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OZET

Kronik Obstriiktif Akciger Hastalarinda Egzersiz Kapasitesinin Yagsiz
Viicut Kitlesi ve Viicut Kitle Indeksi Ile Tliskisi

Dr. Ayse Cinar
Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi
Sivas
2015

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda (KOAH) sistemik enflamasyon,
hipoksi, protein yapiminda azalma, protein yikiminda artma, kortikosteroidler,
hipermetabolizma ve endokrinolojik anormallikler gibi faktorlerle iskelet kas
fonksiyon bozuklugu olusur. Iskelet kas giigsiizliigii, KOAH 1n temel sistemik
belirtilerinden birisidir. Solunum ve iskelet kaslarinda meydana gelen degisikliklerle
olusan gli¢siizlik nedeniyle dispne ve egzersiz kapasitesinde azalma ortaya
cikmaktadir. Alti dakika yiirlime testi (6 DYT) KOAH gibi diger solunumsal

hastaliklarda islevsel egzersiz kapasitesi icin 6nemli hale gelmistir.

KOAH’da bozulmus egzersiz kapasitesi ve periferal kas zayifligina belirgin
olarak katkida bulunan kas kiitlesi kaybi, yagsiz viicut kitlesindeki (YVK) azalma
araciligiyla gosterilebilir. Viicut kitle indeksi (VKI) ve mortalite arasindaki iliski
KOAH’m siddetine gore degisiklik gostermektedir. Siddetli KOAH hastalarinda ise

mortalite oran1 VK] arttik¢a azalmaktadir.

Bu c¢alismanin amaci; KOAH’l1i hastalarda iskelet kas disfonksiyonu
olabileceginden dolay1 YVK ve VKi’nin egzersiz kapasitesi iizerinde etkisinin olup

olmamasini incelemektir.

Calismamiz;  30.09.2014-30.01.2015  tarihleri arasinda  Cumhuriyet
Universitesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali Poliklinigine basvuran Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 2014’e gére KOAH tanisi
almig 70 KOAH hastas1 ve kontrol grubu olarak 70 saglikli birey degerlendirmeye
almarak yapilmistir. Hastalarm VKI, YVK, viicut yag kitlesi (VYK), VYK yiizdesi



ise TANITA body composition analyzer (TBF-300) aleti ile dl¢lilmistiir. Altt DYT
yapilmustir.

Calismamizdaki tiim olgularin yas ortalamasi 58.96+11.95 olup, kontrol
grubunda sigara igme orani daha yiliksek bulunmustur. Kontrol grubunun VYK
6l¢iim ortalamasi, VYK yiizde diizeyi, 6 DYT hasta grubundan daha yiiksek olarak
tespit edilmistir. Hasta grubunu agirlik derecelerine gore 2 gruba ayirip baktigimizda
ise, 6 DYT ile VKI, YVK, VYK arasinda bir iliski saptanmamustir. Calismamizda
agir olmayan KOAH grubunda VKI, VYK ile FEV1 ve FVC arasinda ters yonlii,
YVK ile FEV1 ve FVC arasinda pozitif yonlii anlamli iliski saptanmigtir. Agir olan
KOAH grubunda ise YVK ile FEV1 ve FVC arasinda anlamli iligki saptanmustir.

Sonu¢ olarak, 6 DYT testinin hasta grubunda daha diisiik saptanmasi
KOAH’li hastalarda egzersiz  kapasitesinin  etkilendigini  g6stermektedir.
Calismamizda solunum fonksiyon testleri ile VKI, YVK arasindaki anlamli iliski
bize viicut kompozisyon degisikliklerinin KOAH’l1 hastalarda 6nemli bir yer
tuttugunu  gostermektedir. Altn DYT ile VKI, YVK, VYK arasinda bir iligki
saptanmamis olup, bu parametreleri esas alan daha genis kapsamli calismalara

ithtiyag¢ vardir.

Anahtar sozciikler: Egzersiz kapasitesi, viicut kitle indeksi, yagsiz viicut

kitlesi, viicut yag kitlesi, 6 dakika yliriime testi
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ABSTRACT

Relationship of Exercise Capacity with Fat Free Mass and Body Mass Index in

Patients with Chronic Obstructive Pulmonary Disease

Ayse Cinar, M.D.
Cumbhuriyet University, Faculty of Medicine
Sivas
2015

In chronic obstructive pulmonary disease (COPD), skeletal muscle
dysfunction and factors such as systemic inflammation, hypoxia, decrease in protein
synthesis, increased protein degradation, corticosteroids, hypermetabolism and
endocrine abnormalities occur. Skeletal muscle weakness is one of the fundamental
systemic manifestations of COPD. Dyspnea and decreased exercise capacity arise
due to weakness caused by changes occurring in the respiratory and skeletal muscles.
Six-minute walk test (6 MWT) has become important for functional exercise

capacity in other respiratory diseases such as COPD.

In COPD, impaired exercise capacity and muscle mass loss, contributing
significantly to peripheral muscle weakness, can be indicated through reduction of
fat free mass (FFM). The relationship between body mass index (BMI) and mortality
varies according to the severity of COPD. In patients with severe COPD mortality
rate reduces while BMI increases.

The purpose of this study is to examine the existence of FFM and BMI effect
on exercise capacity since skeletal muscle dysfunction may occur in patients with
COPD.

Our study is conducted on 70 COPD patients, applied to Outpatient Clinic of
Cumhuriyet University Chest Diseases Department between 30.09.2014 and
30.01.2015 and received the diagnosis of COPD according to the Global Initiative
for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 2014, and 70 healthy subjects as
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control group. BMI, FFM, fat mass (FM), and the percentage FM were measured by
the TANITA body composition analyzer (TBF-300) instrument. 6 MWT is made.

The average age of all cases in our study was 58.96 + 11.95 and the control
group had higher smoking rates. Average measurement of FM, FM percentage level,
6 MWT of the control group was determined to be higher than patients group. When
the patients group was divided into 2 groups according to severity level, there was
no correlation between 6 MWT and BMI, FFM, FM. In non-severe COPD patients in
our study a negative significant relationship was found between BMI and FM with
FEV1 and FVC, and a positive significant relationship was found between FFM with
FEV1 and FVC. In the group with severe COPD significant correlation between
FFM with FEV1 and FVC was found.

As a result, 6 MWT test being lower in the patient group shows that the
exercise capacity of patients with COPD is affected. In our study, the significant
relationship between pulmonary function tests with BMI, FFM shows that body
composition changes have an important role in patients with COPD. No relationship
was detected between 6 MWT with BMI, FFM, FM. Further studies based on these
parameters are needed.

Key Words: Exercise capacity, body mass index, fat free mass, fat mass, 6-

minute walk test
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1. GIRIS ve AMAC

Kronik obstriiktif akciger hastaligit (KOAH), tiim diinya iilkelerinde énemli
mortalite ve morbidite nedeni bir hastaliktir (1). KOAH’l1 hastalarin biiyiik
cogunlugunda, hastaligin kendisi ve komplikasyonlari nedeniyle yasam kalitesi
kotiidiir ve hastalar erken yaglarda kaybedilirler (2). Tiim diinyada KOAH risk
faktorlerine maruziyetin devami ve toplumun yaslanmasi nedeniyle hastalik yiikiiniin
oniimiizdeki yillarda daha da artacag: ongoriilmektedir (2). Diinya Saglik Orgiitii’niin
(DSO) tahminlerine gore 2002 yilinda diinyada 5. 6liim nedeni olan KOAH, 2030
yilinda 3. Oliim nedeni haline gelecektir (3). KOAH, egzersiz kapasitesi ve saglikla
ilgili yasam kalitesinde kisitlanmalara neden olan, ilerleyici havayolu obstriiksiyonu

ile karakterize kronik bir durumdur (4).

KOAH; kilo kaybi, kas kiitlesinde azalma, azalmis fonksiyonel kapasite,
anemi ve osteoporoz gibi etkilerin eslik ettigi sistemik bir hastaliktir (5). KOAH’ta
malniitrisyon, solunum fonksiyonlarindan bagimsiz olarak, protein sentezinde
azalmaya yol acarak viicut yag ve kas kiitlesinde azalmaya neden olur. Malniitrisyon
diyafram ve diger yardimci solunum kaslari gibi ¢izgili kaslarda fonksiyon

bozuklugu yaratarak egzersiz kapasitesini sinirlar (6).

Egzersiz kapasitesinde kisitlanmaya neden olan semptomlar genellikle
aktivite sirasinda ortaya c¢ikmaktadir. Egzersiz kapasitesinin degerlendirilmesi
hastaligin prognozunun belirlenmesinin yaninda hastanin tedavisini yonlendirmede
ve takibinde de onemlidir. Bu nedenle giiniimiizde KOAH’I1 olgularin tedavi 6ncesi
ve sonrast degerlendirmelerinde, egzersize fizyolojik ve subjektif yanitlarin

belirlenmesinde egzersiz testleri kullanilmaktadir (7-9).

KOAH’l1 hastalarda hastalik siiresi ve hastalik agirligina gore degisik
derecelerde solunum fonksiyon testinde bozukluk, egzersiz kapasitesinde kisitlanma
tespit edilmektedir. Son yillarda yapilan galismalarda KOAH’ta, Viicut Kitle indeksi
(VKI)’nin mortalite ile iliskisi oldugu gdsterilmistir (8).

Bu calismanin amaci; KOAH’l1 hastalarda yagsiz viicut kitlesinin ve viicut

kitle indeksinin egzersiz kapasitesi lizerinde etkisinin olup olmamasini incelemektir.



2. GENEL BILGILER

2. 1. Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi Tanimi

KOAH, hava yollarinda ve akcigerlerde zararli partikiil yada gazlara kars
giiclii bir kronik enflamatuar yanitla iligkili ve genellikle ilerleyici nitelikte kalici
hava akimi kisitlanmasiyla karakterize onlenebilir ve tedavi edilebilir yaygin bir

hastaliktir (10).

KOAH’da, kronik hava akimi obstriikksiyonu, hem akcigerlerde gelisen
enflamasyonun yol agtigi parankim harabiyeti, hemde kii¢iik hava yollarindaki
daralma sonucu gelistiginden, daha 6nce ‘KOAH’m kronik brongit ve amfizeme

bagli olarak gelisen hava akimi obstriiksiyonu’ olarak tanimlanmistir (10,11).

Kronik bronsit, yakinmalari agiklayacak bir hastalik yok ise, birbirini izleyen
iki yil, yilda en az ii¢ ay boyunca Oksiiriik, balgam ¢ikarma yakinmalarinin varligi
olarak tanimlanir (11). Amfizem ise, terminal bronsiolun distalinde kalan anatomik
yapilarin destriiksiyonu nedeniyle kalici olarak genislemesi halidir. KOAH, kronik
bronsit ve amfizemin semptomlarint ve fonksiyonel degisikliklerini yansitan bir

hastalik olarak karsimiza ¢ikar (11).
2. 2. Epidemiyoloji

KOAH ge¢misteki tanimlama sorunlart nedeniyle hakkinda yeterli
epidemiyolojik verilerin olmadigi bir hastaliktir. Diinyadaki KOAH’l1 hastalarin
ancak %25-40’1, tilkemizde ise %8.4’1 KOAH tanis1 almaktadir. KOAH en 6nemli
oliim nedenleri arasinda, diinyada 4. sirada iilkemizde ise 3. sirada yer almaktadir
(12).

KOAH, tiim diinyada 6nemli ve giderek artan bir morbidite ve mortalite
nedenidir. DSO tahminlerine gore 2002 yilinda diinyada 5. 6liim nedeni olan KOAH,
2030 yilinda 3. Oliim nedeni haline gelecektir. KOAH dan &liimlerin %90’dan

fazlasinin diisiik ve orta gelirli tilkelerde gelistigi, risk faktorlerine karst bir 6nlem



alinmadig1 takdirde ise oniimiizde 10 yilda Sliimlerin %30 artacagi ongoriilmektedir
(3). 2005 yilinda 3 milyondan fazla kigsinin KOAH’dan 6ldigli ve bu Oliimlerin
diinyadaki toplam 6liimlerin %5’ini olusturdugu bildirilmistir (3).

2. 3. Risk Faktorleri

2. 3. 1. Sigara

Sigara i¢cimi KOAH gelisiminde en Onemli g¢evresel risk faktoriidir (13).
Aktif sigara igici oran1 KOAH’lilarda normal topluma gore daha yiiksektir (13).
Sigara igenlerin %?20’sinde KOAH meydana gelmektedir (14). Sigara igicileri
arasindaki KOAH’a yatkinlik farkliliginin nedeninin, kismen bu kisilerin kiimiilatif
oksidatif strese degisik adaptif cevap vermeleriyle iliskili olabilecegi
diistiniilmektedir (14). Sigaranin birakilmasi ile birlikte, hastaligin progresyonu
yavaglamakta, yillik FEV1 kaybi azalmakta, semptomlar iyilesmekte, alevlenmeler
azalmaktadir. Sigara i¢gmeyi birakan KOAH’li hastalarda mortalitenin azaldig:

gosterilmistir (13).

2. 3. 2. Mesleksek Maruziyet

Epidemiyolojik veriler KOAH hastalarinin %19 nun is yerinde maruz kalinan
zararli gaz ve partikiillerden kaynaklandigini gostermektedir. KOAH riski ytliksek
olan meslekler arasinda tahil ¢ift¢iligi, hayvan yetistiriciligi, maden is¢iligi (altin,
komiir gibi), insaat ve ulasim sektorii calisanlari, marangoz ve tekstil isciligi

gelmektedir (15).

2. 3. 3. I¢ ve D1s Ortam Hava Kirliligi

Glinlimiizde yasayan insanlarin yarisindan ¢ogu tezek, odun, bitki artiklar:
gibi maddeleri kapsayan ve genel olarak biomass olarak adlandirilan kati yakitlari
enerji kaynagi olarak kullanmaktadir. Bu yakitlarin yakilmasi, ¢ocukluk cagindan
itibaren bunlarin solunmas1 ve evlerdeki yetersiz havalandirma kosullar1 nedeniyle

zamanla KOAH’a neden olmaktadir (16).

Son 40 yildir yapilan epidemiyolojik ¢aligmalarda hava kirliliginin total
mortaliteyi ve yetigskinlerde solunum hastaliklar1 morbiditesini artirdig1 bildirilmistir

(17). Agir endiistrilerin bulundugu kentsel bolgelerde KOAH insidans1 ve mortalite



hiz1 daha yiliksek bulunmaktadir. Kiikiirtdioksit (SO2) ve total asil1 partikiil (TAP)
yogunlugunun oldugu donemlerde KOAH akut alevlenmeleri daha sik
goziikkmektedir (17).

2.3.4 Beslenme

Malniitrisyon, KOAH olan hastalarda sik goriilen komplikasyonlardan olup,
fonksiyonel kapasite ve mortaliteyi belirleyen bir faktordiir (18). Malniitrisyon,
periferik kaslarla birlikte solunum kaslarinda hem kiitle azalmasina hemde fonksiyon
bozukluguna neden olur. KOAH’li hastalarda kilo kaybi sonucu ideal viicut
agirhginin %90’nin altina inmesi morbidite ve mortalite riskini artirmaktadir.
Yetersiz beslenme sonucu solunum fonksiyonlari bozulmus hastalarda niitrisyonel

destek ile diizelme goriilmektedir (18).

Oksidan, antioksidan dengesizligi ve oksidatif hasar KOAH’in gelisimine
katkida bulunmaktadir. Bu iligski antioksidan vitaminlerin koruyucu roliinii ortaya
koymus ve KOAH tedavisinde nonspesifik antioksidan vitamin kullanimi

onerilmistir (18).

Grievink ve arkadaslarmin yaptig1 calismada yiiksek doz vitamin C ve beta-
karoten aliminin FEV1 ve FVC i¢in koruyucu oldugu, solunum semptomlarinda
etkisi olmadigi gosterilmistir. Vitamin E alimin ise akciger fonksiyonlarina ve

respiratuar semptomlarina bir etkisi olmadig belirtilmektedir (19).

2.3.5. Alfa-1 Antitripsin Eksikligi

Sigara bagimlis1 olan ya da aym ¢evresel kosullar s6z konusu olan kisilerde
KOAH gelismesi ve bazi ailelerde KOAH’1n sik goriilmesi, patogenezde genetik
faktorlerin dnemli bir yeri oldugunu gosterir (20). Yapilan ¢aligmalarda, KOAH
sahibi bireylerin kardeslerinde kontrol gurubuna gére KOAH gelismesi 2-3 kat daha
fazladir ve erkek kardeslerde daha sik goziikmektedir. En 1yi bilinen KOAH genetik
risk faktorii konjenital alfa-1 antitripsin(AAT) eksikligidir (20).

2.3.6 Cinsiyet

Uzun yillar KOAH erkeklerde goriilen bir hastalik olmus ve bu nedenle erkek
cinsiyet bir risk faktorii olarak ele alinmistir. Ancak son yillarda kadinlarda sigara
igmenin artmasina bagli olarak mortalite verileri kadinlar ve erkeklerde esitlenmis,

bazi ¢alismalarda ise kadinlarin daha duyarli olmalart vurgulanmistir (21).



2.3.7. Brons Hiperreaktivitesi

KOAH ve astim hastaliklar1 arasinda benzerlikler ve farkliliklar olsa bile,
obstriiktif hava yolu hastaligi bulunan bir kisim hasta bu iki hastaligin fizyolojik ve
patolojik 6zelliklerini sergileyebilirler. Bu durum astim ve KOAH’1n patogenezi ile

ilgili baz1 ortak mekanizmalar1 paylastigini diisiindiirmektedir (22).

2.3.8. Sosyoekonomik Diizey

Diisiik sosyoekonomik durum kisinin saglik durumu, maluliyeti, diisiik
dogum agirligr ile yakindan iliskilidir ve KOAH’a neden olabilecek diger risk
faktorleri ile siklikla bir arada gozlendiginden KOAH gelisme riski agisindan
sorunun Onemli bir parcast olarak diisiiniilebilir. Yapilan 20 ¢alismanin
metaanalizinde sigara, mesleki maruziyet, irk gibi faktorler c¢ikarildiktan sonra
akciger hastaliklarinin ve 6zellikle akciger fonksiyonlarmin kisinin sosyoekonomik

diizeyi ile ters orantili olmasi bu goriisii desteklemektedir (21).
2.4.Patogenez

KOAH’;m temel 6zelligi, tam olarak geri doniisiimlii olmayan hava akim
kisitlanmasidir (10,23). Kiigiik hava yollarinin yeniden yapilanmasi ve parankimin
amfizematoz yikimi sonucu elastik geri ¢ekim giiciiniin (recoil) azalmasi, FEV1’in
ilerleyici azalmasina, akcigerlerin ekspirasyonda yeterince bosalamamasma ve

sonugta statik ve dinamik hiperinflasyona neden olur (10,23).
KOAH patogenezinde rol oynadig: diisiiniilen mekanizmalar sunlardir (24) ;

2.4.1. Kronik inflamasyon

KOAH’mm karakteristik 6zelligi, sigara dumani inhalasyonuna yanit olarak,
sigara icen fakat akciger hastaligi olmayan kisiler ile karsilastirildiginda, akcigerde
abartili bir inflamasyonun gelismesidir (25). Genetik duyarlilik, epigenetik
degisiklikler gibi konak¢1 faktorler ve oksidatif stres gibi faktorler inflamasyonun
siddetlenmesine katkida bulunmaktadirlar (25). KOAH’daki inflamasyonun lider
hiicresi makrofajlardir (26). Inflamasyona katilan sitokinler (interlokin (IL) IL-4, IL-
8, timor nekrozis faktor (TNF-alfa gibi) ve bu sitokinlerin uyardigi hiicreler
(makrofaj, noétrofil, eozinofil, T lenfositler gibi) ve bu hiicrelerden salinan

mediatdrler akcigerlede hasar gelisimine neden olmaktadirlar (27).



2.4.2. Protez-Antiproteaz Dengesizligi

Amfizem proteazlarla antiproteazlar arasindaki dengesizlikten olusur ve
akciger parankiminde yikimla sonuglanir. Klasik ornek olan Alfa-1 antitripsin
eksikliginde, gen¢ yaslarda proteolitik aktivitenin artmast sonucu amfizem

gelismektedir (24).

2.4.3. Oksidan-Antioksidan Dengesizligi

KOAH’da artmis oksidan aktivitenin kaynagi, sigara dumani ve aktiflesmis
notrofil ve makrofaj gibi hiicrelerden salinan oksidan maddelerdir. Normal bireylerde
akcigerlerde bulunan siiperoksit dismutaz, glutatyon, vitamin C gibi antioksidanlar
oksidatif stresten organizmayi korurlar. Fakat KOAH’da artmis oksidan strese

karsilik antioksidan seviyelerinde de azalma oldugu gosterilmistir (28).

2.4.4. Yasla ilgili Degisiklikler ve Hiicresel Yaslanma
Yaslilik, hiicrelerin ¢ogalma 6zelligini kaybetmesine fakat metabolik olarak
aktivitelerini siirdiirmesine yol acar. Bu durum, inflamasyonda artisa, hiicre

tamirinde azalmaya ve bireyleri karsinogenezise egilimli hale getirir (24).

2.4.5. Otoimmiinite

Ilerlemis KOAH’l1 hastalarda B-hiicre lenfoid folikiillerinin varligi ve bir
grup KOAH’l1 hastanin serumunda farkli otoantikorlarin saptanmasi, KOAH’1n
otoimmiin bir hastalik olarak degerlendirilmesine yol agmistir. Bazi ¢alismalarda
KOAH’11 hastalarda amfizem siddeti ile korelasyon gosteren antielastin antikorlar ve

T helper-1 yanitin varligi gosterilmistir (24).

2.4.6. Immiin Diizenlemede Bozulma

Diizenleyici T lenfositleri, immiin yanitin hafifletilmesi ve kontrolsiiz
inflamasyonun gelisimini 6nler. KOAH’l1 hastalarin akcigerlerinde ise bu hiicrelerin
azaldig1 gosterilmistir. Buna karsin proinflamatuar T helper 17 hiicresi artar. Bu

durum KOAH’ta immiin diizenlemenin bozuldugunu diistindiirmektedir (24).

2.4.7. Tamir Mekanizmalarinda Bozulma

KOAH’daki inflamasyonda yer alan makrofaj, nétrofil ve lenfosit gibi
hiicrelerden salinan enzim ve mediatdrler, oksijen radikalleri brons duvarinda ve
parankimde destriiksiyona neden olurlar. Bunu normalde bir tamir progesi takip eder.

Bu tamir mekanizmalarinda koruyucu molekiiller olarak alfa-1 antitripsin, sekretuvar



l16kosit proteinaz inhibitorii (SLPI) ve doku metalloproteinaz inhibitorleri (TIMP)
gorev alirlar (29). KOAH’da bu normal koruyucu molekiiller ile yikict enzimler

arasindaki denge bozulmustur (29).
2. 5. Fizyopatoloji

KOAH’ta en 6nemli fizyopatolojik degisiklikler; mukus hipersekresyonu ve
silier disfonksiyon, hava akimi kisitlanmasi, gaz aligverisinde bozulma, pulmoner
hipertansiyon, kor pulmonale ve sistemik bulgulardir (30). Bu fizyopatolojik
degisiklikler KOAH’I1 hastalarda nefes darligi, oksiirlik ve balgam ¢ikarma, egzersiz
performansinda azalma, hipoksemi, hiperkapni, kilo kaybi1 ve depresyon gibi

semptom ve bulgularin ortaya ¢ikmasina neden olur (28).

2.5.1. Mukus Hipersekresyonu

Hava yollarinda inflamasyona neden olan enfeksiyonlar ve inhale toksinlerin
etkisi ile salinan mediatorler goblet hiicrelerinde hiperplaziye neden olur, bunun
sonucunda ise sekresyonlar artar (31). Mukus hipersekresyonun semptomu ise kronik
produktif oOksiiriiktiir (10). KOAH’I1 hastalarin bir kisminda ise bu semptom
goziikmemektedir (10).

2.5.2. Hava Akimi Kisitlanmasi ve Hava Hapsi

KOAH’m en belirgin fizyopatolojik bulgusu eforla daha da belirginlesen
ekspiratuvar hava akimi kisitlanmasidir (24). Kiigiik hava yollarindaki inflamasyon,
peribrongiyal fibrozis ve luminal ekslidasyon varligi FEV1’de ve FEV1/FVC
oranindaki azalma ve muhtemelen KOAH 1n tipik 6zelligi olan hizli FEV1 azalmasi
ile iligkilidir (10,24). Bu periferik hava yolu obstriiksiyonu ekspirasyonda havay1
giderek artan oranlarda tutar ve bu durum hiperinflasyonla sonlanir (10,24).
Hiperinflasyon, ozellikle egzersiz sirasinda (dinamik hiperinflasyon) fonksiyonel
rezidiiel kapasiteyi arttirarak, inspiratuvar kapasiteyi azaltir (10). Bu durum dispneye

ve egzersiz kapasitesinde azalmaya yol agar (10).

2.5.3. Gaz Degisimi Anormallikleri

KOAH olgularinda hipokseminin en 6nemli nedeni ventilasyon/perfiizyon
(V/Q) dengesizligidir (28). Genellikle hastalik ilerledik¢e oksijen ve karbondioksit
degisimi kotiilesir (10). KOAH’11 hastalarda V/Q dengesizligi, solunum mekaniginde

degisme, pulmoner hiperinflasyon ve hizli yiizeyel solunum bi¢imi gaz alisverisinde



bozulmaya ve solunum yetmezligine neden olabilir (24). Alveolar ventilasyondaki
anormallik ve pulmoner damar yataginin azalmas1 V/Q dengesizligini daha da bozar

(24).

2.5.4. Pulmoner Hipertansiyon
KOAH’da hastaligin ileri evrelerinde kiiclik pulmoner arterlerin hipoksik
vazokonstriksiyonuna bagli pulmoner hipertansiyon gelisebilir (10). Progresif

seyrettigi durumda sag ventrikiil dilatasyonu ve kor pulmonale gelisir (24).

2. 6. Sistemik Ozellikler

Birgok KOAH’l1 hastada fonksiyonel kapasitesinin bozulmasi, dispnenin
kotiilesmesi, saglik ile iliskili yasam kalitesinin azalmasi ve mortalitenin artmasina
neden olan bazi sistemik belirtiler birliktedir (32). Komorbiditelerin KOAH
hastalarinda, 6zellikle hava yolu obstriiksiyonu siddetli hale geldiginde hastaneye
yatis ve mortalite riskini arttirdigina, saglik-bakim maliyetlerini arttirdigina dair
stiphe yoktur. KOAH ile birlikte goriilen sistemik belirtiler Tablo 2.1°de
Ozetlenmistir (32).

Tablo 2.1. KOAH’1n Sistemik Belirtileri

» Iskelet kas zayiflig « Osteoporoz

* Kaseksi, yagsiz kitle kayb1 » Normositik anemi

* Akciger kanseri * Diyabet

* Pulmoner hipertansiyon  Metabolik sendrom

» Iskemik kalp hastalig1 * Obstriiktif uyku apnesi
* Konjestif kalp yetmezligi * Depresyon

Kas kitlesinin ve fonksiyonlarinin kaybi, hastalik semptomlarini ve prognozu
etkileyen, KOAH’1n 6nemli sonuglarindan birisidir. KOAH’l1 olgulardaki kas
disfonksiyonu ilk kez, iskelet kasi yorgunluguna bagli egzersiz kisitlanmasinin bir
caligmada gosterilmesiyle ortaya atilmistir. Kas giicli azalmasi; fonksiyonel

kapasiteyi yansitir, egzersiz testleriyle dlgtilebilir ve mortalitenin de prediktoriidiir
(33).

Iskelet kas giigsiizliigii, KOAH 1 temel sistemik belirtilerinden birisidir (32).

Periferik kas disfonksiyonu muhtemelen KOAH’in en fazla iizerinde calisiimis



sistemik etkisi olmasina ragmen mekanizmasi hala net anlagilamamustir (32). Iskelet
kas disfonksiyonundan sorumlu tutulan 2 mekanizma s6z konusudur (34). Birincisi,
net kas kitle kaybidir ve intrensek muskiiler fenomen olarak adlandirilir. Diger
aciklayict mekanizma ise kalan kaslarin disfonksiyon yada malfonksiyonudur (34).
Kas malfonksiyonu; mitokondrial anormallikler ve kontraktil protein kaybi gibi
intrensek kas degisimlerine hem de hipoksi, hiperkapni, asidoz gibi eksternal
degisimlere ikincil ortaya cikabilmektedir (34). Iskelet kas disfonksiyonunun

potansiyel mekanizmalar1 Tablo 2.2°de gosterilmistir (34).

Sonugta solunum ve iskelet kaslarinda meydana gelen degisikliklerle olusan
giicsiizlik nedeniyle dispne ve egzersiz kapasitesinde azalma ortaya ¢ikmaktadir

(35).

Tablo 2.2. KOAH’da iskelet Kas Disfonksiyonunun Potansiyel Mekanizmalari

*Sedanter yagsam *Anormal nitrik oksit regiilasyonu
Niitrisyonel anormallikler +Sigara

*Doku hipoksisi *Bireysel duyarlilik

«Sistemik inflamasyon Elektrolit degisiklikleri

«Iskelet kas apopitozisi *Hormonal degisiklikler
+Oksidatif stres silaglar

2.7. Alevlenmeler

KOAH’da alevlenmeler, hem hastaligin prognozu iizerinde olumsuz etkilidir
hemde mortalite ve morbidite iizerinde biiyiilk oranda belirleyicidir (31).
Alevlenmeler genel olarak solunum semptomlarindaki artis olarak tanimlanir. Nefes
darliginda artma, okstiriik ve balgam ¢ikarmadaki artig, kor pulmonaleli olgularda
pretibial 6dem olmas1 hastaligin alevlendiginin 6nemli gostergesidir. KOAH
alevlenmelerinde neden ister infeksiyon, sigara, ister baska bir tetikleyici faktor
olsun, akcigerde artan inflamasyona paralel olarak sistemik inflamasyonda da artis

goriiliir (31).
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2.8. Semptomlar

KOAH genellikle 50 yas iistiinde ve 20 paket/yildan daha fazla sigara
icenlerde goriilmektedir (36). KOAH’1n en 6nemli semptomlar1 eforla gelen nefes
darligi, kronik Oksiiriik ve balgam ¢ikarmadir. Klinik semptomlarin ortaya ¢ikisi,
hastalik siddeti ve hastaligin ilerleme hizi agisindan hastalar arasinda heterojenite

bulunmaktadir (36).
2.9. Tani ve Evreleme

Klinik uygulamada KOAH tanisi; oksiiriik, hiriltili solunum ve nefes darligi
sikayetlerinin kronik ve ilerleyici varligimn, 20 paket/yi1l veya daha fazla sigara
kullanim hikayesi, risk faktorlerine maruziyet ve normal tedavi ile geri donmeyen

hava yolu obstriiksiyonunun spirometri ile gésterilmesiyle konulur (37).

2.9.1. Spirometri

KOAH’ta solunum fonksiyon testleri tani, izlem ve prognozun belirlenmesi
icin kullanilabilir (37). Spirometri ile derin inspiryum sonrasi derin ve zorlu
ekspiryumun 1. saniyesindeki gaz hacmi zorlu ekpirasyon volimii (FEV1) ve zorlu
ekspiryum ile akcigerlerden ekshale edilen gaz hacmi, yani zorlu vital kapasite
(FVC) olciilmekte ve kisinin yasina, cinsiyetine, boyuna ve etnik kokenine gore
normal degerler ile karsilastiriimaktadir (38). Ekspiratuvar akimdaki kisitlanma FVC
ile degerlendirilir (37). FEV1 kolay 0lgiilebilmesi ve havayolu dinamigini yansitan
parametrelere oranla daha az degisiklik gostermesi nedeniyle hava yollari
obstriiksiyonunun degerlendirilmesinde daha sik kullanilmaktadir (37). Ancak FEV1
genellikle biiyilk hava yollarindaki degisimleri yansittigi igin KOAH’in erken
donemlerinde hassas olmayabilir (37). Bu nedenle hafif siddetteki KOAH’ta
FEV1/FVC oran1 daha duyarl bir indeks olarak kabul edilmektedir (37).

KOAH teshisinde o6nemli nokta ise FEVI/FVC degerinin ister pre-
bronkodilatator isterse post-bronkodilatatdr degerleri iizerinden olsun 0.7’ nin altinda
olmas1 gerektigidir. Standart spirometrik dl¢iimler arasinda yer alan PEF, FVC, FEF
25-75 degerleri de genellikle FEV1 ile uyumlu olacak sekilde KOAH’l1 hastalarda
diisiik bulunur (39).
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Spirometrik Olgiimler kisa etkili bronkodilator (ya da bronkodilatator)
inhalasyonu sonrasinda yapilarak degiskenligin en aza indirilmesi Onerilmektedir
(24). Hava akimi kisitlamasina gére KOAH agirliginin siniflandirilmasi Tablo 2.3°de
gorilmektedir (10,24).

Tablo 2.3. Bronkodilatator Sonrasi FEV1’e Gore Simiflandirilma

GOLD Spirometri
1-Hafif FEV1 > %380 (beklenenin)
2-Orta %50 < FEV1 < %80 (beklenenin)
3-Agir %30 <FEV1 < %50 (beklenenin
4-Cok Agir FEV1 < %30 (beklenenin)

KOAH nedeni ile bronkokonstriksiyon ¢ok siddetli hale gelmisse FEV1’de
0.7 veya daha fazla disilis, hastanin klinik durumu ile korele olmayabilir. Bu
durumda hastalarin yasam kalitesi, egzersiz sirasinda oksijen satlirasyonunun ve 6
dakika yiirime mesafesinin 6l¢iimii ve diger faktorlerin degerlendirilmesi hastaligin

progresyonu ya da tedaviye yanitin tahmini i¢in spirometriden daha anlamlidir (38).

2.9.2. Alt1 Dakika Yiiriime Testi

Altt DYT KOAH gibi diger solunumsal hastaliklarda da islevsel egzersiz
kapasitesi icin 6nemli hale gelmistir (40). Alt1 DYT basit, uygulanmasi kolay, ucuz,
giinliik aktivitelerle uyumlu ve klinik ¢alismalarin sonug¢ 6l¢iimleri i¢in uygun bir

degerlendirme yontemidir (41).

Yiirime testlerinde yiiriime mesafesi ile FEV1, FVC, PEF gibi fonksiyonel
parametreler arasinda anlamli korelasyon bulunmaktadir (42). Hasta bir iki
denemeden sonra teste adapte olmaktadir, bu nedenle gergek dlgiimden dnce deneme
testleri yapilmasi Onerilmektedir (42). Altt DYT ozellikle orta-ileri dereceli
KOAH’llarda etkin olmaktadir, ¢linkii hafif olgularda yiiriime eforu ile stres
olusmamaktadir (43). FEV1’1 1 It'nin altindaki olgularda yiirime mesafesi ve
fonksiyonel parametreler arasindaki iliski daha belirgin olarak ortaya ¢ikmaktadir
(43). KOAH ile ilgili yapilmis 14 calismanin 13’iinde ise 6 dakika yiirlime mesafesi

kisa olanlarda artmis mortalite iliskisi gosterilmistir (44).

Alt1 DYT sirasinda meydana gelen oksijen desatilirasyonu, egzersiz kaynakli

desatiirasyon, hastalik siddeti ve prognozu hakkinda bilgi vermektedir. Egzersiz
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kaynakli desatiirasyon, bozulmus giinliik fiziksel aktivite, FEV1’de hizli diislis ve
kotii prognozla iligkili bulunmustur (44).

2.9.3 Viicut Kompozisyonu

Viicut bilesimi, viicudun olustugu yag, kemik, kas hiicreleri ve diger organik
maddeleri ile hiicre dis1 sivilar1 ifade eden bir terimdir (45). Eriskin bir kimsenin
viicut bilesimini %18-20’sini protein, %15-25’ini yag, %50-60’1m1 su, %4-5’ini
mineral, %1’inden azin1 karbonhidrat olusturur (46). Viicut bilesimi genetik, iklim,
yas, cinsiyet ve beslenme ile degismektedir (45). Ornegin kadinlarin yag kiitlesi
erkeklerden daha fazladir, buna karsin bebeklerin ve cocuklarin ise viicuttaki su
miktarlar erigkinlere gore daha fazladir ancak yas ilerledik¢e bu oran diismektedir

(45). Yagsiz viicut kitlesi ve yag orani bazi hastaliklarda da farklilik gosterir (45).

Viicut kompozisyonu KOAH gelisiminde risk olusturmaktadir (47). Onemli
bir komorbidite olarak kabul edilen viicut kompozisyon degisimleri (yagsiz Kkiitle,
yag kiitlesi ve kemik mineral igerigi gibi) klinik olarak anlamli kilo kayb1 olmayan
KOAH’I1 hastalarda da goriilmektedir. Viicut kompozisyon degisiminin nedenleri net
olmamakla beraber, solunum igindeki artiga paralel gelisen, solunumla iligkili enerji
tilketimindeki artig, metabolik ve fonksiyonel kapasitelerdeki bozulmanin yol agtig1

negatif enerji dengesi bu degisimi agiklamak i¢in kullanilmaktadir (48).

Viicut agirliginin %36-45’ini kas, %12-15"in1 kemik, %3-12’sini esansiyel
yag, %12-15’ini depo yagi olusturmaktadir. Yapilan arastirmalar sonucunda viicudun
viicut yag kiitlesi ve yagsiz viicut kitlesi olarak iki bolimlii olarak incelenmesi

gerekmektedir (45).

2.9.4. Viicut Yagi

Viicut yagi baglica iki tip halinde, esansiyel lipidler ve diger genel yag
depolar1 olarak depo edilir (49). Esansiyel yaglar kemik iligi, merkezi sinir sistemi ve
diger organlarda bulunmaktadir. Genel yag depolar1 ise adele i¢i ve aras1 yag, i¢
organlar1 ve gastrointestinal sistemi ¢eviren yag ve ciltalt1 yagdan olugmaktadir (49).
Viicut yag Kkitlesi; yag dokusu ve hiicre membranindaki fosfolipidler ve sinir

hiicrelerinin ¢evresindeki myelin gibi diger yaglar1 da kapsamaktadir (49).

KOAH’ta diisiik yag kiitlesi, hastaligin sistematik etkilerinin artmasi ile

sonuglanmaktadir (50). Abdominal obezite, total viicut yagi, yagsiz viicut kitlesi,
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akciger fonksiyonlar1 ile yakindan iliskili olup, 6zellikle de akciger fonksiyonlarinda
iyi bir belirtectir (51,52). Bigaard ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise, yiiksek

viicut yaginin mortalitenin bagimsiz habercisi oldugu belirtilmistir (53).

Yetiskinlerde viicut yag yiizdesi referans degerleri Tablo-2.4.° de

Ozetlenmistir (54).

Tablo 2.4. Viicut Yag Yiizdesi

Siiflama Erkek Kadin
1-Zayif <8 <15
2-Saglikh 8-15 15-22
3-Hafif sisman 16-20 23-26
4-Sisman 21-24 27-32
5-Cok sisman >25 >32

2.9.5. Yagsiz Viicut Kitlesi

Yagsiz kitle, biitiin ¢ikarilabilir yaglardan (toplam viicuttaki yag kiitlesinden)
sonra kalan viicut agirligim1 tanimlamak i¢in kullanilir. Yagsiz kitle; viicut hiicre
kiitlesi, ekstraseliiler su ve ekstraseliiler katilar olmak {izere li¢ temel hiicresel veya
fizyolojik boliimden olusur (45). Ekstraseliiler katilarin bdliimleri ise toplam viicut
kalsiyum ve kemik mineral icerigi olarak tanimlanabilir. Bu nedenle yagsiz kiitle
kemik yogunlugu, viicut suyu, yas, 1wk, cinsiyet gibi faktorlerden etkilenir.
Erkeklerde kadinlara oranla yiiksektir ve yas artisi ile birlikte kadinlarda daha da
azalir (45).

Yagsiz viicut kitlesinin kaybi genellikle kilo kaybi ile birlikte goriiliirken,
kilosu stabil olan olgularda da yagsiz viicut kitlesinde azalma olabilmektedir (12).
Yagsiz viicut agirligr ozellikle periferal kas kuvvetine katkida bulunan 6nemli
faktorlerdendir. Yagsiz viicut agirliginin fazla olmasimin asir1 kilolu/obez KOAH’I1
olgularda solunum kas kuvvetini korudugu diisiiniilmektedir. Yagsiz viicut
agirh@inin az olmasina bagli olarak viicut kitle indeksi diisiik olan hastalarin
submaksimal ve maksimal egzersiz kapasitelerinin daha diisiik oldugu kanist

yaygindir (55).

Yagsiz viicut kitlesinin onemli bir kismin1 kas kiitlesi olusturdugu igin,
KOAH’da bozulmus egzersiz kapasitesi ve periferal kas zayifligina belirgin olarak

katkida bulunan kas kiitlesi kaybi, yagsiz viicut kitlesindeki azalma araciligiyla
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gosterilebilir (56). KOAH’I1 olgularda yagdan bagimsiz kas kiitlesinde azalma
oldugu ve bu azalmanin mortalite riski ile ¢ok yakin iligkili oldugu saptanmaistir (35).

2.9.6. Viicut Kitle indeksi

Viicut kitle indeksi (VKI), viicut agirliginin (kg), uzunlugunun (m?) karesine
boliinmesi ile elde edilen degerdir (46). VKI tiim yas gruplar1 igin kullanilmaktadir.
DSO’ne gore yapilan siiflandirma Tablo 2.5.” de gosterilmektedir (57).

Tablo 2.5. VKi: Viicut agirhig1 (kg) / Boy uzunlugu (m?)

VK1 degerleri (kg/m?) Siniflama
18.5 kg/m2’nin altinda ise Zayif
18.5-24.9 kg/m?2 arasinda ise Normal kilolu
25-29.9 kg/m?2 arasinda ise Fazla kilolu
30-34.9 kg/m2 arasinda ise I.Derece obez
35-39.9 kg/m?2 arasinda ise I1.Derece obez
40 kg/m?2 iizerinde ise I11.Derece morbid obez

2.9.7. Biyoelektriksel Iimpedans Analizi (BiA)

Biyoelektrik impedans analizi viicut bilesimin saptanmasinda kullanilan
indirek bir yontemdir (58). Bu yontem; yagsiz doku kitlesi ile yagin elektriksel
gecirgenlik farkina dayalidir. Yontemde zayif elektriksel akim (800 pA; 50 Khz)
impedansi &lgiiliir. BIA ile viicut yag miktari, viicut yag yiizdesi, yagsiz viicut kitlesi,
viicut kitle indeksi, viicut su miktar1 ve diger bir¢ok veri elde edilmektedir (46).
Biyoelektrik impedans analizi, kullanimm kolayligi, hizli ve ucuz olusu nedeniyle

tercih edilmektedir (59).
Olciim ncesi;
* 24-48 saat 6ncesinde agir fiziksel aktivite yapilmamasi,
* 24 saat Oncesi alkol kullanilmamasi,
* En az 2-4 saat 6nceye kadar yemek yenilmemesi,
* Test Oncesi ¢ok su i¢ilmemesi,
* Testten 4 saat 6ncesi ¢ay kahve icilmemesi,
* Bireyin iizerinde metal taki vb. bulunmamasi,

« Olgiim yapilan kiside kalp pili bulunmamas: gerekmektedir (54).
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2.9.8. Arter Kan Gazi

KOAH’da baglangigta hiperkapni olmaksizin hafif veya orta siddette
hipoksemi vardir. Bu vakalarda oksimetri ile dlgiilen oksijen satiirasyonu yeterli bilgi
verebilir. Hastalik ilerledikge hipoksemi siddetlenir, hiperkapni gelisir (60).
FEV1<%35 olan ya da solunum veya kalp yetersizligine ait bulgular1 olan olgularda
SpO; ol¢giilmelidir. Sp0,<%92 ise arter kan gazi (AKG) bakilmasi 6nerilmektedir
(24). Atak halinde gelen KOAH’I1 hastalarda ise ciddi hipoksemi ve hiperkapni
siklikla goriilecegi icin, 6zellikle tedavinin baslangic doneminde sik arter kan gazi

Olctimlerine ihtiya¢ duyulmaktadir (39).

2.9.9. Kan Tetkikleri

Standart kan saymmu tetkikinde stabil donem KOAH’lilarda en 6nemli bulgu
hematokrit yiiksekligidir (39). Hematokritin kadinlarda %47 nin, erkeklerde %52 nin
tizerinde olmasi eritrositoz olarak kabul edilir. Eritrositoz, ciddi hipoksemili olup
Sa0; diizeyi %80 nin altinda olan KOAH’lilarda beklenen bir bulgu olmakla birlikte,
yiikksek SaO; seviyelerine sahip KOAH’lilarda, sigaraya devam edilmesi, yliksek
rakimda yasanmasi gibi faktorler eritrositoz olusumunu tetikleyebilir (39). Siddetli
KOAH’11 hastalarda polistemi olduk¢a nadir goriilmesine ragmen (%6) anemi siklig1
%15-30 gibi yiiksek siklikta goriilmektedir. Bazi ¢aligmalarda aneminin artmis
mortalite ile iligkili oldugu gosterilmistir. KOAH’da goriilen anemi kronik

hastaliklarda goriilen normokromik normositer anemi seklindedir (61).

C-Reaktif Protein (CRP), KOAH atak da dahil olmak iizere bir¢cok akut
inflamatuvar ~ durumun  degerlendirilmesinde  kullanilmaktadir.  Inflamasyon
degerlendirmesinde klinik ve laboratuar calismalarda kullanimi tercih edilen bir
parametredir. KOAH’ta da inflamasyonda rol oynayan belirteclerden birisi olan
CRP, atak doneminde oldugu gibi stabil donemde de yiiksek seyredebilir (62).
KOAH akut atakta artan CRP diizeyleri agir bir atagi gosterir, artmis CRP diizeyi de
solunum fonksiyonlar1 ile ters orantilidir. FEV1 degeri diisiik olan agir KOAH’I1
hastalarda CRP diizeylerinin arttig1 gosterilmistir (63).
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3. GEREC ve YONTEM

Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan incelenerek,
29.09.2014 tarihinde 2014-09/05 No’lu kararla onaylanmis olan bu ¢alismada,
30.09.2014-30.01.2015 tarihleri arasinda Cumhuriyet Universitesi Gogiis Hastaliklar
Anabilim Dali Poliklinigine bagvuran ‘Global Initiative For Chronic Obstructive
Lung Disease’ GOLD 2014’¢ gore KOAH tanis1 almis hastalar ve kontrol grubu
olarak saglikli bireyler degerlendirmeye alinmistir. Kontrol grubu ise, daha 6nce
KOAH tanist olmayip bagka nedenlerle Gogiis Hastaliklari ve Aile Hekimligi
poliklinigine basvuran, mevcut tetkikleri yapilmis olan saglikli goniilliilerden

olusmustur.

Poliklinigimize basvuran hastalara oncelikle arastirma hakkinda genel bilgi
verildi. “’Cumhuriyet Universitesi girisimsel olmayan klinik arastirmalar igin
bilgilendirilmis olur formu’’ ¢aligmaya dahil olmak isteyenler tarafindan imzalandi.
30.09.2014 - 30.01.2015 tarihleri arasinda poliklinigimize basvuran, ¢alismaya dahil
olmak isteyen 70 saglikli birey ve 70 KOAH hastasi olmak {izere toplam 140 kisi
calismaya dahil edildi.

Hastalardan ve kontrol grubundan yasi, cinsiyeti, sigara gibi aliskanliklari
sorgulandiktan sonra geriye doniik olarak dosya numaralarindan; hastalarin tani
asamasinda varolan solunum fonksiyon testleri, arter kan gazi degerleri, hemoglobin,
ortalama eritrosit hacmi (MCV), hemotokrit (Htc) ve C-Reaktif protein (CRP)
degerleri kaydedildi.

Hastalarin solunum fonksiyon test sonuglar1 degerlendirildikten sonra,
postbronkodilatatér FEV1’e gore KOAH siddetinin simniflamasi (Tablo 2.3.) GOLD
2014 kriterlerine gore yapildi (10). KOAH hastalar1 dort evre olarak siniflandirildi
(10).

Hastalarin arter kan gazi sonuglari degerlendirilip iic bdliimde
smiflandirilmistir. Bunlar; Tip 1 solunum yetmezligi (hipoksik PaO2<55 mmHg)
(64), tip 2 solunum yetmezligi (hiperkapnik PCO2>45 mmHg) (65), tip 3 (normal

kan gaz1 sonuglari) olarak siniflandirilmistir.
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Alt1 DYT ise hastalarin egzersiz kapasitesini degerlendirmek igin uygulandi.
Hastalara uygulanacak olan alti dakikalik yiiriime testi; kapali bir alanda, diiz ve
uzun bir koridorda 30 metre mesafede yapildi. Gerekli malzemeler (kronometre, bir
tekerlekli sandalye, oksijen tiipii, tansiyon aleti vb) hazirlandi. Test Oncesi hasta
bilgilendirildi. Yiiriiyiis i¢in uygun ve rahat giysi ve ayakkabi giyinmesi, son iki saat
icinde asir1 egzersiz yapmamasi, diizenli kullandig1 ilaglar1 almast sylendi. Teste
baslamadan 10-15 dakika kadar hasta dinlendirildi. Test sirasinda istedigi takdirde
durup dinlenebilecedi sonrasinda tekrar devam edebilece§i anlatildi. Yiirtime
destegine ihtiya¢ duyan hastalar walker ile birlikte yiirimeye devam ettirildi. Hasta
baslama ¢izgisine gelip yliriimeye basglayinca kronometre ¢alistirildi ve hastaya moral
destegi verilerek alt1 dakika boyunca yiiriimesi saglandi. Test bitiminde yliriime

mesafesi metre cinsinden kaydedildi.

Ertesi giin hastalarin boyu ve kilosu 6lgiildii. Hastalarin viicut agirligs,
0.1 kilogram duyarliliga sahip, kalibrasyonu yapilmis dijital bir baskiil ile, ceket,
hirka gibi giysilerin ve ayakkabilarin ¢ikarilmasi istendikten sonra ve yemekten

onceki bir zamanda olg¢iildii.

Hastalarin boy uzunlugu, 0.01 metre duyarliliga sahip, duvara sabitlenmis
metre ile, ayakkabi, sa¢ tokasi gibi aksesuarlar ¢ikarilip, sirtini ve omuzlarimi diiz
tutacak sekilde, yere paralel olarak tam karsiya baktigi, ayaklarin yan yana hafif agik
konumda ve bacaklarin diiz oldugu bir pozisyonda olmasi saglandiktan sonra

olgtldi.

Hastalarin viicut kitle indeksi, yagsiz viicut kitlesi, viicut yag kiitlesi, viicut
yag kiitlesi ylizdesi ise TANITA body composition analyzer (TBF-300) aleti ile
Olciildii. Hastalarin 6lgiimleri sabah saat 8-10 arasinda, aksam aclhigini takiben siv1 ve
gida alimi olmadan, tuvalet ihtiyaglar1 karsilanmis olarak yapildi. Olgiim sirasinda
hafif elbiseler tercih edilerek ve ayakkabisiz ve ¢orapsiz bir sekilde ciplak ayakla
ol¢iim yapildi. Viicut kitle indeksi siniflandirilmasi Tablo 2.5.” deki DSO kriterlerine
uygun sekilde yapildi (57). Viicut yag kitlesi yiizdesine gore yapilan siniflandirma
ise Tablo 2.4.’e uygun sekilde yapildi.
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3. 1. Istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
IBM SPSS Statistics 20 (IBM SPSS, Tiirkiye) programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma,
frekans) yanisira niceliksel verilerin karsilagtirilmasinda normal dagilim gosteren
parametrelerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Student t test, normal dagilim
gostermeyen parametrelerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney U test
kullanildi.  Normal dagilim  gdstermeyen  parametrelerin = gruplar  arasi
karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi ve farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde
Mann Whitney U test kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare
testi ve Continuity (Yates) Diizeltmesi kullanildi. Normal dagilima uygunluk
gosteren parametreler arasindaki iligkilerin incelenmesinde Pearson korelasyon

analizi kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismamiz 30.09.2014-31.01.2015 tarihleri arasinda yaslar1 29 ile 87 yil
arasinda degismekte olan, 69’u (%49.3) erkek, 71’1 (%50.7) kadin olmak iizere
toplam 140 olgu iizerinde yapilmistir. Tiim olgularin ortalama yas1 58.96+11.95
yildir. Olgularin 70’1 (%50) KOAH tanis1 konulan hasta grubundan, 70’1 (%50) ise

kontrol grubundan olusmaktadir.

Tablo 4.1. Hasta ve Kontrol Gruplarimin Demografik Ozellikleri

HASTA KONTROL p
"Yas (y1l) oreess 65,51+11,25 52,41+8,59 0,001**
“Cinsiyet

Kadm 43 (%61,4) 26 (%37,1)

Erkek 27 (%38,6) 44 (%62,7) 0,004
'BOY oreass 163,27+9,67 162,09+8,61 0,445
'Kl orress 76,39+14,24 80,16+13,1 0,106
'VKi (kg/m?) 28,79+5,66 30,66+5,47 0,048*
Ort=SS(Medyan)
2VKIi simf n%

Disiik kilolu 1(%1,4) 0 (%0)

Normal 14 (%20) 9 (%12,9)

Fazla kilolu 27 (%38,6) 27 (%38,6) 0338

1.derecede obezite 19 (%27,1) 20 (%28,6)

2.derecede obezite 8 (%11,4) 8 (%11,4)

Morbid obezite 1(%1,4) 6 (%8,6)

’Sigara n

Iciyor 18 (%25,7) 32 (%45,7)

Iemiyor 33 (%47,1) 30 (%42,9) 0,014*

Eski icici 19 (%27,1) 8 (%11,4)

SAlKol o, 10 (%14,3) 3 (%4,3) 0,081
*Ek hastalik 9 58 (%82,9) 0 (%0) 0,001**
Student t Test  ’Ki-Kare Test  *Continuity (Yates) Diizeltmesi ~ *p<0.05 **p<0.01
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Hasta ve kontrol grubuna ait demografik ozellikler Tablo 4.1.°de
gosterilmistir. Calismamizda hasta grubunun VKI ortalamasi kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde dustktiir (p:0.048; p<0.05). Hasta ve kontrol
gruplarina gore sigara kullanim durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p:0.014; p<0.05). Kontrol grubunda sigara igenlerin goriilme
orani (%45.7) hasta grubundan (%25.7) istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde yiiksektir
(p:0.022; p<0.05). Hasta grubunda eski sigara icicilerin goriilme oram (%27.1),
kontrol grubundan (%]11.4) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p:0.032;
p<0.05). Hasta ve Kontrol gruplarmma gore diger sigara kullanim durumlarinin
goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05).

Hasta ve kontrol grubuna ait laboratuar sonuglart Tablo 4.2.’de gosterilmistir.
Hasta grubunun Htc ve CRP diizeyi, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli

diizeyde yiiksektir.

Tablo 4.2. Hasta ve Kontrol Gruplarinin Laboratuar Sonuclari

HASTA KONTROL
Ort+SS (Medyan) Ort+SS (Medyan) P
*Hemoglobin 15,07+2,48 14,58+1,59 0,165
'Hematokrit 46,07+6,32 43,26+4,23 0,002
MCV 88,74+6,67 (88,55) 86,79+8,53 0,135
’CRP 25,92+53,18 (5,76) 6,86+8,08 0,016
! Student t Test 2 Mann-Whitney U Test

Hasta ve kontrol grubuna ait solunum fonksiyon testi sonuglar1 Tablo 4.3.” de

gosterilmistir.
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Tablo 4.3. Hasta ve Kontrol Gruplarimin SFT Sonuclarinin Degerlendirilmesi

HASTA KONTROL
Ort£SS (Medyan) Ort£SS (Medyan) P
'TFEV1% 54,84+21,81 101,16+15,92 0,001
'FEVILT 1,37+0,63 2,72+0,71 0,001
'FVC% 74,81+23,98 106,36+16,21 0,001
'FvCLT 2,31+0,93 3,45+0,94 0,001
'FEV1/FVC 57,94+10,12 79,66+5,38 0,001

! Student t Test

Hasta ve kontrol grubuna ait AKG sonuglar1 Tablo 4.4.” de gosterilmistir.
Kontrol grubunun PO2, PCO2, SO2 diizeyi, hasta grubundan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksektir.

Tablo 4.4. Hasta ve Kontrol Gruplarinin AKG Sonuclariin Degerlendirilmesi

HASTA KONTROL

Ort+£SS (Medyan) Ort+=SS (Medyan) P
ToH 7,41+0,04 7,4+0,03 0,558
P02 62,75+15,44 79,38+5,89 0,001
'PCco2 36,96+7,99 39,46+3,11 0,017
1502 90,0148,5 96,43+1,33 0,001
'HCOo3 23,1144,68 23,6+1,84 0,412

1Student t Test

Hasta ve kontrol gruplarina goére viicut kompozisyonunun ve 6 DYT
degerlendirilmesi Tablo-10’da gosterilmistir. Kontrol grubunun VYK &l¢iim
ortalamasi, VYK yiizde diizeyi, 6 dk yiirlime testi hasta grubundan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksektir.
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Tablo 4.5. Hasta ve Kontrol Gruplarinin Viicut Kompozisyonu ve 6 DYT Degerlendirilmesi

HASTA KONTROL
Ort£SS (Medyan) Ort£SS (Medyan) g
yvK 52,48+8.74 52,27+8.76 0,890
VYK 23,91+10,65 27,89+10,71 0,029
'WYK vyiizdesi 30,28+10,26 34,2149,9 0,023
6DYT 360,13+155,84 560,09+113,49 0,001

L' Student t Test

Agir olmayan KOAH grubunda; 6 DYT ile kilo arasinda pozitif yonde,
%34.7 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli diizeyde iliski bulunmaktadir (r:
0.347; p:0.026, p<0.05). Alt1 DYT ile VKI, YVK, VYK ve VYK yiizdeleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05).

Agir olan KOAH grubunda; 6 DYT ile kilo, VKI, YVK, VYK ve VYK
yiizdeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05).
(Tablo 4.6.)

Tablo 4.6. Hasta Grubunun Agirlik Derecelerine Gore 6 DYT ile Parametrelerin Korelasyonu

6DYT
Agir olmayan KOAH Agir olan KOAH
r Y r p
Kilo 0,347 0,026* 0,180 0,351
VKi -0,301 0,056 0,012 0,951
YVK 0,100 0,533 0,150 0,437
VYK -0,161 0,314 0,007 0,973
VYK yiizdesi -0,129 0,422 0,004 0,986
Pearson Korelasyon Analizi *p<0.05

Agir olmayan KOAH grubunda; 6 DYT olgiimleri ile FEV1%, FVC%

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05).
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6 DYT ile FEVI1 LT arasinda pozitif yonde, %47 diizeyinde ve istatistiksel
olarak anlamli diizeyde iliski bulunmaktadir (p:0.002, p<0.01). Alt1 DYT ile FVC LT

arasinda pozitif yonde, %39.9 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli bir

bulunmaktadir (p:0.011, p<0.05).

6 DYT ile FEV1I/FVC arasinda pozitif yonde, %30.5 diizeyinde ve
istatistiksel olarak anlamli bir iligski bulunmaktadir (p:0.048, p<0.05).

Agir olan KOAH grubunda; 6 DYT ile FEV1% arasinda pozitif yonde, %45.7
diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli diizeyde iliski bulunmaktadir (p:0.013,

p<0.05).

6 DYT ile FEV1 LT arasinda pozitif yonde, %51.5 diizeyinde ve istatistiksel
olarak anlamli diizeyde iliski bulunmaktadir (p:0.004, p<0.01). Alt1t DYT ile FVC%
arasinda pozitif yonde, %54 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlaml diizeyde iliski
bulunmaktadir (p:0.003, p<0.01). Alts DYT ile FVC LT arasinda pozitif yonde,
%58.3 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli diizeyde iliski bulunmaktadir

(p:0.001, p<0.01).

6 DYT ile FEV1/FVC olgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmamaktadir (p>0.05). (Tablo 4.7.)

Tablo 4.7. Hasta Grubunun Agirlik Derecelerine Gore 6 DYT ile SFT Karsilastirmas:

6DYT

Agir olmayan KOAH Agir olan KOAH

r p r p
FEV1% 0,274 0,083 0,457 0,013
FEV1LT 0,470 0,002** 0,515 0,004
FVC % 0,200 0,209 0,540 0,003
FVCLT 0,399 0,011* 0,583 0,001
FEV1/FVC 0,305 0,048* 0,003 0,986

Pearson Korelasyon Analizi

Agir olmayan KOAH grubunda; FEV1%, FVC% ile VKi, YVK, VYK ve
VYK ylizdesi Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli  bir iliski

bulunmamaktadir (p>0.05).
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FEV1 LT ile VKI arasinda ters yonli, %33.7 diizeyinde ve istatistiksel olarak
anlaml bir iligki bulunmaktadir (p:0.031; p<0.05). FEV1 LT ile YVK arasinda
pozitif yonlii, %70 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir
(p:0.001; p<0.01). FEV1 LT ile VYK arasinda ters yonli, %32 diizeyinde ve
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmaktadir (p:0.041; p<0.05). FEV1 LT ile
VYK vyiizdesi arasinda ters yonlii, %49.6 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli bir

iliski bulunmaktadir (p:0.001; p<0.01).

FVC LT ile VKI arasinda ters yonlii, %39.3 diizeyinde ve istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmaktadir (p:0.011; p<0.05). FVC LT ile YVK arasinda pozitif
yonlli, %73.1 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli bir ilisgki bulunmaktadir
(p:0.001; p<0.01). FVC LT ile VYK arasinda ters yonlii, %37.9 diizeyinde ve
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (p:0.014; p<0.05). FVC LT ile
VYK vyiizdesi arasinda ters yonlii, %56.1 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli bir

iligki bulunmaktadir (p:0.001; p<0.01).

FEV1/FVC ile VKi, YVK, VYK ve VYK vyiizdesi dl¢iimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 4.8.).

Tablo 4.8. Agir Olmayan KOAH Grubunda Korelasyonlar

Agir olmayan KOAH
VKI YVK VYK VYK yiizdesi
r Y r p r p
FEV1LT -0,337 0,031 0,700 0,001** -0,320 0,041* -0,496 0,001**
FVC % -0,109 0,498 -0,012 0942 -0,098 0544 -0,064 0,689

FVCLT -0,393 0,011 0,731 0,001** -0,379 0,014* -0,561 0,001**
FEV1/FVC 0,252 0,113 -0,034 0,834 0,264 0,096 0,254 0,109

Pearson Korelasyon Analizi  *p<0.05 **p<0.01

Agir olan KOAH grubunda; FEV1%, FVC% ile VKI, YVK, VYK ve VYK
yiizdesi Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir

(p>0.05).
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FEVI1 LT ile YVK arasinda pozitif yonlii, %40.4 diizeyinde ve istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunmaktadir (p:0.030; p<0.05). FEV1 LT ile VKI, VYK ve
VYK vyiizdesi Olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli  bir iliski

bulunmamaktadir (p>0.05).

FVC LT ile YVK arasinda pozitif yonlii, %44.8 diizeyinde ve istatistiksel
olarak anlaml1 bir iligki bulunmaktadir (p:0.015; p<0.05). FVC LT ile VKI, VYK ve
VYK vyiizdesi Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli  bir iliski

bulunmamaktadir (p>0.05).

FEV1/FVC ile VKI, YVK, VYK ve VYK yiizdesi ol¢iimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 4.9.).

Tablo 4.9. Agir Olan KOAH Grubunda Korelasyonlar

Agir olan KOAH

VKIi YVK VYK VYK yiizdesi

r Y r Y r p
FEV1% -0,100 0,605 -0,2010 0,296 -0,087 0,652 0,037 0,850
FEV1LT -0,023 0,906 0,404 0,030 0,026 0,894 -0,086 0,658
FVC % -0229 0,232 -0,132 0,493 -0,170 0,379 -0,095 0,626
FVCLT -0,121 0,531 0,448 0,015 -0,062 0,750 -0,231 0,227
FEV1l/FVC 0,213 0,267 -0,175 0,364 0,146 0451 0,234 0,222

Pearson Korelasyon Analizi *p<0.05 **p<0.01

Hasta grubunda; agir olan ve agir olmayan gruplarmma gore hemoglobin,
hematokrit ve MCV o0lgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Agir olan KOAH grubunun CRP diizeyi, agir olmayan KOAH grubundan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p:0.002; p<0.01) (Tablo 4.10. ).
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Tablo 4.10. KOAH Gruplarimin Laboratuar Sonuglarinin Karsilastirilmasi
KOAH gruplan

Agir olmayan
KOAH
Ort+SS (Medyan) Ort+SS (Medyan)

Agir olan KOAH p

"Hemoglobin 14,93+2,66 15,2742, 0,583
'Hematokrit 45,11+5,52 47,43+7,18 0,132
’MCV 88,87+6,34 (88,8) 88,56+7,22 (88,3) 0,830
’CRP 11,09+20,78 (5,28)  46,88+74,66 (14,7) 0,002**

IStudent t test , “Mann-Whitney U Test,  **p<0.01
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5. TARTISMA

KOAH, hava yollarinda ve akcigerlerde zararh partikiil yada gazlara karsi
giiclii bir kronik enflamatuar yanitla iliskili ve genellikle ilerleyici nitelikte kalici

hava akimi kisitlanmasiyla karakterize onlenebilir ve tedavi edilebilir yaygin bir

hastaliktir (10).

KOAH gelisiminde en onemli risk faktorii sigara i¢imidir. Sigara icmeye
baslama yasi, toplam paket/yi1l sigara maruziyeti ve mevcut sigara igme durumu
KOAH mortalitesini etkileyen faktorlerdendir (47,66). Sigara icenlerin her sigarada
trilyonlarca radikale ve binlerce reaktif kimyasal ve partikiillere maruz kalmasi
nedeniyle oksidan stresin KOAH patogenezinde merkezi bir faktér olduguna
inanilmaktadir (67,68). Calismamizda kontrol grubunda sigara icenlerin goriilme
orant %46 iken hasta grubunda %26 olarak tespit edilmistir. Hasta grubunda eski
sigara igicilerin goriilme oran1 %27.1 iken kontrol grubunda %11.4’ tiir. Bu durum

ise, hastalarin hastaliklarindan 6tiirii sigara kullanmay1 biraktiklarini gostermektedir.

KOAH’ta genellikle dispne, besinleri sindirmede zorluk nedeni ile yetersiz
besin alimi ve sistemik inflamasyon kaynakli iskelet kaslarinda asir1 apoptozis
gorilmektedir (55). Bu faktorler hastaligin ilerlemesi ile negatif enerji dengesinin
bozulmasi ve viicut agirliginin azalmasima neden olur. Viicut agirligindaki azalma

temel olarak iskelet kas kiitlesinde azalma ile ortaya ¢ikar (55).

VKI ve mortalite arasindaki iliski KOAH i siddetine gore degisiklik
gostermektedir (69). Hafif siddetli KOAH hastalarinda normal kilolu ve asir1 kilolu
hastalarin 6liim riski en az orandadir. Siddetli KOAH hastalarinda ise mortalite orani

VKI1 arttik¢a azalmaktadir (69).

Landbo ve arkadaglarinin yaptig1 2.132 olgu igeren ¢alismada 17 yillik izlem
sonucu VKIi’nin prognostik énemi arastirilmis, diisiik VKI ile mortalite arasinda

ozellikle agir KOAH grubunda anlamli iligki saptanmustir (69).

Annemie ve ark. 400 KOAH’Ii hastayr incelediklerinde KOAH’da kilo
kaybinin mortalite igin bir risk faktdrii oldugunu ve VKi’nin 25 kg/ m?’nin esik deger

olarak mortaliteyi gostermede bir faktor oldugunu gostermislerdir (70).
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Gonliigiir ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢aligmada, 479 KOAH tanili
birey retrospektif olarak taranmis, VKI ve solunum fonksiyonlar1 arasinda pozitif
korelasyon saptanmis ve kilo kayb1 ve solunum fonksiyon kaybinin erkek cinsiyette
daha belirgin oldugu saptanmistir (71). Ulubay ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada
ise VKI’si 20 kg/m?den diisiik olan olgularin %75’i agir ve ¢ok agir KOAH’liyd: ve
bu olgularin FEV1, FVC degerleri VKi’si 19 kg/m®’den yiiksek olan olgulara gore
diisiik olarak bulunmustur (72). Cingdzler ve ark.’nin yaptig1 calismada ise FEV1(%)
ile VKI arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (48).

Coskun ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada ise FEV1/FVC degerleri ve VKI
arasinda zay1f bir korelasyon saptanmistir. VKI’si diisiik olan hastalarda FEV1/FVC
orani daha diistiktiir (56).

Bizim calismamizda ise VKI ortalamas1 28,79+5,66 kg/m2 olarak bulunmus
olup, hasta grubunun VKI ortalamasi kontrol grubuna gore anlamli diizeyde
diisiiktiir. Agir olmayan KOAH grubunda ise VKI ile FEV1 ve FVC arasinda ters
yonlii istatistiksel olarak anlaml bir iligki bulunmustur. Agir olan KOAH grubunda
ise VK1 ile FEV1 ve FVC arasinda bir iliski tespit edilmemistir.

KOAH’11 hastalarda kilo kaybi tespit edilmese de viicut kompozisyonunda
(yagsiz viicut kiitlesi, yag kiitlesi ve kemik mineral icerigi gibi) degisiklikler
gelisebilmektedir (73). KOAH’da bozulmus egzersiz kapasitesi ve periferal kas
zayifligia belirgin olarak katkida bulunan kas kiitlesi kaybi, biyoelektrik impedans
ile dl¢iilen YVK’deki azalma araciligiyla gosterilebilir (56).

Malniitrisyonda yagsiz doku kitlesi azalmaktadir (56). Diisiik kilolu
hastalarda baglica solunum kas1 olan diyafragmanin kas kiitlesinde ve kalinliginda
azalma oldugu bildirilmistir. KOAH’l1 hastalarda, YVK ve solunum kas giicii
arasinda pozitif iliski bulunmustur (56). Yagsiz viicut agirligi 6zellikle periferal kas
kuvvetine katkida bulunan 6nemli faktorlerdendir. Yagsiz viicut agirliginin fazla
olmasmin asir1 kilolu/obes KOAH’l1 olgularda solunum kas kuvvetini korudugu

disiiniilmektedir (55).

Agirlik kaybr ile birlikte olmasa da, stabil KOAH’l1 hastalarin %10’unda
biyoelektriksel impedansla 6lciilen YVK’de bir azalma gozlenmistir (56). YVK’deki
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azalma agir siddette hava akimi obstriiksiyonu olan hastalarda oldugu kadar, orta

KOAH’I1 hastalarda da belirgin bir problemdir (56).

Yilmaz ve ark. yaptif1 calismada ise VKI’nin normal olmasma ragmen
hastalarin %8’inde yagsiz viicut kitlesinin diisiik oldugu saptanmstir (74). Sabino ve
ark. VKI’si yiiksek olan obez KOAH hastalarinda daha yiiksek YVK’sine sahip
olduklarin1 bulmuslar ve bu hastalarin egzersiz kapasitesinin daha iyi oldugunu
saptamislardir. Bu ¢alismaya gore de YVK egzersiz kapasitesini gosteren 6nemli bir

Olctimdiir (75).

Schols ve ark. 412 KOAH hastasinda yaptigi calismada yagsiz viicut
kitlesinin VKI’ne gore hastaligin siddetini gostermede daha iyi bir belirte¢ oldugunu
bulmuslardir. Aynm1 zamanda yag kiitlesine bakilmaksizin yagsiz viicut kitlesi

KOAH’da mortalitenin bagimsiz belirleyicisi oldugu sonucuna varmislardir (76).

Yazdanpanah ve ark. evre 2 (%28.6), 3 (%50.8) ve 4 (%20.6) 63 KOAH’I1
hastayr incelemislerdir. Bu c¢alismada hastalik siddeti arttikga antropometrik
Olctimlerin azaldigini fakat bu azalmanin istatistiksel olarak anlamli olmadigini, fakat
hastaligin siddeti arttikca yagsiz viicut agirhiginin anlaml olarak azaldig

gosterilmistir (77).

Calismamizda kontrol ve hasta grubu arasinda yagsiz viicut kitlesinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir. Hasta grubunda FEV1 LT ve FVC
LT ile YVK arasinda pozitif yonlii anlamli bir iliski bulunmustur. Bu sonug ise,

hastaligin siddeti arttikca YVK’nin anlamli olarak azaldigini gostermektedir.

Abdominal obezite, total viicut yagi, yagsiz viicut kiitlesi, akciger
fonksiyonlar1 ile yakindan iligkili olup, 6zellikle de akciger fonksiyonlarinda 1y1 bir
belirtectir (51,52). KOAH’da kilo kaybiin varlig1 hava yolu obstriiksiyonunun ve
hipokseminin derecesi ile degismektedir. Viicut yag oraninin KOAH patogenezinde
onemli oldugu vurgulanmaktadir (78). Bigaard ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada

ise, yiiksek viicut yaginin mortalitenin bagimsiz habercisi oldugu belirtilmistir (53).

Kayan’in yaptig1 bir ¢aligmada ise; KOAH, astim ve saglikli bireylerden
olusan 3 grubu karsilagtirllmis olup, KOAH hastalarinin ortalama yag orant %
25,2+13,4 (min % 3,3, mak % 50,5) ve govde yag oran1 % 24,8+12,6 (min % 3, mak

% 45) olarak bulunmustur. U¢ grubun viicut yag oranlar1 ve govde yag oranlari
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karsilastirildiginda, KOAH grubunun en diisiik degere sahip oldugu goriilmiistiir
(79).

Bizim ¢alismamizda ise, KOAH grubunda VYK o0lglim ortalamasi
23,91+10,65 kg, VYK yiizde diizeyi % 30,28+10,26 iken, saglikli bireylerde VYK
ortalamast 27,89+10,71 kg, VYK yiizde diizeyi %34,21£9,9 olarak bulunmustur.
Kontrol grubunun VYK 6l¢iim ortalamasi ve yiizde diizeyi hasta grubundan anlamli

derecede yiiksektir.

Adipoz dokunun artmasi solunum fonksiyonlarinin bozulmasi ile iligkilidir.
Yapilan bir ¢calismada yag kiitlesinin artmasi, diisiik solunum fonksiyonlart ile iligkili

bulunmustur (50).

Baccioglu ve ark. 180 orta, agir ve ¢ok agir evredeki stabil KOAH hastasi ve
50 saglikli bireylerde yaptig1 ¢alismada KOAH’l1 hastalarin %10.6’sinda viicut yag
kiitlesinde azalma saptanmistir. Beden kompozisyonunda degisiklik sadece zayif,
normal ve fazla kilolu KOAH hastalarinda degil ayn1 zamanda saglikli bireylerde de
vardi. VKI’ne gore normal ya da fazla kilolu olan saglikli bireylerin %10’unda,
KOAH’1 hastalarin ise %44’iinde yag kiitlesinde azalma saptanmistir. FEV1 (L) ve
FEV1/FVC’de distikliik; zayif ve yag orani diisiik hastalarda, normal ve fazla kilolu
hastalara gore daha belirgindi. Normal ve fazla kilolu hastalardan yag oram diisiik

olanlar, digerlerine gore daha sik KOAH atagi gecirdigi tespit edilmistir (80).

Geng’in yaptig1 bir calismada KOAH ve saglikli kontrollerin VKI degerleri
arasinda anlamli fark olmamasmma ragmen KOAH’lilarda viicut yag yiizdesinin
kontrollerden fazla oldugu bulunmus olup, viicut yag yiizdesi ile FVC, FEV1

arasinda orta diizeyde negatif korelasyonlar bulunmustur (81).

Bizim ¢alismamizda ise agir olmayan KOAH grubunda VYK ile FEV1,FVC
arasinda ters yonli bir iligski saptanmis olup, agir olan KOAH grubunda VYK ile
FEV1, FVC arasinda bir iligki saptanmamastir.

KOAH’ta hastalik ilerledik¢ce hava yolu obstriiksiyonunun siddetinde artma
ve dispne, yorgunluk gibi semptomlarda giderek kotiilesme s6z konusudur (82,83).
KOAH’1n neden oldugu kronik hasar, hastalarin giinliik yagsamdaki bagimsizliklarini
etkileyecek diizeye ulasabilir (84) .
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KOAH’lh hastalarda havayolu direncinin artmasi, akciger mekanikleri,
metabolik yollar, gaz degisimi ve kardiyak performansin bozulmasi, solunum ve
periferal kaslarinin zayiflamasi nedeni ile egzersiz performansinin azaldigi

diistiniilmektedir (85).

Egzersiz toleranst KOAH hastalarinda bozulmustur ve saglikla ilgili yasam
kalitesinin 6nemli bir belirleyicisidir. KOAH hastalarinda istirahatte 6l¢iilen FEV1
ile egzersiz kapasitesi belirlenemez. Egzersiz diizeyindeki bozulmay1, prognozu ve

miidahalelerin etkisini incelemede egzersiz testleri onemlidir (86,87).

Giliniimiizde KOAH hastalarinda yaygin olarak kullanilan 6 DYT pulmoner,
kardiyovaskiiler ve kas sistemi bilesenlerinin genel ve birlesik yanitlarmi
degerlendiren, giinliik fiziksel etkinliklerde islevsel egzersiz diizeyini yansitan

giivenli, ucuz ve kolay uygulanabilir oldugu kanitlanmis bir testtir (88).

1966 —2000 yillar1 arasinda yapilmis toplam 52 calismayi kapsayan bir
derlemede 5 galigma 2 dakika yiiriime testi, 29 ¢alisma alt1 dakika yiiriime testi, 13
caligma 12 dakika yiirime testi ve 6 ¢alisma kendi basina ylirime testi (self-paced
walk test) ve 4 calismada da mekik testi kardiyopulmoner hastalik tanisi alan
hastalarda uygulanmis sonucta 6DYT nin en kolay uygulanabilir, tolere edilebilir ve

giinliik aktiviteyi en ¢ok yansitan test oldugu sonucuna varilmistir (89).

Casanova ve ark. tarafindan yapilan bir calismada siddetli KOAH’1 olan
hastalar 6 DYT yiirlime mesafesi ile izlenerek testin prognostik degeri tanimlanmas;
mortalite icin FEV1 ve VKi’den daha iyi bir dl¢iit oldugu belirtilmistir (40). Cote ve
ark.’nin ¢alismasinda KOAH hastalar1 igin 6 DYT mesafesi ile mortalite arasindaki
iliski arastirilmis. Yiirime mesafesi 350 metrenin altina inince mortalitenin anlaml

olarak artt1g1 goriilmiis ve bu mesafenin prognostik 6nemi vurgulanmistir (90).

Calismamizda ise hasta grubunun yiiriime mesafesi 360,13+155,84 m olup,
kontrol grubunun yiirlime mesafesi 560,09+113,49 m olarak bulunmustur. Hasta

grubunun 6 dakika yiirime mesafesi kontrol grubundan anlamli olarak diistiktiir.

Ugar ve ark.’nin yaptig1 calismada yiliriime mesafesi ort. 384,71£73,27 m
(244-498 m) olarak ol¢iilmiis olup, FEV1, FEV1/FVC ile ayn yonlii ancak zayif
derecede bir iligkisi oldugu saptanmistir (91). Savci ve ark.’nin 65 KOAH hastasinda
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yaptig1 yalnizca siddetli obstriikksiyonu olan KOAH grubunda FEV1 yiizdesi ile

6DYT mesafesi arasinda anlamli iligski bulunmustur (41).

Clarice ve ark.’nin 60 stabil KOAH hastasi lizerinde yaptiklar1 bir ¢calismada,
6 dakika yiirime testinin yas, FVC %,FEV1 %, FEVI/FVC% ile lincer bir
korelasyon gosterdigi saptanmistir (92). Giimiis ve ark’nin yaptigi calismada ise

FEV1, FVC ile 6DYT arasinda anlamli pozitif iligki gosterilmistir (93).

Chlumsky ve arkadaslar1 maksimal egzersiz Kkapasitesini en iyi
yansitabilecek SFT parametrelerini arastirdiklar1 caligmalarinda 6DYT toplam

mesafesi, FEV1 ve FEV1/FVC ile pozitif yonde korele bulunmustur (94).

Bizim g¢aligmamizda ise literatiir ile uyumlu olarak, KOAH hastalarinda 6
DYT olgiimleri ile FEV1 LT, FVC LT arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak

anlamli diizeyde iliski bulunmaktadir.

Saver ve ark.’nin yaptigi 65 KOAH’l1 hastanin siddetli obstriiksiyonu olan
grubunda 6 DYT mesafesi ile boy ve VKI arasinda iliski bulunmustur (41). Bautista
ve arkadaglari, benzer havayolu limitasyonu olan 10 obez (35 kg/m’<VKi) ve 10
obez olmayan (21<VKI< 30 kg/mz) KOAH’l1 hastanin fonksiyonel kapasitelerini
karsilastirmislardir. Calismanin sonunda, obez olan yani VKi’si daha yiiksek olan
KOAH’11 hastalarin 6 DYT mesafesini anlamli olarak daha diisiik bulmuslardir (95).
Yapilan baska bir c¢alismada, asir1 kilolu/obez grubun fonksiyonel kapasiteleri
normal kilolu bireylerden yiiksek bulunmustur. Bu calismada VKI ile egzersiz
kapasitesi arasinda pozitif iligki oldugu gosterilmistir. Fonksiyonel kapasitenin daha
fazla olmasmin, yagsiz viicut agirhiginin daha yiiksek olmasindan kaynaklandig

ifade edilmistir (75).

VKI ile egzersiz kapasitesi arasinda pozitif iliski oldugunu gésteren pek ¢ok

calisma vardir (96 - 98).

Giimiis ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada ise VKI ile 6 DYT arasinda bir iliski
saptanmamustir (93). Saglam ve ark.’nin yaptig1 calismada ise asir1 kilolu ve obez
(25<VKi< 34.9 kg/m?) olan KOAH’I olgular ile normal kilolu (18.5<VKi< 24.9
kg/m?) hastalar arasinda 6 DYT’nin kullanildig1 fonksiyonel kapasite arasinda
belirgin bir fark bulunmamistir (55).
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Bizim calismamizda ise yapilan bazi ¢alismalarla uyumlu olarak VKI ile 6

DYT arasinda bir iligki saptanmamugtir.

Submaksimal egzersiz performansi ile YVK arasinda pozitif korelasyonu
gosteren ¢alismalar bulunmaktadir (99,100). Deveci ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada
ise KOAH’l1 olgularda YVK kontrol grubuna gore anlamli diizeyde diisiik olarak
bulunmus ve YVK ile 6 DYT arasinda pozitif iliski saptanmistir (101).

Bayindir’in yaptig1 bir ¢alismada ise hastalarda obstriiksiyon derecesi arttik¢a
YVK azalmasina karsilik, 6 DYT ile YVK arasinda anlamli iliski saptanmamistir
(102).

Bizim ¢alismamizda ise, pek ¢ok ¢alisma ile uyumlu olarak 6 DYT ile YVK

ve VYK arasinda bir iliski saptanmamuistir.

CRP ¢ogunlukla doku hasar1 ve/veya inflamasyona yanit olarak sentezlenen
akut faz proteinidir. Broekhuizen ve arkadaslarinin klinik agidan stabil 102 KOAH’I1
hasta ile yaptiklart ¢alismada CRP diizeyi 48 hastada (% 47) yiiksek bulunmus,
yiikksek CRP diizeyine sahip hastalarin bronkodilator sonrast FEV1 degerleri daha
diisiik bulunmustur (63). CRP diizeyleri yiiksek hastalarin, IL-6 seviyesi ve
istirahatteki enerji tiiketimleri yiiksek, VKI’leri ise diisiik saptanmistir. Bu calisma
ile KOAH hastalarinda hava akimindaki kisitliligin daha ¢ok inflamasyonla baglantili
oldugu ve yiiksek CRP diizeyinin, enerji metabolizmasindaki bozukluk, fonksiyonel
kapasitede azalma, respiratuvar semptomlardaki artis ile iliskili oldugu sonucuna

vartlmistir (63).

Thorleifsson ve arkadaslarnin, Izlanda’da BOLD calismasina katilmis
hastalarla yaptiklar1 bir caligmada, serum CRP ve IL-6 nin, diisiik FEV1 ve FVC ile
yakindan iligkili oldugu gosterilmistir (103).

Yapilan bir¢ok ¢alismada kontrol grubuna gére KOAH hastalarinda CRP
diizeyleri daha yiiksek bulunmustur (62). Calismamizda ise hasta grubunun CRP
diizeyi kontrol grubuna goére anlamli derecede yiiksektir. Agir olan KOAH grubunun

CRP diizeyi, agir olmayan KOAH grubundan anlamli diizeyde daha yiiksektir.
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6. SONUC

Calismaya alman olgularin 70’1 (%50) KOAH tanisi konulan hasta
grubundan, 70’1 (%50) ise kontrol grubundan olugmaktadir. Tiim olgularin ortalama

yas1 58.96+11.95 yildir.

Kontrol grubunda sigara igenlerin goriilme oranmi hasta grubundan anlamli
diizeyde yiiksektir. Hasta grubunda ise, eski sigara igicilerin goriilme oranmi1 kontrol
grubundan anlamli diizeyde yiiksektir. Bu durum ise, hasta olan grubun

hastaliklarindan 6tiirii sigara kullanmay1 biraktiklarini gostermektedir.

Kontrol grubunun VYK 6l¢iim ortalamasi, VYK yiizde diizeyi, 6 DYT hasta
grubundan anlamli diizeyde yiiksektir.

Hasta grubunu agirlik derecelerine gore 2 gruba ayirip baktigimizda ise, 6
DYT ile VKI, YVK, VYK arasinda bir iliski saptanmanustir. Bu iki grupta, 6 DYT
ile FEV1 ve FVC arasinda pozitif yonli anlamli iligki saptanmastir.

Calismamizda agir olmayan KOAH grubunda VKi, VYK ile FEV1 ve FVC
arasinda ters yonlii, YVK ile FEV1 ve FVC arasinda pozitif yonlii anlamli iliski
saptanmistir. Agir olan KOAH grubunda ise YVK ile FEV1 ve FVC arasinda anlamhi

iligki saptanmustir.

Sonu¢ olarak, 6 DYT testinin hasta grubunda daha diisiik saptanmasi
KOAH’li hastalarda egzersiz  kapasitesinin  etkilendigini  gostermektedir.
Calismamizda solunum fonksiyon testleri ile VKI, YVK arasindaki anlamli iliski
bize viicut kompozisyon degisikliklerinin KOAH’l1 hastalarda 6nemli oldugunu
gostermektedir. Bizim ¢alismamizda 6 DYT ile VKI, YVK, VYK arasinda bir iliski
saptanmamis olup, bu parametreleri esas alan daha genis kapsamli ¢aligmalara

ithtiyag vardir.
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