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1. GIRIS

Kronik Obstriiktif Akciger Hastahg (KOAH), primer olatak onemii
mortalite ve morbiditeye neden olan hava yolu obstritkksivonu ile karakterize bii
solunum sistemi hastaligidir. Diinya Saghk Orgiitii (WHO) ve Amerikan Ulusal
Kalp, Akciger ve Kan Enstitiisii (NHLBI) himayesinde Kronik Obstriiktif Akciger
Hastah@ma Global Yaklasim (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease-GOLD) tarafindan son vyayinlanan kilavuzda, KOAH su sekilde
tanimlanmaktadir: “ KOAH, tamamen geri déniiglit olmayan hava yolu daralmasi
ile karakterize olan bir hastalik durumudur Hava yolu daralmasi genellikle
progresif ve akcigerlerin zararli partikiillere ve gazlara anormal inflamatuar cevabi
ile iligkilidir (1)

KOAH’ta en sik goriilen semptomlar oksiiriik ve nefes darhigidin. Akciger
fonksiyonlan bozulduk¢a nefes darligi daha da kétiilesir (1). Ozellikle yas
ilerledikce akciger fonksiyonlar: da giderek bozulmakta, atak sayilan ile nefes
darligy siddeti artmaktadir KOAH'h hastalarda nefes darlifn primer hastalifm
vam sira eslik eden anksiyete ve depresyona bagli olarak da ortaya ¢ikabilir (2).

Kronik solunum sistemi hastaliklarinda kaygr ve depresyon en yaygm
gorilen ruhsal bozukluklardir Kronik hastalifin yarattiga fiziksel semptomlar ve
sosyal izolasyon depressif duygulanima yol acarken, mevcut olan depresyon
hastalikla miicadele etme giiciinfi azaltir ve hastaliga toleransi zorlagtirr; bdylece
hastalar kisir ddnglive girerler (2). Dolayisiyla bu hastalarin yasam kaliteleri daha
da bozulur KOAH’ta depressif hastahk, depressif mizagh uyum giigliiguinden,
mntihar riski ile seyreden maj6r depresyona kadar uzanabilir (3).

KOAR’l hastalarda depresyondan bagimsiz olarak, hipoksi, hiperkapni,
hiperventilasyon ve solunum vyetmezligi dogrudan beyin islevini etkileyerek
kognitif bozykluklar ve bellek islev bozukluklan varatarak kavegir, korku
hissinden, konfiizyon ve deliryvuma dek bir ¢ok bulguya neden olabilir (3).

Calismamizda, KOAH'li hastalarda depresyon sikhigim  saptamak,

sosyockonomik faktdrler, son 1 yil icerisindé acile bagvuiu ve hastaneye yatis




ay1si, solunum fonksiyon testleri (spirometrik ve arterivel kan gaz
paf-emetleleri), vagam kalitesi ile depresyon varligi arasindaki iliskivi belirlemek
‘e depresyon tedavisinin yasam kalitesi ve deptesyon skorlar iizerine etkisini

: aféstumak amacland1




2. GENEL BILGILER

KOAH tam olarak reversibl olmayan hava akimi kisitlihigr ile karakterize

.' ir hastaliktin. KOAH’da gelisen bu hava akimu kisithhig, degisik zararl: partikiil

{}e gazlara bagl olarak gelisen inflamasyon sonucudur (1.4)
2.1. Epidemiyoloji

2.1.1. Prevalans ve Morbidite

KOAH'ta, semptomlar ile hava akimi obstritksiyonu siddeti arasindaki
iliski zayiftr Bu durum, hastalarm bitytik bir kisminda taniy gliclestiimektedir
: Yaplan caligmalar, KOAH hastalarmin sadece % 25°inin bir saglik kurulusunca
bilindigini gdstermektedit Bu nedenle, KOAH prevalans: konusundaki bilgiler
yetersizdir. Diinya Saghk Orgiitii (WHO) vetilerine gére hastalik prevalansi, tiim
diinyada erkeklerde binde 934, kadinlarda binde 7.3°tln. Amerika Birlesik
Devletleri’nde (ABD) tani konan hasta prevalansimn yetiskin etkeklerde % 4-6,
kadinlarda ise %1-3 oldugu bildirilmisgtir (1).

Ulkemizde Saglik Bakanhg verilerine gére tiim hastanelere KOAH ve
astim tanisiyla yatirilan hasta oranmi, 1997°de 203/100 000°dir Elimizdeki veriler
iilkemizde 2 5-3 milyon KOAH hastas1 bulundugunu diisiindtirmektedir (4).
KOAH, neden oldugu tibbi harcamalar ve i giicli kayb1 nedeniyle tim
tilkelerde ciddi boyutlarda ekonomik ve sosyal yiik olusturmaktadir. ABD’de
KOAH’a ikincil dogrudan ve dolayli maliyetin 1993 yilinda 23.9 milyar $ oldugu,
oysa bu degerin astimda 12,6 milyar $, pndmonide 7.8 milyar $ ve tiibetkiilozda
1 1§ milyar oldugu bildirilmigtir (4).

ingiltere’de KOAH morbiditesi 45-64 yas arasinda 4.17/1000; 65-74 yas
arasinda 8 86/1000 ve 75-84 yas arasinda 10 32/1000 bulunmus olup, bu oranlar
iskemik kalp hastaligina bagli gdgiis agrisi i¢in olan 1akamlarin iki-dort katidu

Hospitalize edilen hastalarda hastanede vatig stireleri 9.9 giin bulunmustur (1).
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2.1.2 Mortalite

KOAH, diinyada morbidite ve mortalitesi giderek artmakta olan bir saglik
problemidir. KOAH, ABD’de 6liim nedenleri arasinda dérdiincti suwayr alirken,
Avrupa illkelerinde asttim ve pnémoni ile birlikte iictineti §liim nedenidin WHO
verilerine gore (1998), tiim diinyada 600 milyon KOAH’I1 hasta bulunmaktadir ve
her yil KOAH nedeniyle 2 3 milyon kisi ¢lmektedir.

Ulkemizde kesin rakamlar bilinmemekle beraber, astim ile bitlikte KOAH
mortalite oran1 Saglik Bakanh@ verilerine gore 1997°de 2 3/100 000 olarak
saptanmistir (4)

2020°li willarda KOAH’1n &liime neden olan hastahiklar iginde ii¢iinci
sirayl, malillivete neden olan hastaliklar i¢inde de besinci sirayr ahmas1 tahmin

edilmektedir (1).

2.1.3. Risk Faktorleri

KOAH gelistiminde en Gnemli risk faktorleni sigara kullanimi, meslek
nedenli maruz kalma ve o-lantitripsin (AAT) eksikligidir. Bunlara ek olarak bazi
risk faktdilerinin de KOAH gelisiminde rol oynayabilecegi diigiiniilmektedir
KOAH 1n gelisiminde olasi risk faktérleri Tablo 2.1.°de goriilmektedin

Tablo 2.1. KOAH ta risk faktorleri

Cevre faktorleri Konaker ile ilgili faktérler
Sigara igimi Alfa-1 antitripsin eksikligi
Mesleki karsilasmalar Genetik faktorier
Hava kirlilig1 (i¢ ve dis ortam) Aile 6ykiisti
Enfeksiyonlar Hava yolu hiperreaktivitesi
Sosyoekonomik faktoiler Atopi
Diyetle ilgih faktorler Yas

Diistik dogum agirlif




2.1.3.1. Sigara

KOAH gelisiminde en énemli faktérdiir. Sigara icenlerin tiimiinde hava
yollart ve parankimde inflamasyona 1astlandifi halde, sigara kullananlaiin
yaklastk % 30’sinde kronik bronsit gelisitken, % 15-20’sinde  KOAH
gelismektedir. Linden ve arkadaglari sigara icenler arasinda, KOAH™1 olanlar ve
olmayanlarin havayolu mukozasindaki farklihiklarim incelemisler, KOAH hitarda
biiylik ve kiiglik hava yollarinda fazla sayida CD8+ lenfositlerin bulundugunu

saptamislardir (5)

2.1.3.2. Meslek Nedenli Maruz Kalma

Meslek nedeniyle toz, duman ve gazlara maiuz kalmamn, KOAH
gelisiminde 6nemli roli vardr KOAH riski yiiksek olan meslekler arasinda
maden is¢iligi (silika, kadmiyum, ve kémiir gibi), metal is¢iligi, ulasim sektérii ve
odun/kagit tretiminde ¢aligma, ¢imento, talil ve tekstil isi gelmektedir Meslek
nedenli maruz kalma sonucu yilhk FEV’de azalmamn hizlanmasi, KOAH

prevalansi ve mortalitesini arttirmaktadir (6,7,8).

2.1.3.3. a-1 Antitripsin (AAT) Eksikiigi

Genetik fakt6rler muhtemelen KOAH meydana getiren risklere yardimei
olmaktadir. Amfizem meydana gelmesine yol acan ve iyi tamnan herediter bii
faktor AAT eksikligidir. Glikoprotein yapisinda bulunan AAT, kromozom 14
Uzerindeki bir tek gen tarafindan kodlanir Genin bilinen 75 allelinden 20’sinin
bozuklugunda bu hastalik gériiltir Beraberinde sigara i¢imi KOAH olusumunu

hizlandirir (4,9).

2.1.3.4. Pasif Sigara ciciligi

Pasif sigara igiciligi, “sigara icmeyenlerin sigara icilen bir ortamda sigara
dumamna maruz kalmalan™ olarak tanimlanir  Cocukluk yaslarda sigara
dumanina maruz kalmmas: akciger fonksiyonlaninda az da olsa élgiilebilir
degisiklikler olusturmaktadir Bu degisikliklerin daha sonraki villarda KOAH

gelismesi arasmda iliski olup olmadifn bilinmemektedir. Ancak ileride brons




hiperreaktivitesine ve akciger fonksiyonlarinda ditsiiklige yol agabilmekiedir

(4,10)

2.1.3.5. Hava Kirliligi

Hava kirthiliginin hangi element ile KOAH etyolojisinde 1ol oynadigi tam
aydinlannug degildir. Daha ¢ok mesleksel maruziyet Snemlidir. Bunun diginda ev
ici ve ev digt hava kirliligi KOAH alevlenmelerinin nedenlerinden birisidir
Ayrica ilkemizde kirsal kesimletinde 1smmma ve yemek pigirme amact ile
kullamilan cesitli bitkisel ve hayvansal yakitlar (biomass), karbonmonoksit ve
irritan Ozellikte nitrik oksit kaynaklarn olup, havalandirmamin vetersiz oldugu
durumlarda KOAH gelisimine katkida bulunabilmektedir(11)

Caligmalar, artan hava kirliliginin §zellikle kardiyorespiratuar nedenlete
bagh morbidite ve mortaliteyi arttirdigim gostermektedir. Hava Kkitleticileri bu
etkilerimi direkt (siliyer aktiviteyi baskilayarak, epitel hasan ile permeabiliteyi
arttirarak) veya indirekt (dogal antioksidan tretimini inhbe ederek, pro-
inflamatuar sitokinlerin ve adezyon molekillerin salinimint arttirarak) olarak

gosterebilirler (12)

2.1.3.6. Brons Hiperreaktivitesi

Hava vyollait irritan gazlar, toz, duman gibi uyanlara yamt olarak capim
degistirebilen esnek yapilardir. Duyarlilifs artmis olan hava yollaninda, saglhikls
kisileti etkilemiyecek kadar kiiglik uyanlar karsisinda abartili bronkokonstrikién
yanit olusur, buna “brongiyal hiperreaktivite” denit (13) Kronik hava yolu
obstriiksiyonun temelinde “astmatik biinye” (atopik hastalik, hava yolunda
hiperreaktivite ve eozinofiliye yatkinlik) bulunmakta, dis kaynakli bir faktér,

8rmedin sigara igiminin etkisiyle de kronik hava yolu obstritksiyonu olugmaktadir

2.1.3.7. Cinsiyet, Irk ve Sosyoekonomik Durum
Solunum semptomlar1 pievalans: ve KOAH mortalitesinin kadmlara giire
erkeklerde daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Bu farkin g¢evresel etkenlerle

karsilasma farkindan kaynaklanmasi olasidir. Zira, geligmis tilkelerde yapilan son

calismalar, sigara iciciligi paternindeki deZigmeyi yansitacak sekilde kadin ve




erkekler arasmda prevalansin  hemen hemen esitlenmekte oldugunu
gostermektedir (14,15). KOAH’da mortalite oranlarinin ise, beyaz wkta diger
itklara gore daha yiiksek oldugu belirlenmistir (16).

KOAH gelisme riski ile sosyoekonomik durum arasinda ters bir iliski
vardir. Epidemivolojik c¢alismalara gbre ekonomik durumu bozuk ailelerde
KOAH’a ii¢c kat daha sik rastlanmaktadir. Nedeni tam olarak belli olmasa da bu
durum dis ve i¢ ortam hava kirliligi, bedensel islerde calisma, sigara, beslenme,
cocukluk cagr infeksiyonlan gibi baska faktdrlerle baglantilidir. Kot yasam
kosullar1 sik  tekrarlayan ataklara yol agarak morbidite ve mortaliteyl

arttirmaktadr (16,17).

2.1.3.8. Beslenme

Son epidemiyolojik ¢alismalar divetin KOAH riskiyle iliskili olabilecegini
ve hastaliktan primer korunmada rol alabilecegini gdstermektedir. Malnittrisyon
ve kilo kaybi solunum kas giiciinde ve kas kiitlesinde azalmaya neden olur Beden
kitle indeksi (BKI) diisiik olan erkeklerde KOAH gelisme riskinin yiiksek
oldugunu bildiren ¢alismalar vardir. Orta ve ileri KOAH da kilo kaybi, egzersiz
kapasitesinde azalmaya ve yiiksek morbiditeye neden oldugu goriilmiistir (18).

Diyetle alinan antioksidan ozellikteki vitaminlerin (vitamin A, C, E) ve
doymamis yag asitlerinin azh@inin yan sira, fazla tuzlu diyetin de KOAH gelisimi
icin olast birer risk fakt6rii oldugu distiniilmektedir. Yirmi yil boyunca diyetteki
antioksidanlarin etkisinin arastirildifi bir c¢alismada meyve ve vitamin E’nin

KOAH’a karst muhtemel koruyucu oldugu bildirilmistir(19).

2.1.3.9. Diisiik Dogum Agirhg:

Intrauterin hayatta kars: karsiya kalinan sigara, malniitrisyon gibi olumsuz
etkenler ve diisitkk dogum agirhg, ileri yasta kisinin ulagacag maksimum akciger
fonksiyonlarinm normalden az olmasina vol actign gésterilmistiz (16).

2.1.3.10. Solunum Sistemi Enfeksivonlar:

Cocukluk caginda, 6zellikle yasanun ilk yilinda gegirilen solunum yolu

infeksivonlar, akciger gelisimini ve savunma mekanizmalarim olumsuz




etkileyerek ileri vaslarda KOAH gelisimi icin risk olugtururlar Adenovirﬁs gibi
latent viral enfeksivonlanin da KOAH'a predispozisyon olusturabilecedine dair
bazi bulgular vardn. KOAH’l1 hastalarda, normal bireylere goére viral DNA
ekspresyonunun arttif gosterilmistir (16,20).

Dleri yaslarda ataklara neden olan solunum enfeksiyonlan da fonksiyonel

bozulmayt hizlandirabilir.

2.1.3.11. Olas1 Genetik Risk Faktorleri

Aragtirmalar, sonuglart heniiz tartismalt da olsa diger bazi genlerin de
KOAH gelisiminde etkili olabilecegini gostermektedir [iimoér nekroz faktoi
(INF)-o. geni lizerinde yapilan g¢alismalar bunlardan biridit. INF- o diizeyini
vilkseltecek sekilde gen polimorfizmi KOAH i¢in risk faktérii olabilir (21).

Bir digeri mikromazal epoksit hidrolaz enzim geninde polimorfizmdir. Bu
enzim sigara dumamndan kaynaklanan reaktif epoksit trlnlerinin metabolize
olmasindan sorumludur. Gendeki bozukluk nedeniyle enzimin yavas aktive
olmas1 KOAH ve amfizem riskini dort-bes kat arttiabilir (22)

Aragtirtimakta  olan  diger  genler  glutatyon-S-transferaz,  o-1
antikimotripsin, vitamin D baglayan protein, a2-makroglobulin, ABO kan grubu,
kompleman kompenenti GeG, katepsin-G ve kistik fibroz {ransmembran regiilatsr

genleridir (1,16).

2.1.4, Prognoz

KOAH morbidite ve mortalitesinin en 6nemli belileyicisi FEV| deki
azalmadir Bu nedenle KOAH seyri, yilhik FEV, azalmasi ile degerlendirilir.

Hava volu obstritksiyonun reversibilite o6zelligi tasimasi, prognoz
agisindan olumiudur. KOAH ta yasam siiresini kisaltan faktdrler ;

1 Ileri yas

2 Sigaraicmeye devam edilmesi

3 FEVI'in <% 50 olmast

4 FEV1°deki azalmanm hizli olmast

5. Bronkodilatére yanitsizlik

6. Tedavi edilemeyen ileri dereceli hipoksemi




7 Kor pulmonale

olarak sayilabilir.

2.2, Patoloji

KOAH ile ilgili patolojik degigiklikler, biiyiik hava vollari, kiiciik hava

yollart ve akciger parankimi olmak tizere 3 béltimde incelenebilir:

2.2.1. Biiyiik Hava Yollarn

f¢ caplann 2 mm’den biiyiik olan bronslarda, silyall epitel hiicrelerinin
kaybt ve fokal skuaméz metaplazi, astimdaki gibi belirgin olmayan fokal ve
degisken bazal membran kalinlagmasi, mukus bezlerinin hipertrofi ve hiperplazisi
vardir, Hava yollarimn submukoza ve adventisya dokusunda inflamasyon, 6dem
proteoglikan ve kollajen birtkmesiyle kalinlasma olur Erken evrede ddem ve
proteoglikan artis;i  reversibldir.  Kroniklestiinde ise, progresif kollajen

depolanmas: ve fibrozis ortaya ¢ikar ve bu degisiklikler irreversibldir (4,23,24)

2.2.2. Kiiciik Hava Yollan
Cap1 2 mm’den kiiglik brons ve bronsiyollerden olusan periferik hava
yollarinda, mukéz tikaclar, goblet hiicre metaplazisi, hava volu duvarinda

inflamasyon, peribronsiyal fibrozis, diiz kas hipertrofisi gériiliir.

2.2.3. Akciger Parankimi

KOAH’ta akciger parankiminde gézlenen temel degisiklik amfizemdir
Amfizem, “terminal brongiyol distalindeki hava bosluklarinda, belirgin fibrozis
olmaksizin, duvar hasan ile birlikte anormal ve kalici genisleme” olarak

tarumlanir.

2.2.4. Diger Degisiklikler
Agur KOAHM'ta hipoksi gelisimi ile birlikte pulmoner dolasim, sag

ventrikill, diyvafragma ve dier solunum kaslarr da etkilenmektedir KOAH’ta

alveoler hipoksi gelisimi ile pulmoner arteriollerin medial diiz kaslan, normalde




kas igermeyen distaldeki damarlara dogru yayiln ve intimada kahnlasma gériiliin
Bu degisikliklere ek olarak, amfizem nedeniyle pulmoner damar yataginda kayip
gelisir. Olusan pulmoner hipertansiyon, sag ventrikiilde dilatasyon ve hipettrofi
gelisimine (kor pulmonale) yol agabilir. Bazi olgularda diyafragma atrofisi

goriilebilir.

2.3 Patogenez

Sigara dumani ve solunum yolu ile alinan diger irritan maddeler, hava
vollarinda ve akciger parankiminde inflamasyona yol agabilmektedir Bu
inflamasyon,  akeiferlerin = koruyucw/tamir  mekanizmalan  ile  ortadan
kaldinlamazsa, doku hasarina neden olabilmektedir  Sonucta, mukus
hipersekresyonu, hava yolu daralmas: ve fibrozis, parankim harabiyeti (amfizem)
ve damarsal degisiklikler olugmaktadir. Bu patolojik degisiklikler KOAH a dzgii
krontk hava akimm obstriksiyonu ve diger fizyolojik anormalliklere neden

olmaktadu (Sekil 2.1.)

irkzle edilen
zarath elenier

Inflamasyon |
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2.4. Fizyopatoloji

KOAH’ta saptanan temel fizyopatolojik degisiklik, kronik hava akimi
simrlamasidir. Bu sonuctan sorumlu iki temel patofizyolojik siire¢ bulunmaktadn
[Iki, proteolitik akciger pairankim hasandir. Akcigerlerin elastik geri cekilme
dzelligindeki kayip sonucu hava yollarinin daralmasina yol agmaktadir Ikinei

siireg ise kiigiik hava yolu hastahigidir

2.5. Klinik

Hastaligin etken doénemlerinde hastalanin ¢ofunda hichir  semptom
bulunmaz. Ileri dénemlerde ise goriilen baslica semptomlar Sksiiriik, balgam
gikarma, hriftili solunum ve nefes darhigidir. Hastalik ilerledikce siyanoz, sag
kalp yetmezligi, 6dem, anoreksi ve kilo kaybr da ortaya ¢ikabilir

KOAH'ta semptomlarin giddeti ile akciger fonksiyonlar arasinda zayif bir
iliski vardir Hastalar genellikle, FEV, degerlert 1,5 litrenin altma distiigiinde ve
hastaligmm seyri swasmda gelisen akut ataklar sonucu hekime gelmektedirler

(4,16).

2.6. Tan1 Yontemleri

2.6.1. Anamnez

Tam koymada bizi destekleyen en énemli yontemlerden biridir.

2.6.2. Fizik Muayene
Normal olabilecedi gibi zorlu ekspirasyonda hisiltih solunum, ronkiisler
ve kaba 1aller duyulabilir. Sonorite artnugtir ve solunum sesleri azalmis olabilir

Atak sirasinda takipne, tasikardi, siyanoz , yardimer sotunum kaslarnmin kullanimu,

interkostal ¢ekilmeler gozlenebilir.




2.6.3. Solunum Fonksiven Testleri
Solunum fonksiyon testleri taniy1 dogrulamada, hastalifin siddetini
pelirlemede, hastalik seyrinin ve prognozunun degerlendirilmesinde ve tedaviye

yamti izlemede dnemlidir.

Spirometrik__Olciimler: KOAH'ta en belirgin fonksiyonel bulgu

ekspiratuar akim hizlarindaki azalmadi. Spirometre ile zorlu vital kapasite
.. (FVC), 1. saniye zorlu ckspirasyon volimi (FEV:) ve zorlu ekspiratuar akim
hizlarinda (FEF25, FEFS0, FEF25-75, FEF7S) disiisler saptanir. Bu 6l¢limler
. i¢inde en sik kullanilan ve en giivenilen parametre FEV,’dir. Ancak FEV; biiyik
. hava yollarindaki degismeleri yansitmast nedeniyle KOAH i erken doénemlerinde
hassas olmayvabilir Erken dénemde KOAH1in degerlenditilmesinde FEV/FVC
oramimun daha duyarli bir indeks oldugu kabul edilmektedir. Bu nedenle GOLD
hava volu obstriiksivonunun siddetinin ve hastaligin evresinin belirlenmesinde
FEVy'in mutlak degeri ve FEV/FVC oram ile birlikte degerlendirilmesini
onetmistir (1), FEV/FVC’nin % 70%in altinda olmasi1 erken obstritksiyon
bulgusudur.

FEV; 8lciimi, hastalik geligiminin izlenmesini de saglar. FEV,’in yilda 50

ml’den fazla azalmasi, akciger fonksiyonlarinda hizh bozulmanin g6stergesidir

Reversibilite Testi: KOAH’ta reversibilite(geri doniisiim) testi genellikle

tan1 asamasinda dnetrilmektedit Bazal FEV| dlciimiinden sonra hastaya kisa etkili
B2-agonist inhale ettirilir. 30-45 dakika sonra FEV; 8lgtimii tekrarlanr FEV,’de
%12 veya 200 ml’nin tlzetindeki artis hava yolu obstriikksivonunun teversibl
oldugunu gostermektedir. KOAH’ta hava akimi obstritksivonu kismen teversibl
olmasi nedenivle, reversibilite testi Oncelikle astim ile KOAH’mn ayuiminda,
prognozun ve tedaviye cevabin degerlendirilmesinde vyararhdir  Genellikle
bronkodilatér sonrasinda FEV|%in deferinin ilag dncesi gére daha duyatrli bir
prognostik gosterge oldugu bildirilmistir (1,25). Bronkodilatér cevabimn derecesi

ile FEV | deki yilhik azalma arasinda ters oranti saptanmistir,




Steroid Reversibilite Testi: KOAH'1 hastalara uzun siireli steroid

kullarumina karar veritken en uygun yontem alt: hafta- ti¢ ay stireyle yiiksek doz
inhale steroid uygulanmasidir. Bu siire sonunda FEV"de 200 ml veya % 15°ten

fazla artis olmas: pozitif olarak kabul edilir (1,16).

Brons Hiperreaktivitesi: KOAH hastalarinda inhalasyon yoluyla verilen

histamin veya metakoline karsi brons hiperreaktivites: bulunabilit. FEV,’de
baslangi¢ degerine gore % 20 ve daha fazla diisme olusturan doz , provokatif doz
(PD 20) olarak kabul edilit. Bu doz 8-11 mg/ml'nin altinda oldugunda test
pozitiftir. Bu test, basta astim olmak tizere alerjik rinit, sigara kullanma, konjestif

kalp yetmezlii ve mitral darlifinda da pozitif olabilir.

Diren¢ Olciimii: Hava yolu rezistans1 (Raw) hava yollarinda her bir birim

akima kargt olusan basing farkidir Vicut pletismografisi yontemiyle siiriicii
basm¢ ve akimm Olgtilmesi esasma dayanir KOAH’ta hava yolu direnci hava
volu obstritksiyonuna baglt olarak artar. Klinik uygulamada direng 6lgiimiiniin

FEV1 gl¢timiine iistinliigli yoktur.

Akciger Voliimleri ve Kompliyansi: KOAH hastalarinda FRC
(fonksivonel rezidiel kapasite), RV(rezidiiel voliim) ve RV/TLC(total akciger

kapasitesi) karakteristik olarak artmustir. RV artisina bagli olarak VC(vital
kapasite) azalmg olabilir

Statik akciger komplivansinda artma, akcigerin elastik geil g¢ekilme
basincinda azalma ve statik basmg-voltim egrisinin geklinde degisiklik amfizemin
karakteristik 6zellikieridir. Ancak, klinik degerlendirmede bu testler vaygm olarak

kullanilmamaktadur

Difiizyon Kapasitesi: Karbonmonoksit difiizyon kapasitesi (DLCO) testi

karbonmonokgitin alveolokapiller membrandan gecisidir. KOAHta amfizeme
bagli olarak azalir, parankim hasanmn bulunmadigi kronik brongitte degismez

Difiizyon kapasitesi amfizemin diger obstriiktif hastaliklarin  ayiruminda

kullamlabilir Bir diger endikasyonu ise amfizemn diizeyinin belirlenmesidi




Arferivel Kan Gazlari (AKG): KOAH’11 hastalarda &zellikle orta ve ileti

dénemde hipoksemi belirgindir ve bazi olgularda hipetkapni eklenebilir,
KOAHhlarda rutin bir inceleme yontemi degildir. Ancak FEV ;< %40 olan
olgularda veya klinik olarak solunum yetmezlifi ya da saf kalp yetmezligi
bulgulart geligsen hastalarda AKG analizi 8nerilmektedit (1) Hafif dereceli
KOAHhlarda ise, oksihemoglobin satlirasyonu % 92°nin altia diistiiinde AKG

alinabilir.

Solunum _Kaslari _Fonksivonu: Maksimum inspirasyon (PI max) ve

maksimum ekspirasyon {PEmax) basinglari KOAH hastalarin ¢ogunda azalir
Bunun nedeni toraks ici gaz voliimiintin artmasi, hipoksemi, kas giicsiizliigii ve
solunum isinin artmasidi.

KOAH’ta solunum kaslar1 fonksiyonu 6l¢timleri, beslenme bozuklugu ve
steroid miyopatisinden kuskulanildiginda ya da FEV; ile nefes darhdr veya

hiperkapni arasinda uyumsuzluk séz konusu oldugunda yapilmalidir.

Egzersiz_Testleri: lleri dereceli KOAHlilarda ventilatuvar kapasitede

azalma efor kisitlanmasindan sorumlu en Onemli etkendir. Ventilatuvar
kapasitenin azalmas1 gaz aligverisinin de bozulmasina yol acar. Egzersiz testleri,
genellikle FEV; ile uyumsuz nefes darhigr durumlannda egzersiz performansinin
degerlendirilmesi amaci ile yapilir. Bu amagcla kullamlan testler kardiyopulmones
egzersiz testleri ve maksimum egzersiz kapasitesi olcliml (alti dakika yiiriime
testi gibi) diir.

Kardivopulmoner egzersiz festleri egzersiz kisitlanmasinin nedenlerinin
degerlendirilmesinde olduk¢a ayrnntili bilgi verir KOAH’ta kardivopulmoner
egzersiz testleri fonksiyonel bozuklugun siddetinin degerlendirilmesinde ve tedavi
yaklagimlaninin  se¢iminde yardimeidwr.  Egzersiz  swrasinda  hipokseminin
derinlesmesi oksijen tedavisi i¢in bir kriterdir, maskelenmis bir kardiyak patoloji
egzersiz testiyle ortaya konulabilir ya da egzersiz sunasinda solunum paterninde
degismeler saptanitsa hasta pulmoner rehabilitasyon programina alinabilir

Altr dakika yurdme testi(6DYT) altt dakikahk bir siizede hastanmn

yirtiyebildigi en uzun mesafenin Slglimiine dayanan bir testtir. Yaklasik otuz




metrelik bir koridorda yiriiyebildigi en yiiksek hizda hastamn alt1 dakikada aldift
mesafe metre cinsinden kaydedilit  Yiriime mesafesinin  degerlendirilmesi
yontinden normal referans degerler hentiz geligtirilmemigtir KOAH'li hastalarda
yapilan bir ¢alismada tedavi etkinliginin saptanmasmda minimum klinik
degisiklik igin sinu ortalama 54 m (%95 giivenilitlik araligr, 37-71 m) olarak
saptanmistiz. Bu calismada % 95 giivenilitlik icin yirtime mesafesindeki farkin 70
m’den fazla olmas: gerektigi Sngdrilmustiir (16) KOAH’h hastalarda bu testin en
snemli endikasyonu bronkodilatasyon, pulmoner rehabilitasyon, voliim kiiglilticii
cerrahi, akciger transplantasyonu gibi cesitli tedavi yontemlerinin etkinliginin

saptanmasidit.
2.7. Radyoloji

2.7.1. Gogiis Radyografisi

Akciper grafisi KOAH tamist igin yeterli degildir. Kronik bronsit
hastalannm  ¢ogunda  akciger  grafisi normaldir.  Akciger grafisinde
diyafragmalarin agagida ve diizlesmis olmast, kalp gdlgesinin uzun ve dar olmast,
her iki akcigerde havalanma artigt ile bitlikte vaskiiler gélgelerin azalmasi,
ozellikle apekslerde biillerin varhg: ve lateral grafide 1etrosternal havali bdlgenin

artmus olmasi agir havalanma bulgular olup amfizeme dzglidiir.

2.7.2. Bilgisayarh Tomografi(BT)

Akciger 1adyografisinin tetsine BT amfizemi saptamada ¢ok duyath ve
ozgiildiit. BT’de akciger dansitesinde azalma ve buna bagh olarak diisiik
yogunluklu alanlar  goriilmest, amfizem bulgulandir. Ozellikle  yiiksek
rezoliisyoniu bilgisayarh tomografide amfizemin smiflandinimast yapilabilir
Sentrilobiiler amfizemde dzellikle tist zonlarda, belirgin duvar yapisi icermeyen
diisiik yoguntuklu alanlat vardir. Sentrilobiiler amfizemde tutulum yaygin degil,
vamasaldir. Panasiner amfizemde akciger harabiyeti lobiiliin merkezine simil
olmayip yaygindir. Paraseptal amfizemde ise, amfizematdz degisiklikler plevia

altinda ve bronkovaskiiler demetlerin komsulugunda daha belirgindir.



KOAHta Bl’nin 1oli, dev billere sahip hastalarda akcifer
rezeksiyonunun saglayacagi yararm tahmini, voliim azaltict cerrahiye karar
verilmesi ve bu hastalik ile birlikte bulunabilecek bronsektazi, tromboemboli veya

akciger kanseri kuskusunun arastinlmasryla smrlidir.

2.8. Diger Incelemeler

2.8.1. Balgam Incelemesi
Balgamin Gram boyamasinda genellikle birden fazla mikroorganizma
saptanir. Ataklarda Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenza ve

Moraxella catarthalis en sik goriilen patojenlerdir.

2.8.2. Elektrokardiyegrafi (EKG)
KOAH’a 6zgiit EKG degisiklikligi yoktur. Sag ventrikiil hipertrofisi ve
dilatasyonuna ait degisiklik olabilir. Asir1 havalanmamn EKG’de neden oldugu

diisiik voltaj yanhslikla miyokard enfarktiisii tanisina yol agabilir.

2.8.3. Pulmoner Hipertansiyon Olciimii

Son yillarda pulmoner hipertansiyon degerlendirilmesinde invazif bit
yontem olmayan Dopplet ekokardiyografi kullamlmaktadnr Agnr KOARD
hastalarin  hepsinde pulmoner hipertansiyon vardn. FEV;, AKG, KOAH'ta
prognoz konusunda yeterli bilgi verdigi igin pulmoner arter basinc: Slglimiine sik

bagvurulmamaktadir.

2.8.4. Uyku Calismas

Uvku siasmnda KOAH'ln  hastalarda ciddi  ve uzamis oksijen
desatiirasyonlar: olabili REM uykusunda ortaya cikan bu anormallikler.
pulmoner arter basinci yiikselmesi ile birliktedir. Kor pulmonale gelisimi ve gece
oliimlerine yoL agabilir.

Gece oksijen desatiirasyonu; total uyku zamamnm % 30°undan fazlasinda
] Y Y

oksijen satiirasyonun < %90 olmasi olarak tamimlanmaktadir. En derin hipoksemi




ve en belirgin pulmoner arter basinci bu dénemde ortaya g¢ikar Gece oksijen
desatiirasyonunun diger olasi sonuglari, kardiyak aritmiler ve polisitemidir.
KOAH’ta uyku calismast (polisomnografi) “uyku apne sendromu™ndan
kuskulamldiginda yapilmalidin Bunun diginda, hafif hava yolu obstritksiyonu ile
aciklanamayan polistemi ve kor pulmonale bulgularmmn varlifinda, uykuda
oksijen tedavisi endikasyonunu belirlemede noktinal oksijen satlirasyonu
slciimleri yararli  olabilir  Hastalann rutin - deferlendirilmelerinde  uyku

calismasina gerek yoktur.

2.8.5 Yasam Kalitesi Anketi

Yasam kalitesi anketleri, hastanin kendi hissettiklerini, hastahgn giinlik
yasam {izerindeki etkilerini kendi goriis agist ile yansitan subjektif degerlendirme
yontemleridit Bu amagla gelistirilmis bir ¢ok anket vardu. Hastahiga bagh
fonksiyonel hasann degerlendirilmesinde kullamlan fizyolojik (AKG, spirometrik
gletim) parametreler ile egzersiz kapasitesi ve yagam kalitesi arasinda zayif bit
korelasyon  bulunmustur  (26) KOAHta kullamlan en ayuntii  ve
standardizasyonu saglannus anket St. George Solunum Anketidir (ST. George’s

Respitatory Questionnaire) (27)

2.9. Ayirer Tant

1 Astim

I~

Konjestif kalp vetmezligi

- Brongektazi

(8]

4, Tiiberkiiloz

Ln

Bronsiyolitis obliterans

6 Diffiiz akciger hastahklan




2.10. Tedavi
KOAH tanst konulduktan sonra hasta, hastalifn konusunda bilgilendirilip
egitilmeli, tedaviye etkin olarak katiimasi saglanmali ve olabildigince aktif bir

yasam stirmeye tesvik edilmelidir.

KOAH tedavisinin hedefleri sunlardir:

1. Hastaligin ilerlemesini dnlemek

2. Semptomiarn gidermek

3. Egzersiz toleransini arttirmak

4. Yagam kalitesini yilkseltmek

5. Komplikasyonla: engellemek ve tedavi etmek
6. Ataklar1 dnlemek ve tedavi etmek

7. Mortaliteyi azaltmak

Bu hedeflere 4 boltimli bir KOAH tedavi program: uygulanarak

ulasabilir:
1. Hastaligin degerlendirilmesi ve izlenmesi
2. Risk faktdrlerinin azaltilmasi
3. Stabil KOAH’1n tedavisi
4. Alevlenmelerin tedavisi

2.10.1. Hastahgin Degerlendirilmesi ve Izlenmesi
KOAH oldugu bilinen ya da diistintilen her hastamin ayrintili tibbi
Ovkiistinde sunlar arastirilmalidir:
e Risk faktdrlerine maruz kalma (yogunlugu ve stiresi)
e  Gegirilmis hastaliklarla ilgili 6ykii (astim, siniizit, nazal polip, solunum
sistemi.enfeksiyonlart)

¢ KOAH va da diger solunum hastaliklari ile 1lgili aile 6ykiisi

e Semptomlann gelisme bigimi




e Alevlenmelerin ya da daha Onceki solunum hastaliklan nedenivle
hastaneye vatis ¢vykiisti

o Hastalanin aktivitelerindeki kisitlamayr arttiner kalp veya romatizmal
hastalik varlig

o Hastanm halen almakta oldugu tibbi tedavinin uygunlugu

e Hastaligin hastanin yasam tizerindeki etkileri (aktivite sinirlamasi, is kaybi
ve ekonomik etki, aile yasamina etkiler, depresyon veva anksivete
duygulart)

o Risk faktdrlerini azaltma olasiliklart, 6zellikle sigaranin buaktuilmasi

Orta, agir, ¢ok agu KOAH'[1 hastalarin degerlendirilmesinde spirometreye
ek olarak reversibilite testine ve steroid cevabina bakilmalidit  Akciger grafisi,
AKG analizi yaptlmal ve 45 vasmdan 6nce KOAH olan veya aile 6ykiisii bulunan

kisilerde o-~1 antitripsin diizeyine bakilmahdir

2.10.2, Risk Faktorlerinin Azaltiimassx

Sigaranm birakilmasi, KOAH gelisme 1iskini azaltan ve ilerlemesini
yavaslatan en etkili ve en ekonomik girisimdir Sigaranin birakilmasini tesvik
edici {i¢ dakikalik konugma bile etkili olabilir ve sigara icen herkese her
muayeneye gelisinde en azindan bu yapilmalidir.

Sigara birakilmasindaki tesviklerin yetersiz kalmasi durumunda, ilag
tedavisi (nikotin yerine koyma ve/veya bupropion) &nerilmektedir. Glinde 10
taneden az sigara icenlerde, gebelerde, ergenlik caginda olanlarda ve tibbi
kontrendikasyonlarin varhiginda (nikotin yerine koyma tedavisi icin, stabil
olmayan koroner hastalign, tedavi edilmemis peptik lilser ve veni gecirilmis
miyokard infarktiisii veva felg; bupropion ig¢in epileptik nibet Gykiisit) ilag

tedavisine baslarken dikkatli olunmalidin




2.10.3. Stabil KOAH’m Tedavisi

Hastahgin siddetine goére basamakli bir tedavi plani  vapilmahdir
Farmakolojik tedavi semptomlar: iyilestirebilit ve 6nleyebilir, alevlenmelerin
siklifim ve siddetini azaltabilir. Egzersiz toleransin arttirabilir.

Bronkodilatatorler, KOAHta semptom tedavisinin temelini olustururlar.

Hastalifm evrelerine gére onerilen tedavi zeti Tablo 2.1."de goriilmektedir.

2.10.3.1. Pr-agonistier

Adenil siklaz enzimini aktive ederek hiicre iginde siklik AMP artisina
neden olarak brons diiz kaslarim gevsetirler, mukosiliyer klirensi arttirirlar ve
vaskiiler permeabiliteyi azaltnlar Tagikardi, hipopotasemi, iskelet kast temoru,
laktik asit artis1, kramp, bas agrisi, hiperglisemi gibi yan etkileri vardir Kisa ve

uzun etkili olmak tzere iki formu vardir (12).

2.10.3.2. Kisa etkili .-agonistler:
Etkileri 3-6 dakikada baglar, 4-6 saat siire. Semptomlan gidermede ilk
tecth edilecek ilaclardir Uzun siireli yiiksek dozda kullanimlart brons diiz

kaslarinda beta 1eseptorlerin sayisinda azalmaya neden olur.

2.10.3.3. Uzun etkili g,-agonistler

12 saatten fazla stiren bronkodilatasyon saglarlar. Semptomlarim stireklilik
kazandigy hastalarda kullamlir Ozellikle gece ve sabah semptomu bulunanlarda
etkilidir. Tashkin ve arkadaslar1 KOAH’l1 hastalann tedavi algoritmasina erken
donemde uzun etkili bronkodilatattiletin eklenmesini dnermislerdir (28) Hatta
bazi ¢alismalarda ilk basamak ilag olarak kullanilabilecekleri ileri siirtilmektedir

(29).

2.10.3.4..Antikolinerjikler
Muskarinik resptotleri bloke edip, brons diiz kasimn vagal tonusunu
azaltarak bronkodilatasyon sagilar Mukus sekresyonunu azalticr etkileri de vardur.

Antikolinerjiklerin baslica yan etkileii ilacin tadinin begenilmemesi ve 8ksiitiige
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peden olmasidir. Yanhis kullanim ile goze kagmas: glokomlu hastalarda
semptomlar arttirabilit. Yitksek dozlarda bile iiriner sistemlere etkileri nadirdir.
Yakm dénemde selektif M3 reseptdr blokaji saglayan uzun etkili antikolinerjik

olan tiotropium bromiir klinik pratikte kullamma girmistir.

2.10.3.5. Metilksantinler

Fosfodiesteraz izoenzim IV inhibisyonu vaparak siklik AMP artigina
neden olarak etkili olduklant diisiiniilmektedir Zayif bronkodilaté: ilaglardm
Diyafragma Kkontraktilitesini ve mukosiliyer klirensi artturirlar. Gastrintestinal
(bulanti,kusma, karn agnsi, diyare, dlser, ve refliiniin -~ alevlenmesi),
kardiyovaskiiler (tagikardi, aritmi), santral sinir sistemine ait (bas agrist,
uykusuzluk, konviilzyon), metabolik (hipopotasemi, hiperglisemi) yan etkiler

oldukea sik olarak goriiliit,

2.10.3.6. Antiinflamatuarlar
KOAH hava yolu inflamasyonu ile karakterize bir hastaliktu  Ancak

antiiflamatuar tedavinin yeri agik degildir.

2.10.3.7. inhaler Kortikosteroidler

inflamatuar hiicrelerin - mukozada birikimini  ve aktivasyonlarim,
mikrovaskiiler sizintry1 ve 6dem gelisimini, ayiica brong diiz kaslarinda beta 2
reseptdr sayisimi arttuarak beta 2 agonistlere direng gelisimini Onletler Yan
etkileri vokal kordlarda mivopati sonucu ses kasikligi, orofarengeal kandidiazis ve
itritasyona bagh okstirtiktiir. Sistemik yan etkileri ¢ok azdir (12). Sik alevlenme

varsa diizenli inhale kortikosteroid verilmesi 6nerilmistin (30).

2.10.3.8. Sistemik Steroidler

Yan etkileti nedeniyle uzun siireli kullamumu Snerilmemektedir Glikoz
metabolizmasinda bozukluklar, hipertansiyon, peptik ilser, kilo alimi, Cushing
sendromu, katarakt, kas giigsiizliigii, immtinstipresyon, asptik femur bast nekrozu,

osteoporoz gibi bir ¢ok yan etkilerl vardm(12). Uzun stieli sistemik steroid



tedavisi steroid miyopatisi yaparak, ileti evie KOAH™I hastalarda kas zayiflifi,

fonksiyon kayb1 ve solunum yetmezligi gelisimine katkida bulunmaktadir
2.10.3.9. Diger Farmakolojik Tedaviler

Astlar: Influenza asilari, KOAH’ 1t hastalarda ciddi hastalik ve élimleri %
50 orammnda azaltabilir. Bashca kontroendikasyonu yumurta aletjisidir Ciddi yan
etkileri nadirdir.

Yirmitic viriilan serotip iceren pnémokok agisinin tiim KOAIT'l1 hastalarda

kullanimint destekleyen veterli veri bulunmamaktadir.

a-1 Antitripsin tedavisi: $iddetli kalitsal a-I amirrzpsin' eksikligi ve

kesinlesms amfizem tanisina sahip geng hastalara uygulanabili.

Antibiyotikler: KOAH’mn enfeksiydoz ataklarn ve diger bakteriyel

infeksiyonlarin tedavisi disinda antibiyotik kullantmi &nerilmemektedir

Mubkolitikler: Koyu balgamn  olan  hastalann  kigik  bir  kisou
mukolitikletden  vararlanabilmekte, bu  nedenle  yaygin  kullammu

dnerilmemektedis.

Antioksidanlar: Ozellikle N-asetilsisteinin ataklarin stkhiZim azalttig: ve

tekrarlayici ataklari olan hastalarin tedavisinde rolii olabilecedi gosterilmistir .

Immiin regiilatorler: Yeterli calisma olmamas:t nedeniyle diizenli

kullarmmi Snerilmez
Vazodilatorler: Stabil KOAH’LI hastalarda inhale nitrik  oksit,
ventilasyon/petfiizvon dengesinin hipoksik regiilasyonunu degistirerek gaz

degisimini kétillestirebilir ve bu nedenle kontrendikedir

Antitiissifler: Stabil KOAH ta kullamnﬁ kontrendikedir
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Solunum uyaricilarr: Almitrin bismesilat spesifik bir kemoreseptor
olmasia ragmen van etkileri fazla olmasi nedenivle diizenli kullannm

dnerilmemektedit

Rehabilitasyon  Programlari:  KOAH’ta rehabilitasyonun  amaci
semptomlari azaltmak ve yasam kalitesini iyilestirmektir. Etkili bir rehabilitasyon

programi en az 2 ay stirmelidir.

Oksijen Tedavisi: Kronik solunum yetmezligi olanlarda uzun stire oksijen
verilmesi (gtinde >15 saat) sag kalimi arttnir ve pulmoner arter basinei, polistemi
(hemotoktrit % 55), egzersiz kapasitesi, akciger mekanikleri ve mental durum

tizerinde de yararl etki saglar.

Cerrahi Tedaviler: Biillektomi ve akciger transplantasyonu, dikkatle
secilmis ¢ok agir KOAH’h (Evre 1V) vakalarda disiiniilebilir Giintimiizde
akcifer hacim kiictiltme cerrahisinin yaygin kullanuminmt destekleyen veri
bulunmamakfadiy. Ayrica FEV) degeri < 500 mL ve CO2 retansivonu olan

hastalarda biillektomi sonras1 prognozun kotii oldugu gézlenmistir (31)

Mekanik Ventilatdr Destegi: Stabil KOAH"n rutin kullaniminda mekanik

ventilatdr desteginin rolii olduguna dair kanit yoktur.

Psikoaktif ilaglar : 1leri yasta KOAH’ta depresyon, anksiyete, uykusuziuk
ve agn tedavisi amaci ile psikoaktif ilaclara gerek duyulabilir.

Kronik selunum sistemi hastaliklarinda kaygi ve depresyon en sik gériilen
ruhsal bozukluklardir, Hastalar solunum sikintisi gelisecek korkusu ile siklikla
emosyonel duygulanimdan sakinizlar Bu durum degerlendirildiginde, psikolojik
semptomlarini, fizikososyal problemlerini siklikla azaltmaya ¢alisirlar ve bunun
sonucunda da_depressif hastaliklarim maskeleyebiliy ve tedavisini zorlastirilar

Deptresvonun uyku diizensizligt, yvorgunluk istahsizlik gibi belirtileri KOAH'1a

karisabiliz.




Psikolojik ve sosyal faktorlerin  depresyona katkida  bulunup
bulunmadigimi degerlendirmek ¢ok onemlidir. Evdeki ve isyerindeki fonksivonu,
kendi icgdriisti, hastalijin onemi ve anlamu hakkinda kendisinden bilgi
almmalidir. Bu grup hastalarda psikoterapotik ve farmokolojik tedavi yetetli
olmayabilir Klinik deneyimler gdstermistir ki, ilag tedavisi ve psikoterapinin
birlikte verilmesi daha etkili olmugtur. Hastaligi konusunda yeterli bilgi verilerek
hastaligmi taniyip tistesinden gelmesi ve bakimini yapabilmesi 6gretilmelidit

Hafif ve orta KOAH'ta solunum fizerinde belirgin etkisi olmayan
benzodiazepam, agn KOAH'ta dzellikle uyku swasinda solunum depresyonu
vapabilmektedir. Ay KOAH'h olgularda solunum depresyonu yapmayan
Selektif ~Serotonin Reuptake Inhibitsr(SSRI) ve nonsedatif  Irisiklik
antidepresanlar(TSA) secilebilir. KOAH’ta Monoamino oxidase inhibitdrleri
hakkinda ¢ok bilgi olmamasma ragmen, su ana kadar herhangi bir solunumu
olumsuz etkilenen olgu goriilmemistir. Monoamino oxidase inhibitotleri ve TSA
antimuskarinik ilaclarin yan etkilerini arttur Sempatomimetik ilaglarla da
beraber hipertansif krize yol acabileceginden dikkatli olunmasi gerekmektedir.
Sedatif etkisi olan antihistaminikler ve kloral hidrat uykusuzlukta kullanilabilir
Uykusuzluga kars: antidepresantar da yarar saglayabilir.

KOAH tedavisinde kullanilan kortikosteroid ve teofilin gibi ilaglar da
depressif semptomlara yol acabilir. Bu durumda en etkili tedavi bu ilaglarin

dozunun azaltilmas: veya miimkiinse alternatif tedavilerin verilmesidir.
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2.10.4. Alevlenmelerin Tedavisi

KOAH ta semptomiarda alevlenmeler sik goriiliir. Alevlienmelerin goguna
nedeni trakeobronsival agacin infeksiyonu veya hava kirliligindeki artigtir; ancak
siddetli alevlenmelerin tigte birinde neden bulunamaz.

Alevlenmelerin siddeti FEV, deferi, AKG o&lctimleri, akciger grafisi,
balgam yayma kiiltiirii ve antibiyogrami, elektrokardiyografi bulgulan, elektrolit
bozukluklari, diyabet ve kotii beslenmeyi saptamaya yardimecr biyokimyasal

testlere bakilarak tespit edilebilir.

2.10.4.1. Alevlenmelerde Evde Tedavi

Bronkodilatatérier. Hastamn halen kullanmakta oldufu bronkodilatad:

ilaclanin  dozunu ve/veya siklifmu arttimm  Kullanmamigsa, semptomlar
diizelinceye kadar antikolinerjikleri ekleyin

Glukokortikosteroidler Eger bazal FEV| beklenenin % 50°sinin altinda
ise, bronkodilatér tedavisine 10 giin boyunca 40 mg/giin oral prednizolon
eklenmelidir

Antibiyotikler Nefes darligi ve Oksiirtik semptomlarn artmig, balgam

piiriilan hale gelmis ve miktar: artmigsa baglanmalidi

2.10.4.2. Alevlenmelerde Hastanede Tedavi

Semptomlarm siddetinde belirgin artig, zeminde agn KOAH varlig, yeni
fiziksel bulgularin ortaya gikisi(siyanoz, 6dem), alevlenmelerin tedaviye yanitsiz
kalmas, eslik eden ciddi hastaliklar, yeni olugan aritmiler, ileti yas, evde bakim
desteginin yetersiz olmasi durumlarinda hasta vatirilarak tedavi edilmelidir.

Tedavisinde bronkodilatorler, kortikosteroidler, antibiyotikler(gerek varsa)
disinda kontrollii oksijen tedavisi yer alir. Sivi dengesi, beslenmesi saglami
Profilaktik heparin tedavisi verilebilit Uygulanan tedaviye ragmen hasta
iincsmemigse‘, belirtilen tedavilere ek olarak noninvaziv mekanik ventilasyon

uygulanabilir.
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3. BIREYLER VE YONTEM

Eylil 2003-Mayis 2004 tarihleri arasinda, Akdeniz Universitesi Tip
Fakiltesi Goglis Hastaliklari Anabilim Dal: biinyesinde 148 KOAH'l hasta
degerlendirildi. Her hastadan bilgilendirilmis onam formu onay: ahindi. Hastalann
vaslar, cinsiyeti, son 1 vil icinde acile bagvuru ve hastaneve vatis sayilarn,
kullandiklan ilaclar ve siireleri Gzellikle, ditzenli ilag kullanip kullanilmadiklari,
sosyoekonomik kosullar (sosyal glivence, aile yaninda yagama, egitim durumu)
sorgulandi

Daha oOnceden herhangi bir psikiyatrik hastalik 6ykiisii olan veya
psikiyatrik ila¢ kullananlar, mental fonksiyonlarn yerinde olmayan, agir solunum
yetmezligi nedeniyle yogun bakim servisinde izlenen KOAH'h hastalar calismaya

alinmadi

3.1. Spirometrik Olciim ve Kan Gazi Analizi:

Cahsmaya alinan hastalarin solunum fonksiyon testleri MicroLab 3000
cihazi ile en az 3 kere tekrarlanan teknik olarak uygun, kabul edilebilir zorlu vital
kapasite manevrasi elde edilerek kaydedildi Arteriyel kan gazi analizleri (parsiyel
oksijen ve parsivel karbondioksit basinct) Phox Plus Kan gazi analizatorii ile
vaptldi. Hastalar FEV, diizeylenine gore, GOLD smuflamasi kullamilarak, hafif
(FEV; 24680}, orta (%50 FEV;<%80), agir (%30 <FEV,;<%50), cok agn KOAH
(FEV<%30) olarak simflandmtldi (1),

Hastalara Beck depresyon envanteri uygulanarak, 17 ve {zeri skorlar
depressif bulgular olarak yorumlandi ve hastalar psikiyatrist tarafindan
degerlendirildi (32) Avyrica ayni hastalara FHastane Anksivete Depresyon Olcegi
uygulandi (32). Anksivete alt 6l¢edi igin kesme puani 10/11, depresyon alt dlgegi
icin ise 7/8 kabul edilerek bu puanlarn tzerinde alanlar risk altinda olarak
degerlendirildi. Depresyon tanisi Diagnostic and Statistical Manuel (DSM) TV

kriterleri ile konuldu (33).
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3.2. Beck Depresyon Olcegi:

AT Beck tarafindan  gelistirilmis, Buket Tegin tataﬁndan:' "

Tiirkeelestirilmistin 21 depressif belirti kategorisine yonelik soru igermektedir.
Her sorunun puanlan 0 ile 3 atasinda degismektedir. Olgekten alinabilecek en
yiiksek puan (21x3) 63°diir. Toplam puanin yiiksek olusu, depresyon diizeyinin ya
da siddetinin yiksekliini gosterir. Olcegin giivenitligi Miller ve Seligman
tarafindan test-tekrar test teknigivle, gegerliligi ise olgiit bagimli gegerlilik teknigi
ile gosterilmistir. Olgegin Tiirkeesinin gegerlilik ve giivenirligi de saptanmistiz

(32).

3.3. Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi (HAD):

Toplam 14 soru igermekte ve bunlarn yedisi (tek sayilar) anksiyeteyl ve
diger yedisi (gift sayilar) depresyonu Slgmektedir. Kisa ve anlagilabilir olmas
nedeniyle uygulanmasi kolaydu ve hastalar kendi baslarna doldururlar HAD
dlceginin Tiirkge formunun kesme noktalan anksiyete dlcegi igin 10 ve depresyon

alt ¢lgedl icin 7 olarak saptanmustir (32)

3.4. Saint George Respiratory Questionnaire(SGRQ):

Hastalarin yasam kaliteleri tekrar edilebilirlik ve duyarlilik dzelligi yitksek
olan  Saint George Respiratory Questionnaire’nin Tiitkge versivonu ile
deperlendirildi (6) Hastalar SGRQ ile solunumsal semptomlar (wheezing,
okstiriik, nefes darlig), aktivite (nefes darhign nedeniyle yapilamayan aktiviteler)
ve giinlik yasam iizerine etkiler (i3 ve saglik durumu, panik hali, ilag
gereksinimi, yan etkiler, giinliik yagami bozan durumlar) sorgulanch. Hastalar 76
soruluk anketi aym doktor gdzetiminde toplam 20 dakikada yanitladilar
Degerlendirme 0-100 puan arasinda puanlama seklinde yvapildi. Ytz puana
yaklasan degerlendirmeler yagam kalitesinn kotilestigi seklinde yorumland
(26,27} .

Depresyon saptanan KOAH'li hastalara Lustral (Sertralin Hidrokloriir) 50
mg tablet o1al olarak giinde tek doz verildi. Tkinci ayin bitiminde hastalar yeniden

cagiilarak ayni psikiyatrist tarafindan degerlendirildi (33) Beck deptesyon ve
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HAD &lgegi uygulandr. Yasam kalitesi, FEV, ve arteriyel kan gaz degerleri

yeniden degerlendirildi.

3.5. istatistiksel Yontemler

KOAHls  hastalarda  depresyon  varhiin  ile  sosyoekonomik
faktorler,cinsiyet gibi kesikli degiskenleile karsilagtinirken Ki-kare testi, son 1 yil
igerisinde acile gelis ve hastaneye yatis sayilari, FEV, diizeyi, kan gazi
parametreleri, HADS sonuclan, vasam kalitesi skorlarm karsilastirirken
Spearman korelasyon testi kullamldi Depresyon tanist alan ve almayan KOAH’l:
hastalar arasindaki farklar Mann-Whitney U testiyle incelendi. Depresyon tanisi

alan hastalarda ise tedavi Oncesi ve sonmrasi FEV,, kan gazi parametieleri,

depresyon ve vasam kalitesi skorlarimn karsilastinilmas1 Wilcoxon testi ile analiz

edildi




4. BULGULAR

Degerlenditmeye alinan 148 hastanin 122 (%82,4)"si erkek, 26 (%17.6)s1
kadind:. Hastalarin ortalama vaslar: 65,9+9 (45-86) idi Kadinlann yas orfalamas
63,8+4 iken, erkeklerde 68,1=1 saptandi

Hastalarin 2°si(% 1 4) hafif, 72°si (%48.6) orta, 4571 (%30 4) agir, 29°u (%

19 6) ¢ok afir KOAH olarak degerlendirildi KOAH In evrelerine gote PaCO,,
Pa0,, FEV) diizeyleri Tablo 4.1°de g&sterilmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin ortalama FEV, PaCO; ve PaQ; diizeyleri

KOAH FEV, (%) PaCO; (mmllg) PaQ, (mmHg)
evresi
Hafif {825+2(81-84)| 4013 (38-42) 88 + 11 (80-96)
n=2
Orta | 624x8(50-79) | 402+ 5 (23-53) 813 +9 (60-100)
n=72
Agir | 402+5(30-49) | 403 +6(25-61) | 73.6 £ 12 (48 6-95.7)
n=45

Cok agir | 23 6+4(14-29) | 454+ 8 (28-69) | 64 7=9(51.5-85.8)
n=29

Hastalarin % 99,3 iniin emekli sand181, bagkur, sigorta gibi hastane tedavi
mastaflannm karsilayan sosyal giivencesi vardi, % 91.2°si ailesi ile birlikte

yasiyordu Hastalarin % 59,5°1 hastane basvurulanindan sonra Onerilen ilag

tedavisini diizenli olarak kullaniyordu .




Hastalarin % 40,5’i son 1 yil igerisinde bir veya birden fazla solunum
sikayetleri ile acil servise bagvurmustu (1-20 arasinda bagvuru sayisi). Hastalarin
% 79.1’inde son bir vil icerisinde hastaneye yaust hi¢ yokken, % 18.2°si bit kez,
% 2 7’si 2 kez hastaneye yatirilarak tedavi edilmisti

Hastalarin egitim diizeylerine bakildiinda: % 10.8’1 okur yazar degildi,
%27.7s1 ilkokul, %14.9’u ortaokul, % 46.6’s1 lise ve iiniversite egitimi almisti

(Sekil 4.1)

!E_okur—ya-r degj'ilhl

‘I ilkokul |
O ortaokul |
iLEl lise ve Universite‘.

Sekil 4.1. Hastalarm egitim durumu

Hastalanin ortalama FEV; degerleri, arteriyel kan gazi analizleii, Beck ve
HAD Anpksiyete skoru (HAD A) ile HAD Depresyon skoru (HAD D) ve SGRQ
anketleri Tablo 4.2’de gosterilmistir
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Tablo 4.2. Olgularnmzin yas, cinsivet, FEV,, Pa0O;, PaCO,, depresyon ve

yasam kalitesi anket skorlarL

Degisken

Ortalama = SD

Yas

65,9+ 9

Cinsiyet E/K

122 /26

FEV (%)

483172

PaQ, (mmHg)

758+124

PaCO; (mmHg)

412+ 69

Beck skoru

83x£ 55

HAD Anksiyete skoru

23+ 1.9

HAD Depresyon skoru

24+ 26

SGRQ Semptom skoru

41.1+£215

SGRQ Aktivite skoru

41712009

SGRQ Etki skoru

197147

SGRQ Toplam skoru

30157

Beck depresyon skalasi ve psikiyatrist taratindan yapilan degetlendirme
sonucu 14 hastaya (% 9.4) depresyon tams1 kondu. Bu hastalarin Beck depresyon

Oleedi skor ortalamalarn 20.57 = 2 2 idi KOAH’m agir ve cok agwr evrelerivle

depresyon sikh@ arasinda istatiksel olarak anlamlr iliski saptandi{(p<0.01) (Sekil
42)




Sekil 4.2.KOAH’h hastalarda evrelerine gore depresyon sikhig

Depresyon tanisi ile izlenen hastalanin % 92.97un sosyal giivencesi vardi
% T1.4°U ailesi ile beraber yasiyordu Hastalanm % 35.7’sinin diizenli ilag
kullamm &ykiisii vardi Egitim diizeyleri incelendiginde; % 7.1°i okur-yazar
degildi, % 507si ilkokul, % 7.1°1 ortaokul, % 335 7’si lise ve iiniversite egitimi

almust: (Sekil 4 3).

L okuf—yazar degil ;
milkokul i
‘O ortaokul \
0 lise ve Uni\persite}

Sekil 4.3. Depresyonlu hastalarmn egitim durumu
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Son bir yil iginde acile bagvuru sayilannin ortalamas: 1£1.2, son bir yil
i¢inde hastaneye yatis sayilanmin ortalamast 0.57+0.6 idi. Hastalarin demografik
Ozellikleri, FEVT ve artetiyel kan gazi analizleri, Beck depresyon, HAD A ve
HAD D skorlari, SGRQ skorlannm ortalama degerleri  Tablo 4 3°te

gosterilmistir

Tablo 4.3. Depresyonlu olgularin demografik ozellikleri, FEV;, Pa0,,

PaCO;, depresyon ve yasam kalitesi anket skorlar1 ortalamalari

Degisken Ortalama = SD
Yas 68.5+7
Cinstyet E/K 13/3
FEV (%) 32.7+12
Pa0, 656+ 13
PaCO, 45.6 £ 10
Beck skoru 205+2
HAD A skoru 5+3
HAD D skoru _ 75+2
SGRQ semptom skoru 508 +23
SGRAQ aktivite skoru 455+22
SGRQ etki skoru 272+ 15
SGRQ toplam skoru 36.74 17

KOAH'I1 hastalarda depresyon varlig: ile cinsiyet, sosyal giivence sahibi
olma, aile yamnda yasama, egitim diizeyi, diizenli ila¢ kullanm gibi
sosyoekonomik faktéiler arasinda anlaml iliski bulunmadi( p>0 05). Hastalarmn
Beck depresyon ile yas, acile bagvuru ve yatis sayisi, FEV) ve arteriyel kan gazi
parametreleri, HAD skorlari, yagsam kalitesi anket sonuglar arasindaki iliskiye
bakildiginda Beck depresyon ve hastanede yats sayisi arasinda giiclii bir iliski,
PaCO; ile anlamli bir iliski bulunmustur (Tablo 4.4)x=0 858 p< 0.001), =0 587
p<0 054)




Tablo 4.4. Depresyon varhii ile degiskenler arasmdaki iliski

Degisken Beck Cor p n

Yas 314 0.34 14

Acil bagvuru sayist 353 0.07 14

Hastaneye yatis sayisi 858 0.001 14
FEV, -,453 0.16 14
PaQ; (mmHg) -,229 0.49 14

PaCO; (mmHg) ,387 0.054 14
HAD A skoru ,122 0.72 14

HAD D skoru 472 0.14 14

SGRQ Semptom skotu 569 0.06 14
SGRQ Aktivite skoru 372 026 14
SGRQ Etki skoru 317 0.34 14
SGRQ Toplam skoru 378 0.25 14

Depresyon tamtsi alan KOAH'l1 hastalar ile depresyon saptanmayan i

KOAH" I1 hastalar karsilastirldiginda; sosyal glivence sahibi olma, aile yaninda
yasama, egitim diizeyi, dizenli ilag kullamm gibi sosyoekonomik faktorler
arasinda anlamh iligki bulunmads (p>0.05) Her iki grupta FEV), Pa0,, HAD A ve

D skorlar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptandi (Tablo 4 5)




Tablo 4.5. Depresyonu olan ve olmayan KOAH’h hastalarm
karsilastirilmasi.
Degisken Depresyon (-) Depresyon (+)
Ortalama £ SD Ortalama = SD p
Yas 65,6+ 9,3 68,5+ 7,5 029
FEV, 50,0 £16,9 32,7+ 12,8 0.0071*
PaO»(mmHg) 76,8+ 11,9 65.6+ 13,2 0 003*
PaCO, (immHg) 40,7 £ 6,3 45,6 + 10,6 013
HAD A skoru 20+1.5 5,030 0.001*
HAD D skotu 1,9+£2,0 7,5+£29 0.001*
SGRQ Semptom 40,1 £21,1 50.8+23 0.09
skoru
SGRQ  Aktivite 41,3 £20,7 45,5422 0.32
skoru
SGRQ Etki 18,9+13.8 272 %15 0.47
skoru
SGRQ Toplam 293+ 154 36,717 092
skoru

*

Mann-Whitney U Testi

Depresyon tanisi alan 14 hastanin ancak 11°1 tedaviy: tamamlayabildi.

Tedavivyi tamamlayabilen hastalarda depresyon tedavisi dncesi ve sonrasi FEV,

kan gazi parametreleri, Beck skorlari, HAD ve vyasam Kkalitesi skoilan

karsilastinldiganda; FEV,, Beck ve HAD D skorlarinda, SGRQ etkilenim ve

toplam skorlarinda istatistiksel olarak anlamh diizelme saptandi (Tablo 4. 6)




Tablo 4.6. Depresyon tedavisi Oncesi ve sonrasi parametrelerdeki

degisimler

Tedavi oncesi

Tedavi sonrasi

Degisken Ortalama = SD Ortalama + SD p
FEV) 33,8+ 137 395+ 11,7 0 02*
Pa0; (mmlHg) 69,2+ 12,5 79,0+ 12,3 0.05%
PaCO; 42,7+ 8.9 39,5+5,6 0.32
(mmHg)

Beck skotu 20,4+24 10,8 + 5.4 0.004*
HAD A skoru 5034 32+14 0.42
HAD D skoru 8,0+3,1 48+29 0.005*
SGRQ S skoru 49,1+23 38 +21 0.008%
SGRQ A skotu 40,9 = 23 359+24 013
SGRQ E skoru 22,313 1714 0.06
SGRQ T skoru 324417 26,2+ 17 0.02%

*Wilcoxon Testi




5. TARTISMA

Depresyon; detin tiziintiilii bir duygu durumu i¢inde distince, konugma
ve hareketlerde yavaslama ve durgunluk, degersizlik, kiigliklik, gigstizliik.
isteksizlik, karamsarhik gibi belirtileri iceren bir sendiomdur (34). Bir ¢ok
kronik hastalikta yagin ilerlemesiyle hastalar, depresyon igin potansiyel risk
grubuna  girmektedir. KOAH'L hastalarda da ¢abuk duygulanma ve
heyecanlanma, uyum giicliikleri, kaygi bozuklugu, paranoid reaksiyonlat,
psikoseksiiel bozukluklar, panik, anksiyete ve depresyon siklikla rastianan
psikiyatrik bozukluklardir (3,33

Fiziksel hastaliklarda yorgunluk, uyku bozuklugu, kilo kaybi, sucluluk
hissi, imitabilite gibi bulgular ve somatik yakmnmalar  siklikla
tanimlanabileceginden; aglama, ilgi kaybi, zevk almama, timitsizlik, &lim
diisiincesi, caresizlik, degersizlik, sucluluk, giivensizlik ve kararsizhik gibi
duygulamm ve bilissel bulgular, depresyonun tanimlanmasinda daba gecetli ve
degerli sayilmalidir (34) KOAH tams: alanlarda depressif belirtilerin siklikla
kronik hastahiga ait bulgular olarak kabul edilmesi nedeniyle, depresyon nadiren
taninabilmekte va da tedavi edilebilmektedir Bu calismamizda KOQAH 11
hastalarda depresyon prevalansmi, depresyona katkida bulunan faktoileri ve
antidepresan tedavi ile yasam kalitelerinde iyilesme olup olmadifini saptamaya
calistik.

KOAH olan hastalarda depresyon prevalans: pek gok calismaya konu
olmustur. Bu calismalarda elde edilen oranlar % 6-42 arasindadir (35) Cogunda
KOAH’]1 hastalarda kontrol gruplarina gére depresyon prevalanst daha yiiksek
bulunmus; McSweeney ve arkadaslan KOAH hlarda % 42, kontrol grubunda
ise %9 depresyon saptamislardu (36)  Sozer ve arkadaglan depresyon ve
anksiyetenin KOAH lilarda saghikli bireylere gore yiksek oldugunu, Light ve
arkadaglart ise KOAH’li hastalarda % 50°ye varan oranda depresyon
saptandigim  bildirmistir (35,37) Karajgi ve arkadastari, DSM I tam
kriterlerine gére 31°1 erkek, 19°u kadin kronik irreversibl hava yolu hastalif

olan poliklinik hastalarimin 5'inde majdr depresyon, 3'tinde major depresyon




atag), 11°inde distimi oldugunu saptanugtir (38). Dowson ve arkadaglarinin, 93
ardisik KOAH 11 hastalarda bulduklan depresyon oram % 28, anksivete oran1 %
50°dir (39) Manen ve arkadaslann agir KOAI li hastalarda depresyon
prevalansii % 25, kontrol grubunda % 17.5 saptamuslar ve aralarinda anlamh
farklilik oldugunu bildiimislerdir (40). Ote yandan Engstiom ve Isaho ise
calismalarinda KOAH lilarda depresyon prevelansi agisindan kontrol grubuna
gore anlamh farkhiik saptamamuiglardur (41,42) Engstrém ve arkadaglan agit
KOAH hastalarinda depresyon prevalansini 9% 7 ve kontrol grubunda % 1
olarak bulmuslardir fsaho ve arkadaslan 1se FEV/FVC % 66°dan daha az olan
hasta grubunu caligmaya almistin KOAH’l1 hastalarda % 28 ve kontrol
grubunda % 19 depresyon saptamuglardir  Ancak bulunan bu farkll oranlarin
olgu secimiyle ve tan slciitlerinin farklihigs ile iligkili oldugu diisiincesindeyiz

KOAH olgularinda depresyon stkh@ini arastiran calismamzda da elde
edilen % 9.4°lik oran, yayinlanmis pek cok gahiymada elde edilen % 6-42
degerleri ile uyum gostermektedir

Depresyonun cinsiyet ile iligkilerini inceleyen arastirmalarda; saglikli
poplilasyonda kadmlarda depresyon prevalans hizlarimn erkeklere gore iki kat
daha fazla oldugu goriilmektedir (33,34) KOAH’li olgularda yapilan
¢ahsmalarda, olgulann bityiik cogunlugunu erkek hastalar olusturmakla beraber,
kadm-erkek gruplari arasmda  depresyon siklifs  agisindan farklilik
bulunmamustir (3,35) Crockett ve arkadaslanimn galigmasinda, ozellikle uzun
siireli oksijen tedavisi alan KOAH’I1 hastalarda artmis mortalite ile beraber,
anksivete ve depresyonun kadinlarda daha fazla oldugu gsterilmistit (43).
Dowson ve arkadaglaninin yaphigt calismada, -stabil KOAHl1 hastalarda
depresyon skorlarinda cinsivet farklihgr yokken, anksiyete skorlan kadinlarda
daha yiiksektit (39) Bizim calismamizda da olgularm cogu erkek olmakla
beraber, cinsivet ile depresyon arasinda anlamli bir iliski bulunmamigtir.

Sosyoekonomik diizey ve depresyon iligkileni incelendiginde; farkli
sonuclar elde edilmekle birlikte, genellikle kronik hastaliklarda sosyoekonomik
faktsrierin daha az etkilendigi goriilmilgtiz. Manen ve Yohannes ¢aligmalarinda
yalniz yasayanlarda depresyon skorlarmn arttigant bildiritken, Kémiirciioglu ve

arkadaglan ise anlamly iligki olmadizim gdstermislerdin (3,40.44). Diger bazi




calismalarda, yalnizca ai  ve/veya oksijen tedavisi alan KOAH’l hastalar
- degerlendirilmis ve dolayisiyla da evde yalmz yasama, diisiik sosyoekonomik
yasam ve diizensiz ila¢ kullanim ile depresyon arasinda anlamlilik bufunmusgtur
(40,43.45). Caligmamizda ise depresyon varhigi ile sosyal glivence sahibi olma,
aile vaninda yasama, egitim diizeyi, diizenli ilag kullanimi gibi sosyoekonomik
faktorler arasinda anlaml: 1liski saptanmamaistir.

Manen ve arkadaslann da agirt KOAH’l1 hasta grubunda kontrol grubuna
gire depresyon riskini 2.5 kat daha fazla bulmusglar, hafif ve orta KOAHta ise
depresyon riskinin kontrol grubuna gére farklilik gdstermedigini saptamislardu
(40). Koémiirctioglu ve arkadaglanmn yaptign calismada ise, agur KOAH'L
olgularda daha vyilksek oranda depresyon saptanmakla birlikte KOAH m
cvreleriyle, depresyon sikligi arasinda iligki olmadifn  bildirilmistir  (3)
FEV|<1.250 ml olan 45 KOAH'I1 hastanin katildifn bir calismada depresyon
prevalansinin % 30°ye vyaklastim bulunmustur (37) Depresyonun KOAH1n
evrelerivle olan iliskisine bakildigimda, ¢ahsmamizda literatiir ile uyumlu olarak
KOAH agﬁ ve cok agu evreleriyle deptesyon sikhig arasinda istatistiksel
olarak anlamls iligki saptanmustir.

Son dénem akcier hastaligs olan transplant adaylarm ¢ogunda somatik ve
depressif semptomlarin oldugu goriilmiistiir (45). Yine baska bir calismada uzun
siite oksijen tedavisi alan hastalarda depresyon ve depressif semptomlarm belirgin
olarak yiiksek oldugu, ancak ¢ogunun tanmisiz ve tedavisiz kaldigy belirtilmistir
(46). Dahlen ve arkadaslaninin ¢alismalarinda acile atakla gelen toplam 43 astim
ve KOAH’11 hastalara HAD 6lgedi uygulanarak, 17°sinde(%40) anksiyete ve/veya
depresyon saptannustir. Bu hastalain dort haftalik takiplerinde anksiyete ve/veya
depresyon saptanan grupta % 53’iiniin, saptanmayan grupta ise % 19 unun tekrar
atakla acile veya poliklinige basvurdugu bildirilmistit. Yazarlar tekrarlayan astim
ve KOAH ataklarina neden olarak depresyon veya anksivetenin de diisiiniilmesi
ve efektif tedavi agisindan degerlendirilmesi gerektigini vurgulamislardir (47)

Calismamizda, Beck depresyon ve hastaneye yatig sayisi ile gii¢hii bir iligki
bulunurken, PaCO, ile orta dereceli, ancak anlamli bir iligki bulunmustur
Komiirctioglu ve arkadaslanmin yapmis oldugu ¢ahismada Zung depresyon

skorlart ile PaCQ, arasinda zayif derecede iliski saptammustir (3). Light ve




arkadaslanmin cahismasinda, depresyon derecesiyle PaO, ve PaCO; arasinda
anlamli iliski izlenmezken, diffiizyon kapasitesi ile anlamli iliski oldugu
bildirilmistir (37) Ancak bu ¢alismada yalmzca agir KOAHIt olanlar galigmaya
alinmistir. Kaptein ve arkadaslan astim ve KOAH’hlardan olusan 274 kisilik
calisma grubunun anksiyete ve depresyon skorlari ile FEVy, FEV/FVC, sigara
icimi, hastaneye yatis siklifi, dksiiritk ve dispne skorlarnni kargtlagtimms, yatis
sikhip ile anksivete ve depresyon arasinda anlamli bir iliski saptamamglardu
(48). Dowson ve arkadaslanmn calismasinda Hastane anksiyete ve deptesyon
skotlari normal &lgiilen KOAH grubu ile  yiiksek saptanan KOAH grubunun,
hastanede toplam vatis siirelerinin kargilagtinlmasmda anlaml farklihik olmadigs
gbriilmiistiir (39) Yapilan bir ¢ok calismada daha dnce de belirtildigi gibi daha
cok agir ve oksijen tedavisi alan hastalar ¢alismaya ahindigindan dolayi, kan gaz
degerleri ile anlamhillk bulunamamis olabilecegini diislinmekteyiz. Yine
depresyon varhigi ile hastaneye yatis sikhgm arastiran fazla sayida calisma
yoktur. Ancak agr KOAH’llarda atak sayilarmmm  daha fazla oldugunu
diigtinirsek, ¢alismamizda oldugu gibi depresyon varligr ile hipeikapniyi
iliskilendirmemiz yanli§ olmayacaktir.

Depresyonu olan ve olmayan KOAH’LW  hasta  gruplatimuzs
karsilastudigimizda FEVy, PaO,, Hastane anksivete ve depresyon skotlan
arasinda anlamli farklibk bulunmus olmasi; bu faktorlerin depresyon olusumuna
katkida bulundugunu bize gistermektedir Orta ve agun KOAH'ta ortaya gikan
hipoksemi nétofizyolojik fonksiyonlarda degisikliklere yol agarak, depresyon
olusumuna katkida bulundugu gdsterilmistit (49). Hafif nefes darhig1 ataklan ile
siddetli nefes darlign ataklart kivaslandiginda; siddetli nefes darhnda PaO;
sevivelerinin diisiik ve PaCO, diizeylerinin yitksek olup depresyon bulgularinin
belirginlestigi bildirilmistir (34,50).

Fiziksel hastahklata eslik eden ruhsal, davramgsal sorunlar hastamn
uyumunuy, bakimini, yasam kalitesini, tedavi stizesini ve masraflanini, diizelme ve
iyilik halini, hastahgm seytini, mortaliteyi ve morbiditeyi olumsuz etkilemektedir.
Yasam kalitesi anketleri, hastamn kendi hissettiklerini, hastaligin giinlik yasam
tizerindeki etkiletini kendi gorits agis1 ile yansitan subjektif deZerlendirme

yontemleridir Son yillarda yasam kalitesi tizerinde durulmasimn iki ana nedeni




vardir Birincisi; yeni ekonomik simurliliklar ve maliyet etkinlik gereksinimlerinin
gosterilmesidit ki buna gére; tedavide en az maliyetle en iyl bakimin saglanmas!
amaclanmistr . [kincisi ise; klinik etkinligin hastanin nasi] hissettigi konusunda
hassas bir gdsterge olmamasidir (27,34).

KOAH ve vasam kalitesi ile ilgili yayinlarda, yasam kalitesi skorlanmin ile
hipoksemi derecesi ile iliski gosterdigi bulunmustur (51) Ozellikle 65 yas ve
iistindeki KOAH’L hastalanm SGRQ skotlan ile saglikli kontrol grubuyla
kiyaslandifinda, vasam kalitelerinin kotii oldugu gorilmiistir (52). Bizim
caligmamizda da, literatiir ile uyumlu olarak hipokseminin artmasi ile yasam
kalitesinin bozuldugu saptanmistir. Ozellikle agir KOAH!1 olgularda gerek gece

boyu devam eden nefes darlign, gece gelen dksiiriik nobetleti, tedavide kullanilan

bazi ilaclarin depresyon ve uvkusuzluk yapicl etkileri, hava yollarindaki
tikanikliga bagh uyku apne sendromu denilen uyku sirasinda ortaya gikan nefes
durmas: sonucunda KOAH’h hastalarda uyku ve yagam kalitesi bozuktur KOAH
kendisi bir taraftan hastamin yasam kalitesini bozarken depresyon geligimine de
katkida bulunuz

KOAH'ta bronkodilatér ve oksijen tedavisi ile semptomlar azaltilmakta,
yasam siresi uzatilabilmektedir Ancak birgok olguda hastalifin gidisi sakatlik
yaratacak diizeyde nefes daihig ve akciger fonksiyonlarindaki kétiilesmeye bagh
hastane basvurularinin artmas: seklindedir. Iletleyici fonksiyon kayb1 olan bu
olgularin prognozu kétidiir. Kor pulmonalesi olup ve evde uzun siireli oksijen
tedavisi alan olgularda iic yillik sagkalim % 42 olarak bulunmustur. Bu sagkalim
siiresi, bircok kanserli olgudan daha disiik degerlendirilmektedir Gote ve
arkadaglarmm ¢alismasinda, agnn KOAH’Ii olgulann giinlik yasam aktivitelet,

fiziksel, sosyal ve emosyonel fonksiyonlar: inoperabl kiigtik hiicreli dist akeiger

% 90’ mda depresyon ve anksiyete saptamitken, bu oran malignitesi olan grupta
% 52 olarak saptanmistir. Yazarlar KOAHl1 olgularm kanserli olgulata gore
hastaliklan hakl-qnda daha az bilgi sahibi olduklar, daha az sosyal destek
gérdiikleri ve yasam stirelerinin daha kisith oldugunu bildirmisler, bunun nedeni

olarak da; kanserli olgularda palvatif yaklagimlarn hemen uygulanmaya
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baslandigi, ancak KOAH’Ii olgularm bu hizmetlesden yoksun kaldiklan

vurgulamiglardi (53).

Biz de bu bilgiler 1;1@inda KOAH’ll hastalarimizda ayrica depresyon
tedavisinin yasam kalitesi ve depresyon skorlan tizerine etkilerini aragtimayi
amacladik Iki aylik antidepresan kullanimi sonrasi SGRQ etkilenim ve toplam
skorlar1 ile HAD Depresyon skorlarinda istatiksel olarak anlamli iyilesme
saptanmustir.  Etkilenim skorlarinda iyilesme olmasi, panik halinin, ilag
gereksiniminin ve ilag van etkilerinin azaldifim, giinlikk yasami bozan durumlaila
daha kolay basedebildigini gdstermektedit. KOAH'h hastalarda FEV1 diizeyinde
belirgin diizelme beklenmezken, calismamizda tedavi ile oksijenizasyonda ve
FEV, diizeyinde anlamli iyilesme giriilmisgtiir. Bu diizeimeyi 6nerilmis olan
KOAH tedavisine uyumunun artmast ile agiklayabiliriz

KOAH lilarda  depresyon tedavisinin = klinik  yararhiligy  oldugu
savunulmakla beraber aksini iddia edenler de bulunmaktadnr Yohannes ve
arkadaslan toplam 137 agn ve orta KOAH'lLi hastalarin 57°sinde (% 42)
depresyon saptamiglar ve tedaviyi kabul eden 14 hastaya (%25) 20 mg/giinliik
fluoxetine vererek 6 ay takip etmislerdir, Hastalann 7°si tedaviyi tam olarak
alabilmislerdir Calismacilar sonug olarak hastalarn antidepresan tedaviyr kabul
etmede zorlandiklarini, tedavisiz kalip kroniklesen depresyonun da tedavisinin zor
olmasindan dolayr, KOAI lidardaki deptesyonun valmizca antidepresan ile
tedavisinin tartismah olacafini vurgulamislardir (54). 1999 yilina kadar kronik
hastaliklarda depresyon tedavisinin bagar: oranlarna bakildifi ¢aligmalarda,
depresyon tedavisi alan hastalarda hem plasebo, hem de tedavisiz gruba gore
anlamli derecede diizelme saptanmustir (55) Borson ve arkadaglanmin yapmis
oldugu calismada da depresyon tespit edilen 30 KOAH'h hastaya 12 hafta
boyunca nortriptyline verilmis ve tedavi sonucunda belitgin olarak solunumsal
semptomlarda ve giinliik islevlerinde diizelme saptanmistir (56) Hem depresyon
tedavi luzlar1, hem de psikiyatriste gonderilme oranlar bu kadar diigiik iken ve bu
kadar fazla sayfda antidepresif ilag pivasada iken, tedavi oranlaiinin ¢ok diigiik

olmasimn anlasilmasinin giig oldugunu, hastalarin depresyon tedavisini alitken

karsilasilan zorluklarn arastintlmasimn gerekliligini de bildiren yazarlar da vardu




(57). Caligmamizda ise depresyon tedavisi % 78 oraninda kabul edilmis, tiim
hastalar tedaviyi diizenhi olarak kullanmis ve istatiksel olarak da fayda g&imiistiir

Antidepresan tedavi diginda pulmoner rehabilitasyon progtamlarmm da
depresyon skorlarmda anlamh gerileme, aktivitelerden ozellikle 6 dakikalik
yiirttime festinde belirgin diizelme sagladipint gosteren yayinlar bulunmaktadu
(58,59). Hastalara depresyonun farmakolojik tedavisi ile bitlikte pulmoner
rehabilitasyon programlarmin uygulanmast, tedaviden yamt alma oranim
ylikseltebilir.

Sonu¢ olarak; ileri evie KOAH’li hastalarda, sosyoekonomik ve
demografik zelliklerine bakilmaksizin depresyon gelisebilecegi unutulmamalidit
Calismamizda KOAI'l1 hastalarda hastaneye yatis sikligi ve hiperkapni detecesi
arttikca KOAH ta depresyon goritlme olasthigimin arttifs, hipoksemi ile bitlikte
hastalarin yasam kalitelerinin bozuldugu ve bunun sonucunda da tedaviye
uyumun azaldign  saptanmustiz. Bunun yaninda depresyon tamsi konulan
hastalarnmiza antidepresan tedavi verilmesiyle yagam  kalitelerinde anlamli
diizelme saglanmistr. Béylece depresyon semptomlarmn diizeltilmesi ile KOAH
tedavisine uyumunun arttif, spirometrik ve kan gazi olgiimlerinin diizeldigi ve
giinlilk aktivitelerini kisitlayan duwrumlarla daha kolay basa cikabildikleri

gsterilmistir.
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OZET

Kronik Obstritktif Akciger Hastahgn (KOAH), primer olarak Onemli
mortalite ve morbiditeye neden olan hava yolu obstritksiyonu ile karakterize bir
solunum sistemi hastaligidir.

Kronik solunum sistemi hastaliklarmnda kaygl ve depresyon en yaygin
g6tiilen ruhsal bozukluklardir, Kronik hastahgm yarattigy fiziksel semptomlar ve
sosyal izolasyon depressif duygulanmma yol agarken, mevcut olan deptesyon
hastalikla miicadele etme giiciinii azaltir ve hastaliga toleranst zorlastirir, bdylece
hastalar kisir dongiive giretler (2) Dolayisiyla bu hastalann yagam kaliteleri daha
da bozulur. KOAH'ta depressif hastalik, depressif mizagh uyum giicliginden,
intihar riski ile seyreden major depresyona kadar uzanabilir (3).

KOAH'ta en stk goriilen semptomlar oksiitik ve nefes darh@idur.
KOAH’l hastalarda nefes darh@ primer hastaliin yam sua eslik eden anksiyete
ve depresyona bagls olarak da ortaya ¢ikabilir (2)

Calismamizda, KOAH’Li hastalarda depresyon sikhifim saptamak,
sosyoekonomik faktdrler, son 1 yil igerisinde acile bagvuru ve hastaneye yaftts
sayis, solunum fonksiyon testleri (spirometrik ve arterivel kan gazi
paremetreleri), yasam kalitesi ile depresyon varhifs arasindaki iligkiyi belirlemek
ve depresyon tedavisinin yagam kalitesi ve depresyon skorlan iizerine etkisini
arastirmak amagland1

148 KOAH'li hastadan bilgilendirilmis onam formu onayr ahmarak
¢alismaya alindi Hastalarm yaslan, cinsiyeti, son 1 yil icinde acile basvuru ve
hastaneye vatis sayilari, kullandiklan ilaglar ve siireleni dzellikle, diizenli ilag
kullanip kullamlmadiklari, sosyoekonomik kosullari (sosyal giivence, aile yaninda
yasama, egitim durumu) sorgulandi Solunum fonksiyon testleri ve arteriyel kan
gaz1 analizleri yapildt,

Hastalata Beck depresyon envanteri uygulanarak, 17 ve izeri skorlar
depressif bulgular olarak yorumlandi ve hastalar psikiyatrist tarafindan
degerlendirildi (32) Aynica aym hastalara Hastare Anksivete Depresyon Olcegi

uygulandi (32). Anksiyete alt 6lgedi i¢in kesme puam 10/11, depresyon alt 6lgedi
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icin ise 7/8 kabul edilerek bu puanlann iizerinde alanlar risk altinda olarak
degerlendirildi Hastalarin yagam kaliteleri tekrar edilebilirlik ve duyarlilik
szellipi viksek olan  Saint George Respiratory Questionnaite’nin ltrkge
versivonu ile degerlendirildi (6). Degerlendiime 0-100 puan arasinda puanlama
seklinde vapildt Yiiz puana yaklasan degerlendirmeler yagam kalitesinin
kotiilestigi seklinde yorumlands (26,27)

Depresyon saptanan KOA'l1 hastalara Lustral (Sertralin Hidrokloriir) 50
mg tablet oral olarak glinde tek doz verildi Sekiz hafta sonra hastalar yeniden
caginlarak aym psikivatrist tarafindan degerlendirildi (33). Beck depresyon ve
HAD olgegi uygulandi. Yasam kalitesi, FEV; ve arteriyel kan gaz degerlert
veniden degerlendirildi

Degerlendirmeye alman 148 hastanm 122 (%82,4)°si erkek, 26 (%17,6)'s1
kadind1. Hastalarm ortalama yaslar1 65,949 (45-86) idi. Kadinlatin yag ortalamasi
63.8+4 iken, erkeklerde 68,1+1 saptandi Hastalarin 27si(% 14) hafif, 727si
(%48.6) orta, 45’1 (%30.4) apgr, 29'u (% 19.6) ¢ok agir KOAH olarak
degerlendirildi.

Beck depresyon skalasi ve psikiyatrist tarafindan yapilan degetlendirme
sonucu 14 hastaya (% 9.4) depresyon tamsi konuldu Bu hastalarm Beck
depresyon &lgedi skor ortalamalan 20 57 = 2.2 idi KOAH'm agw ve cok agir
evreleriyle depresyon sikligi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptand
(p<0.01).

Depiesyon tamsi ile izlenen hastalarn % 92 97un sosyal gilvencesi vardi.
% 71.4°1 ailesi ile beraber vasivordu Hastalaun % 35 7°sinin diizenli ilag
kullamm 6ykiisti vardi. Egitim diizeyleri incelendiginde; % 7.1°1 okur-yazar
degildi, % 50°si ilkokul, % 7.1°1 ortaokul, % 35.7°si lise ve tiniversite egitimi
almustt. Son bir yil iginde acile bagvuru sayilarimin ortalamasy 1£1.2, son bir yil
icinde hastaneye vatis sayilannm ortalamasi 0 57+0.6 idi

KOAH’I1 hastalarda deptesyon varhg ile cinsiyet, sosyal glivence sahibi
olma, aile yamnda vasama, efitim diizeyi, diizenli ilag kullamm gibi
sosyoekonomik faktoiler arasinda anlaml iliski bulunmadi( p>0.05). Hastalann
Beck depresyon ile yag, acile bagvuru ve yatis sayisi, FEV) ve arteriyel kan gazi

parametreleri, HAD skorlar1, yasam kalitesi anket sonuglari arasmdaki iliskiye




bakildiginda Beck depresyon ve hastanede yatis sayist arasinda giicliy bir iliski,
PaCO?2 ile anlamh bit iligki bulunmustuz

Depresyon tanist alan KOAH’h hastalar ile depresyon saptanmayan
KOAH’l hastalar karsilastirildiginda; sosyal glivence sahibi olma, aile yamnda
yasama, egitim dizeyi, diizenli ilag kullanim gibi sosyoekonomik faktdrier
arasinda anlamli iliski bulunmadi. Her iki grupta FEV;, Pa0,, HAD A ve D
skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklhilik saptandi

Depresyon tamst alan 14 hastanin ancak 1171 tedaviyl tamamlayabildi
Tedaviyi tamamlayabilen hastalarda depresyon tedavisi dncesi ve sonrasi FEV,,
kan gaz1 parametreleri, Beck skorlani, HAD ve yasam kalitesi skorlar1
karsilagtinldiginda; FEV), Beck ve HAD D skorlarinda, SGRQ etkilenim ve
toplam skorlaninda istatistiksel olarak anlamli diizelme saptand:

Sonuc olatak, KOAH’li hastalarda depresyon sikhigmin pek ¢ok
incelemede elde edilen degerler ile uyum gosterdigini gormekteyiz. KOAH'h
olgularin bityiik bir ¢ofuniugu erkek olmakla birlikte, kadin-erkek giuplar:
arasinda depresyon sikhign acisindan fark bulunmamigtir. Her ne kadar
sosyoekonomik diizey diistikligiiniin, KOAH'ta depresyon olusumuna katkida
bulundugu disiiniilse de yapilan son cahsmalar kronik hastaliklarda daha az
etkiledigi goriilmiistiir ki bizim sonuglarimiz da bunu desteklemektedir.
Calismamizda KOAH’l1 hastalarda hastaneye yatis sikhifi ve hiperkapni derecesi
arttikca KOATT ta depresyon goriilme olasihimn arttigs, hipoksemi ile bitlikte
hastalatin yasam  kalitelerinin bozuldugu ve bunun sonucunda da tedaviye
uyumun  azaldif  saptammgtin.  Bunun  yaminda  depresyon  fanisi konulan
hastalarmuza antidepresan tedavi verilmesiyle yasam  kalitelerinde anlamh
diizelme saglapmistir Boylece depresyon semptomlarinin ditzeltilmest ile KOAH
tedavisine uyumunun arttig, spirometrik ve kan gazi olgiimlerinin diizeldigi ve
giinliik aktivitelerini kisitlayan durumlarla daha kolay basa cikabildikleri

gdsterilmistir,
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