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DERS iCiN BiLINMESI GEREKEN ON BiLGILER
Solunum Fizyolojisi
Solunum semptomlari ve fizik muayene bulgular:

Normal akciger grafisi

OGRENME KAZANIMLARI

Bu dersin sonunda 6grenciler;
KOAH tanimini 6grenir

KOAH’a yol acan risk faktorlerini 6grenir

KOAH semptom ve fizik muayene bulgularini degerlendirir

KOAH tanisinin konulmasi icin solunum fonksiyon testlerinin yorumlanmasini
ogrenir

KOARH’ta kullanilan diger laboratuar yontemleri hakkinda bilgi edinir.

KOAH’h hastada akciger grafisini degerlendirebilir

KOAH ile diger hastaliklarin ayirici tanisini yapar

DERSIN ICERIiGi

KOAH Tanimi

Etyopatogenez ve Risk Faktorleri

KOAH Klinik Bulgulari- Semptomlar, fizik muayene bulgular

Tan Yontemleri : SFT , Akciger radyolojisi ve diger laboratuar yontemleri
KOAH siddetinin belirlenmesi

Ayiric tani




TANIM:

Havayollar1 ve akcigerlerin zararl partikiil ve gazlara kars1 kronik inflamatuar yaniti
sonucu gelisen kronik ve progresif hava akim kisitlanmasiyla karakterize bir hastaliktir.
Ataklar ve komorbiditeler hastaliin siddetini arttirir. Hava akim kisitlanmasi periferik
havayollar1 duvarinda meydana gelen inflamasyon ve havayollariin yeniden yapilanmasi
(remodelling) ile alveoler tutunma alanlarinin kaybi ve elastik rekoil giiciiniin azalmasiyla
karakterize parankimal hasar sonucunda ortaya ¢ikar.

Hastalik bazi fenotiplere sahiptir:

Amfizem: Anatomik olarak terminal bronsiollerin distalinde bulunan hava
bosluklarinda kalici harabiyetle karakterize bir durumdur.

Kronik Bronsit: En az iki y1l ist iiste 3 ay siireyle oksiiriik ve balgam ¢ikarmayla
karakterli, kronik ve tekrarlayici bronsiyal sekresyon artisinin gézlendigi durum olarak
tanimlanir.

EPIDEMIYOLOJI:

Prevalans: Diinya Saglik Orgiitii kayitlaria gére 1996°da diinyada KOAH prevalansi
erkeklerde 9.3/1000, kadinlarda 7.3/1000°dir. Ulkemizde yaklasik 5 milyon KOAH’I1 oldugu
diisiiniilmektedir. Adana bolgesinde yapilan bir ¢alismada 40 yas lizeri KOAH prevalans1 %
19.1 olarak bildirilmistir.

Mortalite: Halen genel 6liim nedenleri arasina 6. siradadir, 2020 yilinda 3., 2030 yilinda 4.
sirada olacagi 6n goriilmektedir. FEV1’deki yillik diisme hizi, dipne skorlarinin yiiksekligi,
hipoksemi diizeyi, pulmoner hiperinflasyon veya pulmoner hipertansiyon gelisimi,
malniitrisyon, egzersiz kapasitesindeki azalma, hayat kalitesinde bozulma, anemi ve atak
sayisinin siklig1 mortalite gostergeleri olarak kabul edilmektedir.

RiSK FAKTORLERI:

Sigara Dumani: Sigara duman1i KOAH gelisimi i¢in kabul edilen en 6nemli risk
faktoriidiir. Biitiin ¢aligmalarda sigara i¢enlerde solunum semptomlari ve fonksiyonel
bozukluk prevalansi, FEV1’de yillik azalma hiz1 ve KOAH’a bagli mortalite orani sigara
icmeyenlere oranla yiiksek bulunmustur. Sigara i¢enlerin % 15-20’sinde KOAH
gelismektedir. KOAH tanist alan erkek hastalarin % 85-90’1nda sigara igme Oykiisii vardir.
Yani erkeklerde bir numarali risk faktorii sigaradir. Sigaraya baslama yasi, total miktar (pk-
yil) ve tan1 konulduktan sonra sigaraya devam edilmesi mortaliteyi etkileyen faktorlerdir.

Pasif sigara i¢iciligi dogrudan hastaliga neden olmamakla birlikte var olan hastaligin
siddetinin artmasina yol agabilir. Gebelikte sigara i¢ilmesi fotusun diisiik dogum agirligiyla
dogmasina neden olur, bu da kisinin ileri yaglarinda da solunum fonksiyonlarmin saglikli
yagsitlarina gore daha diisiik olmasina yol agar.

Mesleksel Ekspozisyon: Mesleksel nedenlerle yeterli yogunluk ve siirede toz ve
kimyasal ( buhar, irritan, duman) inhalasyonu tek basina veya sigarayla birlikte KOAH’a
neden olabilir. Mesleksel irritanlarin bulundugu ortamda sigara igilmesi etkinin daha da
belirgin olmasina yol agar. Mesleksel ekspozisyon havayolu asir1 duyarlilifina da neden
olabilir.

Hava Kirliligi:

A) Dis Ortam Hava Kirliligi: Binalarda kullanilan yakitlardan salinan partikiiller
veya egzos gazlar Yiiksek yogunlukta akut hava kirliligi kronik kalp veya solunum sistemi
hastaligin iliskin yakinmalar1 arttirabilir. D1s ortam hava kirliliginin KOAH gelisimine katkisi
net degildir.



B) Ev I¢i Hava Kirliligi: Ev i¢i hava kirliligi havalandirmanin iyi olmadig1 kosullarda
biomass (odun, tezek, saman, komiir) kullanimiyla gelismekte ve sigara icmeyen kadinlarda
da KOAH’a neden olmaktadir.

Enfeksiyonlar:

Cocukluk doneminde gegirilen siddetli enfeksiyonlar eriskin donemde solunum
fonksiyonlarinda azalma ve solunum sistemi semptomlarina ve havayolu asir1 duyarhiligina
(hiperreaktivite) yol acar. Bebekte diisitk dogum agirlig1 cocukluk doneminde sik viral
enfeksiyon gecirilmesine zemin hazirlar.

Sosyoekonomik Durum:

KOAH gelisimi ile sosyoekonomik durum arasinda negatif korelasyon vardir. Kronik bronsit
ile kotli sosyoekonomik durum arasinda anlamli iliski bulunmustur. Sosyoekonomik risk
faktorleri : intrauterin ekspozisyon, ¢ocukluk ¢agi enfeksiyonlari, ¢ocukluk déneminde
cevresel faktorler, niitrisyon, ev ici kosullar1 ve mesleki ekspozisyondur.

Genetik Faktorler:

a) Alfa 1 Antitripsin Yetmezligi: KOAH’11 hastalarin % 1-2’sinden sorumludur.
Siklikla Kuzey Avrupa irklarinda saptanmustir. Hepatositlerdeki bir genetik bozukluk
nedeniyle Alfa 1 AT yapimi yetersizdir ve 6zellikle PiZZ genotipinde (homozigot yetersizlik)
erken baslangicli KOAH (panasiner amfizem) gelisir.

b) Ailesel Yatkinlik: KOAH bir aile i¢i hastaliktir. KOAH’lilarin birinci derece
akrabalarinda havayolu obstriiksiyonu oran1 da daha fazladir. MMP12’yi kodlayan gen ile
solunum fonksiyon bozuklugu arasinda iliski vardir.

Havayolu Asir1 Duyarhhgi:

Havayolu asir1 duyarliligi (BHR) genetik ve ¢evresel (mesleki ajanlar, sigara dumani)
faktorlerle iliskilidir. BHR (+) olan sigara igicilerde fonksiyonel kayip (BHR (-) sigara
icicilere gore daha fazla bulunmustur.

PATOGENEZ:

KOAH’ta basta sigara dumani olmak iizere ¢esitli zararli partikiil ve dumanlara kars1
havayollari, akciger parankimi ve pulmoner vaskiiler sistemde inflamasyon meydana gelir. Bu
inflamasyonda rol alan temel hiicreler makrofajlar ve notrofillerdir. Bunlarin yani sira epitel
hiicreleri ve CD8 T hiicrelerin de rolii vardir. Sigara dumani makrofajlarin aktive olmasina
neden olur. Makrofajlardan salinan nétrofil kemotaktik faktorler (IL-8, LTB4) inflamasyon
alanina noétrofil gogiine yol agar. Notrofillerden salinan proteazlar (notrofil elastaz,
katepsinler) ve makrofajlardan salinan matriks metalloproteinazlari) havayollar1 ve akciger
parankiminde doku hasarina neden olur. Proteaz/antiproteaz dengesi proteazlar lehine
bozulur. Ayn1 zamanda sigara dumaninda bulunan oksijen radikalleri oksidan stres artisina
neden olur. Oksidan stres direkt olarak asirt mukus sekresyonu, bronkokonstriksiyon ve brons
mukoza ddemi yaparak havayollarinin daralmasina yol acar. Bir yandan da Alfa 1- AT,
sekretuar 16koproteinaz inhibitdrii (SLPI) ve doku metalloproteinaz inhibitrii (TIMP) gibi
antiproteazlarin inhibe olmasina, dolayistyla proteazlarin etkinliginin artmasina neden
olur.Biiylik havayollarinda bronsit ve akciger parankiminde elastin ve kollajen yapisinin
parcalanmas1 sonucunda amfizem gelisir. Periferik havayollarinin duvarinda ise fibroblastlar
artarak obstriiktif bronsiolite ve yeniden yapilanmaya (remodelling) yol acar.

KOMORBIDITELER: KOAHta sistemik inflamasyon vardir ve farkli sistemlere ait gesitli
hastaliklara neden olabilir.

» KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR
Iskemik kalp hastalig1
Kalp yetmezligi




Atrial fibrilasyon
Hipertansiyon
= OSTEOPOROZ
= ANKSIYETE-DEPRESYON
= AKCIGER KANSERI
= METABOLIK SENDROM ve DIYABET
= SOLUNUM YOLU ENFEKSIYONLARI
= ANEMI
= UYKU APNESI

PATOLOJI:

Havayollari: Santral : Goblet hiicre ve mukdz bez hiperplazisi, epitelde yassi hiicre
metaplazisi ve silialarda dokiilme, asir1 mukus sekresyonu

Periferik: Bronsiol duvarinda inflamatuar hiicrelerle kalinlasma, peribronsioler fibrozis,
alveoler tutamak alanlarinda par¢alanma

Akciger Parankimi: Sigara igenlerde santriasiner, genetik yetmezlikte panasiner amfizem
olur. Bazen biil, bleb, pnomatosel seklinde hava kistleri goriilebilir.

Pulmoner Vaskiiler Sistem: Amfizemde alveolokapiller membran pargalanmasina bagli
olarak pulmoner kapiller yatak kayb1 olur. Pulmoner arterlerde intima ve media kalinlig
damar liimeninde daralma ile pulmoner vaskiiler direng artis1 ve pulmoner hipertansiyona, bu
da zamanla sag ventrikiil dilatasyonu ve kronik kor pulmonaleye neden olur.

FiZYOPATOLOJIK DEGISMELER:

/iNFLAMASYON ~
HAVAYOLU / PARANKIM \

1 Elastik doku ‘ Vaskuiler yatak |
‘ Havayolunda daralma harabiyeti
‘ Ekspiratuar akim hizil I’ / \
l V/Q oraninda
bozulma Diffizyon Sag kalp

‘ Hiperinflasyon afterload T
\ / (PVR 1)

Kas gucl | \ Gaz aligverisinde bg{ulma

Kan akimi L (Q 1)

L J

Hipoventilasyon

!

y

: : DOKULARA GAZ
HIPERKAPNI _ _ : : TRANSPORTUNDA
RESPIRATUAR ASiDOZIiS HIPOKSEMI BOZULMA

KOAH’ta KLIiNIK:

SEMPTOMLAR:

KOAH bir orta-ileri yas hastaligidir. Sadece Alfa 1 AT yetmezliginde geng yasta
semptomlar baglar. Tipik semptomlar oksiiriik, balgam ¢ikarma ve dispnedir.



Oksiiriik: Kroniktir. Aralikl1 veya her giin olabilir, giin boyunca devamli olabilir, sadece gece
okstirtigii nadirdir.

Balgam: Beyaz ve mukoid nitelikli olmalidir. Miktarinda artma, sari-yesil renk (piiriilan
balgam) enfeksiyonu diisiindiirmelidir.

Dispne: Kronik, devamli (persistan) ve ilerleyicidir (progresif). Mevsimsel 6zellik gostermez,
her zaman vardir. Ataklarda ve efor sirasinda artar.

FiZIK MUAYENE BULGULARI:

Solunum 6zelligi: Hizl,ylizeyel solunum vardir, solunum sayis1 >20/dak’dir, hava hapsini
yenebilmek icin ekspirasyonlarini uzatirlar, bunun icin biiziik dudak solunumu yaparlar.
Dispneik hastalarda supraklavikuler ¢ukurlarda ige ¢ekilmeler ve interkostal retraksiyonlar
goriilebilir. Solunum kaslarinin yoruldugu hastalarda paradoks solunum (solunum sirasinda
toraks ve abdomen hareketlerinin uyumsuzlugu) meydana gelebilir.

Pulmoner hiperinflasyon gelisen hastalarda gogiis 6n-arka ¢api artar, fig1 gégiis gelisebilir, her
iki hemitoraks solunuma yiizeyel katilir, solunum ve kalp sesleri derinden gelir, karaciger
asag1 yer degistirdiginden Kosta yayinin altinda palpe edilir.

Stabil donemde ek sesler duyulmayabilir, sadece ekspiryum uzunlugu olabilir. Bzan ral veya
ronkuslar duyulabilir.

Pulmoner hipertansiyon: P2 odaginda sertlesme, pulmoner-trikiispit odakta tifiiriim veya
S3 ritmi duyulabilir.

Kronik kor pulmonale: Boyun ven dolgunlugu, hepatomegali, pretibial 6dem olur.
Hipoksemi: Santral tipte siyanoz vardir, konjunktivalar hiperemiktir. Santral sinir sistemine
etkiyle huzursuzluk, sinirlilik, uykusuzluk olur. Aniden derinlesen hipoksemide oryantasyon
bozulur, halliisinasyonlar olabilir.

Hiperkapni: Aniden gelisen hiperkapni flapping tremor, periferik vazodilatasyon nedeniyle
hizl sigrayict nabiz, somnolans, biling bulaniklig1 ve CO2 narkozuna yol agabilir.

Kaseksi: Ust ve alt ekstremitelerde kas kiitlesinde azalma olur.

LABORATUVAR YONTEMLERI:

Solunum Fonksiyon Testleri

KOAH tanis1 spirometri ile konulur. Obstriiktif tipte fonksiyonel bozukluk olur. Risk
faktorlerinin ve kronik oksiiriik, balgam, dispne semptomlarinin bulundugu hastalarda FVC,
FEV1 ve FEV1/FVC azalir. FEVI/FVC’nin % 70’in altinda olmasi durumunda KOAH tanist
konulur. Hastalik siddetinin belirlenmesi icin FEV1 degeri kullanilir.

GOLD siniflamast:

Bronkodilator sonrast FEV1

Evre |- Hafif >9% 80
Evre Il- Orta % 80-50
Evre - Tleri % 50-30

Evre IV- Cok ileri < %30

ABCD SINIFLAMASI:



Risk

GOLD Hava akim kisltlanmasina gore sinlflandirma

mMRC 0-1 mMRC = 2
CAT <10 CAT=z10

Semptomlar ( nMRC veya CAT skoru)

Modifiye MRC (Medical Research Council) Skalasi:

0- Agir eforla nefesim daraliyor

1- Diiz yolda hizl1 yiiriirken veya hafif yokus ¢ikarken nefesim daraliyor

2- Diiz yolda nefes darlig1 nedeniyle yasitlarimdan daha yavas yliriiyorum veya durma geregi
hissediyorum

3- Diiz yolda 100m veya birka¢ dakika yiirliyiince dinlenmem gerekiyor

4- Nefes darlig1 nedeniyle evden ¢ikamiyorum veya giyinirken nefesim daraliyor

CAT anketi (KOAH Degerlendirme Testi): 8 soru 0-5 arasinda hasta tarafindan skorlanir.
Toplam skor 0-40 arasinda degisir.

RADYOLOJI:

PA AKCIGER GRAFISIi: Amfizem: Bilateral yaygin saydamlik artis1, diyafragmalarda
asag1 yer degistirme ve diizlesme, diyafragmalarda basamak belirtisi, kalbin vertikal konumda
olmasi (damla kalp), ince duvarli hava kistleri.

Kronik Bronsit: Hiler bolgede dallanma artist

Pulmoner hipertansiyon ve kronik kor pulmonale: Bilateral hiler genisleme (Sag inen
pulmoner arter ¢ap1 (SIPA) kadinlarda 14 mm’den, erkeklerde 16 mm’den genis),
kardiomegali

BILGISAYARLI TORAKS TOMOGRAFISi: Amfizem: Diisiik atteniiasyonlu alanlar
(saydamlik artis1), hava kistleri. KOAH i¢in rutin inceleme olmayip amfizem yayginliginin
degerlendirilmesi, malignite veya eslik eden bronsektazi tanist gibi nedenlerle yapilabilir.

DIGER TANI YONTEMLERI:

Orta-ileri KOAH Voliimler,kan gazlari, EKG,Hb
Piiriilan balgam Balgam kiiltiirii, antibiyogram
Gencte amfizem Alfa 1 antitripsin diizeyi

Biil arastirilmasi Bilgisayarli toraks tomografisi
Uyumsuz dispne Egzersiz testi

Astim kuskusu Bronkoprovokasyon,PEF takibi
Obstriiktif uyku apnesi kuskusu Polisomnografi




AYIRICI TANI:

ASTIM

Geng yas

Degisken semptom
Atopi

Aile oykiisii

Reversibl obstriiksiyon

KONJESTIF KALP
YETMEZLIiGi

Ince raller

PA: kardiomegali,
akciger 6demi bulgulari
SFT:Volumlerde azalma
(restriksiyon)

BRONSIEKTAZI

Bol piiriilan balgam
Bakteriyel infeksiyona bagh
Kaba raller

(Comak parmak

Radyolojik bulgular

TUBERKULOZ
PA:akciger infiltrasyonu,
nodiiler lezyonlar

BRONSIOLIT
OBLITERANS
Geng yas, sigara (-)

DIFFUZ
PANBRONSIOLIT
Erkek, sigara (-)

Bakteriyolojik tani Ekspozisyon Kronik siniizit

Bolgesel prevalansin yiiksek | Ekspirasyon BT:hipodens YRBT: diffiiz santrilobiiler
oldugu bolgelerde alanlar nodiiller,

diistintilmelidir hiperinflasyon
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