >29 mm olmak iizere iki gruba
ayrildi, gruplar SFT’de yer alan PEF (Lt) degerleri ile karsilastirild: istatiksel olarak
anlamh fark saptandi. (p=0.002) Pulmoner arter ¢ap1 29 mm’den kii¢iik olan grupta
PEF (Lt) degerleri daha yiiksek saptandi.

PEF (Lt) degerleri ile pulmoner arter ¢ap genislikleri karsilagtirildi, pulmoner
arter ¢ap1 genisledikce PEF (Lt) degerinin azaldig1 goriildii sonug istatiksel olarak
anlamli saptandi. (p=0.005)

Hastalar PA/A <1 ve >1 olmak iizere iki gruba ayrildi, gruplar SFT de yar alan
PEF (Lt) degerleri ile karsilastirildi. PA/A <1 olan grupta daha yliksek PEF (Lt)
degerlerine ulasildi, sonuglar istatiksel olarak anlamli geldi. (p=0.008)

Hastalar ana pulmoner arter ¢apinin <29 mm ve >29 mm olmak tizere iki gruba
ayrildi, gruplar SFT de yer alan PEF (%) degerleri ile karsilastirild: istatiksel olarak
anlaml fark saptandi. (p=0.007) Pulmoner arter ¢ap1 29 mm’den kiiciik olan grupta
PEF (%) degeri daha yiiksek saptandi.
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PEF (%) degerleri ile pulmoner arter ¢ap genislikleri karsilastirildi, pulmoner
arter cap1 genisledikgce PEF (%) degerinin azaldigi goriildii sonug istatiksel olarak
anlaml1 saptandi. (p=0.015)

Hastalar PA/A <1 ve >1 olmak iizere iki gruba ayrildi, gruplar SFT de yar alan
PEF (%) degerleri ile karsilastirildi. PA/A <1 olan grupta daha yiiksek PEF (%)
degerlerine ulasildi, sonuglar istatiksel olarak anlamli geldi. (p=0.032)

Hastalar ana pulmoner arter ¢apinin <29 mm ve >29 mm olmak iizere iki gruba
ayrildi, SFT de yer alan FEV1/FVC degerleri ile karsilastirildi istatiksel olarak anlamli
fark saptanmadi. (p>0.05)

Hastalar toraks BT’lerinde mozaik perfiizyon olup olmamasina gore 2 gruba
ayrildi, gruplar pulmoner arter caplari ile karsilastirildi. Mozaik perflizyonu olan
hastalarin pulmoner arter ¢aplarinin daha genis oldugu goriildii, sonuglar istatiksel
olarak anlamli saptandi. (p=0.004) (Sekil 44) Mozaik perfiizyonun olup olmamasi ile
PA/A oranlar1 karsilastirildi. Mozaik perfiizyon olan hasta grubunda daha fazla PA/A

> 1 oldugu goriildii ve sonuclar istatiksel olarak anlamli saptandi. (p=0.005)
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Independent-Samples Mann-Whitney U Test
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Sekil 44 Mozaik perfiizyonun olup olmamasina gore pulmoner arter caplarinin

dagilimi

Hastalar 02 konsantratdrlerinin olup olmamasina gore iki gruba ayrildi, gruplar
pulmoner arter caplar1 ile karsilastirildi. Pulmoner arter capi genisledikge 02
konsantrator kullaniminin arttig1 goriildii, sonuglar istatiksel olarak anlamli saptandi.
(p<0.001) (Sekil 45) O2 konsantratorii olmayan hasta grubunun %4.2’sinde PA/A >1
iken, 02 konsantratdrii kullanan hasta grubunun %40.6’sinda PA/A>1 idi. O2
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konsantratorii kullanan hasta grubunda daha fazla PA/A >1 oldugu goriildii ve sonuglar

istatiksel olarak anlamli saptandi. (p=0.000)

Independent-Samples Mann-Whitney U Test
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Sekil 45 Pulmoner arter ¢aplarinin 02 konsantratoriine gére dagilimi

Hastalar BPAP cihazi kullanip kullanmamalarina gore 2 gruba ayrildi, gruplar
pulmoner arter ¢api ile karsilastirildi. Pulmoner arter ¢ap genisligi arttikca BPAP
kullaniminin artig1 goriildii, sonuglar istatiksel olarak anlamli saptandi. (p=0.001)

Sekil 46) BPAP kullanmayan hasta grubunun %9.5’inde PA/A> 1 iken, kullanan hasta
( y g
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grubunun %35.7’sinde PA/A >1 idi. BPAP kullanan hasta grubunda daha fazla PA/A

>1 oldugu goriildii ve sonuglar istatiksel olarak anlamli saptandi. (p=0.014)

Independent-Samples Mann-Whitney U Test
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Sekil 46 BPAP cihazi kullanim durumunun pulmoner ater ¢ap genisligi ile iligkisi

EKO’da bakilan sPAB ve pulmoner arter ¢aplar1 karsilastirildi, ¢cap genisligi
artikca Olciilen sSPAB’1n arttig1 goriildii ve sonuglar istatiksel olarak anlamli bulundu.

(p=0.005)

Hastalar pulmoner arter ¢ap genisliklerinin <29 mm ve >29 mm olmak {iizere

iki gruba ayrildi, gruplar EKO’da 6lgiilen sSPAB degerleri ile karsilastirildi. Pulmoner
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arter genisligi >29 mm olan grupta daha yliksek sPAB degerleri saptandi, sonuglar
istatiksel olarak anlamli saptand1. (p<0.001)

Hastalar EKO sonuglarinda trikiispit yetmezliginin olup olmamasma gore iki
gruba ayrildi, gruplar pulmoner arter genisligi ile karsilastirildi. Trikiispit yetmezligi
olan hasta grubunun daha genis pulmoner arter ¢aplarina sahip oldugu goriildii ve
sonuglar istatiksel olarak anlamli saptandi. (p=0.007) (Sekil 47) Trikiispit yetmezligi
olmayan hasta grubunun %35.6’sinda PA/A >1 iken, yetmezligi olan hasta grubunun
%26.8’inde PA/A > 1 id1. Trikiispit yetmezligi olan hasta grubunun daha fazla PA/A>1

1di ve sonuglar istatiksel olarak anlamli saptandi. (p=0.015)

Independent-Samples Mann-Whitney U Test
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Sekil 47 Trikiispit yetmezlik ile pulmoner arter ¢ap genisligi arasindaki iligki
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Hastalar EKO sonuglarina gore sag kalp genisligi olanlar ve olmayanlar olarak
iki gruba ayrildi, gruplar pulmoner arter capr ile karsilastirildi. Sag kalp bosluklar1
genis olan hastalarin pulmoner arter ¢caplarmin daha genis oldugu goriildii ve sonuglar
istatiksel olarak anlamli saptandi. (p<0.001) (Sekil 48) Sag kalp genisligi olmayan
hasta grubunun %10.8’inde PA/A>1 iken, genis olan hasta grubunun %350’sinde
PA/A>1 idi. Sag kalp genisligi olan hasta grubunda daha fazla PA/A >1 oldugu

saptandi1 ve sonuglar istatiksel olarak anlamli saptandi. (p=0.004)

Independent-Samples Mann-Whitney U Test
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Sekil 48 Sag kalp genisligi ile pulmoner arter cap genisligi arasindaki iligki

Pulmoner arter ¢apt >29 mm ve <29 mm olmak iizere iki gruba ayrildi.

Hastalarin hemograminda bulunan kirmiz1 hiicre dagilim genisligi (RDW) degeri ile
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gruplar karsilastirildi, >29 mm olan grupta daha yiiksek RDW degerleri saptandi ve
sonugclar istatiksel olarak anlamli saptandi. (p=0.002) (Sekil 49)

Independent-Samples Mann-Whitney U Test

Pulmoner Arter

<29 mm >29 mm

25.00 (N =190 N=58 25.00
Mean Rank = 65.67 Mean Rank = 88.21

20.00 20.00
= )
=) v
& 15.00 15.00 =
10.00 10.00

25 20 15 10 5 © 5 10 15 20 25

Frequency Frequency

Sekil 49 Pulmoner arter ¢ap genisligi ile RDW arasindaki iligki

Hastalar PA/A <1 ve >1 olmak iizere iki gruba ayrildi, gruplar hemogramda
bulunan RDW degeri ile karsilastirildi. Oranin 1 ve {izerinde olan hasta grubunda daha
yiiksek RDW degerleri saptandi, sonuglar istatiksel olarak anlamli bulundu. (p=0.003)
(Sekil 50)
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Independent-Samples Mann-Whitney U Test
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Sekil 50 PA/A’ nin RDW ile iligkisi

SFT ile es zamanli hemogramlar1 olan hastalarin ndtrofil ve lenfosit degerleri
de not edildi. Notrofilin lenfositle oran1 ile PA/A arasindaki iliski incelendi, sonuglar

istatiksel olarak anlamli saptanmadi. (p=0.133)
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5. TARTISMA

Giliniimiizde toraks BT’nin yaygin kullanimi KOAH’m ayirict tanisinda,
hastaligin altta yatan fenotipinin degerlendirilmesinde, akciger kanseri taramasinda,
bronkoskopik veya cerrahi miidahale kararinda yardimci olmaktadir. Bilinen
ozelliklerinin yani sira toraks BT’ nin mediasten penceresinde vaskiiler yapilarin da

degerlendirilmesi hastalik hakkinda 6nemli bilgiler verebilmektedir.

Wells ve ark. yaptig1 calismada 3464 KOAH hastasi incelenmis, toraks BT nin
mediasten penceresinde Olciilen PA/A’nin <1 ve >1 olarak iki gruba ayrilmig. Oranin
1°den biiyiik oldugu hasta grubunda kadin cinsiyetin daha fazla oldugu ve VKi’nin
daha yiiksek oldugu goriilmiis. Yine ayni1 ¢alismada PA/A >1 olan grupta, mMRC
skorunun daha yiiksek oldugu goriilmiis [3]. Ghobadi ve ark. da yaptiklar1 caligmada
PA/A’nin mMRC ve CAT skorlari ile iliskili oldugu sonucuna varmistir [61]. Baska
bir ¢alismada pulmoner arter cap genisligi 30 mm ve iizerinde olan KOAH
hastalarinda; daha fazla kadin cinsiyet, daha yiiksek VKI ve mMRC dereceleri oldugu
goriilmiis [4].

Bizim ¢alismamizda da PA/A >1 olan grupta kadin cinsiyetin daha fazla oldugu
ve sonuglar arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski oldugu saptandi. (p=0.041)
Ayrica ¢alismamizda ana pulmoner arter capinin genisligi de cinsiyet ile karsilagtirildi.
Kadin cinsiyette ana pulmoner arter ¢apmin daha genis oldugu saptandi ve sonuglar

istatiksel olarak anlamli bulundu. (p=0.04)

Bizim ¢alismamizda VKI ile ana pulmoner arter capmmn genisligi
karsilastirildi. Pulmoner arter ¢cap1 >29 mm ve <29 mm olmak {izere iki gruba ayrildi,
>29 mm olan grubun VKi’nin daha yiiksek oldugu saptandi ve sonuglar istatiksel

acidan anlaml saptandi. (p=0.004)

Caliymamizda ana pulmoner arter ¢apinin genisligi <29 mm ve >29 mm olarak
iki gruba ayrildi. Gruplar mMRC derecesi ve CAT skoru ile karsilastirildi fakat anlamli
istatiksel sonuglar elde edilemedi. (p>0.05)

73



Wells ve ark. yaptiklar1 ¢calismada SFT degerleri de incelenmis; FEV1 (%),
FVC (%) ve FEV1/FVC degerlerinin PA/A>1 grubunda daha diisiik oldugu saptanmis

[3].

Biz de ¢alismamizda hastalarin SFT degerlerini inceledik FEV1 (Lt) ve FEV1
(%) degerlerini ayr1 ayr1 PA/A orani ile kiyasladik. PA/A <1 olan grupta daha yiiksek
degerler saptadik ve sonuglar istatiksel olarak anlamliydi. (p<0.05)

Calismamizda ayrica FEV1 (Lt) ve FEV1 (%) degerleri ana pulmoner arter
capmnin genisligi ile de karsilastirildi. Cap genisligi artikca FEV1 (Lt) ve FEV1 (%)
degerlerinin azaldig1 ayrica sonuclarin da istatiksel olarak anlamli geldigini gordiik.
(p<0.05) Pulmoner arter ¢aplarinin genisligi <29 mm ve >29 mm olarak iki gruba
ayrild;, FEV1 (Lt) ve FEV1 (%) degerleri ile karsilastirildi. Pulmoner arter ¢apimin 29
mm’den kiiciik oldugu grupta FEV1 (Lt) ve FEV1 (%) degerinin daha yiliksek
oldugunu saptadik, sonuglar istatiksel olarak anlamliydi. (p<0.05)

Calismamizda ayrica bronkodilator sonrast FEV1 degerleri GOLD
evrelemesine gore 4 gruba ayrild1 ve PA/A ile karsilastirildi. Evreler ilerledik¢e PA/A
>1 olan hasta oranlarmim arttig1 gorildi. (p<0.05) Grup E ile Grup B arasinda da

pulmoner arter genisligi acisindan anlamli fark saptandi. (p=0.001)

Pulmoner arter ¢ap genisligi <29 mm ve >29 mm olarak iki gruba ayrildi,

FEV1/FVC degeri ile karsilastirildi ama sonug istatiksel olarak anlamli saptanmadi.

Calismamizda MEF 25-75 (Lt), MEF 25-75 (%), PEF (Lt) ve PEF (%) degerleri
de PA/A ile karsilastirildi ve oranin 1’den kiigiik oldugu grupta kiyaslanan degerlerin
daha ytiksek oldugu saptandi, sonuglar istatiksel olarak anlamliydi. (p<0.05)

Calismamizda pulmoner arter ¢ap genisligi <29 mm ve >29 mm olarak iki
gruba ayrildi, MEF 25-75 (Lt), PEF (Lt) ve PEF (%) degerleri ile karsilastirildi.
Pulmoner arter ¢cap1 29 mm’den kiigiik olan grupta daha ytiksek MEF 25-75 (Lt), PEF
(Lt) ve PEF (%) degerleri bulundu, sonuglar istatiksel olarak anlamli saptandi.
(p<0.05)

Calismamizda PEF (Lt) ve PEF (%) degerleri ile pulmoner arter gapi
karsilastirildi ve ¢ap artik¢a degerlerin azaldigi saptandi. (p<<0.05) Pulmoner arter ¢ap1
genisledik¢e TBC Oykiisii ve mozaik perflizyon goriilme siklig1 da ytliksek saptandi.
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Wells ve ark. yaptiklar1 ¢calismada PA/A 1°den biiyiik olan grupta 6DYM nin
daha kisa oldugu, bu hasta grubunun daha fazla oksijen kullandigin1 belirtmisler ayrica
hastane yatis1 gerektiren siddetli alevlenmelerin de yine bu grupta daha sik oldugu
saptanmis [3]. de-Torres ve ark yaptig1 calismada pulmoner arter ¢ap genisliginin 30

mm ve lizerinde olan hastalarda daha diisiik 6 DYM ne sahip olduklarini géstermisler
[4].

6DYM degerlerine ulasilan hastalar, pulmoner arter ¢cap genisligi <29 mm ve
>29 mm olarak iki gruba ayrildi. Cap genisligi 29 mm’den kiigiik olan grubun
6DYM’nin daha uzun oldugu goriildii, sonuglar istatiksel olarak anlamli saptand:.

(p=0.013)

Calismamizda 02 konsantratorii hem PA/A ile hem de pulmoner arter cap
genigligi ile karsilastirildi. Hem PA/A >1 grubunda hem de pulmoner arter cap
genisliginin daha fazla oldugu grupta 02 konsantratdrii kullanim oraninin daha ytiksek

oldugu saptandi, sonugclar istatiksel olarak anlamli geldi. (p<0.05)

Calismamizda BPAP kullanim1 da incelendi, PA/A ve pulmoner arter cap
genigligi ile karsilastirildi. Hem PA/A >1 grubunda hem de pulmoner arter cap
genigliginin daha fazla oldugu grupta BPAP cihazi kullanim oraninin daha yiiksek

oldugu saptandi ve sonuglar istatiksel olarak anlamli saptand1. (p<0.05)

[liaz ve ark. 156 KOAH hastas1 ile yaptig1 calismada PA/A’nin alevlenme
nedeniyle hastane yatigi arasinda iligski oldugunu saptamis [62]. Ghobadi ve arkadaslar1
da ikiden fazla alevlenme Oykiisii olan hastalarda daha fazla PA/A’nin 1 ve iizerinde

oldugunu saptams [61].

Calismamizda yatis gerektirmeyen alevlenmeler 0-1 ve >2 olarak iki gruba
ayrildi, gruplar hem PA/A hem de pulmoner arter genisligi ile karsilastirildi. Pulmoner
arter ¢ap genisligi artikca ve PA/A >1 olan grupta alevlenme sikliginin daha fazla

oldugu goriildii, sonuglar istatiksel olarak anlamli saptandi. (p<0.05)

Son 1 yil icinde KOAH atak nedeniyle hastane yatis1 oykiisii olan ve olmayan
hastalar da iki gruba ayrildi, gruplar hem PA/A hem de pulmoner arter genisligi ile
karsilastirildi. Pulmoner arter ¢ap genisligi artikca ve PA/A >1 olan grupta daha sik

hastane yatis1 oldugu goriildii, sonuglar istatiksel olarak anlamli saptandi. (p<0.05)
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134 KOAH hastasi ile yapilan ¢calismada, PA/A 1°den biiyiik ve troponin diizeyi
>0.01 ng/mL hasta grubunda daha fazla solunum yetmezligi, yogun bakim yatis1 ve

yatan hasta mortalitesi oldugu saptanmig [63].

Son 1 yi1l icinde KOAH atak nedeniyle yogun bakim {initesine yatisi olan ve
olmayan hastalar iki gruba ayrildi, gruplar hem PA/A hem de pulmoner arter genisligi
ile karsilastirildi. Pulmoner arter ¢ap genisligi artikga ve PA/A >1 olan grupta daha sik

yogun bakim yatis Oykiisii oldugu goriildii, sonuglar istatiksel olarak anlamli saptandi.

Yapilan ¢esitli ¢aligmalarda orta ila siddetli KOAH’1 olan hasta grubunda PA/A
degerlendirilmis ve oranin 1’den biiylik oldugu grupta tiim nedenlere bagli mortalite
de artig oldugu saptanmis [60] [64]. de-torres ve ark. yaptig1 calismada pulmoner arter
cap genisligi 30 mm ve iizerinde olan hastalarin daha yliksek BODE indeksine sahip
oldugu goriilmiis [4].

Biz de ¢alismamizda KOAH hastalarinin 4 yillik surveyi hakkinda bilgi veren
BODE indeksini hesapladik, pulmoner arter ¢ap genisliginin <29 mm ve >29 mm
olmasina gore iki grupla karsilagtirdik. Cap genisliginin 29 mm’den kii¢iik oldugu
grupta daha diisiik BODE indeksi oldugu goriildii, sonuglar istatiksel olarak anlamli
saptand1. (p=0.024)

106 KOAH hastasmin degerlendirildigi bir ¢alismada, bakilan EKO’da
Olciilmiis olan sPAB degerinin PA/A’nin 1°den biiyiik oldugu hasta grubunda daha
yiiksek degerlerde oldugu belirtilmis [65]. 60 KOAH hastasi ile yapilan baska bir
calismada ise PA/A ile sPAB arasinda iliski saptanmamis olup, sag kalp
kateterizasyonu ile Olgiilen ortalama pulmoner arter basinci ile iligkili oldugu

saptanmis [66].

Biz de ¢alismamizda EKO’su olan 77 hastanin sPAB degerlerini kaydettik,
pulmoner arter ¢apinin genisligiyle karsilagtirdik ve genislik artikga sPAB degerinin
de arttigini saptadik. (p=0.005) Ayrica pulmoner arter ¢ap genisligini <29 mm ve >29
mm olarak iki gruba ayirdik, sPAB degerleri ile karsilastirdik. Pulmoner arter ¢ap1 29
mm’den kii¢iik olan grupta daha diisiik sSPAB degerlerini saptadik ve sonuglar istatiksel
olarak anlamliyd1. (p<0.001)
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Caliymamizda ayrica hastalarin trikiispit yetmezliginin ve sag kalp
bosluklarinda genislik olup olmadigi da not edildi ve pulmoner arter c¢aplari ile
karsilastirildi. Pulmoner arter ¢api arttikga hastalarda trikiispit yetmezligi ve sag kalp
bosluklarinda geniglemenin daha sik goriildiigli saptandi, sonuglar istatiksel olarak
anlamli bulundu. (p<0.05) Trikiispit yetmezlik ve sag kalp bosluklarinin genisligi ile
PA/A arasindaki iligski de ayr1 ayr1 incelendi. PA/A >1 olan grupta trikiispit yetmezlik
ve sag kalp bosluklarinda genisleme goriilme oraninin daha yiiksek oldugu saptandi,

sonuglar istatiksel olarak anlamli bulundu. (p<0.05)

KOAH hastalarinda RDW degeri arttikga 6DYM’nin kisaldigi, BODE
indeksinin arttigi, GOLD evrelerinin daha yiiksek oldugu goriilmiis ve yine ayni
calismada RDW degeri yliksek olan hastalarda mortalitenin de daha fazla oldugu
anlagilmis [67]. Yang ve ark. yaptig1 calismada KOAH’a sekonder pulmoner
hipertansiyonu olan hasta grubunun, pulmoner hipertansiyonu olmayan hasta grubuna
kiyasla daha yiiksek RDW degerleri oldugu saptamis ayrica RDW degeri yliksek olan
grupta sSPAB’nin ve PA/A oranin da daha yiiksek oldugu izlenmis ve sonuglar istatiksel

olarak anlamli bulunmus [68].

Biz de calismamizda PA/A ve RDW degerleri arasindaki iliskiyi inceledik,
PA/A’nin 1ve lizerinde olan grupta daha yiiksek RDW degerleri saptadik ve sonuglar
istatiksel olarak anlamli bulundu. Calismamizda ayrica hastalar pulmoner arter
caplarinin genigligi 29 mm’den biiyiik ve 29 mm’den kiigiik olarak iki gruba ayrildi,
gruplar RDW degerlerine gore karsilastirildi. Cap genisligi 29 mm ve {lizeri olan grupta
daha ytliksek RDW degerleri bulundu ve sonuglar istatiksel olarak anlamli saptanda.

185 KOAH hastas1 ile yapilan ¢alismada, KOAH’a eslik eden pulmoner
hipertansiyonu olan 101 hastada notrofilin lenfosite oranmin, pulmoner

hipertansiyonun eslik etmedigi 84 hastaya kiyasla daha yiiksek oldugu saptanmis [69].

Calismamizda notrofilin lenfosite oranin PA/A ile karsilastirdik, sonuglar

istatiksel olarak anlamli saptanmadi. (p=0.133)

PA/A oraninin yiiksek olmasi, KOAH’a eslik eden pulmoner hipertansiyon ile
iliskili olabilecegi, deger yiikseldik¢e pulmoner hipertansiyonun siddetinin arttig1 ve

mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisi oldugu bilinmektedir [70].
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6. SONUCLAR

Calismamiza 01.01.2021-01.05.2023 tarihleri arasinda Dicle Universitesi T1p
Fakiiltesi Gogiis Hastaliklart Poliklinigine basvurmus ve basvurusu sirasinda
bronkodilator sonrast FEV1/FVC degeri 0.7°den kii¢lik olan ve toraks BT’si mevcut

olan 151 KOAH hastasinin verileri geriye doniik tarandi.

1. PA/A’nin >1 olan grupta kadin cinsiyetinin daha sik goriildiigiinii saptadik
ve sonuglar istatiksel olarak anlamli idi. Kadin cinsiyette pulmoner arter cap
genisliginin de erkek cinsiyete kiyasla daha fazla oldugu goriildii ve sonugclar istatiksel

olarak anlamli saptandu.

2. Pulmoner arter ¢ap1 29 mm ve iizerinde olan grupta daha yiiksek VKI

degerleri izlendi, sonuglar istatiksel olarak anlamli saptandi.

3. TBC gegirme oykiisii olan hasta grubunda gecirmeyenlere kiyasla pulmoner

arter cap genisliginin daha fazla oldugu izlendi, sonuglar sinirda anlamli saptandi.

4. Pulmoner arter ¢ap1 <29 mm ve >29 mm olmasina gore iki gruba ayrildi,
CAT ve mMRC skorlar1 gruplarla kiyaslandi sonuglar istatiksel olarak anlamli

saptanmadi.

5. Pulmoner arter ¢ap1 <29 mm ve >29 mm olmasina gore iki gruba ayrildi,
6DYM ve BODE indeksi gruplarla kiyaslandi. Pulmoner arter ¢ap1 29 mm’den kiigiik
olan hasta grubunun 6DYM’nin daha fazla oldugu ve BODE indeksinin daha diisiik

oldugu saptandi, sonuclar istatiksel olarak anlamli idi.

6. Iki ve iizeri yatis gerektirmeyen alevlenme &ykiisii olan hasta grubunda
pulmoner arter ¢capmin daha genis oldugu saptand1 ve sonuclar istatiksel olarak anlaml1
saptand1. PA/A >1 hasta grubunda da yatis gerektirmeyen alevlenme oraninin daha

fazla oldugu izlendi, sonuglar istatiksel olarak anlamli idi.

7. Son bir y1l i¢inde yatis gerektiren alevlenme Oykiisii olan hasta grubunun
pulmoner arter ¢ap genisliginin, yatis dykiisii olmayan hasta grubuna kiyasla daha

yiiksek oldugu saptandi ve sonuglar istatiksel olarak anlamli idi. PA/A >1 olan hasta
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grubunda da son bir yilda hastane yatig dykiisiiniin daha sik oldugu goriildii sonuglar

istatiksel olarak anlaml idi.

8. Son bir y1l i¢inde yogun bakim yatis dykiisii olan hasta grubunda daha genis
pulmoner arter ¢aplar1 saptandi, sonuglar istatiksel olarak anlamli idi. Yogun bakim
yatig Oykiisli olan hasta grubunda daha fazla PA/A >1 olarak bulundu ve sonuglar

istatiksel olarak anlaml1 saptandi.

9. GOLD evreleri 1’den 4’e dogru ilerledik¢e PA/A >1 olan hasta grubunun

oranlarinin arttig1 goriildii ve sonuglar istatiksel olarak anlamli saptandi.

10. KOAH birlesik degerlendirmeye gore hastalar Grup A, Grup B ve Grup E
olmak tiizere 3 gruba ayrildi. Gruplar pulmoner arter ¢aplar1 agisindan karsilastirildi.

Yapilan testlerin sonucunda gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanda.

11. FEV1 (%) ve FEV1 (Lt) degerleri, PA/A <1 ve pulmoner arter ¢capinin <29
mm olan grupta daha yiliksek saptandi ve sonuglar istatiksel olarak anlamli saptandi.
Pulmoner arter ¢ap genisligi arttikca FEV1 (%) ve FEV1 (Lt) degerlerinin azalttig1

saptandi.

12. MEF 25-75 (Lt), MEF 25-75 (%), PEF (Lt) ve PEF (%) degerleri de PA/A
ile karsilastirildi ve oranin 1’den kii¢iik oldugu grupta degerlerin daha yiiksek oldugu
saptand1. Pulmoner arter ¢ap genisligi 29 mm’den kiigiik olan grupta MEF 25-75 (Lt),
PEF (Lt) ve PEF (%) degerleri daha yiiksek idi, sonuglar istatiksel olarak anlamli
saptand1. PEF (Lt) ve PEF (%) degerleri ile pulmoner arter ¢ap1 karsilastirildi ve ¢ap

artikca degerlerin azaldig1 saptanda.

13. PA/A >1 olan grupta daha fazla mozaik perfiizyon goriildii ve sonuglar
istatiksel olarak anlamli idi. Mozaik perfiizyon olan hasta grubunda pulmoner arter cap

genisligi daha fazla idi, sonuglar istatiksel olarak anlamli saptandu.

14. 02 konsantratorii veya BPAP cihazi kullanan hastalarin pulmoner arter
genisliginin daha fazla oldugu goriildii ve sonuglar istatiksel olarak anlamli idi. PA/A
>1 olan hasta grubunda daha fazla 02 konsantratdrii veya BPAP cihazi kullanimi

mevcuttu.
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15. Pulmoner arter ¢ap genisligi arttikga EKO’da 6l¢iilen sPAB degerinin de
arttig1 gorildii, sonuclar istatiksel olarak anlamliydi. Pulmoner arter ¢apt 29 mm ve

iizerinde olan hasta grubunun sPAB degerlerinin daha yiiksek oldugu saptandi.

16. Pulmoner arter ¢api arttikga hastalarda trikiispit yetmezlik ve sag kalp
bosluklarinda genislemenin daha sik goriildiigii saptandi ayrica PA/A >1 olan hasta
grubunda da trikiispit yetmezlik ve sag kalp bosluklarinda genislemenin daha sik

goriildiigii saptandi, sonuclar istatiksel olarak anlamli bulundu.

17. PA/A >1 olan hasta grubunda ve pulmoner arter ¢cap1 29 mm ve iizerinde
olan hasta grubunda daha yiiksek RDW degerleri saptandi, sonuglar istatiksel olarak

anlamli 1di.

Sonu¢ olarak KOAH hastalarinin toraks BT lerindeki ana vaskiiler yapilarin
cap genisligi bircok parametre ile iligkili bulunmus olup, kolaylikla 6l¢giilebilmesi ve
gerektiginde rahatlikla tekrarlanabilir olmasi giinlik pratikte kullanilmasini

kolaylastirmakta ve hekimlere yol gdsterici bir parametre olacag diisiiniilmekte.
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