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ONSOZ

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dalina
geldigim gilinden bugiline egitim silirecimin her anini en ic¢ten en giileryiizlii hali ile

destekleyen, Gogiis Hastaliklart Anabilim Dal1 Baskan1 Prof. Dr. Akin Kaya’ya;

Yalnizca tezim i¢in degil, her konuda bana yol gosteren; sevgisini, ilgisini,
sefkatini esirgemeyen; bana yalnizca tibbi bilgiyi degil hekim davranisini da dgreten

degerli tez danismanim Prof. Dr. Oya Kayacan’a;

Hem mezuniyet dncesi, hem mezuniyet sonras1 Gogiis Hastaliklar1 asistanligim
siresince bilgisini, ilgisini hi¢ esirgemeyen, her zaman hosgorii ile yaklasan,
hekimlikleri ve insanliklar1 ile bana Ornek olan Gogiis Hastaliklart Anabilim

Dali’nindaki tiim hocalarima tek tek;

Gogiis Hastaliklarinda asistan olarak galigmaya baslamadan 6nce bile degerli
fikirlerine bagvurdugum Prof. Dr. Aydin Ciledag’a; basim sikisinca igten tavsiyelerini
ve glileryiizlinii hi¢ esirgemeyen, bize ablalik yapan Dog. Dr. Fatma Ciftci’ye; her
animda yardimima kosan, bize abilik yapan Dog. Dr. Serhat Erol’a, sadece is yerine
uzmanim olarak degil her zaman bir arkadasim bir ablam da olan Uzm. Dr. Aslihan

Girtin Kaya’ya;

Asistanlik siiresi boyunca calistigim her giin isteyerek hastaneye gelmemin,
nese i¢inde ¢alismamin nedeni, zor zamanlarimda destegini hi¢ esirgemeyen asistan

arkadaslarima ve artik uzman olan tiim kidemlilerime;

Birlikte keyifle calistigimiz kat hemsirelerimiz, yogun bakim ekibimiz,
bronkoskopi tinitesi ¢alisanlarimiz, solunum fonksiyon testi laboratuar: ekibi, gérevli

memurlarimiz, Anabilim Dali sekreterimize;

Universiteden bu yana iyi kotii her animizi paylastigimiz, bundan sonra da

paylasacagimiz dostlarima;

Bugiin ben ne yapabiliyor ne sdyleyebiliyorsam bana 6greten, her animda
ellerini sirtimda hissettigim anneme, babama ve hayattaki en iyi arkadagim en degerli

varligim kardesime;

Hastalikta saglikta, iyi glinde kotii giinde yanimda olan, her konuda destek¢im

esime;
Sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Deniz DOGAN MULAZIMOGLU
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KISALTMALAR

KOAH . Kronik obstriiktif akciger hastalig

FRC . Fonksiyonel rezidiiel kapasite (Functional residual capacity)
TLC . Total akciger kapasitesi (Total lung capacity)

RV . Rezidiiel voliim (Residual volume)

RTN . Retrotrapezoid niikleus

VRG . Ventral respiratuar grup

PB . Parabrakial niikleus

PRG . Pontin respiratuar grup

pFRG . Parafasital respiratuar grup

K-F . Kolliker-Fuse niikleus

nTS . niikleus traktus solitarius

GOR . Gastrodzofageal reflii

BT . Bilgisayarli tomografi

FVC . Zorlu vital kapasite (Forced vital capacity)

CcC . Kapanma kapasitesi (Closing capacity)

PEF . Zirve ekspiratuar akim hiz1 (Peak ekspiratory flow)

FEV1 : 1. Saniye zorlu ekspirasyon voliimii (Forced expiratory volume at 1. Second)
DLco . CO diflizyon kapasitesi (Diffusion capacity of lung for carbon monoxide)
TSH . Tiroid stimiilan hormon

AHI . Apne-hipopne indeksi

MVV . Maksimum istemli ventilasyon (Maximum volunteer ventilation)
VAS . Viziiel analog skala

OTD . Oksijen tiiketim diyagrami

BDI . Bazal dispne indeksi

TDI . Gegis dispne indeksi



mMMRC
KTEH
KTEPH
P-A
IC
IRV
NT-ProBNP
LLN
USoT
BiPAP
CPAP
PSG
ATS
ERS
KKY
GOLD
CRP
IAH
IPF
OSAS

modifiye Medical Research Council

Kronik tromboembolik hastalik

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon
Postero-anterior

Inspiratuar kapasite (Inspiratory capacity)

1nspiratuar rezerv voliim (Inspiratory reserve volume)
N-terminal Prohormone Brain Natriuretic Peptide
Normalin alt siir1 (Lower limit of normal)

Uzun siireli oksijen tedavisi

Bilevel Positive Airway Pressure

Continuous Positive Airway Pressure
Polisomnografi

American Thoracic Society

European Respiratory Society

Konjestif kalp yetmezligi

Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease
C-reactive protein

Interstisyel akciger hastalig1

Idiyopatik pulmoner fibrozis

Obstriiktif uyku apne sendromu (Obstructive sleep apnea syndrome)
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1. GIRIS

Diinya’da artan yasam siiresine paralel olarak geriatrik niifus da hizla
artmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore iilkemizde dogumdan beklenen
yasam siiresi erkeklerde 73, kadinlarda 76°dir. Tiirkiye Istatistik Kurumu 2019 yili
niifus istatistiklerine gore toplam niifusun %13.3’ti 65 yas tlizerindedir. Niifus
projeksiyon istatistiine gore bu rakamin 2025 yilinda %15.9 olmas1 beklenmektedir.
Tiim bu verilere gére dniimiizdeki yillarda tip diinyas1 geriatrik popiilasyonun hakim

oldugu diinyada bu bireylere uygun ¢éztimler bulmak zorunda kalacaktir.

Kronik hastaliklarin sikliginin yagla artmasi bir yana bu popiilasyonda her
zaman hastalik ile fizyolojik yaslanmay1 birbirinden ayirt etmek kolay olmamaktadir.
Solunum sisteminde de yasla birlikte ortaya ¢ikan fizyolojik degisiklikler, performans

kaybi, eskisi gibi olamama hali her zaman bir hastaliga isaret etmeyebilir.

Soluk alip verme fizyolojik kosullarda fark edilmeyen bir is iken, rahatsiz edici
sekilde fark edilir hale gelmesine dispne denilir. Nefes darligi 6zellikle geriatrik
poplilasyonda sik rastlanan bir semptomdur. Solunumsal, kardiyovaskiiler, metabolik
sorunlar ve kondiisyonsuzluk gibi ¢esitli nedenlerle nefes darligi ortaya ¢ikabilir.
Kronik obstriiktif akciger hastaliginin (KOAH) da ana semptomlarindan biridir. Her
ikisi de ¢ok sik goriilen bu semptom ve hastalik birlestiginde geriatrik popiilasyonda
KOAH tanist koyma oranlar1 artmaktadir. Yanlis ve fazla tanilar topluma hem yanlis
ilaglarin maliyeti, hem hastanin hastaliginin adi1 konulamadig: icin asil tedaviden

mahrum kalmasi olarak yansimaktadir.

Acil servis bagvurularinin yarisini, poliklinik bagvurularinin ise dortte birini
dispne yakinmasi olusturmaktadir. 65 yas ve iistiindeki bireylerin ii¢te biri dispneden

yakinmaktadirlar ve bunlarin cogunlugunu kadinlar olustururlar.

Tim bilimsel g¢alismalarda oldugu gibi, bu c¢alisma da bir giinliik hayat
gdzleminin smanmasi amacini tasimaktadir. Klinigimize kronik dispne ile bagvuran
65 yas Uistii hastalarin cogunlugu herhangi bir saglik kurumundan alinmis KOAH veya

astim tanist ile ¢esitli kisa veya uzun etkili bronkodilatorler ve inhale steroid almakta



ancak yarar gormemektedirler. Bu olgular biitiinciil olarak incelendiginde pek ¢cogunda
dolasim yetmezligi, anemi, uyku apnesi, obezite hipoventilasyon gibi farkli dispne

etiyolojileri saptanmaktadir.

Bu caligmanin amaci dispne yakinmasi ile basvuran 65 yas iistii hastalarin
dispne etiyolojisini ortaya koymak, yanlis astim veya KOAH tanilarin1 saptamaktir.
Boylece hem hastanin dogru tani ve dolayisiyla dogru tedavi almasi hem de topluma

yiik olan yanlis ilag maliyetinin azaltilmasi amaglanmistir.

Bu ¢aligmanin hipotezi: 65 yas istii kronik dispnesi olan hastalarda KOAH

veya astim fazla tanisi mevcuttur.



2. GENEL BILGILER

2.1. SOLUNUM FiZYOLOJiSi

2.1.1. Solunum Mekanikleri

Solunum sistemi; gogiis duvari ve kaslari, hava yollari, alveolokapiller iiniteler,
pulmoner ve brongiyal dolasim, sinirler, lenfatikler ve plevradan olusur. Solunum isi

bu yapilarin etkilesimi sayesinde olur.

Apeks
1. Kosta

Pariyetal plevra

Visseral
plevra

Pulmoner ligaman

Kosto-diyafragmatik
bosluk

Sekil 1. Solunum sistemini olusturan iiniteler: Plevra yapraklar1 ve kostalar

(Ochs M, Weibel ER, Functional Design of the Human Lung for Gas Exchange, In: Grippi
MA, Elias JA, Fishman JA, Kotloff RM, Pack Al, Senior RM, Fishman’s Pulmonary Diseases
and Disorders, 5. Edition, Mc Graw-Hill Education, 2015, p 20.)



Sternokleidomastoid kas

Trapezius kasi
Skalen kaslar

Eksternal internal
interkostal kaslar interkostal
Parasternal

kaslar

interkostal kaslar

Abdominal rektus kasi
Eksternal oblik kaslar
internal oblik kaslar

' Abdominal transvers kas

Sekil 2.  Solunum sistemini olusturan iiniteler: Gogiis duvari, kaslari, diyafram ve

abdominal kaslar

(Gayan-Ramirez G, Decramer M, The Respiratory Muscles, In: Grippi MA, Elias JA,
Fishman JA, Kotloff RM, Pack Al, Senior RM, Fishman’s Pulmonary Diseases and
Disorders, 5. Edition, Mc Graw-Hill Education, 2015, p 63.)

Solunum sisteminin mekanik olarak notral pozisyonu normal ekspiryumun
sonudur. Bu an akciger voliimlerinde fonksiyonel rezidiiel kapasiteye (FRC) karsilik
gelir. Bu noktada alveollerdeki basing atmosfer basincina esittir, solunum kaslari

gevsemistir ve bu nedenle akcigerler ve gogiis duvari lizerine etkili olan bir gii¢ yoktur.

Inspiryum, solunum kaslarmin (baslica diyafram) kasilmas: ile baslar. Gogiis
duvarinin elastik recoil giicii gogiis kafesini genisletmek iizere disa dogru kuvvet
uygularken, akcigerin elastik recoil giicii ice dogru kuvvet uygular. Boylece bu iki

kuvvet arasinda intraplevral negatif basing olusur. Fizyolojik olarak -8 cm H2O’dur.

Alveol basinci ekspiryum sonunda atmosfer basincina esitken inspiratuar
kaslarin kasilmasi ile alveol i¢inde kisa siireli negatif basing olusur ve pozitif basingtan
negatife dogru ve dolayisiyla atmosferden alveol i¢ine dogru bir hava akimi olusur.
Ekspiryumda ise tam tersi alveol basinci i¢indeki havanin ve gevseyen solunum
kaslarinin etkisi ile pozitiflesir. Boylece alveol iginden atmosferik basinca bir diger

deyisle icerden disar1 dogru hava akimi olusur.

Alveol basinci ile intraplevral basing arasindaki fark transpulmoner basing

olarak ifade edilir. Bu basinci saglayan inspiratuar kaslardir.



Atmosferik basing: 0 cm H,

Hava akimi yok

0 Atmosferik basing: 0 cm H,0

Atmosferik basing= Alveoler basing Gogs L Hava akln.'n iceri:
\ ] / duvarinin Atmosferik basing>Alveoler basing
\ Pa ::::t:jko;zom 2 SN  Inspiratuar kaslarin
/ ' \ ’ ' sagladig gii¢
[ | \ \
i Pbadis | | || Alveoler basing=
N (Jem 0 7 J|-1mHo | L.
™~ 1| { 2 p |
" [ 1 AlveglillerinA ’ . )
intraplevral basing=" P f \ Pk | | intraplevral basing=
-5cmH,0 | J 4 N\ BmHO
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Transmural basing=
0.cm H,0- (-5cm H,0)=+5cm H,0

Ekspiryum sonu

Sekil 3. Ekspiryum sonunda (bir dige

(Mechanics of Breathing, In: Levitzky MG, Pulmonary Physiology, 8. Edition, Lange, 2013,

p 23.)

Transmural basing=
-1cmH,0- (-8 cm H,0)= +7 cm H,0
inspiryum siras

r deyisle FRC) ve inspiryumda basinglar

Ekspiryum, inspiryum kaslarinin gevsemesi ile baslar. Transpulmoner basincin

artis1 sonucunda alveoller i¢indeki h

ava atmosferik basinga dogru hareket eder. Bu

nedenle ekspiryum pasif olarak gergeklesir.

Transpulmoner basincin ne kadar tidal hacim saglayacagi ise kompliyansa

baglidir. Birim transpulmoner basing basina degisen akciger voliimiine kompliyans

denir. Akciger yapisindaki elastin ve kollajen lifleri elastik recoil saglarlar. Yiiksek

akciger hacimlerinde yeniden dizilim sayesinde genislemeyi saglarlar. Yasla birlikte

bu liflerin sagladig: direng diiser, kompliyans artar.
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Sekil 4.  Akciger ve gdgiis duvart kompliyansi ile voliimler arasindaki iligki. A.
Rezidiiel kapasite diizeyi B. Fonksiyonel rezidiiel kapasite diizeyi C. Vital

kapasitenin %60°’1 diizeyi D. Total akciger kapasitesine yakin volim

(Saryal S, Solunum Mekanikleri, Ulubay G, Kiipeli E, Metintas M, Solunum Fizyolojisi
ve Fizyopatolojisi, Istanbul T1p Kitapevi, 2017, s 76.)

Yiizey gerilimi solunum mekaniklerinde 6nemli rol oynar. Elastik recoili
arttirirken kompliyansi azaltir. Stirfaktan ylizey gerilimini azaltmada en 6nemli rolii

oynar.

Fizyolojik kosullarda havayolu direncinin %50’sini iist havayollari saglarken
kalan %50’nin ¢ogunlugunu lober-segmental-subsegmental bronglar olusturur.
Periferik havayollar1 (<2mm) ise ancak %10’dan sorumludur. Periferik havayolu
capinin degismesi ile bu durum degisir. Havayolu ¢capini belirleyen 6nemli iki faktor:
transmural basing ile havayolunun yapisal o6zellikleridir. Transmural basing
havayollarmi g¢evreleyen parankimin elastik recoil giicliniin olusturdugu basing ile

hava yolu i¢indeki basincin farkidir.
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Sekil 5. Havayollarinin dallanmasi, santral ve periferik havayollari
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Respiratuar Havayolu

(Wagner PD, Ventilation, Pulmonary Blood Flow and Ventilation-Perfusion Relationships, In:
Grippi MA, Elias JA, Fishman JA, Kotloff RM, Pack Al, Senior RM, Fishman’s Pulmonary
Diseases and Disorders, 5. Edition, Mc Graw-Hill Education, 2015, p 183.)

2.1.2. Solunumun Kontrolii

Solunum ritmik motor bir eylem olup hem kortikal hem de beyin sap1
tarafindan kontrol edilir. Beyin sap1 solunum otomatik ritmik kontroliinii saglarken

korteks biling diizeyinde kontrolden sorumludur.

Dorsal respiratuar grup inspiryumu, ventral respiratuar grup solunum
frekansi arttigi zaman ekspiryumu kontrol eder. Dorsal respiratuar grupta bulunan

niikleus traktus solitarius periferik mekano ve kemoreseptorlerden gelen uyarilar



alir. Bu ii¢ grup noron birlikte beyin sap1t solunum merkezini olusturur. Ventral
respiratuar grubun bir iyesi olan pre-Botzinger kompleksinin intrensek ritmik
aktiviteye sahip oldugu ve bu aktivitenin de solunumun ritmik kontroliinii sagladigi
gosterilmistir. Pontin respiratuar grubun ise gerim reseptorlerinden aldigi afferent

uyarilar araciligi ile inspirasyonu durdurup ekspirasyonu baglattigi bilinmektedir.

Ventral respiratuar grup

Sekil 6. Beyin sap1 solunum merkezleri (RTN: retrotrapezoid niikleus, VRG: ventral
respiratuar grup, pFRG: parafasital respiratuar grup, PRG: pontin
respiratuar grup, PB: parabrakial niikleus, K-F: Kolliker-Fuse niikleus, nTS:

niikleus traktus solitarius)

(Jacono FJ, Soler X, Malhotra A, Control of Ventilation, In: Grippi MA, Elias JA, Fishman
JA, Kotloff RM, Pack Al, Senior RM, Fishman’s Pulmonary Diseases and Disorders, 5.
Edition, Mc Graw-Hill Education, 2015, p 150.)

2.1.3. Solunumun Reseptorleri
2.1.3.1. Kemoreseptorler

Santral kemoreseptiorler medullada bulunurlar, ekstraselliiler stvidaki hidrojen
iyon konsantrasyonunu algilarlar. PaCO: ‘deki artisla birlikte hidrojen iyonu artar ve
reseptorler aktive olur. Boylece dakika ventilasyonu artar ve solunum yoluyla CO>

atilir.



Periferik kemoreseptirler karotiste ve aortta bulunurlar. PaCOy, arteriyel pH
ve oksijene duyarlidirlar. Karotis ve aort cisimciklerinde 2 tip hiicre bulunur: Tip I
hiicreler hipoksemi ile depolarize olurlar. Tip II hiicreler glial destek hiicreleridir.
Periferik kemoreseptorlerden ¢ikan afferent uyarilar 9. ve 10. kranial sinir araciligi ile

dorsal reseptor gruba ulasir, solunum derinligini ayarlar.

2.1.3.2. Mekanoreseptorler

Yavas adapte olan gerim reseptorleri distal havayolunda bulunurlar,

inspiryumu sonlandirirlar.

Huizli adapte olan irritan reseptorler biiyiik havayollarinda epitel ve
submukozal bolgede bulunurlar, inhalasyon yolu ile alinan irritanlar bu reseptorler

tizerinden bronkokonstriksiyona, oksiirtige, mukus sekresyonuna neden olurlar.

Pulmoner C lif reseptorleri Kapsaisin ve bradikinine duyarlidir. Oksiiriige ve

hizl1 yiizeyel solunuma neden olurlar.

J reseptorler (jukstakapiller) kapiller basing veya 6dem arttiginda aktiflesirler.

Solunum sayisini arttirir, takipneye yol agar ve tidal voliimii azaltirlar.

Gogiis duvart kas tendonlari, gogiis kafesi eklemleri, kas igcikleri de

mekanoreseptorler arasindadirlar. Gerimi algilarlar.

2.2. YASLANMA IiLE BIRLIKTE DEGISEN SOLUNUM SiSTEMi
FiZYOLOJiSi

Yasla birlikte solunum sistemi fizyolojisinde degisiklikler meydana gelir.
Yaslilarda akciger hastaligina egilim artmistir. Solunum sisteminin rezerv kapasitesi
azaldig1 i¢in stresle, hastalikla, ameliyatlarla olusan degisikliklerle bas etmesi

zorlagsmugstir. Tedaviye cevaplart genglerden farklidir.



Saglikli insanlarda giinliikk aktivitelerin ve solunum sistemi

yash
fonksiyonlarmin yasla birlikte olusan degisiklerinden etkilenmeleri beklenmez. Ancak
strese kars1 metabolik yanit1 saglayan solunum sistemi rezervleri yasla azaldigindan
hastalik, stres, yaralanma gibi geng¢lerde hizla gecip giden ve iyilesen durumlardan
daha cok etkilenirler. Akcigerler disa agik bir sistem oldugundan zamanla olusan
degisikliklerin anlagilmas1 giigtiir. Solunum sistemi enfeksiyonlara, havadaki
partikiillere, hava kirliligine, sigara dumanina, mesleki toz ve dumana ve aspirasyon
etkilerine agiktir. Bu nedenle solunum sisteminde yasla goriilen degisiklikler bu

etkenlerin katkilarindan ayirt edilemez. Yaghiliga baglh degisiklikler biyolojik ve geri

doniisiimsiiz

iken diger

doniistiiriilebilirler.

faktorler

Onlenebilir,

tedavi

edilebilir ve geri

Tablo 1. Solunum sisteminin fonksiyonel boliimleri ve yasla olusan degisiklikler

Fonksiyonel )
Bilesenleri Fonksiyonu Yasla olusan degisiklikler
boliim
Agizdan terminal Boyut degisiklikleri,
. ) Disardan alveollere )
Iletici havayolu | bronsiole kadar olan kalsifikasyon, salg1
havanin taginmasi ) ) )
tiim havayolu bezlerinde hipertrofi
Gaz aligverisini Alveoler kanallar ve
Akciger saglayan havayollari, Alveol ile kapiller alveollerde genisleme,
parankimi damarlar, catiy1 arasinda gaz alisverisi | ventilasyon/perfiizyon
olusturan bag dokusu uyumsuzlugu
Gogiis duvarmin
Solunum Gogiis duvari ve Ventilasyon i¢in rijiditesinin artmast,
pompasi solunum kaslar1 gerekli mekanik giic solunum kaslarinin gii¢
kayb1
Degisen metabolik
Pons ve medullada o
) ihtiyaca gore . ) . .
Solunumun solunum merkezi, ) | Hiperkapni ve hipoksemiye
) solunumun degismesi
kontrolii karotis ve aort cevabin azalmasi
o ve homeostazin
cisimcigi
saglanmasi
Maksimal kalp hizinin ve
. . Gaz aligveriginin .
Kardiyovaskiiler | Kalp ve sistemik kardiyak outputun
. saglanmasi i¢in kan ) ]
sistem dolagim azalmasi, hipoksemiye
pompalanmasi
yanitin azalmasi

(Campbell EJ, Aging of the Respiratory System, In: Grippi MA, Elias JA, Fishman JA, Kotloff RM, Pack Al,
Senior RM, Fishman’s Pulmonary Diseases and Disorders, 5. Edition, Mc Graw-Hill Education, 2015, p 234.)
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2.2.1. Ust Havayolu Degisiklikleri

Yasla birlikte aspirasyon riski, yaslanmanin kendisine ait faktorlerin yanisira
komorbid durumlar, ileri diiskiinliik ve kullanilan ilaglarin da etkisi ile artar. Oksiiriik
ve yutma reflekslerinin ikisi de aspirasyondan koruyucu mekanizmalardir. Bu
reflekslerde beyin sapinin yanisira korteks ve subkorteksin de rol oynadigi
gosterilmistir (1). Refleksif Oksiiriik ve yutma, kortekste duysal ve motor alanlari
uyarir. Bu refleksin duysal komponenti motor komponente gore yaslanmadan daha
cok etkilenir. Duysal reseptorlerde azalma sonucunda 6zellikle ¢ok yasli popiilasyonda
orofaringeal igerigin (gida pargaciklari, tiikiiriik, orofaringeal mikroorganizmalar) ve
mide igeriginin (gida pargaciklari, mide asidi) aspirasyonu yaygindir. Duysal
reseptorlerdeki azalmayla olusan bu aspirasyonlar genelde asemptomatiktir (2).
Aspirasyona bir katki da gastrodzofageal refliiden (GOR) gelir. Refleksin duysal
komponentinin azalmasi ise retrosternal yanma hissini azaltir ve bu nedenle yaslilarda
GOR asemptomatiktir. Ayrica yashdaki 6zofageal motor bozukluk da GOR’niin
etkisini arttirir.  Yaslhillarda tekrarlayan mide igerigi aspirasyonu havayolu

inflamasyonu, bronsektazi ve pndmoniye yol acar.

Aspirasyonlarin yarattig1 inflamasyon yaslilarda saptanan akciger inflamasyon
mediatorleri artisini da biiyiik oranda agiklar (3). Bunun yanisira siliyer hareketin 60
yas tizerinde ciddi oranda azalmasi da havayolu inflamasyonu ve alt solunum yolu

enfeksiyonlarindaki artis1 agiklayan bir faktordiir.

2.2.2. Akcigerin Yapisal Degisiklikleri

Gogiis kafesi: ilerleyen yasla birlikte gdgiis kafesinde sekil degisikligi olur,
gogiis On arka ¢ap1 artar ve toraks yuvarlak bir sekil alir. Bu durum ozellikle 75
yasindan sonra goriilen gogiis kafesi degisikliklerine baglidir. 75-93 yaslar1 arasindaki
100 kiside yapilmis bir ¢alisma ile vertebra kiriklarina bagl olarak %25 ciddi (>50
derece), %43 orta dereceli (35-50 derece) kifoz gosterilmistir (4).

Tletici havayollari: Agizdan respiratuar bronsiollere kadar olan havayollari

anatomik Oli boslugu olusturur. Bu yapilarin geometrisi havayolu rezistansini
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olusturan temel ozelliktir. Kikirdak igeren biiyiik havayollar1 yagla birlikte genisler ve
bu genisleme klinik olarak ciddi fark yaratmasa da 6lii bosluk ventilasyonunu arttirir.
Ilerleyen yasla birlikte santral havayolu kikirdaginda kalsifikasyon ve bronsiyal
mukus bezleri hipertrofisi gelismekle birlikte bunun fizyolojik etkileri kiigiik ve
Oonemsizdir. Yash bireylerde siliyer motilite belirgin sekilde azalir boylece alt solunum

yolu enfeksiyon ve inflamasyonu artar.

Akciger parankimi: 30-40’l1 yaslardan sonra alveoler kanallar ve bronsioller
gittikge genisler, buna duktezi adi verilir. Alveoler septalar kisalir ve alveol sekli
basiklasir. Bu geometrik degisiklik alveol duvarlari arasindaki mesafeyi arttirir,
boylece akcigerin ylizey alaninin hacme orami diiger. Yaslilikla birlikte terminal
solunum birimlerinin genislemesi alveoller i¢indeki havanin parankimal hava igerigine
oranini azaltir. Bu yapisal degisiklikler sonucunda 70 yasinda toplam alveol yiizey
alan1 yaklasitk %15 azalir  (5). Alveoler duvarlarin harabiyeti ve terminal
havayollarinin fiizyonu amfizemin tanimlayici o6zelligidir. Yashlikta alveol
duvarlarinin yapisi1 konusu tartismali oldugu i¢in yasla gelisen degisikliklere “senil
amfizem” ad1 verilmisti. Ancak daha sonra amfizemle yaglilik degisikliklerinin ayirt
edilebilmesi i¢in amfizem terimi yerine “yaslanan akciger” olarak adlandirilmasi

uygun bulunmustur (6).

75 yas uistli ve 55 yas alt1 olgularin toraks BT lerinin incelendigi bir ¢calismada
75 yas ustil olgularin %60°1nda subplevral retikiiler goriinim ve %25’inde akciger
kistleri saptanmigtir. Bu degisiklikler 55 yas alt1 kontrol grubunda gozlenmemistir (7).
Bu radyolojik goriintiiler interstisyel akciger hastaligini akla getirmekle birlikte klinik
onemi yoktur. Yaslilarda bu tip fibrotik degisikliklere asir1 tepki vermekten

kagimilmalidir.

2.2.3. Akcigerin Mekanik Degisiklikleri

Akciger parankimi: Akcigerler ve gogiis duvari elastiktir. Rezeke edilmis bir
akciger, gogiis duvart icindeki haline gore daha kiiciiktiir. Cilinkii g6giis duvarinin

disar1 dogru uyguladig recoil giicii sonucunda akciger daha biiyiik bir hacme sahip
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olur. Intakt gogiis duvari igindeki akciger i¢e dogru bir reocil giicii gosterir. Elastik
recoili olusturan esas gii¢ kiiciik havayollar1 ve alveollerdeki hava-sivi yiizeyindeki
yiizey gerilimi ve akcigerin fibroz iskeleti 6zellikle de elastik liflerdir. Ozofageal bir
balon kullanilarak total akciger kapasitesinden fonksiyonel rezidiiel kapasiteye kadar,
havayolu a¢ik ve hava akimi yokken yapilan 6l¢iimlerle plevra basinci dlgiilebilir. Bu
negatif plevra basincini akcigerin elastik recoil giicli olusturur. Bu basing 6l¢iimleri
basing-hacim grafiginde gosterilebilir (Sekil 6). Yaslilarda ve amfizemli bireylerde
akcigerin elastik recoil giicli azalir ve basing-voliim egrisi sola kayar. Amfizemde bu

kayma, normal yaslilardakine gore daha belirgin ve dik bir egri ¢izer.

TLC

RV @

Akciger hacmi (L)
-

S
S .
-
RV .
’
‘

Rv @ ®FRC

"0 10 20 30
Transpulmoner
basing (cm H,0)

Sekil 7. Amfizemli, saglkli yash, saglikli genc¢ akcigerde transpulmoner basing
karsisinda akciger hacmi degisikligi (TLC: total akciger kapasitesi, FRC:

fonksiyonel rezidiiel kapasite, RV: rezidiiel voliim)

(Campbell EJ, Aging of the Respiratory System, In: Grippi MA, Elias JA, Fishman JA, Kotloff
RM, Pack Al, Senior RM, Fishman’s Pulmonary Diseases and Disorders, 5. Edition, Mc Graw-Hill
Education, 2015, p 235.)

Makromolekiiller: Hilustan plevraya kadar uzanan integral fiber devamliligi
konusunda pek c¢ok degerli ¢alisma mevcuttur. Aksiyel fiberler alveoler septalara,
septal fiberler ise plevraya kadar uzanir. Akcigerdeki pek ¢ok proteinin hizli bir

yenilenme gostermesi ve akcigerin fibroz iskeletini olusturan yapisal proteinler elastin
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ve kollajen akcigere stabilite ve uzun Omiir saglar. Elastin akcigerin elastisitesine
biiyiik oranda katki saglar ve yasllikta plevral elastin artarken parankimal elastin

degismez (8).

Deneysel c¢alismalarda kollajenin  de elastin gibi uzun Omiirli bir
makromolekiil oldugu goriilmistiir (8). Kollajende yasla birlikte solubilitede azalma
ve intermolekiiler baglarda artis gibi kalitatif degisiklikler gelismekle birlikte bunun
akcigerin elastik recoil giicline etkisi oldugu diisiiniilmemektedir. Akciger toraksin

degisen boyutlarina, iskeletini yeniden diizenleyerek uyum saglar.

Gogiis duvarn: Yaslanma ile gogiis duvari daha rijid hale gelir. Sternokostal
eklemlerin  kalsifikasyonu, vertebrada kalsifikasyon, kosta eklemlerinin
kompliyansinin azalmasi bu rijiditede etkili olur. Kosta eklemlerindeki degisiklikler
osteoporoza bagl kifozun eklenmesiyle agirlasir. Go6glis duvart kompliyansinin
azalmasi solunum kaslarinin daha ¢ok ¢alismasini gerektirir. Ornegin 70 yasindaki bir
bireyin solunumunun toplam elastik yiikiiniin %70°1 gégiis duvarina aktarilir. Oysa 20
yasinda bu oran sadece %40’tir (9). Sonug olarak yasla birlikte akciger elastik
recoilinin artmasi goglis duvart mekanik Ozelliklerinin degismesiyle daha da

zorlagarak solunum sisteminin total kompliyansini arttirir.

2.2.4. Ventilasyonun Kontroliinde Degisiklikler

Genglerde metabolik ihtiyaci karsilamak iizere dakika ventilasyonu rezervi
fazladir. Bu sayede aktivite siiresince arter kan gazi stabil kalir. Ancak yaslilarda gerek
kardiyovaskiiler degisiklikler gerek solunum sistemi rezervinin azalmasi nedeni ile bu

saglanamaz.

Yas ortalamasi 25.6 ve 69.6 olan gen¢ ve yash iki grupta hiperkapniye ve
hipoksemiye solunumsal yaniti aragtiran bir ¢aliysmada hem hipoksemi hem hiperkapni

karsisinda yaslh grupta solunumsal yanitin geng gruba gore ¢ok azaldigr saptanmustir (10).

Hipoksemi ve hiperkapniye solunumsal yanitin azaldigir her ne kadar baska

caligmalarla da gosterilmis olsa da bunun periferik kemoreseptorlerin duyarliliginin
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azalmasi sonucunda mi yoksa solunum merkezinin yanitsizligi sonucunda mi oldugu

netlik kazanmamistir (10-12).

Hipoksemi ve hiperkapniye solunum yanit1 yaslilarda azalir. Kompanzasyon
mekanizmalar1 daha yavastir. Oysa dispne algilamalar1 genglerden farkli degildir. Bu
nedenle hipoksemi ve hiperkapni durumunda yaslilarda kompanzasyon geciktiginden
genglere gore daha fazla dispne uyarimi olur. Bu da ayni stres kosullarinda yaslilarin

daha ¢ok dispne hissetmesine neden olur.

2.2.5. Solunum Fonksiyon Testleri
2.2.5.1. Akciger Voliimleri

Total akciger kapasitesinde azalma farkli ¢alismalarla yillik -8ml ile -25ml
olarak gosterilmistir. Ancak yilllik bu azalma istatistiksel olarak anlamli
goriinmemektedir (13, 14). Yavas ve zorlu vital kapasite (FVC) ise yasla birlikte
erkeklerde yilda 21-33ml, kadinlarda 18-29ml azalir.

Rezidiiel voliim (RV) ve rezidiiel volimiin total akciger kapasitesine orani
(RV/TLC) yasla birlikte artar. Akciger recoilinde azalma, gogiis duvari
kompliyansinda azalma, solunum kaslar1 giiciiniin azalmasi, kiiglik havayolu kapanma

voliimiiniin artis1 bunda rol oynar.

Kapanma voliimii yasla birlikte artar. 20’li yaslarda TLC’nin %5-10’una
karsilik gelirken, 70°1i yaslarda artarak TLC’nin %30°una karsilik gelir (15).
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Sekil 8. Yasla birlikte degisen akciger voliimleri (TLC: total akciger kapasitesi, CC:
kapanma kapasitesi, FRC: fonksiyonel rezidiiel kapasite, RV: rezidiiel

volliim)

(Campbell EJ, Aging of the Respiratory System, In: Grippi MA, Elias JA, Fishman JA, Kotloff RM,
Pack Al, Senior RM, Fishman’s Pulmonary Diseases and Disorders, 5. Edition, Mc Graw-Hill
Education, 2015, p 240.)

2.2.5.2. Ekspiratuar Akim Hizlar

Maksimum ekspiratuar manevrada dl¢iilen tiim akim hizlar yasla azalir. Nunn
ve Gregg’in yaptigi PEF oOlgiim c¢alismasinda 30-35 yasinda PEF’in maksimum
noktaya ulastig1, 45 yasindan itibaren azalmanin belirginlestigi ve 50 yasindan itibaren

PEF’in erkeklerde yillik 4L/dk, kadinlarda 2.5 L/dk azaldig1 gozlenmistir (16).

Yasla birlikte FEV1 ve FVC degisikliklerine bakildiginda 12 yasa kadar her
iki akim hizinin da arttigr goriilmistiir. Adoélesan ¢ag boyunca bu artis hizlanir.
Kadinlarda 20, erkeklerde 25 yasina kadar FEV1 ve FVC artar. Bunu plato fazi takip

eder. Ilerleyen yaslarda ise plato fazi yerini azalmaya birakir. Bu azalma en ¢ok
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erkeklerde, boyu uzun olanlarda, baslangi¢c akim hizlar yiiksek olanlarda ve havayolu

reaktivitesi artmig olanlarda daha hizlidir (17).

800 -
700
600 -

500 -

400 -
7

15 25 35 45 55 65 75 85

Maksimum ekspiratuar akim hizi (PEF) (L/dk)

15 25 35 45 55 65 75 85
Yag (yil)

Sekil 9. Yasla birlikte degisen maksimum ekspiratuar akim hizi

(Campbell EJ, Aging of the Respiratory System, In: Grippi MA, Elias JA, Fishman JA, Kotloff RM, Pack
Al Senior RM, Fishman’s Pulmonary Diseases and Disorders, 5. Edition, Mc Graw-Hill Education,
2015, p 241.)

2.2.6. Havayolu Direnci

Yasla birlikte biiylik havayollar1 genislerken kiigiik havayollar1 daralir. Bu da
bliyiik havayollarinda direncte azalmaya, kiigiik havayollarinda direngte artisa neden
olur. Bu iki durum birbirini dengelediginden toplamda havayolu direncinde degisiklik

olmaz.
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2.2.7. Diffiizyon Kapasitesi

Akcigerin diffiizyon kapasitesini gdsteren DLco veya TlLco yasla birlikte
diiser. Literatiirde bu azalma erkeklerde -0.2 ml CO/dk/mmHg iken kadinlarda -0.15
ml CO/dk/mmHg’dur.

Yasla birlikte azalmanin nedeni ventilasyonun dagilimindaki degisiklikten ¢ok
alveol yiizey alaninin azalmasidir. DLco’yu belirleyen alveolokapiller membranin
difiizyon kapasitesi ile pulmoner kapillerdeki kan akimidir. Alveol yiizey alaninin
azalmasi nedeni ile membranin difiizyon kapasitesi diiser. Pulmoner kan akiminda

azalma ise yasla birlikte degisen pulmoner vaskiiler dirence baglidir.

Bu azalma sonucunda alveoler oksijen basinci degismezken (Paoz), arteriyel

oksijen basinci (Pao2) yasla azalir.

2.2.8. Egzersiz Kapasitesi

Yagsiz viicut agirlgi ilerleyen yasla birlikte azalir. Bu azalma 6zellikle sedanter
insanlarda belirgindir. Yasllarda egzersiz kapasitesinde azalma her ne kadar olagan
olsa da sedanter yasam tarzi da bu azalmada ivmelenmeye neden olur.

Egzersiz kapasitesinde azalma ile iliskili faktorler siralanmistir (9):

- Kas kiitlesinin azalmast

- Yag kiitlesinin artmasi

- Dokuya oksijen sunumunun azalmasi

o Maksimum kalp hizinda azalma
o Kalp atim voliimiinde azalma

- Maksimum volonter ventilasyonda azalma

- Her eforla ventilasyonda artma

- Solunuma bagl oksijen tiiketiminde artma

- Sedanter yasam tarzi
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- Aktif kisilerde bile egzersiz yogunlugunun azalmast

- Egzersiz testlerinde maksimum eforu gostermede isteksizlik

2.2.9. Uykuda Degisiklikler

Yaslh popiilasyonda uyku problemleri %25-40 arasinda raporlanmistir (18,
19). Hekimler i¢in bu problemlerin yasla birlikte olan olagan degisikliklere mi, uyku

hijyenine mi, yoksa bir hastaliga m1 bagli oldugunu anlamak giictiir.

Yasa bagli uyku degisikliklerinin basinda noktiirnal uyanmalar ve bunun neden
oldugu toplam uyku siiresinde kisalma gelir. Kronik hastaliklar, noktiiri, ilag ve alkol
kullanimi, depresyon, periyodik bacak hareketleri bu durumda rol oynar. Yaslilar
genglerden, kadinlar da erkeklerden daha fazla sedatif ve hipnotik ilag¢ kullanir ve bu
durum uyku kalitesini azaltir. Endojen sirkadyen ritmi etkileyen viicut sicakligi,
kortizol ve tiroid stimiilan hormon (TSH)’daki yasa bagli degisiklikler de uyku

problemlerine yol agabilir.

Uyku apnesi, huzursuz bacak sendromu prevelansi yaglilarda daha fazladir.
Buna ek olarak yalniz yasama veya bakimevinde kalma da uyku problemlerinde
etkilidir. Apne hipopne indeksi (AHI) smirmin 5/sa alindigi bir c¢alismada
bakimevinde kalan yaslilarda uyku apnesi %42 iken, yalniz yasayan yaslhilarda %24
bulunmustur. Yaslar1 71-87 arasinda degisen olgularda uyku bozukluklart %355
saptanmig, bunlarin %38’inin obstriiktif apne, %]17’sinin santral apne oldugu

gorilmistiir (20).

2.3. DiISPNE

Soluk alip verme fizyolojik kosullarda fark edilmeyen bir is iken, rahatsiz edici
sekilde fark edilir hale gelmesine dispne denilir. Nefes alip vermede zorluk hissini
tamimlamaktadir (21). Etimolojik olarak incelendiginde koétii ya da zor anlamina gelen
“dys” ile soluk ya da solunum anlamina gelen “pnea” sozciiklerinin birlesimi ile

olustugu goriiliir. Objektif degil subjektiftir ve kisiler dispneyi farkli sekilde ifade
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ederler. Nefes darligi, gogiiste sikisma, soluk soluga kalma, hava aglig1 gibi ifadeler
kullanabilirler. Calismalar gostermistir ki dispnenin algilanmasinda psikososyal

ozellikler, kisilerin yasadig1 kiiltiirel ortam etkili olmaktadir (21).

2.3.1. Patofizyoloji
Dispne iki komponentin birlesimi ile olusur (9):

1. Serebral kortekste duysal uyarim: Cogunlukla solunum sistemindeki ve
yiizdeki mekanoreseptdrler araciligr ile olusturulur. Farkli reseptorlerden
gelen uyarim farkli tip duysal girdiye neden oldugundan, kortekste farkli

algilanir. Bu nedenle de hasta tarafindan farkli ifade edilir.

2. Serebral kortekste uyarimin algilanmasi: Kisinin psikososyal durumuna
gore afferent liflerle gelen uyarim farkli sekillerde yorumlanir. Bu nedenle

kisilerin dispne algilar farklidir.

Dispnenin bu komponentleri nedeni ile fizyolojik durum ile dispne ifadesi
birbirinden ayrilir. Solunum fonksiyon testlerinde akim hizlar1 nispeten iyi, egzersiz
kapasitesi daha yiiksek birisi dispneyi daha yogun hissederken; aksine solunum
fonksiyon testlerinde daha diistik akim hizlar1 ve voliimler goriilen, egzersiz kapasitesi
daha diisiik birisi dispneyi daha hafif hissedebilir.

Dispne patofizyolojisi gliniimiize kadar dort fizyolojik temelde arastirilmistir (9):

1. Ventilatuar performans:

a. Dakika ventilasyonunu koruyabilmek icin soluk sayis1 artig1

b. Maksimum istemli ventilasyon (MVV)’de azalma

C. Solunum rezervinin azalmast (MVV ile dakika ventilasyonu arasindaki
fark)

2. Solunum mekanigi: Solunum isi ve bilingsizce harcanan enerjiyi

minimumda tutabilmek i¢in dispnenin uyarici fonksiyonu vardir.
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3. Solunum kaslarmin harcadigi oksijenin patofizyolojik kosullarda

logaritmik artis1 dispneye neden olabilir.

4. Uzunluk- basing uygunsuzlugu: Solunum kaslarina giden motor uyarinin
istedigi Olgiide kisalamayan kaslarda olusan uygunsuz basing nedeni ile

mekanoreseptorlerin uyarilmasi dispneyi aciklayabilir.

2.3.2. Dispne Olcekleri

Tek yonlii ve ¢ok yonlii dispne dlgekleri klinikte kullanilmaktadir. Bu sayede
hastalarin durumunu anlatabilmek i¢in tiim diinyada ortak bir dil olusturulmustur. Cok
yonlii dispne Olgeklerinin tek yonlii olanlardan farki dispne siddeti ile gilinliik

aktiviteleri korele etmesidir.

2.3.2.1. Tek yonlii dispne ol¢ekleri:

Viziiel analog skala (VAS): 100 mm uzunlugunda yatay bir eksende hastanin

isaretlemesi ile derecelendirilir. 0 mm hi¢ dispne olmamasi, 100 mm maksimum

dispne olmasi durumudur.

Oksijen tiikketim diyagrami (OTD): 100 mm ¢izgi iizerinde ¢esitli aktiviteler
yerlestirilmis ve hastaya dispne hissettigi aktiviteyi isaretlemesi istenerek
derecelendirilen skaladir. Bu ¢izgi lizerindeki baz1 aktiviteler uyuma, banyo yapma,

diiz yolda yiirtime, yokusu hizli ¢ikmadir.

Modifiye Borg skalasi: 0’dan 10’a kadar, 0 hi¢ nefes darligi olmamasi, 10

maksimum nefes darlifi olmasi ile gosterilen 1982°de Gunnar Borg tarafindan

tanimlanmis skaladir (22).

Sozel derecelendirme skalasi: Yatay c¢izgi lizerinde 0 baslangi¢c noktasi hig

dispne olmamasi, 10 ¢ok siddetli hissedilmesi iizerinden derecelendirilen skaladir.

2.3.2.2. Cok yonlii dispne olcekleri:
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Bazal dispne indeksi (BDI) / Gegis dispne indeksi (TDI): 1984 yilinda Mahler ve

arkadaglar tarafindan gelistirilmistir. Hastaya agik uglu sorular sorularak “0 maksimum
dispne” ile “4 hig dispne yok” arasinda derecelendirme yapilir. BDI tedavi 6ncesi durumda

yapilir ve tedavi sonrasi TDI yapilarak tedavi etkinligi sorgulanir (23).

Modifiye Medical Research Council skalasi (NMRC): ilk olarak 1952 yilinda

pnomokonyoz i¢in  gelistirilmis skala sonradan  klinikte  kullaniminin
yayginlastirilmast amaci1 ile Medical Research Council tarafindan yeniden
diizenlenmistir. Farkli egzersiz diizeylerinde dispne olup olmadigi sorgulayan bu

skalay1 biz de ¢alismamizda kullanarak hastalarin dispnelerini 6lgtiik.

2.4. AKUT VE KRONIiK DISPNE

Akut dispne dakikalar, saatler iginde gelisir. Cogunlukla kalp veya akcigeri
etkileyen hastaliklarda olur. Hayati tehdit eder ve siklikla acil tedavi ihtiyaci vardir.

Calismamiza bu grup hastalar dahil edilmemistir.

Kronik dispne bir aydan daha uzun siiren dispnedir. Genellikle progresiftir.
Baslangicta eforla olan nefes darliginin zaman i¢inde dinlenimde dahi hissedilir hale
geldigi anamnezi yaygindir (24). 65 yas iistii hastalarla daha dnce yapilan ¢alismalarda

kronik dispne prevelansi %20.6-24 arasinda bulunmustur (25, 26).

Onceki calismalarda kronik dispnesi olan hastalarda dispne nedeni olarak iicte
ikisinde neden kardiyopulmoner hastaliklar, {icte birinde ise birden fazla sistemi
etkileyen durumlar saptanmistir (21).

Kronik dispne nedenleri:

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)

Astim

Diffiiz interstisiyel fibrozis

Plevra sivisi

Kronik tromboembolik hastalik
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Pulmoner vaskiiler hastalik
Sol ventrikiil yetmezligi
Kardiyomiyopati

Perikardit

Firsatc1 enfeksiyonlar (mantar, tiiberkiiloz gibi)
Anemi

Noromiiskiiler hastaliklar
Hipo/hipertiroidi
Postentiibasyon trakeal stenoz
Kondiisyonsuzluk

Obezite

Psikojenik dispne

2.4.1. Kronik Dispnesi Olan Hastaya Yaklasim

Dispne nedenleri ve nedenlere gore 0ykii, fizik muayene, ilk basamak testleri

siralanmustir (24, 27):

Astim: Tetikleyiciler ile olusan intermittan dispne tipiktir. Hastalar higiltilh
solunum da tarifleyebilir. Atopi, alerjik rinit/konjunktivit semptomlar1 sik rastlanir.
Fizik muayenede wheezing duyulabilir, ekspiryum uzamistir. Ik degerlendirmede
tepe ekspiratuar akim (PEF) olgiimii veya spirometri faydalidir. Spirometride
bronkodilatdr ile reversibilite gosterilir. Bu testleri normal bulunan ancak tipik astim

anamnezi olan hastalarda brons provokasyon testleri de yapilabilir.

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH): Hastalarda sigara igme oykiisii
hemen daima mevcuttur. Kronik 6ksiiriik, balgam ve dispne tipiktir. Fizik muayenede
ekspiryum uzamistir ve ronkiis duyulabilir. Spirometride obstriiksiyon goriiliir ve

reversibilite negatiftir.
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Interstisiyel akciger hastaliklari: Bu ¢ok genis hastalik grubu icinde idiyopatik
hastaliklarin yanisira asbest, bleomisin, metotreksat gibi madde ve ilag maruziyeti,
kus, biiylikbag ve kiiciikbas hayvan besleme, romatizmal hastalik 6ykiisii mevcut
olabilir. Fizik muayenede ¢comak parmak ve fibrozis olusmussa bibaziller velcro raller
olabilir. Akciger grafisinde retikiiler golge koyuluklari ve spirometride restriktif
ventilatuar defekt tipiktir.

Kalp hastaliklar1 (Kalp yetmezligi, kardiyomiyopati, iskemik kalp hastaligi,
aritmi, perikardit, intrakardiyak santlar): Bu hastalarda dispne diger hastaliklardan
ayirt ettirici olarak ortopne ve paroksimal noktiirnal dispne olarak kendini gosterir.
Fizik muayenede hipertansiyon, tasikardi, boyun venoz dolgunlugu, iifiirim, S3 gallop
ritmi, bibaziller raller, hepatomegali, pretibial 6dem olabilir. Akciger grafisi,
elektrokardiyogram, troponin, brain natriiiretik peptid 6l¢iimii, ekokardiyografi yol

gosterici olabilir.

Plevra hastaliklar1 (plevra sivisi, plevral kalinlasma, ampiyem, mezotelyoma,
fibrotoraks): Ploretik goglis agrisina sik rastlanir. Fizik muayenede o taraf
hemitoraksta ekspansiyon ve vibrasyon torasik azalmis, perkiisyonda matite saptanir
ve oskiiltasyonda solunum sesleri azalmustir. Ik degerlendirmede akciger grafisi ve

gerekirse toraks bilgisayarli tomografisi (BT) faydalidir.

Pulmoner emboli: Akut olabilecegi gibi subakut ve kronik dispne ile de kendini
gosterebilir. Ozellikle kronik tromboembolik hastalik (KTEH) ve buna bagl pulmoner
hipertansiyonda (KTEPH) kronik dispne olabilir. Fizik muayenede tasikardi, homans
pozitifligi, sag kalp yetmezligi bulgular1 goriilebilir. D-dimer incelemesi, akciger
grafisi, ventilasyon perfiizyon sintigrafisi ve pulmoner BT anjiografi tanida

yardimcidir.

Firsatgr  enfeksiyonlar:  Ozellike immiinsiipresyon &ykiisii  varliginda
diisiiniilmelidir. Ates, kaba raller fizik muayenede goriilebilir. Akciger grafisi

immiinsiiprese hastalarda yanilticidir, cogunlukla toraks BT gerekir.

Biiyiik havayolu obstriiksiyonlar1 (vokal kord paralizisi, trakeal stenoz,

trakeomalazi): Hastalarda entiibasyon, tiroidektomi 6ykiisii olabilir. Fizik muayenede
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stridor dikkati g¢eker. Spirometrede akim voliim halkasinda inspiratuar egride

basilanma goriiliir.

Noromiiskiiler hastalik: Bazen bu hastaliklarin ilk bulgusu dispne olabilir.
Yutma giigliigii, genel kas gligsiizliigii de eslik edebilir. Maksimum inspiratuar ve

ekspiratuar 6l¢iimlerde azalma ile tespit edilebilir.
Kondiisyonsuzluk: Kardiyopulmoner egzersiz testleri ile tespit edilebilir.

Obezite: Beden kitle indeksinin 30 kg/m?nin iizerinde olmas1 obezite olarak
tanimlanir. Kondiisyonsuzlugun yanisira gogiis duvarinda kisitlanmaya ve gogiis

kafesinde restriksiyona neden olarak da dispne yapabilir.

Anemi: Kronik dispne nedenidir. Fizik muayenede mukozalarda solukluk

dikkati ¢ceker. Tam kan sayimi ile tespit edilir.
Hipo/hipertiroidi: Her iki durumda da dispne olabilir.

Metabolik asidoz: Uremi, laktik asidoz, karaciger sirozunda gelisen metabolik
asidoz kompanzasyonu i¢in olusan takipne, solunum kas yorgunlugu ile dispneye

neden olabilir. Arter kan gazi incelemesi ile asidoz saptanir.

Psikojenik dispne: Tiim diger ihtimaller elendiginde psikojenik dispne tanisi

konulabilir.

2.4.2. Kronik Dispnede Tanisal Testler

Kronik dispnesi olan hastada ilk sirada asla hafife alinmamasi gereken tanisal
basamak detayli bir anamnez ve fizik muayenedir (24). Bu basamak hekimi, hastayi
ve saglik sistemini gereksiz testlerden kurtaracaktir. Cogu olguda tan1 birkag temel test

ile konulabilir ve kalan az miktarda olgu igin ileri incelemeler gerekir (9).
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2.4.2.1. Akciger Grafisi

Standart akciger grafisi postero-anterior (P-A) ve yan grafiden olusur. Rutin
olarak ayakta ¢ekilir. Arka-6n grafideki kor noktalar (diyafram arkasi, hiluslar, kalp
arkas1 gibi) yan grafi ile aydinlatilir. Akciger grafileri teknik acidan degerlendirilerek
yorumlamaya uygun veya degil olarak siniflandirilir. Yorumlamaya uygun grafilerde
strast ile diyafram ve siniisler, kalp ve mediasten, hiluslar, akciger parankimi ve gogiis

kafesi degerlendirilir.

Diyaframin yerlesimi ve sekli degerlendirilir. Siniislerde ise beklenmedik bir

golge koyulugu olup olmadigina bakilir.

Kalp ve mediasten degerlendirilirken dncelikle biiyiikliikleri incelenir. Trakea
orta hatta saydam bir siitun olarak goriiliir. Kardiyotorasik oran 6l¢iilerek ’2’nin altinda

olup olmadigina bakilir.
Hiluslarin yerlesimi, sekli ve biiyiikliigii degerlendirilir.

Akciger parankimi incelemesi list, orta ve alt zona ayrilarak yapilir. Her bir
alan kars1 akciger ile birlikte karsilastirmali olarak degerlendirilir. Hiluslar ve
cevresinde kalan bolge brons damar dallanmasindan zengindir. Bu boélgeden

uzaklastikga damar golgesinin bulunmadigi saydam goriilen bolgeye gegilir.

Gogiis kafesinde kemik doku ve yumusak doku incelenir. Kemiklerde fraktiir,

kitle tespit edilebilir. Yumusak dokuda ise kitle, cilt alt1 amfizem saptanabilir.

2.4.2.2. Solunum Fonksiyon Testleri

Spirometrik testler solunum fonksiyon testlerinin temelidir. Basit spirometrik
ve zorlu vital kapasite manevrasi parametreleri olarak ayrilir. Basit spirometrik test ile
vital kapasite (VC), inspiratuar kapasite (IC), inspiratuar rezerv volim (IRV),
ekspiratuar rezerv voliim (ERV) dlgiiliir. Zorlu vital kapasite manevrasi ile zorlu vital
kapasite (FVC), 1. saniyede zorlu ekspiryum voliimii (FEV1), FEV1/FVC orani, FEF
25.75, tepe akim hiz1 (PEF) ol¢iiliir.
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Saglikli bireylerde FVC ve FEV1’in beklenenin %80’inin iizerinde, ve

FEV1/FVC oraninin %70’inin tizerinde olmasi1 beklenir.

FEVI/FVCnin %70’in, FEV1’in %80’in altinda olmast obstriiksiyon
diistindiiriir. FVC de azalabilir ya da normal kalabilir. Bu durumda FEF 25.75’in ve

PEF’in de azalmasi beklenir.

FEV1/FVC’nin %70’in iizerinde olmasi ve FVC ve FEV1’in %80’in altinda
olmasi durumunda restriksiyondan kuskulanilir. Restriksiyon tanisi igin akciger

hacimlerinin 6l¢iilmesi gerekir.
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Sekil 10. Akciger voliimleri ve kapasiteleri

(Yildiz O, Spirometrik testler ve akciger voliimleri, Ozlii T, Metintas M, Karadag M, Kaya A,
Goglis Hastaliklart El Kitabi, Rotatip kitabevi, 2012, s 130.)

Akciger voliimleri nitrojen washout, helyum diliisyon, pletismografi ile
Olgiilebilir. Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC), rezidiiel volim (RV), total akciger
kapasitesi (TLC) bu yontemlerle incelenir. Spirometrik incelemelerle restriksiyondan

kuskulanildiginda akciger voliimleri 6lgiilerek restriksiyon tanisi konulur.
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Difiizyon kapasitesi bir gazin alveolokapiller membrandan birim zamanda
belli bir basing farki altinda yiiksek konsantrasyondan diisiik konsantrasyona gecisidir.
Alveolokapiller membrandan oksijen gegisi direkt dl¢lilemediginden karbonmonoksit
(CO) ile olgiliir. Difiizyon kapasitesi alveolokapiller membrani etkileyen faktorlerden

ve dolagimsal degiskenlerden etkilenir.

2.4.2.3. Kan incelemeleri

Tam kan sayimi: Hemoglobinin kadinda 12, erkekte 13 gr/dL altinda olmasi
ile anemi tanis1 konur. Anemi ortalama eritrosit hacmine gore siniflandirilir. Anemi
oksijenin alveolokapiller membrandan gegisini ve dokulara oksijen sunumunu
etkilediginden dispneye neden olabilir. Hipoksemi ise eritropoietin artisina yol agarak
hemoglobinde artisa, bir diger deyisle polisitemiye neden olur. Lokosit ve trombosit

sayilari Ol¢iilebilir.

Bébrek fonksiyon testleri: Temel olarak kreatinin ve kan iire azotu (BUN) ile
bobrek hasari diistliniilebilir. Kronik bobrek hastaliklari, pulmonorenal sendromlar

tespit edilebilir.

Karaciger fonksiyon testleri: Alanin transaminaz ve aspartat transaminaz
Olctimleri yapilabilir. Viral hepatitler, diyabet, konjestif kalp yetmezligi, karaciger
hasari, safra hastaliklarinda yiikseklikleri tespit edilebilir. Hepatopulmoner sendromda

dispne goriilebilir.

2.4.2.4. Arter Kan Gaz1 Analizi

Akcigerde gaz transferini ve asit baz dengesini O6lgmede kullanilir. Arter
kaninda parsiyel oksijen basinci (PaO2), parsiyel karbondioksit basinci (PaCO>),
oksijen satiirasyonu, pH, bikarbonat ve baz acigi sonuglari elde edilir. Solunum
yetmezligi gelisen olgularda hipoksemi (PaO.<80 mmHg) ve hiperkapni (PaCO2>45

mmHg) saptanabilir.
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2.4.2.5. Toraks bilgisayarh tomografisi

Akciger grafisinde patoloji saptanan hastalarda parankim, mediasten ve
endobronsiyal alanin daha iyi degerlendirmesi igin toraks bilgisayarli tomografisi (BT)
cekilebilir. Spiral BT, pulmoner BT anjiyografi, yliksek ¢oziintirliiklii BT endikasyona
gore tercih edilebilir. Vaskiiler yapilar1 degerlendirmek i¢in pulmoner BT anjiyografi,
bronkojenik yayilim gdsterebilecek patolojiler igin yiiksek ¢oziliniirliikli BT, parankim

degerlendirilmesinde ise spiral BT uygun olabilir.

2.4.2.6. Bronkoskopi

Fleksible bronkoskopi akciger hastaliklarinda tanisal amag ile havayolu ve
parankim patolojilerinin aydinlatilmasinda kullanilabilir. Brons lavaji, bronkoalveoler
lavaj, brons firgalamasi, endobronsiyal biyopsi, transbronsiyal biyopsi, transbronsiyal
igne aspirasyonu ile sitolojik ve patolojik inceleme saglanabilir. Terapotik amag ile
endobrongiyal lezyonlarin eksizyonu, bronsiyal sekresyonlarin temizlenmesi, total

akciger lavaji1 gergeklestirilebilir.

2.4.2.7. Transtorasik Ekokardiyografi

Doppler ultrasonografi incelemesi ile kalp hareketleri, kalp kapaklari, kalp
bosluklarinin hareket halinde izlenmesini saglar. Sol ve sag kalbin sistolik ve
diyastolik yetmezligini, kapak darliklar1 ve yetmezliklerini, pulmoner arter basincini,
perikardiyal sivi varligin1 gosterebilir. Ejeksiyon fraksiyonu l¢timii ile sol ventrikiil

fonksiyonu incelenebilir.

Akciger hastaliklarina sekonder gelisebilecek sag ventrikiil disfonksiyonlar
incelenebilir. Sag ventrikiil dilatasyonu, septal duvarda paradoksal hareket

gozlenebilir.
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2.5. KRONIK OBSTRUKTIF AKCIiGER HASTALIGI
2.5.1. Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi Tanimi

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) tam olarak geri doniislii olmayan
hava akim kisitlanmasi gosteren bir hastalik durumudur. Sigara ve organik atik gibi
zararli maddelerin inhalasyonuna kars1 gelisen, anormal inflamatuar yanit sonucunda
olusan ilerleyici ve geri doniislii olmayan bir havayolu akim kisitlanmasidir. KOAH
solunum fonksiyonlarinin bozuldugu ve bu solunumsal hasarin tiim organlari
etkiledigi bir hastaliktir. Olusan inflamasyonun sadece havayollarinda degil sistemik

etkileri vardir.

Diinyada, KOAH prevelansi 2010 yilinda erkeklerde %14.3, kadinlarda %7.6 ve
genel toplumda %11.7 bulunmustur (28). Halen, tiim diinyada, 65 yas iistii hastalarda 3.
en sik oliim nedenidir (29). Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore tiim popiilasyona
bakildiginda yilda 3 milyon 6liime neden olmaktadir. Calismalar 2030 yilinda tiim

diinyada genel popiilasyonda 6liimlerin 3. nedeni olacagini 6ngérmektedir (30).

Hastaligin karakteristik semptomlar1 kronik dispne, Oksiiriik ve balgam
cikarmadir. Etiyolojik faktor ile temas kesilmez ve hastaligin tedavisi saglanmazsa bu
semptomlar ilerleyicidir. 4. dekaddan itibaren bu semptomlarla bagvuran hastalarda
spirometrik inceleme yapilarak obstriiktif solunumsal defekt saptanir. Zararli madde
inhalasyonu (¢ogunlukla sigara, organik yakit dumani gibi) anamezi olan, kronik
dispne, oksiiriik ve balgamdan yakinan, spirometrik incelemede obstriiktif ventilatuar
defekt saptanan hastalarda KOAH tanis1 konulur. Tanimdan da anlasilabilecegi gibi
solunum fonksiyon testinde obstriiktif akim kisitlanmasi goriilmeyen olgulara KOAH

tanist konulamaz.

2.5.2. Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 Ayirici1 Tamsi

Astim: Astim hastalarinin ataklar arasinda tamamen normal olduklar
zamanlarin olmasi, aile dykiilerinin olmasi, astima eslik edebilen allerji, allerjik rinit-
konjunktivit gibi komorbiditelerin varligi, spirometride hava akim kisitlanmasinin geri

dontislii olmasi ile KOAH tan ayrilir.
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Bronsektazi: Hasta 6zgecmisinde daha onceden gegirdigi ciddi alt solunum
yolu enfeksiyonlart tanimlar. Radyolojide de akciger grafisinde ve BT’de
bronsektaziyi diisiindiiren bulgular (hilus ve mediastende yer degisikligi, ¢ift ray
goriintimii, kistik degisiklikler) goriilebilir. Hastalarda bazen mikroorganizmalar ile
kolonizasyon olabilir.

Kalp vetmezligi: Kronik dispne sikayetinin ana ayirici tanilarindan olan kalp
yetmezliginde Oksiiriik, balgam, hemoptizi basat semptomlar degildir. Gogiis agrisi
eslik edebilir. Hastalarin anamnezlerinde kalp hastaligi, ateroskleroz, hipertansiyon
gibi kardiyak hastaliklar ve ilaglar olabilir. Fizik muayenede S3 duyulabilir,
hipotansiyon saptanabilir. Akciger grafilerinde akciger 6demi ve plevra sivisi
goriilebilir. Kan incelemelerinde NT-ProBNP yiiksek olabilir. Ekokardiyografik
inceleme yapildiginda ejeksiyon fraksiyonunda diisiikliik, duvar hareket bozukluklar

tespit edilebilir.

Bronsiolitis _obliterans: Olgularin anamnezinde altta yatan bag dokusu

hastaliklari, transplantasyon Oykiisii, toksik gaz maruziyeti, ilag maruziyeti olabilir.
Spirometride obstriiktif hava akim kisitlanmasi goriiliir. Goriintiileme ve anamnez
ozellikleri ile KOAH’tan ayrilir.

2.5.3. Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 Fazla Tanisi

Geriatrik popiilasyonda sik rastlanan sorunlardan birisi KOAH fazla tanisidir.
Fazla tanida etkili faktorlerin ilki spirometri yapilmaksizin tani1 konulmasi: iken bir
digeri de solunum fonksiyon testlerinin dogru yorumlanmamasidir. Spirometride
FEV1/FVC oraninin %70’in altinda olmasi (Sabit oran) ile obstriiksiyon tanisi konulur.
Ancak yash bireylerde %70 oranini saglamak zorken, geng bireylerde %70 kolayca
saglanir. Bu da yaslh bireylerde oldugundan daha sik obstriiksiyon saptanmasina, geng
bireylerde ise obstriiksiyonun atlanmasina neden olabilir. FVC ve FEV1’de oldugu
gibi FEV1/FVC orani i¢in de yasa gore beklenen degerler olusturularak fazla veya
eksik tanilarin oniine gegebilir. Yasa gore diizeltilmis FEV1/FVC oraninin m1 yoksa

sabit oranin m1 kullanilmas1 gerektigi ise halen devam eden bir tartisma konusudur.

Spirometride FEV1/FVC oranmin %70’in altinda olmasi obstriiksiyon

anlamma gelmektedir. Ancak 2012’de Global Solunum Insiyatifinin &nerisi ile
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olusturulmus yasa gore normalin alt sinir1 (LLN) giindeme gelmistir (31). Geng
hastalarda obstriiksiyon varliginda dahi FEV1/FVC oraninin %70’in {izerinde
olabildigi gozlenmektedir. Ote yandan ileri yaslarda FEVI/FVC orani igin %70
saglikl erigkinler i¢in bile saglanmasi zor bir sinir degerdir. 45 yas altinda sabit oran
olan %70 oran1t KOAH veya astim tanisinin atlanmasina neden olabilecegi gibi 70 yas
iistlinde olan olgularda ise KOAH veya astim tanisinin fazla konulmasma neden
olabilir (32). Aynen FEV1 ve FVC gibi yas, boy, etnik 6zelliklere gore beklenen
degerlerin olusturulmasit ve FEV1/FVC orani i¢in de yasla birlikte degisen sinir

degerler olusturulmasi arastirmalarin giindemindedir.

White ve ark. 3537 hastay: incelemis ve olgularin ancak %69’una solunum
fonksiyon testi yapildig1, %29’unun solunum fonksiyon testi sonuclarinin sabit oranda
alman FEV1/FVC’ye gore bile KOAH tanisi ile uyumsuz oldugu gosterilmistir (33).
Ghattas ve ark. ise daha dnce KOAH tanis1 almis ve medikal tedavi almakta olan
hastalari ancak %17.5’ine spirometri ile tan1 konuldugunu gostermislerdir. Hastalarin
tamamina spirometri yapildiginda %42.5’inde havayolu obstriiksiyonu saptanmamus,
%22.5’inde geri doniislii havayolu obstriikksiyonu saptanmis, ancak %35°1 geri

dontigsiiz havayolu obstriiksiyonu ile KOAH tanis1 almistir (34).

Hastanede yatan olgularda ise hastanin spirometri yapmak i¢in fazla yaslh veya
dispneik oldugu veya testlere koopere olmayacagi disiiniildiigiinden spirometri
oranlar1 daha da disiiktiir. Spero ve ark. hastanede KOAH tanisi ile yatarak izlenen
6018 hastanin ancak %@8.4’line spirometri yapildigi, yapilanlarin %83.3 {iniin

standartlara uygun spirometri sonucu saglayabildigi gosterilmistir (35).

65 yas lstill poplilasyonda spirometri yapilarak KOAH tanist alma oranlari 40-
65 yas arasindaki bireylere gore daha disiiktiir. 533 yeni tanili KOAH hastasi ile
yapilmig bir calismada 40-50 yas arasi hastalarin %76’sinin, 50-65 yas arasi hastalarin
%64 1iniin, 65 yas Ustii hastalarin ise %51 inin spirometri ile tan1 aldig1 goriilmustiir.
Ayni caligmada birinci basamakta tanm1 alan KOAH hastalarinda spirometri

yapilanlarin oran1 %20 iken ikinci basamakta bu oran %47 saptanmistir (36).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. UYGULANAN YAKLASIM VE YONTEM

Arastirma kronik dispne sikayeti olan, 65 yas iistii 262 olgu ile yiiriitildi.
Hastalarin sosyodemografik verileri, anamnez ozellikleri, fizik muayene bulgular

kaydedildikten sonra kronik dispne ayirici tanisina gore tan1 basamaklarinda ilerlendi.

3.2. GONULLU NITELIiGi

Arastirmaya Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi (AUTF) Gogiis Hastaliklari
Anabilim Dali poliklinigine kronik dispne yakinmasi ile bagvuran 2018-2019 yillar
arasinda ayaktan veya yatarak tetkik edilen 262 olgu dahil edildi. Calisma kesitsel
nitelikte olup kontrol grubu bulunmamaktadir.

3.3. TANI SURECI

Kronik dispnesi olan 65 yas iistii onceki tanilar1 ve aldiklar1 tedavilerden

bagimsiz olarak kronik dispne ayirici tanisi i¢in tarafimizca incelendi.

Semptomlar: Hastalarin kronik dispne ve buna eslik eden Oksiiriik, balgam,
hemoptizi, gogiis agrisi gibi temel solunumsal yakinmalar1 sorgulandi. Kronik dispne
degerlendirilirken dispne siddeti ¢ok yonlii dispne skalalarindan olan mMRC skalasi
ile derecelendirildi (Tablo 2). Bunun yani sira KOAH degerlendirme testi olan “CAT”
skoru hesaplandi (Tablo 3).

33



Tablo 2. mMRC ¢ok yonlii dispne skalasinda sorular ve karsilik geldikleri mMRC
dispne diizeyi

0 | Sadece agir egzersiz ile nefesim daraliyor.
Sadece diiz yolda hizli yliriidiiglimde ya da hafif bir yokus ¢ikarken nefesim
! daraliyor.
) Nefes darligim nedeni ile diiz yolda kendi yasitlarima gore daha yavas
yiirlimek ya da ara ara durup dinlenmek zorunda kaliyorum
Diiz yolda 100 metre ya da birka¢ dakika yiirlidiikten sonra nefesim daraliyor
3 ve duruyorum
A Nefes darligim yiiziinden evden ¢ikamiyorum veya giyinip soyunurken nefes
darligim oluyor.

Tablo 3. KOAH degerlendirme testi (CAT) sorular ve degerlendirme skalasi

Hig oksiirmiiyorum 012345 | Siirekli oksiiriiyorum

Akcigerlerimde hig balgam yok 012345 | Akcigerlerim tamamen balgam dolu

Gogsiimde hig¢ tikanma/daralma

hissetmiyorum 012345 | Gogsiimde ¢ok daralma var

Yokus veya bir kat merdiven 012345 Yokus veya bir kat merdiven
¢iktigimda nefesim daralmiyor ¢iktigimda nefesim ¢ok daraliyor

Evdeki hareketlerimde hig 012345 Evdeki hareketlerimde ¢ok
zorlanmiyorum zorlantyorum

Akcigerlerimin durumuna ragmen Akcigerlerimin durumu nedeni ile

012345

evimden ¢ikmaya hi¢ ¢ekinmiyorum evimden ¢ikmaya ¢ekiniyorum
Rahat uyuyorum 012345 Akcigerlerimin durumu nedeni ile
rahat uyuyamiyorum
Kendimi ¢ok giiclii/enerjik Kendimi hig¢ gii¢lii/enerjik
. . 012345 . .
hissediyorum hissetmiyorum

Ila¢ ve hastalik éyKkiisii: Olgular daha once aldiklar1 tamlar ve tedaviler

kaydedildi. Olgular bu basamakta 6nceden astim veya KOAH tanisi alanlar olarak
gruplandirildi. Olgulara verilen kisa veya uzun etkili bronkodilator tedaviler, inhale
kortikosteroidler kaydedildi. Olgularin bu ilaglar1 nebiilizatér cihaz yardimiyla alip

almadiklar1 6grenildi. Bunun yanisira solunum yetmezligi nedeni ile uzun siireli
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oksijen tedavisi (USOT) veya Bilevel pozitif havayolu basinci (BPAP) ya da siireki
pozitif havayolu basinci (CPAP) tedavisi aliyorlarsa kaydedildi.

Solunum yolu hastaliklar1 yanisira eslik eden komorbiditeleri sorgulandi. Kalp
hastaliklari, dolasimsal hastaliklar, diyabetes mellitus, serebrovaskiiler olaylar, solid
kanser, 16semi, lenfoma gibi eslik eden hastaliklar kaydedildi. Bu komorbiditeler
Charlson Komorbidite indeksi ile skorlandi. Bu indeks 6zellikle kronik hastaliklarda
hastanin tiim hastaliklarina biitlinciil olarak bakilmasi ve farkli agirlik puanlarina gore
hastaliklarin skorlanarak hastanin morbidite ve mortalitesini 6ngdren bir puanlama

sistemi olusturulmasi amaci ile tasarlamistir (Tablo 4).

Tablo 4. Charlson komorbidite indeksinde goriilen komorbiditeler ve karsilik
geldikleri puanlar

Myokard infarktiisii 1 | Hemipleji 2

Konjestif kalp yetmezligi

Orta agir bobrek hastaligi

Periferik vaskiiler hastalik

Diyabete bagli ileri organ hasari

Serebrovaskiiler hastalik

Herhangi bir tiimor

Demans 1 | Losemi 2
Kronik akciger hastaligi 1 | Lenfoma 2
Bag dokusu hastaligi 1 | Orta agir karaciger hasari 3
Ulser 1 | Metastatik solid tliimor 6
Hafif karaciger hastalig1 1 | AIDS 6
Diyabet 1

Sigara ve maruziyet oykiisii: Olgularin sigara i¢ip igmedikleri, igtilerse kag

paket-y1l sigara dykiilerinin oldugu kaydedildi. Bunun yanisra pasif sigara maruziyeti
de sorgulandi. Sigara dykiileri disinda ¢evresel ve mesleksel maruziyetleri sorgulandi.
Ulkemizde ozellikle kirsal kesimde yaygin olan organik atiklarin yakit olarak
(biomass) kullanilip kullanilmadigi 6grenildi. Meslek anamnezleri alindi. Toz,
solvent, madencilik gibi akciger hastaliklar1 yoniinden anlamli olabilecek is kollar

mesleki maruziyet olarak kaydedildi. Olgularin kus besleyip beslemedigi ya da
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profesyonel olarak kiimes, kiiciik veya biiyiikbag hayvancilikla ugrasip ugragsmadigi

ogrenildi.

Beden Kitle indeksi: Hastalarin boy ve kilo Olgtimleri yapilarak kilolari

boylarinin metre cinsinden karesi boliinerek beden kitle indeksleri hesaplandi.

Epworth uykululuk élcegi: Giindiiz agir1 uykululuk hali olan, uyku apnesi

anamnezi veren, obezitesi olan, horlamasi olan hastalara Epworth uykululuk dl¢egi

uygulandi (Tablo 5). 10’un iizerinde puan alanlar AUTF Gogiis Hastaliklar1 AD Uyku

laboratuarina polisomnografik (PSG) inceleme yapilmak {izere yonlendirildi. PSG

sonucunda apne-hipopne indeksleri kaydedildi.

Tablo 5. Epworth uykululuk 6lgegi. Higbir zaman uyuklamam: 0 puan, Nadiren
uyuklarim: 1 puan, Zaman zaman uyuklarim: 2 puan, Her zaman uyuklarim:

4 puan

Higbir
zaman
uyuklamam

Nadiren
uyuklarim

Zaman
Zaman
uyuklarim

Her
Zaman
uyuklarim

Oturmus bir seyler okurken

Televizyon izlerken

Toplumda hareketsiz otururken
(6rn: sinema tiyatro gibi
toplantida)

Ara vermeden en az bir saat
sliren araba yolculugunda
yolcu olarak bulunurken

Ogleden sonra kosullar uygun
oldugunda dinlenmek i¢in
uzanmisken

Birisiyle oturmus konusurken

Alkol alinmamus bir 6gle
yemeginden sonra otururken

Icinde oldugum araba, trafikte
birka¢ dakika durdugunda
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Fizik muayene: Hastalara detayli olarak solunum sistemi muayenesi yapildi.

Inspeksiyonda bir gogiis deformitesi olup olmadigi, hemitorakslarn solunuma esit
katilip katilmadigi kontrol edildi. Palpasyonda trakeanin orta hatta olmasina,
hemitorakslarin ekspansiyonuna ve vibrasyon torasige bakildi. Perkiisyon ile akciger
alanlar1 taranarak sonorite, hipersonorite, matite, submatite, timpanik ses arandi.
Diyafram hareketine bakildi. Oskiiltasyonda ise tiim akciger alanlari dinlenerek
normal solunum sesleri olan trakeal, bronsiyal, bronkovezikiiler, vezikiiler sesler ve

patolojik solunum sesleri olan raller, ronkiis, wheezing, stridor kaydedildi.

Radyolojik incelemeler: Her hastaya rutin olarak iki yonlii akciger grafisi
AUTF Gégiis Hastaliklart AD’da AUTF Radyoloji AD’a bagli bulunan rontgen cihazi

ile ¢ekilip PACS sistemine yiiklenerek Avicenna 2.0 sistemi iizerinden yorumland.
Diyafram, siniisler, mediasten, hiluslar, kardiyotorasik oran, akciger parankimi ve
gogiis duvarina ait kemik ve yumusak dokular incelendi. Golge koyuluklari, saydamlik
artig1 ve hapsi, akciger 6demi bulgulari, kardiyomegali, plevra s1visi, kitle gibi bulgular
kaydedildi. Akciger grafisi ile ileri inceleme gerekliligi goriilen olgulara AUTF
Radyoloji AD’da bulunan BT cihazlari ile Toraks BT ¢ekildi ve AUTF Radyoloji AD
uzman hekimlerince yorumlandi. BT raporlarinda gogiis duvari, plevra, mediasten,

hiluslar, akciger parankimi, kalp ve ana vaskiiler yapilar degerlendirildi.

Solunum_fonksiyon testleri: AUTF Gogiis Hastaliklai AD  Solunum

Fonksiyon Testleri laboratuarinda, koopere olabilen tiim olgulara kontrendikasyon
yoksa spirometri yapildi. (Tablo 5) Spirometri ATS-ERS kabul edilebilirlik ve
tekrarlanabilirlik kriterlerine gére uygunsa AUTF Gogiis Hastaliklari  AD
uzmanlarinca yorumlandi. Olgularin FVC, FEV1, FEV1/FVC, FEF 25-75, PEF
degerleri kaydedildi. Obstriiksiyon saptanan olgularda reversibilite testi astim-KOAH
ayirict tanist igin kullanildi. Gerekli goriilen olgularda diffiizyon testleri de yapilarak
DLCO ve DLCO/VA degerlerleri yiizdeleri kaydedildi.
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Tablo 6. Solunum fonksiyon testleri endikasyon ve kontrendikasyonlari

Solunum fonksiyon testleri Solunum fonksiyon testleri

endikasyonlari kontrendikasyonlari

Agiklanamayan dispne Test performansini etkileyecek akut
durumlar

Obstriiktif akciger hastaliginin restriktif | Nedeni bilinmeyen hemoptizi
patolojilerden ayrilmasi

Bronkodilatore cevabin Pnomotoraks
degerlendirilmesi

Brong hiperreaktivitesinin saptanmast | Yakin ge¢cmiste goz, torasik, abdominal

cerrahi
Kiigiik havayolu obstriiksiyonunun Yakin zamanda miyokard infarktiisii
saptanmast veya stabil olmayan angina pektoris
Oykiisii
Ust solunum yolu obstriiksiyonunun Toraksik anevrizmalar

saptanmasi

Egzersize cevabin degerlendirilmesi

Tedaviye cevabin degerlendirilmesi

Preoperatif risk degerlendirilmesi

Is goremezlik degerlendirilmesi

(Solunum fonksiyon testleri, Funda Coskun, Go6giis Hastaliklar1 Prepddetik, 2. Baski, Diinya Tip
Kitapevi, 2019, p. 199-213)

Kan incelemeleri: Hastalara temel kan incelemeleri AUTF Cebeci Hastanesi

Merkez laboratuarinda yapildi. Tam kan sayiminda hemoglobin, hematokrit yiizdesi,
beyaz kiire, trombosit sayilar1 kaydedildi. Anemi agisindan incelendi. Bobrek
fonksiyon testleri olan BUN ve kreatinin bakilarak akut ve kronik bobrek hastaliklari
acisindan incelendi. Karaciger fonksiyon testleri olan transaminazlar hepatik hasar ve
yetmezlik agisindan incelendi. C-reaktif protein, prokalsitonin gibi akut faz reaktanlar
akut ve kronik inflamatuar hastaliklarin degerlendirilmesi ig¢in kullanildi. Kalp
yetmezligi olgularina akciger 6demi neticesinde kanda yiikselen N-terminal pro BNP
degeri kaydedildi.
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Arter kan gazi analizi: Hastalarin parmak ucundan bakilan oksijen

satiirasyonu (SpO3) %94’lin altinda veya hiperkapni semptomlart gosteriyorlarsa arter
kan gazi analizi yapildi. AUTF Gogiis Hastaliklart AD’da Solunum Fonksiyon Testleri
laboratuarinda arter kan gazi alinip incelendikten sonra olgularin anamnezleri ile
birlikte yorumlandi. Arter kan gazindaki PaO., PaCO», pH, oksijen satiirasyonu (SaOz)
sonuglart kaydedildi.

Ekokardiyografi: Kalp yetmezligi, akciger 6demi, kalp kapak patolojileri,

diyastolik yetmezlik diisiiniilen olgular ile kardiyak komorbiditesi olan olgulara AUTF
Kardiyoloji AD’da bulunan Ekokardiyografi Laboratuarinda ekokardiyografik
inceleme yapildi ve yorumlandi. Hastalarin pulmoner arteriyel basinglari, ejeksiyon
fraksiyonlari, duvar hareketleri, kapak patolojiler, kalp bosluklarinin biiytiikliikleri
kaydedildi.

Incelemelerin tamamlanmasi sonrasinda hastalar mevcut veriler 1s1¢inda
degerlendirilmis ve oncelikli olarak KOAH tanis1 agisindan incelenmislerdir. KOAH
tanis1 alanlar ayrildiktan sonra geriye kalan hastalarda kronik dispneyi aciklayacak
diger aywric1 tanilar gézden gegirilmis ve hastalar bu basamagin ardindan tani
almislardir. Tiim hastalarm tanist AUTF Gogiis Hastaliklart uzmanlarindan en az biri

tarafindan dogrulanmistir.

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIiZLER

Tiim 6rneklemde kategorik olan degiskenler icin frekans analizleri yapilmis
olup siirekli degiskenler igin ortalama veya ortanca degerleri hesaplanmistir. Daha
once KOAH tanisi olan ve olmayan hastalarin sosyodemografik, radyolojik, klinik ve
laboraturar verileri kategorik degiskenler i¢in Ki-kare, siirekli degiskenler i¢in dagilim
motifine gore Student’s t testi veya Mann Whitney U testi kullanilarak
karsilagtirilmistir.  Ayni analizler klinigimizde KOAH ve astim konulan ve

konulmayan hastalar i¢in tekrarlanmistir.

Oncekiler ile klinigimizde konulan tanilar arasinda KOAH ve astim igin tani

uyumunun degerlendirilmesi i¢in gruplar Ki-kare ile karsilastirilmistir.
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KOAH tanisin1 6ngdrecek modelleme igin lojistik regresyon analizi

kullanilmistir.

Analizler IBM firmasina ait SPSS 25.0°da yapilmis olup anlamlilik diizeyi i¢in
p<0.05 degeri kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Arastirmamiza 65 yas tizerinde kronik dispnesi olan 262 hasta dahil edildi. Bu
hastalarin 62’si tanisal testleri tamamlamama, kontrole gelmeme, ¢alisma i¢in onam
vermeme, yeterli anamnez verememe gibi nedenlerden ¢alisma dist kaldi. Caligmanin

istatistiksel analizleri 200 hasta ile yapildi.

262 hasta

65 yas Ustu
Kronik dispne
Onceden obstriiktif akciger hastaligi tanisi

62 hasta
Anamnez verememe
Tanisal testleri tamamlamama
Calisma i¢in onam vermeme
Kontrole gelmeme v

200 hasta

Calisma kriterlerini karsiladi

' '

60 hasta 140 hasta
Onceden astim tanisi almig Onceden kronik obstriiktif akciger hastaligi tanisi almig
Klinigimizde konan tanilar: Klinigimizde konan tanilar:
17 astim 51 kronik obstriktif akciger hastalig
10 interstisyel akciger hastaligi 26 konjestif kalp yetmezligi
8 konjestif kalp yetmezligi 14 bronsektazi
5 brongektazi 8 interstisyel akciger hastaligi
3 kalp kapak patolojisi 7 obstriiktif uyku apne sendromu
2 kronik obstriktif akciger hastalg 7 skolyoz
2 obstruktif uyku apne sendromu 5astim
2 pulmoner arteriyel hipertansiyon 3 koroner arter hastaligi
2 pulmoner emboli 2 kalp kapak patolojisi
2 metastatik kanser 2 pulmoner arteriyel hipertansiyon
2 diyastolik yetmezlik 2 akciger kanseri
1 koroner arter hastalig 2 kronik bébrek hastalgi
1 nekrotizan pnémoni 1 metastatik kanser
3 siniflandirilamayan 1 diyastolik kalp yetmezIigi
1 tuberkiloz
1 Dressler sendromu
1 diyafragmatik herni
6 siniflandirilamayan

Sekil 11. Calismanin Istatistiksel Analizi
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4.1. OLGULARIN SOSYODEMOGRAFIK OZELLIKLERiI, BASVURUDA
ALDIKLARI TEDAVILER

Calismaya katilan hastalarin %57’si kadin, %43’ erkektir. Yaslar1 65 ile 97
arasinda degismekte olup ortancalar1 75°tir. Viicut kitle indeksi ortalama 26.43 kg/m?
‘dir. Sigara icme oran1 %50.5 iken bunlarin %29.7’si sigara igmeye devam etmekte
olup, %70.3’1i birakmustir. En az sigara igen 3, en ¢ok sigara icen 150 paket-y1l sigara
igmistir. Bunun yanisira katilimcilarin %14’ liniin pasif maruziyeti vardir. Katilimcilar
arasinda asbest maruziyeti %24, biomass maruziyeti %31, hayvan temasi (kanatli,
biiyiikbas ve kiiciikbas) %6.5, meslek nedeni ile (toz, solvent, madencilik) maruziyet
ise %]11°dir (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri

Sosyodemografik % (n)
Cinsiyet
Kadin 57 (114)
Erkek 43 (86)
Sigara
Icen 50.5 (101)
Igmeyen 35 (70)
Pasif maruziyet 14.5 (29)
Sigaraya devam (i¢enler arasinda)
Eden 29.7 (30)
Etmeyen 70.3 (71)
Ortalama/Ortanca (SD/min-max)
Yas 75 (65-97)
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 26.43 (5.51)
Sigara (paket-yil) 45 (3-150)
Maruziyet oykiisii % (n)
Asbest maruziyeti 24 (48)
Biomass maruziyeti 31 (62)
Hayvan temasn 6.5 (13)
Meslek nedeni ile maruziyet 11 (22)

Olgularin calismaya alinma kriteri olan kronik dispne mMRC’ye gore
siniflandirildiginda %15.5 mMRC1, %74.5 mMRC2, %6.5 mMRC3, %3.5 mMRC4
diizeyinde olduklar1 goriildii. Kronik dispneye en ¢ok eslik eden semptom %74 ile
Okstiriik olup bunu balgam (%37.5), gogiis agris1 (%15.5) ve hemoptizi (%5) izledi

(Tablo 2). Hastalarin ¢alismaya dahil edilme kriterlerinden olan daha dnce obstriiktif
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akciger hastaligi tanis1 alan 200 hastadan 140’ 1mmin KOAH, 60’1nin astim tanis1 aldigi
ogrenilmistir (Tablo 8).

Hastalara detayl fizik muayene yapildi ve solunum sistemine ait fizik muayene
bulgulart ¢alisma i¢in kaydedildi. %24.5 hastanin solunum sesleri dogal iken
%43.5’inde raller, %43’iinde ronkiis, %6.5’inde ise wheezing saptand1 (Tablo 8).
Hastalarin calismaya dahil edildikleri andan itibaren 1 yil i¢inde %8.5’1 Olmiistiir
(Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin klinik ozellikleri

Klinik 6zellikler % (n)
Mortalite

Yasayan 91.5 (183)
Olen 8.5 (17)
Tan1 aldig1 akciger hastaligi

KOAH 70 (140)
Astim 30 (60)
Dispne

mMRC1 15.5 (31)
mMRC2 74.5 (149)
mMRC3 6.5 (13)
mMRC4 3.5(7)
Balgam 37.5 (75)
Oksiiriik 74 (148)
Hemoptizi 5 (10)
Gogiis agrisi 15.5 (31)
Akciger kanseri dykiisii 2.3(3)
Adenokanser 1.6 (2)
Yass1 hiicreli kanser 0.8 (1)
Fizik muayene bulgular

Solunum sesleri dogal 24.5 (49)
Ral 43.5 (87)
Ronkiis 43 (86)
Wheezing 6.5 (13)

KOAH: kronik obstriiktif akciger hastaligi, mMMRC: modified Medical Research Council

KOAH anamnezi verenlerin CAT skoru 0-28 arasinda degismekte olup
ortancalar1 18’dir. Tiim hastalarin komorbiteleri sorgulandi, Charlson komorbidite
indeksinin 1-13 arasinda degistigi gorildi. Glindiiz asirt uykululuk hali, horlama,
tanikli uyku apnesi tarifleyen hastalara Epworth uykululuk skoru anketi uygulandi.

Sonugta 1-16 arasinda degisen degerler bulundu (Tablo 9).
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Tablo 9. Hastalara uygulanan klinik indeksler

Ortalama/Ortanca (SD/min-max
CAT skoru 18 (0-28)
Epworth skoru (n=14) 12 (1-16)
Charlson komorbidite indeksi 2.5 (1-13)

CAT: COPD Assesment Test

Hastalarin klinigimize basvurusu sirasinda aldiklar1 farmakolojik tedaviler
kaydedildi. Olgularin %78’i uzun etkili beta agonist, %78’i inhale kortikosteroid,
%62’si uzun etkili anti-muskarinik, %231 kisa etkili beta agonist, %10’u kisa etkili
anti muskarinik kullantyordu. %11.5’1 bu tedavileri bir nebiilizator ile kullaniyordu.
Metilliksantin ila¢ ailesinden olan teofilin kullanim orani %9’du. Hastalarin 2’sinin
KOAH tanis1 yanisira idiyopatik pulmoner fibrozis (IPF) ile de izlendigi ve antifibrotik
ilag kullandig1 goriildii. Calisma popiilasyonunun geriatrik popiilasyon olmasi nedeni
ile antihipertansif (%66.5), antikoagiilan (%29.5), ditiretik (%25) kullanim oranlar1 da
yiiksek goriildii (Tablo 10).

Hastalarmn klinigimize basvurusu sirasinda aldiklar1 farmakolojik tedavilerin
yanisira solunum destek cihazlar1 da kaydedildi. Hastalarin %29.5’inin uzun siireli
oksijen tedavisi ile izlendigi goriildi. Olgularin %3.5’i BPAP, %1.5’1 CPAP tedavisi
ile izleniyordu (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin bagvuru dncesinde aldigi tedaviler

Farmakoterapi %, (n) Solunum destek %, (n)
tedavileri

LABA 78 (156) usoT 29.5 (59)

IKS 78 (156)

LAMA 62 (124) BPAP 3.5(7)

SABA 23 (46)

SAMA 10 (20) CPAP 1.5 (3)

Teofilin 9 (18)

Roflimulast 1(2)

Antihipertansif 66.5 (133)

Antikoagiilan 29.5 (59)

Ditiretik 25 (50)

Antifibrotik 2 (1)

Nebiilizator cihazi 11.5 (23)

SABA: kisa etkili beta agonist, SAMA: kisa etkili anti-muskarinik, IKS: inhale kortikosteoid, LABA:
uzun etkili beta agonist, LAMA: uzun etkili anti muskarinik USOT: uzun siireli oksijen tedavisi, BPAP:
bilevel positive airway pressure, CPAP: continious positive airway pressure
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4.2. OLGULARA BASVURUDA YAPILAN INCELEMELER

Bagvuran hastalara posteroanterior akciger (P-A) grafisi, ileri radyolojik

inceleme gerckenlere ise toraks bilgisayarli tomografisi (BT) ¢ekildi. P-A akciger

grafisinde olgularin %30’unda infiltrasyon ile uyumlu golge koyulugu, %28.5’inde

akciger 6demi ile uyumlu santral gélge koyulugu ve kardiyotorasik oran yiiksekligi,

%27.5’inde plevra sivisi, %27.5’inde amfizem, %19’unda fibrozis ile uyumlu golge

koyulugu, %18’inde bronsektazi, %4.5’inde kitle goriildi (Tablo 11).

Toraks BT ¢ekilme orami %69.5°tir. Bronsektazi %24, amfizem %19.5, fibrozis

%18.5, infiltrasyon %15, plevra sivis1 %14,, akciger 6demi %12.5, kitle %6.5 orani ile

raporlanmistir. Toraks BT’ de interstisyel akciger hastalig1 paternlerinden herhangi

birinin goriilme oran1 %10.5’tur (Tablo 11).

Tablo 11. Hastalara ilk bagvuruda yapilan radyoloji incelemeleri

%, (n) %, (n)
Posteroanterior Toraks bilgisayarh
akciger grafisinde tomografisinde
Infiltrasyon 30 (60) Infiltrasyon 15 (30)
Akciger 6demi 28.5 (57) Akciger 6demi 12.5 (25)
Plevra s1visi 27.5 (55) Plevra s1visi 14 (28)
Amfizem 275 (55) Amfizem 19.5 (39)
Fibrozis bulgulari 19 (38) Fibrozis bulgular 18.5 (37)
Bronsektazi 18 (36) Brongektazi 24 (48)
Kitle a5() | Kite 6.5 (13)

Olgularin kan inceleme sonuglart ortanca (min-max) olarak verildi.

Hastalarin tam kan sayiminda ortanca hemoglobin degeri 13 (8-16) gr/dL,
hematokrit degeri %39 (22-49), 16kosit 7700 (3000-23000)/ul, trombosit 247000
(88000-564000) /ul saptand1 (Tablo 12).
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Bobrek fonksiyon testlerinde kreatinin ortanca degeri 0.83 (0.35- 5.40) mg/dL,
BUN ise 20 (8- 241) mg/dL goriildii. Karaciger fonksiyon testlerinde ise AST ortaca
degeri 19 (8- 151) U/L, ALT ortanca degeri 18 (7- 127) U/L gorildii.

Wells pulmoner emboli Klinik olasilik skoruna goére orta olasilik grubuna dahil
edilenlere veya diisiik olasilik grubunda olan ancak klinik olarak pulmoner emboli
diistintilenlere D-dimer bakild1 ve ortanca deger 329 (82-8629) ng/mL bulundu. Bu
hastalarda yasa gore diizeltme yapilarak eger gerekli ise pulmoner BT anjiyografisi

¢ekildi ve akut/kronik pulmoner emboli arastirildi (Tablo 12).

Hastalarda akut faz reaktanlarina ve enfeksiyon belirteglerine bakildi. C-reaktif
protein ortancasi 9 (2-227) mg/dL, prokalsitonin ortancasi laboratuarin gosterebildigi
en disiik deger olan 0.12 (0.12-32) gr/dL, sedimentasyon ise 20 (11-86) mm/sa
bulundu. Kalp yetmezliginin laboratuar bulgularindan olan N-terminal pro Brain
Natriuretic Peptid ortancasi 372 (84-35000) pg/mL saptandi (Tablo 12).

Parmak ucundan bakilan oksijen satiirasyon sonucu %92’nin altinda olanlara
veya hiperkapni semptomlar olanlara arter kan gazi analizi yapildi. Ortancalar sirasi
ile pH 7.40 (7.32-7.55), PaO- 58 (36-89) mmHg, PaCO- 38 (27-57) mmHg, satiirasyon
%92 (69-98) saptandi (Tablo 12).

Balgam sikayeti olan hastalarin balgam kiltlirleri ¢alisildi. Balgam 6rnegi
verebilen hasta %18’dir. Ureme olmayan hasta % 7.5, P. aeruginosa %4, S. pneumonia
%2, E. coli %2, M. tuberculosis %1, H. influenza %0.5, M. catarhalis %0.5, A.

baumanii ise %0.5 oraninda tiredi (Tablo 12).

Gilindiiz asir1 uykululuk hali, horlama, tanikli uyku apnesi tarifleyen olgulara
Epworth uykululuk skoru anketi uygulandi. Sonugta 1-16 arasinda degisen degerler
bulundu ve 10’un iizerinde ¢ikan 7 hastaya PSG yapildi. PSG ile hastalarin apne-
hipopne indeksleri 2- 67 arasinda degisen degerlerde bulundu ve ortancanin 37 oldugu
saptandi. Bu hastalarin AHI>5 olanlar1 Kulak Burun Bogaz muayenesinin de ardindan
Obstriiktif Uyku Apne sendromu tanisi aldi ve PAP titrasyonu yapilarak CPAP
tedavisine alind1 (Tablo 12).
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Tablo 12. Hastalarin tam kan sayimi, bobrek fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon
testleri, akut faz reaktanlari, balgam kiiltiirii ve arter kan gazi verileri

Ortalama / Ortanca

SD / min-max

Hemoglobin (g/dL) 13 8-16
Hematokrit (%) 39 22-49
Lokosit (/ul) 7700 3000-23000
Trombosit (x10%/ ul) 247 88-564
BUN (mg/dL) 20 8-241
Kreatinin (mg/dL) 0.83 0.35-5.40
AST (U/L) 19 8-151
ALT (U/L) 18 7-127
D-dimer (ng/mL) 329 82-8629
NT ProBNP (pg/mL) 372 84-35000
CRP (mg/dL) 9 2-227
ESH (mm/sa) 20 11-86
Prokalsitonin (ng/mL) 0.12 0.12-32
pH 7.40 7.32-7.55
PaO> (mmHg) 58 36-89
PaC0O2, (mmHg) 38 27-57
Sa0: (%) 92 69-98
Apne hipopne indeksi (/sa) 37 2-67
(n=8)

% (n)
Balgam kiiltiirii incelenen 18 (36)
tireme yok 7.5 (15)
P. aeruginosa 4 (8)
S. pneumonia 2(4)
E. coli 2 (4)
M. tuberculosis 1(2)
H. influenza 0.5(1)
M. catarhalis 05()
A. baumanii 0.5(1)

BUN: Kan iire azotu,

AST: aspartat aminotransferaz,

NTProBNP: N-terminal pro Brain natriuretic peptid, CRP:

sedimentasyon hizi

ALT: alanin aminotransferaz,

C-reaktif protein, ESH: eritrosit
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Olgularin P-A akciger grafisine gore %27.5 (55)’inde, bilgisayarli tomografiye
gore %14 (28)’inde plevra sivisi saptandi. Bu olgularin %5 (10)’una torasentez yapildi.
%1.5 (3) eksuda, %3.5 (7) transuda saptandi. Sitolojik inceleme %3 (6)’sinda yapildi;
%2.5 (5)’1 reaktif lenfositik sivi, %0.5 (1)’i kiiglik hiicreli akciger kanseri olarak
raporlandi. Plevra sivisinda adenozin deaminaz (ADA) incelemesi 3 olguda yapildi,
hepsinde sonug 6 U/L raporlandi.

Kronik dispnesi olan, daha oOnce obstriiktif akciger hastaligi tanisi almis
hastalara, eger kontraendikasyon yoksa solunum fonksiyon testi yapildi. Solunum
fonksiyon testi yapilabilenlerin oran1 %81°dir. Koopere olamama, isitme giigliigii, cok

dispneik olma gibi nedenlerle %19 olguya SFT yapilamadi.

SFT sonuglart beklenenin %’si olarak verildi. FVC ortalama %69 (+22.53),
FEV1 ortanca %57.5 (21-139), FEV1/FVC orani ise ortanca %74 (39-113) saptandi.
FEF 25-75 ortanca %46.5 (8-139), PEF ortanca 65 (18-109) 6l¢iidii. Gerekli goriilen
hastalara difflizyon Olglimleri de yapildi, ortalama DLCO %59.14 (£20.36),
DLCO/VA ise %84.85 (£26.71) dlgiildii. 15 hastada erken reversibilite pozitif bulundu
(Tablo 13).

Tablo 13. Bagvuruda yapilan solunum fonksiyon testleri

% (n=)

Solunum fonksiyon testi

var %81 (162)

yok %19 (38)

Ortalama/Ortanca SD / min-
max

FVC (%) 69 22.53
FEV1 (%) 57.5 21-139
FEV1/FVC (%) 74 39-113
FEF25-75 (%) 46.5 8-139
PEF (%) 65 18-109
DLCO % (n=21) 59.14 20.36
DLCO/VA % (n=21) 84.85 26.71

FVC: Zorlu vital kapasite, FEV1: 1. Saniyede zorlu ekspirasyon voliimii, FEF: Zorlu ekspirasyon
akimi, PEF: zirve ekspiratuar akim, DLCO: CO diffiizyon kapasitesi, VA: Alveoler voliim
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Hastalarin %72’sine (144) basvuruda ayirici tan1 amaci ile ekokardiyografik
inceleme yapildi. Ortanca sPAB 40 (20-100) mmHg bulundu. Ejeksiyon fraksiyonu
ise %15-75 arasinda degismekte olup ortanca %60 tir. Ekokardiyografi yorumlarinda
olgularin %10’unda sag kalp bosluklarinin biiyiik oldugu, %11’inde yaygin duvar
hareket bozuklugu, %4.5’unda izole duvar hareket bozuklugu, %5’inde kalp kapak
patolojisi, %5’inde diyastolik fonksiyon bozuklugu saptandi (Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin bagvuruda yapilan ekokardiyografi sonuglari

n=144 Ortanca min-max
SPAB (mmHg) 40 20-100
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 60 15-75

EKO: ekokardiyografi, sPAB: sistolik pulmoner arteriyel basinci

4.3. DAHA ONCE ALINAN KOAH VE ASTIM TANILI HASTALARIN
KARSILASTIRILMASI

KOAH anamnezi olan hastalarin sosyodemografik ozellikleri, maruziyet
Oykiileri ve fizik muayene bulgular1 Ki-kare testi ile karsilastirildi. Dig merkezde
erkeklere istatisiksel olarak anlamli sekilde daha cok KOAH tanist konuldugu tespit
edildi (p<0.001). Pasif sigara maruziyetinin KOAH tanis1 almada etkisi olmadigi
ancak sigara icenlere istatistiksel olarak anlamli sekilde daha ¢ok KOAH tanisi
konuldugu goriildii (p<0.001). Asbest ve biomass maruziyetinde ise gruplar arasinda
anlaml1 farklilik saptanmadi (sirasiyla p=0.613 ve p=0.640). Daha 6nce KOAH tanisi
alan ve almayan grupta fizik muayene bulgular1 arasinda da anlamli farklilik
saptanmadi (Tablo 15).
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Tablo 15. Dis merkezde Astim veya KOAH tanisi alan hastalarin sosyodemografik

ve klinik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Astim (n=60) KOAH (n=140) p
Cinsiyet
Kadin 49 65 <0.001*
Erkek 11 75
Sigara
Iemis 10 91 <0.001*
Icmemis 34 36
Pasif 15 13
Asbest maruziyeti
var 13 35 0.613
yok 47 105
Biomass maruziyeti
var 20 42 0.640
yok 40 98
Ral
var 23 64 0.335
yok 37 76
Ronkiis
var 26 60 0.950
yok 34 80

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligt

Gruplar arast karsilagtirma igin istatistik analizi Ki-kare testi ile yapilmistir. p<0.05 istatistiksel
anlamlilik sinir1 olarak kabul edilmistir.

4.4. OLGULARIN TANILARI

Daha 6nce KOAH tanis1 almig 140 olgu ve daha dnce astim tanist almis 60 olgu

ayirici tani yapilarak yeniden degerlendirildi. Olgularin %26.5’1 KOAH, %11°1 astim

tanis1 aldi. Konjestif kalp yetmezligi %17 ile en sik ikinci taniydi. Olgularin aldiklar

tanilar Tablo 16°da sunuldu.
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Tablo 16. Olgularin klinigimizde aldiklar1 tanilar

Tam (n=200) n (%)
Kronik obstriiktif akciger hastaligi 53 (26.5)
Konjestif kalp yetmezligi 34 (17)
Astim 22 (11)
Bronsektazi 19 (9.5)
Interstisyel akciger hastalig1 18 (9)
Obstriiktif uyku apne sendromu 9 (4.5)
Skolyoz 7 (3.5)
Kalp kapak patolojisi 5(2.5)
Pulmoner arteriyel hipertansiyon 4(2)
Koroner arter hastaligi 4(2)
Metastatik kanser 3(1.5)
Diyastolik kalp yetmezligi 3(1.5)
Akciger kanseri 2 (1)
Kronik bobrek hastaligi 2 (1)
Pulmoner emboli 2 (1)
Tiiberkiiloz 1(0.5)
Nekrotizan pndmoni 1 (0.5)
Dressler sendromu 1(0.5)
Diyafragmatik herni 1 (0.5)
Siniflandirilamayan 9 (4.5)

4.5. KOAH FAZLA TANISI

Daha 6nce KOAH tanisi almig 140 hastanin 5171 (%36.4) klinigimizde KOAH
tanis1 aldi. %63.6’sma ise KOAH disinda baska tanilar konuldu. Onceki tani ile

klinigimiz arasinda tan1 uyumu olmadig: istatistiksel olarak anlamli sekilde gosterildi

(p<0.001) (Tablo 17).

Tablo 17. Onceki KOAH tanist ile klinigimizde konan KOAH tanisi arasinda uyum

KOAH anamnezi KOAH anamnezi p degeri
olan olmayan
KOAH tanis1 alan 51 2
*
KOAH tanis1 almayan 89 58 <0.001

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig1

Bir hiicrede 5’ten az veri oldugundan istatistik analizi Fisher’s exact testi ile yapilmustir. p<0.05
istatistiksel anlamlilik sinir1 olarak kabul edilmistir.
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Klinigimizde 53 hasta KOAH tanis1 almig olup 147 hastaya farkli tanilar
konudu. KOAH tanisi alanlar ve almayanlarin sosyodemografik 6zellikleri, maruziyet
Oykiileri ve fizik muayene bulgular1 Ki-kare analizi ile karsilastirildi. Erkeklerin
KOAH tanis1 alma orani kadinlara gore istatistiksel olarak anlamhi diizeyde fazla
bulundu (p<0.001). Sigara i¢enlerde KOAH tanisi sigara igmeyenlere gore fazladir
(p<0.001). Asbest ve biomass maruziyetinin KOAH tanisinda anlamli farklilik
yaratmadig1 tespit edildi (sirasiyla p=0.302 ve p=0.919). Ancak sigara igmeyen ve
klinigimizde KOAH tanis1 alanlarin tamaminda biomass maruziyeti saptandi. Fizik
muayenede ral veya ronkiis tespit edilmesinin KOAH tanisi ile iliskisi gosterilemedi
(stras1 ile p=0.733, p=0.299). KOAH olan ve olmayan grupta CKI farkli saptanmadi
(p=0.525) (Tablo 18)

Tablo 18. Klinigimizde KOAH tanist alan ve almayan hastalarda sosyodemografik
ve klinik 6zelliklerin karsilagtirilmsi

KOAH (+) (n=53) KOAH (-) (n=147) p

Cinsiyet

Kadin 18 96 <0.001*

Erkek 35 51
Sigara

I¢mis 47 54

Igmemis 5 65 <0.001*

Pasif 1 27
Asbest maruziyeti 9 (%16.9) 39 (%26.5) 0.163
Biomass maruziyeti 14 (%26.4) 48 (%32.6) 0.400
Ral 22 (%41.5) 65 (%44.2) 0.733
Ronkiis 26 (%49) 60 (%40.8) 0.299
CKI 2.77 (+1.87) 2.97 (+2.06) 0.525

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, CKi: Charlson komorbidite indeksi

Gruplar arasi karsilastirma igin istatistik analizi Ki-kare testi ile yapilmustir. CKI ortalamalar1 Student
T test ile karsilagtirildi. p<0.05 istatistiksel anlamlilik sinir1 olarak kabul edilmistir.
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Hastalarin P-A akciger grafilerinde ve toraks BT lerinde saptanan bulgular
klinigimizde KOAH tanis1 alan ve almayan gruplar arasinda Ki-kare analizi
yardimi ile karsilastirildi. P-A akciger grafisinde amfizem olmayan, akciger 6demi
olan hastalarin daha az KOAH tanis1 aldig: istatistiksel olarak anlamli sekilde
gosterildi (sirastyla p<0.001, p=0.012). Toraks BT de ise amfizem varligt KOAH
tanist alan hastalarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla gorildii

(p<0.001) (Tablo 19).

Tablo 19. Klinigimizde KOAH tanist alan ve almayan gruplarin radyolojik
tetkiklerinin karsilastirilmasi

Toraks bilgisayarh
. tomografisinde
P-A akeiger KOAH | KOAH () KOAH | KOAH (-)

grafisi (n=200) | (+) (n=53) (n=147) p (n=139) (+) (n=30) (n=109) p
Infiltrasyon 20 (%37) 40 (%27) 0.152 Infiltrasyon 9 (%30) 21 (%19.2) 0.206
Fibrozisbulgulart | 9 (%16.9) | 29 (%19.7) 0.662 | Fibrozis bulgular: 5 (%16.6) | 32 (%29.3) 0.164
Amfizem 33(%62.2) | 22 (%14.9) | <0.001* | Amfizem 19(%63.3) | 20 (%18.3) | <0.001*
Brongektazi 13(%24.5) | 23 (%15.6) 0.149 Brongektazi 10(%33.3) | 38 (%34.8) 0.876
Akciger 6demi 8 (%15) 49 (%33.3) | 0.012* | Akciger 6demi 3 (%10) 22 (%20.1) 0.198
Plevra sivisi 11(%20.7) | 44 (%29.9) 0.200 | Plevra sivist 5(%16.6) | 23 (%21.1) 0.592

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig1

Gruplar arasi karsilastirma igin istatistik analizi Ki-kare testi ile yapilmistir. Bir hiicrede 5’ten az veri
olanlarda Fisher’s Exact test kullanilmustir. p<0.05 istatistiksel anlamlilik sinir1 olarak kabul edilmistir.

Klinigimizde KOAH tanis1 alan hastalarin FEV1 degerleri ortancasi %46.5
olup almayanlara (%64.5) gore istatistiksel anlamli olarak daha diisiiktiir (p<0.001).
KOAH tanis1 alan ve almayanlarda FVC ortalamasi agisindan fark bulunmadi.
FEV1/FVC orani ise beklendigi lizere KOAH tanis1 alanlarda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde daha diisiiktiir (p<0.001). KOAH tanisi alanlarda FEF 25-75 %23
olup almayanlardan (%61) diisiiktiir (p<0.001). PEF 6l¢timii KOAH tanisi alanlarda
ortanca %45, almayanlarda ise ortanca %68’tir (p=0.001). DLCO ve DLCO/VA

sonuglarinda ise gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi (Tablo 20).
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Tablo 20. Klinigimizde KOAH tanis1 alan ve almayan hastalarin solunum fonksiyon
testlerinin karsilastirilmasi

KOAH (+) KOAH (-)
ortalama/ortanca ortalama/ortanca z/t p degeri
+SD +SD

FVC (%) 68.82+13.03 69.054+25.38 0.062 0.951
FEV1 (%) 46.5 64.5 -4.143 <0.001*
FEV1/FVC (%) 55 78 -8.865 <0.001*
FEF25-75 (%) 23 61 -6.501 <0.001*
PEF (%) 45 68 -3.218 0.001*
DLCO (%) (n=21) 41.66+3.78 62.05+20.57 1.677 0.110
DLCO/VA (%) (n=21) 74.66+9.29 87.63+29.51 0.732 0.478

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, FVC: Zorlu vital kapasite, FEV1: 1. Saniyede zorlu
ekspirasyon voliimii, FEF: Zorlu ekspirasyon akimi, PEF: zirve ekspiratuar akim, DLCO: CO
diffiizyon kapasitesi, VA: Alveoler volim

Gruplar aras1 karsilastirma normal dagilan veriler i¢in Student’s T testi, normal dagilmayan veriler i¢in
Mann Whitney U testi ile karsilagtirilmistir. p<0.05 istatistisel anlamlilik sinir1 olarak belirlenmistir.

Klinigimizde KOAH tanis1 alan ve almayan gruplar arasinda laboratuar
verilerinin karsilagtirilmast Tablo 21’de sunuldu. Hemoglobin, KOAH olanlarda
ortanca 13.85 g/dL iken KOAH olmayanlarda ortanca 12.5 g/dL olup istatiksel olarak
anlamli diizeyde daha yiiksektir (p=0.003). Hematokrit yiizdesi de hemoglobine
paralel olarak KOAH olanlarda ortanca 42.5, KOAH olmayanlarda ise ortanca 38 olup
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir (p=0.003). Lokosit sayis1 ortacasi
KOAH olanlarda 8700/ ul iken olmayanlarda 7300/ ul olup istatistiksel olarak anlamli
sekilde yiiksektir (p=0.005). Gruplar arasinda trombosit sayilar1 agisindan fark
saptanmadi (Tablo 21).

Kreatinin KOAH olanlarda ortanca 0.84 mg/dL iken olmayanlarda ortanca 0.8
mg/dL’dir. BUN KOAH olanlarda ortanca 19 mg/dL iken, olmayanlarda ortanca 20

mg/dL’dir. Bobrek fonksiyon testlerinde gruplar arasi fark saptanmadi (sirasi ile

p=0.717, p=0.315) (Tablo 21).
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AST ortancast KOAH olanlarda ve olmayanlarda esit olup 19 U/L *dir. ALT
ortancast KOAH olanlarda 19 U/L iken KOAH olmayanlarda 18 U/L’dir. Karaciger

fonksiyon testlerinde gruplar arasi fark saptanmadi (sirasi ile p=0.500, p=0.705)
(Tablo 21).

Kalp yetmezligi belirteci olan NT-ProBNP KOAH olanlarda ortanca 136
pg/mL iken KOAH olmayanlarda ortanca 691 pg/mL olup istatiksel olarak anlamli
derecede diisiiktiir (p=0.02) (Tablo 21).

CRP KOAH olanlarda ortanca 27 mg/dl, olmayanlarda ortanca 8 mg/dL
saptanmistir. Prokalsitonin ise KOAH olanlarda ortanca 0.16 ng/mL, olmayanlarda
ortanca 0.12 ng/mL saptandi. Her iki akut faz reaktan1 KOAH olanlarda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir (sirasi ile p=0.037, p=0.015). Eritrosit
sedimentasyon hiz1 ise gruplar arasinda istatistiksel agidan farkli degildir (p=0.173).

KOAH olgularinda FEV1 ile CRP ve PaO; arasinda korelasyon iligkisi
saptanmadi (siras1 ile p=0.914, p=0.805). CRP ile PaO ise ters korele bulunmustur
(Spearman korelasyon katsayisi: -0.416, p=0.01) (Sekil 11).

Arter kan gazi analizinde gruplar arasinda pH, PaO2, PaCO; ve Sa0: a¢isindan
fark saptanmadi (Tablo 21).
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Tablo 21. Klinigimizde KOAH tanisi alan ve almayanlarin laboratuar testlerinin

karsilastirilmast
KOAH (+) KOAH (-)
ortalama/ortanca | ortalama/ortanca z/t p

+SD +SD degeri
Hemoglobin (g/dL) 13.85 12.5 -2.969 | 0.003*
Hematokrit (%) 42.5 38 -2.972 | 0.003*
Lokosit (/ul) 8700 7300 -2.813 | 0.005*
Trombosit (x103/ mm?3) 255.5 241 -1.290 0.197
BUN (mg/dL) 19 20 -1.005 0.315
Kreatinin (mg/dL) 0.84 0.8 -0.362 0.717
AST (U/L) 19 19 -0.674 0.500
ALT (U/L) 19 18 -0.378 0.705
D-dimer (ng/mL) 2345 3475 -0.570 | 0.568
NT ProBNP (pg/mL) 136 691 -2.232 | 0.02*
CRP (mg/dL) 27 8 -2.083 | 0.037*
ESH (mm/sa) 10 21 -1.670 0.173
Prokalsitonin (ng/mL) 0.16 0.12 -2.428 0.015*
pH 7.40 7.40 -2.345 0.019
Pa02 (mmHg) 56 59 -0.917 | 0.359
PaCO2 (mmHg) 40 38 -1.899 | 0.058
Sa0: (%) 91 92 -1.139 0.255

AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, NT Pro-BNP: N-terminal pro Brain
Natriiiretik Peptid, CRP: C-reaktif protein, ESH: eritrosit sedimentasyon hizi

Gruplar aras1 karsilastirma normal dagilan veriler i¢in Student’s T testi, normal dagilmayan veriler i¢in
Mann Whitney U testi ile kargilagtirilmistir. p<0.05 istatistisel anlamlilik sinir1 olarak belirlenmistir.
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Sekil 11. PaO2 ve CRP’nin ters korelasyonu

Spearman korelasyon katsayisi = -0.416
p<0.01

KOAH tanisin1 6ngdérmek i¢in yapilan lojistik regresyon analizinde cinsiyet,
sigara paket-yil Oykiisii, P-A akciger grafisinde amfizem varligi, akciger 6demi
yoklugu ve FEV1/FVC orani kullanilarak olusturulan model anlamlidir (p<0,001).
Model varyansin %80.3’iinii agiklamaktadir (R?=0,803). Model igerisinde cinsiyet,
sigara paket-yili ve FEVI/FVC orani anlamliligint devam ettirmektedir (sirasiyla
p=0.042; p<0.001; p<0.001) (Tablo 22). Lojistik regresyon analizi FEV1/FVC oran
modelden ¢ikarilarak tekrar yapildiginda sigara paket-yil, P-A akciger grafisinde
amfizem varlig1 ve akciger 6demi yoklugu ile cinsiyete bakilarak olusturulan model

ise KOAH tanis1 6n gormede %44.9 oraninda basarilidir (p<0.001, R?=0.449).

Tablo 22. KOAH tanis1 Ongdren parametrelerin lojistik regresyon analizi ile

belirlenmesi
B SE Exp B p
Cinsiyet 1.679 0.827 5.358 0.042*
Sigara (paket-yil) 0.066 0.017 0.843 <0.001*
FEV1/FVC (%) -0.250 0.050 0.779 <0.001*
P-A’da amfizem -0.170 0.785 0.843 0.828
P-A’da akciger 6demi -0.380 0.796 0.684 0.633

P-A: Posteroanterior akciger grafisi

Lojistik regresyon analizi yapilarak modelleme yapilmistir. P<0.05 istatistiksel anlamlilik sinir1 olarak
belirlenmistir.
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4.6. ASTIM FAZLA TANISI

Daha 6nce astim tansi almis 60 hastanin 17’sinin (%28.3) klinigimizde astim
tanis1 aldigr goriildii. Astim tanisinda da Onceki tani ile klinigimiz arasinda uyum

olmadigi istatistiksel olarak anlamli sekilde gosterildi (p<0.001). (Tablo 23)

Tablo 23. Onceki astim tanisi ile klinigimizde konan astim tanis1 arasindaki uyum

Astim Astim anamnezi p degeri
anamnezi olan olmayan
Astim tanist alan 17 )
*
Astim tanist almayan 43 135 <0.001

Gruplar arasi karsilastirma Ki-kare analizi ile yapilmistir. p<0.05 istatistiksel anlamlilik sinir1 olarak
kabul edilmistir.

Klinigimizde 22 hasta astim tanist almis olup 178 hastaya farkli tanilar
konuldu. Astim tanis1 alanlar ve almayanlarin sosyodemografik 6zellikleri, maruziyet
oykiileri ve fizik muayene bulgular1 Ki-kare analizi ile karsilastirildi. Kadin ve erkek
cinsiyet arasinda astim tanisi agisindan farklilik saptanmadi (p=0.261). Sigara igmenin
veya sigaraya pasif maruziyetin astim tanist almada fark olusturmadigi goriildi
(p=0.359). Asbest ve biomass maruziyetinin astim tanisinda anlamli farklilik
yaratmadigi tespit edildi (sirasiyla p=0.882 ve p=0.168). Fizik muayenede ral tespit
edilenlerin istatistiksel olarak anlamli olarak astim tanisi almadigi goriildii (p<0.001).
Ronkiis tespit edilen olgularin ise istatistiksel olarak anlamli sekilde daha ¢ok astim

tamist aldig1 saptandi (p=0.011). Astim tanis1 alanlarla almayalarin CKI ortalamalar

arasinda fark saptanmadi (p=0.108) (Tablo 24).
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Tablo 24. Klinigimizde astim tanisi alan ve almayan hastalarin sosyodemografik
ozelliklerinin karsilastiriimasi

Astim (+) Astim (-) p
(n=22) (n=178)

Cinsiyet

Kadin 15 99 0.261

Erkek 7 79
Sigara

Iemis 8 93

Igmemis 10 60 0.359

Pasif 4 24
Asbest maruziyeti 5 (%22.7) 43 (%24.1) 0.882
Biomass maruziyeti 4 (%18.1) 58 (%32.5) 0.168
Ral 1 (%0.4) 86 (%48.3) <0.001*
Ronkiis 15 (%68.1) 71 (%39.8) 0.011*
CKi 2.27 (+0.767) 3 (£2.1) 0.108

CKIi: Charlson komorbidite indeksi

Gruplar arasi karsilagtirma igin istatistik analizi Ki-kare testi ile yapilmistir. Bir hiicrede 5’ten az olgu
olan karsilastirmalar Fisher’s exact test ile yapilmistir. CKI ortalamalar1 Student T test ile karsilastirildi.
p<0.05 istatistiksel anlamlilik sinirt olarak kabul edilmistir.

Hastalarin P-A akciger grafilerinde ve toraks BT’lerinde saptanan bulgular

klinigimizde astim tanist alan ve almayan gruplar arasinda Ki-kare analizi yardimu ile

karsilastirildi. P-A akciger grafisinde infiltrasyon, akciger 6demi ve plevra sivisi

olmayan hastalarin daha ¢ok astim tanis1 aldig: istatistiksel olarak anlamli sekilde

gosterildi (sirastyla p=0.023, p=0.033, p=0.011). BT de infiltrasyon goriilme oran1 ise

astim tanisi alanlarda istatiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktii (p=0.047) (Tablo 25).
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Tablo 25. Klinigimizde astim tanisi alan ve almayan gruplarin radyolojik tetkiklerinin karsilastirilmasi

P-A akciger grafisi Astim (+) Astim (-) p Toraks BT Astim (+) Astim (-) p
(n=200) (n=22) (n=178) (n=139) (n=13) (n=126)

Infiltrasyon 2 (%0.9) 58 (%32.5) 0.023* Infiltrasyon 0 (%0) 30 (%23.8) 0.047*
Fibrozis bulgulari 2 (%0.9) 36 (%20.2) 0.209 Fibrozis bulgular 3 (%23) 34 (%26.9) 0.762
Amfizem 3 (%13.6) 52 (%29.2) 0.123 Amfizem 4 (%30.7) 35 (%27.7) 0.819
Bronsektazi 1 (%0.4) 35 (%19.6) 0.082 Bronsektazi 3 (%23) 45 (%35.7) 0.362
Akciger 6demi 2 (9%0.9) 55 (%30.8) 0.033* Akciger 6demi 1 (%0.7) 24 (%19) 0.310
Plevra sivist 1 (%0.4) 54 (%30.3) 0.011* Plevra s1visi 0 (%0) 28 (%22.2) 0.057

Gruplar arasi karsilagtirma igin istatistik analizi Ki-kare testi ile yapilmistir. Bir hiicrede 5°ten az veri olanlarda Fisher’s Exact test kullanilmistir. p<0.05 istatistiksel
anlamlilik sinir1 olarak kabul edilmistir
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5. TARTISMA

Bu arastirma klinigimize, poliklinigimize bagvuran, acil servis
konsiiltasyonlarinda sik sik rastlanan 65 yas {istii kronik dispne ile bagvuran her
hastanin obstriiktif akciger hastalig1 tanisi ile en az bir bronkodilator tedavi aliyor
olmast gozleminden yola c¢ikilarak planlandi. Cogu hasta bronkodilatérden fayda
gormediginden tedavi basamaklarinda ilerlenmisti ve ¢oklu ila¢ kullanimi1 mevcuttu.
Tedaviye ragmen devam eden kronik dispne sikayetleri nedeni ile hastalara yeniden
ayiricl tani yapildi. Ayiricr tani sonrasinda goriildii ki geriatrik hastalarda obstriiktif
akciger hastaliklar1 tanisi fazla konulmaktadir. Daha once KOAH tanisi almig
olgularin yaklagik %63’1i, daha 6nce astim tanis1 almis olgularin ise yaklasik %65 inin
tanist dogrulanamamais ve bu hastalar farkl tanilar almislardir. Bu ¢ok yiiksek oranda

fazla tanilarin nedenleri agsagida tartigilmistir.

Demografik bilgiler: Calismamizda olgularin yaslart 65-97 arasinda
degismekteydi. Bu anlamda geriatrik popiilasyonda her donemi 6rnekleme dahil ettik.
Kadinlar erkeklerden fazlaydi (%57’ye %43). Kadinlarin dispne algisina iligkin
literatiir incelendiginde tiim yas gruplarinda kadinlarin erkeklere gore dispneden daha
fazla yakindiklar1 goriilir (37, 38). Gebelik ve menopoz dispne ile direkt iligkili
donemlerdir. Gebelikte artan progrestron etkisi ile solunum is yiikii artar, menopozda
ise azalan dstrojenin neden oldugu anksiyete dispne algisini degistirir. Ingiltere’de
post menopozal kadinlarda yapilan bir ¢alismada dispne prevelansi %20 bulunmustur
(38). KOAH hastalarinda anksiyete ve depresyon siklig1 kadinlarda erkeklerin 2 kati
bulunmustur (39). Biz bu ¢aligmada olgularimiza anksiyete ve depresyon incelemesi
yapmadik, bu nedenle dispne iizerine bu faktorlerin etkisini sOyleyemeyiz ancak yas
itibariyle postmenopozal olmalar1 dispne algisinin belirgin hale gelisini aciklayabilir.
Sosyal ve duygusal faktorler kadinlarin dispne algisini1 fizyolojik faktdrlerden daha
fazla etkilemistir. Obstriiktif akciger hastaliklarinda aynm1 dispne seviyesinde

kadinlarin yagam kalitesi erkeklerden daha diisiiktiir (40).

Spirometri: Calismanin primer sonlanim noktasi geriatrik popiilasyonda
obstriiktif akciger hastalifi tanisinin uygunsuz ve fazla konulmasidir. Biz de

calismamizda herhangi bir saglik kurulusunda KOAH tanist almis hastalarin
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klingimizde %36.4 oraninda KOAH tanis1 aldigin1 gosterdik. Kalan %63.6 oranindaki
hasta ise basta konjestif kalp yetmezligi (KKY) ve bronsektazi olmak iizere farkli
tanilar aldi. KOAH fazla tanis1 daha dnce de birgok ¢alisma ile gosterilmis ve farkl
faktorlerle iliskilendirilmistir. Bu faktorlerin ilki hastalara spirometri yapilmamasi ya
da yanlig yorumlanmasidir. Caligmamizda hastalara kontrendikasyon yoksa spirometri
yapilmustir. Spirometri yapilma orant %81’dir. Bunlarin %41.9°u astim veya KOAH
tanis1 almistir. Spero ve ark. hastanede yatan KOAH tanili hastalarda spirometri ile
dogrulama c¢aligmas1 yapmis ve ancak %g8.4 hastaya spirometri yapildigini ve
%5.8’inin KOAH ile uyumlu oldugunu gostermistir. Calismaya dahil edilen tim
KOAH tanili hastalarin ise %4.5’1 yeniden yapilan spirometri ile dogrulanabilmistir
(35). Walter ve ark. ise birinci basamakta KOAH tanisi alanlarin %31.8’inin
spirometrilerinin aslinda KOAH’1 dogrulamadigini saptamistir ~ (41). Hastane
kayitlarima ve ICD tanilarina bakilarak KOAH akut alevlenme tanisi alanlarin
gercekten KOAH ve alevlenme olup olmadigi arastiran bir ¢aligmada ise KOAH tanili
hastalarin sadece %20.8’ine son 2 yil i¢inde spirometri yapildigi goriilmiistiir (42).
Ghattas ve ark. ise sigara igme Oykiisii ve dispne sikayeti oldugu icin KOAH tanisi
almig hastalarinin ancak %17.5’ine daha Once spirometri yapildigini gostermistir.
KOAH tanist almis tiim hastalara spirometri yaptiklarinda ise %35 inin KOAH tanis1
aldigin1 saptamiglardir (34). Benzer sekilde ¢alismamizda daha 6nce KOAH tanisi

almis olgularin %36.4’linde bu tan1 spirometrik olarak dogrulanmistir.

KOAH tanisinda spirometri tanim geregi zorunluluk iken yapilmamasinin
nedeni Ozellikle ileri yasta hastanin spirometri yapamayacagi, zorlu ekspirasyon
manevrasina uyum gosteremeyecegi, isitme problemleri olabilir. Calismamizda
goriildiigii izere 65 yas listli hastalarin %81°1 spirometriye uyum gosterebilmektedir.
Arne ve ark.’nin yapti§1 calismada yeni tanit almis KOAH hastalarinin %59’una
spirometri yapildigi, yapilanlarin yas ortalamasinin daha geng¢ oldugu goriilmiistiir.
Spirometri yapilma oran1 50 yas altinda %76, 50-65 yas aras1 %64, 65 yas Ustli ise %
51 saptanmistir (36). Ayni c¢alismada birinci basamakta ikinci basamaga gore
spirometri ile konulmus KOAH tanisi1 daha az tespit edilmistir. Bagka bir calismada
ise saglik giivencesi olmayan popiilasyonda spirometrinin daha az yapildigi da

gosterilmistir (34).
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Spirometri incelemesi klinigimizde ATS-ERS kabul edilebilirlik, tekrar
edilebilirlik kriterleri uyarinca yapilmaktadir. Spirometri sonucunun KOAH lehine
yorumlanmasi ig¢in incelemenin post-bronkodilator yapilmis olmasi sarti aranir.
Birinci basamakta zaman veya ekipman kisithiligi nedeni ile pre-bronkodilator
yapilmis spirometriler de calismamizda tespit edilen KOAH fazla tanisina neden

olmus olabilir.

KOAH yanlis tanisina neden olabilecek bir diger faktor ise spirometride sabit
oran olan %70’in kullanilmasidir. Normalin alt sinirinin obstriiksiyon kriteri olarak
kullanilmamas1 70 yas {izeri popiilasyonda KOAH fazla tanisina, 45 yas altinda ise
KOAH eksik tanisina neden olabilir. GOLD 2020 raporunda obstriiksiyonun
belirlenmesi igin sabit oran Onerilmektedir (43). Bu nedenle ¢alismamizda
obstriiksiyon tanisi sabit oran kullanilarak konulmustur ve buna ragmen geriatrik
popiilasyonda KOAH fazla tanist gosterilmistir. Normalin alt sinir1 kullanilarak
yapilacak bir ¢aligmada KOAH tanisinin daha da azalabilece§i Ongoriilmiistiir.
Saglikli, asemptomatik, hi¢ sigara igmemis, 70 yas {istii kisilerle yapilan bir ¢aligmada
olgularin %35 oraninda FEVI/FVC oran1 < %70 oldugu tespit edilmis, 80 yas
uistiindeki bireylerde ise oran %50’ye yiikselmistir (44). Calismamizda olgularin

tamami 65 yas Uistli olmasina ragmen %81 oraninda spirometri yapilabilmistir.

Komorbiditeler: KOAH’ta komorbiditelerin atak siklig1 ve hastalik seyri ile
iligkili olduklar1 gosterilmistir (41). Ancak bunun yanira komorbiditeler KOAH fazla
tanisi ile de iligkili olabilir. KOAH fazla tanis1 ve eksik tanisi birlikte aragtirilmis, daha
once KOAH tanisi alanlarin %41.5’1, daha 6nce hi¢ KOAH tanis1 almayanlarin
%14.2°s1 KOAH tanis1 almistir. Sonug olarak %358.5 gibi ¢ok yliksek oranda KOAH
fazla tanisi fark edilmistir (45). Bu ¢alismada her iki grup i¢in de komorbiditelerin
KOAH eksik veya fazla tanisina neden olabildigi gosterilmistir. KOAH yanlis tanisi
ile giclii diizeyde iligkili olan komorbiditelerin obezite, obstriiktif uyku apnesi,
hipertansiyon, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezIligi oldugu gosterilmistir
(35). Calismamizin basinda komorbiditesi fazla olan hastalarin dispneye neden
olabilecek bir¢ok hastalig1 olmasi nedeni ile KOAH fazla tanisi1 saptanmasi beklendi.

Bu ikincil hipotezi test etmek {lizere c¢alismamizda komorbiditeler Charlson
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komorbidite indeksi ile dl¢iildii, ancak KOAH tanisinda da astim tanisinda da gruplar

arasinda istatistiksel anlaml bir fark bulunamadi.

KOAH’ta inflamasyon: KOAH ilerleyici akim kisitlanmasi ile karakterize,
anormal havayolu inflamasyonu ile seyreden bir kronik inflamatuar hastaliktir. Her ne
kadar KOAH bir akciger hastalig1 olsa da ciddi sistemik inflamasyona da yol agar. C-
reaktif protein (CRP) hepatositlerden doku hasar1 ya da inflamasyon kosulunda salinan
bir akut faz reaktamidir. CRP’nin hepatositler disinda kaynagi monositler ve
lenfositlerdir. Calismamizda KOAH tanist alan olgularda CRP’nin KOAH tanisi
almayanlardan daha yiiksek oldugu gosterildi. Literatiire bakildiginda daha dnce bagka
calismalarla da CRP’nin KOAH olgularinda kontol grubuna gore daha yiiksek
seyrettigi saptanmustir  (46). Ayrica KOAH olgularimin kendi aralarindaki
karsilagtirmalarda da FEV1 diizeyi, 6 dakika yiirime mesafesi (6DYM) ve PaO; ile
CRP diizeylerinin ters korelasyonda oldugu gosterilmistir (46, 47). Caligmamizda da
FEV1 ile PaO2 ve CRP arasinda korelasyon iligkisi saptanmadi, ancak PaO> ile CRP
ters korele bulundu. Pinto-Plata ve ark. KOAH olgularinda yaptig1 ¢alismada bu CRP
yiiksekliginin sigaradan bagimsiz oldugu saptanmigtir  (48). Bahsi gecen bu
caligmalarda hastalarin alevlenme donemlerinde degil stabil donemlerinde olmasina
ragmen CRP yiiksekliginin gosterilmesi, inflamatuar yanitin enfeksiyona ya da
alevlenmeye yorulamayacagina isaret etmektedir. Bu ¢aligsmalar hastanin havayolu
obstriiksiyonunun arttigi, 6DYM’nin azaldig1 ve hipokseminin belirginlestigi daha
ileri durumlarda inflamasyonun da arttigin1 belirtmektedir. Bu sonuglarla uyumlu
olarak KOAH olgularimizda CRP ve prokalsitonin diizeyini KOAH tanisi
koymadigimiz olgulara gore anlamli diizeyde ytiksek bulduk.

Astim: 65 yas isti olgularda astim prevelanst %6-10 araligindadir. Bu
olgularin 65-75 yas araliginda agirlikli olarak kadin oldugu ancak 75 yas iistiinde
cinsiyet baskinliginin ortadan kalktig1 gosterilmistir (49). Calismamizda ise astim
prevelansi %11 olarak bulundu. Astim olgularinin %68’1 kadin, %32’si ise erkekti. 75
yas lizerindeki 8 astim vakasinin ise %62.5’1 kadin, %37.5’1 erkekti. Calismamizda
literatlirdeki ¢alismalara benzer sekilde 75 yas lizerinde cinsiyet farkliliginin ortadan

kalkmamasinin sebebi olgu sayisinin azlig1 olabilir.
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Nefes darlig1, okstiriik, higiltili solunum gibi semptomlar her ne kadar astimi
diisiindiirse de, astima 6zgii degillerdir. Nefes darlig1 ve oksiiriik KOAH’1n da basat
semptomlar1 iken, sabahlar1 higiltili solunumun KKY hastalarinda da olabildigi
bilinmektedir. Interstisyel pulmoner édem havayolu obstriiksiyonu ve buna bagl
higilt1l solunuma neden olabilir. Interstisyel sivinin basisi ve havayolu mukozasiin
O0demi ile fazla interstiyel sivinin parankimin elastik recoilini degistirmesi bu
obstritksiyonda rol oynar (50). Tanmin konulmasi igin spirometrik inceleme,
bronkodilator cevabi, PEF takibi ve gerekli ise brong provakasyon testi yapilmalidir.
Ozellikle yash hastalarda komorbiditeler ve genis ayiric1 tam listesi gz Oniinde
buluduruldugunda objektif testlerin varligi daha da 6nem kazanir (51, 52). Buna
ragmen literatiirde bircok calisma 6zellikle yaslilarda astim tanisinda spirometrinin
cogunlukla yapilmadigini gostermektedir. Gershon ve ark. astim tanis1 alan 70-79 yas
arasi olgularin %42, 80-89 yas arasi olgularin %29, 90-99 yas arasi olgularin ise
%9.5’ine spirometri ile tan1 konuldugunu gostermislerdir (53). Calismamizda tim
olgularin %81’ine, astim tanis1 alan olgularin ise tamamina spirometri yapilmis, 15
hastada erken reversibilite, 7 hastada ise ge¢ reversibilite pozitif bulunarak astim tanisi
kesinlestirilmistir. Buna paralel olarak literatiirde de spirometri yapan teknisyenin
egitimi ve deneyimi uygunsa yasl hastalarin yaklasik %90’1na spirometri yapilabildigi

gosterilmistir (51, 54).

Astim tanisia 6zellikle yaslh popiilasyonda sigara, organik yakitlar, mesleki
maruziyetler nedeni ile KOAH eslik edebilir. Bu benzer semptomlarla gidebilen iki
hastaligi ayirmak i¢in radyolojik incelemelerin ve solunum fonksiyon testlerinin
yardimer olabilecegi bilinmektedir. Radyolojik incelemelerde (P-A akciger grafisi
veya Toraks BT) amfizem goriilmesi astimla uyumlu kabul edilmez  (55).
Calismamizda da amfizem -her ne kadar istatistiksel anlamliliga ulasmasa da- astimli
hastalarda ¢ok daha az goriilmiistiir. Infiltrasyon da astim ile uyumlu bir radyolojik
goriintli degildir. Bizim ¢calismamizda da infiltrasyon astimli hastalarda belirgin olarak
daha az goriilmiistiir. Konjestif kalp yetmezligi, kalp kapak patolojileri, kronik bobrek
hastalig1 gibi durumlarda sik rastlanan akciger 6demi ve plevra sivist da astimh
hastalarda beklenen bulgular degildir ve c¢alismamiz da bunu dogrulamistir. Bu
bulgular ayn1 zamanda c¢alismamizda astimli hastalarda rallerin belirgin olarak az

saptanmasi ile de paraleldir.
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Astim da KOAH da spirometride obstriikktif degisiklikler gosteren
hastaliklardir. Astimda bronkodilator ile reversibilite goriilirken KOAH’ta anlaml
reversibilite goriilmez. Ne var ki yasla birlikte goriilen astim daha az IgE iliskilidir.
IgE iliskili olan Tip 2 inflamasyonda bronkodilator cevabi daha belirgin ve hizli iken
intrensek astimda bronkodilatdr cevabi daha yavastir. Bu nedenle yaslilarda astim
KOAH ile karisabilir. Calismamizda da daha once KOAH tanis1 almis hastalarin
%3’linlin aslinda astim oldugu gosterilmistir. Zorlu ekspiryum manevrasini
yapamayan olgularda bu iki hastaligin ayrimi i¢in difiizyon kapasitesi 6l¢iilebilir.
DLCO degeri KOAH hastalarinda amfizem ve kor pulmonale nedeni ile diiserken
asttimda degisiklik beklenmez (55). Calismamizda da KOAH olgularinda DLCO
ortalamalar1t KOAH tanis1 almayan olgulara gore %21 daha diisiik saptandi. Literatiir
bilgisine paralel olarak calismamiz gostermistir ki KOAH amfizem ve kor pulmonale
araciligi ile DLCO’yu etkilerken astim etkilememektedir. Zorlu ekspiryum manevrasi
her ne kadar zor olsa da DLCO 6l¢iimii i¢in kooperasyon gerekliligi daha azdir. Yash
hastalarda kooperasyon eksikligi nedeni ile spirometri yapilamasa bile DLCO 6l¢iimii

bu iki hastaligin ayriminda faydali olabilir.

Kalp Yetmezligi: Calismamizda daha 6nce obstriiktif akciger hastaligi tanisi
alan olgularin yeniden yapilan ayirici tan1 sonrasi obstriiktif akciger hastalig1 disinda
en ¢ok aldiklari tan1 %17 ile konjestif kalp yetmezligi (KKY) olmustur. Her ne kadar
bu iki hastalik birbirine eslik edebiliyor olsa da ¢alismamizda KOAH tanisi spirometri
ile elendiginden bu durum s6z konusu degildir. Astim tanis1 da KKY hastalarinda fazla
konulmaktadir. Bu durum klinikte “kardiyak astim” olarak anilmaktadir. KKY’ye
bagli olarak olusan pulmoner 6dem, pulmoner ve brongiyal dolasimda basincin
artmasi, brons mukozasinda 6dem sonucu bronkokonstriiksiyon gelisebilir. Boylece
hastalarda ronkiis ve hisiltili solunum olabilir. Bazi arastirmalalarda bu hastalarda
brons provokasyon testleri bile pozitif bulunmustur (56, 57). KKY ile takip edilen
hastalarda yaptiklar1 calismada Jorge ve ark. kardiyak astim oranin1 %35 olarak tespit
etmislerdir. Higiltili solunum ile bagvuran bu hastalara yaptiklar1 spirometride ise
restriktif patern saptamislardir (58). Bu hastalara spirometri yapilmasa hisiltili
solunum nedeni ile astim veya KOAH gibi obstriiktif akciger hastaligi tanis1 konulmasi

olasidir.
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Dispnesi olan hastalarin kardiyak-solunumsal dispne nedenlerinin ayirt
edilmesinde NT-proBNP literatiirde faydali olabilecegi gosterilmis bir belirtegtir.
Ortalama yasin 81 oldugu, dispne sikayeti ile basvuran hastalarla yapilmis bir
calismada NT-proBNP kardiyak dispnesi olan hastalarda daha yiiksek bulunmustur
(59). Bu bilgiye paralel olarak ¢alismamizda KOAH tanisini digladigimiz olgularda
NT-ProBNP daha yiiksek bulunmustur.

Konjestif kalp yetmezliginin yanisira diyastolik kalp yetmezligi de obstriiktif
akciger hastaligi ile gelen olgularimizin kii¢lik bir kisminda goriilmiistiir. Literatiirde
tiim kalp yetmezliklerinin {igte birinin diyastolik kalp yetmezligi oldugu raporlanmis
olsa da ¢alismamizda bu hastalar ¢ok kiigiik bir oranda kalmistir. Bunun nedeni olarak
ekokardiyografik incelemenin diyastolik kalp yetmezligi raporlamadaki yetersizligi
gosterilebilir. Ote yandan ¢alismamiz daha once 65 yas iistii, kronik dispnesi olan
hastalarda Pedersen ve ark.’nin yaptigi calisma ile paralel olarak diyastolik kalp

yetmezligini %1 civarinda saptamistir (60).

Calisgmamizda P-A akciger grafisinde akciger o6demi KOAH tanisi
almayanlarda istatistiksel olarak anlamli sekilde fazladir ve KOAH tanisi dislananlarin
en ¢ok aldigr tanmin KKY olmasi ile paralellik gostermektedir. Bu istatistiksel
anlamliligin toraks BT’de kaybolmasi, P-A akciger grafisi ile toraks BT arasinda

zaman farki olmasina ve bu aralikta hastaya ditiretik tedavi baglanmasina yorulmustur.

Bronsektazi: Calismamizda olgularin aldiklart 4. en sik tan1 %9.5 ile
bronsektazidir. Martinez-Garcia ve ark.’nin yaptig1 bir ¢aligmada bir komorbidite
olarak bronsektazinin KOAH alevlenme sayisi ve KOAH agirhigi ile iliskili oldugu
gosterilmistir. KOAH hastalarinin %57.6’sinda bronsektazi saptamis, bronsektazi
varligi ile ciddi havayolu obstriiksiyonu, mikroorganizma izolasyonu, 6nceki yilda en
az 1 alevlenme varligi korele bulunmustur (61). KOAH, astim, KKY gibi bagka
hastaliklarin yanisira radyolojide bronsektazi saptanmasi ise akciger grafisi igin
yaklasik beste bir, bilgisayarli toraks tomografisi i¢in ise yaklasik dortte bir oranda
goriildii. Bu hastalarda bronsektazi yayginligi dispne nedeni olamayacak kadar azsa
da yapisal akciger hasarin1 gostermektedir. Obstriiktif akciger hastaliklarindan birisi
olan bronsektazi semptom benzerligi nedeni ile KOAH ile karigabilir. Bu noktada

bronsektazinin KOAH’ta ayn1 zamanda bir komorbidite de olabilecegi
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unutulmamalidir. Calismamizda da baska hastaliklara radyolojik incelemelerde eslik

eden bronsektazi buna igaret etmektedir.

Interstisyel Akciger Hastaligi: Olgularmmizin  %9’unda primer tani
interstisysel akciger hastaligidir (IAH). Bilgisayarli tomografide ise interstisyel
akciger hastalig1 paternlerinden herhangi birinin saptanma oran1 %10.5’tir. Son derece
heterojen olan bu hastalik grubunda bazi hastaliklarin 6zellikle ileri yasta goriildigi
bilinmektedir. IPF’nin median tan1 alma yas1 ise literatiirde 65 olarak saptanmistir
(62). 70 yas tstii olan interstisyel akciger hastalarda %45 siniflandirilamayan, %34
idiyopatik pulmoner fibrozis, %11 bag dokusu hastaligi akciger tutulumu, %8
hipersensitivite pnémonisi saptanmistir  (63). Gorildigi tizere her ne kadar tek
basinda tani en ¢ok IPF de olsa geriatrik yas grubunda da IPF-dis1 tanilar aslinda
cogunluktadir. Bu nedenle ileri yasta da IAH saptandiginda bag dokusu hastaliklari
aragtirtlmalidir. Bu aragtirmada unutulmamalidir ki 75 yas iistii ve 55 yas alt1 saglikli
goniilliilerin karsilastirildig bir ¢aligmada, 75 yas tistii olgularin %60’ 1nda subplevral
retikiiler goriinim ve %25’inde akciger kistleri saptanmustir (7). Geriatrik
poplilasyonda bu tir silik interstisyel fibrozis goriintiilerinin anlam ifade

etmeyebilecegi akilda tutulmalidir.

Obezite ve Obstriiktif Uyku Apne Sendromu: Obezite dispnede bagimsiz
risk faktériidiir. Olgularimizin ortalama viicut Kitle inseksi 26.43 kg/m? saptanmuistir.
Literatiirde obez olgularla yapilan c¢alismalarda bu hastalarin astim Oykiis,
bronkodilator kullanimi, egzersiz dispnesi yiiksek bulunmustur (64). Obez olgularin
dinlenimde de dispne sikayeti bir bagka hastaliga baglanmaksizin goriilebilir (65).
Cogu zaman dispne obez olgularda gogiis duvari hareketinin kisithili§ina ve havayolu

rezistansinin artmasina bagli olarak hizli yiizeyel solunum ile agiklanir (9, 66).

Bunun yanisira obstriiktif uyku apne sendromu obezite varligr sarti
aranmaksizin kronik dispnenin nedeni olabilir. Yasla birlikte OSAS insidansinin hem
kadin hem erkeklerde arttig1 gosterilmistir (67, 68). Bu nedenle geriatrik hastalarda
OSAS daha da dikkatle incelenmelidir. Calismamizda giindiiz asir1 uykululuk hali ve
tanikli uyku apnesi tarifleyen hastalara Epworth uykululuk skoru uygulanmigtir (69).
Bu skor 1991°den bu yana birinci basamaktan itibaren tarama testi olarak

kullanilabilme kolaylig1 saglamaktadir. Epworth skoru 10’un iizerinde olanlarda
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OSAS kuvvetle diistiniilmelidir. Polisomnografi OSAS tanisinda altin standart test
olup ¢aligmamizda da OSAS diisiiniilen olgulara uygulanmistir. Bunun sonucunda

kronik dispnesi olan hastalarin %4.5’u OSAS tanis1 almistir.

Skolyoz: Omurga deformiteleri restriktif  ventilatuar  bozuklugun
nedenlerinden biridir. Yasla birlikte gelisen dejenerasyon ve osteoporoz skolyoz ve
kifoz sikliginda artisa neden olur. Hong ve ark. yas ortalamasi 73.3 (60-94) 1347
goniillii olgu ile yaptiklari ¢aligmada klinik anlamli skolyoz (Cobb agist > 10°)
prevelansini %35.5 bulmuslardir. Bu ¢alismada ayrica daha yaglh olanlarda skolyoz
sikliginin ve ciddiyetinin arttigini, kadinlarda daha sik skolyoz goriildiiglinii de
gostermiglerdir (70). Dispne ayirici tanisinda akciger disi restriktif patolojiler arasinda
obezite, skolyoz, kifoz, noromiiskiiler hastaliklar, sistemik bag dokusu hastaliklari
bulunur (71). Skolyozdan P-A akciger grafisinde omurga rotasyon anomalisinin
goriilmesi ile siiphelenilebilir. Calismamizda hastalarin %3.5’inde solunum fonksiyon

testlerinde restriksiyon ile birlikte seyreden skolyoz saptandi.

Pulmoner arteriyel hipertansiyon: Shimony ve ark. merkezlerinde PAH
tanist alan 154 hastay1 65 yas iistii ve alt1 olarak iki gruba ayirarak yasin klinik
ozellikler ve prognoz iizerine etkisini arastirdiklar1 caligsmalarinda %30 hastanin 65
yas iistil, %70 hastanin 65 yas alt1 oldugunu saptamislardir. 5 yillik mortalite ise yash
olgularda %37.6 iken geng olgularda %64 saptanmistir (72). Frachon ve ark.’nin
yaptig1 calismada ise 66 PAH hastasinin 24’{iniin (%36.6) 65 yas iistiinde oldugu
goriilmiistiir. Bu olgularin genglere gére daha ¢cok komorbiditeleri, daha kisa 6DYM,
daha yiiksek NT-ProBNP degerleri ve daha sik USOT ihtiyaglari saptanmistir (73).
Literatiirde goriildiigii iizere her ne kadar grup I pulmoner hipertansiyon daha ¢ok
genglerde goriilse de yash popiilasyonda da akildan ¢ikarilmamalidir. Dispne ayirici
tanisinda tarama icin yapilacak EKO ile siiphelenilen olgularda sag kalp
kateterizasyonu pulmoner hipertansiyonu agiga ¢ikarabilir. Calismamizda olgularin

%2’si pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH) tanisi aldu.

Kanser: Literatiirde akciger kanseri diinyada en sik mortaliteye neden olan
kanser tipidir. Kanser istatistiklerine bakildiginda insidansinin 50 yasindan sonra hem

kadin hem erkeklerde hizli bir artisa gectigi, 70-80 yas araliginda ise pik yaptig

69



goriilmektedir (74). Dogrudan sigara ile iligkili oldugundan erkeklerde kadinlardan
fazla goriilmektedir. Ancak KOAH’ta oldugu gibi degisen tiitiin kullanim1 trendleri
nedeni ile cinsiyetler aras1 farklarin degisecegi ongoriilmektedir. Amerika Birlesik
Devletlerinde yapilan bir epidemiyolojik ¢alismada tiim akciger kanseri olgular1 3
gruba ayrilmis ve goriilmistiir ki olgularin %53’i 70 yas altinda, %33’ 70-79 yas
araliginda, %14’ 80 yas iizerindedir (75). Tiim bu verilere bakildiginda geriatrik
popiilasyonda dispnenin bir nedeni olarak primer akciger kanseri ve metastatik
kanserin akilda tutulmasi gerektigi anlagilmaktadir. Son yillarda 6zellikle kiiciik
hiicreli dis1 akciger kanserinde hem minimal invaziv cerrahi hem de mutasyona 6zgii,
hedefe yonelik kemoterapotikler sayesinde kirilgan olan geriatrik popiilasyon icin de
tedavi sansi artmigtir (76). Calismamizda 2 olgu akciger kanseri, 3 olgu metastatik
solid kanser (toplamda %?2.5) tanis1 aldi. Akciger kanseri olan her iki olgunun 50

paket-yil’n iizerinde sigara dykiisii mevcuttu.

Kronik bébrek hastahigi: Kronik bobrek hastaligi (KBH) dispne ayirici
tanisinda Ozellikle geriatrik yas grubunda onemli bir yere sahiptir. Kronik dispneye
neden olabilmesinin yanisira bobrek yetmezligi nedeni ile akut dispne nedeni de
olabilir. Anemi ve alveolokapiller membranda difiizyon bozukluklari, siv1 yiiklenmesi
ve havayolunda 6dem sonucunda ekspiryum sonunda havayollarinin erken kapanmasi,
ventilasyon-perfiizyon dengesizlikleri, santral hipoventilasyon sonucunda gelisen
hipoksemi, tiremik solunum kas giigsiizliigii, solunum eforunda artis nedenleri ile
dispne etiyolojisinde rol oynar. Kronik bobrek yetmezliginde hemodiyalizin dispneyi
azalttig1 Palamidas ve ark.’nin yaptig1 ¢alisma ile gosterilmistir. Bu calismada KBH
hastalarinin hemodiyaliz Oncesi ve sonrasi dispnesi mMRC skalasina gore
derecelendirmistir. Diyaliz 6ncesi ortalama 2 + 0.8 iken diyaliz sonrasi ortalama 0.6 +
0.7 saptanmis ve bu fark istatisiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.001) (77). Bizim
calismamizda ise 2 hastada KBH saptandi ve bu hastalar Nefroloji boliimiine sevk
edildi. Kreatinin yiikseklikleri her ne kadar kronik hasarin gostergesi olabilseler de
Ozellikle geriatrik popiilasyonda ek hastaliklar ve coklu ila¢ kullanimi nedeni ile
glomerdiil filtrasyon hizinda ani degisiklikler goriilebilmektedir. Semptomatik hastalar
renal replasman tedavileri agisindan degerlendirilmelidir. Caligmamizda %1 oraninda

KBH saptandi.
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Pulmoner emboli: Pulmoner emboli yillik insidansi epidemiyolojik
caligmalarda 39-115/100.000 arasinda degismektedir (78, 79). Venoz
tromboembolizm 80 yas tistiinde, 5. dekada gore 8 kat daha fazla goriilmektedir (79).
Akut pulmoner emboli etkiledigi akciger segmentinin genisligine ve hastanin kardiyak
rezervine gore farkli tablolarla ortaya cikabilir. Dispne, gogiis agrisi, senkop,
hemoptizi, hemodinamik instabilite goriilebilir. Bazen de asemptomatik olabilir ve
tesadiifen saptanir. Bazi vakalarda tekrarlayan mindr emboliler hastada giderek artan
nefes darligima neden olduklarindan pulmoner emboli gibi akut bir hastalik tam
stirecinde akla gelmez ve atlanir. Kronik tromboembolik hastalik ve neden oldugu
pulmoner hipertansiyon ise siklikla efor dispnesi ile kendini gosterir. Calismamizda 2
olgu kronik dispne ayirici tanisinda pulmoner emboli tanisi aldi. Olgularin her ikisi de
bir siiredir astim tanisi ile izleniyordu ve hipoksemileri yoktu. EKO’da sPAB degerleri
35 ve 40 mmHg idi. Obstriiktif akciger hastaliklarinda her ne kadar kor pulmonale
geligebilirse de olgular pulmoner hipertansiyon siniflari agisindan yeniden gozden

gecirilmelidir.

Dressler Sendromu: Dressler sendromu kardiyak cerrahi ya da miyokard
enfarktiisiinii takiben plevral, perikardiyal veya akciger dokusunda inflamasyon ile bir
hipersensitivte reaksiyonudur (80). Dispneye ¢ogunlukla ploretik gogiis agrisi eslik

eder. Caligmamizda kronik dispnesi olan bir olguda Dressler sendromu saptanda.

Diyafragmatik herni: Diyafragmatik herni yiiksek basingli abdominal
bosluktaki organlarin diisiik basincl toraks bosluguna diyafragmadaki bir defektten
gecmesidir. Konjenital veya kazanilmig olabilir. Konjenital olanlar1 da nadiren
eriskinlikte goriilebilir. Literatiirde hem Morgagni hem Bochdalek hernisinin eriskin
hastada dispne etiyolojisinde tespit edildigi vakalar mevcuttur (81-84). Kazanilmis
olan 9zofagus hernileri diyafragmadaki defektin boyutuna gore 6zofagus yani sira
midenin de toraks bosluguna yer degistirmesi ile restriktif ventilatuar defekte neden
olarak dispneye yol acabilir. Defektin ve yer degistiren organinin boyutu arttikca
dispne siddeti artar. Bazen karin agris1 da eslik edebilir. Akcigerin P-A ile yan
grafilerinin birlikte goriilmesi ile paradzofagial, Morgagni ve Bochdalek hernileri

tespit edilebilir. Dispne nedeni olup olmadiklarinin belirlenmesinde solunum
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fonksiyon testleri ile anlamli restriksiyonun gosterilmesi Onem tasir. Biz de

calismamizda bir olguda (%0.5) dispnenin ana nedeni olarak gastrik herni saptadik.

KOAH Tams1 Kesinlesenlerin Karsilastirllmasi: Erkeklerin yaklasik
%46’1nda, kadinlarin ise %27’sinde KOAH tanis1 kesinlesmistir. Bu sonu¢ KOAH’1n
baskin olarak bir erkek cinsiyet hastalig1 olmasi ile paraleldir. Daha dnce astim tanisi
alan kadinlarin ancak %30’unun tanist dogrulandi. Bu da kadinlara kolaylikla astim
tanist konuldugunu diistindiirmektedir. Aynt durumdaki erkek hastalarda ise %63
oraninda tan1 dogrulandi. Bu ise erkeklerde astim tanisi konulurken daha temkinli
davranildig1 ve bu nedenle daha isabetli tan1 konuldugunu diisiindiirdii. Ileri yasta
higiltili solunum nedenleri arasinda yabanci cisim aspirasyonu, endobronsiyal malign

ve benign tiimorler astimdan dnce akla gelmektedir.

Sigara icenlerde beklendigi lizere igmeyenlere gére KOAH tanist alma orani
fazladir. Ancak pasif sigara maruziyetinin KOAH tanis1 alanlar ve almayanlarda farkl
olmadigr goriildii. Bunun yanisira asbest ve biomass maruziyetinin de KOAH
tanisinda belirleyici olmadig saptandi. Bu nedenle sigara icmemis hastalarda KOAH

tanis1 konulurken iki kere diistinmekte fayda vardir.

Calismamizda solunum sesleri KOAH tanis1 alanlarla almayanlarda farkli
degildir. Ronkiis isitilmesi ve higiltili solunum bronkokonstriiksiyon gostergesi
oldugundan KOAH tanis1 alanlarda fazla olacag diisiiniilebilir. Ancak KKY’de de
daha 6nce de bahsettigimiz lizere bronkokonstriiksiyon olur (56-58). Bunun yanisira

bir obstriiktif akciger hastalig1 olan bronsektazide de ronkiis isitilebilir.

Olgularin radyolojik incelemelerinde amfizem varligiin KOAH tanisi
alanlarda daha fazla goriildiigi tespit edildi. Bunun yanisira spirometride FEV1,
FEV1/FVC, FEF 25-75 ve PEF KOAH tanis1 alanlarda anlamli olarak daha diistiktii.
Bu incelemelerin sonuglart KOAH tanimi ve tanisi géz 6niinde bulunduruldugunda

dogal olarak beklenmektedir.

KOAH tanist alanlarin hemoglobin ve hematokrit degerleri almayanlardan
daha yiiksek tespit edildi. Bu sonu¢ KOAH’ta goriilebilecek hipoksemi nedeni ile

olusan eritropoez ile aciklanabilir. Bu agiklamaya uygun olarak arter kan gazi
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analizinde KOAH olanlarin ortanca PaO> ve oksijen satiirasyonu olmayanlardan diistik

saptandi.

KOAH sigara ve organik atik gibi zararli partikiil inhalasyonu sonucu ortaya
citkan anormal inflamatuar yamit ile karakterizedir. Bu nedenle inflamatuar
belirteglerin yiiksek olmasi beklenir. Calismamizda KOAH tanisi kesinlesenlerde
buna uygun olarak 16kosit sayisi, C-reaktif protein diizeyi de yiiksek saptandi. Akla
hastalarin KOAH alevlenmesi doneminde olabilecekleri gelse de, l6kosit sayilari
yiiksek olmakla beraber normal sinirlar dahilinde kalmis olup, bakteriyel enfeksiyon
gostergesi olan prokalsitonin yiikselmediginden bu inflamasyon belirteglerinin
enfeksiyona degil, altta yatan hastaligin kronik inflamasyonuna ikincil yiikseldigi
diistintildii. Enfeksiyon olmaksizin KOAH alevlenme donemini ayird etmek i¢in ise

hastalar takip edilerek stabil donem CRP ve l6kosit sayilart istatistik analize dahil

edildi.

KOAH Tamsimin Ongériilmesi: KOAH’ta alevlenmesiz gegen siirenin
belirlenmesini 6ngéren bir modelleme c¢alismasinda mMRC ve FEVI1 diizeyinin
alevlenmesiz gegen siire ile iliskili oldugu saptanmistir (85). Bu arastirmada
alevlenme siklig1 arttikga prognozun kotiilestigi goriilmiistiir. Calismamizda ise
olgularin KOAH tanisin1 dngoéremede erkek cinsiyet, yiiksek sigara paket-yil 6ykiisi,
akciger grafisinde amfizem olmas1 ve akciger 6demi olmamasi yaklasik %45 basari
saglarken FEV1/FVC oraninin 70’in altinda olmas1 da bunlara eklendiginde bu model
%80.3 basarili olmaktadir. Her ne kadar erkek cinsiyet, sigara dykiisii, amfizem varlig1
KOAH i¢in giiglii belirtecler olsa da spirometrinin vazgegilmez oldugu agikca

gorilmektedir.

Calismanin giiclii ve zayif yanlari: Calismamizin gii¢lii yanlarinin ilki benzer
hipotezi sorgulayan diger ¢aligmalar gibi ICD kodlar1 veya hastane kayit verileri
lizerinden degil, tarafimizca goriilen olgular {izerinden yapilmis olmasidir. Ulkemizde
ilaglarin geri 6deme kosullariin saglanmasi i¢in ICD kodlar1 denetlenmektedir. Bu
nedenle Ornegin akut bronsit gibi enfeksiydoz durumlarda akut bronkospazmin
palyasyonu igin verilen bronkodilatoriin geri 6demesi igin KOAH (J44) ya da astim
(J45) gibi tanilar aslinda klinisyen bu taniy1 koydugu i¢in degil, hasta ilaci alabilsin
diye kayitlara gegmektedir. Bu nedenle ICD kodlar1 {izerinden hastalarin KOAH veya
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astim tanisin1 6lgmek uygunsuz yiiksek sayilara neden olabilir. Bu durum g6z 6ntinde
bulundurularak hastalarin obstriiktif akciger hastaligi tanilarinin klinisyen karari
olmas1 tarafimizca sorgulandi. Ote yandan hastalarin anamnez giivenilirlikleri tam
kabul edilerek bu calisma gerceklestirildi. Hastalarin daha 6nce KOAH veya astim
tnaist alip almadiklar1 daha onceki doktorlarindan degil, kendilerinden 6grenildi.
Hastalarin bir baska saglik kurulusunda aldiklar1 astim veya KOAH tanisini spirometri
ile alip almadiklar1 ve o donemdeki spirometri sonuglar1 6grenilememistir. Hasta

ifadesine giivenilmis olmasi bu ¢alismanin kisithiliklarindan birisidir.

Bu ¢aligma 3. basamak olan bir tiniversite hastanesinde yiiriitiildii. Bu sayede
hastalarin solunum fonksiyon testleri, toraks bilgisayarli tomografi raporlari,

ekokardiyografi yorumlar1 yiiksek gilivenilirlik saglamaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Geriatrik popiilasyonda kronik dispne sik rastlanan bir semptomdur. Bu
semptom ile basvuran hastalarda yasa bakilmaksizin ayirici tani igin tanisal testler
yapilmalidir. Obstriiktif akciger hastaliklar1 her ne kadar dispne ayirici tanisinda
Oonemli yere sahip olsalar da fazla tani oranlari ¢alismamizda da literatiire paralel

olarak gosterilmistir.

Yalnizca anamnez Ozelliklerine bakilarak tani konulmasi fazla taniya neden
olur. Obstriiktif hava akim kisitlanmasi ile giden akciger hastaliklarinda kesin tani
ancak spirometri ile saglanabilir. Yash hastalarin spirometride zorlu ekspiryum
manevrasini yapamayacagl algisi calismamizda da goriildiigii gibi ancak bir

Onyargidir.

Calismamizda hastalarin dortte biri kardiyak tanilar (konjestif kalp yetmezligi,
diyastolik kalp yetmezligi, kalp kapak patolojileri gibi) almislardir. Geriatrik yas
grubunda kronik dispne ayirici tanisinda solunumsal nedenlerle birlikte ilk akla
gelmesi gereken patolojiler olan kardiyak patolojiler, solunumsal patolojilerle ¢ok
benzer anamnez Ozellikleri gosterebilirler. Bu nedenle tanisal testler biiyiik 6neme

sahiptir.

Hastalara uygunsuz konulan fazla tanilar nedeni ile recete edilen ilaglardan
hastalarin fayda gorememesi, gereken asil tedaviyi alamamalari, sik saglik merkezine
basvuru, sik hastaneye yatis olarak kendini gostermekte ve hem bireysel hem

toplumsal saglig1 etkilemektedir.

Sonug olarak, geriatrik yas grubunda obstriiktif akciger hastalig1 fazla tanisi
oldugu unutulmamali ve hastanin yasina iliskin 6nyargilara kapilmadan ayirici tani

icin gereken tanisal testler uygulanmalidir.
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OZET

Giris: Nefes darlig1 geriatrik popiilasyonda sik rastlanan bir semptomdur. 65
yas ustiindeki bireylerin tligte biri dispneden yakinirlar. Tan siirecinde yasliliga bagh
zorluklar bu yas grubunda belli hastaliklarda yanlis ve fazla taniya neden
olabilmektedir. Gogiis hastaliklar1 giinliik pratiginde de obstriiktif akciger hastaliklar
bunlarin basinda gelir. Biz de ¢alismamizda bu gézlemi sinamak amaci ile klinigimize
basvuran 65 yas iistiinde, kronik dispne yakinmasi olan ve bu yakinma nedeni ile daha
onceden bir obstriiktif akciger hastaligi tanisi almis olan olgulari, tedaviye ragmen
sikayetleri devam ettiginden ayirici tani stirecinde tekrar degerlendirdik.

Gerec ve Yontem: Klinigimize kronik dispne yakinmasi ile bagvuran 65 yas
iistli hastalarin sosyodemografik verileri, maruziyet dykiileri, daha 6nceden aldiklari
tanilar ve tedaviler kaydedildi. Temel semptomlar1 sorguland1. Fizik muayene sonrasi
radyolojik incelemeler, solunum fonksiyon testleri, kan incelemeleri yapildi. Onceden
aldiklar1 tanilar da goz Oniinde bulundurularak ayiric1 tani yapildi. Son tanilan

kaydedildi.

Bulgular: Arastirmaya 65 yas tizerinde kronik dispnesi olan 262 olgu dahil
edildi. 62’si ¢esitli nedenlerle ¢alisma dis1 kaldi. 200 olgu ile ¢alisma tamamlandi.
Olgularin %57°1 kadin, %43’1 erkekti. %70’inin 6nceden kronik obstriiktif akciger
hastalig1 (KOAH) tanisi, %30’unun ise astim tanist vardi. Bu tanilar nedeni ile %781
uzun etkili beta agonist ve inhale kortikosteroid %62’si uzun etkili anti-muskarinik,
%231 kisa etkili beta agonist, %10’u kisa etkili anti-muskarinik kullaniyordu. Ancak
tedaviye ragmen %15.5’inde modifiye Medical Research Council (mMRC) 1,
%74.5’inde mMRC2, %6.5’inde mMRC3, %3.5’inde ise mMRC4 seviyesinde dispne
sikayeti devam ediyordu. Ayirici tani i¢in incelemeler yapildi. KOAH tanili olgularin
ancak %36.4’linlin, astim tanili olgularin ise ancak %?28.3’linlin bu tanilar
arasinda hem KOAH hem astim i¢in uyum olmadig1 goriildii. Hastalarin geriye kalan1
baslica konjestif kalp yetmezligi (%17), bronsektazi (%9.5), interstisyel akciger
hastalig1 (%9), OSAS (%4.5), skolyoz (%3.5), kalp kapak patolojisi (%2.5), pulmoner
arteriyel hipertansiyon (PAH) (%2), koroner arter hastaligi (KAH) (%2) olmak tizere
bagka tanilar aldi. Sigara (p<0.001), erkek cinsiyet (p<0.001), posteroanterior (P-A)
akciger grafisinde ve toraks bilgisayarli tomografisinde (BT) amfizem varligi
(p<0.001), P-A akciger grafisinde akciger 6demi yoklugu (p=0.012), diisiik FEV1
yiizdesi (p<0.001), diisik FEV1/FVC oran1 (p<0.001), diisiik FEF 25-75 yiizdesi
(p<0.001), diisiik PEF ytizdesi (p=0.001), yiiksek hemoglobin (p=0.003), hematokrit
(p=0.003), 16kosit (p=0.005), C-reaktif protein (p=0.037) ve diisiik N-Terminal Pro
Brain Natriiiretik Peptid (p=0.02) KOAH tanis1 ile iliskili bulundu. KOAH tanisi
ongormek i¢in cinsiyet, sigara paket-yil, FEV1/FVC orani, P-A’da amfizem ve akciger
O0demi parametreleri kullanilarak olusturulan model varyansin = %80.3 {inii
aciklamaktadir (p<0.001, R?=0.803). Fizik muayenede ral bulunmamasi (p<0.001),
ronkiis varligt (p=0.011), P-A akciger grafisi ve toraks BT’de infiltrasyon
bulunmamasi (sirasi ile p=0.023, p=0.047), P-A akciger grafisinde akciger 6demi
varligi (p=0.033), plevra s1vis1 bulunmamasi (p=0.011) astim tanist ile iligkili bulundu.

Sonuc: Geriatrik yas grubunda kronik dispne yakinmasi obstriiktif akciger
hastaliklar1 fazla tanisina neden olmaktadir. Yaslilarda da dispne etiyolojisi aranirken
tiim diger olgular gibi gerekli tanisal testler uygulanmalidir. Dispne etiyolojisinde
KOAH ve astimin yani sira, kalp yetmezligi, kalp kapak hastaliklari, bronsektazi,
interstisyel akciger hastaliklari, OSAS da siklikla rastlanir.

Anahtar Kelimeler: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, astim, geriatrik
popiilasyon, kalp yetmezligi, fazla tan
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ABSTRACT

Introduction: Dyspnea is a frequent symptom among elderly. Dyspnea is seen
in one third of people over 65. Because of the difficulties at diagnostic tests,
overdiagnosis of some particular diseases is very frequent in this age group.
Obstructive lung diseases are at the top of that list in daily routine of Respiratory
Diseases. The aim of this study is evaluating dyspneic elderly who has a diagnosis of
obstructive lung disease and its treatment, without a relief.

Materials And Method: Subjects over 65 year-old with chronic dyspnea were
evaluated. Sociodemographic data, history of exposure, previous diagnosis and
treatment were recorded. Basic symptoms were questioned. After physical
examination, subjects have been undergone respiratory function tests and radiological
and blood investigation. Besides the previous diagnoses, differential diagnosis of
dyspnea was made.

Results: 262 subjects over 65 with have chronic dyspnea were recruited. 200
subjects have finished the steps of study. 57% were women, 43% were men. 70% of
them had a diagnosis of chronic obstructive lung disease (COPD), and 30% asthma.
All of them have a treatment for these diseases. Subject had inhaled treatments such
as: 78% long acting beta agonist and inhaled corticosteroids, 62% long acting anti-
muscarinics, 23% short acting beta agonists, 10% short acting anti-muscarinics.
Despite the medication patients had various modified Medical Research Council
(mMRC) levels of dyspnea (15.5% mMRC1, 74.5% mMRC2, 6.5% mMRC3, 3.5%
mMRC4). After diagnostic evaluation, the previous diagnosis of COPD and asthma
were confirmed in 36.4% and 28.3% of the subjects, respectively (p<0.001).
Congestive heart failure (%17), bronchiectasis (%9.5), interstitial lung diseases (%9),
obstructive sleep apnea (%4.5), scoliosis (%3.5), valvular heart diseases (%2.5),
pulmonary arterial hypertension (%2), coroner heart disease (%2) are other frequent
diagnoses. Smoking (p<0.001), male gender (p<0.001), emphysema on
posteroanterior (P-A) chest X-ray and thoracic computed tomography (CT) (p<0.001),
absence of pulmonary oedema on P-A chest X-ray (p=0.012), lower FEV1 (p<0.001),
lower FEV1/FVC (p<0.001), lower FEF 25-75 (p<0.001), lower PEF (p=0.001),
higher hemoglobin (p=0.003), higher hematocrit (p=0.003), higher leucocyte
(p=0.005), higher C-reactive protein (p=0.037) and lower N-Terminal Prohormone of
Brain Natriuretic Peptide (p=0.02) are associated with COPD. Multiple regression
analysis was performed to predict COPD. Gender, cigarettes pack-year, FEV1/FVC,
emphysema and pulmonary oedema on P-A chest X-ray significantly predict COPD
(p<0.001, R?= 0.803). Rhonchus on auscultation (p=0.011), absence of crackles
(p<0.001), absence of infiltration (p=0.023), pulmonary edema (p=0.033) and pleural
effusion (p=0.011) on P-A chest X-ray are associated with asthma.

Conclusion: Geriatric population have overdiagnoses of COPD and/or asthma.
Diagnostic procedures are essential evaluating the dyspnea in elderly, like all age
groups. COPD, asthma, heart failure, valvular heart diseases, bronchiectasis,
interstitial lung diseases and obstructive sleep apnea are frequent among elderly having
chronic dyspnea.

Key Words: Chronic obstructive lung disease, asthma, geriatric, heart failure,
overdiagnosis
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EKLER

EK 1. ANKARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI BILGILENDIRILMIS
GONULLU HASTA ONAM FORMU

Sizi Prof. Dr. Oya Kayacan tarafindan yiiriitilen “Her dispne Kronik Obstruktif Akciger

Hastahg1 degildir: 65 yas iizeri dispne sikayeti olan hastalarda tam dagilim
“baslikli aragtirmaya davet ediyoruz. Bu arastirmada nefes darlig1 olan hastalarda Kronik Obstriiktif
Akciger Hastalig1 goriilme orani tespit edilecektir. Bu arastirmaya katilip katilmama kararini vermeden
once, arastirmanin neden ve nasil yapilacagini bilmeniz gerekmektedir. Bu nedenle bu formun okunup
anlagilmasi biiyiik 6nem tasimaktadir. Eger anlayamadiginiz ve sizin i¢in agik olmayan seyler varsa, ya
da daha fazla bilgi isterseniz bize sorunuz.

Bu ¢aligmaya katilmak tamamen goniilliiliik esasina dayanmaktadir. Calismaya katilmama
veya katildiktan sonra herhangi bir anda ¢aligmadan ¢ikma hakkinda sahipsiniz. Size verilen
formlardaki sorular1 yanitlarken kimsenin baskisi veya telkini altinda olmayin. Bu formlardan elde
edilecek bilgiler tamamen arastirma amaci ile kullanilacaktir.

Aragtirmayla Ilgili Bilgiler:

Aragtirmanin Amact: Nefes darligi olan hastalarin ne kadarinda Kronik Obstriiktif Akciger
Hastalig1 oldugunun tespit edilmesi

Aragtirmanin Nedeni: Bilimsel aragtirma

Arastirmanin Ongériilen Siiresi: 1 y1l

Aragtirmaya Katilmasi Beklenen Katilimer/Goniilli Sayisi: 150-200 kisi

Arastirmanin Yapilacag Yerler: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 ABD

Arastirma I¢in Yapilacak Testler: Bu calisma dogrultusunda sizden igne yardimiyla 2 cay
kasig1 kadar kan alinacaktir, boylece kaninizaki oksijen oranina bakilacaktir. Bir makineye iifleyerek
akciger fonksiyonlariniz incelenecektir. Akciger filminiz ¢ekilecektir. Bu testler nefes darligi ile
bagvuran her hastaya yapilan rutin testlerdir.

BiLGILENDIRILMiS GONULLU ONAM FORMU

Yukarida yer alan ve arastirmadan 6nce katilimciya/goniillitye verilmesi gereken bilgileri okudum
ve katilmam istenen ¢alismanin kapsamini ve amacini, gonillii olarak {izerime diisen sorumluluklar
tamamen anladim. Calisma hakkinda yazih ve sozlii aciklama asagida adi belirtilen arastirmaci
tarafindan yapildi, soru sorma ve tartisma imkani buldum ve tatmin edici yanitlar aldim. Bana,
calismanin muhtemel riskleri ve faydalari sozlii olarak da anlatildi. Bu ¢aligmayi istedigim zaman
ve herhangi bir neden belirtmek zorunda kalmadan birakabilecegimi ve biraktigim takdirde herhangi
bir olumsuzluk ile karsilagmayacagimi anladim.

Bu kosullarda s6z konusu arastirmaya kendi istegimle, hicbir baski ve zorlama olmaksizin
katilmay1 kabul ediyorum.

Katilimcinin (Kendi el yazisi ile)
Adi-Soyad:
Imzast:

Velayet veya Vesayet Altinda Bulunanlar Icin;
Veli veya Vasisinin (kendi el yazisi ile) Adi-Soyadi:
Imzast:

Arastirmacinin
Adi-Soyad:

11’1’1Z2ISII

Not: Bu form, iki niisha halinde diizenlenir. Bu niishalardan biri imza karsiliginda goniillii kisiye
verilir, digeri arastirmaci tarafindan saklanir.
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EK 2. KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACTK ADT

Her dispne Kronik Obstruktif Akciger Hastah degildir:65 yas
{izeri dispne sikayeti olan hastalarda tani dagilim:

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

. ETIK KURULUN ADI Ankara Universites] Tip Fakiiitesi Klintk Aragtirmalar Etik Kuralu
B ) Ankara Universitesi Tip Fakoltesi Morfoloji Binas 06100
£ ’% ACIK ADRESI: Sthhiy/ANKARA
Fg TELEFON 0312 595 8227
Es FAKS 0312310 63 70
E-POSTA etik@medicine.ankara.edu.tr
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI Prof.Dr.Oya KAYACAN
UNVANI/ADI/SOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ UZMANLIK | G&is Hastaliklar
ALANI
KOORDINATOR/SORUMLU | Ankara Universitesi Tip Fakititesi Gogils Hastaliklan Anabilim
RASTIRMACININ
BULUNDUGU MERKEz | Dali
~VARSA IDARI SORUMLU
UNVANIADISOYADI
= _ DESTEKLEYICI
= PROJE YURUTUCUSO
UNVANI/ADI/SOYADI
: (TOBITAK vb, gibi kaynaklardan
destek alanlar jgin)
g DESTEKLEYICININ YASAL
= TEMSILCIS!
B FAZ =)
E FAZ2 m]
2‘ FAZ3 0
FAZ4 m]
ARASTIRMANIN FAZI VE | Gbzlemsel ila¢ ¢cahigmas: ]
TORO Tibbl cihaz Kiinik sragtrmas: | O
In vitro tibbi tam cihazlar ile
yapilan performans o
defterlendirme calismalari
flag dip1 Klinik aragtirma O
) Diger ise belitiniz: Analitik aragirma-Kesitsel aragtirma
ARASTIRMAYA KATILAN | TEXMERKEZ | COXMERKEZLI | ULUSAL
MERKEZLER ® u} = ULUSLARARASI O
Etik Kurul Bagkammn

Imza

Unvani/Ady/Soyadi:Prof.Dr.Mehmet MELLI

B

Not: Edk kurnt bagkant, imzasinm yer almadigt her saypfaya imzn atmaldr.
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI Her dispne Kronik Obstruktif Akciger Hastahg: degildir:65 ya
{izeri dispne sikayeti olan hastalarda tam dagilimi

VARSA ARASTIRMANIN PROTCKOL KODU
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g CLCU RAPOR FORMU Torkes [0 Irgikeee D Diper O
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Beige Adi Aphlsma
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