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OZET

Amag: KOAH ilerleyici geri donlisimsiz hava akimi obstriksiyonu, kronik
hava yolu inflamasyonu ve devam eden solunum semptomlari ile hava yolu
kisittamasi ve akciger disi semptomlarla iligkilidir. KOAH'ta beslenme
yetersizligi, hipoksi ve hiperkapni gibi solunum bozukluklari, ilag tedavisi ve
enfeksiyon; metabolik degisikliklere ve hiper metabolizmaya neden olabilir.
Kot beslenme ve kas kutlesinin azalmasi KOAH hastalarinda egzersiz
kapasitesinin duismesine ve solunum fonksiyon testi parametrelerinin
kotulesmesine sebebiyet verir. Malnutrisyonun diger bir sonucu ise iskelet ve
solunum kaslarinin yikimi ile gelisen solunum yetmezligidir. Bu ¢alismada,
poliklinigimize bagvuran KOAH hastalarinin vicut antropometrik dlgimlerini
almak, beslenme durumlarini degerlendirmek ve KOAH agdirliklarini tespit

ederek aralarindaki iligkiyi incelemeyi amacladik.

Materyal ve Metod: Bu calismamizda 15.11.2022 —01.03.2023 tarihleri
arasinda polikinigimize bagvuran 40 yas Ustu KOAH hastalarimizin boy, kilo,
beden kitle indeksi, triceps deri kivrim kalinhgi, baldir ¢cevresi, boyun cevresi,
bel cevresi, Ust orta kol gevresi gibi vicut antropometrik olguimleri yapildi.
Tanita BF350 profesyonel vucut analiz monitoru ile hastalarin yag kutlesi,
yagsiz vucut kutlesi (FFM), yagdsiz vucut kutle indeksi [FFMI (kg/boy? (m?)]
hesaplandi. Hastalarin nutrisyonel durumunu incelemek amaciyla hastalara
Mini Nutritional Assessment (MNA) formu ve Malnutrisyon Universal Tarama
Araci (MUST testi) doldurulup ayrica hastane veri tabanindan elde edilen
biyokimyasal parametrelerle desteklendi. Hastalarin KOAH siddetini
degerlendirmek icin KOAHta Havaakimi Kisithlhiginin Ciddiyet Evrelemesi
(Post-bronkodilatatér FEV1) GOLD evrelemesi, CAT skoru, mMRC skalasi
bakildi. istatistiksel veri analizi igin SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) for Mac versiyon 28.0 kullanildi. Sayisal degiskenler ortalama ve
standart sapma olarak, kategorik degiskenler ise say! ve yuzde olarak belirtildi.
Sayisal Olgimlerin normal dagilim gdésterip gdstermedikleri Kolmogorov-

Smirnov testi ile belirlendi.
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Bulgular: 112 (%86,8) erkek ve 17 (%13) kadin olmak uUzere toplam 129
KOAH hastasi Uzerinde ¢alisma yapildi. Hastalarimizin solunum fonksiyon
testi (SFT) parametreleri Bir saniyedeki zorlu ekspiratuar volim (FEV1) (lt)
ortalamai1.39 It, FEV1(%pred) ortalama %45, Zorlu vital kapasite (FVC)
(It)ortalama 2.44 It, FVC (%pred) %62, FEV1/FVC ortalamasi ise %57
seklindedir. Ki¢uk hava yollarinda ki obstriksiyonu gosteren FEF 25-75(1t)
ortalama 0.70 It iken FEF 25-75 (% pred) ortalamasi ise %24 seklindedir.
Hastalarin SFT parametreleri ile Yagsiz Vucut Kutlesi (FFM) arasinda
korelasyon analizi yapildi. FFM ile FEV1, FVC, FEV1/FVC ve FEF 25-75
Olcimleri arasinda pozitif yonde istatistiksel agidan anlamli bir iligki saptandi
(p<0.05). Yag ylUzdesi ile FVC oOlcimu arasinda negatif yonde istatistiksel
acidan anlaml bir iliski saptandi (p=0.013, r=-0.219). Hastalar Yagsiz Vicut
Kutle indeksi (FFMI) acisindan dusuk ve normal olmak uzere 2 gruba ayrildi.
Kadinlarda <15, erkeklerde <16 oldugundan hastalar dugslik olarak
siniflandinidi. Hastalar SFT parametreleri agisindan gruplarda karsilastirildi.
FEV1, FEV1/FVC ve FEF 25-75 degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkhlik bulundu (p<0.05). Hastalarin nutrisyonel durumlarini tespit
etmek icin Mini Nutrisyonel Degerlendirme (MNA) ve Malnitrisyon Universal
Tarama Araci (MUST) degerlendirme testleri yapildi. Bu testler ile hastalarin
SFT parametreleri karsilastirildi. MUST skalasi ile FEV1(%Pred) ve FEF 25-
75 (lt) degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptandi.
(p=0.033),(p=0.034).Ayrica MNA testi ile FEF 25-75 (It) degeri arasinda da
istatistiksel agidan anlaml fark saptandi(p=0.017).

Sonug: Sonug olarak KOAH hastalarinin BKi'leri diistilkge, FFM ve FFMI
degerleri azaldikga solunum fonksiyon parametrelerinin kotilestigi tespit edildi.
Ayrica hastalarin beslenme durumu koétulestikce KOAH agirhigr artmaktadir.
Bu nedenle tani konulmus olan KOAH hastalarinin erken dénemde nutrisyonel
durumlari tespit edilip gerekli nutrisyonel destegin yapilmasinin morbiditeye

olumlu yénde etkisinin olacagi distnilmektedir.

Anahtar Sozciikler: Beslenme, Nutrisyonel durum, Solunum fonksiyon

testleri, Yagsiz viucut kitlesi
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ABSTRACT

Aim: COPD is associated with progressive irreversible airflow obstruction,
chronic airway inflammation, and persistent respiratory symptoms, as well as
airway restriction and extrapulmonary symptoms. In COPD, nutritional
deficiencies, respiratory disorders such as hypoxia and hypercapnia, drug
therapy and infection may cause metabolic changes and hyper metabolism.
Malnutrition and decreased muscle mass cause decreased exercise capacity
and worsening of pulmonary function test parameters in COPD patients.
Another consequence of malnutrition is respiratory failure with the destruction
of skeletal and respiratory muscles. In this study, we aimed to take body
anthropometric measurements of COPD patients who applied to our outpatient
clinic, to evaluate their nutritional status, and to determine their COPD severity
and to examine the relationship between them.

Material and Method: In this study, body anthropometric measurements such
as height, weight, body mass index, triceps skin fold thickness, calf
circumference, neck circumference, waist circumference, and upper middle
arm circumference were performed in our COPD patients over 40 years of age
who applied to our outpatient clinic between 15.11.2022 and 01.03.2023.Fat
mass, FFM, FFMI [(kg/height? (m?)] were calculated with the Tanita BF350
professional body analysis monitor. In order to examine the nutritional status
of the patients, the Mini Nutritional Assessment (MNA) form and the
Malnutrition Universal Screening Tool (MUST test) were filled in and
supplemented with biochemical parameters obtained from the hospital
database. The severity of COPD of the patients was determined by the
Severity Staging of Airflow Restriction in COPD (Post-bronchodilator FEV1),
GOLD staging, CAT score, and mMRC scale. SPSS (Statistical Package for
Social Sciences) for Mac version 28.0 was used for statistical data analysis.
Numerical variables were expressed as mean and standard deviation, and
categorical variables were expressed as numbers and percentages. Whether
numerical measurements showed normal distribution or not was determined
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by Kolmogorov-Smirnov test.

Results: A total of 129 COPD patients, 112 (86.8%) men and 17 (13%)
women, were studied. The PFT parameters of our patients were FEV1 (lt)
average 1.39 It, FEV1(%pred) average 45%, FVC (lt) average 2.44 It, FVC
(Yopred) 62%, and FEV1/FVC average 57%.The average of FEF 25-75 (lt)
indicating obstruction in the small airways is 0.70 liters, while the average of
FEF 25-75 (pred) is 24%.Correlation analysis was performed between the PFT
parameters of the patients and the FFM.A statistically significant positive
correlation was found between FFM and FEV1, FVC, FEV1/FVC and FEF 25-
75 measurements (p<0.05).A statistically significant negative correlation was
found between fat percentage and FVC measurement (p=0.013, r=-0.219).The
patients were divided into 2 groups as low and normal in terms of FFMI.
Patients were classified as low because they were <15 in women and <16 in
men. Patients were compared in groups in terms of PFT parameters. FEV1,
FEV1/FVC and FEF 25-75 values were statistically significantly different
between the groups (p<0.05).MNA and MUST assessment tests were
performed to determine the nutritional status of the patients. PFT parameters
of the patients were compared with these tests. A statistically significant
difference was found between MUST scale and FEV1(%Pred) and FEF 25-75
(It) values. (p=0.033),(p=0.034).In addition, a statistically significant difference
was found between the MNA test and the FEF 25-75 (It) value (p=0.017).

Conclusion: As a result, it was determined that as the BMI of COPD patients
decreased and the FFM and FFMI values decreased, the respiratory function
parameters deteriorated. In addition, the severity of COPD increases as the
nutritional status of patients worsens. For this reason, it is thought that
determining the nutritional status of diagnosed COPD patients in the early
period and providing the necessary nutritional support will have a positive
effect on morbidity.

Keywords: Nutrition, Nutritional status, Pulmonary function tests, lean body

mass
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1.GIRIS VE AMAC

Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH); 19.ylzyildan beri bilinmekte.
Cevresel cesitli gaz ve partikullere uzun sireli maruz kalmasi sonucu akciger
parankiminde ve hava yollarinda kalici degisikliklerin meydana gelmesiyle
veya akcigerin gelisimsel anomalilerinde KOAH kargsimiza ¢ikmaktadir.
Okstirik, nefes darligi, balgam gibi semptomlari olmasina karsin tedavi

edilebilmekte ve dnlenebilmektedir [1].

KOAH hastalarinda istahsizlik, beslenme bozuklugu ve malnutrisyon sik
gorulmekte. Bu durum solunum kaslarini olumsuz etkilediginden dolayi
KOAH’In en 6nemli semptomlarindan olan dispnenin agirlasmasina neden
olmaktadir [2].

Akcigerde asiri inflamatuar yanit ile seyreden KOAH'ta sistemik inflamatuar
yanit artisi da meydana gelmekte olup bu durum kilo kaybi, beslenme

bozuklugu ve iskelet kaslarinin islevlerinin bozulmasina sebep olmaktadir [3].

Saglikh bir toplumun temelinde saglkli bireyler gelmektedir. Yeterli ve
dengeli beslenme saglikli bir bunyeye sahip olmanin temel sartlarindan bir
tanesidir. Beslenme hastaliklarin baglamasi, morbiditesi, mortalitesi ve tedavi
surecinde 6nemli yer tutmaktadir. KOAH hastalarinda da beslenme hastaligin
siddeti ve seyri agisindan énemli bir yere sahiptir. Beslenme, kilo, beden kitle
indeksi (BKIi) hastaliyi prognozunu bulylk olglide etkilemektedir. KOAH

hastalarinda vicut agirhgr azaldik¢ga mortalitenin arttigi gézlemlenmistir [4].

Vucut agirligr yagh ve yagsiz vacut agirhgi olarak nitelendirilirken yagsiz
vucut kutlesi iskelet kasi ve kas igeren organlardan olusmakta. KOAH ile iligkili
olarak yagsiz vucut katlesinin azalmasi pulmoner fonksiyonlarda azalmaya
sebep olmaktadir. Yagsiz vucut katlesinin dnemli bir bileseni de iskelet
kaslaridir dolayisiyla iskelet kaslarinda ki erime KOAH hastalarinda periferik
kas glgsuzlugune, egzersiz kapasitesinin ve yasam kalitesini etkiler [4].

KOAH hastalarinda beslenme vyetersizligi ve yaygin sistemik inflamatuar



yanittan dolayi, kilo kaybi, malnutrisyon, periferal ve ekstremite kaslarinin

yikimi sik gortulmektedir. Bu durum hastalik seyrini olumsuz etkilemektedir [4].

Malnutre ve kasektik KOAH hastalarinda iskelet kasi ve solunum kaslarinin
yikilmasi arttigindan dolayr solunum yetmezligi sik gelismekte, mortalite

artmakta ve yasam suresi kisalmaktadir [5].

KOAH hastalarinda vyetersiz beslenme yeterince taninmayip teshis
edilemediginden dolayi yeterince tedavi de edilememektedir. Nutrisyonel
durumun tespitinde “Altin standart” olmamakla birlikte vicut antropometrik
Olcumleri, biyokimyasal parametreler ve immunolojik yontemler
kullaniimaktadir[6].

Genel olarak malnatrisyon tani kriterlerinin  tanimlanmasi beslenme
acisindan tartigilan bir konu olmaktadir. 2015 yilinda Avrupa Klinik Beslenme
ve Metabolizma Dernegi (ESPEN) tarafindan énerilen en son ve yaygin olarak
kullanilan kriterlere gore, yetersiz beslenme, dusuk vucut kitle indeksi (BMI)
veya kilo kaybi ile disuk BMI veya dusuk yagsiz kutle indeksi (FFMI) beraber
degerlendirilerek tani konulabilir. 2016 ESPEN konsensus beyaninda
biyokimyasal inflamatuar belirteglerdeki degisikliklere badli olarak,
inflamasyonlu (veya kaseksi) hastalikla iligkili yetersiz beslenmeyi

inflamasyonsuz olandan daha da ayirt etti [7].

Bu calismanin amaci Dicle Universitesi Gogis Hastaliklari poliklinigine
basvuran KOAH hastalarinin vicut antropometrik olgimlerini, nutrisyonel
durumlarini tespit etmek ve bunlar ile KOAH agirhgr arasindaki iligkiyi

gOstermektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi

2.1.1. Tanim

Cesitli zararlh partikil veya gazlara maruz kalinmasi ve akciger geligsim
surecinde gesitli anormal durumlar gelismesi gibi konakgi faktorlerinde sebep
oldugu hava yolu ve/ veya alveolar bozulmalara bagli kalici hava akimi
kisittanmasi Kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH) olarak tanimlanmakta.
Nefes darligi, balgam ve 6kstiriik gibi semptomlar ile karakterizedir. Onlenebilir
ve tedavi edilebilir bir hastalktir. Ayrica ek komorbid durumlar prognozu
etkileyebilir [1].

Son dénemdeki calismalarda KOAH gelismesinde eriskin yaslarda akciger
fonksiyonlarinin  bozulmasinin yaninda gen¢ vyasa dusuk akciger

fonksiyonlariyla girmenin de blyuk etkisinin oldugu gozlenmigtir [8].

KOAH’I sadece sigara dumani gibi zararli gaz ve partikillerin maruziyeti
sonucu geligen bir hastalik olarak sinirlandirmak dogru degildir. Bazi genetik
faktorler ve beslenme, enfeksiyon, kirlilik, immunoloji gibi gevresel etkilesimler
akciger gelisimini olumsuz etkilemektedir. Buda yagsamin ilerleyen doneminde
KOAH ile uyumlu geri déndsumlld hava akim kisitlamasina sebep olmaktadir
[9].

Bu gelismeler, erken tani-tedavide ve korumada yeni yaklasimlara olanak
saglarken ayni zamanda, hafif KOAH, gencglerde KOAH ve pre-KOAH ,erken

KOAH gibi yeni tanimlarin tretilmesine yol agmistir [10].

Erken KOAH: Patofizyolojik olaylarin erken dénemini tanimlamaktadir.
Biyolojik olarak erken donemi tanimlamak i¢in kullanmak gerekir. Tum hastalar



saglikli erigkinlik donemlerinde zirve akciger fonksiyonlarina sahip degildirler,
dolayisiyla bazi bireyler hafif hava akim kisitlamasi yasamadan direk siddetli
hava akim kisitlamasi yasayabilirler. Hafif KOAH ise her yasta ortaya ¢ikabilir,
zamanla ilerleyebilir ya da degismeden kalabilir ve spirometrik olarak olgulen
hava akim kisithhdini belirtmek i¢in kullanmak gerekir. Erken KOAH ile Hafif
KOAH'In birbirinin yerine kullaniimasi onerilmemektedir.20-50 yag arasi
gorulen KOAH ise ‘Gencglerde KOAH’ olarak adlandirilir. Hava akim kisitlamasi
olmadan semptomlarin olmasi ise ‘Pre KOAH’ olarak adlandirilir. Zamanla

hava akim kisitlihginin olugsmasi sart degildir, olugsmayabilir [10].

PRISm: Post-bronkodilatér FEV1/FVC >0,7 olup FEV1 ve/veya FVC <%80
olan bireyleri tanimlar. Bu hasta grubu aktif sigara icenler, ex-smoker disuk
veya yuksek BMI ile iligkilidir. Pre-KOAH ve PRISm olanlarda zamanla
obstruktif hava akim kisitlihdr olusmayabilir ancak yine de hasta olarak kabul
edilip takip ve tedavi edilmelidirler [11]. KOAHta hava akim kisithhgini
gostermek ve tani koymak amaciyla solunum fonksiyon testi(SFT)
kullaniimaktadir. En az bir doz inhale bronkodilator kullanildiktan sonra SFT
yapilir. FEV1/FVC <0.70 olmasi KOAH tanisi koydurur. FEV1 in semptomlar
ve hastanin saglik durumuyla olan korelasyonu zayiftir. Bu nedenle KOAH

degerlendirilirken semptomatik degerlendirme yapiimahdir [12].

KOAH’ta hava akimi sinirlama siddetini gosteren siniflama Tablo-1’de

verilmistir.

Tablo 1.KOAH'ta Hava Akimi Sinirlama Siddetinin Siniflandiriimasi [13]

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

FEV1/FVC<%70 olan hastalarda




2.1.2. KOAH Epidemiyolojisi

Yapilan c¢alismalarda 2019 yilinda tim dunyada KOAH nedeniyle
gerceklesen oliimler 3.28 milyondur. Olimlerin biylk bir kismi geliri yiiksek
olmayan Ulkelerde gerceklesmistir. Hastalik, 6lime neden olan hastaliklar
arasinda 3. siradadir.[10]. Ulkeler, cografi bélgeler, yasam tarzi, sosyokdiltirel
yapl, yas ve cinsiyet KOAH'In prevelansini etkilemektedir. Bununla birlikte
yapilan prevalans c¢alismalarinda kullanilan yonteme, tani kriteri ve analitik
yaklagima gore de sonugclar degisebilmektedir [13]. Burden of Lung Disease
(BOLD) arastirmasi, dinya genelinde 29 ulkede tamamlanan ve halen 9
ulkede devam eden, 6zellikle 40 yas ve Uzerindeki bireylerde KOAH durumunu
tespit etmek igin anket ve solunum fonksiyon testini iceren standart bir ydntem
gelistirmistir. KOAH derecesi 2 veya daha yuksek olan bireyler toplamda
%10.1, erkeklerde %11.8 ve kadinlar da %8.5 oraninda goérulmektedir ve
onemli dlgide daha onceki calismalara gore kotulesen akciger fonksiyonlari
gorulmastir. Hi¢c sigara icmeyenlerde KOAH prevalansi %3-11 araliginda
go6rulmektedir. BOLD galismasinda ayrica Kuzey ve Sahra alti Afrika ve Suudi
Arabistan'da KOAH prevalansi incelenmis ve sonuglarin benzer oldugu

gOrulmustar [14].

Yuksek gelirli Glkelerin ntfusunun yaslanmasi ve gelismekte olan Ulkelerde
sigara igme prevalansinin artmasiyla birlikte dnimuzdeki 40 yil igerisinde
KOAH prevalansinin da artmasi beklenmektedir. KOAH ve iligkili
hastaliklardan yilda 5,4 milyondan fazla 6lim olabilecegi tahmin edilmektedir
[15].

Tarkiye’de KOAH yukune yonelik gesitli calismalar yapilmistir. Adana ilinde
2004’ BOLD cgalismasi yapilmis ve 40 yas usti yetigkinlerin %19.1’inde KOAH
tanisi oldugu goérulmustar [16].

Saglik Bakanh@i tarafindan yapilan 2004 Hastalik Yuki Calismasinda KOAH
insidansi toplamda ylUz binde 72.7; erkeklerde yuz binde 76.8 ve kadinlarda

yuz binde 68.5 olarak saptanmistir. Prevalanslar ise toplamda %.10.2,



erkeklerde %08.4 ve kadinlarda %.11.9’dur. KOAH DALY agisindan, ilk on
hastalik yukunde 8. sirada yer almaktadir [17].

Saglik Bakanligi ve Hacettepe Universitesi is birligi ile gerceklestirilen
Ulusal Hastalik Yuku Calismasi 2013 (UHY(C-2013) kapsaminda, iskemik kalp
hastaligi, KOAH, diyabet ve konjenital anomaliler gibi hastaliklar bulagici
olmayan hastaliklarin biiyik bir b8limiini olusturmakta. ilk 25 hastalik DALY
(Engellilige Ayarlanmis Yasam Yili) listesinde KOAH'In 3. sirada vyer
almaktadir [18].

2.1.3. Morbidite ve Mortalite

KOAH’a baglh morbidite yagla beraber artmakla beraber, KOAH’lI hastalarda
komorbiditeler daha erken yasta bagslayabilir [10]. Sigara, yaslanma ve diger
komorbiditeler (6rnegin kardiyovaskuler hastaliklar, kas-iskelet sistemi
bozukluklari, diyabet) KOAH iligkili morbiditeleri etkilediklerinden dolayi
KOAH’lI hastalarin mortalitesi genel popllasyona gore yuksek bulunmustur.
ingiltere’de yapilan bir calismada KOAH’a bagl mortalitenin 100.000’de 1503

kisi olarak genel populasyona gore %73 daha yuksek oldugu saptanmigtir [19].
2.1.4. Sosyal ve Ekonomik Yuk

Global Burden of Disease galisma grubu, hastalikla veya erken mortalite ile
kaybedilen yasam suresinin, engelliligin ciddiyetine goére DALY verileri
olusturmustur. Bu verilere gore tum yas gruplarinda KOAH DALY nedenleri

arasinda 1990’da 11. Sirada iken 2019 senesinde 6. siraya yukselmigtir [20].

2.1.5. Risk Faktorleri

Tatin  kullanimi buyuk bir risk faktérG olmasina ragmen tutin
kullanmayanlarda da KOAH gelismesi tek risk faktorinin titin kullanimi

olmadigini gostermektedir. Ancak tutun kullanmayanlarda semptomlar daha



az ve hastalik daha hafif seyretmektedir [21]. KOAH, cevresel maruziyet
ve/veya genetigin kompleks iligkisi igerisinde gelismektedir. KOAH yasam
boyu akcigerlere zarar veren ve/veya normal gelisimsel ve yaglanma surecini
etkileyen kimdalatif gen -gcevresel faktor etkilesimi sonucu meydana gelmekte.
GETomics terimi konagin genetik (G) gecmisi ile yasami boyunca (T) cesitli
cevresel (E) risk faktorleri ile dinamik etkilesimini gostermek icin gelistiriimistir.
Buna gore GXE iligkisi nihai sonucu tek basina belirlemeyip bu etkilesimin
meydana geldigi yas ve erken ¢ocukluk dénemindeki GXE iliskisinin de etkili

oldugu gosterilmistir [22].

2.1.5.1. Genetik

Tanimlanmis en ¢ok gozlemlenen alfa-1 antitripsin’in (A1AT) eksikligidir.
A1AT serin proteaz inhibisyonu yapan ve major olarak karacigerde
sentezlenen bir proteindir. Akcigerleri notrofil elastazin proteolitik etkisinden
koruyan bu proteinin eksikligine sebep olan mutasyonun en sik SERPINA1
geninde oldugu anlasiimistir [23]. Matrix metalloproteaz 12 (MMP12) ve
glutatyon S-transferaz genlerinin de KOAH duyarhhd: ile iligkili oldugu
gOsterilmistir [24]. Bazi genom iligkilendirme calismasinda alfa nikotinik
asetilkolin reseptoér, “hedhegod interacting protein (HHIP)” gibi belirtegler
KOAH ile iligkilendirilse de bunlarin KOAH ile direk iliskili olup olmadiklari net
bilinmemektedir [25]. Sigara igen ve siddetli KOAH'I olan hastalarin
kardeslerinde ailesel hava akimi obstruksiyonu riski godzlenmistir, bu da

genetigin duyarlihgi etkiledigini distindurtmekte [26].

2.1.5.2. Yas ve Cinsiyet

KOAH icin dnemli risk faktorlerinden bir tanesi de yas faktoridir. Bu
durumun yaglanmaya bagli mi yoksa yasam boyu karsilasilan gevresel
maruziyetler sonucu mu oldugu net degildir. Yaslanan akciger, elastikiyet

kaybi, alveollerin geniglemesi, dusik dereceli inflamasyon ile karakterizedir,



ancak amfizemin aksine alveol duvarlarinda tahribat yoktur. Normal akciger
yaslanmasinin altinda yatan molekuler mekanizmalari incelemek ve anlamak,
titin dumani ve diger oksidatif streslerin akciger yaslanmasini nasil
hizlandirip KOAH ile sonuglanabilecegini anlamaya yardimci olabilir[27]. Eski
donemlerde erkeklerde daha sik ve agir seyreden KOAH glnumuzde
kadinlarda tutun drunlerinin kullaniminin artmasiyla beraber her iki cinsiyette
esit gérilmeye baslandi[28]. 10 yildan fazla takip edilen KOAH hastalarinda
hizlanmig telomer kisalmasi(hizlanmis yaslanma sureci) ile pulmoner gaz
degisiminin progresif kétilesmesi akciger hiperinflasyonu ve ekstrapulmoner
etkilenme arasinda bir iliski oldugunu gostermistir[29]. Disanapsis terimi
akciger hacmine gore hava yolu agaci kalibresinin antropometrik uyumsuzlugu
demektir. Yaygin gorulmekte, FEV1/FVC ile iligkilidir. Santral hava yolu
disanapsisi BT de gorulurken periferik hava yolu gorilmez. Disanapsis yas,
cinsiyet, boy ve etnik kokenden bagimsiz olarak hava akimi obstriksiyonu ve
KOAH riski ile iligkilidir[30].

2.1.5.3. Akciger Geligimi

Akcigerin geligsimini gebelik, dogum sureci, c¢ocukluk ve ergenlik
donemindeki c¢evresel maruziyetler gibi birgok faktor etkilemektedir[31].
Gebelik ve dogum sirecinde akciger gelisimini etkileyecek herhangi bir durum,
KOAH gelismesi agisindan risk faktéri olabilir. Ornek olarak dogum agirhig ile
erigskin spirometrik zorlu ekspiryumun 1. saniyesindeki volim (FEV1) dizeyi
arasinda baglanti saptanan bir meta analiz bulunmaktadir. Yapilan bazi
calismalarda erken gocukluk doneminde gecirilen akciger enfeksiyonlarinin
akciger gelisimini olumsuz yonde etkiledigi gorulmus bu durumun agir sigara
tiketimi kadar KOAH’a zemin hazirladidi tespit edilmistir[32]. Bir calismada
hastalarin %50’sinin zaman iginde hizlanan FEV1 disusU nedeniyle, diger
%50’sinin bu kisilerde zamanla normal dizeyde FEV1 dlisUsuU olsa da bastaki
anormal akciger gelisiminin KOAH’a neden oldugu gorulmusttr[33]. Guncel bir

arastirma, Geng¢ yasta pik akciger fonksiyon dederinin azalmasi veya



fonksiyon kaybinin artmasi KOAH’a neden olabilecegini gostermistir.Sekil1 ve
Sekil 2). Bununla birlikte Erken KOAH, Hafif KOAH, Pre-KOAH, Genglerde
KOAH gibi bazi yeni terimler gindeme gelmistir[34].
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Sekil 1.Yasam slrecince potansiyel akciger fonksiyonu cizgileri [35]



1. Trase - Normal
—— 2. Trase - Kugtik akcigerler ancak KOAHa neden olmamis.
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Sekil 2.Beklenen FEV1 ylzdeleri ve zaman igerisinde goérulen dismeler

1.trasede normal akciger fonksiyonlarina ulasmis ve takip eden yillarda
beklenen sekilde fonksiyon kaybi gelismis kisiler, 2.trasede akciger gelisimi
beklenen duzeye gelmemis ancak fonksiyon kaybi fazla olmadigi icin KOAH
gelismemis kisiler, 3.trasede normal akciger fonksiyonuna ulagsa da hizli
FEV1 kaybi nedeniyle KOAH gelisen kisiler, 4.trasede hem beklenen pik FEV1
degere ulasamamis hem de hizli fonksiyon kaybi nedeniyle KOAH gelisen

kisiler gosterilimektedir[34].

2.1.5.4. Partikiillere Maruziyet

Sigara tuketimi KOAH gelisimi agisindan buytk bir sebep olarak bilinmekle
beraber diger tutin drunlerinin tiketimi ve pasif maruziyet de KOAH’a
sebebiyet verebilmektedir. Gebelikte sigara tiketimi ve diger titin Grlinlerine

maruziyet, in-uterin donemde fetlisun akciger gelisimini ve buyumesini
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olumsuz yonde etkiler[35]. Yaptiklari meslekten dolayi organik ve inorganik
toz, duman ve kimyasal maruziyeti olan Kkigilerin solunum semptomlari,
havayolu obstriksiyonu ve KOAH gelisme riskinin daha fazla oldugu
gosterilmigstir[36]. Mesleki maruziyeti olan kigilerde hastalik disinda toraks
bilgisayarli tomografileri incelendiginde daha fazla amfizem ve hava hapis
alanlarinin goéraldigi  saptanmistir[37]. I¢ ortam hava kirliliginin sebepleri
arasinda acikta veya iyi fonksiyon gdstermeyen soba/firin/ocaklarda odun,

tezek, mahsul artiklari ve kdmar yakimidir[38].

Gelismekte olan Ulkelerde yemek pisirmekte kullanilan modern ve klasik
yakitlarin kadinlarda KOAH gelisimini sebebiyet verdigine yonelik birgcok kanit
mevcuttur ve biyomass yerine biyogaz kullaniminin tercih edilmesi gibi yemek
pisirme tekniklerinin  gelistiriimesi ve i¢ ortamdaki havalanmanin
iyilestiriimesinin ~ FEV1'deki dusisu ve KOAH gelisimini azalttig
gorulmagstur[39].

2.1.5.5. Sosyoekonomik Diizen ve Beslenme

Sosyoekonomik dizey dusukligt KOAH'In gelismesine neden olan
sebepler arasindadir.[40]. DUsuk ve orta gelirli Glkelerde yetersiz beslenme ve
kotu nutrisyonel durumu hem hastalik yukana arttirmakta hem de KOAH'ta
morbiditeyi kotllestirmektedir[41]. Coklu doymamis yag asitleri Gzerinde
yapilan bir calismada omega-3 Un KOAH’ta morbidite Uzerine olumlu
etkilerinin oldugu tam aksine omega-6'nin da semptomlari ve KOAH agirligini
arttirdig1 tespit edilmigtir[42].Malnutrisyon ve agirlik kaybi kas kutlesinin
azalmasina sebep olmakta buda solunum kaslarinin gucunu etkilemekte
bundan dolay! BMI si dusuk erkeklerde KOAH gelisme riski artmaktadir[43].

11



2.1.5.6. Astim ve Hava Yolu Duyarliligi

Astim degisken, geri dondurulebilir hava yolu obstriksiyonuyla
seyreden hastaliktir. Ancak sik ve agir alevilenmeler sonucu hizli fonksiyon
kaybi ve kalici hava akimi kisithligina sebep olabilir. Avrupa Toplulugu
Solunum Saghgr Arastirmasi sonuglarina gére cocukluk c¢aginda astimi
olanlarda KOAH gelisme riski 10 kat artmaktadir[44]. Hava yolu duyarliligi
olanlarda akciger fonksiyon kaybi ve KOAH geligsme riski artmigtir. Ayrica hava

duyarhligi olanlarda KOAH a bagh 6lum riski daha fazla goruimektedir[45].

2.1.5.7. Kronik Bronsit

Kronik brongit KOAH’In bir fenotipi olarak gorilse de hava akimi
kisittamasi olmadan da gorulebilen bir hastalik olup akciger fonksiyonlarinda
ki hizli kayip ile iligkisi olmadidi belirtiimistir. Kronik bronsgit, birbirini izleyen 2
yil icerisinde, balgam ¢ikarma ve Oksuruk sikayetlerinin agir bastigi yilin en az
3 ayinda devam eder.[46]. Takip eden sureclerde yapilan galismalarda mukus
hiper sekresyonunun FEV1’de azalmaya yol actigi, gen¢ ve sigara igen
bireylerde KOAH riskini arttirdigi ayrica KOAH’1 olanlarda da atak sikligini ve
siddetini arttirdi§i tespit edilmistir[47].

2.1.5.8. Enfeksiyonlar

Kiglkken gegirilen agir akciger enfeksiyonlari geng yaslarda akciger
iligkili hastaliklarin ve semptomlarin artmasina ve akciger fonksiyonlarinin
azalmasina sebep olur[48]. Tuberklloz enfeksiyonu ve insan bagisiklig
yetmezligi virisi (HIV) enfeksiyonu da KOAH riskini arttirdigi ve
komorbiditeleri kotllestirdigi tespit edilmistir[49].Pseudomonas aeruginosa ile

iligkili ~ kronik  bronsiyal enfeksiyonda FEV1 dldsusinin  arttig
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g6zlemlenmistir[50]. Ayrica KOAH’lI yatan hastalarda 1gG alt grup eksikligi

g6zlenmig olup bu durum mortaliteyi arttirmistir[51].

2.1.6 Patoloji

KOAHta meydana gelen kronik inflamasyon, tekrarlayan hasar ve
tamir mekanizmalarini igeren sure¢ sonunda hava yollarinda, parankimde,
vaskuler vyapilarda cesitli patolojik suregler baslatmaktadir. Buyuk
havayollarinda; havayolu epiteli, bezler ve duktuslarda makrofaj ve lenfositlerin
hakim oldugu, eozinofil ve nétfofillerin ise oldugu eksuda vasfinda
enflamasyon mevcuttur. Mukus salgisinin artmasi ve mukusu salgilayan
bezlerin artmasi sonucunda hava yolu epitelinde skuamoz degisiklikler
meydana gelmektedir.[52]Akciger parankiminde makrofajlar ve lenfositlerden
dzellikle CD8 +T olusan inflamasyon meydana gelmektedir. inflamasyon
amfizem ve kuglk hava yollarinda harabiyete sebep olmaktadir. Ayrica
inflamasyon akciger damarlarinda kalinlasma , basing artigi, direng artisina

sebep olup pulmoner hipertansiyon ile de sonuglanabilmektedir.[53].
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2.1.7.Patogenez
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Sekil 3.KOAH Patogenezi

(TGF-B: Donustlract Buyume Faktora Beta, TH1: T helper lenfosit 1, TC1:
Sitotoksik T lenfosit 1, MMP-9: Matriks Metalloproteaz-9, IL-8: Interldkin-8,
TNF-a: Tumor Nekrotizan Faktor Alfa, NF-kB: Nukleer faktor kappa B)

2.1.7.1. KOAH’ta inflamasyon

KOAH’ta cesitli zararl partiklller ve gaz gibi irritanlara maruz kalinmasi
sonucunda nétrofil, makrofaj, lenfositlerden olusan inflamatuar mediatorlerin
katilimi ile hava yollarinda, parankimde ve akciger damarlarinda inflamasyon
meydana gelmektedir. irritanlar, epitel hiicrelerini ve gesitli kemotaktik faktorler
(MCP1, CCL2) salgllayan makrofajlari uyarirlar. Bu faktorler cesitli
reseptorlerle periferik monositleri dokuya ¢ekip makrofajlara donusturarler.
Epitelden ve makrofajdan CXCL10, IP10ve CXCL11 (eotaksin 1)CXCL9 (MIG)
salgilanir ve reseptorler araciligi ile Th1 ve Tc1 hucrelerini ortama c¢eker.

Toplanan inflamatuar hucrelerden elastazlar ve cesitli metalloproteziar
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salgilanir. Bunlar da bronsite, amfizeme sebep olur. Ayrica fibroblast artigiI da

hava yollarin da fibrozise hava yolu duvarinda kalinlagsmaya neden olur.[54].

2.1.7.2 KOAH Patogenezinde Rol Alan inflamatuar Hiicreler

Makrofajlar ve Monositler

Makrofajlar inflamasyonun olugsmasinda bulylk rol oynamaktadir.
Hastalar da makrofaj sayisi artmistir. Bunu en iyi balgamda ya da
Bronkoalveolar lavaj sivisinda gorebiliriz yaklasik olarak 5-10 kat civarinda
artmistir. interldkin 8ve LTB4,TNF-a mediatérler makrofajlar tarafindan

salgilanir notrofilik enflamasyonu baglatir.[55].

Notrofiller

KOAH hastalarinda Bronkoalveolar lavajda ve balgamda nétrofil sayisi
artmistir. Sitokinler, proteazlar (MMP-9, proteinaz 3, MMP-8, katepsin-G,
notrofil elastaz),02 radikalleri notrofiller tarafindan salinir ve akcigerde

inflamasyon olusturup parankimde hasara neden olurlar[56].

Lenfositler

KOAH’lilar da parankim ve hava yollarinda lenfosit sayisi artmistir.
Artan lenfositlerin CD8 sitotoksik lenfositler olusturur ve TC1 de
denmektedir.CD4 sayisi azalmis CD8 sayisi artmistir. Lenfositler; granzim B
ve TNF- a gibi ¢esitli mediyatorlerin salgilanmasina neden olur. Bunlarda sitoliz
ve hiicre 6lumu yaparak parankim hasarina sebebiyet vermektedirler[55].
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Eozinofiller

KOAH’ta eozinofil sayisi yaptigi gorevler net belli olmamakla beraber
artmaktadir. Bu artis Bronkoalveolar lavajda, balgamda olup alevilenme
durumunda daha da artmaktadir. KOAH’ta eozinofil sayisinin artmis olmasi
kortikosteroidlere daha duyarli hale getirir ayrica astim birlikteligi olma ihtimali
artar[56].

Dendritik Hiicreler

irritanlar dendritik hiicreleri aktive eder. Dendritik hiicrelerde nétrofiller,
lenfositler, makrofajlar ve dogal oldurici hucreleri inflamasyon bdlgesine
getirtir[56].

Epitel Hicreleri

inflamasyona neden olan mediatérlerin kaynagi epitel hiicreleridir.
Cesitli irritan maddelerle karsilastiginda IL-18, GM-CSF, ve TNF- 10 a gibi
mediatorler salgilanir. Ayrica hava yollarinda transforming blyume faktoru
aracilig ile fibrozise neden olur. Havayolu epitelindeki bu degisimler sonucu

skuamdz epitel olusabilir. Bu da karsinom riskini artirabilir.[56].

2.1.7.3.Proteaz -Anti proteaz Dengesizligi

KOAH ta proteaz aktivitesinde artma, anti proteaz aktivesinde azalma
s6z konusudur. Proteazlar arasinda en 6nemlisi nétrofil elastaz olup bunun
disinda baska proteazlar da mevcuttur. Proteazlar akciger parankiminde alveol
duvarlarinda harabiyete neden olur. A1AT notrofil elastaz inhibitori olup

KOAH’lllar da buyuk oranda eksikligi mevcuttur [57].
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2.1.7.4.0ksidan Stres

KOAHta oksidatif stres artmigtir. Oksidan yukler artmig ve oksidatif
stresi azaltacak mediyatorlerde de azalma meydana gelmistir. Oksidatif ajanlar
sigara dumani ya da inflamatuar hicrelerden kaynaklanabilir. Serbest oksijen
radikalleri htcrenin temel yapisini olusturan biyolojik molekilleri yikarak
apoptozise ve harabiyete sebebiyet verirler. Oksidatif stres ve reaktif oksijen
turlerinin hasari nedeniyle, ki¢ik hava yolu hasari, mukus anormallikleri,

amfizem ve pulmoner mikrovaskuler degisiklikler meydana gelir[56].

COPD - Pathophysiology

(S other )

Macrophage

CCL2
(@ (ak
and CXCL8

@m m {%m

Q
Fibroblast T, cell T cell Neutrophil Monocyte
Proteases (such as neutrophil Airway
elastase and MMP9) epithelial

Epithelial cells CXCLY, CXCLI0
and CXCLT

TGFB

Fibrosis Alveolar wall destruction Mucus
(small airways) (emphysema) hypersecretion

Sekil 4.KOAH Patofizyolojisi [59]
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2.1.8.Fizyopatoloji

2.1.8.1 Hava akiminda kisitlanma ve hava hapsi

KOAHta 2 milimetreden kiiglik hava yollarinda meydana gelen patofizyolojik
degisiklikler obstriksiyonun en dnemli noktasi haline getirmistir[41]. KOAH’ta
kiicik hava yollarinda meydana gelen inflamasyon, fibrozis, limen iginde
biriken salgilar nedeni ile FEV1 dususu ile FEV1/FVC (Zorlu ekspiratuar
kapasite) azalma meydana gelmektedir[58]. Klguk ve periferik hava yollarinda
gorulen hava akimi kisittanmasi daha distalinde hava hapsine sebep olur ve
hiperinflasyon gelisir. inspiratuar kapasite azalir ve efor ile siddetlenen dispne

nedeniyle egzersiz kapasitesinde dismeler gorultr[59].
2.1.8.2 Gaz degisim anormallikleri

KOAH ta alveolar ventilasyonundaki bozulmalar ve pulmoner vaskuler
yataktaki hasar nedeni ile gaz deg@isim anormallikleri meydana gelir. Oksijen
ve karbondioksit transferinde bozulma bunun sonucunda hipoksemi ve/veya
hiperkapni meydana gelir. Ayrica solunum merkezlerinden c¢ikan uyari
yogunlugunun ve bu uyarilara solunum kaslarinin verdigi cevabin azalmasi

sonucu 0lU bogluk solunumu artar ventilasyon bozulur[60].
2.1.8.3 Mukus salgisinda artis

Sigara ve diger zararl gazlara bagh olusan kronik hava yolu irritasyonu,
goblet hucrelerinde artis ve submukozal bezlerde genigleme, mukus
salgisinda  artigsla  sonuglanmaktadir.  Bunun  sonucunda  mukus
hipersekresyonu olur ve kronik prodiktif Oksurik ile sonuglanir. Mukus
hipersekresyonuna birden fazla mediatér ve 11 proteaz yol agarken birgogu
bunu epidermal blyume faktori reseptori (EGFR) aktivasyonu ile

gerceklestirir[61].
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2.1.8.4 Pulmoner hipertansiyon

Hipoksiye bagli kuiguk pulmoner arterlerde vazokonstriksiyon gelisir bunun
sonucunda damarlarin intima tabakasinda hiperplazi ve daha sonrasinda duz
kas hipertrofisi ve hiperplazisi ile sonuglanan bir takim yapisal degisiklikler
meydana gelmektedir. KOAH'lI hastalarda hem hava yollarinda hem
damarlarda inflamatuar yanit gozlenir. Kiaguk hava yollarinda gelisen
destriksiyon nedeniyle amfizemli hastalarda kapiller yatakta kayip meydana
gelmesi, pulmoner dolasimdaki basincin yukselmesi ile pulmoner
hipertansiyon olusumuna, bu da sag ventrikil hipertrofisi ve sag kalp

yetmezligi ile sonuglanabilir[10].

2.1.8.5 KOAH alevlenmeleri

KOAH hastalarinda solunum vyolu enfeksiyonlari, hava kirliligi veya
bilinmeyen nedenlerden dolayr solunumsal sikayetler ve hava yolu
inflamasyonunda artis gorulebilir. Buna bagh hava hapsinde ve
hiperinflasyonda siddetlenme, hava akiminda kisitlilik olusmasi, nefes darligi
semptomunda kotulesmeyi; bozulan ventilasyon perfuzyon orani da

hipoksemiyi beraberinde getirir[62].

2.1.8.6 Sistemik etkiler

Hem KOAH’ta hem de bazi kronik hastaliklarda sigara, yaslanma gibi ortak
risk faktorlerinin olmasi KOAH’la beraber baska kronik hastaliklarinin
gorulmesine neden olmustur. Ayrica KOAH’ta meydana gelen inflamatuar
sure¢ kaseksi ve kas yikimina neden olup buda KY, DM, iskemik kalp
hastaligt, ,  metabolik sendrom, osteoporozu tetikleyebilir veya
kotulestirebilir[10].
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2.1.8.7 KOAH’a eslik eden durumlar

Bazi komorbid durumlarin KOAH siddetini ve atak sikhgini arttirdigi
g6zlenmigtir. Bunlar gastro6zofageal refll, anksiyete/depresyon, pulmoner
emboli, pulmoner hipertansiyon ve kardiyovaskuler hastaliklar olup
kardiyovaskuler hastaliklar ve kaseksi varhdi, mortaliteyi arttirmaktadir.
Yapilan galismalar KOAH’a eslik eden komorbiditelerin mortaliteyi anlamh
derecede arttirdi1 gézlenmis. Solunumsal hastaliklardan en sik eslik eden
durumlar OSAS, PTE, akciger kanseri ,pndmoni ve astimdir 6zellikle ataklari
tetikleyen pnémoni varligi, ataklarin daha agir, uzun ve daha kot prognoziu

seyretmesine sebep olmaktadir[63].

2.1.9.KOAH’ta semptomlar

KOAH’In erken dénemlerinde semptom olmayabilir ilerleyen donemlerde
en sik karsilasilan semptomlar arasinda Oksurik, balgam ve nefes darhdi
gelmektedir[64]. Hemoptizi ve gogus agrisi da semptomlar arasindadir. Hasta
hemoptizi ile basvurdugunda bronsektazi, tumoér, pndmoni veya Kkalp
yetmezIigi gibi ayirici tanilar da géz 6nunde bulundurulmalidir. Pnomotoraks
yada pulmoner emboli gibi komplikasyonlar geligtiginde gogus agrisi sikayeti
ile de hastalar basvurabilir. Hastaligin ilerleyen dénemlerinde hipoksemiye
bagli siyanoz; hipoksemi, metabolizma artisi, inflamasyonun sistemik

etkilerine bagl anoreksi, istahsizlik ve kilo kaybi da goérulebilir[65].

Nefes Darligi

Kronik ve ilerleyici nefes darligi KOAH'In en karakteristik semptomlarindan
bir tanesidir. Hastalik seyrinin baglarinda dispne sadece eforla gorulebilir hasta
bu sikayetleri bagka sebeplere baglayabilir veya gunluk aktivitelerini
degistirebilir bdylelikle hastalik ilerler ve gunlik aktiviteler de dahi nefes darligi

gorulmeye baslar. KOAH hastalari, nefes darligi hissini karakteristik olarak
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Voliim (Lt)

nefes alma eforunda artis, hava acgligi, goguste agirlik hissi seklinde
tariflemektedir [66].KOAH'taki nefes darliginin mekanizmasi ¢ok yonli olsa da
dinamik hiperinflasyon en 6nemli mekanizmalardan bir tanesidir[67].
Dispnenin patogenezi karmasiktir, hava akimi obstriksiyonu, periferik kas
disfonksiyonu, gaz degisim anomalileri, psikolojik sikinti, disfonksiyonel

solunum, kardiyovaskuler ve komorbid durumlarda rol oynayabilir[68].
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Sekil 5.Dinamik Hiperinflasyon

TAK: Total akciger kapasitesi, IRV: Inspiratuar rezerv voliim,

VT: Tidal volim

Egzersizde ventilasyonun artmasi ile hava hapsinin siddetlenmesi, efor
sonunda akcigerde kalan hava hacminin artmasi ve inspiryum kapasitesinin

azalmasi gosterilmektedir[67].
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Oksiiriik

Kronik oOksurik KOAH’In ilk semptomlari arasindadir ancak sigara ve
cevresel maruziyetlere baglandigindan dolay! hasta tarafindan siklikla ihmal
edilir. KOAH'ta gorulen oksuruk baslangigta ara sira olsa da hastalik
ilerledikce hemen hemen her gun gorulmeye baslar, oksuruk produktif veya
non-produktif olabilir. Sigara i¢genlerde yada sigaranin birakildigi dénemlerde
genelde Oksuruge balgam eslik eder[69]. Siddetli KOAH hastalarinda uzun
sureli 6ksuruk ataklari sirasinda artan intratorasik basingtan dolayr senkop
gorulebilir, 6ksurik ataklari asemptomatik kot kiriklarina da sebep olabilir.
Hava akimi kisithligi ¢ok ilerlese de oksuruk gorulmeyebilir. Kronik oksuruk
ayirici tanisinda astim, KF, brongektazi, akciger kanseri, akciger tuberkulozu,
sol kalp yetmezligi, iAH, kronik alerjik rinit, post nazal drip sendromu, ilaglar,
UHOS, gastrodzofageal refli hastaliyi ve idiopatik durumlar gdz oniinde

bulundurulmahdir[10].

Balgam

Balgam siklikla mukoid acik beyaz renkte olup alevlenmelerde koyu
purulan renkte olur. Purulan balgam inflamatuar mediatorlerde artisa veya
bakteriyel enfeksiyona isaret edebilir. Ginde 2-3 yemek kasigindan fazla

balgam atanlarda brongektaziye yénelik degerlendirme yapiimahdir[70].

Halsizlik ve yorgunluk

KOAH hastalari genel itibariyle kendilerini, yorgun, bitkin ve enerjilerini

tikenmis hissederler buda yagam kalitesini etkiler[71].
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2.1.10. KOAH’ta tanisal yaklasim ve hastaligin degerlendirilmesi

KOAH tanisinda slUphenilen hastalarda 6z gecmis, soy gecmis
aliskanlklar, maruziyetler sorgulanmali. Detayl fizik muayene yapilip

goruntulemeler ve solunum fonksiyon testleri ile tani desteklenmelidir.

2.1.10.1 Fizik muayene

Hastaligin erken doneminde spesifik bir muayene bulgusu olmayabilir.
Hava akim kisithhiginin gostergesi olarak wheezing, hastaya ekspirasyon
yaptirildiginda uzama, higilti bazen de akcigerin bazallerinde ¢itirti seklinde
olan raller duyulabilir. Hastalarda hiperinflasyon bulgulari olarak “fi¢i goégus”,
azalmis solunum sesleri, kalp seslerinin derinden gelmesi ve perkisyonda
rezonans artisi olabilir. Hava akimini kolaylastiran ve yardimci solunum kaslari
kullanimini rahatlatan ‘tripod’ pozisyonunda soluk alip verebilirler yada ‘buzuk
dudak’ solunumunu yapabilirler[64]. inspirasyon esnasinda interkostal kas
cekilmeleri gorulebilir.  Solunum yetmezligine bagli siyanoz gorulebilir,
hiperkapni gelisebilir buna bagli ellerde titreme gorular. KOAH'hlar da ilerleyen
donemlerde sag kalp yetmezligi gelisebilir buna bagli hepatomegali, assit

pretibial 6dem, vendz dolgunluk gdrulebilir [65].

2.1.10.2.SFT

Solunum fonksiyon testi KOAH tansini kesinlestirir ve siphe duyulan her
hastaya yapmak gerekir. Ayrica tani konulmasi ile beraber hastaligin siddetini

gbrmede ve takiplerde de kullanilir.

Solunum fonksiyon testlerinde ki hava akimi kisitlihdi bronkodilatér verildikten
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sonra FEV1/FVC<0.70 olmasi tani koydurur[72].

Hava yolu obstruksiyonunun tipik bulgusu FEV1 azalmasidir, ancak
genellikle buylk hava yollarindaki degisimi gosterdigi icin erken evre KOAH ta
yeterince hassas olmayip FEV1/FVC orani kullaniimaktadir. KOAH’In agirhgi
arttikca FEV1 obstriksiyonu daha iyi gostermektedir. Evreleme i¢cin FEV1 ve
FEV1/FVC degerlerine birlikte bakilmasi daha anlaml sonuglar elde etmemizi
saglar[73]. Tablo 1'de KOAH'ta hava akimi sinirlama gsiddetinin

siniflandiriimasi gosterilmigtir.

2.1.10.3 AKG ve pulse oksimetre

Pulse oksimetre, hemoglobin —oksijen satirasyonu hakkinda bilgi verir.
Non-invaziv bir yéntem oldugu icin AKG’den (arteryel kan gazi)dnce tercih
edilir. Her KOAH hastasinda bakilir. Satirasyon>92 ise AKG bakilmasina
gerek yoktur. AKG genelde oda havasinda bakilir dusik FEV1 olan hastalarda
hipoksemi ve hiperkapni agisindan bilgi verir. Ayrica , FEV1<1litre, hastanin
klinigi ile uyusmayan anormal bir nefes darligi, sad kalp yetmezligi bulgulari
mevcutsa, oda havasindaki satirasyon< %90 ise ya da SFT de FEV1<%50

ise hastada arteryel kan gazina bakilmalidir [74].

2.1.10.4 Diger tetkikler

Kronik hipoksemik hastalarda hemoglobinde artis beklenir. Ayrica
dispnenin ayirici tanisinda anemi de mevcut oldugundan dispne ile bagvuran
hastalarda anemiyi ekarte etmek igin hemoglobin bakiimahdir. Kronik
hiperkapnide kompanzasyon igin serum bikarbonati artar. Geng amfizemli
hastalarda sigara dyklisu yoksa yada minimal ise ve ailede amfizem 6ykusu
varsa Alfa-1 antitripsin duzeyi bakilmaldir[64].
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2.1.10.5 Kan eozinofilleri

Saglikli  bireylerde, eozinofiller akcigerde nadir goralur, c¢ogunlukla
badirsagr c¢evreleyen dokularda bulunur. Alerjik inflamasyon, doku
remodellingi, parazitik ve diger enfeksiyonlar, timoér sirveyansi ve ilag
reaksiyonlarinda etkileri gozlenmektedir. Eozinofil sayisi 100 altinda olanlarda
inhaler kortikosteroid (IKS)yaniti daha disik bulunmugken, 300 ve (zerinde
hastalar iIKS’den daha fazla fayda gérmektedir. Ayrica IKS kullaniminin akut

alevlenmeleri azalttigina dair bulgular mevcuttur [75].

2.1.10.6 Goriintiileme

KOAH’ta goérunttleme sart olmasa da ayrici tani ve eslik eden hastaliklari
gosterme amaciyla gereklidir. Siklikla kullanilan goérintileme modaliteleri
akciger grafisi ve bilgisayarli tomografidir(BT). Hiperinflasyon varliginda
akciger grafilerinde en sik gozlenen patolojik bulgular, radyolUsensi artisl,
diyaframda duzlesme, retrosternal alanda hava boslugunun artmasi olarak
Ozetlenebilir. Amfizemi gdstermede BT, akciger grafilerine goére daha Ustindur.
BT'de ek olarak bronsiyal duvarda kalinlagsma, ekspiryumda hava hapsi

alanlarinda belirginlesme izlenebilir[64].

2.1.10.7 Bulgularin degerlendirilmesi

Hastaligin tanisi konulduktan sonra tedavinin planlanmasi, hastanin
mevcut saglik durumunun belirlenmesi ve gelecekteki riskli durumlari tahmin
etmek icin gesitli degerlendirme odlgekleri kullaniimaktadir. Hava yolundaki
obstruksiyonun derecesini belirlemek icin spirometrik incelemedeki FEV1
degerlerine gore derecelendirme yapilir. Bu derecelendirme sabit degerler
Uzerinden yapildigindan dolayl hastaligin semptomlari ve hastanin saglik
durumu agisindan zayif korelasyon gosterir bundan semptomlari da dlgen

degerlendirme Olgekleri kullaniimalidir[10].
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2.1.10.8 Semptomlarin degerlendirilmesi

Semptomlarin degerlendiriimesinde ¢esitli skorlama sistemleri ve anketler
kullanilmistir. Modifiye ingiliz Tibbi Arastirma Konseyi (MMRC) Anketi, Kronik
Solunum Anketi (CRQ) , CAT, St. George Solunum Anketi (SGRQ),ve KOAH
Kontrol Anketi gibi degerlendirme Olcekleri bulunmaktadir. Bunlar arasinda

pratikte en sik kullandigimiz mMRC ve CAT skorlama sistemidir[76].

Tablo 2.Modifiye ingiliz Tibbi Arastirma Konseyi (MMRC) Anketi

Modifiye ingiliz Tibbi Aragtirma Konseyi (mMMRC) Anketi

mMRC 0 [Sadece agir egzersizde nefes darligi hissederim.

mMRC 1 Dz yolda hizl hareket ettigimde veya hafif egimde ylriadigumde nefes

darligi hissederim

mMRC 2 Nefes darligi nedeniyle duz yolda giderken yasitlarimdan geri kalirim

veya diz yolda normal tempoda giderken nefeslenmek icin duraksarim.

mMRC 3 Duiz yolda giderken hemen hemen her 100 metrede birka¢ dakika

nefeslenmem gerekir.

mMRC 4 Nefes darligim nedeniyle evden ¢ikamam veya giyinirken/kiyafetlerimi

cikarirken nefes darligim olur.
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KOAH Degerlendirme Testi (CAT) Skor

Hig¢ 6kstirmiiyorum Il Suirekli okstiriiyorum

Akcigerlerimde hi¢c | [T [T [T [T T 1 | Akcigerlerim
balgam yok tamamen balgam
dolu

Gogliste sikisma I ITIT I IT 1 | Gogsuimde surekli

hissim hi¢ olmaz sikisma hissi var
Yokus veya 1 kat [T I ITITIT 1| Yokus veya 1 Kkat
merdiven ¢iktigimda merdiven ¢iktigimda
nefes darligi olmaz nefesim ¢ok daraliyor
Evdeki 1101111 || Evdeki
hareketlerimde hi¢ hareketlerimde  ¢ok
zorlanmiyorum zorlaniyorum
Akciger durumuma | | || || || || Il | | Akcigerlerimin
ragmen evden durumu nedeniyle
cikmakta tereddiit evden ¢ikmaya
etmiyorum ¢ekiniyorum
Rahat uyuyorum [ IT 1T 1T IT 1T 1 | Akcigerlerimin
durumu nedeniyle

rahat uyuyamiyorum

Kendimi ¢ok enerjik [T T IT IT 1T 1 | Hi¢ enerjim yok

hissediyorum

Toplam Skor

Sekil 6.KOAH Degerlendirme Testi (CAT)

2.1.10.9 Kombine degerlendirme

Kombine KOAH Degerlendiriimesi; KOAH’lI hasta bazli bireysellestirmek
icin semptomatik degerlendirmeyi spirometrik siniflamayi ve/veya alevlenme
riski ile birlestirmek gerekir. GOLD 2011 guncellemesinde "ABCD"
degerlendirme araci KOAH yoOnetiminde alevlenmeyi 6nlemenin 6nemini
vurgulamistir. Ancak bu degerlendirme araci KOAH’ta mortaliteyi 6ngérmede
spirometrik degerlendirmenin 6nune gecememistir[77]. Akciger fonksiyonu
ve/veya alevlenme Oykusunu igeren iki parametre D grubunun sonuglarinda
karisikliga sebep olmaktadir[12].2023 belgesinde GOLD, hastanin

semptomlarinin seviyesinden bagimsiz olarak alevlenmelerin klinik 6nemini
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taniyan ABCD birlesik degerlendirme aracinin daha da geligtiriimesini
onermektedir. A ve B gruplari degismemistir, ancak alevlenmelerin klinik
Onemini vurgulamak icin C ve D gruplari artik "E" olarak adlandirilan tek bir

grupta birlestirilmistir[78].

» KOAH'DA BiRLESiK DEGERLENDIRME ]
i Hava akim |
Spirometrik olarak Semptomlarin ve alevienme riskinin
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Sekil 7.KOAH Birlesik Degerlendirme

2.1.11 KOAH’ta ayirici tani

KOAH 6zellikle astim ile ¢ok karigsmaktadir. Ayrica diger obstruktif akciger
hastaliklari ile de ayrimini yapmak gerekir. Obezite, anemi ,hipotiroidi,
kardiyak hastaliklar , pte yada iah hastalari da nefes darligi sikayeti ile
basvurabilirler ayirici tanida bu hastaliklarin da g6z onunde bulundurulmasi
gerekir[65].
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Tablo 3.KOAH'ta Ayirici Tani

Tani

Tanisal Ozellikler

Kronik obstriktif

akciger hastalig

Geri doénusimsiz hava yolu
obstriksiyonu ile karakterizedir.40 yas
ve Uzeri genelde gorulur. Semptomlar
surekli ve ilerleyicidir. Cogunlukla sigara

maruziyeti s6z konusudur.

Astim

Geri donusumli hava yolu obstriiksiyonu
s6z konusudur. Semptomlar degisken
olup Ozellikler gece — gunduz fark . Atopi
, allerjik rinit, brons hiperaktivitesi, aile

OykUsu mevcut olabilir.

KKY

Obstriksiyon yoktur restriksiyon 6n
planda ,dinlemekle akciger bazalinde ral,

pulmoner 6dem, pretibial 6dem,

Bronsektazi

Ozellikler sabahlari  slrekli balgam
clkarma ,kaba ral, c¢ocukluk ¢agi

enfeksiyonlari, genislemis bronslar

Tlberkiiloz

Oksiirlk, gece terlemesi, kilo kaybi,
bulasicl, paac de infiltrasyonlar,

Mikrobiyolojik tani

Obliteratif bronsiyolit

Geng yas, Romatoid artrit, tomografik

bulgulari, sigara yok

Diffiiz panbronsiyolit

Sentrinoduler opasite, hiperinflasyon,
Sigara igcmeyen genc¢ erkek, Kronik

sinlzit
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2.1.12 Komorbiditeler

Baslica gorulen komorbiditeler iskelet- kas gugsuzlugu, malnatrisyon,
kardiyovaskiler sistem hastaliklari, OSAS, metabolik sendrom, anemi, DM,
osteoporoz, akciger kanseri, depresyon ve glokomdur. Komorbiditeler KOAH

agirhgini olumsuz yénde etkiler[65].

2.1.13. KOAH’ta tedavi

2.1.13.1 Tedavinin genel prensipleri

Risklerin azaltilmasi, alevlenmelerin tedavisi, stabil donemin tedavisi ve
hastaliyi genel olarak kontrol altinda tutmak tedavinin amaclari arasindadir.
Risk faktorlerini azaltmaya yonelik atilacak en 6nemli adim sigaranin
biraktirlmasidir. Sigaray! birakanlarda ki akciger fonksiyon kaybi hizinin
azaldigi ve sigara igmeyenlerle kiyaslandiginda zamanla benzer hiza geldigi
gOsterilmistir[46]. Hastalarin sigara kadar biyomass yakiti, ¢evre Kkirliligi gibi
diger zararli gazlardan da uzak durmasi gerekmektedir. Ayrica
enfeksiyonlardan korumaya yonelik her KOAH hastasina senelik influenza

agisi onerilmig olup mortaliteyi azalttigr gosterilmigstir[79].

Tdm KOAH hastalari, S.Pneumoniae’ye karsi da asilanmalidir.
KOAH' kigilerde bir doz 20 varyantli konjuge pnémokok asisi (PCV20) veya
bir doz 15 varyanth konjuge pnémokok agisi (PCV15) bunu takiben 23
varyantli pndmokok polisakkarid asisi (PPSV23) 6nermektedir, es zamanl
influenza asisi da vyapilabilir. Ergenlik déneminde asilanmamis KOAH
hastalarinda  bogdmaca, tetanos ve difteri’ye karsi koruma  saglamak
icin Tdap asilamasini (dTaP/dTPa olarak da adlandirilir) ve SARS-Cov-2
onermektedir[78]. Bazi galismalarda uzun sireli eritromisin ve moksifloksasin
kullaniminin alevlenmeleri azalttigi gdsterilmigstir[10]. KOAH hastalarinda
alevlenme sayisi ve agirhgi arttikga hastaligin mortalitesi ve morbiditesi
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artmaktadir alevlenmeleri Onlemek hastaligin prognozu agisindan
onemlidir[80].

2.1.13.2 Farmakoterapi

KOAH’ta kullanilan ilaglarin birgogu inhalasyon yoluyla uygulanir. Standart
tedavi [2-adrenerjik agonistler veya muskarinik reseptdr antagonistlerini
iceren inhale bronkodilator ve inhale kortikosteroidlerden olugsur. Oral tedavi
secenegi olarak fosfodiesteraz-4 inhibitérlerinin (roflimulast vb.) ve daha az
sikhikta metilksantinlerin (teofilin vb.) kullanimi bulunmaktadir. Sadece
semptomlari olan hastaya ila¢ tedavisinin baglanmasi uygun goérulmustur.
llaglarin yan etkisi ve ulasilabilir olmasina gére hastalarin ilag segimi

degisebilmektedir[1].

Bronkodilatorler: Tim semptomatik KOAH hastalarina bronkodilatér tedavi
gerekir. Bunlar beta-2 agonistler, muskarinik antagonistler ve
metilksantinlerdir[64].

B2-agonistler, siklik AMP duzeyinin artisi ile beta-2 reseptorlerinin uyariimasi,
bu sayede bronkokonstriksiyona antagonist bir reaksiyonla duz kas
hicrelerinde gevseme yapma ayrica mukosiliyer aktivite ile mukus
tasinmasinin arttirimasinda da gorev alir. En sik bilinen yan etkileri, sinus

tasikardisi, somatik tremor, hipokalemi ve tagiflaksidir[10].

Antikolinerjikler veya antimuskarinikler, asetilkolinin hava yolun diz kasindaki
M3 reseptdri Uzerine olan etkisini engelleyerek etki gdsterir.[81]Uzun etkili
muskarinik antagonistler (LAMA) ile uzun etkili beta-2 agonistleri (LABA)
kiyaslayan bazi g¢alismalarda, LAMA’larin LABA'lara kiyasla alevlenmeleri
daha uzun sure geciktirdigi ve yillik alevienme oranini daha fazla azalttigi
gorulmastir[82]. Agiz kurulugu ve Uriner retansiyon en sik gorilen yan etkiler
olup inhaler yolla gézle temas edip gézde kuruluga ve glokomu tetiklemeye

neden olabilir.

Metilksantinler,  fosfodiesterazin  selektif olmayan inhibitéri  olup

bronkodilatator etkisi az olup daha ¢ok inspiryum kasini guglendirme ve anti-
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inflamatuar etkisinden faydalanilir. En sik kullanilan preparat teofilindir.
Uykusuzluk, bulanti, kardiyak aritmiler ve nobet gibi yan etkileri fazla
oldugundan rutin kullanimi 6nerilmez[64].Fosfodiesteraz 4 (PDE-4);hlcre igi
siklik AMP’nin pargalanmasini inhibe ederek inflamasyonu azaltir. inhibitérler
bronkodilatasyon yapmaz anti-inflamatuar etkisinden faydalanilir. Roflumilast,
kronik bronsit, siddetli KOAH ve alevlenme 6ykusu olan hastalarda kullanimi
steroid gerektirecek kadar siddetli alevienmeleri azaltir. ishal, bulanti, bas
agrisi, karin agrisi ,uykusuzluk, istahsizlik, kilo kaybi gibi yan etkiler mevcut
[83].

Kortikosteroidler; KOAH hastalarinda IKS kullaniminin semptomlari ve akciger
fonksiyonlarini iyilestirdigi, alevlenme sikligini azalttigi ve sistemik yan
etkilerinin  az oldugu gosteriimistir[64]. Veri modellemesi, ICS igeren
rejimlerin, <100 hicre/uL kan eozinofil sayisinda ¢ok az etkiye sahip oldugunu
veya hig etkisinin olmadigini gosterir, bu nedenle bu esik, ICS ile dusuk tedavi
olasiligi olan hastalari tanimlamak igin kullanilabilir.
Kan eozinofil sayisinin >300 hiicre/uL olmasi iIKS'den en  yilksek tedavi
yararina sahip hastalar belirlemek igin kullanilabilir[g4].

KOAH hastalarinda uzun sureli inhale steroid kullanimina bagh olarak
osteoporoz, pndémoni riskinde artig, steroid miyopatisi gibi ¢esitli yan etkiler
gériilebilmekte [85].0ral glukokortikoidler alevienmelerin akut tedavisinde rol
oynarken, yuksek oranl sistemik komplikasyonlara kargi faydalarinin kisitl
olmasi nedeniyle rutin tedavide 6nerilmez. Alevienmeye yatkin hastalarda bir
yil sureyle azitromisin (250 mg/gun veya haftada 3x500
mg) veya eritromisin (gunde 2x250 mg), normal bakima kiyasla alevlenme
riskini azaltmistir. Ancak bakteri direncinin artmasi, ototoksite ve QT aralii

uzamasi konusunda dikkatli olunmalidir[86].

IKS tedavisi almayan KOAH hastalarin da mukolitik ve antioksidan ajanlarin
dizenli tedavisi alevlenmeleri azaltabilir. Erdosteinin IKS tedavisinden

bagimsiz olarak hafif KOAH ta alevlenmeleri azalttigi gosterilmistir[87].
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Stabil KOAH hastasinda baslangi¢ tedavisi

GOLD “ABE” siniflamasina gore baslangi¢ inhaler tedavisi planlanir. Bu

tedaviler asagidaki Tablo 4’te gosterilmis.

Tablo 4. KOAH'ta Baglangi¢ Tedavisi

Hasta Grubu Baslangi¢c Farmakolojik Tedavisi

Grup A Herhangi bir bronkodilator

Grup B LAMA + LABA

Grup E LABA+LAMA (eos=> 300 ise LABA+LAMA+IKS tercih et)

LABA: uzun etkili B2 agonist, LAMA: uzun etkili muskarinik antagonist

IKS: inhale kortikosteroid.

2.1.13.3 Farmakolojik olmayan tedavi

Sigarayi birakma

10 haftalik sigaray! birakma mudahale programi ile tedavi edilen ve 14,5 yila
kadar izlenen asemptomatik veya hafif semptomatik KOAH hastalarini igeren

calismada mortalitenin azaldigi g6zlemlenmistir[gg].

Pulmoner rehabilitasyon (PR)

KOAH’ta hastalik ilerledikce sedanter yasam, kaslarda zayiflama,
kardiyovaskuler sistemde kondisyon eksikligi, sosyal ¢ekiime ve depresyon
meydana gelmektedir. Pulmoner rehabilitasyon kisiye 6zel hazirlanmis
programlarla egitim, besin takviyesi, 6zellikle solunum kaslarini guglendirici
egzersiz programlari, psikolojik destek gibi multidisipliner bir yaklasimla
prognozu iyilestirmeyi amaglamaktadir[65]. Yapilan c¢alismalar sonucunda
yatis esnasinda yada taburculuktan 4 hafta sonra PR yapilan hastalarda

mortalitede azalma oldugunu gdostermis[89].
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Beslenme tedavisi

Beslenme kisiye Ozel bir durumdur. Hastalarin yasi, cinsiyeti, hastaligin
siddeti, vicut antropometrik dlgimleri ,fiziksel aktivitesi, beslenme sekli gibi
parametreler nutrisyonel durumu tespit etmeye yardimci olup gereginde
beslenme destegdi yapiimali[90].KOAH hastalarinda beden kitle indeksi dusik
ise, son 6 ayda belli yuzdeligin Uzerinde kilo kaybi mevcutsa ve takipler
esnasinda kas kutlesinde azalma oluyorsa beslenme destegi verilmesi gerekir
[91].Agir KOAH’ll olgularda kilo kaybi olmadan, kaslar erimeden ,enerji alimini
artirmak ve solunum kaslarini guglendirmek icin beslenme destegi
yaklasimlarini yogunlastirmak ve erken donemde hastalarin diyetini

dizenlemek gerekir[92].

Uzun siureli oksijen tedavisi

Uzun dénemde oksijen verilmesi icin Ug haftalik bir siirecte en az iki kere
saptanan; hiperkapni olsun veya olmasin, PaO2'nin <556 mmHg veya
Sa02’nin <%88olmasi veya PaO2 55-60 mmHg araliginda iken; Sag kalp
yetmezIigi bulgulari, pulmoner hipertansiyon veya polisitemi (HCT>%55)
olmasi durumunda verilir.SPO2 %90 ve Uzeri olacak sekilde titre edilir,
oksijen tedavisine baslandiktan 2-3 ay sonra ihtiyacin devam edip etmedigini

gorme acisindan kontrole ¢agrihr[10].

Non-invaziv pozitif basing¢h ventilasyon (NIMV)
NIMV tedavisinin 6zellikle hiperkapnisi olan ve yuksek IPAP verilen KOAH

hastalarinda mortalitede azalma oldugu gosterilmistir[93]. Bullektomi, volum
azaltici cerrahi ve transplantasyon gibi cerrahi tedavilerde denenebilir.
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2.2.KOAH TA NUTRiISYONEL DURUMUN SAPTANMASI

KOAH hastalarinda malnutrisyon sik gorultp prognozu kot etkilemektedir.
MalnUtre hastalara besin destedi saglamak ve egzersiz programi ile
birlestirmek hem pulmoner fonksiyonlari iyilestirir hem de metabolik ve
kardiyak riskleri azaltir[94]. KOAH ta artan enerji ihtiyaci, yetersiz beslenme ve
istah kaybi malnitrisyonun sebepleri arasindadir. KOAH hastalarinin ¢ogu
hiper metabolizma halindedir; yani, muhtemelen artan solunum isi nedeniyle

kalorimetrik dlgimlerde kilogram basina daha fazla kalori tiketirler[95].

KOAH’In sistemik etkilerinden bir tanesi de kas disfonksiyonu ve kas kitlesi
kaybidir. Kas disfonksiyonun mekanizmasi hentz tam anlamiyla anlagiimamis
olsa da en 6nemli nedenin sedanter yasam oldugu sdylenmekte[3]. Ayrica
malndtrisyon, sigara, bireysel duyarlilik, nitrik regllasyonun da bozukluk
olmasi, dokularin hipoksik kalmasi, sistemik inflamasyon ,Hormonal
degisiklikler, iskelet kas apopitozisi, elektrolit degisiklikleri, oksidatif stres ve

ilaglar gibi iskelet kasi disfonksiyonuna sebep baska nedenlerde mevcuttur([3].

KOAH’lI hastalarda beslenme durumunu saptamak icin tibbi ve diyet
OykusUnU gosteren tarama ve de@erlendirme testleri, vicut antropometrik
Olcimleri ve cgesitli biyokimyasal parametreleri igeren kapsamli bir
degerlendirme gerekmektedir[96]. Dusiuk BMI ve &zellikle disik yagsiz kitle,
KOAH’lilar da daha koétu sonuglarla iligkilidir.Yetersiz beslenen KOAH
hastalarinda, besin takviyesi kilo alimini tesvik eder ve solunum kas gucunde
ve genel saghk durumu iligkili yasam kalitesinde onemli iyilesmelere yol

agar [97]-
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2.2.1 Klinik belirtiler ve saglik éykiisu

Klinik olarak degerlendirilebilmesi igin hastanin detayli bir fizik muayenesi
ve tibbi 6ykisi gereklidir. Ozellikle 6dem ve asit agisindan dikkatli olmak
gerekir[98]. MNA ve MUST gibi malnutrisyonu belirleyen ¢esitli tarama araglari
da kullaniimahdir[99]. KOAH  hastalarinin  beslenme  durumunu
degerlendirmek icin ideal bir beslenme belirteci veya altin standart henuz
bulunmadigindan dolayr Mini-Beslenme Degerlendirmesi (MNA) gibi cesitli
tarama yontemleri kullaniimaktadir. MNA 18 maddeden olusan ve
antropometrik, diyet, kuresel ve kendi kendine degerlendirme gibi bolumlerden
olusmaktadir[100]. KOAH hastalarinda malnuatrisyon riskini saptamak
amacilyla MUST (Malnutrition Universal Screening Tool) tarama aracida
kullanilabilmektedir[101].

2.2.2.Antropometrik olgiimler ve vicut bilesimi

KOAH hastalarinda VKI, Ust orta kol ¢evresi, triseps deri kivrim kalinhigi ve
yagsiz kutle indeksi (FFMI=FFM/boy?) sik kullanilirf102].Vucut agirhgr veya
BMI dlgimu bu hastalarda vicut kompozisyonundaki degisiklikleri dogru bir
sekilde yansitmaz. Vicut agirhdi, yag kutlesi ve yagsiz kutle (FFM) olarak ikiye
ayrilabilir. FFM, vicut hicre kuatlesi (organlar, kas, kemik) ve sudan
olusur. Avrupa Solunum Dernedi (ERS), vicut kompozisyonu net
degerlendirmeleri i¢in beslenme dederlendirmesi, antropometrik olgumler,
Dual Energy X-ray Absorptiometri (DEXA) ve Bioimpedans analizini (BIA)

onermektedir[103].

2.2.2.1. Vicut agirhgi

Vucut agirhiginin dusuk olmasi alevlenmeler ve hastaneye yatis agisindan
risk faktoradar. Son 6 aylik dénemde mevcut kilosunun ylzde on veya daha
fazla kilo kaybi1 olmasi veya son 1 aylik ddnemde mevcut kilosunun %5 inden

fazlasinin kaybi kot prognostik faktordir[103].
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Vucut agirhgr yag kutlesi ve yagsiz vucut kitlesinden olugsmaktadir
hesaplanmasi kolay ve uygulanabilirdir. Ayrica protein agirliginin indirekt bir
gOstergesi oldugu igcin beslenme durumunu gostermede tek basina yeterli

degildir. Kaseksinin karakteristik 6zelligi yagsiz vucut kitlesinin kaybidir[92].

2.2.2.2. Beden kitle indeksi

Dispne ve solunum kas gicl ile BKi arasinda yakindan iliski oldugu
gériilmiis ancak BKi viicut antropometrisi hakkinda yeterli bilgi vermedigi icin
tek basina kullaniimaz [104]. BKi< 21.0zayif, 21.0-24.9 normal,25.0-29.9
sisman, = 30.0 ise obez kabul edilir. KOAH hastalarinda VKI nin ¢ok dugsik
olmasi yada ¢ok yuksek olmasi mortaliteyi arttirdigi géralmus .[105] Yapilan
calismalarda obez hastalarin rélatif 6lum riski, sisman hastalarda 1.4, normal
kilodaki hastalarda rolatif 6lum riski 1.8 ve zayif hastalarda ise 2.4 olarak daha
fazla belirlenmis ve kilo kaybinin alevlenmeler agisindan bagimsiz bir risk

faktort oldugu goralmastir[105].

2.2.2.3 Yagsiz vucut kutlesi (FFM)

Vucut agirhginin disik olmasi KOAH prognozu koétulestirmekte ayrica
hava vyolu obstriksiyon siddetini arttirmaktadir. Beslenme durumunu
gostermede vicut agirhdr ve BKI degerli olsa da KOAH’lI hastalarda yagsiz
vucut kitlesinin yetersiz beslenmede daha iyi bir gésterge oldugu géralmustar.
KOAH’lI hastalarla ilgili yapilan bir galismada yari aglik(normal FFMI ile disik
BMI),kas atrofisi(digik FFMI ile normal veya normalin Usti BMI),kaseksi
(disuk FFMI ve dusuk BMI) 3 farkli beslenme bozuklugu tespit edilmis olup
disuk FFM nin dustk BMI den daha iyi bir mortalite belirteci oldugu
gOrulmustir[106]. FFM’in azalmasi 6zellikle tip 2 kas liflerinin atrofiye gitmesi
ile gergeklesir. Kas erimesi KOAH hastalarinda sik rastlanan bir komorbidite
olarak gériilmektedir. iskelet kas dokusunun kaybi ézellikle solunum kaslarinin
etkilenmesi solunum fonksiyonlarinda zayiflama hipoksi ve/veya hiperkapni ile

sonuglanmaktadir[107]. Yagsiz vucut kitlesi azalmis olan KOAH hastalarinda
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kas guclu ve kas direncinin azalmasina bagli olarak egzersiz kapasitesi ve

maksimum oksijen tuketme kapasitesi azalmigtir [108].

2.2.2.4. Yagsiz vicut kitle indeksi (FFMI)

Yagsiz Vicut Kitle indeksi (FFMI)=Yagsiz Vicut Kitlesi FFM (kg)/ boy?
(m?) seklinde hesaplanmaktadir. KOAH’li kadinlarda; FFMI<15 kg/m2 KOAH'h
erkeklerde ise FFMI<16 kg/m2 olmasi yagsiz vucut kiutlesinde azalma oldugu
anlamina gelmektedir [109]. Agir KOAH’lilarin yarisinda agir olmayanlarin ise
%10-15’inde iskelet kas kaybi ile agiklanamayan bir agirlik kaybi olmaktadir.
FFMI viicut kiitle kaybini gdstermede BKi'ye gdre daha anlamli sonuglar verir.
FFM’in azalmasi solunumsal ve periferik kas disfonksiyonuna neden olmakla
birlikte genel saghgini da koétlu etkilemektedir [110]. Yapilan caligmalarda
yagsiz kitle, yag kutlesinden bagimsiz olarak mortalitenin bagimsiz bir
belirleyicisi oldugunu KOAH evrelemesinde hastalik siddetinin sistemik bir
belirteci olarak vucut kompozisyonu degerlendirmesinin dahil edilmesini
desteklemektedir[111].

2.2.2.5. Bel gevresi ve kalga gevresi

Bel /kalca cevresi ve bel/kalga orani ile KOAH insidansi arasindaki iliski net
deqildir. Bel ¢evresi abdominal obeziteyi gostermektedir. Yapilan calismalar
da bel gevresi artttkga FEV1/FVC orani azalmakta olup bel gevresindeki
her 1 cm'lik artis FEV1 ve FVC'yi erkeklerde 6 ml, kadinlarda 2 ml azalttigi
gosterilmigtir. FVC ile bel gevresi arasinda net bir iliski bulunamamistir[112].
Erkeklerde Normal WC(Waist Circumference): 78-94 cm, Kadinlarda Normal
WC: 64-80 cm, erkeklerde kilolu WC: 94-102 cm, kadinlarda kilolu WC: 80—
88 cm, erkeklerde obez WC: 2102 cm, kadinlarda obez WC:=88cm’dir.Bel

cevresi KOAH agirliginin dnemli bir 6ngoricusudir[113].
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2.2.2.6. Boyun cevresi

Boyun cevresi (NC) ust vicut yag dagihminin bir indeksidir. Karin
cevresindeki yaglarla guglu korelasyon gosterdiginden dolayr sismanhgin iyi
bir gostericisidir. NC erkeklerde >37 cm ve kadinlarda >34 cm Ust sinir olarak
belilenmis olup NC ile BMI arasinda gugli bir oldugu gdsterilmigtir[114].
Yapilan galismalarda NC arttikga FEV1 ve FEV1/FVC de disme meydana
geldigi g6zlenmigtir[115].

2.2.2.7.Triseps deri kivrim kalinhigi ve list orta kol ¢cevresi

Antropometrik indeks dlgimleri vicut kompozisyonlarini dlgmek icin basit
ve ucuz yontemlerdir. Triseps deri kiviim kalinhdi (TSF) yada baska
bolgelerdeki deri kivrimi kalinhiginin dlgimu, vicut yag kuatlesiyle iliskilidir
Erkekte 10 mm, kadinda 13 mm sinir kabul edilmekte olup digslk olmasi yag
katlesinin azaldigini gosterir ayrica orta kol kas ¢evresi (MAMC) 6lgumu de
kas kutlesi hakkinda bilgi verir erkekte 20 cm, kadinda 18 cm’den az olmasi
disuk kabul edilir [116].

2.2.2.8. El kavrama giicu

Hastaliklara baglh malnttrisyonda besin alimi azalir en buyUk protein rezervi
olan kas kuitlesinden kayip meydana gelmektedir ayrica protein sentezi
azalmaktadir. Kas fonksiyonu orta kol kas kutlesi ve BMI ile yakindan iligkili
oldudu igin vacut agirligi kaybi ve kas kutlesi kaybi kaslarinin fonksiyonlarinin
bozulmasina sebep olur ve kas gucu azalir[117]. Hem kas dayaniklihd hem
de kas gucU, kas uygunlugunun goéstergeleridir ve el kavrama kuvveti (HGS)
ile Olgllen azalan kas kuvveti, daha yuksek bir olum riski ile iligkilendirilmigtir
ancak KOAH'll hastalarda kavrama guclnun etkisi gosterilememis olup daha

fazla calismaya ihtiya¢ duyulmustur[118].
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2.2.2.9. Baldir ¢evresi

Kas kaybi KOAH hastalarinda koétu klinik sonuglara sebep olmaktadir.
Yapilan calismalarda baldir cevresi (CC) olgumleri azaldikcga KOAH atak
sayisl, agirligi ve mortalite artmaktadir. Hastalar CC'ye gore azalmig CC
(erkek, =34 cm; kadin, <33 cm)olarak tanimlanmig[119]. Duguk baldir

cevresinin mortaliteyle yliksek derecede iligkili oldugu gosterilmigtir[120].

2.2.3 Biyokimyasal Bulgular

Hastalarin ndtrisyon durumunu gostermede antropometrik olgumler
yetersiz kalmakta olup bazi biyokimyasal parametrelerle desteklenmelidir.
Hemoglobin, hematokrit, serum albimin, pre-alblimin, transferrin, retinol
baglayan protein (RBP), demir, ferritin, total demir baglama kapasitesi, yirmi
dort saatlik idrar kreatinini, kreatinin/boy indeksi kullaniimakta olan beslenme

parametrelerinden bazilaridir[121].

Albumin yari dmru uzun olmasi nedeni ile akut degisiklikleri gostermek igin
kullanilmaz. Transferrinin yari 6mri 8-10 glin civarinda olmasina ragmen akut
degisiklikleri gostermek icin yine de yeterli degildir. Pre-albimin yarilanma
omrl 2-3 gun civarindadir 15 mg/dL’nin altina digsmesi beslenmenin yetersiz
oldugunu gosterir. Retinol baglayici protein yarilanma émru yaklasik 10 saattir

A vitaminin transportunu saglar [122].

2.3.Tibbi Beslenme Tedavisi

Beslenmenin temel amaci yagsiz vucut katlesi ile yag oranini dengelemek,
sivi dengesizligini duzeltmek, osteoporozu o6nlemektir[123]. KOAH'l
hastalarda solunum igin gereken enerji normal insanlara goére 10 kat

artmaktadir. Sistemik inflamasyon yetersiz beslenme ve pulmoner kaseksi
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riskini arttirmaktadir. Azalan besin yetersizligi ve artan enerji ihtiyacina ek
olarak KOAH’ta protein sentez hizi azalmis ve pargalanma hizi artmistir buda
kas tikenmesi ile sonuglanmaktadir [124]. KOAH hastalarinda siddet arttikga
genelde hastalar zayif ve malnutre haldedir, bu durum daha ¢ok yagsiz vicut
kutlesi kaybl ile karakterize pulmoner kaseksi olarak adlandiriimaktadir. Dasuk
kilolu ve kilo kaybinin fazla oldugu hastalarda alevlenme riski ve agirhgi
artmaktadir[125].

KOAH hastalarinda artan solunum isi nedeniyle kilogram basina daha fazla
enerji tlketirler hipermetabolizma halindedirler. Buna ragmen hastalarda
fiziksel aktivite azalmis, depresyona egilim, yemek yerken nefes darligi olmasi
nedeni ile istah azalmasi meydana gelmigtir. Ayrica TNF-a ,IL-6, IL-8 ve
kemokinler gibi inflamatuar sitokinlerin artmasiyla sistemik inflamasyon
meydana gelmektedir. Yuksek TNF-a ve kilo kaybi arasinda korelasyon
mevcuttur. ilerlemis KOAH hastalarinda dzellikle amfizemli olanlarda artan
oksijen talebine yanit sinirlidir. Hava akim obstruksiyonu arttikga sol ventrikul
dolumu bozulur, kalp debisi diger. Bu durumda vicut, kalp, merkezi sinir
sistemi ve solunum kaslari gibi kritik bolgelere kan akigini korurken, iskelet
kaslari da dahil olmak Uzere periferik dokular hipoksi ve besin eksikligi

meydana gelir[126].

KOAH hastalarinda zayif olmak ciddi bir sorun yaratabilir, KOAH hastalari
sadece nefes alma isi igin bile fazladan 430-720 kaloriye ihtiya¢ duyar. Nefes
darhgini, yorgunlugu, sigkinligi azaltmak ve ¢ignemeyi kolaylastirici dnlemler
almak hastalarin beslenmesine katkida bulunabilir. Ayrica diyetin 6nemli
bilesenlerinden olan protein, kalsiyum, magnezyum, potasyum, fosfor, tuz,
sivi-elektrolit dengesini korumak vucut agirligint ve vyeterli beslenmeyi

saglamak acgisindan 6nemlidir[127].

iskelet kas disfonksiyonu KOAH hastalarinda mortalite ve morbiditeyi
arttirmaktadir. Solunum kas fonksiyonu ile ilgili olarak KOAH'lI hastalar
maksimal diyafram gliclnde%30-40'libir azalma ile ortaya gikar. KOAH'taki
kas disfonksiyonunun heterojenligi ve kompleksi, genel kas gucunun iyi bir

yansimasi olarak basit bir araca ihtiya¢ duyar, El kavrama gucu (HGS) bu
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konuda iyi bir temsilci olabilir. HGS yalnizca kas gucunun temsilcisi olmayip
solunum fonksiyon testlerindeki bozukluklari da yansitmakla beraber dugsik

HGS yuksek alevlenme riski ile yakindan iligkilidir[128].

KOAH’taki sistemik inflamasyondan kaynakli artan sitokinler demir
eksikligine ve anemiye neden olmakta ve hastalarin yaklagik %10-%30 unda
gOrulmektedir. Aneminin dispne ve yurime mesafesi Uzerinde olumsuz etkileri
bulunmaktadir. Yapilan galismalar anemi ve demir eksikliginin tedavi edilmesi
durumunda dispnenin azalabilecegdi gosterilmistir[129]. KOAH ile osteoporoz
arasindaki patofizyolojik baglanti net kurulamamis olsa da KOAH hastalarinda
osteoporoz insidansi artmigtir. Osteoporoz ile ilgili kiriklar akciger
fonksiyonlarini kétiilestirerek giinlilk yasam aktivitelerini bozabilir. ileri yas ve
sigara hem KOAH hem de osteoporoz agisindan genel risk faktortyken
sistemik inflamasyon, pulmoner disfonksiyon, glukokortikoid kullanimi, D
vitamini yetersizligi gibi KOAHta osteoporoza 0zgu risk faktorleri de
bulunmaktadir. Osteoporoz igin rutin tarama, hekimlerin komorbid osteoporozu
olan KOAH hastalarini erken bir asamada tesghis etmelerini ve bu hastalarda

kirigr onlemek igin uygun tedaviyi vermeleri agisindan ¢ok énemlidir[130].

2.3.1 Makro Besin Ogeleri

Eneriji

KOAH’lI hastalarda hastaligin evresi, uygulanan tedaviye goére enerji
gereksinimi degismektedir. KOAH hastalarinda hastalik stabil ddnemde olsa
ve hastalik siddeti olarak dusuk olsa bile eneriji intiyaci 1.3 kat fazladir. Yeterli
enerji saglanmasi KOAH hastalarinda morbidite agisindan ¢ok &énemlidir
ancak fazla enerji de nefes darligini tetikleyebilecegi i¢in dnerilmemektedir.

ileri evre KOAH hastalarinda enerjiyi arttirmak zordur bundan dolayi
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hastalarda kas kaybi baslamadan beslenme desteg@i konusunda yogunlagmak
gerekir[131].Enerjinin %40-55 karbonhidrat , proteinler %15-20 ve yaglarin
%30-45 olmasi 6nerilmektedir[131].

Yaglar

KOAH hastalarinda CO2 c¢ikigi solunumu zorlastirdigindan dolayr CHO
alimi kisitlanmis olup enerji agigini tamamlamak amaciyla gunlik yag oraninin
%30-45 civarinda olmasi gerekir[131]. Omega-6 ve omega-3 bunlar ¢oklu
doymamis yag asitleri olup, insan vicudu bunlari sentezleyemedidi igin diyette
tiketilmesi gereken esansiyel yag asitleridir. Sirasiyla LCn-3PUFA veya LCn-
6PUFA olusturmak icin daha fazla doymamis olabilirler ve zincir uzatilabilirler.
Yapilan calismalar Akciger ve sistemik inflamasyonun etkisi géz 6nune
alindiginda, LCn-3PUFA ile diyet takviyesi KOAH'li kigiler icin tedaviye uyum,
komorbiditeler ve takviye slresi gibi c¢esitli faktorler de g6z onlnde
bulundurulursa faydali olabilece@i g0sterilmistir[132]. Uzun zincirli ¢oklu
doymamis vyag asitlerinin (PUFA'lar)imminomodulatér etkileri  oldugu
bildirilmigtir. Modern diyetlerde daha fazla anti-inflamatuar omega-3 lehine
omega-6’'nin azaltlmig tuketimi, omega-3’Un alerjik ve solunum yolu

hastaliklarinda potansiyel koruyucu rolt oldugu gosterilmigtir[133].

Karbonhidratlar

Karbonhidratlar yikildiginda 6zellikle yaglar ile karsilastirldiginda ¢ok fazla
karbondioksit aciga cikmaktadir bu durum nefes darligini arttirip solunum
sikintisina neden olmaktadir. Bu nedenle KOAH hastalarinin diyeti
dizenlenirken karbonhidratlardan kisith diyet onerilir. Yaklagik %40-55
civarinda olmasi o6nerilir. Ayrica Tatlilardan, kurabiyelerden, keklerden ve
turtalardan gibi basit karbonhidratlar ¢ok fazla karbondioksit tutmaniza neden

olup yorgunluga neden olabilir[131].
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Proteinler

KOAH hastalarinda 6zellikle solunum kaslarinin korunmasi agisindan
beden kitle indeksine bakmaksizin yeterli protein alimina onem vermek
gerekir. KOAH hastalarindaki kas kaybinin temelinde protein yapiminin
azalmasi ve yikiminin artmasidir. Ayrica sistemik inflamatuar yanit, fiziksel
inaktivite, azalmig alim ve néroendokrin cevaplar da negatif azot dengesine
sebep olmaktadir[131]. Protein Enfeksiyonla savasan antikorlar (karinca-
vucutlar) dretir.1.2-1.5 g/kg kuru vicut agirligi/gin yeterli protein alimi
gereklidir. Fasulye , bezelye, findik, soya urlnleri (tofu, tempeh gibi), yumurta,

sut, balik ve hayvan eti protein kaynaklarimizdir[127].

2.3.2 Mikro besin ogeleri

KOAH hastalarinda pulmoner fonksiyonlari guclendirme ve hastaliga eslik
eden ek komorbiditelerin prognozunu iyilestirme adina makro besin 6geleri
kadar vitamin ve mineral destegine de ihtiyagc vardir bunlarin eksikligi
hastaliklarin  prognozunu  koétulestirip  mortaliteyi  arttirabilir.  Kemik
metabolizmasinda, bagisiklik sisteminde, kalsiyum ve fosfor emiliminde
vitamin D nin rol blyuktir. D vitamini, TNF-a'y1 inhibe edip ve IL-10'u
gelistirerek hava yollarinin remodelingini saglamaktadir [131].Sigara icmeye
devam eden hastalar i¢in vitamin C replasmani onerilir. Kaslarin kasilmasinda
ve gevsemesinde kalsiyum ve magnezyum gibi mineraller de KOAH hastalari
icin 6nemli bir role sahiptir. Vitamin ahmlar (yani, A, C, D, E, B 12),
karotenoidler, flavonoidler, kurkuminler, resveratrol, magnezyum ve omega-3
yag asitlerinin tumu, bazilari esas olarak ortalama akciger fonksiyonunu
iyilestirerek ve digerleri dists oranini azaltarak, akciger fonksiyon kaybina
karsi koruyucu etkiler gdsterir[134].
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3.MATERYAL VE METOT

3.1.Aragtirmanin Yeri, Zamani ve Orneklem segimi

Bu calisma 15.11.2022—01.03.2023 tarihleri arasinda polikinigimize
basvuran GOLD'a gére KOAH tanisi alan (post bronkodilatator
FEV1/FVC<%70) hastalar Uzerinde yurutilmustur. Calisma protokolt Dicle
Universitesi Tip Fakiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
tarafindan 235 no’'lu Etik Kurul Onay Formu 07.11.2022 tarihinde
onaylanmistir. Etik kurul onay formuna ait belgeler ‘Etik Kurul Onayr’ kisminda

yer almaktadir.

3.2.Arastirmanin Genel Plani

Calismamizda veriler toplanirken anket kullaniimigtir. Anket doldurulmadan
once hastalara bilgi verilip “Bilgilendirilmis Goénulli Olur Formu” imzalatilarak
onamlari alinmistir. Anket hastalar ile birebir gorusulerek doldurulmustur.
Ayrica hastalarin vicut antropometrik dlglimlerini gérme adina ¢esitli dlgtimler

ti) 113 9 “*

yapiimistir. Hazirlanan formda; “genel bilgiler”, “saglik bilgileri”, “sigara icme
durumu®, “beslenme aliskanliklar”, “antropometrik Olgumlerin” yer aldigi
boélimler mevcut olup KOAH agirlik derecesini belileme adina CAT skoru,

GOLD evrelemesi, MMRC skalasi ve nutrisyonel durum tespiti agisindan MNA
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formu ve MUST testi yer almaktadir. Hastane veri tabanindan elde edilen
biyokimyasal parametrelerle (Hemoglobin (Hgb), Hematokrit (Hct), Lenfosit
sayisi, AlbUimin, Total protein, CRP) nutrisyonel durumun saptanmasi
desteklenecektir. Ekstradan hastadan kan tahlili istenmemistir. Hastalarin
antropometrik dlgumleri ve vucut bilesimi dlgimleri yine arastirmaci tarafindan
usulline uygun olarak alinmistir. KOAH siddeti KOAHta hava akimi
kisithiginin -~ ciddiyet  evrelemesi  (Post-bronkodilatatérFEV1)  GOLD
evrelemesi, CAT skoru, mMRC skalasi ile belirlenip hastalarin antropometrik

Olgimler, nutrisyonel durumu ile KOAH siddeti arasindaki iligki belirlenecektir.

3.3.Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.3.1 Kisisel ozellikler

Kisisel Ozellikler icin anket kullaniimistir. Anket formunda hastalarin
demografik 6zellikler ile hastaliklarina iligkin bilgiler, sigara icme oykduleri,
semptom sorgulamalari, beslenme aliskanliklari ve agirlik degisimi durumiari

gibi sorular sorulmustur.

3.3.2 Antropometrik olgumler ve biyoelektrik impedans analizi

Arastirmada hastalarin kilosu, boyu, bel , baldir ve boyun ¢evresi, triseps
deri kivrim kalinh@i dlgtiimustir. Tanita BF 350 marka Bioelektriksel impedans
Analiz (BIA) Cihazi viicut yag, yagsiz doku, yag yizdesi yagsiz doku kiitle
indeksi elde edilmistir. Olglimler esnasinda hastalarin en az giysi ile olmalari
istenmistir. BIA élcimii yaparken; en az 2-4 saatlik aclik, 1 giin dncesinde alkol
alinmamasi,1-2 gin oncesinde agir fiziksel aktivite yapilmamasi en az 4 saat
Oncesinde kafein alinmamasi, hastalarin Gzerinde metal veya kalp pili

olmamasi gibi ilkelere dikkat etmek gerekir.
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3.3.3 Viicut agirhigi ve boy uzunlugu
Hastalarin biyoimpedans analizi i¢in Tanita BF 350 bioelektriksel impedans

analiz cihazi ile ince bir kiyafet giymis bir sekilde dlgim yapildi. Hastalarin
boyu 6l¢ulurken ayaklar bitisik bas kulak hizasinda yere paralel olacak sekilde

Olcum yapildi [98].

3.3.4 Beden kiitle indeksi (BKi, kg/im?)

Hastalarin vacut agirhdr kg cinsinden hesaplanip boyun(m) karesine
béliinip BKi hesaplandi. BKi’'nin siniflamasinda Amerikan Toraks Dernegi
(ATS) ve Avrupa Solunum Birligi’'nin (ERS) 6ngérdigid siniflama
kullanilmigtir[91].

3.3.5 Bel gevresi

Hasta ayakta duz bir zeminde dik bir sekilde durmusken gobek deliginin
Uzerinden mezuranin tam bir sarmasi ile O6lcim yapilmistir [135].
Erkeklerde=2102 cm ,Kadinlarda=88 cm olunca obezite komplikasyonlari ve

mortalite risklerinin arttigi gértlmastur [135].

3.3.6 Ust orta kol gevresi (UOKQ)

Hastalar duz bir zeminde dik bir sekilde dururken kol 90 derece bukultr
omuz Ust noktasi ile dirsek arasinda ki orta nokta isaretlenir daha sonra kol

serbest birakilip esnemeyen bir mezura ile isaretli yerden 6lgim yapildi [98].

3.3.7 Triseps deri kivrim kalinhgi (TDKK)

Olgim yapan kisi hastanin arkasinda durur, acromion ve olecranon

arasindaki orta nokta isaretlenir. Bag ve isaret parmagi ile isaretlenmis yerden
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yaklasik 1 cm uzakta doku sikigitilip kaliper ile dlgim yapilmistir [98].

3.3.8 Boyun cgevresi

Laringeal cikintinin (laringeal prominens) hemen altindan yapilmigtir.
Erkekte 37 cm, kadinda 34 cm Uzerinde olmasi sismanlk agisindan risk

faktord olarak kabul edilmigtir.[114].

3.3.9 Baldir ¢evresi

Kas kaybi KOAH hastalarinda koétlu klinik sonucglara sebep olmaktadir.
Yapilan calismalarda baldir ¢evresi (CC) olgumleri azaldikca KOAH atak
sayisi, agirhgr ve mortalite artmaktadir. Hastalar CC'ye goére azalmis CC
(erkek, =34 cm; kadin, <33 cm)olarak tanimlanmig[119].Antropometrik
Olcumler, elastik olmayan, esnek plastik bant kullanilarak yapildi. Baldir
cevresi (CC), oturma pozisyonunda, diz ve ayak bilegi dik agida ve ayaklar
yerde olacak sekilde sol bacakta (veya solak Kkigiler icin sad bacakta)
Olculmastur. CC, en buyuk cevre noktasinda Olgulmugtur. Deri alti dokular
sikistirimadi[136].

3.3.10 KOAH Degerlendirme testi (CAT)

KOAH degerlendirme testi hastalarin yasam kalitesi solunumsal
semptomlari hakkinda bilgi veren gecerliligi ylksek bir testtir [137]. Turkce
gecerlilik guvenirligi Yorgancioglu ve ark. (2012) tarafindan yapilmistir [138].
8 basliktan olusmakta, puan 0-40 arasinda degisir esik deger:10 puandir. CAT
skorlari alevlenme, depresyon, saglik durumunda akut bozulma ve mortalite

riskini gOsterebilir[139].
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3.3.11 Modified Medical Research Council (nMMRC) dispne skalasi

MmMRC Skalasi, 1952 de ilk kez Fletcher tarafindan MRC olarak
tanimlanmistir. Daha sonra ginumuze kadar modifiye edilerek mMRC dispne
skalasi olarak kullaniimaya baslanmistir. mMRC anketi diger sagdlik durumu
Olgutleriyle iyi baglanti kurar ve mortalite riskini tahmin eder. mMRC skoru =2
olmasi daha fazla nefes darligini daha az nefes darligindan ayirmada esik
degerdir[140].

3.3.12 Solunum fonksiyon testleri (SFT)

Spirometri, KOAH hastalarinda objektif bir tani yontemidir ve tekrar
Olcimler vyapilabilir. Spirometrik 6lcumler yas, boy, 1Irk, cinsiyet gibi
parametrelerden etkilenir. KOAH suphesi olan hastalara SFT yapilarak tani
dogrulanmalidir. Testler, ZAN100 marka cihaz ile teknikerler tarafindan
yapiimistir. Test dncesi hastalarin agir egzersiz yapmamig olmasi, agir yemek
yememis olmasi, alkol kullanmamis ve sigara icmemis olmasina dikkat
edilmistir. En az 3, en fazla 8 test yapilir yapilan kabul edilebilir 3 testten en iyi
degerlere sahip olan degerlendirmeye alindi. FEV1/FVC<0.70 olmasi KOAH

tanisi acisindan anlamli kabul edilmistir[141].

3.3.13 Malnutrisyon Universal Tarama Araci- MUST testi

MUST testi ESPEN ve BAPEN tarafindan kabul gérmus olup yetiskinlerde
obezite ve malnutrisyonu belirlemek igin kullanilan bir tarama aracidir. Bu
testin kullanimi pratik oldugundan dolayl hastanedeki yasli hastalarda ve
bakim evlerinde de tarama araci olarak kullaniimaktadir. Bu test sonucunda
hastalar disuk ,orta ve ylksek risk olarak siniflandirilir ve yuksek riskli
hastalara tedavi dnerilir [142].
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MUST

Malniitrisyon Universal Tarama Araci (MUST festi)

ADIM 1 - ADIM 2 + ADIM 3
VKi SKOR KiLO KAYBI SKOR AKUT HASTALIK SKOR
VKI Kg/m® skor Son 6 ayda planianmamig Eder hasta akut ise var
kilo kaybi olan ya da olasi 5
=20 (=30 obez} -0 gunden uzun besin
18,5-20 > % Skor alimi oImamasi duru-
<18,5 :2 g munda
<5 -0 Skor 2
5-10 N
=10 ot
|
v
ADIM 4
MALNUTRISYONUN GENEL RiSKLERI
Malnutrisyonun genel risklerini hesaplarken skorlarn eklemek gerekir
Skor 0 dUsuk risk Skor 1 orta risk Skor 2 ve ustu yuksek risk
ADIM 5

YONETIM KRITERLERI

P

Dusgiik Risk Orta Risk Yiuksek Risk
Rutin klinik bakim Gozlem Tedavi
e Tekrar tarama e Eger olgu hastane yada » Diyetisyene ya da Beslenme
Hastane-haftalik bakim evinde ise 3 gun destek ekibine bagvurun ya-
Bakim evieri-aylik icin belge beslenme da yerel politika uygulamak
Toplum-yillik = Geligmig ya da yeterli = Genel besin alimini gelistir-
Ozel gruplaricin =75 yil alimi varsa dusuk klinik mekK ve arttirmak
endige;eger iyilesme yok- » Bakim plani gézlemi
sa-klinik endise yerel poli- Hastane-haftalik
tika takip Bakim evleri-aylik
« Tekrar tarama Toplum-aylik
Hastane-haftalik Beslenme destedinden yarar
Bakim evleri-aylik ya da zarar beklenmiyor
K /\ Toplum-her 2-3 ayda bir /K J

[143]

3.3.14 MNA (Mini-Nutritional Assessment)

Yasli kigilerin beslenme durumunu degerlendirmek igin c¢esitli dlgim
Olcekleri geligtiriimigtir. Mini Beslenme Degerlendirmesi (MNA) en yaygin
kullanilanlardan biridir. Cesitli ortamlarda veya cesitli saglik kosullarinda
yasayan yaslilarda iyi performans gosterdigi gosterilen basit, disuk maliyetli,
hizli ve invazif olmayan bir aragtir. MNA, 18 maddeden olusur ve beslenme
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durumunun 4 alanini degerlendirir: antropometrik, diyet, genel ve kisisel
degerlendirme durumu. Yakin tarihli birka¢g rapor, KOAH'I hastalarin
beslenme riskini degerlendirmek icin MNA'y1 kullanmistir. KOAH'lI hastalarda
beslenme riskini taramak i¢cin MNA kullanmanin uygunlugu saglam bir sekilde
incelenmemigtir. Bu nedenle, KOAH'll hastalarin beslenme riskini
degerlendirmek icin MNA kullanmanin uygunlugunu belirlemek igin bu

calismay!i yaptik[100].

Mini Nutritional Assessment (MNA)

Soyady: Adi: Cinsiyeti: Tarih:

Yag: Agirlik, kg: Boy vzunlugu,cm:

Kutulann igerisine vygun numaralan yazarak tarama kismym tamamlaym. = . 5
Dejerleri toplayin. Eger toplam degier 11 veya daha az ise malniitrisyon belirleme puaninn bulmak igin degerlendirme kismuna gegin.

K Protein ahmi igin secilmis besin tiketimleri

1arama - Ginde cn azmdan bir porsiyon siit tiriinii (siit, pcynir, yogEt)

A Son {ig ayda igtah azalmasi, sindirim sorunlan, ¢ineme ve yutma glicligt titketiyor mu?
nedeniyle besin tilkctiminde azalma oldu mu? - Haftada 2 porsiyon veya duha fazla
0= giddctli igtah kayby kurubaklagil veya yumurta tilketiyor mu? 0 O
1= orta derccede igtah kayb - Her giin et, bahik veya tavuk
2= igtah kayb1 yok O tiiketiyor mu? O O
0.0=0 veya 1 evet
B Son lylx‘:dn afirlak kaybi 0.5= 2 evet
0= 3 kg'dan fazla 10=3 evet
1= b|13m:nyor (!
2=1-3 kg e n = = ——
3= sk kaybr yok 0 L l»‘l)e:r ,%:;‘l“lkl veya dnhai' :ag:lmxym sebze-meyve titkitiyor mu? O
(] El:mketlil‘i’léy'l saiveye bainin M (()ignd; t:fd:nrdakl;qocek (su, meyve suyu, cay, kahve, siit...) i¢iyor?
1= yatak ve sandalyeden kalkiyor, ancak disan gikamiyor 0.5= 3.5 bm%:’l: &
2= dgan gikabiliyor O 1.0= 5 bardagm fizeri 0g
D Son ii¢ ayda hastanin psikolojik stres veya akut hastalik yakinmasi N Yemek yemc yekli 7
oldu mu? 0= Yardimes ilc
0= evet 2= huywr ] 1= Giigliklit kendi kendine yeme
E Noropsikolojik sorunlar __ 2= Hig sorunsuz kendi kendine ycme O
0= ciddi demans veya depresyon O Beslenme sorunu var mi? (kendi gosriigt)
1= hafif demans 0= Major malniitrisyoniu
2= psikolojik sorun yok ] 1= Bilmiyor veya orta dizeyde malniitrisyonlu
F Beden Kitle indeksi (BKI) (agfirlik-kg/boy-m2) _2: Beslenme sorunu yok O
?“ gﬁi :;’g?“ e P Ayni yagtaki insanlarla kargiagtinldiginda kendi saglifn konusunda ne
= dilgtinilyor?
2= BMG 2!-23 oxﬁ iyi degil
3= BMI 23'den fazla D__ 0.5= Bilmiyor
Tarama puam (en ¢ok 14 puan) Lo=1yi
12 pun ve Ustii Normal risk yok-tesic devam euncye gerek yok 2.0= Gok iyi 0g
11 puan ve alt Mzalntitrisyon olabilir degerlendinmeye devam Q Ust orta kol gevresi (DOKG)<m
e e s i e T e e 0. -0 KC 21'den az
s Y e s e 0.5= OOKE 2122
Degerlendirme 0= DOKG D22 i oo
G i veya k de diginda R Baldir gevresi (BG)-cm
0= hayir bz 1= evet Y nds) O 0= BC 31’den az 1= BC 31 ve Ustit O
‘H Giinde 3 veya {izcrinde ilag aliyor Degierlendirme (an gok 16 puan) DBE
. O=ecvet 1= hayir O Tarama puam &
T Deride dokununca acima ceya deri yaralun ;}"V"’m D‘E;ﬂl::l‘::me (gll‘(g:: 0 puan) Ogn
Usekct 1= Bayic D__ 17-23.5 puan malniitrisyon riski var O
J Hasta ginde tam olarak kag¢ 8giin yemek yiyor? >17 puan malniltriryonlu 0O
1= 2 chun
= 2 Oglin
_.2=3 bgln % O

NutrClinCare, 1999;2:146-154

[143]

3.3.15 Biyokimyasal parametreler

Hastalarin varsa dosyalarindan temel biyokimya sonuglari olan serum
albimin, total protein, CRP, lenfosit sayisi, hemoglobin ve hematokrit gibi
sonuglar forma kaydedilmistir. Ek olarak hastadan kan tahlili istenmemis,

mevcutta bulunan rutin yapilan kan sonuglari alinmistir. Biyokimyasal testler
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Dicle Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Biyokimya laboratuvarinda

yapilmigtir.

3.4. istatistiksel Analiz

Istatistiksel veri analizi icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
for Mac versiyon 28.0 kullanildi. Sayisal degiskenler ortalama ve standart
sapma olarak, kategorik degiskenler ise sayi ve ylzde olarak belirtildi. Sayisal
Olcimlerin normal dagilim goésterip gostermedikleri Kolmogorov-Smirnov testi
ile belirlendi. Sayisal oOlcumlerin iki grup arasinda karsilastirimasinda
varsayimlarin saglanmasi durumunda Student T Testi, varsayimlarin
saglanamamasi durumunda Mann Whitney U Testi kullanildi. Sayisal
Olcimlerin ikiden daha fazla grupta Kkarsilastirlmasinda varsayimlarin
saglanmasi durumunda One Way ANOVA Testi, varsayimlarin
saglanamamasi durumunda Kruskal-Wallis Testi uygulandi. Sayisal
degiskenler arasindaki iligkiyi incelemek i¢in Pearson ve Spearman korelasyon
analizleri uygulandi. p<0.05 olmasi durumunda istatistiksel analizler anlamli
kabul edildi.
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4) BULGULAR

Bu arastirma Dicle Universitesi Tip Fakdiltesi Hastanesi G6gls Hastaliklari
poliklinigine basvuran 40-88 yas araliginda 112 (%86.8) erkek ve 17 (%13)
kadin olmak Uzere toplam 129 KOAH tanisi almig hasta Gzerinde yapiimis ve

planlanmigtir.

4.1. Hastalarin Genel Bilgileri

Bu arastirma 112 (%86.8) erkek ve 17 (%13) kadin olmak Uzere toplamda
129 KOAH hastasi uUzerinde yurutilmuastir. Hastalarin bazi demografik
Ozellikleri tablo 4.1 de gosterilmigtir. Hastalarimizin yas araligi 40-88 arasinda
olup 63.03(10.42) gibi bir yas ortalamasi mevcuttur. Hastalarimizin egitim
durumuna bakacak olursak 49 (%38) okumamis, 53 (%41.1)ilkokul, 10
(%7.8)ortaokul, 14 (%10.9) lise ve 3 (%2.3) lisanstir. 69 (%53.5) hastada ek
hastalik olmayip 60 (%46.5) hastada ise KOAH’a eslik eden ek hastalik
mevcuttu. Sigara aligkanligina bakildiginda 11 (%8.5) hasta hi¢ igmemis, 55
(%42.6) hasta aktif igici ve 63 (%48.8) hasta ise ex-smoker olarak tespit edilmis
.Bknz tablo 5
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Tablo 5.Hastalarin demografik 6zellikleri

Degiskenler [n(%)]
Cinsiyet
Erkek 112 (86.8)
Kadin 17 (13.)
Yas (ortalama*SD) 63.01£10.12
Egitim Durumu
Okumamis 49 (38)
ilkokul 53 (41.1)
Ortaokul 10 (7.8)
Lise 14 (10.9)
Lisans 3(2.3)
Ek Hastalik
Var 60 (46.5)
Yok 69 (53.5)
Sigara
igmedi 11 (8.5)
Aktif gici 55 (42.6)
Ex-Smoker 63 (48.8)
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4.2 Hastalarin KOAH Agirhgi ve Tedavilerine iligkin Verileri

Hastalarimizi GOLD evreleme sistemine gore siniflandirdigimizda 67
(%51.9) Evre 3, 41 (%31.8) hasta Evre 2, 16 (%12.4) hasta Evre 4 ve 5 %(3.9)
hasta da Evre 1 olarak gruplanmistir. KOAH birlesik degerlendirmesine goére
gruplandirdigimizda ise 18 (%14) hasta A grubu, 59 (%45.7) hasta B grubu ve
52 (%40.3) hasta da E grubu oldugu gorulmustir.58 (%45) hasta tedavileri
esnasinda nebull kullanirken 71 (%55) hasta ise nebul kullanmamaktadir.
Hastalar evde uzun sureli oksijen kullanimi agisindan sorgulandijinda 24
(%18.6) hastanin evde O2 konsantratori mevcut olup 105 (%81.4) hastada
ise O2 konsantratort yoktur. Evde NIMV tedavisi acisindan bakildidinda ise
yalnizca 5 (%3.9) hastanin BIPAP cihazinin oldugu 124 (%96.1) hastanin da
NIMV ihtiyaci olmadidi goérulmustir. Hastalarin bilgisayarli tomografileri
incelendiginde 89 (%69) hastada amfizematdz degisiklikler, 20 (%15.5)
hastada bronsektazik degisiklikler 6n planda olurken 20 (%15.5) hastada mix
degisikler oldugu goéruldi. KOAH agirlik derecesini tespit etmek igcin mMMRC ve
CAT skoru yapildi. Cikan sonuglara bakildiginda mMRC derecesi en disuk 0
en yuksek 4 olup ortalama 2 olarak tespit edilmis CAT skoru ortalamasi ise

21.58+9.26 saptanmistir.Tablo.6 da gosterilmigtir.
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Tablo 6.Hastalarin KOAH agirligi ve tedavilerine iligkin verileri

Degiskenler n=129
GOLD Evresi [n(%)]

1 5(3.9)

2 41 (31.8)

3 67 (51.9)

4 16 (12.4)
Birlesik KOAH Degerlendirmesi [n(%)]

A 18 (14)

B 59 (45.7)

E 52 (40.3)
Nebiil Kullanimi [n(%)]

Var 58 (49)

Yok 71 (55)
02 Konsantratori Kullanimi [n(%)]

Var 24 (18.6)

Yok 105(81.4)
BiPAP Kullanimi [n(%)]

Var 5(3.9)

Yok 124 (96.1)
Toraks BT [n(%)]

Amfizemattz 89 (69)

Bronsektazik 20 (15.5)

Mikst 20 (15.5)
mMRC Derecesi [Ortanca (min —maks)] | 2 (0-4)
CAT Skoru (OrtalamaSD) 21.5819.26
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4.3 Hastalarin Antropometrik Olgiimleri

Basvuru yapan tum hastalarin vicut antropometrik olgumleri yapildi.
Hastalarin boy 6lgimu yapildiginda min 136 cm, max 185 ve ortalama 169 cm
olarak dl¢uldu. Kilo dlgumlerinde de min 36.4,max 115 ortalama da 66.95 cikti.
Hastalarimizin VKI ortalamasi 24.95+5.59 bunlarin %40 civarinda obezite
mevcut iken %40.9 u normal, %18.3 ise asiri zayif olarak tespit edilmis.
Olglilen boyun cevresi 6lgiimlerinin ortalamasi 38 cm iken 54 (%41.9)
Normal,75 (%58.1) Riskli gruptaydi. Bel ¢cevresi 6lcimu yapildiginda ortalama
90.45 cm olarak analiz edildi. Bel gevresi Olcimleri igerisinde 65 (%50.4)
Normal, 24 (%18.6) Riskli ve 40 (%31)'1 Yiksek riskli tespit edildi. Baldir
cevresi Olgimlerinin ortalamasi 32.88+6.37 olarak analiz edildi. Bu dlgimlerde
de 81 (%62.8) Normal, 48 (%37.2) Riskli olarak gruplandiriidi. UOKC
Olcimlerinin ortalamasi 26 (18-40) cm, 98 (%76) Normal, 19 (%14.7) Riskli ve
12 (%9.3) i Malnltrisyonlu saptandi. Hastalarin TDKK &l¢imlerinin ortalamasi
ise 7 (1-28) mm olarak 6lguldu. Bknz Tablo 7
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Tablo 7.Hastalarin antropometrik dlgumleri

Degiskenler n=129

Boy [Ortanca (min — maks)] 169(136-185)

Kilo [Ortanca (min — maks)] 66.95(36.4-115)

VKI (ortalamaxSD) 24.95+5.59

Boyun Cevresi [Ortanca (min — maks)] | 38 (29-50)
Normal [n(%)] 54 (41.9)
Riskli [n(%)] 75(58.1)

Bel Cevresi (ortalamatSD) 90.451£15.45
Normal [n(%)] 65 (50.4)
Riskli [n(%)] 24 (18.6)
Yiiksek Riskli [n(%)] 40 (31)

Baldir Cevresi (ortalama+SD) 32.88+6.37
Normal [n(%)] 81 (62.8)
Riskli [n(%)] 48 (37.2)

UOKG [Ortanca (min — maks)] 26 (18-40)

Normal [n(%)] 98(76)

Riskli [n(%)] 19 (14.7)
Malnutrisyon [n(%)] 12 (9.3)
TDKK [Ortanca (min — maks)] 7 (1-28)




4.4 Hastalarin Biyoimpedans Analizleri ve Niitrisyon Testleri

Hastalarimizin Yag kuitlesi ortalamasi 14.8 (1.10-44),Yag vyuzdesi
ortalamasi 22.10 (2.40-44.90) idi. Yag yUzdesi 6lgimlerinde 26 (%20.2) dusuk,
21 (%16.3) normal ve 82 (%63.6) yuksek yag yuzdesi grubunda idi. FFM
ortalama degeri 53.64+9.83,FFMI ortalama degeri ise 19.01£2.91 olarak
Olculdi. MNA ve MUST degerlendirme testlerine baktigimizda MNA da 76
(%58.9) Normal, 30 (523.3) Riskli ve 23 (517.8) Malnutrisyonlu olarak goruldu.
Hastalarimizin MUST skalasina baktigimizda 86 (%66.7) Dusuk risk, 17
(%13.2) Orta risk ve 26 (%20.2) Yuksek risk tespit edildi. Bknz tablo8

Tablo 8.Hastalarin Biyoimpedans analizleri ve Nutrisyon testleri

Degiskenler n=129

Yag Kiitlesi [Ortanca (min — maks)] 14.8(1.10-44)

Yag Yiizdesi [Ortanca (min — maks)] 22.10(2.40-44.90)
Disuk [n(%)] 26 (20.2)
Normal[n(%)] 21 (16.3)
YUksek[n(%)] 82 (63.6)

FFM(ortalama+SD) 53.64+9.83

FFMI(ortalama+SD) 19.01+£2.91

MNA [n(%)]
Normal 76 (58.9)
Riskli 30 (23.3)
Malnutrisyon 23 (17.8)

MUST[n(%)]

Disuk Risk 86 (66.7)
Orta Risk 17 (13.2)
YUksek Risk 26 (20.2)
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Hastalarimizin alinan kan orneklerinde ki laboratuvar parametrelerine
bakildiginda albiminin ortalamasi 3.8 (2.30-5.30), total protein ortalamasi 6,9
(5.30-8.20),CRP nin ortalamasi 1.69 (0.2-7.7),hemoglobinin ortalamasi 14.6
(9.30-18.7) hematokritin ortalamasi 44.4 (29.2-56),lenfosit sayisinin
ortalamasi ise 2.15+0.76 seklinde bulunmustur. Bknz tablo 9

Tablo 9.Hastalarin Biyokimyasal Verileri

Laboratuvar degerleri n=129

Albilimin [Ortanca (min — maks)] 3.8(2.30-5.30)

Total protein [Ortanca (min — maks)] | 6,9(5.30-8.20)

CRP [Ortanca (min — maks)] 1.69 (0.2-7.7)

Hemoglobin [Ortanca (min — maks)] | 14.6(9.30-18.7)

Hematokrit [Ortanca (min — maks)] | 44.4 (29.2-56)

Lenfosit (ortalama+SD) 2.15£0.76

Poliklinige basvuran tum KOAH hastalarina SFT yapiimis olup SFT
parametreleri su sekildedir. FEV1 (It) ortalama1.39, FEV1(%pred) ortalama 45,
FVC (It)ortalama 2.44, FVC(%pred) 62, FEV1/FVC ortalamasi ise 57
seklindedir. Ki¢uk hava yollarinda ki obstriksiyonu gosteren FEF 25-75(It)
ortalama 0.70 iken FEF 25-75 (% pred) ortalamasi ise %24 seklindedir. Bknz
tablo 10
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Tablo 10.Hastalarin SFT Parametreleri

SFT Parametreleri n=129
FEV1 (It) (ortalamaxSD) 1.39+0.53
FEV1 (%Pred) [Ortanca (min — maks)] | 45(18-99)
FVC (It) (ortalamatSD) 2.44+0.79
FVC (%Pred) [Ortanca (min — maks)] | 62(31-115)
FEV1/FVC(%)[Ortanca (min — maks)] | 57(33-69)

FEF 25-75 (It) [Ortanca (min — maks)]

0.70 (0.15-1.98)

FEF 25-75 (%Pred) [Ortanca (min —
maks)]

24(8-69)

Hastalar spirometrik evrelemeye gore 4 gruba ayrildi. Gruplar ve FFM

arasinda istatistiksel agidan sinirda anlamli bir farkhlik bulunmadi (p>0.05).

GOLD gruplari ile FFMI, yag kutlesi ve yag yuzdesi arasinda istatistiksel

acgidan anlamh bir farkhlik bulunmadi (p>0.05).

GOLD evrelerine gore hastalarin FFM degerleri Tablo11’de gosterilmistir.
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Tablo 11.Hastalarin GOLD evresiyle FFM arasindaki iligki

FFM Sayi (n) OrtalamazSD | Minimum Maksimum
GOLD-1 5 57.20£13.30 | 40.90 75.40
GOLD-2 41 53.66+8.20 31.50 72.80
GOLD-3 67 54.55+10.16 | 33.80 97.30
GOLD-4 16 48.67+10.45 | 33.80 67.20
TOPLAM 129 53.6419.83 33.80 97.30

Hastalar KOAH birlesik degerlendirmeye gére Grup A, Grup B ve Grup E

olarak siniflandirildi. Gruplar ile FFM ve FFMI arasinda istatistiksel acidan

anlamli bir farkhihk bulunmadi (p>0.05).

Gruplardaki FFM ve FFMI degerleri Tablo12’de gosterilmistir.

Tablo 12.Hastalarin KOAH Grubuyla FFM ve FFMI Arasindaki iliski

Sayi (n) FFM (Ort+SD) FFMI (Ort+SD)
Grup A 18 52.05+7.69 18+2.77
Grup B 59 53.3518.17 19.01+£2.37
Grup E 52 54.52+12.04 19.37+3.45
TOPLAM 129 53.6419.83 19.01+2.91
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Hastalarin SFT parametreleri ile FFM arasinda korelasyon analizi yapildi.
FFMile FEV1, FVC, FEV1/FVC ve FEF 25-75 dlgumleri arasinda pozitif ydnde
istatistiksel agidan anlamli bir iliski saptandi (p<0.05). Yani hastalarin FFM
degerleri arttikca FEV1, FVC, FEV1/FVC ve FEF 25-75 degerleri de artiyor.
Yag yuzdesiile FVC 6lgimuU arasinda negatif yonde istatistiksel agidan anlaml
bir iligski saptandi (p=0.013, r=-0.219). Hastalarimizin yag orani arttikga FVC

degerinin dustugunu gormekteyiz.

SFT parametreleri ile FFM arasindaki iliski Tablo13 te gosterilmigtir.

Tablo 13.Hastalarin SFT parametreleri ile FFM ve FFMI arasindaki iligki

FFM
SFT Parametreleri r o]
FEV1 (LT) 0.396 <0.01
FVC (LT) 0.357 <0.01
FEV1/FVC (%) 0.258 0.03
FEF 25-75 (LT) 0.376 <0.01

Hastalar FFMI acgisindan dustik ve normal olmak Uzere 2 gruba ayrildi.
Kadinlarda <15, erkeklerde <16 oldugundan hastalar dugslik olarak
siniflandinidi. Hastalar SFT parametreleri agisindan gruplarda karsilastirildi.
FEV1, FEV1/FVC ve FEF 25-75 degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulundu (p<0.05). FFMI degeri arttikga FEV1, FEV1/FVC, FEF
25-75 degeri de artmakta. Diger parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir

farkhlik bulunmadi. Bulgular Tablo 14’te gosterilmistir.
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Tablo 14.Hastalarin FFMI degerleri ile SFT parametreleri arasindaki iligki

FFMI p Degeri
(Dusuk-Normal)

FEV1 (LT) p=0,019*
FEV1 (%Pred) p=0,121
FVC (LT) p=0,054
FVC (%Pred) p=0,252
FEV1/FVC (%) p=0,018*
FEF 25-75 (LT) p=0,015*
FEF 25-75 (%Pred) p=0,151

Hastalarin CAT ve mMRC skoru ile FFM ve FFMI deg@erleri arasindaki iligki
incelendi. Veriler arasinda anlamli bir iliski saptanmadi. Tablo15’te

gOsterilmekte.
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Tablo 15.CAT ve mMRC ile FFM ve FFMI deg@erleri arasindaki iligki

FFM FFMI
r p r p
CAT -0.143 0.106 -0.062 0.488
mMRC -0.128 0.149 -0.022 0.802

Hastalarin natrisyonel durumlarini tespit etmek icin MNA ve MUST
degerlendirme testleri yapildi bu testler ile hastalarin SFT parametreleri
karsilastinldi. MUST skalasi ile FEV1(%Pred) ve FEF 25-75 (It) degerleri
arasinda istatistiksel agidan anlamh bir fark saptandi. (p=0.033),(p=0.034).
risk azaldikca FEV1(%Pred)
degerlerinin arttigi gdézlemlenmistir. Ayrica MNA testi ile FEF 25-75 (It) degeri

Malnatrisyon acgisindan

arasinda da istatistiksel acidan anlamli fark saptandi(p=0.017). Malntrisyon

riski arttikga FEF 25-75 degerleri azalmistir.

ve FEF 25-75
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Tablo 16.MNA ve MUST skorlariyla SFT parametreleri arasindaki iligki

MNA MUST

FEV1 (LT) p=0.061 p=0.065
FEV1 (%Pred) p=0.194 p=0.033*
FVC (LT) p=0.167 p=0.163
FVC (%Pred) p=0.358 p=0.168
FEV1/FVC (%) p=0.267 p=0.054
FEF 25-75 (LT) p=0.017* p=0.034*
FEF 25-75 | p=0.282 p=0.064
(%Pred)

Hastalar vicut kitle indekslerine gore asiri zayif, normal, pre-obezite ve
obezite olarak siniflandirildi. Hastalarin SFT parametreleri gruplar arasinda
kargilastirildi. Asiri zayif ile obez hastalarin FEV1/FVC orani arasinda
istatistiksel agidan anlaml bir farklilik bulundu (p=0.025). Asiri zayif hastalarda
FEV1/FVC oraninin daha disuk oldugu goérulda. Asiri zayif hastalar ile normal
hastalar arasinda FEF 25-75 (%Pred) degeri istatistiksel agidan anlamli bir
fark saptandi (p=0.039). Hastalar zayifladikca FEV1/FVC ve FEF 25-75

degderinin azaldigi goérdlmus.
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Adj. Sig.

Mormal
64.97 — . 0.05
— = (.05
Asin Zayif Ohezite
415,71 7e.72
Preobezite
69.23
w

Sekil 8.Hastalarin VKi degerleri ile FEV1/FVC arasindaki iligki

Hastalar bel ¢evresi olgumlerine gore, normal, riskli ve yuksek riskli olarak
3 gruba ayrildi. Hastalar mMRC derecelerine goére karsilastirildi. Gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklik bulundu (p=0.032). Yapilan
post-hoc analizlerde bu farkhligin yiksek riskli grupla normal hastalar arasinda
oldugu ve ylksek riskli hastalarin mMRC derecelerinin daha yuksek oldugu
goruldiu (p=0.047). Bel cevresi artttkga mMRC skorunun arttigi goérulmus.
Hastalar CAT skorlari acgisindan degerlendirildiginde istatistiksel agidan

anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).
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Sekil 9.Hastalarin Bel Cevresi ile mMRC Arasindaki iligki

Hastalarin bel g¢evresi Olgumleri ile SFT parametreleri karsilastiriidi. Bel
cevresine gore olusturulan gruplarla FEV1/FVC arasinda istatistiksel agidan
anlamli bir farklihk bulundu (p=0.016). Yapilan post-hoc analizlerde bu farkin
yuksek riskli grupla normal grup arasinda oldugu géruldu (p=0.013). Bel
cevresi arttikga FEV1/FVC orani da artmistir. Diger SFT parametreleri ile bel

¢evresi arasinda anlamli bir farkhlik bulunmadi (p>0.05).
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Sekil 10.Hastalarin Bel Cevresi ile FEV1/FVC Arasindaki iligki

Hastalar boyun ve baldir ¢cevrelerine gére normal ve riskli olarak gruplara
ayrildi. Hastalarin SFT parametreleri gruplar arasinda karsilastiriidi. Boyun
cevresi ile SFT parametreleri arasinda istatistiksel acidan anlamli bir fark
izlenmedi (p>0.05). Baldir ¢evresine gore yapilan karsilastirmada hastalarin
FEV1, FEV1/FVC ve FEF 25-75 olgimleri agisindan gruplar arasinda
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istatistiksel olarak anlaml bir farkhilik bulundu (p<0.05). Baldir gevresi

azaldikca FEV1, FEV1/FVC, FEF 25-75 degerlerinin azaldigi gorulmagtar.

Tablo 17.Boyun ve baldir gevreleri ile SFT parametreleri arasindaki iligki

Boyun Cevresi

Baldir Cevresi

FEV1 (LT) P=0.732 P=0.014
FEV1 (%Pred) P=0.970 P=0.836
FVC (LT) P=0.141 P=0.129
FVC (%Pred) P=0.186 P=0.337
FEV1/FVC (%) P-0.084 P=0.013
FEF 25-75 (LT) P-0.865 P=0.034
FEF 25-75 (%Pred) P-0.868 P=0.445

Hastalar MNA skorlarina gére normal, riskli ve malnuatrisyonlu olarak 3

gruba ayrildi. Gruplardaki hastalar baldir

cevresi

Olcumlerine gore

karsilastirildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunurken

(p<0.001), bu farkin normal grupla riskli grup arasinda (p=0.006) ve normal

grupla malnatrisyonlu grup arasinda (p<0.001) oldugu goéruldi. Hastalarin

baldir ¢cevresi azaldikga malnutrisyon riski artiyor.
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Tablo 18.Hastalarin MNA testleri ile baldir gevresi arasindaki iligki

Baldir Cevresi
MNA Sayi OrtxSD
Normal 76 34.93+6.23
Riskli 30 30.93+5.63
Malnutrisyonlu 23 28.65+4.82

Hastalar MUST skorlarina gore dusuk, orta ve yuksek riskli olarak 3 gruba
ayrildi. Gruplardaki hastalar baldir ¢evresi Olgumlerine gore karsilastirildi.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunurken (p<0.001), bu
farkin diasuk riskli grup ve yuksek riskli grup arasinda (p<0.001) oldugu
goruldu. Hastalarin baldir cevresi azaldikga MUST skorlamasina goére

malnatrisyon riski artiyor.

Tablo 19. Hastalarin MUST skoru ile baldir ¢gevresi arasindaki iligki

Baldir Cevresi
MUST Sayi OrtxSD
Diisiik Riskli 86 34.81+6.28
Orta Riskli 17 30.88+4.35
Yiiksek Riskli 26 27.801+4.35




Hastalarin bel ¢evresi, boyun gevresi, triseps deri kivrim kalinhigi ve st orta
kol cevresi MNA ve MUST skorlariyla karsilastirildi. Gruplar arasinda
istatistiksel agidan anlamli fark bulundu (p<0.05) yani bu degerler azaldik¢a
hastalarda malnutrisyon riski artiyor, Ayrica hastalarin triseps deri kivrim
kalinliklar1 Olguldi. Hastalarin yag kutlesi ve yag yuzdesiyle karsilastirldi.
Istatistiksel agidan anlamlh, pozitif yonde bir iligki saptandi (p<0.001).
Hastalarda yag kutlesi ve yag yuzdesi arttikga triseps deri kivrim kalinhgi da

artiyor.

Tablo 20.MNA ve MUST skorlariyla antropometrik dlgimler arasindaki iligki

MNA MUST
Bel Cevresi p<0.001 p<0.001
Boyun Cevresi p=0.003 p<0.001
Triseps Deri Kivrim | p=0.013 p<0.001
Kalinhgi
Ust Orta Kol Cevresi | p<0.001 p<0.001

Hastalarin yag kitlesi, yag ytuzdesi, FFM ve FFMI dlgimleri, MNA ve MUST
skorlariyla olusturulan gruplar arasinda karsilasgtirildi. Tum degerlerde gruplar
arasinda istatistiksel agidan anlaml farkhlik bulundu (p<0.001). Yani yag
kitlesi, yag yuzdesi, FFM, FFMI gibi degerler azaldikca MNA ve MUST

degerlendirme testlerine gére malnutrisyon riski artiyor.

Hastalarin kan albimin degerleri MNA ve MUST skorlariyla karsilastirildi.
Gruplar arasinda albumin yoninden istatistiksel agidan anlamli bir farklilik
bulundu (p<0.05). Yapilan post-hoc analizlerde MUST skorlariyla yapilan
gruplarda bu farkin disuk risk ve orta riskli gruplar arasinda oldugu goruldu
(p=0.039). Hastalarin malnutrisyon riski arttikga albimin degerlerinin distugu

g6zlemlenmis.
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Tablo 21.MNA ve MUST skorlariyla FFM ve FFMI arasindaki iligki

FFM (OrtxSD)

FFMI (Ort£SD)

MNA

Normal (n=76) 56.84+9.40 20.09+2.58
Riskli (n=30) 50.23+8.98 18.07+2.91
Malndtrisyonlu (n=23) 47.5048.02 16.69+2.19
MUST

Disuk Risk (n=86) 56.53+9.59 20.15+2.56
Orta Risk (n=17) 50.94+8.37 17.9412.61
Yiksek Risk (n=26) 45.8316.32 15.97+1.43
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5.TARTISMA

Beslenme ve vucut kompozisyonlart KOAH tani, takip ve tedavi
yonetiminde gittikgce daha da 6énemli bir rol oynamaya baslamistir. KOAH’in
vlucutta sistemik etkilerine ek olarak kilo kaybi ve kas atrofisi yaygindir. Buda

vucut kompozisyonundaki degisiklerle iligkilidir.

Ahmadi A ve ark. 129 KOAH hastasindan olusan c¢alismalarinda kas
kitlesi, toplam protein, FFM, FFMI ile FEV1 arasinda anlamli bir korelasyon
saptanmis. KOAH siddetini belirlemede altin standartlardan biri FEV1
Olcumuadur. FEV1, saglik durumu, tedavi sonuglari ve yagsiz kutle ve kuru
yagsiz kitle dahil olmak Uzere vicut kompozisyonu ile pozitif olarak
iliskilendirilebilir[144].

Francesca de Blasio ve ark. 212’lik KOAH hastasini iceren bir
calismalarinda FFM oranlarinin KOAH hastalarinda dusuk seyrettigi ve
hastaligin siddetinden olumsuz etkilendigi gosterilmistir. FFM ve FFMI
degerleri azaldikga FEV1ve VC degerinde de dusme oldugu
go6zlenmigtir[145].

Kim ve ark. yaptigi 822 kisilik KOAH hasta grubunda KOAH agirlastikga
FEV1 degeri azaldikga FFMI degerinin dustigu gorulmis[146].

Yapilan bir calismada FFMI, kas kutlesi ve solunum fonksiyonunu yansitan
bir belirtectir. Bu c¢alismanin bulgularina dayanarak, dustuk FFMI, KOAH
hastalari arasinda olduk¢a yaygindi ve FEV1 i¢in major bir risk faktoru olarak

gOrulmustir[144].

Bizim calismamizda hastalarin SFT parametreleri ile FFM arasinda
korelasyon analizi yapildi. FFM ile FEV1, FVC, FEV1/FVC ve FEF 25-75
OlgUmleri arasinda pozitif ydonde istatistiksel agidan anlaml bir iligki saptanmis
olup FFM degerleri arttikgca FEV1, FVC, FEV1/FVC, FEF 25-75 degerlerinin
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arttigini gostermekte.

Hastalar FFMI acgisindan dusik ve normal olmak uzere 2 gruba ayrildi.
Kadinlarda <15, erkeklerde <16 oldugundan hastalar dusuk olarak
siniflandinldi. Hastalar SFT parametreleri agisindan gruplarda karsilastirildi.
FEV1, FEV1/FVC ve FEF 25-75 degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkhlik bulunmusg ve bu degerlerin FFMI arttikga arttigr gorulda, diger

parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik bulunmadi.

Yaptigimiz bu ¢alisma hastalarin vicudundaki kas oraninin, yagsiz vucut
kitle indeksinin solunum parametreleri Gzerindeki pozitif etkisini gostermekte.
Dolayisiyla KOAH hastalarinda kas kutlesinin arttirilmasi ve kas kaybinin

Onlenmesi solunum fonksiyonlarini énemli élgtide arttirabilir.

Ayrica bizdeki ¢alismada hastalar spirometrik evrelemeye gore 4 gruba
ayrildi. Gruplar ve FFM arasinda istatistiksel acidan sinirda anlamli bir farklihk
bulunmadi (p>0.05). GOLD gruplari ile FFMI, yag kutlesi ve yag yuzdesi
arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklihk bulunmadi (p>0.05). Hastalar
KOAH birlesik degerlendirmeye gore de Grup A, Grup B ve Grup E olarak
siniflandinidi. Gruplar ile FFM ve FFMI arasinda istatistiksel agidan anlamli bir
farkhlik bulunmadi (p>0.05).

Yag kutlesinin artmasi solunum fonksiyonlarinin bozulmasi ile iligkilidir.
Yapilan bir g¢alismada yagd kutlesi arttikga solunum fonksiyon testlerinin

kotulestigi gordimustar [110].

Bizim yaptigimiz calismada da Yag yuzdesi ile FVC o6lgimu arasinda
negatif yonde istatistiksel agidan anlamh bir iligki saptandi (p=0.013, r=-0.219).

Yani yag orani arttikca hastalarin FVC degerlerinin azaldigi goralmus.

Schols ve ark. yaptiklari bir calismada KOAH hastalari GOLD evresine
gore agirhgi belirlenmis ve hastalara biyoimpedans analizi yapilmig hastalarin
FFM, FFMI, yag kutlesi ve yag yuzdesi ile GOLD evrelemesi arasinda anlaml

bir iliski saptanmamigs [147].
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Bizim yaptigimiz ¢calismada da Hastalar spirometrik evrelemeye gore 4
gruba ayrildi. Gruplar ve FFM arasinda istatistiksel agidan sinirda anlaml bir
farkhlik bulunmadi (p>0.05). GOLD gruplar ile FFMI, yad kuitlesi ve yag

ylzdesi arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farkhlik bulunmadi (p>0.05).

Ayar Karako¢ ve ark. yaptigi bir calismada [148] FFM dustikce nefes
darliginin arttigi, CAT skorunun arttiyi ve daha dusik egzersiz kapasitesi
gorulmastir. FFM, egzersiz kapasitesinin ve 6 ay boyunca yeniden hastaneye

yatigin bagimsiz bir belirleyicisidir.

Bizim ¢alismamizda ise Hastalarin CAT ve mMRC skoru ile FFM ve FFMI
degerleri arasindaki iligki incelendi. Veriler arasinda anlamli bir iligki

saptanmadi.

Hastalarda malnutrisyon riskini erken dénemde saptamak ve gerekli
nutrisyonel destegi saglamak igin g¢esitli malnatrisyon tarama araclari
kullanilmistir. Ozellikle yatan hastalarda kullaniimasi tavsiye edilen pek gok
tarama aracglari mevcuttur MNA ve MUST degerlendirme testleri de
bunlardandir[142].

Ming-Fang Hsu ve ark. yaptigi bir calismada; MNA skoru, FEV1, FVC ve 6
dakikalik yurime mesafesiile pozitif, GOLD evreleri ile negatif korelasyon
gosterdi  (timid p<0.05). MNA, KOAH'  hastalarin  beslenme  riskini
derecelendirmek icin uygun goérinmektedir. MNA'nin rutin kullanimi, KOAH'l

hastalarda yetersiz beslenme riskini azaltmaya yardimci olabilir[100].

Bizdeki galismada Hastalarin nutrisyonel durumlarini tespit etmek igin MNA
ve MUST degerlendirme testleri yapildi bu testler ile hastalarin SFT
parametreleri kargilastirildi. MUST skalasi ile FEV1(%Pred) ve FEF 25-75 (It)
degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamh bir fark saptandi. MUST
skalasina gore hastalarda malnutrisyon riski arttikca FEV1 ve FEF 25-75
degerlerinin azaldigi tespit edildi. Ayrica MNA testine goére de malnutrisyon
riski arttikga FEF 25-75 (It) degerinin arttigi goruldi. Buda KOAH hastalarinda

solunum fonksiyonlarinin dizelmesini istiyorsak hastalarin nutrisyonel
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durumuna da dikkat etmemiz gerektigini gostermekte.

Cogkun ve ark.’nin yaptigi bir calismada VKi diistiikge FEV1/FVC oraninin
da dustigu gorulmastar [122].

Bizim ¢alismamiz da bu durumu destekler niteliktedir. Hastalar vicut kitle
indekslerine gore asiri zayif, normal, pre-obezite ve obezite olarak
siniflandinidi. Hastalarin SFT parametreleri gruplar arasinda karsilastirildi.
Hastalarin BMl’leri dustik¢ge FEV1/FVC oraninin dastigu goralmis ayrica
asiri zayif hastalarda FEF 25-75 (%Pred) degerinin de dugik oldugu gorulmas.

Hastalarda BMI kontrolu ve takibinin yapilmasi gerektigini gérmekteyiz.

Chen ve ark. yaptidi bir calismada bel gevresi arttikca FEV1 ve FVC’nin
azaldigi gorulmis. Santana ve ark yaptigi bagka bir ¢calismada da yasli
erkeklerde bel cevresi, yad kutlesi ve vicut yag yuzdesi arttikca FEV1,

FVC’nin azaldigi gosterilmis [149].

Yapilan bagka bir calismada KOAH'l hastalarin bel ¢evresi FVC ile FEV1
arasinda anlamli bir iliski gosterdi (p = 0.036). Ancak bel ¢evresi, FEV1/FVC
ile iligkili degildi. Nitekim bel cevresi 1 cm arttiginda FVC, FEV1 dederleri
sirasiyla 13 mL ve 11 mL azalmigtir. Ayrica bu ¢alismada CAT skoru ile bel

cevresi arasinda pozitif korelasyon mevcuttu[113].

Bizim galismamizda hastalar bel ¢gevresi dlgimlerine gore, normal, riskli ve
yuksek riskli olarak 3 gruba ayrildi. Hastalar mMRC derecelerine gore
karsilastirildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulundu.
Yapilan post-hoc analizlerde bu farkhligin yuksek riskli grupla normal hastalar
arasinda oldugu ve yuksek riskli hastalarin mMMRC derecelerinin daha ylksek
oldugu gorulda hastalarin bel gevresi arttikca mMRC skoru artmis, solunumsal
semptomlar artmistir. Hastalar CAT skorlari agisindan degerlendirildiginde

istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).
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144 KOAH hastasini katildigi bir calisma da KOAH hastalarinda azalmig
baldir cevresi ile, 2 yillik takipte hastalik siddeti, sik alevlenme, kotlu saglik

durumu ve daha yuksek mortalite ile iligkili oldugu goértulmus[119].

Bizim yaptigimiz ¢aligma da Hastalar boyun ve baldir ¢evrelerine gore
normal ve riskli olarak gruplara ayrildi. Hastalarin SFT parametreleri gruplar
arasinda karsilastirildi. Boyun c¢evresi ile SFT parametreleri arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir fark izlenmedi (p>0.05). Baldir ¢cevresine goére
yapilan karsilastirmada hastalarin FEV1, FEV1/FVC ve FEF 25-75 olgUmleri
agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik bulundu
(p<0.05). Baldir cevresi azaldik¢a hastalarda FEV1, FEV1/FVC, FEF 25-75
degerleri azalmakta oldugu goéruldu, baldir gevresi nutrisyonel durum ve
vlcuttaki kas kutlesini gosteren onemli bir parametre olup elde ettigimiz
sonuglarla yine kas kutlesi ve nutrisyonel durumun solunum fonksiyonlari

acisindan 6nemini bir kez daha gormekteyiz.

Yaglilarda baldir gevresinin 31 cm den dusuk olmasi malnutrisyonun
gostergesidir. MNA'da  BKIi hesaplanamiyorsa baldir gevresi onun yerine
kullanilabilir. Rolland ve ark. yaptigi bir calismada sarkopeniye en duyarli
Olcim olarak gorulmus ancak tek basina bir kriter olarak kullaniimasi uygun
degildir [150].

Bizim g¢alismamiz da bunu destekler nitelikteydi Hastalar MNA skorlarina
gore normal, riskli ve malnutrisyonlu olarak 3 gruba ayrildi. Gruplardaki
hastalar baldir gevresi oOlcimlerine goére karsilastirildi. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamh fark bulunurken (p<0.001), bu farkin normal grupla
riskli grup arasinda (p=0.006) ve normal grupla malnutrisyonlu grup arasinda
(p<0.001) oldugu goruldu. Hastalarda malnutrisyon riski arttikga baldir ¢cevresi

azalmistir.
Hastalar MUST skorlarina gore dusuk, orta ve yuksek riskli olarak 3 gruba

ayrildi. Gruplardaki hastalar baldir ¢evresi Olgumlerine gore karsilastirildi.

Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunurken (p<0.001), bu

78



farkin dusuk riskli grup ve yuksek riskli grup arasinda (p<0.001) oldugu
goruldl. Hastalarda MUST skorlamasina gére malnutrisyon riski arttikga baldir

gevresinin azaldigi gorulmus.

Hem MUST hem de MNA test sonuglarinin baldir gevresi iligkisinin birbirini
destekler nitelikte olmasi her iki testimizin de birbirleriyle korele oldugunu

gOstermektedir.

Yetersiz beslenmenin tek gostergesi kilo kaybi degildir. Vicut
kompozisyonundaki degisiklikler, érnegin kas kutlesindeki azalma, KOAH
hastalarinda yasam tarzi ve mortalite ile daha fazla iligkilidir. Bu nedenle
KOAH hastalarinin nutrisyonel durumunu tespit ederken didger vucut

kompozisyonlari ile beraber kas kutlesi de g6z éninde bulundurulmahdir[110].

Antropometrik yontemler ile kas kiitlesi ve ylizdesinin hesaplanmasi UOKC

ve TDKK' ol¢cumleri ile hesaplanabilir [151].

UOKC hem kas kitlesini hesaplamada hem de agirlik degisimini
gbstermede kullanilabilmektedir. UOKC'nin ylzde on azalmasi viicut

agirhginin da yuzde on azaldigini gosterir.

Yag kutlesinin degerlendiriimesinde kullanilan bir diger antropometrik
indeks deri kivriml antropometridir. Deri kivrim antropometrisinin, yag kutlesi
ve yagsiz kutlenin belirlenmesi i¢in dogru, mevcut ve ucuz bir yontem oldugu
kanitlanmigtir [152].

Bizim yaptigimiz ¢alismada da hastalarin triseps deri kivrim kalinliklar
dlclildii. Hastalarin yag kitlesi ve yag yiizdesiyle karsilastirildi. istatistiksel
acidan anlaml, pozitif yonde bir iliski saptandi (p<0.001). Hastalarin yag
kutlesi ve yag yuzdesi arttikga triseps deri kiviim kalinligi artmakta, vucuttaki
yag oranini gostermede triseps deri kivrim kalinhdinin énemli bir belirteg

oldugunu gormekteyiz.

Serum proteinlerinden biri olan albuminin 3 mg/dL’nin altina digsmesi

beslenmede ki bozulmayi gosterir[153]. Karacigerde protein sentezini
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azaltacak bir hastalik ve bobrekte protein kagcagl olmadan albiminin duguk

seyretmesi malnutrisyonun gostergesi olarak kabul edilir[122].

Hastalarin nutrisyonel durumunu degerlendirmek igin cesitli tarama
araglar, biyokimyasal parametreler ve vicut antropometrik olgumleri
kullaniimaktadir [98].

Hastalarin kan albumin degerleri MNA ve MUST skorlariyla karsilastirildi.
Gruplar arasinda albumin yéninden istatistiksel agidan anlamli bir farklihk
bulundu (p<0.05). Yapilan post-hoc analizlerde MUST skorlariyla yapilan
gruplarda bu farkin dusuk risk ve orta riskli gruplar arasinda oldugu goruldu
(p=0.039). Hastalarin malnatrisyon riski arttikca albimin degerinin dustugu
gorulmustur. Albuminin nutrisyonel durum tespiti yaparken biyokimyasal

parametre olarak kullanabilecegimizi gormekteyiz.

Bizim yaptigimiz galismada Hastalarin bel ¢evresi, boyun ¢evresi, triseps
deri kivnim kalinligi ve ust orta kol g¢evresi MNA ve MUST skorlariyla
kargilastirildi. Gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulundu
(p<0.05).

MNA ve MUST skorlama sistemlerine gére malnatrisyon riski arttikga bel
gevresi, boyun gevresi, triseps deri kivrim kalinligi ve UOKC’nin azaldigini
gOsterir. Elde ettigimiz bu sonuglar bu parametrelerin nutrisyonel durum
tespitinde kullanabilecegimiz dlgumler oldugunu gostermekle birlikte MNA ve

MUST testlerimizin de birbiriyle korele oldugunu gostermekte.
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6.SONUG

1. FFM ile FEV1, FVC, FEV1/FVC ve FEF 25-75 o6lgumleri arasinda pozitif
yonde istatistiksel acidan anlamli bir iligki saptanmis olup FFM degerleri
arttikca FEV1, FVC, FEV1/FVC, FEF 25-75 degerlerinin arttigini gdstermekte.
Hastalar FFMI acgisindan dusuk ve normal olmak Uzere 2 gruba ayrildi.
Kadinlarda <15, erkeklerde <16 oldugundan hastalar duslik olarak
siniflandinldi. Hastalar SFT parametreleri agisindan gruplarda karsilastirildi.
FEV1, FEV1/FVC ve FEF 25-75 degderleri gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkhlik bulunmus ve bu degerlerin FFMI arttikga arttig1 goraldi, diger

parametrelerde istatistiksel olarak anlaml bir farklihk bulunmadi.

2. Yag ylzdesi ile FVC 6lcimu arasinda negatif yonde istatistiksel agidan
anlamli bir iligki saptandi (p=0.013, r=-0.219). Yani yag orani arttik¢a

hastalarin FVC degerlerinin azaldigi gérulmus.

3. MUST skalasina gore hastalarda malnutrisyon riski arttikca FEV1 ve FEF
25-75 degerlerinin azaldigi tespit edildi. Ayrica MNA testine gore de
malnatrisyon riski arttikga FEF 25-75 (It) degerinin arttigr goralda.

4. Hastalarin BMI’leri dustik¢ce FEV1/FVC oraninin dustuga gortulmas ayrica
asiri zayif hastalarda FEF 25-75 (%Pred) degerinin de dusik oldugu goralmus.

5. Bel gevresi Olgimune gore yuksek riskli hastalarin mMRC derecelerinin
daha yuksek oldugu goéruldi hastalarin bel gevresi arttikca mMMRC skoru

artmis, solunumsal semptomlar artmigtir.

6. Baldir gevresi azaldikga hastalarda FEV1, FEV1/FVC, FEF 25-75 degerleri

azalmakta oldugu gorulda.

7.MNA ve MUST skorlama sistemine gore, Hastalarda malndtrisyon riski

arttikca baldir cevresi azalmistir.
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8. Hastalarin yag kutlesi ve yag ylUzdesi arttikga triseps deri kivrim kalinhgi
artmakta, vucuttaki yag oranini gostermede triseps deri kivrim kalinh@inin

onemli bir belirte¢ oldugunu gérmekteyiz.

9.Hastalarin MNA ve MUST skorlama sistemine gore malnutrisyon riski

arttikga albumin degerinin dustugu goralmustar.

10. MNA ve MUST skorlama sistemlerine gére malnutrisyon riski arttik¢a bel
gevresi, boyun cevresi, triseps deri kivrim kalinhg ve UOKC’nin azaldigini
gOsterir. Elde ettigimiz bu sonuglar bu parametrelerin nutrisyonel durum
tespitinde kullanabilecegimiz olgumler oldugunu gostermekle birlikte MNA ve

MUST testlerimizin de birbiriyle korele oldugunu géstermekte.
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