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OZET

Amagc: Bu calsmanin amaci Erciyes Universitesi Tip Fakiltesi Bassi'nde
izlenen Kronik Obstruktif Akgier Hastalgi (KOAH) olanlarda aneminin prognoz

Uzerindeki etkisinin belirlenmesidir.

Hastalar ve yontem: Erciyes Universitesi Tip Fakiltesi @is Hastaliklari
Poliklinigine bgvuran, solunum fonksiyon testi (SFT) bulgulari @Géobal Initative
for Obstructive Lung Disease (GOLD) 2011 kritenheri gore KOAH tanisi
dogrulanan 29 anemik, 30 normostemik, 28 polistemikthaalgmaya alindi. Her
hastadan bilgilendirilngi gonalli olur formu sonrasi, ayrintili anamnez @ilirkizik
muayene yaplilip, anemik grupta anemi nedenine Joakltestler istendi. Hastalarin
bir yilhik takipte acil, poliklinik bavurusu, ygun bakim gerektiren yatidykusda,

uzun sureli oksijen gereksinimi sorgulandi.

Bulgular: KOAH’ta anemiyi konu alan c¢aimalarda oldgu gibi bu calsmada da
anemi en sik kronik hastalik anemisi (KHA) ile uyjlunbulunmutur. Anemisi olan
KOAH'lI hastalarda non-anemiklere gore istatistiketarak anlamli daha yuksek
hastane bavurusu bulunurken, mortalite gmna katkisi gosterilemextir.

Sonug: Cikan sonuclar; KOAH’ ta aneminin morbiditeyi aidih dnemli komorbit
durumlardan biri oldgunu digundurmektedir. KOAH’ll hastalar anemi acgisindan da

degerlendirilmelidir.

Anahtar kelimeler: KOAH, anemi, prognoz



ABSTRACT

Aim: This study was performed in order to determinedfiect of anemia on the

prognosis of the patients with COPD.

Patients and method:Eighty-seven patients with COPD were included m study.

29 had anemic, 30 had normostemik, and 28 had yiblgmia. The diagnosis of
COPD was confirmed by using spirometry and GOLD 12@fiterias. The patients
were evaluated in terms of emergency, and outgatsaplications, requiring

intensive care unit admission history, long-ternygen requirement.

Results: The most common cause of anemia in patients wasmianef chronic
disease. The patients with anemia had higher radspitmission than the patients
without anemia. It was statistically significantviever, there was no statistically
difference between the patients with/without anemigerms of the increasing of the
mortality .

Conclusion: Anemia may increase morbidity in patients with CO®erefore the

patients with COPD should be considered in termeneimia.

Keywords: Chronic Obstructive Pulmonary Disease, anemia, psg



1.GIRIS ve AMAC

Kronik obstruktif akcger hastalii (KOAH); tam olarak geri déngimli olmayan,
ilerleyici hava akimi kisitlanmasi ile karakterize hastaliktir. Bu hastalik, zararli
gaz ve patrtikullere ve 6zellikle sigara dumaninssikalusan inflamatuar bir streg
sonucu gefir. Dunyada bgta gelen dordinct 6lim nedenidir [1]. Bircoksiki
hastalik veya komplikasyonlari nedeniyle erkestaydnayatini kaybetmektedir. Tim
dinyada giderek artan boyutlarda ekonomik ve sogild neden olmaktadir [2-4]

KOAHta anemi, artmy mortalite ve morbidite ile ikili komorbit durumlardan
biridir. Calismalar gostermgtir ki; KOAH’ta anemi sanilanin aksine polistemiden
daha fazla gorulmektedir. Belki de gelecekteki ytediavi yaklaimlarinda, KOAH’a
O0zgul mortalite ve morbiditeyi azaltabilmek igin eaminin dizeltiimesi gindeme

gelebilecektir.

Bu calsmada; KOAH’I olan anemik, normostemik, polistemikstalar bir yillik

takibe alinarak, aneminin prognoz Uzerindeki etkideserlendirmek amaclanmtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KOAH

KOAH dunyada 6nemli morbidite ve mortalite nedenid{tresel Hastalik YUk
Calsmasr'nda [5] 1990'da 6. 6lum nedeni olan KOAH In220yilinda 3. 6lim
nedeni, 2030 yilinda 4. Olim nedeni okacehmin edilmektedir. Ulkemizde kesin
rakamlar bilinmemekle birlikte, yald&k tic milyon KOAH hastasinin olgu tahmin
edilmektedir [6]. Boylesine buylk bir toplumsalgbk sorunu olgturan KOAH,
genellikle birden c¢ok risk faktorinin etkilmi ile ortaya cikar. Bugindn
epidemiyolojik verilerini gelecekte coksagl deserlere g¢ekebilmek igin hastgin
tedavisi kadar, sorumlu risk faktdrlerinin de bdnek engellenmesi 6nemlidir. Sigara
icicili ginin KOAH gelisiminde majér risk faktori oldiu bilinmesine ramen,
KOAH’a yatkinlkta baka faktorlerin etkili olabilecgini disindturmektedir [7-9].
Bu nedenle pek cok risk faktdrinden hangisinin @ede sorumlu oldiw heniiz tam
olarak bilinmemektedir. Bu risk faktorleri arasikdaetkilesimleri aragtirmak,

KOAH' ta halen devam eden aghamalar icin dnemli bir alan ofturmaktadir. Sigara



Oykusu benzer olan giler arasinda genetik yatkipha ve/veya ygam tarzlarina bgi
olarak KOAH gelgsme riski farkli olabilir.

2001’ de ilk GOLD (Global Initiative for Chronic @lructive Lung Disease) raporu
olan KOAH’ In tani, tedavi ve 6nlenmesi icin kirkseateji (Global Strategy for the
Diagnosis, Management, and Prevention of COPD)'denra GOLD 2013 e
gelindiginde tedavi hedefleri konusunda ciddigdgklikler olmustur. Tedavide esas
hedef semptomlarin hizla azaltilmasi, alevlenmeleaizaltiimasi ve gelecekte
istenmeyen gk olaylarina ilgkin riskin azaltilmasi olmgiur. Tedavi; stabil KOAH
tedavisi, alevlenmelerin ve komorbiditelerin tedaviolarak siniflandiriingtir.
Guncel stratejide hastalarin nefes danlin derecesi, egzersiz kisitlanmasgliga
durumunun bozulmasi acisindan vyalnizca FEV1 ilgedendirmenin dgru
olmayacg@! gorisine varilarak bilgk KOAH degerlendirmesi sunulnyur [10].
Mesleki ortamda organik-inorganik toz ve kimyasallanaruziyet, KOAH gegimi
acisindan uzerinde durulmayan risk faktorlerinderidil]. Bu nedenle guncel
rehberde risk faktort olarak sadece sigarangil,d@esleki toz ve kimyasallarin da

azaltiimasi gerekgine dikkat ¢ekilmgtir.
2.1.1.Tanim

KOAH; tam olarak geri dorgiimlti olmayan, ilerleyici nitelikte kalici hava akim
kisitlanmasi ile karakterize bir hastaliktir. Bustahk, zararli gaz ve partikillere
Ozellikle sigara dumanina karolusan kronik inflamatuar bir siire¢ sonucu geli
Inflamasyon vyalnizca akgrlerle sinirh  olmayip, sistemik ozellikler de
gostermektedir [12]. Onlenebilir ve tedavi edila@bibir hastalik olan KOAH'In

siddeti, alevlenmeler ve komorbit durumlar ile artar
2.1.2. KOAH Yuku

KOAH diinya capinda 6nde gelen morbidite ve mogahedenlerinden biridir.
Giderek artan sosyoekonomik yike neden olmaktalir5]. KOAH gelsiminde
sigara i¢ciminin direkt etkisi olmakla berabers drtam kirleri, mesleki maruziyetler,
yakit olarak kullanilan odun ve @hr biyomaslarin kullanilmasi da etkilidir [13].
Yaslanma da KOAH gedimi icin bagli baslina bir risk faktérudar [3]. Dinya nifus
ortalamasinin artmasi ve bu risk faktdrlerine ugiire maruziyet nedeniyle gelecek

dekadlarda KOAH prevalansi ve yukinin artmasindaise duyulmaktadir [5].



2.1.2.1. Prevalans

1990-2004 yillari arasinda 28 ilkede yuratilen sgedarin metaanalizinde ve
Japonya’da yapilan bir ¢canada, KOAH prevalansinin gegtd veya halen sigara
icmekte olanlarda, 40 ym Uzerindekilerde ve erkeklerde daha yuksek @idu

gostermgtir [4].
2.1.2.2. Morbidite

KOAHta morbidite; hekim bsgvurulari, acil servis baurulart ve hastaneye
yatislarini kapsar. Hastanin ileri gta olmasi, komorbit durumlar morbiditeyi arttirir
[14, 15]

2.1.2.3. Mortalite

KOAH'In yeterince tani almamasi ve eksik tanilademyle mortalite verileri tam
olarak gercgi yansitmamaktadir [16, 17]. KOAH Avrupa’da olumferictincl en
sik sebebi, Amerika’da dérdiinci en sik sebebidi.[DSO Kiresel Hastalik Yukii
Calismasi’'nda 1990’ da altinci 6lum nedeni olan KOAH2020 yilinda Ugunci en

sik 6lim nedeni olagatahmin edilmektedir [5].
2.1.2.4. Ekonomik Yuk

KOAH'ta tani ve tedavi harcamalari gibi gladan ve sakagiin ekonomik sonugclari,
kaybedilen ¢ gucu, erken 6lum, hastalik nedeni ile yapilan &aaar gibi dolayli
maliyetler, olduk¢ca yiksek duzeylerdedir. Geelis Ulkelerde KOAH
alevlenmelerinin maliyeti, ghk butcesi icinde dnemli bir yere sahiptir. ABD’de
dogrudan KOAH maliyetinin 29,5 milyar dolar, dolaylhatiyetinin ise 20.4 milyar
dolar oldgu tahmin edilmektedir [19]. $ak sisteminde KOAH’ la ilgkili toplam
yukin en biyuk bolimiana alevlenmeler tutar. Hastadideti arttikga, neden olgu

maliyetler de artmaktadir [20].
2.1.3. Risk Faktorleri

KOAH gelisimi ve ilerlemesine etkili risk faktorleri, cevrdsee kisisel faktorler
olarak ayrilir. KOAH genellikle sigara dumani venggk faktorlerle, cevresel

faktorlerin etkilgimi sonucu ortaya ¢ikmaktadir.



2.1.3.1. Cevresel Faktorler
2.1.3.1.1. Sigara

Sigara bilinen en 6nemli ve en sik KOAH nedeni@enel anlamda sigara icenlerde
KOAH gelisme riski % 20 civarinda olup, sigara icicilerde &yenlere gore
solunumsal semptomlar ve solunum fonksiyon anorkball daha yaygindir. FEV1
‘deki yillik azalma hizi daha buyuktir ve KOAH malite hizi daha fazladir [21].
Otuzlu yglardan sonra gakh kisilerde, FEV, dezerlerinde yillik 20-40 ml arasinda
bir disls meydana gelmesi beklenen bir durumdur [22]. Siggem ve sigara
dumaninin zararli etkilerine karduyarl olan kgilerde ise bu dgiis daha hizli
olacaindan, ilerleyen yga birlikte klinik olarak belirgin KOAH gelime riski daha
yuksek olacaktir [23]. Son yillarda yapilan gadalarda kadin cinsiyetin sigara
dumanina erkeklerden daha duyarh @adliildirilmistir [24, 25]. Pasif olarak sigara
dumanina maruziyetin de KOAH gghe riskini, hi¢ sigara dumanina maruz
kalmams kisilere oranla belirgin olarak arttigg bilinmektedir. Haftada 40 saatten
fazla ve be yildan uzun sireli sigara dumani maruziyetinin KDAgelisme
riskini %50 oraninda arttirgh saptanny oldugundan, bireyler aktif olarak sigara
icmeseler dahi ygun sigara dumani maruziyetinden kaginmalari KOAH'In
Onlenebilir bir hastalik olmasi yoninden 6neml[@i].

2.1.3.1.2. Cevresel ve Mesleki Maruziyet

Her tarli & ortaminda (fabrikalar, acik veya kapali Uretimidesi, ciftlikler gibi)
akcigerlere zarar verebilecek g gaz ve tozlara inhalasyon yolu ile uzun sire
maruz kalinmasi sonucu KOAH ggbilir. Her kyeri maruziyetinin KOAH’la
sonuglanmiyor olmasi, saptanabilen veya saptanamalék eden dger risk
faktorlerinin varlgl velveya bu kilerde KOAH gelsmesi yoninde yatkirga yol
acan genetik bozukluklarin olabilggehtimallerini akla getirmektedirilk bakista
daha cok gejmekte olan ve az geinis tlkelerin sorunu gibi gérinmekle birlikte,
NHANES Il calismasinin sonuglari ABD’deki KOAH olgularinin %19.2® is
ortami kaynakl oldgunu gostermiir. Ayni calsmanin verilerine goére mesleki
maruziyet, ygam boyu hi¢ sigara i¢cmemi olanlarda goérilen KOAH

olgularinin %31.1'inden sorumlu bulungtur [27].



2.1.3.1.3I¢ ve D Ortam Hava Kirlili gi

ic ortam havasinin kirli olmasi gir 6nemli bir KOAH nedeni olup,siortami
maruziyetinin aksine 6zellikle ggihekte olan ve az gsthis tlkelerin sorunuduric
ortam hava Kkirlilginin en ©6nemli nedeni biyomas maruziyetidir. Biy@na
maruziyeti; 1sinma veya yemekspmek maksadi ile her turli organik @ iyi
sekilde izole edilmeden yakilmasi ve o sirada or@aian zararl gaz ve partikillere
soluma yolu ile maruz kalinmasidir. Biyomas yakitigine genel anlamda odun,
odun kémurd, cal, cirpi ve tezek gibi Grinler gakde birlikte, bolgelere ve Ulkelere
gore biyomas yakit turleri glilik gdosterebilir. Biyomas maruziyetinin 0zelli&
gelismekte olan ve az geinis ulkelerde, sigara icmeyen kadinlarda ortaya cikan

KOAH’tan blyutk oranda sorumlu olgu calsmalarla gosterilmiir [28].

Ulkemizin bazi kirsal kesimlerinde 0zellikle kadinlarasinda yaun biyomas
maruziyetinin halen devam djini gosteren cagmalar mevcuttur [29, 30].
Gelismekte olan ve az geinis Ulkelerdeki toplam KOAH olgularinin
yaklasik %20’sinden biyomas maruziyetinin sorumlu gidu gdosterilmg olup,

ulkemizde yapilan calmalarin verileri de benzer niteliktedir [30-32].smrtam hava
kirlili gi, potansiyel KOAH nedenlerinden birisi olarak lmk¢ calsmaya konu
edilmekle birlikte, tek bgna KOAH'a neden oldgu yonunde yeterli veri elde
edilememgtir. Bununla birlikte d¢ ortam hava kirlilginin KOAH dahil solunum ve
kalp hastaliklarini alevlendirgii ve alevlenmelerin kéti seyretmesine yol @cti
bilinmektedir. Y@un hava kirlilgi 6zellikle cocuklarda akger gelsimini olumsuz

yonde etkiler, ayrica solunum yolu enfeksiyonladar arttirarak ilerleyen ykarda

KOAH gelisim riskini arttirir [33].

2.1.3.1.4. Akcger Gelisimine Etkili Faktorler:

Gebelik sirasinda sigara icmenin fetusta gdciblylme ve gealinesini olumsuz
etkileyerek ve belki de erken antijenik kidmsma ile KOAH igin risk olgturaca
disunulmektedir [34, 35]. Akgerin gelsme surecinde kanasilan tim bu olumsuz
faktorler KOAH gelsimine yol acabilir. Sigara icen annelerdesidkidgzum agairhig
ve erken dgum daha sik gorulmektedir. Rik dozum &irligl, akcigerlerin
gelisimini de olumsuz etkiler. Sigara icimine gdaolsun veya olmasin bgekilde

dogan cocuklar daha sik vesia bakteriyel veya viral solunum yolu enfeksiyonu



gecireceklerinden, elin yaslar icin beklenen akger fonksiyonlarina ukamalari
zorlasacaktir. Dguk solunum fonksiyonlarina sahip bireylerde KOAHIigmi

riskinin arttgl gosterilmgtir [36].

Ayni sekilde erken dgum ve diguk dogzum girligindan bgmsiz olarak, ¢cocukluk
¢aglarinda @ir ve sik solunum yolu enfeksiyonu (bakteriyel veyal) gecirilmesi
de benzer mekanizmalarla aker fonksiyonlarini etkileyerek KOAH geimine
zemin hazirlamaktadir. Ayrica geginide akcger tuberkilozu 6ykisl olan
bireylerde KOAH’In 2-4 kat daha sik ortaya ¢gktyontinde bulgular mevcuttur [15,
37].

2.1.3.1.5. Sosyoekonomik Durum ve Beslenme

Kesin mekanizmasi bilinmese de; sosyoekonomik dudéyiik kisilerde KOAH
gelisme riski artmgtir [38]. Beslenme ile KOAH galimi arasindaki nedensel gki
tam olarak bilinmemektedir. Fakat malnitrisyon v kkaybinin, solunum kas
kitlesinde azalmaya yol agti gosterilmgtir. Yine KOAH’lI hastalarin ygam
beklentisinde, viicut kitle indeksi (MKnin bir kriter olduzu da bilinmektedir [39].

2.1.3.2. Konakglya Ait Faktorler
2.1.3.2.1. Cinsiyet

Gecmi vyillarda, KOAH prevalansinin erkeklerde yiksek ugla bildirilmesine
ragmen; gelgmis Ulkelerde vyapilan son cahnalarda, tatin kullaniminin
yayginlamasina bgi, kadin ve erkeklerde KOAH prevalansiniritiendigi

gorulmektedir [19, 40]. Bazi camalarda, kadinlarin titine kardaha duyarli
olduklar bildirilmistir, fakat bu konuda yapilan cginalar yeterli dgildir [25, 41,

42].

2.1.3.2.2. Genetik Faktorler

Sigaranin  KOAH gefimindeki roli yaklaik 50 yildir bilinmesine rgmen,
toplumlar arasindaki KOAH prevalansi sigara icmantarindan bamsiz olarak
blyuk deisiklikler gostermektedir. Ojer taraftan inhalasyon yolu ile alinan ve hava
yollarina zarar verme olagiliyiksek olan gaz, toz ve patrtikillere ne orandauma
kalinirsa kalinsin risk altindaki her bireyde KOAjdlismedigi de bir gercektir [15,
29, 43].



Akciger fonksiyonu hem KOAH icin ailesel bir yatkinlikdogu bilinir [44, 45].
Sigara bgimlisi olan ya da ayni ¢evresel §dasmanin s6z konusu ol@u kisilerin
bazilarinda KOAH gejimesi ve bazi ailelerde KOAH'In sik gortilmesi, pangzde
genetik faktorlerin cok 6nemli bir yerinin olduna karet eder [46, 47]. Alfa-1
antitripsin  (AAT) eksiklgi KOAH icin en iyi bilinen genetik risk faktoradar,
vakalarin yalnizca %1-2'sinde olglu tahmin edilmektedir [48]. KOAH'lI hastalarda
oldukca nadir olarak saptanan AAT eksikli disinda, heniz tam olarak
belirlenememy genetik bircok faktoér rol oynar. Bir catnada, KOAH hastalarinin
kardslerinde kontrole gore KOAH galine riski 2-3 kat daha fazla ve 6zellikle
erkek kardglerde risk arginin daha belirgin oldtu saptannstir [49]. Prevalanstaki
bu artg yas, cinsiyet, sigara 6ykusiu ve AAT geni ile ilgili glir.

KOAH patogenezinde, ¢cok sayida hiicre tipi, enzimkerinflamatuar mediyatérler
kompleks bir etkilgimle hava yolu inflamasyonu ve aker parankim harabiyetine
neden olur. Bu nedenle KOAH'tan sorumlu olabiletalk bir major genin bulunmasi
s6z konusu dsldir. Yapilan calsmalarda KOAH etiyopatogenezinde 25'ten fazla
farkli gen tespit edilmnstir [50]. Halen KOAH'In genetik temeli tam olarak
anlgilamamstir. Muhtemelen farkli gen kombinasyonlari cevrefsddtoriere kagi
duyarliligl artirmaktadir. KOAH patogenezinde yer alan gerdetiproteoliz, toksik
maddelerin metabolizmasi, antioksidan, salu inflamatuvar yanit ve mukosilyer
klirensle ilgili genlerdir. Bu nedenle KOAH, karmk bir genetik hastalik olarak

tanimlanabilir [51].
2.1.4. Patoloji

KOAH'taki patolojik desisiklikler; proksimal hava yollari, periferik hava Nari,

akciger parankimi ve pulmoner damarlarda gorulir. Bunlaonucunda iki temel
olay gelsir. Biri, havayollarini etkiler ve fibrozis, limenddaralma ile brayit

olarak; dgeri, parankimi etkiler ve amfizem olarak sonuclaniPatolojik

degisiklikler; inflamatuar htcre infiltrasyonuna, bu iitfasyonun neden olgw

kronik inflamasyona ve tamir mekanizmalarinin uygum ¢calgmasi sonucu geken

yapisal dgisikliklere baghdir [52, 53].

Kronik brorgitin  temel 0zellgi olan a&iri mukus salgilanmasi, buyuk hava
yollarindan kaynaklanmaktadir. Bdylece KOAH atak s&abil ddénemlerinde



farkhliklar gosterir. Mukus sekresyonunun girtin ana nedeni, epitel altindaki sero-
mikoéz bezlerdeki hiperplazidir. Bu bezlerdeki hpgari brory duvarinda
kalinlasmaya neden olur. @er histopatolojik bulgular ise; sigara veseli irritanlara
kronik olarak maruziyet sonucu, ylzey epitelindakiukus salgilayan goblet
hiicrelerinin sayisinda agtiepitel hicrelerinde atrofi, skuam6z metaplaziyesi
hiicrelerin sayl ve fonksiyonunda azalma, submukozakus salgilayan bezlerde
artis ve gengleme, brog duvarinda kalinkgma ve inflamasyondur. Bu gaiklikler,
hava yolu duvarinda kalirgamaya neden olarak limeni daraltmakta ve hava yolu

obstriksiyonu gedimine katkida bulunmaktadir.

KOAH'ta akciger parankiminde gorulen temelglgklik amfizemdir. KOAH’a 6zgu
patolojik deisiklikler sadece hava yollari ve parankimle sind#gildir. Hastalgin
erken dénemlerinde intima kaligtaasi ile balayan yapisal dgsiklikler, KOAH
agirlastikca damar duvari kalinjmasina kadar ilerleme gosterir [51, S5#jtima
tabakasinda kaligena, diiz kas hiperplazisi ve damar duvarinin infiaraahtcreler

tarafindan infiltrasyonu damar duvarinda gorilepisal dgisikliklerdir [55].
2.1.5. Fizyopatoloji

KOAH’a 0zgu fizyopatolojik dgisiklikler sirasiyla; airi mukus sekresyonu, siliyer
disfonksiyon, hava akimi kisitlanmasi, @eci hiperinflasyonu, gaz alierisinde

bozulma, pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonaledir
2.1.5.1. Ain Mukus Sekresyonu ve Siliyer Fonksiyon Bozuklgu

Kronik produktif 6ksurige yol acan @ri mukus salgilanmasi, kronik brgtin bir
Ozelligidir ve mutlaka hava akim kisitlanmasi ileslaatili desildir. Ayrica KOAH'li
bitin hastalarda semptomatikira mukus salgilanmasi yoktur. Sigara dumani ve
diger zararli maddelerle kronik hava yolu irritasyoauyanit olarak, goblet hiicre
sayisindaki ar§l ve submukozal bezlerdeki geleme mukus salgisinda a#iyol
acar. Airn mukus salgilanmasini, birkagc mediyator ve mntepidermal buyime
faktort reseptorlerinin(EGFR) aktivasyonu yoluylaur [56]. KOAH’lI hastalarda
mukosilier fonksiyon bozukiunun sebepleri; mukus hipersekresyonu, artmi
mukus viskozitesi, silialardaki fonksiyon kaybi @lia sayisindaki azalmadir.

Mukosilier disfonksiyon tekrarlayici ve kalici ekggyonlara neden olmaktadir [57]



2.1.5.2. Hava Akimi Kisitlanmasi

KOAH'In en belirgin fizyopatolojik bulgusu eforlaatta da belirginkgen ekspiratuar
hava akimi kisittanmasidir [56, 58]. Ekspiratuavehakim kisithig; mukoza
inflamasyonu ve ©6dem, hava yollarinda yeniden wapia (remodeling),
peribromsioler fibrozis ve sekresyonlarin etkisiyle havawadairencinin artmasi ve
elastik yapinin pargcalanmasi sonucunda hava yollaacik tutan alveoler
tutamaklarin kaybi ile ekspirasyon akimi icin gdreikici basincin azalmasi
sonucunda ortaya cikar [56]. KOAHta hava yolu obissiyonu genellikle geri
donlgimsuz olup, elastin-kollagengiain parcalanmasi sonucunda gghi elastik
‘recoil’ (geri ¢ekim basinci) kaybi ve periferik Ve yollarinda ge$en fibrozis,
distorsiyon ve obliterasyona gadir. Obstriksiyonun geri déogamli bdlimu; hava
yolu diz kas kontraksiyonugsiaa mukus sekresyonu ve inflamasyonaslimar[59-
61]. KOAH'ta erken donemde periferik hava yollamndbstriksiyon vardir ve
maksimum akim volum gisinin ekspiratuar kolunda konkagtaa gozlenir. Orta-
ileri KOAH'ta ise bata FEV, olmak Uzere tim hava akim hizlarinda azalma, hava
yolu direncinde (Raw) artma, akeir volimlerinde ve statik akg@r kompliyansinda

artma, geri ¢cekim basincinda azalma gozlenir.
2.1.5.3. Pulmoner Hiperinflasyon

Ekspiratuar hava akim kisittanmasi ve alveoler duwasari nedeniyle destek
yapisindan yoksun kalan periferik hava yollarinkspérasyon sirasinda pozitif
plevral basincin etkisiyle dinamik kompresyongzayarak erken kapanmasi, hava
hapsi ve pulmoner hiperinflasyona neden olur. Hasta erken donemlerinde
rezidiel volim (RV) ve fonksiyonel reziduel kapas(FRC) artar, ileri donemde

buna total ak@er kapasitesinde (TLC) artma da eklenir [52].
2.1.5.4. Gaz Ak-Verisinde Bozulma

KOAH'lI hastalarda ventilasyon/perfiizyon dengegizlisolunum mekarginde
degisme, pulmoner hiperinflasyon ve hizli ylizeyel solmnbicimi gaz al verisinde
bozulmaya ve solunum yetmeste neden olabilir [59]. KOAH'da hipoksemi
gelisiminde en 0©Onemli mekanizma, ventilasyon/perflizyorengesizigidir.
Ventilasyon/ perfiizyon orani yiksek vestdk alveoler birimler bulunabilir ve gaz
alisverisini etkiler. Fizyolojik sant ve fizyolojik 6li beluk oranlari da normal
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kisilere gore belirgin olarak artar. FE\h %50’nin Uzerinde oldgu hastalarda
ventilasyon/perfiizyon dengesglikismen vardir ve hafif dereceli bir hipoksemiye
neden olur. Bundan periferik hava yollarinda ortay&an yapisal dgsmeler
sorumludur. Hastaghin &gir, cok-gir evrelerinde ise ventilasyon/perfiizyon
dengesizsi ve Olu bgluk orani c¢cok daha belirgin bulungtur [55, 62].
Alevlenmeler sirasinda ventilasyon/perfiizyon deiz§igs daha da artar, ancak

birka¢ haftalik tedavi sonrasinda duzelir.
2.1.5.5. Pulmoner Hipertansiyon

KOAH'ta hastalgin ileri evrelerinde hafif-ortasiddette pulmoner hipertansiyon
gelisebilir. Progresif seyreti durumda sg ventrikil dilatasyonu ve kor pulmonale
ile sonuclanabilir. KOAHta pulmoner hipertansiyprekapiller tiptedir ve pulmoner
vaskiler diren¢ agiyla iliskilidir. Esas olarak kicik pulmoner arterlerde Higié

vazokonstriksiyon sonucunda intimal hiperplazi, ad@onra diz kas hipertrofisi-
hiperplazisi gibi yapisal ggsiklikler gelismesine bghdir [55]. Akut hipoksi

pulmoner vazokonstriiksiyona neden olurken, kronigoksi vaskller yatakta

remodellinge yol acar [63].
2.1.6. Patogenez

KOAH; sigara dumani, toksik gaz ve partikillere omyet sonucu akgerde
inflamasyon, doku hasari, tamir ve savunma mekaalamnmda hasarlanma ile gan

bir hastalktir (58). KOAH’taki inflamatuar yanitsia mukus U0retimi, hava
yollarinda fibrozis ve daralma, parankimal yapitane damarlarda hasarlanmaya
neden olur. Bunun sonucu olarak hava hapsi ve akwvail kisitlanmasi ortaya ¢ikar.
Sigaray! birakngi kisilerde inflamatuar d#ésikliklerin devam ettgi gézlenmektedir.
Bu nedenle olayda inflamatuar sirecin devamhli sa&layan endojen
mekanizmalar, oOrrgn otoimmunite veya persistan enfeksiyonlardaiphe
edilmektedir [64]. Hucresel inflamasyon; oksidasifres ve proteaz—antiproteaz
dengesizkinin yarattgl etkiler nedeniyle artar [65].

2.1.6.1.inflamatuar Hucreler ve Etkileri

KOAH'taki kronik inflamasyonun bgica sorumlusu olan inflamatuar hicreler,
salgiladiklari mediatorler aragliile birbirleriyle ve yapisal hicrelerle etkilme
gecerek hastalin olusmasina neden olurlar. Makrofajlar KOAH inflamasyouon
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temel hudcrelerinden biri konumundadir. TUumor nekfaktor-alfa (TNFe) primer
olarak makrofajlardan salinan ve KOAH progresyoraunditik rol oynayan bir
sitokindir. Proinflamatuar bir sitokin olan TNEKOAH patogenezinde énemli bir
rol alir. TNF-o gen bélgesinin -308 pozisyonundaki polimorfizmd@&lF-o -308*2),
TNF-a sentezi artar [66, 67].

KOAH'lilar saglikli sigara icicileri ile kagilastirildiginda, KOAH’lI hastalardan
alinan induklenmi balgam, bronkoalveolar lavaj ve bgtal biopsilerde TNFe

konsantrasyonunun artsmoldugu bulunmgtur [68-70].

Salgiladiklari TNFe, interlokin 8 (IL-8) ve |okotrien B4 (LTB4) gibidémoatraktan
mediyatdrler ile noétrofilik inflamasyonu artirmakiia [53, 71]. Notrofiller, notrofil
elastaz gibi serin proteazlar salgilayarak mukugerdsiekresyonunda ve alveol
destriksiyonunda rol oynar [71]. KOAH’ta total T nfesit sayisi akger
parankiminde, periferik ve santral hava vyollarindatmstir. T lenfositlerin
cogunlugu CD8+ sitotoksik (Tcl) T lenfositlerden glu. CD4/CD8 orani tersine
donmigtir. Ortamda daha az oranda bulunan CD4+ T lemdosithl yoninde
donisim gosterirler. T lenfositler; perforin, granzinvB TNF-a salgilayarak sitoliz
ve alveoler epitelyal hiicrelerin apoptozisine ned&m [71]. Inhale edilen sigara
dumani ve dier irritanlar, epitel hicrelerini ve makrofajlaryarirlar. Bu uyarim
sonrasi makrofajlar g#li kemotaktik faktorler salgilarlar. Kemotaktikaktorler
monositler, noétrofiller ile Thl ve Tcl hicreleriortama ceker. Ortama toplanan
inflamatuar hicrelerden noétrofil elastaz ya da ikatmetalloproteaz 9 (MMP9) gibi
proteazlar salgilanir. Bu molekuller elastin degs@nu ve alveoler duvar
destriksiyonu ile amfizeme, goblet hicrelerindesubmukozal bezlerde salgi art
ile kronik brorite neden olur. Epitelden salgilanan biyime horarafibroblastlari
uyarir, fibroblastlar kigik hava yollarinda fibreei ve hava yolu duvarinda

kalinlssmaya neden olur [72].
2.1.6.2. Oksidan-Antioksidan Dengesizii

KOAH’ta oksidan-antioksidan dengesi oksidanlar lehineulmoustur. Oksidanlar;
Akciger hucrelerini direkt hasara gratarak, mukus hipersekresyonu yaparak,
antiproteazlari inaktive ederek, direkt proteamastkinligini arttirarak, plazma
eksudasyonuna neden olarak, redoks duyarl trgsyon faktorleri Gzerinden
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akciger inflamasyonunu arttirarak, KOAH patogenezine kicgt bulunurlar.
Oksidadif stres alevlenmeler sirasinda daha dar. aBacok antioksidan geni
dizenleyen Nrf2 adli transkripsiyon faktérindekialaza sonucunda KOAH’lI

hastalarda endojen antioksidanlarda azalma olagiléahmin edilmektedir [73]

2.1.6.3. Proteaz-Antiproteaz Dengesigi

KOAH’ta proteaz-antiproteaz dengegiiiin iki nedeni; antiproteaz aktivitenin
azalmasi veya inaktivasyonu ve protegmialretimi ya da aktivasyon agtdir.
KOAH'ta, notrofilik elastaz dunda, notrofil kaynakh katepsin G, nétrofil prataz
3 ve makrofaj kaynakli Kkatepsinler gibi proteazlare caitli matriks
metalloproteazlar (MMPs) da rol oynar. Bu proteazdbveol duvar elastinini ve
kollageni yikima gratir ve ayrica mukus sekresyonunu arttirir. Dokla&i bglica
antiproteaz proteinler; AAT, sekretuar lI6koprotanahibitéri (SLPI), doku MMP
inhibitdra (TMIP)'dir [74].

2.1.7. Tani

Kronik oksurik, balgam ¢ikarma, nefes darlyakinmalari ve/veya risk faktorlerine
maruziyet 6ykusu olanlarda KOAH ginudlmelidir. Tani igin spirometri zorunludur,
bronkodilator sonrasi FEV1/FVC’ nin < 0,70 olmasdKH tanisini dgrular.

2.1.7.1. Semptomlar

Kronik ve ilerleyici dispne, oksuriuk ve balgam gka KOAH'In en karakteristik
semptomlarndir [75, 76]. Dispne KOAHta en onemingellilik ve anksiyete
nedenidir. Hastalar dispneyi zor nefes alma, hagigiaolarak tanimlar [77].
Oksirik genellikle KOAH'ta ilk ortaya cikan semptdun. Sigara veya ger
cevresel etkenlere plm olarak ortaya cikar, genellikle hastalar tardén
onemsenmez. Balgam cikarma genellikle 6ksirtk midet sonra az miktarda ve
koyu kivamdadir. Miktarinda ve purtlansindasaatevienme gdstergesi olarak kabul
edilir [78]. Hisilti ve g@siste sikyma hissi déer nonspesifik semptomlardir gk ve
cok gir KOAH'ta kilo kaybi, halsizlik, stahsizlik sik kanlasilan sorunlardir ve

prognazda 6nemlidir [79].
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KOAH, komorbiditelerle seyreden bir hastaliktir. Bastaliklara 6zgi semptomlar
KOAH'In tim evrelerinde gortlebilir ancak hastabkrelerine paralel olarak artar.

Eslik eden hastaliklarin semptomlari, hagieiidgzal seyrini olumsuz etkiler.

2.1.7.2. Tibbi Oykii

mesleki maruziyetler, cocukluk gmda gegcirilmg enfeksiyonlar, dier solunum yolu
hastaliklarina ikkin tibbi 6ykl, aile oykusl, alevlenmeler ya da useimsal
hastaliklara bgll hastane yagl 6ykusl, e¢lik eden hastaliklar, hastgin yaam
Uzerine etkileri, sigara birakmagba olmak tzere risk faktorlerini azaltma olanaklari

sorgulanmalidir.
2.1.7.3 Fizik Muayene

Fizik muayenenin tanisal geri disuktir. Hava akimi kisittanmasinaghabulgular

genellikle akcger fonksiyonlarinda belirgin bozulma olglinda ortaya cikar.
2.1.7.4. Spirometri

Hava akimi kisitlanmasini gdstermede objektif, adlnabilir en 6nemli tani
yontemidir. KOAH dgunulen her olguda kesin tani icin spirometrik ieceé
yapilmalhdir. Spirometrik deerlendirme KOAH tanisini kesirgigrmede, ayirici
tanida ve hastain seyrini izlemede yararlidir. Her@gk biriminde yeterli kalitede
spirometre yapilabilmeli ve derlendirilebilmelidir. Olciimler y@ boy, cinsiyet ve

Irka gore belirlenngireferans élcuimler ile gerlendirilir.

KOAH tanisi; hastalik riski olan glerde, bronkodilatator uygulamayi takiben
solunum fonksiyon testinde kalici ekspiratuar hakami kisitlilginin gosterilmesi
ile konur. Spirometri ile maksimal inspirasyon reddhdan zorlu ekspirasyonla atilan
hava hacmi (zorlu vital kapasite, FVC) ve bu maaawur ilk saniyesinde atilan hava
hacmi (1 saniyedeki zorlu ekspirasyon hacmi, FE¥I)Yiimeli ve bu iki dgerin
orani (FEV1/FVC) 0,70s& deger olarak alinmalidir.

Tani icin 400 mcg kisa etkili beta2 agonistten B0ebkika sonra veya 160 mcg
antikolinerjik ya da ikisi birlikte uygulandiktan 0345 dakika sonra olcllen
FEV./FVC orani %70’den kucuk olmaldir [41]. KOAH'lI baalarin FEV1 dgerleri
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yillik 30-180 ml arasinda dus gosterirken, KOAH'I olmayanlarda yillik ortalama
30 ml digus beklenir [80].

2.1.8. Hastalgin degerlendiriimesi

KOAH'lI hastalarin dgerlendiriimesinde tedaviye yon vermek amaciyla ddasin
mevcut semptom duzeyi, spirometrik anorngaflisiddeti, alevienme riski ve mevcut

komorbiditeler dgerlendirilir.

2.1.8.1 Semptomlarin dgerlendiriimesi

GOLD’un o6nerisi ile Modifiye Tibbi Argtirma Konseyi anketi (mMMRC, modified
Medical Research Council) ya da KOAH gédendirme testi (CAT, COPD
Assessment Test) kullaniimaktadir. mMRC anketirideb(o 1) nefes dagiina bal

engellilik deserlendiriimektedir. MMRC dispne gerlendirmesinde hastalar 0-4

arasinda 5 dereceye ayrilir [81].

Tablo 1:mMRC Dispne Skoru[81]

0 | Asin eforla olan hari¢ nefes dafliyoktur.

1 Acele yurudigl veya hafif yoksgta yurtidigi zaman nefes dagli hisseder.

2 Nefes daralmasi nedeniyle aynstgki kisilerden daha yavaylrur veya kendi
yurlyis hizi ile giderken dinlenmek zorunda kalir.

3 100 metre veya birka¢ dakika yurudukten sonra fesfesek igin durur.

4 Nefes darlgl nedeniyle evden gari ¢cikamaz veya elbisesini giyip ¢ikartirken
daralir.

CAT skorunda sekiz parametre incelenir, 0-40 puasiada olcultr [82CAT skoru

hastalgin semptomatik etkisini daha kapsamligeidendirir [83].
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Tablo 2: KOAH Degerlendirme Testi [82]

KOAH Degerlendirme testi (CAT)

1. Hig oksurmiryorum 012 34 Sirekli oksuriyorum

2. Akcigerlerimde hic balgam 0 123 4 Akcigerlerim tamamen
Yok balgam dolu

3. Gogsumde hig 0 123 4 Gojsumde gokdaralma var

tkanma/daralma hissetmiyorum
4. Yokus veya bir kat merdiven 01234 Yokus veya bir kat merdiven

cktgamda nefesim daralmeyor cktamda nefesim gok darakyor
5. Evdeki hareketlerimde hi¢ 012 34 Evdekihareketlerimde
zorlanmsyorum cok zorlanryorum
8. Akcigerlerimin durumuna 01234 Akcigererimin durumu
ragmen evimden disan nedeniyle evimden disan
; inmi ; sini
7. Rahat uyuyorum 01234 Akcigerierimin durumu
nedeniyle rahat uyuyamsyorum
8. Kendimi pok giigki/enerjik 01234  Kendimi hig gichienerjik
. ; hi =
Skor=0-40

*[82] no’lu kaynaktan Turkcelgirilerek alinmstir.

2.1.8.2 Spirometrik Dgerlendirme

KOAH'ta solunum fonksiyon testleri; hastain tanisinda, hastgin siddetinin
belirlenmesinde, hastalik seyrinin ve prognozunegedendirilmesinde ve tedaviye

yanitin izlenmesinde kullanilir.

Hastalgin siddeti, spirometri ile Olcilen hava akimi sinirlaama goére ve
postbronkodilator FEVdikkate alinarak saptanmaktadir. RE8Icimundn kolayfi
ve hava yolu dinangini yansitan parametrelere oranlaggkenliginin daha az
olmasi nedeniyle havayollari obstriksiyonunungetiendiriimesinde en yaygin
olarak kullanilan parametredir. Hem volim-zamam e akim-volim grilerinden
edinilebilir. FEV/'in azalmasi havayollari obstriksiyonunun tipik dugudur, ancak
genellikle buytk havayollarindaki giemeleri yansitmasi nedeniyle KOAH’In erken
donemlerinde hassas olmayabilir. Bu nedenle erkeinemde KOAH'In
deserlendiriimesinde FEVYFVC oraninin daha duyarh bir indeks ofdu kabul
edilmektedir. Dolayisiyla GOLD, KOAH’ta havayolu stbiiksiyonununsiddetinin
ve hastaliin evresinin belirlenmesinde FEW mutlak deseri ve FEMW/FVC
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oraninin birlikte dgerlendiriime zorunlulgunu getirmgtir. GOLD 2006 rehberi
hastalik siddetinin dort evreye ayrilgh basit bir siniflandirma 6nermektedir [41]
(Tablo 3).

Tablo 3: Bronkodilator sonrasi FEV1'e gore KOAH siddetinin spirometrik siniflandirmasi

FEVL/FVC<%70 olan hastalarda;
Evre Siddet FEV1 (beklenenin)
GOLD 1 Hafif FEV; > %80’i
GOLD 2 Orta %50 FEV;<%80
GOLD 3 Agir %30 FEV1<%50
GOLD 4 Cok air FEV;<%30

Hastalarin sgik durumu ile evreler arasinda zayif bigkii vardir. Her bir evredeki
hastanin gaik durumu c¢ok iyi veya ¢ok kotl olabilir [84]. Havakimi kisithlginin

artmasi, artngralevlenme riski ve hastaneye yatnortalite ile ilskilidir [85, 86].
2.1.8.3 Alevlenme Riskinin Dgerlendiriimesi

Alevlenme, gunliik solunumsaikayetlerde dgisiklik ve ila¢ tedavisinde d@siklik
gerektirecek akut olaya denir [87, 88]. Alevlenm&lig§ hastadan hastaya cok
degisir [89, 90]. Sik alevlenme (yilda 2 veya daha fadaisindan en iyi gosterge
daha Once tedavi edilen alevlenme oykusudur [85]evianmeler akdger
fonksiyonlarindaki ve @k durumundaki bozulmayr hizlandigdy 6lim riskini

artirdgi icin 6nemlidir [91].
2.1.8.4 Komorbiditelerin Deserlendiriimesi

KOAH'’ i hastalarda sik goérilen komorbiditeler keyalvaskiler hastalik, iskelet
kasi glev bozuklgu, metabolik sendrom, osteoporoz, depresyon ve gekci

kanseridir [92-94]. Bu komorbit durumlar mortalitee hastaneye yatilizerinde
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bagimsiz risk faktorudir. KOAH'a gik eden hastaliklarin prognoz Uzerinde ¢ok
onemli etkileri vardir [93, 95-97]. Bu nedenle iruKOAH tedavisinde komorbit

hastaliklar da agariimali ve tedavisi yapiimalidir.

KOAH'ta akcigerler ve hava yollarindaki inflamasyonun yanisuésik siddetli
sistemik bir inflamasyon geligi de kanitlanmgtir [98]. Sistemik inflamasyon
iskelet kas atrofisi ve kaksiye neden olmakta, komorbit durumlarglaimakta veya

siddetini arttirmaktadir.

Hastalgin agirlik derecesi ne olursa olsun KOAH’ta komorbidi#telyaygindir [89].
Bunlarin bainda kardiyovaskiler hastaliklar gelir. KOAH’ glik eden en yaygin ve
en oOnemli hastalik oldw dGundlmektedir [93, 99]. Bu grupta iskemik kalp
hastalgl, kalp yetmezlii, atriyal fibrilasyon ve hipertansiyon vardir. @sporoz
cogu zaman gozden kacan,stmgelen komorbit durumlardan biridir [100]. Vicut
kitle indeksinde azalmayla ve §&z vicut kitlesinin azalmasiyla gantilidir [101,
102]. S&hk durumunda bozulma ve kotu prognoz gostergesilkciger kanseri
KOAH hastalarinda sik gorulir. KOAH aker kanseri riskini arttirir [103].
KOAH'I olanlarda ciddi enfeksiyonlar 6zellikle delanum yolu enfeksiyonlari sik
gorultr [104]. Metabolik sendrom ve diabetes medi{DM) KOAH'ta sik goruldr,
prognozu kotalgtirir [95].

KOAH'ta diger bir komorbit durum anemidir. KOAH’ |1 hastalardaolistemi
yaklasik % 6 hastada gorulirken, anemi ¢cok daha yaygibugu olup hastalarin %
13-33’ Unde gordliur [105]. KOAH'ta uzamihipoksemiye bg doku oksijen
transportunu dizeltmek icin kompansatris olaralosdkr eritrositoz olur. Beslenme
bozukluklarina, 6zellikle sik sistemik steroit larimina bgli stres Ulserlerine,
sigara icmeye devam edenlerde korboksihemoglobénkrenik inflamasyona g
ortalama eritrosit 6mrinin kisalmasina, eritropoetrezistansina, demir
homeostazisinin bozulmasina ghaolarak anemi gejir [106]. Anemi KOAH'ta
dokularda bozulmu oksijen transportu, egzersiz intoleransi ve artmortalite ile
ili skilidir [105, 107-109]. Yapilan ¢caimalarda KOAHta aneminin KHA ile uyumlu
oldugu gorulmigtar [109-113].

Kronik hastalik anemisi; enfeksiyon, inflamasyoneoplastik hastaliklar, gar
travmalar, kalp yetersigi, DM, akut veya kronik immun aktivasyon sirasinda
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gorulen anemidir. Esas olarak normokrom, normaditerHastalik uzadikga
hipokrom mikrositer anemi de gorilebilir. Eritrogiapiminda azalma ve eritrosit
yasam suresindeki hafif kisalma aneminin gelesinden sorumlu tutulmaktadir.
Demirin barsaktan emiliminde azalma, metaboliznm@sibozulma sonucu plazma
demir seviyesinde gineye ve yeni hemoglobin (Hb) sentezi icin demirildkgine

neden olmaktadir [105]Anemi ile beraber sitokinler (6rn. IL-6) ve akutzfa

reaktanlarinda (fibrinojen,eritrosit sedimentasymzi, CRP gibi) artma gozlenir.

Kronik hastalik anemisi ofumunda TNk, IL6, CRP, IFN artsi Uzerinde

durulmaktadir [96, 106, 114]. IL6 ati‘hepsidin” saliniminda aga, doudenumdan
demir emiliminde azalmaya, makrofajlardan demirmsalinda azalmaya yol agarak
KHA gelisimine katkida bulunur. Serum demir (SD) ve transfertotal demir
baglama kapasitesi (TDBK) seviyesi giktir. Transferrin sattrasyonu(TS)
normaldir. KHA'yl demir eksikigi anemisinden (DEA) ayirmak igin transferrin
reseptori kullanilabilir. Demir eksilginde hiicre membraninda transferrin reseptori
(TfR), serumda da sTfR artar. KHA’yl1 demir eksg@diden ayirmak icin bir gger yol

da hastaya demir tedavisi verip yaniti gozlemekltiemik iligi incelemesinde;
eritroid 6ncullerde azalma veya yokluk saptanirkdemir boyasi ile makrofajlarda
demir miktari normal veya artgiolarak gozlenir. Tedavide altta yatan hastalik
tedavi edilmelidir.

2.1.8.5 Bilgik KOAH De gerlendirmesi

KOAH'lI hastalarda GOLD 2011 gincellemesi ile seompatik degerlendirme,
spirometrik siniflandirma ve/ veya alevlenme rigldz 6ninde bulundurularak
bilesik degerlendirme yaklgmi sunulmgtur (Tablo 4). Hastalar A, B, C, D olarak
siniflandinimgtir.  Bu  yaklgimla kisisellestiriimis tedavi yaklaimi rehberi

olusturulmustur [10].

Tablo 4: Bilgik KOAH de gerlendirmesi
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Cok semptomatik hastalar mMRC' ye géi& CAT’e gore>10 olan hastalar kabul

edilmektedir.

GOLD spirometri siniflamasi kullanilan hastalaracak sayida veri birikngtir. Bu
verilere gore hava akimi kisitlanmasi arttikcaylaleme, hastaneye yatirilma ve
olum riskinde art oldugu gorulmitir. Alevienme riskinin dgerlendiriimesinde iki
yontem vardir. GOLD spirometri siniflandirmasinargg@sOLD 3 ve 4 yuksek
alevlenme riskini gosterir. Rer yontemde ise her bir hastanin énceki yildaki iki
veya daha fazla alevlenme Oykisuntn olmasi yukis&kotarak kabul edilmektedir
[85]. Bu iki yonteme gore hangisinden en yuksekirigliyorsa ona gore hasta
degerlendirilmelidir. Yani hasta sik atak gecirmesaidaOLD 3 ve 4 olmasi yiksek
risk grubu yapar, bu da mortalitede datiiliskilidir. Alevlenme riskinin yiksek
olmasi FEV1'de hizli djils [115] ve s@lik durumunda daha fazla bozulma ile
ili skilidir [116]. Ayni sekilde CAT skorunun>10 olmasi sglik durumunda ciddi
bozulmayla bglantilhdir [117].

2.1.9. KOAH’da Prognoza Etki Eden Faktorler

KOAH'ta hastalgin progresyonu, komplikasyonlarin gatni, farmakoterapi,
alevlenmeler ve komobiditeler surekli gdglendirilmeli ve izlenmelidir. Hastalik
seyrini izlemede rutin olarak kullanilacak pararekr Gzerinde kesin bir fikir bigi
bulunmamaktadir. FEV 6lgimi hastalik progresyonunun izlenmesinde en sik

kullanilan parametredir [41]. Fletcher ve arkgdda [23], 35 yaindan sonra sigara
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icmeyenlerin FEY degerlerinde her yil ortalama 30 ml’lik bir azalma ofginu
gostermglerdir. Sigara icicilerde FEMdeki yillik azalma miktari sigara icmeyenlerin
yaklasik iki katidir ve bu kjilerde FEVi‘'deki yillik azalma hizi 120-150 ml'ye
ulasmaktadir. FEVY'deki hizli azalma; aktif olarak sigara icenlerde stk alevlenme
geciren hastalarda gorulmektedir ve hizli kFBY&ybi mortalitenin belirleyicisidir
[91, 118].

Prognostik 6éneme sahip olglu gosterilen dier parametreler arasinda alevlenme
sayis! vesiddeti, hastane yatisikligi ve vicut kitle indeksi (VK bulunur [119,
120]. Alevlenmelerin morbidite ve mortalite tUzeriolemsuz etkileri vardir. Hastalik
ilerlediginde alevlenmeler daha sik ddetli olmakta ve alevlenmenin sii)
KOAH'lI hastanin ygam kalitesinin daha da sglitesi ile sonuclanmaktadir.
KOAH’lI hastanin optimum diizeyde bakimininglsaabilmesi icin, alevlenmelerin
Onlenmesi ve tedavi edilmesi kritik 6neme sahiptil9]. Kilo kaybi KOAH'Ii
hastalarda sik gorulen bir durumdur ve Xin azalmasi (< 21 kg/m?) artg
mortalite icin kendi bgna onemli bir risk faktéradir [79]. kektik KOAH
olgularinda, TNFe'nin dolasimdaki hicreler tarafindan da saligidgdosterilmitir.
Dolasimda artan TNFe; hipoksemi, kgeksi, iskelet kas atrofisi, anemi ve halsizlik
ile iliskilidir [121]. Vicut kitle indeksi 20'nin altindalan gir KOAH olgularinda
bes yillik sag kalimin %24 oldgu bildiriimistir. Kasektik hastalarin yakindan takip

edilmesi ve pulmoner rehabilitasyon programi kapsda beslenmenin

dizenlenmesi gerekir [120].

KOAH'ta komorbiditeler ¢ok sik goéralur. Tedavinim &nemli basamaklarindan biri

de komorbiditelerin tedavisi ve izlemidir.
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3.MATERYAL-METOD

3.1. Hastalarin Secilmesi

Gogus hastaliklar polikliriine bgvuran, SFT bulgulari GOLD 2011 kriterlerine
gore KOAH tanisi alan 30 anemik, 30 normostemikp8lstemik hasta c¢aimaya
alindi. Anemik grupta anemi etiyolojisinde rol alabek kronik bdbrek yetmezi,
kronik karacger yetmezlgi, akut ve kronik enfeksiyonlar, otoimmiin hastadrkl
malignitesi olanlar, kalp yetmegli 6ykisi olanlar, hematolojik hast@liolanlar ve
gastrointestinal kanamasi olanlar galaya alinmadi. Takipte anemik grupta bir
hastada, polistemik grupta da iki hastada maligrigepit edilmesi Uzerine
calismadan cikarldi. Toplamda 87 hasta bir yillik takidlindi. Kronik hastalik
anemisi, demir eksikii anemisi, vitamin B12, folik asit eksigline yonelik testler
istendi. DSO’ ye gore hematokrit ghi; erkekte % 39’ un alti, kadinlarda % 36'in
altt anemik kabul edilirken, erkekte % 52’'nin Ustadinlarda % 49'un Usti
polistemik kabul edildi [122].

Kronik hastalik anemisi tani kriterleri olarak; tdbviyesi erkekte <13 g/dl, kadinda
<12 g/dl olanlar, anemiyi aciklayacakska bir nedeni olmayanlar, normal ya da
yuksek serum ferritin dizeyleri (>30 ng/ml), totdémir baglama kapasitesinin
(TIBC) disuk olmasi (<250ug/dl), transferrin sattirasyon oramidizik olmasi
(%15-50), vitamin B12 (214-900 pg/ml) ve folik aé#,6-18,7 ng/ml) seviyelerinin
normal olmasi kullanildi. Transferrin satlrasyoaroy (serum demiri TIBC) X100

formuli ile hesaplandi [123].

Hastalarimizin fonksiyonel kapasitesi mMMRC dispkers (Tablo 1) kullanilarak,
egzersiz kapasitesi 6DYT ile Olgildi. Tum gruplaftsstalarin VKleri, 6DYT,

MRC dispne skoru ve BODE skoru hesaplandi. Hastaldoir yil sonraki
kontrollerinde yil icindeki hastane acil, polikinikavurusu, ygun bakim ve

solunum desta gerektirecek yagioykusu, USOT gereksinimi sorgulandi.
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Calisma 6ncesi Erciyes Universitesi Tip Fakultesi Etikrid onayi alindi ve ¢aima
projelendirildi (proje no:2394). Camaya alinmasina karar verilen her hastaya
calisma sirasinda yapilacaklemleri detayli bicimde anlatan hasta bilgilendirme

formu imzalatildi.
3.2. ANTROPOMETRIiK OLQUMLER
3.2.1. Boy-Airlik Olguimleri

Olcuimler oda giysileri icinde ve ayakta gercekitddi. Agirhk olcimi hafif
kiyafetler ile terliksiz tarti Gzerine c¢ikilarakoyp lcimu ise ¢iplak ayakla, ayakta dik
dururken derin inspirasyon sirasindgéd#emas eden zemine paralel ince gubuk ile
ayak tabani ve an en Ust noktasi arasi mesafe oOlc¢ulerek yapildi.

3.2.2. Vucut Kitle indeksi (VKI)

Agirhgin (kg), boyun karesine (norani ile hesaplandi ve hastalar iéeserlerine
gore; digik kilolu (VKi<18,5 kg/nf), normal kilolu (VKi 18,5-24,9 kg/f), fazla
kilolu (VK1 25-29,9 kg/rf), obez (VK 30 kg/nf ve iizeri) olmak Ulizere dért sinifa
ayrildi [124].

3.3. Dispne Duzeyleri

Hastalarimizin fonksiyonel kapasitesi, dispne diereynMRC dispne skoru (Tablo
1) kullanilarak dgerlendirildi.

3.4. Alti dakika yuriime testi

Hastalarin egzersiz toleransini gddendirmek icin, ATS (American Thoracic
Society) dnerilerine gore alti dakika yurime tgstpildi [125]. Bunun icin EUTF
gogus hastaliklari Kliriinde, 30 metrelik hastane koridorunda, alti dalkgunca,
hastalarin yapabilecekleri en hizli tempoda mimkigugu kadar uzun mesafe
yurimeleri istendi ve alinan mesafe metre cinsindaydedildi. Balangic
satirasyonu % 88’in altinda olan hastalar oksijestdi ile yurataltirken, oksijen

destgine rggmen sattrasyonu % 85’ in altinda olanlarda testiyeguli.

3.5. BODE skoru

BODE skoru; FEV1(%), mMRC dispne skoru,Vie 6 DYT’ye gore hesaplandi.
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0-10 arasinda puanlama yapildi. BODE skoru Talde §0sterilmgtir [126].

Tablo 5 : BODE skoru hesaplanmasi [126].

DEGiISKENLER 0 1 2 3
FEV1% >65 50-65 35-49 <35
Dispne MRC 0-1 2 3 4
6DYT (metre) >350 250-349 150-249 <149
VKI >21 <21 - N

3.6. Komorbiditelerin Degerlendirilmesi

Hastalarin anamnezine, kullandiklari ilaclara, @odyilgilerine goére komorbit
durumlar sorgulandi. Anemik hastalarda KHA yapatgle komorbiditesi olanlar

calismaya alinmadi.

3.7.Solunum fonksiyon testleri

Hastalara ATS kriterlerine uygun olarak Vmax 20¢ra@petre cihazi ile EUTF
Gogus Hastaliklari poliklinginde eitimli ve deneyimli solunum fonksiyon testi
teknisyeni tarafindan hastalar dik oturur pozisyogdpildi. Solunum fonksiyon testi
uc kez yapildiktan sonra en iyi test kaydedildi. A tanisi alan tim hastalar
GOLD 2011 kriterlerine uygun olarak FEWezserlerine, semptomlara (mMMRC
dispne skoru kullanildi) ve atak sayisina gore A,(B D olarak dgerlendirildi
(Tablo 4).

3.8.Periferik kan 6rnekleri

Hastalardan alinan vendz kan 6rnekleri ile Erciyessersitesi Tip Fakiiltesi Gevher
Nesibe Hastanesi merkez biyokimya laboratuvarindganekli testler istendi.
EDTA'l tiplerde Siemens ADVIA 2120i cihazle tam kan sayimi ¢aglidi. Anemi
tespit edilen hastalarda etiyolojiye yonelik ekilersistendi. Vitamin B12, folik asit,
ferritin kemiluminesans yontem ile Siemens ADVIA Centaur &{azinda,serum

demiri, demir bglama kapasiteshrchitect c16000 cihaziontemiyle cakildi.
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3.4.iISTATISTIKSEL ANAL iz

Tum verilerin istatistiksel analizleri SPSS (Stit@l Package for Social Sciences)
15.0 (Chicago, IL) programi kullanilarak yapildiichl desiskenler ortalama ve
standart sapma derleri ile ifade edilirken, nitel dgskenler ise toplam hasta
sayisinda gorilme yuzdeleri ile ifade edildi. Stlirelegiskenlerin normal dalima
uyup uymadii Kolmogorov-Smirnov testi ile derlendirildi. Normal dailim
gosteren parametreler Student-T testi, gostermeyésg Mann-Whitney U testi ile
karsilastirildi. Nitel desiskenlerin istatistiksel analizi® test ile dgerlendirildi.
Gruplara gore nicel dggskenlerin 6nceki ve sonraki ger ortalamalari Paired-
Sample T testi ile dgrlendirildi. Tium testlerde p <0.05 ghyi istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu calsma KOAH’lI hastalarda, aneminin prognoza etkisinbsrmaya yonelik
planlanmgtir. Goglis hastaliklari poliklirdine bgvuran, SFT bulgulari GOLD 2011
kriterlerine goére KOAH tanisi goulanan 29 anemik, 30 normostemik, 28 polistemik
toplam 87 hasta g@erlendirmeye alindi. Hastalarin bir yil sonraki &olierinde vyil
icindeki acil, poliklinik bgvurusu, ygun bakim ve solunum degtegerektirecek

hastane yagioykist, USOT gereksinimi sorgulandi.
4.1. Hasta gruplarinin karsilastiriimasi

Calismaya alinan hastalarin demografik verileri Tablda6dzetlennsiir.

Tablo 6: Demografik veriler

Erkek 24 26 24
Kadin 5 4 4

Yas 67.1+1.6 60.5+2.5 63.0+1.8
VK1 (kg/m?2) 25.7+0.8 26.3+0.7 29.2+1.3
Sigara (paket-yil) 43.5+4.8 36.9+4.8 46.9+6.7
Sigara hi¢ 5 2 4
icmemis(n)

Sigara icmis- 23 21 21
birakmis(n)

Halen sigara 1 7 3
iciyor(n)

USOT var 10 24 12
USOT yok 19 6 14

6 dk yurime 93.4£ 25.6 388.0+ 23.3 286.4+ 32.4
(metre)

Yilhk acil-polk 5 (0-20) 0 (0-20) 1 (0-15)
basvuru sayisi(n)

Yillik Yo gun bakim 1(0-3) 0 (0-2) 0 (0-2)
yatis sayisi(n)

FEV1 (%) 45.1+4.1 59.6+4.1 47.7+3.5
FEV1 (ml) 112.7+10.1 175.9+11.4 126.9£10.3
Hemoglobin(g/dlI) 11.7+#0.1 14.6+0.1 17.8+0.2
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Tablo 7: Komorbit hastaliklarin dalimi

Normostemik Polistemik
Ek hastalik 15 13 14 42
yok
HT 6 4 4 14
DM 0 6 5 11
KAH 5 5 4 14
HT+ KAH 3 2 1 6
HT+DM 0 2 4 6
DM+ KAH 0 2 0 2
HT+ 0 2 1 3
KAH+DM

Tablo 7’ de hasta gruplarinin, komorbit hastalikuginlari gosterilmtir.

Tablo 8: Anemik hasta grubundaki anemi parametreleri

Hemoglobin Hct Ferritin Folik asit B12
(g/dl) () (ng/ml) (ng/ml) (pg/ml)
Anemik 11.740.1 37.0+0.5 157.04£29.2 9.7+0.9 530.8469.8
hastalar

Tablo 8’ de anemik hastalarin, anemi parametratedrtalama dgerleri
gosterilmitir.

Tablo 9: Anemik ve normostemik hastalarinsy®Ki, FEV1, sigara ve 6DYT’ ye gore
karsilastiriimasi

Anemik Normositemik p
Yas (yil) 67.1+ 1.6 60.5+ 2.5 0.03
VK1 (kg/m?) 25.7£0.8 26.3+ 0.7 0.59
FEV1 (%) 45.1+ 4.1 59.6+ 4.1 0.02
Sigara (yil/paket) 43.5+ 4.8 36.9+ 4.8 0.34
Altidakika yurime 93.4+ 25.6 388.0+ 23.3 <0.001
mesafesi (m)

Anemik ve normostemik hastalar kdastirildiginda (Tablo 9); anemik grup daha
yasli (p:0.03), FEV1(%) dgerleri daha dgiiktu (p:0.02), alti dakika yurime
mesafesi daha kisaydi (p<0.001) ve bu fark istksisk olarak anlamliydi, VKve
sigara (paket-yil) acisindan anlamli farkllik yokt
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Tablo 10 : Anemik ve polistemik hastalarin avKi, FEV1, sigara ve 6DYT’ ye gore

karsilastiriimasi

Anemik Polistemik p
Yas (yl) 67.1+ 1.6 63.0+ 1.8 0.10
VK1 (kg/m?) 25.7+ 0.8 29.2+ 1.3 0.02
FEV1 (%) 45.1+ 4.1 47.7+ 3.5 0.64
Sigara (yil/paket) 43.5+ 4.8 46.9+ 6.7 0.67
AltI dakikaylriime 93.4+ 25.6 286.4+ 32.4 <0.001
mesafesi (m)

Anemik ve polistemik hastalar kalastirildiginda (Tablo 10); her iki grup arasinda
yas, FEV1(%) dgeri ve sigara icme acisindan anlamli farkhlik yekkVKI'ye gore
karsilastinildiginda anemik grupta VKdaha dgiikti (p:0.02), alti dakika yuriime

mesafesi daha kisaydi (p<0.001). Bu fark istasstilolarak anlamliydi.

Tablo 11: Normostemik ve polistemik hastalarin syavkKi, FEV1, sigara ve 6DYT' ye gore

karsilastiriimasi

Normostemik Polistemik p
Yas (yl) 60.5+ 2.5 63.0+ 1.8 0.42
VK1 (kg/m?) 26.3+ 0.7 29.2+1.3 0.05
FEV1 (%) 59.6+ 4.1 47.7+ 3.5 0.03
Sigara (yil/paket) 36.9+£ 4.8 46.9+ 6.7 0.23
Altidakika yuriime 388.0+ 23.3 286.4+32.4 0.01
mesafesi (m)

Normostemik ve polistemik hastalar kdastirildiginda (Tablo 11); her iki grup
arasinda yg sigara icme acisindan anlamli farkhlik yokkenligiemik hastalarin
VKT’ si daha yiiksekti (p:0.05) ve alti dakika yurimesafesi daha kisaydi (p:0.01),
normostemiklerin ise FEV1 (%) deri daha yiksekti (p:0.03). Bu fark istatistiksel

olarak anlamliydi.
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Tablo 12: Anemik ve non-anemiklerde mMRC ve BODE géastirmasi
mMRC 3 (0-4) ' 2 (0-4) <0.001
BODE 7 (0-10) 3(0-10) <0.001

Anemik ve non-anemik grupta mMRC dispne skoru ve DBO skoru
kassilastirildiginda (Tablo 12); anemik grupta her iki skor dah&sgkti. Bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001).

Anemik ve non-anemik gruplarin mMRC ve BODE skarlar gore grafiksel
dokimisekil-1 ve sekil-2’de gosterilmgtir. Anemik grupta her iki skorun da non-
anemiklere gore daha ylUksek giduzlendi.

i B Anemik
J Non-anemik
5 | 1:'
0 T T T T :
0 1 2 3 4

mMRC skoru

=y
w

B
o

w
w

N W
v O

=N
v O

Hasta sayisi (%)

[N
o

Sekil 1: Anemik ve non-anemik hastalarin mMRC dispne skorla grafiksel dokimi
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= Anemik I Normostemik OPolistemik

Sekil 2: Anemik, normostemik ve polistemik hastalarda BOB&ranun grafiksel dokimi

Tablo 13: Erkek ve kadin hastalarda mMRC skorunundagilimi

mMRC skor _Erkek (% Kadin (% D

0 8.1 0 0.02

1 25.7 15.4

2 31.1 7.7

3 17.6 46.2 _
4 1.6 30.8 |

Hastalarin cinsiyete gore dispne algilamagiedendirildiginde (Tablo 13); kadin
hastalarda daha fazla dispne algilamasi@ldonucuna varildi. Bu fark istatistiksel

olarak anlamliydi (p:0,02).

Olgularin dispne algilamasinin cinsiyete gor&ildainin grafiksel dokimiekil-
3’'de gosterilmgtir.
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Sekil 3: Dispne algilamasinin cinsiyete goresdieninin grafiksel dokimu

Tablo 14: Anemik, normostemik ve polistemik hastalarin kigdimi

Duisuk kilolu Normal kilolu Kilolu
Anemik (n) 1 13 9 6
Normostemik (n) 0 13 12 5
Polistemik (n) 1 7 9 11
Toplam (%) 2.2 37.9 34.4 25.2

VKT ye gore tim gruplar dgrlendirildi (Tablo 14). Polistemiklerde obezitemiaha
fazla oldgu gozlendi.

14 A
12 -
10 -
8 - O Anemik
6 + W Normostemik
] Polistemik
4 —
2 —
0 v v
Dusuk kilolu Normal Kilolu Obez
kilolu

Sekil 4: Anemik, normostemik ve polistemik hastalarin ¥ife gére grafiksel dalimi
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Tablo 15: GOLD gruplara gore ortalama \IKigserlerinin kasilastiriimasi

GOLD n VKi P
A 19 217409
B 11 25.8£1.5 0.83
C 12 26.7£1.6
D 45 27.1+0.9

GOLD 2011 evrelerine gore ortalama Vikri degerlendirildiginde (Tablo 15);
istatistiksel olarak anlamli farkhlik izlenmedi.

Tablo 16: VKI gruplari ile atak sik@ arasindaki korelasyon

VKi

Zay|f - - - -
(n:2)

Normal 0.14 0.26 0.29 0.18
(n:33)

Kilolu 0.26 0.20 0.05 0.35
(n:30)

Obez 0.85 0.04 0.47 0.17
(n:22)

VKI gruplarl ile atak sikin arasindaki korelasyon inceleputide (Tablo 16);
anlaml korelasyon izlenmedi. Zayif grupta iki tespldigu icin korelasyon
bakilamadi. Kilolu grupta ygun bakim gerektiren yatile VKI arasinda anlamliya
yakin iliski varken (p: 0.05) zayif bir korelasyon bulunduQi35).
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Tablo 17: Anemik, normostemik ve polistemik hastalarin omadeVKi'ye gore kagilastiriimasi

VK1 (kg/m2) p

Anemik 25.7+0.8 0.03
Normostemik 26.3+0.7
Polistemik 29.2+1.3

Anemik, normostemik ve polistemik hastalar ortalamd@Ki acisindan
karsilastirildiginda (Tablo 17); en giik ortalama VK anemik grupta izlenirken, en
yiksek ortalama VK polistemik grupta tespit edildi. Bu fark istatistel olarak
anlamhiydi (p:0.03).

Tablo 18: Hastalarin GOLD 2011 evresine goresudian yizdesi

GOLD A B C D)
Anemik (%) 10.3 3.4 3.4 82.8
Normostemik 40.0 23.3 16.7 20.0
(%)

Polistemik (%) 14.3 10.7 21.4 53.6

Hastalar GOLD 2011 evresine goregddendirildiginde (Tablo 18); anemik ve

polistemiklerin cgunun D grubu, normostemiklerin ise A grubu gdworalda.
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Hastalarin GOLD 2011 evrelerine gorezsdien ylzdesisekil-5'de gosterilmgtir.

90 A

80 -

70 +
< 60 +
=y Anemik
Z so + o
3 m Normostemik
g 19 7 ) )
] Polistemik
= 30 -

20 -

10 -

o T

GOLD-A GOLD-B GOLD-C GOLD-D

Sekil 5: Hastalarin GOLD 2011 evrelerine gorezden yizdesi

Tablo 19: USOT alan ve almayan gruplarin kdastiriimasi

USOT Alanlar USOT almayanlar

(n:39) (n:48)
Ortalama Hb (g/dlI) 14.9+ 0.3 14.3£ 0.5 0.35
6 dakika yurime 162.8+ 27.9 333.7+£ 24,2 <0.001
mesafesi (m)
FEV1 (%) 40.5+2.4 60.1+ 3.2 <0.001
FEV1 (ml) 104.0+ 6.5 171.0+ 9.0 <0.001
VK1 (kg/m?) 26.4+ 0.8 27.5+£0.7 0.34
Yas (yil) 64.8+ 2.1 62.4+ 1.3 0.32

USOT alan ve almayan hastalar fistirildiginda (Tablo 19); her iki grup arasinda
ortalama Hb dgerleri, VKI ve ya acisindan anlamli farklilik izlenmezken, USOT
alan grupta alti dakika yurime mesafesi daha kisaydrEV1 dgeri daha diiiktu
(p<0.001). Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi.
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Tablo 20: Atak sikligi agisindan anemik ve normostemik hastalarigilegnriimasi

Ortalama basvuru

sayisl
Yillik acil -poliklinik ~ Anemik 6.6+0.9 <0.001
basvuru
Normostemik 1.8+0.7
Yogun bakim Anemik 0.8+0.1 <0.001

gerektiren yatis

Normostemik 0.1+0.0

Tablo 21: Atak sikligi agisindan anemik ve polistemik hastalariryikagtiriimasi

Ortalama basvuru p

sayisl

Yillik acil -poliklinik Anemik 6.6+0.9 0.01
basvuru

Polistemik 3.4%+0.9
Yogun bakim Anemik 0.8+0.1 <0.001

gerektiren yatis
Polistemik 0.2+0.1

Atak sikligi agisindan anemik grup normostemik ve polistemikupig
karsilastirildiginda (Tablo 20-21); gerek acil-poliklinik aurusunda gerekse gon
bakim gerektiren yatisayisinda anlamh farkhlik izlendi.
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Tablo 22: Atak sikligi agisindan normostemik ve polistemik hastalarmilegtiriimasi

Ortalama basvuru

sayIsi

Yillik acil -poliklinik ba svuru ~ Normostemik 1.8+0.7 0.16
Polistemik 3.4+0.9

Yogun bakim gerektiren yatls Normostemik 0.1+0.0 0.37
Polistemik 0.2+0.1

Atak sikligi acisindan normostemik ve polistemik grupskastirildiginda (Tablo
22); atak sikkl acisindan anlamh farklilhk yoktu.

4 - B Yillik acil-Plk bagvuru

Yillik YB bagvuru

ortalama bagvuru sayisi

Anemik Normostemik Polistemik

SSekil 6: Tum hasta gruplarinin atak sgklacisindan karlastiriimasi
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Tablo 23: GOLD 2006 evresine gore atak sgkhin kagilastirilmasi

Evre 1 (n:7) 0,0 0,0

Evre 2 (n:31) 3.5+0.9 0.1+0.09
Evre 3 (n:33) 3.9+0.7 0.5+0.1
Evre 4 (n:16) 6.5£1.3 0.8+0.2
P 0.03 0.02

Hastalarin GOLD 2006’ ya gore evresi arttikca aoiliklinik basvurusu ve ygun
bakim gerektiren hastane yasayisi artmaktadir (Tablo 23). Bu fark istatistiks
olarak anlamli bulundu.

il

EVRE-1

M Acil-Plk bagvuru

L1YB gerektiren yatis

ortalama bagvuru sayisi

EVRE-2 EVRE-3
GOLD Evresi

EVRE-4

Sekil 7: GOLD 2006 evresine gore atak sgkhin grafiksel dokimu

Olgularin GOLD 2006 evrelerine gore atak fkiin grafiksel dokimiekil 7'de
gosterilmitir.

37



Tablo 24: GOLD 2011 gruplarina gore atak sikiginin karsilastiriimasi

Acil-Poliklinik Yogun bakim gerektiren yatis
basvuru

A (n:19) 0.2+ 0.1 0

B (n:11) 0.5+0.2 0

C (n:12) 1.0+0.3 0

D (n:45) 7.1+0.7 0.7+0.1

P <0.001 <0.001

Hastalar GOLD 2011’ e gore evrelepidide acil-poliklinik bgvurusu ve ygun
bakim gerektiren hastane yatayisi A’ dan D grubuna gou gittikce artmaktadir
(Tablo 24). Bu fark istatistiksel olarak anlamlildrdu.

Tum hastalar dikkate alinginda bir yil sonra polistemik grupta iki hasta, e
grupta bir hasta exitus ile sonucglandi. Normostemulgpta bir yiIl sonra butin
hastalar ysyordu. Toplamda 3 hasta exitus aidu icin istatistiksel olarak

degerlendirme yapilamadi.

Anemik KOAH’lI hastalar etiyolojiye yonelik derlendirildiginde; hastalarin 21’ i
(%72.5) kronik hastalik anemisi ile uyumluydu. Sekastada (%27.5) folik asit ya
da vitamin B12 eksikfii tespit edilmedi, bir hastada demir eksiklile uyumlu
olarak ferritin diizeyi dgiiktt, diger hastalar hakkinda ileri test imkani oln@addan

aneminin nedenine yonelik yorum yapilamadi.
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TARTI SMA

KOAH prevalansini agtiran guncel ¢cagmalar; sigara icme oykulerine bakgchda
gecmite ya da halen sigara icenlerde, 4@ g#tina gore 40 yan Ustlindekilerde,
kadinlara nazaran erkeklerde daha fazla KOAHsugini gostermektedir [4, 14].
PLATINO calsmasinda (Obstruktif Akger Hastakini Arastiran Latin Amerika
Projesi) KOAH prevalansinin yia hizla arttgl, en yiuksek prevalansa 60 sya
Uzerinde ulgtigi goralmtar [15]. Bizim calgmamizda; literatirle uyumlu olarak
tum gruplarin ya ortalamasi 60'in Gzerindeydi, hastalarirggcerkekti ve sigara

oykusu vardi.

KOAH gelisiminde en dnemli, en sik risk faktorl sigaradige®a icenlerde FEV1
degerindeki yilhik digius daha hizlidir ve KOAH mortalitesi daha yuksekd27].
Sigara dumani ve aki@rde yapny oldugu inflamasyon, oksidatif strese neden
olarak, antioksidan uretiminde azalmaya yol acaf&kAH gelisimini hizlandirir
[128]. Sunulan bu ¢cagmada da tum hasta gruplarinda ortalama 40 pakeigaka
Oykusu olmasi, sigaranin KOAH ggiinde Onemli bir risk faktori oldiunu
desteklemektedir. Camaya alinan 87 hastanin %12'sinin (11 hasta) hgarai
icmedgi dikkate alindginda, KOAH gel§iminde sigara dinda baka risk

faktorlerinin de oldgu aciktir.

KOAH ortaya ¢iktiktan sonra hastalar sigaray! sedér dahi inflamasyonun devam
ettigi bilinmektedir [129] Bu calsmada hastalarin % 74’0 (65 hasta) sigarayi
birakmsti, bu hastalarin % 35’i (23 hasta) anemikti. Blgoiar sigara icme 6ykusu
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olan KOAH hastalarinda sigarayi biraksalar biléaimfasyonun devam ettibilgisini
desteklemektedir. Hastalarimizin % 12'sinin (11tap&KOAH’1 olmasina rgmen
sigara icmeye devam etmeleri, tutin ve tatin Grimke bazimlilk yapici oldgu
bilgisini desteklemektedir [130]Onemli bir halk sgligi sorunu olan KOAH'In

gelismesinde ve 6nlenmesinde tuttinle micadele ¢ok 6demli

Giderek artan bulgular KOAH' in hava akim kisitleaemdan daha fazlasini igeren
kompleks bir hastalik oldwnu diundirmektedir. Benzer risk faktorlerine ve
patogeneze sahip olma, fiziksel aktivite gzlveya tamamen Igamsiz olarak
KOAH’a eslik eden hastaliklar (komorbiditeler) sik gorulie Vunlarin prognoz
uzerinde ciddi olumsuz etkileri vardir [93, 95-9Hastalgin agirlik derecesi ne
olursa olsun KOAH'ta komorbiditeler yaygindir [89]. Komorbit hastaliklar
morbiditeyi, hastane yatarini, sglik harcamalarini ve mortaliteyi arttirmaktadir.
Komorbiditeler KOAH tedavisini zorkaurir, bu nedenle bu hastaliklar ve tedavileri
konusunda dikkatli bir deerlendirme yapiimalidir.

KOAHta mortalite ile iliskili faktorler; malnitrisyon, artmgi dispne, azalmi
egzersiz kapasitesi ve komorbit durumlarin gadir [131, 132].

KOAH'ta olumlerin % 60’dan fazlasinin nedeni komilikelerdir [133, 134].
KOAH’ta komorbiditeler ve mortalite riskinin agtarildigl bir calsmada 1664 hasta
ortalama 51 ay izleni hastalarin mortalite riskini belirlemek icin COTiadeksi
(COPD specific comorbidity test) ggirilmis, COTE indeksi arttikca mortalite
riskinin arttgl bulunmytur. COTE indeksi ile BODE indeksinin (Body masdeRs,
FEV1, dyspnea and exercise capacity)ikagtiriidigi bu calsmada mortalite riskini
belirlemede COTE indeksinin daha yararli @dusonucuna varilrgtir. COTE
indeksi BODE'yi tamamlayici olarak dnerilmektediyni ¢alsmada 51 aylik izlem
periyodunda ortalama 36 ay sonra hastalarin % 43iais, 6lim sebebi olarak
%49’unda respiratuar nedenler, %42’sinde nonreg@ranedenler bunlarin fianda
da akcger kanseri ve kardiyovaskuiler sebeplerglbéim oldysu anlgiimistir. Bu
calsimada 12 komorbit durumun (aker kanseri, pankreas kanseri, Ozefagus
kanseri, meme kanseri, pulmoner fibrozis, atriydrifasyon, konjestif kalp
yetmezIlgi, koroner arter hastaill, gastrik- duodenal ulser, siroz, diyabet ve natpp

anksiyete) KOAH’ta mortalite aginda bgmsiz risk faktort oldgu bulunmugtur
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[135]. Bizim calsmamizda; malignitesi olanlar cghaya alinmamgtir. Anemik
grupta, anemi gaiimine neden olabilecek komorbiditesi olanlar galya
alinmamgtir. COTE indeksine bakilmaglicin, KOAH’ta prognoz Uzerindeki 6nemi

hakkinda bir dgerlendirme yapilamarstir.

KOAH’ta mortalite riskini dgerlendirmek icin BODE, ADO (age, dyspnea and
FEV1), DOSE (dyspnea, FEV1, smoking status andexkation frequency) gibi ¢cok
faktorlt indeksler kulanilgn gibi tek bgina FEV1 de kullaniimaktadir. Bu indeksler
icinde komorbit durumlar ve bunlarin hasgali etkisi sadece COTE indeksinde
deserlendirilmektedir [126, 136, 137].

Kardiyovaskiler hastallk KOAH'ta k& gelen komorbiditelerden biridir ve
KOAH’a eslik eden en yaygin ve en 6nemli hastalik @awistintlmektedir [93,
99]. Sunulan cabmada literatirle uyumlu olarak hipertansiyon ve dkear arter
hastalgl en sik komorbit durum olarak gozlerytim (Tablo 7). Diyabeti olan anemik
KOAHlllar calismaya alinmang; nonanemiklerin %19.6'sinda (11 hastada) DM
izlenmistir. Bu sonuglar; TURDEP 2 camasinin [138] verilerine gore lUlkemizde
DM prevalansinin % 13.7 ol@gu g6zonine alinginda ve literattrle de uyumlu
olarak bizim c¢akmamizda, KOAHta DM’nin daha sik goruldand
disundurmektedir [95].

KOAHta anemi ile ilgili yapilan bir cajmaya goére; KOAH'ta gercek anemi
prevalansini sdylemek zordur [139]. KOAH’ta anemev@alansi; bazi ¢aimalarda
hastalarin komorbit durumlarinin gézardi edilméamikli hasta gruplarinin alinmasi,
akciger hastafiinin ciddiyetinin farkli olmasi, ya dasiliminin farkli olmasi,
sosyoekonomik durum farkliliklari gibi anemi etigpsinde rol oynayabilecek

bircok faktor nedeniyle dgskenlik gostermektedir.

Anemi prevalansi en yuksek % 21 olarak Halpern nadsglarinin [107] yaptg!
calsmada bulunmgtur. Bu calgmada anemiye sebep olacak kronik hastaliklar

dislanmadgindan prevalans yiuksek bulungmlabilir.

Casanova ve arkagarinin [110], KOAHta aneminin prevalansini saptaa
yonelik, 130 hastayi iceren iki yillik prospektdlgmasinda; anemi prevalansi % 6.2

bulunmy, bu calgmada anemiye sebep olabilecek komorbiditesi olagdégmaya
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alinmamgtir. C.Cote ve arkagharinin [109] 683 stabil KOAH’lI hastada yaptiklari
prospektif cagmada anemi prevalansi % 17, polistemi prevalan8iBglunmugtur.

Hematokrit dgerinin; yagla birlikte ve KOAH’ta obstriksiyon derecesi artek
azaldpl, VKI arttikca arttk gosterilmitir (102). Yapilan bir cajmada, 65 yaiizeri
ortalama % 10 kadar anemi gorulebilgiceildirilmi stir. Ayni calsmada senil anemi
gelisiminde; en sik nutrisyonel sebepler 0Ozellikle demdae eksikligi, kronik
inflamasyon ve sebebi aciklanamayan nedenlergaldume surilmgtir [140]. Bizim
calismamizda anemik ve normostemik grup skastirildiginda; anemik hastalarin
daha yali ve daha d§ilk FEV1 de&erine sahip oldgu gorilurken, VK'leri benzerdi.
Anemik ve polistemik hastalar kalastinldiginda ise; ya ve FEV1 dgerleri
arasinda fark yokken, anemiklerde istatistikselraaanlamli olarak VK daha
disukti. Ancak yine de anemik grubun ortalamaiVéti normal sinirlar icindeydi.
Normostemik ve polistemik hastalar kdastirildiginda; ya ortalamasi benzer
bulunurken, istatistiksel olarak anlamli normostdmide daha diilk VKI,
polistemiklerde de daha ¢lik FEV1 oldgu goruldi. Cakmamizda anemik
hastalarin daha y& oldugu g6z dnune alindinda bu hastalarda anemi gehinde,

senilitenin de roll olabile@mi distindurmigtar.

KOAH icin cok eski, tarihsel bir siniffama olanmézemle seyreden A tipi ve
kronik bromgitle seyreden B tipi KOAH hastalar vardir. B tigiOAH’lilar daha
kilolu, daha erken donemde pulmoner hipertansiyelsen ve nispeten daha erken
polisteminin goruldgu hasta grubudur [141]. Bu gahada polistemik hastalarda
ortalama VK daha yuksekti ve hastalar Yige gore kilolu-obez grubundaydi. Belki
de polistemik hastalarin daha kilolu olmasi litareg uyumlu olarak KOAH’In

fenotipik 0zellgine bali olabilir.

KOAH’ta mortalite ile iliskili Ghemli faktérlerden biri, bronkodilator sormadlctlen
FEV1 deeridir [142]. Yapilan bir cajmada KOAH'ta mortaliteyi belirlemede
BODE indeksi FEV1'e gore daha iyi bir belirleyiaidj137]. Sunulan ¢caimada
exitus olan U¢ hastaya bakgdhda; tim hastalarin GOLD 2006’'ya gore c¢gkra
obstruksiyonu vardi, GOLD 2011’e gore ise olguldran ti¢cti de D grubu idi, BODE
skoru anemik hastada 10, polistemik hastalardai.@Bidim calsmamiz da FEV1

degerinin digmesi ile anemi sikiinin daha fazla, hastaneskarusunun daha sik
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oldugu ve her ne kadar istatistiksel bir ggelendirme yapilamami olsa da
anemiklerde non-anemiklere gore mortalitenin dahéksgk olabilecgni

ongormgtur.

KOAH’ta prognostik 6Gneme sahip olgu gosterilen bir parametre de VHir [120].

Yapilan calgmalarda diiik VKI ile kot prognoz ve mortalite arasindaklioldugu

gosterilmitir. Wilson ve arkadgarinin [143] KOAH'lI erkek hastalarda yaptibir

calsmada VK'nin FEV;den sonra prognozun oénemli bir belirleyicisi ofgu
gosterilmitir. Gray-Donald ve arkadkn [39] &ir KOAH'lI hastalarda dsiik

VKT'nin mortalite ile iliskili oldugunu rapor etngierdir. Bes Latin Amerikasehrinde
yapilan ¢cagmada 759 KOAH’'lI hasta grubu ve 4555 kontrol gruddusturulmus,

sazlikl grupla kasilastirildiginda KOAH’lI hastalarin buyuk bir kisminin gik ve

normal kilolu oldgu gosterilmjtir [144]. Bizim calsmamizda VK agisindan
bakildginda; GOLD A,B,C,D gruplari arasinda anlamli fdrkhizlenmezken, Hb
duzeyine gore VK acisindan karastirildiginda en diilk ortalama VK anemik
grupta, en yiiksek ortalama VHolistemik grupta tespit edildi. Bu fark istatistel

olarak anlamliydi.

KOAH'll hastalarda kilo kaybi TNF seviyeleri ile koreledir [145]. VKnin KOAH
prognozunda 6nemli bir belirleyici oldu gosterilmesine gamen ataklardaki roli
hakkinda yeterli bilgiye sahip olunamatm. Amerika ve Kanada'da ¢cok merkezli
yapilan ¢akmaya 395 hasta dahil edilgnidisik VKI ile atak arasinda bir gki
gOsterilememitir [146]. Sunulan cajmada, VK ile atak gegirme arasindakiskiye

bakilms, literattirle uyumlu olarak korelasyon bulunamgtmi

Slovenya’da 968 KOAH hastasi ile yapilan galada, atak nedeni ile hastaneye
yatirilan KOAH hastalarinda ik VKI (<21 kg/nf )'nin sik oldusu ve yiiksek
VKTI'nin daha uzun survey icin Bansiz bir belirleyici oldgu gosterilmgtir [147].
Spruit ve arkaddarinin [148] Belcika’'da yapsi calsmada; atak nedeni ile
hastanede yatan 34 KOAH'lI hasta ve stabil 13 KOWAHiastanin VKleri
karsilastirimis, hastanede yatan KOAH’'lI hastalarin Wiri stabil KOAH'lilara
gore anlamli olarak guk bulunmytur.

Boutou AK ve arkadgarin [112], KOAH’ta aneminin prevalansi, anemimigzersiz

ve dispneye katkisini konu alan galasinda; anemik hastalar dahalyalaha dguk
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FEV1'e sahip, mMRC dispne skoru daha yuiksek, GOLizi#terine gore daha ciddi
hastalar iken yine ayni ¢atnada anemik ve nonanemik grupta lyisigara igicilgi
(paket yil olarak), USOT acisindan fark gosterilenséir. Bizim calsmamizda da
anemik ve normostemik grup kdastirildiginda benzer sonuclar bulunurken,
anemik ve polistemik grup katastirildiginda; her iki grup arasinda syaFEV1
degeri ve sigara icme acisindan anlamli farklilik yekk anemiklerde VKanlamli
olarak daha djilk bulundu. C.Cote ve arkadarinin [109] cagmasinda danemik
grupta belirgin olarak mMMRC dispne skoru daha yldka# dakika ylrime mesafesi
daha kisa bulunngtur. Alti dakika yuriime mesafesinin azalmasi sudeegzalma
ile iliskili bulunmustur. Anemi, dispne ve egzersiz kapasitesinde azaigma
bagimsiz risk faktori olarak bulunrgiwr. Bizim ¢algmamizda da anemik grup non-
anemik grupla kiyaslanginda; mMRC ve BODE skoru anlamli olarak daha yiiksek
( Tablo 10), alti dakika yurime mesafesi daha kskinmutur. mMRC dispne
skoru gelecekteki mortalite riskini gerlendirmektedir [149]. 6DYT fonksiyonel
durum ve mortalite icin belirleyici oldiw kabul edilmg bir belirtectir [150]. Bizim
calismamizda; fonksiyonel bir belirte¢ olan 6DYT’ nineaniklerde non-anemiklere
gore daha dfilk oldusu gosterilmgtir, ex olan U¢ hastaya bakifginda literatirle
uyumlu olarak her ¢ hastanin da mMRC dispne skdksek, alti dakika yurime
mesafesi 250 metreden daha kisa bulugtanu

KOAHta anemi mortaliteyi etkiler [108, 114]. C.Gotve arkadgdarinin [109]
calismasinda; KOAH'lI hastalarin surveyi anemik grup®ag, nonanemik grupta 74
ay bulunmgtur. Halpern ve arkagkarinin [107] yapttl calsmada anemik KOAH’ |i
grupta 6lum oraninin, anemik olmayan KOAH’lI grubare iki kat fazla oldgu
gorulmistar. DGtk Hb seviyeleri ile KOAH’ ta mortalite agina iliskin yapilan en
geng kapsamli capma ANTADIR (Association Nationale pour le Traitement a
Domicile de I'lnsuffisance Respirato)realsmasidir [108]. 2524 KOAH’ |i hastanin
ortalama 10 vyillik retrospektif analizinde; anenmeyalansi erkeklerde %712.6,
kadinlarda % 8.2 bulunmngu 3 yillik survey hematokrit dgeri % 35’in altinda
olanlarda % 24, % 55’ in Uzerinde olanlarda % W@ubmuwtur. Sunulan cajmada
bir yilhk takipte anemik hastalarin biri, polistéarhastalarin ikisi hayatini kaybetti.
Normostemik grupta birinci yilin sonunda butin bést ygiyordu. Toplamda 3

hasta exitus oldiu icin istatistiksel olarak dgrlendirme yapilamadi ancak bu
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sonuclar normostemik grupta prognozun daha iyi @ldu diundurdd. Belkide
hastalarin takip siresi bir yildan daha uzun olsaydalama Hb seviyesinin
mortaliteye etkisi daha net gerlendirilebilecekti. Bu ¢cagmamizin kisithhiklarindan
biriydi.

KOAH'ta oksijen destg polistemi prevalansini azaltabilmektedir [151]iziB
calismamizda USOT kullanimi anemiklerde % 34, normodterde % 80,
polistemiklerde % 42 bulunmgtur. USOT alan ve almayan hastalar
karsilastirildiginda;  her iki grup arasinda ortalama Hbgeféeri, VKi ve ya
acisindan anlamli farklihk izlenmezken, USOT algrupta istatistiksel olarak
anlamh alti dakika yurime mesafesi daha kisa vé/IFHElezeri daha d§ik
bulunmutur. Calsmamizda Hb degerleri ile USOT kullanimi agisindan fark
bulunmazken, alti dakika yurime mesafesinin dalsa kalmasi USOT kullanan
hastalarimizin FEV1 geri daha diilk olmasi nedeniyle daha&ia hastalar oldgu
seklinde aciklanabilir. Yine normostemik hastalammi% 80’inin USOT kullaniyor
olmasi, USOT kullaniminin hematolojik parametreteréttilemeyi azalttgi
yonindeki literatlr bilgisini desteklemektedir. Galada bir yilin sonunda 6len g
hastadan ikisi USOT alirken, polistemiklerden basta USOT almiyordu. Bu
sonugclar, USOT aliyor olmanin bu hastalarin daga KOAH oldugu ve hastalik
agirlastikca mortalitenin artaga yonundeki literatir bilgisini desteklemektedir.

KOAH alevlenmeleri; hastanin gunlik solunumsal sermparinda ve mevcut
tedavisinde d&sikli ge yol agcan akut kotigene olarak tanimlanmaktadir [87, 88].
KOAH alevilenmelerinin; akger fonksiyonlari ve semptomlar Uzerindeki etkisi
birka¢ hafta surer ve algr fonksiyonundaki azalmayi hizlandirir, 6zelliklastane
yatisi gereken hastalarda olmak tzere ylksek mortdeteligkilidir. Bu olaylarin
sosyoekonomik maliyeti yuksektir [91, 116, 152-15K0AH’lI hastalarda, atak
sikligindaki deisimle iligkili faktorleri argtiran calgmada; 1832 hasta iki yil
suresince belli periyotlarla izlengihastane yah olanlarda takipte atak siglnda
artma oldgu gozlenmgtir [155]. Ayni calsmada FEV1'deki hizh dgiiglerin ve alti
dakika yiuriume mesafesindeki kisalmanin ciddi KOA&ktgrgeleri oldgu ve sik
atakla ilgkisi oldugu gosterilmgtir.
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Ataklar hastane yatarininn buyuk bir kismindan sorumludur vesgm kalitesi ile
prognozu olumsuz yonde etkiledikleri bilinmektedid 6]. Mortalite oranlari hastane
yatisl sirasinda % 10 kadardir, mekanik ventilatér dgsierekenlerde yil boyu %
40’a kadar yukselebilmektedir [11Hastalik ilerledginde alevlenmeler daha sik ve
siddetli olmakta ve alevlenmenin siglj KOAH’'lI hastanin ygam kalitesinin daha
da digmesi ile sonuclanmaktadir [41]. Klik hematokrit dgerleri hastane auru
sikligini ve hastanede kalistresini arttirarak artgumorbidite ve mortalite ile
iliskilidir [107, 108]. Bizim calgmamizda atak sildi acisindan anemik grup
nonanemik grupla ksnastirldiginda; gerek acil-poliklinik bgvurusunda gerekse
yogun bakim gerektiren hastane yagayisinda anlamli farklilik izlendi. Bu sonuclar
KOAH'lI hastalarda aneminin morbiditeyi arttiggni  disUndirdd. Yine
calsmamizda; gerek GOLD 2006 evrelemesine gore, gereB€d D 2011
gruplarina gore evre arttik¢a, acil-poliklinik svarusu ve ygun bakim gerektiren
yatis sayisi istatistiksel olarak anlamli yliksek bulunBu bulgular KOAH'In evresi
ilerledikce hem morbidite hem de mortalitenin @rttile ilgili literatir bilgisini

desteklemektedir.

Anemik KOAH’lI grupta aneminin duzeltiimesi fonksigel ve egzersiz
kapasitesinin duzelmesine, dispnenin azalmasinggnyé&alitesinin artmasina yol
acar [156]. Bizim cajmamizda hastalarin anemisi duzeltilngdgin bu konuda bir

degerlendirme yapilamamtir. Bu bulgu cakmamizin sinirlamalarindan biriydi.

KOAH'ta akcigerler ve hava yollarindaki inflamasyonun yanisimagkanizmasi
kesin olmamakla birlikte diiik siddetli sistemik bir inflamasyon gstigi de
kanitlanmgtir [98]. KOAH'ta artmg proinflamatuar sitokinlere & %7.5- %21
oraninda anemi gglr [111, 157]. Boutou ve arkaglarinin yaptg calsmada [98]

27 anemik, 27 anemik olmayan hastada proinflamatitokinlerin dizeyine

bakilmsg, anemik olan grupta IL10, IRN kantitatif CRP istatistiksel olarak anlaml
yuksek bulunmgtur. Anemik grupta eritropoietin direncinegbaolarak eritropoietin

seviyeleri yuksek bulunnstur.

TNF-o'nin KOAH patogenezinde ©onemli rol oyngdi bilinmesine rgmen
inflamatuar sireci dgstirecek etkili bir tedavinin yoklgu ve dger inflamatuar

hastaliklarda anti-TNe- tedavisinin etkili olmasi KOAH'ta bdyle bir tedanm
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gerekliligini ortaya koymugtur [68]. Amerika’da bir anti-TNFe ajani olan
infliximabin KOAH ‘Il hastalarda guvenigi ve etkinligini aratiran ¢ok merkezli,
randomize ve ¢ift kor yapilan ¢cgtinada 78 orta vegar KOAH'lI hastaya infliximab,
77 hastaya plasebo verilgtir. Kirkdort hafta sonra ilacin etkinlik ve guvengine
bakildginda orta ve g@r KOAH'lI hastalarin infliximab tedavisinden yarar
gormedgi, pnomoni ve olasi malignensiler agisindan yuksegk tagidig
gosterilmitir [158]. Bu sonuclar dgrultusunda Turkiye gibi tiberkiloz prevalansi
yuksek Ulkelerde KOAH tedavisinde anti-TNFajanlarinin kullaniimasi sakincal

g6ziukmektedir.

N.Ozdgsru ve arkadglarinin yaptg calsmada [159] TNF-alfa gen polimorfizminin
solunum fonksiyonlari ve prognoz Uzerindeki etkisirbelirlenmesi amaciyla
KOAH'lI hastalar gen polimorfizmlerine gére grupthnimis, bir yillik takipte

ortalama FEV1 dgerlerinde istatistiksel olarak anlamli farkhliklonmamstir.

Bizim calsmamizda KOAH’ta Hb dgerlerinin prognoza etkisi irdelensgtr.
Anemiyi aciklayabilecek nedenler anailmis, ancak inflamatuar mediyatorler
calisilamadgi icin KOAH’ta sistemik inflamasyon acgisindan yorw@apilamarytir.
KOAH'ta sistemik inflamasyonun anemiye etkisiningddendirilememy olmasi,
calismamizin kisitlamalarinin bir kleasidir. KOAHta anemi gefiminde en ¢ok 6ne
surdlen mekanizma inflamatuar mediyatorler @glahdan gelecekte KOAH tedavisi

immunomodilator tedaviler Gzerine kurulabilir.

Sonug olarak; KOAH'ta anemi artginastane baurulari, alevlenmede agtiazalms
fonksiyonel kapasite, artmdispneye yol acarak morbidite ania, her ne kadar bu
calismada mortaliteye etkisi gerlendirilememy olsa da indirek bir ¢ikarim olarak
mortalite artgina yol actgl distintlmektedir. KOAH’ta anemi hastgin prognozunu
kotulestiren, KOAH’l hastayr dgerlendirirken dikkat edilmesi gereken 6nemli

komorbit durumlardan biridir.
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6.SONUCLAR

. Demografik acidan derlendirildiginde; tim gruplarin ya ortalamasi 60’In

Uzerindeydi, hastalarin go erkekti ve sigara oykusu vardi.

. Anemik hastalar, normostemiklere gore dahglydi, daha diiik FEV1 dgerine

sahipti ve alti dakika yurime mesafesi daha kisaydi

. Anemik hastalar, polistemiklere gére dahaidiiVKi'ye sahipti, alti dakika yuriime

mesafesi daha kisaydi.

. Anemik grupta non-anemiklere gore mMRC dispne skeeuBODE skoru daha
yuksekti.

. Anemiklerde, non-anemiklere gore alti dakika yurimmesafesi daha kisa bulundu.
. GOLD A,B,C,D gruplari arasinda MiKye gore anlaml farklilik izlenmedi.

. En disuk ortalama VK anemik grupta, en yiksek ortalama Mgolistemik grupta

tespit edildi.

. Atak sikligr acgisindan anemik grup, normostemik ve polistengkupla
karsilastirildiginda; gerek acil-poliklinik bgvurusunda gerekse §on bakim

gerektiren yat sayisinda anlaml agtizlendi.

. Atak sikligi acisindan normostemik ve polistemik grup arasiad@amli farkhlik

bulunmadi.

10. Hastalarin GOLD 2006’ ya goraddeti arttikca ve GOLD 2011’ e gbre A'dan D

grubuna dgru gidildikge gerek acil-poliklinik bgvurusunda gerekse gon bakim

gerektiren yak sayisinda agiizlendi.

11. Komorbit hastalik durumlari acisindangddendirildiginde, en sik kardiyovaskuler

hastalik KOAH’ a glik ediyordu.

12. Anemik KOAH’ i hastalar anemi etiyolojisine goaegerlendirildiginde, en sik

kronik hastalik anemisi ile uyumlu bulundu.
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EKLER

HASTA iZLEM FORMU

AD-SOYAD:

YAS:

CINSIYET: MESLEK:
DOSYA NO:

BASVURU TARIHI:

ADRES:

TEL:

TC KIMLIK NUMARASI:

FEV1:
FEV1/FVC:

ANEMI :

POLISTEMI:
HEMOGLOBIN:
HEMATOKRIT:

MCV:

SERUM DEMIR:

SERUM DEMR BAGLAMA:
VITAMIN B12:

FOLIK ASIT:

ANEMI TEDAVISI ALMI S MI?
TEDAVI iCIN VERILEN AJAN VE SURES:

DIGER KOMORBIT HASTALIKLARIN VARLI Gl:

+ HIPERTANSYON:

« DIABETES MELLITUS:

+ KONJESTF KALP YETMEZLIG:

+ KORONER ARTER HASTALGI:

+ KRONIK BOBREK YETMEZLIGI:

« SOLID TUMOR:

« HEMATOLOJIK MAL IGNITE:

+ KOLLAJEN DOKU HASTALIGI:

+ KARACIGER SROZU:

» 6 dakika yurime testi (6 DYT)
Hastalarin 6 dakika boyunca araliksiz olarak yUipilgiesi
mesafe ve yurUwibaindaki ve sonundaki oksijen saturasyonu
(parmak probu ile élgulir)

« Vicut kitleindeksi hesaplanmasi (VKI)
Kg/m?
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* MRC dispne skoru
Bir anket skorlamasidir. gagidaki gibi puanlandirilir

0 | Asin eforla olan hari¢ nefes datiiyoktur

1 | Acele yuriudigu veya hafif yoksta yuridgu zaman nefes daglihisseder

2 | Nefes daralmasi nedeniyle aynisgtaki ksilerden daha yawsayurir veya
kendi yuriy@ hizi ile giderken dinlenmek zorunda kalir

3 | 100 metre veya birkag dakika yuridukten sonra texfesek icin durur
4 | Nefes dargindan dolayr evden ghri c¢ikamaz veya elbisesini giy
cikartirken daralir
* BODE skoru hesaplanmasi
Degiskenler 0 1 2 3
FEV1 % >65 50-65 35-49 <35
Dispne MRC 0-1 2 3 4
6 DYT >350 250-349 150-249 <149
(metre)
BMI >21 <21 - -
PROGNOZ:
« HAYATTA:
« OLUM
- TARIHI: ERENI:
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