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ÖZET

SAĞLIKLI VE KRONİK OBSTRÜKTİF AKCİĞER HASTALIĞI OLAN BİREYLERİN PULMONER FONKSİYON, FİZİKSEL FONKSİYON, YAŞAM KALİTESİ, DEPRESİF SEMPTOMLAR VE KOGNİTİF YETENEKLER AÇISINDAN KARŞILAŞTIRILMASI

Taşpınar, Betül,

Yüksek Lisans Tezi

Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon

Danışman: Yrd. Doç. Dr. Süleyman GÜRSOY

Haziran 2007, 91 Sayfa

     Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH), kronik bronşit ve amfizem nedenli, hava akımı obstrüksiyonu ile karakterize, yavaş gelişen ilerleyici ve tüm dünyada önemli mortalite ve morbidite nedeni olan bir hastalıktır ve birçok fonksiyonu etkilemektedir. Bu çalışmanın amacı, sağlıklı ve KOAH olan bireyleri pulmoner fonksiyon, fiziksel fonksiyon, yaşam kalitesi, depresif semptomlar ve kognitif yetenekler açısından karşılaştırmak ve hasta bireylerin sağlıklı bireylere göre etkilenim düzeylerinin belirlenerek uygun tedavi programlarının planlanmasına zemin hazırlamaktır.  

Bu çalışma Pamukkale Üniversitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Yüksekokulunda gerçekleştirilmiştir. Çalışma Pamukkale Üniversitesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalında takip edilen, yaşları 47-81 yıl arasında olan (65.92±8.22) stabil dönemde 50 KOAH’lı olguyla,  yaşları 55-83 yıl arasında olan (64.56±6.61) 50 sağlıklı olgu olmak üzere toplam 100 kişi üzerinde gerçekleştirilmiştir. Tüm olguların yaş ortalaması ise 65.24±7.45 yıl olarak belirlenmiştir. Çalışmaya katılan tüm olgulara solunum fonksiyon testi, fiziksel performans testi, St. George Solunum Anketi, Beck depresyon skalası ve Mini Mental Test uygulanmıştır. 

     Bu çalışmadan elde ettiğimiz sonuçlara göre KOAH pulmoner fonksiyonların yanı sıra yaşam kalitesini, fiziksel fonksiyonları, ruh halini ve kognitif fonksiyonları olumsuz yönde etkilemektedir. İstatistiksel olarak karşılaştırıldığında değerlendirilen fonksiyonlar açısından gruplar arasında anlamlı derecede fark bulunmuştur (p=0.0001). Pulmoner rehabilitasyon için fizyoterapi programına alınacak hastaların tedaviye uyumu ve etkin bir tedavi gerçekleşebilmesi için fizyoterapistlerin hastaları tüm bu fonksiyonlar kapsamında değerlendirmeleri ve rehabilitasyon sürecini ona göre planlamaları gerekmektedir. 

Anahtar kelimeler: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, Yaşam kalitesi, Kognitif yetenekler, Depresyon, Fiziksel fonksiyon, Solunum fonksiyon testleri

ABSTRACT

COMPARISON OF PULMONARY FUNCTION, PHYSICAL FUNCTION, QUALITY OF LIFE, DEPPRESSIVE SYMPTOMS AND COGNITIVE ABILITIES BETWEEN PATIENTS WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE  AND HEALTHY SUBJECTS

Taspinar Betul

Master Thesis

Physical Therapy and Rehabilitation

Supervisor: Assistant Professor Suleyman GURSOY

June 2007, 91 Pages

     Chronic Obstructive Pulmonary Disease, caused by chronic bronchitis and emphysema and characterized with air flow obstruction. It is also a progressive disease leading to morbidity and mortality and affects many functions. The aim of this study was to compare pulmonary function, physical function, quality of life, depressive symptoms and cognitive abilities of patients with COPD and healthy subjects, in order to describe how patients affected and to organize the most suitable treatment program.

     The study was carried out in School of Physical Therapy and Rehabilitation at Pamukkale University. Fifty COPD patients aged between 47-81 years who were followed by Pamukkale University, Medical Faculty, Department of Pulmonary Disease were included in the study. Fifty healthy subjects aged between of 55-83 years participated as controls. The avarage age of all subjects was 65.24±7.45 years. Pulmonary function tests, physical performance test, St. George Respiratory Questionnaire, Beck Depression Questionnaire and Mini Mental Test were used to evaluate all the subjects. 

     The results of this study showed that COPD affects quality of life, physical function, pshychological and cognitive function, beside pulmonary functions. When the results belonging to the groups were compared, there was significant difference between the groups in terms of all measurements (p=0.0001). Therefore; physical therapists should evaluate COPD patients with these functional tests to prepare the most suitable rehabilitation program. 

Key Words: Chronic Obstructive Pulmonary Disease, Quality of Life, Cognitive Ability, Depression, Physical Functioning, Pulmonary Function Tests.
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1.GİRİŞ

     Ülkemizde yılda yaklaşık 300.000 kişi göğüs hastalıkları nedeni ile hastaneye yatırılmakta ve bunların yaklaşık 5.000’i buralarda kaybedilmektedir. Güvenilir istatistiki bilgilere sahip batı ülkelerinde Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) genel ölüm nedenleri arasında 5. sırada yer almaktadır. Mortalite oranının artmasıyla da 2020’li yıllarda 3. ölüm nedeni olması beklenmektedir. 

     Son yıllarda Sağlık Bakanlığı ve Dünya Sağlık Örgütü'nün birlikte yürüttüğü Ulusal Hastalık Yükü ve Maliyet Etkililik Çalışmasında (Sağlık Bakanlığı, 2000), KOAH' Türkiye'de 3. ölüm nedeni olarak bulunmuştur (Tüm ölümlerin % 5.8'i). Hastalık erkeklerde 3. ölüm nedeni (tüm ölümlerin % 7.8'i), kadınlarda ise  5. ölüm nedenidir (tüm ölümlerin % 3.5'u). Hastalık kentlerde yaşayanlarda 4. ölüm nedeni iken, kırsal alanlarda yaşayanlarda 3. ölüm nedenidir.

     Amerikan Toraks Derneği (American Thoracic Society)  ve Avrupa Solunum derneklerinin (European Respiratory Society) 1995’te yayınlanan raporlarına göre KOAH; kronik bronşit ve amfizem nedenli, hava akımı obstrüksiyonu ile karakterize ve yavaş gelişen ilerleyici bir hastalık olarak tanımlanmaktadır. Başka bir deyişle, ilerleyici hava akımı obstrüksiyonuyla karakterize, tüm dünyada önemli mortalite ve morbidite nedeni olan bir hastalıktır. 

     KOAH’ın ciddiyeti genellikle havayolu kısıtlılığının derecesi ile değerlendirilir ve solunum fonksiyon testleri ile ölçülür. Bunun nedeni; FEV1’in mortalite ve morbidite ile yakından ilişkili olmasıdır. FEV1 ölçümü, KOAH’ın teşhisinin konması ve solunum sistemini ne kadar etkilediğinin ölçülmesi için önemli bir parametredir. 

     KOAH ciddiyetini gösteren fizyolojik parametrelerle yaşam kalitesi doğrudan ilişkili olmalıdır. Diğer bir deyişle FVC ve FEV1 gibi solunum fonksiyon ölçümleri azaldıkça yaşam kalitesi de kötüleşmelidir. Bu konuda yapılmış çalışmaların pek çoğunda, yaşam kalitesi ile solunum fonksiyonları arasında hafif veya orta düzeyde de olsa bir korelasyon saptanmıştır. Bu durum yaşam kalitesi ölçümlerinin eksiliğinden çok aynı fizyolojik bozukluğa sahip farklı bireylerin, hastalığın yaşam kalitesine etkilerini farklı düzeyde yaşamalarına bağlı olabilir. Yaşam kalitesi ölçümlerinin amacı, fizyolojik parametrelerin yerini almak değil, yaşam kalitesindeki azalmaya hangi durumların etki ettiğini anlamamıza yardımcı olmaktır. Nitekim, sağlıkla ilgili yaşam kalitesi ölçümlerinin KOAH’ta mortalitenin belirlenmesinde bağımsız bir risk faktörü olduğu, daha iyi bir değerlendirme için fizyolojik parametrelerle birlikte mutlaka kullanılması gerektiği gösterilmiştir. 

          Hastalıkların günlük yaşam aktivitelerine ne derecede etki ettiğini anlamak amacıyla geliştirilen yaşam kalitesi anketleri genel sağlık anketleri ve hastalıklara özgü anketler olmak üzere 2 gruba ayrılır (Hyland 1997, Schayck 1996):

Genel sağlık anketleri: hastanın genel sağlık durumu hakkında bilgi verirler. Bu tip anketler ile, değişik hastalıkların, hastanın subjektif sağlık durumu üzerindeki etkileri sorgulanabilir. Tekrarlanabilir özellikleri vardır. Hastalar arasında kıyaslama imkanı verirler. Aynı zamanda farklı hasta grupları ve takip programları arasında da bu kıyaslama mümkündür. Genel sağlık anketlerinin dezavantajı ise spesifik bir hastalık için yeterince duyarlı olmamalarıdır. 

Hastalığa özgü anketler: hastalığa özgü anketler genel sağlık anketlerine göre daha duyarlıdırlar. Çünkü özel bir hastalığı değerlendirmek üzere sorular içerirler. Dolayısıyla hastalığın seyrinde, örneğin bir tedavi girişimiyle meydana gelebilecek değişiklikleri fark edebilecek derecede duyarlıdırlar (Guyatt vd. 1987, Jones vd. 1992).

     Psikolojik sorunların da eşlik etmesiyle, hastanede kalış süresi ve tanısal süreçlerle tedavi giderleri artarken medikal ve cerrahi tedaviden faydalanma azalır. Akciğer hastalığı ve psikiyatrik hastalıklar arasında kuvvetli bir ilişki bulunmaktadır. Respiratuvar hastalıkların morbidite ve prevalansının yüksek olmasına karşın, psikolojik açıdan kalp hastalığı ya da kanser gibi hastalıklara verilen önem verilmemektedir.  
     Kognitif fonksiyonla KOAH arasında kuvvetli bir ilişki olduğu da bilinmektedir. Ama kognitif fonksiyonda azalma ile ilgili objektif bir veri bulunmamaktadır. İndirekt vaka çalışmalarında, KOAH hikayesinin uzunluğu ile nöropsikolojik bozulma arasında kuvvetli bir ilişki olduğu saptanmıştır. Literatüre bakıldığında, KOAH’lı hastalarda kognitif bozulma ve depresif semptomlar arasında paralellik bulmuştur. 

     Yapılan çalışmalar, respiratuar semptomlar, sağlık durumu, kognitif durum ve ruh halinin yaşam kalitesini etkileyebileceğini göstermiştir. Ayrıca KOAH’lı kişilerin yaşam kalitesi yanında sosyal yaşamları, fiziksel fonksiyon ve günlük yaşam aktiviteleri de etkilenir. Bu yüzden bu popülasyonda KOAH ve yaşam kalitesi arasındaki ilişkinin belirlenmesi çok önemlidir.

     Bu çalışma sağlıklı ve KOAH olan bireylerin pulmoner fonksiyon, fiziksel fonksiyon, yaşam kalitesi, depresif semptomlar ve kognitif yetenekler açısından karşılaştırılması ve hasta bireylerin sağlıklı bireylere göre etkilenim düzeylerinin saptanarak uygun tedavi programlarının belirlenmesine zemin hazırlamak amacıyla planlanmıştır. Çalışmamızda kurulan hipotezler şunlardır;

Hipotez 1. KOAH olan bireylerin pulmoner fonksiyonları sağlıklı bireylere göre daha düşüktür.

Hiptez 2. KOAH olan bireylerin fiziksel fonksiyonları sağlıklı bireylere göre daha düşüktür.

Hipotez 3. KOAH olan bireylerin yaşam kalitesi sağlıklı bireylere göre daha düşüktür.

Hipotez 4. KOAH olan bireylerin depresif semptomları sağlıklı bireylere göre daha yüksektir.

Hipotez 5. KOAH olan bireylerin kognitif yetenekleri sağlıklı bireylere göre daha düşüktür.

     Yukarıdaki hipotezleri test etmek için çalışmaya,  KOAH tanısı alan, stabil dönemde bulunan 50 ve kontrol grubu için herhangi bir akciğer hastalığı bulunmayan 50 kişi dahil edilmiştir. Tüm olgulara solunum fonksiyon testi, fiziksel performans testi, St. George Solunum Anketi, Beck Depresyon Ölçeği ve Mini Mental Test uygulanmıştır. Yapılan değerlendirmeler sonucunda elde edilen veriler uygun istatistiksel yöntemlerle karşılaştırılarak analiz edilmiş ve sonuçlar literatür doğrultusunda tartışılmıştır. 

2. KURAMSAL BİLGİLER VE LİTERATÜR TARAMASI

2.1.Solunum Sistemi Anatomisi


     Solunum sistemi, solunum yolları ve akciğerlerden oluşmaktadır. Solunum yolları; burun boşlukları, farenks, larenks, trakea, bronşlar, bronşioller ve alveolleri içerir. 

     Burun: Havanın ilk giriş yolu burundur. Burun boşluklarının içi, müköz bir membran ile kaplıdır. Burun boşluklarında, konka adı verilen üç çıkıntı bulunur. Burun mukozası, kan damarları bakımından zengindir ve üzerinde küçük tüyler bulunur. Hava bu yollardan geçerken, kan damarlarının sağladığı ısı ve nem ile ısınır ve nemlenir. Ayrıca, hava içindeki yabancı maddeler, küçük tüyler tarafından tutulur. Bu nedenle burun yoluyla soluk alınması, ağız yoluyla alınmasından daha yararlıdır (Birol vd 1993).

     Farenks(Boğaz): Burun boşluğunun ve ağzın arkasında, özefagus ve trakeanın üstündeki kısımdır.

Farenks üç bölümden oluşur:

a. Nazofarenks (Geniz) ( Burnun hemen arkasındadır . 

b. Orofarenks                (Ağzın hemen arkasındadır. 

c. Larengeal farenks   (Farenksin hemen altında olup, biri arkada özafagusa, diğeri önde trakeaya giden iki açıklığı vardır. 

 

     Larenks(Gırtlak): Trakeanın üstünde, farenksin altında yer alan larenks, üzerinde ses telleri (vokal kordlar) olan bölümdür. Ses plikalarının arasındaki boşluğa glottis adı verilir. Glotisin üzerinde ve dilin arkasında epiglotis adı verilen yaprak biçiminde bir çıkıntı vardr. Bu çıkıntı, lokmaları yutma sırasında glottisi kapar ve lokmanın trakeaya (soluk borusu) girmesini önler. Larenks mukozası da küçük tüylerle kaplıdır, bu tüyler soluk alırken giren toz ve yabancı maddeleri süzer. Öksürme ve aksırma ile bu yabancı maddeler, dışarı atılır (Birol vd 1993).

 

     Trakea (Soluk Borusu):  Trakea, larenksten sonra gelen soluk yolunun bir parçasıdır. Dördüncü ve beşinci torasik vertebra hizasında , sol ve sağ ana  dallara (bronşlara) ayrılır. Trakeanın bu ayrılma yerine, bifurkasyon trakea adı verilir. Bifurkasyon yerinde, iki ana bronşu birbirinden ayıran çıkıntıya da karina denir. Trakea nın ön yüzünde C harfi biçiminde kıkırdaklar, arka yüzünde ise fibroelastik bağ dokusu ve kaslar bulunur. Kıkırdaklar trakeayı sürekli açık tutarken, arka yüzün yapısı özefagusun lokma yutarken genişlemesini kolaylaştırır.

     Trakea ve büyük bronşların duvarlarında titrek tüylü epitel hücreleri (silialar) ve goblet hücreleri bulunur. Silialar, dalgalanma hareketleri yaparlar. Goblet hücreleri ise mukus salgılarlar. Soluk alındığında soluk yoluna giren yabancı maddeleri aşağıdan yukarıya doğru hareket ettirerek dışarı atılmasını sağlayan mukus salgısı ve siliaların hareketidir. Solunum yolları Şekil 2.1.1’de gösterilmektedir.
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Şekil 2.1.1: Solunum yolları (Web 1)
 

     Bronşlar: Bronşlar, soluk borusunun iki ana dala ayrılıp (bifurkasyonu, çatallanması) akciğere giren kısmıdır. Akciğerin bu giriş bölümüne  hilus adı verilir. Akciğerin sinirleri ve damarları da buradan girer ve çıkarlar. Sağ ana bronş dikeye yakın, sol ana bronş ise yataya yakın olacak bir eğim ile akciğerlere girerler. Ayrıca sağ ana bronş, sol ana bronşa göre daha kısa ve kalındır. Bu nedenle solukla giren yabancı maddelerin ve mikroorganizmaların sağ ana bronşa girme olasılığı daha fazladır (Şekil 2.1.2).
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   Şekil 2.1.2. Bronşlar (Web2)

     Akciğerler: Göğüs boşluğunda yer alan sağ ve sol akciğerlerin arasındaki boşluğa mediasten denilir ve burada kalple, akciğere giren çıkan damarlar bulunur. Sağ akciğer,  altında yer alan karaciğerin yukarı doğru itmesi nedeniyle, sol akciğere göre daha yukarıdadır. Sol akciğer de, kalbin baskısı nedeniyle, sağ akciğere göre  daha küçüktür. Akciğerlere giren ana bronşlar, bronşiyoller, terminal bronşiyaller, alveol kanalları ve alveoller olmak üzere birçok dallara bölünerek ağaç görünümü oluştururlar (Şekil 2.1.3). Akciğerler fissura adı verilen yarıklarla loblara ayrılır. Sağ akciğerde iki fissura ve üç lob, sol akciğerde bir fissura ve iki lob vardır. Her br bronkus segmentalis ve ondan sonra gelen solunum yolları bir akciğer segmentini oluşturur ve akciğer segmentleri yapısal ve fonksiyonel olarak bağımsız birer birim teşkil eder. Her segmentin kendine ait damar ve sinirleri bulunur ve akciğerin anatomik, fonksiyonel ve cerrahi ünitesini oluşturur. Gerektiğinde bir akciğer segmenti diğer segmentlerin damar ve sinirlerine zarar vermeden çıkarılabilir (Sancak ve Cumhur 2002). 
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Şekil 2.1.3. Akciğerler (Web3)

     Alveoller (hava kesecikleri): üzüm salkımı üzerindeki taneciklere benzerler. Çok katlı epitel hücrelerinden oluşan alveollerin çeperi, zengin kılcal damarlarla çevrelenmiştir. Dolaşımdaki kan ile akciğer arasındaki gaz  alış verişi bu bölümde gerçekleşir. 

     Akciğer yüzeyi, plevra adı verilen ve iki kattan oluşan seröz zar ile kaplıdır. Plevranın, akciğeri saran kısmına visseral plevra, göğüs kafesine yapışan kısmına ise pariyetal plevra denilmektedir. Plevranın iki katı arasında, visseral plevra tarafından salgılanan  ve kayganlığı sağlayan bir sıvı vardır; bu sıvı her iki plevra katı tarafından geri emilir. Visseral ve pariyetal plevra arasında negatif (-100 mmHg) basınç vardır. Göğüs duvarında meydana gelebilecek ve akciğerin etkilendiği, herhangi bir delinme ya da kesik plevra boşluğundaki negatif basıncı yok edeceğinden  akciğerler büzüşür (kollabe olur).

     Akciğerlerin büzülmesini önleyen diğer bir madde surfaktandır. Alveollerin çeperini oluşturan epitel hücrelerinden salgılanan surfaktan, lipoprotein yapısındadır. Bazı yenidoğan bebeklerde, özellikle vaktinden önce doğanlarda, surfaktan yeterince salgılanmadığında, hyalin membran ve solunum güçlüğü sendromu denilen sorunlar görülür (Birol vd 1993).

 

2.2. Akciğerlerin Hacim (volüm) ve Kapasiteleri

     Akciğer hacmi, erkeklere oranlandığında, kadınlarda % 20-25 daha düşüktür. Yine hacim ve kapasiteler vücut iriliğine göre farklılık gösterir, iri yapılılarda daha fazla iken kısa boylu, ince kişilerde daha düşüktür. Hacim ve kapasiteler yatar pozisyonda, karın içi organlarının diyafragmaya basınç yapması ve akciğer kan volümünün artması nedeniyle azalır, ayakta durur pozisyonunda iken artar. Akciğer hacim ve kapasiteleri spirometre ile ölçülür. 

     Solunum Hacmi (Tidal Volüm): Her soluk alışta akciğerlere giren ve her soluk verişte akciğerlerden çıkan hava miktarıdır. Normal koşullarda, sağlıklı erişkin bir erkekte bu miktar ortalama 500 ml ‘dir.

     İnspirasyon Yedek Hacmi: Normal soluk almanın dışında, çok derin nefes alındığında, akciğerin en fazla alabileceği hava miktarıdır. Normal koşullarda, sağlıklı erişkin bir erkekte bu miktar ortalama 3000 ml ‘dir

     Ekspirasyon Yedek Hacmi: Normal soluk vermenin dışında, çaba harcanarak verilebilecek en fazla hava miktarıdır. Normal koşullarda, sağlıklı erişkin bir erkekte bu miktar ortalama 1100 ml ‘dir.

     Residüel Hacim: Çok zorlanarak verilen soluğa (ekspiratuar yedek hacmine) rağmen, akciğerde kalan hava miktarıdır. Normal koşullarda, sağlıklı erişkin bir erkekte bu miktar ortalama 1200 ml ‘dir (Guyton 1996).

     Anatomik Ölü Boşluk: Solunan hava doğrudan alveollere gitmez. Solunan hava, alveollere gidene kadar iletici soluk yolları olarak adlandırılan ağız, burun, boğaz, farenks, larenks, trakea, bronş, bronşiyollerde oyalanır. Buralarda gaz alışverişi olmadığından, iletici soluk yollarındaki hacme “anatomik ölü boşluk hacmi” denilmektedir.

    Kapasite, akciğer hacimlerinin ikisinin veya birkaçının birleştirilmesi olayıdır.

     İnspiratuvar Kapasite: Solunum hacmi ile inspirasyon yedek hacmi toplamıdır. Yaklaşık 3500ml’dir.

     Fonksiyonel Rezidüel Kapasite: Ekspirasyon yedek hacmi ile rezidüel hacim toplamıdır. Yaklaşık 2300ml’dir. 

     Vital Kapasite: İnspirasyon yedek hacmi, solunum hacmi ve ekspirasyon yedek hacminin toplamıdır. Yaklaşık 4600ml’dir. 

     Total Akciğer Kapasitesi: Akciğerlerin, mümkün olduğunca derin soluk alındığında, en fazla genişleyebileceği hacimdir, ortalama 5800 ml’dir (Guyton 1996). Akciğer hacim ve kapasiteleri Şekil 2.2.1’te gösterilmektedir. 
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                     Şekil 2.2.1. Akciğer hacim ve kapasiteleri (Guyton 1996)

2.3. Solunum Sisteminin Fizyolojisi 

     Solunum sisteminin görevi, vücudun gereksinimine göre dış ortamla gaz alışverişini sağlamak, dolaşım sistemi aracılığıyla da solunumu düzenlemektir. Solunum ventilasyon, diffüzyon, perfüzyon, solunumun düzenlenmesi olmak üzere 4 evreden oluşur.  

 

      Ventilasyon (Solunum): Akciğerin ventilasyonu ile kast edilen, havanın, atmosferden akciğerlere, akciğerlerden de atmosfere doğru hareketidir. Bu ise, soluk alma (inspirasyon) ve soluk verme (ekspirasyon) şeklinde gerçekleşmektedir. Soluk alış verişi inspirasyon ve expirasyon kaslarının yardımıyla gerçekleşir.
 
     Solunum, diyafragmanın aşağı yukarı hareketi göğüs kafesinin ön arka çapının artması ve azalması, kaburgaların (kostaların) yukarı aşağı hareketiyle göğüs kafesinin uzayıp kısalması ile oluşur (Şekil 2.3.1). 
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Şekil 2.3.1. Nefes alıp verme esnasında kasların ve kaburgaların hareketleri(Web4)

     Soluk Alma (İnspirasyon): Atmosfer havasının akciğerlere çekildiği, aktif bir eylemdir. İnspirasyon kaslarının kasılmasıyla göğüs kafesinin ön arka çapı genişler ve yukarıdan aşağıya uzar.

     Soluk Verme (Ekspirasyon) : Akciğerlerdeki havanın dışarı atıldığı, pasif eylemdir. Soluk almanın tersine, akciğerler küçülür dolayısıyla basınç artar. Akciğerlerdeki basınç atmosfer basıncından fazla olacağından hava dışarı doğru hareket eder.   

 

     Diffüzyon (Yayılma): Akciğerlere gelen hava alveollere kadar ilerler. Havadaki oksijen alveollerin çeperini ağ gibi saran kılcal damarlara geçerken (diffüze olurken), kılcal damarlardaki karbondioksit alveollere geçer (diffüze olur). Bu geçişler (diffüzyon), iki farklı ortamdaki gazların, parsiyel basınçlarının farklı olması sayesinde gerçekleşmektedir.
 

Tablo 2.3.1 Diffüzyonu Sağlayan Basınç Farklarının Tablosu

	YERİ
	PARSİYEL BASINÇLARI 

	
	Oksijenin (Po2) (mmHg)
	Karbondioksitin (Pco2) (mmHg)

	Atmosferde
	152
	 0.2

	Alveollerde
	103
	40

	Arteryel Kanda
	100
	40

	Venöz Kanda
	40
	46


 

      Perfüzyon: Oksijenin ve karbondioksidin taşınması eylemidir. 
Oksijenin Taşınması: Alveollerden, akciğer dolaşımındaki kana geçen (diffüze olan) oksijen, ya plazma içinde eriyik halinde (%3) ya da  alyuvar (eritrosit) içindeki hemoglobine tutunarak (%97) taşınır. Hemoglobinin oksijenle birleşmesi (HbO2) oksihemoglobin olarak ifade edilir.  

     Karbondioksidin Taşınması:  CO2, dokulardaki metabolik süreçte ve besinlerdeki karbonun oksidasyonu sonunda oluşur. Son derece asidiktir. Oksijen gibi hem plazmada eriyik halde hem de hemoglobine bağlı (karbamino bileşiği) olarak taşınır.

 

     Solunumun Düzenlenmesi: Solunum merkezi, beyin sapındaki medulla oblangata’dadır. Kan kimyasındaki değişiklikler, karotis ve aort cisimciklerindeki değişikliğe duyarlı algılayıcılar tarafından algılanarak solunum merkezi uyarılmaktadır. 

     Kimyasal düzenekler solunumu öyle düzenler ki, normal koşullarda PCO2 değişmez (değeri sabit tutulur); PO2 tehlike yaratabilecek seviyelere düşmüşse, yükseltilir. Bir dakikadaki solunum hacmi metabolizma faaliyetleri ile orantılıdır. Ancak, solunumla metabolizma arasındaki ilişki CO2 ile sağlanmaktadır. 

     Medullada bulunan solunum merkezi, kanın pH’sı, PCO2 ve PO2 olmak üzere 3 etken tarafından yönlendirilmektedir. Bunlardaki azalma veya artmalar, solunumda önemli değişikliklere neden olmaktadır. 

 

Ventilasyon - Perfüzyon (solunum –kan akımı) oranı: Solunumla kan akımı arasında sıkı bir ilişki vardır. Normal koşullarda, alveoler solunum dakikada 4.2 litre civarında, kardiyak out-put (kalp debisi) ise dakikada 5litre civarındadır. Bunların birbirlerine oranı olan 0.8 kanın çok iyi oksijenlenmesi için en ideal değerdir (Birol vd. 1993). 

2.4. Akciğerlerin Gaz Alış Verişi Dışındaki İşlevleri  

· Kanda inaktif olarak bulunan Anjiyotensin I  hormonu, akciğerlerden geçerken Anjiyotensin II  haline çevrilir. 

· Akciğer dokusu Surfaktan maddesini sentezler ve kullanır. 

· Akciğer dokusu gerildiğinde, Prostoglandin E ve F sentezler, kana salgılar ve depolar. 

· Akciğer aynı zamanda metabolizma organıdır. Alkolün bir kısmını solunumla atar. Diyabetik ketoasidozdaki aseton ile anestetik maddeler de solunumla atılır. 

· Sıvı-elektrolit dengesini düzenler. 

· Bazı önemli maddeler akciğer dokusu tarafından parçalanarak yok edilir. Örnek: bradikinin, serotonin, asetilkolin ve norepinefrin gerektiğinde parçalanıp etkisiz hale getirilir. 

· Fibrinolitik enzimleri de içerdiklerinden, trombozu eritme görevini de üstlenirler (Birol vd 1993). 

2.5. Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı

     Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) terimi, hava yollarında kronik obstrüksiyon ile karakterize, oldukça sık rastlanan bir klinik durumu tanımlamakta kullanılır. KOAH terimine alternatif, günümüze dek pek çok terim kullanılmıştır. Bunlardan başlıcaları ‘’Kronik Obstrüktif Hava Yolu Hastalığı’’, ‘’Generalize Obstrüktif Akciğer Hastalığı’’, ‘’Kronik Obstrüktif Bronşit’’, ‘’Kronik Obstrüktif Pulmoner Hastalık’’, ‘’Kronik Hava Akımı Obstrüksiyonu’’ terimleridir. Ancak kim tarafından, ne zaman ve ne için seçilmiş olduğu bilinmemekle birlikte kabul edilen terim KOAH’tır (Pride ve Vermeire 1998,  Irwin ve Tecklin 1995).

    KOAH, kronik bronşit ve amfizeme bağlı, genellikle geri dönüşümsüz (irreversibl) hava akımı kısıtlanması (obstrüksiyonu) ile akciğerlerin yavaş ve zorlu boşalması, ekspiratuar maksimum akımın azalması ve bu durumun aylar boyunca yapılan gözlemlerle değişmemesi ile karakterize bir hastalık durumudur (Stoller vd. 1995, Pauwels 2000, Mannino vd. 2002).

     KOAH, başta sigara olmak üzere zararlı toz ve partiküllerin yanı sıra diğer çevresel ve kişiye bağlı risk faktörlerinin etkisi ile ortaya çıkan; kısmen reversibl hava yolu obstrüksiyonu ve hava akımlarında azalma ile seyreden ilerleyici bir hastalıktır (Samurkaşoğlu 2003).

      Görüldüğü gibi KOAH ile ilgili birçok tanım bulunmaktadır. Bütün bunların ortak noktası KOAH’ın  kronik, irreversible hava yolu obstrüksiyonu ve ekspiratuar akım hızında azalma ile karakterize bir hastalık olduğudur.

      KOAH’ın tanımlanması konusunda da günümüze dek pek çok zorluk yaşanmıştır. Bu konudaki gelişmeleri gözden geçirdiğimizde öksürük, balgam tükürme, wheezing (hışıltı) ve nefes darlığı ile karakterize hastalıkların varlığının Hipokrat zamanından beri bilinmekte olduğunu görmekteyiz. 

     Obstrüktif hava yolu hastalıklarını sınıflamak üzere girişimler, ilk kez 19. yüzyılın başlarında fiziksel tanı gereçlerine Laennec tarafından bulunan steteskopun ilavesi ile başlamıştır. Laennec, bronkopulmoner sekresyon artışını anlatmak için Yunanca’da ‘’aşağıya doğru akmak’’ anlamına gelen ‘’pulmoner nezle’’ veya ‘’bronşiyal nezle’’ terimlerini kullanmış ve amfizemi de bugün bildiğimiz anlamda tarif etmiştir. Bronşit terimini tıpta ilk kez 1808’de Charles Badham kullanmıştır. Amfizemin ilk tanımlanması ise 18.yüzyıl sonlarında  M. Bailhe tarafından yapılmış, 20.yüzyıl başında Orsos akciğerde elastik liflerin varlığını göstererek amfizemden bu liflerdeki harabiyetin sorumlu olduğunu ileri sürmüştür (Akıncı 2005).

     Yirminci yüzyılın ortalarında tüberkülozun kontrol altına alınmasından sonra, kronik obstrüktif akciğer hastalıklarına bağlı morbidite ve mortalitedeki artışların farkına varılarak bu hastalıkların tabiatı, sıklığı ve nedenlerini belirlemeye yönelik çalışmalar başlatılmıştır. Bu amaçla 1958’de Ciba Vakfı’nın düzenlediği Quest Sempozyumu’nda, kronik hava akımı kısıtlanması ile karakterize hastalıkları tanımlamakta ilk adım atılmıştır (Akıncı 2005). 

     Ciba Sempozyumu’ndakine benzer tanımlamalar 1962 yılında da Amerikan Toraks Derneği (ATS) tarafından yayınlanmıştır (Akıncı 2005). O halde kronik hava akımı kısıtlanması ile karakterize hastalıkların tarifi, ilk kez 40 yıl kadar önce Ciba Sempozyumu’nda kronik bronşit ve amfizemin tanımlamaları ile gerçekleşmiştir. O zamana dek Amerika’da amfizem, İngiltere’de kronik bronşit olarak kabul edilen bu hastalıkların tariflerine ait çelişki de amfizemin anatomik olarak, kronik bronşitin klinik olarak tanımlanmaları ile ortadan kalkmıştır. 

     Kronik hava akımı kısıtlanması ile karakterize hastalıkların günümüzde kullanılan tanımları, Ciba Sempozyumu’nda 1958’de yapılan tanımlamalardan çok ufak değişiklikler dışında farklı değildir (Akıncı 2005). Halen KOAH’ın herkes tarafından onaylanmış tarifinin olmamasına karşın en çok kullanılan tanımı ATS’nin KOAH tanı ve tedavisine ilişkin en son 1995 yılında yayınladığı ‘’Tanı ve Tedavi Rehberi’’nde önerdiği tanımlamadır (Akıncı 2005):

     Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı; Kronik bronşit ve amfizeme bağlı hava akımı kısıtlaması ile karakterize bir hastalıktır. Hava akımı kısıtlanması genellikle progresiftir. Hava yolu hiperaktivitesi ile birlikte bulunabilir, kısmen reversibl olabilir.

     Kronik Bronşit; Bir başka neden bulunmaksızın, birbirini izleyen iki yıl ve her yıl üç ay süre ile kronik prodüktif öksürüktür.

     Amfizem; Terminal bronşiyollerin distalindeki hava yollarının belirgin fibrozis olmaksızın, duvar harabiyeti ile birlikte anormal ve kalıcı genişlemesidir.  

     ATS’nin önerdiği bu tanımlamalar, Avrupa Solunum Derneği’nin aynı yılda yayınladığı ‘’KOAH Tanı ve Tedavi Rehberi’’ndeki tanımlama ile hemen hemen aynıdır (Akıncı 2005).

2.5.1. Kronik bronşit

     Kronik bronşit; akciğer tüberkülozu, bronşektazi, akciğer absesi gibi başka bir hastalığa bağlanamayan, birbirini izleyen en az iki yıl ve her yıl en az üç ay devam eden aşırı mukus artışı sonucu öksürükle birlikte aşırı balgam çıkarma olarak tanımlanan bir akciğer hastalığıdır (Fletcher ve Peto 1977, Hogg 1968, Stoller vd. 1995 ).

     Kronik bronşitli hastaların bir kısmında hava akımı kısıtlanması gelişmediği gibi, mukus hipersekresyonu olmadan da kronik hava akımı kısıtlanması gelişebilmektedir. Obstrüksiyon klinik ve prognoz açısından hipersekresyondan daha önemli olduğu için, her ikisinin var olduğu durumlarda obstrüksiyonun önemini vurgulamak bakımından ‘’Kronik Obstrüktif Bronşit’’ yerine ‘’Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı’’ terimini kullanmak daha doğru bir yaklaşımdır (Kocabaş 2000). 
     Sigarayla kuvvetli ilişkisi olduğu varsayılsa da kronik bronşitin patogenezi tam aydınlatılamamıştır. Sigara içme havayolu inflamasyonu ile sonuçlanır, bilinmeyen olaylar sonucunda mukoz glandlar ve epiteliyal   goblet hücrelerinde spesifik patolojik değişikliklere neden olur. Ağır hava kirliliği ve endüstriyel atıkların ya da duman inhalasyonu gibi çevresel faktörler mukus üreten hücrelerin patolojik cevabını şiddetlendirir. 

     Kronik bronşitle ilişkili olan patolojik değişiklikler bronşial mukusun 2 kaynağında bulunur; epiteliyal goblet hücreleri ve mukus sekresyonu yapan bronşial glandlar. Glandlar bronşial mukusun hemen hemen tümünü üretir, goblet hücreleri daha az mukus volümüyle sorumludur. Bronşial glandlar ayrıca seröz sıvı da üretirler. 

     Müköz sekretuar bezlerin hipertrofi ve hiperplazisi bu hastalıkta klinik açıdan belirgin olan balgam artışına neden olur. Reid trakeobronşial bez genişlemesini ölçen basit mikroskobik bir teknik geliştirmiştir. Şimdi Reid indeksi olarak bilinen bu ölçüm kronik bronşitin klinik varlığı ile iyi bir korelasyon göstermektedir. Reid indeksi submukozal bezlerin kalınlığının (b ile c arasındaki mesafe) bronş epiteli bazal laminası ve perikondrium arasındaki mesafeye (a ile d arasındaki mesafe) oranıdır. Normal bireylerde ortalama Reid indeksi kabaca üçte bir iken bronşitte bu oran ortalama yarı yarıyadır  ve Şekil 2.5.1.1.’de gösterilmektedir (Murray ve Nadel 2003). 
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Şekil 2.5.1.1. Reid indeksi (Murray ve Nadel 2003)

     Havayolu obstrüksiyonu ve bununla ilgili azalmış expiratuar akım hızı kronik bronşitten kaynaklanan major patofizyolojik olaylardır. Hava yollarının obstrüksiyonu 2 major kaynaktan geldiği düşünülmektedir. Normalde havayolu obstrüksiyonuna karşı koruyan mukosiliar temizlenme ve öksürük mekanizmasına karşı mukus üretimi miktarındaki artış mekanik olarak bronşu tıkar. Obstrüksiyonun 2 major nedeni glandların ebadındaki büyüme olabilir ki bu bronşial lümeni daraltan bronş duvarının kalınlaşmasına neden olur. Buna ilaveten bronşial düz kas hipertrofisi, bronşial kartilaj stabilitesinin azalması gibi inflamatuar değişiklikler kronik bronşitte görülen havayolu obstrüksiyonunun artmasına katkıda bulunur. Havayolu obstrüksiyonu FEV1’deki azalma ve havayolu rezistansında artma ile gösterilmiştir. 

     Öksürük kronik bronşitin temel bulgusudur. Öksürük yavaşça başlar, sinsice ilerler ve kötüleşir, mukus üretimi olana kadar sürer. Öksürüğün sıklıkla kış aylarında arttığı bildirilmektedir, dereceli olarak sabit hale gelir. Egzersiz toleransı yavaşça azalır, ayrıca strese tahammülü de kalmaz. 

     Kronik bronşit respiratuar enfeksiyonlarla karakterizedir. Bu sırada öksürük, dispne, pürülan sekresyon üretimi ve pulmoner gaz değişimindeki sapma hospitalizasyon gerektirebilir. Uzamış expirasyon, wheezing ve çıtırtı (crackle) sesi expirasyon sırasında göze çarpar. Siyanoz ve periferal ödem kronik bronşitin klasik fiziksel belirleyici özellikleridir (Irwin ve Tecklin 1995). 

2.5.2. Pulmoner amfizem

     Pulmoner amfizem aslında pulmoner yapılarda destrüksiyonla sonuçlanan, çoğunlukla da alveoler duvar ve terminal bronşiolleri tutan birkaç hastalığı içerir (Irwin ve Tecklin 1995). Bir başka deyişle; terminal bronşiollerin distalindeki hava yollarının (asinus) belirgin fibrozis olmaksızın, duvar harabiyeti ile birlikte anormal ve kalıcı genişlemesi olarak tanımlanmaktadır. Terminal bronşiyol distalindeki hava boşluğundaki genişlemeler, duvar harabiyeti olmadan ortaya çıkıyorsa bu durumu aşırı havalanma (overinflation) olarak tanımlamak daha doğrudur (Kocabaş 2000).

     Erkeklerde yapılan otopsilerin 2/3’ünde ve kadınlarda yapılan otopsilerin 1/7’sinde açık ve net olarak amfizem bulguları görülmüştür. Sigara içme pulmoner amfizem için etiyolojisi kesin olan bir ajandır. Sigara içicilerinde amfizem bulguları daha şiddetli olarak görülür (Irwin ve Tecklin 1995). 

     Amfizemin patogenezinde ya proteolitik enzim inhibitörü eksikliği, ya da aşırı proteolitik enzim bulunmaktadır. Bir başka deyişle, pulmoner yapının enzimatik yıkımı görülür. 

     Alfa 1 antitripsin eksikliği proteolitik enzim inhibitörü eksikliğinden kaynaklanan akciğerdeki yıkımın bir prototipidir. Proteaz inhibitör yokluğunun sonucunda doğal olarak meydana gelen enzimler alveol duvarındaki elastik dokuları harab eder, böylece normal hava boşluğu daha da genişler. Bu aşırı geniş ve ineffektif hava boşlukları pulmoner amfizemin işaretidir (Irwin ve Tecklin 1995).

. 

     Amfizemin ikinci mekanizması proteolitik enzim fazlalığıdır. Sigara içme bu mekanizmanın en yaygın nedeni olarak düşünülür. Sigara dumanı inhale edildiğinde, hava yollarında inflamatuar cevap meydana gelir. İnflamatuar proçes sırasında nötrofiller ve makrofajlar sigara içenlerin hava yollarında aşırı oranda bulunur. İnflamatuar aktiviteye katıldıktan sonra bu hücreler nekroze olur, proteolitik enzim salınır ve akciğer parankimini sindirir ve harab eder. Bir kişide bu mekanizmalar tek başına ya da birlikte görülebilir. İkisi birlikte görülürse, bu bozukluğun daha şiddetli formu görülür. Bu tanımlar en yaygın iki tipidir. Daha az görülen tipleri de aşağıdadır (Irwin ve Tecklin 1995).

     Sentriasiner amfizem; respiratuar bronşiallerde başlar (Murray ve Nadel 2000). Bronşioller ile bitişik alveollerdeki skar oluşumu ve fokal dilatasyonu genişlemiş hava boşluğu ya da sekonder akciğer lobülünün merkezinde mikrobüllerin gelişmesiyle sonuçlanır. Hava boşluğu genişlemesi sentriasiner bölgeden perifere doğru yayılır. 

     Fokal amfizem; sentriasiner amfizemin yaygın bir formudur. Kömür tozu gibi inert tozlara aşırı şekilde maruz kalan kişilerde meydana gelir (Murray ve Nadel 2000). 

     Sentrilobüler amfizem; sentriasiner amfizemin toza maruz kalma olmaksızın uzun süre sigara içmeye bağlı olan en sık karşılaşılan şeklidir (Murray ve Nadel 2000). Bu lezyon akciğerlerin alt kısımlarından ziyade üst ve arka kısımlarını içerir (Murray ve Nadel 2000).

      Panasiner amfizem; sekonder akciğer lobüllerinin tüm respiratuar hava boşluklarının dilatasyonudur. Bir başka deyişle, panasiner amfizem daha generalizedir(yaygındır), asiner elementlerin eşit olarak yaygın harabiyeti görülür (Irwin ve Tecklin 1995). 

     Amfizemin bu şekli fokal ya da diffüz olabilir. Fokal panasiner amfizemde lezyonlar, apikal bölgeden daha çok bazal bölgelerde bulunur ve sıklıkla yaşlı kişilerde görülür (Murray ve Nadel 2000). Panasiner amfizem genelde akciğerlerin apeksinde görülen sentrilobüler amfizemle ilişkili olan normal serum proteinine sahip sigara içen kişilerin akciğerlerinin bazal kısımlarında meydana gelir. Hastalık daha şiddetli hale geldiği zaman lezyonlar panasiner amfizemden ayırt edilemez hale gelir (Murray ve Nadel 2000, Kim vd. 1991).

     Diffüz panasiner amfizem alfa1-proteaz inhibitör eksikliği ile ilişkili bir lezyondur ve apekse göre bazal kısımlar genellikle daha kötüdür (Murray ve Nadel 2000). 

     Distal asiner amfizem; amfizemin diğer tiplerinin aksine yayılma eğilimindedir. Paraseptal ya da subplevral amfizem olarak da bilinir. Fibroz interlobüler septa boyunca ya da plevranın altına lokalize olur. Akciğerin geri kalan kısmı ayrılır, bu yüzden pulmoner fonksiyon normal ya da normale yakın olabilir (Murray ve Nadel 2000, Heard 1959, Edge 1966). Bu tip amfizemde genç bireylerde spontan pnomotoraksa neden olan apikal büller bulunmaktadır. 

     Pulmoner fibrozisle birlikte hava-boşluğu genişlemesi;  lokalize amfizemin bir başka tipidir. Hava-boşluğu genişlemesi oldukça geniş oluşabilir, böyle bir durumda klinik açıdan çok önemli olan tüberküloz, slikozis ve sarkoidozis gibi fibröz hastalıkların komplikasyonları meydana gelebilir (Murray ve Nadel 2000). 

     Amfizemdeki birçok patofizyolojik problemler asiner destekleyici yapıların proteaz yıkımı yüzündendir. Alveolar duvarların kaybıyla önceden küçük ve etkin olan alveoller geniş hava boşlukları şekline dönüşür. Bu hava boşlukları gaz değişimi için azalmış yüzey alanına sahiptir ve bu gerginlik pulmoner perfüzyon üzerinde negatif etkiye sahip olabilir. Alveolar duvarlar ve respiratuar bronşioller arasındaki elastik doku harab olur, akciğerlerin elastik recoili kaybolur. Bu, expirasyon sırasında erken havayolu kollapsına neden olur. Bunlar pulmoner amfizemin neden olduğu temel fizyolojik değişikliklerdir. 

     Amfizemdeki ilk bulgu hastalığın erken dönemlerinde görülen eforla gelen dispnedir. İlerleyen dönemlerde istirahatte dispne, öksürük, uzamış expirasyon, fiziksel inaktivite ve kondisyon bozukluğu sonucu yardımcı inspiratuar kasların kullanımı, fıçı göğüs ve hiperrezonans sonucu thoraxın A-P çapında artış, hiperinflate (aşırı şişmiş) akciğerlerin mekanik gücünden dolayı düzleşmiş diyafram görülür. 

     Hiperinflate thorax yüzünden solunum sesleri belirsizleşmiş ve azalmıştır, fakat wheezing ve crackle (çıtırtı) gibi sonradan oluşan sesler çok fazla değildir. Hasta sık sık oturma pozisyonuna gelir ve öne doğru yaslanır. Hiperinflate thoraxın az miktardaki inspiratuar rezervine karşı yardımcı solunum kaslarının mekanik avantajını daha iyi kullanmak için bu pozisyonu kullanır. 

     Kronik bronşit ve amfizem sıklıkla aynı hastada bir arada bulunur. Bu ikili problem en yaygın olarak sigara içicilerinde bulunur. Hava yolları genişlediği için ve distal hava boşlukları ve alveoller de sigaradan etkilendiği için, patogenezin her iki proçesi de (mukoz gland ve goblet hücreleri hipertrofisi-hiperplazisi ve proteolitik enzim artışından kaynaklanan elastik doku harabiyetindeki artış) görülebilir. Bu ikili yıkım meydana geldiği zaman biri diğerine baskın gelse bile her iki hastalığın muhtemel belirti ve bulguları görülür (Irwin ve Tecklin 1995).

2.5.3. Ayırıcı tanı

     KOAH tanımı, hava akımı kısıtlanmasının en azından bir kısmının reversibl olduğunu, aynı zamanda inhale farmakolojik, fizik ve kimyasal uyaranlara karşı hava yollarında aşırı duyarlılık olabildiğini ileri sürmektedir. Her iki özelliğin de astımın önemli belirtileri olduğu göz önüne alınırsa, özellikle yaşlı bazı astım hastalarında astım ve KOAH ayırımının ne kadar zor olduğu ortaya çıkar. Bu iki hastalığın benzer özellikleri nedeniyledir ki, 1961 yıllarında kronik bronşit, amfizem ve astımın aynı genetik temele sahip oldukları, sonuçta aynı hastalığın farklı klinik görüntüleri oldukları ileri sürülmüştür. Bu hipotezi savunanlar, obstrüksiyonu olan ve olmayan astım, kronik bronşit ve amfizem hastalığını ‘’kronik nonspesifik akciğer hastalıkları’’ terimi altında toplamayı önermişlerdir (Kocabaş 2000). Ancak bu hipotez Hollanda dışında popüler olamamıştır. Nitekim ATS, 1987 yılında KOAH ve astımla ilgili tanı ve tedavi rehberlerinde astımı KOAH dışında bırakmıştır (Kocabaş 2000). KOAH ve astımı birbirinden ayırt etmekte karşılaşılan zorluklar, Hollanda hipotezini günümüzde yeniden gündeme taşımışsa da, bu iki hastalık halen ayrı hastalıklar olarak kabul edilmektedir. 

     KOAH’ın ayırıcı tanısında hava yolu obstrüksiyonuyla seyreden hastalıklar yer almaktadır. Bu hastalıkların başında astım gelmektedir. Hava akımı kısıtlanmasında reversibilitenin belirgin olduğu ve bronşiyal hiperreaktivitenin bulunduğu KOAH hastalığı ile irreversibl hava akımı kısıtlanmasının olduğu yaşlı astım hastalarının ayırıcı tanısı oldukça zor olmaktadır. Bazı klinik ve işlevsel özelliklerin varlığı bu hastalıkların ayrımına yardımcı olmaktadır ve Tablo 2.5.3.1.’de gösterilmiştir.

Tablo 2.5.3.1. KOAH ile Astım arasındaki farklar

	Özellikler                                                                                     KOAH                             ASTIM

Klinik

	Genç yaşta başlangıç
	-
	++

	Ani başlangıç
	-
	++

	Sigara öyküsü   (halen veya daha önce)
	+++
	+

	Atopi  
	+
	++

	Eozinofili (total IgE artışı)
	+
	++

	Tekrarlayan nefes darlığı wheezing
	+
	++

	Nazal semptomlar
	-
	++

	Başlıca anormallikler
	
	

	Hava yolu hiperreaktivitesi
	++
	+++

	Reversibilite(erken ve/veya tam)
	-
	++

	Parankim harabiyeti
	++
	-

	Difüzyon kapasitesinde azalma
	++
	-

	(-) Hemen hiç yok, (+) Bazen var, (++) Genellikle var, (+++) Hemen daima var


     Sigara içme öyküsü, radyolojik amfizem, difüzyon kapasitesinde düşüklük ve kronik hipoksemi KOAH tanısını desteklerken, atopi ve reversibilite varlığı astım tanısı lehine bulgulardır (Uçan ve Kocabaş 2000). Yine de hem astım hem de KOAH özelliklerinin bulunduğu bir grup hastada ayırt etmek mümkün olmayabilmektedir. 

     Kronik bronşit, amfizem, astım ve hava akımı obstrüksiyonu arasındaki ilişki Venn Diagramı ile gösterilir (Şekil 2.5.3.1).
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     Şekil 2.5.3.1. Venn Diyagramı (Uçan ve Kocabaş 2000)

     Kronik hava akımı kısıtlanmasının mevcut olduğu başka hastalıklar da vardır. Bu hastalıklar kistik fibrozis, bronşektazi gibi spesifik etiyoloji ve patolojiye sahip hastalıklardır. Bunun yanında, viral enfeksiyon, toksik gazlara maruziyet, kemik iliği ve akciğer transplantasyonundan sonra görülen obliteratif bronşiyolit, hipogamaglobulinemi ve lenfanjioleiomyomatozis gibi bazı interstisiyel akciğer hastalıkları da kronik hava akımı kısıtlanmasına neden olabilirler. Bütün bu hastalıklar KOAH kapsamı dışında yer almışlardır. Bu hastalıkların KOAH ile ayırıcı tanısı sorun oluşturmamaktadır (Vermier 1996). 

2.6. KOAH’da Doğal Gelişim

     Geleneksel epidemiyolojik çalışmalar yetişkinlerde KOAH gelişmesinde aktif sigara içiminin %80-90 oranında bir sorumluluğa sahip olduğunu göstermektedir (Hacıoğlu 2003). Fakat bu çalışmalarda tek risk faktörü olarak sigara içiminin alınması ve çalışmanın sadece yetişkin döneme odaklanması eleştirilmektedir. Sigara içenlerin sadece %10-20 kadarında sakatlık yaratacak boyutta hava akımı obstrüksiyonu gelişmesi tek başına sigaranın etkili olmadığını düşündürmektedir (Kocabaş 2000). Bu durum sigara içimine ek olarak kronik bronşit ve KOAH etyolojisinde başka yardımcı faktörler olduğunu düşündürmektedir. 

     Sigaranın yanı sıra, mesleksel maruziyet, genetik faktörler ve kent yaşamı hastalığın ortaya çıkışında önemli faktörler olarak belirlenmiştir (Sandford ve Pare 2000, Silverman vd 1998). Düşük sosyoekonomik durum da astımda olduğu gibi kronik bronşit gelişiminde etkindir. Bunlardan başka coğrafi farklılıkların da solunumsal semptomlar ve obstrüktif akciğer hastalığı prevalansında rol oynadığı belirtilmektedir (Prescott ve Vestbo 1999, Montnemery vd 2001).

2.7. Epidemiyoloji 

     Epidemiyoloji bilimi hastalıkların toplumdaki yaygınlığını ve dağılımını zaman dilimleri içinde inceler, demografik verileri değerlendirir. Ancak KOAH için epidemiyolojik verilerin elde edilmesinde zorluklarla karşılaşılır. Ölüm kayıtları ve kodlamalarda olduğu gibi metot farklılıkları sorun olmaktadır. Ayrıca hastalığın genel olarak kabul edilen tanım ve tanı kriterleri olmadığı için de elde edilen verilerin karşılaştırılması mümkün olmamaktadır.   

     Hastalık klinik olarak belirgin hale gelip, hasta bir sağlık kurumuna başvurana kadar teşhis edilemediğinden; elde edilen prevalans ve morbidite verileri hastalığın toplumdaki gerçek yaygınlığını ve önemini yansıtmamaktadır. Genellikle, ölüme neden olan esas hastalık değil de öncül bir faktör olarak değerlendirilerek çoğu zaman kayıtlara geçmediği için, mortalite verilerinin de toplumdaki gerçek değerlerden daha düşük olduğu düşünülmektedir. 

     Epidemiyolojik veri toplamak pahalı ve zor olup, disiplin isteyen çalışmaları gerektirir. Ne yazık ki ülkemizde sağlıklı epidemiyolojik veriler yoktur. KOAH’ın prevalans, morbidite ve mortalitesi hakkında bilgilerimiz, gelişmiş ülkelerden elde edilen verilere dayanmaktadır (Samurkaşoğlu 2003).

2.7.1. Prevalans ve morbidite

     KOAH’a ait solunum semptomları ve fizik muayene bulguları ile hastalığın şiddeti arasında her zaman paralellik olmayabilir. Öyle ki, SFT’leri ileri derecede bozuk olan hastalarda dahi çok az ya da hiç solunum semptomu olmayabilir. Bu nedenle hastalığın tanısının güçleşmesi ve hastaların kayıt altına alınamamaları, semptom prevalansı ve morbidite verilerinin güvenilirliliğini zayıflatmaktadır. 

     Gerçek KOAH hastası olanların sadece %25’inin KOAH tanısı ile bir sağlık kurumuna kayıtlı olduğu düşünülmektedir. Amerika Birleşik Devletleri’nde 1996 yılında 16 milyon KOAH hastası olduğu bildirilmiş, gerçek sayının ise 30-35 milyon olduğu tahmin edilmiştir. 

     Gelişmiş ülkelerde yapılan çalışmalar KOAH prevalansı ve mortalitesinin erkeklerde kadınlardan daha yüksek olduğunu ortaya koymaktadır. Gelişmekte olan ülkelerde yapılan bazı çalışmalar ise kadınlarda çok az daha yüksek prevalansı gösterir ki bu durum ev içi hava kirliliğine (ısınma, pişirme için kullanılan yakıtların zararlı etkilerine) bağlanmaktadır (Samurkaşoğlu  2003).

     Hastalık erkekler arasında yaygındır ve yaşla birlikte belirgin bir artış vardır. Cinsiyet farklılığı erkeklerin daha çok sigara içmeleri ve mesleki toksik ajanlara daha çok maruz kalmaları ile açıklanmaktadır (Hacıoğlu 2003).

     Sigara içme alışkanlığının yüksek olduğu ülkelerde prevalans daha yüksektir. Sigara içimi ve mesleksel maruziyete bağlı olarak, morbidite ve semptom prevalansı özellikle 45 yaş üzeri erkeklerde kadınlardan daha yüksektir. Ancak sigara bağımlılığının kadınlarda da artmasına bağlı olarak morbidite ve mortalitede cinsler arasındaki fark giderek ortadan kalkmaktadır (Samurkaşoğlu 2003).

     Genel olarak gelişmiş ülkelerde KOAH prevalansı %3-17, gelişmekte olan ülkelerde ise %13-27 arasındadır (Ball ve Make 1998). Eldeki verilere göre hastalığın prevalansı, mortalite ve morbiditesi ile birlikte ekonomilere getirdiği mali yük giderek artmaktadır (Mannino 2002). 

2.7.2. Mortalite

     KOAH tüm dünya ülkelerinde önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Mortalite hızları ülkeler arasında büyük farklılıklar göstermektedir. Bunun maruz kalınan risk faktörlerindeki farklılıkları, ölüm kayıtları ve kodlamalardaki ülkeler arası yöntem farklılıklarından kaynaklandığı düşünülmektedir (Uçan ve Kocabaş 2000). 

 Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre bugün tüm dünyada 600 milyon KOAH’lı hasta bulunmaktadır ve her yıl 2.3 milyon kişi KOAH nedeniyle ölmektedir (Kocabaş 2000). Ölüm oranları sigara içiminin kümülatif etkisini gösterecek şekilde, 45 yaşın üzerindeki hastalarda artmaktadır. Mortalite hızı tüm yaş grupları için erkeklerde 4.55/1000, kadınlarda ise 4.19/1000’dir (Samurkaşoğlu 2003). Avrupa ülkelerinde KOAH, astım ve pnomoniden oluşan hastalık grubu ölüm nedenleri içinde 3. sırayı alırken, ABD’de KOAH tek başına 4. ölüm nedeni olarak izlenmektedir (1991) (ATS 1995). Bugün tüm dünyada en sık rastlanan ölüm nedenleri içinde 6. sırada yer alan KOAH’ın, 2020 yılında 3. ölüm nedeni haline gelmesi beklenmektedir (Kocabaş 2000). 

     Ülkemizde kesin rakamlar bilinmemektedir. Yaklaşık 2.5-3 milyon KOAH hastasının olduğu tahmin edilmektedir. İstatistiklerde Uluslararası Hastalık Klasifikasyonu (ICD) kodları kullanılmaktadır. Bu klasifikasyonda KOAH grubu içine (A93) astım da dahil edildiği için KOAH mortalitesi hatalı olarak astım nedenli ölümleri de içerir. Sağlık bakanlığı verilerine göre 1992 yılında 81.806 hasta bu hastalıklarla hastaneden taburcu olmuş ve 1086 hasta kaybedilmiştir. 1997 yılında ölüm oranı 2.3/100.000 olarak bildirilmiştir. 126.832 hasta kronik bronşit, amfizem ve astım tanılarıyla yatırılmış ve bunların 1460’ı ölmüştür. En yaygın ölüm nedenleri arasında 11. sırada yer almıştır. 

     Son verilere göre 2000 yılında 156.354 hasta bu grup hastalıklarla  hastanelerden taburcu edilmiş, 1.886 hasta kaybedilmiştir (Tablo 2.7.2.1). Bu sayılar bile KOAH’ın ülkemizdeki gerçek önemini göstermekten çok uzaktır. Sigara tüketiminin artmasına bağlı olarak dünyada olduğu gibi ülkemizde de KOAH ve KOAH’a bağlı ölümler hızla artmaktadır (Samurkaşoğlu 2003).

Tablo 2.7.2.1. Türkiye genelinde tüm hastanelerde kronik bronşit, amfizem ve astım nedeniyle taburcu edilen ve ölen hasta sayıları
	Yıllar 
	Taburcu olan
	Ölen
	Toplam

	1992
	81.806
	1.086
	82.902

	1997
	126.832
	1.460
	128.292

	2000
	156.354
	1.886
	158.240


2.8. KOAH Gelişiminde Risk Faktörleri

     Böylesine büyük bir toplumsal sağlık sorunu oluşturan KOAH, genellikle birden çok risk faktörünün etkileşimi ile ortaya çıkar. Bu epidemiyolojik verileri gelecekte çok aşağı değerlere çekebilmek için hastalığın tedavisi kadar, sorumlu risk faktörlerinin de bilinerek engellenmesi çok önemlidir. Ancak, pek çok risk faktöründen hangisinin ne derece sorumlu olduğu henüz tam olarak net değildir. KOAH gelişiminden sorumlu risk faktörleri kişiye ait faktörler ve çevresel etkenleri içerir ve Tablo 2.8.1’de gösterilmiştir.

Tablo 2.8.1. KOAH için risk faktörleri
	
	Çevresel faktörler
	Kişiye bağlı faktörler

	Kesinliği bilinen risk faktörleri
	Sigara içimi

Mesleksel toz ve dumanlar
	Genetik faktörler (Alfa1 antitripsin yetmezliği)

	Olası risk faktörleri
	Hava kirliliği

Sosyoekonomik faktörler

Beslenme 

Solunum yolu enfeksiyonları
	Diğer genetik faktörler

Cinsiyet, ırk

Düşük doğum ağırlığı

Hava yolu aşırı duyarlılığı, astım ve atopi

Aile öyküsü


     Bu risk faktörleri arasındaki etkileşimleri araştırmak, KOAH’ta halen devam eden araştırmalar için önemli bir alan oluşturmaktadır. Sigara öyküsü benzer olan kişiler arasında genetik yatkınlığa ve/veya yaşam tarzlarına bağlı olarak KOAH gelişme riski farklı olabilir. Benzer şekilde sigara dumanı, hava kirliliği, mesleksel toz ve kimyasallar gibi inhale edilen zararlı etkenler kişiye bağlı risk faktörlerinin de varlığında KOAH riskini arttırabilirler (Samurkaşoğlu 2003).

2.8.1. Çevresel faktörler

Sigara

     Sigara içme KOAH için en önemli risk faktörüdür. Sigara içicileri akciğer fonksiyonu anormallikleri ve respiratuar semptomlar açısından daha yüksek prevalansa, daha fazla yıllık FEV1 azalma oranına ve sigara içmeyenlere göre daha fazla mortaliteye sahiptir. Pipo ve sigara içicileri sigara içmeyenlere göre daha fazla morbidite ve mortalite oranına sahiptir (GOLD 2006). Diğer tütün tipleri de rapor edilmese de COPD için risk faktörüdür (Jindal vd. 2006). Sigara içicilerindeki KOAH riski doz ile ilişkilidir (GOLD 2006). Sigaraya başlama yaşı, yıllık içilen paket miktarı, devam eden sigara içme durumu KOAH mortalitesinde belirleyici faktördür. Sigara içimi yaşla oluşan FEV1’deki düşmeyi artırmaktadır. Halen sigara içiyor olmak yaşla ilgili bu olayı %20 artırır. İçilen her yıl için erkeklerde 9ml, kadınlarda 6ml ek FEV1 kaybı olur. Hastalarda genellikle 20pk/yıl’dan fazla sigara içme öyküsü saptanır (Smith vd. 1997, Dockery vd 1988, Sandford vd. 2001). 

     Sigara içiminin bırakılması durumunda akciğer fonksiyonlarında düzelme, FEV1’deki yıllık azalmada küçülme, solunum semptomlarında hafifleme gözlenmektedir. Tüm sigara içicilerinde klinik olarak ciddi KOAH gelişmez. Bu, genetik faktörlerin her bireyin riskini değiştirmesiyle açıklanır (Smith vd. 1997, Dockery vd 1988, Sandford vd. 2001). Ayrıca, pasif sigara içimi akciğerlerin inhale edilen partikül ve gazlardan etkilenmesini artırarak respiratuvar semptomlara ve KOAH’a katkıda bulunabilir (Eisner vd. 2005, Leuenberger vd. 1994). Hamilelikte sigara içimi intrauterin hayatta akciğerlerin büyüme ve gelişimini, dolayısıyla da immün sistemi etkiler  ve fetüs için risk oluşturur (GOLD 2006).

Çevresel Toz ve Dumanlar

     KOAH sigara içmeyen kişiler arasında da yaygın bir hastalıktır (Samurkaşoğlu 2003). Mesleksel maruziyet de KOAH için bir risk faktörüdür. Bunlar organik ve inorganik tozlar, kimyasal ajanlar ve dumanlardan oluşur (Trupin vd. 2003, Hnizdo vd. 2002, Hnizdo vd. 2004). Bu ajanlarla yeterince yoğun ve uzun süre karşılaşma, sigara etkisinden de bağımsız olarak hava yolu aşırı cevaplılığında, FEV1 azalma hızında ve KOAH mortalitesinde artışa neden olur. Bu etkenlere sigaranın zararlı etkisi de ilave olursa KOAH gelişme riski belirgin olarak artar (Samurkaşoğlu 2003).  Mesleki riskler arasında, kadmiyum, silika ve tozlarla karşılaşmanın KOAH gelişimine neden olduğu konusunda güvenilir kanıtlar bulunmaktadır. Madenlerde, metal işleri/fırınlarda, ulaşımda, odun/kağıt işlerinde, inşaat/beton işlerinde, tahıl ve pamuk işlerinde, hayvan yemi ile ilgili işlerde çalışan işçilerde ve çiftçilerde KOAH gelişme riski yüksektir (Ulvestat vd. 2000, Singh vd. 1999). Ancak yine de KOAH gelişmesinde sigaranın etkileri, mesleksel etkenlerden çok daha fazladır (Samurkaşoğlu 2003).


Ülkemizde de yapılan çalışmalarda mesleki maruziyetlerle solunum sistemi semptomlarının oluştuğu, var olan semptomların arttığı ve solunum fonksiyonlarında da bozulmalar görülebildiği gösterilmiştir (Orman vd. 2002).  

Hava Kirliliği

     Kentlerdeki yüksek düzeydeki hava kirliliğinin kalp ve akciğer hastalıkları bulunan kişilerde zararlı etkilere sahip olduğu bilinmektedir. Dış ortam kirliliğinin (özellikle partikül kirliliği) respiratuar semptomlara sebep olduğu (Long vd. 1998), KOAH’da alevlenmeleri, hastaneye başvuruları ve mortaliteyi artırdığı gösterilmiştir (Hacıoğlu 2003). Ancak bu kirliliğin KOAH gelişimindeki rolü sigaraya kıyasla oldukça küçüktür. Yüksek hava kirliliğine sahip kentlerde oturan kişilerde solunum sistemi semptomlarının daha yaygın olduğu gösterilmiştir. Partiküllerle, özellikle çapı 10 mikrondan küçük olan partiküllerle yüksek düzeyde karşılaşma bu gelişmeden sorumlu tutulmaktadır (Stoller vd. 1995, Hare vd. 1997). 

     Hava kirliliğinin bu zararlı etkilerinin ortaya konmasıyla birlikte gelişmiş ülkelerde hava kalitesi standardize edilmeye çalışılmış, fosil yakıtların kullanımının azaltılmasıyla duman ve sülfür di-oksit oranları azalmaya başlamıştır. Ancak bu gelişmeyle birlikte motorlu taşıtların artmasıyla yeni kimyasallar (ozon) kirlenmeye neden olmaya başlamıştır. Çıkartılan yasalarla özellikle endüstriyel alanlarda hava kirliliği önlenmeye çalışılmaktadır (McNee ve Donaldson 2000). 

     Aynı zamanda ısıtma ve yemek pişirme amacıyla değişik katı yakıtların kullanılması yüksek düzeyde iç ortam kirliliğine neden olabilir ve bu da KOAH gelişimiyle ilişkili olabilir (Dennis vd. 1996, Hacıoğlu 2003).  

Sosyoekonomik Faktörler
     Sosyoekonomik faktörler, KOAH’ı içeren birçok hastalığın morbidite ve mortalite oranında önemli rol oynar. Düşük sosyoekonomik durumu olan kişilerde KOAH’ın görülme oranı daha yüksektir (Prescott vd. 1999, Prescott ve Vestbo 1999). Bir başka deyişle, sosyoekonomik farklılık KOAH’da da belirgindir ancak diğer hastalıklardan daha fazla değildir (Prescott ve Vestbo 1999).

     Prescott ve ark. (1999), KOAH’ın mortalite ve morbidite oranına sosyoekonomik durumun etkisini (akciğer fonksiyonu ve semptomlar vs.) sigara içmeye göre ikinci neden olarak bulmuşlardır. Düşük sosyoekonomik durum ve KOAH gelişme potansiyeli arasındaki ilişkiye ait faktörler; kötü ev koşulları, hava kirliliğine maruz kalma, düşük doğum ağırlıklı bebekler, kötü beslenme, çocuklukta sık solunum yolu enfeksiyonu geçirilmesi ve sigara içme olarak sayılmaktadır (Bellamy ve Booker 2002, Welle vd. 2004).

     Prescott ve ark.(1999) cins ve yaşa göre sosyoekonomik durum ve respiratuar hastalık arasındaki ilişkiyi incelemişlerdir. Buna göre; kadın ve erkeklerde sigara içme hariç tutulduğunda gelir düzeyi ve eğitim ile akciğer fonksiyonu arasında negatif ilişki bulmuşlardır. Sosyoekonomik durumu ölçmek için gelir düzeyi ve eğitim kullanılmıştır. KOAH progresif ve halsizleştirici bir hastalık olduğu için bireyin çalışma kabiliyetini engelleyebilir, bu da sosyoekonomik düzeyde daha fazla azalmaya sebep olabilir. 

     Aynı zamanda sosyoekonomik düzey düşüklüğü çevresel risk faktörlerinden biomass kullanımını da beraberinde getirebilir (Albalak vd. 1999). Gelir düzeyine bağlı olarak kişilerin yaşadığı bölgeler değişebilir ve böylece sosyoekonomik düzey düşüklüğü çevresel faktörleri de etkileyebilmektedir (Hacıoğlu 2003).

Beslenme

     Hastalıklardan korunmada veya tedavilerinde diyetin rolü çok eski zamanlara kadar gitmektedir. Gerçekten bazı hastalıklarda diyet çok önemlidir (şeker hastalığı, damar sertliği vs.). KOAH’ta sigara haricindeki bir maddenin etkisi tam olarak bilinmemektedir. Son zamanlarda oksidan stresin her tıp disiplini ve hastalıkta araştırılıyor olması KOAH etiyolojisi ve profilaksisinde bazı antioksidan vitamin ve mineralleri gündeme getirmiştir (Kocabaş 2000). 

     Vitamin C ve E’nin az alınması, kanda vitamin C düzeyinin düşük olması ile wheezing, öksürük gibi semptomlar arasında ilişki olduğu, magnezyum azlığının da etkili olduğu bulunmuş; yine A vitamini ve doymamış yağ asitlerinin araşidonik asit oluşumunu veya etkisini rekabet yoluyla azalttığı, bu yolla prostoglandin, lökotrien gibi inflamatuar mediatörlerin etkisinin azalarak, inflamasyonun azaldığı iddia edilmiştir. Ancak bu bilgiler henüz kesinlik kazanmamıştır (Rennard 1998, Shahar 1999). 

     Beslenme bozukluğu ve kilo kaybı respiratuar kas kuvvetini ve enduransı azaltabilir (Wilson vd. 1989) ve bu da solunum yolu hastalıklarına zemin hazırlayabilir. Amfizemin gelişimiyle açlık ve anabolik/katabolik durum arasındaki ilişki hayvan deneylerinde gösterilmiştir (Sahebjami vd. 1980). Kronik anoreksiya nervosalı kadınlarda yapılan akciğer bilgisayarlı tomografi görüntülerinde amfizeme benzer değişiklikler görülmüştür (Coxson vd. 2004). 

     Bunlardan başka KOAH gelişiminde alkol alımının da etkisi olabileceği, diğer risk faktörleriyle birlikte onların etkisine katkıda bulunabileceği söylenmektedir (Rennard 1998).

Solunum yolu enfeksiyonları

     Viral ve bakteriyel enfeksiyonların KOAH’ın patogenezinde ve ilerlemesinde katkısı bulunabilir (Retamales vd. 2001) ve bakteriyel kolonizasyon havayolu inflamasyonuyla ilgili olup (Sethi vd. 2006)  alevlenmelerde de önemli rol oynayabilir (Seemungal vd. 2001). Çocuklukta geçirilmiş solunum yolu enfeksiyonları da akciğer fonksiyonunda azalma ve yetişkinlikte solunumsal semptomların artmasıyla ilişkilendirilmiştir (Barker vd. 1991, Tager  vd. 1988, Shaheen  vd. 1994). 
2.8.2. Kişiye bağlı faktörler

Genetik faktörler

     KOAH üzerinde genetik etkinin tam nedeni kanıtlanamamıştır, ancak KOAH gelişiminde genetik faktörler de rol oynamaktadır (Redline vd. 1989, Sandford ve Silverman 2002). İkizler üzerinde yapılan çalışmalar KOAH’ın genetik bir temele dayanabileceğini iddia etmektedir (Sandford vd. 1997). Alfa-1 antitripsin eksikliği KOAH’la bağlantılı olduğu bilinen tek genetik faktördür. Alfa-1 antitripsin otozomal resesif geçişli bir gendir. Alfa-1 antitripsin eksikliği olan bir kişide kronik bronşitten çok amfizem gelişir. Bu da sonradan oluşan alveol yıkımıyla birlikte akciğer parankimi üzerinde elastaz etkisinin engellenmesi yüzündendir (Priory Lodge Education Ltd., 2004). 

     Uzun boylu kişilerde yaşlanmayla FEV1’deki düşüş beklenenden daha hızlıdır. Bazal FEV1 değeri ve yaş bu azalma ile ilişkilidir. Kan grubu A olan erkeklerde FEV1’deki düşme daha belirgindir. Batı ülkelerinde KOAH’lılarda %0.5-2 oranında alfa-1 antitripsin yetersizliği saptanmıştır. Alfa-1 antitripsin yetersizliğinden başka genetik faktörlerin de bulunabileceği, sigaradan bağımsız olarak bazı ailelerde KOAH’ın daha fazla olduğunu gösteren gözlemler vardır (Kocabaş 2000).

     KOAH gelişiminde sigara major çevresel risk faktörüdür. Ancak çoğu sigara içicisinde solunum fonksiyon testlerinin normal sınırlar içinde kalması nedeniyle, sigaraya karşı gelişen farklı yanıtlar olduğu ve bu farklı yanıtlarda kimi genetik faktörlerin rolü olduğu üzerinde durulmaktadır (Silverman 2002, Joos vd. 2001, Sandford vd. 2001, Silverman vd. 1998).

     Genetik yapıya dahil edilebilecek diğer bir bulgu KOAH’lı hastalardaki hava yolu aşırı duyarlılığıdır. Bunun KOAH gelişiminden önce mi sonra mı ortaya çıktığı açıklık kazanmamıştır. Fakat sigara içenlerden KOAH olanlarda hava yolu aşırı duyarlılığı sabit bir bulgudur (Anthonisen 1997). Hayvan çalışmalarında amfizemden sonra hava yolu aşırı duyarlılığı geliştiği gösterilmiştir (Kocabaş 2000). Hollanda’dan bildirilen 25 yıllık izlem çalışması, hava yolu aşırı duyarlılığındaki artmanın FEV1’de gözlenen hızlı düşüşte bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermiştir (Rijcken vd. 1995).  

     Genetik duyarlılığın KOAH’da önemli risk faktörü olduğunu düşündüren bazı kanıtlar bulunmuştur. Bunlar; 

1. KOAH’lı hastaların akrabalarında KOAH insidansı yüksektir.

2. Akciğer fonksiyonları yönünden anne-babalarla çocukları ve kardeşleri arasında anlamlı ilişki vardır.

3. Genetik yakınlık azaldıkça hastalık prevalansı ve akciğer fonksiyonları arasındaki korelasyon azalmaktadır.

4. Dizigot ikizlere göre monozigot ikizlerde hastalık ve akciğer fonksiyonları yönünden daha büyük benzerlikler vardır (Kocabaş 2000).

Cinsiyet, ırk

     Yapılan son çalışmalar, KOAH’ın erkeklerde kadınlardan daha çok meydana geldiğini göstermiştir (Chapman vd. 2001, Feinlebvd 1989, Silverman vd. 2000, Thom 1989, Xu vd. 1994). 1987’de KOAH’lı kişilerin 2/3’nin erkek olduğu saptanmıştır (Friedman vd. 2002). Kadınlarda sigara içme oranının da artmasıyla KOAH’lı kadın sayısında da önemli artış olmuştur (Wise 1997).

     2000 yılında KOAH’tan ölen kadın sayısı erkeklerden daha fazla idi (Friedman vd. 2002). Yine bu tarihte acil servise başvuran ve hastaneye yatırılan kadın sayısı da erkeklerden yüksekti (Friedman vd. 2002). Bazı çalışmalar kadınların sigaranın etkilerine karşı daha hassas olduklarını göstermektedir (Anthonison vd. 1994, Bone vd. 1992, Gold vd., 1996, Prescott vd. 1997, Xu vd. 1994). Bu da kadınların daha küçük akciğer ve hava yolları olmasıyla açıklanmıştır (Anto vd. 2001, Chapman 2004). 

     Afrikan-Amerikalı ve Kafkasyalı KOAH’lı hastalar arasında akciğer fonksiyonu ve sigara içmede ırksal farklılıkları inceleyen bir çalışmada, Chatlia ve ark. (2004), Afrikan-Amerikalıların Kafkasyalılara göre daha geç yaşta sigaraya başladıklarını ve daha az paket-yıl rapor ettiklerini bulmuşlardır. Araştırmacılar, bu farklılıkların biyolojik faktörler, fizyolojik faktörler, çevresel faktörler, sigara içme ve sağlık bakımı erişimi gibi faktörlerle ilişkili olabileceğini iddia etmişlerdir.  

Düşük doğum ağırlığı

     Düşük doğum ağırlığına sahip çocukların, yetişkinlik döneminde düşük akciğer fonksiyonlarına sahip oldukları ve bu kişilerde KOAH’a ikincil ölüm riskinin yüksek olduğu bildirilmiştir. İntrauterin dönemde protein-kalori malnütrisyonuna uğratılan deney hayvanlarında da akciğer yapısında kalıcı değişiklikler oluştuğu gözlenmiştir (Massaro 1997). Düşük doğum ağırlığı hayatın ileri dönemindeki düşük FEV1 ve yüksek KOAH mortalitesinin habercisidir. Kronik çocukluk hastalığı kronik yetişkin hastalığına zemin hazırlayabilmektedir (Kocabaş 2000, Krzyanowski 1986).  

Hava yolu aşırı duyarlılığı

     KOAH’ın patogeneziyle ilgili iki önemli hipotez öne sürülmüştür. İngiliz hipotezi savunucuları KOAH gelişiminde mukus aşırı üretiminin kronik hava yolu inflamasyonu ile ilişkili olduğunu, bunun da enfeksiyonlara yatkınlaştırdığını, enfeksiyonların mukus üretimini artırdığını ve sonuçta hava yollarında skarlaşma ve hava akımı kısıtlanması geliştiğini savunurlar (Rennard 1998). Hollanda hipotezi savunucuları ise hava yolu aşırı duyarlığının hava yollarındaki daralmayla ilişkili olduğunu, bu daralmanın uzun dönemde hava yolları remodelingine ve kalıcı hava akımı kısıtlanmasına neden olduğunu savunurlar (Rennard 1998). 

     Sonuçta KOAH mortalitesinde hava yolu aşırı duyarlılığının önemli bir yeri vardır ve KOAH mortalitesi için belirleyici bir faktördür (Vestbo ve Hansen 2001).  

2.9. Klinik Özellikler

     KOAH genellikle orta şiddete ilerleyinceye ve bazı klinik semptomlar gösterinceye kadar teşhis edilemez (McCathie vd. 2002). KOAH’lı hastaların başlıca yakınmaları; öksürük, balgam çıkarma, dispne ve wheezing (hırıltı/hışıltılı solunum)’dir. Hastalığın erken dönemlerinde çoğu hastada semptom bulunmaz (Clark vd 2001, Mannino 2002). 

2.9.1. Semptomlar

Öksürük

     Kronik bronşitli hastalarda sıklıkla sabahları daha da şiddetlenen ve çoğu zaman prodüktif, kronik bir öksürük bulunur. Öksürük şiddetinin fonksiyonel bozuklukla ilişkisi yoktur. Gece boyunca alt solunum yollarında biriken sekresyonlar sabah öksürükle atıldıktan sonra hasta kısmen rahatlar. Hastalığın ilerlemesiyle hastalığın şiddeti artabilir. 

Balgam

     Kronik bronşitli hastalarda balgam çıkarma yakınması başlangıçta sadece sabahları söz konusu iken, zamanla günün diğer saatlerinde de görülmeye başlar. Akut alevlenmeler dışındaki dönemlerde mukoid karakterli ve az miktardadır. Beyaz ile kahverengi arası değişen renklerde, köpüklüdür ve nispeten kolay çıkartılır. Hastalığın kronikleşmesiyle günlük miktarı 50-60ml’ye çıkar. Bunun yanında içilen sigara miktarı da çıkarılan balgam miktarını etkiler. Çünkü sigara trekeobronşial klirensi azaltarak daha fazla balgam birikmesine ve öksürükle daha fazla balgam atılmasına sebep olur (Uçan ve Kocabaş 2000, Kocabaş 2000).

Dispne

     Dispne KOAH’ın rapor edilmiş en önemli özelliğidir (Kinsman vd. 1983, O’Donnell 2002). Hastaların bakış açısıyla da onların yaşam kalitesini etkileyen major semptomlardan biri olarak ifade edilmektedir (Hajiro vd. 1998, Mahler vd 1992). Mahler ve ark. (1992) dispnenin genel sağlık durumunu belirlemede, FEV1 gibi fizyolojik ölçümlerden daha etkili olduğunu bulmuşlardır. Subjektif bir ölçüm olan dispne, aynı miktarda hava yolu obstrüksiyonu olan bireylerde değişiklik gösterebilir (Wolcove vd. 1989). Dispne ayrıca egzersiz toleransı, günlük yaşam aktivitelerini yapmada zorluk, kolay yorulma ve güçsüzlük gibi limitasyonlara yol açar (Prigatano vd. 1984, Williams ve Burry 1989, Yohannes ve Connolly 2002).

Wheezing (Hırıltılı/hışıltılı solunum)

     Wheezing genellikle ilerlemiş hastalık durumunda ve alevlenme dönemlerinde olur. Dispne ile birlikte olması yanlışlıkla astım tanısı konulmasına neden olabilir.
Diğer Semptomlar

     Hastalığın ileri aşamalarında hipoksemi sonucu siyanoz, anoreksi, kilo kaybı gibi semptomlar da gelişebilir. Noktürnal hipoksemi nedeni ile uyku kalitesi bozulur (Uçan ve Kocabaş 2000).

2.9.2. Tanı

Anamnez

     Her hastalıkta olduğu gibi KOAH’da da iyi bir anamnez alınması esastır. 

Fizik Muayene

     KOAH olanlarda fizik muayene bulguları hastalığın derecesine göre farklılık gösterebilir. Hastalığın ilk devrelerinde fizik muayene bulguları normal olabilir (Arseven 2001). Tablo ilerledikçe; uzamış expiryum, wheezing, göğüs ön-arka çapında artış, toraks expansiyonunda azalma, sonoritede artma, solunum sesleri şiddetinde azalma, büzük dudak solunumu, yardımcı solunum kasları kullanımı, interkostal çekilmeler, santral siyanoz, periferik ödem, juguler venöz dolgunluk, hepatomegali gibi bulgular saptanabilir (Uçan ve Kocabaş 2000). 

Solunum Fonksiyon Testleri

     Solunum fonksiyon testleri, solunum sistemi fonksiyonlarındaki bozukluk ve anormallikleri anlamak ve derecelendirmek için yaygın olarak kullanılan testlerdir (Arseven 2001). KOAH’lı bir hastada solunum fonksiyon testleri hastalığın tanısında, ağırlığının tesbitinde, reverzibilitesinin ve prognozunun tayininde faydalıdır (Arseven 2001).

     KOAH’ın ciddiyeti genellikle havayolu kısıtlılığının derecesi ile değerlendirilir ve solunum fonksiyon testleri ile ölçülür. Bunun nedeni; FEV1’in mortalite ve morbidite ile yakından ilişkili olmasıdır (Hajiro  vd. 1999; Nishimura vd. 2002). FEV1 ölçümü, KOAH’ın teşhisinin konması ve solunum sistemini ne kadar etkilediğinin ölçülmesi için önemli bir parametredir (Pauwels vd. 2001). Bu nedenle Amerikan Toraks Derneği ve Avrupa Solunum Derneği KOAH’ı FEV1’e göre aşağıdaki gibi evrelere ayırmıştır. 

Tablo 2.9.2.1.KOAH’ın Evrelendirilmesi

	Evreleme 
	FEV1 (beklenenin yüzdesi)

	ATS
	ERS
	ATS
	ERS

	I
	Hafif 
	≥50
	≥70

	II
	Orta 
	35-49
	50-69

	III
	İleri 
	<35
	<50


ATS: American Thoracic Society ve ERS: European Respiratory Society

Statik akciğer volümleri

     KOAH’da  RV, total akciğer kapasitesi ve FRC artar.  Özellikle amfizemde RV, TAK’den daha fazla arttığından RV/TAK oranı artar (Arseven 2001). Sağlıklı kişilerle KOAH’lı kişilerin akciğer hacim ve kapasitelerinin karşılaştırılması Şekil 2.9.2.1’de gösterilmektedir. 
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Şekil 2.9.2.1. Sağlıklı kişilerle restriktif akciğer hastalıklı ve KOAH’lı kişilerin akciğer hacim ve kapasitelerinin karşılaştırılması (Honig ve Roland 2001)

Arteriyel Kan Gazları

     Hafif olgularda oksimetre ile satürasyon ölçümü yeterlidir. Orta ve şiddetli durumlarda arteriyel kan gazlarına bakılmalıdır. Ayrıca akut alevlenme dönemlerinde de tetkik edilmelidir (Uçan ve Kocabaş 2000). 

Radyolojik İncelemeler

     KOAH değerlendirilmesinde en sık kullanılan yöntemlerden birisi, çeşitli kısıtlılıkları olmasına karşın akciğer grafisidir. Çeşitli nedenlerle obstrüktif semptomları ve bulguları olan hastalarda ayırıcı tanı yönünden veya KOAH’a bağlı pnömoni veya pnömotoraks gibi komplikasyonların saptanmasında akciğer grafisi değerlidir. Yüksek rezolüsyonlu akciğer tomografisi gibi ileri yöntemler de hava yolu obstrüksiyonuna yol açan patolojilerin değerlendirilmesinde daha duyarlı ve özgül bulunmuştur (ATS 1995). 

Balgam İncelemesi

     Özellikle alevlenme dönemlerinde gereklidir (Uçan ve Kocabaş 2000). Balgam incelemesi, akciğerin malign ve malign olmayan birçok hastalığının tanısında kullanılan ucuz, hızla sonuç verebilen, kolay ve hasta için zararlı olmayan bir yöntemdir (Arseven 2001).

Diğer İncelemeler

      Rutin hasta takibi sırasında tam kan sayımı, biyokimya, idrar tetkiki, elektrokardiyografi gibi incelemelerle, hastalığın prognoz ve yaşam kalite ölçümleri için uyku çalışmaları, yaşam kalitesi anket uygulamaları yapılmaktadır (Uçan ve Kocabaş 2000).

2.9.3. Evreleme 

     KOAH’lı hastalar birbirlerinden farklı özellik gösterirler. Bu nedenle hastaların standart bir şekilde sınıflandıracak bir evreleme sisteminin kullanılması izlemi ve tedaviyi kolaylaştıracaktır. Hastalarda morbidite ve mortalite ile en yakından bağıntılı parametre FEV1 olduğu için hastalığın ağırlığı hava yolu obstrüksiyon derecesine göre belirlenir ve Tablo 2.9.3.1’de gösterilmektedir (GOLD 2006). 

Tablo 2.9.3.1. Bronkodiladatör Sonrası FEV1’e Göre KOAH Şiddetinin Spirometrik Olarak Sınıflandırılması (GOLD 2006)

	Evre I: Hafif
	FEV1/FVC < 0.70

FEV1≥ 80% Beklenen

	Evre II: Orta
	FEV1/FVC < 0.70

50% ≤ FEV1 < 80% Beklenen

	Evre III: Şiddetli
	FEV1/FVC < 0.70

30% ≤ FEV1 < 50% Beklenen

	Evre IV: Çok şiddetli
	FEV1/FVC < 0.70

FEV1 < 30% Beklenen ya da FEV1< 50%


2.9.4. Tedavi

     KOAH’ı tedavi etmede kullanılan ilaçların çoğu akciğer fonksiyonlarındaki bozulmayı uzun  dönemde önemli ölçüde değiştirmemektedir. Bu yüzden, bu hastaların tedavisinde yaşam kalitesini geliştirmeye, semptomları azaltmaya, alevlenmeleri önlemeye ve tedavi etmeye, akciğer fonksiyonlarını optimize etmeye, akciğer fonksiyonundaki yıllık kötüleşmeleri azaltmaya ve fonksiyonel sağlıktaki bozulmayı önlemeye odaklanılmalıdır (Van Schayck vd. 2002). Bu hedefleri elde etmek için kullanılan stratejiler, yaşam stili değişiklikleri (sigarayı bırakma, inhale irritanlardan kaçınma, enfeksiyonlardan kaçınma), bronkodiladatör uygulamaları (antikolinerjik ilaçlar, Beta 2 adrenerjik agonistler, teofilin), tekrarlayan alevlenmelerin önlenmesi, kortikosteroidler (Van Schayck 2002), antienflamatuar tedavi, mukoaktif antioksidan ilaçlar, antibiyotikler, pnömokok ve influenza aşıları, oksijen tedavisi, pulmoner rehabilitasyon ve egzersizler, beslenme ve elektrolit dengesi, hasta eğitimi ve psikolojik kontrol ve cerrahi  tedaviyi içermektedir (Arseven 2001).

     Kronik hastalıklar, fonksiyonel kayıplara ve yaşam süresinin kısalmasına neden olur. Hastalığın ortaya çıkardığı fiziksel ve psikolojik bozuklukları düzeltmek, özürü azaltmak ve bu sayede maksimal sosyal bütünleşmeyi sağlamak amacıyla kronik hastalar için rehabilitasyon yaklaşımları geliştirilmiştir. Pulmoner rehabilitasyon, kronik akciğer hastalarına uygulanan standart tıbbi tedavinin etkinliğini arttırmanın yanı sıra, hastanın fonksiyonel düzeyini ve günlük yaşam aktivitelerindeki bağımsızlığını da geliştirmektedir (Barış 1998). Pulmoner rehabilitasyon, uygun tanı, tedavi, emosyonel destek ve eğitimle pulmoner hastalığın fizyo ve psiko patolojisini geri dönüştürüp stabilize eden, hastaların kişisel olarak değerlendirildikleri çok yönlü bir programdır. Pulmoner rehabilitasyon hastayı hayatı boyunca pulmoner yetersizliğinin izin verdiği çapta en yüksek fonksiyonel kapasiyeteye çıkarmayı amaçlar (Gürses 2000). Rehabilitasyonla hastaların daha iyi eğitilmeleri, kendi bakımlarını yapabilmeleri mümkün olabildiği gibi, semptomların azalması, egzersiz toleranslarının artması, hastane yatışlarının, doktor ziyaretlerinin azalması, daha iyi iş bulma imkanları sağlanabilir. Ayrıca rehabilitasyon girişimleri ile harabiyeti önlemek, mortalite ve morbiditeyi düşürebilmek için hastaları henüz total akciğer harabiyeti oluşmadan, çok yönlü tedavi yaklaşımı ile ele almak gereklidir. KOAH’ta hastaların problemleri ve fizyoterapi-rehabilitasyon yaklaşımları onların akut atak veya kronik stabil dönemde oluşlarına göre farklıdır (Gürses 2000). İnce, Savcı ve Arıkan (2005) yaptıkları bir çalışmada, şiddetli KOAH olan olguların günlük yaşam aktivitelerinin orta şiddetli KOAH’lı olgulara göre daha düşük olduğunu saptamışlardır. Bu nedenle KOAH rehabilitasyonunda bireylerin obstrüksiyon şiddetleri de göz önüne alınmalıdır.  Hastalara uygulanacak fizyoterapi programı, solunum eğitimi, solunum kaslarına yönelik egzersiz eğitimi ve bronşial drenaj teknikleri, pozisyon verme, bronşial hijyen teknikleri, mobilizasyon ve postür egzersizleri, relaksasyon eğitimi ve genel egzersiz eğitimi, iş uğraşı terapisi-enerji tasarruf yöntemleri ile hasta ve ailesinin eğitimini içermektedir (Gürses 2000, Barış 1998). Literatüre bakıldığında pulmoner rehabilitasyonun KOAH’lı hastalar üzerinde oldukça yararlı sonuçlar ortaya çıkardığını gösteren çalışmalar bulunmaktadır. Godoy ve ark. (2003) KOAH’lı hastalara fizyoterapi uygulamışlar ve anksiyete ile depresyon seviyelerinin oldukça azaldığını tespit etmişlerdir.  Gezgen ve ark. (2001) KOAH’lı hastalara pulmoner rehabilitasyon uygulamışlar ve egzersiz performansı, dispne skoru ve yaşam kalitesinde düzelme saptamışlardır. Sarpkaya ve ark. (2005) yaptıkları çalışmada pulmoner rehabilitasyonun yaşam kalitesi ve fiziksel fonksiyon üzerinde olumlu etkileri olduğunu gözlemlemişlerdir. 
3. MATERYAL ve METOT

3.1. Amaç:

     Bu çalışma sağlıklı ve KOAH olan bireylerin pulmoner fonksiyon, fiziksel fonksiyon, yaşam kalitesi, depresif semptomlar ve kognitif yetenekler açısından karşılaştırılması ve hasta bireylerin sağlıklı bireylere göre etkilenim düzeylerinin belirlenerek uygun tedavi programlarının planlanmasına zemin hazırlaması ve KOAH olan bireylerin benzer fiziksel özelliklere sahip bireylerle karşılaştırıldığında yaşlanma sürecinde tüm bu fonksiyonlar açısından etkilenip etkilenmediklerinin ya da nasıl etkilendiklerinin belirlenmesi amacıyla yapılmıştır.  Ayrıca literatüre bakıldığında bu kadar kapsamlı bir çalışmanın yeterli sayıda bulunmaması da çalışmanın planlanmasına zemin hazırlamıştır.

3.2. Çalışmanın Yapıldığı Yer

     Çalışmamız Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı ve Pamukkale Üniversitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Yüksekokulu’nda gerçekleştirilmiştir. Ayrıca, Pamukkale Üniversitesi Tıbbi Etik Kurulu’ndan 2006/103 sayılı kararla 13.11.2006 tarihinde onay alınmıştır.  

3.3. Çalışma Süresi

     Bu çalışma Kasım 2006 ile Mart 2007 tarihleri arasında yapılmıştır.

3.4. Katılımcılar

     Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı’nda takip edilen, KOAH tanısı konulmuş, stabil dönemde olan, bu sebeple operasyon geçirmemiş, orta yaşlı ve yaşlı kişilerden oluşan, evre I-II-III  olan, herhangi bir nörolojik, ortopedik, verbal ve mental problemi bulunmayan ve okuma-yazma bilen olgular çalışmaya dahil edilmiştir. Kontrol grubuna;  herhangi bir akciğer hastalığı tanısı konulmamış, solunum problemlerine yol açacak nörolojik, ortopedik, verbal ve mental problemi bulunmayan ve okuma-yazma bilen olgular dahil edilmiştir. 

     Araştırma öncesi tüm olgular araştırma ile ilgili bilgilendirilmiş ve olguların yazılı onayları alınmıştır. Yapılacak değerlendirmeler sırasında aksaklık olmaması için istekli ve gönüllüler çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışma grubunda, spesifik olarak KOAH tanımına uymayan, yapılan bilgilendirmeye rağmen çalışmaya devam etmek istemeyen, aktif enfeksiyon geçiren olgular çalışma dışı bırakılmışlardır. Kontrol grubunda, çalışma grubuyla aynı yaş grubunda bulunmayan, klinik olarak bulgu vermediği halde muayene bulguları ve solunum fonksiyon testleri sonucu aslında KOAH ya da herhangi bir akciğer hastalığı tespit edilen, aktif enfeksiyon geçiren olgular çalışma dışı bırakılmışlardır. 

     Bu kapsamda çalışma grubunda 76, kontrol grubunda 70 olgu belirlenen yöntemler ile değerlendirilmiştir. Değerlendirilen 76 olgudan belirlenen kriterlere uygun olan 50 olgu çalışma grubu olarak kabul edilmiştir, 26 olgu çalışma dışı bırakılmıştır. Kontrol grubunda ise değerlendirilen 70 olgudan 50 olgu çalışmaya dahil edilmiş, kriterlere uygun olmayan 20 olgu çalışma dışı bırakılmıştır. 

3.5. Değerlendirme

     Olguların demografik bilgileri ve diğer verilerini sorgulamak için bir form oluşturulmuştur. Bu formun kapsamında; ad-soyad, cinsiyet, meslek, yaş, boy, ağırlık, medeni hali, öğrenim durumu, hastalık süresi, ağrı, geçirdiği hastalıklar-ameliyatlar, kullandığı cihazlar, kullandığı ilaçlar, eşlik eden hastalıklar, sosyal güvencesi, alışkanlıkları, alerjileri, özgeçmiş, soygeçmiş ve vital bulgular bulunmaktadır (Ek-1). Bu form ile olgular değerlendirildikten sonra aşağıda açıklanan testler her olguya ayrı ayrı uygulanmıştır.

3.5.1. Solunum Fonksiyon Testleri

     Spirometrik inceleme akciğer fonksiyonlarını değerlendirmede kullanılan temel test yöntemidir. Obstrüktif ve restriktif akciğer hastalıklarının tanısında, hastalığın şiddetini ve tedaviye yanıtını saptamada, cerrahi müdahalenin uygun olup olmayacağına karar verilmesinde, meslek hastalıklarının tanı, tarama ve maluliyet değerlendirilmesinde rutin olarak kullanılır. Uygulama süresi hastanın kooperasyonuna bağlı olduğu için her hastaya göre değişmektedir. 
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Resim 3.5.1.1. Solunum Fonksiyon Testi

     Solunum fonksiyon testleri kuru sistem-infrared interruption yöntemiyle ölçüm yapan, volüm duyarlı, kalibre edilebilir, taşınabilir ‘’MIR Spirobank’’ adlı aletle yapılmıştır. Zorlu vital kapasite (FVC), FEV1, FEV1/FVC ve FEF 25-75 değerleri kaydedildi. Teknik olarak kabul edilebilir üç ölçüm sonucunda elde edilen en iyi değer, yaş, cinsiyet ve boydan hesaplanan beklenen değerin yüzdesi olarak ifade edildi. Ölçümler oturur pozisyonda, burun sıkacağı ile burun kapatılarak tüm olgulara aynı kişi tarafından uygulanmıştır. Çalışma grubuna hastalığın akut alevlenme döneminde olmayan, bronkodilatasyon testiyle 1.saniyedeki zorlu ekspirasyon volümünde (FEV1) %15’ten fazla düzelme göstermeyen olgular çalışmaya dahil edilmiştir.  Testin yapılışı Resim 3.5.1.1’de gösterilmektedir. Bireylerden maksimum inspirasyondan sonra zorlu bir expirasyon yapmaları istenmiştir. Her bireye en az 3 kez test yaptırılmış ve en iyi değerler seçilmiştir (Miller ve Pincock 1988).  Ölçüm sonuçları GOLD’a göre sınıflandırılmıştır. Kontrol grubunda; klinik ve muayenede herhangi bir akciğer hastalığı tespit edilmeyen ve solunum fonksiyon testinde obstrüksiyon bulguları bulunmayan olgular çalışmaya dahil edilmiştir. Yalnız bir olguda obstrüktif sleep apne sendromundan (OSAS) şüphelenilmiş ve uyku testi yapılmıştır. OSAS ve diğer akciğer hastalıklarından hiçbiri bulunmadığı anlaşılınca olgu çalışmaya dahil edilmiştir. 
3.5.2. Fiziksel Performans Testi

     Bu test Reuben ve Siu (1990) tarafından primer geriatrik hastalara yönelik olarak günlük yaşamdaki fiziksel performansı ölçmek için geliştirilmiştir. 7 maddeli fiziksel performans testi (PPT); cümle yazma, yemek yeme, omuz seviyesinin üstündeki rafa kaldırıp kitap koyma, ceket giyme, yerden bozuk para toplama, 360 derece dönme ve 15.2 m (50 adım) yürüme gibi bölümlerden oluşmaktadır. 9 maddeli  olduğunda buna merdiven çıkma da eklenmektedir. Her aktivite harcanan süreye göre skorlanır. 9 maddelik PPT’de maximum skor 36, 7 maddelik fiziksel performans testinde maximum skor 28’dir (Reuben DB ve Siu AL, 1990). Çalışmamızda 7 maddeden oluşan PPT kullanılmıştır (Ek-2). Düşük skorlar düşük performansı, yüksek skorlar iyi performansı göstermektedir. Uygulama 10 dakikadan az sürmektedir. Test protokolü aşağıda açıklanmıştır:

     Hastaya bir maddeyi tamamlamak için 2 kez yapma imkanı verilir. 6. madde için yardımcı alet kullanımına izin verilir.

1. Hastaya başla komutu verildiğinde ‘’balinalar mavi okyanuslarda yaşar’’ yazması istenir. Süre hasta kalemi kağıttan kaldırınca bitirilir. Tüm kelimeler bulunmalı ve okunaklı olmalıdır (Resim 3.5.2.1).
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Resim 3.5.2.1. Yazı yazma

2. Bir kaba 5 tane fasülye konulur, hastanın önündeki masanın kenarından 7cm (5 inch) uzaklığa yerleştirilir. Masanın üzerine hastanın nondominant tarafına boş bir bardak konulur. Dominant eline çay kaşığı verilir. Başla komutu verildiğinde çay kaşığıyla fasülyeleri tek tek alır ve bardağa koyar. Süre başla komutundan son fasülyenin bardağın dibe vurduğu duyulana kadardır (Resim 3.5.2.2).
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Resim 3.5.2.2. Yemek yeme benzeri aktivite

3. Masanın üzerine hastanın önüne ağır bir kitap yerleştirilir. Başla komutuyla birlikte hasta kitabı alır ve omuz seviyesinin üstündeki rafa yerleştirir. Süre başla komutu ile kitabın rafa yerleştirildiği süre arasındadır (Resim 3.5.2.3). 
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Resim 3.5.2.3. Kitap kaldırma

4. Eğer hastanın ceketi varsa çıkarması istenir, yoksa ceket verilir. Başla komutu verilince ceketi tamamen giyer ve tamamen çıkarır. Süre başla komutundan tamamen çıkarılana kadardır (Resim 3.5.2.4). 
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Resim 3.5.2.4. Ceket giyme

5. Hastanın dominant tarafına, hastadan 1 adım uzağa bir bozuk para yerleştirilir. Başla komutu verildiğinde hasta parayı yerden alır ve ayağa kalkar. Süre başla komutundan hasta elinde parayla dik pozisyona gelene kadardır (Resim 3.5.2.5). 
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Resim 3.5.2.5. Yerden para alma

6. Hasta ile koridorda ya da açık bir odada durulur ve hastadan 360 derece dönmesi istenir. PPT skor tablosundaki gibi değerlendirilir (Resim 3.5.2.6). 
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Resim 3.5.2.6. Kendi etrafında 3600 Dönme

7. 25 adım ileri, 25 adım geri gelmesi istenir. Süre başla komutundan başlangıç yerine dönene kadardır (Resim 3.5.2.7) (Goldstein, T. S. 1995).  
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Resim 3.5.2.7. 50 adım yürüme

3.5.3. Yaşam Kalitesi

     Çalışmamızda hastalığa özgü anketlerden Saint George Respiratory Questionnaire (SGRQ) kullanılmıştır (Ek-3). 

     SGRQ Paul W. Jones tarafından bulunmuş olup, hava yolu obstrüksiyonu bulunan hastalarda yaşam kalitesini değerlendirmek için geliştirilmiş 50 maddeden oluşan bir ankettir. Skorlar semptom, aktivite ve psikososyal etkilenme olmak üzere üç alanda hesaplanır ve total skor elde edilir. Yaklaşık 15 dk. sürer, hasta kendisi uygulayabilir. 0-100 arası puanlama yapılır, yüksek puan kötü sağlık durumunu ifade eder. Hastanın psikolojik durumu irdelenir. Tekrar edilebilirlik ve duyarlılık düzeyi yüksektir. Özellikle Astım ve KOAH’ta kullanılmaktadır.

Hesaplama Prensipleri: Her bir sorunun cevabının tek ağırlığı vardır. Anketin her komponenti ayrı bir şekilde üç adımda hesaplanır. 

1. Tüm maddelerin ağırlıkları toplanır.

2. İşaretlenmemiş soruların ağırlıkları her komponentin maksimum ağırlığından çıkarılır. Tüm işaretlenmeyen soruların ağırlıkları total skor için maksimum ağırlıktan çıkarılır. 

3. Toplam ağırlıklar ayarlanmış maksimum ağırlıklara ayrılarak skorlar hesaplanır. 

Bunun için kullanılan formül aşağıdaki gibidir;

Skor = 100 x ilgili komponentteki işaretlenen sorulardan toplanan ağırlıklar




     İlgili komponentteki tüm soruların toplam ağırlıkları

Total skor da aynı yolla hesaplanır:

Skor = 100 x anketteki işaretlenen sorulardan toplanan ağırlıklar


  Anketteki tüm sorular için toplanan ağırlıklar

Her komponent ve total için mümkün olan maksimum ağırlıkların toplamı:


Semptom
662.5


Aktivite
1209.1


Etkilenme
2117.8


Total

3989.4

     Bu metot Excel hesaplayıcısıyla yapılmaktadır. 

     Semptom komponenti 1-8. sorulara verilen cevaplardan elde edilmektedir. Aktivite komponenti 11-15. sorulara verilen cevaplardan elde edilir. Etkilenme komponenti 9-10, 12-14 ve 16-17. sorulara verilen cevaplardan elde edilir. Total skor anketteki tüm cevaplanan sorulardan hesaplanır ve anketteki total ağırlığın yüzdesi olarak ifade edilir (Jones vd. 1992, Jones, Quirk ve Baveystock 1991). 

3.5.4. Depresif Semptomlar

     Literatürde, KOAH’a psikolojik yaklaşım az bulunmakla birlikte %42’sinin depresyonla karşı karşıya olduğu tahmin edilmektedir (Gift ve McCrone 1993). Çalışmamızda depresif semptomları değerlendirmek için Beck Depresyon Ölçeği kullanılmıştır (Ek-4). 

     Beck Depresyon Ölçeği depresif hastaların sıklıkla gösterdiği semptomların ve depresyona özgü tutumların klinik alanda gözlenmesi ve sıklıkla görülen davranışların bir araya getirilmesi ile oluşturulmuştur (Beck vd. 1961). Zaman sınırlaması yoktur. Yaklaşık olarak 10-15 dakikada yanıtlanabilir. Klinik gözlemler sistematik olarak 21 semptom altında birleştirilmiş ve yanıtların yoğunluğuna göre 0-3 arasında derecelendirilmiştir. Depresyon tanısının konulmasında verilen puan dağılımı aşağıda gösterilmiştir.  

1- Hafif düzeyde depresyon (11- 17 puan) 

2- Orta düzeyde depresyon (18-29 puan)

3- Ciddi düzeyde depresyon (30-63 puan)

3.5.5. Kognitif Yetenekler

     Kognitif fonksiyonla KOAH arasında kuvvetli bir ilişki olduğu düşünülmektedir. Ama kognitif fonksiyonda azalma ile ilgili objektif bir veri bulunmamaktadır. İndirekt vaka çalışmalarında, KOAH hikayesinin uzunluğu ile nöropsikolojik bozulma arasında kuvvetli bir ilişki olduğu saptanmıştır (Grant vd. 1982, Incalzi vd. 1993).  Bu nedenle çalışmamızda kognitif fonksiyonların değerlendirilmesi de çalışmaya dahil edilmiştir. Bu amaçla çalışmamızda kognitif yetenekleri değerlendirmek için Mini Mental Test kullanılmıştır (Ek-5). 

     Mini Mental Test, kognisyonu değerlendirmek için kullanılır. Yaklaşık 10 dakika sürer. Aritmetik, hafıza ve oryantasyonu içeren çeşitli örnekleri kapsar. Folstein tarafından 1975’de tanıtılmıştır (Folstein 1975). Birinci bölümü, dikkat, oryantasyon ve hafızayı içeren sözlü cevaplardan meydana gelmektedir. Maksimum skor 21 puandır. İkinci bölüm, sözel ve yazılı emirlere uyabilme, spontan cümle yazabilme, kompleks bir çizimi kopya edebilme yeteneğini ölçmektedir. Maksimum skor 9 puandır. Toplam skor ise 30 puandır. Corrigan (1989) 15’in altındaki puanların düşük kognitif fonksiyon, 15-26 arası puanların orta, 26 ve üstündeki puanların yüksek kognitif düzeyi gösterdiğini belirtmiştir.

     Güngen ve ark.(2002) uluslar arası alanda yaygın olarak kullanılan MMT’in geçerlilik ve güvenirlilik çalışmasını yapmışlardır ve Türk toplumunda hafif demans tanısında geçerli ve güvenilir olduğu ve ideal eşik değerin 23/24 olduğunu saptamışlardır. 

3.6. İstatistiksel Analiz

     Tüm istatistiksel analizler için SPSS for Windows 11.05 bilgisayar paket programı kullanılmıştır. Tanımlayıcı istatistiksel bilgiler, ortalama ± standart sapma (X±SD) veya % şeklinde gösterilmiştir. Tüm istatistiklerde p değeri <0.05 anlamlı olarak kabul edilmiştir. Gruplar arasındaki anlamlılığın test edilmesi için istatistiksel yöntemlerden İki ortalama arasındaki farkın önemlilik testi ve Mann Whitney U testi kullanılmıştır (Sümbüloğlu ve Sümbüloğlu 2004). 

4. BULGULAR

4.1. Demografik Veriler:

Çalışmamız, Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı’nda takip edilen, KOAH tanısı konulmuş, stabil dönemde olan 50 hasta (48 E, 2 K)  ve herhangi bir akciğer hastalığı tanısı konulmamış 50 sağlıklı (48 E, 2 K) olmak üzere toplam 100 kişi (96 E, 4 K)  ile yapılmıştır. Çalışma grubunun yaş ortalaması 65.92±8.22 yıl, kontrol grubunun yaş ortalaması 64.56±6.61 yıldır. Tüm olguların yaş ortalaması ise 65.24±7.45 yıl olarak belirlenmiştir. Gruplar istatistiksel olarak karşılaştırıldığında anlamlı bir fark bulunmamıştır (p=0.423). Çalışma grubunun KOAH tanısıyla ortalama izlenme süresinin 110.36±93.35 ay olduğu belirlenmiştir. 

Tüm olguların boy ortalamaları 169.08±6.11cm, çalışma grubunun boy ortalaması 168.96±6.06cm, kontrol grubunun boy ortalaması 169.20±6.22cm olarak belirlenmiş ve istatistiksel olarak fark bulunmamıştır (p=0.877). Vücut ağırlıkları ortalamaları 77.10±12.05kg, çalışma grubunun vücut ağırlığı ortalaması 73.76±13.43kg, kontrol grubunun vücut ağırlığı ortalaması 80.44±9.50kg’dır. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.022). Vücut kitle indeksi ortalamaları ise 26.92±3.74kg/cm2, çalışma grubunun VKİ ortalaması 25.75±4.03kg/cm2 iken kontrol grubunun VKİ ortalaması 28.09±3.03kg/cm2’dir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.012). Çalışmaya dahil edilen olgular sigara paket-yıl açısından karşılaştırıldığında tüm olguların ortalama sigara paket-yılı 38.39±26.93, çalışma grubunun sigara paket-yılı 48.60±28.83, kontrol grubunun sigara paket-yılı 25.82±17.87’dir. Gruplar sigara paket-yıl açısından karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı derecede fark bulunmuştur (p=0.0001). Bu bulgularla ilgili olgulara ait tanımlayıcı veriler Tablo 4.1.1’de verilmiştir.

Tablo 4.1.1 Demografik veriler

	Değişkenler
	Çalışma Grubu

(n=50)

min-maks.               X±SD
	Kontrol Grubu

(n=50)

min-maks.              X±SD
	p



	Yaş (yıl)
	47-81
	65.92±8.22
	55-83
	64.56±6.61
	0.423

	Boy (cm)
	157-185
	168.96±6.06
	155-184
	169.20±6.22
	0.877

	Ağırlık (kg)
	47-101
	73.76±13.43
	61-100
	80.44±9.50
	0.022

	VKİ(kg/cm2)
	17-34.90
	25.75±4.03
	22.10-36.70
	28.09±3.03
	0.012

	Sigara paket-yıl
	10-135
	48.60±28.83
	2-70
	25.82±17.87
	0.0001


cm: Santimetre, kg: Kilogram, VKİ: Vücut kitle indeksi, X: ortalama, SD: Standart değer, Min: Minimum, Maks: Maksimum

     Gruplar meslek ve yaşadıkları yere göre karşılaştırıldığında, çalışma grubunda şehir içinde yaşayan 29 (% 58), kırsal bölgede yaşayan 21 (% 42), kontrol grubunda ise şehir içinde yaşayan  39 (%78), kırsal bölgede yaşayan 11 (%22) kişi olduğu tespit edilmiştir. Meslek dağılımına bakıldığında ise çalışma grubu 2 esnaf, 42 memur, 2 çiftçi, 2 işçi ve 2 tane de çalışmayan bireyden oluşmaktadır. Kontrol grubu ise, 47 memur, 2 çiftçi, 1 tane de çalışmayan bireyden oluşmaktadır. Bu bulgularla ilgili veriler Tablo 4.1.2’de gösterilmektedir. 

Tablo 4.1.2. Grupların Meslek ve Yaşadıkları Yere Göre Dağılımı

	Değişkenler
	Yaşadığı yer

Şehir içi          Kırsal 
	Meslek

Esnaf        Memur      Çiftçi         İşçi           Çalışmayan

	KOAH Grubu
	29
	21
	2
	42
	2
	2
	2

	Kontrol Grubu
	39
	11
	-
	47
	2
	-
	1


4.2. Grupların Solunum Fonksiyon Testi Sonuçlarının Karşılaştırılması

     Solunum fonksiyonları KOAH’lı bireylerde aşırı derecede etkilenmektedir. Bu nedenle solunum fonksiyon testleri tanı konulması ve tedavi programlarının belirlenmesinde önemli rol oynamaktadır. Çalışmamızda olguların pulmoner fonksiyonlarını değerlendirmek için solunum fonksiyon testleri (SFT) yapılmıştır ve çalışma grubu ile kontrol grubu SFT açısından karşılaştırılmıştır. Yapılan karşılaştırmada, çalışma grubunun ortalama FVC 2.13±0.58, FVC% 62.47±18.36, FEV1 1.39±0.40, FEV1% 51.23±15.46, FEV1/ FVC 65.72±11.30, FEF25-75 0.96±0.41, FEF25-75 % 34.77±14.81 ve kontrol grubunun FVC 3.34±0.60, FVC% 92.85±11.73, FEV1 2.88±0.50, FEV1% 100.75±15.24,  FEV1/ FVC 86.64±5.48,  FEF25-75 3.50±1, FEF25-75 % 119.98±40.16  olarak bulunmuştur. Elde edilen veriler gruplar arasında karşılaştırılmış ve KOAH’lı bireylerin solunum fonksiyon değerlerinin sağlıklı bireylere göre düşük olduğu gözlenmiştir. Aradaki fark ise istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.0001). Bu bulgulara ait veriler Tablo 4.2.1’de gösterilmektedir. 

Tablo 4.2.1 Solunum fonksiyon testinin gruplar arası karşılaştırılması

	Değişkenler

	Çalışma Grubu

(n=50)
	Kontrol Grubu

(n=50)
	p

	
	Min.        Maks.
	X±SD
	Min.        Maks.
	X±SD
	

	FVC 
	1.06
	3.52
	2.13±0.58
	2.02
	4.31
	3.34±0.60
	0.0001

	FVC% beklenen
	22.90
	116.20
	62.47±18.36
	68
	116
	92.85±11.73
	0.0001

	FEV1
	0.71
	2.20
	1.39±0.40
	1.68
	3.89
	2.88±0.50
	0.0001

	FEV1% beklenen
	21.40
	89.30
	51.23±15.46
	72.20
	135.70
	100.75±15.24
	0.0001

	FEV1/ FVC
	45.80
	94.20
	65.72±11.30
	74.30
	99.10
	86.64±5.48
	0.0001

	FEF25-75
	0.36
	2.21
	0.96±0.41
	1.58
	6.21
	3.50±1
	0.0001

	FEF25-75 % beklenen
	10.90
	63.80
	34.77±14.81
	62.80
	250.30
	119.98±40.16
	0.0001


FVC: Zorlu vital kapasite, FEV1: Zorlu ekspirasyon volümü, FEF25-75: Zorlu ekspirasyon akım hızı
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Şekil 4.2.1. Solunum fonksiyon testinin gruplar arası karşılaştırılması

     KOAH’lı bireyler hastalığın şiddetini belirlemek için Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) standartlarına göre sınıflandırılmıştır. Buna göre çok şiddetli KOAH’ı olanlar 6 (%12), şiddetli KOAH’ı olanlar 15(%30), orta şiddette  KOAH’ı olanlar 27(%54), hafif şiddette KOAH’ı olanlar 2(%4) kişi olarak bulunmuştur. Bu bulgulardan elde edilen veriler Tablo 4.2.2.’de gösterilmektedir. 

Tablo 4.2.2. Hasta bireylerin KOAH şiddetinin GOLD’a göre sınıflandırılması

	
	Frekans
	Yüzde (%)

	Çok şiddetli KOAH
	6
	12

	Şiddetli KOAH
	15
	30

	Orta KOAH
	27
	54

	Hafif KOAH
	2
	4

	Toplam
	50
	100


4.3. Grupların Yaşam Kalitesinin Karşılaştırılması

     KOAH’lı bireylerin yaşam kaliteleri solunum fonksiyonlarının azalmasıyla orantılı olarak etkilendiği belirtilmiştir. Çalışmamızda KOAH’lı bireylerle sağlıklı bireylerin yaşam kalitelerini değerlendirmek amacıyla hastalığa özgü anket olan St. George Respiratory Questionnaire (SGRQ) kullanılmıştır. Buna göre çalışma grubunda ortalama SGRQ total skoru 43.81±18.46,  SGRQ semptom skoru 57.60±20.28, aktivite skoru 54.95±23.07,  etkilenme skoru 32.71±19.20, kontrol grubunda SGRQ total skoru 6.13±7.24, semptom skoru 10.45±10.13, aktivite skoru 9.97±16.25, etkilenme skoru 1.95±3.63 olarak bulunmuştur. Elde edilen veriler sonucunda KOAH’lı bireylerin sağlıklı bireylere göre yaşam kalitelerinin olumsuz etkilendiği gözlenmiştir. İstatistiksel olarak bakıldığında gruplar arasında anlamlı derecede fark bulunmuştur (p=0.0001). Bu veriler Tablo 4.3.1.’de gösterilmiştir. 

Tablo 4.3.1. SGRQ skorlarının gruplar arası karşılaştırılması

	Değişkenler


	Çalışma Grubu

(n=50)

 min-maks.                     X±SD
	Kontrol Grubu

(n=50)

min-maks.                     X±SD
	p

	Total skor
	6.74-91.34
	43.81±18.46
	0-29.35
	6.13±7.24
	0.0001

	Semptom skoru
	13.56-100
	57.60±20.28
	0-48.41
	10.45±10.13
	0.0001

	Aktivite skoru
	0-100
	54.95±23.07
	0-61.92
	9.97±16.25
	0.0001

	Etkilenme skoru
	1.71-87.96
	32.71±19.20
	0-12.97
	1.95±3.63
	0.0001


SGRQ: Saint George Respiratory Questionnaire (St. George Solunum Anketi)
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Şekil 4.3.1. SGRQ Skorlarının Gruplar arası karşılaştırılması

4.4. Grupların Fiziksel Fonksiyon, Depresif Semptomlar ve Kognitif Yetenekler Açısından Karşılaştırılması

     Çalışmaya dahil edilen olguların fiziksel fonksiyonları fiziksel performans testi (PPT) ile, depresyonları Beck depresyon ölçeği ile, kognitif yetenekleri ise Mini Mental Test (MMT) ile değerlendirilmiştir. 

     Çalışma grubuna uygulanan testler sonrasında ortalama PPT skoru 19.88±2.02, BDÖ skoru 10.04±7.57, MMT skoru 26.06±2.47 olarak bulunmuştur. 

     Kontrol grubuna uygulanan testler sonrasında ise ortalama PPT skoru 22.82±1.36, BDÖ skoru 4.42±4.71, MMT skoru 28.42±1.55 olarak bulunmuştur. 

     Bu verilere göre KOAH’lı bireylerde fiziksel performansta kayıp, depresyon semptomlarında artış ve kognitif yeteneklerde azalma olduğu gözlenmiştir. Sağlıklı bireylerle karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.0001). Bu bulgulara ait veriler Tablo 4.4.1.’de gösterilmiştir. 

Tablo 4.4.1. PPT, BDÖ ve MMT skorlarının gruplar arası karşılaştırılması

	Değişkenler

	Çalışma Grubu

(n=50)

min-maks.                   X±SD
	Kontrol Grubu

(n=50)

min-maks.                   X±SD
	p

	PPT skoru
	  14-23
	19.88±2.02
	  19-25
	22.82±1.36
	0.0001

	BDÖ skoru
	  0-40
	10.04±7.57
	  0-24
	4.42±4.71
	0.0001

	MMT skoru
	  20-30
	26.06±2.47
	  22-30
	28.42±1.55
	0.0001


PPT: Fiziksel performans testi, BDÖ: Beck depresyon ölçeği, MMT: Mini mental test

X: ortalama, SD: Standart değer

5. TARTIŞMA

     Bu çalışma sağlıklı ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı olan bireylerin pulmoner fonksiyon, fiziksel fonksiyon, yaşam kalitesi, depresif semptomlar ve kognitif yetenekler açısından karşılaştırılması ve hasta bireylerin sağlıklı bireylere göre etkilenim düzeylerinin belirlenerek uygun tedavi programlarının planlanmasına zemin hazırlamak amacıyla yapılmıştır.  

     Tedavinin etkinliğinin belirlenmesinde klinik ve fizyolojik ölçümlere ihtiyaç duyulmaktadır. Hava yolu limitasyonunun belirlenmesi için FEV1 iyi bir ölçüttür. Ancak, dispne, fonksiyonel durum, sağlık durumu ve yaşam kalitesi de hastanın tam anlamıyla değerlendirilebilmesi için ölçülmesi gereken parametrelerdendir. Başka bir deyişle, KOAH’lı hastaların sosyal yaşamları, psikolojik fonksiyonları, günlük yaşam aktiviteleri, fiziksel performansları etkilenmektedir ve hastaların tüm bu fonksiyonlar açısından da incelenmesi gerekmektedir. 

     Çalışmamızda hastaların tüm bu fonksiyonları değerlendirilmiştir. Bu amaçla, solunum fonksiyonları için solunum fonksiyon testi, yaşam kalitesi için SGRQ, psikolojik durumu değerlendirmek için Beck depresyon ölçeği, kognitif yetenekleri değerlendirmek için MMT ve fiziksel fonksiyonu değerlendirmek için PPT kullanılmıştır. 

     Çalışma ve kontrol grubunu birbiriyle karşılaştırılabilmek ve daha doğru sonuçlar elde edebilmek için grupların yaş ortalamasının birbirine yakın olmasına özen gösterilmiştir. Bu nedenle grupların yaş ortalamaları birbiriyle karşılaştırılmış ve istatistiksel olarak fark bulunmamıştır (p > 0.05). 

     Literatüre bakıldığında çeşitli çalışmalar bulunmaktadır. Peruzza ve ark. (2003) KOAH’lı yaşlı hastalarda KOAH’ın fonksiyonel durum ve yaşam kalitesi üzerine etkisi konulu yaptıkları bir çalışmada 65 yaşın üzerinde 60 KOAH’lı hasta ve 58 sağlıklı kontrol grubu çalışmaya dahil etmişlerdir. Olgulara solunum fonksiyon testleri, egzersiz toleransı için 6 dk yürüme testi, fonksiyonel durum için Barthel indeksi ve MMT, ruh hali için Geriatrik Depresyon Skalası (GDS) ve yaşam kalitesi için SGRQ uygulamışlardır. KOAH’lı hastalarda FEV1 ve PaO2 düşük bulunmuştur. Ayrıca 6 dk yürüme testi mesafesi kontrol grubundan daha kısa bulunmuştur. Dahası, KOAH’lı hastaların Barthel indeksi, GDS ve SGRQ sonuçları önemli ölçüde kötü olduğu görülmüştür. Ama MMT sonuçları karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamsız bulunmuştur.  Sonuç olarak, ruh halinin de yaşam kalitesini etkileyen bir faktör olduğu bulunmuştur. Yaşlı KOAH’lı hastalar hava yolu obstrüksiyonunun şiddetine bağlı olarak  yaşam kalitesinde önemli bozulma gösterirler ve hastalık semptomları duygu durumuyla da ilgilidir görüşünü bildirmişlerdir.

     Marco ve ark. (2006) KOAH’lı hastalarda anksiyete ve depresyonu inceledikleri çalışmalarına 202 KOAH’lı ve kontrol grubu olarak da yaş ve cins olarak benzer olan 114 sağlıklı olguyu dahil etmişlerdir. Anksiyete, depresyon, dispne ve yaşam kalitesi seviyeleri spesifik anketlerle değerlendirilmiştir. Sırasıyla anksiyete için State Trait Anxiety Inventory (STAI), depresyon için Zung self-rated depresyon skalası (SDS), dispne için Medikal Resource Council (MRC), yaşam kalitesi için de SGRQ kullanılmıştır. Hastaların FEV1 değerleri GOLD sınıflamasına göre dörde ayrılmıştır.  Yapılan değerlendirmeler sonucunda FEV1’e göre hastalık şiddeti ve solunumsal semptomlar  hafif olsa bile KOAH’lı hastalarda anksiyete ve depresyon semptomlarının yaygın olduğu, ayrıca anksiyete ve depresyon ile yaşam kalitesi arasında da korelasyon bulunduğu kanısına varılmıştır. 

     Atasever ve ark. (2005) yaşam kalitesini etkileyen faktörleri belirlemek amacıyla yaptıkları bu çalışmalarında dispne, hastalığın evresi ve yaşam kalitesi ölçümü arasındaki ilişkiye bakmışlardır. Çalışmaya Amerikan Toraks Derneği’nin (ATS) KOAH tanımına uyan 29 olgu (28 erkek, ortalama yaş 69.6±8.9 yıl, hastalık süresi 15.2±9.5 yıl, sigara 48.9±21.3 paket-yılı) alınmış, solunum fonksiyon testleri ve kan gazı analizlerinin yanı sıra evrelemeleri yapılmıştır. Sağlıkla ilgili yaşam kalitesi, St. George Solunum Anketi’nin (SGRQ) Türkçe uyarlamasıyla, dispne ölçümü ise Vizüel
Analog Skalası (VAS) kullanılarak değerlendirmişlerdir. SGRQ’nun aktivite, etki ve toplam skorları, Evre III hastalarda Evre I’dekilerden daha yüksek bulmuşlardır (p<0.05). SGRQ’nun aktivite, etki ve toplam skorları ile sigara paket-yılı arasında pozitif korelasyon (p<0.05); FVC ve FEV1 beklenenin %’si arasında ise negatif korelasyon (sırasıyla, p<0.01 ve p<0.05) belirlemişlerdir. Ayrıca SGRQ’nun etki skoru ile hastalığın evresi ve VAS arasında pozitif korelasyon saptamışlardır (p<0.05). Sonuç olarak, KOAH’lı olgularda ileri evre ve dispne, yaşam kalitesini etkileyen en önemli faktörlerdir. Hastaların değerlendirilmesinde fonksiyonel parametrelerin yanı sıra yaşam kalitesi anketleri de kullanılmalıdır.

     Gudmundsson ve ark. (2006) 5 üniversite hastanesinde yaptıkları bir çalışmada 416 KOAH’lı hastayı incelemişlerdir. Çalışmada  tekrarlayan akut alevlenmeler yüzünden hastaneye yatırılan ve taburcu olan KOAH’lı hastaların yaşadıkları sağlık durumu, anksiyete, depresyon ve fiziksel durum arasındaki ilişkiyi incelemeyi amaçlamışlardır. Tüm hastalara hastane anksiyete ve depresyon skalası, SGRQ, solunum fonksiyon testleri uygulanmıştır. Özellikle anksiyete ve depresyonu olanların ve hala sigara içenlerin daha kötü sağlık durumuna sahip oldukları görülmüştür. Psikolojik durumun SGRQ ile ilişkili olduğu ve GOLD’a göre SFT sınıflaması ilerledikçe sağlık durumunun daha kötüye gittiği bulunmuştur. Sonuç olarak, anksiyete ve depresyon KOAH’lı hastalarda yaygındır ve psikolojik hastalığı olanlar kötü sağlık durumuna sahiptir. Ayrıca anksiyete ve depresyonu belirlemenin kötü yaşam kalitesi olan hastaların teşhis edilmesine yardım edeceğini belirtmişlerdir. 

     Bizim çalışmamızda KOAH’lı bireylerden elde edilen veriler doğrultusunda yaşam kalitesinin sağlıklı gruba oranla hem total skor olarak hem de anketin alt gruplarında oldukça kötü olduğu, aynı şekilde SFT sonuçlarının da kötü olduğu görülmüştür ve bu sonuca göre birinci ve üçüncü hipotezimiz desteklenmiştir. İstatistiksel olarak bakıldığında gruplar arasında anlamlı derecede fark bulunmuştur (p=0.0001). Bu sonuca göre hastaların günlük yaşam aktivitelerinde oldukça zorlandıkları ve kendilerini toplumdan soyutladıkları düşünülmektedir. 

     KOAH’lı bireylerin meydana gelen semptomlar sonucunda fiziksel performansları da azalmaktadır. Literatüre bakıldığında KOAH’lı bireylerin fiziksel performansları genellikle 6 dk ve 12 dk yürüme testi ile değerlendirilmektedir. Bizim çalışmamızda
bundan farklı olarak geriatrik bireyler için geliştirilen fiziksel performans testi (PPT) kullanılmıştır. Fiziksel performans testi ile ilgili yapılan çalışmalara bakıldığında,  Rozzini ve ark. (2002) 493 geriatrik kişide yaş, cins, kognitif durum, depresif semptomlar, fonksiyonel durum, bedensel sağlık ve beslenme durumunu inceleyen bir çalışma yapmışlar ve eşlik eden hastalıklara göre karşılaştırmışlardır. Bunun için mini mental test (MMT), fiziksel performans testi (PPT), temel günlük yaşam aktiviteleri skalası (BADS) ve eşlik eden hastalıklar için geriatrik index (GIC) kullanılmıştır. GIC ile PPT arasındaki ilişki BADS’den daha kuvvetlidir. Sonuç olarak yaşlı hastalar sıklıkla günlük hayatta etkisiz hale gelirler, çünkü şiddeti değişmek üzere eşlik eden birçok hastalığa sahiptirler. Bu çalışma hastalıktan disabiliteye giden yolu daha iyi anlamaya yardım edecektir ve bunun için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

     Gunther ve ark. (2003) yaşlı ve artriti olan hastalarda fizyoterapist eşliğinde fonksiyonel sağlığı geliştirmek için grup egzersizi ile eğitim programı uygulamışlar, eğitim öncesi ve sonrasını karşılaştırmışlardır. Çalışmaya  orta-şiddetli osteoartriti ya da romatoid artriti olan 36 kişi dahil edilmiştir. 9 hafta boyunca haftada 2 kez 90 dakikalık eğitim programı uygulanmıştır. Eğitim öncesi ve sonrası SF36 (Short Form 36) ve PPT (fiziksel performans testi) yapılmıştır. Programda artrite yönelik eğitim verilmiş, egzersiz programı olarak da germe, kuvvetlendirme, endurans ve dengeyi geliştirmeye yönelik egzersizler uygulanmıştır. PPT total skoru ve SF36 skoru eğitim sonrasında önemli oranda artmıştır. Sonuç olarak fizyoterapist tarafından yapılan grup eğitiminin, egzersizin ve artrit eğitiminin artriti olan yaşlı hastalarda fiziksel performans ile mental sağlığı önemli oranda geliştirdiği görülmüştür. 

     Lusardi ve ark. (2003) yaşlılar üzerinde yaptıkları bir çalışmada yaşları 66-101 arasında değişen 76 kişinin fonksiyonel performanslarını değerlendirmişlerdir. Çalışmada  rahat yürüme hızı, hızlı yürüme hızı, Berg denge skalası, Timed up and go, timed sit to stand, 6 dk yürüme ve fiziksel performans testini (PPT) kullanmışlardır. Yaşa göre bakıldığında 60-69 yaş arasındaki olguların ortalama PPT skoru 26.3±0.8, 70-79 yıl  için 24.8±1.3, 80-89 yıl için 19.8±4.1 ve 90-101yıl için 16.2±5.8 olarak bulunmuştur. Sonuç olarak tüm testleri minimal eforla bile olsa bir seansta bitirmeye çalışmak hastaların performanslarını etkilemiştir kanısına varılmıştır. 

     Beissner ve ark. (2000) yaşlı hastalarda kas gücü, ROM(range of motion) ve fonksiyonu değerlendirmişlerdir. Fonksiyonu PPT ile değerlendirmişler ve çalışmaya 81 hasta dahil etmişlerdir. Sonuçta yaşlılarda muskuloiskeletal bozulma ile fonksiyon arasında güçlü bir ilişki vardır ve bu çalışmanın sonuçları yaşlı hastalarda fonksiyonla ilişkili olan muskuoiskeletal bozukluğa müdahele etmek için kullanılabilir kanısına varılmıştır. 

     Landgraff ve ark. (2006) asemptomatik karotid arter hastalığı olan bireyler üzerinde yaptıkları bir çalışmada 71 sağlıklı, 39 asemptomatik karotid arter hastalığı olan olgulara PPT (fiziksel performans testi) uygulamışlar ve sonuçları karşılaştırmışlardır. Gruplar arasında önemli farklılık bulmuşlardır. Sonuç olarak, elde edilen bu bulguların hastaların medikal ve cerrahi tedavilerinde önemli rol oynayacağı düşünülmektedir. 

     Kernan ve ark. (2005) postmenopozal dönemde östrojen tedavisi almış stroke ya da transient iskemik atak geçirmiş 664 kadını değerlendirmişlerdir. Serebrovasküler olaydan ortalama 58 gün sonra fizikel performans testi uygulanmış ve hastalar 2 yıl takip edilmiş ve PPT tekrarlanmıştır. Olguların bazılarında PPT skorunda değişme görülmezken, bazılarında da PPT skorundaki azalma devam etmiştir. Sonuç olarak, tekrarlayan nörolojik bir olay meydana gelmese de iskemik stroke ya da transient iskemik atak sonrasında fiziksel performanstaki azalma yaygındır kanısına varılmıştır. Elde edilen bulgulara göre fiziksel peformansı korumak ya da geliştirmek uzun dönem disabiliteyi azaltmada önemlidir. 

     Barbosa ve ark. (2005) Brezilyalı yaşlılarda fonksiyonel limitasyonları inceledikleri bir çalışmada yaşları 60’ın üzerinde olan 143 olguyu incelemişlerdir. Fonksiyonel limitasyonu değerlendirmek için PPT kullanmışlardır. Yaş ilerledikçe her iki cins için de kadınlarda daha fazla olmak üzere PPT skorunda azalma bulunmuştur. Elde edilen sonuçlara göre yaşlı bireyler özellikle de kadınlar daha fazla fonksiyonel limitasyonlara sahiptir kanısına varılmıştır. 

     King ve ark. (2000) PPT ve 6 dk yürüyüş testini karşılaştırdıkları bir çalışmada mobilite problemi olan 45 yaşlı bireyi değerlendirmişlerdir. Katılımcılar çalışma ve kontrol grubu olarak ikiye ayrılmıştır. Çalışma grubu haftada üç kez olmak üzere 2 hafta boyunca kas gücü, balans, endurans, fleksibiliteye yönelik egzersiz yapmışlardır.
PPT ve 6 dk yürüyüş testi için ölçümler yüksek derecede güvenilir ve PPT, 6 dk yürüyüş testinden daha duyarlıdır olarak bulunmuştur.

     Literatürde PPT’nin KOAH’lı bireylerde kullanıldığı bir çalışmaya rastlanılmamıştır. KOAH’lı bireylerin fiziksel fonksiyonları genellikle 6 dk yürüme testi veya 12dk yürüme testi ile değerlendirilmektedir. PPT’nin kompleks oluşu kognitif fonksiyon ve muskuloiskeletal integrasyon gerektirmektedir. Bu avantajı sayesinde ve yapılan çalışmalar ışığında fiziksel performansı değerlendirmek için fiziksel performans testinin de (PPT) kullanılabileceği ancak bu konuda daha fazla çalışmaya gerek olduğu düşünülmektedir. Bu nedenle çalışmamızda PPT kullanılmıştır. Aslında yaş ilerledikçe fiziksel fonksiyonda azalma zaten meydana gelmektedir. Ama KOAH gibi bir hastalık eşlik ettiğinde bu azalma daha da fazla olacaktır. Nitekim istatistiksel olarak karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı derecede fark bulunmuştur (p=0.0001) ve ikinci hipotezimiz desteklenmiştir.

     KOAH’da depresyonla ilgili çeşitli çalışmalar bulunmaktadır ve pulmoner rehabilitasyonun etkinliği için ruh halinin çok önemli bir faktör olduğu düşünülmektedir. Yapılan çalışmalara bakıldığında; Godoy ve ark. (2003) fizyoterapinin KOAH’lı hastalardaki depresyon ve anksiyete üzerine etkisini araştırdıkları bir çalışmada 30 KOAH’lı hastayı değerlendirmişler ve çalışma ve kontrol grubu olmak üzere rasgele iki gruba ayırmışlardır. Çalışma grubu 24 seans fiziksel egzersiz, 24 seans fizyoterapi, 12 psikolojik seans, 3 eğitim seansına katılmışlardır. Kontrol grubu ise fizyoterapi seanslarına katılmamışlardır. Değerlendirme için Beck anksiyete skalası ve Beck depresyon ölçeği ile 6 dk yürüme testi kullanılmıştır. Her iki grupta 6 dk yürüme testinde anlamlı ilerleme görülmüştür. Sadece çalışma grubunun anksiyete ve depresyon seviyelerinde önemli oranda azalma görülmüştür. Sonuç olarak, fizyoterapiyi içeren pulmoner rehabilitasyon programı KOAH’lı hastaların anksiyete ve depresyon seviyesini azaltmış ama 6 dk yürüme testi performansını  değiştirmemiştir kanısına varılmıştır. 

     Borak ve ark. (1991) uzun süre oksijen tedavisi alan 48 KOAH’lı hastanın psikolojik durumunu incelemişlerdir. Bunun için Beck depresyon ölçeğini kullanmışlardır. Olguların %20.8’inde hafif depresyon, %58.3’ünde orta ve şiddetli depresyon bulunmakta idi. Sonuç olarak bu hastaların önemli derecede depresif semptomlar
gösterdiklerini bulmuşlardır. Ayrıca bu hastaların tedavinin etkinliğine de inanmadıklarını belirlemişlerdir. 

     Light ve ark. (1985) KOAH’lı hastalarda anksiyete ve depresyon prevalansı üzerine yaptıkları bir çalışmada 45 hastayı değerlendirmişlerdir. Depresyonu değerlendirmek için Beck depresyon ölçeğini, anksiyete için State-Trait anksiyete envanterini, fonksiyonel kapasite için 12dk yürüme testini kullanmışlardır.  Hastaların %42’sinde önemli derecede depresyon, %2’sinde önemli derecede anksiyete tespit etmişlerdir. Depresyon ve anksiyete skorları arasında önemli derecede korelasyon bulunmuştur. Depresyon ve anksiyete ile 12dk yürüme testi arasında anlamlı korelasyon bulunmamıştır. Sonuç olarak KOAH’lı hastalarda depresyon prevalansı anksiyeteden daha yüksektir kanısına varılmıştır. 

     Literatüre bakıldığında Gudmunsson ve ark. (2006), Marco ve ark. (2006), Peruzza ve ark. (2003), Incalzi ve ark. da (1998) depresyonun KOAH’lı bireyleri olumsuz yönde etkileyen önemli ve yaygın bir bulgu olduğu kanısına varmışlardır. Çalışmamızda depresyonu değerlendirmek için Beck depresyon ölçeğini kullanılmış ve literatürle paralel olarak KOAH’lı bireylerin sağlıklı bireylerle karşılaştırıldığında daha fazla depresyon semptomlarına sahip oldukları tespit edilmiştir ancak çalışma grubunun ortalama BDÖ skorlarının beklenildiği kadar yüksek olmadığı görülmüştür. Bu sonuçlarda olguların aileleriyle yaşamalarının büyük rolü olduğu düşünülmektedir.   İstatistiksel olarak karşılaştırıldığında da gruplar arasında anlamlı derecede fark bulunmuştur (p=0.0001) ve dördüncü hipotezimiz desteklenmiştir.

     Ambrosino ve ark. (2002) KOAH’lı hastalarda kognitif fonksiyonları değerlendirmişlerdir. Çalışma grubuna mekanik ventilatöre bağlanmış olan 63, kontrol grubuna ise uzun süre oksijen tedavisi alan stabil KOAH’lı 34 hasta dahil edilmiş ve ölçümler taburculukta, taburcu olduktan sonra 3. ve 6. ayda tekrarlanmıştır. Ölçümler için Mini Mental Test ve Nottingham Sağlık Profili kullanılmıştır. Taburcu olduklarındaki MMT ve NHP ölçümleri daha kötü olarak bulunmuştur. Daha sonraki ölçümlerde gelişmeler görülmüştür. Sonuç olarak çalışma grubu taburcu oldukları anda sağlık durumu ve kognitif fonksiyon açısından daha kötü duruma sahipken, daha sonra yapılan ölçümlerde kontrol grubuyla benzer seviyede gelişmeler göstermiştir.  

     Incalzi ve ark. (1998) oksijen tedavisi alan ve stabil durumda bulunan 84 hipoksemik KOAH’lı hastanın kognitif yeteneklerini incelemişlerdir. Kognitif fonksiyon için MMT kullanmışlardır. Bunun dışında solunum fonksiyon testleri, kan gazı analizleri, GDS (geriatrik depresyon skalası), günlük yaşam aktivitesi skalası kullanmışlardır. Yapılan ölçümler 1 yıl ve 2 yıl sonra tekrarlanmıştır. 84 hastadan 40 tanesi çalışmayı tamamlamış, 44 tanesi ya ölmüş ya da çalışmayı bırakmışlardır. Çalışma dışı kalan olguların solunum fonksiyonları, GDS skorları ve GYA skorları çalışmaya katılan olgulara göre oldukça düşük olduğu tespit edilmiştir. Çalışmaya katılan olguların 1 ve 2 yıl sonraki yapılan takiplerinde GDS ve GYA’nin önemli oranda değişmezken, MMT skorlarının daha da kötüleştiği görülmüştür. MMT skoru azalan 23 hastanın aynı zamanda beklenen FEV1 ve FVC değerleri de daha düşük idi. Sonuç olarak şiddetli bronşial obstrüksiyon varlığında kognitif fonksiyonlardaki azalma daha hızlı olmaktadır. Depresyonun ortaya çıkışı da kognitif fonksiyonlardaki kötüleşme için bir risk faktörüdür kanısına varılmıştır. 

     Anstey ve ark. (2004) pulmoner fonksiyon ve kognitif yetenekler arasında bir ilişki olup olmadığını araştırdıkları bir çalışmada olguları üç yaş grubuna ayırmışlardır. 20-24, 40-44, 60-64 yaş grubuna solunum fonksiyon testi ve MMT uygulamışlardır. Sonuç olarak yaş ilerledikçe FEV1’in kognitif performans ile az ama pozitif bir ilişkisi olduğu düşünülmektedir. 

     Salık ve ark. (2007) KOAH’lı hastalarda kognitif fonksiyon ve yaşam kalitesine etkilerini inceledikleri bir çalışmada 32 KOAH ve 26 sağlıklı olguyu kontrol grubu olarak değerlendirmişlerdir. Kognitif fonksiyon için MMT, yaşam kalitesini değerlendirmek için SF-36 kullanılmıştır. Sonuç olarak hafif hipoksemisi olan KOAH’lı olguların yaşam kaliteleri kötü olsa da kognitif fonksiyonları etkilenmeyebilir kanısına varmışlardır. 

     Bizim çalışmamızdaki bireyler ağırlıklı olarak orta ve şiddetli KOAH’ı olan bireylerden oluşmaktadır. Değerlendirilen olguların sağlıklı olgularla karşılaştırıldığında hem yaşam kalitesi hem de kognitif fonksiyonlarının birbirine paralel olarak düşük çıkması çalışma grubunun ağırlıklı olarak orta ve şiddetli KOAH’ı olan bireylerden oluşmasına bağlanabilir. Çünkü, hafif KOAH’ı olan olgularda yaşam kaliteleri kötü olsa da, kognitif fonksiyonların etkinmeyebileceğini gösteren çalışmalar vardır. Buna göre
hastaların yaşam kaliteleri ne kadar yüksek tutulursa kognitif fonksiyonlarındaki kötüleşmenin o kadar yavaş olacağı düşünülmektedir. 

     Peruzza ve ark. (2003) KOAH’lı bireylerle sağlıklı bireylerin MMT skorlarını karşılaştırdıklarında istatistiksel olarak anlamsız bulmuşlardır. Liesker ve ark. (2004) yaptıkları bir çalışmada KOAH’lı hastalarda kognitif performansı değerlendirmişler ve sağlıklı olgulara göre daha fazla kognitif fonsiyonlarda bozulma tespit etmişlerdir. 

     Görüldüğü gibi yapılan bazı çalışmalarda KOAH’lı bireylerin kognitif fonksiyonları etkilenmezken, bazılarında kognitif fonksiyonların daha fazla etkilendiği bulunmuştur. KOAH’lı hastaların kognitif fonksiyonuyla ilgili yapılan çalışmalarda sonuçların çelişkili olmasında değerlendirilen hasta popülasyonlarındaki bireylerin bireysel özellikleri ve kültür seviyelerinin önemli rol oynadığı ve bu konuda daha fazla çalışmaya ihtiyaç olduğu düşünülmektedir. Yaş ilerledikçe kognitif fonksiyonlarda bozulma olduğu bilinmektedir. Ancak KOAH gibi bir hastalık bulunduğu zaman sağlıklı bireylerle karşılaştırıldığında kognitif yeteneklerdeki bozulma daha fazla olmaktadır. Çalışmamızda sağlıklı bireylerle karşılaştırıldığında KOAH’lı bireylerin kognitif fonksiyonlarının daha fazla etkilenmiş olduğu bulunmuştur ve bu sonucun da hipoksiden kaynaklandığı düşünülmektedir. İstatistiksel olarak karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı derecede fark bulunmuştur (p=0.0001) ve beşinci hipotezimiz desteklenmiştir.  

     Çalışmamızdan elde edilen sonuçlara bakıldığı zaman gruplar arası sigara paket-yılı karşılaştırıldığında çalışma grubunun ortalama sigara paket-yılının kontrol grubundan daha yüksek olduğu görülmüştür. Literatürle paralel olarak sigara, hastalığın ortaya çıkışı ve ilerleyişinde çok önemli bir yere sahiptir. Ayrıca ilaç kullanımının da çalışmadan elde ettiğimiz sonuçları oldukça etkilediği düşünülmektedir.  

     Çalışmamızın güçlü ve zayıf yönleri bulunmaktadır. Çalışmamızın güçlü yanları; kontrol grubunun bulunması, grupların yaş ortalamalarının benzer olması, çok sayıda olgunun değerlendirilip içlerinden kriterlere en uygun olguların seçilmesi, olguların 5 farklı açıdan aynı anda değerlendirilmiş olması, Türkiye’de yaygın olarak kullanılmayan anketlerin uygulanmasıdır. Zayıf yanları ise çalışma grubundaki
bireylerin obstrüksiyon şiddetine göre dağılımının homojen olmaması, günlük yaşam aktivitelerinin incelenmemiş olması, cinsiyet dağılımının homojen olmamasıdır. 

     Çalışmamızdan elde edilen sonuçlar ve literatüre göre pulmoner rehabilitasyon için hasta seçimi çok önemlidir. Hastalığın şiddeti, yaş, zeka ve eğitim seviyesi, meslek, aile desteği ve hastanın motivasyonu rehabilitasyonun etkiniğini belirleyen faktörler olarak sayılabilir. Bunların yanı sıra hastalığın hastanın yaşam kalitesini etkileyip etkilemediği, fiziksel aktivite düzeyi, hastanın psikososyal düzeyini etlileyip etkilemediği, depresyon anksiyete varlığı, akciğer fonksiyonları, sigara öyküsü, hastanın tedaviye uyumu ve özgeçmişi de önemlidir. Tüm bu fonksiyonlardaki etkilenmeye göre tedavi programı uygulanırken hastaya hastalığı uygun bir dille anlatılmalı, hangi uygulamanın neden yapıldığı açıklanmalı, verilen komutlar basit, açık, anlaşılır, sık tekrarlı olmalı ve hastanın yapılan uygulamaları anlaması için sürekli geri bildirim istenmelidir. Rehabilitasyonun sıklık, süre ve şiddeti hastaya göre planlanmalıdır. Yapılan değerlendirmeler sık sık tekrarlanmalı, hastanın durumundaki değişiklikler sürekli kaydedilmeli ve elde edilen verilere göre tedavi programında modifikasyonlar yapılmalıdır. Ayrıca hastanın psikolojisi göz önünde tutularak iyi bir iletişim kurulmalı, sıkıcı uygulamalardan kaçınılmalı ve tedaviyi zevkli hale getirecek girişimler planlanmalıdır. Rehabilitasyonun uzun bir süreç olduğu unutulmamalı, ev programları verilmeli ve hastanın günlük hayatı yaşam kalitesini artıracak şekilde düzenlenmelidir. 

6. SONUÇ

     Bu çalışmanın sonuçları, KOAH’lı hastalarda pulmoner fonksiyonların yanı sıra yaşam kalitesi, fiziksel fonksiyonlar, ruh hali ve kognitif fonksiyonların olumsuz yönde etkilendiğini bir kez daha kanıtlamıştır. Görüldüğü gibi KOAH birçok problemi beraberinde getiren bir hastalıktır. Bu nedenle hastalar geniş bir perspektifle değerlendirilmeli ve tedavi programları ona göre planlanmalıdır. Özellikle pulmoner rehabilitasyon için hastalar fizyoterapi programına alınacakları zaman hastanın tedaviye uyumu ve etkin bir tedavi gerçekleşebilmesi için fizyoterapistlerin hastaları tüm bu fonksiyonlar kapsamında değerlendirmeleri ve rehabilitasyon sürecini ona göre planlamaları gerekmektedir. 

     Hastalık sürecinde akciğer fonksiyonlarında %50’lere varan kayıp gelişinceye kadar klinik olarak belirgin semptomlar ortaya çıkmamaktadır. Buna paralel olarak çalışma esnasında aslında KOAH olan ama hastalığa ait semptomlar gözlenmeyen birçok olgu ile karşılaşılmıştır.  Sonuç olarak ülkemizde ve dünyada yapılan istatistikler gerçeği yansıtmamaktadır. Bu nedenle erken tanı çok önemlidir ve toplumumuzun bu konuda bilinçlendirilmesi gerekmektedir.
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Ek-1 Çalışmada kullanılan demografik bilgi formu

DEMOGRAFİK BİLGİ FORMU

ADI-SOYADI:






YAŞ:





BOY:







AĞIRLIK: 
CİNSİYET:






MEDENİ DURUM:



MESLEK:






ÖĞRENİM DURUMU:



TANI: 







HASTALIK SÜRESİ:


ÖKSÜRÜK:






AĞRI:




ÖZGEÇMİŞ:






 SOYGEÇMİŞ:



KULLANDIĞI CİHAZLAR: 




KULLANDIĞI İLAÇLAR:

EŞLİK EDEN HASTALIKLAR:




KONUŞMA:
İŞİTME: 






SOSYAL GÜVENCE:
ALERJİ:







ALIŞKANLIKLAR: 









TEL/ADRES:

VİTAL BULGULAR:
TA:


NB:

SOLUNUM( 
SAYI:


DERİNLİK:


TİP:



Ek-2 Fiziksel Performans Testi

Physical Performance Test (Fiziksel Performans Testi)

Süre

Skorlama            Skor
1. Bir cümle yazma (Balinalar mavi okyanusta yaşar) 
______sn 
< 10 sn = 4
 ……

10.5 - 15 sn = 3

15.5 - 20 sn = 2

>20 sn = 1

yapamama= 0

2. Yemek yeme benzeri aktivite



______sn 
< 10 sn = 4           …….

10.5 - 15 sn = 3

15.5 - 20 sn = 2

>20 sn= 1

yapamama = 0

3. Bir kitap kaldır ve rafa koy 



_____sn 
< 2 sn = 4             …….
2.5 - 4 sn = 3

4.5 - 6 sn = 2

>6 sn = 1

yapamama= 0

4. Bir ceketi giyme ve çıkarma


 
______sn 
< 10 sn= 4            .……
   



10.5 - 15 sn = 3

    



15.5 - 20 sn = 2

     



>20 sn = 1

     



yapamama = 0

5. Yerden bozuk para alma

 

______sn 
< 2 sn = 4            ……..

 

 

2.5 - 4 sn = 3

  



4.5 - 6 sn = 2

 

 

>6 sn = 1

  



yapamama= 0

6. 360 derece dönme 




          adımların sürekli olmaması
       0

adımların sürekli olması
       2

muntazam olmaması(zorlanmak, sendelemek)  
       0                                             muntazam olması       2

7. 50 adımlık yürüme testi(15m)
 


______sec* 
< 10 sn = 4        ……...

10.5 - 15 sn = 3

15.5 - 20 sn = 2

>20 sn= 1

yapamama= 0

(Toplam skor 28 puandır.)
Ek-3 St. George Solunum Anketi

SOLUNUM SİSTEMİ ANKETİ (SGRQ)

Bu anket göğüs hastalığınızın size verdiği sıkıntıyı ve yaşamınıza olan etkisini daha iyi anlamamızı sağlamak üzere hazırlanmıştır. Bu anketi hastalığınızı gerçekte en çok etkileyen problemlerin neler olduğunu belirlemek amacıyla kullanıyoruz. Lütfen soruları dikkatlice okuyunuz ve anlamadığınız her şeyi sorunuz. Cevap verirken sorular üzerinde çok düşünmeyiniz.

BİRİNCİ KISIM

BU BÖLÜMDE SON 1 SENE İÇİNDE AKCİĞER HASTALIĞINIZIN NE DURUMDA OLDUĞUNU TANIMLAYACAK SORULAR YER ALMAKTADIR. HER SORU İÇİN KUTULARDAN BİRİNİ İŞARETLEYİNİZ.


                              haftanın hemen     haftanın       ayda birkaç
    sadece        hiçbir





       her günü        çoğu günü        gün             üşütünce      zaman

  1. Son bir yıl içindeki öksürme sıklığım          ⁮
           ⁮                 ⁮                    ⁮               ⁮
  2. Son bir yıl içindeki balgam  sıklığım           ⁮

     ⁮
           ⁮
                    ⁮               ⁮
  3. Son bir yıl içindeki nefes darlığım               ⁮

     ⁮
           ⁮
                    ⁮
          ⁮

  4. Son bir yıl içinde göğsümde
            ⁮
     ⁮
           ⁮
                    ⁮
          ⁮
      hissettiğim hırıltı,hışırtı sıklığı

	5. Son bir yıl içinde kaç defa çok ciddi veya sizde sıkıntı yaratan göğüs hastalığı geçirdiniz?
	3 den fazla………………….................
	⁮

	
	3 atak………………………………….
	⁮

	
	2 defa………………………………….
	⁮

	
	1 defa………………………………….
	⁮

	
	Hiç…………………………………….
	⁮

	
	
	

	
	
	

	6. En ağır atağınız ne kadar sürdü?
	1 hafta veya daha uzun………………..
	⁮

	
	3 gün veya daha uzun…………………
	⁮

	
	1-2 gün………………………………...
	⁮

	
	1 günden az……………………………
	⁮

	
	
	

	
	
	

	7. Hastalanmadan kaç iyi gün geçirdiniz?  
	0 gün (haftanın her günü rahatsızdım)..
	⁮

	
	1 veya 2 günü rahat geçirdim………....
	⁮

	
	3 veya 4 günü rahat geçirdim…………
	⁮

	
	Hemen hemen her günü rahattım……..
	⁮

	
	Her gün rahattım………………………
	⁮

	
	
	

	8. Eğer hırıltılı solunumunuz varsa sabahları kötüleşiyor mu?
	Evet……………………………………
	⁮

	
	Hayır…………………………………..
	⁮


	İKİNCİ KISIM

	BÖLÜM 1

	AKCİĞER HASTALIĞINIZ İLE İLGİLİ DURUMU NASIL DEĞERLENDİRİYORSUNUZ ?

LÜTFEN UYGUN OLAN KUTUYU İŞARETLEYİNİZ

	
	
	

	En önemli problemim …………………………………………………………..
	⁮
	

	Biraz fazla problem yaratıyor……………………………………………………
	⁮
	

	Bana az problem yaratıyor……………………………………………………….
	⁮
	

	Hiç problem yaratmıyor…………………………………………………………
	⁮
	

	
	
	

	EĞER BİR İŞTE ÇALIŞIYORSANIZ AŞAĞIDAKİLERDEN BİRİNİ İŞARETLEYİNİZ

	
	
	

	Akciğer hastalığım nedeniyle iş hayatım tamamen sona erdi…………………...
	⁮
	

	Akciğer hastalığım nedeniyle işimi yapmam zorlaştı veya işimi değiştirdim…...
	⁮
	

	Akciğer hastalığım işimi etkilemiyor……………………………………………
	⁮
	

	
	
	

	
	
	

	BÖLÜM 2
	
	

	BUGÜNLERDE SİZDE NEFES DARLIĞI YAPAN HAREKETLERLE İLGİLİ SORULARDIR. HER MADDE İÇİN SİZE UYGUN OLAN ‘DOĞRU ‘ VEYA ‘YANLIŞ’ KUTUSUNU İŞARETLEYİNİZ

	
	
	

	Otururken veya yatarken………………………………………………………...
	⁮DOĞRU
	⁮YANLIŞ

	Yıkanırken veya giyinirken……………………………………………………...
	⁮DOĞRU
	⁮YANLIŞ

	Ev içinde dolanırken……………………………………………………………..
	⁮DOĞRU
	⁮YANLIŞ

	Dışarıda düz yolda yürürken…………………………………………………….
	⁮DOĞRU
	⁮YANLIŞ

	Merdiven çıkarken…………………………………………………………….....
	⁮DOĞRU
	⁮YANLIŞ

	Yokuş yukarı çıkarken…………………………………………………………...
	⁮DOĞRU
	⁮YANLIŞ

	Spor yaparken-Oyun oynarken…………………………………………………..
	⁮DOĞRU
	⁮YANLIŞ

	
	
	

	
	
	

	BÖLÜM 3
	
	

	BUGÜNLERDE OLAN ÖKSÜRÜK VE NEFES DARLIĞINIZLA İLGİLİ SORULARI İÇERMEKTEDİR

	
	
	

	Öksürdüğümde canım acıyor………………………………………………….....
	⁮DOĞRU
	⁮YANLIŞ

	Öksürmek beni yoruyor……………………………………………………….....
	⁮DOĞRU
	⁮YANLIŞ

	Konuşunca nefes nefese kalıyorum……………………………………………...
	⁮DOĞRU
	⁮YANLIŞ

	Öne eğilince nefes nefese kalıyorum………………………………………….....
	⁮DOĞRU
	⁮YANLIŞ

	Öksürük veya nefes darlığım nedeniyle uykum bölünüyor……………………...
	⁮DOĞRU
	⁮YANLIŞ

	Çok çabuk yoruluyorum………………………………………………………....
	⁮DOĞRU
	⁮YANLIŞ

	
	
	

	
	
	

	BÖLÜM 4
	
	

	BUGÜNLERDE AKCİĞER HASTALIĞINIZIN SİZİN ÜZERİNİZDEKİ ETKİLERİ İLE İLGİLİ SORULARDIR

	Öksürüğüm veya solumun sıkıntım topluluk içinde utanmama neden oluyor…..
	⁮DOĞRU
	⁮YANLIŞ

	Akciğerimle ilgili şikayetlerim yakın çevremi, ailemi, arkadaşlarımı, komşularımı rahatsız ediyor……………………………………………………..
	⁮DOĞRU
	⁮YANLIŞ

	Nefes alamadığım zaman paniğe kapılıyorum veya çok korkuyorum…………..
	⁮DOĞRU
	⁮YANLIŞ

	Akciğer hastalığımı kontrol altında tutamadığımı düşünüyorum………………..
	⁮DOĞRU
	⁮YANLIŞ

	Göğsümün daha iyi olacağını sanmıyorum……………………………………...
	⁮DOĞRU
	⁮YANLIŞ


	Akciğer hastalığım nedeni ile zayıf, halsiz ve güçsüz biri oldum…………….....
	⁮DOĞRU
	⁮YANLIŞ

	Egzersiz benim için güvenli değil…………………………………………….....
	⁮DOĞRU
	⁮YANLIŞ

	Kolumu kaldıracak halim olmadığını hissediyorum………………………….....
	⁮DOĞRU
	⁮YANLIŞ

	BÖLÜM 5

	TEDAVİNİZ İLE İLGİLİ SORULARI İÇERMEKTEDİR. EĞER İLAÇ TEDAVİSİ ALMIYORSANIZ BU BÖLÜMÜ ATLAYINIZ VE 6. BÖLÜME GEÇİNİZ.

	
	
	

	İlaç tedavimin bana çok faydası olmuyor………………………………………..
	⁮ DOĞRU
	⁮YANLIŞ

	İlaçlarımı başkalarını yanında kullanmaktan çekiniyorum……………………...
	⁮ DOĞRU
	⁮ YANLIŞ

	İlaçlarımın hoş olmayan yan etkilerini görüyorum……………………………...
	⁮ DOĞRU
	⁮ YANLIŞ

	İlaç tedavim yaşantımı çok fazla etkiliyor……………………………………….
	⁮ DOĞRU
	⁮ YANLIŞ

	
	
	

	
	
	

	BÖLÜM 6
	
	

	BU BÖLÜM NEFES DARLIĞINIZ NEDENİ İLE HAREKETLERİNİZİN NE ŞEKİLDE KISITLANDIĞI KONUSUNDAKİ SORULARI İÇERMEKTEDİR. HER BİR SORUDA SİZİN İÇİN GEÇERLİ OLAN KUTUYU İŞARETLEYİNİZ.

	
	
	

	Yıkanmak veya giyinmek uzun zaman alıyor…………………………………...
	⁮ DOĞRU
	⁮ YANLIŞ

	Banyo yapamıyorum-duş alamıyorum, ya da çok zamanımı alıyor……………..
	⁮ DOĞRU
	⁮ YANLIŞ

	Diğer insanlardan daha yavaş yürüyorum veya dinlenmek için durmak zorunda kalıyorum……………………………………………………………...................
	⁮ DOĞRU
	⁮ YANLIŞ

	Ev içi faaliyetler uzun zamanımı alıyor, veya dinlenmek için durmak zorunda kalıyorum………………………………………………………………………...
	⁮ DOĞRU
	⁮ YANLIŞ

	Bir kat merdiven çıkarken yavaşlamak veya durmak zorunda kalıyorum………
	⁮ DOĞRU
	⁮ YANLIŞ

	Acele edersem veya hızlı yürürsem yavaşlamak veya durmak zorunda kalıyorum………………………………………………………………………...
	⁮ DOĞRU
	⁮ YANLIŞ

	Nefes darlığım nedeni ile yokuş yukarı çıkarken, merdivenden yukarı yük taşırken çiçek ekmek gibi kolay bahçe işleriyle uğraşırken, zorlanıyorum……...
	⁮ DOĞRU
	⁮ YANLIŞ

	Nefes darlığım nedeni ile ağır yük taşırken, bahçe kazarken, hızlı yol yürürken, yavaş tempoda koşarken, tenis oynarken veya yüzerken zorlanıyorum…………
	⁮ DOĞRU
	⁮ YANLIŞ

	Nefes darlığı nedeni ile ağır işler yaparken, koşarken , bisiklete binerken, hızlı yürürken veya spor yaparken zorlanıyorum……………………………………..
	⁮ DOĞRU
	⁮ YANLIŞ

	
	
	

	BÖLÜM 7
	
	

	AKCİĞER HASTALIĞINIZIN GÜNLÜK YAŞAMINIZ ÜZERİNDE NASIL ETKİ YAPTIĞINI ÖĞRENMEK İSTİYORUZ. ’DOĞRU’ VEYA ‘ YANLIŞ’ KUTUSUNU İŞARETLEYİNİZ.’DOĞRU’ YANITI VERDİĞİNİZ DURUMLARIN, NEFES DARLIĞINIZ NEDENİ İLE SİZİ ETKİLEYEN FAALİYETLER OLDUĞUNU UNUTMAYINIZ.

	
	
	

	Spor yapamıyorum………………………………………………………………
	⁮ DOĞRU
	⁮ YANLIŞ

	Eğlence veya davetler için dışarı çıkamıyorum……………………………….....
	⁮ DOĞRU
	⁮ YANLIŞ

	Alışveriş için dışarıya çıkamıyorum……………………………………………..
	⁮ DOĞRU
	⁮ YANLIŞ

	Ev işi yapamıyorum……………………………………………………………...
	⁮ DOĞRU
	⁮ YANLIŞ

	Yatağımdan, koltuğumdan daha uzak bir yere gidemiyorum…………………...
	⁮ DOĞRU
	⁮ YANLIŞ


LÜTFEN GÖĞÜS PROBLEMİNİZİN SİZİN YAPMANIZA ENGEL OLDUĞU DİĞER ÖNEMLİ AKTİVİTELERİ YAZINIZ.
	ŞİMDİ, GÖĞÜSÜNÜZÜN SİZİ NASIL ETKİLEDİĞİNİ EN İYİ ANLATAN KUTUYU İŞARETLER MİSİNİZ? (SADECE BİRİNİ)

	
	
	

	Yapmak istediğim herhangi bir şeyi yapmamı engellemiyor

	⁮
	

	Yapmak istediğim 1 veya 2 şeyi yapmamı engelliyor
	⁮
	

	Yapmak istediğim birçok şeyi yapmamı engelliyor
	⁮
	

	Yapmak istediğim her şeyi engelliyor
	⁮
	


Ek-4 Beck Depresyon Ölçeği

BECK DEPRESYON ÖLÇEĞİ

Adınız:

Yaşınız:

Mesleğiniz:

Cinsiyetiniz:

Eğitiminiz:

AŞAĞIDA KİŞİLERİN RUH DURUMLARINI İFADE EDERKEN KULLANDIKLARI BAZI CÜMLELER VERİLMİŞTİR. HER MADDE, BİR ÇEŞİT RUH DURUMUNU ANLATMAKTADIR. HER MADDEDE O RUH DURUMUNUN DERECESİNİ BELİRLEYEN 4 SEÇENEK VARDIR. LÜTFEN BU SEÇENEKLERİ DİKKATLE OKUYUNUZ. SON BİR HAFTA İÇİNDEKİ (ŞU AN DAHİL) KENDİ RUH DURUMUNUZU GÖZ ÖNÜNDE BULUNDURARAK SİZE EN UYGUN OLAN İFADEYİ BULUNUZ. 

1.  

· Kendimi üzgün hissetmiyorum

· Kendimi üzgün hissediyorum

· Her zaman için üzgünüm kendimi bu duygudan kurtaramıyorum

· Öylesine üzgün ve mutsuzum ki dayanamıyorum

2. 
· Gelecekten umutsuz değilim

· Geleceğe biraz umutsuz bakıyorum

· Gelecekten beklediğim hiçbir şey yok

· Benim için bir gelecek yok ve bu durum düzelmeyecek

3. 

· Kendimi başarısız görmüyorum
· Çevremdeki birçok kişiden fazla başarısızlıklarım oldu sayılır
· Geriye dönüp baktığımda çok fazla başarısızlığımın olduğunu görüyorum

· Kendimi tümüyle başarısız bir insan olarak görüyorum

4. 

· Her şeyden eskisi kadar zevk alabiliyorum

· Her şeyden eskisi kadar zevk almıyorum

· Artık hiçbirşeyden gerçek bir zevk alamıyorum

· Bana zevk veren hiçbirşey yok

5. 

· Kendimi suçlu hissetmiyorum

· Arada bir kendimi suçlu hissettiğim oluyor

· Kendimi çoğunlukla suçlu hissediyorum

· Kendimi her an için suçlu hissediyorum

6.

· Cezalandırıldığımı düşünmüyorum

· Bazı şeyler için cezalandırılabileceğimi hissediyorum

· Cezalandırılmayı bekliyorum

· Cezalandırıldığımı hissediyorum

7. 

· Kendimden hoşnudum

· Kendimden pek hoşnut değilim

· Kendimden hiç hoşlanmıyorum

· Kendimden nefret ediyorum

8.
· Kendimi diğer insanlardan daha kötü görmüyorum

· Kendimi zayıflıklarım ve hatalarım için eleştiriyorum

· Kendimi hatalarım için çoğu zaman suçluyorum

· Her kötü olayda kendimi suçluyorum

9.

· Kendimi öldürmek gibi düşüncelerim yok

· Bazen kendimi öldürmeyi düşünüyorum fakat bunu yapamıyorum

· Kendimi öldürebilmeyi isterdim

· Bir fırsatını bulsam kendimi öldürürüm

10.

· Her zamankinden daha fazla ağladığımı sanmıyorum

· Eskisine göre şu sıralarda daha fazla ağlıyorum

· Şu sıralarda her an ağlıyorum

· Eskiden ağlayabilirdim ama şu sıralarda istesem de ağlayamıyorum
11.

· Her zamankinden daha sinirli değilim

· Her zamankinden daha kolayca sinirleniyor ve kızıyorum

· Çoğu zaman sinirliyim

· Eskiden sinirlendiğim şeylere bile artık sinirlenemiyorum

12.
· Diğer insanlara karşı ilgimi kaybetmedim

· Eskisine göre insanlarla daha az ilgiliyim

· Diğer insanlara karşı ilgimin çoğunu kaybettim

· Diğer insanlara karşı hiç ilgim kalmadı

13.

· Kararlarımı eskisi kadar kolay ve rahat verebiliyorum

· Şu sıralarda kararlarımı vermeyi erteliyorum

· Kararlarımı vermekte oldukça güçlük çekiyorum

· Artık hiç karar veremiyorum

14.

· Dış görünüşümün eskisinden daha kötü olduğunu sanmıyorum

· Yaşlandığımı ve çekiciliğimi kaybettiğimi düşünüyor ve üzülüyorum

· Dış görünüşümde artık değiştirilmesi mümkün olmayan olumsuz değişiklikler olduğunu düşünüyorum

· Çok çirkin olduğumu düşünüyorum

15. 

· Eskisi kadar iyi çalışabiliyorum

· Bir işe başlayabilmek için eskisine göre kendimi daha fazla zorlamam gerekiyor

· Hangi iş olursa olsun yapabilmek için kendimi çok fazla zorluyorum

· Hiçbir iş yapamıyorum

16.

· Eskisi kadar rahat uyuyabiliyorum

· Şu sıralarda eskisi kadar rahat uyuyamıyorum

· Eskisine göre 1 veya 2 saat erken uyanıyor ve tekrar uyumakta zorluk çekiyorum

· Eskisine göre çok erken uyanıyor ve uyuyamıyorum

17.

· Eskisine kıyasla daha çabuk yorulduğumu sanıyorum

· Eskisinden daha çabuk yoruluyorum

· Şu sıralarda neredeyse her şey beni yoruyor

· Öyle yorgunum ki hiçbir şey yapamıyorum

18.

· İştahım eskisinden pek farklı değil

· İştahım eskisi kadar iyi değil

· Şu sıralarda iştahım epey kötü

· Artık hiç iştahım yok

19. 

· Son zamanlarda pek fazla kilo kaybettiğim söylenemez
· Son zamanlarda istemediğim halde üç kilodan fazla kaybettim
· Son zamanlarda istemediğim halde beş kilodan fazla kaybettim
· Son zamanlarda istemediğim halde yedi kilo verdim

20.

· Sağlığım beni pek endişelendirmiyor

· Son zamanlarda ağrı, sızı, mide bozukluğu, kabızlık gibi sorunlarım var

· Ağrı, sızı gibi bu sıkıntılarım beni epey endişelendirdiği için başka şeyleri düşünmek zor geliyor

· Bu tür sıkıntılar beni öyle endişelendiriyor ki, artık başka hiçbir şey düşünemiyorum

21.

· Son zamanlarda cinsel yaşantımda dikkatimi çeken bir şey yok

· Eskisine oranla cinsel konularla daha az ilgileniyorum

· Şu sıralarda cinsellikle pek ilgili değilim

· Artık cinsellikle bir ilgim kalmadı
Ek-5 Mini Mental Test

MİNİ MENTAL TEST
[image: image20.png](Littfen uygulama kilavuzuna gore kullanimz)

Ad/Soyad
Egitim (yd)
Tarih

3

Oryantasyon (Toplam puan 10)
Hangi yil igindeyiz .
Hangi mevsimdeyiz
Hangi aydayiz .
Bu giin ayin k:
Hangi glindeyiz

Hangi tilkede yagtyoruz -
$u uan hangi gehirde bulunmaktasiniz
Su an bulundugunuz semt neresidir -
Su an bulundugunuz bina neresiclir
$u an bu binada Kaginer kattasmiz -
(Her bir madde igin 1 puan verilic)

Kayit Hafizast (Toplam puan 3)
Size birazdan sdyleyecegim ti¢ ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayin (masa, bayrak,
elbise). (20 sn stire tamnr, her dogru isim igin 1 puan verilir)

Dikkat ve Hesap Yapma (Toplam puan 5)

100'den geriye dogru 7 cikartarak gidin.

Dur deyinceye kadar devam edin.

(Her dogru iglem icin | puan verilin) (100, 93, 86, 79, 72, 65, ......)

Hatirlama (Toplam puan 3)
Yukarida ek ettiginiz kelimeleri haurhyor musunuz? Hatirladiiklannizi soyleyin (masa, bayrak, elbise)

(Her dogru isim icin 1 puan verilir)

Lisan (Toplam puan 9)
a) Bu gordiiginiiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) (20 sn stire taninir her dogru isim igin 1 puan

verilir) (Toplam puan 2)

b) Simdi size soyleyecegim ciimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin. “Eger ve
fakat istemiyorum” (10 sn stire taninir, dogru ve tam ciimle igin 1 puan verilir)

©) Simdi sizden bir yey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve soéyledigimi yapin. “Masada
duran kagdi sag/sol elinizle alin, iki elinizle ikiye katlayin ve yer: birakin liitfen” (30 sn stre tamnir,
her dogru islem icin 1 puan verilir, toplam puan 3)

d) $irﬁdi size bir ctimle verecegim.* Okuyun ve yazida séylenen seyi yapin (Dogru iglem igin 1 puan verilir).

) $imdi verecegim kagida akliniza gelen anlaml bir ciimleyi yazin (30 sn stire taninur, anlamh bir climle
xcm 1 puan venlxr)

f) Size guslerecemm seklin aynisint cxzm * (1 dk. siire taminur, kenar sayisi tam sekil icin 1 puan verilir)

“Liitfen arka sayfudaki ciimle ve sekili gosteriniz.
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ÖZGEÇMİŞ

     1977 Yılında Isparta’da doğdu.  İlk ve orta öğrenimini İzmir’in Tire ilçesinde tamamladı. 1994 yılında Dokuz Eylül Üniversitesi Hemşirelik programını kazandı. 1996 yılında mezun oldu. 1997 yılında Dumlupınar Üniversitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Bölümünü kazandı ve 2001 yılında bu bölümden mezun oldu.

     Mezun olduktan sonra bir süre Meliha Girgin Zihinsel Engelliler Özel Eğitim ve Rehabilitasyon Merkezi’nde çalıştı. 2001 yılında Dumlupınar Üniversitesi Sağlık Yüksekokulu Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Bölümünde  Araştırma Görevlisi olarak göreve başladı. 2004 yılında yüksek lisans eğitim için Pamukkale Üniversitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Yüksekokuluna görevlendirildi. Evli ve bir çocuk annesi olan Betül TAŞPINAR, halen kardiyopulmoner rehabilitasyon alanında yüksek lisans eğitimine devam etmektedir. 
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