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VII. OZET

KRONIK OBSTRUKTIF AKCiGER HASTALIGI AKUT
ALEVLENMELERINDE SAG KALP FONKSiYONLARININ
EKOKARDiIYOGRAFI iLE DEGERLENDIRILMESI

Amac: Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) i atak doneminin basta
sag kalp olmak iizere kalbin anatomik ve fonksiyonel degisiklikleri {izerine olan

etkisinin incelenmesi amaclandi.

Materyal ve Metot: Calismaya hastanemiz gogiis hastaliklari poliklinigine
basvuran 30 KOAH atak ve 30 kontrol hastasi ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin
demografik Ozellikleri, fizik muayene bulgulari, solunum fonksiyon testleri
sonuglari, ekokardiyografi bulgular1 degerlendirildi. KOAH atak hastalarinin 2.-3.
haftalar esnasinda kontrol solunum fonksiyon testi ve ekokardiyografik bulgulari

tekrar degerlendirildi.

Bulgular: Calismamizda KOAH’l1 hastalarin yas ortalamas162,6+11,6 yil,
olup; hastalarin %63,3’{i erkekti. Vaka ve kontrol grubu arasinda yas, cinsiyet, BMI,
meslek,sigara igiciligi, komorbidite agisindan farklilik saptanmadi (sirasiyla p:0,923;
p:1,000; p:0,056; p:0,839; p:0,842; p:1,000). Sigara igme sikligi, KOAH’l1 grupta
yiiksek saptandi (p:0,003).Gruplar arasinda aort kokii, asendan aorta ¢api, IVSD,
LVPWD, mitral yetmezlik derecesi, aort kapagi yetmezlik derecesi, pulmoner
yetmezlik derecesi, trikiispiit yetmezlik derecesi, TAPSE, FAC, RV E’, RV A’ ve
RV S’ agisindan farklilik saptanmadi (sirasiyla p:0,986; p:0,680; p:0,883; p:0,720;
p:0,738; p:0,338; p:0,600; p:0,690; p:0,669; p:0,886; p:0,402; p:0,927; p:0,619).
KOAH grubunda LA,LVSSC, LVDSC, PAB, RV anlami olarak biiyiik (sirasiyla
p:0,001;p:0,002; p:0,002; p:0,008; p:0,000). EF, RA anlamli olarak kiigiik saptandi
(sirastyla  p:0,036; p:0,006).KOAH hastalarinda PAB’in  atak doneminde
arttigi(p:0,022); TAPSE ve FAC’m anlamli olarak azaldigisaptandi (sirasiyla p:0,017;
p:0,001).



Sonu¢: KOAH akut atak doneminde anatomik degisiklikler olmazsa da,
PAB’1n atak doneminde arttig1, TAPSE ve FAC’1n atak doneminde azaldigisaptandi.

Bu durumun kronik dénemde olan degisikliklerin temelini olusturdugu kanisindayiz.

Anahtar kelimeler:KOAH alevlenme, sag kalp fonksiyonlar1
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VI, ABSTRACT

EVALUATION OF RIGHT HEART FUNCTIONS BY
ECHOCARDIOGRAPHY DURING ACUTE EXACERBATION OF
CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE

Objective: The aim of the present study was to investigate the effect of
Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) during attack period on anatomic

and functional changes of the heart, and mainly on the right heart.

Material and Method:This study included 30 patients with COPD attack
who have referred and 30 individuals for the control group. Demographic
characteristics, physical examination findings, respiratory function test results, and
echocardiography findings of the patients were reviewed. Respiratory function test
and echocardiographic findings of the patients with COPD attack were re-evaluated
for the control within weeks 2 and 3.

Results: In the present study, the age average of the patients with COPD was
62,6+11,6 years; 63,3% of the patients ere male. There was not any difference
between the patient and control groups for age, gender, BMI, occupation, smoking
status, and co-morbidity (respectively; p:0,923; p:1,000; p:0,056; p:0,839; p:0,842;
p:1,000). Smoking prevalence was detected higher in the COPD group (p:0,003).
There was not any difference detected between the groups for aortic root, diameter of
the ascending aorta, IVSD, LVPWD, mitral failure grade, aortic valve failure grade,
pulmonary failure grade, tricuspide failure grade, TAPSE, FAC, RV, E', RV A’ and
RV S' respectively; p:0,986; p:0,680; p:0,883; p:0,720; p:0,738; p:0,338; p:0,600;
p:0,690; p:0,669; p:0,886; p:0,402; p:0,927; p:0,619). In the COPD group, LA,
LVSSD, LVDSD, PAB, RV were significantly higher(respectively; p:0,001;
p:0,002; p:0,002; p:0,008; p:0,000); however, EF and RA were significantly lower
(respectively; p:0,036; p:0,006). It was detected that PAB increased(p:0,022); and

Xii



TAPSE and FAC significantly decreased in COPD patients during attack period
(respectively; p:0,017; p:0,001)

Conclusion: Although there is not any anatomic change during acute period
of COPD, it was detected that PAB increased, TAPSE and FAC decreased during
attack period. We believe that this constitutes the basis for the changes during
chronic period.

Key words: COPD exacerbation, right heart functions
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik obstriiktif akciger hastaligt (KOAH) solunum yollarinin kronik
inflamasyonu olup, sistemik dolasim ile iligkili kalici ve geri doniisiimsiiz hava yolu
tikaniklig1 ile karakterize kronik bir hastaliktir (1). Hastalik komorbidhastaliklarla
beraber alevlenmelerle seyreder ve giderek kétiilesir(2). Diinya saglik orgiitii (DSO),
bu hastaligin2020'de 6nde gelen 6liim nedenleri arasinda tgilincii olacagini tahmin
etmektedir(3). Bir spirometride birinci saniye zorlu ekspirasyon voliimi (FEV 1)/
zorlu vital kapasiteye (FVC) oraninin % 70°ten az olmas: ile birlikte balgamli veya

balgamsiz oksiiriik ve dispne varliginda KOAH tanisi diistiniilmelidir(1).

KOAH siklikla akciger kanseri, solunum yolu enfeksiyonlari,
diabetesmellitus (DM), osteoporoz, artmis atriyalfibrilasyon (AF), arteriyel
hipertansiyon (HT), kalp yetmezligi ve iskemik kalp hastaligi gibi diger
komorbiditelerle birliktedir (4, 5).Kalp yetmezligi olan kisilerde KOAH prevalansi
vakalarin % 20 ile % 32'si arasinda degismektedir ve kalp yetmezligi nedeniyle
hastaneye yatirilan hastalarin% 10'u da KOAH'dan muzdariptir. Diger taraftan kalp
yetmezligi, KOAH'li hastalarin% 20'sinden fazlasinda goriiliir(6). KOAH
hastalarinda kalp yetmezligi gelisme riski, KOAH olmayan bireylerden 4,5 kat daha
fazladir (7-10).

KOAH pulmoner kan damarlarini, sag ventrikiilii (RV) ve sol ventrikiilii (LV)
etkiler.RV disfonksiyonu, LV disfonksiyonu, pulmoner hipertansiyon (PHT) ve kor

pulmonale yol agar (5).

PHT, sag kalp yetmezligine yol acan PAB degerinin 25 mmHg'nin {izerinde
cikmasi ile karakterize kronik, ilerleyici bir hastaliktir(11). PHT insidansi siddetli
kronik bronsitte % 20 civarinda iken, KOAH'ta % 50'den fazladir (12). Pulmoner
vaskiiler yatak ve kalbin sag boliimlerinde degisiklikler arasindaki iligki, son yillarda
pek ¢ok yazar tarafindan incelenmistir (13-15).Kalbin sag tarafindaki art yiik artist,

RV’deki basing artisina ve sag kalbin agamali olarak yeniden sekillenmesine neden



olur(11, 16, 17).Bu basing ve sag kalpteki sekil degisikleri KOAH'ta gelisen
mortalite acgisindan Onemli unsurlardir. Bununla birlikte PHT ve sag kalp
yetmezliginin klinik bulgular1 KOAH semptomlarinin arkasinda gizlenebilir. Bu
nedenle hastanin prognozunu belirlemek i¢in pulmoner arter basincinin
(PAB)o6lgiilmesinde doppler ve sag bosluklarin bliytlikliigiiniin
degerlendirilmesindeekokardiyografi (EKO) kullanilmaktadir.

Calismamizin amac1 KOAH’1n atak doneminin basta sag kalp olmak iizere
kalbin anatomik ve fonksiyonel degisiklikleri tizerine olan etkisinin incelenmesi

amaclandi.



2. GENEL BILGILER

2.1.  Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
2.1.1. Tammmve Patofizyoloji

KOAH i¢in birgok tanim gelistirilmistir. Global Strategy for the Diagnosis,
Management and Prevention of Chronic Obstructive Pulmonary Disease (GOLD)
KOAH ig¢in kiiresel insiyatif grubu genel olarak ilerleme gosteren, akcigerin zararl
gaz ve partikiillere kars1 verdigi inflamatuvar yanitin artmasi sonucu hava akimi
kisitlamas1 olarak tanimlamistir. Tam olarak geri donilistimlii olmasa da tedavi
edilebilir ve Onlenebilir bir hastaliktir (18).Amerikan Toraks Dernegi (ATD) ise
KOAH’1 kronik bronsit ve amfizem zemininde gelisen ilerleyici hava akimi
kisitlanmasi olan bir hastalik olarak tarif etmektedir. Bu hastalarda kronik bronsit ve
amfizem  birlikte  bulunmakla birlikte bazen bunlardan  sadece  biri
bulunabilmektedir(19).

Kronik bronsit birbirini izleyen iki y1l ve her yil en az ii¢ ay siire ile oksiiriik,
balgam ve bu durumu agiklayacak baska bir sebebin olmamasi olarak
tanimlanmaktadir. Amfizem ise terminal bronsiollerin distalindeki hava yollarinda,
belirgin fibrozis olmaksizin, duvar harabiyeti ile birlikte anormal ve kalici

geniglemesi olarak tanimlanmaktadir (19).

Disaridan alinan zararli gaz ve partikiiller, sigaraya maruziyet ve biomass
yakitlarin yanmasi sonucu acgiga cikan gazin inhalasyonu; anatomik olarak geri
doniisiimli ve doniislimsiiz hava yolu tikanikliklarina, amfizeme veya iki patolojinin
kombinasyonuna yol acabilmektedir. Hastalik genellikle mukus hipersekresyonu
sonucu balgamli oksiirige neden olmaktadir.Bunun sonucunda havayollarinin
bakterilerden  temizlenmesinde  bozukluklar  goriilebilmektedir.  Bahsedilen
anormallikler inhale edilen partikiill ve gazlarin dogrudan hasarlayic1 etkisine
sekonder hiicresel inflamatuar siireclerin tetiklemesi ile meydana gelmektedir.

KOAH hastalarinin hava yollarindaki inflamasyon ¢ok yaygindir ve maruz kalinan



etkenlerin elimine edilmesinden ve sigara i¢ciminin birakilmasindan sonra da devam

etmektedir (20).

KOAH, hiicresel inflamasyon hava yolu liimeninde ¢ok sayida makrofaj, T
lenfosit, B lenfosit ve notrofil bulunmasi ile karakterize bir olaydir(21). Hava yolu
epitel hiicreleri, KOAH’ta hava yolu inflamasyonunun amplifikasyonuna katki
sunmaktadir. Hava yolu epitelinin inflamasyon ve hava yolu limenine verdigi hasar
in-vitro bazal Kkiltiirlerde gosterilmistir (22). Hava yolu epitel hiicreleri ve
makrofajlar hava yollarinda sabit bulunan hiicrelerdir. Muhtemelen sigara i¢imi ve
biomass yakit yanmasi sonucu ortaya ¢ikan dumaninin solunmasina ilk cevap veren
viicut savunma mekanizmalaridir. Sigara dumani karsinojenler, oksidanlar, toksik
metaller ve bakteriyel endotoksinler dahil 4000 farkli bilesen icermektedir(19, 23,
24). Bu bilesenlerin hem hiicre hem de hayvan g¢alismalarinda inflamatuar cevap;
hiicrenin apopitozuna ve nekrozuna neden oldugu ve bagisiklik sisteminde
diizensizligine yol agtig1 gosterilmistir. Birgok calisma sigara dumaninin havayolu
epitel  hiicrelerinden  inflamatuar  kemositokinlerin  iiretimini  uyardigini

gostermektedir.

Kemokinler, hematopoetik inflamatuar hiicreleri ¢cekmekte ve normalde hava
yollarinda olmayan bu hiicreler hava yollarina hasar vermektedir.Sigara dumaninin
inhalasyonu ile baslatilan inflamatuar siireglerin; havayolunda var olan epitel
hiicreleri, makrofajlar, lenfositler ve fibroblastlar tarafindan devam ettirildigi ve
amplifiye edildigi bilinmektedir. Biokitle olarak isimlendirilen yagam alanlarinin
1sitilmasinda veya yemek pisirmede kullanilan organik materyallerin (odun, kdmiir,
fuel oil...) de yakit olarak kullanilmasinin sonucunda ortaya ¢ikan dumanin
inhalasyonunun hava yollar1 {izerinde sigara dumanina benzer Olgiide hasarlayici
etkisivardir. Biokitle yakilmasmin enerji verimi, bati diinyasinin kullandigi enerji
kaynaklarindan daha azdir. Biyokitlelerin yanmasi sonucunda karbondioksit,
oksidanlar ve kanserojenler gibi gaz ve partikiillii maddeler agiga ¢ikmaktadir.(25,
26).

Her sigara igen bireyin KOAH olmadig1 gosterilmistir ve duyarli bireylerde

hasarlanmanin etkisinin daha fazla olmasi beklenebilir. KOAH gelisiminde hava



kirliligi ve sigara i¢ciminin yani sira daha farkli ¢evresel veya genetik faktorlerin

etkisinin oldugu diisiiniilmektedir(27).

Bu hastalarda hastalik gelisiminin patogenezi net olmamakla beraber genetik
ve ¢evresel faktorler (6zellikle pasif sigara igiciligi) suglanmaktadir. KOAH’a neden
olan genetik faktdrler hava yollart anormalliklerinin multigenetik (antioksidan,
inflamatuar genler, proteolitik enzimleri kodlayan genler...v.s)dogas1 geregi
aciklanamamistir.  Amfizeme benzer patolojik anormallige neden olan alfa-1
antitripsin (AAT) eksikligi, KOAH benzeri hastalik yapan kalitsal bir hastaliktir ve
SERPINA-1 gen mutasyonuna sekonder gelismektedir. AATeksikligi genellikle tipik
KOAH’tan farkli siniflandirilmaktadir(28, 29).

2.1.2. Epidemiyoloji

KOAH, eriskinler arasinda sik gdriilen morbidite ve mortaliteye neden olan,
sosyal ve ekonomik yiikk olusturan ve prevalansi giderek artan bir
hastaliktir(30).DSO diinyada 600 milyona yakin KOAH hastasinin bulundugunu ve
bu hastalarin 2,5 milyonuna yakininin her y1l KOAH nedeniyle 6ldiigiinii belirtmistir
(31). WHO ve Diinya bankasinin destegi ile 1990 yilinda yapilan bir ¢alismada,
KOAH’mtiim diinyadakiprevalansinin yaklagik olarak her yiiz kiside 0,009 oldugu,
bu oranin kadinlarda % 0,007 ve erkeklerde ise % 0,009 oldugu belirtilmistir(19, 31).
1990-2004 yillar1 arasinda yapilan calismalarda KOAH prevalansinin; tim yas
gruplar1 (15-95 yas) arasinda % 7,5, 40 yas tstiindeki erigkinlerde % 9-10 oldugu
belirtilmistir (30, 32). 2001 yilinda Amerika’da 24 milyon kiside akciger fonksiyon
bozuklugu olmasma ragmen 12,1 milyon kiside KOAH tanis1 konulmus olmasi

KOAH tanisinda giigliik yasandigini diistindiirmiistiir(33).

Saglik Bakanlhigi ve DSO 2000 yilinda yaptiklari bir ¢alismada KOAH’1n
Tiirkiye’deki 6liim nedenleri iginde 3. sirada yer aldigini, tiim Sliimlerin % 5,8’ini
olusturdugunu belirtmislerdir. Bu sonuglar iilkemizde yilda yaklasik olarak 26 bin
kisinin KOAH nedeniyle hayatim1 kaybettigini gdstermektedir(19). DSO 2002 yilinda
KOAH’mn diinyada besinci 6liim nedeni iken, gliniimiizde ti¢iincii 6liim nedeni haline
geldigini bildirmislerdir. Morbidite acgisindan bakildiginda KOAH 2002 yilinda 11.

sirada iken, giiniimiizde dokuzuncu siraya ¢iktigi bildirilmistir (18).



2004 Ocak ayinda BOLD metodolojisi ile Adana ilinde yapilan KOAH
prevalans caligmasinda, 40 yas istii erigkinlerde Adana ilindeki KOAH prevalansi
%19,1 olarak bulunmustur (x1). 2008 yilinda yayinlanan Giinen ve ark. tarafindan
Malatya bolgesinde 1160 vaka ile g¢alismayr tamamlamis olup, bunun hedeflenen
popiilasyonun %93’linii kapsadigini belirtmislerdir. Bu ¢alismada 40 yas {istii sigara
kullanmakta olan bireylerde KOAH prevalansint %18,1, geng sigara i¢en bireylerde
ise %4,5 olarak tespit etmislerdir (34). Yine BOLD protokoliine gore hazirlanan
anket ve ayni protokole gore yapilan spirometrik Ol¢timlerle Elazig’da Deveci ve
ark.’nin yaptig1 1270 vakalik ¢alismada da 1188 kisinin sonuglar1 degerlendirilmis;
18 yas ve tlizerinde KOAH prevelanst %4,5 (kadinlarda %2,5; erkeklerde %6), 45 yas
ve lstiinde KOAH prevalanst %11,5 (kadilarda %35,9; erkeklerde %15,1) olarak
bulunmustur. Bu ¢alismada KOAH evrelemesi GOLD’a gore yapilmistir(35).

2.1.3. Risk Faktorleri

Kronik obstriiktif akciger hastaligi gelismesindeki risk faktorlerinin sigara

maruziyeti, genetik yatkinlik, cevresel etkenlerin rol oynadig: diisiiniilmektedir (18).

Genetik faktorler; KOAH gelisiminde nadir goriilen bir gen eksikligi
olanAAT eksikligi, KOAH etyolojisindeki en onemli genetik bozukluktur. AAT,
akciger dokusunu inflamasyon sonucu ortaya c¢ikan enzimlerden korumakla
gorevlidir. Bu enzim eksikliginde alveol hasar meydana gelmeye baglar ve bunun
sonucunda amfizem gelisir(36).Sigara igmeyen bir kiside hava yolu obstriiksiyonu ile
birlikte kronik bronsit goriilmesi, risk faktorii olmadan goriilen bronsektazi, 50 yasin
altinda baslayan KOAH, 40 yas altinda risk faktorii olmadan goriilen amfizem, 50
yasin altinda diizelmeyen astim ve ailede AAT eksikligi durumlarinda AAT

eksikliginin arastirilmast gerekmektedir (37, 38).

Sigara; KOAH gelisimi ve etyolojisinde bilinen en 6nemli risk faktorii
sigaradir. Sigara kullanimi1 ile KOAH nedenli mortalitenin arttig1r belirtilmektedir
(39). Yapilan ¢alismalarda sigara igmenin KOAH gelisme riskini 30 kat artirdigi
belirtilmistir. Erkeklerde KOAH’a bagli olimiin %85’inden sigara sorumlu

tutulmaktadir. Pasif sigara dumanina maruziyetin bile KOAH riskini artirdigt



belirtilmektedir(34). Yapilan galismalarda sigara i¢enlerin % 50’sinde kronik bronsit
gelistigini ancak % 15-20’sinde KOAH gelistigi bildirilmistir. Bu durum, bazi
kisilerin sigara dumanina kars1 daha duyarli olmasiyla iliskilendirilmistir(40). Sigara
igmenin FEV: de azalmaya neden oldugu bilindiginden, sigara igenlerde
semptomatik hastaligin 50—60 yaslarinda ortaya ¢ikmasi beklenmektedir. Ancak 40—
50 yas arasinda sigaranin birakilmas: halinde semptomlarin gelismesinin 70°1i

yaslara kayabilecegi belirtilmistir (41).

Cevresel ve mesleki maruziyet; KOAH gelisiminde gerek cevresel, gerek
mesleki olarak toz veya dumana maruz kalmanin sigara icen KOAH’lilarda yaklagik
%15 oraninda, sigara kullanmayanlarda ise %30 oraninda etki gosterdigi
belirtilmistir (18, 39, 42). Maden/metal/¢imento is¢iligi, ulasim sektori ve
odun/kagit liretiminde calisma, tahil ve tekstil is¢iligi KOAH gelisimi acisindan
riskli meslekler arasinda sayilabilir(43). Maruziyetin uzun siire devam etmesi KOAH
mortalitesinde artisa neden olabilmektedir. Riskli mesleklerde ¢alismanin yani sira
sigara kullaniminda, bu hastalarda KOAH gelisme riskini daha da artirdigi ifade
edilmistir (40).

I¢ ve dis ortam hava kirliligi; yapilan ¢alismalarda biomass maruziyetinin
KOAH i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu belirtilmektedir. Odun, tezek veya
kurutulmus bitki atiklarinin 1sinma amaciyla kullanilmasi i¢ ortam kirliligine neden
olabilmektedir (39, 44, 45). Hava Kkirliliginin, KOAH semptomlarini ve
alevlenmelerini artirdig1 belirtilmistir. Bu nedenle, dis ortam hava kirliligit KOAH

mortalitesi i¢in bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir(45, 46)

Akciger gelisimine etkili faktorler; gebelik doneminde annenin sigara
kullanmasi, genetik faktorler, kotii beslenme, kotii sosyoekonomik durum
akcigerlerin biiylimesine olumsuz etki yaparak KOAH gelisimi i¢in zemin

hazirlamaktadir(39).

Hava yolu hiperreaktivitesi ve astim; ¢ocukluk doneminde astim Oykiisii
olup bu nedenle tedavi olan hastalarin yaklasik 1/5’inde erigkin donemde KOAH
gelistigi izlenmistir (47).

Yas; KOAH i¢in bir risk faktorii olarak kabul edilmekte ancak yas

faktoriiniin mii yoksa yillar boyunca hava kirliligi, sigara kullanimi, mesleki



maruziyetlerin bir birikimi mi oldugu netlik kazanmamistir KOAH’1n 40 yas
tizerindeki erkeklerde goriilmesi alisilmis bir durum olarak goriilse de son yillarda
kadinlarda KOAH goriilme sikliginda artis goriillmiis ve bu oranin erkeklere

yaklastig1 ifade edilmistir(18).

2.1.4. KOAH’nin Tamsi ve ik Degerlendirilmesi

Nefes darligi, balgam ¢ikarma giicliigii olan ve uzun siiredir oksiirtigli olan
kisilerde KOAH olabilecegi diisiiniilmeli ve bu hastalara mutlaka solunum fonksiyon
testleri yaptirilip tani dogrulanmalidir. 40 yas iizerindeki kisilerde c¢evresel
maruziyetlerin ve tiitlin kullaniminin sik olmasi, oksiiriik, nefes darligi, balgam
cikarma Oykiisli olan hastalarda oncelikli olarak KOAH diisiiniilmelidir. Tan1 i¢in
spirometri gereklidir. Verilen bronkodilatatorlere yanit sonrast FEV: / FVC <0,70'in
altinda olmas1 durumunda, hastalarda sikayet vesemptomlarinvarliginin olmasi ve bu
bireylerde risk faktorlerininde goz Oniine alinarak KOAH tanist konulmasi
gerekmektedir(48). Her ne kadar tan1 ve evreleme igin spirometri gerekse de yapilan
caligmalarda tani igin reverzibilitenin gerekli olmadigi belirtilmistir(49). Tedavi
etkinligi agisindan yetersiz olacagi i¢in, reverzibilitenin rutin kullaniminin gereksiz

oldugu belirtilmistir (48) (Sekil 1).

RISK FAKTORLERINE

VE

Taniyi kesinlestirmek icin gereklidir

Sekil 1. KOAH tanis1 (Tirk Toraks Dernegi Temel Akciger Sagligi ve Hastaliklari
kitabindan uyarlanmistir.)



KOAH Anamnez ve Semptomlari

KOAH asir1 balgam ¢ikaran, 3 aydan uzun siire Oksiiriik sikayeti olan ve
siirekli nefes darligi ¢eken 40 yas istii hastalarda; sigara kullanimi, mesleki ve
cevresel zararli partikiillere maruziyet varsa On tanida diisiiniilmesi gereken bir
hastaliktir. Siklikla sigara kullanan hastalarda Oksiirik ve balgam sikayeti
onemsenmez. Ancak hastalik ilerledikge sikayetlerde artis baslar. Daha ¢ok sabahlari
balgam ¢ikarmada giigliik yasayan hastalar, hastalik ilerledik¢e tiim giin bu sorunu
yasamaya baglarlar. Genellikle balgam miktar1 az, koyu (yesil renkte olabilir
enfeksiyon varligin1 géstermez) ve yapiskandir. Hastalarda oksiiriik balgam ve nefes
darliginin yaninda hemoptizi de goriilebilir. Hemoptizi genellikle bronsiektazi
varliginda goriilen bir bulgudur. Bununla birlikte mutlaka ayirici tanida malignite ve
pulmoner emboli diisiiniilmelidir. Nefes darligi hastaligin son evresinde istirahat

halinde bile goriilmeye baslar (50).
Fizik muayene

Hastaligin tanisinda fizik muayenenin yeri sinirhdir. Hastaligin baslangi¢
evrelerinde herhangi bir sikayet ve fizik muayene bulgular1 goriilmez (51).
Hastaligin siddeti derinlestikge inspeksiyon bulgusu olarak interkostal kaslarin
solunuma katilmas1 ve kaseksi goriilebilir. Dispne arttik¢a, yeterli ventilasyonun
saglanmasi amaciyla solunum sayisinda artig goriilebilir. Hastaligin ileri doneminde
siyanoz ve periferik 6dem goriilebilir. Ayrica fizik muayenede ronkiis, hisiltili

solunum ve solunum seslerinde azalma goriilebilir(52).
Spirometrik degerlendirme

Spirometrik degerlendirme sirasinda Olgililen degerler, FVC, FEV:i ve
FEV1/FCV oranidir. Spirometrik dlgiimlerde ¢ikan sonuglar yasa, irka ve cinsiyete
gore degisiklik gosterebilir. Bu Olglimlerden FEV1 degerinin en giivenilir ve

kullanisli olan deger oldugu belirtilmektedir (53).

KOAH tanist koyarken post-bronkodilatér FEV1/FVC oraninin<%70 olmasi
dikkate alinir. Bu oran tiim diinya genelinde ortak olarak kullanilan sabit bir degerdir
ve referans oOlglimlerden etkilenmedigi bilinmektedir (48). Ancak bu oranin en

onemli dezavantaj1 45 yasin altindaki gencglerde tani yetersiz kalmasidir(54).



Tiim toplumun spirometri testi ile taranmasinin gereksiz oldugu, sigara veya
diger zararl uyaranlara belirgin bir sekilde maruz kalmayan asemptomatik bireylerde
rutin spirometri taramasmin gereksiz oldugu belirtilmistir (55). Semptomlar1 veya
risk faktorleri (6rn.,> 20 paket-yil sigara veya tekrarlayan gogiis enfeksiyonu)

olanlarda spirometrinin tanisal degerinin daha fazla oldugu bildirilmistir (56).

Akciger grafisi: KOAH tanisindan ¢ok ayirict tani igin akciger grafisi
cekilmektedir. KOAH tanisinda fikir verme disinda komplikasyonlar1 agisindan
onem kazanir. Akciger grafisinde havalanmada artis, diyaframda silinme ve olasi

komplikasyonlar (pndmoni, bronsit vb.) acisindan fikir verebilir.

Akciger voliimleri ve difiizyon kapasitesi, KOAH'!n ileri donemlerine
dogru, rezidiiel hacim artar ve toplam akciger kapasitesinde artig goriiliir. Tedavi
stratejisini belirlememekle beraber KOAH siddetini degerlendirmede pletismografik
Olgiimler kullanilabilmektedir. Difiizyon kapasitesinin dl¢tilmesi;kab Diflizyon
kapasitesi(DLCO) vetotal diffiizyonun alveoler voliime oran1(DLCO / VA), alveoler-

kapiller membran bozuklugunun tanisinda faydali olabilir.

Arter kangaz1 (AKG) ve oksijen satiirasyonu; KOAH n ileri evrelerinde
oksijen destegi olmadan alinan AKG 6l¢iimii 6nemlidir. Bu test FEV1 < %50 olan
stabil hastalarda, solunum yetersizligi ya da sag kalp yetersizligi diisiindiiren klinik
bulgular saptanan hastalara yapilmalidir. Oksijen satiirasyonu %92’nin altinda olan

KOAH’lilarda AKG mutlaka yapilmalidir(48).

Egzersiz testleri; Egzersiz testi ozellikle akciger operasyonlarindan Once
egzersiz kapasitesinin belirlenmesi amaciyla yapilmaktadir KOAH’ta egzersiz
kapasitesi alti dakikalik yiiriime testi, mekik hiz1 yiirlime testi ve kardiyopulmoner
egzersiz testleri ile gosterilmektedir (57). Akselerometrelerin giinliik egzersiz
kapasitesi ve prognozu gostermede egzersiz testlerinden daha yararli oldugu

belirtilmistir (58).

AAT eksikligi taramasi; sigara igmeyen bir kiside hava yolu obstriiksiyonu
ile birlikte kronik bronsit goriilmesi, risk faktdrii olmadan goriilen bronsiektazi, 50
yasin altinda baslayan KOAH, 40 yas altinda risk faktorii olmadan goriilen amfizem,
50 yasin altinda diizelmeyen astim, ailede AAT eksikligi durumlarinda bireyde AAT
eksikliginin arastirilmasi1 gerekmektedir (37, 38).
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EKO degerlendirmesi; KOAH hastalarinda kor pulmonale ve PHT
gelismesi beklenen problemlerdir. Bu hastaliklarin tanisi ise doppler EKO ile
konmaktadir. PHT iliskili goriintiilleme ve klinik bulgulari, siipheli obstriiktif uyku

apne sendromu olan hastalara mutlaka EKO yapilmalidir.

2.1.5. KOAH’n Evrelemesi

2017 yilinda GOLD klavuzu KOAH hastaliginin semptom ve alevlenme
sayisinin baz alindigi bir sistem Onerisinde bulunmus, 6nceki yillarda ise FEVy
diizeyini baz alan bir sistemi dnermektedir. Her iki evreleme sisteminde mortaliteyi
ongodrme oranlar1 benzer goriilmistiir (59). Yeni yapilan evreleme sisteminin biraz
karisik oldugu diistiniildiigiinden, FEV: devre dist birakilmigtir. Giincel olan

evreleme Tablo 1’°de verilmistir.

Tablo 1. GOLD 2017’ye gére KOAH’ta yeni degerlendirmesi

Evre Ciddiyet FEV1 Diizeyi
GOLDO0 Normal FEVY/FVC < 0,70
GOLD 1 Hafif FEV1> %80
GOLD 2 Orta %80-30

GOLD 3 Agir %50-30

GOLD 4 Cok agir < %30

KOAH’in birlesik degerlendirmesi sirasinda modifiye medical research
council (mMRC) anketi ve KOAH degerlendirme anketi (CAT) kullanilabilmektedir
(50). mMRC pratik kullanimi1 6n planda iken CAT skorunun soru sayisinin az olmasi
ve dispne dis1 diger semptomlart da igermesi bu anketi 6n plana g¢ikarmistir(60).
CAT daha kompleks bir skorlama sistemidir bu nedenle mMrc skorlarindan ytiksek
puanlar verebilmektedir (40). mMRC dispne skalasi1 Tablo 2’de ve CAT skoru Tablo
3’de verilmistir (61).
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Tablo 2. Nefes darliginin siddetini degerlendiren mMRC dispne skalasi

Derece Tamm

Evre 1 Nefesim sadece agir egzersizlerde daraliyor.

Evre 2 Diiz yolda hizl1 yiirtirken veya hafif yokus ¢ikarken nefes darligi hissediyorum.

Evre 3 Nefes darligim nedeniylediiz yolda kendi akranlarimdan daha yavas yiirimek

zorunda kaliyorum va da ara sira dinlenmem gerekiyor.

Evre 4 Diiz yolda 100metre ya da birka¢ dakika yiiriidiikten sonra nefesim daraliyor ve

dinlenmek zorunda kaliyorum.

Evre 5 Giyinip soyunurken dahi nefes darligim oluyor.

Tablo 3. CAT Skorlamasi

Degerlendirilen parametreler Derecelendirme Degerlendirilen parametreler
Oksiiriigiim yok. 012345 Stirekli oksiirigiim oluyor.
Balgamim oldugunu hig 012345 Akcigerlerimin balgamla
hissetmiyorum. doldugunu diistiniiyorum.

Gogstimde daralma ya da tikanma

hissetmiyorum. 012345 Gogstim ¢ok daraliyor.

Yokus veya merdiven ¢iksam dahi Yokus veya bir kat merdiven

nefesim hi¢ daralmiyor. 012289 ciktigimda nefesim  tamamen
kesiliyor.
Ev islerini yaparken hig 012345 Ev  islerini  yaparken  ¢ok
zorlanmiyorum. zorlantyorum.
Akcigerlerim evden ¢ikmama hig engel 012345 Akcigerlerim  evden ¢ikmama
olmuyor. engel oluyor.
Rahatlikla uyuyabiliyorum. 012345 Rahat uykum olmuyor.
Kendimi ¢ok zinde/enerji dolu 012345 Kendimi  ¢ok  yorgun/bitkin
hissediyorum. hissediyorum.

Birlesik degerlendirmenin en onemli komponenti KOAH alevlenmeleridir.
KOAH hafif alevlenme (evde kisa etkili beta2 agonistler ile tedavi gerektiren), orta
(kisa etkili beta2 agonistlere ek olarak antibiyotikler ve/veya oral kortikosteroidler ile
tedavi gerektiren), agir (acil servis bagvurusu veya yatis gerektiren) alevlenmeler

olarak kategorize edilmistir.

Yilda 2 den fazla orta siddette alevlenme gecirmek ve 1’den fazla hastane
yatis1 gerektirmek sik alevlenme olarak tanimlanmaktadir. Daha 6nceden gecirilmis
alevlenmeler sik alevlenmenin en onemli gostergesidir. Yillar boyu giderek artan
FEV1 kaybi alevlenme siddeti ve sikliginin artisina, hastane yatiglarinin artmasina ve
saglik bakim maliyetlerinin yiikselmesine neden olmaktadir. Orta siddette hava yolu
darlig1 olan hastalarin yaklagik %20’sinde alevlenmeler antibiyotik veya sistemik

steroid kullanimimi gerektirmektedir. Atak riski agir ve cok agir vakalarda daha
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fazladir. Bununla birlikte, sadece FEV1 alevlenme veya mortaliteyi dngdriir. Tiim bu
nedenlerden dolayi, alevlenmelerin sayisinin ve siddetinin belirlenmesi KOAH’1n

birlesik degerlendirilmesinde yadsinamaz bir role sahiptir (Sekil 2).

Semptomlar, Spirometrik Simflandirma ve Gelecekteki
Alevlenme Riski Arasindaki Baglanti

4 22
© (D)
EHIE B}
= % Z 2
> &3
E 2 | 1 E
o
ﬁ !
2 (A) | (B)
[ 0
mMRC 0-1 MMRC = 2
CAT< 10 CAT =10
Semptomlar

Sekil 2. Giincellesmis KOAH birlesik degerlendirilmesi (GOLD 2018’ten uyarlanmustir).

Grup A hasta; Diisiik alevlenme riski ve az semptomlu hasta grubudur. Eski
GOLD 1 veya 2 ye denk gelir. Hafif / orta hava akim kisitlamasi ve/veya yilda 1’den
az atak ve mMRC skoru 2’nin altinda veya CAT skoru 10’un altinda olan hastalardir

(40).

Grup B hasta; Diisiik alevlenme riski ve ¢ok semptomlu olan hastalardir.
Eski GOLD’a gore 1 veya 2. evreye denk gelir. Hafif / orta akim kisitlamasi ve/veya
atak sayist yilda 1’in altinda ve mMRC skoru 2’nin CAT skoru 10’un iistiinde
olmasidir(40).

Grup C hasta; Yiiksek alevlenme riski ve az semptomlu olan hastalardir.

Eski GOLD’a gore 3 veya 4. evreye denk gelir. Agir / ¢cok agir akim kisitlamasi
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ve/veya atak sayist yilda 2’nin iizerinde ve mMRC skoru 2’nin altinda ve CAT

skorunun 10’un altinda olmasidir (40).

Grup D hasta; Yiiksek alevlenme riski ve ¢ok semptomu olan hastalardir.
Eski GOLD’a gore 3 veya 4. evreye denk gelir. Agir / ¢ok agir akim kisitlamasi
ve/veya atak sayisi yilda 2’nin iizerinde ve mMRC skoru 2’ nin {izerinde ve CAT

skorunun 10’un tizerinde olmasidir (40).

2.1.6. KOAH’ ta Koruma ve Tedavi Yaklasimlari

KOAH’ta tedavisinin amaci; sik goriilen alevlenmeleri azaltmak ve dnlemek,
hastaligin ilerleyisini yavaslatmak ve mortaliteyi azaltmaktir. Bunlar saglandiginda
ise hastanin yasam kalitesi ve konforunun artmasi beklenmektedir. KOAH
tedavisinde hastaligin her doneminde risk faktorlerinden kacinmak tedavinin
etkinligini ve basarisin1 artiracaktir. Birlesik degerlendirme sonucunda belirlenen
A,B,C,D gruplarina gore farmakolojik tedavi onerileri olusturulmustur(40). KOAH

tedavisinde genel yaklagimlar su sekildedir:

Temel Yaklasimlar
1-Yoksullugun ve esitsizligin iyilestirilmesi
2-Risk faktorlerinin azaltilmasi
a-Sigara ve diger tiitiin lirlinlerinin biraktirilmasi
b-I¢ ve dis ortam hava kirliligini iyilestirmek
c-Mesleksel faktorlerin 6nlenmesi.
3-Uygun diyet ve fiziksel aktivite
4-Toplum ve saglik ¢alisanlar1 bazinda KOAH farkindaligi yaratilmasi
6-Hasta egitimi
7-Asilama

Semptomatik Yaklasimlar ( Farmakolojik Tedavi )

KOAH-‘ta farmakolojik tedavi hastalarin semptomlarini azaltmak ve olast
rekiirrenleri azaltmak amaciyla kullanilmaktadir. Semptomlar1 azaltmak i¢in

kullanilan ana ajan uzun etkili bronkodilatérlerdir. KOAH tedavisi diizgiin yapilir ve
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hasta tedaviye uyum saglarsa hastalarin yasam kalitesinde belirgin artig saglanir ve

egzersiz toleransi ylikselir.

Bronkodilator ilaglar: KOAH’in temel tedavisinde bronkodilatasyon yer
alir. Beta-2 agonistler, antikolinerjikler, teofilin veya kombinasyon tedavileri en sik
kullanilan bronkodilator ilaglardir.Uzun etkili inhale bronkodilatorler, kisa etkili
olanlara gore,semptom yiikiinii azaltmada daha etkili ve glivenli oldugu bildirilmistir.
Teofilinin etkinliginin inhaler bronkodilator ilaglara gore daha diisiik oldugu

belirtilmistir (62).

Antiinflamatuarlar: Uzun etkili bronkodilator ajan kullanimina ragmen
velveya steroitlerle kombine tedavilere ragmen alevlenmeleri olan hastalarda

tedaviye ek olarak antiinflamatuvar ilaglar verilebilir.

Kortikosteroidler:Uzun etkili solunum yolu beta-agonistleriile kombine
inhaler kortikosteroidler (IKS) orta-¢cok agir KOAH’ta alevlenmelerin azaltilmasinda

¢ok onemli ve etkin bir rol oynamaktadir.

Fosfodiesteraz - 4 inhibitorleri: Intraselliiler cAMP nin hiicre i¢i yikimini
baskilayarak inflamatuvar hiicrelerin aktivasyonunu engelleyen roflimulast, kronik
bronsit fenotipi baskin olan KOAH hastalarinda giinde tek doz kullanilan oral bir
ajandir (63). Roflimulastin fosfodiesteraz tip-4 inhibisyonu nedeniyle teofilin ile

birlikte kullanimi kontrendikedir.

Diger farmakolojik tedaviler: KOAH tedavisinde kullanilan diger ajanlar
ise mukolitikler, antitussifler ve antibiyotiklerdir. Antibiyotiklerin atak doénemi
disinda kullanilmas1 6nerilmemektedir. Yapilan ¢alismalarda KOAH alevlenmelerini

azaltmada profilaktik olarak kullaniminin etkisiz oldugu bildirilmistir (64).
Diger Tedavi Yaklasimlar:

Pulmoner Rehabilitasyon: Multidisipliner bir yaklagim gerektiren pulmoner
rehabilitasyon KOAH hastalarinda yasam kalitesini artirir, alevlenme sikligini azaltir
ve egzersiz kapasitesini 1iyilestirir. Etkili bir pulmoner rehabilitasyon programi
solunum egzersizleri ve fizyoterapisi disinda psikososyal destegi beslenme

durumunun diizeltilmesini de i¢ermelidir (65).
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Uzun Siireli Oksijen Tedavisi (USOT): Bu tedaviileri KOAH‘l1 hastalarda
kullanildiginda mortalite oranlarinda azalma meydana geldigi belirtilmistir. Giinliik
en az 15 saat siireyle uyku periyodununda i¢ine alindigit USOT terapisinin etkinligi

yapilan c¢alismalarla kanitlanmistir (66).

Uzun Siireli Mekanik Ventilasyon: Etkili medikal tedaviye ragmen
hiperkapnisi diizelmeyen Tip-2 solunum yetmezlikli hastalarda, noninvaziv mekanik
ventilasyon (NIMV) tedaviye eklenmelidir. Alevlenme doneminde NIMV
uygulamasi klinik iyilesme siirecini hizlandirdigi goriilmiis, ancak stabil KOAH

hastalarinda bu tedavinin mortalite {istiine etkisi heniiz kanitlanmamistir (67).

2.2. Akut Alevlenme
2.2.1. Akut Alevlenme Tanimi

Bircok grup ve profesyonel organizasyon alevlenmenin tanimini yapmak
lizere bir araya gelmistir. 1999°da Aspen Akciger Konferansinda KOAH alevlenme
“hastanin durumunun en az 24 saat siirekli kotii seyretmesi ile karakterize olmasi ve
kotiilesmenin gilinliik degisimlerden daha agir seyretmesi” olarak tanimlanmistir
(68). Bu tanimlama ile hastanin kendini koti hissettigi giin veya akut donemlerde;
kisa siireli nefes darlig1 ve oksiiriik veya diger klinik kotiilesmelerden bagimsiz
olarak farkli bir terminoloji ortaya konmustur(68). Aspen grubu KOAH
alevlenmelerini li¢ gruba ayirmistir. Hafif alevlenmeler hastalarin kendi kendilerini
kendi ilaglar ile tedavi edebildikleri ancak ilag¢ ihtiyacinin arttigi durum olarak; orta
alevlenmeler hastanin tibbi destege ihtiyagc duydugu alevlenme olarak; agir
alevlenme ise hastanin ani kotiilesmesi ve hastaneye yatma gereksinimi olan

alevlenme olarak tanimlamiglardir (69).

Amerika Gogiis Dernegi ve Avrupa Respiratuar derne§i ise benzer bir
tanimlama getirmis; dispne, Oksiiriik ve balgami karakteristik 6zellik olarak
tariflemistir (70).2001°de yayimlanan ilk GOLD raporu; alevlenmeyi tanimlamasa
da, alevlenmenin belirti ve bulgularm tariflemistir (69). Nefes darligi ana belirti
olarak tanimlanmais; eslik eden belirtiler olarak hiriltili solunum, balgam sikliginin ve

miktarinin artmasi ve ates gosterilmistir. Tanim ayrica, egzersiz tolerasinda azalma,
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ates ve/veya radyolojik bulgularin ortaya g¢ikmasini alevlenmenin baslangicinin
potansiyel endikatorleri olarak isaret etmistir. En son yayimlanan GOLD tanimi 1999
Aspen Konferansindaki tanim ile benzerlik gostermektedir. Her iki tanimlamada
oksiiriik, nefes darligi ve balgam KOAH alevlenmesinin major ve karakteristik
ozeligi oldugu belirtilmistir (69). GOLD taniminda ayrica alevlenmenin tedaviyi
degistirmeye neden olabilecegini belirtmistir. Hastalardaki her alevlenmenin

bildirmesi ve klinik temasa gegmesinin 6nemini vurgulamaktadir.

2.2.2. Alevlenmelerin Klinik Heterojenligi

KOAH alevlenmelerine viral, bakteriyel enfeksiyonlar neden olabilmektedir.
Her hasta alevlenme faktorlerine degisik diizeyde cevap verebilir. Klinik cevabin
belirlenmesinde genetik faktorlerin rol aldigi belirtilmekle birlikte yapilmis ¢alisma
sayist azdir (71). KOAH’a eslik eden bronsiektazi varliginda, balgam tiretimi
artacagindan kronik bakteriyel kolonizasyon oraninda artis gozlenir (72, 73). KOAH
hastalarindaki heterojen klinik yansimalar sosyal destekleri ile de iliskilidir. Daha
yetkin saglik bakicilar1 olan hastalar, saglik durumlar1 kétiilestiginde daha uygun
bakim almaktadir. Bu hastalarda hastaneye varis siiresinin de daha kisa olmasi
beklenmektedir. KOAH’a eslik eden kalp yetmezligi gibi hastaliklar, alevlenmelerin
heterojenligine katkida bulunmakla birlikte KOAH alevlenme tanisinin gecikmesine
neden olabilmektedir. Eslik eden hastaliklar tanida yanilmalara yol agmanin yaninda,
alevlenme yoOnetimini zorlagtirmaktadir. KOAH’a eslik eden DM, kortikosteroid

verilmesini kisitlayabilir (71).

Akciger fonksiyonlar1 alevlenmelere verilen cevab1 ve toleransi
etkilemektedir. Ileri derecede bozulmus akciger fonksiyonu olan hastalarda akciger
fonksiyonlarinda minimal gerileme olmasi durumunda dahi entiibasyon ihtiyaci

duyulabilir (71).

Alevlenmelere Kklinik cevap da heterojen olabilmektedir. Hastalarin
prodromal semptomlar1 hakkinda bilgi yetersiz olup; bu prodrom semptomlarin ne
tir alevlenmelere neden oldugu bilinmemektedir. Spesifik ajanlar ve bu ajanlara

bagli spesifik bulgularin varhiginin, alevlenmelerin siddeti ile iliskisi hakkinda da
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bilinen bilgiler ¢ok kisithdir. Sadece viral ajanlara bagli alevlenmelerin daha agir
bulgular ile seyrettigi diislinlilmektedir. Bu sorular alevlenmelere yaklagimda

gelistirilecek standardize klinik ¢alismalarin konusu olmalidir (71).

Alevlenmenin baslangict ve sonlanimi arasindaki siire bir sorun olarak
karsimiza c¢ikmaktadir. Hem alevlenmenin baslangict hem de sonlaniminin
belirlenmesinin taniminda bir konsensilis saglanmamistir ve bu siirenin tespit

edilmesi zordur. Bazi durumlarda bu siirenin alevlenmenin agirligini belirlemede bir

6l¢iit olmasi beklenebilir (72, 73).

Hali hazirda ¢6ziime ulagsmayan bir diger 6nemli nokta ise baslatict olayin
tamamen ¢Oziilmesi ve hastanin alevlenmesinin klinik olarak sonlanimi arasindaki
iliskidir. Bu baglamda ilk baslatici olay kendi kendine iyilesebilir ve hastalar bu
tyilesmeden farkli oranlarda etkilenebilir. Giiniimiizde belirtilen klinik problemlerin

tanimlanmasi veya 6l¢iilmesi igin araglar gelistirilememistir (72, 73).

2.2.3. Sik Alevlenme Tipindeki Hastalar

Sik alevlenme Oykiisli olan hastalarda akciger fonksiyonlarmin daha hizh
bozuldugu, yasam kalitesinin daha diisiik, hospitalizasyon ve mortalite riskinin daha
yiikksek oldugu gosterilmistir(74-76). Bu sebep ile sik alevlenme nedenlerinin
tanimlamak ve riskli hastalara ayr1 bir 6nem vermek gerekmektedir. Alevlenmeler
KOAH agirligi arttikga daha siddetli seyretmektedir(77). Baz1 hasta gruplarinin ise
KOAH agirhigindan bagimsiz olarak alevlenmeye duyarli oldugu ve bu hasta
grubunda alevlenme sikliginin en 6nemli belirleyicisinin gegmis alevlenme Oykiisii
oldugu bilinmektedir(78). Sik alevlenme gegiren hastalarin intriksik duyarlilik
nedeni ile klinik bulgularmin basladigi ve respiratuar enfeksiyonlar gibi bazi
tetikleyicilere daha ¢ok tepki verdigi diisiiniilmektedir. Alevlenmeler, sistemik ve
hava yolu enflamasyonunun artis1 ile iliskili olup; bakteriyel ve viral enfeksiyonlar
tarafindan tetiklenmektedir. Bu durum da g¢evresel faktorler tarafindan

tetiklenmektedir.
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2.3. KOAH’ta Ekokardiyografi

2.3.1. Ekokardiyografi (EKO)

EKO, bir¢ok hastalikta kalbin fonksiyonel ve yapisal 6zelligini noninvazif
olarak gostermesine yarayan oOnemli bir tam1 yOntemdir. Giin gectikce EKO’da
gelismeler saglanmakta gerek goriintii kalitesi iyilestirilmekte gerekse yeni dlglimler
ile tam1 yontemleri desteklenmektedir. Bunlardan bir tanesi ise doku doppler
EKO’dur.Rutin kullanima girmese de sistolik ve diyastolik disfonksiyonu
gostermede onemli bir kullanim alanina sahiptir. Doku doppler goriintiileme teknigi
kalbin miyokard hizim1 analiz ederek kalp fonksiyonlarini degerlendirmektir
(79).Doku doppler goriintiileme tekniginde amag miyokarda ait olan yiiksek amplitiid
ve disiik hizli hareketlerin goriintiilenmesi ve analizidir (80). Doku doppler EKOiki

boliime ayrilmaktadir.

Renkli doku Doppler (RDD): iki boyutlu ve renkli M-mod doku Doppler
olarak kullanilabilir. Renkli doku dopplerde duvar hareketlerinin hiz ve ydnlerine
gore farkli renklerle kodlanmasi ile degerlendirilir. Transdusere dogru hareket eden
kardiyak dokular kirmizi, transduserden wuzaklasan dokular ise mavi renkle
kodlanmaktadir(81). Renkli M-mod doku Doppler ayrica endokardiyal ve
epikardiyal hizlarin farkliliklarini belirlemede kullanilmaktadir (82).

Pulsed wave doku Doppler (PWDD): Pulsed doku dopler dalgalari
miyokard hareket yoniine gore belirlenmektedir. Miyokard hizlar1 genelde diisiik
olup; goriintiileme i¢in Nyquist limitlerinin —20 cm/sn ile +20 cm/sn; monitdr hizi ise
50-100 mm/sn olmasi gerekmektedir. Boylece hizin spektral ayrisim en uygun hale
gelecektir. Boylece doppler dalgalarinin 6l¢timii, miyokardin hareketi yoniine gore

kantitatif olarak degerlendirilebilmektedir.
Normal Pulsed Wave Doku Doppler Paterni

Pulsed wave doku doppler teknigi a¢1 bagimli olup, bu teknikle miyokarda ait
sistolik ve diyastolik dalgalar elde edilmektedir. A¢1 bagimli olmasi nedeniyle kalbin
tiim alanlar1 ayn1 anda degerlendirilememektedir. Degerlendirmenin yapildig1 alanda

kalbin uzun veya kisa ekseni boyunca olan hareketi degerlendirilmektedir.
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Parasternal pencereden yapilan incelemede, sadece anterior septum ve posterior
duvarin kisa eksen boyunca olan hareketleri doppler dalgalarna paraleldir. Bu
nedenle bu paternle sadece anterior ve posterior duvarin kisa eksen lizerindeki
hareketleri degerlendirilebilmektedir. Apikal pencereden ise uzun eksen iizerindeki
hareket degerlendirilebilmektedir. Bunun nedeni kalbin uzun eksen boyunca olan
hareketlerinin doppler dalgalarina paralel olmasindan kaynaklanmaktadir. Apikal 4
bosluk, 2 bosluk ve uzun eksen goriintiilemelerde, tiim LV duvarlarimin ve mitral
annulusun uzun eksen boyunca olan hareketleri degerlendirilebilir. Bu
degerlendirmeler bazal ve mid segmentlerde yapilabilir. LV apeksinin pozisyonu
kardiyak sikliis boyunca goreceli olarak sabittir. Bu nedenle, apikal segmentlere ait

hareket hizlar genelde 6l¢iilememektedir (83).

Pulsed wave doku doppler ile sistolde ardigik iki dalga elde edilir.Bunlar
izovoliimik kontraksiyon ve ejeksiyon fazinda olusan dalgalardir. izovoliimik
kontraksiyon (IVK) fazinda diisiik hizli, ¢ok kisa siireli, unifazik veya bifazik bir
dalga goriintiilenir(50). Bu dalga kalbin rotasyonel hareketi ile izah edilmektedir.
Ciinkii i1zovoliimik kontraksiyon sirasinda ventrikiil volimii sabit olup, miyokard
uzun eksen veya kisa eksen boyunca hareket etmemektedir. Bu fazda ventrikiil igi
basing artarken, kalp rotasyonel hareket eder (46). izovoliimik kontraksiyon (PWDD
ile bolgesel olarak degerlendirilmektedir. Bu nedenle bu kontraksiyona “Bolgesel

IVK” de denilmektedir.

Ejeksiyon fazinda ise apikal incelemede pozitif bir dalga kaydedilir. Bu
sistolik dalga (S’) semiliiner kapaklarin agilmasiyla baglar ve ikinci kalp sesinden

once, yani semiliiner kapaklarin kapanmasindan 6nce sonlanir.
Diyastolde ise PWDD ile ii¢ dalga kaydedilir;

1- Izovoliimik relaksasyon (IVR) sirasinda diisiik hizli, kisa siireli, unifazik
veya bifazik bir dalga elde edilir. Bu dalga da kalbin rotasyonel hareketine baglhdir.
PWDD ile her segment igin ayr1 dlgiilmektedir. Bu nedenle “Bolgesel IVR” olarak
adlandirilmaktadir. LV’nin erken diyastolde dolusu aktif miyokard relaksasyon
sayesinde baslatildigindan dolayr bélgesel IVR zamam (IVRZ), mitral akimdan
dlgiilen global IVRZ’den daha kisa dlgiilmektedir (46). Yapilan calismalarda saglikli
kisilerde bolgesel IVRZ farkli miyokard segmentlerinde farkli olarak tespit
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edilmistir. Bu durum LV’de erken diyastolik asenkroni oldugunu diisiindiirmiistiir

(84).

2- Erken diyastolik dolusla birlikte goriilen dalga (E’) dalgasi olarak
isimlendirilir. Bu dalga apikal incelemede negatif olarak goriilmektedir. Bu dalga
izovoliimik relaksasyonu takiben baslamis olup, elektrokardiyografi (EKG)’de T
dalgasindan kisa bir siire sonraya tekabiil etmektedir. E’ dalgasi, erken diyastolik
dolus fazinda kalbin hizla genislemesiyle meydana gelen hareketin olusturdugu dalga
olup, miyokardiyal relaksasyona baglidir ve kismen de olsa Onyiikten

bagimsizdir(84-86).

3- Geg diyastolde, EKG’deki P dalgasindan sonra baslayip birinci kalp
sesinden Once sonlanan ve apikal incelemede negatif olan bir dalga (A’) olusur. Bu,
atriyal kontraksiyonla atilan kanin ventrikiilde yaptigi genisleme hareketinin
olusturdugu dalgadir(83). A’dalgasi, pasif olarak meydana gelir ve miyokardin
relaksasyonu ile direkt iliskili degildir(82).

2.3.2. KOAH ve Kardiyak Birliktelik

KOAH hastalarinda sag ventrikiiler disfonksiyon (RVD), PHT, koroner arter

hastalig1 ve aritmiler birliktelik gosterebilmektedir.
Sag Ventrikiil Disfonksiyonu

KOAH siklikla PHT ve SVD ile birliktelik gostermektedir. KOAH
derecelendirilmesi PAB ortalamasina gore yapilmaktadir. Yapilan bir c¢aligmada
PAB ortalamasi1 normalden 20 mmHg fazla olan hasta grubunun, ciddi KOAH
hastalarinin %90’1m1 olusturdugu belirtilmistir. %2,7 lik bir grubun ciddi KOAH
hastasi oldugu ve bu gruptaPAB’in 40mmhg daha fazla oldugu belirtilmistir (87).

Yapilan bazi ¢aligmalarda PAB degerinin yillik ortalama 0,4 ile 0,6 mmhg/y1l
artig1 belirtilmistir(88). Bir ¢ok ¢alisma PHT gelisiminin KOAH’l1 hastalarin sag

kaliminda negatif faktor oldugu gosterilmistir.

Hipoksi: PHT gelismesinde kronik hipoksinin rolii olduk¢a biiyiiktiir.

Dinlenme sirasindaki hipoksi, egsersizle indiiklenen hipoksi, hiperkarbi ve asidoz
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gelisimininvazokonstritksiyona ve hiperventilasyona yol actigiifade edilmektedir
(88).

Vasculer remodelling: Sigara icen ve KOAH hastaligi bulunmayan
hastalarda da goriilen bu degisiklik hiicresel hipertrofi ve hiperplazidir. Bu durum
kiiclik pulmoner arterlerdeki intimal ve media da daha belirgin olarak izlenmektedir.
Bunlarin diginda birgok faktor PHT gelisiminden sorumlu tutulmaktadir. Serotonin

transport genindeki bozukluklarda, bu patogenez sorumlu goziikkmektedir(89).

Elastik recoil: Akciger eclastik hareketinde azalma da SVD de rol

oynayabilir.

Dinamik hiperinflamasyon: Ciddi amfizem olan KOAH hastalarinda
dinamik inflamasyongoriilmektedir. Yapilan bir ¢alismada RV Kateterizasyonu
yapilacak olan hastalarda;trans6zefagal EKO ve PAB kateterizasyon yontemi
karsilagtirmistir ve sonug olarak ortalama PAB saptamada EKO’nun %60 oraninda

sensitif ve %74 oraninda spesifik oldugu belirtilmistir(90).

Pulmoner arter kateterizasyonu: PAB degerlendirilmesinde altin standart

olsa da, rutin kullanilmayan bir uygulamadir.

Brain natriiiretik peptid (BNP):Kanda ¢alisilan bir markerdir. RVD’sinin
pek faydali olmasa da,sol ventrikiil disfonksiyonu (LVD)’nin kabul edilmis faydasi
mevcuttur. Yapilan ¢aligmalarda ciddi PHT si olanlarda mortalitenin dngordiiriiciisii

olabilecegi bildirilmektedir(91).

2.3.3. KOAH’TA Pulmoner Hipertansiyon Gelisimi ve Kor pulmonale

KOAH hastalarinda PHT gelisimi parsiyel oksijen basincinin 60 mmHg’ nin
altina diismesiyle gelisir.PHT, RV hipertrofisine neden olarak kotii prognoza yol
acar.PHT, KOAH’da sik goriilen, dnemli bir kardiyovaskiiler komplikasyondur. Agir
KOAH’l1 hastalarin, ortalama PAB’1 saglikli kisilerden yaklasik 2 kat fazladir.

KOAH’11 hastalarda gelisen PHT nin derecesi kor pulmonale olusumunda ve
mortalitede major rol oynar(23).Kronik bronsit ve amfizemde PHT ve kor pulmonale

goriiliir ancak goriilme sikligt ve derecesi degiskenlik gosterir. Kronik bronsit
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hastalarinda bu komplikasyonlar sik goriilirken amfizemde baslangicta cogu kez
PAB normal diizeydedir. Hipoksemiye, hiperkarbi eslik ederse RV hipertrofisi daha
sik meydana gelir. Kronik hipoksili hastalarda hiperkarbi ile birlikte nefes darlig1 ve
0dem olusumu, kor pulmonaleyi ve ylikselmis PAB’1 gosterir. Sag ventrikiil diyastol
sonu basincinin (RVDSB) artmasi ile birlikte RV kontraktibilitesinin azalmasi

periferik 6deme sebep olur.
KOAH’ta PHT Olusumunda Rol Oynayan Faktdrler

1- Anatomik sebepler

2- Fonksiyonel sebepler
- Asidoz

- Hiperkapni

- Hipoksi

3- Mekanik faktorler

4- Pulmoner kan voliimii
5- Egzersiz

Anatomik sebepler

Amfizemde PHT, akciger parankimindeki destriiksiyon nedeniyle pulmoner
vaskiiler rezistans (PVR) artisi ile ortaya ¢ikar. Olusan tansiyon artisi, genellikle geri
dontigsiizdiir. Akciger alt loblarindaki hava hapsi intratorasik basinci artirarak,
hemRYV yiik artisina hemdePHT olusumuna yol agar (92). Ayrica biilloz amfizemde
de kapiller kan akimi engellenmesine bagli PHT olusur. Yapilan ¢aligmalarda biil
rezeksiyonundan sonra PHT nin derecesinin azaldigi belirtilmistir. KOAH’ ta kiigiik
pulmoner arter ve arteriyollerin trombotik ve nontrombotik nedenlerle
obstriiksiyonlarinda da PVR artar, olusan hipertansiyon kronik tromboembolik PHT
veya kronik embolikPHT dir (92).

Fonksiyonel Sebepler

KOAH’ta gelisen PHT; hipoksi nedeniyle meydana gelmekte ve hipoksik
pulmoner vazokonstriiksiyonun (HPV) bir sonucu olarak olugmaktadir. Bu HPV
olusmas1 icin alveol oksijen parsiyel basmcinin 60 mmHg altinda olmasi

gerekmektedir. Asidoz pulmoner yataktavazokonstriiksyon yapar ve hipoksinin
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vazokonstriiksiyon yapici etkisini artirir.PAB’1 hiperkapni de etkiler. Bu etkiyi
asidozla indirekt olarak yapar. Yeterli ¢aligma olmamasina ragmen kronik hipoksinin
endotel hiicresinden endotelin-1 sekresyonunda artisa neden oldugu belirtilmektedir.
Gelisen alveol hipoksisi perivaskiiler mast hiicrelerine etki ederek histamin,
serotonin, tromboksan, 16kotrien gibivazokonstriiktor maddeler salgilatarak PVR’ yi
artirir. Ventilasyon perflizyon bozuklugu nedeniyle gelisen hipoksi kiiciik periferik
pulmoner arter kapillerlerinin intimasinda kalinlagmaya neden olur. PHT
gelismesinde, bu arterlerde gelisen medial hipertrofi etkendir. Bu hipoksiye eslik
eden hiperkarbi ve asidoz intimal kalinlasmaya katkida bulunarak gelisimini
hizlandirir. Hipoksemi NO salinim ve sentezini azaltarak bronkokonstriiksiyon
gelisimine katkida bulunur(93). KOAHta olusan HPV oksijenlenmeyi diizeltir, HPV
ile kotii ventile alanlarda perflizyon azaltilarak kan akimi iyi ventile alanlara
kaydirilir ve ventilasyon perfiizyon oranint optimumda tutularak arter kaninin
oksijenlenmesi diizeltilir. Difiiz alveol hipoksisi gelisirse bu caba yetersiz ve etkisiz
kalarak PVR ve PAB artis1 olur. PVR arttik¢a,RV hipertrofisi gelisir. Agir KOAH
olgularinda gelisen PHT nedeniyle once RV hipertrofisi ve daha sonra RV
yetmezligi gelisir ve bu durum nedeniyle PAB artis1 RV art yiikiinde artis; RVDSB
artmasina, bu da RA ejeksiyon fraksiyonu (EF) azalmasma yol agarak RA atim

hacmini disiiriir(23).

RA yetmezligi ile birlikte kronik hipoksi ve hiperkarbi nedeniyle tuz ve su
retansiyonu geligir ve 6demin onemli bir nedenidir. Hipoksi, bobrek kan akimini
kisitlar. Hipoksik ve hiperkarbik KOAH’lilarda arginin vazopressin seviyesi de
uygunsuz sekilde yiiksektir (93). KOAH’a bagl kronik kor pulmonalede hipoksi ve
hiperkarbi ile birlikte LV basincindaki degisiklikler ve tuz/ su retansiyonu sol kalp

yap1 ve fonksiyonunu da etkileyerek konjestif kalp yetmezligine neden olur.
Mekanik Faktorler

KOAH’ta, ekspiryumda alveol basinci artar. Bu artis, arteriyoler seviyede
PVR’yi artirir. PAB’larinda, inspirasyon-ekspirasyon farki, solunum varyasyon
amplitiitiidiir. Ornek olarak FEV: ile PAB ters orantilidir. Akciger parankim
destriiksiyonu olan amfizemli vakalarda; artmis alveol basinci, pulmoner arter

egrilerinde sistol-diyastol basing farkini azaltarak diizlesmeye sebep olur. Bu durum,
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ekspirasyonda daha da belirgindir. Ozetle, kronik bronsitte solunum varyasyon

amplitiidi belirginken, amfizemde yassilasma 6n plandadir.
Pulmoner Kan Voliimii

KOAH’ta kronik hipoksemi oldugundan dolay1 polisitemi meydana gelir. Bu
polisitemi viskoziteyi artirarak PVR’yi artirir. Bu artig nedeniyle RA’nun 6n yiikii
artar ve kronik pulmoner tromboemboliye egilimin artisina yol agar. Hematokrit
artis1 ile endotel hiicre yiizeyine 16kosit ve trombositlerin adezyonu kolaylasir ve
trombiis olusumu artar. Artan nefes darligi ile azalan hareketler nedeniyle alt
ekstremitelerde mikroembolilerin olusumu siktir (93, 94). Yapilan c¢aligmalarda
tekrarlanan flebotomilerin kan voliim ve viskozitesini ve PAB’1 azalttifi, ancak

pulmoner kapilller basinci ve kardiyak atim voliimiinii degistirmedigi belirtilmistir

(93, 95).
Egzersiz

Saglikl1 bireylerde egzersiz sirasinda PAB artist minimal olsa da pulmoner
kan akiminda artig belirgin olup, PVR’de azalma gozlenmektedir. Orta siddetteki bir
efor da, ortalama PAB 5 mmHg artar. KOAH hastalarinda istirahat sirasinda normal
olan PAB, efor sirasinda artar ve PHT saptanir. Bu durumda egzersizle gizli PHT yi
ortaya cikarir.

PAB’1n ilerleyici olarak artisi ile,RA adaptasyonu nedeniyle RA hipertrofisi
yavas yavas gelisir. Bu duruma bagli olarak zaman icinde egzersiz tolerans: azalir,
nefes darligi ve mortalite artar (96).KOAH 1n ileri evrelerinde gelisen akut durumlar,
uyku ve egzersizde PAB’ta kotiilesmeler olusur. Bu vakalarda hipoksemi

derinlestikce RA yetersizligi ortaya ¢ikar.

2.3.4. KOAH ve Koroner Kalp Hastahig:

KOAH’l1 hastalarda koroner arter hastaligi riski artmistir. Yapilan bir
caligmada sigara igen KOAH’I1 grupta %33,6 oraninda, sigara igmeyen KOAH’I1
grupta %27,1 oraninda KAH oldugu belirtilmistir(23).
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KOAH ve aritmi: KOAH hastalarinda kardiak aritmi riski artmis olup;
Ozellikle akut alevlenme ve torasik cerrahi sirasinda bu artis daha belirgindir.
Multifokal atrial tasikardi en sik saptanan aritmi gesidi olup,bu aritminin temel
sebebi sag atriyum dilatasyonudur. Artmis aritmi sikliginin mortalite orani ile iliskili
oldugu ifade edilmistir. Aritmisi olmayan KOAH olgularinda mortalite oran1 %8
civarinda iken, aritmisi olan olgularda mortalite oranini %31 diizeyine kadar
¢ikmaktadir (97, 98).Ayrica stabil KOAH’l1 ve sik alevlenen KOAH’l1 hastalarda

aritmi varhigimi1 mortalite ile iliskilendiren yayimlar mevcuttur(87).

KOAH’l1 olgularda ventiriiler aritmilerinde sik goriildiigii ve ventrikiiler
aritlmilerin daha sik oldugu belirtilmistir. Yapilan bir ¢alismada siddetli KOAH’1
olan olgularin EKG’leri incelenmis ve bu caligmada olgularin % 84’linde aritmi
tespit edilmistir. Bu aritmilerin % 72’sinin supraventrikiiler kaynakli oldugu %
52’sinin ventrikiiler kaynakli oldugu saptanmistir. AF gelisen hasta grubu
incelendigindeFEV1 deki azalmanin siddetiyle AF gelisme riskinin orantili oldugu
belirtilmistir(99). Baska bir ¢alismada siddetli KOAH‘1 olan hastalarda hastalarin
%69’unda supraventrikiiler tasikardi oldugu, %52’sinde ventrikiiler aritmi oldugu
saptandi. Bacaklarda 6dem, hiperkapni ve korpulmonale varlig1 ventrikiiler aritmi
sikliginda artisa neden oldugu belirtilmistir. Ayrica bu ¢alismada aritmi varliginin
mortalite ile iliskisi saptanmamistir(89). Yapilan baska bir ¢calismada KOAH hasta
grubu akut alevlenme doneminde calismaya dahil edilmis olup AF ve ventrikiiler
aritminin mortalitenin ongordiiriiciisii oldugu sonucuna varilmistir(99, 100). Baska
bir calismada ise ciddi KOAH’1 olan ve akut solunum yetmezligi gelisen 70 hasta
incelenmis olup; bunlarin % 47 sinde hem supraventrikiiler hemde ventrikiiler
aritmiler tespit edilmistir. Aritmi varligi mortalite artis1 ile iliskilendirilmistir(99,
101). Bu caligmalarin  sonucunda aritmiye yol agan nedenler Tablo

2.4’tedzetlenmistir.

Tablo 4. Artimi nedenleri

+ Kullanilan medikasyon:teofilin,beta adrenerjik | ¢ Sistemik arterial hipertansiyon

agonistler digoksin » Sag ve sol kalp yetmezligi « Hipokalemi ve

* Kardiak otonomik disfonksiyon hipomagnezemi
* Koroner arter hastalig * Respiratuar asidoz
« flaglar
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Teofilin ve aminofilin serum seviyesi siniis tasikardi,erken atrial vuru, SVT,
AF, tnifokal,multifokal atrial tasikardi ve ventrikiiler aritmiler ile iligskilidir.Serum
seviyesi ile kalp hiz1 arasinda direkt iliski mevcut olup,serum seviyesi aritmi ile
iligkili en giiclii parametredir. Terdpotik diizeyde iken aritmi sikligt %3,7 oraninda

goriiliirken, doz asildiginda aritmi sikliginin %16°’ya kadar ¢iktigi belirtilmistir (102).

Beta agonistler (Albuterol) ile yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir ki; albuterol
sinlis nodunda, siniis sikliis uzunlugu ve recovery zamanim kisaltigi,AV nodda ise
kondiisyon artirdigive myokardiyal refraktér zaman azalttig1 gosterilmistir. B agonist
inhalasyonuyla alindiginda, kalp hizi artisina ve serum potasyum seviyesi diisiise yol

acar (102).

Multifokal atrial tasikardi (MAT) gelisiminde KOAH’l1 hastalar da teofilin
toksitesi, hipokalemi, hipomagnezemi ve hipoksi distintilmelidir. KOAH
hastalarinda MAT  gelismesi  durumunda  verapamil veya  metaprolol

kullanilabilmektedir (103).

Atrial fibrialasyon; KOAH’l1 hastalarda hipoksi, elektrolit dengesizligi AF
sikliginda artis ile iligkilidir. Yapilan bir ¢alismada kontrol grubunda AF sikligi
goriilme sikligt %10,4 iken, KOAH’l1 hasta grubunda goriilme sikligi %14,3
bulunmustur. Bu sonugla KOAH’l1 hastalarda AF sikliginin 4,41 kat fazla oldugu
gorilmistir. AF gelisimine bagli olarak stroke gelisimi artmakta ve hastane
yatislarinda artis goriilmektedir. Yapilan bir ¢alismada B2 agonist ve oral steroid
kullaniminin potasyum seviyesinde olan azalmaya bagli olarak AF gelisimiyle iligkili
oldugu belirtilmistir. inhale steroid kullanimiyla AF gelisimi arasinda ise iliski

olmadig1 belirtilmistir(102, 104).

2.3.5. KOAH’ da Genel Ekokardiyografik Bulgular

Noninvaziv yontemler igerisinde PHT tanisi en dogru olarak EKO olup; PAB
tayinindeve sag ventrikiil sistolik tepe basinct (RVSB)kullanilir (105). Sag kalp
bosluklarinin sternum arka yliziinde kalmasi, KOAH’ta havalanma ve solunum
varyasyonlarina bagl olarak EKO goriintii almak oldukga giictiir. Ses dalgalarindaki
zayif iletim, iki boyutlu EKO’nun kullanimimi kisitlamaktadir. Bununla birlikte iKi
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boyutlu EKO, sag ventrikiil (RV) ve sag atriyum (RA) c¢aplart ve duvar
kalinliklarinin tesbitinde M-Mode EKO’dan iistiindiir. RV voliimiiniin hesaplanmasi,
RV kavitesinin diizensizligine baglh olarak sorunludur. Pulsed-Doppler EKO ise, RV
sistolik ejeksiyon akimini gostermede daha istiindiir. Ayrica Pulsed- Doppler EKO
ile pulmoner akim ejeksiyon akim hizi kullanilarak PAB hesaplanir.Sistolik PAB
hesaplanmasi i¢in ortalama RA basincit ve RV -RA arasindaki pik sistolik gradyent
degerlerine ihtiyag vardir. RV-RA arasindaki gradyenti farki, devamli doppler EKO
ile trikiispit kapagindaki regiirjitan akim ile hesaplanir. Trikiispit regiirjitasyonu
normal kisilerde %17-100 oraninda tespit edilmekte olup, PHT’li olgularin hemen
hepsinde goriiliir (61). Trikiispit yetmezligi saptanan olgularda doppler ile spektral
goriintii elde edilerek Bernoulli esitligi (P=4V2) yardimiyla RVSB ile RA basinci
arasindaki gradyenti hesaplanir. Bu degere RA ortalama basinci eklenerekPAB elde
edilir (106). RA basincinin tahmininde birka¢ yontem tanimlanmigtir. Bunlardan ilki
santral vendz kateterle ile invazif olarak RA basinci direkt dlgiilebilir. ikinci yontem
ise RA basincini sabit bir deger olarak almak olup; ilk yonteme gore sagliksiz olsa
da, invazif olmamas1 sebebiyle sik tercih edilmektedir.Bu sabit deger 5-14 mmHg
arasinda olup, RA ¢ap1 normal olan ve hafif trikiispit yetmezligi olan olgularda
SmmHg; RA ¢ap1 artmis, orta derece trikiispit yetmezligi olanlarda 10mmHg; RA
cap1 cok artmis ve/veya ileri diizeyde yetmezligi olanlarda 15mmHg kabul edilir

(107).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1.  Cahsma Tiirii

Calismamiz  Hatay Mustafa Kemal Universitesi Girisimsel Olmayan
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan alinan onay sonrasi 60 (30 hasta ve 30 kontrol) olgu

ile prospektif olarak gergeklestirildi.

3.2. Vaka secimi

Tayfur Sokmen Kampiisii, Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi
Goglis Hastaliklar1 Poliklinigine kendi imkanlari ile bagvuran, ilk kez
KOAH tanis1 alan veya KOAH nedeni ile halen tedavi géren ve 10.09.2020-
31.10.2020 tarihleri arasinda hastaligin akut alevlenme evresinde olan 30
hasta ve benzer yas ve cinsiyet Ozelliklerine sahip 30 saglikli birey ile

gergeklestirildi.

3.3. Parametreler

Hastalarin yasi, cinsiyeti, meslegi, sigara Oykiisii, aliskanliklari,
komorbid hastaliklari, beden kitle indeksi (BMi),kullandig1 ilag tiirleri ve
kullanim sekilleri, hastalik evresi, hastalik siddeti, son bir yildaki atak ve
basvuru sayisi, FEV;, FVC ve FEV1/FVC, aort kokii, asendan aorta capi, LA,
sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (LVSSC), sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1
(LVDSC), interventrikiiler septum kalinlig1 (IVSD), sol ventrikiil posterior
duvar kalinligt (LVPWD), sol ventrikiil EF’si, kapak (aort, pulmoner,

trikiispit ve mitral) yetmezlik diizeyleri, PAB, Tricuspid Annular Plane
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Systolic Excursion (TAPSE), RA, RV, Fraksiyonel alan degisimi (FAC), RV
E’, RV A’ ve RV S’ diizeyleri atak doneminde ve atak donemi sonrasinda
Olctildii. Tiim parametreler atak ve atak dis1 donemlerdeki Ol¢timler kontrol
grubu ile kiyaslandi. Vaka grubundaatak ve atak disi dénemlerdeki EKO
parametrelerinde gelisen farkin anlamliligi, degerleri degisen olgu
sayilarmin anlamliligi degerlendirildi. EKO parametrelerinin evre, atak

sayisi, FEV1, FVC, FEV1/FVC degerleri ile olan iliskisi degerlendirildi.
Arastirmaya dahil olma Kkriterleri

1- 10 Eyliil 2019 — 31 Ekim 2019 tarihleri arasinda gogiis hastaliklar1 poliklinigine
basvurmus olup kronik obstriiktif akciger hastasi akut alevlenme evresinde

oldugunun gosterilmesi,
2- 30 yas lizeri hastalar,
3- Ekokardiyografik olarak sol kalp yetmezligi olmamasi,

4- Kronik obstriiktif akciger hastaligi disinda kronik akciger hastalig1 olmayan

hastalar,
5-Biline kardiyak hastalig1 bulunmayan hastalar,

6- Aragtirmaya katilmak ve verilerinin kullanilmasina izin veren hastalar,

Arastirmaya almama kriterleri
1- 30 yas alt1 olan hastalar,
2- Daha 6nce herhangi bir sebeple akciger cerrahisi gegirmis olan hastalar,
3- Ekokardiyografik olarak sol kalp yetmezligi bulunan hastalar,

4-Interstisyel akciger hastalig1 olan hastalar ,

3.4. istatistiksel Yontem

Tiim veriler toplandiktan sonra SPSS for Windows® 22.0

programina girildi. Verilerin analizinde yine bu program kullanildi. Verilerin

30



normal dagilima uygunluklar1 Kolmogorov-Smirnov testi ile belirlendi.
Niceliksel verilerin gosteriminde ortalama ve standart sapma; niteliksel
verilerin gosteriminde olgu sayis1 ve yiizdelik dilim (%) kullanild.
Nonparametrik verilerin analizinde Kruskal Wallis ve Mann Whitney-U testi
kullanildi.  1ki kategorik degisken arasindaki frekans verilerin
karsilagtirillmasinda ise Ki-kare ve Fisher Exact testi uygulandi. Atak ve
sonrasi donemlerdeki degisikligin analizi paired sample test ile, sonucu
degisien olgu sayisinin anlamliligi Wilcoxon testi ile yapildi. ki niceliksel
verinin iligkinin belirlenmesinde spearman korelasyon analizi kullanildi.

Analizlerde p<0.05 degeri istatistiksel anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda KOAH’li hastalarin yas ortalamas162,6+=11,6y1lve kontrol
grubunun yas ortalamasi62,2+11,1 yil olarak saptandi. Gruplar arasinda yas
acisindan anlamli farklilik saptanmadi (p:0,923) (Sekil 3).

yas

Kontrol KOAH
Gruplar

Sekil 3. Gruplarin yas karsilagtirmasi (Mann Whitney U testi)

Calismamizda KOAH hastalarinin = 19°u (%63,3) erkek ve 11’1
(%36,7)kadind1. Kontrol grubunun 19’u (%63,3) erkek ve 11’1 (%36,7)kadind.
Gruplar arasinda cinsiyet agisindan farklilik saptanmadi (p:1,000) (Tablo 4.1).

Tablo 5. Gruplarin cinsiyet agisindan karsilastirilmasi

Gruplar P
Kontrol (n:30) n(%)  KOAH (n:30)
Cinsiyet Kadin 11 (36,7) 11 (36,7) 1.000
Erkek 19 (63,3) 19 (63,3)

Kikare testi

Calismamizda KOAH hastalarinin 9’u (%30) ev hanimi, 5’1 (%16,7) serbest
calisan, 4’1 (%13,3) devlet memuru ve 12’si (40) emekliydi.Kontrol grubunda ise
olgularin 6’s1 (%20) ev hanimi, 6’s1 (%20) serbest calisan, 5’1 (%16,7) devlet
memuru ve 13’1 (%43,3) emekliydi.Gruplar arasinda meslek agisindan farklilik

saptanmadi (p:839) (Tablo 6).
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Tablo 6. Gruplarin meslek agisindan karsilastirmasi

Gruplar D
Kontrol (n:30) n(%) KOAH (n:30) n(%)
Meslek  Ev hanimi 6 (20) 9 (30)
Serbest ¢alisan 6 (20) 5 (16,7) 0,839
Devlet memuru 5(16,7) 4 (13,3)
Emekli 13 (43,3) 12 (40)

Kikare testi

Calismamizda KOAH hastalarinin 15’iin (%50) aktif sigara i¢icisi oldugu,
9’unun (%30) sigaray1 biraktig1 ve 6’simin (%20) hi¢ kullanmadigi;kontrol grubunun
Ise 13’liniin (%43,3) aktif sigara icicisi oldugu, 11’inin (%36,7) sigaray1 biraktig1 ve
6’sinin (%20) hi¢ kullanmadig1 saptandi. Gruplar arasinda sigara igiciligi agisindan
farklillk saptanmadi (p:0,842). Hasta grubunda sigara kullanma sikliginin
45,8+32paket/yil.kontrol grubunda ise 23,7+17,2paket/yilolarak saptandi. Sigara
icme sikligt KOAH’l1 grupta anlamli olarak yiiksek saptandi (p:0,003) (Tablo 7).

Tablo 7. Gruplarin sigara kullanimi agisindan karsilasgtirilmasi

Gruplar
Kontrol (n:30) KOAH (n:30) p
n(%)/Ortalama+SS n(%)/Ortalama+SS
Sigara Aktif igici 13 (43,3) 15 (50)
Birakmis 11 (36,7) 9 (30) 0,842*
Hic kullanmamis 6 (20) 6 (20)
23,7£17,2 45,8432

Sigara tiiketim sikl161
*Kikare testi,**Mann Whitney U testi

0.003**

KOAH’l1 hastalarin 15’inde (%50) komorbid patoloji, 7’sinde (%23,3) HT,
5’inde (%16,7) DM, 3’iinde (%10) KBY, 2’sinde (%6,7) KAH ve 7’sinde (%23,3)
diger hastaliklarin oldugu saptandi. Gruplar arasinda komorbid hastalik ve alt

grubundaki patolojiler agisindan farklilik saptanmadi (p:1.000)(Tablo 8).

Tablo 8. Gruplarin komorbid hastalik agisindan karsilagtirilmasi

Gruplar

Kontrol (n:30) n(%) KOAH (n:30) P
Ek hastalik 15 (50) 15 (50) 1,000
HT 6 (20) 7(23,3) 0,754
DM 3 (10) 5 (16,7) 0,706
KBY 2(6,7) 3(10) 1,000
KAH 2(6,7) 2(6,7) 1,000
Diger 2(6,7) 7(23,3) 0,145

Kikare testi
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Calismamizda KOAH’I1 hastalarin BMI ortalamas1 29,4+5,5 kg/m? ve kontrol
grubununBMI  ortalamasi27+3,6kg/m?olarak  dlgiildii. Gruplar arasinda BMI
acisindan anlamli farklilik saptanmadi (p:0,056) (Sekil 4).

BMI

Kontrol KOAH

Gruplar

Sekil 4.Gruplarin BMI karsilastirmasi(Mann Whitney U testi)

Calismamizda hastalarin  24’tinde  (%80) uzun etkili antikolinerjikler
(LAMA), 21’inde(%70) wuzun etkili solunum yolu beta-agonistleri(LABA),
20’sinde(%66,7) IKS, 6’sinda(%20) teofilin, 2’sinde kisa etkili solunum yolu beta-
agonistini (SABA) (%6,7), 2’sinde(%6,7) kisa etkili antikolinerjik (SAMA) ve
1’inde ultra LABA(%3,3) kullanimi saptand1 (Tablo 9).

Tablo 9. KOAH grubunun ilag dagilimlari

N(%)
LAMA 24 (80)
LABA 21 (70)
IKS 20 (66,7)
TEOFILIN 6 (20)
SABA 2 (6,7)
SAMA 2 (6,7)
ULTRA LABA 1(3,3)

Hastalarin 8’inin(%8,9) evre A, 8’inin(%8,9) evre B, 9’unun(%10) evre C ve
5’inin(%5,6) evre D KOAH oldugu saptandi (Sekil 5).
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Sekil 5. Hasta grubununevrelemesi
Calismamizda hastalarin mMRCskalasina gore 1’inin (%]1,1), evre 0,
6’s1n1n(%06,7) evre 1, 8’inin(%8,9) evre 2, 10’unun(%11,1) evre 3, 5’inin(%5,6) evre
4 oldugu saptandi (Sekil 6).

Sekil 6. mMRC gore evreleme

Calismamizda hastalarin son bir yil iginde 20’sinin (%66,7) bir kez,
6’smin(%20) iki kez, 4’iniin(%13,3) ti¢ kez atak gecirdigi; 24 inilin(%80) bir kez,
5’inin(%16,7) iki kez ve 1’inin(%]1,1) i¢ kez atak ile hastaneye basvurdugu
saptandi.Calismamizda 16 (%17,8) hastanin hafif, 7(%7,8) hastanin orta ve 7 (%7,8)
hastanin agir seklinde atak gegirdigi saptandi (Sekil 7).

35



Sekil 7. Vaka ciddiyeti

Hastalarin FEV: ortalama degeri %53,1£18,1, FVC ortalama degeri
%68,7+17,2 ve FEV1/FVC ortalama degeri %61,6+9,50larak 6l¢iildii (Sekil 8).
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Sekil 8. Hastalarin FEV;, FVC ve FEV/FVC degerlerinin grafiksel gosterimi

Hastalarin 25’inin (%83,3) ilaglar1 dogru teknik ile ilaglart kullanirken, 5’i

(%16,7) ilaglarin1 yanlis teknik ilekullandig1 saptandi. Hastalarin 23’iiniin (%76,7)

ilaclarii diizenli kullanirken; 7’sinin (%23,3) ilaglar1 diizensiz kullanmaktaydi

(Tablo 10).

Tablo 10. ilag kullanmim 6zellikleri

N (%)
Dogru teknik Evet 25 (83,3)
Hayir 5(16,7)
Diizenli ilag kullanim Evet 23 (76,7)
Hayir 7(23,3)
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Calismamizda kontrol grubunun aort kokii ¢ap1 ortalamasi23,24+2,3 mm, atak
donemi aort kokii ¢ap1 ortalamasi23,4+2,5 mm ve atak dis1 donemdeki aort kokii capi
ortalamasi123,4+2,5 mm olarak 6lgiildii. Gruplar arasinda aort kokii ¢ap1 acgisindan
anlaml farklilik saptanmadi (p:0,986). Calismamizda kontrol grubunun asendan
aorta ¢ap1 ortalamasi32+1,3 mm, atak donemi asendan aorta ¢ap1 ortalamasi31,8+2,6
mm, atak dis1 donemdeki asendan aorta ¢ap1 ortalamasi31,8+2,5 mm olarak 6l¢iildii.
Gruplar arasinda asendan aorta ¢ap1 agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p:0,680).
Calismamizda kontrol grubunun LA alani ortalamasi 30,9+2,9 mm?, atak donemi LA
alan1 ortalamas135,3+6,6 mm? ve atak dist donemde LA alani ortalamasi35,1+6,5
mm?Zolarak 6l¢iildii. Gruplar arasinda LA alan1 agisindan anlamli farklilik saptand:
(p:0,000). Atak ve atak dist donemlerdeki LA alanlari, kontrol grubundan anlamli
olarak yiiksek saptandi (sirastyla p:0,000; p:0,002). Atak ve atak dist donemlerdeki
LA alami arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p:0,840). Calismamizda kontrol
grubunun LVSSC ortalamasi30,9+3 mm, atak donemi LVSSC ortalamasi33,8+4,2
mm ve atak dis1 donemi LVSSC ortalamasi34,5+£5,1 mm olarak ol¢iildii. Gruplar
arasinda LVSSC acisindan anlamli farklhilik saptandi (p:0,002). Atak ve atak dist
donemlerdeki LVSSC degerleri, kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek saptandi
(swrastyla p:0,003; p:0,002). Atak ve atak disi donemlerdeki LVSSC degeri arasinda
anlamli farklihik saptanmadi (p:0,787). Calismamizda kontrol grubunun LVDSC
ortalama degeri 45+2,9 mm, atak dénemi LVDSC ortalama degeri 48+3,4 mm ve
atak dis1 donemi LVDSC ortalama degeri 47,843 olarak ol¢iildii. Gruplar arasinda
LVDSC acisindan anlamli farklilik saptandi (p:0,002). Atak ve atak dis1
donemlerdeki LVDSC degerleri, kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek saptandi
(swrasiyla p:0,001; p:0,001). Atak ve atak dis1 donemlerdeki LVDSC degerleri
arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p:0,952). Calismamizda kontrol grubunun
IVSD ortalamasi 1,1+0,1mm, atak donemi IVSD ortalamasi 1,1+0,2mm (IQR:0,2
mm) ve atak dis1 donemdeki IVSD ortalamasi 1,1+0,2mm olarak 6lgiildii. Gruplar
arasinda IVSD acisindan anlamli farklilik saptanmadi (p:0,883). Calismamizda
kontrol grubunun LVPWD ortalamasi 1,1+0,1mm, atak donemi LVPWD ortalamasi1
1,1+£0,2mm ve atak dis1 donemdeki LVPWD ortalamasi 1,1+0,1 mm olarak ol¢tildii.
Gruplar arasinda LVPWD agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p:0,720).

Calismamizda kontrol grubunun EFortalamadegeri % 60,3+4,9, atak donemi EF
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ortalamasi % 57,4+4,9 ve atak dis1 donemi EF ortalama degeri %55,8+11,4 olarak
Olciildii. Gruplar arasinda EF agisindan anlamli farklilik saptandi (p:0,036). Atak ve
atak disi donemlerdeki EF degerleri, kontrol grubundan anlamli olarak diisiik
saptand1 (sirasiyla p:0,027; p:0,026). Atak ve atak dist donemlerdeki EFdegeri
arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p:0,905). Calismamizda kontrol grubunun RA
alan1 ortalama degeri 32,1+1,9 mm?, atak donemi RA alani ortalama degeri 31,3+6,1
mm? ve atak dis1 donemi RA alami ortalama degeri 31,2+6,1 mm?olarak 6lciildii.
Gruplar arasinda RA alani agisindan anlamh farklilik saptandi (p:0,006). Atak ve
atak dis1 donemlerdeki RA alanlari, kontrol grubundan anlamli olarak diisiik saptandi
(sirasiyla p:0,008; p:0,004). Atak ve atak dis1t donemdeki RA degeri arasinda anlamli
farklilik saptanmadi (p:0,857). Calismamizda kontrol grubunun RV alam
ortalamasi30,7+1,3 mm?, atak donemi RV alani ortalama degeri 34,8+4,6 mmave
atak dist dénemiRV alam1 ortalamadegeri 34,6+4,5 mm2olarak olciildii. Gruplar
arasinda RV alani agisindan anlaml farklilik saptandi (p:0,000). Atak ve atak dist
donemlerdeki RV alanlari, kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek
saptandi(sirasiyla p:0,000; p:0,000). Atak ve atak disi donemdeki RA degerleri
arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p:0,905) (Tablo 11).

Tablo 11.Gruplarin EKO sonuglarinin kargilagtirilmasi

Gruplar
Kontrol Atak Atak dis1 donem
(n:30) donemi(n:30) (n:30) p
Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS

Aort kokii ¢apr (mm) 232423 23,4425 23,4425 0,986
Asendan aort ¢cap1 (mm) 32413 31,8+2,6 31,842.5 0,680
LA (mm?) 30,9+2,9 35,3+6,6 35,1+6,5 0,000%
LVSSC (mm) 30,943 33,844,2 34,5+5,1 0,002
LVDSC (mm) 45+2.9 48+3,4 47,8+3 0,0022
IVSD (mm) 1,120,1 1,1£0,2 1,140,2 0,883
LVPWD(mm) 1,120,1 1,1£0,2 1,1+0,1 0,720
EF (%) 60,3+4,9 57,4+4.9 55,8+11,4 0,036%
RA alan 32,1+1,9 31,3+6,1 31,2+6,1 0,006%
RV alani 30,7413 34,8+4.,6 34,6445 0,000%

Kruskal Wallis, Mann whitney U testi (a:kontrol ve atak donemi igin p<0,05; b:kontrol ve atak dis1

donem igin p<0,05)
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Calismamizda gruplar arasinda mitral yetmezlik, aort yetmezlik, trikiispit
yetmezlik ve pulmoner yetmezlik derecesi agisindan farklilik saptanmadi (sirasiyla

p:0,738; p:0,338; p:0,600; p:0,690) (Tablo 12).

Tablo 12. Gruplarin kapak yetmezliklerinin karsilastirilmasi

Gruplar
Kontrol Atak donemi  Atak dis1 donem p
(n:30) n(%)  (n:30) n(%) (n:30) n(%)
Mitral  Dogal 17 (s6,7)  20(66,7) 20 (66,7)
kapak 1.derece yetmezlik 10 (33,3) 9 (30) 9 (30) 0,738
2. derece yetmezlik 3 (10) 1(3,3) 1(3,3)
Aort Dogal 18 (60) 20 (66.7) 20 (66,7)
kapagi 1.derece yetmezlik 10 (33,3) 10 (33,3) 10 (33,3) 0,338
2. derece yetmezlik 2(6,7) 0 0
Pulmoner Dogal 30 (100) 29 (96,7) 29 (96,7)
LS 1.derece yetmezlik 0 133 1(3,3) 0,600
Trikiispit Dogal 21 (70) 18 (60) 21 (70)
kapagt - qorece yetmezlik 6 (20) 6 (20) 4(13,3)
2. derece yetmezlik 2 (6,7) 1(3,3) 1(3,3) 0690
3.derece yetmezlik 1(3,3) 5(16,7) 4 (13,3)
Kikare testi

Calismamizda kontrol grubunun PAB ortalama degeril1+10,1mmHg, atak
donemindekiPAB ortalama degeri 25,3+21,5mmHg ve atak dist1 donemdekiPAB
ortalama degeri 23,7+20,8mmHgolarak 6l¢iildii. Gruplar arasinda PAB agisindan
anlamli farklilik saptandi (p:0,008). Atak ve atak disi donemdekiPAB degerleri,
kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek saptandi (sirasiyla p:0,05; p:0,010). Atak
ve atak dis1 donemlerdekiPABdegerinde anlamli farklilik saptanmadi (p:0,722)(Sekil
9).
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Sekil 9.Gruplarin PAB’larinin karsilastirmasi (Kruskal Wallis, Mann whitney U testi)

Calismamizda kontrol grubunun TAPSE ortalama degeri%?21,442,9, atak
donemindeki TAPSE ortalama degeri %21,3+5,3ve atak dist1 donemdeki TAPSE
ortalama degeri %?21,9+4,70larak o6lgiildii. Gruplar arasinda TAPSE agisindan
anlamli farklilik saptanmadi (p:0,669) (Sekil 10).
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Sekil 10. Gruplarin TAPSE’lerinin karsilastirmasi (Kruskal Wallis, Mann whitney U testi)

Calismamizda kontrol grubunun FAC ortalama degeri %41,7+4,6, atak
donemindeki FAC ortalama degeri %40,1+7,9 ve atak dis1 donemdeki FAC ortalama
degeri %41,2+7,20larak o6lgiildii. Gruplar arasinda FAC acisindan anlamli farklilik
saptanmadi (p:0,886) (Sekil 11).
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Sekil 11.Gruplarin Fac’larimin karsilagtirmasi (Kruskal Wallis, Mann whitney U testi)

Calismamizda kontrol grubunun RV E’ ortalama degeri 12+0,8m/s, atak
donemi RV E’ ortalama degeri 11,8+1,8 m/s ve atak dis1t donemdeki RV E’ ortalama
degeri 11,7+1,4 m/s olarak Ol¢iildii. Gruplar arasinda RV E’ agisindan anlamli
farklilik saptanmadi (p:0,402) Calismamizda kontrol grubunun RV A’ ortalama
degeri 8,3+1,6 m/s, atak donemi RV A’ ortalama degeri 8,943,2 m/s ve atak dist
donemdeki RV A’ ortalama degeri 8,7+3,3 m/s olarak ol¢iildii. Gruplar arasinda RV
A’ agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p:0,927). Calismamizda kontrol grubunun
RV S’ ortalama degeri 8,4+1,7 m/s, atak donemi RV S’ ortalama degeri 8,2+2,3m/s
ve atak dis1 donemdeki RV S’ ortalama degeri 8,1+2,2 m/s olarak 6l¢iildii. Gruplar
arasinda RV S’ agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p:0,619) (Tablo 13).

Tablo 13. Gruplarin RV E’, RV A’ ve RV S’ diizeylerinin karsilagtirmasi

Gruplar
Kontrol Atak donemi  Atak dig1 donem
(n:30) (n:30) (n:30) P
Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
RVE 12+0,8 11,8+1,8 11,8+1,8 0,402
RV A’ 8,3£1,6 8,9+3,2 8,743,3 0,927
RV S’ 8,4+1,7 8,242,3 8,1+2,2 0,619

Kruskal Wallis

Calismamizda atak ve atak disi donemlerdeki aort kokii, asendan aort
¢ap,LA,LVSSC, LVDSC,IVSD, LVPWD, EF, RA, RV, RV A’, RV E’ ve RV §’
degisiklik saptanmadi (sirasiyla p:1.000; p: 0,625; p:4,05; p:0,304; p: 0,293; p:0,662;
p:0,536; p: 0,415; p:0,293; p:0,136; p:610; p:0,650;p:0,712). PAB’in atak
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donemindeanlamli olarak arttigi (p:0,022); TAPSE ve FAC’in anlamli olarak
azaldigisaptandi (sirastyla p:0,017; p:0,001) (Tablo 14).

Tablo 14.Atak donemi ve atak sonrasi degerlerdeki degisim

Atak dis1 dénem  Atak donemi Fark p
Ao ldlay 23,442,5 23,4425 0+0,3 1,000
Asendan aorta 31,8425 31.842,6  -0,1x0,7 0.625
LA 35,146,5 353466  02+1,3 0405
LVSSC 34,545, 1 33,8442  -0,7+3,8 0,304
LVDSC 47,843 48+3.4 0,1+0,7 0,293
IvsD 1,140,2 1,1£0.2 00  0.662
LVPWD 1,120,1 1,1£0,2 0+0,1 0,536
LV EF 55.8+11,4 574449  1,6£104 0415
PAB 23,7420,8 2534215  1,6+35 0022
TAPSE 21,9+4,7 213453  -0,6+1,3 0,017
RA 31,246,1 31,346,1 0,1+0,7 0.293
RV 34,6+4,5 34,8446  02+0,7 0136
FAC 412472 40,1+7,9 -1#1,6 0,001
RVE’ 11,7+1,4 11,8+1,8 0,1+1,1 0610
RV A’ 8,7433 8,943 0,1+1,6 0,650
RV S 8,142,2 8,242.3 0x0,5 0,712

Paired sample test

Calismamizda atak ve atak disidonemlerdeki aort kokii, asendan aort gapi,
LA, LVSSC, LVDSC, IVSD, LVPWD, EF, RA, RV, RV A’, RV E’ ve RV §’
degisiklik olan olgu sayisinda anlamli degisim saptanmadi (sirasiyla; p:1.000;
p:0,366; p:0,394; p:0,523; p:0,317; p:0,655; 0,527, p:0,919; p:0,214; p:0,019;
p:0,786; p:0,606; p:0,705). Atak doneminde PAB’1 artan olgu sayisinin atak disi
doneme kiyasla anlamli olarak arttigi (p:0,003); TAPSE ve FAC’in azalan olgu
sayisinin ise anlamli olarak arttigisaptandi (sirasiyla p:0,027; p:0,001).

KOAH evresinin atak doneminde oSlgiilenaort kokii ¢api, asendan aort ¢api,
EF, TAPSE ve FAC ile negatif yonlii (sirasiyla; r:-0,438, p:0,015; r:-0,509, p:0,004;
r:-0,428, p:0,018; r:-0,399, p:0,029; r:-0,524, p:0,003); PAB ile pozitif yonli
korelasyon verdigi saptandi (r:0,402; p:0,028). Atak doneminde KOAH evresinin
LA, LVSSC, LVDSC, IVSD,LVPWD, mitral kapak yetmezligi, aort kapak
yetmezligi, pulmoner kapak yetmezligi, trikiispit kapak yetmezligi, RA, RV, RV A’,
RV E’, RV A’ve RV S’ arasinda korelasyon gostermedigi saptandi (p>0,05). KOAH
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evresinin atak dis1 déonemde oOlgiilenaort kokii ¢api, asendan aort ¢api, EF, TAPSE,
FAC ve RV A’ile negatif yonlii(sirasiyla; r:-0,451, p:0,012; r:-0,482, p:0,007; r:-
0,461, p:0,010; r:-0,372, p:0,043; r:-0,548, p:0,002; r:-0,367, p:0,046); PAB ile
pozitif yonlii korelasyon verdigi saptandi (r:0,416; p:0,022). Post atakdéneminde
KOAH evresinin LA, LVSSC, LVDSC, IVSD, LVPWD, mitral kapak yetmezligi,
aort kapak yetmezligi, pulmoner kapak yetmezligi, trikiispit kapak yetmezligi, RA,
RV, RV A’, RV E’ ve RV §’ arasinda korelasyon gostermedigi saptandi
(p>0,05).mMRC evresinin atak déoneminde 6lgiilen;aort kokii ¢capi, asendan aort gapi,
LA, LVSSC, LVDSC, IVSD, LVPWD, EF, mitral kapak yetmezligi, aort kapak
yetmezligi, pulmoner kapak yetmezligi, trikiispit kapak yetmezligi, PAB, TAPSE,
FAC, RA, RV, RV A’, RV E’ ve RV S’ ve RV A’ile arasinda korelasyon
gostermedigi saptanmadi (p>0,05). mMRC evresinin atak dist donemde 6l¢iilen EF
ile negatif yonliikorelasyon gosterdigi (r:-0,394; p:0,031); aort kokii capi, asendan
aort cap1, LA, LVSSC, LVDSC, IVSD, LVPWD, EF, mitral kapak yetmezligi, aort
kapak yetmezligi, pulmoner kapak yetmezligi, trikiispit kapak yetmezligiPAB,
TAPSE, FAC, RA, RV, RV A’, RV E’ ve RV S’ ve RV A’ile arasinda korelasyon
gostermedigi saptandi(p>0,05) (Tablo 15).

Bir yil i¢indeki atak sayisinin atak doneminde 6l¢iilen aort kokii capi, asendan
aort ¢ap1, LA, LVSSC, LVDSC, IVSD, LVPWD, EF, mitral kapak yetmezligi, aort
kapak yetmezligi, pulmoner kapak yetmezligi, trikiispit kapak yetmezligi,PAB,
TAPSE, FAC, RA, RV, RV A’ RV E’ ve RV S’ ve RV A’ile arasinda korelasyon
gostermedigi saptandi (p>0,05). Bir yil i¢indeki atak sayisinin atak dis1 donemde
Olctilen EF ile negatif yonlii korelasyon gosterdigi (p<0,05); aort kokii ¢api, asendan
aort ¢ap1, LA, LVSSC, LVDSC, IVSD, LVPWD, EF, mitral kapak yetmezligi, aort
kapak yetmezligi, pulmoner kapak yetmezligi, trikiispit kapak yetmezligi,PAB,
TAPSE, FAC, RA, RV, RV A’, RV E’ ve RV S’ ve RV A’ ile arasinda korelasyon
gostermedigi saptandi (p>0,05).
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Tablo 15. KOAH evresi ve EKO parametreleri arasindaki iliski

mMRC
KOAH Evre
"Atak Atak “Atak Atak dis1
Oncesi Sonrasi Oncesi donem
r p r p r p r p
Aort kokii -0,438 0,015 -0,451 0,012 -0,217 0,250 -0,229 0,223
Asendan aorta -0,509 0,004 -0,482 0,007 -0,344 0,063 -0,301 0,106
LA -0,112 0,557 -0,089 0,642 -0,119 0,532 -0,091 0,633
LVSSC -0,137 0,471 0,045 0,814 -0,198 0,294 -0,002 0,990
LVDSC -0,186 0,324 -0,140 0,460 -0,162 0,394 -0,144 0,447
IVSD -0,210 0,266 -0,227 0,228 -0,059 0,755 -0,022 0,908
LVPWD -0,271 0,148 -0,131 0,490 -0,142 0,455 0,022 0,909
LV EF -0,428 0,018 -0,461 0,010 -0,237 0,207 -0,394 0,031
Mitral kapak -0,002 0,992 -0,002 0,992 0,146 0,440 0,146 0,440
Aort kapak 0,157 0,406 0,157 0,406 -0,065 0,732 -0,065 0,732
Pulmoner kapak 0,289 0,121 0,289 0,121 0,274 0,242 0,274 0,142
Trikiispit kapak 0,244 0,194 0,193 0,306 0,077 0,685 0,023 0,902
PAB 0,402 0,028 0416 0,022 0,157 0,408 0,203 0,282
TAPSE -0,399 0,029 -0,372 0,043 -0,198 0,295 -0,161 0,395
RA 0,214 0,257 0,223 0,236 0,159 0,402 0,158 0,404
RV 0,065 0,733 0,119 0,531 0,061 0,791 0,090 0,637
FAC -0,524 0,003 -0,548 0,002 -0,310 0,095 -0,328 0,076
RV E’ -0,008 0,967 -0,126 0,508 0,246 0,190 0,114 0,549
RV A’ -0,241 0,200 -0,367 0,046 -0,162 0,391 -0,314 0,091
RV S’ -0,164 0,387 -0,166 0,382 0,027 0,888 0,006 0,977

Spearman korelasyon analizi

FEV: diizeyinin atak doneminde dlgiilenaort kokii veTAPSE ¢apr ile pozitif
yonlii korelasyon verdigi (sirasiyla; r:0,366, p:0,047; r:0,452,p:0,012); asendan aort
cap1, LA, LVSSC, LVDSC, IVSD, LVPWD, EF, mitral kapak yetmezligi, aort kapak
yetmezligi, pulmoner kapak yetmezligi, trikiispit kapak yetmezligi,PAB, FAC, RA,
RV, RV A’, RV E’ ve RV S’ ve RV A’ile arasinda korelasyon gdstermedigi saptandi
(p>0,05). FVC diizeyinin atak doneminde 6lgiilen aort kokii ¢api, asendan aort ¢api,
LA, LVSSC, LVDSC, IVSD, LVPWD, EF, mitral kapak yetmezligi, aort kapak
yetmezligi, pulmoner kapak yetmezligi, trikiispit kapak yetmezligi, PAB, TAPSE,
FAC, RA, RV, RV A’, RV E’ ve RV S’ ve RV A’ile arasinda korelasyon
gostermedigi saptandi (p>0,05). FEV1/FVC diizeyinin atak doneminde Slgiilen aort
kokii capi, asendan aort ¢api, LA, LVSSC, LVDSC, IVSD, LVPWD, EF, mitral
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kapak yetmezligi, aort kapak yetmezligi, pulmoner kapak yetmezligi, trikiispit kapak
yetmezligi, PAB, TAPSE, FAC, RA, RV, RV A’, RV E’ ve RV S’ ve RV A’ile
arasinda korelasyon gostermedigi saptandi (p>0,05) (Tablo 16).

Tablo 16. FEV1, FVC ve FEV1/FVC'nin EKO parametreleri ile iligkisi

FEV, FVC FEV./FVC
r p r p r p
Aort kokii 0,366 0,047 0,225 0,232 0,204 0,279
Asendan aorta 0,288 0,123 0,149 0,431 0,180 0,341
LA 0,247 0,189 0,115 0,546 0,069 0,718
LVSSC 0,260 0,166 0,206 0,274 0,092 0,629
LVDSC 0,327 0,078 0,311 0,094 0,203 0,281
IVSD 0,230 0,221 0,183 0,333 0,043 0,823
LVPWD 0,258 0,169 0,200 0,289 0,068 0,722
LV EF -0,060 0,791 0,012 0,951 0,034 0,858
Mitral kapak 0,046 0,808 -0,046 0,811 0,239 0,202
Aort kapak -0,005 0,978 -0,063 0,743 0,298 0,110
Pulmoner kapak -0,189 0,316 -0,117 0,537 -0,334 0,072
Trikiispit kapak -0,260 0,164 -0,106 0,578 -0,244 0,194
PAB -0,330 0,075 -0,293 0,116 -0,304 0,102
TAPSE 0,452 0,012 0,291 0,118 0,342 0,064
RA -0,058 0,761 -0,017 0,929 -0,061 0,749
RV -0,021 0,913 0,019 0,919 0,253 0,178
FAC 0,227 0,227 0,180 0,341 0,077 0,687
RV E’ 0,055 0,772 0,123 0,518 -0,197 0,298
RV A’ 0,291 0,119 0,302 0,104 -0,065 0,735
RV S’ 0,335 0,070 0,346 0,061 -0,035 0,853

Spearman korelasyon analizi
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5. TARTISMA

KOAH pulmoner kan damarlarini, RV ve LV’yi etkiler, RV disfonksiyonu,
LV disfonksiyonu, PHT ve kor pulmonale yol agar (5).

Yas ve erkek cinsiyetin KOAH i¢in 6nemli bir risk faktorii olup, yas
ilerledikce KOAH’1n ciddiyetinin arttig1 ifade edilmistir. Erkek cinsiyet olmanin risk
faktorii oldugu ve kadinlarda menapoz sonrasi azaldigi ifade edilmistir (108).
Diinyanin biiyiik bolimiinde KOAH prevelans1 ve mortalitesi erkeklerde kadinlara
gore yiksektir. Ancak giin gectikce KOAH prevelanst kadinlarda giderek
artmaktadir. Cinsiyet farkliligimin nedeni ¢ok iyi bilinmese de cinsiyetler arasinda
akcigerin yapisal farklili§i, hormonal faktoérler, sigara igme aliskanligi bu farka
neden olmus olabilecegi diistiniilmektedir (75). Kurt ve ark. yaptiklari ¢alismada
KOAH hastalarin yas ortalamasmin 66 yil oldugunu ve hastalarin %65’inin erkek
oldugunu; acil tedavi gerektiren ve yatan KOAH hastalarinda yas arasinda farklilik
saptanmadigint bildirmistir (109). Ilievska ve ark. ¢alismasinda KOAH hastalarinin
yas ortalamasinin 66 oldugunu ve hastalarin%g87’sinin erkek oldugunu ifade etmistir
(26). Alpsoy ve ark. calismasinda yas ortalamasmnin 49 oldugu ve olgularin
%73,3’sinin erkek oldugu bulunmus, ¢alisma ve kontrol grubu arasinda yas ve
cinsiyet acisindan farklilik saptanmadigi belirtilmistir (110).Terzano ve ark.
yaptiklar1 ¢aligmada hastalarin gogunlugunun erkek oldugunu belirtmislerdir (68).
Dasli yaptig1 ¢alisjmada KOAH hastalarinin kontrol grubu ile arasinda yas ve
cinsiyetagisindan fark olmadigini belirtmistir (23). Kocadag yaptig1 caligmada stabil,
atak ve kor pulmonale ile birlikte olan atak KOAH hastalarinda kontrol grubu ile
arasinda yas ve cinsiyete agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadigini
belirtmistir(19). Karabag ve ark. yaptiklari calismalarinda KOAH’li hastalarin
kontrol grubu ile cinsiyet acisindan fark olmadigi, KOAH’l1 hastalarin yaslarinin
kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek oldugunu belirtmislerdir(24).Yemenici
ve ark. yaptiklar1 ¢aligmalarinda KOAH ve kontrol grubu arasinda yas ve cinsiyet

acisindan fark olmadigini belirtmislerdir (111). Freixa ve ark. ilk hastaneye bagvuran
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KOAH hastalarininbiiyiik ¢ogunlugunun erkek oldugunu ve yaslarinin 67,9 + 8,6
oldugunu belirtmislerdir(22). Ozben ve ark. yaptiklar1 c¢alismalarinda KOAH
hastalarinin  sigara igiciligi agisindan kontrol grubu ile benzer oldugunu
belirtmislerdir(21). Calismamizda gruplar arasinda yas ortalamasinin 63 yil ve
%63,3’liniin erkek oldugu; gruplar arasinda yas ve cinsiyet acisindan farklilik
olmadig1 saptandi. Yas artikga artan katabolik siire¢, sigara ve zararli gazlar ile
temas, siirekli akciger travmasina yol acan patolojiler (enfeksiyonlar, inflamatuvar
patoloji, travma vb.) gibi nedenlerin sik olmas1 sebebiyle yas artikga KOAH siklig1
ve evresinin arttig1 kanisindayiz. Erkek hastalarin daha fazla sigara i¢gmesi, maden
is¢iligi, ayakkabi tamirciligi gibi islerde daha fazla calismasi ve pndmoni gibi
enfeksiyonlara daha yatkin olmasi sebebiyle gruplarda erkek sikliginin fazla oldugu
kanisindayiz. Calismamizdahem hasta hemde kontrol grubunun benzer yas ve
cinsiyet Ozelliklerde secilmis olmasi sebebiyle gruplar ara arasinda farklilik

saptanmadig1 kanisindayiz.

Yapilan calismalarda KOAH olgular1 i¢cin sigara kadar olmasa da, bazi
meslek gruplarinin riske yol agtigi ifade edilmistir. Demir ve ark. ¢aligmasinda
KOAH olgularmin %8,1’inin KOAH i¢in risk faktorii olusturan mesleklerde
(kaloriferci, maden iscisi, vb.) c¢alistigi saptamistir (76). Yapilan bir derlemede
KOAH’1n %15-20’sinin mesleki etmenlere (isyerinde mesleki toz, kimyasal madde,
buhar veya diger hava kirleticiler) bagh oldugu ifade edilmistir (77). Silika, komiir
tozu, kadmiyum, izosiyonat buharlart ve solventlerin KOAH riskini arttirdigi
bilinmektedir (75). Kim ve ark. yaptiklar1 c¢aligmada bolgesel farkliliklari
degerlendirmis ve kimyasal tozlara maruziyetin yiiksek oldugu yerlerde KOAH
sikliginin daha fazla oldugunu ifade etmistir (112). Yapilan bir ¢alismada KOAH’I1
hastalarin siklikla emekli oldugu ifade edilmistir (113). Calismamizda en sik grubun
emekli oldugu saptandi. Gruplar arasinda meslek acisindan farklilik saptanmadi. Yas
grubumuz ve KOAH’mn ileri yaslarda sik goriildiigii dikkate alindiginda emekli
sikliginin her iki grupta benzer oldugu kanisindayiz. Akcigeri etkileyecek sektorde
calisanlarin daha erken donemde emekli oldugu, devlet memurlugu ile ugrasan

bireylerin nispeten islerinin daha rahat olmasida diger bir etken oldugu kanisindayiz.

KOAH gelisiminde en onemli risk faktorii sigara i¢imidir ve KOAH

gelisiminden %80-90 oraninda sigara i¢imi sorumlu tutulmaktadir (112). Sigara
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icenlerde riskin 9,7-30 kat arasinda arttig1 belirtilmektedir (75). Ilievska ve ark.
caligmasinda KOAH hastalar1 ve kontrol grubunun sigara i¢gme oranlarinin benzer
oldugu ifade edilmistir (26). Yemenici ve ark. yaptiklar1 ¢alismalarinda KOAH ve
kontrol grubu arasinda sigara igiciliginde fark olmadigimi belirtmislerdir(111).
Parmaksiz ve ark. caligmalarinda KOAH hastalarinin tiimiinde sigara igme oraninin
40,47 paket/y1l oldugunu, bu oranin evre 1’de 31,91, evre 2’de 42, evre 3’te 42,14,
evre 4’te 46 paket/yil oldugunu belirtmislerdir(25). Hilde ve ark. yaptiklar
caligmalarinda sigara i¢cme agisindan KOAH hastalarinin kontrol grubuna gore
anlaml yiiksek oldugunu belirtmislerdir (114). Dashi (23), Kocadag(19)ve Yemenici
ve ark. yaptiklart ¢alismalarinda KOAH ve kontrol grubu arasinda sigara agisindan
fark olmadigini belirtmislerdir(111). Yapilan bir ¢alismada sigara kullanimimin hem
KOAH hem KOAH atak siklig1 iizerine etkili oldugu, hemde biraktiktan sonra
sigaraya bagli inflamasyonun devam ettigi ifade edilmistir. Bu durum sigarayi
biraktiktan sonra sadece sigaranin kendi etkisine degil, sigaranin yol actig1 harabiyete
bagli olarak enfeksiyon gelisiminin kolaylagsmasina baglamislardir (115). Yapilan
bagka bir ¢alismadada sigaranin oksidatif strese neden oldugu ve KOAH hastalarinin
akcigerlerinde inflamatuar yanit1 tetikledigi ifade edilmistir (116). Inoue-Choi ve ark.
caligmasinda sigaranin solunum yolu enfeksiyonlarini tetikledigi ve birakilmasi
halinde mortalitenin azalacagini ifade etmistir (117).Calismamizda gruplara arasinda
sigara iciciligi acisindan fark saptanmamakla birlikte, vaka grubunda sigara icme
miktar1 anlamli olarak uzun saptanmistir. Bu durum uzun ve fazla sigara igen
bireylerdeki solunum yolu harabiyeti, gelisebilecek malignite riski ve enfeksiyon

siklig1 ile iliskilendirilebilir.

Yapilan bir calismada KOAH’lilarda eslik eden en sik komorbid hastaliklarin
kardiyovaskiiler hastaliklar ve DM oldugu belirtilmistir(118). Yapilan bagka bir
calismada akut atakla hastaneye yatan KOAH’li olgularda en sik goriilen
komorbiditenin  hipertansiyon  oldugu  belirtilmistir. =~ KOAH  hastalarina
hipertansiyondan sonra eslik eden hastaliklar kronik bdbrek yetmezligi, DM,
kardiyoaskiiler hastaliklar olarak goriildiigii belirtilmistir(119). Yasam siiresinin
uzamasi, kronik hastaliklarin artis1 ile birlikte ayn1 bireyde birden cok hastaligin
ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir. Lin ve ark. yaptiklar1 bir ¢alismada KOAH’I1
hastalarin %?24’ne birden fazla hastaligin eslik ettigini belirtmislerdir(120).Ayrica
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KOAH’Ii1 hastalarin  hastaneye basvuru ve Oliim nedenlerinin  solunumsal
problemlerden ¢ok komorbid durumlarla iliskili oldugu disiiniilmektedir(121).
Alpsoy ve ark. calismasinda HT ve hiperlipidemi sikliklarinin KOAH ve kontrol
grubu arasinda benzer oranda goriildigiini ifade etmistir (110). Calismamizda
olgularin yarisinda komorbid hastalik varligi, en sik komorbiditenin HT oldugu
saptandi. Bununla birlikte gruplar arasinda komorbiditeler arasinda farklilik
saptanmadi. Yas artikca gerek KOAH gerekse diger komorbitelerin artan
katabolizma ile birlikte arttifi kanisindayiz. Kalp yetmezligi, KAH ve HT gibi
komorbitelerin bazen atak yaparak akcigerlerde yiikledigi yiik sebebiyle akciger
dokusunda harabiyet gelistigi bu nedenle KOAH’1 koétiilestirdigi kanisindayiz. Ayrica
stroke vb. patolojilerde gerek sekonder olarak goriilen solunum yolu patolojileri
gerekse yol agtiklar1 aspirasyon pnomonilerininde KOAH’1 arttirdigr kanisindayiz.
Bu durum hem atak sikligi hemde mortalite ile iligkili olabilir. Calismamizda

anlamsiz ¢ikmasi vaka-kontrol grubumuzdaki hasta sayisi ile iliskili olabilir.

Freixa ve ark. ilk hastaneye bagvuran KOAH hastalarinin BMI’larinin 28,2+
4,7 oldugunu belirtmislerdir (22).0zben ve ark. yaptiklari ¢alismalarinda KOAH
hastalarinin BMI’larinin kontrol grubu ile benzer oldugunu belirtmislerdir(21).Dasli
yaptig1 ¢aligmada KOAH hastalarinin kontrol grubu ile arasinda, viicut kitle indeksi,
viicut yiizey alani agisindan fark olmadigimi belirtmistir (23). Ilievska ve ark.
calismasinda KOAH hastalar1 ve kontrol grubunun BMI’lerinin benzer oldugu ifade
edilmistir (26).Caligmamizda literatiir ile uyumlu olarak gruplar arasinda BMI’leri
arasinda fark saptanmadi. Bununla birlikte obezitenin, fonksiyonel akciger

kapasitesini azaltarak KOAH’ta rol oynadig: kanisindayiz.

KOAH’ta farmakolojik tedavinin amaci semptomlart kontrol altina alma,
alevlenme sikligini ve siddetini azaltma ve egzersiz kapasitesini diizeltmek amaciyla
uygulanir. Bu amacla en sik kullanilan ilag grubu bronkodilatatorlerdir. KOAH aut
alevlenmesinde tedavi olarak 14 giin sistemik steroid kullanilmaktadir.
Kortikosteroidler, alevlenmede orta derecede etkilidir, bunun yaninda osteoporoz,
miyopati, hiperglisemi gibi yan etkilere sahiptir. Bu etkileri ortaya cikaran ilag dozu
ve uygulama siiresi degiskendir. Adrenal siipresyon olma olasilig1 ise minimal ve
asemptomatiktir (78). Alevlenme donemindeki hastalarda 14 giinliik steroid igeren

alevlenme tedavisi sirasinda siirrenal siipresyonunun arastirildigir bir c¢alismada,
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hastalarin genellikle asemptomatik olmasina ragmen siipresyonun hemen ¢iktig1 ve
uzun stirdiigii belirtilmistir. Tedavi kesildikten sonra siipresyonun birka¢ giinden 3
haftaya kadar uzayabildigi belirtilmistir(122). KOAH hastalarinda bronkospazma
neden olabileceginden beta blokerler kullanilmamaktadir. Ancak KOAH nedeniyle
Olen hastalarin kardiyak problemlerden 6lmiis olabilecegi diisiiniilmektedir. KOAH
alevlenmelerinde beta bloker kullaniminin etkisini arastiran bir ¢alismada, beta
blokerin mortaliteyi azalttig1 belirtilmistir. Bu ¢alismada beta blokerlerin alevlenme
déneminde mortaliteyi azalttigindan dolay1 kullanilabilecegi belirtilmistir (78). Kisa
stireli mortalite ve tedavi basarisizlif1 riskini azaltan mevcut kanitlara dayanarak,
mevcut GOLD onerileri alevlenme belirtileri olast bakteriyel enfeksiyonu, yani artan
balgam hacmi ve piiriilaninin yan1 sira dispne sikayeti olan hastalarda antibiyotik
tedavisi verilmesi Onerilmektedir(60). Mekanik ventilasyon gerektiren alevlenmeleri
olan hastalar igin antibiyotikler de Onerilmektedir, ¢linkii bunun mortaliteyi ve
sekonder pnomoni riskini onemli dl¢lide azalttigi gosterilmistir (123).Uzun etkili
muskarinik antagonist (LAMA), uzun etkili B 2- agonist (LABA) veya bunlarin bir
kombinasyonu ile uzun siireli bronkodilator tedavisinin siddetli alevlenme riskini
onemli Olgiide azalttigi gosterilmistir (124-126).FLAME c¢alismas1 indakaterol-
glikopirronyum kombinasyonunun, salmeterol-flutikazona kiyasla ilk siddetli
alevlenmeye kadar gecen siireyi 6nemli 6l¢lide uzattigini, ancak her iki tedavi grubu
arasinda yillik siddetli alevlenme oraninin 6nemli 6lgiide farkli olmadigini bulmustur
(127). Yapilan bir galismada KOAH’l1 hastalarin %27’sinin tamamen, %22’sinin ise
kismen hatali ila¢ kullandigi saptanmistir (128). Baglilar KOAH’l1 hastalarda yanlis
kullanma oranmin %26 olarak raporlamislardir (129). Yapilan bir g¢aligmada
KOAH’l1 hastalarin %24,5 oraninda ilaglarimi diizensiz kullandigi, bu hastalarin
%13,6’sinin ilaglart unutup-karistirmalari, % 8,2°sinin ila¢ temininde giicliik
cekmeleri sebebiyleve % 2,7’sinin fayda gérmeme sebebiyle ilact diizensiz
kullandig1 tespit edilmistir (130). Calismamizda en sik kullanilan ajanlarin LAMA ve
LABA oldugu saptandi. Hastalarin %83,3 linlinilaclar1 dogru teknikle ve%76,7’sinin
ilaglarin1 diizenli kullandig1 saptandi. Calismamizdaki ila¢ kullanim siklig1 literatiir
ile uyumlu olup, bireyin solunum yolunda saglanan dilatasyonun hem hastay1
rahatlattigit hemde fayda gormesi sebebiyle tedaviye uyum sagladigi kanisindayiz.

Caligmamizda olgularin yiiksek oranda ilaglar1 diizenli ve dogru kullandig1 saptandi.
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Hastalara verilen ilaglarin kullanim sekillerinin farkli olmasi, yogunluk sebebiyle
hastaya kimsenin egitim vermemesi, hastanin ilact yanlis kullanmasima yol a¢mis
olabilecegi; fayda gormedigi diisiincesi veya fayda goren hastalarin iyilestigini

diisiinerek ilac1 kesmleri diizensiz kullanmaya yol agmis olabilir.

KOAH hastalar1 yilda ortalama 2-4 atak gegcirirler(131). Wedzicha ve
ark. KOAH hastalariin yillik atak sayisinin 1-4 arasinda degistigini vurgulamiglardir
(132). Yentiirk ve ark ise 1-8 arasinda atak gec¢irdigini belirtmislerdir (133). Kurkil ve
ark. calismalarinda hastalarin yillik atak sayilarinin 1-4 arasinda degistigini, ortalama
atak sayisinin 1,2 oldugunu belirtmislerdir. Gogmen ve ark. caligmalarinda atak
sayisinin ortalama 1,4 oldugunu veyilda 1°den fazla atak gegirmenin hastanede yatisg
sliresini uzattigini belirtmislerdir (134).KOAH’l1 hastalarda atak sayis1 ile hastanede
yatis siiresinin arttig1 belirtilmektedir. {lk atak nedeni ile hospitalize edilen hastalarda
ortalama yatis siiresi 15,1 giin iken bu siire diger ataklarda artmaktadir (135). Kirhan
ve Ozer yaptiklar1 bir ¢calismada KOAH hastalarinda erkeklerin kadinlardan daha
fazla hastanede yatarak tedavi gordiigli, hastanede ortalama kalis siiresinin 9,3 giin
oldugunu belirtmislerdir (136). Kocadag yaptigi calismada stabil, atak ve kor
pulmonale ile birlikte olan KOAH hastalarinda yatis sayisinin stabil hastalarda
0,3+0,4, atakli hastalarda2,2+1,3, kor pulmonaleli hastalarda 3,5+1,8 oldugu gruplar
arasinda istatistiksel farkin anlamli oldugunu belirtmistir (19). Calismamizda
olgularin % 66,7 sinin y1l iginde bir kez atak ge¢irdigi, %80 nin bir kez hastaneye
bagvurdugu ve %54’tnlin hafif atak gegirdigisaptandi. Bu durum {ilkemizdeki
literatlir ile uyumludur. Bireylerin her ne kadar korunsa da uyaran (enfeksiyon,
allerjen, vb) olsun yada olmasin ataga girdigi kanisindayiz. Gelisen dispnenin
bireyde yarattig1 6liim korkusu sebebiyle hastane bagvurdugu kanisindayiz. Ataklarin
bazilarmin hafif ge¢cmesi sebebiyle, kisilerin her atakta hastaneye basvurmadigi

diistinmekteyiz.

Ilievska ve ark. calismasinda KOAH hastalarinin siklikla evre 3 ve evre 4 ‘te
oldugunu belirtmislerdir(26). Gupta ve ark. olgularin genellikle hafif ve orta siddette
KOAH ile bagvurdugunu bildirmistir (137). Yoshihisa ver ark. g¢alismasinda
olgularin en sik evre 1’de oldugunu ifade etmistir (138). Calismamizda hastalarin en
sik evre 3 veya C grubu oldugu ve genel olarak klinik olarak hafif olduklar1 saptandi.

Mevcut verilerimiz literatiir ile benzerdi.
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Kirkil ve ark. ¢alismasinda FEV1 (%43) ve FEV/FRC’nin (%65) KOAH’I1
olgularda diisiikk oldugunu ifade etmistir (134). Terzano ve ark. ¢alismasinda siddetli
KOAH vakalarinda FEV1 (Orta: %66, agir: %44) diizeyinin diistiiglinii belirtmistir
(68). Das ve ark. galismasinda FEV: (%53) ve FEV1/FVC (%61,7) diizeyinin
KOAH’1 hastalarda diistiginii ifade etmistir (139). Akgay ve ark.yaptigi bir
calismada FEV: ve FEV1/FVC’nin KOAH hastalarinda atak sirasinda tedavi
sonrasina gore anlamli diizeyde diisiik oldugunu belirtmislerdir (20). Kocadag
yaptig1 ¢alismada stabil, atak ve kor pulmonale ile birlikte olan atak KOAH
hastalarinda FEV1in agisindan gruplar arasinda isatistiksel farkin anlamli oldugunu,
FEV1 degerinin stabil KOAH’lilarda daha yiiksek oldugunu belirtmistir. Atak KOAH
hastalarinda FEV1/FVC oraninin anlamli olarak yiiksek oldugunu belirtmistir
(19).Yemenici ve ark. yaptiklar1 ¢alismalarinda FEV: ve FEVY/FVC’nin KOAH
hastalarinda kontrol grubuna gore anlamli diisiik oldugunu belirtmislerdir (111).
Hilde ve ark. yaptiklar1 ¢aligmalarinda FEV1 ve FEV1/FVC’nin KOAH hastalarinda
kontrol grubuna goére anlamli diisiik oldugunu belirtmislerdir(114).Calismamizda
FEV1 (%53) FVC (%69) ve FEV1/FVC (%62) oranlar literatiir ile benzerdir.
KOAH’I1 hastalarda mevcut hava hapsi olmasi ve bu havanin ekspiryumda disartya
atilamamasi sebebiyle FEV1, dolayisyla FEV1/FVC oranin diistiigii kanisindayiz.
Akcigerde yer kaplayan bir lezyon olmamasi sebebiyle FVC’nin

degismediginidiisiinmekteyiz.

KOAH olan hastalar fazla kronik yandas hastalik gosterirler ve konjestif kalp
yetmezligi ve iskemik kalp hastalig1 gibi yiiksek kardiyovaskiiler hastalik prevalansi
gosterirler. KOAH olgularinda aort anevrizmasi sikliginin arttigi ve anevrizma
riptiiriiniin 6nemli bir 6liim nedeni oldugu belirtilmistir. Bununla birlikte, aort
anevrizmasi neredeyse sessizce ilerlediginden, KOAH hastalarinda aortun anatomik
bozukluklarina ait prevalans belirsizligini korumaktadir (140). Yapilan bir ¢alismada
amfizemi olan hastalarda ortalama aort kokii boyutlari amfizemi olmayan
hastalardaki normal degerlerden anlamli olarak yiiksek oldugu
belirtilmistir. Amfizemli hastalarin énemli bir yiizdesinde Valsalva siniisii (% 43) ve
proksimal c¢ikan aort (% 59) normalin {iist smirindan daha biiylik oldugu
saptanmistir. Amfizem, 6l¢iilen tiim bolgelerde aort kokii biiyiikliigliniin 6nemli bir

belirleyicisidir. Ayrica bu durum hipertansiyon, Valsalva siniisiinde ek dilatasyon,
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sinotubiiler kavsak ve proksimal ¢ikan aort ile iliskilendirilmistir (141).Alpsoy ve
ark. calismasinda KOAH’I1 hastalar ve kontrol grubu arasinda aort kokii genisliginin
gruplar arasinda benzer oldugunu ifade etmistir (110). Calismamizda aort kokii ve
asendan aortanin genisliginin tiim gruplarda benzer oldugu saptandi. Ayrica atak
doneminde aort kokii ve asendan aortanin genisliginde olusan farkin anlamh
olmadig1 saptandi. Bununla birlikge KOAH evresi artik¢a aort kokil ve asendan aorta
capmin azaldigi saptandi. Aort kokiiniin FEV1 ile arasinda pozitif yonli korelasyon
gosterdigi saptandi. Aort kokii ve asendan aortanin KOAH’1n ilerleyen evrelerinde
gelisen kor pulmonele bagli olarak yetmezlige gittigi ve hastalarda EF nin
distigiinidiisinmekteyiz. Bu nedenle aort lizerine olan basing etkisinin azaldigi,

aort capinin bu nedenle diisiik 6l¢iildiigli kanisinday1z.

Orta-siddetli KOAH subklinik LV disfonksiyonu ve klinik kalp yetmezligi ile
iligkili olup, LV disfonksiyonu gelisen hastalarda mortalite sikliginin anlamli olarak
yiksek oldugu ifade edilmistir (142). Uzun yillardir akciger hastaliklarinin LV
fonksiyon bozukluguna yol agabilecegini ifade etmistir(143). Alpsoy ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada hasta ve kontrol grubu arasinda LVSSC, LVDSC, IVSD,
LVPWD ve LA agisindan fark olmadigini belirtmistir (110). Freixa ve ark. KOAH
hastalariin atak ile hastaneye bagvurulari sirasinda yaklasik % 30'unda LV duvar
hareket anormalliklerinin oldugunu belirtmislerdir. Bu da hastaligin daha once
sadece ti¢te birinde tan1 konmus olmasina ragmen, altta yatan mekanizma olarak
iskemik kalp hastaliginin oldugunu giiclii bir sekilde disiindiirmektedir. Ayrica
diyastolik LVD’ninprevelansinin yiiksek oldugunu bildirmislerdir. Popiilasyonun
yasi Ve ozellikleri, hafif disfonksiyonun yiiksek prevalansini (% 50) agiklayabilse de,
hastalarin% 12'sinin orta (derece 3) veya ciddi (derece 4) diyastolik bozukluk
gosterdigini belirtmiglerdir (22). Gupta ve ark. yaptiklari g¢aligmalarinda LVD
(sistolik) hastalarin % 7,5’inde gelistigi belirtmislerdir (137). Bu fonksiyon
bozuklugun miyokard gevsemesi, akcigerde hiperinflasyon ve anormal problemlere
yol acan kronik hipoksemiye bagli olabilecegini belirtmislerdir. Ayni ¢alismada
hastalarin% 22,5'inde LV hipertrofisinin oldugunu belirtmislerdir (137). KOAH'l1
kisilerdeki anormal LV performansi, hipoksemi ve asidoz gibi bir dizi faktdre bagh
olabilecegi; sag ventrikiil (RV) ve LV'nin ortak bir septumu paylastigi i¢in RV

dilatasyonu, septumun LV'ye girmesine neden olabilecegi, bu da LVDSC’sini artirip,
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vendz doniisiini azaltacagt ve LV strok hacminin azalacagi belirtilmistir
(144).Suchon ve ark. c¢aligmasinda KOAH’l1 hastalarin LV fonksiyonlariin
korundugunu ifade etmislerdir. Bu c¢alismada LSSC, LVDSC, IVSD ve EF’nin
KOAH’li hastalar ve kontrol grubu arasinda fark olmadigi gosterilmistir
(145).Calismalar, orta KOAH'li hastalarda, % 20,5'c kadar korunmus EF ile
taninmayan kalp yetmezligine sahip oldugunu tahmin etmistir (146, 147). Akut
hipoksinin kardiyak fonksiyon iizerindeki etkilerinin laboratuvar kosullarinda
degerlendirilmesi, LV ve RV kontraktilitesinin saglikli kisilerde normal kalmasi
hipoksiye iyi adapte oldugunu gostermistir (148). Ilievska ve ark. caligmasinda
KOAH evresi artikga LV EF’sinin distigliinii ifade etmislerdir(26). Akcay ve
ark.yaptig1 bir ¢aligmada akut KOAH alevlenmesi doneminde olan hastalarda SV
sistolik fonksiyonunun etkilenmedigini gostermislerdir. KOAH hastalarinda tedavi
sonrasinda atak anmna goére LA, LVDSC, LVSSC, IVSD veLVPWD degerlerinde
anlamli bir degisiklik olmadigin1 bu degerlerin kontrol grubu ile de farklilik
gdstermedigini belirtmislerdir (20). Ozben ve ark. yaptiklar galismalarinda KOAH
hastalarinin LA, LVDSC, LVSSC, IVSD, LVPWDve EF degerlerinin kontrol grubu
ile aralarinda anlamli bir fark olmadigini belirtmislerdir (21). Dash (23) ve Karabag
ve ark. (24)yaptiklar1 calismada KOAH hastalarinin kontrol grubu arasinda LVDSC,
LVSSC ve LVPWD degerleri arasinda fark olmadigini ifade etmislerdir. Kocadag
yaptig1 ¢calismasinda LA ve LV capmin stabil, atak ve kor pulmonaleli KOAH’lilar
arasinda anlamli bir fark oldugunu belirtmistir (19). Parmaksiz ve ark. yaptiklari
caligmalarinda LVDSC’inin KOAH evresi arttikca azaldigi ancak bu azalmanin
istatistiksel olarak anlamli olmadigini belirtmislerdir (25). Freixa ve ark. ilk
hastaneye bagsvuran KOAH hastalarinda LA dilatasyonu ve ardindan LV
hipertrofisinin en sik goriilen sol kalp anormallikleri oldugunu belirtmislerdir. Bu
caligmada olgularin %13,3"inde LV- EF’sinin % 50°den az oldugunu, bu olgularin %
8,9’unda EF’nin% 40-50 arasinda oldugu belirtilmistir.Hastalarin %4,1'inde anormal
LV segmental duvar hareketi oldugu ve bu anormalligi olan hastalarin sadece iicte
birinde daha 6nceki iskemik kardiyopati oldugunu bildirmislerdir. Hastalarin sadece
%37,9'unda normal veya 1. derece diyastolik LVD oldugu bildirilmistir (22).
Calismamizda LA, LVSSC, LVDSC degerlerinin KOAH hastalarinda (atak donemi
ve atak dis1 donemlerde) yiiksek, EF’nin diisiik oldugunu saptadik. Gruplar arasinda
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IVSD ve LVPWD arasinda farklilik saptanmadi. Atak doneminde LA, LVSSC,
LVDSC, IVSD, LVPWD ve EF degisimi ve degerleri degisen olgu sayisi
arasindafarklilik saptanmadi. Atak donemindeki KOAH evresi ve EF arasinda
negatif yonlii korelasyon saptandi. Atak dist1 donemdeki KOAH evresi ve EF
arasinda korelasyon saptanmadi.Atak donemi ve atak disi donemlerdeki KOAH
evresinin LA, LVSSC, LVDSC, IVSD ve LVPWD arasinda korelasyon saptanmadi.
Atak sayis1 ve FEV1, FVC ve FEV1/FVC degerlerinin;LA, LVSSC, LVDSC, IVSD
ve LVPWD arasinda iligki saptanmadi. Atak dis1 donemdeki EF degeri ile atak
siklig1 arasinda korelasyon negatif yonlii saptandi. Literatiir caligmalarinda KOAH
hastalarmin LVD (sistolik) igin farkli goriisler belirtilmistir. Ancak KOAH
hastalarinin hipoksiye ne kadar sik maruz kaldiklari, alevlenme sayilarinin fazla veya
az olmasi, kardiyak Oykiisiiniin varlig1 gibi parametrelerin sol kalp disfonksiyon ve

caplarinda degisiklik olmasinda etken olabilecegi kanaatindeyiz.

Trikispit  yetersizligi, sistolik PAB’in  tahmin edilmesi olasiligini
siirlandirarak  KOAH'ta her zaman mevcut olmayabilir. Kocadag yaptigi
caligsmasinda stabil ve atak KOAH grubunda Trikiispit yetersizligiolmadigint KOAH
atak kor pulmonale hastalarinda gelistigini belirtmistir (19). llievska ve ark.
calismalarinda KOAH hastalarinda trikiispit yetmezligin en sik goriilen valviiler
anormallik oldugunu ve sikliginin %44 oldugunu ve bu yetmezliklerin genellikle
birinciderece oldugunubelirtmislerdir (26). Mitral yetmezligin mitral stenozdan ve
aort yetmezliginden daha fazla goriildiigiinii ancak trikiispit yetmezligi kadar
goriilmedigini belirtmislerdir (26).Higham ve ark. (149) calismasinda tirkiispit
yetmezlik sikliginin % 77 ve Ismael ve ark.(27) ise % 70 olarak
bildirmistir.Parmaksiz ve ark. calismasinda KOAH’l1 hastalarda siklikla trikiispit
kapagin (%98,3) etkilendigini ifade etse de, mitral kapakta yetersizlik sikliginin
da(%62,7) yiiksek oldugunu da ifade etmistir (25). Bu calismada trikiispit
yetmezligin %62,7’sinin 1 derece oldugu belirtilmistir. Calismamizda literatiir ile
benzer olarak kapaklarda yetmezlik oldugu ve en sik 1. derece yliksek oranlarda
yetersizlik mevcuttu. Vaka ve kontrol gruplari arasinda, atak donemi ve atak disi
yetmezlik durumda anlamli bir degisim saptanmadi. Kapaklardaki yetmezlik diizeyi
ile KOAH evresi, yil igindeki atak sayisi, hastaneye basvuru sikligi, FEV1, FVC ve
FEV1/FVCarasinda iligki saptanmadi. KOAH’ta kor pulmonere ve PHT’nin
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olusturdugu direng sebebiyle, sag kalpte gelisen basing degisikliginin trikiispit kapak
basta olmak {izere kapaklarda yetmezlige yol acabilecegi kanisindayiz.
KOAH’lilarda sol kalp disfonksiyonu sonucu bu alandaki kapaklarinda
etkilendiginidiisinmekteyiz. Ayrica kalbin bir biitiin oldugu g6z oniine alindiginda
sag kalp fonksiyon bozuklugunun, zaman i¢inde sol kalp fonksiyon bozukluguna yol
acmis olabilecegi unutulmamalidir.Bununla birlikte kapak bozukluklar1 KOAH
zemininde rol alabilecek faktorler arasindadir. Kapak yetmezliklerinin KOAH evresi
ve FEVi, FVC gibi parametreler ile iliskisiz ¢ikmasi; KOAH ve kapak
yetmezliklerinin kismi olarak iligkili olsa da, her zaman bu iliskinin gecerli
olmadigini, KOAH disinda bircok patolojinin kapak bozukluklarma yol agtig
kanimiz1 desteklemektedir. KOAH hastalarinin bir kisminda akut solunum yetmezligi
stirasinda belirgin PAB artis1 oldugu belirtilmistir. PAB’ta 20 mmHg artis gosterebilir
ve alevlenme doneminden sonra baglangic seviyesine doner. Weitzenblum ve ark.
KOAH hastalar lizerinde yaptiklari calismalarinda hastalarin yaridan fazlasinda sag
kalp yetmezliginin hemodinamik belirtileri ile iligkili olarak PAB degerinde 6nemli
artty oldugunu belirtmislerdir (150). KOAH’da sik alevlenmeler, hem akciger
fonksiyonunda hizli diisiise hem de daha kotii klinik sonuglara neden olabilir (151).
Alevlenmeler ile KOAH’da daimi PHT nin dogal seyri arasindaki kesin iligki tam
olarak bilinmemektedir. PAB’taki gecici artis ile iliskili olarak tekrar eden
alevlenmelerin daimi PHT’ye yol agabilecegi varsayilabilir ki, bu durum klasik
olarak kotii prognozla iliskilendirilmistir (150). Chaouat ve ark.stabil olan KOAH’l1
hastada belirgin havayolu kisitliligi olmasina ragmen PAB ortalama degerinin sinirda
normal oldugunu belirtmislerdir (152). Yetkin ve ark.ileri evre KOAH hastalarinda
erken evre KOAH hastalarina gore PAB’1n daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir
(153). Ozben ve ark. PAB’m KOAH alevlenmesini ongérmede diger eko
parametrelerine kiyasla en yiiksek dogruluk, duyarlilik, 6zgiilliik, pozitif ve negatif
prediktif degerlere sahip oldugunu belirtmislerdir (21).Calismamizda atak ve atak
dis1 donemlerdeki PAB degerinin, kontrol grubundan yiiksek oldugu saptandi. Atak
donemimdePAB degerinin anlamli olarak arttig1 ve PAB degeri artan olgu sayisinin
anlamli olarak fazla oldugu saptandi.KOAH evresi ile pozitif yonlii korelasyon
verdigi; yillik atak sayisi, FEVy, FVC ve FEV1/FVC arasinda korelasyon vermedigi

saptand1. Bu sonuclarimiz literatiir ¢aligmalariyla uyumluydu. Alevlenme sirasinda
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akut hipoksiyi yenebilmek amaciyla akcigere daha fazla kan pompaladigi, bu nedenle
PAB’mm arttigi kanisindayiz. Direng ortadan kalkinca, yani atak sonlaninca
direncinyeniden diismeye basladigimidiisiinmekteyiz.Ote taraftan ileri evre
KOAH’larda gelismis olan PHT nin olusturdugu direncinin asilabilmesi amaciyla
her gecen atakta basincin biraz daha arttig1 kanisindayiz. Bu nedenle evre artikca
PAB’1n artig gostermis olabilir. Calismamizin zaman diliminin kisa olmasi ve vaka
sayisinin smirli olmasi sebebiyle yillik atak sayisi, FEVi, FVC ve FEV1/FVC

arasinda korelasyon anlamsiz ¢ikmis olabilir.

Tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE), LV EF’si i¢in RV
fonksiyonunun derecesini gostermede kullanilabilir (68). TAPSE, RV sistolik
fonksiyonunu, lateral trikiispit kapak halkasinin apekse sistolik ¢ikma seviyesini
Olgerek tahmin eder. Bir derlemede Bleeker ve ark., radyoniiklid anjiyografi ile
degerlendirdikleri TAPSE ve RV EF’si arasinda miikemmel bir korelasyon oldugunu
bildirmislerdir (154). Bu yaklasimin tekrarlanabilir ve kalp yetersizliginde prognozun
giiclit bir Ongordiiriiciisii olabilecegi belirtilmektedir (154). Terzano ve ark.
caligmalarinda TAPSE o6l¢iimiiniin tiim KOAH hastalarinda 6zellikle ciddi KOAH
hastalarinda RVD gosterdiginive TAPSE degerlerinin AKG ile iliskili oldugunu
belirtmislerdir (68). Karabag ve ark. yaptiklari ¢alismalarinda KOAH’l1 hastalarin
kontrol grubu ile TAPSE agisindan fark olmadigim belirtmislerdir (24).Ozben ve ark.
yaptiklar1 c¢alismalarinda KOAH hastalarinda atak sirasinda oOlglilen TAPSE
degerinin tedavi sonrasinda arttigt ancak kontrol grubuna yetisemedigini
belirtmislerdir (21). Mohammed ve ark. ¢alismalarinda TAPSE degeri, RV sistolik
fonksiyonunun kolayca elde edilebilen bir 6lgilisii olarak kullanilmistir ve tim
hastalarda normal olarak degerlendirilmistir. Solunum yetmezligi ve TAPSE ile ¢cok
siddetli obstriiksiyon derecesi olan bazt KOAH hastalarini kontrol grubuna gore daha
diisiik oldugu belirtilmistir (70).RV'nin fraksiyonel alan degisimi FAC olarak
tanimlanir. Das ve ark.yaptiklart ¢aligmalarinda % FAC degerini EF’yi
degerlendirmek i¢in bir kilavuz olarak kullandiklarint ve FEF25-75 disindaki tiim
SFT parametreleri ile pozitif iliskili oldugunu belirtmislerdir. RV fonksiyonu i¢in
%FAC degerinin hayati prognostik faktorler olabilecegini belirtmisler ve FEV1 ve
FAC arasinda pozitifi yonlii korelasyon oldugunu belirmislerdir (139). Faludi ve ark.

calismasinda KOAH hastalarinda FAC degerinin istatistiksel olarak anlamsiz olsa da
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diisiik oldugunu belirtmistir (74). Aym1 ¢alismada KOAH hastalarinin TAPSE
degerinin anlamli olarak diisiikk oldugu bulunmustur (74). Calismamizda atak ve atak
disitdénemlerdeki TAPSE ve FAC degerlerinin kontrol grubu ile arasinda fark
olmadig1 saptandi. Atak doneminde FAC ve TAPSE’nin anlamli olarak azaldigi,
FAC ve TAPSE degeri azalan olgu sayisinin fazla oldugu saptandi. KOAH evresinin
FAC ve TAPSE ile negatif korelasyon verdigi; FAC ve TAPSE’nin yillik atak sayisi,
FEV1, FVC ve FEV/FVC arasinda korelasyon vermedigi saptandi. Atak esnasinda
gelisen pulmoner arter direncinin artmasi sebebiyle FAC ve TAPSE diizeylerinin
distiigii kanisindayiz. Bu nedenle atak sonrasit donemde PAB’in diistiigli sonug
olarak FAC ve TAPSE’nin bireyin normal smirlarinda dondiigii kanisindayiz.
PHT’nin ileri evre KOAH’lilarda fazla olmasi sebebiyle evre artikga FAC ve
TAPSE’nin diistiigii;calismamizda evresi diisiik olan olgu sayisinin yiiksek olmasina
bagli olarakFAC ve TAPSE’ nin yillik atak sayisi, FEV1, FVC ve FEV1/FVC arasinda
korelasyon vermedigi kanisindayiz. Bununla birlikte ¢alismamizdaki olgu sayisinin

diisiikliigli baz1 faktorlerin anlamsiz ¢ikmasina yol agmis olabilir.

RV fonksiyonunda bozulma ve pulmoner kan damarlarinda degisiklik olmasi
KOAH'n klinik seyrini zorlastirir ve bu hastalarin sagkalimi ile ters orantilidir
(155).PHT olmayan KOAH hastalarinda sistolik  fonksiyonun azaldigi
belirtilmistir(156). KOAH hastalarinda RV'nin hem sistolik hem de diyastolik
fonksiyonlarmin bozuldugu iyi bilinmektedir(73, 157). Marangoni ve ark. KOAH
hastalarinda EKO ile diyastolik fonksiyonu degerlendiren ilk c¢alismay1
gerceklestirmis ve tim KOAH hastalarinda PHT bulunup bulunmadigina
bakilmaksizin diyastolik disfonksiyonun var oldugu sonucuna varmstir(73). Ozer ve
ark. diyastolik fonksiyon parametresi ve ortalama PAB’1 ile yakindan iligkili
oldugunu bildirmislerdir(157). Melek ve ark.PHT'li hastalarda diyastolik
fonksiyonun bozuldugunu goéstermistir(158). Alpsoy ve ark. yaptiklari ¢alismada
KOAH’11 hastalarda RV ¢ap1 ve LV basincinin arttigint bulmuslardir (110). Faludi ve
ark. calismasinda KOAH hastalarinda RV boyutlarinin ve basinglarinin arttigini
gostermistir  (74).Akgay ve ark.’nin ¢alismalarinda RV diyastolik fonksiyon
parametrelerinin akut KOAH atag1 sirasinda bozulmus oldugunu, bu parametrelerin
tedavi sonrasi kontrol grubunun seviyesine ulagsmak icin yeterli olmamasina ragmen

tyilestigini  belirtmislerdir. Bu durum akut KOAH ataginda RV diyastolik
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disfonksiyonunhipoksiye sekonder gelistigi ancak tedaviden sonra iyilesme
olabilecegini diistindiirmektedir(159).Cargill ve ark. hipoksinin RV ve LV'nin
diyastolik dolumu iizerinde etkisi oldugunu belirtmislerdir(148). Samanth ve ark.
yaptiklart  ¢alismalarinda KOAH  hastalarinda  kontrol =~ grubuna  gére
RVSDBdegerlerinde anlamli bir degisiklik olmadigin1 , RVSSB degerlerinde ise
anlamli bir artis oldugunu belirtmislerdir(160).Yiiksek PAB, RV yiikiinii artirarak
RV diyastolik basincini etkiler. Ak¢ay ve ark.’nin caligmalarinda akut diyastolik
fonksiyonun akut KOAH atagi sirasinda RV diyastolik fonksiyona benzer sekilde
bozuldugunu ve RV sistolik ve diyastolik fonksiyon parametrelerindeki iyilesmenin
hipoksinin hafifletilmesinden baska PAB azalmasi ile yakindan iligkili oldugunu
gostermistir. Bu calismada KOAH hastalarinda tedavi sonrasinda oncesine gore
RVSDB degerlerinde anlamli bir degisiklik olmadigini, bu degerlerin kontrol
grubuna gore yiiksek oldugunu belirtmislerdir. RVSSB degerlerinin tedavi oncesinde
sonrasina gore yiksek oldugu bu degerin tedavi ile anlamli diizeyde azaldigini
belirtmislerdir. Ayrica tedavi oncesi degerler ile kontrol grubu arasinda anlamli bir
fark varken tedavi sonrasit ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark olmadigim
belirtmislerdir(20).1lievska ve ark. g¢alismalarinda KOAH hastalarinda ortalama
RVSDB boyutunun kontrollerdeki boyutuna gore anlamli olarak daha yiiksek
oldugunu belirtmislerdir(26). Ozben ve ark. yaptiklar1 ¢alismalarinda KOAH
hastalarinin RV c¢apmin kontrol grubundan yiiksek oldugunu tedavi sonrasi bu
degerin distiigiinii ancak kontrol grubu seviyesine donmedigini belirtmislerdir.
Ayrica RA degerlerinin tedavi oncesi degerinin tedavi sonrasinda diistiigiinii ancak
bu dislisiin anlamli olmadigi ve kontrol grubundan yiiksek oldugunu
belirtmislerdir(21).Onbasili ve ark. yaptiklari ¢alismalarinda RA ¢ap1i, RVSSC ve
RVSDC pulmoner hipertansiyon olan ve olmayan KOAH gruplar1 arasinda ve
kontrol grubu arasinda anlamli bir fark olmadigini belirtmislerdir(161). Kocadag
yaptig1 calismasinda RA c¢apinin stabil, atak ve kor pulmonaleli KOAH’lilar arasinda
anlamli bir fark oldugunu, stabil ve atak KOAH hastalariin benzer ve kor
pulmonaleli hastalardan daha diisiik oldugunu belirtmistir(19). Karabag ve ark.
yaptiklar1 ¢alismalarinda KOAH’I1 hastalarin kontrol grubu ile RVSDC ve RVSSC
fark olmadigini belirtmislerdir(24).Parmaksiz ve ark. yaptiklari
calismalarindaRVSDC nin KOAH evresi arttikga arttigini belirtmiglerdir. Ayrica bu
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calismada LV- EF’sinin KOAH grubunda kontrol grubuna gore diisiik oldugunu
ancak bu farkin anlamli olmadigini belirtmislerdir(25). Yemenici ve ark. yaptiklar
caligmalarinda KOAH ve kontrol grubu arasinda RV, RA c¢aplar1 agisindan fark
olmadigint belirtmislerdir(111). Calismamizda RA degerinin KOAH’l1 hastalarda
diisiik seyrettigi, RV degerlerinin yiiksek oldugu belirlendi. Atak déneminde RA ve
RV degerlerinin degisim gostermedigi ve degisim gosteren olgu sayisinin anlamli
diizeyde olmadigi; KOAH evresi, yillik atak sayisi, FEV;, FVC ve FEV1/FVC
arasinda korelasyon vermedigi saptandi.Gelisen trikiispit yetmezlik sebebiyle RV
icine siirekli kan akisi, PHT sebebiyle RV 0Oniindeki direnci fazla olmasi LV
hacminin arttigi kanisindayiz. Yine trikiispit yetmezligin LA iginde olan kan
miktarinda azalamaya yol agmasi, LA’ nin boyutunun kiiciilmesine yol agmis olabilir.
Kalbin sag tarafindaki fonksiyon bozuklugunun KOAH siddeti, kisinin diger
komorbiditeleri ve en 6nemlisi zamanla iliskili oldugundan atak gegirme gibi akut
olaylardan etkilenmedigi kanisindayiz. Olgu sayisinin azlig1 sebebiyle KOAH evresi,
yillik atak sayisi, FEV1, FVC ve FEV1/FVC arasinda anlamli korelasyon vermedigi

kanisindayi1z.

lonescu ve ark. doku doppleri kullanarak yaptiklar: ¢alismada, kronik akciger
hastaliginin erken doneminde RV’de hipertrofi ve diyastolikdisfonksiyon basladigini,
ancak bu donemde konvansiyonel yontemlerle saptanamayan subkliniksistolik
fonksiyon bozuklugunun da bulundugunu bildirmektedir (69). Ak¢ay ve ark. KOAH
hastalarinda sag ventrikiil fonksiyonlarini arastirdiklar1 ¢caligmalarinda atak sirasinda
ve tedavi sonrasi lateral ve septum duvar sistolik miyokardiyal hizda anlamli bir
degisiklik olmadigi, kontrol grubuna gore bu hizin diisiik oldugu ancak bu farkin da
anlamli olmadigimm belirtmislerdir. Sag ventrikiil lateral ve setum duvar erken
diyastolik miyokardiyal hizin atak sirasinda anlami diisiik oldugu tedavi sonrasi
yiikseldigi ancak her iki durumda bile kontrol grubuna gore anlamh diizeyde diisiik
oldugunu belirtmislerdir (20).Samanth ve ark. yaptiklari ¢aligmalarinda RV doku
halka hizlar1 (E ', A', S) KOAH hastalar1 ve kontroller arasinda anlamli derecede
farkli oldugu, bununla birlikte RV E 've S degerleri, remisyon durumundan sonra
degerinde belirgin bir artis olmadan KOAH grubunda 6nemli 6l¢iide azaldiginm
belirtmislerdir. Bu nedenle RV fonksiyon parametrelerindeki hafif diisiis KOAH

hastalarinda bir A / E olayindan sonra remisyon durumunda bile degismeden
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kalacagi belirtilmistir. KOAH hastalarinda IVS'nin E 've A' degerleri azalirken, S-
Sistolik halka seklindeki hiz {i¢ grup arasinda anlamli farklilik gostermedigi, IVS'nin
doku halka hizinin diyastolik bilesenindeki azalma, yani E ', IVS'in bozulmus
gevsemesine yol agan RV susundan kaynaklanabilecegi yorumu yapilmistir (160) .
Caso ve ark. KOAH’l1 hastalarda yaptiklar1 calismalarinda hastalarin  kontrol
grubuna gore E ve A dalga akim hizlarinin diisiik oldugunu belirtmiglerdir (71). Dash
yaptig1 ¢alismada KOAH hastalarinin kontrol grubu arasinda mitral A ve E akim
hizlar1 arasinda fark olmadigmi belirtmistir (23).Karabag ve ark. yaptiklari
caligmalarinda erken diyastolik miyokardiyal hizin KOAH’11 hasta grubunda kontrol
grubuna gore anlamli diizeyde diisiik oldugunu belirtmiglerdir. Sag atriyal hiz ve
Sistol sirasindaki hareket hizinise her iki grupta benzer oldugunu belirtmislerdir (24).
Yilmaz ve ark. KOAH’lilarda A dalga zirve hizinda artig, E dalga zirve hizinda ise
anlamli bir fark olmadigimi belirtmislerdir (72). Yemenici ve ark. yaptiklar
calismalarinda KOAH hastalarinin  sag ventrikiil diyastolik fonksiyonunu
degerlendirmisler, KOAH ve kontrol grubu arasinda erken diyastolik miyokardiyal
hiz ve Sistol sirasindaki hareket hiz agisindan fark olmadigim belirtmislerdir (111).
Marangoni ve ark. KOAH’l1 hastada erken dolum hizi (E) degerinde kontrol grubuna
gore anlamli farklilik oldugunu belirtmigler, bu parametrelerin sag ventrikiil
diyastolik  disfonksiyonu belirlemede yiiksek prediktif degeri oldugunu
belirtmislerdir (73). Faludi ve ark. yaptiklar1 ¢alismalarindalateral ve septal E'
degerinin KOAH grubunda kontrol grubuna gore daha diisik oldugunu
belirtmislerdir (74). Alpsoy ve ark. yaptiklari ¢alismada hasta ve kontrol grubu
arasinda trikiispit E’ iistiinlin KOAH’l1 hastalarda diistiigiinii, trikiispit A’ tirkiispit
S’, lateral E’lateral A’ wvelateral S’ dalgalarmin degismedigini bildirmistir
(110). Faludi ve ark. calismasinda KOAH hastalarinda, kontrol grubuna kiyasla
lateral ve trikiispit A’ degismedigi; lateral ve Trikiispit A’ ve S’in azaldigim
saptamislardir. Calismamizda gruplarin RV E’, RV A’ ve RV S’ degerleri arasinda
farklilik saptanmadi. Bu degerlerin atak donemi degisimleri, degisim gdsteren olgu
sayist istatistiksel olarak anlamsizdi.Sag kalp bosluklarinda zamanla gelisen
anatomik ve fizyolojikbozukluklarin kalp iletimlerinde, kasilmalarinda ve bu

kasilmalarin yol agtig1 duvar gerilimlerinde degisimler olacagi kanisindayiz. Calisma

61



grubumuzda olgu sayisinin az olmasi ve bu olgularin bir kisminin evresinin diisiik

olmasi sebebiyle gruplar arasinda fark olusmadigi kanisindayiz.
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6. SONUCLAR

Sonug olarak ; akut atak doneminde anatomik degisiklikler olmazsa da,
PAB’mn atak doneminde arttigi, atak sonrasi azaldigi; TAPSE ve FAC i atak
doneminde azaldig1, atak sonrasi arttigisaptandi. Bu durumun kronik dénemde olan
degisikliklerin temelini olusturdugu kanisindayiz. Bu konuyla ilgili daha genis

caligmalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.
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