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OZET

KOAH’h Hastalarda Oksidatif Stres Diizeyleri ile LDH ve CK, CK-MB Diizeyleri
Arasindaki iliski

Amac¢: KOAH’ta zararli gaz ve partikiillere kars1 inflamatuar cevapla hava
yollarinda ilerleyici havaakim kisitlamasi olur. Inflamatuar siiregte oksidatif stres rol
oynar, hiicre ve kas yikimi goriiliir. KOAH’I1 hastalarda Pulmoner rehabilitasyon (PR)
tedavisinin solunum ve genel kas giiciiniin geri kazanilmasinda O6nemi biiyiiktiir.
Calismamizda amag, oksidatif stresin PR ile diizeldigini, direkt gostergeler tiyol ve
disiilfid degerleri ile rutin, indirekt biyokimyasal belirteglerinden CK, CK-MB ve LDH

degerleri ile iliskisini arastirmaktir.

Materyal ve Metot: Yatarak ve ayaktan PR tedavisi alan KOAH’l1 hastalarda
yapilmistir. Hastalara rutin PR Oncesi ve sonrasi degerlendirmeler yapilmis, egzersiz
programlar1 belirlenerek tedaviye alinmistir. Programin basinda ve sonunda kanlari

almarak tiyol, disiifid, LDH, CK, CK-MB degerleri belirlenmistir.

Bulgular: Calismaya katilan 21 hastanin yas ortalamasi 63+7.31°di. Hastalarin
11’1 ayaktan, 10’u hastanede yatarak tedavi almistir. Hastalarin biiyiik ¢ogunlugu
erkekti (E/K = 20/1, % 95.2 / 4.8). Tedavi 6ncesi ve sonrasi karsilastirildiginda SFT,
SGRQ, IMTT degerlerinde anlamli fark vardi (p<0.001). SFT degerleri ile IMTT fist
ekstremite degerleri arasinda korelasyon vardi. GOLD skorlarina goére tedavi dncesi ve
sonras1 tiyoller ve DS degerinde anlamli fark olmazken, MMRC’de skoru 3 olan
hastalarda anlamli fark vardi. LDH, CK, CK-MB ile tiyoller, DS degeri arasinda bir
korelasyon bulunamazken, ACK degeri ADS, ACK-MB ise ANT, ATT degerleri ile
iliskili bulundu.

Sonuc¢: PR’nin solunumu iyilestirerek antioksidan siirece katkida bulundugu ve
oksidatif stresi azalttigi belirlenmistir. PR ile LDH, CK degerlerinde azalma, CK-MB
degerlerinde artma goriilmesi, CK degerinin tiyoller, DS ile iliskili olmasi farkli bir
yorum kazandirmistir. Bu durumda yiiksek CK degerine sahip kisilerde oksidatif

stresin de artmis olabilecegini diisiiniilmelidir.

Anahtar Kelimeler: CK, CK-MB, KOAH, LDH, oksidatif stres, pulmoner

rehabilitasyon, tiyol.
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ABSTRACT

The Relationship Between oxldative Stress Levels and LDH and CK, CK-MB
Levels in Patients With COPD

Aim: There is progressive airflow limitation in the airways as an inflammatory
response of harmful gases and particles in COPD. Oxidative stress plays a role in the
inflammatory process, cell and muscle destruction. PR is of great importance in
restoring respiratory and skeletal muscle strength. In this study, the aim is to investigate
the improvement of oxidative stress with PR, and its relationship with the direct
indicator of thiols, disulfide and, indirect biochemical markers CK, CK-MB and LDH.

Material and Method: The patients with COPD included as inpatient and
outpatient. they were evaluated before and after for PR and exercise program was
prescribed. And also, Thiols, disulfide, LDH, CK, CK-MB values tested.

Results: The mean age of 21 patients was 63+7.31. Eleven of the patients were
outpatient and 10 of them were inpatient. Majority of the patients were male (M/F=20/1,
95.2/4.8%). There was a significant difference in PFT, SGRQ, 1RM before and after
treatment (p<0.001). There was a correlation between PFT and 1RM upper extremity.
While there was no significant difference between thiols and DS, according to GOLD
scores, there was a significant difference in patients with level 3-MMRC. No correlation
was found between LDH, CK, CK-MB and thiols, DS. ACK was found to be associated
with ADS, and ACK-MB with ANT, ATT.

Conclusion: PR is contributes to antioxidant process by improving respiration
and reduces oxidative stress. Decrease in LDH, CK with PR, increase in CK-MB, and
correlation of CK with thiols and DS gave a different interpretation. In this case, it
should be considered that oxidative stress may also be increased in people with high CK

values.

Keywords: CK, CK-MB, COPD, LDH, oxidative stress, pulmonary

rehabilitation, thiol.
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SIMGELER VE KISALTMALAR DIiZiNi

GOLD : I?ronik Obstriiktif Akciger Hastaliginin Teshisi, Yonetimi ve
Onlenmesi i¢in Kiiresel Strateji

KOAH : Kronik obstriiktif akciger hastaligi

GYA . Giinliik yagam aktiviteleri

PR . Pulmoner rehabilitasyon

LDH . Laktat dehidrojenaz

CK : Kreatin kinaz

CK-MB : Kreatin kinaz -miyokard izoenzimi

ROS . Reaktif oksijen tiirleri

FEV, . Ilk 1 saniyedeki zorlu ekspiratuvar voliim

FVC :  Zorlu vital kapasite

BOLD :  KOAH prevalansinda uluslararasi varyasyon ¢aligmasi

DSO : Diinya saglik orgiitii

DALY :  Sakatliga ayarlanmis yasam yili

YYL . Herhangi bir hastaliktan erken 6liim nedeni ile kaybedilmis yillar

YLD . Hastalik nedeniyle sakat olarak siirdiiriilmiis yasam yillari

MMPg : Matriks metalloproteinler

TNF-a :  Tumor nekroz faktor-alfa

TGF-p1 : Transforming growth faktor-py

HDAC  : Histon deasetilaz

IL-1p . Interldkin-1 beta

IL6 . Interldkin 6

ABD : Amerika Birlesik Devletleri

CD38 . Sitotoksik T lenfosit

PNL . Pargal1 I6kositler

PHT : Pulmoner hipertansiyon

NF-kB . Niikleer faktor kB

DNA : Deoksiriboniikleik asit



ValQ . Ventilasyon — perfiizyon orani

EBFR . Epidermal biiylime faktorii reseptorii

SFT : Solunum fonksiyon testi

MMRC  : Modifiye Medical Research Council dispne skalasi
CAT - KOAH degerlendirme testi

UsoT : Uzun siireli oksijen tedavisi

ATS :  Amerikan Toraks Dernegi

ERS : Avrupa Solunum Dernegi

HRQoL : Saglikla ilgili genel yasam kalitesi dl¢egi

BTS . Ingiliz Toraks Dernegi
BDS . Biiziik dudak solunumu

6 DYT . 6 dakika ytirlime testi

6 DYM : 6 dakika yiirime mesafesi

AHMYT : Artan hizda mekik yiirtime testi

KPET . Kardiyo pulmoner egzersiz testi
VO;max : Tiketilen maksimum oksijen miktari
1MT 1 maksimum tekrar

IMTT : 1 maksimum tekrar testi

GF : Gogiis fizyoterapisi

Oy . Sliperoksit anyon

OH" . Hidroksil radikali

H,0; . Hidrojen peroksit

SOD . Siiperoksit dismutaz

GPx :  Glutatyon peroksidaz

NO : Nitrik oksit

RNS . Reaktif nitrojen tiirleri

MPO . Miyeloperoksidaz

HOCI . Hipoklordz asid

GSH . Indirgenmis glutatyon

AMI . Akut myokard infarktiisii
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1. GIRIS

Global Strategy for the Diagnosis, Management, and Prevention of Chronic
Obstructive Lung Disease (GOLD) 2021 raporu, Kronik obstriiktif akciger hastaligini
(KOAH)*zararl partikiiller ile gazlara belirgin maruziyet nedeniyle ve akciger anormal
gelisimiyle konakgiya ait faktorler tarafindan etkilenen havayolu ve/veya parankim
anormalliklerinden kaynakli, kalict hava akim kisitlanmasi ve solunum semptomlariile

karakterize olan, yaygin, dnlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir” diye tanimlar (1).

KOAH tam olarak geri doniistimlii olmayan, ilerleyici hava akimi kisitlanmasi ile
karakterize bir hastaliktir. Bu hastalik, hastalik, zararl gazlar, partikiiller ve 6zellikle sigara
dumanina maruziyet nedeniyle gelisen inflamatuvar bir siire¢ sonucu olusur (2). KOAH,
patofizyolojisine ve klinik sunumuna katkida bulunan birgok farkli bilesen ve mekanizma
ile karmagik bir durumdur (3). Bu inflamasyonun sadece akcigerlerde simirlanmadigi,
sistemik Ozellikler de gosterdigi saptanmustir (4). Hem oksidatif stres ve inflamasyon
nedeniyle olusan hasar (5), hem de artan dispne ve istah kaybi1 nedeniyle gelisen kaseksi ve
sarkopeni kas iskelet sisteminin tutulumunun sonucudur (6). Ayni1 zamanda tedavi amaciyla

kullanilan sistemik steroidler de artan kas kaybina katki yaparlar (7).

KOAH’ta goriilen kas atrofisi, solunum ile birlikte hastada fonksiyon kaybina da
neden olur. Kisi, glinliik yasam aktivitelerini (GYA) yapamaz hale gelir (8). Hastalik
ilerledik¢e hasta daha da kotiilesir, yataga bagimli ve bakima muhta¢ hale gelebilir.
Onemli olan hastalar bu asamaya gelmeden gerekli dnlemleri almaktir. Bu asamada

pulmoner rehabilitasyon (PR) tedavisi 6nem kazanmaktadir.

PR’nun etkinligi yapilan birgok ¢alismayla kanitlanmis ve 1995°den beri etkin
bir tedavi yontemi olarak rehberlerde yerini almistir (9). PR’de genel amag; egzersiz
kapasitesini arttirarak fiziksel aktiviteyi kolay ve rahat yapilabilir hale getirmek ve
egitim ile hastada uygun davranis degisikliklerini gelistirerek GYA’de bagimsiz
olmasini saglamaktir. PR’de multidisipliner bir yaklagimla birey biitiinciil olarak ele

alinir ve tedavi edilir.

KOAH patogenezinde oksidatif stresin 6nemi biiyiiktiir. Sigara dumani, toksik ve
kimyasal gaz maruziyeti nedeniyle olusan KOAH’ta oksidan-antioksidan dengesi
oksidanlar lehine bozulur (10). Inflamasyon ve oksidatif stres hastaligin

patofizyolojisinde ve progresyonunda en onemli etkendir. Yapilan calismalar sigara

1



birakilsa bile oksidatif stresin siirdiigiinii ve dolayisiyla akciger parankim hasarinin

devam ettigini gostermektedir (11).

Bagka bir biyobelirte¢ olmamakla birlikte, sitoplazmik bir enzim olan laktat
dehidrojenazin (LDH) hiicre i¢i patolojilerini gostermede faydali oldugu bulunmustur.
LDH aktivite seviyelerinin dl¢iimiiniin KOAH siireci hakkinda ek bilgi saglayabilecegi

ileri siirtilmektedir (12).

Kreatin kinaz (CK) enzimi, kalp ve iskelet kasinda daha yiiksek oranlarda olmak
lizere enerji ihtiyacinin yiiksek oldugu tiim dokularin hem sitozollerinde, hem de
mitokondrilerinde yer alir (13). En 6nemli kullanim alam ise iskelet kasi veya kalp
kasinda hasar olup olmadigimin belirlenmesidir (14). Daha ¢ok miyokard infarktiisi
(MI) tanisinda kullanilan CK- miyokard izoenzimi (MB), ayrica inflamatuvar iskelet

kasi hastaliklari i¢in de giivenilir bir gosterge olarak kabul edilmektedir (15).

Reaktif oksijen tiirleri (ROS) kararsiz tiirlerdir ve oksidasyonu baglatabilen
eslesmemis elektronlara sahiptir. Artmis ROS seviyeleri, transkripsiyon degisikligi,
sinyal transdiiksiyonu veya proinflamatuvar gen ekspresyonu gibi inflamatuvar
reaksiyonlarla iliskilidir (16). Tiyoller, disiilfiir baglar1 olusturabilir ve oksidanlara
maruz kaldiklarinda oksidasyon reaksiyonlarina girebilirler. Oksidatif stres altinda,
protein tiyol gruplar arasinda tersine cevrilebilir karisik disiilfid olusumu meydana
gelebilir. Disiilfiir baglar1 tiyol gruplarma indirgenebilir ve dinamik tiyol-disiilfit
homeostaz1 korunur (17). KOAH’l1 hastalarda hastaligin patogenezine bagli olarak

oksidanlarda artig goriiliir.
Bu calismadaki amaclarimiz;

a) KOAH gelisimi ve prognozunda rol oynayan oksidatif stresin PR ile kontrol

altina alinip alinmadigini belirlemek,

b) Oksidatif stresin direkt gostergeleri olan tiyol ve disiilfid degerleri ile oksidatif
stresin rutin ve indirekt biyokimyasal belirteclerinden olan CK, CK-MB ve LDH

degerleri ile korelasyonunun olup olmadigini belirlemek,

¢) Ozel laboratuvar ortami ve cihazlar1 gerektirdiginden dolay: yiiksek maliyetli
olan tiyol ve disiilfid testleri yerine KOAH’taki oksidatif stresi, daha ucuz ve yaygin
olarak kullanilmakta olan rutin biyokimyasal belirtecler ile tespit edilip edilemeyecegini

belirlemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KOAH

GOLD 2021 raporunda KOAH tanimi giincellenerek “zararli partikiil veya
gazlara ciddi maruziyetin ve anormal akciger gelisimini de iceren konakgt faktorlerinin
neden oldugu, hava yolu ve / veya alveoler bozulmalara bagh kalict hava akimi
kisitlanmasit ve solunumsal semptomlar ile karakterize, yaygin, onlenebilir ve tedavi
edilebilir bir hastaliktir” seklinde tanimlanmistir. Alevlenmeler ve eslik eden
komorbiditeler hastaligin siddetini artirir, morbidite ve mortalitesini etkiler. KOAH’1n
tan1 kriteri olan kronik hava akimi kisitlanmast ve bunun derecesi hastadan hastaya
kiiciik havayolu hastaligindan agir obstriiksiyona kadar degiskenlik gostermektedir. Bu
tabloya parankim harabiyeti (amfizem) eslik edebilir veya etmeyebilir (1).

Kii¢iik hava yollarindaki yeniden yapilanma ve parankim harabiyetinin sonucu
KOAH’da, elastik geri c¢ekim giiciinde (elastik recoil), ilk 1 saniyedeki zorlu
ekspiratuvar volimde (FEV;) giderek artan bir azalma, akcigerlerin ekspirasyon
sonunda yeterince bosalamamasi (hava hapsi) ve sonucta statik ve dinamik
hiperinflasyon gelismesine yol acar. Bu hastalikta en sik goriilen semptomlar; dispne,
kronik oOksiirik ve balgam c¢ikarmadir. Hastali§in tanisi i¢in spirometri zorunludur.
Orta-ileri yastaki yetigkinlerde kronik semptomlar ve risk faktorlerine maruziyet
Oykiisiiniin bulunmasi, yapilan spirometrik incelemede sabit hava akimi obstriiksiyonu
saptanmasi (post bronkodilatator FEV; / zorlu vital kapasite (FVC) < % 70) ile tani
dogrulanir (18).

2.1.1. Epidemiyoloji

Yirmi dokuz iilkede (16’s1 diisiikk orta gelirli) standardize anket ve spirometri
testi ile yapilan Burden of Obstructive Lung Disease (BOLD) c¢alismasinda 104.7
milyon erkek ve 64.7 milyon kadiin kiiresel KOAH yiikii olusturdugu saptanmistir
(19). Ancak Global Health Epidemiology Reference Group ‘un 2010 yil1 verilerine gore
tiim diinyada 384 milyon KOAH hastas1 oldugu ve KOAH’1n kiiresel prevalansinin %
11.7 oldugu, 1990 yili ile karsilastirildiginda KOAH vaka sayisinda % 68.9 artis oldugu
tespit edilmistir (20). GOLD 2020 raporuna gore KOAH 6nlenebilir ve tedavi edilebilir
onemli bir halk saglig1 sorunu olarak nitelendirilmistir. GOLD’a gore KOAH birgok



insanin yillarca bu hastaliktan muzdarip oldugu, erkenden bu hastalik ve onun
komplikasyonlarindan 61diigii, diinya capinda kronik morbidite ve mortalitenin major
sebebidir. Diinya saglik érgiitiiniin (DSO) 2019 yilinda yayimladigi raporunda iskemik
kalp hastaliklar1 (%16), inmeden (%11) sonra KOAH’1n {i¢iincli en sik 6liim nedeni
oldugu bildirilmistir (21). Disability Adjusted Life Year-oziirliiliige ayarlanmis yasam
yili (DALY); herhangi bir hastaliktan erken 6liim nedeni ile kaybedilmis yillar “years of
life lost” (YYL) ile yine hastalik nedeniyle Oziirlii olarak siirdiiriilmiis yasam yillariin
“yearslostduetodisability” (YLD) toplami) agiklamaktadir. KOAH’a neden olan riskler
KOAH'a bagli DALY'lerin % 73.3'{inii (%95 UI=65.8-80.1) olusturmaktadir. DSO
verilerine gore; KOAH diinya genelinde DALY orani, 1990 yilinda % 2.1 ile on ikinci
siradayken, 2019 yilinda yedinci siraya ylikselmistir.

Kiiresel olarak KOAH risk faktorlerine stirekli maruziyet ve niifusun yaslanmasi
nedeniyle oniimiizdeki dekatlarda KOAH kaynakli yiikiin artacagi tahmin edilmektedir
(1). Yapilan ¢alismalar KOAH’tan kaynaklanan 6liimlerin % 90’dan fazlasinin diisiik-
orta gelirli iilkelerde gergeklestigini ve bu 6liimlerin 2/3’niin solunumsal sebeplerele
gerceklestigini gostermistir (20). 2015’te yayimlanan bir ¢alismada Avrupa Birligi
Ulkelerinde yapilan saglik harcamalarinin % 6’sinin solunumsal nedenli hastaliklar i¢in
oldugunu gostermistir. Bu harcamalarin da % 56’s1 KOAH nedeniyle (38.6 milyar €)
yapilmstir (22). Amerika Birlesik Devletleri'nde KOAH’a bagl direkt ve indirekt
tedavi maliyetleri 1993 yilinda 23.9 milyar dolar iken, 2010 yilinda bu maliyetin
yaklasik 50 milyar dolara ¢iktig1 tespit edilmistir.

Tirkiye’deki ilk caligmalardan olan Baysal ve arkadaslarinin 1976 yilinda
Ankara Etimesgut bolgesinde yaptigir ¢alismada 40 yas istiindeki bireylerde KOAH
prevalanst % 13.6 olarak tespit edilmistir (23). Trabzon ilinde, Ozlii ve arkadaslarinimn
30 yas ve lizeri niifusta yaptig1 calismada KOAH prevalansi, GOLD kriterlerine gore %
0.98, cinsiyet dagilimi ise GOLD’a gore erkeklerde % 1.7, kadinlarda % 0.3 olarak
saptanmustir (24). 2003’teki baska bir calismada, Izmir Konak bolgesindeki 1404 kisi
arasinda KOAH siklig1 arastirilmig, GOLD kriterlerine gore KOAH sikligi % 10.2
bulunmus ve bu oran erkeklerde % 13.3, kadinlarda ise % 7.3 olarak bildirilmistir (25).
2004 yilinda BOLD yontemi ile Adana ilinde yapilan KOAH prevalans ¢alismasinda,
40 yas istii erigskinlerdeki KOAH prevalansi sabit oran olgiitii ile % 19.1 olarak
bulunmustur (26). Glinen ve arkadaslarinin Malatya bolgesindeki 1160 vakalik

calismasinda prevalans % 9.1 olarak tespit edilmistir (27). Yapilan ulusal epidemiyoloji



calismalar1 1s181inda {ilkemizde yaklasik 3.5 - 4 milyon KOAH hastasi oldugu tahmin

edilmektedir.

Ulkemizde Saglik Bakanlig: tarafindan yiiriitiilen 50 bin hane halkini kapsayan
2004 yilinda yayimlanan Ulusal Hastalik Yiikii Maliyet Etkililik Calismasi’na gore
KOAH en sik iigiincii 6liim nedenidir (28, 29). Diinya Saglik Orgiitii’niin 2019’daki
verilerine gore iilkemizde her 100.000 6limiin 35.66°s1, tim Oliimlerin ise % 6.8°1

KOAH nedeniyle gergeklesmistir (21).

2.1.2. Hastalik Gelisimine Etkili Risk Faktorleri

Tiitin ve Ttriinlert KOAH gelisiminde temel rol almaktadir. Ancak sigara
icenlerin sadece % 20’sinde KOAH gelisiyor olmast ve hava akimi kisitlanmasinin
derecesinin igilen sigara miktariyla dogru orantili olmamasi nedeniyle, sigara disinda
bagka risk faktorlerinin olabilecegini akla getirmektedir. KOAH gelisiminde rol
oynayan risk faktorlerini g¢evresel ve genetik faktorler olarak iki baglik altinda

toplayabiliriz.
A) Genetik faktorler

Alfa-1 antitripsin eksikligi, genetik faktorlere bagli KOAH nedenlerinden en iyi
bilinenidir. Toplumdan topluma goriilme sikligi degisim gosterse de geng yasta
panasiner tipte ciddi amfizem yapan genetik bir mutasyondur (30). Alfa-1 antitripsin
basta elastaz olmak {izere inflamatuvar hiicrelerden salinan yikici enzimleri bloke eden
bir proteaz enzim inhibitoriidiir. Risk faktorii olmayan geng KOAH’lilarda mutlaka akla
gelmesi gereken bir genetik bozukluktur. Sigara kullanilmasi hastaligin ortaya ¢ikma
yasini ¢ok daha erkene ceker. Alfa-1 antitripsin disinda, matriksmetalloproteinler
(MMPs), timor nekroz faktor-alfa (TNF-d&), anti-oksidan enzimler (GST, SOD,
HEMOX, mHPEX) iizerinde etkili genler, transforminggrowth faktér-f1 (TGF-B1) ve
interlokin salinimini diizenleyici genler ile histondeasetilaz (HDAC) aktivitesini
baskilayan gen bozukluklar1 ve 6zellikle 2, 12 ve 22 numarali kromozomal anomalilerin
KOAH gelisiminde etkili olabilecegi diistiniilmektedir (31-33). Agir alfa-1 antitripsin
eksikligi harig, One siiriilen genetik bozukluklarin tamamina yakininin hastaliga neden
olabilmesi i¢in epigenetik etkilesimlere, baska bir deyisle diger risk faktorlerinin bir
arada bulunmasina ihtiyag vardir (33). Yakin zamanda yapilan klinik arastirma ve
hayvan modelli c¢alismalarda amfizem i¢in 100 kadar genetik risk faktorii

tanimlanmistir. Ancak bu tanimlanan genetik risk faktorlerinin sadece sekiz tanesi her



iki ¢calisma modelinde Matrix Metallopeptidase 1 (MMP1), Matrix Metallopeptidase 12
(MMP12), Hedgehog Interacting Protein (HHIP), Family With Sequence Similarity 13
Member A (FAM13A), Iron Responsive Element Binding Protein 2 (IREB2), Advanced
Glycosylation End-Product Specific Receptor (AGER), Surfactant Protein D (SFTPD),
Fibulin 5 (FBLNY) ortak risk faktorii olarak bulunmustur (34).

B) Yas ve cinsiyet

Son yillarda, KOAH’1n aslinda hizlanmis akciger yaslanmasi oldugu goriisii
hakimdir. Bununla paralel olarak KOAH 40 yasindan sonra goriilen bir ileri yas
hastaligidir. KOAH’1n diinya genelinde prevalansinin giderek artmasinin altinda yatan
en onemli neden diinya niifusunun giderek yaslanmasidir. Yapilan bir saha ¢alismasinda
40-49 yaslar1 aras1 popiilasyonda prevalans1 % 5.2 iken, 60 yasindan sonra bu oran %
24.3’e ¢ikmaktadir (35). Ancak yasin ilerlemesiyle birlikte KOAH gelisiminde rol
oynayan risk faktorlerinin kiimiilatif etkileri artmaktadir. KOAH sikligindaki artisin
altinda yatan nedenin bu artan kiimiilatif etkilere bagli ya da bunlardan bagimsiz bir
sekilde yasa bagl gelistigini ayirmak giictiir. Ayrica yasla birlikte eslik eden

morbiditeler hastalik tablosunu ve yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir (36).

Havayolu hasarmin paternindeki ve immiin yollardaki cinsiyete bagl farkliliklar
Klinik olarak onemlidir (1). Gegmisteki calismalarda cinsiyete gore erkek/kadin orani
erkekler lehine fazla iken ilerleyen yillarda kadinlarinda sigara ve diger maruziyetlerinin
artmasi sonucu bu oran hemen hemen esitlenmektedir. Son 50 yilda kadinlarin sigara
kullanimindaki artis nedeniyle bu oranin arttigr diistiniilmektedir. Yapilan baz1 ¢aligmalarda
kadinlarin sigaranin etkilerine daha hassas oldugu gosterilmistir. Gelecekte artan
maruziyetlerle birlikte KOAH prevelansinin  kadinlarda daha da artacagim

distindiirmektedir (35, 37).
C) Akcigerin biiyiime ve gelisimi

Akcigerin biiylime ve gelisimi fertilizasyon ile baslar. Gestasyon boyunca,
dogumda meydana gelen, ¢ocukluk ve addlesan donemi siiresince maruz kalinan
durumlar akciger gelisimini etkiler (38, 39). Gebelik ve ¢ocukluk doneminde akciger
gelisimini etkileyen herhangi bir durum kiside potansiyel olarak KOAH gelisim riskini
artirir. Yapilan bazi ¢calismalar dogum agirligi ile yetiskinlikteki FEV; arasinda pozitif
bir iligski oldugunu gostermistir (40). Ayrica erken ¢ocukluk doénemi infeksiyonlarinin

da KOAH gelisiminde etkili oldugu gosterilmistir. Bu da bize yasamin erken



donemlerinde maruz kalinan, ¢ocukluk doneminde dezavantaj yaratan faktorlerin
yeriskin donemdeki gaz ve partikiil maruziyeti kadar zarar verdigini gostermektedir (1).
Framingham Offsprig Cohort and Copenhagen City Heart Study c¢alismalarina dahil
edilen 2864 kisinin 22 yillik verilerini kapsayan degerlendirme sonucunda FEV; degeri
diisiik olanlarin (657 kisi) % 26’sinda KOAH gelisirken, FEV; degeri normal olanlarin
(2207 kisi) sadece % 7’sinde KOAH gelistigi tespit edilmistir (41).

D) Maruziyetler
Tiitiin ve iiriinleri

Titlin ve triinler1 KOAH gelisiminde 6teden beri bilinene en temel risk
faktoriidiir. Sigara icenlerin yaklasik % 20’sinde 40 yasindan sonra KOAH
gelismektedir ve bu oran yagla birlikte artmaktadir. ABD’de yapilan bir ¢alismada tiim
sigara igenlerin % 10-15’inde KOAH gelistigi ve agir sigara igicilerde bu oranin %
26’ya ¢iktig1 tespit edilmistir. Ayni ¢alismanin alt grup analizlerinde zaman igerisinde
kadinlar arasinda sigara igme aliskanliklarinin artmasiyla dogru orantili olarak 1970’de
% 19 olan KOAH’a bagli 6liim oraninin 1993°de % 38.5’e yiikseldigi tespit edilmistir.
KOAH olusumunda pek ¢ok risk faktorii rol alsa da KOAH’11 hastalarin % 80’inin tiitiin
ve Uriinlerinin dumanina maruz kaldig:1 bilinmektedir. Sigara yiikiiniin fazla olmasi,
siiresinin uzun olmasi, baslama yasinin erken olmasi ve sigaranin igerdigi katran
miktarinin fazla olmasi KOAH gelisme riskinde énemli etkenlerdir. Yillik FEV; sigara
icmeyenlerde 35 yasindan sonra kaybi 20-30 ml, sigara i¢enlerin % 85’inde 30-45 ml
iken, sigara i¢en ve sigaranin etkilerine duyarli % 15°lik bireylerde bu kayip 80-100
ml’e kadar ¢ikmaktadir (42).

I¢ ortam hava kirliligi

Sosyo ekonomik yonden gelismekte olan iilkelerde i¢ ortam hava kirliligi biiyiik
onem arz etmektedir. Ozellikle gelismemis bolgelerde evin icinde ates yakarak yemek
pisirme ya da Ozellikle hayvanlardan elde edilen organik yakitlar basta olmak iizere
1sinma amagli evin iginde ates yakmak suretiyle meydana gelen duman maruziyeti
KOAH gelisimine ciddi oranda katkida bulunur (43). Sigara kullanmayan kadinlardaki
KOAH maruziyetinin baslica sebebidir. 1999 yilinda Sivas bolgesinde yapilan
epidemiyolojik ¢calismada kentsel bolgeye gore kdylerde kadinlarda daha yiiksek KOAH
(swrast ile % 14.8 ve % 37.2 oranlarinda) tanisi1 konmustur. Bu durumunda biomas

maruziyetiyle direkt iliskili oldugu saptanmistir (44). Yapilan ¢alismalarda, kronik hava



yolu hastaliklar1 ile odun dumani1 maruziyeti arasinda iliski oldugu ve bu iligskinin maruz
kalma siiresi ve yogunluguna bagli oldugu saptanmistir (45). Isinma amagli mangal,
tiipgaz, somine, tandir gibi araglar1 kullanan kisilerde KOAH gelistigi ve bu kisilerde
hava yolu hastalig1 riskinin kullanmayan kisilere gore 1.7 kat arttig1 tespit edilmistir
(46). Baska bir calismada biyomas duman maruziyetinin KOAH gelisme riskini 2.5 kat
arttirdig1 ve diger risk faktorlerine (yas, pasif sigara i¢imi, egitim ve gelir diizeyi) gore

uyarlandiginda biyomas i¢in atfedilen riskin % 23.1 oldugu gosterilmistir (47).
D1s ortam hava Kirliligi

KOAH patogenezi icin mevcut hipotez, toksik partikiillerin ve gazlarin
inhalasyonuna anormal bir yanitin neden oldugudur (48). Bu yanitin hem lokal (akciger)
hem de sistemik belirtileri vardir. Diinyanin farkli yerlerinde yapilan biiyiik
epidemiyolojik caligmalar, atmosferik kirliligin akut ataklarinin, olumsuz pulmoner ve

kardiyovaskiiler olay riskini artirdigini gostermistir (11).

Yapilan calismalar akcigerlerin, TNF-o, IL-1B, IL-6, makrofaj inflamatuvar
protein-la ve graniilositmakrofaj kolonisi gibi proinflamatuvar sitokinlerin atmosferik
partikiillere maruz kaldiklarinda uyarici faktorle proinflamatuvar sitokin iiretimini
artirarak ve daha sonra dolasim kanina salinarak, karacigerde akut faz proteinlerinin
iiretiminin artmasina ve l6kositlerin kemik iliginden salinmasina yol acip atmosferik
kirlilikteki nispeten kiiclik degisikliklere yanit verdigi hipotezini desteklemektedir
(49,50). Alveolar makrofajlar ve havayolu epitel hiicreleri arasindaki parakrin etkilesim
nedeniyle her iki tip hiicreden mediatorlerin salgilandigi gosterilmistir (51). Pargaciklar
yoluyla uyarilan akciger makrofajlarindan salinan yilizey sivisinin  birikmesi

akcigerlerde partikiillerin birikmesi ile ayni etkiyi yaratir (52).

Dolagimdaki 16kosit seviyesinin artmasi hem akciger fonksiyonundaki asiri
diististin hem de artmis mortalitenin 6nemli bir gostergesidir. Bu da kirli havanin
solunmasiyla dolagimda artan l6kosit seviyesi KOAH ile iliskili, artan morbidite ve
erken Olimiin ¢ogundan sorumlu olan solunum ve kardiyovaskiiler olaylar icin risk

faktorii oldugunu bize gostermektedir (49).
Mesleki maruziyet

Organik ve inorganik tozlar, kimyasal ajanlar ve gazlar KOAH gelisimde ¢ok
onemli rol oynamaktadir. Kisilerin ¢alisma ortamlarinda maruz kaldiklar1 bu durum ile

az gelismis ve gelismekte olan iilkelerde siklikla karsilagilmaktadir. Ama uygun ¢alisma



ortamimnin saglanmamasi nedeniyle gelismis Tllkelerde de biiylik bir sorun
olabilmektedir. ABD’de yapilan bir calismada KOAH olgularinin%19.2’sinin mesleksel

maruziyet nedeniyle gelistigi gosterilmistir (53).
Astim

Astim, KOAH gelisiminde bir risk faktorii olarak kabul edilebilir. KOAH'1
hastalarin yaklasik %15'inde astimin klinik 6zelliklerinin var oldugu saptanmustir (54).
KOAH'l1 hastalarda artan eozinofil sayilarinin mekanizmalar1 belirsizdir, ancak son
zamanlarda intrinsik astimda ve aym1 zamanda KOAH'ta onemli olabilecek tip 2

dogustan gelen lenfoid hiicrelerin (ILC2'ler) roliine dikkat ¢ekilmistir (55,56).
Enfeksiyonlar

Cocukluk cagindaki sik ve siddetli infeksiyonlar KOAH gelisiminde etkili
bulunmustur. Ayni sekilde yetiskinlikte yasanan bakteriyel ve viral solunum yolu
infeksiyonlarinin da diger risk faktorleriyle beraber KOAH olusumunda rol oynadig:
diisiiniilmektedir. Insan rinoviriisii, respiratuarsinsityal viriis ve influenza alevlenme
sirasinda en sik saptanan virlislerdir. Kalict viral infeksiyonun (adenoviriis) rolii de
KOAH'ta potansiyel bir patojenik mekanizma olarak kabul edilmistir. Viral patojenler,
alevlenme ve miiteakip akciger fonksiyonu diisiisii icin tetikleyiciler olarak hareket
ederek KOAH ilerlemesini belirlemede etkilidir (57).

Sosyo-Ekonomik durum

KOAH gelisiminde hava yolu obstrilkksiyonu ile fakirlik ve diistk
sosyoekonomik durumun iligkili oldugu belirtilmistir. Cok net olmamakla birlikte,
diisiik sosyo-ekonomik durum nedeniyle i¢ ve dis ortam hava kirliligi maruziyeti,
kalabalik yasam, kotii beslenme, yeterince tedavi edilemeyen infeksiyonlar ve diger

bazi faktorlerin de KOAH meydana gelmesinde etkili oldugu diistiniilmektedir (58).
Kronik Bronsit

Son donemlerde yapilan arastirmalar mukus sekresyonundaki artigla beraber,
FEV1’de artan diisiis, sigara kullanim1 ve kronik bronsit varliginin, KOAH gelisiminde
onemli bir risk olusturdugunu gdstermistir (59). Ayrica kronik bronsit alevlenme sayisi
ve siddetinde olusan artis KOAH gelisimini ve prognozunu etkiledigini gostermistir

(60).



2.1.3. Patoloji

KOAH'ta karakteristik patolojik degisiklikler havayollari, akciger parankimi ve
pulmoner vaskiiler yapilarda goriiliir. Tekrarlayan yaralanma ve tamir dongiisiinden
kaynakli yapisal degisiklikler ve akcigerin farkli boliimlerindeki spesifik inflamatuar
hiicre tiplerinin sayisindaki artis sonucu gelisen kronik inflamasyonKOAH’ta
gozlemlenen patolojik degisiklikleri meydana getirir. Periferik hava yolu inflamasyonu
ve daralmas1 FEV;’de diisiise yol acar. Parankimal yikim nedeniyle gelisen amfizem de
hava akimi sinirlamasina katkida bulunur ve gaz transferinin azalmasina yol acar (1,18).

KOAH’ta goriilen patolojik degisiklikler Tablo 2.1°de verilmistir.

Tablo 2.1. KOAH’ta gbzlenen patolojik degisiklikler

ETKILENEN SORUMLU e .
BOLGE HUCRELER YAPISAL DEGISIKLIKLER
Makrofaj . ..
. let hiicre h 1
Biiyiik havayollar1 CD8 T lenfosit Goblet hiicre hiperplazisi
Mukus glandlarinda artis
(cap > 2 mm) PNL .
. Skuamoz metaplazi
Eozinofil
Makrofaj
e CD8 > CDA4 T lenfosit  Brons duvarlarinda kalinlagsma
Periferik . . . )
b 1 B lenfosit Peribronsioler fibrozis
( a;/a};oz ?:m) PNL Intraliiminal inflamatuareksuda
¢ap Eozinofil Havayollarinda daralma
Fibroblast
Alveol duvar hasar1
. . . Makrofaj Alveol epitelinde apopitoz
Akeiger parankimi o py - o osit Sentrilobiiler amfizem
Panasiner amfizem
i | Makrofaj Intimal kalinlasma
askuiet yapiat T lenfosit Endotel disfonksiyonu

2.1.4. Patogenez

KOAH'mpatogenezi, viicudun solunan zararli partikiil ve gazlara maruziyeti
sonucunda ortaya cikar. Genetik olarak duyarli bireylerde tiitin dumanina maruziyet
ana risk faktorii olmasina ragmen, ¢evresel, mesleksel ve i¢ ortam hava kirligine bagh

maruziyetler KOAH gelisimine katkida bulunan Onemli risk faktorleridir. Sigara
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icenlerin %15-20’sinin havayollar1 ve akciger parankiminde abartili inflamatuar yanit
gelismektedir. Abartili inflamatuar yanit gelisen hasta popiilasyonunda kisi sigaray1
biraksa bile, kronik bronsit, kiigiik hava yolu obstriiksiyonu, parankim hasar1 (amfizem)
ve pulmoner hipertansiyona (PHT) yol acabilecek patolojik degisiklikler devam eder
(41).

Oksidatif stres

Oksidatif stres, sigaray1 birakmis kisilerde bile KOAH ile iligkili inflamasyonu
yonlendirmede Kkilit bir rol oynar. Histon deasetilaz-2’nin inaktivasyonuna ragmen
proinflamatuar transkripsiyon faktorii niikleer faktor kB'min (NF-kB) aktivasyonu,
bozulmus antiproteaz savunmalari, DNA hasari, hiicresel yaslanma, otoantikor iiretimi
ve kortikosteroid direnci ile sonuglanabilir (5). Artan oksidatif stres, sigara i¢cimi ve
hava kirliliginin yan1 sira makrofajlar, notrofiller ve eozinofiller gibi aktive inflamatuar
hiicrelerden endojen olarak artan ROS maruziyeti ile astim ve KOAH'ta 6nemli bir tetik

mekanizmasidir (18).
Proteaz-Antiproteaz dengesizligi

Bag dokusu bilesenlerini parcalayan proteazlar ve bu durumu dengeleyen
antiproteazlar arasinda KOAH hastalarinin akcigerlerinde bir dengesizlik oldugu
diistiniilmektedir. Yapilan ¢alismalarda KOAH hastalarinda inflamatuar hiicrelerden ve
epitelyal hiicrelerden tiiretilmis c¢esitli proteaz diizeylerinde artis goézlenmistir. Aymi
zamanda proteazlarin da birbirleriyle etkilesebilecegi belirtilmistir. Akciger
parankiminde O6nemli bir bag dokusu bileseni olan proteaz aracili elastin yikiminin

amfizemin 6nemli bir 6zelligidir (61).
Inflamatuar hiicreler

KOAH’ta periferik havayollarinda, akciger parankiminde ve pulmoner
damarlarda nétrofiller, Tcl, Thl, Th17 ve ILC3 hiicreleri, lenfositler ve makrofajlarin
artig1 goriiliir. Baz1 hastalarda eozinofillerde Th2 ve ILC2 hiicrelerinde de artis olabilir.
Tiim bu inflamatuar hiicreler eptel hiicreleri ve diger yapisal hiicreler ile birlikte goklu
inflamatuarmediatorleri serbest birakir (5). Yapilan bir calismada lokal IgA eksikliginin
bakteriyel translokasyon kii¢iik havayolu iltihab1 ve havayolu yeniden sekillenmesi ile

iliskili oldugunu disiindiirmektedir (62).
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inflamatuarmediatorler

KOAH hastalarinda arttig1 gosterilmis olan c¢ok cesitli inflamatuarmediatdrler,
inflamatuar hiicreleri dolasimdan c¢eker (kemotaktik faktorler), inflamatuar siireci
giiclendirir (proinflamatuar sitokinler) ve yapisal degisiklikleri (biiyiime hormonu)

indiikler (1).
Peribronsiyolar ve interstisyel fibrozis

KOAH hastalarinda ve asemptomatik sigara i¢enlerde peribronsiyolar fibrozis ve
interstisyel opasiteler bildirilmistir. Biliylime faktoriiniin asir1 iiretimi, inflamasyon

havayolu duvariin tekrarlayan yaralanmasi, asir1 kas ve fibrozis gelisimine neden olur

(D).
2.1.5. Patofizyoloji

Havayolu limitasyonu ve hava hapsi

FEV:’deki hizli disiis, kiiciik havayollarindaki inflamasyon, fibrozis ve
liimendeki eksiidalarin icerigi, FEV; ve FEV1/FVC oranindaki azalma ile iligkilidir. Bu
KOAH’1n 6nemli bir 6zelligidir. Gelisen periferik havayolu sinirlamasi, ekspirasyon
sirasinda gazi agamali olarak hapseder ve hiperinflasyona neden olur. Statik
hiperinflasyon inspiratuar kapasiteyi azaltir (1). Bu da egzersiz sirasinda artan dispneye
ve egzersiz kapasitesinin simirlandirilmasina neden olan dinamik hiperinflasyona yol
acar. Bu faktorler, solunum kaslarinin intrinsik kasilma 06zelliklerinin bozulmasina
yardim eder. Hiperinflasyonun hastaligin erken doneminde gelistigi ve efor dispnesinin
ana mekanizmast oldugu diisliniilmektedir. Bronkodilatorlerin kullanimi ile periferik
hava yollarina etki eden gaz sikismasi azalir, boylece akciger hacimleri de azalir.

Sonucta semptomlar ve egzersiz kapasitesi iyilesir (4).
Gaz degisim anormallikleri

KOAH'da c¢esitli mekanizmalar sonucu, gaz degisimi anormallikleri hipoksemi
ve hiperkapni ile sonuglanir Genelde hastalik ilerledik¢e oksijen ve karbon dioksit
transferi kotiilesir. Havalanmada azalma, solunum tetiklemesindeki azalma ve o&li
bosluk ventilasyonundaki artmadan kaynaklanabilir. Siddetli limitasyon ve
hiperinflasyon ile birlikte bunlara solunum kas bozuklugu eklenip, artmis solunum
cabast da azalmig ventilasyon ile birlestiginde, hepsi birlikte karbondioksit

retansiyonuna neden olabilir.
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Alveolar ventilasyondaki anormallikler ve azalmis pulmoner vaskiiler yatak,

ventilasyon-perfiizyon orani (Va/Q) anormalliklerini daha da koétiilestirir (63).
Mukus hipersekresyonu

Asirt mukus salgilanmasi, sigara, toksik gaz ve partikiil maruziyeti nedeniyle
gelisen kronik hava yolu tahrisi sonucu artan goblet hiicreleri ve genislemis submukozal
bezlerden kaynaklanir. Birka¢ mediatér ve proteaz, mukus hipersekresyonunu uyarir.
Bunlarin  bircogu etkilerini epidermal biiylime faktorii reseptdriiniin  (EBFR)

aktivasyonu yoluyla gosterir(64).
Pulmoner hipertansiyon

KOAH’in ileri evrelerinde gelisir. Kiigiik pulmoner arterlerin hipoksik
vazokonstriiksiyonundan kaynaklanir. Hafif KOAH’ta, amfizeme yatkin olan sigara
icenlerde hastaligin ilerlemesi ile pulmoner mikrovaskiiler kan akimi daha da kétiilesir.
Aynm1 zamanda, KOAH’ta solunum yollarindakine benzer, damar duvarinda da
inflamatuvar yanit s6z konusudur. Pulmoner dolasim basincin1 zamanla gelisen

amfizem sonucu goriilen pulmoner kapillerlerdeki ylizey alan1 kaybi da artirir (65).
Alevlenmeler

KOAH'l1 hastalarda siklikla bakteri veya virlis kaynakli solunum infeksiyonlari
gelisebilir. Bu alevlenmeler ¢evresel veya bilinmeyen faktorlerle tetiklenebilir. Sonucta
inflamasyonda artisa neden olarak hastalik progresyonunu etkiler. KOAH’ta
alevlenmeler sirasinda inflamasyon, hiperinflasyon ve hava hapsindeki artig dispne
algisinin artmastyla sonuglanir. Ayrica hipoksemiye neden olabilecek Va/Q dengesizligi

de gortilebilir (66).
Sistemik ozellikler

KOAH’I1 hastalardaki sigara iciciligi, yaslanma, hareketsizlik gibi risk faktorleri,
saglik durumu ve sag kalimlari iizerine dnemli derecede etkilidir. Kardiyak fonksiyonlar
hava akimi kisitlamasi ve 6zellikle hiperinflasyon nedeniyle bozulabilir ve gaz degisimi
bundan etkilenir (66). Dolasimda bulunan inflamatuvar mediatorler iskelet kasi
yikimina ve kaseksiye katkida bulunabilir. Iskemik kalp hastaligi, kalp yetmezligi,
osteoporoz, normositik anemi, diyabet ve metabolik sendrom gibi komorbiditeleri

baslatabilir veya kotiilestirebilir (1).
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2.1.6. Tam

Nefes darligi, kronik oksiiriik veya balgam iiretimi ve/veya hastalik i¢in risk
faktorlerine maruz kalma Oykiisii olan herhangi bir hastada KOAH diisiiniilmelidir.
Klinik baglamda tani koymak i¢in spirometri gereklidir; bronkodilator sonrasi bir
FEV1/FVC <0.70 varligi, uygun semptomlar1 olan ve zararli uyaranlara énemli olgiide
maruz kalan hastalarda hava akimi smirlamasini ve dolayisiyla KOAH'm varligim
dogrular. Tan1 koyarken; dispne (zaman i¢inde ilerleyen, egzersiz sirasinda artan, inatg1
ozellikte), kronik oksiiriik (tekrarlayan hirilti-wheeze, nonprodiiktif ve aralikli olabilir),
kronik balgam iiretimi (herhangi bir kronik balgam iiretimi paterni olabilir) tekrarlayan
alt solunum yolu enfeksiyonlari, risk faktorlerine maruziyet (genetik faktorler,
gelisimsel ve konjenital anomaliler, sigara dumani, biomas maruziyeti, aile hikayesinde
KOAH, ¢ocuklukta diisiik dogum agirlig1), sik enfeksiyonlar gibi durumlarin varlig
degerlendirilir (1).

2.1.7. Semptomlar

Kronik ve ilerleyici dispne KOAH’mn en karakteristik belirtisidir. Balgaml
oOkstirtik, hastalarin %30’undan fazlasinda goriiliir. Bu semptomlar kisilerde gilinden
giine degisir. Hava yolundaki patolojik degisiklikler yillar i¢inde olusur. Hastalar,
hastalik semptomlarinin klinik ve fonksiyonel durumlarini ancak olumsuz etkilediginde

medikal yardim i¢in bagvurmaktadir.
Dispne

Dispne, KOAH'm oOnemli bir semptomu, hastalikla iligkili sakathk ve
anksiyetenin baslica nedenidir. Tipik KOAH hastalar1 nefes darligin1 nefes almak icin

artan ¢aba, gogiiste agirlik, hava aclig1 veya nefessiz kalma hissi olarak tanimlar.
Oksiiriik

KOAH’m ilk semptomu kronik oOksiiriiktiir. Hasta tarafindan siklikla sigara
ve/veya cevresel maruziyetin beklenen bir sonucu olarak goriildiigli i¢in dikkate
alinmaz. Oksiiriik baslangigta aralikli olurken ilerleyen siirecte siklig1 belirgin artar. Her
giin ve siklikla giin boyu olmaya baslar. Kronik oksiiriik siklikla prodiiktiftir. Balgamli
ya da balgamsiz olabilir. Bazi1 vakalarda oOksiirik olmaksizin da hava yolu

obstriiksiyonu meydana gelebilir (1,28).
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Balgam

KOAH hastalar1 genellikle oksiiriik ile birlikte kiigiik miktarlarda inat¢1 balgam
cikarir. Balgam genellikle beyaz-gri, koyu kivamli ve yapiskandir. Spiromerik dl¢timler
normalken, iki ardisik yilda li¢ ya da daha fazla ay boyunca balgam &ykiisii kronik
bronsiti tamimlar. Ancak bu, KOAH'da ortaya ¢ikan tiim balgam iiretim araligini

yansitmaz (1,28).
Hiriltili Solunum (Wheeze) ve Gogiiste Sikisma

Hirilt1 genellikle dinlemekle duyulur ama alevlenme dénemlerinde disardan da
duyulabilir. Gogiiste sikisma interkostal kaslarin izometrik kasilmasindan meydana
gelir. Gogiiste sikisma, interkostal kaslarda ¢ekilme belirtisi (Hoover Sign) ile ilerlemis
KOAH ya da alevlenme doneminde daha ¢ok karsilasilir. Bu belirtiler astim ile de

ortlistiiglinden ayirici tant yapilmalidir (1).
Diger Semptomlar

Ilerlemis hastalik durumunda kas yorgunlugu, kilo kaybi anoreksi, uzayan
oksiiriik nobetleri sirasinda intratorasik basing artisina bagli senkop, sik alevlenmeler

yasayan hastalarda anksiyete ve depresyonda bu tabloya eslik edebilir (1).

2.1.8. Degerlendirme

Degerlendirmede altin  standart solunum fonksiyon testindeki post
bronkodilatatér (SFT) FEV3<0.80, FEV1/FVC<0.70 olmasidir. Spirometrik evreleme
Tablo 2.1.°de verilmistir. Akciger grafisinde; havalanma artis1, diyafragmalarda
diizlesme, damla kalp, periferik vaskiiler izlerde silinme, pulmoner hipertansiyon
varliginda santral pulmoner arterlerde genisleme goriilebilir (67). Fizik muayenede;
g0giis on-arka ¢apinin artmasi (fig1 gogiis), interkostal kaslarda ¢ekilme (Hoover sign),
parmaklarda ¢omaklagma, kaseksi, oskiiltasyonda solunum seslerinde azalma,
ekspiryumda uzama, sekresyon varliginda raller duyulur (68). Dispne
degerlendirmesinde mMRC (modifiye Medical Research Council) dispne skalasi (Tablo
2.3) kullanilmaktadir (1). KOAH degerlendirme testi (COPD assessment test- CAT)
Sekil 2.1°de verilmistir (1). Birlesik degerlendirmeye gére KOAH siniflandirmasi Sekil
2.2°de verilmistir (1).
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Tablo 2.2. GOLD’a gore spirometrik evreleme

EVRE FEV; BEKLENEN
GOLD 1 >80

GOLD 2 50-79

GOLD 3 30-49

GOLD 4 <30

Tablo 2.3. mMRCdispne skalast

DERECE
0 Sadece zor egzersizle nefessiz kaliyorum
1 Diiz yolda hizli giderken veya hafif bir yokus yukari ¢ikarken nefesim
daraliyor
Nefes darligi nedeniyle ayni yastaki insanlardan daha yavas yiirliyorum
2 veya diiz yolda kendi hizimda ytiriirken nefes almak i¢in durmak zorunda
kalryorum
Yaklagik 100 m. yiiriidiikten sonra ya da birka¢ dakika sonra nefes almak
: i¢cin dururum
4 Evden c¢ikamayacak kadar nefesim kesiliyor veya giyinirken veya

soyunurken nefesim kesiliyor
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Sekil 2.1. KOAH degerlendirme anketi (CAT)

Teshisin spirometrik olarak
onaylanmas

=)

Hava akim kisitlamasimin
degerlendirilmesi

Semptomlann / alevlenme
rizkinin degerlendirilmesi

=

gerektirmeyen)

Crta / ciddi
Derece FEV: [ % beklenen) alevienme C D
GOLD 1 e BD ovkasd
Bronkodilatér sonrasi

FEVi/FVC<p,7 || SO02 50-79 22 veya
GOLD 3 30-43 hastaneye yatis A B
GOLD 4 = 30 gerektiren 2 1

Oveyal mMMRCO-1 | mMRC 2 2
{hastaneye yatis CAT < 10 CAT2 10

Sekil 2.2. Birlesik degerlendirmeye gére KOAH siniflamasi

KOAH’m en sik rastlanan komplikasyonlari; pulmoner hipertansiyon, kor

pulmonale, solunum yetmezligi, pnomotoraks ve vendéz tromboembolidir (1). Bu

nedenle komplikasyonlara 6zgii semptomlar da sorgulanmalidir.
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2.1.9. Tedavi

KOAH tedavisinde ilk hedef sigaranin biraktirilmasi ve/veya toksik ve kimyasal
gaz maruziyetinin ortadan kaldirilmasi igin sartlarin diizenlenmesidir. Farmakolojik
tedavi diger onemli bir basamaktir. Tedavide bronkodilatatorler (Beta-2 agonistler,
antikolinerjikler, metilksantinler), inhalesteroidler, teofilin, mukolitikler (bromeksin,
asetilsistein, gliseroliodinat, ambroksol), antioksidanlar (asetilsistein-NAC) kullanilir.
Stabil KOAH’ta farmakolojik tedavide kullanilan ajanlar Tablo 2.4‘de verilmistir (69).
Dogru medikasyon, komorbiditelerin 6nlenmesi ve tedavisi, dogru inhaler kullanimini
saglamak icin inhaler egitimi, alevlenmelerden korunmak i¢in yillik grip asis1 ve 65 yas

iistline pnomokok asis1 yapilmasi 6nemlidir (69-71).

Uzun siireli oksijen tedavisi (USOT) de farmakolojik tedaviye eklenir (72).
Oksijen tedavisi KOAH tedavisinde onemlidir. Hastalarin hipoksisini azaltmak ve
viicudun ihtiyact olan oksijen destegini saglamak amaciyla giinliik 16 saate kadar
oksijen kaynagindan destek verilebilir. Yapilan ¢alismalar recete edilmis olsa bile,
hastalarin yarisindan azinin evde oksijen tedavisini kullandigini ve sadece %Z25'inin
evlerinin disindaki aktiviteler sirasinda oksijen tedavisi aldigini gostermektedir (73).
Non-farmakolojik tedavide PR (74), akciger voliim kiigiiltme cerrahisi uygulamalar1 yer
almaktadir (1).
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Tablo 2.4. Stabil KOAH’ta farmakolojik tedavide kullanilan ajanlar*

Uzun etkili Beta 2 Agonistler
Formoterol, Salmeterol

Ultra uzun etkili Beta 2 Agonistler
Indakaterol, Vilanterol, Olodaterol

Kisa etkili Antikolinerjikler
Ipratropiyumbromid, Oksitropiyumbromid
Uzun etkili Antikolinerjikler
Tiyotropiyum, Aklidinyum, Glikopronyum,
Umeklidinyum

Antikolinerjikler

Metilksantinler Aminofilin, Teofilin
) Oral: Prednizon, Prednizolon, Metil Prednizolon
Steroidler
Inhaler: Budesonid, Flutikazon, Mometazon
Fosfodiesteraz inhibitorii (PDE

4-1) Roflumilast

Makrolitler Azitromisin, Eritromisin
Mukolitikler,

Ditiretikler,

Kalsiyum kanal blokerleri

* Tablo Prof. Dr. Gazi Giilbag’dan izin alinarak kullanilmistir.

2.2. Pulmoner Rehabilitasyon

Pulmoner rehabilitasyon (PR); kronik solunum hastaligi bulgulart ve siklikla
giinliik yasam aktivitelerinde azalmasi olan bireylerde kanita dayali, multidisipliner, ¢ok
boyutlu tedavi girisimi olarak tanimlanmaktadir (1). Basta KOAH olmak {izere kronik
solunum yetmezligine neden olan hastaliklarin tedavisinde PR’un etkinligi kanitlanmig
ve uluslararast kilavuzlarda standart non-farmakolojik tedavi yaklasimlari arasinda
yerini almistir. 2013 yilinda ATS (Amerikan Toraks Dernegi) ve ERS (Avrupa
Solunum Dernegi) tarafindan ortaklasa hazirlanan uzlasi raporunda PR’nun tanimi;
“detayli hasta degerlendirme neticesinde, sadece egzersiz egitiminden ibaret olmayan,
egitim, davramis degisikligi, kronik solunum hastalig1 olan bireylerin fiziksel ve

psikolojik durumunu diizeltmeye yonelik ve saglik arttirici davraniglara uzun dénem
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uyumunun tesis edildigi yontemlerin dahil oldugu, her hastaya 6zgii tedavileri esas alan
kapsamli yaklagimlardir” olarak yapilmistir (75). PR’nun temel amaglari; semptomlari

azaltmak, fonksiyonel kapasiteyi ve yasam kalitesini arttirmaktir (76).

PR artik solunum hastaliklar1 olan hastalar i¢in kabul edilmis bir tedavidir.
Etkinligi sayisiz randomize kontrollii ¢alismayla desteklenmektedir. Son 30 - 40 yil
igerisinde, PR bir tip sanatindan kanita dayali tedaviye donligmiistiir (77). Kronik
solunum hastalig1 olan hastalarda semptomlar1 ve engelliligi azaltt1g1, fiziksel ve sosyal
aktivitelere katilimi arttirdign ve saglikla ilgili genel yasam kalitesini (HRQoL)
iyilestirdigi icin KOAH icin uygun bir tedavidir (76, 78). Ingiliz Toraks Dernegi
(BTS)’nin 2013’te yayinladigr rehberde “Egzersiz kapasitesini, dispne ve saglik
durumu, psikolojik saghigin klinik olarak onemli bir miktarda iyilestirilmesi amaciyla
kronik obstriiktif akciger hastaligt (KOAH) olan hastalara PR onerilmelidir”
denmektedir (79).

PR, KOAH'da egzersiz kapasitesi iizerinde mevcut herhangi bir tedaviden
tartismasiz en biiylik olumlu etkiye sahiptir; bu nedenle, bu alandaki kazanimlar fiziksel
aktivitede artis1 kolaylagtirmaktadir. Burada asil olan hastanin kendi kendine yonetim
yoluyla davranis degisikligine gitmesi ve bunun sonucunda kendi motivasyonu ile daha
cok fiziksel aktiviteye yonelmesidir (8). Iyi bilinen klinik komorbiditelere ek olarak,
biligsel bozukluk, anksiyete, depresyon ve klinik recetelere diisiikk uyum sik goriiliir bu

durum da PR’nu etkileyebilir (80).

Klinik komorbiditelere ek olarak, KOAH'da psikolojik ve noropsikolojik
problemler siktir ve PR’nun uygulamasii ve sonucunu etkileyebilir. KOAH
hastalarinda, farmakolojik ve farmakolojik olmayan uyuma odaklanmak, 6zellestirilmis
PR programlarinin olasiligini arttirir (81). Dahasi, egzersiz iizerine 0z yeterlilik,
hastalarin PR’na katiliminda ve fonksiyonel sonuglarin iyilestirilmesinde énemli bir rol
oynayabilir. Hastada meydana gelen davranis degisikligi ve kazanilan fiziksel aktivite
artislarin1 kalict hale getirmek ¢ok onemlidir. Hastaligin prognozunu &nemli 6l¢iide
etkiler (82). PR’a sevk noktasi, hastanin PR anlayisini kesfetmek, endiseleri gidermek
ve hastalar1 PR programimin faydalar1 konusunda egitmek icin bir firsat olarak

kullanilmalidir.

Hastaya uygulanan PR, egzersiz toleransini, yasam kalitesini ve giinliik yasam

aktivitelerine hastanin katilimi artirirken, dispne, anksiyete, sosyal izolasyon, yil i¢indeki
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acile basvuru ve hastaneye yatis sayisimi azaltir. PR standart medikal tedaviyi
tamamlamakla birlikte hastalarin tedaviye uyumunu da artirir (1, 75, 76). KOAH
hastalarinda egzersiz ve fonksiyonel kapasitenin artmasiyla, dispne, morbidite ve
mortalite riskinin azalmasini saglar. Bu bilgilendirilmenin hastaya tam olarak yapilmasi

PR 1iyi anlay1p 6ziimsemesini ve fayday1 kabul ederek motive olmasini saglar.

Hastalarda bu iyilesmeleri saglamak amaciyla birden fazla disiplin gorev alir
(83) (Tablo 2.5). Bu disiplini olusturan ekip etkin bir organizasyonla uyumlu sekilde
PR’na katilir.

Tablo 2.5. PR’ nun multidisipliner ekibi

e Fiziksel tip ve rehabilitasyon uzman hekimi
e Gogis hastaliklart uzman hekimi

e Fizyoterapist

e Diyetisyen

e Psikolog

e Sosyal hizmet uzmant

e Is-ugras: terapisti

e Hemgsire

e Konusma terapisti

PR’nun kime, ne zaman ve nasil yapilacagi ¢ok oOnemlidir (84). Dogru
endikasyon, dogru zaman ve dogru yontem sonucunda basari elde etmek kuskusuz
kagmilmazdir. PR programlari inat¢1 semptomu ve/veya fonksiyonel kapasitesinde

kisitliligi olan kronik solunum problemli hastalara uygulanabilir (85).
Tedaviye dahil etme kriterleri:
*+ KOAH veya diger kronik solunum hastalig1 olanlar
»  Akut atagi iyilesme doneminde olanlar
+ Katilmaya istekli (halen sigara kullananlar) olanlar
Tedaviden dislanma Kriterleri:
Ileri derecede bilissel yetersizlik
+  Ciddi psikiyatrik hastalik

+  Infeksiydz hastalik
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*  Egzersiz yapmasini engelleyecek kas-iskelet sistemi veya norolojik hastalik

» Stabil olmayan kardiyovaskiiler hastalik (unstabil angina, aort kapak

hastaligi, unstabil pulmoner hipertansiyon) mevcudiyeti.

PR’nun endikasyon ve kontrendikasyonlar1 Tablo 2.6’da verilmistir.

Tablo 2.6. PR’ nun Endikasyon ve Kontrendikasyonlari

Endikasyonlar Kontrendikasyonlar

Istirahat ya da egzersiz dispnesi Eslik eden hastaliklar

Egzersiz toleransinda azalma Ciddi pulmoner hipertansiyon

GYA’de azalma Stabil olmayan kardiyovaskiiler hastalik
Saglik durumunda bozulma PR’nu engelleyecek kosullar

Mesleki performansta azalma Acrtrit

Beslenme yetersizligi Ciddi ndrolojik, psikiyatrik hastalik
Hastane bagvurusunda artig Isteksiz olma

T1ibbi harcamalarda artis Finans sorunu

Pulmoner Rehabilitasyon hastane temelli, evde ve toplum sagligi merkezleri gibi
farkli ortamlarda uygulanabilir. PR; hastanede ayaktan veya hastanede yatarak
denetimli olarak ya da evde direkt denetimli (evde bakim hizmeti), uzaktan denetimli
(telerehabilitasyon) veya uzaktan denetimsiz (hasta 6grendigi egzersizleri kendi kendine

yaparak) olarak uygulanabilir (84, 85).

PR bir¢ok dnemli komponenti i¢inde barmdirir ve bu komponentler tedavinin
yapisint olusturur. Hepsi de tedavinin etkinligi ve basarist i¢in gereklidir. PR’yi

olusturan bilesenler Tablo 2.7°de verilmistir (83, 85).
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Tablo 2.7. PR’nin bilesenleri
EGITIM
e Hastalik bilinci
e Dogru ila¢ kullanimi
e Kendi kendini degerlendirme ve semptomlarla bas etme
e (inliik yagam aktivitelerinde enerji koruma prensipleri
EGZERSIZ EGITIMI
Solunum egzersizleri
Giiglendirme egzersizleri
Endurans egzersizleri
e Gevseme egzersizleri
Denge egzersizleri
GOGUS FIZYOTERAPISI
e Etkin oksilirme teknikleri
e Bronsiyal hijyen teknikleri
BESLENME EGITIMI

e Dogru besin se¢imi

e Ogiin diizenlemesi

e Ek besin destegine yonelik egitim
PSIKOSOSYAL YAKLASIMLAR

e Depresyonla bas etme

e Anksiyete ve panik kontrolii

o Destek tedavi

2.2.1. Hasta egitimi

PR planlanan hastada hastanin alg1 ve bilgi diizeyi ¢ok onemlidir. PR boyunca
komutlar1 dogru ve tam olarak yapabilecek algi ve biling diizeyinde olmalidir (77).
Hastalik nedeniyle etkilenen sistemler, dispne algisi, hastaligin prognozu agisindan bilgi
sahibi olmasi1 saglandiginda, kendi viicudunda olan bitenin farkina varmasina yardimci
olur. Viicut farkindaliginin artmasi, semptom kontroliinii ve prognozun daha iyi
olmasini, dolayist ile hastanin kendini giivende hissetmesini saglar. Dispnenin eslik
ettigi hastaliklarda hastalara anksiyete ve 6lim korkusu eslik eder (80, 86). Bu durum
kisinin dispne yaratacak durumlardan kaginmasiyla ve giderek daha fazla hareketsiz
kalarak yataga bagimli hale gelmesine neden olur. Yataga bagimhiligin artmasi; sik
alevlenme, fiziksel performans kaybi ve ilerleyen donemde de yetersiz solunum kas

giicli nedeniyle yapay solunuma ihtiyaci ortaya ¢ikarir. Ancak hasta, kontrol edebilecegi
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durumlarin oldugunu ve bunun iistesinden kolaylikla gelebilecegine inanirsa, dispne
sikdyetlerinde azalma ve mobilizasyon isteginde artma goriiliir (87). Giinliik yasam

kalitesinde artis olurken anksiyete ve depresyonunda azalma goriiliir.

Egitimde; hastaya viicudunu tanimaya yonelik olarak solunum sistemi hakkinda
bilgilendirmeyle baslanir. Sahip oldugu patolojinin nedenleri, hala patolojiye neden olan
durumlar varsa (6rnegin sigara icme, igyerinde toksik ve zararli gaz maruziyeti gibi)
bunlar hakkinda bilgi verilip bu durumlarin ortadan kaldirilmasi konusunda destek (or.

sigara birakma, is degisikligi gibi) saglanmalidir (88).

Hastanin artmis dispne algisinin azaltilmasi konusunda enerji koruma prensipleri
ogretilmelidir. Hastaya; diiz yolda, yokus yukar1 ve yokus asagi yiiriirken, merdivenleri
inip ¢ikarken, yemek yerken, banyo yaparken, yiik tasirken, i yaparken gibi giinliik
hayatinda alisagelmis rutinlerini yaparken, solunum sikintisina girmeden, kontrollii
solunum yaparak nasil idare edecegini, zorlandiginda anksiyete ve panige kapilmadan

kontroliinii nasil saglayacagi 6gretilmelidir.

Hastalarda uzun siireli kronik hipoksiye bagli olarak kas yorgunlugu ¢ok goriiliir.
Bir aktiviteyi yaparken, artmis kuvvet kaybi, ¢cabuk yorulma, nefes agligi, dengenin
azalmasi1 nedeniyle diisme, carpma gibi durumlar kisinin is yapabilme kapasitesini
diisiiriir (88). Bu durumlarin ortadan kaldirilmasma yonelik davranis ve uygulama
degisiklikleri, ailenin de egitilerek hastanin bagimli olmasinin Oniine gecilir. Bazi
hastalarda ilerlemis hastalik durumu, sik alevlenme goriilmesi, hasta disinda ailenin de
kisiyle ilgili olarak anksiyete yasamasina yol agar. Bazen hastaya yardimci olmak adina
ona bakim veren kisiler de her seyi kendisi yaparak hastanin daha bagimli olmasina,
hastanin kendisini ise yaramaz hissetmesine ya da hicbir seyi yapamaz olduguna
inandirmaktadir. Hastanin yeniden etkin ve yetkin olmasi, dogru ve sadece gerekli
bakimi1 verebilmesi igin hasta yaninda ona bakim veren kisiler ya da ailesinin de egitimi

Onem arz eder.

Hastalar, yasamlarinda giinliik faaliyetlerini kolaylikla yapabilmek amaciyla
baston, kiskag¢, gorap giyme aparati gibi yardimci cihazlar kullanabilirler. Evlerinde
giinlik yasamlarmmi devam ettirirken kullandiklar1 gardrop, sifonyer, mutfak, erzak
dolaplar1 ve ¢ekmecelerin yeniden uygun sekilde yerlestirilip diizenlenmesiyle,
egilmeden ve ¢ok fazla yukar: uzanmadan veya sandalye ve tabure gibi yiikselticilere

c¢ikma zorunlulugu olmadan, ulagsmak istedikleri esyalar1 almalar1 saglanabilir. Ayni
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zamanda evin disinda aligveris yaptiklarinda, tekerlekli yiirime cihazlarim (tekerlekli
walker) kullanarak hem, yaptiklari aligverisi cihazin sepetinde tasiyabilir, hem de

yorulduklarinda oturma kismina oturup dinlenerek daha uzun mesafe yiiriiyebilirler.

Sonu¢ olarak, rehabilitasyona baglarken egitimin verilmesi, hastanin yapilacak
uygulamanin neler igerdigini, neyi neden yaptigini anlamasi i¢in énemlidir. Yapilacak
davranis diizenlemeleri de uygulanacak PR programmin etkinligini ve basarisin1 daha

da arttiracaktir (89).

2.2.2. Dogru fla¢ Kullanim

KOAH tedavisinde i1yi bir farmakolojik uyum, alevlenmelerin sikligim1 ve
siddetini azaltir, genel HRQoL'yi iyilestirir ve sag kalim siiresini uzatir (90). Ne yazik
ki, KOAH hastalarinin yarist tedavinin ilk yilinda inhale ila¢ tedavisini birakmaktadir
(91).

Hastanin tedavi amaciyla verilen ilaglari, dogru ve zamaninda kullanmasi
tedavinin etkin olmasi ve iyilesme icin sarttir. Ilaglarin1 dogru olarak kullanamayan
hastalarda semptomlarin kontrolii ve iyilesme saglanamaz. PR programina baslamadan
once hastanin inhaler ila¢ kullanimin1 dogru yapip yapmadig: kontrol edilmelidir. Eger
yapamiyorsa, tam olarak dogru sekilde yapmay1 6greninceye kadar bu egitime devam
etmek gerekir. Dogru inhaler kullanimiyla, egzersiz uygulamalari sirasinda hastada

olusabilecek solunum sikintisinin dniine gegmek miimkiin olabilecektir.

Inhaler kullanirken; a) hasta ilacim1 hazirlar, b) dudaklarini biizerek nefesini
yavasca lfler, c) hi¢ nefesi kalmayacak sekilde tiim nefesini bosaltir, d) inhalerin agiz
kismini, kendi agzina yerlestirerek derin ve orta hizda nefes ceker, e) tam nefesi
cekmeye baglarken cihaza basar ve ilacin hava akimiyla havayoluna gecebilmesi icin
dozu serbest birakir, f) hasta orta akis hizinda alabildigi kadar uzun nefes alir, g) nefes
alimim1 tamamlandiktan sonra, cihazi seri sekilde agzindan cikarirken hemen agzim
tamamen kapatir ve nefesini tutar. h) bu sirada burnundan da nefes alip vermez, 1) on
saniye kadar i¢inden sayarak, nefesini tutarken ilacin etki edecegi alana geg¢mesine
yardim eder, j) ardindan nefesini agzini agmadan, dogruca burnundan verir (1).
Ozellikle “kortikosteroid” igeren ila¢ kullaniminin hemen ardindan mutlaka agiz igi
temiz suyla birka¢ kez calkalanmahdir. Aksi takdirde istenmeyen agiz igi yaralar

olusabilir.
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Dogru inhaler kullanimini 68renen hastalarin, bu bilgileri hastalik kontroliine
geldiklerinde sorgulanarak, yeniden yapmalar1 istenmeli, unutkanlik veya kendi

gelistirdikleri farkli adapte uygulamalar yapmalarinin 6niine gegilmelidir.

2.2.3. Egzersiz Egitimi

PR programlarinin en 6nemli bilesenlerinden biri de egzersiz egitimidir (1,77).
Fonksiyonel kapasitenin arttirtlmasinda alt ekstremitedeki biiyiik kas gruplarina yonelik
egzersizler esastir. Siire, siklik, egzersiz modu ve yogunluk, hastanin baslangic verileri,
kondiisyon tablosu ve hastaliginin ciddiyeti goz onilinde bulundurularak belirlenmelidir
(92). Egzersiz egitimi hastalarda egzersiz kapasitesini gelistirir, hastanin maruz kaldigi
solunum is yiikiinde, solunumsal ihtiyaclar1 ve kan laktat diizeyinde azalma olur.
Periferik kaslarin oksidatif kapasitesinde artma ve hastanin dispne algisinda azalma
olur. Bdylece hasta GYA’inde daha rahat ve daha az efor ile solunumu gergeklestirir.
Egzersiz egitiminde temel olarak solunum, giiclendirme, dayaniklilik (endurans), denge

ve gevseme egzersizleri uygulanir (1).

2.2.4. Solunum Egzersizleri ve Oksiirme Teknikleri

Solunum hastaliklarinda, inspiratuvar kaslarin intrinsik yiliklenmesi, gogis
duvarmin mekanik kisitlanmasi ve solunum isinde olusan artis, fonksiyonel inspiratuvar
kaslarda zayiflifa, gaz degisimi anormalliklerine, dinamik havayolu kollapsina ve
kardiyovaskiiler etkilere, nefes darligi algilamasinda artisa neden olur. Dispnenin
azaltilmas: amaci ile kullanilan yaklagimlar, ekspirasyon suresinin uzatilmasi, soluk
hacminin arttirilmasi ve iist gdgilis kafesinin gevsetilmesine yogunlagsmaktadir. Derin
solunum egzersizleri, spontan solunumu olan ve tedaviye aktif olarak katilabilen
hastalarda, plevra basincini azaltarak, akciger hacminin korunmasini veya arttirilmasini
saglayan uygulamalar1 i¢cermektedir (93). KOAH’l1 hastalarda solunum egzersizleri,
solunum kas giiclinii artirmak, kasilma performansini iyilestirip dispneyi azaltmay1

amaglamaktadir (94).
Biiziik Dudak Solunumu (BDS)

BDS, hastanin oksijenlenme ve ventilasyonunu kontrol edebildigi bir solunum
teknigidir. Birey burnundan normal hizda derin nefes alip, dudaklarin1 hafifce 6ne dogru
biiziip, yavas ve uzun sekilde nefesini iifler (95). Burada hastaya egzersiz anlatilirken

“cicek koklar gibi derin ve yavas, mum iifler gibi yavas ve uzun iifleyin” diye agiklanir.
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Bu teknik kullanildiginda ekspiratuvar agiz basmci 5 cm HO olur (96). BDS ile
ekspirasyon sirasinda havayollarinin kapanmasi engellenerek ve ekspirasyon siiresi
uzadig1 i¢in daha fazla CO, atilarak solunum desteklenir. Solunum isi azalirken, gaz
aligverisi 1iyilesir (97). Hasta nefesinin kontroliiniin kendinde oldugunu fark eder,
kendisinde solunum sikintisi gelistigi durumlarda BDS yaparak nefesini kontrol

edebilir.
Diyafragmatik Solunum

Diyafragmatik solunum, karin bolgesinden yapilan derin solunum olarak
adlandirilabilir. Diyafragmatik solunum sirasinda hastaya inspirasyon esnasinda
agirliklh olarak karin duvarini hareket ettirmesi ve tist goglis kafesi hareketini azaltmasi
sOylenir. Bu sekilde, gégiis duvar1 hareketini ve ventilasyon dagitimin iyilestirir, nefes
almanin enerji maliyetini, gogiis kafesi kaslarinin katkisini ve nefes darligin1 azaltir ve
egzersiz performansini arttirir (96). Hasta hareketleri kontrol edebilmek amaciyla bir
elini karnina digerini goégsiine yerlestirerek, burnundan yavas ve derin nefes alirken
karnin sisirmeye, gégsiinde hareket olusturmamaya calisir. Nefes alimi tamamlaninca

agzindan nefesini iifleyerek verir.
Lateral Kostal Solunum

Lateral kostal solunum, gogiis ekspansiyonunu arttirmaya ve kontrol etmeye
yardim eder. Hasta, otururken ellerini aksiller bolgenin altina, kostalar {izerinde gogiis
kafesinin iki yanina yerlestirir. Diyafragmatik solunumda oldugu gibi nefesini
burnundan alip agzindan verir. Inspirasyon sirasinda direng vererek de giiclendirme

saglanabilir.
Oksiirme Teknikleri

Oksiiriik, solunum yollarindan tahris edici maddeyi veya asir1 salgilar1 ortadan
kaldiran karmasik bir koruyucu reflekstir (98). Oksiiriik, cevresel hasarlar, sicaklik
degisikliklerine ve sigara dumani gibi uyaranlara maruz kalmaya bir yanit olabilir (99).
Oksiiriik, 6zellikle hava yolu bifiirkasyonlarinda larinks, trakea ve daha biiyiik
bronglardan baglatilabilir, ancak daha kiigiik bronslarin, bronsiyollerin ve alveollerin
uyarilmastyla baslatilamaz. Oksiiriik temel olarak ii¢ fazdan olusur. Inspiratuvar,
kompresif (sikistirma) ve ekspulsif (patlama) fazlardir (100). Baz1 yazarlar oksiiriigiin
sonundaki gevsemeyi durma veya gevseme fazi olarak adlandirmissa da nadiren

kullanilmaktadir (101). Inspiratuvar fazda laringeal addiiktor kaslar glottisi agar ve
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inspiratuvar kaslar toraksi genisletmek ve yliksek bir inspiratuvar voliim olusturmak
icin kasilir. Toraksin genislemesi ekspiratuvar kas liflerini uzatir ve kasilmalar1 i¢in iyi
bir uzunluk-gerilim iliskisi olusturur. Sikistirma fazinda ventrikiiler kivrimlar birbirine
yaklagir ve epiglot laringeal girisi 0.2 saniye siireyle orter. Bu sirada ekspiratuvar kaslar
neredeyse izometrik olarak kasilir ve subglottik, karin igi, intratorasik ve alveol igi
basinglar1 artirir. Ekspulsif fazda aritenoid kikirdaklar glottisi hizla agar (0.2-0.4 sn),
ekspiratuvar kaslar ve hava yollarin1 dinamik olarak sikistirir ve trakea, girtlak ve vokal
kordlardan gegen hava karakteristik 0ksiirligli ses ile beraber {iretir. Bu hareket sonucu
saniyede 28.000 cm’ye (ses hizinin % 85°1) ulasabilen yiiksek bir ekspiratuvar hava akis
hiz1 olusturur (78). Hava yolu temizliginde solunum egzersizi ile beraber yapildiginda

daha etkin sekilde balgam ¢ikarma saglanir.

Hastaya oksiirme 6gretilirken rahat bir yerde dik oturtulur. “Burnunuzdan derin
nefes alin ve bu sirada her iki omzunuzu yukar: basiniza dogru kaldirin. Giiciiniizii
toplarken 1 sn. nefesinizi tutun. Sonra aniden omuglarimizi asag indirirken one
dogru egilerek patlayici tarzda oksiiriin “seklinde aciklanir. Hasta dogru sekilde

Ogrenip yapincaya kadar birkag kez birlikte tekrarlanir.

Oksiiriik olusturmada ya da etkin Oksiirmekte zorlanan hastalar igin farkh

teknikler mevcuttur.
Zorlu Ekspirasyon Teknigi

Aynmi zamanda “Huffing teknigi veya Huff oksiiriigii” de denir. Zorlu ekspiratuar
teknikte normal hacimdeki bir diyafragmatik solunum ve gevsemeyi takiben, glottis
kapatilmadan, orta-diisiik diizeyde akciger hacimlerini 1-2 seferde zorlu sekilde vererek
uygulanir. Burada amag bronsial kollapsa neden olmadan, plevral basingta daha diisiik
degisiklikler yaparak sekresyonlari temizlemeye yardim etmektir. Bu islem

uygulanirken hastanin girtlagindan “huff” seklinde ses ¢ikar (102).
Aktif Solunum Teknikleri Dongiisii

Zorlu ekspiratuar teknigin modifikasyonu ile olusturulmustur. Solunum kontrolii,
torasik ekspansiyon egzersizleri ve zorlu ekspirasyon tekniginin ardisik olarak
tekrarlanmasiyla uygulanir. Solunum kontrolii gogiis ve omuzlarin gevsemis olarak
diyafragmatik solunum teknigiyle nazik¢e normal derinlikte soluklar alinarak yapilir.
Bu faz bronkospazmdan korunmaya yardim eder. Torasik ekspansiyon egzersizleri

perkiisyon, vibrasyon veya kompresyon ile uygulanabilen derin inhalasyon ve pasif,

28



gevsek bir ekshalasyonu igerir. Bu fazin amaci sekresyonlarin yerlestikleri yerden
kopmasina yardim etmek, ventilasyonu arttirarak her bolgeye ulastirmak ve zorlu
ekspiratuar teknikte ihtiya¢ duyulacak voliimii saglamaya yardim etmektir. Sonrasinda
yapilan ardisik zorlu ekspiratuar teknik ile sekresyonlar merkezi hava yollarima dogru

hareketlenir (102,103).
Otojenik drenaj

Oksiiriik ve manevralarm yol acabilecegi hava yolu kapanmasmi 6nlemek igin
kullanilan bir hava yolu temizleme teknigidir. Kontrollii solunum yolu ile bireyin,

bronslarin farkli dallarinda miimkiin olan en ytiksek hava akigina ulagmasini saglar.

Tedaviyi yonlendiren kisi, sirtiistii yatan hasta nefes alirken, hastanin bas
kisminda durur ve uygulama sirasinda ellerini hastanin gdgsiine yerlestirerek,
ekspirasyona basing uygular ve sekresyonlarin ilerlemesine yardim eder. Ancak
oturarak yapmak egzersizin kazanclarmi daha ¢ok arttirir. Uygulama sirasinda

diyafragmatik solunum kullanilir (104-106).

2.2.5. Egzersiz Programi Planlama ve Egzersizler

Egzersiz egitim programi, hastanin endurans kapasitesi ve kas giicii
degerlendirme sonuclarina gore bireysel olarak yapilandirilir. Diizenleme yaparken;
egzersizin yogunlugu, siiresi, siklig1 ve tipi hastaya gore planlanir. Egzersiz egitimi
programi, en az alt ekstremite egitimini icermelidir. Alt ekstremiteye yonelik endurans
ve gliclendirme egitimleri, ayrica ev programi seklinde evde kendi basina yapabilecegi

egzersizleri de kapsar.

Eger hastanin tedavi alma imkan1 varsa, diizenli tedaviye gelme, maliyet vb. ile
ilgili bir sorun olmadan katilabilirse ideal PR’de iist ekstremite egzersizleri de
uygulanmalidir. Ust ekstremite i¢in de endurans ve giiglendirme egitimlerini planlamak
gereklidir (1, 85). Bu programa esneklik, gevseme, denge ve inspiratuvar kas

giiclendirme egzersizleri eklenebilir (1).
Egzersiz Tipi

KOAH hastalarinda egzersiz programi diizenlenirken, genis kas gruplarini
iceren, tiim ekstremiteleri calistiran ve kardiyopulmoner performansi artiran; aerobik,

direngli, izotonik, kalistenik, germe, gevseme ve solunum egzersizlerini igermelidir (78,

107, 108) (Tablo 2.8).
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Tablo 2.8. Egzersiz tipleri ve 6zellikleri*

Biilyiik kaslarin ritmik ve dinamik olarak kasildigi, dolasim ve solunum sistemini
calistirarak kardiyovaskiiler dayamkhii§1 artiran egzersizlerdir (tempolu yiiriiyiis, kosu,

yiizme vb.)

Kuvvet sabit tutularak, kasin hareket sirasinda uzayip kisaldiginda olusan hareketlerdir

(6rnek: normal eklem hareketleri)

Direncli egzersiz, dinamik veya statik kas kasilmasina bir kuvvetle kars1 koyulmasiyla
gerceklesir. Bu direnc; serbest agirhik, 6zel cihazlar, kum torbalari, elastik bantlar, bir

kisinin yardimi ile gerceklesen manuel direng ile saglanabilir

Kisinin kendi viicut agirhgim kullanarak yaptig1 egzersizlerdir

Yumusak doku uzama kapasitesini ve eklem acikhigim arttirmak amaciyla kullamilan

egzersizlerdir

Kaslarin gevsemesini saglamak amaciyla uygulanan tekniklerdir

Solunum kapasitesini artirmak icin uygulanan nefes teknikleridir. Derin solunum,

bolgesel solunum egzersizleri vb.

Maksimum inspiratuvar basincin ve ekspirasyon giiciiniin artirilmasi amaciyla tasmabilir

yardimeci cihazlarla uygulanan egzersizlerdir

Statik ve dinamik dengenin diizenlenmesi ve korunmasi amaciyla uygulanan

egzersizlerdir

* Tablo Prof. Dr. Yiiksel Ersoy’un izniyle kullanilmgtir.

Endurans Egitimi

Bu egzersiz tipi, kapillerlerden, oksidatif metabolizma enzimlerinden ve
mitokondriden zengin tip I liflerinin sayisim1 artirir. Boylece doku oksijenizasyonu
kolaylasir ve dayaniklilik artar. Yapilan g¢alismalarda yiiksek siddette dayaniklilik
egzersizleri (maksimal is yiikii > %60) diisiik siddetli egzersizlere gore daha iy1 sonuglar
vermistir. Baslangi¢ icin hesaplanan degerlerle baslanarak, seanslarin devaminda
BORG Dispne Skalasi’na gore 3-5 (orta-siddetli) civarina ulasildiginda sonlandirilacak
sekilde artiglar yapilabilir. Egzersiz devamli yapilabilecegi gibi, diizenli araliklarla da
uygulanabilir. Kosu bandi, bisiklet ve kol ergometreleri dayaniklilig1 arttirmak amaciyla

kullanilir (108, 109).

30



Egzersizin Yogunlugu

Egzersiz programi yapilandirilirken, bireyin 6zelliklerine uygun, emniyetli bir
egzersiz siddetinin, egzersiz testi sonuglarina gore belirlenmesi gerekir. Egzersiz
egitiminin siddeti ne kadar yiiksek olursa, kazanimlar o kadar fazla olur. Dayaniklilik

egitiminde egzersiz hedefi secilirken uygulanan teste gore (110-112);
e  Tiiketilen maksimum oksijen miktart (VO,max) nin % 50-80°1,

e 6 dakika yiirtime testi (6DYT) sirasinda elde edilen verilere gore hesaplanan

ortalama yiiriime hizinin % 60-80°1,

e Artan hizda mekik yiirime testi (AHMYT) ile hesaplanan tepe VO,
degerinin % 65-85°1,

e Kardiyo pulmoner egzersiz testi (KPET) sirasinda hesaplanan tepe VO

hizinin
% 55-75‘ine esit diizeyde egzersiz siddetini hedeflenmelidir.
Egzersizin Siiresi ve Frekansi

Egzersiz siiresi baglangicta 10 dakika ile baslanip, seanslar i¢inde yine hastanin
toleransina gore en az 20-30 dk siirdiirtilmelidir. Seanslarin siklig1 haftada 2-5 seans
seklinde diizenlenebilir (108, 109). Egzersizi 10 dk devam ettiremeyen hastalarda
aralikli egzersiz egitimi uygulanabilir. Egzersiz egitimi programi 4-12 hafta (en az 16
seans olmak iizere), haftada 3-5 giin seklinde uygulanabilir (113). Egzersiz egitimi
birakildiginda kazanimlar kaybedildiginden, egzersiz aliskanliginin devam ettirilmesi

onemlidir.
Direncli Egzersiz Egitimi

KOAH hastalarinda endurans egitimi ile beraber direngli egzersiz uygulamast
kaslarin kuvvetlenmesi i¢in ¢cok onemlidir. Direng egzersizleri serbest agirliklar (kum
torbasi, el agirliklar1 gibi), direng lastikleri vb. (113) ile ya da hastalar kendi viicut
agirliklarimi (yoga gibi) (114) kullanarak uygulanabilir. Kuvvetlendirme egitiminin
siddeti 1 maksimum tekrar (1MT) ile belirlenir. IMT (kg)=1.554 x (7-10 MT, kg) —
5.181, IMT nin % 40-50’inde hafif yogunluk, % 50-60’1inda orta yogunluk olacak
sekilde baslanir. Bir egzersiz i¢in bir sette 8-12 tekrar yapilir. Hasta bir egzersizi ii¢ set
yapabiliyorsa agirlik IMT’1n % 80’ine kadar artirilabilir (her seferinde % 5 oraninda
0,5-5 kg arasinda) (115).
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Esneklik ve Germe Egzersizleri

KOAH’I1 hastalarda omurganin esnekliginin korunmasi; torakal kaslarda kisalik
gelismemesi, derin nefes sirasinda gogiis kafesinin hareketliliginin saglanmasi ve
korunmasi agisindan 6nemlidir. Zamanla hastalarda, gelisen solunum yetmezligini telafi
etmek ve yeterince nefes alabilmek adina ve/veya osteoporoz ve kas atrofileri nedeniyle
postiirlerinde  degisimler meydana gelebilir.  Gelisen postiir degisiklikleri
komorbiditelerle beraber GY A’ni olumsuz etkiler. Bu durumu ortadan kaldirmak amaci
ile torakal bolgeye yonelik mobilizasyon, germe ve postiir diizeltme egzersizlerinden
yararlanilabilir. Esneklik ve germe egzersizlerinin agrisiz hareket sinirinda, statik germe
seklinde, 5 ile 10 saniye siire ile en az 10 tekrar olacak sekilde yapilmasi Onerilir.
Egzersiz sirasinda nefes tutulmamalidir. Bu sirada sesli olarak sayir sayma, kontrollii
nefes egzersizi gibi karmn i¢i basinci azaltacak, gevsetme saglayacak yontemler
uygulanabilir. Esneklik egzersizleri i¢in modifiye yoga egzersizleri de kullanilabilir

(116).
Solunum Kas Egitimi

Solunum kas kuvveti ve enduransinin azaldigi durumlarda solunum kas egitimi
uygulanir. Inspiratuvar kas egitimi diyafragmanin yorgunluga karsi direncini arttirir.
Siddetli dispne sikayeti olan, egzersiz programina katilamayan, motivasyon diizeyi
yiiksek ve solunum kas kuvvetinde azalma oldugu belirlenen hastalarda yararli olabilir

(117).

2.2.6. Gogiis Fizyoterapisi

Gogiis fizyoterapisi (GF), havayollarinda biriken sekresyon ve yabanci
cisimlerin temizlenmesi i¢in uygulanan tekniklerin tamamidir (118). GF’nin amacz;
uygun teknikle havayollarinda biriken sekresyonlar1 uzaklastirarak hava yollarinin
erken kapanmasini 6nlemek, yani ventilasyonun devamini saglamaktir (119). Postiiral
drenaj, perkiisyon ve vibrasyon uygulamalar1 havayolunun ac¢ilmasina ve sekresyonlarin
trakeaya dogru hareket etmesine yardim eder. Ardindan yapilan 6ksiirme manevralari,
balgamin disar1 atilmasini saglar. Solunum egzersizleri de solunum is yiikiinii ve oksijen

tilketimini azaltir. GF’de kullanilan teknikler Tablo 2.9°da verilmistir (120).
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Tablo 2.9. Gogiis fizyoterapisinde kullanilan teknikler

1. Postiiral Drenaj
2. Perkiisyon
3. Vibrasyon

4. Oksiirme Ve Sekresyon Uzaklastirma Teknikleri
«  Oksiirme
e Zorlu ekspirasyon teknigi
*  Aktif solunum dongiisii
»  Otojenik Drenaj
*  Mekanik hava verme-bosaltma

5. Pozitif Havayolu Basin¢ Uygulamalari

6. Yiiksek Frekansh Kompresyon/Ossilasyonu
*  Yiiksek frekanslh gégiis duvar1 kompresyonu
*  Flutter
+  Intrapulmoner perkiissif ventilasyon

7. Mobilizasyon Ve Egzersiz

2.2.7. Beslenme Egitimi

KOAH hastalarinda malnutrisyona bagli kaseksi ve sarkopeni sik
goriilebilmektedir (121). Gerek yemek yerken artan dispne ve yemek sonrasi gelisen
dispepsi hastalarda yemek yeme aligkanliginda degisiklige neden olur (122). Az besin
aldikc¢a viicut kendisi i¢in gerekli enerjiyi depolardan tiiketir ve zamanla kas yikimi
artar. Ayni1 zamanda, kullanilan ilaglardan kaynaklanan istahsizlik da bu dongiiye
hizmet eder (123). Yapilan caligsmalar protein, vitamin ve minerallerden fakir
beslenmenin inflamasyonu arttirdigt ve kardiyovaskiiler risk ile beraber solunum
hastaliginda ilerlemeye sebep oldugunu gostermistir (124). Bu nedenle hastalarin PR
oncesinde ve sirasinda diyetisyen kontroliinde takip edilerek gerekli destegin

saglanmasi onemlidir.

2.2.8. Psikososyal Destek

Anksiyete ve depresyon, ozellikle yasam kalitesini bozarak ve tedaviye uyumu
azaltarak, KOAH ile iligkili morbiditenin énemli bir yiikiine katkida bulunur (125).
KOAH'I1 hastalarda tedavi edilmeyen ve yeterince taninmayan depresyon ve anksiyete
semptomlar1, fiziksel islevler ve sosyal etkilesim iizerinde ciddi etkilere sahiptir,

hastada yorgunlugu, hastalik algisin1 ve bunun sonucu olarak saglik hizmetine
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basvuruyu arttirir (126,127). Depresyon ve anksiyetenin belirlenmesi ve tedavisi ¢ogu
zaman zordur. Ciinkii semptomlar1i KOAH'm semptomlariyla siklikla ortiismektedir
(128). Depresyon, anksiyetenin belirlenmesi ve uygun tedavi stratejilerinin
gelistirilmesi, KOAH hastalarinin yasam kalitesini iyilestirmek ve saglik hizmeti

kullanimin1 azaltmak igin kritik dneme sahiptir (129).

2.3. Oksidatif Stres

Reaktif oksijen tiirleri (ROS), siiperoksit anyon (O2") ve hidroksil radikal (OH")
gibi cok ¢esitli serbest oksijen radikallerini ve ayni zamanda hidrojen peroksit (H207)
gibi eslesmemis elektron icermeyen oksijen tiirevlerini i¢eren toplu bir terimdir. Normal
metabolik siirecler sirasinda her hiicrede ROS olusumu siirekli olarak gerceklesir. ROS
iiretimi icin hiicresel bolgeler arasinda mitokondri, mikrozomlar ve ksantinoksidaz gibi
enzimler bulunur. Nétrofiller ve makrofajlar gibi aktive edilmis fagositik hiicreler
biiyiik miktarlarda ROS iretir. Bu hiicreler, zara bagli nikotinamid adenin diniikleotid
fosfat (NADPH) oksidaz kompleksinin aktivasyonuna ve siiperoksit anyonunun (O)
olusumuna yol agan inflamasyondan sigara dumani veya diger aracilar gibi solunan
pargaciklarla karsilastiklarinda uyarilirlar. Diger siiperoksit anyon kaynaklari arasinda
sitozolik ksantin oksidaz sistemi ve mitokondriyal solunum zinciri bulunur. Siiperoksit
anyon daha sonra kendiliginden veya siiperoksit dismutazlarin (SOD'ler) etkisi altinda

hidrojen peroksite (H,0O,) doniistiiriiliir (130).

SOD ailesi li¢ metaloenzimden olusur: bakir-¢inko (CuZn) - SOD (SOD1),
manganez (Mn) -SOD (SOD2) ve hiicre dis1 (EC) -SOD (SOD3). O, ve H;O2'nin
kendileri orta diizeyde oksidanlar olmalarina ragmen, her iki tiir de diger molekiiller ile
etkilesimleri yoluyla biyolojik sistemlerde giiclii sitotoksik radikallerin olusumu igin
kritiktir.

Ornegin, nétrofillerden lizozomal enzim miyeloperoksidaz, hipohaldz asitler
(HOCI veya HOBr) olusturmak i¢in halojeniirlerin (Cl, Br ve I) HyO, tarafindan
oksidasyonunu katalize eder. O, ve H;0O, ayrica yiiksek derecede reaktif hidroksil

radikalini (-OH) olusturmak i¢in serbest demir varliginda etkilesime girer.

Ote yandan, H,0,'yi temizleyen ana enzim olan katalaz, H,O,'yi suya déniistiiriir
ve SOD'larla uyum iginde hareket eder. H,O, ayrica glutatyon peroksidaz (GPx)
tarafindan suya deaktive edilir. Hiicresel ve hiicre dis1 olmak tizere iki gruba ayrilabilen

glutatyon peroksidazlar, selenyum bagimli ve bagimsiz antioksidan enzimler ailesidir.
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Inflamatuvar bir ortamda, oksidatif stres varliginda abartili nitrik oksit (NO) iiretimi,
peroksinitrit gibi gii¢lii oksitleyici reaktif nitrojen tiirlerinin (RNS) olusumuna neden
olabilir, bu da mitokondriyal solunumun inhibisyonuna neden olan nitrasyona, protein
disfonksiyonu ve hiicre hasarina neden olabilir. Nitrasyon, miyeloperoksidaz (MPO)
gibi hem peroksidazlarin, H,O,'nin NO,oksidasyonunu tesvik ederek aktivasyonu
yoluyla da miimkiindiir. Ayrica, NO,'yi nitratlama ara maddelerine oksitleyebilen diger
oksidanlar, MPO ile katalize edilmis Cl oksidasyonunun {irlinii olan hipoklordz asidi

(HOCI) igerir (131, 132).

Oksitleyicilerin normal {iretimi, hiicrelerin oksidatif strese karsi temel in vivo

savunma mekanizmalar1 olan antioksidanlar tarafindan dengelenir (133).
Bilinen iki antioksidan sinifi vardir:

1) C vitamini (askorbik asit), E vitamini (-tocopherol), -karoten ve indirgenmis
glutatyon (GSH) (diistik molekiiler agirlikl tiyol) dahil olmak iizere enzimatik olmayan

antioksidanlar

2) GSH gibi enzimatik antioksidanlar; glutatyon rediiktaz ve glutatyon igeren
redoks sistemi peroksidaz ve siiperoksit dismutazlara ek olarak, katalaz ve
tioredoksinler, proteinleri indirgenmis durumlarinda tutmaktan sorumlu flavoprotein
ailesine ait baglica her yerde bulunan disiilfid rediiktazlardir. O, ve H,0, ile etkilesime
giren ilgili antioksidanlar, bir geri bildirim mekanizmasi aracilifiyla diizenlenir. Boyle
bir sistem araciligiyla, bu enzimlerin ve O, ve H,O,'nin sabit diisiik seviyeleri korunur,
bu da tiim sistemi tam olarak calisir durumda tutar. Bu nedenle, bir bireyin oksidatif
stresin zararli etkilerini 6nleme yetenegi, kanin ve dokularin antioksidan kapasitesine
baglidir (134). Oksidanlar ve antioksidanlar arasindaki dengesizlige oksidatif stres adi

verilir.

ROS, serbest elektronlarin vericileri veya alicis1 olabilen, oksijen agisindan
zengin kararsiz molekiillerdir. Reaktivitelerinin sonraki iiriinleri daha da kararsizdir.
Hiicre i¢i ROS, membran lipid peroksidasyonu, DNA zinciri kirilmalari, enzimatik
aktivitede degisiklikler gibi fonksiyonel ve yapisal degisiklikleri indiikleyebilir ve hiicre
ici sinyal kaskadlarmmi modiile edebilir. ROS'un etkisi, konsantrasyonlara baglidir,
yani yapisal degisiklikler, yiiksek ROS konsantrasyonlar: ile iligkilidir. Daha diisiik
ROS seviyeleri hiicre proliferasyon kapasitesini azaltirken, apoptoz ve nekrozu

indiikler. Petrol egzoz partikiillerinin hiicre canliligi, oksidatif stres olusumu, DNA
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hasar1 ve insan akciger epitel hiicrelerinde ve murin makrofajlarda iltihaplanma

tizerindeki etkileri agiklanmaktadir (135).

Akcigerler, yiiksek oksijenli bir ortama sahiptir ve mukus salgilanmasini
uyararak, antiproteazlari inaktive ederek ve hiicre proliferasyonunun veya apoptozunun
diizenlenmesiyle hiicre dist matrisin ve kan damarlarinin yeniden modellenmesinde
onemli olan ROS'un aracilik ettigi hasara duyarhidir. Artmug ROS seviyeleri,
transkripsiyon degisikligi, sinyal transdiiksiyonu veya proinflamatuvar aracilarin gen
ekspresyonu gibi enflamatuvar reaksiyonlarla iligkilidir (1). Solunum sisteminde ROS,
hava kirleticileri, sigara dumani, yiiksek irtifa hipoksisi ve ortamdaki baz1 mesleki tozlar
gibi az veya ¢ok inhalatif gazli veya partikiilat ajanlardan eksojen olabilir veya bakteri,
virlis veya mantar gibi patojenler gibi bu tiir bulasici maddelere kars1i savunma

mekanizmalart baglaminda endojen olarak olusturulmus olabilir (136).

ROS, peptit zincirinin parcalanmasina, proteinlerin elektrik yiikiiniin degismesine,
proteinlerin g¢apraz baglanmasina ve spesifik aminoasitlerin oksidasyonuna neden
olabilir ve bu nedenle spesifik proteazlar tarafindan pargalanarak proteolize duyarliligin
artmasia neden olabilir. Proteinlerdeki sistein ve metiyonin kalintilari, oksidasyona
ozellikle daha duyarhidir. Silthidril gruplarmin  veya metiyonin kalintilarinin
oksidasyonu proteinlerde konformasyonel degisikliklere, protein agilmasina ve
bozulmaya neden olur. Aktif bolgelerinde veya yakininda metalleri olan enzimler,
Ozellikle metal Kkatalizlioksidasyona daha duyarlidir. Enzimlerin  oksidatif
modifikasyonunun aktivitelerini  engelledigi  gosterilmistir. Bazi  durumlarda,
proteinlerin spesifik oksidasyonu yer alabilir. Ornegin, metiyonin, metiyoninsiilfoksit ve
fenilalanin, o-tirosin'ye oksitlenebilir; siilthidril gruplari, disiilfiir baglar1 olusturmak
icin oksitlenebilir ve karbonil gruplari, proteinlerin yan zincirlerine dahil edilebilir

(137).

Tiyoller hiicrelerde herhangi bir oksidatif stres durumunun olusumunu 6nlemede
kritik bir role sahip siilfidril (-SH) grubu iceren organik bir bilesiktir. Proteinlerdeki
stilfiir iceren aminoasitlerin (sistein, metyonin gibi) tiyol gruplart ROS unprimer hedef
noktasidir (138). Tiyoller (RSH) oksidanlar yoluyla oksidasyona ugrar ve distlfid
(RSSR) baglarint olustururlar (139). Disiilfid bagi kovalent bag 6zelligindedir ve SS-
bagi veya disiilfid kopriisii olarak isimlendirilir. Oksidatif stres durumunda sistein
kalintilarinin okside edilmesi protein tiyol gruplari ve disiik molekil agirlikli tiyol

gruplan arasinda geri doniisiimlii disiilfidlerin olusumuna yol acar. Disiilfid baglari
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tekrar tiyol gruplarina indirgenebilir ve bdylece tiyol-disiilfid dengesi korunmus olur
(140). Bu doniisiim radikal aracili protein oksidasyonun en erken belirtisidir. Tiyol ve
Disiilfidlerin proteinlerin yapilarinin stabilizasyonu, fonksiyonlarinin regiilasyonu,
enzim fonksiyonlarinin regiilasyonu, reseptorlerde, tasiyicilarda, Na-K kanalinda,
transkripsiyonda rolleri vardir. Dinamik tiyol/disiilfid denge durumu, antioksidan
savunma, detoksifikasyon, apoptozis, enzim aktivitelerinin  diizenlenmesi,
transkripsiyon ve hiicresel sinyal iletimi mekanizmalarinda yer alir. Plazma tiyol
havuzunun ¢ok biiyiik bir kismi temel olarak albiimin ve diger proteinlerden olusurken,
kiiciik bir kismi da sistein, sisteinilglisin, glutatyon, homosistein ve y-glutamilsistein

gibi diisiik molekiil agirlikli tiyollerden olusmaktadir (141, 142).

Proteinlerin tiyol gruplari, diisiik molekiil agirlikli bilesiklerin tiyol gruplar1 ve
diger tiyol gruplar1 ortamda bulunan oksidan molekiiller tarafindan oksitlenerek tersinir
distilfid bag yapilarina doniisiirler. Olusan disiilfid bag yapilar tekrar tiyol gruplarina
rediiklenebilir ve bdylece tiyoldisiilfid dengesi siirdiiriiliir. Tiyoldisiilfit denge
Olgiimleri, NativeTiyol (-SH), dinamik Disiilfid (-S-S-), toplam Tiyol [(-SH)+(-S-S-)]
diizeylerinin Dinamik “-SH/-S-S-” homeostazisinin degerlendirilmesinde kullanilir

(142, 143).

2.4. Kreatin Kinaz ve Kreatin Kinaz-izoenzim MB

Kreatin kinaz (CK; EC 2.7.3.2), ¢esitli ¢izgili ve diiz kaslarda ve beyinde
bulunur. Kasilma dokularinda yiiksek enerjili fosfat tiretimi ve kullanimiin 6énemli bir
enzim diizenleyicisidir. Serum CK aktivitesi, iskelet kasi ve miyokardiyumdaki
yaralanmalarin hassas bir gostergesi olarak rutin olarak olciiliir. CK, sitoplazmada ii¢
izozime (CK-MM, CK-MB ve CK-BB) ve mitokondride iki izozime (sarkomerik
olmayan ve sarkomerik) sahiptir. CK izozimleri, doku dagilimlarindan dolay1 yaralanan
doku hakkinda daha spesifik bilgi saglar. CK-MM, kas distrofisi gibi iskelet kasi
hastaliklarinda, akut miyokardiyal enfarktiisinde (AMI) kreatin Kinaz-miyokard
izoenzimi (CK-MB) ve beyin hasarinda ve mide-bagirsak sisteminin habis tiimoriinde
CK-BB'de faydalidir. CK-MB, enzim aktivitesi veya kiitle konsantrasyonu ile dl¢iiliir ve
sadece akut myokard infarktiisii (AMI) tanisinda degil, ayn1 zamanda siipheli AMI ve

kararsiz anjinada da bir belirte¢ olarak Sl¢iiliir.

Kas yaralanmalarmin siddetini saptamak icin yararli bir gosterge olan

mitokondriyal CK ve CK baglantili immiinoglobulin, biiyiik molekiiler boyutlar
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nedeniyle makro-CK olarak kabul edilir (144). Klinikte bireylerin iskelet kasinda CK ve
kalp dokusunda CK-MB degerlendirmesi ile bu dokulardaki durum hakkinda 6nemli
bilgiler elde etmek i¢in kullanilmaktadir. En 6nemli kullanim alani ise iskelet kas1 veya
kalp kasinda hasar olup olmadiginin belirlenmesidir (14). Miyokard infarktiisii tanisinda
kullanilan CK-MB ayrica, inflamatuar iskelet kasi hastaliklar1 i¢in de giivenilir bir
gostergedir. CK, hiicresel nekrozisin endekslerinden biridir ve iskelet kaslarindaki doku
zarar1 gibi klinik durumlarda iskelet kas hastaliklarinin tanisinda yaygin olarak
kullanilmaktadir (15). Ayrica, kreatin kinaz izoformlarinin 6l¢iimii, kas dongiisiiniin
akut mu yoksa kronik mi oldugu hakkinda bilgi saglayabilir (145). Total CK diizeyi yas,
cinsiyet, 1rk, kas kiitlesi, fiziksel aktivite ve iklimsel kosullara bagli olarak degisiklik

gosterebilmektedir (146).

2.5. Laktat Dehidrojenaz

Laktatdehidrojenaz (LDH), tiim viicut hiicrelerinde bulunur, ancak normal
kosullarda bu enzimin yalnizca kiigiik bir miktar1 kan dolasiminda tespit edilebilir.
LDH, hiicreler hasar gordiigiinde veya yok edildiginde hiicrelerden kan dolagimina
salimir. Bu nedenle LDH testi, hiicrelerin yaralanmasinin genel bir belirteci olarak
kullanilabilir. LDH yiikselmeleri, toplam LDH veya LDH izoenzimleri olarak
Olciilebilir. Toplam LDH seviyesi, bes farkli LDH izoenziminin genel bir dl¢iimiidiir

(147)

Ekstraseliiler boglukta LDH gibi sitoplazmik hiicresel enzimler, bu alanda baska
metabolik fonksiyon olmamasina ragmen, tim ana organ sistemlerinde bulunan bir
enzim oldugundan faydalidir. Patolojik kosullarin neden oldugu hiicre biitiinliigiiniin
bozuldugu ¢ok sayida durumda serum LDH aktivitesi anormaldir. Toplam serum LDH
aktivitesindeki artis oldukca spesifik olmasa da (148) LDH aktivite diizeylerinin ve
serumdaki izoenzim modelinin dl¢iimii, KOAH'm hastalik siireci hakkinda ek bilgi

saglayabilir (149).
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3. MATERYAL VE METOT

S6z konusu tez calismasi i¢cin Malatya Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan

(2019/107) onay alinmistir. Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Gogiis

Hastaliklar1 Anabilim Dali KOAH poliklinigine PR i¢in bagvuran ve calismaya

katilmay1 kabul eden 21 hasta, onamlar1 alindiktan sonra calismaya dahil edilmistir.

Caligmamiza katilan hastalar, tedaviye ayaktan gelme olanaklarina gore iki gruba

ayrilmistir. Tkamet yeri sehir disinda olan ya da ayni sehirde olup, giinliik gidip gelme

acisindan ulasim problemi yasayan hastalar i¢in yatarak tedavi saglanmistir. Diger

hastalar ayaktan giinliik gelip giderek ¢alismaya katilmistir. Ayaktan tedavi grubuna 11

hasta, yatarak tedavi alan gruba 10 kisi dahil olmustur.

3.1. Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri

40 yas iizeri KOAH tanisi almis hastalar

Egzersiz yapmasina (kosu bandi, bisiklet ergometresi ve kol ergometresi
kullanmasina) engel olacak norolojik, muskuloskletal, psikiyatrik problemi

olmayan hastalar
Diizenli sekilde, aksatmadan tedaviye devam edecek hastalar
Kardiyak agidan egzersiz yapmasinda problem olmayan hastalar

Calismaya katilmay1 kabul eden hastalar

3.2. Cahismaya Dahil Edilmeme Kriterleri

KOAH olmayan hastalar
Akciger kanseri ve diger malinitesi olan hastalar
Son 6 ay igerisinde PR tedavisi alanlar

Egzersiz yapmasina engel olacak norolojik ve/veya muskuloskletal problemi

olan hastalar

Egzersiz programina katilmasina engel olacak psikiyatrik problemi olan

hastalar
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e Yeni gegirilmis myokard infarktiisii, pulmoner emboli gibi akut problemi

olan hastalar

3.3. Degerlendirmeler

Hastalara PR’a alinmadan Once yapilan rutin degerlendirmeler yapildi. Bu

degerlendirmeler Tablo 3.1°de verilmistir.

Tablo 3.1. PR 6ncesi yapilan degerlendirmeler

Fizik Muayene Elektrokardiyografi

Akciger grafisi Solunum Fonksiyon Testleri
Tam kan-Biyokimya

Fizik Muayene Ekokardiyografi
Anksnyet.e, kaygi ve depresyon Goriisme (Psikolog ile)
anketleri

Kas-yag orani 6l¢iimii Goriisme (Diyetisyen ile)
Fizik Muayene Alt1 dakika yiiriime testi
Postiir analizi Bir maksimum tekrar testi
Kas kuvvet testleri Kavrama kuvveti

3.3.1. Alt1 Dakika Yiiriime Testi

KOAH’1 hastalarda fiziksel fonksiyonlar1 degerlendirmek icin alan testleri
kullanilmaktadir. 6 dakika yiriime testi (6DYT) KOAH’Ih olgularda en yaygin
kullanilan alan testidir ve Amerika Birlesik Devletleri’nde en yaygin kullanilan yiirtime
testidir (150, 151). 6DYT, kapali ortamda 30m’den 100m’ye kadar degisen koridor
uzunluklarinda uygulanabilir. Birincil 6l¢tim hedefi, 6 dakikalik siiredeki yiiriime testi
mesafesinin  (6DYTM) oOl¢iimiidiir. 2002 yilinda ATS tarafindan 6DYT’ nin
standardizasyonuna yonelik bir rehber yaymnladi (152). Bu rehberle 6DYT Oncesi ve
sirasinda hastalara sdylenmesi gereken sézel komutlar, uygulanma kurallar1 standart
hale getirildi (Tablo 3.2).
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Tablo 3.2. 6 dakika yiiriime testinde uygulanacak kurallar ve komutlar

e Yiiriiyiis alam olarak 30-100m’lik diiz, engelsiz bir zemin kullanilmal.

e Alan 3 m.de bir diiz bir hatta isaretlenerek yiiriinen tur ile beraber yiiriinen
mesafenin metre degeri hesaplanabilmeli.

e Yiiriimeye uygun, rahat ve hareket yetenegini kisitlamayan kiyafet ve
ayakkabi giyilmeli.

e Oksijen destegine ihtiya¢ duyan olgulara test sirasinda oksijen destegi
verilmeli.

e Testin hemen oOncesinde 1sinma egzersizi ve deneme Yyiiriiyiislerine izin
verilmemeli.

e Tekrar testi icin en az 1 saat dinlenme zaman taninmali.

e Pulse oksimetre ile saturasyon ve nabiz takibi yapilmal.

e Test oncesi anlasilir bir dille hastaya test ile ilgili tiim aciklamalar yapilmal.

e Testi uygulayan Kisi hasta ile birlikte yiiriitmemeli.

e Cesaretlendirici sozel wuyarillar disinda viicut dili ile wuyarilarda
bulunulmamal.

e Cesaretlendirici sozler olarak “iyi gidiyorsunuz”, “bu hizimz1 koruyun”,

“testin bitimine 4 dakika kald: “gibi ifadeler 1’er dakika ara ile soylenmeli.

6DYT standart protokolii; 30m’lik diiz bir koridorda ve acik alanda uygulanir.
Her 3 metreye isaret konmasi Onerilir. Rahat kiyafet ve ayakkabi giyen hasta sozel
uyarilarla yiiriitiliir. Test oncesi ve sonrasi kalp hizi, kan basinci ve oksijen saturasyonu

(SpO,) degerlerinin 6lgiilmesi 6nerilir (153).

6DYT hastalara uygulanmadan 6nce hastalara bu test ile ilgili gerekli bilgiler
verildi. Hastalardan 30m’lik diiz koridorda ileri ve geri seklinde kosmadan miimkiin
olabildigi kadar hizl1 yiirtimeleri istendi. Eger kendilerini ¢ok kotii hissederlerse durup
dinlenebilecekleri sdylendi. Hastalar en az 10 dakikalik istirahat sonrasi yiiriitiildii.
Hastalara kendilerini hazir hissettikleri anda zaman sayacinin baslatilacagi sdylendi.
Hastalara test sirasinda gerekli sozlIii talimatlar verildi. Gidis ve doniis 1 tur=60m olarak
kabul edildi. Hastalarin attiklar1 tur sayisi ve sonunda durduklari metre {izerinden
toplam ka¢ metre yiiriidiikleri hesaplandi. Hastalarin test 6ncesi ve sonrasi kalp hizi, kan

basinct ve SpO; degerleri kaydedildi.
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3.3.2. 1 (Bir) Maksimum Tekrar Testi

Ust ve alt ekstremite egitimi icin ideal agirhigm belirlenmesinde Ries ve
arkadaslarinin uyguladiklar1 yontem modifiye olarak kullanilmistir (154). Hasta oturur
pozisyonda iken eline agirlik verilmistir. Diisiik agirlik ile baslanip giderek artirilmistir.
Hastadan elinde agirlik ile omuz abduksiyonu ve fleksiyonunu 10 kez yapmasi
istenmistir. 10 defa yorgunluk olusmadan kaldirabildikleri maksimum agirlik, hastaya
iist ekstremite egzersizi i¢in ideal agirlik olarak belirlenmistir. Alt ekstremite i¢in de
ayni yontem ile dik oturur pozisyonda diz fleksiyon ekstansiyonu yaptirilarak

bulunmustur.

3.3.3. Kavrama Kuvveti

Hastalar sandalyede dik oturur pozisyonda, dlgiilecek kol dirsekten 90" fleksiyon
pozisyonu verilerek goévdeye bitisik yerlestirildi. El bilegi notral pozisyonda el
dinamometresi (Baseline hand dinamometer-Fabrication Enterprises Inc. NY, USA)
tiim parmaklarla kavranarak 6l¢iim yapildi (155). Olgiim ii¢ kez tekrar edilerek her bir
Ol¢iim ayr1 ayr1 kaydedildi. Tekrar edilip kaydedilen bu ii¢ 6l¢iimiin i¢indeki en yiiksek

deger secilerek kavrama kuvveti degeri olarak alind1.

3.3.4. Solunum Fonksiyon Testi

Solunum fonksiyon testleri Gogiis Hastaliklar1 poliklinigi, solunum fonksiyon
test laboratuvarinda, V max (Viasys-Healthcare-2007 GmbH, Hoechberg, Germany)
marka cihaz ile yapildi. Hastalar FVC, FEV3, FEV1/FVC ve FEFs.75 parametreleri ile
degerlendirildi (156).

3.3.5. St. George Solunum Anketi (SGRQ=St.George Respiratory

Questionnaire)

SGRQ, solunum hastaliklarina 6zel olarak diizenlenmis bir ankettir. Astim ve
KOAH’l1 hastalarda hastaligin giinliik yasamlarindaki etkisini belirlemek ve ayni
zamanda uygulanan tedavilerin hastadaki ve yasam kalitesindeki degisimleri gostermek
amaciyla yapilmaktadir. 1991 yilinda Jones tarafindan diizenlenmistir. Hastalarin kendi
kendilerine cevaplayacagi, siklardan kendine uyani sectigi ve beraberinde evet- hayir
seklinde durumunu 6zetleyecek sorulardan olusmaktadir. Semptom, aktivite ve etki
boliimlerinden olusur. Semptom sorular1 5°li Likert 6l¢egine goredir. Aktivite ve etki

boliimiinde evet- hayir seklindeki sorular yer alir. Hesaplamada semptom skoru, aktivite
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skoru, etki skoru, toplam skor hesaplanir. Toplam skor 0 (¢ok iyi saglik) -100 (¢cok agir
hastalik) arasinda degisir. Toplam skor ve her alt boliimdeki en az 4 {nitelik degisim
klinik olarak anlamli kabul edilir (157).

3.3.6. Laboratuvar Bulgular:

Hastalardan tedavi 6ncesi ve sonrasi rutin hemogram i¢in mor tiipe, biyokimya,
tiyol-disiilfit bakilmasi i¢in sar1 tiipe (EDTA’l1— etilendiamintetraasetik asit) kan alindi.
Hemogram Colter LH 780 Hematology Analyzer (BeckmanCoulter, USA) ile biokimya
numuneleri Beckmanau 480 cihazi ile sedimentasyon Eventus cihazi ile CRP Siemens

Bn II cihazi ile ¢alisildi.

Her hastadan biyokimya tiipiine 4cc kan alimarak 4000 devirde 10 dakika
santrifiij (Hettichzentrifugen, Rotina 380, Germany) edildi. Plazmas1 ayrilan 6rnekler -
80C° de muhafaza edilerek planlanan sayiya ulastiginda kuru buz ile Yildirim Beyazit
Universitesi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Biyokimya laboratuvarina
gonderildi. Dinamik tiyol/Disiilfid dengesi bir otomatik kimyasal analizér (an
automated clinical chemistry analyser-Roche-Cobas 501, Mannheim, Germany) ile
degerlendirildi. Biyokimya tetkiki i¢in alinan kanlarda LDH, CK, CK-MB degerleri
oksidatif stres gostergesi olan Nativtiyol, Total tiyol ve Disiilfid degerleri ile
karsilastirildi. Tedavi oncesi degere gore, Nativtiyol, Total tiyol degerlerinde artma,

Disiilfid degerinde azalma oksidatif stres diizeyinde azalma olarak degerlendirildi (143).

3.4. PR Tedavisi

PR programi uygulanacak hastalara uygulanan 6 dakika ytiriime testi (6DYT), 1
maksimum tekrar testi (IMTT), denge, postiir ve yiirime analizi, yagsiz kas kitlesi
(FFM) sonuglarina gore egzersiz regetesi diizenlendi. Her hasta haftanin 5 giinii olacak
sekilde programa alindi. Programa baslamadan once hastalar monitorize edilerek nabiz,
tansiyon ve saturasyon degerleri kaydedildi. Programda her hastaya 1sinma amagh tist
ve alt ekstremiteyi iceren EHA (Eklem hareket agikligl) egzersizleri 10 tekrarli olarak
yaptirildi. Kisa siireli dinlenmenin ardindan kosu bandinda (Prowellness T-15, USA) ilk
2- 3 giin 10 dakikadan baglanarak hastanin performansina gore 20 dakika olacak sekilde
giderek siire arttirildi. Kosu bandinda yiiriime hizi 6DYT ine gore hesaplanan degerde
baslanarak giinler i¢inde hastanin toleransina gore (BORG skalasina gore dispne algisi
4-5’1 gegmeyecek sekilde egzersiz yogunluklari ayarlanarak) maksimum 5 km/saat

olacak sekilde diizenlendi. Kosu bandinda yiiriirken 2 dakika ara ile nabiz ve saturasyon
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verileri kaydedildi. Yiirlimesini tamamlayan hastanin oturtularak dinlenmesi saglandi.
Bu siirede monitorize edilerek nabiz, tansiyon ve saturasyon degerleri kaydedildi.
Bisiklet ergometresinde (Spirit fitness-CR 800, USA) ilk 2-3 giin direng verilmeden 10
dakika egzersiz yaptirildi. Sonrasinda 6DYT ’ine gore hesaplanan degerde direng ile
baslanip arttirilarak 20 dakika boyunca uygulama yapildi. 2 dakika ara ile nabiz ve
saturasyon verileri kaydedildi. Egzersizini tamamlayan hasta oturtularak dinlenmesi
saglandi. Bu siirede monitorize edilerek nabiz, tansiyon ve saturasyon degerleri yeniden
kaydedildi. Kol ergometresinde (Thera-fit plus-Germany) 10 dakika ile baslanip, 2-3
giin igerisinde 20 dakikaya ¢ikildi. Arada dinlenen hastaya paralel barda denge ve
gliclendirme egzersizleri, sandalyede oturarak iist ve alt ekstremitesi i¢cin 1MTT nin
%35-40°1nda baglanarak toleransa gore % 65-70°ine kadar degerde 5-10 tekrarli 1 set
agirlik caligmasi yaptirildi.

Tedavide; bolgesel solunum egzersizleri, blizik dudak solunumu, kontrollii
solunum, gevseme egzersizleri dgretilerek uygulamasi saglandi. Ihtiyaci olan hastalar
(Sp0O2<90) tiim FTR (Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon) degerlendirmeleri ve uygulamalar
stiresince nasal kaniille (2-3 L/dk.) oksijen destegi aldilar. Hastalara tedavileri boyunca
hastalik bilgisi, dogru ila¢ kullanimi, enerji koruma prensipleri, dogru nefes alma ve
sekresyon ¢ikarma, dogru beslenme konularinda egitim verildi. Toplam tedavi 16 seans
olarak uygulandi. PR uygulanan hastalara tedavi sonrasi Tablo 3.3’ te yer alan

degerlendirmeler yapildi.

Tablo 3.3. PR sonrasi degerlendirmeler

Degerlendirme

e Tam kan-Biyokimya

e Solunum Fonksiyon Testleri
e Kas-yag oran 6l¢iimil

e Postiir analizi

e Kas kuvvet testleri

e Al dakika yiirtime testi

e Bir maksimum tekrar testi

e Kavrama kuvveti
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3.5. istatiksel analiz

Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS 22.0 ile yapilmistir. Arastirmadaki
degiskenlerimize iligkin verilerin tanimlanmasinda nicel veriler ortalama, standart
sapma (SD) ile nitel veriler say1 (n)ve yiizde (%) ile sunulmustur. Degiskenlerimize
iliskin nicel verilerin normal dagilim gosterip gostermediginin testinde Shapiro Wilk
normallik testi kullanilmigtir. Normal dagilima uyan verilerin analizinde paired

samples-t testi, uymayan verilerin analizinde Wilcoxon testi kullanilmistir.

Veriler arasindaki iligkinin degerlendirilmesi i¢in normal dagilim gosteren
veriler i¢in Pearson, gostermeyen veriler i¢cin Spearman korelasyon testi uygulanmistir.
Sonuglar %95 giiven araliginda, p<0.05 anlamlilik diizeyinde degerlendirilmistir. Genel
olarak, ‘Cohen d’ degerinin yorumlanmasi: d>1c¢ok biiylik etki, 0.8=biiyiik etki,
0.5=orta etki, 0.2=kiiciik etki olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan hastalarin demografik verileri Tablo 4.1°de verilmistir. GOLD
siiflamasina gore degerlendirildiginde hastalarin % 66.7 gibi biiyiik ¢cogunlugunun D
grubu hastalardan, semptomlar1 fazla olanlarin (mMMRC>2) c¢ogunlukta oldugu
goriilmektedir. Calismaya katilan 21 hastanin yas ortalamasi 63+7.31’dir. Hastalarin
11’1 ayaktan gelerek, 10’u da hastanede yatarak tedavi almistir. Tedaviye katilan

hastalarin biiyiik cogunlugu erkektir.

Tablo 4.1. Calismaya katilan hastalarin demografik verileri

Parametreler n %

GOLD (A/B/C/D) 3/4/0/14 14.3/19/0/66.7
MMRC (1/2/3/4) 3/9/2/7 14.3/42.9/9.5/33.3
Cinsiyet (E/K) 20/1 95.2/4.8
Tedavi durumu (Ayaktan / yatan) 11/10 47.6152.4

Yas (ortalama+SD) (min-max) 63 = 7.31 (49-76)

Hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi, viicut kitle indeksi (VKI), yagsiz kas kitlesi
(YKK), kavrama kuvveti (KK), 6 dakika yiirime mesafesi (6 DYM), 1 maksimum
tekrar testi (IMTT), SFT degerleri, LDH, CK, CK-MB, oksidatif stres belirtecleri ve
indeksleri olan nativetiyol (NT), total tiyol (TT), disiilfid (DS), Disiilfid/Nativetiyol
(DS/NT), Disiilfid/total tiyol (DS/TT), nativetiyol/ total tiyol (NT/TT) degerleri,
baslangig, bitis ve toparlanma SpO; ve nabiz degerleri, SGRQ skorlar1 Tablo 4.2°de

verilmistir.

Veriler incelendiginde 1 MTT iist ekstremite ve alt ekstremite dl¢lim sonuglari, 6
DYM, SFT sonuglari, SGRQ’nin tiim skorlarinda istatistiksel olarak anlamlilik
saptanmistir. Hastalarin egzersiz 6ncesi, sonu ve 2 dakika toparlanma sonrasi SpO; ve
nabiz degerleri incelendiginde, SpO2’nin baslangi¢, nabzin da baslangi¢ ve toparlanma

evrelerindeki degerlerinin istatiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir.

Sonuglarin etki biiyiikliigii incelendiginde VKI, IMTT alt ekstremite, 6 DYM,
FEV1/FVC, SGRQ’un tiim skorlarinda ¢ok biiyiik etkiye sahip oldugu, FVC %’sinde
orta, DS, indeksler, SPO, baslangi¢ ve toparlanma, nabiz baslangig, egzersiz sonu ve

toparlanma, IMTT {ist ekstremite degerinde kiiciik etki gosterdigi saptanmistir.
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Hastalarin tiim verileri dikkate alindiginda en biiyiik etkinin FEV1/FVC diizeyinde

oldugu goriilmektedir.

Tablo 4.2. Hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi bulgularinin degerlendirilmesi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Fark(J-1) Cohen
M=SD (I) M=SD (J) d

Viicut kitle indeksi 23.64+4.92 23.58+4.73 0.382 -0.06 2.109
Yagsiz kas Kkitlesi 55.03+8.97 55.66£9.19 0.123 0.63 0.246
6 DYM 311.19+127.38 453.33+£77.67 <0.001 142.14 1.347
FEV, 1080+618.38  1289.05+814.15 <0.001 209.05 0.289
FEV, % 37.00£17.75 43.81+23.19 <0.001 6.81 0.329
FVC 2075.24+£744.07 2338.57+£960.82 <0.001 263.33 0.306
FVC % 55.81+15.85 62.52+21.00 <0.001 6.71 0.598
FEV,/FVC 50.80+12.94 64.19+13.39 <0.001 13.39 4.836
FEF 5575 540.48+454.40  677.14+£602.18 0.007 136.66 0.256
LDH 271.10+£139.53  254.05+121.05 0.391 -17.05 0.129
CK 95.24+70.84 90.67+66.66 0.185 -4.57 <0.001
CK-MB 22.89+18.23 24.67+21.58 0.249 1.78 0.088
NT 358.95+106.79  370.14+76.63 0.325 11.19 0.120
TT 403.05+110.71 407.61+80.06 0.426 4.56 0.047
DS 19.66+4.48 18.73+3.42 0.217 -0.93 0.233
DS/ NT (indeks 1) 5.66+1.62 5.18+1.16 0.141 -0.48 0.340
DS/ TT (indeks 2) 5.10+1.26 4.68+0.93 0.121 -0.42 0.379
NT / TT(indeks 3) 89.87+2.52 90.62+1.88 0.143 0.75 0.337
~ Baslangi¢ 95.19+2.02 95.95+1.96 0.040 0.76 0.381
8 Egzersiz sonu 89.95+3.98 90.62+5.85 0.285 0.67 0.133
@ Toparlanma 94.62+2.51 95.29+3.45 0.147 0.67 0.222
N Baslangi¢ 94.05+15.81 89.14+10.69 0.028 -4.91 0.363
2 Egzersiz sonu 117.14+14.22 112.38+15.67 0.109 -4.76 0.318
pd Toparlanma 101.57+16.66 95.81£14.66 0.045 -5.76 0.367
Semptom 72.84+18.31 43.96+15.39 <0.001 -28.88 1.707
g Aktivite 84.93+22.06 14.26+14.37 <0.001 -70.67 3.796
9) Etki 65.33+24.31 10.85+10.95 <0.001 -54.48 2.889
Toplam 72.59+20.42 17.53+11.16 <0.001 -55.06 3.346
Kavrama Sag el 28.43+6.75 27.71+6.60 0.099 -0.72 0.107
kuvveti Sol el 26.48+5.71 26.57+6.22 0.434 0.09 0.015
LMTT Ust ekst 7.45+3.59 9.14+4.50 <0.001 1.69 0.415
Alt ekst 14.57+1.31 19.50+£1.70 <0.001 4.93 3.248

P <0.05

Hastalar1 ayaktan ve yatan grubu olarak ele aldigimizda tedavi 6ncesi ve sonrasi

degerleri Tablo 4.3’te verilmistir. Hastalar degerlendirildiginde tedavi 6ncesi, IMTT iist

ekstremite, FVC %, FEV,, FEV1/FVC, FEF,.75, DS, egzersiz sonu SpO; ve nabiz,
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baslangi¢ nabiz, SGRQ aktivite, etki, toplam skorlarinda istatistiksel olarak anlamli fark
vardi. Tedavi sonrasinda ise, FVC %, FEVy, FEV: %,FEV.1/FVC, FEF,.75, CK, NT,
TT, toparlanma SpO, ve nabiz, SGRQ etki ve toplam skorlarinda istatistiksel olarak

anlamli fark vardu.

Tablo 4.3. Tedavisini yatarak ve ayaktan alan hastalarin sonuglarinin karsilastirilmasi

TEDAVi ONCESI TEDAVi SONRASI
Ortalama+SD Ortalama+SD
YATAN AYAKTAN p YATAN AYAKTAN p
Viicut kitle indeksi 22.24+4.63 24.91+4.71 0.111 22.55+5.06 24.51+4.39 0.177
Yagsiz kas kitlesi 54.38+9.57 55.61+8.81 0.381 55.78+9.93 55.55+8.94 0.479
6 DYM 283.00+136.46 336.82+119.04 0.173 435.00+74.57 470.00+80.12 0.158
FVC 1849.00+329.76 2280.91£954.83  0.092  1993.00+569.93 2652.73+1151.53  0.057
FVC % 48.10+7.89 62.82+18.25 0.015 51.20+£14.25 72.82+21.32 0.007
FEV1 833.00+£271.41 1304.55£762.90  0.039 975.00+486.01 1574.55+961.67 0.046
FEV1 % 27.40+8.04 45.73£19.91 0.007 32.40+14.79 54.18+25.11 0.014
FEV1/FVC 45.61+9.03 55.53+14.48 0.040 58.00+10.90 69.82+13.36 0.020
FEF 25-75 332.00+105.59 730.00+565.65 0.022 436.00+267.71 896.39+741.43 0.039
LDH 293.60+139.80 250.64+142.76 0.248 229.9+62.79 276.00 £157.00 0.199
CK 82.20+£67.85 107.09+74.62 0.218 64.30+38.67 114.64+78.82 0.042
CK-MB 26.26+22.26 19.83+14.03 0.433 16.78+8.98 26.11+13.02 0.200
NATIVE TiYOL 383.60+103.13 336.55+109.90 0.162 390.80+85.29 351.36+66.20 0.128
TOTAL TiYOL 436.40+102.26 372.73+113.93 0.097 429.90+86.54 387.36+71.64 0.120
DiSULFIiD 21.40+4.08 18.09+4.42 0.040 19.55+2.45 18.00+4.09 0.152
DS/NT 5.57+1.07 5.75+2.04 0.398 5.22+1.32 5.15+1.05 0.452
DS/TT 4.99+0.87 5.19+1.58 0.359 4.70+1.07 4.66+0.85 0.460
NT/TT 89.99+1.74 89.77+3.16 0.422 90.57+2.14 90.66+1.71 0.458
N Baslangic 95.30+2.11 95.09+2.02 0.410 95.80+2.61 96.09+1.22 0.377
o Egzersizsonu 87.90+3.57 91.82+3.48 0.010 89.30+7.64 91.82+43.54 0.180
@ Toparlanma 94.2042.78 95.00+2.32 0.241 93.90+4.12 96.554+2.20 0.040
N Baslangi¢ 101.00+12.62 87.73+16.26 0.026 91.60£10.29 86.91+11.03 0.164
= Egzersizsonu 124.10+12.15 110.82+13.77 0.014 116.40+13.41 108.73+£17.28 0.137
<Zf Toparlanma 108.50+11.91 95.27+18.32 0.340 103.70+12.23 88.64+13.29 0.007
Semptom 78.31£18.90 67.86+17.07 0.101 48.16+16.43 40.14+14.03 0.121
8 Aktivite 94.48+5.56 76.25+27.78 0.029 19.42+17.39 9.58+9.51 0.060
Q Etki 76.61£14.35 55.07+27.45 0.020 16.96+13.48 5.2942.23 0.012
Toplam 82.46+10.37 63.61+23.48 0.015 23.20+13.43 12.38+5.04 0.018
‘6 —
% § Sag el 29.00:+4.64 27.91+8.43 0.361 28.40+5.71 27.09+7.54 0.331
2 3 Sol el 27.40+4.24 25.64+6.88 0.247 27.40£5.12 25.82+7.25 0.287
> 4
e Ust ekst 6.05+4.19 8.72+2.50 0.044 8.70£5.15 10.77 £3.31 0.142
E Alt ekst 12.40+7.70 16.54+3.23 0.071 16.90£9.77 21.86+4.77 0.075
P <0.05
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Ayaktan ve yatarak PR alan hastalarin grup ic¢i tedavi Oncesi ve sonrasi
ortalamalar1 ve etki biiyiikliikleri Tablo 4.4 ve Tablo 4.5’te verilmistir. Yatan hastalarda
1 MTT ist ve alt ekstremite, 6DYM, FEV3, FEV; %, FEV1/FVC, FEF,5.75, CK-MB,

baslangi¢ nabiz ve SGRQ’un tiim skorlarinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur.

Tablo 4.4. Tedavisini yatarak alan hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi verilerinin

degerlendirilmesi

YATAN HASTALAR

TEDAVI TEDAVI p Fark (J-)  Cohend
ONCESI SONRASI
(M+£SD) (I) (M=£SD) (I)

Viicut kitle indeksi 22.24+4.68 22.55+5.06 0.188 0.31 0.063
Yagsiz kas Kitlesi 54.38+9.57 55.78+£9.93 0.330 14 0.143
6 DYM 283.00+136.46 435.00+£74.57 0.001 152 1.382
FvC 1849.00+329.76  1993.00+£569.93 0.144 144 0.309
FVC % 48.10+7.89 51.20+14.25 0.173 3.1 0.269
FEV1 833.00+271.41 975.00+486.01 0.048 142 0.003
FEV1 % 27.40+8.04 32.40+14.79 0.032 5 0.420
FEV1/FVC 45.61+9.03 58.00+£10.90 <0.001 12.39 1.237
FEF 25-75 332.00+105.59 436.00+£267.71 0.049 104 0.511
LDH 293.60+139.80 229.9+62.79 0.068 -63.7 2.497
CK 82.20+67.85 64.30+38.67 0.067 56.1 0.324
CK-MB 26.26+22.26 16.78+8.98 0.042 -9.48 0.558
NT 383.60+103.13 390.80+85.29 0.422 7.2 0.076
TT 436.40+102.26 429.90+£86.54 0.424 -6.5 0.068
DS 21.40+4.08 19.55+2.45 0.119 -1.85 0.549
DS/NT 5.57+£1.07 5.22+1.32 0.265 -0.35 0.291
DS/TT 4.99+0.87 4.70£1.07 0.255 -0.29 0.297
NT/TT 89.99+1.74 90.57+£2.14 0.256 0.58 0.297

Baslangi¢ 95.30+2.11 95.80+2.61 0.220 0.50 0.210
o Egzersiz
& sonu 87.90+3.57 89.30+7.64 0.270 1.4 0.234

Toparlanma 94.20+2.78 93.90+4.12 0.349 -0.3 0.085
N Baslangi¢ 101.00£12.62 91.60+10.29 0.002 -94 0.816
o Egzersiz
<ZE sonu 124.10£12.15 116.40+13.41 0.127 -7.7 0.601

Toparlanma 108.50+11.91 103.70+12.23 0.209 -4.8 0.397

Semptom 78.31£18.90 48.16+£16.43 <0.001 -30.15 1.702
g Aktivite 94.48+5.56 19.42+17.39 <0.001 -75.06 5.814
8 Etki 76.61+£14.35 16.96+13.48 <0.001 -59.65 4.284

Toplam 82.46+10.37 23.20+13.43 <0.001 -59.26 4.939

Sag el 29.00+4.64 28.40+£5.71 0.191 -0.6 0.115
§ Sol el 27.40+4.24 27.40+5.12 0.500 0 0
— Ust ekst 6.05+4.19 8.70+£5.15 0.001 2.65 0.564
E Alt ekst 12.40+7.70 16.90+9.77 0.010 45 0.511
—
P <0.05
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Yatan hastalarda etki biiyiikliigiine bakildiginda, 6 DYM, FEV/FVC, LDH ve
SGRQ’in tiim skorlarinda ¢ok biiyiik, nabiz baslangi¢c degerinde biiyiik, FEF5.75, CK-
MB, DS, egzersiz sonu nabiz, IMTT iist ve alt ekstremite degerlerinde orta, FVC, FVC
%, FEV:1 %, CK, indeksler, SPO, baslangi¢, egzersiz sonu, toparlanma nabiz
degerlerinde kiiciik etkiye sahiptir.

Tablo 4.5. Tedavisini ayaktan alan hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi verilerinin

degerlendirilmesi

AYAKTAN HASTALAR

TEDAVI TEDAVI p Fark (J- Cohend
ONCESI SONRASI 1)
(M=£SD) (I) (M+£SD) (J)
Viicut kitle indeksi 24.91+4.71 24.51+4.39 0.044 -0.4 0.087
Yagsiz kas Kkitlesi 55.61+8.81 55.55+8.94 0.468 0.06 0.006
6 DYM 336.82+119.04 470.00+80.12 <0.001  133.18 1.312
FVC 2280.91£954.83  2652.73+1151.53 0.005 371.82 0.351
FVC % 62.82+18.25 72.82421.32 0.002 10 0.503
FEV1 1304.55+762.90 1574.55+961.67 0.010 270 0.311
FEV1 % 45.73+19.91 54.18+25.11 0.009 8.45 0.372
FEV1/FVC 55.53+14.48 69.8213.36 <0.001 14.29 1.025
FEF 25-75 730.00+565.65 896.39+741.43 0.038 166.39 0.252
LDH 250.64+142.76 276.00 £157.00 0.069 25.36 0.169
CK 107.09+74.62 114.64+78.82 0.341 7.55 0.098
CK-MB 19.83+14.03 26.11+13.02 0.222 6.28 0.464
NT 336.55+109.90 351.36+66.20 0.339 14.81 0.163
TT 372.73+113.93 387.36+71.64 0.348 14.63 0.153
DS 18.09+4.42 18.00+4.09 0.481 0.09 0.021
DS/NT 5.75+2.04 5.15+1.05 0.204 -0.06 0.369
DS/TT 5.19+1.58 4.66+0.85 0.180 -0.53 0.417
NT/TT 89.77+3.16 90.66+1.71 0.213 0.89 0.350
~ Baslangic 95.09+2.02 96.09+1.22 0.056 1 0.599
Q  Egzersizsonu 91.82+3.48 91.82+3.54 0.500 0 0
“  Toparlanma 95.00+2.32 96.55+2.20 0.062 1.55 0.685
N Baslangig 87.73£16.26 86.91+11.03 0.415 -0.82 0.059
o Egzersiz sonu 110.82+13.77 108.73+17.28 0.323 -2.09 0.133
<Z‘: Toparlanma 95.27+18.32 88.64+13.29 0.051 -6.63 0.414
Semptom 67.86+17.07 40.14+14.03 <0.001  -27.72 1.774
Q' Axtivite 76.25+27.78 9.58+9.51 <0001  -66.6 3.211
Q Etki 55.07+27.45 5.2942.23 <0.001  -49.78 2.556
Toplam 63.61+23.48 12.38+5.04 <0.001  -51.23 3.016
v  Sagel 27.91+8.43 27.09+7.54 0.183 -0.82 0.102
X Solel 25.64+6.88 25.82+7.25 0.420 0.18 0.025
E  Ustekst 8.7242.50 10.77 £3.31 0.003 2.05 0.698
E Alt ekst 16.54+3.23 21.86+4.77 <0.001 5.32 1.306
P <0.05

50



Ayaktan PR tedavisi alan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi karsilastirildiginda
VKI, IMTT iist ve alt ekstremite, 6DYM, FVC, FVC %, FEV,, FEV; %, FEV1/FVC,
FEF25.75, SGRQ tiim skorlarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Etki
biyiikligi degerlendirildiginde, FVC, FEV;, FEV; %, FEFy.75, indeksler, CK-MB
degerlerinde kiiciik, IMTT iist ekstremite, FVC %, baslangic, toparlanma SpOp,
toparlanma nabiz degerlerinde orta, 1 MTT alt ekstremite, 6DYM, FEV1/FVC, SGRQ

tiim skorlarinda ¢ok biiyiik diizeyde etki biiyiikliigiine sahip oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4.6. GOLD siniflamasimna gore tedavi oncesi ve sonrast NT, TT, DS ve

indekslerin degerlendirilmesi

GOLD Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi P Fark (J-1) Cohend
(MSD) (1) (M£SD) (J)
NT 409.33+149.03 _ 351.00£76.92 0270  -94.33 0.491
A TTT 444.67+153.25  387.33:81.83 0275  -57.3 0.466
DS 17.66£2.92 18.16£2.46 0.212 05 0.185
N3 "DSINT  4.68+1.61 5.03£0.43 0.321 0.55 0.466
DSITT  4.26+1.33 4.73£035 0.313 0.47 0.483
NT/TT  91.47+2.66 90.5220.70 0.312 20.95 0.488
NT 371.75+135.77  416.25£86.73 _ 0.216 445 0.390
B TT 413.00-149.65  453.25:94.13 0257 4025 0.321
DS 20.6247.47 18.50+3.74 0.272 212 0.358
N4 "DSINT  5.53+091 4.45:0.15 0.056 71.08 1.656
DSITT  4.97+0.73 4.08£0.13 0.053 20.89 1.697
NT/TT  90.03+1.46 91.8120.26 0.053 1.78 1.697
NT 344.50:94.94  361.07474.57  0.293 16.57 0.194
D TT 3912949746 398.92+77.27  0.399 7.63 0.086
DS 19.82+3.94 18.92+3.70 0.288 0.9 0.235
N4 "BNT 591177 5.39+1.35 0.198 2052 0.330
DSITT  531%1.36 4.84+1.09 0.169 2047 0.381
NT/TT  89.48+2.73 90.302.19 0.199 0.82 0.331

GOLD simiflamasina gore NT, TT, DS, indeksler degerlendirildiginde (Tablo

4.6) tedavi Oncesi ve sonrasi istatiksel olarak anlamli fark bulunmamustir. Etki
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bliyiikliigiine bakildiginda B grubu hastalarin indekslerle ¢ok biiyiik etki biiyiikliigiine

sahip oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4.7. MMRC dispne skalasina gore tedavi oncesi ve sonrast NT, TT, DS ve

indekslerin degerlendirilmesi

MMRC Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi P Fark (J-1) Cohend
(M£SD) (I) (M£SD) (J)
NT 409.33£149.03 351.00+£76.92 0.270 -94.33 0.491
1 TT 4446715325  387.33+81.83 0.275 -57.34 0.466
DS 17.6642.92 18.16+2.46 0.212 0.5 0.185
N3 “DSINT 4.68+1.61 5.23+0.43 0.321 0.55 0.466
DS/TT 4.26+1.33 4.73+0.35 0.313 0.47 0.483
NT/TT  91.47+2.66 90.52+0.70 0.312 -0.95 0.488
NT 331.11+115.17  380.22:+84.04 0.090 49.11 0.487
2 TT 370.11£123.11 419.55+88.27 0.105 49.44 0.461
DS 19.50+5.67 19.66+3.61 0.471 0.16 0.033
N9 TBSINT  6.19+2.06 5.201.12 0.132 0.9 1.395
DS/TT 5.46+1.57 4.7620.90 0.133 -0.7 0.547
NT/TT  89.06+3.13 90.44+1.81 0.132 1.38 0.539
NT 342.50+10.60 386.50+13.43 0.118 44 3.636
3 TT 387.00+8.48 421.00+14.14 0.140 34 2.916
DS 22.25+1.06 17.25+0.35 0.033 -5 6.334
N2 “BSINT 6.50+0.50 4.45+0.06 0.062 -2.05 5.756
DS/TT 5.75+0.39 4.09+0.04 0.060 -1.66 5.988
NT/TT  88.48+0.79 91.79+0.10 0.061 3.31 5.878
NT 377.86+99.85 360.71+87.32 0.363 -17.15 0.182
4 TT 432.14+96.14 397.14+90.04 0.212 -35 0.375
DS 20.00+4.10 18.21+4.13 0.198 -1.79 0.456
N7 "DSINT 5.17+0.88 5.24+1.59 0.460 0.07 0.054
DS/TT 4.81+0.81 4.71+1.29 0.435 -0.1 0.092
NT/TT  90.63+1.45 90.55+2.59 0.474 -0.08 0.038
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MMRC dispne skalasina gore siniflanan hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi NT,
TT, DS ve indeksleri degerlendirildiginde (Tablo 4.7) mMRC skoru 3 olan hastalarin
DS degerinin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir. Etki biyiikligi
degerlendirildiginde mMRC skoru 2 olan hastalarin tedavi dncesi sonrast DS/NT degeri
etki biiytikligliniin ¢ok biiyliik, DS/TT, NT/TT degerlerinin biiyiik etki biiytikliigline
sahip oldugu, mMRC skoru 3 olan hastalarda tiim degerlerde etki biiyiikliigiiniin ¢ok

biiylik oldugu belirlenmistir.

Tablo 4.8. Tedavi oncesi ve sonrast mMRC ve GOLD degerlerinin NT, TT, DS ve

indekslerle korelasyonlari

Tedavi oncesi Tedavi sonrasi
mMRC GOLD mMRC GOLD
r p r p r p r p
NT 0.034 0.442 -0.215  0.458 -0.024 0.458 -0.106 0.324
TT 0.101 0.331 -0.170  0.231 -0.033 0.444 -0.094 0.342
DS 0.158 0.247 0.095 0.341 -0.112 0.314 0.085 0.357
DS/NT -0.064 0.391 0.252  0.135 -0.031 0.447 0.196 0.197
DS/TT -0.005 0.491 0.281  0.109 -0.042 0.429 0.189 0.206
NT/TT 0.054 0.408 -0.255  0.132 0.041 0.429 -0.189 0.205

PR tedavisi alan hastalarin GOLD ve mMRC simiflamalarina gore tedavi oncesi
ve sonrasinda NT, TT, DS, DS/NT, DS/TT, NT/TT degerleri ile korelasyonlarina
bakildiginda (Tablo 4.8), iliski bulunmamustir.

Tedavi oncesi ve sonrasinda LDH, CK, CK-MB degerleri ile NT, TT, DS
arasinda bir iligki olup olmadigina bakilmis (Tablo 4.9 ve Tablo 4.10) ve bu degerler
arasinda bir korelasyon saptanmamistir. LDH, CK, CK-MB degerleri ile DS/NT, DS/TT

arasinda pozitif yonde, NT/TT ile negatif yonde zayif korelasyon bulunmustur.
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Tablo 4.9. Tedavi 6ncesi LDH, CK, CK-MB degerlerinin NT, TT, DS ve indekslerle

korelasyonlari
LDH CK CK-MB
r p r p r p
NT 0.065 0.389 -0.233 0.155 -0.070 0.382
TT 0.075 0.373 -0.227 0.161 -0.074 0.375
DS 0.171 0.229 - 0.096 0.340 -0.103 0.329
DS/NT 0.229 0.159 0.144 0.266 0.054 0.408
DS/TT 0.218 0.171 0.148 0.261 0.049 0.416
NT/TT -0.218 0.171 -0.148 0.261 -0.049 0.416

Tablo 4.10. Tedavi sonras1 LDH, CK, CK-MB degerlerinin NT, TT, DS ve indekslerle

korelasyonlari
LDH CK CK-MB
r p r p r p
NT 0.095 0.341 0.084 0.359 0.151 0.257
TT 0.060 0.399 0.120 0.303 0.145 0.265
DS -0.290 0.101 -0.011 0.481 -0.289 0.102
DS/INT -0.301 0.092 -0.129 0.289 -0.212 0.178
DS/TT -0.294 0.098 -0.136 0.278 -0.207 0.184
NT/TT 0.285 0.106 0.131 0.285 0.188 0.207

Hastalarin tedavi oncesi ve sonrast LDH, CK, CK-MB farklarinin NT, TT, DS
ve indekslerin farklariyla korelasyonlar1 (Tablo 4.11) incelendiginde CK ile NT, TT
arasinda negatif yonde orta giicte, DS ile LDH arasinda pozitif, CK arasinda negatif

zayi1f korelasyon bulunmustur.
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Tablo 4.11. Tedavi oncesi ve sonrast LDH, CK, CK-MB farklarinin NT, TT, DS ve

indekslerin farklariyla korelasyonlari

ALDH ACK ACK-MB
r p r p p
ANT -0.129 0.288 0.080 0.362 -0.561 0.004
ATT -0.148 0.261 0.136 0.279 -0.522 0.008
ADS 0.097 0.338 0.447 0.021 -0.121 0.301
ADS/NT 0.134 0.281 0.244 0.144 0.058 0.402
ADS /TT 0.217 0.172 0.321 0.078 0.069 0.383
ANT/TT -0.199 0.195 -0.361 0.054 -0.062 0.394

Hastalarin tedavi oncesi ve sonrast LDH, CK, CK-MB degerleri ile SpO,,
IMTT, YKK degerlerinin iliskisine bakildiginda (Tablo 4.12), CK’1n baslangic SpO;

degeri ile pozitif yonde ve YKK degeri negatif yonde, toparlanma SpO, degeri ile CK-

MB arasinda ise negatif yonde ve orta giicte bir korelasyon saptanmuistir.

Tablo 4.12. Tedavi 6ncesi ve sonrast LDH, CK, CK-MB degerlerinin SpO,, IMTT,

YKK degerleri ile korelasyonlari

Tedavi oncesi Tedavi sonrasi
LDH CK CK-MB LDH CK CK-MB
r p r p r p r p r p r p
SpOZ
-0.228 0.160 0.198 0.195 -0.133 0.282 0.088 0.352 0.393 0.039 -0.214 0.176
baslangi¢
Sp02
-0.081 0.364 -0.066 0.388 -0.017 0.470 0.090 0.349 0.219 0.170 -0.170 0.231
egz. sonu
SpOZ
-0.190 0.205 0.291 0.100 -0.037 0.438 0.090 0.350 0.318 0.080 -0.422 0.028
toparlanma
1MTT
-0.008 0.486 0.082 0.362 -0.020 0.465 -0.088 0.352 -0.084 0.358 -0.230 0.158
iist ekstr.
1MTT
-0.290 0.101 -0.194 0.200 0.015 0474 -0.073 0.376 0.079 0.367 -0.359 0.055
alt ekstr.
YKK 0.268 0.120 -0.235 0.153 -0.060 0.399 0.007 0.487 -0.475 0.015 0.044 0.425
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Tedavi 6ncesi SFT ol¢iimleri ile oksidatif stres parametreleri karsilagtirildiginda
(Tablo 4.13), FEV;, FEF,5.75 ile DS/NT, DS/TT orta giigte negatif, NT/TT degeri ile
pozitif yonde orta giigte, FEV; %, DS/TT ile orta giicte negatif, FEV1/FVC ile DS,
DS/NT, DS/TT orta giicte negatif, NT/TT degeri orta giicte pozitif yonde korelasyonu
oldugu saptanmustir. Tedavi sonrasi verilere bakildiginda (Tablo 4.14) NT, TT ile FVC,
FVC %, FEV1/FVC, DS ile FVC %diisiik giigte pozitif, FEF2s.75 ile DS/NT, DS/TT
degerleri pozitif yonde diisiik giligte, FEF5.75s NT/TT degeri ile diisiik giicte negatif
yonde iligkilidir.

Tablo 4.13. Tedavi 6ncesi SFT degerleri ile NT, TT, DS ve indekslerin korelasyonlari

NT TT DS DS/NT DS/TT NT/TT
r p r p r p r p r p r p
FVvC 0.218 0.171 0.222 0.167 0.045 0424 -0.278 0.111 -0.304 0.090 0.263 0.125
FVC % -0.033 0.443 0.008 0.487 -0.137 0.277 -0.125 0.295 -0.159 0.245 0.113 0.312
FEV, 0.135 0.280 0.120 0.303 -0.272 0.117 -0.436 0.024 -0451 0.020 0.419 0.029
FEV1% -0.022 0462 -0.025 0458 -0.361 0.054 -0.365 0.052 -0.397 0.037 0.348 0.061

FEV,/FVC -0.073 0377 0112 0315 -0.532 0.007 -0.429 0.026 -0.465 0.017 0410 0.032

FEF 25.75 0.069 0383 0075 0373 -0.307 0.088 -0.443 0.022 -0.464 0.017 0.427 0.027

Tablo 4.14. Tedavi sonrasi SFT degerleri ile NT, TT, DS ve indekslerin korelasyonlari

NT TT DS DSINT DS/TT NT/TT
r p r p r p r p r p r p
FVC 0.227 0161 0231 0157 0130 0287 0044 0426 0031 0447 -0.027 0.453
FVC % 0.227 0161 0257 0130 0270 0118 0036 0439 0.023 0461 -0.027 0.454
FEV, 0.168 0.234 0.194 0200 0.169 0232 0169 0232 0.156 0.250 -0.159 0.246
FEV1% 0.146 0.265 0.186 0210 0.227 0161 0187 0.208 0.174 0225 -0.177 0.221

FEVi/FVC 0215 0175 0215 0.175 0.009 0485 -0.085 0.358 -0.097 0.337 0.089 0.351

FEF 2575 0.066 0.388 0.099 0.334 0.152 0.5 0209 0181 0.200 0.193 -0.204 0.188
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Tablo 4.15. Tedavi 6ncesi SFT degerleri ile IMTT f{ist ve alt ekstremite, KK Sag ¢l, sol

el degerleri ile korelasyonu

1MTT gsr IMTT act KK saceL KK soL el

r p r p r p r p
FVC 0.422 0.028 0.118 0.304 0.663 0.001 0.339 0.066
FVC % 0.433 0.025 0.171 0.230 0.225 0.164 -0.007 0.488
FEV, 0476 0.015 0.081 0.364 0447 0.021 0251 0.136
FEV:% 0.438 0.024 0.175 0.224 0270 0119 0.117 0.306

FEV,/FVC 0.353 0.058 0.172 0.228 0.195 0199 -0.123 0.298

FEF .75 0464 0.017 0.195 0.199 0.508 0.009 0.348 0.061

Tablo 4.16. Tedavi sonrasi SFT degerleri ile IMTT iist ve alt ekstremite, KK Sag el, sol

el degerleri ile korelasyonu

1MTT vsr IMTT acr KK saGEL KK soL L

r p r p r p r p
FVC 0.524 0.007 0.322 0.078 0.613 0.002 0417 0.030
FVC % 0.390 0.040 0.341 0.065 0315 0.082 0.062 0.395
FEV; 0.476 0.015 0.376 0.047 0.431 0.026 0.344 0.063
FEV:% 0.359 0.055 0.357 0.056 0.246 0142 0.141 0.271

FEV,/FVC 0334 0.069 0.162 0.241 0245 0142 0275 0.114

FEF .75 0.399 0.037 0.404 0.035 0.383 0.043 0.300 0.094

Hastalarin tedavi oncesi (Tablo 4.15) ve tedavi sonrasi (Tablo 4.16) SFT
degerleri ile IMTT fist ve alt ekstremite, KK sag ve sol el degerleri alindiginda, tedavi
oncesinde IMTT iist ekstremite degerlerinin FVC, FVC %, FEV1, FEV1/FVC, FEF,5.75
degerleriyle pozitif yonde, orta giicte FEV; % ile pozitif yonde zayif giigte, sag el KK
ile FVC arasinda pozitif yonde yiiksek giicte, FEV;, FEF,5 75, arasinda orta giigte pozitif

yonde bir iliski bulunmustur.

Tedavi sonrasi degerlere bakildiginda ise, FVC, FVC %, FEV3, FEFs.5 ile
IMTT fist ekstremite degeri arasinda pozitif yonde orta giicte, IMTT alt ekstremite
degeri ile FEV; arasinda pozitif yonde zayif, FEF,s.75 ile arsinda pozitif yonde orta
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giicte korelasyon bulunmustur. FVC ile KK sag el arasinda pozitif yonde yiiksek, KK
sol el arasinda pozitif yonde orta giigte iliski saptanmistir. KK sag el ile FEV;, FEF5.75

arasinda pozitif yonde orta giigte iliski bulunmustur.

Tablo 4.17. ACK degerine gore ANT, ATT, ADS tahmini- lineer regresyon modeli

B p Alt simir Ust simir R?
Constant -4.982 0.659 -28.277 18.313 0.007
NT 0.037 0.724 -0.369 0.050
Constant -4.849 0.665 -27.905 18.207 0.018
TT 0.061 0.558 0.152 0.274
Constant -4.380 0.945 -21.831 20.416 0.200
DS 4.161 0.042 0.165 8.158

Yapilan tahmini Lineer regresyon modelinde (Tablo 4.17) ADS deger1 ACK
arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. ACK degerindeki 1 birimlik

artisa ADS degerinde 4 birimlik artig oldugu goriilmiistir.
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5. TARTISMA

Calismamizda PR’nun oksidatif stres {izerine olast etkisini dolayli olarak
gostermek {lizere, viicutta hiicre ve kas yikimi1 hakkinda bilgi veren LDH, CK, CK-MB
degerleri ile iliskisini arastirmay1 amagladik. Yaptigimiz ¢alismada PR ile hastalarin
efor kapasitelerinin, solunum fonksiyonlarinin, yasam kalitesinin ve kas giiciiniin tedavi
Oncesine gore iyilestigini gozlemledik. Bu durum KOAH’l1i hastalarda PR’nin
etkinligini belirlemek iizere yapilmis ¢alismalarla benzerdi (1, 79). PR ile artan kas
giicii, SFT degerlerinin diizelmesi ile iligkiliydi. Solunum fonksiyonlar1 diizeldikce
oksidatif stres belirtecleri olan tiyollerin de arttig1 goriildii. Calismada degisen tiyol ve
distilfid degerleri ile LDH ve CK degerleri iliskiliydi.

Calismamiza katilan hastalarin %95.4°1 erkekti. KOAH tanisiyla bagvuran
popiilasyonda erkek agirliklt olmasi, hastalarin yasadiklar1 donemde daha c¢ok sigara
icen grubun erkek olmasindan kaynaklanmaktadir. Sehirlesme ve kdyden sehre artan
gdc ile modernlesmenin ve kisisel prestijin gostergelerinden biri olarak kabul edilen
sigara icimi, ata erkil gelenekler geregi daha cok erkeklerde goriilmekteydi. Ancak
yapilan c¢alismalar, ilerleyen zaman icinde kadinlarin da sigara igcme eyleminde

meydana gelen artis nedeniyle kadin/erkek oranin degistigini gostermistir (157).

Yillar igerisinde sayilart artan KOAH hastalariin, farmakolojik olmayan en
etkin tedavisi kabul edilen PR, degisik sekillerde uygulanmaktadir. Hastanede yatarak,
evden tedavi merkezine ayaktan gelerek ya da uzaktan telefon ve/veya online goriintiilii
goriismelerle uygulanabilir (84, 85). Calismamizda ayaktan gelen ve yatan hastalarin
efor kapasitesi, solunum fonksiyonlari tedavi 6ncesi ve sonrasi kiyaslandiginda ayaktan
gelen hastalarin klinik ve istatistiksel olarak daha fayda gordiigli saptanmistir. Yatan
hastalarin tedavi zamanm1 diginda fazla bedensel efor sarf etmezken, ayaktan gelen
hastalarin giinliik gidis gelisler ve giinliilk yasama devam etmesi sayesinde daha fazla

gelisim gosterdigi diisiiniilmektedir.

Hastalik siddetleri degerlendirildiginde; hastalarin ¢ogunlukla D grubu ve
mMRC diizeylerinin en ¢ok 2 ve iizeri degerde oldugu goriilmektedir. Bu grup hastalara
GOLD raporlarinda 6zellikle ihtiyaglar1 oldugu i¢in PR 6nerildigi bildirilmektedir (1).
mMRC arttik¢a dispne korkusu nedeniyle hareketini azaltan, hareketini azalttig1 i¢in de

kas atrofisi yasayan hastalar i¢cin PR ¢ok dnemlidir. Rehberlerde onerildigi sekilde 6-12
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hafta aerobik ve giliclendirme egzersizlerini igeren PR, hastalarin sagliklarini tekrar
kazanmak i¢in etkilidir. Bireylerin egzersiz kapasitesinde anlamli iyilesme saglar (75).
Klinigimize basvuran hastalarin tedavisi rehberlere uygun sekilde planlandigi i¢in, hasta

grubu agirlikli olarak bu gruplar igermistir.

Torres-Ramos ve arkadaglarinin GOLD’a gore II, III ve IV olarak evrelenmis
KOAH’I1 ve saglikli kontrollerde yaptiklari ¢calismada KOAH 1 ilerlemesiyle oksidatif
stres diizeyinin de arttigin1 gosterilmistir (158). Calismamizda GOLD evrelerine gore
tiyol-disiilfid degerlerinde fark yoktu. Saglikli erkek deneklerle yapilan bir ¢aligmada
aerobik ve direncli egzersiz uygulamasinin antiinflamatuar etki yarattig1 ve inflamasyon
belirteglerinde belirgin diizelmeler gézlendigi belirtilmistir (159). Yapilan egzersizlerle
hastalarin dispne algisinin azaldigi bilinmektedir (58). KOAH hastalarinda aerobik
egzersizlerle kas dokusuna yonelik dolasimin artmasi, egzersiz sirasinda alinan
kontrollii derin nefeslerin akciger kapasitesini Onemli Olglide artirarak, oksijen
ihtiyacinin saglanmasina ve dolasimdaki inflamatuar mediatorlerin azalmasina yol
actig1 diisliniilmektedir (160). Folchini ve arkadaslarinin calismasinda mMRC ile
oksidatif stres belirtegleri arasinda pozitif yonde iliski saptanmistir (161). Caligmamizda
benzer olarak KOAH’ta hastalik siddetini gosteren mMRC siniflamasi ile tiyol/disiilfid

indeksleri arasinda orta giigte iliski oldugu goriilmiistiir.

Bir¢ok ¢alismada KOAH’I1 hastalarin kronik hipoksi, inflamasyon, artmis dispne
algis1 ve hareketsizlik sonucu malnutrisyon gelistigi ve VKi’nin %18 altinda yer aldig
belirtilmistir. KOAH hastalarinin ¢ogunun bu nedenle sarkopeni riski altinda oldugu
kabul edilmektedir (162, 163). Vibhuti ve arkadaslarinin 202 KOAH’live 136 saglikli
kontrol grubu ile yaptigi ¢aligmada VKI ile indirgenmis Glutatyon seviyesinin pozitif
iligkili oldugunu gostermistir (164). Ihalainen ve arkadaslarinin saglikli erkek
deneklerde yaptig1 ¢aligmada abdominal yag Kkiitlesindeki azalmanin inflamasyon
belirteclerindeki azalmayla iligkili oldugu goriilmiistiir (159). Obezite ve inflamatuar
belirtecleri iligkilendiren ¢alismalarin yani sira, KOAH’l1 hastalarda beslenme ve sag
kalim durumunu degerlendiren calismalarda yapilan takipler, kilolu ya da obez
hastalarin kasektik hastalara gore sag kalimlarinin daha yiiksek oldugunu gdstermistir
(165, 166). Calismamizda hastalarimizin ¢ogunlugunun kilolu ve obez kategorisinde yer
aldig1 gozlemlenmistir. PR tedavisiyle beraber tiim hastalarda klinik olarak YKK
miktar1 artmis olmasina ragmen istatiksel olarak anlamli fark bulunamamistir.

Tunsupon ve arkadaslarinin ¢alismasinda PR sonrasi obez veya kas kaybi1 durumunun,
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hastalarin tedavi sonu kazanimlarini etkilemedigi ve aralarinda anlamli fark olmadigi

gosterilmistir (167).

Kasimn enerji metabolizmasindaki fosfokreatin, kreatin ve kreatin kinazin
mitokondriyal solunum kontroliiniin ADP konsantrasyonundaki degisikliklerden
etkilenmesi, adenin niikleotid translokazini ve oksidatif fosforilasyonunu uyarmasi
onemli rollerinden biridir (168). Kas yapimi-yikimi arasindaki dengenin yikim lehine
bozulmasi nedeniyle CK degerinde artis oldugu disiiniilmektedir. Barreiro ve
arkadaslarinin KOAH’l1 saglikli bireylerde yaptigi ¢alismada, KOAH’l1 deneklerin
kaslarindaki toplam CK aktivitesi sagliklilara gore daha yiiksek oldugu belirlenirken,
KOAH’11 hastalardaki CK aktivitesi ve protein ekspirasyonu ile FEV; arasinda pozitif,
CK karbonilasyonu ile negatif iliski bulunmustur. Oksijen radikallerinin ekstremite
kaslarinda segici olarak CK’1 hedefledigini ve bu durumun ekstremite kaslarinda CK
fonksiyonunun bozulmasma katkida bulundugunu belirtmistir (169). Calismamizda
YKK ile CK degerinin negatif iligkili oldugu, YKK azaldik¢a CK degerinin arttigi

goriilmiistiir.

KOAH hastalarinda SFT o6lgiimleri taninin konmasi ve hastalik siddetinin takibi
agisindan dnemlidir. Ozellikle ileri evre KOAH hastalarinda gelisen kayip hizinin
belirlenmesi ve geriye dogru doniis saglanmasi i¢in, klinik takipte tabloda ortaya ¢ikan
giicliiklerin 6nlenmesi ve hasta sag kaliminin saglanmasi tedavinin ana amact haline
gelir. Hastalarimizin ¢ogunlugunun ileri evre KOAH hastasi oldugu gz oniine alinirsa,
FEV:‘deki ortalama 210 ml, FVC’deki ortalama 260 ml’lik degisim hastalar i¢cin umut
vericidir. Rehberlerde PR’ nun SFT degerlerini diizelttigi, mevcuttur (1, 58). Periferik
kas giliciiniin artis1 solunum kapasite artisina yansimistir. Tiyol degerlerinin SFT
degerleri ile iliskili oldugunu FVC, FEV;, FEV/FVC ve FEFs.75 degerleri arttikga NT
ve TT degerlerinin de arttigi saptanmistir. Cimento endiistrisinde calisan isgilerde
yapilan calismada SFT degerlerinin oksidatif stres ile negatif iliskili oldugu
bulunmustur (170). Calismamizda tedavi oncesi SFT degerlerinin NT, TT, DS ve
indekslerle iligkisine bakildiginda NT ve TT degerlerinin FVC ile iligkili oldugu, FVC
artttkca NT ve TT degerlerin de arttig1 goriilmektedir. Yapilan egzersizlerle solunum
kapasitesinin artirildigt ve hiicreler i¢cinde gerekli olan O; ihtiyacinin saglanmasinda
kolaylik oldugu, hiicre i¢inde tiyol — disiilfid dengesinin saglandig1 diistiniilmektedir.
Antioksidanlarin artis1 6zellikle FVC’yi olmak tlizere SFT degerlerinde olumlu yonde

diizelme sagladig diisiintilmektedir.
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Oksidatif stres KOAH patogenezinde oOnemli rol oynar (171). KOAH’lh
hastalarda hastaliga 6zgii inflamasyon, ilk nefesle beraber baslayan, fizyolojik olarak
gelisen oksidatif streste artisa neden olur (172). KOAH’ta antioksidan mekanizmalarin
da devre dis1 kalmast nedeniyle hasar hizlidir. Tiyol havuzunun bosalmasi disiilfid
liretiminin artig1 hiicre yaslanmasii ve hasarini artirir (173). Hastalarimizin tedavi
oncesi ve sonrast NT degerinin ortalamasinda 11 birim, TT degerinin ortalamasinda
yaklasik 4.5 birimlik bir artiy meydana gelmistir. Tedavi oncesi ve sonras1t LDH, CK,
CK-MB degerlerinin NT, TT, DS ve indekslerle istatistiksel iligkisi bulunamazken,
tedavi Oncesi ve sonrasi farklar arasi CK degerinde hem tiyoller hem de DS
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur. Bu durum, oksidatif stres
parametreleriyle negatif yonlii bir iliskinin oldugunu gostermistir. NT, TT ve DS
degerlerinin arasindaki fark biiylidik¢e CK degerinin farkinin azaldigi ve CK
degerindeki degisikliklere bakilarak hastanin oksidatif stres diizeyi hakkinda fikir sahibi
olunacag1 diisiiniilmektedir. Marin-Corral ve arkadaslarmin siddetli, orta diizey
KOAH’I1 ve saglikli bireylerde yaptig1 calismada kontrol grubu ile siddetli KOAH’I1
hastalar1 karsilastirdiginda, siddetli KOAH hastalarinda solunum kas fonksiyonunun
bozuldugu, CK aktivitelerinin azaldigi, hastalarin diyafram kasinda siiperoksit anyon
seviyelerinin artti§1 saptanmistir. Bu durum kasta meydana gelen ROS’larin ana

hedefinin CK aktivitesini azaltmak oldugunu gdstermektedir (174).

Cepelak ve arkadaglarinin yaptigi ¢aligmada saglikli sigara icen ve sigara
icmeyen akranlara kiyasla KOAH hastalarinda istirahat serum LDH aktivitesinin arttigi
bulunmustur (175). Kanda ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada egzersiz sonrasi CK
degerinin LDH’dan daha Once (24 saat) yiikseldigini gostermistir (176). LDH’nin
ozellikle hiicresel hasar, inflamasyon, kas yikiminda CK ve CK-MB ile beraber artigi
literatiirde beklenen bir durumdur (177, 178). LDH, CK, CK-MB degerlerini
inceledigimizde, LDH ve CK’nin tedavi sonrasi beklenin aksine azaldigi, CK-MB’nin
arttigl goriilmiistiir. Yapilan egzersizler sonrast da akut donemde LDH yiiksekligi
goriilmektedir. Egzersizi takiben dinlenme zamanlarinda diistiigii gosterilmistir (179).
Aynm zamanda yliksek LDH degerleri daha yiiksek dispne algisiyla iliskilendirilmistir
(180). Hastalarimizdaki LDH seviyesindeki azalmanin, yapilan egzersiz tedavisi
sonucunda, hastalik nedeniyle ©nceden gelismis olan inflamasyonu azalttigini,
dolayisiyla inflamasyondaki bu azalma ile LDH degerlerini diizenleyerek, tedavi dncesi

alinan bazal degerlere gore, daha diislik diizeylere ¢ektigini diisiinmekteyiz.
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Calismamiz PR tedavisi alan KOAH’l1 hastalarin tiyol-disiilfid homeostazini
degerlendiren ilk c¢aligmadir. Bu nedenle literatiirde KOAH hastalarinda tiyoller,
distilfid ve indekslerin referans degerlerini iceren bir ¢alisma mevcut degildir. Erden ve
arkadaglarinin 50 KOAHR’l1, 33 saglikli kontrolle yaptig1 ¢alismada, KOAH’I1 hastalarin
saglikll goniilliilere gore daha diisiik tiyol diizeylerine sahip oldugu gosterilmistir (181).
Babaoglu ve arkadaglarinin KOAH, Astma ve ACOS (Astma-KOAH oOrtiisme
sendromu) olan hastalarda yaptig1 calismada tiyol diizeyleri farkli bulunamamistir
(182). Calismalarinda orta diizey obstriiksiyonu olan hastalar1 sectikleri igin tiyol

diizeyleri bizim ¢alismamizdaki verilerden daha ytiksektir.

Tuder ve arkadaglar1 sigara dumaninin apoptoz, oksidatif stres ve proteaz /
antiproteaz dengesizliginin etkilesimi ile alveolar duvar yikimina neden olabilecegini
belirtmislerdir. O, alim1 ve CO, atimini daha iyi yapilabilmesi, alinan O, nin dokulara
dagilimi ve dokulardan gelen CO;’nin daha 1yi sekilde atilmasinin saglanmasi, hiicrenin
oksidasyon dengesinin kurulmasi agisindan gereklidir (183, 184). Artan enerji
tiiketimiyle beraber, hastada eskiden beri siiregelen kronik hipoksinin azalip solunum
kapasitesindeki artigin, dokulardaki oksidasyonun artmasini ve hipoksiye bagli hiicre
kaybim1 ve inflamasyonu azaltirken, antioksidan aktivitenin artmasiyla, sistemin ihtiyaci
olan denge saglanmaya baslamistir. Hiicre ve sistemdeki elde edilen iste meydana gelen
denge hastada kronik hipoksi ve kas atrofisinden kaynakli dispne algisini azaltmis ve
iyilik halini artirmigtir. Sonugta yapilan egzersizler ile oksidatif stres-antioksidan
dengesi saglanmis ve oksidatif stresin azalmasi yoniinde degisiklikler oldugu
goriilmiistiir (185,186). Disiilfid degerinin azalmasi, indekslerinde azalmasina neden
oldugu ve anlamli bir fark meydana getirdigi goriilmektedir. Bu nedenle Disiilfid

degerinin azalmasinin dispne algisina pozitif yonde etki ettigi diistinlilmektedir.

Kaslarda yapilan is i¢in iiretilen enerjinin kullanilmasi, dokuya gelen oksijenin
yeterliligine ve dokunun kullanim yetenegine baglidir. Dreher ve arkadaslarinin yaptigi
calismada akut miyokard infarktiisi (AMI) gegiren KOAH hastalarinin, KOAH
olmayanlara gore c¢ok daha yiiksek CK degerine sahip oldugu ve bunun solunum
fonksiyonlar ile iligkili oldugu belirlenmistir (187). Doku oksijenasyonunun bozulmasi
halinde hiicre hasarina baglhi CK yiikselir. Cok merkezli yapilan ST elevasyonlu
myokard infarktiisinde oda havasi ve oksijen desteginin karsilastirildigt AVOID
calismasinda normoksik hastalarda CK’da % 27 artig gortilmiistiir (188). Calismamizda
tedavi sonrast CK degeri benzer olarak SpO, baslangic bazal deger ile iliskili
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bulunmustur. Toparlanma SpO, degeri CK-MB ile iliskili bulunmus, oksijen tutma
kapasitesi arttikga CK-MB’nin azaldigi goriilmiistiir. Kronik hipoksi ve inflamasyonu
tetikleyen reaktif oksijen radikallerinin hiicre proteinlerinin olusumu sirasindaki protein
modifikasyonlarina neden olur. Hiicresel savunma sistemi ve oksidatif strese karsi
koruyucu mekanizmalarin buna bagh olarak bozulmasi mitokondriyal hasar1 ve hiicre
icinde apopitoz ve nekroz ortaya c¢ikarir (189). Ancak antioksidan aktiviteyle kas

proteinlerindeki hasarin azaldig: diistiniilmektedir.

Bilindigi gibi yapilan aerobik egzersizler ile kas ve organlarda dolagim
diizenlenmekte, egzersiz sirasindaki oksijen deste§i dokulara tasinan oksijeni
artirmaktadir (190). Hiicreler enerji iiretirken gerekli oksijene sahip olup, sonrasinda
diizgiin sekilde atiklarin atilmasi, dokunun yenilenmesi, fonksiyonunun tam anlamiyla
yerine getirilmesi dnemlidir. Egzersiz ile kasilma giicii ve efor kapasitesindeki artis,
hastada dispne algisin1 azaltirken, bireyin GYA’de daha etkin olmasinm1 saglayacaktir
(160). Alcazar ve arkadaslar yaptiklar1 ¢alismada yiiksek yogunluklu egzersiz egitimi
uygulanan hastalarda kas kalinlig1 ve boyutundan bagimsiz olarak egzersiz toleransi,
sistemik oksidatif stres, ekstremite kas disfonksiyonu, fiziksel performansta anlamli

diizelmeler oldugunu gdstermistir (191).

Dirence kars1 yapilan egzersizler ile kaslarda giliclenme ve hipertrofi saglanir
(192). Ortega ve arkadaglari PR’de endurans egzersizleri ile beraber giiclendirme
egzersizlerinin de yapilmasinin, kaybedilmis kas giicliniin tekrar kazanilmasi1 ve zamana
karst bu giiclin korunmasi i¢in gerekli oldugunu belirtmislerdir (193). Troosters ve
arkadaslar1 calismalarinda akut alevlenmesi olan KOAH hastalarinda bile direngli
egzersizlerin gilivenle uygulanabilecegini ve kazanim sagladigini gostermistir (194).
Bizim ¢alismamizda da hastalarin tedavisine eklenen direng egzersizleri ile iist ve alt

ekstremitelerinde giic artis1 saglanmistir.

IMTT deki iist ekstremitedeki 6 kg.lik, alt ekstremitedeki 5 kg.lik degisim klinik
olarak iligkili kabul edilmektedir (195). Uygulanan egzersiz tedavisinin hastanin
periferal kas giiciinii gostermesi agisindan onemlidir. Kavrama kuvveti ile beraber
degerlendirildiginde manuel kas testine gore daha objektif veriler sunar. Hastanemizde
KOAH hastalarinin 1 MTT nin giincel 6l¢iim sekli i¢in kullanilmak iizere oksijen
destegi de saglayabilecegimiz izokinetik cihaz diizenegi bulunmadigi i¢in test modifiye
olarak yapilmistir (153). Hastalarimizda tedavi programina baslamadan once ve

program sonundaki Olgiimleri karsilastirildiginda 1 MTT degerlerinin {ist ve alt
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ekstremitede ortalama 2-5 kg arttig1 goriilmektedir. Tiim hastalar1 degerlendirdigimizde
alt ekstremite IMTT degerinde istatistiksel ve klinik olarak anlamli fark goriiliirken
diger tim IMTT degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark vardi. Dourado ve
arkadaglarimin KOAH’Ii hastalarda yaptiklart ¢ farkli egzersiz programini
karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda, ¢alismamizla benzer olarak tedavi Oncesi ve sonrasi
gruplar arasinda fark olmazken, tiim gruplarda 1 MTT degerlerinde istatistiksel olarak

anlamli fark saptamiglardir (196).

Steiner ve arkadaslarinin beslenme destegi ve plasebo grubuyla yaptigi PR
calismasinda KK’nde artma meydana gelmemistir (197). KK’inde artis olmayan baska
caligmalar da mevcuttur (198-200). Hastalarimizda 1 MTT degerinde fark meydana
gelirken, kavrama kuvvetlerinde anlamli fark goriilmemistir. Bu durumun, hasta
tedavisi sirasindaki yogunluk yiiziinden, degerlendirme yapilan hastalarin tim
testlerinin ayn1 giin ve arada dinlenme periyodlar1 vererek ama ardisik olarak yapilmasi

nedeniyle yorgunluk sonucu olabilecegini diisiindiirmektedir.

PR tedavisi Oncesi ve sonrasi yapilan 6 DYT Olc¢limleri bize hastalarin efor
kapasitesini gosterir. Calismalar en az 4-6 haftalik PR uygulamasi sonrast 6 DYM’de
artisa neden oldugunu gostermektedir. Bilindigi gibi egzersizlerle ekstremite kas giicii
artan hastanin, yapilan aerobik egzersizlerle de respiratuar kapasitesi artar. Daha yogun
ve kontrollii egzersizle kombine aerobik egzersizin efor kapasitesini daha ¢ok artirdigini

gosteren yayinlar mevcuttur (201).

6 DYM fonksiyonel kapasitenin gostergelerinden biridir (193). Yapilan
caligmalar 6 DYM'de saptanan degisikliklerin, KOAH, pulmoner hipertansiyon,
idiyopatik pulmoner fibrozisli ve akciger nakline aday hastalarda morbidite, mortalite
ve hastaneye yatis riskini degerlendirmede rehber olabilecegini gostermistir (202, 203).
Hastalarda iki test arasinda, 6 DYM ‘deki 50 m.lik farkin klinik olarak anlamli oldugu
kabul edilmektedir (204). Bernard ve arkadaslarinin yaptigi calismada aerobik ve
direngli egzersiz kombinasyonu ile uygulanan PR tedavisi 6DYM ve dispne skorunda
anlamli diizelme oldugu saptanmistir (205). Literatiirde 6 DYM’deki anlamli artisin
GYA ve dispne algisinda 1yilesmeye yol actig1 ve hastalarin yasam kalitesini artirdigi
gosterilmistir (75, 203-205). Hem yatan hem de ayaktan gelerek tedavi alan
hastalarimizda PR tedavisi dncesi ve sonrasi karsilastirildiginda 6 DYM’de istatiksel ve

klinik olarak anlamli diizelmeler goriilmiistiir.
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PR’nin amaglarindan biri de hastalarin GY A’lerinde yasam kalitelerini artirmak,
giinlik hayata daha kolay ve sorunsuz sekilde adaptasyonlarim1 saglamaktir (1).
Calismamizda hastalarin solunum hastaliklaria 6zgii GYA’ni degerlendiren SGRQ ile
degerlendirildiginde, SGRQ’nin hastalik semptomlarinin degerlendirildigi “semptom
skoru”, hastalik sonrasi yasam aktivitelerinin etkilenip etkilenmedigini sorgulayan
“aktivite skoru”, hastaliktan kaynakli yasam durumunu gosteren “etki skoru” ve tim
skorlarin toplamini1 gosteren “fotal skor”da anlamli fark bulunmustur. Rehberlerde
SGRQ i¢in 4 birimlik diizelme klinik olarak anlamli kabul edilmektedir (78). Kas giicii,
efor kapasitesi arttik¢a dispnenin azalmasi, dispneile beraber hastalardaki anksiyetenin
azalmasiyla beraber giinliik yasam aktivitelerinde anlamli artislar olmustur. Hastalar
tedavi Oncesinden daha aktif, sosyal olmus, hastalik Oncesi 1iyilik hallerine
ulagabileceklerine dair umutlart artmistir. Egzersiz ile birlikte her gegen giin
kendilerinde fark ettikleri ilerlemeler onlar1 daha da motive etmistir. Tiim bu gelismeler
hastalarda yasam kalitelerini artiran faktorlerdir. Hastalarin tim SGRQ skorlarindaki
degisimler hem klinik hem de istatiksel olarak anlamli olarak degerlendirilmistir. Bu
sonuglar rehberlerle benzerdir (78, 79, 206). Dong ve arkadaslarinin yaptig1 yeni bir
meta analizde PR’nun SGRQ’mn tiim skorlarinda anlamhi bir diizelmeye neden oldugu

ve yasam kalitesinin arttig1 belirtilmistir (207).

Yapilan egzersizler sonucu solunum kaslarinin giliglenmesi, oksijenlenmenin
artmasi, COgretansiyonunun azalmastyla birlikte, bunlara bagl gelisen dispne algisinin
azalmasina yol agar (190). Solunum kapasitesinin ve gogiis kafesi hareketliliginin
artmasi, efor kapasitesinin artmasina, kardiyak output’un diizenlenmesine yardim eder.
Bu durumda hastanin aktif egzersiz yapmaya basladiktan sonra bazal nabiz, oksijen
saturasyonu, egzersiz sonu ve toparlanma degerlerinde baslangi¢ test degerine gore
iyilesmeler beklenir (208). Robles ve arkadaslarinin ¢alismasinda KOAH’I1 ve saglikli
bireylere giiclendirme egzersizleri yaptirarak kardiyorespiratuar cevabi gézlemlemisler.
Calismada yer alan KOAH’l1 hastalarin Nabiz ve SpO, degerlerinde bizim ¢alismamizla
benzerdir (209). Calismamizda hastalar tedavi Oncesi ve sonrast degerlendirildiginde,
tedaviye baslarken Olgiilen nabiz, SpO; ve egzersiz sonunda 2 dakika sonrasi
toparlanma nabiz degerlerinde istatiksel ve klinik olarak anlamli fark bulunmustur. Tiim
egzersizler boyunca nabiz ve SpO, degerindeki bu iyilesmeler hastalarda egzersiz
kapasitesindeki kardiyak ve respiratuar cevabin literatiir ile benzer olarak gelistigini

gostermektedir (209, 210).
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda PR tedavisi alan KOAH’l1 hastalarin tedavi dncesine gore klinik
olarak solunum fonksiyonlari, efor kapasiteleri, periferik kas giicii ve GYA’de pozitif
yonde 1iyilesme saglandigr goriilmiistir. PR’nin oksidatif stres {izerine etkisine
bakildiginda, PR’nin solunum fonksiyonlarini iyilestirerek antioksidan siirece katkida
bulundugu ve oksidatif stresi azalttig1 belirlenmistir. Hastalarin uygulanan PR ile LDH,
CK degerlerinde azalma, CK-MB degerlerinde artma goriilmesiyle, CK degerinin
tiyoller ve DS ile iligkili olmas1 farkli bir yorum kazandirmistir. Bu durumda ytiksek
CK degerine sahip kisilerde oksidatif stresin de artmis olabilecegini diisiiniilmelidir.
Ileri ¢alismalarda LDH, CK’m alt gruplarmin spesifik olarak calisiimasi, mitokondriyal

islev ve oksidatif stresi gostermek acisindan dnemli bilgiler verebilir.
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EK-3. Solunum Sistemi Anketi (St. George’s Respiratory Questionnaire

(SGRQ)

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

Bu anket, gogiis hastaligimizin size verdigi sikintiyr ve yasaminiza olan etkisini daha iyi
anlamanizi saglamak {iizere hazirlanmistir. Bu anket, doktorlarin tanilarinin yani sira,
sikayetlerinize sebep olan gogiis hastaliginizi tiim yonleriyle degerlendirmek amaci ile
kullanilacaktir. Liitfen sorular1 dikkatle okuyunuz. Anlamadigimiz her seyi sorunuz. Cevap
verirken sorular lizerinde ¢ok diisiinmeyiniz.

Admiz-Soyadiniz:
Tarih:
Cinsiyetiniz:
Yasiniz:

BIRINCI KISIM:

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

1-Son___bir ___sene | 2-Son bir sene icindeki | 3-Son bir sene icinde | 4.Son__bir _sene
icinde oksiirme | balgam cikarma | nefes darhg | icinde gogsiimde
sikhigim: sikligim: durumum: hissettigim
Haftanin hemen her | Haftanin hemen her | Haftanin hemen her | hirilti-hisilti
glinli glnil guni sikhigi:
Haftanin ¢ogu giinii | Haftanin ¢ogu giinii Haftanin ¢ogu giinii Haftanin  hemen
Ayda birkag giin Ayda birkag giin Ayda birkag giin her giinii
Sadece siittiiglim | Sadece istittigiim | Sadece tslttigim | Haftanin ¢ogu
Zaman Zaman Zaman gﬁnﬁ
Hig Hic¢ Hic¢ Ayda birkag giin
Sadece Usiittigiim
Zaman
Hig
5-Son___bir__sene | 6-En_agir ataginiz_ne | 7-Son___bir __senede, | 8-Gogsiiniizde
icinde kac defa cok | kadar siirdii? Eger agir | haftada ortalama kac¢ | hirilti-hisilti
ciddi veya sikint1 | bir atak | giin gogiis hastahigimiz | varsa bu
yaratan goOgiis | gecirmediyseniz 7. | ile ilgili hicbir | sabahlan
hastaligi Soruya geciniz. problem olmadan | kétiilesivor mu?
gecirdiniz? 1 hafta veya daha uzun rahat giin gecirdiniz? Evet
3’den fazla 3 giin veya daha uzun 0 giin (Haftanin her | Hayir
3 atak 1-2 giin glinii rahatsizdim)
2 atak 1 giinden az 1 veya 2 gini rahat
1 defa gecirdim
Hig 3 veya 4 giinii rahat
gecirdim

Hemen hemen her giin
rahattim
Her giin rahattim
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IKINCi KISIM:

BOLUM 1:

1-

AKkciger hastaligimiz

ile ilgili

durumu nasil

2- Eger bir iste calisiyvorsamz

degerlendirivorsunuz? Liitfen uygun olan kutuyu

isaretleyiniz.

En 6nemli problemim

Bana fazla problem yaratiyor
Bana az problem yaratiyor
Hig problem yaratmiyor

asagidakilerden

birini

Akciger

degistirdim
Akciger
etkilemiyor

isaretleyiniz.
Akciger hastaligim nedeni ile is

hayatim tamamen sona erdi
hastaligim nedeni
isimi yapmam zorlasti veya igimi

ile

hastaligim isimi

BOLUM 2: Bugiinlerde sizde nefes darlig1 yapan hareketlerle ilgili sorulardir. Her madde igin
uygun olan “Dogru” veya “Yanlis” kutusunu isaretleyiniz.

Otururken veya Yikanirken ve Ev icinde dolanirken | Disarida diiz yolda
yatarken giyinirken DogruYanlis yiiriirken
DogruYanlis DogruYanlis DogruYanlis
Merdiven ¢ikarken Y okus yukari Spor yaparken
DogruYanlis cikarken DogruYanlis
DogruYanlig

BOLUM 3:Bugiinlerde olan dksiiriik ve nefes darliginizla ilgili sorulari igermektedir.

Oksiirdiigiimde canim

Oksiirmek beni yoruyor

Konusunca nefes

actyor DogruYanlis nefese kaliyorum
DogruYanlig DogruYanlis
One egilince nefes Oksiiriik veya nefes Cok ¢abuk
nefese kaliyorum darligim nedeni ile yoruluyorum
DogruYanlis uykum boliintiyor DogruYanlis

DogruYanlis

BOLUM 4: Bugiinlerde akciger hastaligimizin sizin iizerinizdeki etkileri ile ilgili sorulardir.

Oksiiriigiim veya Akcigerimle ilgili Nefes alamadigim Akciger hastaligim
solunum sikintim sikayetlerim yakin zaman panige kontrol altinda
topluluk icinde cevremi, ailemi, kapiliyorum veya ¢ok | tutamadigimi
utanmama neden arkadaglarima, korkuyorum diisiiniiyorum
oluyor komsularimi rahatsiz DogruYanlig DogruYanlis
DogruYanlig ediyor

DogruYanlis
Akcigerlerimin  daha | Akciger  hastaligim | Egzersiz  yapmaktan | Kolumu  kaldiracak
iyi olacagm | nedeni ile zayif, | kaciniyorum (Benim | halim olmadigini
ummuyorum halsiz ve gii¢siiz biri | i¢in tehlikeli | hissediyorum
DogruYanlis oldum olacagimi DogruYanlis

DogruYanlis diisiiniiyorum)

DogruYanlis
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BOLUM 5: Tedaviniz ile ilgili sorulari igermektedir. Eger herhangi bir tedavi almiyorsaniz bu
boliimii atlayiniz ve 6. Boliime geginiz.

Tedavimin faydasini
gormilyorum
DogruYanlis

[laglarimi
baskalarinin yaninda
kullanmaktan
cekiniyorum
DogruYanlis

Tedavimin baz1 hosg
olmayan yan
etkilerini
hissediyorum
DogruYanlis

Tedavim  yasantimi
cok fazla etkiliyor
DogruYanlis

BOLUM 6: Bu béliim; nefes darliginiz ile hareketlerinizin ne sekilde kisitlandigi konusundaki
sorular1 icermektedir. Her bir soruda sizin i¢in gegerli olan kutuyu isaretleyiniz.

Yikanmak veya | Banyo yapamiyorum | Diger insanlardan daha | Ev isi gibi faaliyetler
giyinmek uzun | veya dus | yavas ylriiyorum veya | uzun zamanimi aliyor
zamanimi aliyor alamiyorum,ya da | dinlenmek i¢in durmak | veya dinlenmek igin
DogruYanlis bunlar uzun | zorunda kaltyorum durmak zorunda
zamanimi altyor DogruYanlis kaliyorum
DogruYanlis DogruYanlis
Bir kat merdiven | Eger acele edersem | Nefes darligim nedeni | Nefes darhigim
¢ikarken yavas | veya hizli ylrirsem | ile  yokus  yukari | nedeni ile agir yiik
¢tkmak veya | durup dinlenmek | ¢ikarken,merdivenden | tasirken,bahge
dinlenmek icin | veya yavaglamak | yukar1 yiik tasirken, | kazarken, saatte 5-6
durmak zorunda | zorunda kaliyorum cicek ekmek gibi kolay | km hizla
kaltyorum DogruYanlis bahge isleriyle | yiiriirken,yavas
DogruYanlig ugragirken, dans | tempoda  kosarken,
ederken veya golf | tenis oynarken veya
oynarken zorlaniyorum | yilizerken
DogruYanlis zorlantyorum
DogruYanlig

Nefes darligim nedeni ile agir
isler yaparken, kosarken, bisiklete
yiizerken veya
spor yaparken zorlantyorum

binerken, hizl

DogruYanlis

BOLUM 7: Akciger hastaligmizin giinliik yasaminiz iizerinde nasil etki yaptigini 6grenmek
istiyoruz. “Dogru” veya “Yanlis” kutusunu isaretleyiniz. “Dogru” yanit1 verdiginiz durumlarin,

nefes darliginiz nedeni ile sizi etkileyen faaliyetler oldugunu unutmaymiz.

Spor Sosyal etkinlere | Alisveris icin | Ev

yapamiyorum katilamryorum disartya yapamiyorum

DogruYanlig DogruYanlis ¢ikamiyorum DogruYanlig
DogruYanlis

Yatagimdan,
koltugumdan
daha uzak bir
yere
gidemiyorum
DogruYanlis
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Asagida akciger hastaliginiz nedeni ile yapmakta gligliik c¢ekebileceginiz faaliyetler
listelenmistir. Bu listede yer alan faaliyetleri yapmiyorsaniz isaretlemeyiniz. Bu faaliyetler nefes
darlig1 nedeniyle yapmakta zorlanabileceginiz hareketlerden bazilaridir.

Yiiriiyiise ¢ikmak veya kopegi gezdirmek

Ev i¢inde veya bahgede bir seyler yapmak

Cinsel iliski

Camiye gitmek veya bir sosyal aktiviteye katilmak

Kotii havada disar1 ¢gikmak veya dumanli ortamda bulunmak
Aile, arkadag ziyaretlerinde bulunmak veya ¢ocuklarla oynamak

Yukarida belirtilenler disinda, akciger hastaliginiz nedeni ile yapamadiginiz bir bagka aktivite
veya 6nemli faaliyetler varsa burada yaziniz

Simdi, akciger hastaligimzin sizi nasil etkiledigini en iyi ifade eden cilimleyi isaretleyiniz.
Sadece bir segenegi isaretleyiniz.

Hastaligima ragmen yapmak istedigim her seyi yapabiliyorum
Hastaligim nedeni ile yapmak istedigim bir iki seyi yapamiyorum
.Hastaligim nedeni ile yapmak istediklerimin ¢ogunu yapamiyorum

.Hastaligim nedeni ile yapmak istedigim hicbir seyi yapamiyorum
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EK-4. Borg Dispne Alg:1 Skalasi

BORG DISPNE ALGI SKALASI

0 HIC ZOR DEGIL
0.5 COK COK HAFIF
1 COK HAFIF

2 HAFIF

3 ORTA

4 HAFIF SIDDETLI
5 SIDDETLI

6

7 ORTA SIDDETLI
8

9 COK COK SIDDETLI
10 ASIRI
ZORLANMA DERECESI

6 ZORLANMA YOK
i

8 COK COK HAFIF
9 COK HAFIF

10

11 HAFIF

12

13 HAFIF AGIR

14

15 AGIR

16

17 COK ZOR

18

19 COK COK AGIR
20 ASIRI ZORLANMA
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