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OZET

Bu calismada KOAH’lilarda istirahat kogullarinda ekspiratuar akim hizlar1 ve kan gazi degerlerinin yiiriime bandinda efor testi
parametreleri (treadmill exercise testing parametres: TETP) ile iligkisi ve bunun hastaligin siddetini 6ngérmedeki degeri arasti-
nlmugtir. Bu calismaya 45 KOAH'It hasta (kadin/erkek: 9/36, yas ortalamasi: 61+11y1l) ve 21 saglikli birey (kadin/erkek: 4/17,

yas ortalamasi: 60+10 yil) alindi. Tiim KOAH’ls hastalar (L grup, FEV | %51.3+7.2) FEV | degerlerine gore 3 altgruba (IL
grup/hafif KOAH, FEV | %60-79, IIL grup/orta diizeyde KOAH, FEV | %40-59, IV. grup/ileri derecede KOAH, FEV | <%40)
aynldi. Kontrol grubunda FEV | >%80 idi. Tiim gruplara istirahat kosullarinda spirometri ile SFT ve sonrasinda semptomla si-
nirth maksimum efor testi uygulandi. Toplam kosu siiresi (TKS), toplam metabolik esdegerleri (TMET), maksimum VO 2
(mVO ;) diizeyleri ve maksimum kalp hiz (mKH), IIl. grup (mVO  ,: 17.6+4.9; p<0.0001, TKS: 3.8+1.1; p<0.0001, TMET:
4.8+1.3, p<0.001, mKH: 127.9+17.3 p<0.01) ve IV. grupta (mVO 52 15.25.3, p<0.0001, TKS: 3.321.2, p<0.0001, TMET:
3.9+1.5, p<0.0001, mKH: 114.9+15.6, p<0.001) kontrollere (mVO 2t 27.3+5.9, TKS: 7.1+1.3, TMET: 8.3+2.2, mKH:
137.3+13.4) gore anlaml farklilik gostermekteydi. Ek olarak IV. grupta ventrikiiler erken atim sayist (VEAS) kontrol grubu-

na gore anlamli olarak artmist1 (2.9+1.4% 1.7+1.1, p<0.01). Hafif KOAH grubunun tiim degerleri kontrol grubuna benzerdi.
FEV | ile TETP arasinda IIL grupta (mVO ,: r=0.35/p<0.005, TKS: r=0.31/p<0.01, TMET: r=0.29/p<0.01) ve IV. grupta
(mVO ,: r=0.49/p<0.001, TKS: r=0.45/p<0.005, TMET: r=0.31/p<0.01, mKH: r=0.29/p<0.01, VEAS: r=0.27/p<0.05) an-

lamh korelasyonlar saptandi. Ayrica IV. grupta PaO  , degerleri ile TETP arasinda da benzer bir ilisgki (mVO  ,:r=0.43/p<0.005,
TKS: r=0.35/p<0.01, TMET: r=0.32/p<0.02, mKH: r=0.31/p<0.03, VEAS: r=-0.29/p<0.05) bulundu. Bu ¢alismada orta-ile-

ri derecede KOAH’hlarda istirahat ekspiratuar akim hizlant ve PaO  , degerleri ile efor testi parametreleri arasinda yakin bir ilig-
ki oldugu ve bu iligkinin hastaligin ciddiyetini 6ngormede énemli bir rolii olabilecegi sonucuna vardik.

Anahtar sozciikler: kronik obstriiktif akciger hastaligi, efor testi
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ABSTRACT
Effect of Resting Expiratory Flow Rates and Arterial Blood Gas Values on Exercise Performance
in COPD

The aim of this study was to examine the relationship between rest spirometry values and treadmill exercise testing
parameters (TETP) in patients with COPD. We studied 45 patients with COPD (9 female and 36 male, age 61+11years)

and as a control group, 21 healthy subjects (5 female and 16 male, age 60+10 years). Patients with COPD (group I) divided

into three subgroup [mild (group II): FEV | %60-79, moderate (group III): FEV | %40-59, severe (group IV):FEV | <40%]
according to FEV | values. Arterial blood samples were taken for blood gas and pH before spirometry. Resting pulmonary
function parameters were obtained from subjects by spirometer. Symptom-limited maximal exercise testing was completed
on treadmill ergometer. High correlation between FEV | and TETP [total treadmill time (TTT), total MET values
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Kronik Obstriiktif Akcizer Hastal>a>nda Efor Testi

(TMETs), maximal mVO ,;(mVO,), maximal heart rate (mHR)] were found in the patients with COPD (respectively:

p<O0. 01, p<0. 02, p<0.01, p<0. 01). Additionally, the lower corelation between PaO

, and TETP (mVO ,, TTT, TMETs,

mHR) were found (p<0. 03, p<0. 04, p<0. 045, p<0. 04, respectively). This study shows significant correllations between
resting expiratory flow parameters (FEV ;| values), arterial blood gas values and TETP in patients with COPD. As a result
of this study, we concluded that exercise stress testing (treadmill ergometer) may have important role, to estimate severity
of disease, to follow patients and to organize exercise training especially in moderate and severe patients with COPD.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, excercise stress testing

G<Rfi

Kronik obstriiktif akciger hastaligt (KOAH) pulmoner me-
kaniklerde degisiklikler, anormal gaz degisimi, kardiyak fonksi-
yonlarda bozukluk, solunum kaslarmnin zayifligi ve beslenme
bozukluklar gibi bircok nedenin yol actig1 egzersiz kapasitesin-
de azalma ve dispne ile karakterizedir [1]. KOAH’ta kardiyopul -
moner efor testleri, egzersiz kapasitesinin belirlenmesi ve kisit-
lanmasina yol agan solunum patolojilerinin ortaya konulmast,
pulmoner rehabilitasyon amaciyla egzersiz egitiminin planlan-
mast, egzersiz toleransini artirmaya yonelik 6zgiil tedavilerin be-
lirlenmesi ve tedaviye yanmitin degerlendirilmesi gibi birgok
amagla yapilabilir [2-7]. Ayrica egzersiz kisitlanmasina yol aga-
bilecek sol ventrikiil disfonksiyonu veya iskemik kalp hastalig1
gibi diger nedenlerin solunum patolojilerinden ayirt edilmesine
yardimci olabilir. Efor testleri bisiklet ergometresi ya da yiiriime
band1 gibi cihazlarla uygulanabilir. Béylece maksimum oksijen
titketimi (mVQO,), yapilabilecek egzersiz kapasitesi, istirahat
diizeyinde fark edilemeyip egzersiz sirasinda ortaya ¢ikan arteri-
yel oksijen desatiirasyonu veya metabolik asidoz gibi tablolar
saptanabilir. Egzersiz sirasinda eksternal is miktari, oksijen ali-

mu ve atilimu, kalp hizi, kan basinci, dakika ventilasyonu, tidal
voliim, solunum frekanst, end-tidal PaCO,, PaO, ve PaCO, gi-
bi parametreler bakilabilir [2-4]. Onceki calismalarda KO-
AH’ta egzersiz toleransi iizerine olumsuz etkisi olan artmig 6lii
bogluk hacmi, azalmig ventilatuar rezerv, artmig solunum yiikii
ve diyafragmanin pozisyonu ile ilgili mekanik problemleri ice-
ren bircok ventilatuar anormallik bildirilmistir [8-10]. Bununla
beraber istirahat solunum fonksiyon testleri (SFT) ve arteryel
kan gaz1 degerlerinin egzersiz toleransinin tahminindeki degeri
ve aralarindaki iligkilerin aragtirildig1 caligmalarda farkli sonug-
lar ortaya konmustur [11-13]. Bu ¢aligmada KOAH’l1 hastalar-
da istirahatteki ekspiratuar akim hizlari ve kan gazi degerlerinin
efor testi parametreleri ile iligkisi ve bunun hastaligin ciddiye-
tini dngérmedeki degeri aragtirilmistir.

GEREC VE YONTEM

A. 1. B. U. Diizce Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklar1 poli-
klinigince KOAH tanisi konmus 81 hastadan 27’si sempto-
matik kalp hastaligi, bagka bir akciger hastalig1, korpulmona-
lesi ya da efor testini yapmaya engel sistemik veya néromus-

Tablo 1. Hastalarin ve kontrol grubunun demografik ve laboratuvar 6zellikleri

Kontrol Grubu Tiim KOAH Iilar II. GRUP III. GRUP IV. GRUP
n=21 L. Grup n:45 n=15 n=13 n=17
Yas (Yil) 60.3+8.7 61.2+.11.2 61.7+.9.8 60.6+.8.7 61.8+.10.8
Cinsiyet (E/K) 4/17 8/37 3/12 2/11 3/14
Agirlik (kg) 69.8+8.7 67.9+8.9 68.1+7.2 67.3+£8.9 66.8+9.3
Boy (cm) 171+14.6 168+17.1 169+13.4 166+11.4 167+15.1
VKI (kg/m?) 23.7+4.7 22453 23.2+3.7 22.3+4.3 21.4+3.9
LVEF (%) 64.8+5.3 62.3+6.7 64.9+4.9 61.5+5.3 59.6+6.3
FVC (%) 94.7+8.5 81.7+8.6° 86.2+7.6 82.7+12.6° 67.4+4.5%
FEV, (%) 85.9+5.1 51.2+7.3% 664+6.2° 49.7+5.9% 34.7+3.9%
FEV,/FVC (%) 85.7+5.6 53.7+6.7% 71.3+6.2° 51.8+6.5° 37.6+2.5%
FEF%>5.75 84.9+4.3 56.3+7.6 79.8+7.3 535.26.1° 33.8+5.1%
MVV (%) 85.3+4.2 51.7+11.4% 63.7+6.9 47.9+5.7% 33.9+4.3%
PaO, (mmHg) 91.2+7.3 702+11.7° 783+8.7¢ 68.7+7.6" 61.8+6.7%
PaCO, (mmHg) 39.8+3.7 38.7+3.5 38.7+4.3 36.3+5.14 45.9+6.3°
pH 7.42+0.03 7.42+0.06 7.43+0.05 7.42+0.05 7.39+0.05

VKI: viicut kitle indeksi, PaO,: parsiyel arteriyel O, basinct, PaCO,: parsiyel arteriyel CO, basinci, LVEF: sol ventrikiil ejeksiyon frak-
siyonu, FVC: zorlu vital kapasite, FEV ;: 1. saniyedeki zorlu ekspirasyon voliimii, MVV: maksimum istemli ventilasyon voltimii, FEF%;5_75:

ekspirasyon ortasi voliimii

2 kontrol grubuyla kargilastirildigida: p<0.0001, " kontrol grubuyla kargilastirildiginda: p<0.001, € kontrol grubuyla karsilastirildiginda: p<0.01,

4 kontrol grubuyla kargilastirildiginda: p<0.05.
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Tablo II. KOAHlilarn efor testi parametrelerinin kontrol grubuyla karsilastinilmas: ve bunlanin FEV

1 degerleri ile iligkisi

Efor Kontrol Grubu Tiim KOAH’lilar II. GRUP I1I. GRUP IV. GRUP
testi parametreleri n=21 I. Grup n:45 n=15 n=13 n=17
FEV,;=%85.9+5.2 FEV=%48.3+7.1 FEV=%65.3+7.2 FEV;=%49.2+5.9 FEV,=%34.6+3.9
mVO,: 27.345.9 19.7+5.9° 25.9+7.5 17.6+4.9° 15.2+5.9%
(mlfkg/dakika) r=0.35,p<0.05 r= 043, p<0.005 r=022,p>005  r=035,p<0.005  r=049,p<0.001
TKS 7.1+£1.3 4.6i1‘5b 6.7+1.5 3.8+1.1° 3.3+1.2%
(dakika) r=0.34, p<0.05 r=041, p<0.005 r=0.23, p>0.05 r=0.31, p<0.01 =045, p<0.005
TMET 8.3+2.2 53+1.7° 7.6+1.4 4.8+1.3° 3.9£1.5%
(ml/kg/dakika) r=0.33, p<0.05 1=0.38, p<0.01 r=0.21, p>0.05 1=0.29 p<0.01 r=0.31, p<0.01
mKH 137.3+£13.4 126.7+19.4° 134.9+14.7 127.9£17.3¢ 114.9+15.6°
(vuru/dakika) r=0.23, p>0.05 r=0.31, p<0.01 r=0.19, p>0.05 r=0.21, p>0.05 r=0.29, p<0.02
VEAS 1.7+1.1 2.1+1.3 1.9+ 0.9 1.6x1.1 2.9+1.4°
(say1/dakika) r=0.19, p>0.05 r=0.21, p>0.05 r=0.17, p>0.05 r=0.15, p>0.05 r=0.27, p<0.05

VEAS; ventrikiiler erken atim sayist

¢ kontrol grubuyla kargilagtirildiginda: p<0.01

mV0,; maksimum VO, diizeyleri, TKS; toplam kosu siiresi, TMET; toplam MET degerleri, mKH; ulasilan maksimum kalp hiz1,

% kontrol grubuyla karsilastirildiginda: p<0.0001, b kontrol grubuyla karsilastirildiginda: p<0.001,

kiiler bir hastaligi oldugundan ¢aligmaya alinmadi. Ayrica 6
hasta egzersiz testine girmek istemediginden, 3 hasta da test
oncesi cekilen 12 derivasyonlu EKG'lerinde énemli ST-T
segment degisikligi ve/veya aritmi saptandigindan ¢alisma di-
st birakildi. Kalan 45 hasta [9’u kadin, 36’s1 erkek (ortalama
yag 61+11)] ve 21 saglikli birey [4’i kadin, 17’si erkek (orta-
lama yag 60+10)] caligmaya alindi. Caligma gruplarmin de-
mografik 6zellikleri ve laboratuvar degerleri Tablo I’de goste-
rilmistir. Hastalarin hicbiri testlerin uygulandigi giin cay,
kahve ve sigara igmemisti. Hastalarin tiimiinde KOAH tani-
s1 8ykii, fizik muayene, gogiis rontgeni ve anormal spirometri
bulgulari (British Thoracic Society [BTS] 6l¢iitlerine gore)
ile kondu. KOAH tanisi son bir yil igcinde konmus olup has-
talar kabul edilebilir diizenli bir tedavi almakta ve stabil sey-
retmekteydiler. KOAH’l1 45 hasta . grup (FEV; %48.3+7.1)
olarak alindi. Daha sonra hastalart KOAH siddetini deger-
lendirmede BTS'nin ¢nerdigi siniflandirmay: kullanarak
FEV, (test degeri/beklenen degerin %’si olarak ifade edilen)
degerlerine gore ii¢ alt gruba ayirdik [14]; I1. grup hafif (FEV,
%60-79), KOAH’1 15 hasta, III. grup orta derecede (FEV;
%40-59) KOAH’l1 13 hasta ve IV. grup ileri derecede (FEV,
<%40) KOAH’l1 17 hastadan olustu.

Solunum Fonksiyon Testleri : Hasta ve kontrol grubun-
dakilerin hepsine sabah 09.00 ile 12.00 saatleri arasinda spi-
rometri yapildi. Hasta grubunun spirometrisi kisa etkili be-
ta-2 agonist bronkodilatér ajan olan salbutamolden 2 puf
(ODI ile 200 pg) inhalasyonu sonrast yapildi. Reversibilite
30-60 dakika sonrasinda spirometri tekrariyla degerlendiril-
di ve higbirinde astim tanisini destekler yanit alinmadi. Her
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olguda en az ii¢ basarili 6l¢iim yapilarak en iyi 6l¢iim deger-
lendirmeye alindi. Spirometri ¢éncesi ve sonrasi arteryel kan
gazlar alindi. Spirometri Vitalograph Alpha cihazi ile yapi-
larak FEV, FVC, FEV/FVC, FEF%;5.75, MVV degerleri
kaydedildi.

Yiirime Bandinda Efor Testi : Calismaya katilanlann ti-
miine hafif bir kahvaltidan sonra sabah 09.00-12.00 saatlerin-
de Nihon-Kohden Model ECG-9320 K (gercek zamanli EKG
ve nabiz hizt kaydi yapan) cihazla daha 6nce tarif edildigi se-
kilde Bruce protokoliine [15] gére semptomla sinirli yiiriime
bandi efor testi (TET) yapildi. Egzersizden ¢nce, egzersiz sira-
sinda ti¢ dakikada bir tepe egzersiz ve normale doniis (reco-
very) doneminde 12 derivasyonlu EKG kayitlart alindi. Tiim
bireylerin efor testi dncesinde, sirasinda ii¢ dakikada bir ve
normale doniis ddneminde manuel olarak arteryel tansiyon
(AT) olgtimleri yapildi. Ayrica test &ncesi ve sonrasi parsiyel
kan gaz1 degerleri ve pH ol¢iimii i¢in arteryel kan gazi 6rek-
leri alindi. Efor testi daha énce tarif edilmis sonlandirma 6l-
clitlerine gore sonlandirild: [16]. Hastalarin biiyiik bir kismin-
da (34/41) sonlandirma nedeni nefes darlig1 ve siddetli yor-
gunluktu. Digerlerinde bas dénmesi, atipik gogiis agrisi, ba-
caklarda kramplar ve semptom olmadan hedef kalp hizina
ulagildigindan test sonlandirildi. Test sirasinda ciddi aritmi,
iskemiyi kuvvetle diistindiiren ST-T degisiklikleri, testi son-
landirmay1 gerektirecek diizeyde arteryal tansiyon yiiksekligi
ve tipik angina pektoris olmadi. Efor testi ile eszamanli olarak
kardiyopulmoner stres testi diizenegi (Metalyzer 3 B-CPX
Systems, Scott Medical Products, Leipzig/Germany) ile mak-
simum oksijen titketimi (mVO,) hesapland:.
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Tablo III. KOAH'l1 hastalarin efor testi parametrelerinin PaO

, degerleri ile iligkisi

Kontrol Grubu Tim KOAHlilar II. GRUP [1I. GRUP IV. GRUP
Efor testi parametreleri =1 L Grup n:45 n=15 =l =l

Pa0,=91.2+7.3 Pa0,=70.2+11.7 Pa0,=78.3+8.7 Pa0,=68.7+7.6 Pa0,=61.8+6.7
mVO, 27.3+5.9 19.7+£5.9 25.9+7.5 17.6+4.9 15.2+5.9
(ml/kg/dakika) r=0.23,p>0.05 r=0.35, p<0.01 r=0.17,p>005  1=0.23,p>005  1=041,p<0.02
TKS 7.1£1.3 4.6+1.5 6.7+1.5 3.8+1.1 3.3+1.2
(dakika) r=0.23, p>0.05 r=0.31,p<0.05 r=0.13, p>0.05 r=0.19, p>0.05 r=0.38, p<0.03
TMET 8.3+2.2 53+1.7° 7.6+1.4 4.8+1.3 3.9+1.5
(ml/kg/dakika) r=0.21,p>0.05 r=0.31, p<0.05 r=0.12, p>0.05 r=0.21, p>0.05 r=0.31, p<0.05
mKH 137.3+13.4 126.7+£19.4° 134.9+14.7 127.9£17.3° 114.9+15.6
(vuru/dakika) r=0.23, p>0.05 r=031, p<0.01 r=0.19,p>005  1=0.21,p>005  r=0.29, p<0.02
VEAS 1.7+1.1 2.1£1.3 1.9+0.9 1.6+1.1 2.9+1.4
(say1/dakika) r=0.18, p>0.05 r=0.21, p>0.05 r=0.13, p>0.05 r=0.09, p>0.05 r=0.28, p<0.05

mV0,; maksimum VO, diizeyleri, TKS; toplam kosu siiresi, TMET; toplam MET degerleri, mKH; ulagilan maksimum kalp hizi, VEAS; vent-

rikiiler erken atim sayist

b kontrol grubuyla karsilastirildiginda: p<0. 001, © kontrol grubuyla karsilastirildiginda: p<0. 01

Istatistiksel Degerlendirme : Gruplarin karsilastirilmasin-
da student-t testi kullanildi. Maksimum kalp hizi (mKH),
maksimum O, titketimi (mVO,) ve toplam kosu siiresi (TKS)
parametrik olarak Pearson korelasyon testi ile MET degerleri
(metabolik esdeger=metabolic equivalent) ve ventrikiiler er-
ken atim (VEA) siklig1 ise nonparametrik olarak Spearmen
korelasyon testi ile degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik icin

p <0.05 degeri anlaml: kabul edildi ve korelasyon katsayisi “r
olarak alindi. Tiim degerler +SS olarak verildi.

BULGULAR

Tiim ¢alisma gruplarmin demografik ve laboratuvar ézellik-
leri Tablo I'de 6zetlenmistir. Toplam kosu siiresi (TKS), top-
lam MET degerleri (TMET), maksimum VO, (mVO,) diizey-
leri ve ulasilan maksimum kalp hizi (mKH), III grup (mVO;:
17.6+£4.9; p<0.0001, TKS: 3.8+1.1; p<0.0001, TMET: 4.8+
1.3, p<0.001, mKH: 127.9+17.3 p<0.01) ve IV. grupta
(mVO,: 15.2+5.3; p<0.0001, TKS: 3.3x1.2, p<0.0001,
TMET: 3.9+1.5, p<0.0001, mKH: 114.9+15.6; p<0.001)
kontrollere (mVO;: 27.3+5.9, TKS: 7.1+1.3, TMET: 8.3+2.2,
mKH: 137.3+13.4) gore anlamli farklilik gostermekteydi
(Tablo II). Ek olarak IV. grupta ventrikiiler erken atim sayist
kontrol grubuna gore anlamli olarak artmigti (2.9:1.4%
1.7+1.1, p<0.01) (Tablo II). Hafif derecede KOAH grubunun
tiim degerleri kontrol grubuna benzemekteydi (Tablo I, II, I1I).
FEV, ile TETP arasinda III. ve IV. grupta (daha belirgin) an-
lamli  korelasyonlar saptand: (III. grupta, mVOy;
r=0.35/p<0.005, TKS; r=0.31/p<0.01, TMET; r=0.29/p<0.01,
IV. grupta, mVOy; r=0.49/p<0.001, TKS; r=0.45/p<0.005,
TMET; r=0.31/p<0.01, mKH; r=0.29/p<0.01, VEAS; r=-0.27,
p<0.05) (Tablo II). II. ve III. gruplarda PaO, degerleri ile
TETP arasinda anlamli bir korelasyon (p>0.05) bulunmamasi-
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na ragmen V. grupta bu iki parametre arasinda FEV | ile TETP
arasindakine benzer korelasyonlar saptandi (mVOy;
r=0.43/p<0.005, TKS; r=0.35/p<0.01, TMET; r=0.32/p<0.02,
mKH; r=0.31/p<0.03, VEAS; r=-0.29/p<0.05) (Tablo I1I). Ne
hasta gruplar arasinda ne de kontrol grubunda herhangi bir
egzersiz parametresi ile PaCO,, pH degerleri arasinda anlamli
iliski saptanmadi (p>0.05).

TARTIfIMA

KOAH’l hastalarda FEV | ve FEV,/FVC hastaligin sidde-
tini degerlendirmede en sik kullanilan SFT parametreleridir.
FEV,/FVC orani hafif derecede KOAH olgularinda duyarh
olmakla birlikte FEV; degerleri orta-ileri derecede KOAH’ta
daha duyarlidir [4]. FEV, degerleri genellikle biiyiik hava yol-
larindaki degismeleri yansittigi igin KOAH’in erken dénem-
lerindeki degisiklikleri yansitmayabilir [17]. Caligmamizda
orta-ileri derecede KOAH’l1 olgu sayisinin daha fazla olmast
ve FEV/’e gore smiflandirmanin daha yaygin kullanilmas
nedeniyle hastalari British Thoracic Society’nin 6énerdigi si-
niflandirmay1 kullanarak (FEV{: %60-79 hafif, FEV;: %40-
59 orta, FEV<%40 ileri derecede) ii¢ altgruba ayirdik [14].
KOAH’l hastalarda egzersiz sirasinda mVO; azalmakta, dii-
siik ig yiikiiyle kalp hiz1 artis1 fazla olmaktadir. Oysa bunlarda
ulagilabilen maksimum kalp hizi azalmistir veya nadiren nor-
mal bulunmaktadir [2]. Knox ve arkadaglari yiiriime testlerin-
de (6-12 dakikalik) yiiriime mesafesi ile FEV; ve FVC arasin-
da anlamli bir iligki oldugunu gésterdiler [18]. Bagka bir ca-
ligmada da semptomla sinirh sikloergometer ile efor testi uy-
gulanmig olan 81 KOAH’l1 hastada mVO), ile FEV; arasinda
anlamli korelasyon saptanmustir. Ancak ayni calismada
mVQO, ile istirahat ve egzersiz sirasindaki kan gaz1 degerleri
arasinda anlamli iliski gézlenmemistir [19].

245



Yaz>c> M. ve ark.

Diger taraftan istirahat kogullarmda SFT ve maksimum
semptomla sinirlit TET parametreleri arasindaki korelasyon ile
ilgili az sayidaki yayinlarin da sonuglar birbiriyle uyumlu degil-
dir [11-13, 20]. Kirk beg hastay1 iceren ¢alisma toplulugumuza
kiyasla daha iyi durumdaki KOAH’1 hastalarda Dillard ve ar-
kadaglari yiiriime bandinda efor testi sonucunda mVO); ile Dco
ve FEV arasinda giiclii bir iligki oldugunu bildirdiler [20]. Carl-
son ve arkadaglar1 orta ve ileri derecede KOAH'l1 119 hastada
ozellikle Dco, MVV ve FEV| ile mVO, arasinda giiclii bir ilis-
ki oldugunu gostermis olmakla beraber bunun her hastada ge-
cerli olamayacagini da vurgulamglardir [12]. Bizim ¢aligmami-
za benzer bir yontemle Ortega ve arkadaglar1 78 KOAH’l1 has-
tanin 6nce arteryel kan gazi ve spirometrik 6lciimlerini ardin-
dan TET ile egzersiz performanslarini degerlendirdikleri calis-
malarinda; sonug olarak FEV, degerleri ile mVO; arasinda za-
yif bir korelasyon oldugunu ve istirahat kogullarinda SFT so-
nuglarinin ¢zellikle siddetli KOAH’l1 hastalarda egzersiz per-
formansini dogru tahmin etmede kullanilamayacagimni bildir-
mislerdir [13]. Bizim ¢aligma sonuglarimiz konu ile ilgili bu ¢a-
lismalarin sonuglarindan bir kismiyla celismekteyken bazi yon-
leriyle de uyumlu goziikmektedir. Caligmamizda orta ve ileri
derecede KOAH’l1 hasta gruplarinda KOAH’mn siddetiyle pa-
ralel olarak mVQO,, toplam kogu siiresi ve ulagilabilen mKH’nin
azalmis oldugu saptandi. Bu sonug, ileri derecede KOAH’I1
hastalarda hava akim hizinin azalmasi, hava yolu direncinin
ileri derecede artmasi ve hiperinflasyonun zaman iginde solu-
num kaslarinin yorgunluguna neden olmasi [4], ayrica ileri de-
recede KOAH’ta gelisen pulmoner damarlarda fonksiyonel bo-
zulmanin egzersiz sirasinda solunum kaslarina oksijen sunumu-
nu etkilemesi, bunun da egzersiz kapasitesinde azalmaya yol ag-
mast ile kismen agiklanabilir [3]. Calismamizda 6zellikle orta-
ileri derecede KOAHlilar kalp hizinin artmasina olanak sagla-
yacak kadar uzun siire kogamadilar. Bunun sonucunda mKH’la-
1 disiik, ancak egzersiz toleranslar1 ve performanslarmin ileri
derecede diisiik olmasina bagl olarak da submaksimum is ile
kalp hizlarinin daha erken yiikseldigi saptandi.

Rasche ve arkadaglart KOAH’l: 64 hastada bisiklet ergometre
efor testi sonucunda istirahat kosullarindaki akciger fonksiyon
testleri ve kan gazi degerlerinin egzersizdeki kan gazi degisimini
ongdrmede iyi bir arag olabilecegini gostermistir. Hastalarm
%21.9'unda egzersizde patolojik PaO, yaniti alinmustir. Istirahat
kosullarinda akciger fonksiyon parametrelerinden FEV; ve hava
yolu direnci ile egzersiz kan gazi degerleri, dzellikle PaCO; arasin-
da negatif bir iligki saptanmistir [21]. KOAH’l1 hastalarda en be-
lirgin 6zellik hipoksemi ve bazi olgularda buna eklenen hiperkap-
nidir. Hipokseminin en 6énemli nedeni ventilasyon/perfiizyon
oranindaki bozulma ve alveoler hipoventilasyondur [4]. Arter ka-
nindaki karbondioksit diizeyi dogrudan alveoler hipoventilasyon-
la iliskilidir. KOAH’l1 hastalarda alveoler ventilasyonun metabo-
lizma sonucu meydana gelen CO, iiretimini karsilayamayacak
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diizeyde azaldig1 durumlarda ve ventilasyon/perfiizyon oraninda
bozulmayla hiperkapni ve ileri dénemlerde respiratuar asidoz ge-
ligir. Amfizemin hakim oldugu olgularda hipoksemi ileri donem-
lere kadar hafiftir ve hiperkapni de belirgin degildir. Buna kargi-
lik kronik bronsitte hava yollar1 limenindeki daralma nedeniyle
ventilasyon bozulur ve ventilasyon/perfiizyon orani belirgin ola-
rak azalir. Bunun sonucunda bronsitin hakim oldugu olgularda
erken dénemde hipoksemi derinlesir ve hiperkapni de eklenir.
MIGET (multipl inert gaz eliminasyon teknigi) ile yapilan cals-
malarda hafif derecede KOAH’ta dahi ventilasyon/perfiizyon
oraninda bozukluk oldugu ve bunun hastalik ilerledikge arttigi
gosterilmistir [22-24]. Jeffrey ve arkadaglarinin yaptigr bir calis-
mada kronik hiperkapni ve asidozun hastaligin prognozunu belir-
gin olarak etkiledigi gosterilmistir [25]. Oysa bizim ¢alisgmamizda
yalnizca ileri derecede KOAHIilarin grubunda istirahat kosulla-
rinda PaO;, TKS, mKH ve mVO, degerleri ile pozitif korelasyon,
VEA sikligr ile negatif korelasyon saptandi. Ancak istirahat ko-
sullarmda PaCO, ve pH degerleri ile stz konusu parametreler
arasinda korelasyon saptanmadi. KOAH’lilarda belirgin pulmo-
ner hipertansiyon olmayisi ve FEV degetlerinin ¢ok diisiik oldu-
gu hastalarda bile belirgin hipoksemi ve hiperkapni goriilmeyisi,
hasta grubumuzda amfizemlilerin cogunlukta olabilecegini ve do-
layisiyla KOAH'l1 hastalardan amfizemli olanlarm daha iyi egzer-
siz performansina sahip olabilecegini diistindiirmdistiir.

KOAH nedeniyle solunum yetmezligi gelisen hastalarda
dinlenmede kardiyak aritmilerin siklig1 yapilan yayinlara gére
%20 ile 86 arasinda degismektedir [26-30]. KOAH’l1 olgularda
hipoksemi, hiperkapni, asidoz, korpulmonale, dijital kullanimi,
metilksantinler ve sempatomimetik ilaglarm kullanimini ige-
ren bircok neden aritmiye yol agmaktadir [26-33]. Hipoksemi
ve hiperkapni siddetli KOAH gibi solunum yetmezliklerinde
derin arteriyel oksijen desatiirasyonu ve hemodinamik bozuk-
luklarla iligkili olarak ¢zellikle egzersiz ve uykuda aritmiyi tetik-
lemektedir [34]. Bizim calismamizda da siddetli KOAHlilarda
VEA goriilme siklig1 ile PaO, basinci arasindaki negatif kore-
lasyonu mevcuttu. Ancak PaCO, degerleri ile VEA siklig1 ara-
sinda anlamli iliski saptanmadi. Bu sonuglar hastalarin ¢cogun-
lugunda arteryel PaCO, basinglarinin normale yakin olmast,
aritmiden sorumlu mekanizmalarda hiperkapniden ¢ok hipok-
sinin rol oynamasi, ileri KOAH’ta klinik olarak semptomsuz
sag ve/veya sol kalp bozulmasinm olast mevcudiyeti ve olgu sa-
yisinm az olugu ile agiklanabilir. Mevcut ¢alismada hastalara
semptomla sinirlt maksimum TEST uyguland: ve hastalarm bii-
yiik kisminda test, dispne ve yorgunluk nedeniyle sonlandirildi.
Hastalarm hicbirinde yasami tehdit edecek kardiyak ya da so-
lunumla ilgili bir komplikasyon olmadi. Bu sonug, Simmons ve
arkadaglarinin KOAHta egzersiz kisitlanmasindan kardiyovas-
kiiler sistemden daha ¢ok solunum sisteminin sorumlu oldugu
ve bu hastalara ¢cekinmeksizin maksimum diizeyde efor testleri-
nin yapilabilecegi goriisiinii desteklemektedir [35].
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Kronik Obstriiktif Akcizer Hastal>a>snda Efor Testi

Calismamizda su sonuglara ulastik:

Orta-ileri derecede KOAH grubunda ekspiratuar akim
hizlart (FEV) ve TEST parametreleri arasinda anlamli bir
iligki vardir.

[stirahat kosullarinda PaO, degerleri TEST parametrele -
ri ile yalnizca ileri derecede KOAH’ta ve daha zayif bir
iliski gostermektedir.

Egzersiz performansinin  6ngériilmesinde  istirahat
kosullarindaki FEV | degeri istirahat kosullarindaki PaO,
degerlerinden daha kullanigli ve duyarlidir.

[stirahat kosullarindaki PaO, degerleri ve FEV degerleri
egzersizde aritmi olugma riskinin 6ngoriilmesinde cok du-
yarlit olmasa da kullanilabilir.

KOAH’ta SFT sonuglarina bakilarak orta-ileri derecede
KOAH grubunda maksimum TET yapilmasindan
kacinmamalidir.

Sonug olarak orta-ileri derecede KOAH’ta hastalarin eg-

zersiz performansimnin belirlenmesinde istirahat kosullarinda

arter kan gazi degerleri ve &zellikle de ekspiratuar akim hizla-

rinin énemli bir rolii olabilecegi kanisina vardik. Ayrica tek

bagina istirahat kosullarinda ekspiratuar akim hizlarinin kar-

diyopulmoner egzersiz parametreleri ile yakin iligskisine baki-

larak, hastalara, fiziksel egzersiz programlarinin yapilmasinda
ve buna yanitin degerlendirilmesinde kullanilabilecegi soyle-
nebilir. Yine de bu sonuglar1 dogrulayici, daha fazla sayida ve

farkli 6zellikte hasta iceren ve daha ¢ok degiskenin kullanil-

dig1 biiyiik lcekli caligmalara gereksinim vardir.
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