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OZET

Kronik Obstriiktif Akciger Hastah@inda Komorbidite Durumu,

Dr. Kadir SOYKOK, Cumhuriyet Universitesi, Tip Fakiiltesi, Sivas, 2015

Giliniimiizde kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) ile dogrudan iliskisi olup
olmamasma bakilmaksizin KOAH’a eslik eden pek ¢ok komorbid hastalik
tanimlanmaktadir. KOAH’da komorbiditelerin goriilme oran1 fazladir ve bu

hastaliklarin prognoz lizerine 6nemli etkileri olabilir.

KOAH’da en sik goriilen komorbiditeler, iskelet kas anormallikleri,
hipertansiyon, diabet, koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, kanser, pulmoner

vaskiiler hastaliklar ve serebrovaskiiler hastaliklardir.

Bu ¢alismanin amaci KOAH’da ensik rastlanan komorbid hastaliklar1 tespit
ederek, bu hastaliklar hakkinda farkindalik saglamak, tan1 ve tedavilerini yaparak

KOAH’1n kétiiye gidisini 6nlemektir.

Bu calisma 30.09.2014-28.02.2015 tarihleri arasinda Cumhuriyet Universitesi
Goglis Hastaliklart Anabilim Dali Poliklinigine bagvuran Global Initiative for
Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 2014’e gére KOAH tanis1 almig 179
hasta alinarak yapildi. Komorbiditeler Charlson komorbidite indeksine gore
degerlendirildi. Hastalarin komorbidite tanilar1 yiiz ylize goriisme yontemi ve
hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak incelenerek saptanmistir. Hastalarin arteryel
kan gaz1 (AKG), C-reaktf protein (CRP), hemoglobin (HGB), Hemotokrit (Hct) ve
ortalama eristrosit hacmi (MCV) degerleri dosyalar1 retrospektif olarak incelenerk

kay1t altina alinmistir.

Calismaya alinan olgularin yaglar1 29 ile 85 yil arasinda degismekteydi.
(ortalamas1 64.51+11.04) idi. Hastalarin %64.8’inde enaz bir komorbidite vardu.
Olgularda ensik goriilen komorbiditeler (%60.9) hipertansiyon (HT), (%27.4)
diyabetes mellitus (DM), (%33) koroner arter hastaligi (KAH), (9%20.1) konjestif
kalp yetmezligi (KKY), (%8.4) serebrovaskiiler hastalik (SVH), (%19.6) depresyon,
(%13.4) anemi, (%11.2) peptik iilser, (%15.6) gastrodzefajiyal reflii (GOR), (%3.4)



akciger kanseri, (%15.6) osteoporoz, (%8.9) obstriiktif uyku apne sendromu
(OUAS), (%4.5) kronik bobrek yetmezligi (KBY), (%9.5) periferik damar hastaligi
(PDH) ve (%4.5) pulmoner hipertansiyon (PHT) idi.

Yapilan degisik calismalarda komorbidite prevelanslari, incelenen hasta
grubunun say1 ve niteliklerine, incelenen komorbiditelere, komorbidite belirleme
yontemlerine ve komorbid hastaliklarin iilke ve/veya bolgesindeki perevelans
farkliliklarina bagli olarak degiskenlik gostermektedir. Calismamizda ensik
rastalanan komorbiditelerin HT, KAH ve DM oldugu saptandi. Bu Tirkiye’de
yapilan diger ¢calismalarla uyumluydu.

Sonu¢ olarak, KOAH olgularinda sik hastane basvurusu ve yatiglarinin
azaltilabilmesi, KOAH’1n erken tanisi, etkin tedavisi, beslenme desteginin yanisira
komorbid hastaliklarin multidisipliner anlayigla kontrol altina alinmasi baghdir.
Boylece KOAH’in komorbid hastaliklar nedeniyle kotiiye gidis Onlenecegi gibi

hastalarin bu nedenle hastanede kalis siireleride azaltilabilinir.

Anahtar kelimeler: KOAH, komorbidite, KOAH ve sistemik etkiler, KOAH ve
koroner arter hastaligi, KOAH ve konjestif kalp yetmezligi.



ABSTRACT

Comorbidity Status In Chronic Obstructive Pulmonary Disease,

Kadir SOYKOK MD., Cumhuriyet University, Medical Faculty, Sivas, 2015

Up to now, various conditions comorbid to Chronic Obstructive Pulmonary Disease
(COPD) have been demonstrated regardless of whether they are directly related to
COPD or not. Comorbidities are common in COPD and they may have important

effects on prognosis.

The mostfrequent comorbidities in COPD including; musculoskletal
abnormalities, hypertension, diabetes, heart failure, cancers and coronary artery,

pulmonary vascular and cerebrovascular diseases.

The aim of this study is to detect the most common comorbidities in COPD.
Thus, it may be possible that provide making an early diagnosis for COPD, as well as
prevent the comorbidity-dependent worsening of COPD, and an awareness will be

able to created in corresponding disciplines.

Our study has been conducted on 179 patients diagnosed with COPD
according to Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 2014,
who have admitted to Outpatient Clinic of Pulmonology Department of the
Cumbhuriyet University from 30.09.2014to 28.01.2015. Comorbidities were analyzed
depending on Charlson Comorbidity Index. Comorbidities of patients were recorded
through direct conversation with them and researching their folder retrospectively.
Certain parameters of patients were recorded such as arterial blood gas (ABG), C-
reactive protein (CRP), hemoglobin (Hb), hematocrit (Hct) and mild cellular volume

(MCV) through analyzing of their folders retrospectively.

Mean age was 64.51+11.04 (ranged between 29 and 85), and 64,8% of
patients had at least one comorbidity. The most common comorbidities included
hypertension (HT; 60,9%), diabetes (DM; 27,4%), coronary artery disease (CAD;
33%), congestive heart failure (CHF; 20, 1%), cerebrovascular disease (CVD; 8,4%),
depression (19,6%), anemia (13,4%), peptic ulcer (11,2%), gastroesophageal reflux



(GER; 15,6%), lung cancer (3,4%), osteoporosis (15,6%), obstructive sleep apnea
hypopnea syndrome (8,9%), chronic renal failure (4,5%), peripheral vessel disease
(PVD; 9,5%) and pulmonary hypertension (PHT: 4.5%).

Comorbidity prevalence rates reported by various studies were very
heterogeneous depending on nature and number of the patient group, studied
comorbidities, comorbidity identification techniques, and on prevalence variations in
the countries and/or areas in which comorbidities were studied. Most frequent
comorbidities were hypertension, coronary artery disease and diabetes mellitus on

our study. That was correlated with other studies performed in Turkey.

As a result, reducing of the frequent admissions and hospitalization cases in
COPD depends on early diagnosis and effective treatment of COPD and nutritional
support as well as on keeping the comorbidities under control with multidisciplinary
understanding. Thus, worsening of COPD due to comorbidities may be prevented, as

well as hospitalization durationfor those with COPD may be reduced.

Key words: COPD, Comorbidity, COPD and systemic effects, COPD and Coronary
Artery Disease, COPD and Congestive Heart Failure.
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), akcigerlerin zararli partikiil veya
gazlara anormal inflamatuar yaniti1 ile olusan ve tam olarak geri doniislii olmayan
ilerleyici hava kisitlamasi ile karakterize klinik durumdur. Kiiresel hastalik yiikii
(KHY) calismasma gore 1990 yilinda ensik 6liim nedenleri arasinda altinci olan
KOAH, 2020 yilinda ii¢lincii 6liim nedeni ve 2030 yilinda dordiincii ensik 6lim

nedeni olacagi tahmin edilmektedir (1,2).

Hastaligin gelisiminden biiyiik oranda sigara i¢imisorumludur. Sigara i¢imi
sadece havayollar1 ve akcigerde inflamasyona sebep olmaz; ayn1 zamanda sistemik
hiicresel ve humoral inflamasyon, sistemik oksidatif stres, vazomotor ve endotel
fonksiyonlarinda degisiklik ve prokoagiilan faktorlerinde artisa neden olur (3).Sigara
icimi ile uyarilan sistemik inflamasyon kalp yetmezligi, metabolik sendrom ve diger
kronik hastaliklara da neden olarak KOAH’in dogal seyrini ve klinik gidisatini
etkileyebilir (1).

Komorbidite terimi s6z konusu medikal durumdan bagisiz olarak gelisen ve o
duruma esilik eden medikal sorun olarak tanimlanabilinir. KOAH’da hastaligin
dogas1 geregi birgok komorbidite altta yatan hastaligin sonucu olabilir. Bu nedenle
sistemik belirtiler ve komorbiditeler arasindaki farki tanimlamak zordur. KOAH’da
ensik goriilen komorbiditeler arasinda, iskelet kas anormallikleri, hipertansiyon (HT),
diabetes mellitus (DM), korener arter hastaligi (KAH), kalp yetmezligi (KY),

solunumsal infeksiyonlar, kanser ve pulmoner vaskiiler hastaliklardir (4,5).

1997°de yapilan bir ¢alismada KOAH’l1 hastalarda kontrol grubuna kiyasla
KAH, KKY, lokal malign tiimorler, SVH, gastrit ve peptik iilser prevelansinin daha
yiikksek oldugu gosterilmistir (6). Komorbiditeler, KOAH’da prognozu belirgin
derecede etkiler. KOAH’I1 hastalardaki mortaliteden sorumlu hastaliklar arasinda
kardiyovaskiiler hastaliklar (%25), kanserler 6zelliklede akciger kanseri(%20-33) ve

diger sebepler (%30) gibi solunumsal olmayan hastaliklar sorumludur (7).

KOAH sadece akcigerleri etkileyen bir hastalik olarak diisiintilmemeli,
hastaliga yonelik tedavi planlanirken hastaligin tiim olas1 sistemik etkileride goz

oniine alnmalidir (1). Komorbid durumlar siklikla hastaliga eslik etmekte, hastalarin



yasam Kkalitesine ve prognozuna olumsuz etkileri olabilmektedir. Bu komorbid
hastaliklar mortalite ve hastaneye yatiglar1 etkiler. Bu nedenle rutin olarak bu
hastaliklar aragtirllmali ve uygun tedavi verilmelidir. Bu c¢alismanin amaci,
KOAH’da komorbidite sikligini belirleyerek, farkindalik yaratmak ve komorbid
hastaliklarin erken tedavilerini saglayarak KOAH’in prognozunun daha iyi

seyretmesi i¢in yardimci olmaktir.



2. GENEL BILGILER

2. 1. Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi Tanimi

KOAH zararli gaz ve partikiillere kars1 havayollar1 ve akcigerin artmis kronik
inflamatuar yanit1 ile iliskili ve genellikle ilerleyici 6zellikteki kalici hava kisitlamasi
ile karakterize, yaygin, 6nlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir. Alevlenmeler ve

komorbiditeler hastaligin siddetine katkida bulunur (1).

Zararli partikiil ve gazlarin uzun siire solunum yoluyla alinmasi sonucu
akcigerlerde gelisen kronik inflamasyon kii¢iik havayollarinda yapisal degisikliklere
ve daralmaya neden olur. Genetik olarak duyarli kisilerin uygun cevresel risk
faktorleri ile uzun siire karsilagsmasi, hastalik gelisimine sebep olur. KOAH, degisken
bir dogal gelisim gostermekte, ayni risk faktorleri ile karsilasan kisilerde hastalik
farkl seyir izleyebilmektedir (1).

2.2. Epidemiyoloji

KOAH, tim diinyada 6nde gelen mortalite ve morbidite nedenlerinden
biridir. Neden oldugu biiyiik ekonomik ve sosyal yiik giderek artmaktadir. Hastaligin
mortalite, morbidite ve prevelans: iilkeler arasinda ve aym iilke i¢indeki degisik

gruplarda biiyiik farkliliklar gostermektedir (8).

2.2.1.Mortalite

Glinlimiizde tiim diinyada 3. 6liim nedeni haline gelen KOAH, tiim 6liimlerin
%5.5’den sorumludur. KHY gore 2030 yilinda KOAH’1n 4. 6liim nedeni olacagi
hesaplanmistir (8).

2.2.2.Morbidite

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) ongoriilerine gore KOAH 1 2020 yilinda biitiin

diinyada hastaliklarin ve sakatliklarin5. nedeni olurken, mortalitenin de 6. sirada



nedeni olacagidir. GOLD 2014 rehberine gére KOAH’1n 2020 yilinda 6liime en sik

neden olan 3. hastalik olacagi hesaplanmaktadir (1,9).

2.2.3.Prevelans

Tiirkiye’de yapilan g¢esitli calismalarda, metadolojik farkliliklar olmakla
beraber KOAH prevelanst (%13,6-20) arasinda bulunmus olup, iilkemizde halen 3
milyon civarinda KOAH’l1 hasta oldugu disiiniilmektedir (10,11). On iki {ilkede
yapilan BOLD c¢alismasinda, 40 yas istii niifusda KOAH prevelansinin %25’lere
ulastig1 gosterilmistir. Yapilan PLATINO ve BOLD calismalarinda bu oranin ¢ogu
tilkede (9%20) civarinda oldugu, yas ve sigara icme yogunligu ile bu oranin arttig
bildirilmistir (12,13). Tiirkiye’de 2010, 2011 ve 2012 yillarinda en sik goriilen dliim

nedenleri arasinda solunum sistemi hastaliklari en sik goriilen 3. 6liim nedenidir (14).

2.3.Risk Faktorleri

KOAH’m gelisiminde genetik ve gevresel faktorler rol alir. Hastaliga neden

olan risk faktorleri Tablo 1.1 de gosterilmistir (1).

2.3.1.Genler

KOAH’ta en iyi bilinen genetik risk faktorii alfa-1 antitripsin (AAT)
eksikligidir ve hastalarin %1-2’sinde goriiliir (15).

2.3.2.Yas ve Cinsiyet

Yas, KOAH i¢in bir risk faktoriidiir. Fakat yasin yasam boyu toplam
maruziyeti mi yansittig1, yoksa bizzat yaslanmanin mi hastalik gelisimine katkida
bulundugu cok iyi bilinmemektedir. KOAH 1n esas olarak bir erkek hastalig1 oldugu
seklindeki tarihsel inanisa karsin, son 20 yilda hastaligin prevalanst ve mortalite
artma egilimi erkeklere gore kadinlarda daha fazla artmistir. Bu degisiklik biiyiik
oranda son 50 yildaki sigara igme egilimlerindeki degisiklige baghdir (16,17).



2.3.3. Akcigerlerin Biiyiime Gelismesi

Gebelikte ve cocuklukta akciger biiyiimesini etkileyen herhangi bir
faktor(annenin sigara i¢imi, ¢cocuklukta aktif veya pasif sigara dumanina maruziyet,
cocukluk astimi, bronsiyal hiperreaktivite, cocukluk solunumsal enfeksiyonlar1 vb)

KOAH gelisme riskini arttirma potansiyeline sahiptir (18).

Tablo 2.1: KOAH’da Risk Faktorleri

1. Genetik faktorler

2. Partikiil maruziyeti

a. Sigara igimi

b. Mesleki maruziyet (organik ve inorganik tozlar)

c. Ev i¢i hava kirliligi (havalandirmasi az olan ortamlarda 1sinma veya yemek
pisirmek i¢in biomass kullanimr)

d. Acik havada hava kirliligi

Akciger biiylime ve gelisimi

Oksidatif stres

Cinsiyet

Yas

Solunumsal enfeksiyonlar

Diisiik Sosyoekonomik durum

© ®©® N o g B~ v

Kot Beslenme

10. Eslik eden hastaliklar

2.3.4. Partikiil Maruziyeti

Hastaligin ortaya ¢ikisinda en onemli risk faktoriinlin sigara oldugu kabul
edilmekle birlikte, sigara igmeyenlerde de KOAH ortaya ¢ikabilmektedir. KOAH’I1
hastalarin %80-90’ indan sigara sorumlu iken, sigara i¢enlerin %15-20’sinde klinik
olarak KOAH gelismektedir. I¢ ortam hava kirliliginden sorumlu iki faktor olan pasif
titin dumani1 maruziyeti ve biomass yakitlarindan ortaya c¢ikan kirleticilere
maruziyet de KOAH gelisiminden sorumlu tutulmaktadir. Ozellikle gelismekte olan

ilkelerde iyi havalandirilmayan yasam ortamlarinda pisirme ve 1smnma amach



kullanilan organik yakitlarin neden oldugu i¢ ortam kirliligi KOAH i¢in 6nemli risk
faktoridiir (19).

2.3.5. Sosyo Ekonomik Durum

Yoksullugun KOAH i¢in bir risk fktorii oldugu agiktir, ancak bunda
yoksullugun farkli bilesenlerinin katki diizeyi halen yanitlanmamustir. Yoksulluk pek
cok risk faktoriine maruziyet olasilifini artirdigr icin KOAH gelisiminde cok
onemlidir (20). Cin’de yapilan bir ¢aligmada diisiik egitim diizeyi ve diisiik ev halki
gelirinin KOAH riskini artirdif1 bildirilmistir (21). Iskogya’da yapilan bagka bir
calismada multi morbidite prevelansinin toplumun en yoksul kesimlerinde %11, en
varlikli kesimlerinde ise %5,9 oldugu ve multimorbiditenin en yoksul kesimlerde 10-
15 yil erken basladigi saptanmistir (22). Bir ¢alismada da KOAH gelisme riskinin
sosyo ekonomik durumla ters orantili oldugunu saptamistir (23). Ulkemizde organik
yakit maruziyeti kirsal kesimde yasayanlarda, Ozellikle kadinlarda KOAH

gelisiminde 6nemli bir risk faktorii olarak karsimiza ¢ikmaktadir (18).

2.3.6. Astim/ Bronsiyal Hiperaktivite

Astim KOAH gelisimi icin bir risk faktorii olabilir. Fakat mevcut kanitlar
heniiz bu iligskiyi kesinlestirmis degildir. Yapilan calismalarda astimli hastalarin
yaklasik %20’sinde geri doniislimsiiz hava akimi obstriiksiyonu gelistigi ve difiizyon
kapasitesinde azalma oldugu gosterilmistir (19). Klinik astim tanist olmadan da
bronsiyal hiperaktivite olabilir ve bu durum KOAH agisindan bir risk faktoriidiir
(24).

2.3.7. Enfeksiyonlar

Enfeksiyonlar KOAH alevlenmelerinde rol oynamakla birlikte, hastalik
gelisimindeki etkileri ¢ok agik degildir. Daha 6nce tiiberkiiloz gegiren kisilerin %26-
68’inde hava akimi obstriiksiyonu gelistigi, tiiberkiilozun hava akimi obstriiksiyonu

gelisme riskini 2-6 kat artirdigi bildirilmistir (25,26).



2.4. Patogenez

KOAH’l1 hastalarin solunum yollarindaki inflamasyonun, solunum yolunu
sigara dumani gibi irritan maddelerle verdigi enflamatuar yanitin degisiklige
ugramasi sonucu gelistigi diisiiniilmektedir (1). KOAH patogenezinde rol oynadigi

diistiniilen mekanizmalar agsagida 6zetlenmistir.

2.4.1. Kronik inflamasyon

KOAH’da akcigerlerdeki inflamasyon, inhale edilen zararlhh gaz ve
partikiillere maruziyet sonucu gelisir. Aktive olmus inflamatuar hiicreler, hava
yollar1, akciger parankimi ve pulmoner damarlardaki yapisal hiicrelerle etkilesime
girerek hasara neden olurlar (27). Bu patolojik degisiklikler; akcigerin farkli
bolgelerinde sayilart artmis inflamatuar hiicrelerin kronik inflamasyonu sonucu
gelisen degisikliklerdir. Genel olarak bakildiginda, hava yollarindaki inflamatuar ve
yapisal degisiklikler hastalik ilerledik¢e artar ve sigara i¢iminin birakilmasina

ragmen devam eder (1,27).

2.4.2. Proteaz/Antiproteaz Denge Bozuklugu

Solunum yollarina zararli gaz ve partikuller ulastiginda ol-antitripsin, al-
Kimotripsin, o2-makroglobulin, epitelyum kaynakli 16koproteaz inhibitorii ve
dokumetalloproteaz inhibitér devreye girmektedir. Inflamatuar sitokinlerin aktive
ettigi makrofajlar oksidan ve proteazlar1 serbestlestirerek doku hasarina sebep
olurken ayni1 zamanda biliylime faktorlerinide serbestlestirmektedir. KOAH’I1
hastalarin akcigerlerinde matriks metelloproteinaz (MMP) 2 ekspresyonu artmistir ve
akciger fonksiyonunda progresif olarak bozulma ve amfizemde artis gosterilmistir.
Bu olay, MMP-2’nin siddetli KOAH’da doku remodelingi ve inflamasyonda rolii
oldugunu diisiindiirmektedir (28).



2.4.3.0ksidatif Stress

KOAH’l1 hastalarin akcigerlerinde oksidan-antioksidan dengesizligi asir1
oksidatif strese neden olmaktadir. Oksidatif stres sigara igicilerde sadece hava yolu
inflamasyonunu siddetlendirmez, ayn1 zamanda akciger yapisal hiicrelerinin(6zellikle
alveoler epitelyum ve endotel hiicreleri) oOlimiinii uyarir. Akcigerde yapisal
hiicrelerin 6liimii ve yenilenmesi arasindaki dengenin bozulmasi, alveoler septumun

yikimina artirir ve amfizeme yol agmaktadir (29).

2.4.4. Yasla ilgili Degisiklikler ve Hiicresel Yaslanma

Yasla ilgili degisiklikler ve hiicresel yaslanma, akcigerlerin tekrarlayici sigara
dumani maruziyetine bagli zedelenmelerine yanit olarak gelisen doku tamirini ileri
derecede bozmaktadir. Akciger amfizemi ve hiicresel yaslanma bazi ortak 6zelliklere
sahiptir. Yaglilik, hiicrelerin cogalma 6zelligini kaybetmesine fakat metabolik olarak
aktivitelerini siirdiirmesine yol a¢makta, bu durum inflamasyonda artisa, hiicre
tamirinde azalmaya neden olarak bireyleri karsinogenezise egilimli hale

getirmektedir (27).

2.5.Fizyopatoloji

Yukarida tartisilan farkli patolojik mekanizmalar sonucu gelisen mukus
hipersekresyonu, siliyer disfonksiyon, hava akimi sinirlamasi, hiperinflamasyon, gaz
degisim anormallikleri, pulmoner hipertansiyon gibi fizyopatolojik anormallikler

meydana gelmektedir (30).

2.5.1. Asir1 Mukus Sekresyonu Ve Siliyer Disfonksiyon

KOAH’ta mukus hipersekresyonunun nedeni, kronik hava yolu irritasyonuna
bagli olarak goblet hiicrelerinin sayisinda artis ve submukozal bezlerin
genislemesidir. Asir1 mukus salgilanmasi sonucu epitelyum hiicrelerinde squaméz

metaplazi gelismektedir (1,30).



2.5.2. Hava Akimi Simirlamasi Ve Hiperenflamasyon

Ekspirasyon hava yolu kisitlamasit KOAH ‘in fizyolojik 6zelligidir. Hava
kisitliligi daha ¢ok kiigiik havayollarinda (¢ap1 2mm kiigiik) fibrozis ve daralma ile
meydana gelmektedir. Kii¢iik hava yollarindaki inflamasyon, peribronsiyal fibrozis
ve luminal ekslidasyon yayginligi FEV1°de ve FEV1/FVC oranindadaki azalma ve
muhtemelen KOAH’1n tipik bir 6zelligi olan hizlanmig FEV1 azalmas: ile ilintilidir.

Bu durum, dispneye ve egzesiz kapasitesinde azalmaya neden olmaktadir (1).

2.5.3. Gaz Degisimi Anormallikleri

KOAH’l1 hastalarda ventilasyon/perfiizyon (V/Q) dengesizligi, solunum
mekaniginde degisime, pulmoner hiperinflamasyon ve hizli ylizeyel solunum bigimi

gaz aligverisinde bozulmaya neden olabilir (1).

2.5.4.Pulmoner Hipertansiyon

Pulmoner hipertansiyon normalde siddetli gaz degisim anomalisi gelistikten
sonra ortaya cikmaktadir. KOAH’da pulmoner hipertansiyona (PHT) neden olan
faktorler arasinda pulmoner arterlerde hipoksik vazokontriksiyon sonucunda gelisen
intimal hiperplazi ve diiz kas hipertrofisinin etkisi bulunmaktadir. Bunlarin hepsinin

kombinasyonu sonucunda sag ventrikiil hipertrofisi ve disfonksiyonu gelismektedir
(312).

2.5.5. Sistemik Etki

KOAH’ta akcigerler ve hava yollarindaki inflamasyonun yanisira, sistemik
bir inflamasyonunda gelistigi kanitlanmistir. Akciger periferin’deki inflamasyon
TNF-0, IL-1B ve IL-6 gibi sitokinlerin sistemik dolasima ge¢mesine yol acarak CRP,
fibrinojen, serum amiloid ve siirfaktan protein D gibi akut faz proteinlerinin
artmasia neden olmaktadir. Ataklar sirasinda bu artiglar daha belirgin olmaktadir

(32).
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Sistemik inflamasyon iskelet kas atrofisi ve kaseksi gelisimine katkida
bulunmaktadir. Bu inflamasyon iskemik kalp hastaligi, KKY, osteoporoz, anemi,
DM, metaboliksendrom ve depresyon gibi komorbiditelerin  gelisimini

baslatabilmekte veya siddetini artirabilmektedir (32).

2.6. KOAH Tanis1

Nefes darligi, kronik Oksiiriik veya balgam ¢ikarma yakinmasi olan ve risk
faktorlerine maruziyet oykiisii bulunanlarda KOAH disiiniilmeli, tan1 spirometriyle
dogrulanmalidir. Kirk yas tizerindeki bir kisinin eger kronik ilerleyici ozellikle
egzersizle artis gosterennefes darligi, bazen aralikli olarak oksiiriik veya balgam
cikarma Oykiisii varsa, sigara igiyorsa, evde 1sinma ve pisirme amacl kullanilan
biomas yakitlarin dumanina, mesleksel olarak toz veya kimyasallara maruz kalma

Oykiisii varsa KOAH olma olasilig1 ylikselmektedir (33).

KOAH’da hastaliga 0zgii semptomlar giinlik degiskenlik gosterir. Risk
faktorlerine maruz kalan kisilerde kronik oOkstiriik ve balgam c¢ikarma, hava
kisitlanmasi1 gelisiminden yillar once ortaya cikabilir. Bu semptomlarla basvuran

hastalara spirometri yapilmasi gerekir (34,35).

KOAH tan1 ve degerlendirilmesinde spirometri gereklidir. KOAH diisiiniilen
hastada bronkodilatator sonrasi 1. saniyedeki zorlu ekspiratuar hacmin (FEV1), zorlu
vital kapasiteye (FVC) oran;; FEVI/FVC < %70 ise hastada hava akimi
kisitlamasinin varlig1 saptanir ve hasta KOAH olarak tani alir.. Tipik KOAH’da hem
FEV1 hemde FVC degerlerinde azalma vardir. KOAH’da spirometrik siniflama tablo
2’de gosterilmistir (1).

2.7. Tedavi

KOAH’ da tedavinin hedefleri; hastaligin ilerlemesini 6nlemek, semptomlari
iyilestirmek, egzersiz toleransini artirmak, yasam kalitesini yiikseltmek,
komplikasyonlarin1 Onlemek ve mortaliteyi azaltmaktir. Tedavi programi; risk
faktorlerinin azaltilmasi, stabil KOAH’in tedavisi ve alevlenmelerin tedavisini

icermektedir (1).
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Tablo 2.2: KOAH’ da Spirometrik Siniflama

Evrel FEV1/FVC <0,70
FEV1 eklenenin>%80

Evrell FEV1/FVC <0,70
%50<FEV1<%80 (beklenenin)

Evre 11 FEV1/FVC <0,70
%30<FEV1<%50(beklenenin)

EvrelV FEV1/FVC <0,70
FEV1<%30 (beklenenin)

2.7.1. Farmakolojik Tedavi Yontemleri

Farmakolojik tedavide bronkodilatatérler, inhaler kortikosteroidler ve
kombinasyon tedavileri yeralir (30).(36)KOAH’da tedavinin temelini bronkodilatator
ilaglar olusturur ve tedavinin her asamasinda kullanilir. Giiniimiizde kullanilan
bronkodilatatdrler; antikolinerjikler,p-agonistler ve teofilindir. Inhalasyon yolu tercih
edilmelidir. Tedavi ile bronkodilator sonrasi FEV1’de kiigiik ¢apta degisiklik
olmasina karsin, siklikla akciger hacimlerinde daha biiyiik degisiklikler meydana ge-

lir ve bu durum hissedilen nefes darlig1 siddetinde azalmaya neden olur (1,37).

2.7.2. Nonfarmokolojik Tedavi Yontemleri

Rehabilitasyon, oksijen tedavisi, ventilasyon destegi ve cerrahi tedavilerdir.

2.8. KOAH’da Sistemik Etkiler ve Komorbiditeler

KOAH giiniimiizde, pulmoner ve ekstra pulmoner etkileri olan, sistemik bir
hastalik olarak kabul edilmektedir. KOAH na bagli olarak goriilen sistemik etkiler
sonucunda ortaya c¢ikan; kilo kaybi, beslenme bozukluklari, iskelet kas fonksiyon
bozuklugu, hareketsizlik, yetersiz beslenme, inflamasyon ve hipoksi gibi birden fazla
nedene baghdir. Bazi ek hastaliklar KOAH’dan bagimsiz gelisir (16).Hastalikta

olusan bu sitemik etkiler daha ¢ok sitemik inflamasyonla iligkili olarak artan
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oksidatif stres, dolasimda artan inflamatuar sitokinler ve akut faz proteinleri
vasitasiyla gergeklesir (38). Giliniimiizde KOAH’da olusan sistemik inflamasyon
sonucunda gelisen akciger dis1 etkileri KOAH 1n sistemik etkileri olarak adlandirilir

(39).

Deneysel veriler alveolar makrofaj ve bronsiyal epitelyum hiicrelerinin inhale
edilen gaz ve partikiillerin islenmesinde 6nemli rolii oldugunu, hava kirliligi yada
sigaranin neden oldugu hava yolu inflamasyonunun sistemik bir inflamasyona yol

acabilecegini gostermektedir (40).

KOAH’da izlenen sistemik iflamasyon KOAH ile iliskili komplikasyonlarin
ilerlemesinde rol oynamaktadir, ancak rutin klinik kullanim i¢in bir plazma belirteci
yoktur. Sistemik inflamasyonun giiclii bir gostergesi olan serum artmig CRP diizeyi
ile kardiyovaskiiler olaylar, kanser ve tiim nedenlere bagli mortalite arasinda iliski
saptanmistir. Kardiyovaskiiler olaylar ve kanserde KOAH’l1 hastalarda mortalite ve
morbiditeyi artirmaktadir. Klinik pratikte CRP, IL-6 ve plazma fibrinojen
diizeylerinin KOAH’da mortalite ve morbiditenin Ongoriilmesi amaciyla
kullanilabilecegi bildirilmektedir, ancak bu biyomarkerlar biiyiik 6l¢iide karaciger
tarafindan sentezlenmesi nedeniyle akciger iligkili bir olayin takibinde yeterli

Ozgiinliige sahip degildir ve kullanimi sinirlidir (41).

2.8.1. KOAH ve Komorbiditeler

Komorbidite, KOAH’la iligkili olsun veya olmasin, birlikte bulunan bir veya
daha fazla hastalik tanimlanmaktadir. KOAH’da komorbiditeler sik goriilmekte ve
hastaligin prognozuna etki etmektedirler (42). KOAH’l1 hastalarda komorbiditelerin
olusumunda iki farkli goriis vardir, birincisi komorbiditelerin KOAH’ 11 hastalarin
akcigerinde baglayan inflamasyonun sistemik yayilliminin sonucu olustugu, ikinci
goriis ise multipl organ tutulumu ile seyreden sistemik inflamatuar durumun akciger
komponentinin oldugudur (43). Iki goriisde tedavi edici sonuglar agisindan
onemlidir. Tlkinde tedavi akciger merkezli iken digerinde sitemik inflamatuar durum
tedavi hedefi olmaktadir. Sistemik inflamasyonun KOAH’mn tamir ve savunma

mekanizmalarinda koruyucu rol oynayabilecegi daha az olasilikla diisiiniilmektedir

(44).
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2.8.1.1 KOAH ve Kardiyovaskiiler Hastalik

KOAH’1 olan hastalarda sigara, ileri yas gibi ortak risk faktorleri nedeniyle
KAH ve KKY sik goriilmektedir. Ayrica primer akciger hastaligina bagh kalp
hastaliklarida (PHT, ventrikiiler disfonksiyon) goriilebilir. Akcigerler ve kalp
arasinda mevcut olan anatomik ve fonksiyonel iliski kuvvetli oldugundan,
organlardan birini etkileyen bir disfonksiyonun digerinde de bazi sonuglar
olusturmaktadir. Hafif ve orta KOAH °‘l1 olgularda 6liim nedenleri incelendiginde;

kardiyovaskiiler hastalik ve akciger kanserinin ilk sirada yer aldigi gosterilmistir
(45).

KOAH’da kardiyovaskiiler hastalik riskindeki artisin hastaligin kendisiyle
iligkili sistemik inflamasyonun mu, yoksa ortak etiyolojik faktdrlerin bir sonucumu
oldugu halen aydinlatilamamistir. KOAH’da gelisen diisiik dereceli sistemik
inflamasyon sistemik belirtecler araciligi ile o6zellikleKAH gelisimine katkida

bulundugu gosterilmistir (46).

Inflamasyon dis1 mekanizmalarda KOAH’Ii hastalarda kardiyovaskiiler
hastalik gelisimine neden olmaktadir. KOAH’l1 hastalarda, 6zellikle ileri evrelerde
solunum yiikiiniin ve oksijen tiiketiminin artist kalp fonksiyonlarmi olumsuz
etkilemektedir. Hiperinflamasyona bagl artan intratorasik basing, vendz doniiste ve
kardiyak outputda azalmaya yol agmaktadir. KOAH’da bozulmus néroregiilator
sistem  ritim  bozukluklarma neden  olmaktadir. KOAH  tedavisinde
kullanilanf.agonistler myokard iskemisini arttirmakta ve aritmi gelismesine yol

acabilmektedir (47).

Kardiyovaskiiler hastaliklar her yasta, onemli bir morbidite etkenidir ve
prevelansi giin gectikce artmaktadir. Tikayict KAH genellikle koroner arter aterom
plaklariyla daralmasi sonucu gelismektedir. Aterom plagt disinda konjenital
anomaliler, radyasyon ve koroner arterleri tutan arterit gibi durumlarda da KAH
gorilmektedir. KAH altinda yatan esas neden ateroskleroza yol acan endotel

fonksiyon bozuklugudur (46).

Sin ve arkadaslarinin ¢alismasinda hava akim kisitlamasi ile lipid profili, kan

basinci, sigara Oykiisli eslestirildiginde agir hava akim kisitlamasi olanlarda daha
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yiiksek CRP ve CIIS (kardiyak zedelenme skoru) diizeyi saptanmustir (48). Ingiltere
ve Amerika Birlesik Devletleri’'nde yapilan c¢alismalarda KOAH’l1 hastalarda
kardiyovaskiiler kaynakli ve akciger kanserli oOliimlerin solunum yetmezligi
nedeniyle gelisen oliimlerden daha sik oldugu gosterilmistir (49,50). Semptom ve
belirtileri birbiri ile karistigi i¢in KOAH’da kalp yetmezliginin tanist zordur.
KOAH’I1 hastalar arasinda koroner ateroskleroz ile iligkili kalp yetmezligi siklig1
%20 tespit edilmistir (51).

2.8.1.2. KOAH ve Pulmoner Hipertansiyon

Pulmoner hipertansiyon KOAH’1n sik goriilen komplikasyonudur, sagkalimi
olumsuz etkiler ve ataklar nedeniyle hastaneye yatis riskini artirir. PHT, pulmoner
arter duvarinda kalinlagsma, pulmoner arter liimeninde daralma ve pulmoner vaskiiler

direng artis1 ile karakterizedir. Son donem KOAH’da prekapiller tip goriiliir (51).

PHT, deniz seviyesinde ve istirahat halinde ol¢iilen ortalama pulmoner arter
basincinin 20mmhg’y1r agmasi olarak tanimlanmaktadir. Birgok kronik akciger

hastaligit PHT a neden olabilmektedir ancak ensik rastlanilan neden KOAH’dir (52).

2.8.1.3. KOAH Ve Osteoporoz

Osteoporoz, kemik kiitlesinde azalma ve kemik mineral yapisinda bozulma
ile karakterize, kemiklerde kiriklara sebep olabilen sistemik kemik hastaligidir.
Osteoporozun klinik 6ncesindeki donemine osteopeni denir. Diinya saglik orgiitiine
(DSO) goére bu tanimlamalar kemik mineral dansitesi dlgiimleriyle yapilmaktadir.
Kemik dansitometrisi 6l¢iimiinde diinyada en ¢ok kullanilan metod dual enerji x-ray
absorbsimetridir (DEXA). Bu metoda gore osteopenide T skoru -1 ile -2,5araliginda
iken osteoporozda T skoru < -2,5’dur(40).KOAH olan hastalarda osteoporoz
prevelanst oldukca yiiksektir. Bu hasta grubunda hastalarda osteoporoz prevelansi
%4-59 arasinda degismektedir. Bircok calismada KOAH’l1 hastalarda, hafif evrede
bile, kemik mineral dansitesinin diisiikliigli ve osteoporoz prevalansi ¢ok yiiksek
bulunmustur (52,53). ilging olarak osteoporoz erkeklerde kadinlardan daha sik
gozlenmistir (54). KOAH’l1 hastalarda osteoporoz riski igin ileri yas, hareketsizlik,
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sigara, koti beslenme, diisik BMI ve steroid kullanimi (yuksek doz inhale ve
sistemik steroid) sayilabilir (55).

Sistemik inflamasyonun KOAH’da osteoporoz gelisiminde onemli bir rol
oynadig1 diisiiniilmektedir. Timor nekrozis faktor alfa (TNF-a, ve IL6 gibi 6nemli
enflamatuar sitokinlerin reseptor aktivator niikleer faktor kapa B ligand (RANKL)
ekspresyonunu ve RANKL kaynakli kemik rezorpsiyonunu uyardigi gosterilmistir.
Reseptor aktivator niikleer kappa B ligand preosteoklastlarin tizerindeki reseptorii
reseptOr aktivator niikleer kappa B’e baglanarak, onlarin osteoklastlara dontismesini
uyarir ve bdylece kemik rezorpsiyonu olusur. Osteoprotegerin ise RANKL igin
yalanci reseptor gorevi goriir ve kemik rezorpsiyonunu inhibe eder. KOAH’da uzun
stireli kullanilan glukokortikosteroidlerinde osteoprotegerin salinimini inhibe ederek

osteoporoza neden olduguna inanilmaktadir (56,57).

2.8.1.4. KOAH ve Anemi

Anemi, dolasimdaki eritrosit kitlesinin veya kanin Hgb iceriginin normal
kabul edilen degerlerin altinda olmasi durumudur. Anemi (DSO) gore; erkeklerde Hb
13 gr/dl, Htc’in %39’un altinda, kadinlarda ise Hb12 gr/dl, Htc’in %36 1n altinda
olmasidir. Polisitemi ise erkelerde Hgb degerlerinin 17gr/dl, kadinlarda 15gr/dI’nin

tizerinde olmasi olarak tespit edilmistir (58,59).

KOAH’daki eritropoez gesitli faktorlerden etkilenerek polisitemi veya anemi
gelisimine neden olur. Anemi veya polisitemi gelisimi hipoksi ve inflamatuar
uyaranlar arasindaki dengeye baglidir ve anemi polisitemiden daha yaygindir (57).
KOAH’da anemi mekanizmas1 muhtemelen kronik hastaliga bagli gelisen hepcidin
ferroportin ekseni ve sitokin araciligi ile gelisen eritropoietin direnciyle iliskilidir.
Diger bir¢ok kronik hastalikta oldugu gibi KOAH’da da anemi prevelansinin yliksek
olmasi, immiin mediyatorlerin (IFN-y, TNF-a, IL-6) rol oynadig1 inflamatuar yanitla
aciklanmistir. Bu mekanizmanin, diger kronik hastaliklarda da benzer olduguna
inamlmaktadir. Inflamatuar sitokinlerin artmis seviyeleri, kirmizi kan hiicrelerinin

olusumunda hafif bir artis yaratsada dmriinii uzatmaktadir (58).
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2.8.1.5. Iskelet Kas Disfonksiyonu ve Malniitrisyon

KOAH’da malniitrisyon siklikla gdzlenmektedir. Bu durumun baslica nedeni,
KOAH’da hipermetabolizma ve artan solunum isine bagli olarak artan enerji
gereksiniminin ~ solunum  giicliigii ~ nedeniyle = bozulan  beslenme ile
karsilanamamasidir. KOAH ‘da malniitrisyon, solunum fonksiyonlarindan bagimsiz
olarak, protein sentezinde azalmaya yol acarak viicut yag ve kas kitlesinde azalmaya
neden olur. Diyafragma ve diger yardimci solunum kaslar1 gibi ¢izgili kaslarda
disfonksiyon yaratarak egzersiz kapasitesini sinirlar ve parankimde amfizemat6z
degisikliklere yol acabilir. Ayrica malniitrisyonun solunum merkezi kontroliiniide
etkiledigi, hipoksi ve hiperkapniye ventilasyon yanitini, solunum dakika voliim
azaltigt ve KOAH’l1 olgularda akut solunum yetmezligi insidansini artirdigi

diistiniilmektedir (60).

Kas kitlesi kaybi, substrat ve protein metabolizma kontroliindeki degisiklikler
ile kas hiicresinin rejenerasyonu, apopitozu ve farklilagsmasini igeren karmagik bir
stiregtir, ancak KOAH’da bu dengenin hangi pargalarinin bozuk oldugu ve bunun
azalmis protein sentezinin mi yoksa artmis protein yikiminin bir sonucumu oldugu
acik degildir. Kasektik KOAH’nda miyofibriler protein yikiminin arttig
gosterilmistir ancak maalesef protein sentezi ile ilgili higbir veri yoktur. Ileri
derecede diisiik kilolu KOAH hastalarinin iskelet kasi hiicrelerinde apopitoz
artmistir. Ancak bu gozlem kas erimesi olan ve kilosu stabil olan KOAH hastalarinda
henliz dogrulanmamistir. KOAH’da inflamasyona ek olarak iskelet kas
disfonksiyonunun gelismesi ve progresyonu oksidatif stres artisi, reaktif oksijen
tirevlerinin (ROT) iiretiminin artis1 ve/veya antioksidan kapasitesinin azalmasi ile
iliskilendirilmistir. ROT kas proteolizini artirabilir, kasa spesifik protein
ekspreyonunu inhibe edebilir ve kas hiicrelerinde apopitozu artirabilir. KOAH
hastalarindan alinan iskelet kas1 biyopsileri, oksidatif stresteki artisin bir kanit1 olarak

protein karbonilasyonunun arttigini gostermektedir (44).

KOAH tedavisinde kullanilan ilaglarin cogu (6r. B2 adrenerjik ilaclar) iskelet
kas fonksiyonlarin1 bozmaktadir. B2 adrenerjik ilaglar oksijen tiiketimini artirmakta
ve oksidatif strese yol agmakta, oral kortikosteroidler ise iskelet kas gii¢siizliigline

neden olmaktadir (41).
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2.8.1.6. KOAH ve Diabetes Mellitus

DM hastalarda ateroskleroza bagli kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler ve
periferik damar hastaliklar1 diyabeti olmayanlara gore oldukga yiiksektir (61).
KOAH’da gelisen kronik hipoksinin, sistemik kortikosteroid kullaniminin ve kronik
inflamasyonun insiilin rezistansi iizerine etkisi vardir. KOAH ile DM arasindaki
iliski net bilinmemektedir, ancak dolasimdaki sitokinlerin etkisi {izerinde
durulmaktadir. Dolagimdaki artmig sitokin diizeylerinin insiilin rezistansi iizerinden
etki ederek Tip 2 DM gelisimine katkida bulundugu diistiniilmektedir. TNF-a ve IL-6
gibi sitokinlerin, insiilin reseptdriinde sinyal olusumunu bloke ederek insiilin

direncini uyarir ve Tip 2 DM gelisme riskini artirir (44,61).

DM, KOAH’nin %1.6-16’sinda goriilmektedir. Ileri evrelerde bu risk
artmaktadir. KOAH’da kardiyovaskiiler hastalik riskinin arastirildig: bir ¢alismada,
GOLD evre3 veya 4 olan hastalarda Tip2 DM prevelansinin diger evrelere oranla
yiikksek oldugu saptanmistir. Bu ¢alismada kadinlarda DM riski 1,8 kat daha fazla
bulunmustur (62).

2.8.1.7. KOAH ve Depresyon

Depresyon, giinliikk etkinliklerinin ~ yerine  getirilmesinde zorlanma,
konsantrasyon giicliigli, zamanin ge¢isine ilgisizlik, yasamdan zevk alamama,
karamsarlik, timitsizlik, asir1 keder, irritabilite gibi duygusal, zihinsel, davranigsal ve
bedensel belirtilerin bulundugu bir duygu durum bozukligudur. Bedensel hastaligi
olanlarda gerek belirti, gerek sendrom diizeyinde olduk¢a sik goriilmekte olan
depresyon prognoza’da olumsuz etkilidir. KOAH’da goreceli olarak yas, kadin
cinsiyet, sigara icimi ve FEV1 disiikliigi ile baglantilidir (29).

Fiziksel bozukluklar1 nedeniyle KOAH’l1 siklikla ¢evreden izoledir ve sosyal
aktivitelere katilamaz. KOAH’da anksiyete ve depresyonun c¢ok sik goriilmesi
stirpriz degildir ve diger kronik hastaliklara gore daha yaygin goriilmektedir. Klinik
acidan onemli depresif semptomlarin tiim hastalarin %10-80’inde ortaya c¢iktig
tahmin edilmektedir (38). Solunum kliniginde yapilan bir c¢alismada depresyon
siklig1 %40 olarak tespit edilmistir. Baska bir calismada siddetli KOAH olan
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kisilerde depresyon siklig1 %25, hafif KOAH olanlarda %19.6 ve kontrol grubunda

ise bu oran %17.5 bulunmustur (63).

KOAH’l1 hastalarda depresyondan bagimsiz olarak, hipoksi, hiperkapni,
hiperventilasyon ve solunum yetmezligi dogrudan beyin islevlerini etkileyerek
kognitif bozukluklar ve bellek islev bozukluklar1 yaratarak kaygi, korku hissinden,
konfiizyon ve deliryuma dek birgok bulguya neden olabilir (64).

2.8.1.8. KOAH ve Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

1997 yilinda ASDA (American SLeep Disorders Association) OUAS
tanimini; uykuda tekrarlayan {ist solunum yolu tikanmalari ile karakterize ve siklikla
oksijen satiirasyonunda azalmayla birlikte goriilen bir sendrom olarak tariflemistir.
Hastaligin prevelanst %1-5 arasindadir (65). KOAH’da 6zellikle hastaligin ileri
evrelerinde ve yasla birlikte uyku bozukluklarinda goriilme siklig1 artar. KOAH ve
OUAS’nun birlikte goriilmesi (overlap sendromu) ensik goriilen uyku bozuklugudur
(18). OUAS’I1 hastalarda KOAH prevelansiin normal popiilasyona gore daha sik
olmamasina karsilik ileri yas, erkek cinsiyet, sigara gibi ortak risk faktorlerine bagh

olarak iki hastalik siklikla birlikte goriillmektedir (66).

2.8.1.9. KOAH Gastroozefagial Reflii ve Peptik Ulserii

Mide igeriginin kardiyadan oOzefagusa dogru yer degistirmesine
gastroozefagial refii denir. GOR normal bireylerde genellikle yemeklerden sonra
giinde 8-10 kez gozlenen fizyolojik bir olaydir ancak bu olay hastada semptom ve
bulgulara yol agmigsa ve/veya distal dzefagusta irritasyon ve zedelenmeye neden
olmussa GOR ad1 verilir (67). KOAH’da GOR olusumu igin bir ¢ok predispozan
faktor vardir. Diafram diizlesmesi, intraabdominal ve negatif intratorasik basingta
artig, teofilin vep.agonist gibi alt O6zefagus sfinkter basincini azaltan ilaglarin

kullanimi reflii olusumunu artirir (68,69).

Ozellikle KOAH’da kulanilan teofilin veP. agonist GOR prevelansminda

artisa neden olmaktadirlar. Yapilan bir ¢alismada B.agonist kullanan hastalarda GOR
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goriilme oram1 %94 olarak bulunmustur. Sigara alt 6zefagus sfinkter basincim

azaltarak GOR gbriilme oranini artirir (69).

2.8.1.10.KOAH ve Akciger Kanseri

Sigara icen KOAH olgularinda akciger kanseri gelisme orani KOAH’1
olmayan sigara igicilerine gore 3-4 kat daha fazla goriilmektedir. Bu durum
KOAH’da gelisen asir1 miktardaki sistemik inflamasyon ve oksidatif stresle
aciklanmaktadir. KOAH’da akciger kanseri prevelansi kesitsel caligmalarda %40
olarak bulunmustur. Bu durum yas, cinsiyet ve sigara kullanimina baglidir (41,70).
Hem aktif sigara icenlerde hemde sigaray1 birakmis olanlarda FEV1 degeri akciger
kanseri geligimi i¢in giiclii ve bagimsiz bir risk faktoridiir ve hava akimi kisitlamasi

agirlagtikca akciger kanseri insidansi artmaktadir (47).

Invitro g¢aligmalarda KOAH benzeri hava yolu inflamasyonu varliginda
tiplendirilmeyen Haemophilus influenza kolonizassyonunun proliferasyonunu
uyaran, apoptozisi inhibe eden sinyal yolaklarinin aktive olmasiyla karsinogenezise
katkida bulundugu gosterilmistir (71). KOAH’da akciger kanseri riski, kronik hava
yolu inflamasyonu go6zoniine alindiginda, inhale kortikosteroidler miimkiin
kemopreventif ajanlar olarak kabul edilmistir. Bir ¢alismada inhale kortikosteroid

kullaniminin akciger kanseri riskinde doza bagimli azalma sagladigr gosterilmistir
(72).



20

3. GEREC VE YONTEM

Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan incelenerek,
29.09.2014 tarihinde 2014-09/06 nolu kararla onaylanmis olan bu g¢alisma Ekim
2014- Subat 2015 tarihleri arasinda 2014 Objectives The Global Initiative for
Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) kriterlerine gore KOAH tanisina uyan
toplam 179 hasta ile yapildi. Spirometrik degerlendirmede bronkodilatatér sonrasi
FEV1/FVC ‘nin <%70 altindaolan ve gogiis hastaliklar1 uzmanlarinca KOAH tanisi

konmus hastalar ¢alismaya alindi.

Calismadaki tiim hastalardan aydinlatilmis onam belgesi alindi. Calismaya
dahil edilen hastalara ait sosyo-demografik 6zellikleri, sigara igme, alkol kullanimu,
komorbid hastaliklar1 ve ek hastaliklar1 sorgulanarak kaydedildi. Hastalarin dosyalari
retrospektif olarak incelendi, SFT, Hb, Htc, MCV, CRP ve AKG degerleri
kaydedildi.

Hastalar GOLD 2014 kriterlerine gore bronkodilatator sonrast FEV1 degerine
gore KOAH siddeti spirometrik olarak, dort evrede degerlendirildi. GOLD 1-2 agir
olmayan GOLD 3-4 agir olan hastalik olarak ayrica iki gruba ayrildi. Hastalara yiiz
yiize gOriisme yontemi ve retrospektif olarak dosyalar1 incelenerek komorbid
hastaliklar1 kaydedildi. Komorbiditeler Charlson komorbidite indeksine gore
belirlendi ve derecelendirildi. Bu puanlamaya gére 0 puan hafif, 1-2 puan orta, 3-4

puan agir ve 5 ve iistii puan alanlar ¢ok agir olarak siniflandirildi (Tablo3.1) (73).

Hastalarin AKG sonuglar1 gére solunumyetmezligi tipi ii¢’e ayrildi. Bunlar;
tipl solunum yetmezligi (hipoksik PaO2<55 mmHg) tip2 solunum yetmezligi
(hiperkapnik PCO2>45 mmHg) ve tip3 (normal kan gazi degerleri) olarak
simiflandirilmistir (74,75).

Anemi tanist DSO kriterlerine gore konuldu (erkeklerde Htc<39, kadinlarda
Htc<36). Yine DSO kriterleri uyarmca Htc>55 olmasi polisitemi olarak kabul edildi.
Hastalarda CRP degerleri <8 mg/I olanlar normal ve > 8mg/I olanlar ise infilamasyon

olarak degerlendirildi (76),
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Puan
Koroner Arter Hastalig1 Hafif Karaciger Hastalig1
Kalp Yetmezligi Serebro vaskiiler hastalik
1 Kronik Akciger Hastalig1 Bag Doku Hastalig
Peptik Ulser Diabetes Mellitus
Periferik Damar Hastalig1 Demans
Hemipleji Herhangi Bir Timor
2 Orta-Agir Bobrek Hastalik Losemi
Ug organ Hasari ile Diyabet Lenfoma
3 Orta ve Agir Karaciger Hastalig1
Metastatik Solid Tiimor
4
AIDS
Tablo 3.2: Charson Komorbitide indeksi Siniflamasi
Hafif 0 Puan
Orta 1-2 Puan
Agir 3-4 Puan
Cok Agir > ve esit 5

3.1. istatistiksel Incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatiksel analizler i¢in
IBM SPSS Statistic 20(IBM SPSS, Tiirkiye) programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken parametrelerin normal dagilim uygunlugu Shapiro Wilks testi ile
degerlendirildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatiksel metodlarin

(ortalama, Standart sapma, frekans) yani sira, niceliksel verilerin karsilastirilmasinda
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normal dagilim gosteren parametrelerin gruplar arasi karsilastirilmasinda Oneway
Anova testi ve farklilia neden ¢ikan grubun tespitinde Turkey HDS testi kullanildi.
Normal dagilim gostermeyen parametrelerin gruplar arasit karsilastirilmalarinda
Kruskal Wallis testi ve farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde Mann Whitney U
testi kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi, Fisher’s
Exact Ki-Kare testi, Continutiy (Yates) diizeltmesi kullanildi. Anlamlilik p<0.05

diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya katilanlarin  117°si (%65.4) erkek, 62°si (%34.6) kadindi.
Hastalarin yaslar1 29 ile 85 arasinda degismekte olup, ortalamasi 64.51+11.04 yildir.
Hastalarin 5’1 (%2,8) alkol kullanmaktaydi. Hastalarin 52°si (%29,1) halen sigara
icerken, 70’1 (%39,1) icmemekteydi ve 57’s1 (%31,8) ise eski i¢iciydi (tablo 4.1).

Tablo 4.1: Hastalarin Demografik Ozelliklerinin Dagilimi

n %
s Erkek 117 65,4
Cinsiyet
Kadin 62 34,6
Var 5 2,8
Alkol Kullanimi
Yok 174 97,2
Ig:iyor 52 29,1
Sigara Kullaninm Igmiyor 70 39,1
Eski igici 57 31,8

Hastalarin 21’1 (%11.7) GOLD Evre 1, 73’1 (%40.8) Evre 2, 63’1 (%35.2)
Evre 3 ve 22’si (%12.3) Evre 4’tii (Tablo 4.2).

Tablo 4.2: Hastalarin GOLD Evrelemesine Goére Dagilimi

n %
Evre 1 21 11,7
Evre 2 73 40,8
GOLD Evre
Evre 3 63 35,2
Evre 4 22 12,3

Hastalarin 122’sinde (%68,2) solunum yetemezligi goriilmezken, 28’inde

(%15,6) Tip 1, 29’u (%16,2) Tip 2 olarak goriilmektedir (Tablo 4. 3).
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Tablo 4. 3: Hastalarin Solunum Yetmezligi Tipine Gore Dagilimi

n %
Yok 122 68,2
Solunum Yetmezligi Tipl 28 15,6
Tip 2 29 68,2

Hastalarin 91’1 (%50,8) agir tip hasta degilken, 88’1 (%49.2) agir tip hastaydi.
Hastalarin 129’unda (%72,1) Ph tipi normal, 10’unda (%5,6) respiratuvar asidoz,
25’inde (%]14) respiratuvar alkaloz, 3’tinde (%1.7) metabolik asidoz, 12’sinde (%6,7)
metabolik alkalozdur (Tablo 4.4).

Tablo 4.4: Hastalarin Agirlik ve pH Tiplerinin Dagilimi

n %
Hastalik tipi
Agir olmayan 91 50,8
Agir olan 88 49,2
Ph tipi
Normal 129 72,1
Respiratuvar Asidoz 10 55
Respiratuvar Alkaloz 25 14
METB Asidoz 3 1,7
METB Alkaloz 12 6,7

Hastalarin 146’sinda (%81,6) hemoglobini normaldi, 18’inde (%10,1) anemi
ve 15’inde (%8.4) polisitemi vardi. Hastalarin 90’1nda (%50,3) inflamasyon yokken,
89’unda (%49,7) vardi (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5: Hastalarin Hemogram ve Inflamasyon Dagilim1

n %
Hemogram
Normal Hemoglobin 146 81,5
Anemi 18 10,1
Polisitemi 15 8,4
inflamasyon
Normal (CRP<8mg/l) 90 50,3
Yiiksek (CRP>8mg/l) 89 49,7

En sik goriilen komorbid hastaliklar kardiyovaskiiler hastaliklard1 (HT, KAH,
KY) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6: Komorbidit Hastaliklarinin Dagilim1 (n=179)

n %
Hipertansiyon 109 60,9
Diyabet 49 27,4
Koroner Arter Hastalig1 59 33,0
Kalp Yetmezligi 36 20,1
Serebro Vaskiiler Hastalik 15 8,4
Depresyon 35 19,6
Anemi 24 13,4
Peptik Ulser 20 11,2
Gastro Ozefagial Reflii 28 15,6
Akciger Kanseri 6 3,4
Osteoporoz 28 15,6
Obstriiktif Uyku Apne Sendromu 16 8,9
Renal Hastalik 8 45
Periferik Damar Hastalig1 17 9,5
Pulmoner Hipertansiyon 8 4,5
DigerHastahklar* 110 61,5

* Troid Hastalig1, Bening Prostat Hiperplazisi, Glokom, Gegirilmis Tiiberkiiloz

Hastalarmm CKI degerleri 1 ile 7 arasinda degismekte olup, ortalamasi
2.39+1.4’tiir. Hastalarin 101’inde (%56.4) CKI derecesi orta, 62’sinde (%34.6) agir
ve 16’sinda (%8.9) cok agirdir (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7: Hastalarin Charlson Komorbidite Indekslerinin dagilimi

Min-Max Ort+SS
CKI 1-7 2,39+1,4
n %
Orta 101 56,4
CKI Derecesi Agir 62 34,6
Cok agir 16 8,9

Cinsiyetlere gore HT, KAH, KY, SVH, depresyon, gastro ozefagial refli,
akciger kanseri, obstriiktif uyku apne sendromu, renal hastalik, PDH ve diger
hastaliklarin goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Kadin hastalarda DM goriilme orami (%38.7), erkek hastalardan (%21.4)
istaistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p<0.05). Kadin hastalarda anemi
goriilme orani (%22.6), erkek hastalardan (%8.5) istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksektir (p<0.05).Kadin hastalarda peptik ilser goriillme orani (%19.4), erkek
hastalardan (%6.8) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir ( p<0.05).

Kadin hastalarda osteoporoz goriilme orani (%35.5), erkek hastalardan (%5.1)
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p:0.001). Kadin hastalarda PHT
goriilme orani (%]11.3), erkek hastalardan (%0.9) istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksektir ( p<0.01) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8: Cinsiyetlere Gére Komorbiditelerin Degerlendirilmesi

Cinsiyetler

Erkek Kadin p

n (%) n (%)
"Hipertansiyon 67 (%57,3) 42 (%67,7) 0,228
'Diyabet 25 (%21,4) 24 (%38,7) 0,021*
'Koroner Arter Hastalig: 40 (%34,2) 19 (%30,6) 0,755
! Kalp Yetmezligi 21 (%17,9) 15 (%24,2) 0,426
1Serebrovaskiiler Hastalik (%6,8) 7 (%11,3) 0,460
!Depresyon 20 (%17,1) 15 (%24,2) 0,346
!Anemi 10 (%8,5) 14 (%22,6) 0,017*
peptik Ulser 8 (%6,8) 12 (%19,4) 0,023*
'Gastro Ozefagial Reflii 17 (%14,5) 11 (%17,7) 0,729
?Akciger Kanseri 4 (%3,4) 2 (%3,2) 1,000
'Osteoporoz 6 (%5,1) 22 (%35,5) 0,001**
'0UAS 13 (%11,1) 3 (%4,8) 0,261
’Renal Hastalik 5 (%4,3) 3 (%4,8) 1,000
YPeriferik Damar Hastaligi 11 (%9,4) 6 (%9,7) 1,000
*Pulmoner Hipertansiyon 1 (%0,9) 7 (%11,3) 0,003**
'Diger Hastaliklar* 69 (%59) 41 (%66,1) 0,439

YContinuity (Yates) Diizeltmesi  °Fisher-Exact Test *p<0.05 **p<(.01

OQUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu
* Troid Hastaligi, Bening Prostat Hiperplazisi, Glokom, Gegirilmis Tiiberkiiloz

GOLD evreleri arasinda hipertansiyon goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.05). Farkliligin hangi evreden
kaynaklandigin1 saptamak amaciyla yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda, Evre 1
olan hastalarda hipertansiyon goriilme orani (%33.3), Evre 2 (%67.1) ve Evre 3
(%65.1)  olan  hastalardan istatistiksel olarak  anlamli  diizeydediisiik
bulundu(p1:0.011; p2:0.022;). Diger evrelerde anlamli bir farklilik bulunmamaktaydi
(p>0.05).

GOLD evreleri arasinda KY goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel olarak
anlaml farklilik bulunmaktadir (p:0.050). Farkliligin hangi evreden kaynaklandiginm

saptamak amaciyla yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda, Evrel olan hastalarda
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KY goriilme oranmi (%0), Evre2 (%19.2), Evre3 (%23.8) ve Evre4 (%31.8) olan
hastalardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0.034,
p2:0.017; p3:0.009). Diger evreler arasinda KY goriilme oranlart acisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0.05).

GOLD evreleri arasinda diger komorbidite hastaliklarinin goriilme oranlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktaydi (p>0.05) (Tablo
4.9).

Tablo 4.9: GOLD Evrelerine Gére Komorbiditelerin Degerlendirilmesi

GOLD Evreleri

Evre 1l Evre 2 Evre 3 Evre 4 p

n (%) n (%) n (%) n (%)
Hipertansiyon 7 (%33,3) 49 (%67,1) 41 (%65,1) 12 (%54,5) 0,033*
Diyabet 7 (%33,3) 14 (%19,2) 23(%365) 5(%227) 0,126
Koroner Arter Hastalig1 2 (%9,5) 26 (%356) 24(%38,1) 7 (%318 0,101
Kalp Yetmezligi 0 (%0) 14 (%19,2) 15 (%23,8) 7 (%31,8)  0,050*
Serebrovaskiiler Hastalik 2 (%9,5) 5 (%6,8) 6 (%9,5) 2 (%9,1) 0,944
Depresyon 5(%23,6) 13 (%17,8) 10 (%159) 7 (%318) 0,387
Anemi 5(%23,8) 8 (%11) 10 (%15,9) 1(%4,5) 0,245
Peptik Ulser 3(%14,3) 10 (%137) 7 (%11,1) 0 (%0) 0,328
Gastro Ozafagial Reflii 4 (%19) 14 (%19,2) 7 (%11,1) 3(%13,6) 0,588
Akciger Kanseri 2(%9,5)  1(%1,4)  1(%1,6)  2(%9,1) 0,102
Osteoporoz 2(%9,5) 11 (%151) 12(%19) 3 (%136) 0,745
otk Uvku AP 3 (06a8) 5 (%68)  9(%143) 1(%45) 0311
Renal Hastalik 1(%4,8)  1(%14)  5(%7,9)  18%45 0,331
Periferik Damar Hastaligit 0 (%0) 7 (%9,6) 8 (%12,7) 2 (%9,1) 0,398
Pulmoner Hipertansiyon 0 (%0) 3 (%4,1) 2 (%3,2) 3(%13,6) 0,143
Diger Hastaliklar 14 (%66,7) 40 (%54,8) 42 (%66,7) 14 (%63,6) 0,505

Ki-Kare Test *p<0.05

GOLD evreleri arasinda CKI siniflamalar1 acgisindan istatistiksel olarak

anlaml1 bir farklilik bulunamad: (p>0.05) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.10: GOLD Evrelerine Gére CKI Degerlendirilmesi

GOLD Evreleri

CKi Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 P
n (%) n (%) n (%) n (%)
Orta 13 (%61,9) 46 (%63) 30 (%47,6) 12 (%54,5)
Agir 6(%28,6) 22 (%30,1) 26 (%41,3) 8 (%36,4) 0,715
Cok Agir 2 (%9,5) 5 (%6,8) 7 (%11,1) 2 (%9,1)
Ki-Kare Test

Sigara kullammina gére KAH, KY, SVH, depresyon, anemi, GOR, akciger
kanseri, renal hastalik ve PHT goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik bulunmamaktayken (p>0.05) sigara kullanimi ile obstriiktif uyku apne
sendromu(p:0.012), hipertansiyon (p:0,001) ve osteoporoz arasinda (p:0.001)

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu.
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Tablo 4.11: Sigara Kullanimina Gére Komorbidite Degerlendirilmesi

Sigara kullanim

Iciyor ve eski I¢miyor p

icici
Hipertansiyon 22(%20.2) 87(%79.8) 0,001*
Diyabet 11(%22,4) 38(%77,6) 0,232
KAH 12(%20,3) 47(%79,7) 0,072
Konjestif Kalp Yetmezligi 6(%16,79) 30(%83,3) 0,067
Serebro Vaskiiler Hastalik 3(%20) 12(%80) 0,420
Depresyon 11(%31,4) 24(%68,6) 0,730
Anemi 7(%29,2) 17(%60,8) 0,989
Peptik Ulser 6(%30) 14(%70) 0,921
Gastro Ozefagial Reflii 10(%35,7) 18(%64,3) 0,398
Akciger Kanseri 3(%50) 3(%50) 0,359
Osteoporoz 1(%3,6) 27(%96,4) 0,001*
Obstriiktif Uyku Apne Sendromu 9(%56,3) 7(%43,8) 0,012*
Renal Hastalik 3(%37,5) 5(%62,5) 0,59
Lenfoma 1(%100) 0(%2100) 0,29
Periferik Damar Hastaligi 3(%17,6) 14(%82,4) 0,276
PHT 50(%29,2) 121(%70,8) 0,796
Diger Hastaliklar 24(%59,4) 86(%40,6) 0,092

P<0,005

KOAH’nin derecesine gore hastalarda hipertansiyon, diyabet, KAH, konjestif
kalp yetmezligi, serebro vaskiiler hastalik, depresyon, anemi, peptik {iilser, gastro
Ozefagial reflii, akciger kanseri, osteoporoz, obstriiktif uyku apne sendromu, renal
hastalik, periferik damar hastalii, PHT ve diger hastaliklarin goriilme oranlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12: KOAH Derecesine Gore Komorbiditelerinin Degerlendirilmesi

Agir olmayan Agir olan

n (%) n (%)
"Hipertansiyon 55 (%60,4) 54 (%61,4) 0,899
“Diyabet 21 (%23,1) 28 (%31,8) 0,253
"Koroner Arter Hastalig1 27 (%29,7) 32 (%36,4) 0,341
? Kalp Yetmezligi 13 (%14,3) 23 (%26,1) 0,073
“Serebro Vaskiiler Hastalik 7 (%7,7) 8 (%9,1) 0,946
’Depresyon 17 (%18,7) 18 (%20,5) 0,912
Anemi 13 (%14,3) 11 (%12,5) 0,896
“Peptik Ulser 13 (%14,3) 7 (%8) 0,268
®Gastro Ozefagial Reflii 18 (%19,8) 10 (%11,4) 0,179
3Akciger Kanseri 2 (%2,2) 4 (%4,5) 0,439
?Osteoporoz 13 (%14,3) 15 (%17) 0,762
2Obstriiktif Uyku Apne Sendromu 5 (%5,5) 11 (%12,5) 0,167
*Renal Hastalik 2 (%2,2) 6 (%6,8) 0,164
“Periferik Damar Hastalig1 7 (%7,7) 10 (%11,4) 0,560
Pulmoner Hipertansiyon 3 (%3,3) 5 (%5,7) 0,492
"Diger Hastaliklar 53 (%58,2) 57 (%64,8) 0,229

'Ki-Kare Test 2Continuity (Yates) Diizeltmesi 3Fisher-Exact Test

Hemogram gruplar1 arasinda hipertansiyon, diyabet, KAH, depresyon, gastro
Ozefagial reflii, akciger kanseri, osteoporoz, obstriiktif uyku apne sendromu,
lenfoma, periferik damar hastaligi, PHT ve diger hastaliklarin goriilme oranlar
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktaydi (p>0.05). Fakat
hemogram gruplar1 arasinda KY (p:0.023) ve ranal hastalik (p:0.001) agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi.
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Tablo 4.13: Hemogram’a Gore KomorbiditelerinDegerlendirilmesi

Hemogram

r'\ml;nzrc?;llobin Anemi Polisitemi p

n (%) n (%) n (%)
Hipertansiyon 85 (%58,2) 15 (%83,3) 9 (%60) 0,119
“Diyabet 35 (%24) 9 (%50) 5(%33,3) 0,056
'K oronerArter Hastalig1 51 (%34,9) 7 (%38,9) 1 (%6,7) 0,073
2 Kalp Yetmezligi 26 (%17,8) 8 (%44,4) 2 (%13,3)  0,023*
*Serebro Vaskiiler Hastalik 8 (%5,5) 5(%27,8) 2 (%13,3)  0,004**
“Depresyon 29 (%19,9)  5(%27,8) 1 (%6,7) 0,306
Zpeptik Ulser 12 (%8,2) 7 (%38,9) 1 (%6,7) 0,001**
*Gastro Ozefagial Reflii 24 (%16,4) 3 (%16,7) 1 (%6,7) 0,606
3Akciger Kanseri 5 (%3,4) 1 (%5,6) 0 (%0) 0,673
2Osteoporoz 21 (%14,4) 6 (%33,3) 1 (%6,7) 0,069
2Obstriiktif Uyku Apne Sendromu 12 (%8,2) 1 (%5,6) 3 (%20) 0,272
*Renal Hastalik 3 (%2,1) 4 (%22,2) 1 (%6,7) 0,001**
PeriferikDamarHastalig 13 (%8,9) 2 (%11,1) 2 (%13,3) 0,831
*Pulmoner Hipertansiyon 6 (%4,1) 2 (%11,1) 0 (%0) 0,272
'Diger Hastaliklar 91 (%62,3) 12 (%66,7) 7 (%46,7) 0,441

Ki-Kare Test *p<0.05 **p<0.01

Infilamasyon derecesine gére hastalarda KAH, serebo vaskiiler hastalik,
depresyon, anemi, peptik iilser, gastro 6zefagial reflli, akciger kanseri, osteoporoz,
obstriiktif uyku apne sendromu, renal hastalik, lenfoma ve PHT go6riilme oranlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilk bulunamazken (p>0.05)
hipertansiyon, diyabet, konjestif kalp yetmezligi, renal hastalik ve periferik damar
hastalig1 goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark mevcuttu

(Tablo 4.14).
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Tablo 4.14: Inflamasyon’a Gére Komorbiditelerin Degerlendirilmesi

infilamasyon

Normal Yiiksek p

n (%) n (%)
Hipertansiyon 45 (%50) 64 (%71,9) 0,003**
“Diyabet 17 (%18,9) 32 (%36) 0,017*
'Koroner Arter Hastalig1 25 (%27,8) 34 (%38,2) 0,138
2 Kalp Yetmezligi 12 (%13,3) 24 (%27) 0,037*
*Serebro Vaskiiler Hastalik 4 (%4,4) 11 (%12,4) 0,101
’Depresyon 18 (%20) 17 (%19,1) 1,000
Anemi 8 (%8,9) 16 (%18) 0,118
ZPeptik Ulser 10 (%11,1) 10 (%11,2) 1,000
’Gastro Ozefagial Reflii 17 (%18,9) 11 (%12,4) 0,319
$Akciger Kanseri 3 (%3,3) 3 (%3,4) 1,000
’Osteoporoz 12 (%13,3) 16 (%18) 0,516
?Obstriiktif Uyku Apne Sendromu 8 (%8,9) 8 (%9) 1,000
%Renal Hastalik 1(%1,1) 7 (%7,9) 0,034*
“Periferik Damar Hastaligi 3 (%3,3) 14 (%15,7) 0,011*
*Pulmoner Hipertansiyon 4 (%4,4) 4 (%4,5) 1,000
'Diger Hastaliklar 50 (%55,6) 60 (%67,4) 0,103

Ki-Kare Test 2Continuity (Yates) Diizeltmesi ~ °Fisher-Exact ~ Test *p<0.05 **p<0.01

Ph tipleri arasinda hastalarda hipertansiyon, diyabet, KAH, KY, SVH,
depresyon, peptik iilser, GOR, akciger kanseri, osteoporoz, OSAS, renal hastalik,
lenfoma, PDH, PHT ve diger hastaliklarin goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktayken (p>0.05). Ph tipleri arasinda
hastalarda anemi goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmaktadir (p:0.016) (Tablo 4.15).
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Tablo 4.15: Ph Tiplerine Gére KomorbiditelerinDegerlendirilmesi

N Normal Sjgf'rat Respiratuvar METB ~ METB
Ph tipi Asidoy  Alkaloz Asidoz Alkaloz o
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Hipertansiyon 7 (%70) 18 (%72) 75 (%58,1)  3(%100)  6(%50) 0,33
Diyabet 2 (%20) 8 (%32) 34(%264)  1(%333) 4(%333) 0,93
Egg?aqurlmer 6 (%60) 10 (%40) 36 (%27.9) 1(%333) 6(%50) 0,14
éi:ﬂezhgi 3(%30) 4 (%16)  25(%194) 0 (%0) 4(%333) 0,56
Serebro

Vaskiiler 2(%20) 3(%12) 8 (%6,2) 0 (%0) 2 (%16,7) 0,36
Hastalik

Depresyon 3(%30) 4(%16) 23 (%17,8) 2 (%66,7) 3 (%25) 0,23
Anemi 0(%0)  1(%4) 18 (%14) 2 (466,7) 3(%25) 292

Peptik Ulser ~ 0(%0)  2(%8) 14 (%10,9) 1(%33,3) 3(%25) 0,26

Gastro

Ozefagial 1(%10) 2 (%8) 22 (%17.1) 1(%333) 2(%16,7) 0,69
Refli

Akciger . 4 0 : o

Karser 1(%10) 1(%4)  4(%3,1) 0 (%0) 0 (%0) 0,75
Osteoporoz 3(%30) 4 (%16) 18 (%14) 1(%33,3) 2(%16,7) 0,63
Obstriktif

Uyku Apne 2(%20) 2 (%8) 12 (%9,3) 0 (%0) 0 (%0) 0,55
Sendromu

Renal Hastahk 1 (%10)  0(%0) 5 (%3,9) 1(%33,3) 1(%83) 0,08
Periferik

Damar 0(%0)  3(%12) 12 (%9,3) 0 (%0) 2(%16,7) 0,69
Hastalig1

Pulmoner 1(%10) 1(55) 5 (%3,9) 0 (%0) 1(%83) 0,85

Hipertansiyon

Diger

Haoelikdar 9(%90) 19 (%76) 75 (%58,1) 1(%333) 6(%50) 0,10

Ki-Kare Test *p<0.05

Solunum yetmezligi tipleri arasinda hastalarda HT, DM, KAH, KY, SVH,
depresyon, anemi, peptik iilser, GOR, akciger kanseri, osteoporoz, renal hastalik,

lenfoma, PDH, PHT ve diger hastaliklarin goriilme oranlari agisindan istatistiksel
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olarak anlamli bir farklilik bulunmazken (p>0.05) obstriiktif uyku apne sendromu
goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0.021). Farkliligin hangi solunum yetmezligi tipinden kaynaklandigini saptamak
amaciyla yapilan ikili karsilagtirmalar sonucunda, Solunum yetmezligi Tip 2 olan
hastalarda obstriiktif uyku apne sendromu goriilme oram1 (%20.7), solunum
yetmezligi Tip 1 olan hastalardan (%0) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur (p:0.023) (Tablo4.16).

Tablo4.16: Solunum Yetmezligine Gére KomorbiditelerinDegerlendirilmesi

Solunum Yetmezligi

Tip 1 Tip 2 Yok p

n (%) n (%) n (%)
Hipertansiyon 15 (%53,6) 21 (%72,4) 73 (%59,8) 0,316
Diyabet 10 (%35,7) 12 (%41,4) 27 (%22,1) 0,063
Koroner Arter Hastalig1 11 (%39,3) 10 (%34,5) 38 (%31,1) 0,698
Kalp Yetmezligi 5 (%17,9) 10 (%34,5) 21 (%17,2) 0,108
Serebro Vaskiiler Hastalik 2 (%7,1) 3(%10,3) 10 (%8,2) 0,902
Depresyon 5 (9%17,9) 6 (%20,7) 24 (%19,7) 0,963
Anemi 5 (%17,9) 38%10,3) 16 (%13,1) 0,697
Peptik Ulser 5 (9%17,9) 2 (%6,9) 13 (%10,7) 0,401
Gastro Ozefagial Reflii 6 (%21,4) 3(%10,3) 19 (%15,6) 0,515
Akciger Kanseri 0 (%0) 2 (%6,9) 4 (%3,3) 0,350
Osteoporoz 4 (%14,3) 3 (%10,3) 21 (%17,2) 0,643
Obstriiktif Uyku Apne Sendromu 0 (%0) 6 (%20,7) 10 (%8,2) 0,021*
Renal Hastalik 2 (%7,1) 3 (%10,3) 3 (%2,5) 0,137
Periferik Damar Hastaligi 3 (%10,7) 6 (%20,7) 8 (%6,6) 0,064
Pulmoner Hipertansiyon 2 (%7,1) 3 (%10,3) 3 (%2,5) 0,137
Diger Hastaliklar 19 (%67,9) 17 (%58,6) 74 (%60,7) 0,735

Ki-Kare Test *p<0.05 **p<0.015
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5. TARTISMA

Glinlimiizde gelismis ve gelismekte olan lilkelerde KOAH bilinci giderek
artmaktadir. KOAH akciger ve akciger disi etkileri olan bir hastaliktir. Hastaligin
olusturdugu inflamasyon hem akcigerlerde hemde sistemik olarak etki gosterir.
Sistemik inflamasyon hastaligin prognozunuda etkileyen pek ¢ok komorbiditeyi
birlikte getirir. Son yillarda KOAH 1n akcigerle sinirlt bir hastalik olmadigi, sistemik
inflamasyon nedeniyle ortak risk faktorlerinden bagimsiz bir sekilde sistemik

etkilerin olustugu bildirilmistir (77).

Incalzi ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada, agir KOAH’I1 hastalarda en
stk saptanan komorbid hastaliklarin HT (%28), DM (%14) ve iskemik kalp hastalig1
oldugu bildirilmistir (78). Hastanede yatis1 sirasinda 6len KOAH’li hastalarda
yapilan bir calismada en sik eslik eden komorbid durumlarin krdiyovaskiiler
hastaliklar ve DM oldugu tespit edilmistir (79). Yapilan baska bir ¢alismada akut
atakla hastaneye yatan KOAH’l1 olgularda en sik goriilen komorbiditenin HT oldugu
gosterilmistir. Bu caismada HT takiben en sik goriilen komorbiditelerin KBY, DM
ve kardiyovaskiiler hastaliklar oldugu belirtilmistir (80). Bizim ¢alismamizda en sik
rastlanan komorbid hastaliklar HT, KAH ve DM olarak saptanmustir. inflamasyonu
yiiksek ola hastalarda HT(%71,9) ve DM (%36) goriilme oran1 normal olan hastalara
gore istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti. Bu durum bazi ¢alismalarda oldugu

gibi inflamasyonun komorbiditeye etkisi olabilecegini diisiindiirmektedir (81,82).

Ispanya’da 10.711 KOAH’l1 hastanin kendi ifadelerine dayanan bilgilere gore
sosyo-demografik ozellikler ve komorbiditelerin incelendigi c¢ok merkezli bir
calismada KOAH’1 kadinlarda en stk HT, DM, depresyon ve anksiyete, KOAH’I1
erkeklerde ise en stk HT, KAH, anksiyete ve peptik tilser saptanmistir (83). Adanada
yapilan bir ¢aligmada KOAH’l1 erkeklerde en sik goriilen komorbiditeler sirasiyla
HT (%42,5), metabolik sendrom (%35,4), osteoporoz (%29,1), KAH (%19), PHT
(%16,5) iken, KOAH’11 kadinlarda en sik goriilen komorbiditeler sirasiyla depresyon
(%46,7), metabolik sendrom (%46,7), HT (%33,3), osteoporoz (%26,7), DM (26,7)
dir (77). Bizim ¢alismamizda erkeklerde en sik goriilen komorbiditeler sirasiyla HT,
KAH, DM ve KY iken kadinlarda en sik goriilen komorbiditeler sirasiyla HT,DM,

osteoporoz ve KAH idi. Bu farkliligin sebebinin metadoloji farkliligindan, tilkeler ve
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bolgeler arasindaki hastalik prevelansi farkliliklardan, erkek ve jadinlarin risk
faktorlerine maruziyetteki ve bu risk faktorlerine duyarlhiliklarinin farkliligindan

kaynaklanabilir.

KOAH ve bircok hastaligin arka planinda sistemik inflamasyon goriinsede
semptom ve belirtileri birbiri ile karistigi ve klinik tanimlamalarin yetersizligi
yiiziinden KOAH’I1 hastalardaki sol ventrikiil yetmezliginin siklig1 bilnmemektedir.
Hasta ifadelerine dayali doktor tanili komorbiditelerin arstirildig1 bir ¢alismada kalp
yetmezligi prevelanst %14,5 olarak saptanmistir (84). KOAH hastalarinda tibbi
kayitlarin incelenmesi ile belirlenen kalp yetmezligi prevelansi iki ¢alismada %13,5
ve %19 olarak bildirilmistir (85,86). Rutten ve arkadaslarimin yapmis oldugu
calismada, daha 6nce tan1 almamis KOAH’da sol ventrikiil yetmezligi prevelansinin
%20 oldugunu gostermislerdir (87) Bizim yaptigimiz ¢alismada KY goriilme siklig
%20,1 olarak tespit edildi. Bu oran yapilan diger ¢aligmalarla uyumlu idi.

Akciger fonksiyonlarindaki bozulma ile birlikte DM gelisme riski arasinda
iligki tartismalidir. KOAH’l1 hastalarda DM siklig1 %10-14 arasinda degismektedir
(88). Loukides ve Polyzogopulos KOAH’11 hastalarin %15’inde DM’un eslik ettigini
gostermiglerdir (89). Cilli ve arkadaslarimin yaptigi ¢alismada DM orami %7,4
bulunmustur (90). Yapilan bir ¢alismada KOAH ve DM arasinda herhangi bir iliski
saptanmamustir (91). Bolton ve arkadaslarimin yaptiklari ¢alismada DM olmayan
KOAH’1 hastalarda saglikli gruba kiyasla daha yiiksek insiilin direnci saptanmis ve
insiilin direncinin sistemik inflamasyon artis1 ile birlikte kardiyovaskiiler hastalik ve
tip2 DM gelisimi igin risk artisina neden oldugunu gostermislerdir (92). KOAH’I1
hastalarda DM varliginin infeksiyon sikligin1 ve diger komorbiditelere benzer olarak
alevlenmeleri ve mortaliteyi artirdigi gosterilmistir (93). Bizim ¢aligmamizda DM
siklig1 %27,4 olarak saptanmistir. Calismamizda inflamasyon seviyeleri yiiksek olan
hastalarda DM goriilme oram1 inflamasyonu olmayan hastalara gore yliksek
bulunmustur. Bu verilerde diger calismalarda oldugu gibi inflamasyon ile DM
goriilme sikliginin artiginin bir gostergesi olabilir. DM goriilme oranin yiiksekligi

bolgesel farkliliklardan kaynaklanabilecegi diistiniilmiistir.

Amerika’da yapilan iki ayr1 ¢calismada KOAH’da anemi prevalansi sirastyla

%10,6 ve %S5,3 olarak bulunmustur (94).
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Halpern ve arkadaslarinin genis populasyonlu serilerinde ise bu oran %21
olarak tespit edilmistir (59). Yapilan baska bir ¢alismada KOAH’nin %8,4’tinde
polisitemi tespit etmelerine karsin, ayni ¢alismada erkeklerde %12,6 ve kadinlarda
%38,2’lik anemi prevelansi bildirmislerdir. Bu ¢alismada anemili hastalarin hastaneye
yatis siirelerinin uzadigi, yani sira yagam siirelerinin azaldigi sonucuna varmislardir.
Ayni calismada Htc’in %5°lik artisina karsilik rolatif 6liim riskinde %14°lik bir
azalma hesaplamislardir (95). 2009 yilinda Istanbulda yapilan bir calismada
KOAH’da anemi goriilme %19,6 kronik hastalik anemisi olarak KOAH’a bagh
anemi orani ise %13,7 olarak saptanmistir. Bu ¢alismada polisitemi orani ise %4,9
olarak tespit edilmistir (96). Shorr ve arkadaslarinin yapmis olduklari bir baska
retrospektif ¢alismada, hastalarin yaklasik yarisinin kadin oldugu goézlenmis, anemi
prevalansi %33, polisitemi %8 olarak bulunmustur. Bu ¢alismada ek hastaliklarin
oranina bakilmis ve kardiyovaskiiler hastalik %87, DM %29 ve KBY %10 olarak
saptanmistir. Bu ek hastaliklarin anemisi olan hastalarda daha sik oldugu
bildirilmistir (97). Bizim yaptigimiz ¢alismada anemi goriilme prevalansi %13,4 ve
polisitemi goriilme orami ise %8,4 olarak tespit edilmistir. Bu oranin diisiik
c¢ikmasinin sebebinin bolgesel farklilik ve olgu sayisinin az olmast nedeniyle
olabilecegi diisiiniilmiistiir. Calismamizda anemisi olan hastalarin %44,4 KY, %38.,9
KAH ve %50’sinde DM tespit edildi. Bu verilerin diger ¢alismalarla uyumlu oldugu

gozlemlenmistir.

TORCH c¢alismast icin toplanan 6000 KOAH’Ii hastanin yarisindan
fazlasinda osteoporoz veya osteopeni Dexa ile tespit edilmistir (98). Bir ¢alismada
osteoporoz sikligt GOLD Evre 4 hastalarinda %75 olarak bildirilmistir. Bu oranin
kadinlarda daha fazla olsa bile erkekler i¢in yiiksek oldugu bildirilmistir (99). Sinn
ve arkadaslariin yaptig1 calismada osteoporoz prevelensi erkeklerde %10 kadinlarda
%33 saptanmustir. Osteoporoz riski orta dereceli KOAH’1 olanlarda 2,1 kat, ciddi
KOAH’1 olanlarda ise 2,4 kat artmistir. Ustelik bu hastalarda osteoporotik fraktiir
riskide yiiksek bulunmustur (100). Bizim ¢alismamizda osteoporoz prevelansi %15,6
olarak tespit edilmistir. Hastaligin agirlig1 ile osteoporoz sikligi arasinda anlamli bir
sonug elde edilmemistir. KOAH’da eslik eden sistemik inflamasyon osteoporoz

gelisimi i¢in risk faktoriidiir (101). Bizim ¢alismamizda ise inflamasyonla osteoporoz
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arasinda anlamli iliski saptanmamistir. Bu ¢alismamiza katilan hasta sayisinin

eksikliginden ve hastalarin vermis oldugu bilgilerin eksikliginden kaynaklanabilir.

Bir sistematik literatur c¢alismasinda KOAH ‘i hastalarda depresyon
prevelanst %7-42 olarak bildirilmistir (102). Elik ve arkadaslar1t KOAH’nin
%25’inde depresif bozukluk, %44,4’nde psikojenik anksiyete saptamiglardir (103).
Sozer ve arkadaglarinin yaptig1 ¢aligmada depresyon ve anksiyete oraninin KOAH’I1
hastalarda saglikli bireylere gore yiiksek oldugunu tespit etmislerdir (104). Baska bir
calisgmada KOAH’l1 hastalarda %50’ye varan oranda depresyon bildirilmistir (105).
Ozkan ve arkadaslarmin yaptigi bir calismada KOAH’Ii hastalarda depresyon
yaygmligl %2-42 arasinda degistigi belirtilmistir (106). Ulkemizde yapilan baska bir
calismada ise KOAH’l1 hastalarda major depresyon sikliginin %39,5 oldugu
bildirilmistir (107). Dahlen ve arkadaslarinin calismasinda KOAH’l1 hastalarin
%40’ inda anksiyete ve depresyon oldugunu tespit etmislerdir (108), ECLIPSE
calismasinda KOAH’li ve KOAH’1 olmayan sigara igicisinde ve sigara igcmeyen
kisilerde depresyon prevelans: degerlendirilmistir. Depresyon prevalanst KOAH’1
olan hastalarda (%26), KOAH’1 olmayan sigara igenlerden (%12) ve sigara
icmeyenlerden (%7) daha yiiksek olarak bulunmustur (109,110). Bizim
calismamizda depresyon prevelanst %19,6 olarak tespit edilmistir. Sigara

icmeyenlerde depresyon orani %68,6 ve igenlerde ise bu oran %31,4 olarak bulundu.

KOAH ve bobrek yetmezligi arasindaki ilisgki KOAH’l1 yasli hastalarin
(ortalama yas: 75,4 yil) degerlendirildigi bir seride arastirlmis ve bu hastalarin
%43’tiinde bobrek yetmezligi saptanirken KOAH’1 olmayan yash eriskinlerin
%23’tinde bobrek yetmezligi bulunmustur. Bu ¢alismada KOAH hastalarinda gizli
ve asikar KBY prevelansi sirasiyla %20,8 ve %22,2 olarak bulunmustur (111).
Bagka bir ¢alismada KOAH’l1 hastalarin %11,3’linde KBY tespit edilmistir (112)
Bizim c¢alismamizda KBY goriilme oran1 %4,3 olarak saptandi. Bu oranin distikligi

hasta sayisinin azligina baglandi.

Yapilan iki ¢alismada KOAH’da GOR goriilme prevelans: sirasiyla %37 ve
%26,8 olarak bildirilmistir (113,114). Yapilan bir anket calismasinda GOR
prevelanst %30 olarak saptanmustir. Ayni calismada GOR semptomlarmin

FEV1<%50 olan hastalarda daha sik oldugu saptanmistir (68). Bizim ¢alismamizda
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GOR prevelans1 %15,6 olarak saptanmis ve GOLD evreleri arasinda veya agir

hastalig1 olanlarda bir farklilik tespit edilememistir.

Kroeker ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada KOAH olmayan hastalara
gore peptik iilser prevelansinin 14 kat daha yiiksek oldugu saptanmistir (115). 1968
ve 1986 yillar1 arasinda yapilan ii¢ epidemiyolojik calismada peptik iilser hastalig
olanlarda KOAH prevalansi olmayanlara gore 2 ila 3 kat daha fazla oldugunu ortaya
koymustur (116). Bizim calismamizda peptik iilser goriilme orani %11.2 olarak

saptanmistir.

Ik kez Chaouat ve arkadaslar1 265 OUAS’li hastanin 30’unda (%11) KOAH
tespit etmislerdir (117). Koktiirk ve arkadaslari ise, KOAH’11 hastalarin %6,1 OUAS
saptamig ve bu olgularin hafif KOAH’l1 oldugunu, daha agir KOAH’lilarda bu
oranin daha yiiksek olabilecegini ifade etmislerdirn(118). Bu konuda yapilmis bir
calismada 5954 eriskinin 1132°’sinde  KOAH bulunmustur. Bu ¢alismada
KOAH’lilardaki OUAS prevalanst (%22,3) ile KOAH’li olmayanlar (%28,8)
arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (119). Giillii ve arkadaslar1 da 33
KOAH’l1 olgunun 23’iinde (%69,7) polisomnografide OUAS tespit etmislerdir
(120). Yapilan bir ¢alismada KOAH ve OUAS’nun birlikte goriilmesi (overlap
sendromu) KOAH’li hastalarin  %14’tinde, OUAS hastalarmin ~ %11’inde
rastlanilmaktadir (121). Bizim g¢alismamizda OUAS prevelanst %8,9 olarak
bulunmustur. Bu oranin diisiik ¢ikmasi hasta sayisinin diisiikliiglinden kaynaklandig:

diistiniilmektedir.

KOAH’ta pulmoner hipertansiyonun ger¢ek prevalansi bilinmemektedir.
Bunun en temel nedeni sag kalp Kkateterizasyonunun yaygin olarak
uygulanmamasidir. Otopsi c¢alismalarinda, KOAH’I1 hastalarin %40’1inda sag
ventrikiil hipertrofisi oldugu gosterilmistir (122). Sag kalp kateterizasyonu ile
pulmoner arter basincinin direkt Ol¢limleri yalnizca kiiciik hasta serilerinden elde
edilmistir. Weitzenblum ve arkadaglari, ortalama FEV1/FVC oraninin %40 oldugu
175 hastay1 kapsayan hasta grubunda PHT oranin1 %35 olarak belirlemislerdir (123).
Scharf ve arkadaglar1 ise, siddetli amfizemli 120 hastanin %91’inde ortalama
pulmoner arter basincinin iizerinde bulmuslardir (124). Thabut ve arkadaslari,

siddetli KOAH’I1 (FEV1 6ngoriilenin %24°1) aralarinda akciger kiigiiltme cerrahisi
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ve kciger transplantasyonu adaylarininda oldugu 215 hastanin %36,7, %9,8 ve%3,7
sinde sistyla, hafif (ortalama PAB 26-35mmHg), orta (36-45 mmHg) ve siddetli (>45
mmHg) diizeylerinde PHT bulundugu bildirilmistir (125). Calismamizda PHT
goriilme orami %4.,5 olarak saptanmistir. Bu oranin diisiik ¢ikmasi PHT tanisinin

zorlugundan kaynaklanbilir.

KOAH olan bir grup hastanin 14,5 yillik takibinde hastalarin %33 {inlin
akciger kanseri nedeniyle yasamini yitirdigi goriilmiistir (126). Akciger kanseri,
KOAH’l1 hastalarda mortalite ile morbiditeyi etkileyen, saglikli topluma gore
nispeten sik rastladigimiz bir hastaliktir. Akciger kanseri goriilme sikligi bu
hastalarda 4/1000 ile 17/1000 arasinda degismektedir. Ileri yas, aktif tiitiin kullanim,
karbonmonoksit diflizyon kapasitesinde azalma (<%80),solunum fonksiyonlarinda
orta diizeyde bozulma olan hastalar kanser gelisimi yoniinden riskli gruplar olarak
kabul edilselerde, bugiin i¢in altta yatan mekanizma halen netlestirilememistir (127).
Genis bir seride, hi¢ sigara igmemis KOAH’l1 hastalarda akciger kanseri sikligi,
KOAH’l1 olmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur (128). Yapilan bir ¢alismada
KOAH’l1 hastalarin 15 yil boyunca izlenmesi sonucu %33’linde akciger kanseri
gelistigi gosterilmistir (129). Bir bagka ¢alismada KOAH’’I1 hastalar ile kontrol
grubu 10 yi1l boyunca izlenmis ve akciger kanseri gelisenlerin oranlar sirasiyla %8,8
ve %2 olarak saptanmistir (130). Bir baska ¢alismada KOAH ‘li hastalar 60 ay
boyunca izlenmis ve bu siire boyunca akciger kanseri prevalanst %1,67 olarak
bulunmustur (131). Bizim ¢alismamizda akciger kanseri tanis konan hasta orani

%3.4 olarak tespit edilmistir.

Bu calismanin sonuglar1 degerlendirilirken bazi kisitlamalar dikkate
alinmaldir. Incelenen hasta sayisimin az olmasi ve bu nedenle saptanabilen
komorbiditelerin sayisal diisiikliigii, komorbiditelerin saptanmasinda kullanilan
subjektif dl¢iim, birgok ¢alismada hastalarin kendi bildirimlerinin gergeklik payinin

diistik oldugunu goéstermislerdir (132,133).
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6.SONUC

Calismaya alinan olgularin yaslar1 29 ile 85 yil arasinda degismekte olup,
ortalamas1 64.514+11.04 yildi. Hastalarin %64,8’inde enaz bir komorbidite mevcuttu.
Ogularda ensik goriilen komorbiditeler arasinda 109’unda (%60,9) HT, 59’unda
(%33) KAH, 49’unda (%27,4) DM, 36’sinda (%20,1) KY sahipti. Bu durum diger
calismalarla uyumluydu. HT olgularinin fazla ¢ikmasi bolgesel farkliliga bagli olarak
degerlendirildi.

Yaptigimiz c¢aligmada anemi goriilme orami %13,4 ve polisitemi goriilme
orani ise %8,4 olarak tespit edilmistir. Anemisi olan hastalarda KY normal
hemoglobin degeri olanlar ve polisitemisi olanlardan daha yiiksek olarak
bulunmustur. Bu verilerin diger caligmalarla uyumlu oldugu gozlemlenmistir.
Inflamasyonu yiiksek olan hastalarda HT, KY ve DM goriilme orami inflamasyon
degerleri normal olan olgulara gore yiiksek bulunmustur. Bu durum yapilan diger
caligmlarla uyumlu idi ancak inflamasyonun anemi ve komorbiditeye etkisini

dogrulayan ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Tip2 solunum yetmezligi olan olgularda tipl solunum yetmezligine sahip
olgulara gore OUAS goriilme orani yiiksek olarak saptanmistir. Bu sonugla ilgili

genis kapsamli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

KOAH’da en sik saptanan komorbid hastaliklar hipertansiyon, koroner arter
hastaligt ve diabetes mellitustur. Komorbid hastaliklar, KOAH’1n siddetini ve
prognozunu olumsuz yonde etkiler. KOAH ve komorbid hastaliklarin giderek artan
siklig1 ve neden olduklar1 toplumsal yiik nedeniyle, bu hastaliklara farkli bir
yaklasim gerekmektedir., KOAH ve komorbidhastaliklar, multidisipliner bir
yaklasimla ele alinmalidir. Boylece KOAH’1n komorbid hastaliklar nedeniyle kotiiye
gidisi Onlenecegi gibi, KOAH’lilarin erken evrede tani almalarini saglamak miimkiin

olacak ve ilgili disiplinler i¢inde de, farkindalik yaratilacaktir.

KOAH olgularinda sik hastane basvurusu ve yatislarinin azaltilabilmesi,
KOAH’1n etkin primer tedavisi, infeksiyon kontrolii veprofilaksisi, kronik solunum
yetmezligi tedavisi, beslenme destegi yami sira ek hastaliklarin multidisipliner

anlayisla kontrol altina alinmasina baglidir. Mevcut haliyle énemli bir morbidite
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sorunu olan sik hastane basvurulu KOAH olgularindaki sik hastane bagvurulari
veyatiglart azaltma amaciyla komorbid hastaliklarin KOAH tedavisine ek olarak

multidisipliner bir sekilde ele alinmasina ihtiya¢ duyulmaktadir.
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