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6DYT
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IL-8
TNF-a
hTERT
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PDL-1
APC
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IL-12
TGF-B
TERT
TERC
TLR
TOLLIP
LAM
PLHH
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PAM
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: Interstisyel Akciger Hastaliklart

. Diffiiz Parankimal Akciger Hastaliklar1
: Pulmoner Rehabilitasyon

: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi
. Alt1 dakika yiiriime testi

: Amerikan Toraks Dernegi

: Avrupa Solunum Dernegi

: Amerika Birlesik Devletleri

: Interstisyel Pulmoner Fibrozis

: Hipersensitivite Pndmonisi

: Tiirk Toraks Dernegi

. Bilgisayarli Tomografi

: Idiyopatik Interstisyel Pnémoni

: Olagan Interstisyel Pnémoni

: Deskuamatif Interstisyel Pndmoni

: Lenfoid Interstisyel Pnémoni

: Giant Cell Interstisyel Pnémoni

: Kriptojenik Fibrozan Alveolitis

: Akut Interstisyel Pnémoni

: Non-spesifik Interstisyel Pnomoni

: Kriptojenik Organize Pnomoni

: Respiratuar bronsiolit-interstisyel akciger hastaligi
> Yiiksek ¢oziintirlikli bilgisayarli tomografi
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: Timor nekroz alfa

: Insan telomeraz katalitik alt iinitesi

: Miisin 5B promoter

: Programlanmis hiicre 6liimii-1

. Antijen sunan hiicreler

: Interferon gama

: Timor nekrozis alfa
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VAS
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: Romatoid artrit

: Sistemik skleroz

: Polimiyozit/dermatomiyozit

: Sjogren Sendromu

: Sistemik lupus eritematozus

: Solunum fonksiyon testi

. Total akciger kapasitesi

. Zorlu vital kapasite

. Rezidiiel voliim

- Vital kapasite

: Zorlu ekspiratuvar voliimiin 1. saniyesi

: Karbon monoksit diffiizyon kapasitesi

: Ventilasyon-perfiizyon

. Alveolar-arteriyel oksijen basinci farki

: Fonksiyonel rezidiiel kapasite
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: Zorlu ekspiratuar akim %25-75

: Satiirasyon yiizdesi

: St. George solunum anketi

: “Modified Medical Research Council” Dispne Skalasi
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: Vizuel Analog Skala

: Muscle

: Viicut Kitle indeksi Biodex Balance System®
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mm : Milimetre

cm : Santimetre
H20 > Su

kg : Kilogram

sn . Saniye

It - Litre

% - Yiizde

m : Metre

dk : Dakika

n : Olgu say1s1

A . Fark miktar1

p : Anlamhilik diizeyi
X : Ortalama

sd : Standart sapma
1 - Ki-kare testi
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INTERSTISYEL AKCiGER HASTALARINDA SOLUNUM KAS
EGITIMININ SOLUNUM PARAMETRELERI, FONKSiYONEL KAPASITE,
DENGE VE YASAM KALITESI UZERINE ETKISI

OZET

Interstisyel akciger hastaliklar1 (IAH); akciger parankimini etkileyen belirli klinik,
radyolojik ve histopatolojik 0Ozellikleri bulunan; inflamasyon ve fibrozis ile
karakterize, akut ya da kronik seyirli bir parankimal akciger hastaligidir. IAH ta hedef
yapi interstisyum olup zamanla hastaligin ilerlemesine bagli olarak alveoller, alveoler
bosluklar, brons liimeni ve bronigyoller de etkilenerek akciger parankiminin tiimiinde
tutulum goriiliir. TAH 1n tiim bu genel o6zellikleri egzersiz sirasinda solunum is
yiikiiniin artmasina ve ventilatuar bozulmaya neden olmaktadir. IAH ta genel olarak
semptomlar; dispne, Oksiiriik, egzersiz intoleransi, yorgunluk, solunum ve periferik
kas zayifligi, fonksiyonel kapasite ve saglikla iligkili yasam kalitesinin azalmasidir.
IAH’1 olan hastalarda pulmoner rehabilitasyon (PR) programlarinin semptom
yonetimi, solunum ve periferik kas kuvveti, fonksiyonel kapasite, yasam kalitesi,
anksiyete ve depresyon iizerine etkilerinin gosterildigi c¢alisma sayist kisithidir.
Kilavuzlarda; altta yatan hastaliktan bagimsiz olarak tiim kronik solunum sistemi
hastaliklarinin tedavisinde PR’nin 6nemi vurgulanmig ve bu kapsamda PR programlari
onerilmistir. Bahsedilen kilavuzlarda; solunum kas egitimi siipheli ve dogrulanmis
solunum kas zayiflig1 olan hastalarda PR’ye yardimci tedavi olarak onerilmektedir.
Literatiirde kisith sayida calismanm bulunmasindan otiirii, {AH hastalarinda iyi
yapilandirilmis ve denetlenen solunum kas egitiminin solunum fonksiyonlari, periferik
kas kuvveti, fonksiyonel kapasite, denge ve yasam kalitesi iizerine olas1 etkileri tam
olarak bilinmemektedir. Bu nedenle, solunum kas egitiminin solunum fonksiyonlart,
periferik kas kuvveti, fonksiyonel kapasite, denge ve yasam kalitesi iizerine etkilerini
arastirmak amaciyla bu ¢aligmayi planladik.

Calismaya 24-75 yil araliginda olan ve IAH tanist ile takip edilen 24 hasta alindi. Bu
hastalara solunum fonksiyon testi (SFT), solunum ve periferik kas kuvveti 6l¢iimii, alt1
dakika yiirtime testi (6DYT) ve “Biodex Balance System®? cihazi ile postural stabilite
ve stabilite limitleri testleri yapildi. Ayrica hastalarin dispne algilar1 ve yasam kalitesi
degerlendirildi.

Kontrol grubundaki tiim hastalara 8 hafta siiresince, haftada 5 giin ve giinde 2 kez
olacak sekilde solunum kontrolii, diyafragmatik ve bilateral segmental solunum
egzersizleri, pektoral germe egzersizleri, etkili Oksiirik teknikleri, gevseme
pozisyonlar1 ve ylirliylis Onerilerini igeren ev temelli gogiis fizyoterapisi programi
verildi. Egitim grubundaki hastalara ise ev temelli gogiis fizyoterapisi programina ek
olarak; 8 hafta boyunca, haftada 5 giin ve glinde 2 defa 15 dakika uygulanmak tizere
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Threshold IMT cihazi ile maksimum inspiratuar basincin %30’u siddetinde inspiratuar
kas egitimi verildi. Sekiz haftanin sonunda tiim 6l¢timler tekrarlandi. Veri analizi i¢in
SPSS v.26 kullanildi. Analizlerde Shapiro-Wilk testi ile normal dagilim 6zellikleri
incelendi. Niteliksel degiskenlerin analizi igin Ki-kare (y?) testi kullanildi. Grup igi
karsilagtirmalarda; normal dagilim gésteren gruplarda Paired Sample T-test, normal
dagilim gostermeyen gruplarda Wilcoxon testi kullanildi. Gruplar arasi
karsilagtirmalarda ise; normal dagilim gosteren sayisal verilerde Independent Samples
T-test kullanildi, normal dagilim gdstermeyen gruplar arasi karsilagtirmalarda Mann
Whitney U testi kullanildi. Grup i¢i ya da gruplar arasi tiim analizlerde istatistiksel
olarak anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.

Sekiz haftalik tedavi sonras1 hem egitim hem de kontrol grubunda; “Modified Medical
Research Council” (MMRC) skoru, maksimum inspiratuar ve ekspiratuar basing (MIP
ve MEP) degerleri, 6DYT mesafesi (6DYTM) ve %6DYTM degerlerinde ve St.
George solunum anketinin (SGRQ) total ve aktivite skorunda istatistiksel agidan
anlamli gelismeler elde edildi (p<0,05). Egitim grubunda bu gelismelere ek olarak;
vizuel analog skalanin (VAS) istirahat skoru, SFT parametrelerinden FEF25.75 deger,
M. Quadriceps kas kuvvetleri ve SGRQ’nun semptom ve etkilenme skorlarinda
anlamli geligsmeler elde edildi (p<0,05). Egitim ve kontrol grubu arasinda tedavi
sonrast meydana gelen degisimler kiyaslandiginda; egitim grubunda MIP ve MEP
degerlerinde, 6DYTM ve %6DYTM degerlerinde ve SGRQ’nun semptom alt
skorunda meydana gelen iyilesme kontrol grubuna kiyasla istatistiksel agidan anlaml
sekilde daha yiiksekti (p<0,05).

Sonug olarak, solunum kas egitiminin {AH’l1 hastalarda solunum kas kuvvetini
arttirarak dispne algisini azaltabilecegi, fonksiyonel kapasite ve saglikla iligkili yasam
kalitesinde anlamli gelismelere neden olabilecegini diistinmekteyiz. Kilavuzlarda
PR’ye ek olarak onerilen solunum kas egitiminin, saglanabilecek kazanimlar goz
oniinde  bulunduruldugunda IAH’li  hastalarin  tedavisinde  kullanilmasini
onermekteyiz.

Anahtar Kelimeler: interstisyel akciger hastaliklari, fizyoterapi ve rehabilitasyon,
gogiis fizyoterapisi, solunum kas egitimi, solunum fonksiyonu, fonksiyonel kapasite,
denge, solunum kas kuvveti, yasam kalitesi, periferik kas kuvveti
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THE EFFECT OF RESPIRATORY MUSCLE TRAINING ON
RESPIRATORY PARAMETERS, FUNCTIONAL CAPACITY, BALANCE
AND QUALITY OF LIFE IN INTERSTITIAL LUNG PATIENTS

SUMMARY

Interstitial lung diseases (ILD); with certain clinical, radiological and
histopathological features affecting the lung parenchyma; It is an acute or chronic
parenchymal lung disease characterized by inflammation and fibrosis. The target
structure in ILD is the interstitium, and depending on the progression of the disease,
alveoli, alveolar spaces, bronchial lumen and bronchioles are also affected, and
involvement is observed in the entire lung parenchyma. All these general features of
ILD cause an increase in respiratory workload and ventilatory deterioration during
exercise. In general, symptoms in ILD are; dyspnea, cough, exercise intolerance,
fatigue, respiratory and skeletal muscle weakness, decreased functional capacity, and
decreased health-related quality of life. The number of studies showing the effects of
pulmonary rehabilitation programs on symptom management, respiratory and
peripheral muscle strength, functional capacity, quality of life, anxiety and depression
in patients with ILD is limited. In the guidelines; the importance of PR in the treatment
of all chronic respiratory system diseases, regardless of the underlying disease, was
emphasized and PR programs were recommended in this context. In the mentioned
guidelines; respiratory muscle training is recommended as adjunctive therapy to PR in
patients with suspected and confirmed respiratory muscle weakness. Due to the limited
number of studies in the literature; the possible effects of well-structured and
supervised respiratory muscle training on respiratory parameters, functional capacity,
balance and quality of life in ILD patients are not fully known. Therefore; we planned
this study to investigate the effects of respiratory muscle training on respiratory
functions, functional capacity, balance and quality of life.

Twenty-four patients with a diagnosis of ILD aged between 24-75 years were included
in the study. Pulmonary function test (PFT), respiratory and peripheral muscle strength
measurement and six-minute walking test (6MWT) were performed on these patients.
Postural stability and stability limits tests were performed with the “Biodex Balance
System®” device. In addition, dyspnea perceptions and quality of life of the patients
were evaluated.

All patients in the control group were given a home-based chest physiotherapy
program including respiratory control, diaphragmatic and bilateral segmental
breathing exercises, pectoral stretching exercises, effective coughing techniques,
relaxation positions and walking suggestions 5 days a week and 2 times a day for 8
weeks. In addition to the home-based chest physiotherapy program for the patients in
the training group; inspiratory muscle training was given with the Threshold IMT

Xvii



device at an intensity of 30% of the maximum inspiratory pressure for 8 weeks, 5 days
a week and twice a day for 15 minutes. At the end of eight weeks, all measurements
were repeated. SPSS v.26 (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., USA)
was used to analyze the data obtained from the patients in the training and control
groups. In the analysis of the data, the normal distribution characteristics were
examined with the Shapiro-Wilk test. Analysis of qualitative variables was performed
using the Chi-square test (%?). In intragroup comparisons, Paired Sample T-test was
used in groups with normal distribution, and Wilcoxon test was used in groups that did
not show normal distribution. Independent Samples T-test was used for numerical data
showing normal distribution in comparisons between groups. Mann Whitney U test
was used for comparisons between groups that did not show normal distribution. The
significance level for all statistical tests was set at p<0,05.

After eight weeks of treatment, both in the training and in the control group; “Modified
Medical Research Council” (MMRC) scores, maximum inspiratory and expiratory
pressures (MIP-MEP), 6MWT distance and %6MWT distance and total and activity
score of the St. George Respiratory Questionnaire (SGRQ) statistically significantly
improved (p<0,05). In addition to these improvements, in the training group; visual
analog scale (VAS) rest score, FEF25-75 value of the SFT parameters, M. Quadriceps
muscle strengths and symptom and impact score of the SGRQ significantly improved
(p<0.05). When the post-treatment changes between training and control group were
compared; MIP and MEP values, 6MWT and %6MWT distance values and symptom
score of SGRQ were statistically significantly higher in the training group compared
to the control group (p<0.05).

In conclusion, we think that respiratory muscle training can reduce the perception of
dyspnea by increasing respiratory muscle strength in patients with ILD and lead to
significant improvements in functional capacity and health-related quality of life. We
recommend that respiratory muscle training, which is recommended in addition to PR
in the guidelines, should be used in the treatment of patients with ILD, considering the
gains that can be achieved.

Keywords: Interstitial lung diseases, physiotherapy and rehabilitation, chest
physiotherapy, inspiratory muscle training, pulmonary function, functional capacity,
balance, respiratory muscle strength, quality of life, peripheral muscle strength
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1. GIRIS

Interstisyel akciger hastaliklar1 (IAH), akciger parankimini etkileyen belirli klinik,
radyolojik ve histopatolojik Ozellikleri bulunan; inflamasyon ve fibrozis ile
karakterize, akut ya da kronik seyirli bir parankimal akciger hastaligidir [1]. ilerleyici
akciger fibrozisi ilk kez Hamman ve Rich tarafindan 1935 yilinda tanimlanmistir [2].
Glinimiize kadar degisen Olgiilerde fibrozis ile seyreden, nedeni bilinen veya
bilinmeyen 200’{in iizerinde akciger hastaligi tanimlanmis olup bu hastaliklara 1970’11
yillarda IAH ad1 verilmistir [3]. Bu ydniiyle bakildiginda IAH bir ¢at: tanimlama olup
pek ¢ok hastaligi barindirmaktadir. Bu kadar heterojen olan bir hastalik grubunu tek
cat1 altinda toplamak iyi bir siniflamay1 zorunlu kilmaktadir. Akciger parankiminde
inflamasyon ve fibrozis ile seyreden bu hastaliklarin ortak klinik, radyolojik, patolojik
ve laboratuvar bulgular1 dikkate alinarak bugiine kadar ¢esitli siniflamalar yapilmistir
[4].

Akciger interstisyumu alveoler epitelyal hiicreler ile kapiller endotelyal hiicreleri
birbirinden ayirir. Interstisyumun bir tarafi gaz aligverisinin yapildig1 ince tabakadan
olusurken diger tarafi kapiller ag, tip I-111 kollajen lifler, fibroblastlar, makrofajlar ve
bag dokunun bulundugu kalin tabakadan olusmaktadir [5]. IAH sadece interstisyum
ile smirli kalmayip alveoller, alveoler septa, bronsiyoller, bronsiyol liimeni,
perivaskiiler ve perilenfatik dokular ile akciger parankimini de etkiledigi i¢in hastalik
tanimi yapilirken “Diffiiz Parankimal Akciger Hastaliklari” (DPAH) olarak da
isimlendirilmektedir [6]. Bu acidan bakildiginda IAH ve DPAH es anlamli olarak

kullanilmaktadir.

Kronik IAH ta genel olarak semptomlar; dispne, kuru dksiiriik, egzersiz intoleransi ve
yorgunluktur [7]. Akut donemde dispne ozellikle agir egzersiz sirasinda ortaya
cikarken kronik donemde istirahat halinde de goriilebilmektedir. Kuru oksiiriik en cok
goriilen semptomlar arasinda ikinci sirada gelmektedir. Oksiiriik sirasinda balgam
nadir olarak goriilse bile TAH’1in cesitli alt formlarinda balgamli oksiiriik de
izlenmektedir. Goglis agrisi, hemoptizi ve hiriltili solunum goriilebilen diger

semptomlar arasinda yer almaktadir [8, 9].



IAH 1 genel 6zellikleri ve bu dzelliklere bagli olarak goriilen semptomlar egzersiz
sirasinda solunum is yiikiiniin artmasina ve ventilatuar bozulmaya neden olmaktadir
[10]. Genel semptomlarin disinda hastalia 6zel bazi durumlarda solunum kas
zayifliklar1 ve buna bagli olarak egzersiz intoleransi da goriilebilmektedir [11].
Hastalarda egzersiz kapasitesini smirlaylp egzersiz intoleransina yol acan diger
faktorler ise; restriksiyon, ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu, difiizyon bozuklugu,
solunum ve periferik kas zayifligidir [12-14]. Ayrica solunum is yiikiinde goriilen
artisa bagl olarak hastalarda hizli ve yiizeysel solunum goriilmektedir. Hastalarda
goriilen dispne, oksijen desaturasyonu [15], yorgunluk, egzersiz intoleransi, egzersizle
olusan hipoksemi, solunum ve periferik kas zayiflig1, solunum is yiikiiniin artig1 ve tim
diger semptomlar; hastalarin giinliik yasantilarinda inaktif olmalarina, fonksiyonel
kapasitelerinin kisitlanmasina ve saglikla iliskili yasam Kalitelerinin bozulmasina yol

agmaktadir [16, 17].

Literatiir incelendiginde IAH’1 olan hastalarda pulmoner rehabilitasyon (PR)
programlarinin etkinliginin arastirildigi az sayida calismaya rastlanilmaktadir. PR
programlarinin etkinligi giiniimiize kadar daha ¢ok kronik obstriiktif akciger hastalig
(KOAH) gibi toplumda daha sik goriilen hastaliklarda arastirilmistir [18, 19]. PR
programlar1 ve egzersiz egitiminin KOAH iizerinde fonksiyonel kapasite, solunum kas
kuvveti, yasam kalitesi, depresyon ve anksiyete gibi pek ¢ok parametreyi olumlu

yonde etkiledigini gosteren ¢aligmalar mevcuttur [20, 21].

IAH’1 olan hastalarda PR programlarinmn etkinligini arastiran kisith sayida ¢aligma
incelendiginde; PR programlarmin IAH ta egzersiz kapsitesini, solunum ve periferik
kas kuvvetini ve yasam Kkalitesini arttirdign bildirilmistir [17]. Ik yapilandirilmis
caligmalar IAH’ta PR kazanimlarmin daha uzun siireli gézlemlendigini bildirse de [22]
sonrasinda yapilan ¢aligmalarda PR programlarinin 6zellikle egzersiz kapasitesi ve
diger semptomlarda iyilesmeleri arttirdigi fakat bu kazanimlarin PR egitim

programlarindan 6 ay sonra azaldig1 ya da kayboldugu rapor edilmistir [17].

Egzersiz ve fonksiyonel kapasitenin azalisi [IAH’ta belirgin olarak karsimiza
cikmaktadir. Literatiirde IAH’1 olan hastalarda iyi sekilde planlanan egzersiz egitim
programlarinin egzersiz kapasitesini arttirdigin1 gosteren calismalar mevcuttur. Bu
calismalarda hastalarin alt1 dakika yiiriime testi (6DYT) mesafesinin anlamli diizeyde

arttigi ve dispne skorlarinda iyilesmeler goriildiigii raporlanmistir [23]. IAH’ta



uygulanan PR programlarinin giinliikk yasam aktivite diizeyi, yasam kalitesi, depresyon

ve anksiyete iizerine olumlu etkilerinin gosterildigi ¢alismalar da mevcuttur [24-26].

[AH’ta solunum kaslar etkilendigi i¢in solunum kas disfonksiyonu ve buna baglh
olarak inspiratuar ve ekspiratuar kas kuvvetinde azalma meydana gelebilmektedir [27,
28]. Solunum kaslarinda meydana gelen kuvvet kayb1 hastalarin akciger kapasitelerini
olumsuz olarak etkilemekte ve egzersiz kapasitesini disiirmektedir [29]. Amerikan
Toraks Dernegi (ATS) ve Avrupa Solunum Dernegi’nin (ERS) yaymladigi
kilavuzlarda; verilerin kesin olmamasi ile birlikte, solunum kas egitimi siipheli ve
dogrulanmis solunum kas zayifligi olan hastalarda PR’ye yardimci tedavi olarak
onerilmektedir [30]. Saglanabilecek kazanimlar gbéz Oniinde bulunduruldugunda,
solunum kas egitiminin IAH’1 olan hastalarda etkili olabilecegi; solunum
parametreleri, solunum kas kuvveti, fonksiyonel kapasite, egzersiz kapasitesi ve

giinliik yasam aktiviteleri tizerine olumlu etkiler olusturabilecegi 6ngoriilmektedir.

Calismamizin amaci; IAH’1 olan hastalarda gogiis fizyoterapisi programina ek olarak
verilen solunum kas egitiminin solunum parametreleri, solunum kas kuvveti,
fonksiyonel kapasite, denge ve yasam kalitesi tizerine etkisini arastirmaktir. Bu hedef

dogrultusunda ¢aligmamizda kurmus oldugumuz hipotezlerimiz su sekildedir:

Hipotez 1: IAH’1 olan hastalarda solunum kas egitimi ile solunum parametreleri ve

solunum kas giiclinde (inspiratuar ve ekspiratuar kas kuvveti) gelisme saglanacaktir.

Hipotez 2: IAH’1 olan hastalarda solunum kas egitimi ile fonksiyonel kapasite, denge

ve yasam kalitesinde iyilesme saglanacaktir.

Hipotez 3: Gogiis fizyoterapisi programina ek olarak uygulanan solunum kas egitimi
ile sadece gogiis fizyoterapisi programi uygulanan gruba kiyasla degerlendirme

parametrelerinde daha yiiksek seviyede gelisme saglanacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Interstisyel Akciger Hastaliklar1 Tanim1

IAH; akciger interstisyumunu diffiiz olarak etkileyen, alveolokapiller membran
yoluyla gaz degisim kapasitesini bozan, alveoller, kii¢lik hava yollar1, vaskiiler yapilar
ve plevra dahil olmak lizere akciger parankiminde ¢esitli derecelerde inflamasyon ve
fibrozise neden olan bir dizi heterojen kronik akciger hastaligini igerir [31, 32]. IAH’ta
hedef yap1 interstisyum olup zamanla hastaligin ilerlemesine bagli olarak alveoller,
alveol bosluklari, brons liimeni ve brongiyoller de etkilenerek akciger parankiminin
timiinde tutulum goriiliir [33, 34]. Bu nedenle IAH yerine DPAH tanimi da
kullanilabilmektedir [35]. Akciger fibrozu IAH’ta hastaligin bir gostergesi olarak
kabul edilir ve prognozu olumsuz agidan etkiler [38]. Ilerleyici akciger fibrozu zaman
icerisinde artarak devam eder ve hastalarin akciger fonksiyonlarinda, solunum

parametrelerinde ve yasam kalitelerinde kotiilesmeler bas gosterir [36, 37].

Ik kez 1930’Iu yillarda Hamman ve Rich tarafindan [39] ilerleyici akciger fibrozu
olarak tanimlanan IAH ile ilgili giiniimiize kadar cesitli tanimlamalar yapilmistir.
Modern anlamda ise ATS ve ERS’nin ortak kilavuzlarinda; nedeni bilinen ya da
bilinmeyen akciger parankiminde inflamasyon ve fibrozis ile seyreden, benzer
radyolojik, klinik ve fizyolojik semptomlar1 bulunan yaklagik 200’{in izerinde akciger

hastalig1 tanimlanmis olup bu hastalik grubuna IAH ad1 verilmistir [40].

2.2 IAH Epidemiyolojisi ve Prevelansi

IAH’1n epidemiyolojik ¢alismalar1 tiim diinyada ve iilkemizde gesitli nedenlerden
otiirli yetersizdir. IAH insidansi, prevelansi ve mortalite oranlarma iliskin yeterli
sayida ve giivenilir kaynak olmayist bu durumu olusturmaktadir [41]. IAH’tan
bahsedildiginde spesifik bir tan1 yerine bir grup hastaligin kast edilmesi, zamanla IAH
grubunda yer alan hastaliklarin tanimlanmasindaki tani kriterlerinin revize edilmesi,
histolojik ve patolojik bulgularin degerlendirilmesinde yildan yila gelismeler

kaydedilmesi gibi hastalikla ilgili faktorler, sosyal yasantiya bagli olarak temas ve



etkilesimin {ilkeden {ilkeye farklilik goOstermesi gibi yapilacak caligmalari
etkileyebilecek cografik faktorler, demografik ozelliklerin farklilik gdstermesiyle
ortaya ¢ikan etnik ve genetik faktorler epidemiyolojik calismalarda zorluklar meydana

getirmistir [40].

[AH’ta epidemiyolojik ¢alismalarin en ¢ok yayinlandig: iilkeler; Ingiltere, Amerika
Birlesik Devletleri (ABD), Danimarka, Norveg, Cekya, Tayland, Finlandiya,
Yunanistan ve Tiirkiye’dir [42]. Yapilan kayit ¢alismalari incelendiginde; Olson ve
arkadaslar1 [43] tarafindan 2020 yilinda yapilan bir ¢alismaya gore; genel IAH
prevelanst Avrupa’da 6,3-76,0/100,000 iken bu oran ABD’de 74,3/100,000 olarak
bildirilmistir. Coultas ve arkadaslar1 [44] tarafindan New Mexico’da yapilan bir
arastirmada; hastalik prevelansinin  erkeklerde 31,5/100,000, kadinlarda ise
26,1/100,000 oldugu rapor edilmistir. Avrupa’da yapilan ¢aligmalar incelendiginde,
Belgika’da IAH alt formlarmin prevelans: arastirilmis; sarkoidozun %31, interstisyel
pulmoner fibrozisin (IPF) %20, hipersensitivite pnémonisinin (HP) %13 ve konnektif
doku hastaliklar: ile iliskili IAH 1n %7.5 oraninda goriildiigii rapor edilmistir [45].
Yunanistan’da yapilan bir diger calismada yine benzer sekilde sarkoidoz %34.1°lik
oranla en sik goriilen IAH alt formu olarak kayitlara ge¢mistir [46]. Danimarka’da
yapilan diger bir ¢alismada, IAH’m genel prevelanst 4,1-6,6/100,000 olarak
bildirilmisken [47], bu oran Ispanya’da 7,6/100,000 olarak rapor edilmistir [48].
Cin’de yapilan prevelans calismalarinda; tiim IAH alt formlar1 icinde IPF’nin %26,5,
konnektif doku hastaliklar1 ile iliskili IAH 1n %24,1 ve siniflandirilamayan interstisyel

pnémoninin ise %13,2 oraninda goriildigi bildirilmistir [49].

Ulkemizde Miisellim ve arkadaslarinin [50] yaptig: bir calismada; hastalarin %48,2’si
erkek ve %51,8’i kadin olmak lizere 2,245 hastanin verileri incelenmis ve genel IAH
prevelansi 25,8/100,000 olarak bildirilmistir. Yapilan ¢alismada sarkoidoz (%37,7) en
sik goriilen IAH alt formu iken bunu IPF (%19,9) ve mesleki akciger hastaliklarmin
(%10,7) izledigi bildirilmistir. Arastirmada diisiik bir HP prevalansi da (%3,7)
kaydedilmistir. Caligmada Kadimlar arasinda sarkoidoz en yaygin IAH alt formu olarak
saptanmis olup (%53), erkeklerde sarkoidoz, pndmokonyoz ve IPF’li hastalarin orani
hemen hemen esittir (%25 sarkoidoz, %25 IPF, %24 pndmokonyoz). Ulkemizde
yiiksek pndmokonyoz oranlarinin kumlama meslegiyle baglantili oldugu ve mesleki

akciger hastalig1 olanlar arasinda yiiksek silikoz maruziyetine dikkat ¢ekilmistir.



2.3 IAH Etyolojisi

IAH i¢in giiniimiize kadar farkli kriterler esas alinarak ¢ok cesitli siiflamalar
yapilmistir. {AH kalabalik bir hastalik grubunu icermektedir ve bu hastaliklarin
etyolojik siniflamasi yapilirken birtakim sorunlar ile karsilasilmaktadir. IAH grubunda
yer alan her spesifik taninin kendine 6zgii etyolojik nedenleri ve farkli patofizyolojik

ozelliklerinin olusu siniflama yaparken ¢esitli zorluklar ¢ikarmaktadir.

Giiniimiizde IAH grubunda yer alan baz alt formlarin etyolojisi hala bilinmemektedir
[51]. Bu alt formlarin klinik, radyolojik, patolojik ve fizyolojik goriiniimlerine
bakilarak bazi tahminlerde bulunulmaktadir. Ozellikle genetik ve gevresel faktorler,
organik ya da inorganik partikiiller ile temas, mesleki etkilenimler, bazi ilaglar ve

enfeksiyonlarin etyolojik faktor olarak kabul edildigi ¢alismalar mevcuttur [52, 53].

2002 yilinda yaynlanan ATS/ERS ortak kilavuzunda; IAH tanis1 alan hastalarm klinik
bulgular1 ile radyolojik ve patolojik Ozelliklerini tanimlayan uluslararasi bir uzlasi
raporu sunulmustur. Bu raporda uluslararasi multidisipliner uzlasi siniflamalar

yapilirken IAH 1n etyolojik simiflamasi Sekil 2.1°de gosterildigi gibi dnerilmistir [54].
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2.4 iIAH Risk Faktorleri

IAH grubunda yer alan hastaliklardan bazilarinin etyolojisi bilinmese de
gelisimlerinde bazi risk faktorlerinin rol oynadigi diisiiniilmektedir. Bu konuda yapilan
calismalar incelendiginde; IAH gelisiminde demografik ozelliklerin, gevresel ve
mesleki etkilenimlerin, genetik &zelliklerin, enfeksiyonlarin ve bazi komorbid

hastaliklarin 6n plana ¢iktigi goriilmektedir [55].

2.4.1 Genetik faktorler

Pulmoner fibrozis ve inflamasyon siirecinin genetik analizi IAH’m gelisim
stireclerindeki risk faktorlerini daha iyi anlamamiza 1sik tutmustur. Bugiine kadar
yapilan ¢aligmalar dikkatleri hastaligin itici giigleri olan epitel hiicre hasar1 ve telomer
disfonksiyonuna ¢ekmistir [56]. Bununla birlikte bugiine kadar yapilan ¢aligmalarla
tammlanan ~mutasyon ve varyantlar pulmoner fibrozisi tam olarak
aciklayamamaktadir. Literatiirde IPF gelisimiyle ilgili yapilan genetik ¢alismalar
cogunluktadir [57, 58]. Calismalarda bazi genlerin ¢esitli varyant ve mutasyonlari ile
pulmoner fibrozis arasinda iligski kurulmustur. Bu genler MUC5B, TERT, TERC, DSP,
OBFC1, DPP9, ABCA3, SFTPC, SFTPA’dir [59, 60]. Ayrica yaslilik siireci ile gelisen
genomik instabilite, epigenetik degisimler, telomer koruyucu fonksiyonlarin kaybi,
kok hiicre ve mitokondriyal fonksiyon kaybinin da pulmoner fibrozisi tetikleyebilecegi
bildirilmistir [37].

2.4.2 Yas ve cinsiyet

IAH icin rapor edilen bir diger risk faktorii ise yastir. Yapilan calismalarda yaslanma
ile IAH gelisme riskinin arttig1 bildirilmistir [61]. Interstisyel anormallikleri olan
deneklerle yiiriitiilen ¢alismalarda, yasin bir risk faktorii oldugu ve yaslanma ile
interstisyel anormallikler arasinda korelasyon varligi ortaya konmustur [62, 63].
Benzer sekilde IAH insidansinn ileri yasla birlikte arttigim rapor eden calismalar

mevcuttur [64].

Cinsiyete gore fibrozis gelisme riskinin farklilik gostermesi klinik olarak anlamli
olabilmektedir. Yapilan ¢aligmalar incelendiginde, insidans oranini erkek cinsiyette
daha yiiksek gosteren ¢aligmalar mevcuttur. Ancak bu durum kesinlik olugturmamakla
birlikte, erkek cinsiyetteki sigara  kullanim  oraninin  yiiksekliginden

kaynaklanabilecegi vurgulanmistir [65].



2.4.3 Sigara kullanimi

Sigara ile IAH arasinda giiclii bir iliski mevcuttur. Yapilan calismalarda 20
paket/y1l’dan fazla sigara kullaniminin 6zellikle IPF igin giiclii bir risk faktorii oldugu
belirtilmistir [66, 67]. IAH hastalarinin %60-75’inde sigara dykiisiiniin bulundugunu
bildiren calismalar mevcuttur [68]. Ayrica literatiirde; sigara kullanan kisilerde IPF
goriilme sikliginm 1,6 Kat arttigini ve IPF hastalarinda sigara oykiisiiniin %41-83

oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur [69].

Ulkemizde Tiirk Toraks Dernegi’nin (TTD) 2018 yilinda yayinlamis oldugu rapora
gdre; sigara icen ya da bir dénem sigara i¢mis kisilerde IPF gelisme riski yiiksektir.
Yapilan kayit calismalarinda IPF tamili hastalarn %79,8’inde sigara anamnezi
mevcuttur. Ayrica bu hastalarda prognoz sigara igmemis IPFlilere gore daha kotiidiir
[70].

2.4.4 Mesleki ve cevresel faktorler

Mesleki ve cevresel maruziyetlerin IAH’a katkis1 yeterince arastirilan bir konu
degildir. IAH ile ilgili yapilan epidemiyolojik ¢alismalarin smirli olmasi, IAH1n
nispeten diisiik prevelans ve heterojenligi, cevresel ve mesleki maruziyet verilerinin
smirli sayida olmasi ve maruziyet karsisinda hastalarin gdstermis olduklart bireysel
duyarlilik diizeyinin degiskenligi bu durumu olusturan temel nedenler olarak
siralanabilir [71]. Bununla birlikte konu ile ilgili yapilan ¢aligmalar incelendiginde;
mesleki ve gevresel faktorler nedeniyle maruz kalinan ajanlarin IAH gelisiminde rol
oynayabilecegi, maruziyet sonucu olusan kronik akciger hasarinm IPF gibi interstisyel
pulmoner fibrotik hastaliklar1 tesvik edebilen yaygin pulmoner inflamasyonla iliskili

olduguna dair kanitlar bulunmaktadir [72, 73].

Interstisyel akciger fibrozisi ile silika ve aliiminyuma maruz kalma arasinda
korelasyon varligini rapor eden g¢alismalar mevcuttur [74, 75]. Baz1 c¢alismalarda
kobalt ve sert metaller ile pulmoner fibrozis arasindaki iligki belgelenmistir [76, 77].
Asbest IPF’den ayirt edilemeyen radyografik degisikliklere neden olabilmektedir.
Bununla birlikte iyi bir anamnez ve gdgiis bilgisayarli tomografi (BT) taramalarinda
goriilen plevral plaklar ya da histopatolojik incelemedeki asbest cisimleri asbestozisi
IPF’den ayirt edebilir [78]. Kus besleyicileri, tarim iscileri, aliiminyum kaynakgilari,
mandira iscileri, dis teknisyenleri, elmas cilalama isinde calisanlar gibi mesleki

nedenlerden &tiirii calistig1 ortamda bazi toz ve partikiillere maruz kalan kisilerde IAH



geligsme riski yiiksektir [79-81]. Ayrica mineral tozlar, metal tozu, tekstil tozu, kiif,
sigara dumani, ahsap tozu, ahsap koruma i¢in kimyasallar ve ahsap yapistiricilar: gibi

maddelere maruz kalmak da IAH i¢in risk faktorii olarak kabul edilmektedir [82, 83].

2.4.5 Gastroozefageal reflii

Gastrodzefageal reflii bir dizi 1AH ile iliskilendirilmistir [84]. IAH grubunda IPF ve
gastrodzefageal reflii arasinda iliski kuran ve gastrodzefageal refliiyii IPF icin kuvvetli
bir risk faktorii olarak kabul eden c¢alismalar mevcuttur [85]. Bununla birlikte IPF’li
hastalarda interstisyel akciger hasari ile anormal asit diizeyi arasinda herhangi bir

korelasyon saptanamamustir [86].

2.4.6 Diabetes mellitus

Diyabetin zengin vaskiilaritesi ve bag dokusundaki bollugu nedeniyle akcigerleri
etkiledigi bilinmektedir. Bu etkilenimin akcigerlerde mikrovaskiiler komplikasyonlara
ve hiicre dis1 bag dokusunun ¢ogalmasina neden oldugu ve akciger fonksiyonlarinda
kisitlayici tarzda azalmaya yol agtigi bildirilmistir [87]. Tiim bu nedenlerden otiirii
IAH tanili hastalarda diyabet sikliginin ayn1 yas grubundaki diger bireylere gore daha

yiiksek oldugunu rapor eden ¢alismalar mevcuttur [88, 89].

2.4.7 Tlaglar

Akcigerler genis temas ylizeyleri nedeniyle ¢esitli toksik maddeler i¢in bir hedeftir.
Ayrica belirli maddeler igin bir metabolizma alani1 goérevi gorebilirler. Bazi ilaglarin
cesitli solunum reaksiyonlarimi tetikledigi ve akcigerlerde hasara yol agtig
bilinmektedir [90]. Ilaca bagl gelisen akciger hasarlarinda hava yollari, akciger
parankimi, interstisyum, plevra, pulmoner vaskiiler yapilar ve/veya noromuskiiler
sistem etkilenebilir [91]. Kalp hastaliklarinda kullanilan ¢esitli ilaglar, bazi
antienflamatuar, kemoterapi, sitotoksik ilaclar ile diger baz1 ilaglarin IAH gelisme
riskini arttirdig1 bilinmektedir [92-94].

2.5 IAH Siniflamasi

IAH grubu icinde akciger dokusunu farkli nedenlerden &tiirii bozan yaklasik 200’{in
tizerinde hastalik siralanmigtir. Boyle kalabalik bir hastalik grubunu tanimlamak igin
giiniimiize dek ¢esitli siniflamalar yapilmis olup 6nerilen bu siniflamalarin her birinin

yetersiz kaldig1 noktalar mevcuttur. IAH alt formlar ile ilgili patolojik, etyolojik,



Klinik ve histopatolojik agilardan yeni bilgiler giin yiiziine ¢iktik¢a yapilan siniflamalar

da giincellenmektedir.

Eski smiflamalar IAH’1 histopatolojik bulgulara gére gruplandirmakta idi. Ancak
zamanla ayni histopatolojik bulgulara sahip olan kisilerin tedaviye farkli yanitlar
verdigi ve hastalik prognozlarinda farkliliklar oldugu saptandi. Bu agsamadan itibaren
simniflama yapilirken sadece histopatolojik bulgular yerine klinik, patolojik ve

radyolojik bulgularin da dikkate alinmasi gerektigi anlasildi [95].

Modern anlamda ilk smiflama 1969 yilinda Liebow ve Carrington tarafindan
yapilmistir. Hastalik idiyopatik interstisyel pnomoniler (1iP) olarak tanimlanmistir. Bu
siiflamada IAH histopatolojik 6zelliklerine gére siniflandirilmistir [96]. 1970’ lerde
[iP ile iliskili klinik hastaliga kriptojenik fibrozan alveolitis (CFA) adi verilmistir.
1980’lerde Turner-Warwick klinik CFA nin evresi ve siddetine bagl olarak IiP veya
deskuamatif interstisyel pnomonilerin (DIP) altinda yatan paternleri CFA ile
iliskilendirerek tartismistir [97]. 1990’lara gelindiginde gogiis BT taramalarinin artan
kullanimu ile IPF ve IIP arasindaki ayirim daha da belirginlesmistir. 1997°de Muller
ve Colby tarafindan IIP’in ilk radyolojik-histolojik siniflamasi yaymlamis [98] ve
sonraki sene Katzenstein ve Myers IiP icin ilk patolojik smiflama Kriterlerini
belirlemistir [99]. Tiim bu yeni bilgilere paralel olarak 1969 yilinda Liebow ve
Carrington tarafindan olusturulan ilk siniflama siirekli giincellenerek giiniimiize kadar
ulagmustir. 2002 yilinda ATS ve ERS’nin ortak yaymlamis oldugu kilavuzda yeni bir
siniflama kullanilmaya baslanmistir. Bu simiflamada IAH; etyolojisi bilinen DPAH,
graniilomatdz DPAH, IIP ve diger formlar olarak 4 ana baslik altinda toplanmistir

[100]. 2002 yilinda ATS/ERS tarafindan yapilan siiflama Sekil 2.2°de gosterilmistir.

2013 yilina gelindiginde ise ATS ve ERS tarafindan 2002 yilinda yapilan simiflama
giincellenmistir. Bu giincelleme ile 2002 yilinda yayinlanan uzlas1 raporunda gegen
[P smiflamas1 revize edilmis ve giincel calismalarn klinik yansimalar dikkate
alinarak anahtar niteligindeki bazi konular diizeltilmistir. ATS/ERS’nin 2013
revizyonu hala giincelligini korumaktadir. IAH ile ilgili tan1 ve tedavi siireglerinde s6z

konusu uzlasi raporu 6nemli rol oynamaktadir [51].
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1- Bilinen bir nedenle iligkili DPAH
Kalnsal
Kaollajen doku hastaliklarina bagh
Tlag kullanmm ile iliskili
Mesleki'gevresel marazivet
2- Graniilomatbz DPAH
Sarkoidoz
Hipersensitivite pndmonisi (HSP)
3- Idiyopatik interstisyel pnimoniler (1[P)
[diopatik pulmoner fibrozis (IPF)
[diopatik pulmoner fibrozis digi
Nonspesifik interstisyvel pnomoni (NSIP)
Respiratuar brongiolit-interstisyel akeifer hastahif (RB-IAH)
Deskuamatif interstisyel pnomoni (DIF)
Knptojenik organize pnomoni (KOF)
Alkut interstisyel pndmoni (AIP)
Lentositik interstisvel pndmdni (LIF)
4- Diger nadir duramlar
Lenfanjioleiomyomatozis (LAM)
Pulmoner langerhans hilcreli histiyvositozis (FLHH)

Pulmoner alveoler proteinogis (PAFP)

Eozinofilik pnimoni

Sekil 2.2 : 2002 ATS/ERS DPAH simniflamasi [100].
2.6 IAH Patogenez ve Patofizyolojisi

IAH 1 hemen hepsinde bilinen ya da bilinmeyen bir ajanla uyar1 sonucu baslayan
stiregte, oncelikle alveollerde inflamatuar ve immiinnolojik olaylar1 baslatacak olan
hiicrelerin toplanmasi ile alveolit gelisir. Alveolit ilk olarak antijen tarafindan aktive
edilen bellek T hiicrelerin interstisyumda toplanmasi ile baglar. Diger inflamatuar
hiicreler de hastaligin gelisiminde rol oynamaktadir. Alveolar makrofajlar; interlokin-
8 (IL-8), tiimor nekroz alfa (TNF-a) ve IL-1 gibi sitokinleri salgilayarak diger

inflamatuar hiicrelerin akcigerlerde toplanmasina ve biliyiime hormonlar salgilayarak
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da fibrojenezisin baglamasina neden olurlar. Noétrofiller ise oksijen radikalleri iireterek
doku hasarma yol acarlar. Eozinofillerde eozinofil katyonik protein ve vazoaktif
aminler aracilig1 ile doku hasarina katkida bulunurlar. inflamatuar immiinnolojik
olaylar sonucunda 6nce fibroblastlar aktive olur, daha sonrada tip I ve tip Il kollajen
depolanmas1 meydana gelir. Fibroblast proliferasyonu ve kollajen depolanmasinin

mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir [101].

IAH’1n bilinmeyen bir akciger hasarindan kaynaklanan ve genetigi yatkin bir kisinin
akcigerinde bu hasarin tamir edilmeye baslandiktan sonraki ortaya ¢ikan siiregler
nedeniyle gelistigi diisiiniilmektedir. Bu goriise gore ¢ok sayida genetik varyant,
ailesel pulmoner fibrozis alt formlar1 ve bazi sporadik vakalarla iliskilendirilmistir. Bu
varyantlar, telomerazin katalitik alt birimi olan insan telomeraz katalitik alt {initesi
(hTERT ya da hTR) bilesenlerini, ylizey aktif cisim protein genini, miisin 5B promoter
genini ve digerlerini i¢cermektedir [102]. Programlanmis hiicre 6liimii-1 (PDL-1)
inhibitorleri ile tedavi edilen hastalarin yaklasik %3-4’iinde IAH gelisebilmektedir
[103]. Kisa telomer sendromlari; telomeraz enzimi ve telomeraz genlerinin
mutasyonlarin neden oldugu bir grup genetik bozukluktur. Sadece ABD’de bile
yaklagik 10.000 etkilenen yetiskin bireyin oldugu disiiniildiigiinde, akciger
hastaliklarinda telomeraz mutasyonlarinin prevelans: kisa telomer sendromlarini en
yaygin erken yaslanma bozukluklari haline getirmektedir. IAH 1n alt formlarinda (IPF
gibi) yukarida bahsedilen kisa telomer sendromlari goriilebilmektedir. Ayrica ailesel
pulmoner fibrozisi olan hastalarin yaklasik %20’sinde telomeraz enzim genlerinde

mutasyon vardir [104].

Tim bu siireglerden sonra Ozellikle kronik asamada tekrarlayici epitelyal veya
vaskiiler hasarlar, hiicre yikimlar1 ve kontrolsiiz tamir mekanizmalarini ortaya
cikarmaktadir [105]. Prolifere olan fibroblastlar hasarli alana go¢ etmekte ve aktive
olarak ekstraseliiler matriks salgilayan myoblastlara doniismektedirler. Bu durum
alveoler dokunun sertlesmesine ve fonksiyonunu kaybetmesine neden olmaktadir
[106]. Akciger fibrozisi konnektif dokularin anormal sekilde artisi ile karakterize ve
akciger yapisinda kalici ve geri doniilmez degisikliklere neden olabilmektedir. Ayrica
farkli fibrozis paternleri; farkli yaralanma mekanizmalarinin, farkli prognozlarin ve

tedavi protokollerinin belirleyicisi olmaktadir [107].

Sonug olarak epitel hiicrelerin hasari ile birlikte epitel doku hasari, alveol ve alveoler

bosluklarin hasari, interstisyum ve parankimal hasar [AH’ta inflamasyondan fibrozise
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kadar c¢esitli semptomlarin baslamasina neden olmakta ve hastalik tablosunu

belirginlestirmektedir [108]. IAH patogenezi Sekil 2.3’te gosterilmistir.
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Sekil 2.3 : IAH patogenezi [106].

[PF’nin patogenezinde rol oynayan bir diger husus olarak genetik bozukluk ve
farklilasmalar diisiiniilmektedir [109]. Genom iliskilendirme calismalar1 ile IPF
gelisimi igin artan riskle baglantili ¢ok sayida genetik varyant bulunmustur [110]. S6z
konusu bu genlerin (6rn. FAM13A (4q22), DSP (6p24), OBFC1 (10g24)) hiicre
proliferasyonundan, doku savunmasindan ve hiicre-hiicre birlesiminden sorumlu
oldugu bildirilmistir [111]. Ayrica WNT, TGF, NOTCH ve sonichedgehog (SHH) gibi
akciger gelisimi ve ¢evresel maruziyet sonucu olusacak hasarlara yanit i¢in gerekli
olan birkag genin gesitli mutasyonlar1 ya da eksiklikleri de IPF’nin gelisiminde rol
oynayabilecegi rapor edilmistir. Ote yandan IPF inflamatuar siireclere dogrudan dahil
olan genler ile de iliskilendirilmistir. Toll benzeri reseptor (TLR) ve sinyal yollarinin
inhibitdr proteini olan Toll-etkilesimli proteindeki (TOLLIP) genetik varyantlar, IPF
hastalarinda potansiyel artan proinflamatuar yanita katkida bulunabilmektedir [112].
Ayrica IPF hastalarinda kusurlu TLR3 islevi daha agresif bir klinik fenotip ile
iligkilidir [113].
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Sonug olarak IPF patogenezi ile ilgili calismalar devam etmektedir. Gelecekte
yapilacak olan detayli arastirmalar sonucunda kesfedilecek yeni bilgiler ile IPF

patogenezi daha ayrintili agiklanabilecektir.

2.7 IAH’ta Tamisal Yaklasim

IAH ilerleyici ve klinik seyri degisken bir hastalik grubudur [114]. Fizik muayene,
akciger grafileri, diagnostik testler (kan testleri, solunum fonksiyon testleri, egzersiz
testleri), yiiksek ¢ozlintirlikli bilgisayarli tomografi (YCBT) taramalari,
bronkoalveolar lavaj, transbronsiyal akciger biyopsisi (fiberoptik bronkoskopi ile) ve
cerrahi akciger biyopsileri kesin taninin konmasinda klinik ipuglari veren 6nemli

degerlendirme parametreleridir [115].

2.7.1 Tibbi oykii

IAH teshisi i¢in gesitli bulgular rehber gérevi gorebilir ancak kesin tan1 icin hastanin
tibbi dykiisiiniin ayrintili bigimde almmas1 gerekmektedir. IAH siiphesi olan bir
hastanin tibbi Oykiisii alinirken temel bazi parametrelerin sorgulanmasi ve verilerin
Ozetlenmesi sonraki tan1 adimlarinin belirlenmesi a¢isindan faydali olacaktir. Hastanin
klinik durumu, hastalik siireci ve radyolojik bulgular sorgulanmasi gereken anahtar
parametrelerden bazilaridir [116]. Ozellikle sigara oykiisii olan hastalara siklikla
KOAH gibi yanhs teshisler konulabilmektedir. Bu gibi durumlarin 6nlenmesi i¢in
detayli tibbi 6ykii degerlendirmesi 6nem arz etmektedir [117]. Tibbi 6ykii alinirken;
demografik bilgiler, risk faktorleri, sigara gegmisi, mesleki ya da ¢evresel maruziyetler

gibi pek ¢ok faktor sorgulanmali ve kaydedilmelidir [118].

2.7.1.1 Yas ve cinsiyet

Bazi IAH alt formlar1 belirli yas araliklarinda daha sik karsimiza ¢ikmaktadir. Ayrica
IAH grubundaki baz alt formlar ise bir cinsiyette daha sik goriilebilmektedir. Ailesel
IAH, lenfanjioleyomiyomatozis (LAM), sarkoidoz, pulmoner langerhans hiicreli
histiyositozis (PLHH) ve kollajen doku hastaliklar: ile iliskili IAH genellikle 20-40
yas arasinda sik iken IPF genellikle 50 yas ve iizerinde goriilmektedir [119]. Non-
spesifik interstisyel pnomoni (NSIP) IPF’ye gore daha erken yaslarda
goriilebilmektedir. NSIP’in ¢ocuklarda bile goriildiigiinii rapor eden bazi galismalar

mevcuttur. Kriptojenik organize pndmoni (KOP) ve akut interstiyel pndmoni (AiP)
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daha ¢ok 50 ve lizeri yaslarda goriilmekte iken, respiratuar bronsiolit-interstisyel
akciger hastalign (RB-IAH), DIP ve lenfoid interstisyel pnémoni (LIP) 30-50 yas
araliginda daha sik ortaya ¢ikmaktadir [107]. IAH grubu icinde en giiclii cinsiyet
etkisine sahip alt form LAM’dir. LAM ¢ogunlukla dogurganlik ¢agindaki kadinlari
etkilemektedir [120, 121]. iPF ile ilgili insidans ve prevelans ¢alismalarinda, hastaligin
erkeklerde daha fazla goriildiigii ve sagkalim oranlarinin kadinlarda daha iyi oldugu

bildirilmigtir [122, 123].

2.7.1.2 Semptomlar

[AH’ta en sik goriilen ve hastaneye bagvuru nedenleri arasinda ilk siralarda yer alan
semptomlar; ilerleyici dispne ve inat¢1 kuru oksiiriiktiir. Bu hastalarda semptom takibi
ve ayiriminin iyi yapilmasi gerekmektedir. Bazi semptomlar hastalarda mevcut olan
diger semptom ve durumlari maskeleyebilir. Bu yiizden spesifik semptomlarin tespiti
ve nedenlerinin agiklanmasi IAH grubundaki alt formlar arasinda da ayirim

yapilmasina olanak saglayacaktir [124].

Nefes darhgi

Dispne, IAH hastalarinda yasam kalitesini énemli &lgiide etkileyen en yaygin ve
kisitlayict semptomlardan biridir [125]. Dispne, hastaligin ilk donemlerinde 6zellikle
agir egzersiz ya da aktiviteler sirasinda gortilebilirken, hastalik ilerledikge istirahat
asamasinda da ortaya c¢ikabilmektedir [126]. Dispnenin etyolojisi tam olarak
aydinlatilamamistir ve bu konuda ¢esitli goriigsler mevcuttur [127]. Bu goriislerden
bazilari; degisen solunum mekanigi [128], bozulan gaz degisim mekanizmasi [129],
kardiyovaskiiler anormallikler [130] ve periferik kas disfonksiyonudur [131].
Dispnenin egzersiz kapasitesini olumsuz etkiledigini bildiren ¢alismalar mevcuttur
[125]. Dispne igin bir diger incelenmesi gereken husus Ol¢iim yontemidir. Nefes
darligimmin goreceli bir semptom olmasi nedeniyle hastaligin siddetini 6lgmek ve
prognozu takip etmek i¢in dispne diizeyini derecelendirerek 6lgmek onemlidir. Bu
konuda kullanilan ¢esitli 6l¢ek ve skalalar mevcuttur [132, 133].

Oksiiriik

Kuru &ksiiriik IAH ta ikinci en sik goriilen semptomdur. IAH tipini belirlemese de
kuru Sksiiriik varligi IAH olasiligini diisiindiirmelidir [134]. IPF’li hastalarin ¢ogunda
kuru 6ksiiriik goriilmektedir [135] ve bu hastalarda oksiiriik ve saglikla iligkili yasam

kalitesinin bozulmasi arasinda paralellik mevcuttur [136,137]. Sarkoidoz, bronsiyolitis
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obliterans interstisyel pnomoni, RB-IAH, HP, PLHH ve lenfanjitis karsinomatozada
oksiiriik baskin olabilmektedir [138]. IAH alt formlarinda balgamli 6ksiiriik nadir olup
eozinofilik pnomoni ve alerjik bronkopulmoner aspergillozda goriilebilmektedir
[139]. Komiir is¢isi pnomokonyozunda oksiiriik ile birlikte siyah renkli balgam
gdzlenebilir, pulmoner alveoler proteinoziste ise 0ksiiriik ile birlikte beyaz renkli ve

yapiskan balgam goriilmektedir [140].

Hemoptizi

Hemoptizi, Wegener graniilomatozu ya da Goodpasture sendromu gibi pulmoner
hemorajik sendromlarin belirtisi olabilir. Bununla birlikte hemoptizi olmaksizin
onemli alveoler kanamalar meydana gelebilmektedir. IPF’de hemoptizi; akciger
kanseri, pnomoni ya da pulmoner emboli gibi bir komplikasyon olasiligini
diistindiirmelidir [141]. Bunun disinda LAM, tiiberoskleroz, pulmoner veno-okliiziv
hastaliklar, kronik mitral kapak hastaliklar1 ve graniilomat6z vaskiilitlerde hemoptizi
goriilebilmektedir. Mevcut IAH’1 olan hastalarda yeni baslayan hemoptizi malignite

varhigim diistindiirmelidir [142].

Hirnlt1
IAH’ta nadir gériilen bir semptom olup, lenfanjitis karsinomatoza, kronik eozinofilik
pnoémoni, respiratuar brongiyolit ve kus antijenlerine karst gelisen HP’de

goriilebilmektedir [143].

Gogiis agrisi

[AH’ta sik goriilen bir semptom degildir. Ploretik nitelikte gdgiis agris1 romatoid artrit,
sistemik lupus eritematozus (SLE), miks bag doku hastaliklar1 ve bazi ilaca bagl IAH
alt formlarinda goriilebilmektedir [143]. Ayrica ani baslayan gogiis agrisinda

pnomotoraks diistinlilmesi gereken bir diger konudur.

Akciger dis1 semptomlar

Egzersiz intoleransi, kas-iskelet agrisi, yorgunluk, halsizlik, ates, fotosensitivite,
eklemlerde sislik ve agri, Raynaud fenomeni, agiz ve géz kurulugu gibi yakinmalar
altta yatan kollajen doku hastaligina isaret edebilir. Akciger dis1 bu semptomlar
ozellikle romatoid artrit (RA), SLE ve polimiyozit/dermatomiyozitte (PM/DM)
akciger tutulumundan aylar hatta yillar sonra ortaya ¢ikabilecegi i¢in semptomlarin
yoklugu kollajen doku hastaligini diglamamalidir [144].
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Semptomlarin baslangici

Semptomlarin ne zaman basladig1 ve ne kadar siiredir devam ettigi IAH’ta ayiric1 tan1
i¢in yol gosterici olabilir. IPF, sarkoidoz ve pndmokonyoz gibi kronik seyirli IAH alt
formlarinda klinik tablo genellikle yavas seyirlidir. Ayrica bu tip kronik seyirli IAH
formlarinda ayiric1 tani iyi bir sekilde konmali ve IAH’m KOAH gibi hastaliklardan
ayirimi net bir sekilde agiklanmalidir. Akut ya da subakut seyirli IAH formlarinda ise;
genellikle hizli baglangigh semptomlar goriiliir, yaygin parankimal opasiteler ve ates

gibi atipik enfeksiyoz pnomoni 6zellikleri de klinik tabloda yer alabilmektedir [144].

Hastalarin bagvuru sirasinda semptomlarin baslangi¢ zamani ve devam ettigi siireye

gore IAH degerlendirmesi Tablo 2.1°de gdsterilmistir.

Tablo 2.1 : Semptom siiresine gore IAH degerlendirmesi [144].

Akut Subakut Kronik
(haftalar, giinler) (haftalar, aylar) (aylar, yillar)
e AIP e UIP e IPF
e Sarkoidoz o llacileiliskili [AH e Sarkoidoz
e Eozinofilik e Alveolar hemoraj e PLHH

pnémoni sendromlari e Kronik hipersensivite
e KOP e Kollajen doku pnomonisi
e Hipersensivite hastaliklar1

pndémonisi e Hipersensivite

pnomonisi

AIP: Akut interstisyel pndmoni; KOP: Kriptojenik organize pnémoni; IPF: Interstisyel pulmoner
fibrozis; PLHH: Pulmoner langerhans hiicreli histiyositozis; UIP: Olagan interstisyel pndmoni.

2.7.1.3 Ozgecmis ve soy gecmis

Sigara oykiisii

Sigara ge¢misi IAH m ayiric1 tanisi igin olduk¢a 6nemlidir. Sigara IAH ta cesitli alt
formlar ile iliskilendirilmistir. Bunlar; RB-IAH, DiP, PLHH ve akut eozinofilik
pnomonidir [145]. Sigara icmek ya da gecmiste sigara igmis olmak IPF icin de bir risk
faktorii olarak kabul edilmektedir ve sigara dykiisiiniin IPF riskini 1,6-2,9 oraninda
arttirdigr bilinmektedir [146, 147]. Sarkoidoz ve HP’de sigara Oykiisii nadir olarak
goriiliir ve bu hastalar genellikle hi¢ sigara igmeyen kisilerdir [148]. RB-IAH ve
DIP’te sigara dumanina kars1 degisen derecelerde pulmoner reaksiyon gelisebilmekte
ve bu reaksiyonlar YCBT’de agirlikli olarak buzlu cam opasitelerinin varligi ile
kendini belli etmektedir [149]. Sonug olarak IAH 1n RB-IAH, DIP ve Good Pasture

sendromu gibi alt formlarinda hastalar genellikle sigara i¢icisidir [150].
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Mlaclar ve radyasyon

Bazi ilaglar IAH dahil olmak iizere cesitli pldroparankimal reaksiyonlara neden
olabilmektedir. IAH ile iliskili ilaglar arasinda kemoterapi ilaglar1 (6rn. Bleomycin),
kardiyovaskiiler ilaglar (6rn. Amiodarone) ve antibiyotikler (6rn. Nitrofurantoin)
bulunur [151, 152]. ilaca bagli gelisen IAH’1n diffiiz alveoler hasar ve pulmoner
hemoraj dahil olmak {izere ¢ok sayida histopatolojik belirtisi oldugundan YCBT de
farkli bulgular beklenebilir [153, 154]. Tiim bu nedenlerden 6tiirii alinan regeteli ya da

regetesiz tiim ilaglarin ayrintili degerlendirilmesi gerekmektedir.

Radyasyona bagli akciger hastaliklar1 radyasyon alanma giren akciger hacmi ve
kimdulatif doz ile dogrudan iliskilidir. Akut radyasyon pnoémonisi ile iliskili
semptomlar genellikle 1s1mnlamayi takiben yaklasik 4-12 hafta sonra gelismekte iken
ge¢ veya fibrotik radyasyon pnomonisi ile iligkili yakinmalar 6-12 ay sonra
goriilmektedir. Daha 6nceden radyasyon alan hastalarda bazi antineoplastik ilaglarla
tedavi uygulandiginda tedaviden aylar ya da yillar sonrasinda bile radyasyon

pnomonisi gelisebilmektedir [155].

Eslik eden hastaliklar

IAH’1n bir kism1 idiyopatik degildir. Bu durumlarda eslik eden hastalik varlig1 (6rn.
Inflamatuar bagirsak hastaliklari, baz1 bag doku hastaliklar1 ve malignite) ayirici tan
icin dnemli ipucu saglar. Ayrica bu hastaliklarin tedavisinde kullanilan birtakim ilaglar

IAH’a yol agabilir ya da IAH tablosuna katkida bulunablir [156].

Mesleki ve ¢evresel temas

Mesleki ve cevresel temas nedeniyle olusabilecek akciger hastaliklar: diinya ¢apinda
hala 6nemli bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Driscoll ve arkadaslari [157]
tarafindan yapilan ¢aligmada; kiiresel capta mesleginden 6tiirii havadaki partikiillere
temas etmek zorunda kalan ve bu nedenle yakalanilan akciger hastaliklarina baglh
olarak yilda yaklasik 386,000 6liim rapor edilmektedir. Bu nedenle bireylerin ev ve is
ortamlar1 temas ve maruziyet acisindan gozden gecirilmelidir. Ayrica bireyin hayati
boyunca calistig1 tiim isler, bu islerde calisirken toz, partikiil ve kimyasal maddelere
temasi, temas varsa bunun ne kadar siire ile devam ettigi, semptom nedeniyle ise ara
verip vermedigi ya da calistifi is yerinde benzer vakalarin olup olmadigi
sorgunlanmalidir. “Tozlu akcigerler” anlamina gelen pndmokonyoz cogunlukla komiir
tozu, silika tozu ve asbest lifinin solunmasindan kaynaklanir. Toz solundugunda biiyiik

partikiiller burun mukozasinda ve biiylik hava yollarinda birikir. Bu partikiiller 8 saat
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iginde mukosiliyer tagima ile temizlenir. Daha kiigiik partikiiller ise alveollere ulagir
ve alveoler makrofajlar tarafindan fagosite edilir. Bu mekanizma ile toz partikiilleri
dogrudan epitel hasarina neden olarak bronsiyol ve siliyer klirensin bozulmasina
neden olabilmektedir [158]. Silikozis ya da silikon dioksit en yaygin kristal formunda
(kuvars veya kristobalit) bulunur. Maruziyetler yaygin olarak silika igeren beton,
duvar, kiremit ve kayalar1 kesen ya da delen endiistrilerde meydana gelir [159].
Silikozis ile ilgili yeni bir potansiyel endiistriyel maruziyet alan1 ise dogal gaz ¢ikarma

stirecinde ince kumun kirilma boélgelerine siiriildiigii hidrolik kirilmadir [160].

Asbest lifleri yiiksek 1s1 direncine, dayanikliliga ve gerilme mukavemetine sahip bir
grup lifli silikattir ve bu nedenle insaat, yalitim, gemi yapimi ve tekstil imalati dahil
olmak {izere birgok endiistride kullanmilmistir [161]. Plevra en sik asbest
maruziyetinden etkilenir, bunlarin en yaygini lokalize plevral kalinlasma ya da plevral
plaktir ve maruz kalan isgilerin %80’e kadar olan boliimiinde asbestozis meydana
gelebilmektedir [162]. Asbestin zararl etkileri maruz kalinan zamana gore degisebilir
bunun nedeni ise; asbest maruziyeti ile olusan plevral plak tipik olarak maruziyetten

15 ile 30 y1l sonra olusur ve maruziyet yogunlugu ile artar [163].

Ciftei akcigeri olarak da bilinen HP; duyarli bir bireyde antijen solunmasindan
kaynaklanir ve bireyin antijenden uzaklagmasi ile semptomlar giinler iginde azalir
veya yok olabilir. Antijene tekrar maruz kalinmasi durumunda ise semptomlar kendini
tekrarlayabilir [164]. En yaygin organik antijenler arasinda bakteri, maya, mantar ve
kus proteinleri bulunur. Bu yiizden ciftciler ve kus besleyicileri antijen temasi

distintildiigiinde HP gelisimi agisindan risk altindadir [165].

Soy gecmis

IAH grubundan bazi hastaliklarin (IPF ve sarkoidoz gibi) aile igindeki bireyler
arasinda sik¢a goriildiigiinii bildiren galismalar mevcuttur [166]. Ayrica ailesel IPF
gibi bazi IAH alt formlarinin degisken penetrasyonlarda otozomal dominant bir
kalitim olarak aktarildigini bildiren ¢alismalar da mevcuttur [167]. LAM’da otozomal
dominant, Diskeratozis Konjenita (DC), Hermansky-Pudlak Sendromu (HPS),
Gaucher’s Hastaligi, Pulmoner Alveoler Mikrolitiazis (PAM) ve Niemann-Pick

Hastaligi’nda ise otozomal resesif kalitim mevcuttur [168].
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2.7.2 Fizik muayene

IAH’1n pek ¢ok alt formunda akciger oskiiltasyonunda inspiratuar raller ya da “velcro
raller” sesi duyulur [169]. IPF tanisi alan hastalarin yaklasik %90’mda bu bulgu
saptanirken kollajen doku hastaliklar1 ya da asbestozise bagli gelisen IAH’ta bu oran
yaklasik %60 tir [170]. Buna karsilik raller sarkoidoz ve HP’de nadir olarak duyulur
[171].

Inspiratuar ronkiis seklindeki mart1 sesi (squeak) bronsiyolitte duyulan bir patolojik
solunum sesidir ve subakut HP’de yaygindir ayrica NSiP’de de duyulabilir [172, 173].
Ekspiratuar hirilti nadir olarak Churg-Strauss sendromu ya da kronik eozinofilik

pnomonide duyulabilir, 6te yandan hirilt1 bronsiyolit belirtisi de olabilir [174].

IAH’tan siiphelenilen durumlarda akciger oskiiltasyonu yapilirken, 6zellikle hastaligin
erken donemlerinde raller sesinin sadece posterior aksiller hattaki akciger tabanlarinda

duyulabilecegi gbz onilinde bulundurularak bu bolgenin dinlenmesi yararlidir.

Platipne-ortodeoksi sendromu (POS), IAH’ta ¢ok nadir de olsa gériilebilen klinik bir
sendromdur. Platipne; yatar pozisyondan oturma ya da ayakta durma pozisyonuna
geciste eslik eden dispne olarak tanimlanir. Ortodeoksi ise, bu pozisyonlarda oksijen

saturasyonunun diismesidir [175].

Plérezi, IAH iginde nadir olarak goriilebilmektedir. Ozellikle sarkoidozda plérezi
insidansint %0,7-10 arasinda bildiren g¢alismalar mevcuttur. Sarkoidozda plevral

dokuda kazeifiye olmayan graniillomlarin saptandigi plorezi goriilebilmektedir [176].

IAH’l1 hastalarda hipoksemi ve ileri derecede fibrozis gelismesi sonucunda pulmoner
hipertansiyon ve sag ventrikiil yetmezligi bulgular1 olusabilir. Ozellikle IPF, sistemik
skleroz (SSc) ya da pulmoner vaskiiler hastaliklarda kardiyak muayene bulgularina
dikkat etmek, hipoksemi kaynakli pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonaleye ait
fiziksel belirtilerin aragtirilmasi gerekir. Ayrica pulmoner hipertansiyon ve pulmoner

arter tutulumu SSc’nin primer bulgusunu olusturabilir [177].

Comak parmak bulgusunun IPF’li hastalarin yarisindan fazlasinda meydana (%49-66)
geldigi ve hastalar arasinda erkek cinsiyetin baskin oldugu bildirilmistir [178]. Kronik
HP, asbestozise bagl IAH, sarkoidoz ve PLHHde gomak parmak nadiren gdzlemlenir
[179]. Fizik muayenede ¢comak parmak bulgusunun klinik agidan daha kotii hastaliklar
(akciger kanseri) ile iliskili oldugunu bildiren ¢aligmalar da mevcuttur [180]. Bu

acidan bakildiginda ¢omak parmak bulgusu olan hastalarda akciger kanseri yoniinden
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arastirma yapilmalidir. Comak parmak bulgusu kistik fibroz (KF), tiiberkiiloz, kollajen
vaskiiler hastaliklar ve bazi kalp hastaliklarinda da goriilebilmektedir [181, 182].

Fizik muayenede goriilebilen comak parmak bulgusu Sekil 2.4’te gosterilmistir.

Normal

Clubbing

Sekil 2.4 : Comak parmak bulgusu [8].

IAH ile iliskili bag doku hastaliklarinda akciger parankiminin yani sira bag doku
hastaliginin tipine bagli olarak hava yollar1, pulmoner vaskiiler yapilar ve gogiis duvari
yapilarinin timii tutulabilir. RA, SSc, PM/DM, Sjégren Sendromu (SjS), SLE ve miks
bag doku hastalig1 gibi hastaliklarm hemen hepsi IAH gelisimi ile iliskilendirilebilir.
NSIP paterni; IAH ile iliskili bag doku hastaliklarinda en sik gzlenen histopatolojik
paterndir. Bununla birlikte olagan interstisyel pnémoni (UIP), organize pnomoni,
diffiiz alveoler hasar ve LIP’te dahil olmak iizere IAH ile iliskili bag doku
hastaliklarinda ¢esitli paternler gézlemlenebilir [183].

IAH alt formlarinda cilt bulgular fizik muayenenin bir boliimiinii olusturur. Ozellikle
sarkoidoz, SSc, DM, SLE, PLHH, Wegener graniilomatozis ve tiiberosklerozda cilt
bulgular1 taniya yardimci olmaktadir. Sklerodermada deri atrofiktir ve bal mumu
gorinimiini almistir. SLE’de yiizde kelebek ras bulunabilir. Raynaud fenomeninde
ise, siklikla SSc ve SjS’de goriilen; sogukta ellerde agr1 ve duyu kaybiyla birlikte
solukluk, daha sonrasinda morarma ya da kizarma seklinde renk degisiklikleri
izlenebilmektedir [183].

21



Ozetle IAH ayirici tanist igin fizik muayene énemli bir yer tutmaktadir. Fizik muayene
sirasinda bazi sistemik belirti ve bulgular ayirict tani i¢in ¢ok Onemli ipuglar
verebilmektedir. IAH tanisinda fizik muayene sirasinda gdzlemlenebilecek belirti ve

bulgular Tablo 2.2’de gosterilmistir.

Tablo 2.2 : IAH tanisinda fizik muayene belirti ve bulgulari [222].

Organ/Sistem Bulgu Mliskili IAH
Akciger Velkro  raller IPF, Asbestosiz, diger IAH
Squeak HP, bronsiolit
Plevral siirtiinme RA, SLE
Goz Uveit Sarkoidoz
Sklerit SLE
Sistemik skleroz
Sarkoidoz
Vaskiilit
Goz ve tiikriik bezi Sicca Sendromu Sjogren Sendromu
Lenfatik sistem LAP Sarkoidoz
Cilt Comak parmak IPF
Asbestoz
Ailesel pulmoner fibrozis
DiP
Eritema nodozum Sarkoidoz
Sklerodaktili Sistemik Skleroz
Dermatomyozit
SLE
Karaciger ve dalak Hepatosplenomegali Sarkoidoz
Iskelet kasi Kas giigsiizliigii Inflamatuar myopatiler
Myozit
Eklem Artrit, artralji RA
Sinovit
Ozefagus Dismotilite Sistemik skleroz
Sinir sistemi Norolojik bozukluk Sarkoidoz
Vaskiilit
Kardiyovaskiiler sistem  Pulmoner Hipertansiyon Sistemik skleroz
SLE
iPF
Sarkoidoz
Ekstremiteler Comak parmak IPF, Asbestozis, kronik HP,
diger fibrotik IAH’lar

IPF: Interstisyel pulmoner fibrozis, DIP: Deskuamatif interstisyel pnomoni, HP: Hipersenstivite
pnomonisi, IAH: Interstisyel akciger hastalig1, RA: Romatoid artrit, SLE: Sistemik lupus eritematozus,
SSc: Sistemik skleroz.

2.7.3 Solunum fonksiyon testi

IAH hastalarinda solunum fonksiyon testi (SFT) siklikla kullanilan ve 6nerilen bir

yontem olarak karsimiza ¢ikmaktadir [184]. SFT; taniya yardimci olmak, hastalik
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siddetinin belirlenmesi, prognozu tanimlamak ve tedaviye yanitin degerlendirilmesi
icin bagvurulan bir yontemdir [185, 186]. Gegmiste SFT parametrelerinin IAH
hastalarindaki histolojik ve patolojik durumlar1 akciger grafisine gore daha iyi
yansittigina dair genel bir goriis hakimdi [187]. Ancak gilinimiizde yapilan yeni
calismalar ile bu goriisiin zayifladigi, SFT verileri ile IAH taki temel inflamasyon ve
fibrozis verileri arasinda anlamli bir iligkinin olmadigi, SFT verilerinin histolojik ve
patolojik durumlar yerine hastaligin siddetini gostermede yararli olabilecegini bildiren

calismalar mevcuttur [188].

IAH varhiginda SFT’de; zaman-voliim egrisinde maksimum voliimiin azaldig1 ve plato
degerine erken ulasildigi goriiliir. Basing-voliim egrisinde ise egri saga ve asag1 yonlii
yer degistirmistir. Akim-voliim egrisi saglikl bir yetiskinden elde edilen akim-voliim

egrisinin kii¢iik bir modeli seklindedir [189].

IAH alt formlariin ¢ogunlugu ortak bir fizyolojik anormal paterni paylasir ve bu
paternde; IAH hastalarinda goriilen temel ventilasyon bozuklugu restriksiyondur
[190]. Restriktif tip ventilasyon bozuklugunda; akciger voliimleri, kompliyansi ve

ekspansiyonunda azalma ve elastik recoil basincinda artis gozlemlenir [191].

Hastalarda akciger parankim esnekliginin kaybina bagli olarak tidal voliimde (TV)
azalma meydana gelir. TV’deki bu azalisa bagli olarak hastalar yeterli ventilasyonu
saglayabilmek icin solunu frekansini arttirirlar. Boylelikle hastalik siddeti ilerledikge

solunum frekansi artar ve solunum yiizeysellesir [192].

IAH hastalarinda SFT’de goriilen temel restriktif degisimler ise; total akciger
kapasitesi (TLC), zorlu vital kapasite (FVC), rezidiiel voliim (RV) ve vital kapasitede
(VC) azalma, zorlu ekspiratuvar voliimiin 1. saniyesi (FEV1)/FVC oraninda artis ya da
normal sinirlarda kalma ve son olarak karbonmonoksit difiizyon kapasitesinin (DLCO)

azalmasidir [193, 194].

IAH alt formlarinda DLCO degisimi i¢in patofizyolojik mekanizmalar hemen hemen
aynidir, bunlar; alveoler kapiller membranin kalinlagsmasi, restriktif tip ventilasyon
bozukluguna bagl olarak gaz degisim yiizeyinde azalma ve/veya pulmoner kapiller
yatagin hasar1 ve son olarak ventilasyon-perfiizyon (V/Q) uyumsuzlugudur. Gaz
degisim bozuklugu alveoler-arteriyal oksijen basinci farki (P(A-a)O2) ve hipoksemiye
yol agar, bu durum ilk zamanlarda egzersiz sirasinda olusabilir ancak DLCO’nun ciddi

sekilde distiigii durumlarda istirahatte de olusur [195].
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IAH’1n erken dénemlerinde zorlu ekspirasyon manevrasinin yapilabilmesi nedeniyle
maksimal ekspiratuar akimlar korunur. Bu durum hastalik ilerledik¢e bozulur ve statik
akciger voliimleri azalmaya baslar. IAH’ta statik akciger voliimlerinin tamami ayni
oranda azalmaz. VC, fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC) ve RV’ye gore genellikle
daha fazla azalmaktadir. Hastalarin ¢ogunda RV hastaligin son evrelerine kadar

korundugu i¢in RV/TLC orani genellikle artar [196].

IAH’ta temel ventilasyon bozuklugu restriksiyon olsa da IAH 1n baz1 alt formlarinda
obstriiktif ya da miks tipte ventilasyon bozukluklar1 da goriilebilmektedir. Obstriiktif
tip ventilasyon bozuklugu azalmis FEV1/FVC orani ile karakterizedir. Miks tipte
ventilasyon defekti ise FEV1/FVC, TLC ve FVC’nin azalmasi ile ortaya ¢ikmaktadir.
Obstriiktif ya da miks tip ventilasyon bozukluklarinin ortaya ¢ikabilecegi hastaliklara
bakildiginda; RA, SjS, inflamatuar bagirsak hastahigi ile iliskili IAH, HP, PLHH,
LAM, sarkoidoz, SLE ve RB-IAH karsimiza ¢ikmaktadir. Sarkoidozda ileri derece
hava yolu distorsiyonunun gelistigi durumlarda agir obstriikksiyon gézlemlenebilir.
IAH ile birlikte KOAH ya da astim varliginda SFT de obstriiktif ve restriktif paternler
ayn1 anda goriilebilir ve statik akciger voliimleri normale yakin degerlerde olabilir.
SSc, SLE ve PM gibi solunum kas giigsiizliigii ile karakterize olan hastaliklarda ise
TLC’deki azalmayla orantili olmayan RV artis1 ve FVC’de azalma gozlemlenebilir
[197, 198].

2.7.4 Kardiyopulmoner egzersiz testi

Kardiyopulmoner egzersiz testi (KPET) bireyin dinamik egzersiz sirasindaki
kapasitesini  Olcen, egzersiz ile birlikte devreye giren ¢ok sayida sistemin
performansini degerlendiren ve egzersiz limitasyonuna neden olan sistem/sistemlerin
belirlenmesini saglayan, tanisal ve prognostik amagl bilgiler veren bir islemdir [199].
6DYT’den farkli olarak hastada maksimal egzersiz kapasitesine ulasilabilmektedir.

Yirtiylis band1 ya da bisiklet ergometresi seklinde uygulanmaktadir.

[AH’ta hastalarin egzersiz performanst SFT parametreleri ile her zaman dogru bir
sekilde agiklanamaz [200]. KPET; hastanin fonksiyonel durumunu degerlendirmek ve
akcigerlerdeki gaz degisiminde olusan anormallikleri saptamak igin degerlidir. Ayrica
KPET, PR’de egzersiz egitimi ve yogunlugunu ayarlamak icin de tercih edilmektedir.
KPET, SFT ve ekokardiyografinin normal ya da her ikisinin de olumsuz sonug verdigi

durumlarda, ozellikle dispne ve kokeni belirsiz egzersiz limitasyonunun
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mekanizmalarin1 aydinlatmaya yardimci olur. Bu durum ozellikle akciger disi
tutulumu olan IAH formlarinda ya da kronik akciger hastaliklarinda sik goriilen bir
patoloji olan; periferik kas giigsiizliigii ile kondisyon kaybindan siiphelenildigi

durumlarda daha da 6nem tasir [201].

Alman oksijen miktar1 (VO2), solunan havadaki karbondioksit oran1 (VCO2) ve
anaerobik esik (AT) metabolik gaz degisimini gosteren parametrelerdir. Dakika
ventilasyonu (VE), TV, solunum frekansi (fR) hastalarin solunum kapasitesini; kalp
hizi, elektrokardiyografi (EKG), kan basmcit ve oksijen durumu ise kardiyak
fonksiyonlar1 yansitmaktadir. Solunum kaslarindaki artan is yiikii ve akciger elastik
recoil ile akciger kompliyansiin azalmasi, TV’yi maksimum VC’nin %50-60’1nin
altina sinirlar ve yiiksek fR ile karakterize yiizeysel bir solunum paternine yol agar
[202]. Fizyolojik 6li bosluk/tidal voliim (VD/VT), dakika ventilasyonu/karbondioksit
atilim1 (VE/VCQOz), dakika ventilasyonu/oksijen alimi (VE/VO>) oranlar1 pulmoner
gaz degisimi hakkinda bilgi vermektedir. Egzersiz sirasinda bu hastalardaki maksimal
veya pik aerobik kapasite, maksimal is yiikii ve submaksimal egzersiz enduransi
saglikli kisilere gore azalmistir [203]. IAH hastalarinda goriilebilecek egzersiz
intoleransinin genellikle multifaktoryel oldugu distiniilmektedir [204]. Egzersiz
sirasinda bozulan gaz degisimi, Oz difiizyonunda azalma ve V/Q uyumsuzlugu nedeni
ile arteryal desaturasyon (P(A-a)O2) artmaktadir. Gelisen arteryal desaturasyon artan
ventilatuar ihtiyaca, sag ventrikiil is yiikii artisina ve kalp hiz1 tizerine olan etkileri
nedeniyle egzersiz limitasyonuna yol acabilmektedir. IAHta tipik KPET bulgulari;
VT ve pik VO2’de azalig, VD/VT, solunum frekansi, P(A-a)O2 ve PCO2’de artis olarak
karsimiza ¢ikmaktadir [209].

2.7.5 Alt1 dakika yiiriime testi

6DYT; fonksiyonel egzersiz kapasitesi, hastaligin prognozu ve tedaviye yanitin
degerlendirilmesinde kullanilan pratik bir egzersiz tolerans testidir [205]. 1960’
yillarda saglikli bireylerin egzersiz kapasitesini belirlemek i¢in 15 dakika boyunca
katedilen mesafeyi dlgen basit bir saha testi olarak gelistirilen test [197], yillar i¢inde

cesitli revizyonlardan sonra bugiin kullanilan son halini almistir.

6DYT; IAH, KOAH, KF, bronsektazi, astim, kalp yetmezligi, pulmoner arteriyel

hipertansiyon (PAH) ve pulmoner vaskiiler hastaliklar dahil olmak tizere kardiyak ve
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pulmoner hastaliklar1 olan hastalarin fonksiyonel egzersiz kapasitesini ve genel

kardiyopulmoner rezervini belirlemek i¢in yaygin olarak kullanilir [207].

IAH’1 olan hastalarda 6DYT ile yapilan calismalar incelendiginde; sarkoidozlu
hastalarda 6DYT’de yiiriinen mesafenin azaldigi, katedilen mesafe ile FVC, oksijen
desaturasyonu ve genel saglik diizeyinin iliskili oldugu bildirilmistir [208]. Hastalarda
6DYT’de olusan oksijen desaturasyonun 12 aylik mortaliteyi gostermede etkili
oldugunu rapor eden g¢alismalar mevcuttur [209]. Benzer sekilde ylirlime
mesafesindeki diisiis (30-50 metre) ve 207 metreden daha az yiliriime mesafesinin 1
yillik mortalite riskini arttirdigin1 bildiren calismalar mevcuttur [210]. IPF’li
hastalarda 6DY T deki yiirlime mesafesi ve oksijen desaturasyonun mortalite dngoriisii

icin giiglii bir gosterge oldugu bildirilmistir [211].

2.7.6 Akciger grafisi

IAH hastalar igin tanisal yaklasimda akciger grafisi ilk sirada yer almaktadir. Akciger
grafisinin IAH’1 olan hastalar1 belirlemede yararli oldugunu bildiren galigmalar
mevcuttur [212]. Bununla birlikte akciger grafisinin kullanimini destekleyen
yayinlardaki kanitlarin yetersizligi ve akciger grafisinin tanisal anlamda sinirl bilgiler
sunmasi diger tanisal yontemleri cazip kilmaktadir. Bu duruma ragmen akciger grafisi
giiniimiizde IAH hastalarinda tan1 ve takip amacl yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu
duruma sebep olarak kolay, ulasilabilir ve tekrarlanabilir olmasi1 gosterilmektedir
[213]. IAH 1n radyografik paterni genellikle spesifik degildir [214] ve bu sebeple
akciger grafisinin IAH kapsamindaki kaba degisiklikleri belgelemek i¢in diger tanisal

parametreler ile birlikte kullanilmasi tavsiye edilmektedir.

Diffiiz retikiiler ya da retikiilonodiiler paternler ve/veya buzlu cam opasiteleri IAH
hastalarda en sik goriilen radyolojik bulgulardir [215]. Radyografik olarak anormal
olan bu paternler ve dokudaki yerleri spesifik degildir ancak IAH 1 ayiric1 tanisinda
fikir verebilmektedir. Spesifik olmayan bir diger goriiniim ise azalan akciger
hacimleridir ve bu durum; IPF, NSIP ya da IAH ile iliskili bag doku hastaliklar1 ile
baglantili olabilmektedir. Radyolojik bulgulardan olan mikronodiiller ise HP ya da
sarkoidozun gdstergesi olabilirken periferik ve alt zonlardaki anormallikler IPF ya da

NSIP ile iligkili olabilmektedir [216].

Akciger grafilerinin tanisal dogrulugu yaklasik %80°dir [217]. Buna ragmen vakalarin
yaklagik %10’unda akciger grafilerinin normal oldugu bildirilmistir [218].
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2.7.7 Yiiksek ¢oziiniirliiklii bilgisayarh tomografi

Yiksek c¢oziniirliiklii bilgisayarli tomografi, akcigerlerde milimetreden kiigiik
yapilarin agikga goriilebilecegi sekilde uzaysal ve kontrast ¢oziiniirliige sahip akciger
kesit goriintiilerini saglar. YCBT ile standart BT teknigindeki temel farklar ise; ince
kolimasyon boliimlerinin (1.5 mm geniglik) kullanimi1 ve yiiksek uzaysal frekans
algoritmasi ile goriintii rekonstriiksiyonudur [219]. YCBT ilk kez 1982 yilinda IAH’1n
saptanmasi i¢in tanimlanmistir. %95°e yaklasan duyarlilik ve %100’e yakin segicilik
ile akciger grafisi ve konvansiyonel gogiis BT den daha hassas bir yontemdir [220].
YCBT,; artan duyarlilik ve akciger hasarlarinda genellikle geri doniislii olarak kabul
edilen buzlu cam goriiniimlerini geri doniisiimsiiz olarak kabul edilen fibrotik ve bal
petegi degisikliklerinden ayirt etme kabiliyetinden otiirii, giincel ATS/ERS Kklinik
uygulama kilavuzuna gore IAH tan1 ve takibinde merkezi olarak kabul edilmektedir
[67, 119, 216]. YCBT, akciger grafisinde belirgin olmayan ve IAH’mn daha erken
teshisine katki saglayacak anormal paternlerin saptanmasina olanak saglar. Birgok
hastada ¢esitli nedenlerden otiirti akciger biyopsisi yapilamamaktadir. Bu nedenle tani
koyarken biyopsiye olan ihtiyact en aza indirmek igin ¢esitli parametrelere dikkat
edilmektedir (6rn. Klinik ve radyolojik 6zellikler) [221]. Bu goriise paralel olarak
YCBT,; bronkoalveolar lavaj ve akciger biyopsi alanlarini belirlemek, tedavi
stratejilerine rehberlik etmek ve tedavi sonuglarini tahmin etmek icin kullanilmaktadir
[1]. Ayrica YCBT nin sonuglar1 tanisal ve/veya prognostik invaziv tekniklere olan
ihtiyaci ortadan kaldirabilmektedir [222, 223].

YCBT deki radyolojik anormal paternler spesifik IAH alt formlarinin belirlenmesinde
onemli bir yer tutar. Bu kapsamda IAH’ta temel YCBT bulgular1 degerlendirilirken,
parankimal degerlendirme akciger dansitesinde artma ya da akciger dansitesinde
azalma durumuna gore yapilmaktadir. Akciger dansitesinde artig bulgular; ¢izgisel ve
retikiiler dansiteler, nodiiller ve nodiiler dansiteler (sentrilobiiler, perilenfatik ya da
rastgele) ve parankimal opasitelerdir (buzlu cam dansitesi, konsolidasyon). Akciger
dansitesinde azalma bulgular ise; kistik lezyonlar, amfizem ve bronsektazi, mozaik
perfiizyon ve ateniiasyon ile hava hapsidir [224]. UIP paterni; traksiyon bronsektazisi
ve bal petegi goriiniimii ile iligkili retikiiler opasitelerin varligi ile karakterizedir [225].
UIP paterninde dagilim genellikle bazal ve periferik olup ayrica diizensizdir.
Mikronodiillerin varligi, mozaik ateniiasyon ya da hava hapsi, petek olmayan kistler

ve yaygin buzlu cam opasiteleri alternatif bir tanty1 diisiindiirmelidir [226].
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YCBT’de HP klasik bulgular1 arasinda sentrilobiiler nodiiller, buzlu cam opasiteleri,
mozaik ateniiasyon ve alt akciger zonlarinin baskin olmamasi sayilabilir [227].
Fleischner Dernegi, BT taramalar1 i¢in bal petegi goriiniimiinii tanimlamistir. Bu
tamima gore; bal petegi gorinimii genellikle 3 ile 5 mm arasinda ancak bazi
durumlarda 25 mm’ye kadar biiyiiyebilen, benzer ¢aplarda olan kalin duvarli kistik
bosluklar olarak tanimlanir. Bal petegi, iist tiste y18ilmig birkag kist katmanindan ya
da iki veya {i¢ bitisik kistin tek bir subplevral katmanindan olusabilir [228]. Bal petegi
yerlesik fibrozisin bir gostergesi olup, UIP ve IPF’yi teshis ederken énemli bir kriter
olarak kabul edilir. Ancak giincel baz1 ¢alismalarda YCBTye dayal1 IPF teshisi igin
bal petegi goriiniimiiniin gerekli olmayabilecegi bildirilmistir [229]. YCBT, tiim IAH
alt formlarinda oldugu gibi IPF ve UIP’in de tan1 ve prognozunda altin standart olarak

karsimiza ¢ikmaktadir [225].

2.7.8 Bronkoskopi ve bronkoalveolar lavaj

Bronkoalveolar lavaj (BAL) solunum sekresyonlarinin hiicresel ve hiicresel olmayan
bilesenlerinin tan1 ve aragtirma amaciyla incelenmesine olanak saglar. Yontem non-
invaziv olarak giivenli bir sekilde uygulanabilmektedir [230]. BAL, belirli iIAH
formlarmin dogru ve giivenilir bir sekilde teshis edilmesinde Onemli bir rol
oynayabilir. BAL, kapsamli klinik bilgiler ve YCBT ile kullanildiginda tanisal
degerlendirme i¢in faydali bilgiler saglar ve akciger biyopsisi gibi daha invaziv

prosediirlere gegme ihtiyacini azaltabilir [231].

BAL tekniginde faydali bir numune elde etmek oldukg¢a 6nemlidir. Sag orta lob ya da
sol iist lobun lingulas1 segmentinde (akcigerlerin daha kolay erisilebilen alanlari)
fiberoptik bronkoskop "wedge" pozisyonda yerlestirilip bronkoskop i¢inden iletilen
bir katater ve buna bagli enjektor vasitasiyla steril izotonik sivi akcigere verilir ve
bekletilmeden enjektorle geri alinir. Alinan sivi sitolojik, bakteriyolojik ve
biyokimyasal agilardan cesitli yontemlerle incelenir. BAL sivisinin alimu ile ilgili
bircok BAL protokolii yaymlanmistir [232, 233].

Saglikli ve hig sigara igmemis bireylerde BAL sivisinda ortalama total hiicre sayisinin
13x106 olmasi, bu sivi alveolar makrofajlar (%80-90), bazi1 lenfositler (%5-15),
notrofil (%0.5), eozinofil (%0.5) ve ¢ok az miktarda mast ve plazma hiicresi

icermelidir. Laboratuvarlarin normal degerler olusturmasi tercih edilirken, kullanilan
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BAL protokolii yayinlanmis tekniklere ve normal denekler i¢in elde edilen degerlere

uygunsa farkli protokollerde bildirilen normal degerler de kullanilabilir [234].

Akut olarak ortaya ¢ikan IAH’da BAL akut eozinofilik pnémoni, alveoler hemoraj,
malignite, atipik veya firsat¢r enfeksiyonlarin tanisinda kullanilmaktadir. Ayrica
radyolojik bulgularla korele olarak sarkoidoz, HP, PLHH ya da enfeksiyon o6n
tanilariyla veya klinik olarak hemoptizi varliginda da tani i¢in kullanilabilmektedir

[234].

2.7.9 AKciger biyopsisi

Uluslararasi kilavuzlarda belirtildigi gibi, tiim olas1 IAH nedenleri arastirilip, uygun
klinik ortamda, akciger grafisi ve/veya YCBT ile hastada kesin bir UIP paterni
varhginin tespiti IAH tanisi igin yeterlidir [67]. YCBT de UIP paterninin yoklugu,
giivenli bir IAH tanis1 koymak i¢in cerrahi akciger biyopsi uygulamasini gerektirir. Bu
nedenle akciger biyopsisi; UIP, olas1 UIP ve UIP ile tutarsiz olmak iizere ii¢ kategoride
smiflandirilan IAHIn YCBT’deki gériiniimiine dayamr. Teorik olarak, olast UIP
paterni olan ya da UIP ile tutarsiz goriiniimii olan hastalarda akciger biyopsisi
diisiiniilmelidir. Biyopsi islemi ile hastalik evresi ve etyolojisi hakkinda da bilgi

edinilir [235, 236].

Akciger biyopsisi ile ilgili yapilan rutin uygulamalar incelendiginde; daha az invaziv
olan transbrongiyal akciger biyopsisi (TBAB) ve ¢ok daha invaziv olan video yardimli
torakoskopik cerrahi (VATS) karsimiza cikmaktadir. Ozellikle kiigiik biyopsi
parcalariin tanisal olabilecegi bronkosentrik tutulma egilimi gosteren sarkoidoz,
eozinofilik pndmoni, Goodpasture’s sendromu, lenfanjitis karsinomatoza ve
enfeksiyon gibi hastaliklarda ilk tercih olarak bronkoskopik degerlendirme ile TBAB
onerilmektedir [237, 238].

2.8 idiyopatik Interstisyel Pnémoniler

2.8.1 idiyopatik pulmoner fibrozis

[iP’lerin en yaygin sekli olan IPF; nedeni bilinmeyen, kronik, ilerleyici, geri
doniisiimsiiz ve dliimciil bir akciger hastaligidir. IPF orta yasli ve yasl eriskinlerde
goriiliir (tan1 anindaki medyan yas 66’dir). IPF genellikle akcigerlerle sinirlidir ve

UIP’e 6zgii histopatolojik ya da radyolojik paternler ile iliskilidir [239].
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UIP’in baskin histopatolojik dzellikleri arasinda subplevral ve paraseptal fibrozis ve
bal petegi alanlari ile karakterize heterojen bir goriiniim vardir. Kollajen birikiminin
arka planinda kiigiik aktif fibroz alanlar (fibroblast odaklar1) bulunur ve bu durum
siirecin gegici heterojenligini yansitir ayrica mevcut devam eden hastaligi da isaret
eder. inflamasyon genellikle hafiftir ve lenfoplazmasitik interstisyel infiltrattan olusur.
YCBT’de UIP paterninin varlig1 genellikle traksiyon bronsektazisi ile iliskili retikiiler
opasiteler ile karakterizedir ayrica ¢ok az buzlu cam opasiteleri de olabilmektedir.
Kiimelenmis kistik hava bosluklar1 olarak kendini gosteren bal petegi goriiniimii

oldukga yaygindir ve ayirici tant igin kritik 6neme sahiptir [239].

IPF’1i hastalarin tibbi dykiilerinde kronik/ilerleyici efor dispnesi ve oksiiriik genellikle
ilk sirada gelir. GOgiis oskiiltasyonunda inspiratuar raller duyulur ayrica hastalarda
comak parmak bulgusu saptanabilir. IPF nin dogal prognozu, sabit ya da yavas seyirli
ilerleyici akciger hastaligi olarak tanimlanmistir ve ¢ogu hasta bu modeli takip

etmektedir [239].

IPF’de patojenik mekanizmalar genellikle belirsizdir. Son yillarda yapilan ¢aligmalar
ve giderek artan kanitlar incelendiginde; hastaligin fibroblast ve miyofibroblast
olusumu ile mezenkimal hiicrelerin gogii, cogalmasi ve aktivasyonunu tetikleyen
alveoler epitel hiicrelerinin anormal davraniginin bir sonucu olarak gelistigi

diistiniilmektedir [240].

Yillik IPF insidansinin 4-16/100,000 arasinda oldugu tahmin edilmektedir ve
prevalansin 100,000 kiside 13 ile 20 vaka oldugunu bildiren ¢aligmalar mevcuttur
[241]. En onemli risk faktorleri arasinda; sigara oykiisii, metal ya da ahsap tozuna
maruz kalma ve genetik faktorler sayilmaktadir [242]. Obezite, diyabet,
gastroozofageal reflii, pulmoner hipertansiyon, obstriiktif uyku apnesi, koroner arter
hastalig1 ve amfizem gibi cesitli komorbid hastaliklarin IPF’nin klinik seyri iizerindeki

etkisi tam olarak aydinlatilamamistir [243-245].

IPF’nin genellikle karmasik bir klinik seyri vardir. Farkli komorbidite ve sagkalim
oranlarina sahip klinik fenotipler tanimlanmaktadir. Yaslilik (>70 yas), sigara oyKkiisii,
diisiik viicut kitle indeksi, siddetli fizyolojik bozukluklar, genis radyolojik bulgular ve
pulmoner hipertansiyon kétii prognoz ile iligkilidir [246].
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2.8.2 Idiyopatik non-spesifik interstisyel pnémoni

NSIP; UIP, DIP, AIP ya da KOP’a ait tanisal bulgularm olmadigi vakalar icin
kullanilan bir terimdir. NSIP, kollajen vaskiiler hastaliklar ve diger sistemik
hastaliklar1 olanlarda daha sik goriilmekle birlikte etiyolojisi tam olarak

bilinmemektedir. Hastalik kadinlarda, hi¢ sigara igmeyenlerde ve altinct dekattaki

bireylerde daha sik goriilmektedir [247].

Periferik, bazal ve simetrik olarak agirlikli alt akciger loblarinda izlenen bulgular;
retikiiler opasiteler, diizensiz ¢izgiler, buzlu cam dansiteleri, konsolidasyonlar,
traksiyon brongektazisi ve alt loblarda voliim kaybidir. Bal petegi goriiniimii genellikle

yoktur. [248, 249].

Olgularda goriilen klinik bulgular spesifik olmamakla birlikte dispne, Oksiiriik ve
konstitiisyonel semptomlar siklikla bildirilmektedir [249]. NSIP’te prognoz oldukca
heterojendir ve sagkalim oranlar1 IPF’dekinden genellikle daha yiiksektir. 5 yillik
sagkalim oran1 NSIP’te %82 olarak rapor edilirken, IPF’de medyan sagkalim <5 yildir
[250, 251].

2.8.3 Respiratuar bronsiolit-interstisyel akciger hastaligi

RB-IAH; neredeyse yalnizca sigara igen kisilerde ya da sigara Oykiisii olanlarda
rastlanilan, genellikle {igiincii ve altinci dekatlar arasinda ortaya ¢ikan, cinsiyet egilimi
olmayan, etyolojisi bilinmeyen, nadir gériilen ve hafif inflamasyon ile karakterize olan
bir akciger hastaligidir. [252, 253].

RB-IAH, respiratuar bronsiyolit (RB) ve IAH’m kombine bir hastaligidir. Patolojik
degisiklikler; bronsiyollerde ve alveoler bosluklarda pigment makrofajlarin birikimi,
brongiyol duvarlar1 ve interstisyumda minimal kronik inflamasyon olarak sayilabilir.
Ilk rapordan bu yana, RB neredeyse tiim sigara icenlerde meydana geldigi diisiiniilen

son derece yaygin bir histolojik lezyon olarak kabul edilmistir [254].

Dispne ve oksiiriik bu hastalarda sik goriilen semptomlar arasindadir. SFT’de miks-
obstriiktif ya da restriktif paternler goriilebilir ve ayrica DLCO’da azalmistir.
YCBT’de sentrilobiiler mikronodiiller, buzlu cam opasiteleri ve peribronsiyolar
kalinlasma goriilebilir. Bal petegi gorlinimii ve traksiyon brongektazisi olmaksizin
retikiiler paternler goriilebilir. Ayrica sigara Oykiisii ve buna baghh YCBT’de

sentrilobiiler amfizem varlig1 RB-IAH tanisin1 destekleyen bulgular arasindadir [255].
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2.8.4 Deskuamatif interstisyel pnomoni

DiP’in siklikla sigara dumani ve hatta pasif maruziyet ile iliskili oldugu bilinmektedir.
Sigara icen kisilerde goriilme siklig1 %58 ile %91 arasinda degismektedir. Ayrica
pnémokonyoz, romatolojik hastaliklar ve bazi ilag reaksiyonlarinda da gozlenmistir.

[256].

DIP semptomlarmin goriilme yas1 genellikle dérdiincii ve altinci dekatlardir. Cogu
calisma DIP’in erkeklerde baskin oldugunu bildirmistir. DIP’te goriilen klasik
semptomlar, egzersiz sirasinda gelisen progresif dispne ve kuru oksiriiktir. Fizik
muayenede DiP’li hastalarin %50’sinde gomak parmak gériilebilir ve inspiratuar raller
duyulur. SFT’de restriktif patern, akciger voliimlerinde ve DLCO’da azalma saptanir
[257].

Cogu olguda YCBT’de buzlu cam goriinimii mevcuttur. Bulgular genellikle
subplevral yerlesimli, simetrik ve yaygin olup akcigerlerin alt loblarinda tutulum
yiiksektir. Buzlu cam alanlari i¢indeki kii¢iik kistler alveol keselerini, bronsiyolleri
veya sentrilobiiler amfizem varligimi disiindirir. Retikiler patern, traksiyon

bronsektazisi ve bal petegi goriiniimii nadir olarak goriliir [258, 259].

2.8.5 Kriptojenik organize pnoémoni

KOP’ta esit bir cinsiyet dagilimi vardir ve ortalama baslangic yast 55°tir. Klinik
semptomlar; oksiiriik, dispne, ates, terleme ve kilo kaybidir. Semptomlar genellikle
stipheli ancak dogrulanmamis bir alt solunum yolu enfeksiyonuna isaret eder.
Enfeksiyon bulgular1 arasinda belirgin sekilde yiikselmis eritrosit sedimentasyon hizi

(ESR), yiiksek C-reaktif proteini ve periferik kan nétrofili sayilabilir [260].

KOP’ta SFT’de restriktif patern ve DLCO’da azalma saptanir fakat hastalarin ¢ogunda
akciger voliimleri korunmustur. Hava akimi obstriiksiyonu nadir olarak goriiliir ve
sigara Oykiisiiniin bagimsiz bir sonucu olarak gelistigi disiinilmektedir. Ayrica

hastalarda hafif istirahat hipoksemisi mevcut olabilmektedir [261].

Akciger grafisinde en sik goriilen radyolojik bulgular, bilateral ya da unilateral
konsolidasyon alanlaridir. YCBT de tipik olarak o6zellikle alt loblarda subplevral,
peribrongiyal yerlesimli, yamasal ve siklikla gezici konsolidasyon ve buzlu cam
alanlar1 saptanir. Hastalarin ¢ogu oral kortikosteroid uygulamasiyla tamamen

iyilesmektedir [262].
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2.8.6 Akut interstisyel pnomoni

AIP; akut baslangicl, hizla ilerleyen ve histolojik olarak farkli bir interstisyel pnomoni
seklidir. Patolojide diffiiz alveoler hasar ile karakterize, sepsis ve sok kaynakli akut
respiratuar distres sendromu (ARDS) gériiliir. AIP, etyolojisi belli olmayan ve nadir
goriilen bir [iP formudur [263-265].

AIP cok genis bir yas arahiginda goriilebilmektedir ve ortalama yas yaklasik 50°dir.
Hastalikta herhangi bir cinsiyet baskinligi yoktur, ayrica sigara oykiisi ile iliskili
olmadig: bildirilmistir. Hastalarda siklikla miyalji, artralji, ates, iisiime ve halsizlik
gibi yapisal semptomlarla birlikte viral bir iist solunum yolu enfeksiyonunu
diisiindiiren bulgular bulunmaktadir. Olgularda siddetli efor dispnesi birkag giin i¢inde
gelisir ve ilk hastane bagvurusunda (ilk semptomdan bagvuruya kadar gecen ortalama
stire 3 haftadan azdir) yaygn raller ile birlikte pnomonik konsolidasyon belirtileri
gozlemlenebilir. SFT’de restriktif patern ve DLCO degerinde azalma tespit edilir.
Hastalarda hipoksemi erken dénemde gelisir ve hizla solunum yetmezligine ilerler.
BT’de en sik goriilen bulgular ise; buzlu cam alanlari, mozaik ateniiasyon, bronsiyal

dilatasyon ve mimari distorsiyon alanlaridir. [263, 265].

2.8.7 Idiyopatik lenfoid interstisyel pnomoni

LIP; pulmoner lenfoproliferatif hastaliklar iginde yer alan, daha ¢ok kollajen vaskiiler
hastaliklar ve immiin yetmezlik gibi sistemik hastaliklar ile birlikte saptanan oldukca

nadir goriilen bir hastaliktir [266].

Idiyopatik LIP Kklinik agidan tam olarak aydilatilamamstir. LIP kadinlarda daha sik
goriilmektedir. Hastalik herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilmesine ragmen en sik besinci
dekatta teshis edilmektedir [267, 268]. LIP’te ates, kilo kaybi, gogiis agrisi, artralji ve
giderek artan Okslirlik ve dispne goriilebilmektedir. Konstitiisyonel semptomlar
nadirdir. Idiyopatik LIP nadiren fibrozise ilerlediginden &tiirii gomak parmak, raller ve

[iP’in diger fizyolojik bulgular: ya saptanamaz ya da hafif diizeyde seyreder [269].

YCBT’de baskin bulgu genellikle bilateral diffiiz buzlu cam opasitesidir. Perivaskiiler
Kistler ya da perivaskiiler bal petegi olusumlar1 da goriilebilir. Kistler 6zellikle alt
loblarda diffiiz dagilim gosterir. Hastalarin yaklasik %50’°sinde retikiiler anormallik
goriiliir. Akciger nodiilleri ve yaygin konsolidasyon alanlar1 olusabilir. BAL
bulgularinda ¢ok sayida lenfosit bulunur [270, 271]. Kortikosteroidler en yaygin

kullanilan tedavi seklidir.
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2.8.8 Idiyopatik pléroparankimal fibroelastozis

Idiyopatik pléroparankimal fibroelastozis; plevral ya da subplevral fibrozis ile
seyreden, siklikla akcigerlerin iist loblarinda goriilen nadir bir IiP’tir. Hastalik
genellikle tiglincii ve altinci dekatlarda goriiliir ve ortalama yasin 53 yil oldugu
bildirilmistir. Idiyopatik pléroparankimal fibroelastozis gen¢ yaslarda kadm
cinsiyetinde daha sik goriiliirken hastaligin geneline bakildiginda erkek cinsiyet daha
baskindir. Goériilebilen klinik semptomlar; 6ksiiriik, dispne, kilo kayb1 ve ploretik
gogis agrisidir. Pnomotoraks gegiren hastalarin yaklasik tigte birinde pléroparankimal

fibroelastozis goriilebilmektedir [272].

2.9 Graniilomatoz Akciger Hastahklar:

2.9.1 Sarkoidoz

Sarkoidoz; etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, sistemik, inflamatuar ve graniillomat6z
bir hastaliktir. Genetik olarak duyarli bireylerde bilinmeyen bir antijene/antijenlere
kars1 kronik bir immiinolojik yanittan kaynaklanmaktadir. Sarkoidozlu hastalarin
yaklasik %90’inda pulmoner tutulum vardir. Sarkoidozun belirti ve semptomlari
arasinda; kuru oksiiriik, egzersiz sirasinda kronik dispne, gdgiiste sikigsma hissi, hiriltili

solunum, hipoksemi ve akciger fonksiyonlarinda azalma vardir [273, 274].

Sarkoidozda tipik patolojik bulgu olan graniilomlar; makrofaj ve/veya epiteloid
hiicrelerin organize olarak bir araya gelmesi seklinde tamimlamistir. Akcigerde
grantlomlar plevral lenfatikler, interlobiiler septalar ve bronkovaskiiler dallar boyunca
goriilmektedir. Graniilomlarin gogunda nekroz bulunmaz. Graniilomlar, parankimden
ziyade kiigiik hava yollar1 ve damar duvarlarinda saptanmaktadir. Hastalik ilerledikge
lenfosit infiltrasyonu gerilerken, eozinofilik ve kollajenden zengin hiyalinize biyiik
fibrotik nodiillere doniisiim olmaktadir. Sarkoidozlu hastalarin yaklasik %20’°sinde
morbidite ve mortalite ile iliskili olan pulmoner fibrozis (evre IV sarkoidoz) fibrotik
nodiillerin ilerlemesiyle gelisir. Pulmoner fibrozis agirlikli olarak iist loblari etkiler ve
hava hapsi olmaksizin hava yolu merkezlidir. Fibrozisin tipi ve kapsami degisken

olmakla birlikte bronkovaskiiler demetleri takip etme egilimindedir [275, 276].

Sarkoidozlu hastalarda akciger fonksiyonlarindaki diislisiin dogal seyri tam olarak
aciklanamamustir. Akciger fibrozisi olan hastalarda 10 yillik mortalite oran1 %16

olarak bildirilmistir. Komorbiditeler ve diger 6liim nedenleri de diisiiniildiigiinde,
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uygun tedaviye ragmen sarkoidozda kiiciik bir alt hasta grubunun ilerleyici fibrozan
fenotipe sahip oldugu ¢ikarimi yapilabilmektedir. Evre IV pulmoner sarkoidozda akut

alevlenmeler bildirilmemistir [276, 277].

YCBT’de akciger parankiminde saptanan mikronodiiller 2-5 mm boyutlarinda diiz ya
da diizensiz sinirhidir. Bu mikronodiiller, graniilomlarin en ¢ok yerlestigi bolgelerde
saptanmaktadirlar. YCBT’de izlenen mikronodiiler goriiniim ve hiler lenfadenopatiler,
uygun Kklinik bulgular ile birlikte bulundugunda sarkoidoz igin tanisaldir.
Mikronodiiller yer yer buzlu cam gorinimiini de olusturabilmektedirler. Fibrotik
yapilanma; st ve orta loblarda, hiluslardan perifere dogru lineer opasiteler seklinde
ve hiluslarda yukar1 dogru yer degistirmeye neden olan (kartal kanadi gériiniimii) yer
yer bal petegi goriinimlerinin de bulundugu sekildedir. YCBT de hafif traksiyon
bronsektazileri ve volim kayiplar1 da saptanabilir. Ana bronglar ve trakeada
submukozal graniilomlarin etkisi ile duvar kalinlasmalart ve liimen daralmasi
goriilebilir. Nadiren mozaik perfiizyon, konsolidasyon ve biiyiikk nodil/Kitle
gorintmleri bulunabilmektedir. Hastalarin ¢ok azinda (%2-7) plevral tutulum da
olabilmektedir. Plevral tutulum daha c¢ok ileri evre hastalarda bulunur. Sarkoidozda
akcigerlerin st loblarinda bal petegi goriinimii goriilebilmesine ragmen, fibrozan

sarkoidozlu hastalarda akciger hasarmin UIP paterni nadiren gériiliir [275, 276].

2.9.2 Hipersensitivite pnomonisi

Ekstrinsik alveoler alveolit olarak da bilinen HP; mikrobiyal (6zellikle kiifler) ya da
kimyasal olmak tizere solunan bir antijene tekrar tekrar maruz kalma ve sonug olarak
gelisen duyarlilasmanin neden oldugu karmasik yaygin bir IAH tir. HP, IPF ve bag
doku hastaliklar1 ile iliskili IAH tan sonra {igiincii en yaygin gériilen IAH tamsidur.
Antijen inhalasyonunun alveoler epitel hasara neden oldugu tip III/IV hipersensitivite
reaksiyonlar1 ile gelistigine inanilmaktadir. IPF’de goriilen mekanizmalara benzer
sekilde gelisen anormal onarim mekanizmalari, fibroblast aktivasyonu, asir1 kollajen
birikimi akciger hasarina yol agmaktadir. HP’ nin baslica formlar1 olan akut/subakut
ve kronik HP’li hastalarda; dispne, oksiirtik, yorgunluk ve kilo kaybiyla birlikte yavas
ilerleyen hastalik prognozu goriilebilmektedir [278-280].
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2.10 Nedeni Bilinen Akciger Hastaliklar:

2.10.1 Bag doku hastahiklar ile iliskili interstisyel akciger hastaliklari

Bag doku hastaliklarinda solunum sistemi siklikla etkilenir ve akcigerlerde ¢esitli
hasarlara neden olan immiinolojik reaksiyonlar gelisebilir. Bag doku hastaliklarinda
akciger etkilenimi geligmis ise siklikla birden fazla akciger kompartmani etkilenir.
Alveoller, interstisyum, plevra, vaskiiler yapilar, lenfatik yapilar, kiigiik ve biiyiik hava
yollar1 etkilenebilecek akciger dokular1 arasindadir. Akciger tutulumu olan bag doku
hastaliklarinda YCBT’de izlenen parankimal bulgularin ¢ogunlugu IiP’te izlenen

goriiniimler ile hemen hemen aynidir [281].

2.10.2 Tlag ile iliskili interstisyel akciger hastaliklari

Akcigerlerin belirli maddeler icin bir metabolizma alan1 olmasi ve genis temas
ylizeyleri nedeniyle cesitli toksik maddeler i¢in hedef organ haline gelebilmesi
olasidir. flaglara bagh olarak gelisen bazi akciger patolojilerinde hava yollar1, akciger
parankimi, interstisyum, plevra, pulmoner vaskiiler yapilar ve/veya néromuskiiler

sistem etkilenebilmektedir [282].

2.11 Diger Interstisyel Akciger Hastaliklari

2.11.1 Eozinofilik akciger hastaliklar:

Eozinofilik akciger hastaliklari, eozinofili ile karakterize olan bir grup akciger
hastaliklarin1 kapsamaktadir. Eozinofilik akciger hastaliklarini ii¢ grupta incelemek
miimkiindiir, bunlar; etyolojisi bilinmeyen eozinofilik akciger hastaliklari, etyolojisi
bilinen eozinofilik akciger hastaliklart ve eozinofilik vaskiilitlerdir. Eozinofilik
akciger hastaliklarinda radyolojik olarak gegici ve yer degistiren konsolidasyon
alanlar1 saptanabilir ve bu durum 1 ay iginde kendiliginden gecer. YCBT’ de buzlu cam

dansiteleri ve konsolidasyonlarn {ist ve orta loblarda yerlesik oldugu goriiliir [283].

2.11.2 Lenfanjioleyomiyomatozis

LAM; agirlikli olarak geng¢ yastaki kadinlari etkileyen ve genellikle solunum
yetmezligine kadar ilerleyen bir hastaliktir. Akcigerlerdeki ilerleyici kistik yikim ve
aksiyal lenfatiklerde LAM hiicrelerinin birikmesi patolojiyi olusturan ana durumdur.

LAM oldukg¢a nadir goriilen bir hastaliktir. En yaygm semptomlar; pnémotoraks,
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ilerleyici dispne ve siloz plevral eflizyonlaridir. Diger solunum semptomlar: ise
Oksiirik ve hemoptizidir. YCBT de akcigerin tiim dokularinda yaygin olarak diffiiz
Kistler izlenir [284, 285].

2.11.3 Pulmoner langerhans hiicreli histiyositozis

PLHH; cocuk ve addlesanlarda farkli organ ve sistemleri etkilerken, yetiskinlerde
genelde solunum sistemi tutulumu 6n plandadir. Hastalarin yaklasik %25’inde belirti
ve semptom yoktur. Akciger grafisinde en sik goriilen semptom retikiilonodiiler
infiltrasyondur. Ayrica kist olusumlar1 da gafide saptanabilir. YCBT’de ince ya da
kalin duvarli kistler ve g¢esitli nodiiller saptanabilir [286].

2.11.4 Pulmoner alveoler proteinozis

Pulmoner alveoler proteinozis (PAP), alveol bosluklarinda lipoprotein birikimi ile
seyreden nadir goriilen bir hastaliktir. Akciger grafisinde yaygin bilateral infiltratlar
gorilir. YCBT’de “Arnavut tas1” olarak tanimlanan interlobuler ve intralobar
septalarda kalinlagma ve parankimde yama tarzi buzlu cam opasite gorintisii tipiktir
[287].

2.12 Tedavi

2.12.1 Farmakolojik tedaviler

[AH’ta hastalik patogenezi incelendiginde 2 temel olaym o6n plana ciktig
goriilmektedir. Bunlardan ilki geri doniistimlii bir siire¢ olarak kabul edilen alveolit,
digeri ise geri doniisiimsiiz olarak kabul edilen fibrozistir. IAHta farmakolojik
tedavinin geleneksel yonetimi bu temel ayirimdan yola ¢ikarak inflamasyonun
baskilanmasina dayanmaktadir. Bu goriise gore inflamasyonun baskilanmasi

hastaligin fibrozise ilerlemesini de dnleyecektir [118].

[AH’ta farmakolojik tedavinin temelini anti-inflamatuar ve anti-fibrotik tedaviler
olusturmaktadir. Her iki tedavinin amaci dogrultusunda gelistirilmis bir¢ok ilag
bulunmaktadir. Bahsedilen ilaglar ile inflamatuar siire¢ baskilanarak hastaligin
fibrozise gelisiminin Onlenmesi, oksidatif stresin azaltilip hastalik prognozunun
yavaglatilmas1 ve patoloji gelisiminin durdurulmasi1 amaglanmaktadir. Ancak bazi

durumlarda tiim tedavilere kars1 hastalik ilerlemeye devam etmekte ve kaginilmaz
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olarak fibrozis gelismektedir. Bu asamadan itibaren 6zellikle anti-fibrotik ilaglar ile

mevcut duruma miidahale edilmektedir [288].

2.12.1.1 Anti-inflamatuar tedavi

Inflamasyon siirecini baskilamak amaciyla yaygin olarak uygulanan bir tedavi seklidir.
Bu tedavi kapsaminda en sik kullanilan ajanlar kortikosteroidlerdir. Kortikosteroidler
tek basina ya da diger baz1 immiinsupresan ilaglarla birlikte kullanilabilir. Azatioprin,
siklofosfamid, mikofenolat mofetil, siklosporin ve metotreksat klinikte sik olarak
kullanilan ajanlardir [289].

2.12.1.2 Anti-fibrotik tedavi

Anti-fibrotik  ajanlar ~ fibroblast  proliferasyonunu  ve  kollajen  sentezini
azaltmaktadirlar. Cesitli hayvan deneylerinden sonra gelistirilen bu ilaclar ile 6zellikle
IPF tedavisinde son yillarda biiyiik gelisme saglannistir. IPF’de akciger
parankimindeki fibrozisin ilerlemesini engelleyen anti-fibrotik ilaclar incelendiginde,

ozellikle son yillarda pirfenidon ve nintedanib ajanlar1 6n plana ¢ikmaktadir [289].

2.12.2 Akciger transplantasyonu

Medikal tedaviye yanit vermeyen siddetli doku hasari ve pulmoner hipertansiyon
gelisen hastalarda, kriterlere uygun olan olgular i¢in akciger transplantasyonu

uygulanan cerrahi bir yontemdir [290].

[AH’m solunum yetmezligine gotiiren progresif formlarinda yasam Kalitesi ve
sagkalim siiresini arttirmak i¢in transplantasyon endikasyonu vardir. Ancak
hastalarinin ¢ogunun ileri yasta olmast ve eslik eden diger hastaliklar nedeniyle
yontemin uygulanamadigi durumlar da mevcuttur. Transplantasyon sonrasi 5 yillik sag
kalim oranm1 ortalama %50-60 civarindadir. Sinirli sayida dondér olusu ve
transplantasyon islem i¢in uygun merkezlerin sayica az olusu ne yazik ki bu hastalar
icin en biiyiik engel olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bahsedilen zorluklar nedeniyle
uygun bir organ i¢in bekleme siireleri ¢ok uzamakta ve bu siire zarfinda gelisen akut
ataklar mortalitede artisa yol agmaktadir. IPF’1i hastalar akciger transplantasyonu igin

en sik bagvuran IAH alt grubunu olusturmaktadirlar [291].
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2.12.3 Genel énlemler

2.12.3.1 Etyolojik nedenden uzaklastirma

IAH i¢in ¢ok sayida etyolojik etken ve risk faktdrii mevcuttur. Hastalar1 bu gibi
etkenlerden uzaklastirmak tedavinin 6nemli bir parcasmni olusturmaktadir. Ozellikle
ilag kullanim ile iliskili IAH’ta tedavinin ilk basamag1 hastanin kullanmis oldugu
ilaglarin kesilmesi ya da degistirilmesidir. Benzer olarak mesleki ve gevresel
maruziyet sonucu gelisen IAH formlarinda, hastalara meslekleri ya da calistiklari
ortami degistirmek gibi tavsiyelerde bulunmak gerekebilir. HP’de hastayr maruz
kaldig1 antijenden uzaklastirmak bile bazen tek basina hastaligin tedavisi igin yeterli
olabilmektedir. Hastaligin etyolojisinin saptanamadigi ya da etyolojiden uzaklasildigi

halde semptomlarin devam ettigi durumlarda farmakolojik tedaviye baslanabilir.

2.12.3.2 Sigaranmin onlenmesi ve birakilmasi

PLHH, RB-IAH, DIiP ve IPF basta olmak iizere IAH’m pek c¢ok alt formunun
etyolojisinde sigara kullanimi 6nemli bir yer tutmaktadir. Baz1 alt formlarda sigara
mevcut prognozu daha da kétiilestirebilir. Ayrica sigara ve akciger kanseri arasinda
kuvvetli bir iliskinin oldugu bilinmektedir. Tiim bu agilardan bakildiginda IAH
hastalarinda sigaranin mutlaka biraktirilmas: gerekmektedir. RB-IAH, PLHH gibi
IAH alt formlarinda hastaligin tedavisi igin sigaranin biraktirilmasi bazen tek basina

yeterli olabilmektedir [141].

2.12.3.3 Gozlem

Bazi IAH hastalarinda farmakolojik tedavi &ncesi hastalarm bir siire izlenmesi
hastaligin seyrini gérmede faydali olabilmektedir. Ozellikle remisyon oranlar1 yiiksek
olan IAH alt formlarinda hastalar bir siire gézlemlenmeli ve semptom ya da SFT’de

bozulmalar goriildiigiinde farmakolojik tedaviye baslanmalidir.

2.12.3.4 Destek tedavi

Destek tedavilerinin solunum yetmezligi ya da farkli solunum problemleri yasayan
IAH hastalarinda rutin tedaviye mutlaka eklenmesi gerekmektedir. Ozellikle IPF gibi
fibrozis ile seyreden IAH formlarinda destek tedavisine ihtiya¢ duyulabilmektedir.

Oksijen tedavisi ya da alternatif tedaviler bu kapsamda degerlendirilmektedir.
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2.12.4 Pulmoner rehabilitasyon

2013 yilinda ATS ve ERS tarafindan yayinlanan ortak kilavuzda PR; “Kronik solunum
sistemi hastalig1 olan kisilerin fiziksel ve psikolojik durumlarini iyilestirmek igin
tasarlanan, saghgi gelistirmek amaciyla kalict davramis degisikligi olusturmay1
hedefleyen, kapsamli hasta degerlendirmesini takiben bireye 6zgii hazirlanmig hasta
ve egzersiz egitimi gibi yaklasimlar1 i¢ceren multisipliner ve kapsamli miidahalelerin
timiidir” seklinde tanimlanmistir [292]. Ayni kilavuzda belirtilen multidisipliner PR
uygulama ekibini olusturan tiyeler ise; gogiis hastaliklar1 uzmani, fizyoterapist,
ergoterapist, hemsire, diyetisyen, egzersiz fizyologu, psikolog ve saglik
ekonomistleridir. PR’de uygulanan miidahaleler hastanin ihtiyaglarina gore
kisisellestirilmelidir. Bu kapsamda PR’nin amagclari; semptomlar1 azaltmak, bireyin
egzersiz kapasitesini ve bagimsizlik diizeyini arttirmak, fonksiyonel durumu optimize
etmek, giinliik yasam aktivitelerine katilimi ve yasam kalitesini arttirmak ve saglik
harcamalarini azaltmaktir [292]. 2015 yilinda ATS ve ERS tarafindan yayinlanan ortak
kilavuzda PR’nin yararlar1 su sekilde siralanmistir; hastanede kalis ve hastanede
gegirilen giin sayisinda azalma, depresyon ve anksiyete hissinde azalma, dispne
algisinda azalma, egzersiz kapasitesinde artis, saglikla iligkili yasam kalitesinde
gelisme, giinliik yasam aktiviteleri ve bagimsizlik diizeyinde artig, medikal tedavinin
etkinliginin artisi, ekstremitelerdeki kas giicii ve endurans diizeyinin artis1 ve
hastalarin bilgi ve 6zydnetim diizeylerinin artis1 [293]. Yapilan ¢aligmalarda PR’nin
etkin ve yararlarinin kalic1 olabilmesi i¢in haftada en az 2-3 giin ve minumum 8 hafta
boyunca program devamliliginin olmasi gerektigi bildirilmistir. Belirtilen siirelerden
daha erken bitirilen programlarda, hastalarin PR programlar ile elde etmis oldugu

kazanimlarm 6-12 ay igerisinde kayboldugu rapor edilmistir [294].

IAH; ilerleyici dispne, oksiiriik, egzersiz limitasyonu, periferik kas disfonksiyonu,
azalmis fiziksel aktivite diizeyi, bozulan gaz degisim mekanizmasi ve tiim bunlara
bagl olarak gelisen azalmis saglikla iligkili yasam kalitesi ile karakterizedir [51, 67,
131]. IAH’ta uygulanan farmakolojik (anti-inflamatuar ve anti-fibrotik) tedaviler ile
hastalardaki semptomlar bir noktaya kadar azaltilabilmektedir. Bu nedenle
semptomlar azaltan, genel saglik durumunu iyilestiren, farmakolojik tedavilere destek
olan ve akciger dis1 semptomlarin ilerlemesini durduran ya da geciktiren stratejiler bu
hastalar i¢in faydali olabilmektedir [295]. Bu durum IAH hastalarmi pulmoner

rehabilitasyondan yarar saglayabilecek potansiyel adaylar haline getirmektedir [296].
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[AH’ta kronik solunum sistemi hastaliklar1 ile benzer gelisen semptomlar; kronik
oksiiriik, dispne, egzersiz limitasyonu, periferik kas disfonksiyonu, azalmis fiziksel
aktivite diizeyi ve azalmis saglikla iliskili yasam kalitesidir. ATS/ERS kilavuzunda
belirtilen “Altta yatan hastalik ve kronik solunum sistemi hastaliginin tiiriinden
bagimsiz olarak (Orn. interstisyel akciger hastaligi, bronsektazi, kistik fibrozis, astim
v.s.) hastalara uygulanan PR programlari semptomlarda, egzersiz toleransinda ve
yasam kalitesinde iyilesmeler saglar” tespiti ve direktifinden hareketle, IAH
hastalarinda PR programlar1 uygulanmasi gereken onemli ve degerli bir uygulama

olarak 6n plana ¢ikmaktadir [30, 292, 296, 297].

2.12.4.1 Hasta egitimi

Egitim ile hastalarin mevcut hastaliklar1 ile ilgili bilgi ve beceri diizeylerinin
arttirilmas1 hedeflenir. Hasta egitiminin igerigi; hastalik ile ilgili temel patolojik
olaylar hakkinda bilgi verilmesi, sigara biraktirma, farmakolojik ajanlarin egitimi,
dispne algisim1 azaltict stratejilerin  agiklanmasi ve egzersiz ve fonksiyonel
kapasitesinin arttirllmasina yonelik uygulamalar ile ilgili bilgi verilmesini kapsar.
Egitim programlarinin basit ve anlasilir olmas1 gerekmektedir. Egitim programlari

ihtiyaca gore bireysel ya da grup egitimi seklinde planlanabilir [30].

2.12.4.2 Egzersiz egitimi

ATS/ERS kilavuzlan incelendiginde; egzersiz egitiminin fonksiyonel kapasite ve
periferik kas disfonksiyonun iyilestirilmesinde en etkili yontem oldugu goériilmektedir.
Bahsedilen kilavuzlarda; PR’de egzersiz egitiminin zorunlu bir bilesen oldugu ve
hastalarin mevcut durumlar1 géz 6niinde bulundurularak bireye 6zel egzersiz egitim
programlarinin olusturulmas: gerektigi ifade edilmistir. Optimal egzersiz egitim
programlarinin olusturulabilmesi i¢in alan testleri ve KPET ile iyi bir degerlendirme
yapilmalidir. KPET gibi laboratuvar testleri hastalarin maksimal egzersiz kapasitesini
Olgerken, 6DYT gibi alan testleri ise fonksiyonel kapasite hakkinda bilgi vermektedir
[298].

Aerobik egzersizler igin en sik tercih edilen yontemler bisiklet ergometresi ya da
yiiriiylis bandinda yapilan egzersizleridir. Aerobik egzersizlerde haftada 3-5 giin,
maksimal is yiikiiniin %60’ 1ndan fazla, siire olarak 20-60 dakika olacak sekilde orta-
yiiksek yogunlukta siirekli ya da intervalli egitim nerilir. Intervalli aerobik egzersiz

egitiminde yiliksek yogunluklu egzersiz programlarinin aralarma diizenli olarak

41



dinlenme ya da diisiik yogunluklu egzersizler yerlestirilir. Kronik solunum sistemi
hastaliklarinda periferik kaslardaki kuvvet kaybi fiziksel aktiviteyi sinirlayan énemli
bir engeldir. Azalmis fiziksel aktivite diizeyi ve ilerleyici dispne nedeniyle hastalarin
fonksiyonel kapasitelerinde azalma goriiliir. Periferik kas gruplarinin kuvvet ve
enduransinin  arttirilmas:  i¢in  kilavuzlarda giiclendirme egzersizlerinin PR
programlarina dahil edilmesi 6nerilmektedir. Gliglendirme egzersizleri i¢in frekansin
haftada 2-3 giin, siddetin bir maksimum tekrarin %50-85’inde, 2-3 setlik ve 10 tekrarli
egzersiz egitimleri 6nerilmistir. Bu egzersizlerin aerobik egzersizler ile kombine bir

sekilde yapilmasi gerektigi vurgulanmistir [299].

2.12.4.3 Gogiis fizyoterapisi

Bu yaklasimda hava yolu sekresyonlarinin hava yollarindan atilmasi, solunum is
yiikiinlin azaltilmasi, akciger mekaniklerinin diizeltilmesi ve hava yollarindaki
inflamasyonun azaltimasi esastir. Bu kapsamda gogiis fizyoterapisinde kullanilan
yontemler ise; solunum egzersizleri, postural drenaj, perkiisyon, vibrasyon, aktif
solunum teknikleri dongiisti, etkili oksiirme teknikleri, zorlu ekspirasyon manevrasi

gibi hava yolu temizleme teknikleri ve pozitif hava yolu basing uygulamalaridir [300].

2.12.4.4 Solunum Kkas egitimi

Solunum kas egitimi; solunum kas kuvvetini ve enduransini arttirmak, solunum
kaslarmin uzunluk gerilim iligkisini diizeltmek ve solunum kapasitesini arttirmak
amaci ile iskelet kaslarinin egitim prensipleri kullanilarak solunum kaslarma
uygulanan spesifik bir egzersiz egitimidir. Solunum kas egitiminin, inspiratuar
kaslarin kuvvet ve enduransini arttirdigi, dispne algisint belirgin 6lgiide azalttig

bildirilmistir [303].

Solunum kas egitiminde amag; inspiratuar kaslar1 zayif olan bireylerde egzersiz
kapasitesini arttirmak ve dispneyi azaltmaktir. Solunum kas egitimine yonelik en
yaygin yaklasim direngli ya da esik yiikleme (threshold) yontemidir. Hastalarda
maksimal inspiratuar basincinin (MIP) %30’una esit ya da daha fazla yiiklerle
gerceklestirilen solunum kas egitiminin, inspiratuar kas giicii ve enduransinda

kazanimlar sagladig: bildirilmistir [301].

KOAH’l1 hastalar ile yapilan galismalarda solunum kas egitiminin inspiratuar kas

giiciinde ve enduransinda onemli gelismelere neden oldugu gosterilmistir [301].
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Ayrica giinlik yasam aktiviteleri, fonksiyonel kapasite ve saglikla iligkili yasam

kalitesinde iyilesmeye katki saglayacagi konusunda da kanitlar mevcuttur [302].

[AH’ta solunum kas egitimi ile ilgili yeterli literatiir bulunmamaktadir. ATS/ERS
kilavuzunda inspiratuar kas egitimi (IMT) agisindan hastalarin bireysel olarak
degerlendirilmesi ve inspiratuar kas zayifligi olan hastalarda spesifik olarak
uygulanmasinin  PR’de  egzersiz  egitimine ek yararlar saglayabilecegi

vurgulanmaktadir [30, 296].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Hastalar

Calismamiz, Subat 2020 - Kasim 2021 tarihleri arasinda Medipol Mega Universite
Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 Ana Bilim Dali’nda IAH tanist ile takip edilen ve dahil
edilme kriterlerine uygun hastalar ile gerceklestirildi. Prospektif, randomize ve
kontrollii olarak planlanan ¢alismamiz kapsaminda 26 hasta tarafimiza yonlendirildi.
Tarafimiza yonlendirilen tiim hastalarin degerlendirme ve tedavi calismalar
Bezmialem Vakif Universitesi Saghk Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve
Rehabilitasyon Boliimii Pulmoner Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Egitim ve Arastirma
Unitesi ile Kardiyak Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Egitim ve Arastirma Unitesinde

gergeklestirildi.

Calismamiz, Istanbul Medipol Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan 01.08.2019 tarihli 10840098-604.01.01-E.41148 say1 ve 614
karar numarasi ile onayland: (Ek A). Calismaya katilmay1 kabul eden tiim hastalara
calismanin amaci, yapilacak uygulamalar ve tedavinin ne kadar siirecegi hususunda
bilgi verildi. Istanbul Medipol Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan onaylanan “Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu” (Ek B)

imzalatildi.

Arastirmamiz baslatilip vakalar ¢alismaya dahil edilmeye baslandiktan kisa bir siire
sonra kiiresel ¢apta COVID-19 pandemisi ortaya ¢ikt1. Ulkemizde pandemi tedbirleri
kapsaminda T.C. Igisleri Bakanligi’'nin genelgesi ile donemsel olarak sokaga ¢ikma
kisitlamalar1 uygulandi. Bu dénemlerde yeni hasta alimma ara verildi. Ayrica IAH
tanis1 ile basvuran 26 hastadan ikisi karantina siire¢lerinde tedaviye devam
edemediginden otiirii calisma dis1 birakildi. Sonug olarak IAH tanisi alan ve dahil
edilme kriterlerini karsilayan 24 hasta ile ¢alisma gergeklestirildi. Calismamizin akis

semasi Sekil 3.1°de gosterilmistir.
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Sekil 3.1 : Akis semasi.
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Cahsmaya dahil edilme kriterleri;

« Interstisyel akciger hastalig1 tanis1 almis olmak (IPF, sarkoidoz, 1iP, HP, DIP,
RB-IAH vs.)

« Kilinik olarak stabil olmak
o llave oksijen tedavisi almamak
e Son 6 hafta i¢inde pulmoner enfeksiyon gecirmemis olmak
o Ambule olmak
Cahismadan dislama kriterleri;
e KOAH, astim, brongektazi gibi obstriiktif hastalik varligi
o Eforla olusan senkop hikayesi varligi
o Siddetli ortopedik ya da nérolojik hastalik varlig
o Stabil olmayan ciddi kardiyak hastalik varlig

Calismaya dahil edilen 24 hastanin ilk degerlendirmeleri yapildiktan sonra egitim ve
kontrol grubu olarak 2 gruba randomize edildi ve her grupta 12 hasta yer aldi. Hastalar
randomize edilirken, randomizasyon programi olan random.org kullanildi. Bu
program araciligiyla 1 ile 24 arasindaki sayilarla rastgele hazirlanmig 12 sayidan
olusan say1 dizisine gore 2 grup randomize edildi. Bu say1 dizilerinden ilki egitim
grubu, ikincisi ise kontrol grubu olarak kabul edildi. Calismaya dahil edilen her
hastadan igerisinde 1 ile 24 arasindaki sayilarin yazdigi kapali zarflardan birini
cekmesi istendi. Cekilen sayinin yer aldigi say1 dizisine gore hasta egitim ya da kontrol

grubuna atandi.
Calisma stiresince tiim hastalar medikal tedavilerini almaya devam etti.

Gruplara ayrilan hastalarin ilk degerlendirmeleri yapildiktan sonra; egitim grubuna 8
hafta stiresince solunum kas egitimi ve ev temelli gogiis fizyoterapisi programi, kontrol
grubuna ise 8 hafta siiresince sadece ev temelli gogiis fizyoterapisi programi
uygulandi. Sekiz haftanin sonunda tiim hastalara baslangigta yapilan degerlendirmeler

tekrarlandi.
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3.2 Orneklem Biiyiikliigiiniin Belirlenmesi

Orneklem biiyiikliigiiniin belirlenmesi i¢in G-power v3.1 (Universitat Kiel, Almanya)
programi kullanildi [304]. Solunum kas egitimi ¢alismalari ile ilgili olarak literatiir
incelendiginde, restriktif akciger hastaliklarinda solunum kas egitimi etkinliginin
arastirildigr bir makalenin sonuglart kullanildi [305]. Calismada solunum kas
egitiminin etkileri sham egitiminin etkileri ile kiyaslanmistir. MIP degeri artisinda
solunum kas egitimi grubu lehine anlamh fark bulunmustur. Solunum kas egitimi
verilen grupta MIP degerlerindeki degisim miktarlar1 ve standart sapma tizerinden
%80 gii¢c ve %95 giiven diizeyi ile yapilan 6rneklem biiyiikliigii hesaplamasinda, her
grup ic¢in 12 hasta olmak iizere 2 grup igin toplamda 24 hastanin ¢aligmaya dahil

edilmesi gerektigi hesaplandi.

3.3 Degerlendirme Yontemleri

3.3.1 Hasta bilgi formu

Calismaya dahil edilen hastalarin sosyodemografik ozellikleri kaydedildi. Yas,
cinsiyet, boy, kilo, VKI, 6zgecmis, soy ge¢mis bilgileri, eslik eden kronik hastalik
varligi, kullandig: ilaglar, sigara oykiisii (paket/yil), egitim durumu, iletisim bilgileri,
IAH tan1 y1l1 ve IAH alt formlarindan hangi taninin konuldugu sorguland. Ayrica risk
faktorlerini belirlemek amaciyla mesleki maruziyet bilgileri sorgulanarak kaydedildi.

(Ek C).

3.3.2 “Modified Medical Research Council” Dispne Skalas1 (mMRC)

mMRC dispne skalasi ile hastalarin dispne algilar1 ve siddetleri kaydedildi. mMRC
dispne skalast; ¢esitli fiziksel aktiviteleri temel alarak dispne siddeti ve glinliik yasam
aktivitelerinin ne 6l¢iide kisitlandigini degerlendiren bir skaladir [306]. MMRC “0” ile
“4” puan arasinda 5 maddelik bir dlgektir. Hastalardan bu maddeler igerisinde (O:
Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor; 4: Nefes darligim nedeniyle evden
cikamiyorum ya da giyinip soyunmak gibi hafif islerde bile nefesim daraliyor) kendi

durumlarina en uygun olani se¢meleri istendi (EK E).

3.3.3 Vizuel analog skala (VAS)

Hastalarin agr1 siddetlerinin degerlendirilmesinde kolay, tekrarlanabilir ve minimal

arag gerektiren VAS kullanildi. VAS, sayisal olarak dlgiilemeyen degerleri sayisal hale
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getirebilen bir skaladir. Vas skalasi, 10 cm’lik yatay ve diiz bir ¢izgiden olusmustur.
Cizginin baslangicinda “0: Hi¢ agrim yok™ degeri ve bitiminde “10: Dayanilmaz
sidddette agrim var” degeri bulunmaktadir [307]. Hastalarin agr1 seviyelerinde olusan
degisikligi anlamli sayabilmek i¢in diiz ¢izgi tizerinde 1 cm’lik bir yer degisikligi
gerekmektedir. Hastalara skala ile ilgili bilgiler verilip 6zellikle skalanin ug noktalari
lyice acgiklandi. Daha sonra hastalardan hissetmis olduklart agr1 diizeyini yatay ¢izgi
lizerinde istirahat ve aktivite durumlan i¢in ayr1 ayri olacak sekilde isaretlemeleri

istendi ve isaretledikleri nokta “cm” cinsinden kaydedildi (EK F).

3.3.4 Solunum fonksiyon testi

Hastalarin akciger fonksiyonlar1 solunum fonksiyon testi ile degerlendirildi. Solunum
fonksiyon testi “COSMED Pony FX, COSMED; italya” marka spirometre ile
ATS/ERS kriterlerine uygun olarak gergeklestirildi [308]. Olgiim yapilmadan énce
hastalarin cinsiyet, boy, kilo ve yas degerleri spirometre cihazina kaydedildi. Test
sirasinda istenilen manevralarin yapilabilmesi i¢in hastalar oturma pozisyonuna alinip
burun klipsi ile olas1 hava kagaklarinin 6niine gecildi. Manevralara baglamadan 6nce
test ve yapilacak manevralar hakkinda hastalara bilgilendirme yapildi. Hijyenik
tedbirler kapsaminda tek kullanimlik antibakteriyel flash agizlik spirometre agizligina
gecirilerek teste baslandi. Teste tidal voliimde inspirasyon-ekspirasyon manevrasi ile
baglandi. Tidal voliimde yapilan 2-3 manevradan sonra maksimal inspirasyon
manevrast ve hemen ardindan maksimal ekspirasyon manevrasi istendi. Maksimal
inspirasyon ve ekspirasyon manevrast arasinda hi¢ bosluk birakilmamasina 6zen
gosterildi. Ayrica maksimal ekspirasyon fazinin kesintisiz 6 saniye siirdiiriilmesine,
manevralar sirasinda oksiiriik olmamasia ve hastanin manevraya hizli bir sekilde
baslamasina dikkat edildi. Her manevra minimum ii¢ kez tekrar edildi ve birbiri ile

%095 tutarh olan li¢ manevradan en iyisi sonug 6l¢limii olarak kaydedildi.
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Sekil 3.2 : Solunum fonksiyon testi.

Solunum fonksiyon testi ile agagida belirtilen parametreler 6l¢iildii. Bunlar;

e FVC
e FEV:
« FEVi/FVC

e PEF (tepe ekspiratuar akim hizi)
e Zorlu ekspiratuar akim %25-75 (FEF25.75)

Sonuglar hem 6l¢iilen degerler hem de beklenen degerlerin yiizdesi olarak kaydedildi.

3.3.5 Solunum kas kuvveti

Solunum kas kuvveti mobil ve kullanimi kolay olan elektronik agiz i¢i basing 6l¢tim
cihaz1 ile (MicroRPM, Micro Medical; Ingiltere) ATS/ERS kriterlerine uygun olarak
Olglildii [309]. Pandemi doneminde test yapilmasindan o6tiirii hijyenik tedbirler
acisindan her hastaya tek kullanimlik antibakteriyel flash agizlik verildi. Hastalardan

Olctimlerin yapilacagi giinlerde bu agizliklar1 beraberinde getirmeleri istendi.

Tiim 8l¢iimler hasta oturur pozisyonda iken yapildi. Olgiimden &nce hastalara gerekli
bilgiler verildi. Burun olas1 hava kacaklarin1 6nlemek amaciyla klips ile kapatildi. MIP
degerlendirmesi icin, hastadan cihazi agzina almadan 6nce maksimum ekspirasyon
manevrast Ve bunu takiben 1-3 saniye boyunca maksimal inspirasyon (Miiller

manevrasi) istendi. Maksimum ekspiratuar basing (MEP) degerlendirmesi igin benzer
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sekilde dnce maksimum inspirasyon manevrasi bunu takiben de 1-3 saniye boyunca
maksimal ekspirasyon (Valsalva manevrasi) yaptirildi. MIP ve MEP 6l¢limlerinde her

manevra 3 tekrarli yapildi ve en yiiksek deger “cmH20” biriminde kaydedildi.

Sekil 3.3 : Solunum kas kuvveti 6l¢iimii.

Calisma siiresince hastalarin haftalik olarak solunum kas kuvveti dl¢iimleri yapildi.
Haftalik olarak ol¢iim sonuglar takip formuna kaydedildi. Ayrica hastalarin tedavi

oncesi ve sonrasinda yapilan degerlendirme sonuglari da takip formuna islendi (EK D).

3.3.6 Periferik kas kuvveti

Hastalarda periferik kas kuvvetini degerlendirmek ig¢in M. Quadriceps ve M. Biceps
kas kuvvetleri ve el kavrama kuvveti olgiildii. M. Quadriceps ve M. Biceps kas
kuvvetleri “MicroFET® Hoggan Scientific; ABD” marka elektronik el dinamometresi
ile el kavrama kuvveti ise “JAMAR; ABD” marka hidrolik el dinamometresi ile

olciildii.

M. Quadriceps kas kuvveti olgiimiinde; hastalardan sirt1 destekli, dizleri 90 derece
fleksiyonda olacak sekilde oturma pozisyonunda iken dizini tam ekstansiyon

pozisyonuna getirmeleri istendi. Ayak bilegi ekleminin 2-3 c¢m iizerinden maksimum
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direng uygulandi. En az 3 sn uygulanan dirence karsi hareketi bozmamalart istendi.

Hareket bozulunca test sonlandirildi [310].

M. Biceps kas kuvveti dlgiimiinde; hastadan oturma pozisyonunda iken dirsegini tam
fleksiyona getirmesi istendi. El bileginin 2-3 cm iizerinden en az 3 sn maksimum
direng uygulandi. M. Quadriceps ve M. Biceps kas kuvveti olgtimii her iki
ekstremitede ii¢ tekrarli olacak sekilde uygulandi. Veriler “Newton” biriminde ii¢

testin ortalamasi alinarak kaydedildi.

El kavrama kuvveti 6l¢timii; kol viicuda bitisik, omuz adduksiyonda, dirsek 90 derece
fleksiyonda, 6n kol ve el bilegi noral pozisyonda, sirt1 destekli bir sandalyede oturur
pozisyonda iken yapildi. Hastalardan dinamometreyi tiim giigleri ile 5 sn sikmalari
istendi. Olgiim hem dominant hem de non-dominant ekstremitede 3 tekrarli yapildi.
Her deneme arasinda 30 sn dinlenme siireleri verildi. Veriler “kilogram” biriminde {i¢

testin ortalamasi aliarak kaydedildi [311].

Sekil 3.4 : Periferik kas kuvveti 6lgtimii.

3.3.7 Fonksiyonel kapasite

Hastalarin fonksiyonel kapasiteleri ATS kriterlerine uygun sekilde 6DYT ile
degerlendirildi [312]. Teste baslamadan Once hastalara testin amaci, siiresi gibi
konularda ayrintili bir sekilde bilgilendirme yapildi. Test sirasinda dispne, asiri

yorgunluk ya da herhangi bir nedenden otiiri durup dinlenmek isterlerse
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dinlenebilecekleri ve dinlenme i¢in gegen siirenin teste dahil oldugu hatirlatildi. Daha
sonra hastalardan 30 metrelik diiz bir koridorda normal yiiriiyiis tempolarinda
kosmadan fakat olabildigince hizli bir sekilde 6 dakika boyunca yiiriimeleri istendi.
Testin bitiminde hastalarin yiiridiikleri mesafe “metre” cinsinden kaydedildi. Test
oncesinde ve test bittiginde pulse oksimetre (Beuer pulse oksimeter, Almanya) ile
saturasyon yiizdesi (SpOz), kalp hizi, kan basinci, solunum frekansi, dispne ve
yorgunluk diizeyleri kaydedildi. Dispne ve yorgunluk diizeyleri “0” ve “10” puan
arasinda puanlanan Modifiye Borg Dispne ve Modifiye Borg Yorgunluk skalalart

kullanilarak degerlendirildi.

o

Sekil 3.5 : Alt1 dakika yiirlime testi.
3.3.8 Postural stabilite ve denge

Hastalarda postural stabilite ve dengenin degerlendirilmesi i¢in “Biodex Balance
System®” (Biodex Medical Systems, Inc., Amerika Birlesik Devletleri) cihazi
kullanildi. Bilgisayar destekli bir cihaz olan “Biodex Balance System®” (BBS) ile
stabilite limitleri, postural stabilite ve diisme riski degerlendirilebilmektedir. BBS
temel olarak 4 bilesenden olusmaktadir. Bunlar; Olglimlerin yapilabilmesi igin
hastalarin {izerine ¢iktig1 bir denge platformu, ol¢iimler sirasinda hastalarin destek
almast i¢in konumlandirilan kol destekleri, ekran ve sonuglarin ¢ikti olarak

alinabilecegi bir yazicidir. BBS cihazinin gegerlilik ve givenirlilik g¢alismasi
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mevcuttur [313]. Cihazdaki denge platformu yapilan 6l¢limiin niteligine gore statik ya
da hareketli olarak kullanilabilmektedir. Platformda 12 seviyeye bolinmis hareket
diizeyine gore; 12. seviye en stabil yiizeyi temsil ederken, 1. seviye her yone 20 derece

hareket edebilen en az stabil yiizeyi ifade eder (Ek G).

Postural stabilite ve denge degerlendirmesi icin hastalardan ayaklar1 ¢iplak olarak
denge platformunun tizerine ¢ikmasi istendi. Cihazin ekraninda gosterilen agirlhik
merkezinin tam orta pozisyonda konumlanmasi igin hastalardan ayaklarini sabit bir
noktaya yerlestirmesi istendi. Hastalarin ayaklarini yerlestirdigi bu noktalar; parmak
uclar1, topuklarin lateral ve medial eksenlerde yerlestigi noktalar ve ayaklarin
anteriordaki agisi referans alinarak kaydedildi. Cihaz ile yapilan tiim testlerde
ayaklarin konumlandirilmas: i¢in kaydedilen bu noktalar kullanildi. Optimal testi
gerceklestirmek adina kol destekleri ve ekran konumu hastalarin boy 6lgiisiine gore

ayarlandi. Calisma kapsaminda cihaz ile asagida belirtilen testler uygulandi.

Sekil 3.6 : Biodex Balance System®.
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3.3.8.1 Postural stabilite testi

Bireyin denge platformu iizerinde miimkiin oldugunca hareketsiz kalarak denge
merkezini koruyabilme becerisinin 6lgiildiigii testtir. Test siiresince hastanin agirlik
merkezinin ekrandaki merkezi noktadan sapmalar1 kayit edildi. Statik platform
tizerinde yapilan test ile sagittal diizlemde anterior/posterior stabilite indeksi, frontal
diizlemde ise medial/lateral stabilite indeksi hesapland: ve derece olarak kaydedildi.
Her iki stabilite indeks sonucunun ortalama degerleri genel stabilite indeks sonucunu
olusturdu. Stabilite indeks sonuglarinin yiiksek olmasi hastanin denge merkezinin

ekrandaki merkezi noktadan o kadar fazla saptigin1 gosterir.

3.3.8.2 Stabilite limitleri testi

Stabilite limitleri testi ile hastalarin denge merkezini destek yiizeyleri arasinda hareket
ve kontrol etme becerisi Ol¢iiliir. Statik platform {lizerinde uygulanan test ile viicudun
agirlik merkezinin tiim yonlere olan (saga, sola, One, geriye, One/saga, One/sola,
geriye/saga, geriye/sola) kontrolii degerlendirilerek sonuglar yiizde degeri seklinde
kayit edildi. Diistik skorlar kotii postural kontrolii, yiiksek skorlar ise iyi postural
kontrolii ifade etmektedir (“%100”: En iyi postural kontrol).

3.3.9 St. George solunum anketi

Yasam kalitesi ¢cok genis bir kavram olup bireylerin saglik durumunun diginda aile,
sosyal ve ekonomik durum gibi pek ¢ok faktorle iliskilidir. Bu nedenle yasam kalitesi
degerlendirmelerinde spesifik olarak saglikla iliskili yasam kalitesini dl¢en skalalar 6n
plana ¢ikmaktadir. Bu dOlgekler ile hastaligin neden oldugu ve yasam kalitesinde

azalmalara neden olan durumlar tespit edilebilmektedir.

Hastalarda saglikla iligkili yasam kalitesi degerlendirmesi i¢in St. George solunum
anketi (SGRQ) kullanildi. SGRQ, solunum hastaliklar1 agisindan yasam kalitesini
degerlendiren spesifik bir 6lgektir. SGRQ, hastalarda temel olarak 3 alanda ve yaklasik
50 maddeyi sorgular. Bunlar; semptomlar (8 madde), aktiviteler (16 madde) ve
hastaligin etkileridir (26 madde). Semptom alaninda hastalarin oksiirtik, balgam,
gogiiste sikisma hissi ve dispne diizeyleri sorgulanir. Aktivite alaninda hastada
dispneye neden olan ya da dispne nedeniyle kisitlanmis fiziksel aktiviteler sorgulanir.
Hastaligin etkileri kisminda ise saglig1 kontrol altinda tutma, medikasyon ve giinliikk

yasam aktivitelerindeki etkilenimler sorgulanir. Hastalarin yanitlamis olduklar1 her
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sorunun ampirik bir agirligi vardir. Anketin 3 boliimii ayr1 ayr1 skorlanir ve toplam

skor bulunur [314].

Hastalardan bu 3 boliimdeki yaklasik 50 soru i¢in kendi durumlarina en uygun olan
isaretlemeleri istendi. Hastalar anketi cevapladiktan sonra her boliimiin kendi skoru
hesaplandi (Skorlar “0” ile “100” arasinda degisir. “0” skoru normale, “100” skoru ise
maksimum Oziirliiliige isaret eder). Daha sonra anketin total skoru hesaplanarak
kaydedildi (Ek H).

3.4 Calisma Gruplari ve Uygulanan Tedaviler

Egitim ve kontrol grubundaki tiim hastalara ilk degerlendirmelerin yapildig1 seansin
sonunda 8 hafta boyunca, haftada 5 giin ve giinde 2 kez olacak sekilde ev temelli gogiis
fizyoterapisi programi verildi. Egitim grubundaki hastalara ev temelli gogiis
fizyoterapisi programina ek olarak; 8 hafta siiresince, haftada 5 giin ve giinde 2 kez

olacak sekilde IMT Threshold cihazi ile solunum kas egitimi programi verildi.

Her iki program ilk degerlendirmelerin yapildig: seansta hastalara detayl: bir sekilde
anlatildi. Ayni seansta hem ev temelli gogiis fizyoterapisi programi hem de solunum
kas egitimi program i¢in uzman fizyoterapist esliginde hastalar ile 6rnek bir uygulama
seans1 yapilarak uygulanan tedavi programlarinin iyice benimsenmesi saglandi.

Baglangicta yapilan tim degerlendirmeler 8. haftanin sonunda tekrarlandi.

3.4.1 Ev temelli gogiis fizyoterapisi programi

Egitim ve kontrol grubundaki hastalardan 8 hafta boyunca, haftada 5 giin ve giinde 2
kez olacak sekilde ev temelli gogiis fizyoterapisi programini uygulamalart istendi.
Medikal tedavisi siiren hastalarda fizyoterapi programini medikal tedaviyi takiben
uygulamalar1 6nerildi. Hastalarin ilk degerlendirmelerinin yapildig1 seansin sonunda
ev temelli gogiis fizyoterapisi programinin igerigi hastalara detayl bir sekilde anlatildi.
Bu kapsamda; egzersizlerin tanitimi, tekrar sayilari, siireler, egzersiz ve uygulamalar
sirasinda dikkat edilecek hususlar anlatildi. Her iki gruptaki hastalar ile gozetimli

olarak 6rnek bir uygulama seansi gergeklestirildi.
Ev temelli gogiis fizyoterapisi programinin igerigi su sekildedir;
e Solunum kontroliiniin 6gretilmesi

« Diyafragmatik solunum egzersizi
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o Segmental solunum egzersizleri
o Pektoral germe egzersizleri
e Gevseme pozisyonlarinin ogretilmesi

o Etkili oksiiriik tekniklerinin 6gretilmesi

e Yiiriiylis tavsiyeleri

Sekil 3.7 : Diyafragmatik solunum egzersizi.
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Sekil 3.8 : Bilateral segmental solunum egzersizleri.

Diyafragmatik ve segmental solunum egzersizleri basta olmak iizere tiim solunum
egzersizleri giinde 2 set ve 5 tekrarli olacak sekilde ¢alistirildi. Solunum egzersizleri
sirasinda, egzersiz kaynakli olusabilecek solunum kas yorgunlugu ve hiperventilasyon
gibi durumlar1 6nlemek igin egzersizlerin aralarina dinlenme periyotlart eklendi.
Dinlenme periyotlarinda tidal voliimde uygulanan solunum kontrolii 6gretildi. Ayrica
hastalardan istenen tiim solunum egzersizleri biiziik dudak solunumu ile kombine
edildi. Hastalara ev ortaminda gogiis fizyoterapisi programini uygularken dispne
algilarinda artis yasadiklar1 durumlarda uygulamalar1 amaciyla ¢esitli pozisyonlarda
(oturma, yatak i¢i ve ayakta) uygulayabilecekleri gevseme pozisyonlar1 gosterildi.
Pektoral kaslara germe egzersizleri kapsaminda; M. Pectoralis major/minor kaslarina
giinde 2 set ve 5 tekarli olacak sekilde germe egzersizleri verildi. Germe egzersizleri
olarak hastalarin kendi kendilerine manuel olarak yapabilecekleri ya da ev ortaminda
cesitli yapilardan destek alarak ilgili kaslar1 gergin olarak tutabilecekleri pozisyonlar
gosterildi. Hastalara sekresyonlarin viicuttan daha kolay atilimini saglamak ve

Oksiiriiglin etkinliginin arttirilmasi amaciyla maksimum inspirasyon sonunda gévde
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fleksiyonu ile birlikte karin {izerinden basing uygulanarak yapilan etkili oksiiriik

.....

haftada 5 giin ve giinde 30 dakika olacak sekilde yiiriiyiis tavsiyesinde bulunuldu
[315].

Sekil 3.9 : Gevseme pozisyonlarinin 6gretilmesi.

3.4.2 Solunum Kkas egitimi

Solunum kas egitimi esik yiikleme yontemiyle (threshold) yapildi. Bu yontemde hasta
agizlik araciligi ile cihazi kullanirken inspirasyon sirasinda direngle karsilasir. Direng
akimdan bagimsizdir ve yayla sikistirilan kapakla saglanir. Amag kapagi agmak igin
yeterli kuvvette inspirasyon yapmaktir. Esik yiikleme yontemi, inspiratuar kaslarin
kisalma hizin arttirir ve hastanin pozisyonundan etkilenmez. Olgiim ve galisma aralig
9-41 cmH20 arasindadir. Literatiirde solunum kas egitimi siddetinin MIP’in en az
%30’u, egitim siiresinin de giinde en az 30 dakika olmasi gerektigi vurgulanmistir

[301].

Egitim grubundaki hastalara ev temelli gogiis fizyoterapisi programina ek olarak
solunum kas egitimi programi uygulandi. Solunum kas egitimi IMT Threshold cihaz
(Philips Respironics Threshold IMT HS730EU) ile verildi. Hastalardan solunum kas
egitimi programini 8 hafta boyunca, haftada 5 giin ve giinde 2 kez 15’er dakika olacak
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sekilde uygulamalar istendi. Medikal tedavisi siiren hastalara solunum kas egitimi

programini medikal tedaviyi takiben uygulamalar1 gerektigi ifade edildi.

Sekil 3.10 : IMT Threshold cihazi.

Egitim grubundaki hastalarin ilk degerlendirmelerinin yapildigi seansin sonunda
solunum kas egitimi programinin igerigi hastalara detayli bir sekilde anlatildi. IMT
Threshold cihazinin tanitimi, cihaz ile nasil ¢alisilacagi, cihazin direng seviyeleri ve
uygulama sirasinda dikkat edilecek hususlar anlatildi. Daha sonra hastalarin agiz i¢i
basing Olgiimleri yapilarak MIP ve MEP degerleri “cmH20” cinsinden kaydedildi.
MIP degerinin %30’u alinarak ilk haftadaki solunum kas egitimi siddeti belirlendi ve
cihazin direnci bu seviyeye ayarlandi. Hastalar ile gozetimli olarak uzman
fizyoterapist esliginde drnek bir uygulama seans: gerceklestirildi. Tlk haftadaki 6l¢iim
ve uygulama seansindan sonra egitim grubundaki hastalar haftada 1 kez Pulmoner
Rehabilitasyon Egitim ve Arasgtirma Laboratuvari’na ¢agirildi. Hastalar laboratuvara
her geldiklerinde agiz i¢i basing dlglimleri tekrarlandi ve MIP/MEP degerleri tespit
edildi. Ardindan MIP degerinin %30’u alinarak sonraki haftanin egitim siddeti
belirlenmis oldu ve IMT Threshold cihazinin direng seviyesi bu sekilde haftalik olarak
arttirildi. Bu uygulama tiim c¢alisma siiresince hastalarin sekizinci haftadaki son

degerlendirme seansina kadar devam etti.

59



Kontrol grubundaki hastalara ilk degerlendirmelerin yapildig1 seansin sonunda direnci
en diisik yike (9 cmH20) ayarlanmig IMT Threshold cihazi verildi. Egitim
grubundaki hastalarda oldugu gibi cihaz ile 8 hafta boyunca, haftada 5 giin ve giinde
2 kez 15’er dakika olacak sekilde ¢alismalar1 istendi. Kontrol grubundaki hastalar
haftada 1 kez laboratuvara geldiklerinde 6grenmenin etkisini ortadan kaldirmak adina
ag1z i¢i basing dlgiimleri yapildi fakat IMT Threshold cihazinin direng seviyesi higbir
zaman arttirilmadi. Sekiz hafta siiresince kontrol grubundaki hastalarin egitim siddeti

her zaman cihazin en diisiik yiikiinde (9 cmH20) sabit olarak tutuldu.

Sekil 3.11 : Solunum kas egitimi.

3.5 istatistiksel Analiz

Egitim ve kontrol grubundaki hastalardan elde edilen verilerin analizi i¢in SPSS v.26
(Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., ABD) kullanildi. Verilerin
analizinde Shapiro-Wilk testi ile normal dagilim o6zellikleri incelendi. Niteliksel
degiskenlerin analizi Ki-kare testi (y?) kullanilarak yapildi. Grup i¢i karsilastirmalarda
normal dagilim gosteren gruplarda Paired Sample T-test, normal dagilim géstermeyen
gruplarda Wilcoxon testi kullanildi. Gruplar arasi karsilagtirmalarda normal dagilim
gosteren sayisal verilerde Independent Samples T-test kullanildi. Normal dagilim
gostermeyen gruplar arasi karsilastirmalarda Mann Whitney U testi kullanildi. Grup
ici ya da gruplar arasi tiim analizlerde istatistiksel olarak anlamlilik diizeyi p<0,05

olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Egitim ve kontrol gruplarinin klinik ve demografik o6zelliklerinin karsilastiriimasi

Tablo 4.1°de verildi. Gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark yoktu (p>0,05).

Tablo 4.1 : Egitim ve kontrol gruplarinin demografik ve klinik 6zelliklerinin
karsilagtirilmasi.

Egitim Grubu Kontrol Grubu p degeri

(n=12) (n=12)
Yas (yil) 46,67+11,52 51,42+15,92 0,243
Cinsiyet (n%o)

Kadin 6 (%50) 4 (%33,33) 0408
Erkek 6 (%50) 8 (%66,67) '
Boy (cm) 167,25+9,43 168,17+7,26 0,697
Kilo (kg) 78,25+17,25 85,25+15,08 0,209
VKIi (kg/m?) 27,91£5,40 30,26+5,57 0,239

Tam tipi
IPF 3 (%25) 3 (%25) 1
Sarkoidoz 9 (%75) 9 (%75)

Tan siiresi (yil) 4,08+3,58 4 50+4,58 0,598

Sonuglar x + sd ya da n (%) seklinde verildi.
cm: santimetre; kg: kilogram; m: metre; VKI: Viicut kitle indeksi.

Egitim ve kontrol gruplarinin sosyo-demografik 6zelliklerinin karsilastirilmasi Tablo
4.2°de verildi. Gruplarin sigara igme aliskanliklar1 Kkarsilagtirildiginda; egitim
grubundaki hastalarin sigara kullanim siiresi 13,33+1,89 (paket-y1l), kontrol grubunun
ise 11,36+6,92 (paket-yil) idi. Sigara kullanim siireleri karsilastirildiginda gruplar
birbiri ile benzerdi (p=0,843). Her iki grupta da 3 aktif sigara icen ve 9 sigara
kullanmayan hasta vardi. Sigara dykiisti agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark yoktu (p>0,05). Gruplarin ila¢ kullanimi analiz edildiginde; egitim
grubundan 4 (Ofev, Prednol) ve kontrol grubundan 3 hasta (Trimbow, Foradil combi,
kortizon) IAH’a bagli ilag kullanmaktayd: (p>0,05). Kullanilan diger ilaglar ise farkli
farmakolojik tedaviler i¢in verilmekteydi. Gruplar mesleki maruziyet agisindan
incelendiginde; egitim grubunda 6 katilimci ev hanimi, 2 katilimer polis memuru, 3

katilimci esnaf, 1 katilimc1 emekli; kontrol grubunda 4 katilimci ev hanimai, 1 katilimei
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esnaf, 1 katilimei is¢i, 1 katilmer giivenlik gorevlisi, 1 katilimc1 akademisyen, 2
katilimcr emekli ve 1 katilimct memurdu. Kontrol grubunda 1 katilimer ise
calismiyordu. Ev ortaminda bulunanlar ve isi geregi dis ortamda calisarak zararh
partikiillere maruz kalma olasiligr bulunanlarin sayis1 her iki grupta da benzerdi
(p>0,05). Hastalarin kronik hastalik dykiisiinii inceledigimizde; egitim grubunda 1
kiside koroner arter hastaligi, 2 kiside hipertansiyon; kontrol grubunda 2 kiside
hipertansiyon, 3 kiside diyabet ve hipertansiyon ve 1 kiside hipertansiyon ve koroner

arter hastalig oykiisii vardi.

Tablo 4.2 : Egitim ve kontrol gruplarinin sosyo-demografik 6zelliklerinin

karsilastirilmasi.
Egitim Grubu Kontrol Grubu p degeri
(n=12) (n=12)
Medeni hal
Evli 10 (%83,33) 11 (%91,67) 0537
Bekar 2 (%16,67) 1 (%8,33) ’
Meslek
Calisan 6 (%50) 5 (%41,67) 1
Calismayan 6 (%50) 7 (%58,33)
Egitim durumu
Tlkokul 4 (%33,33) 9 (%75) 0.007
Lise 7 (%58,33) 0 (%0) ’
Universite 1 (%8,33) 3 (%25)
Kronik hastalik oyKkiisii
Hastalig1 olan 4 (%33,33) 6 (%50) 0408
Hastalig1 olmayan 8 (%66,67) 6 (%50) '
Ila¢ kullanim
Ilag kullanan 6 (%50) 9 (%75) 0.206
Ilag kullanmayan 6 (%50) 3 (%25) '
Alkol kullanimi
Kullanan 1 (%8,33) 1 (%8,33) 1
Kullanmayan 11 (%91,67) 11 (%91,67)
Soygecmis hastaliklar
Hastalik bulunan 8 (%66,67) 7 (%58,33) 0,673

Hastalik bulunmayan

4 (%33,33)

5 (%41,67)

Sonuglar x + sd ya da n (%) seklinde verildi.

Egitim ve kontrol grubundaki hastalarin baslangic mMRC ve VAS-Agr (istirahat-
aktivite) skorlarinin karsilastirilmasi Tablo 4.3’te verildi. Baslangic mMRC ve VAS-
Agn (istirahat-aktivite) skorlarinda iki grup arasinda istatistiksel agidan anlaml fark
yoktu (p>0,05).
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Tablo 4.3 : Egitim ve kontrol gruplarinin baslangic mMRC ve VAS-Agr (istirahat-
aktivite) skorlarinin karsilastirilmasi.

Egitim Grubu Kontrol Grubu

(n=12) (n=12) p degeri
mMRC 1,25+0,62 1,75+0,75 0,090
VAS-Agri-iISTIRAHAT 2,00+2,26 0,92+1,24 0,163
VAS-Agri-AKTIVITE 1,92+1,51 2,42+2,02 0,499

Sonuglar x + sd seklinde verildi.
mMRC: “Modified Medical Research Council” dispne skalast.
VAS: Vizuel Analog Skala.

Egitim ve kontrol grubundaki hastalarin baslangi¢ solunum fonksiyonu, solunum kas
kuvveti, periferik kas kuvveti ve fonksiyonel kapasite degerlerinin karsilastirilmasi
Tablo 4.4°te verildi. %FVC ve % FEV1 parametrelerinde gruplar arasinda istatistiksel
acidan anlamh fark tespit edildi (p<0,05).
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Tablo 4.4 : Egitim ve kontrol gruplarinin baslangi¢ solunum fonksiyonu, solunum
kas kuwvveti, periferik kas kuvveti ve fonksiyonel kapasite degerlendirmelerinin

karsilastiriimasi.
Egitim Grubu Kontrol Grubu deveri
(n=12) (n=12) p degen

Solunum Fonksiyonu

FVC (It) 3,34+0,74 3,08+0,83 0,427

FVC (% beklenen) 92,66+16,52 78,89+13,82 0,037

FEV (It) 2,75+0,56 2,55+0,73 0,464

FEV1 (% beklenen) 92,85+16,16 79,71+£13,28 0,044

FEV1/FVC (%) 82,14+2,87 82,20+6,37 0,976

PEF (It/sn) 5,43+1,78 5,54+1,58 0,874

PEF (% beklenen) 74,78+20,70 70,02+19,41 0,567

FEF25.75 (It/sn) 4,544+1,90 3,24+1,40 0,068

FEF25.75 (% beklenen) 81,42+18,12 78,96+30,00 0,817
Solunum Kas Kuvveti

MIP (cmH20) 79,92+26,37 92,00+25,22 0,264

MEP (cmH20) 96,50+32,53 113,17+20,77 0,209
Periferik Kas Kuvveti

Sag M. Quadriceps (N) 132,08+50,48 123,75453,61 0,699

Sol M. Quadriceps (N) 128,50+57,11 110,83+47,57 0,419

Sag M. Biceps (N) 121,03+£25,46 123,18+26,38 0,172

Sol M. Biceps (N) 115,43+57,11 116,29+27,19 0,165

Dominant taraf kavrama

kuvveti (kg) 27,65+6,18 28.,30+5,42 0,181

Non-dominant taraf

kavrama kuvveti (kg) 25,90+8,93 26,61+7,39 0,413
Fonksiyonel Kapasite

Yiriime mesafesi (m) 487,42+61,28 427,33+80,90 0,372

Yiiriime mesafesi (% 82,42+12,33 76,16+11,35 0,209

beklenen)
Sonuglar x + sd ya da (%) seklinde verildi.
FVC: zorlu vital kapasite; FEV:: zorlu ekspiratuar voliim 1. saniye; PEF: tepe ekspiratuar akim hizi;
FEF 25.75: zorlu ekspiratuar akim %25-75; MIP: maksimum inspiratuar basing; MEP: maksimum
ekspiratuar basing; M: muscle; It: litre; sn: saniye; kg: kilogram; N: newton; cm: santimetre; H20: su;
m: metre.

Egitim ve kontrol gruplarinin tedavi dncesi degerlendirmelerinde 6DYT sirasindaki
kalp hizi, kan basinci, oksijen saturasyonu, Borg dispne ve yorgunluk diizeylerinin;
6DYT oncesi, 6DYT sonrast ve 6DYT Oncesi ve sonrasi Ol¢iim farklarinin
karsilastirilmasi Tablo 4.5’te verildi. Tedavi 6ncesi degerlendirmede 6DY T de 6lgiilen
kalp hizi, kan basinci, oksijen saturasyonu, Borg dispne ve yorgunluk (0-10)

degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark yoktu (p>0,05).
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Tablo 4.5 : Egitim ve kontrol gruplarinin tedavi dncesi degerlendirmede 6DYT’deki KH, KB, SPO, Borg dispne ve yorgunluk diizeylerinin

karsilastirilmasi.
Egitim Grubu Kontrol Grubu Gruplar arasi karsilagtirma
(n=12) (n=12)
) ) Test Test A
Test Oncesi  Test Sonrasi A Test Oncesi  Test Sonrasi A Oncesi Sonrasi p

p degeri  pdegeri  degeri

KH (atim/dk) 80,58+14,90  101,58+14,29 21,00+15,02 82,33+18,20 108,58+27,87 26,25+20,87 0,799 0,450 0,487
SKB (mmHg) 129,58+20,17 146,25+24,41 16,67+8,88 124,58+14,05 137,92+12,70 13,33+6,85 0,488 0,695 0,314
DKB (mmHg) 87,92+20,83  102,08+23,30 14,17+11,84 85,00+14,62  90,83+£15,64  6,58+7,93 0,309 0,181 0,079

SPO2 (%) 97,08+2,23 95,92+436  -1,17+2,86  96,58+1,88 94,83+4,15 -1,75+2,77 0,559 0,539 0,616

Dispne (0-10)
(M. Borg)

Yorgunluk (0- 0,54::0,78 2504124  196+139  0,92+0,85 271£136  179+141 0272 0,699 0,773
10) (M. Borg)

0,71£1,12 2,50+1,24 1,79+0,96 1,25+1,25 3,21+2,23 1,96+1,37 0,276 0,350 0,734

Sonuglar x + sd ya da (%) seklinde verildi.
KH: kalp hizi; KB: kan basinci; SKB: sistolik kan basinci; DKB: diyastolik kan basinci; M. Borg: Modifiye BORG;
SPO,: pulse oksimetre ile saturasyon yiizdesi; dk: dakika; mm: milimetre; Hg: civa.
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Egitim ve kontrol grubundaki hastalarin baslangic postural stabilite ve denge
degerlendirmelerinin karsilastirilmasi Tablo 4.6’da verildi. 1ki grup arasinda

istatistiksel agidan anlaml1 fark yoktu (p>0,05).

Tablo 4.6 : Egitim ve kontrol gruplarinin baslangi¢ postural stabilite ve denge
degerlendirmelerinin karsilastirilmasi.

Egitim Grubu Kontrol Grubu

(n=12) (n=12) p degeri
Postural stabilite
testi
Genel 0,66+0,51 0,93+1,06 0,441
Anterior/posterior 0,56+0,49 0,83+1,10 0,451
Medial/lateral 0,24+0,11 0,25+0,12 0,858
Stabilite limitleri
testi
Genel 35,25+10,82 33,42+13,01 0,711
One 25,58+15,18 30,25+19,02 0,513
Geriye 56,00+21,55 43,67+13,32 0,106
Sola 51,17+10,49 39,83+16,60 0,058
Saga 47,50+12,96 47,75+17,15 0,968
One/sola 42,17+14,24 41,67+13,61 0,931
One/saga 38,75+13,91 40,17+18,41 0,834
Geriye/sola 45,67+10,65 41,92+13,23 0,453
Geriye/saga 42,83+12,16 43,67+13,61 0,876

Sonuglar x + sd ya da (%) seklinde verildi.
Egitim ve kontrol grubundaki hastalarin baslangig¢ St. George solunum anketi

skorlariin karsilastiritlmasi Tablo 4.7°de verildi. Gruplar arasinda istatistiksel agidan
anlaml1 bir fark bulunmad (p>0,05).

Tablo 4.7 : Egitim ve kontrol gruplarinin baslangi¢ St. George solunum anketi
skorlariin karsilastirilmasi.

Egitim Grubu Kontrol Grubu

(n=12) (n=12) p degeri
SGRQ
Total 31,50+16,52 41,61+19,77 0,188
Semptom 34.90+20.62 40.68+19.49 0,488
Aktivite 49,84+10.84 57.03+13,38 0,309
Etkilenme 20.06+16.98 32.76£26.22 0,173

Sonuglar x + sd seklinde verildi.
SGRQ: St. George solunum anketi.
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Egitim grubundaki hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrast MMRC ve VAS-Agr
(istirahat-aktivite) skorlarinin karsilastirilmasi Tablo 4.8°de verildi. Egitim grubundaki
hastalarin tedavi sonrasi MMRC ve VAS-Agn (istirahat) parametrelerinde tedavi

oncesi degerlere kiyasla istatistiksel agidan anlamli fark bulundu (p<0,05).

Tablo 4.8 : Egitim grubunun tedavi 6ncesi ve sonrast MMRC ve VAS-Agri
(istirahat-aktivite) skorlarinin karsilastirilmasi.

Egitim Grubu (n=12)

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p degeri
mMRC 1,25+0,62 0,50+0,52 0,000
VAS-Agr-ISTIRAHAT 2,00+2,26 0,75+1,48 0,014
VAS-Agr-AKTIVITE 1,92+1,51 1,17+1,80 0,095

Sonuglar x + sd seklinde verildi.
MMRC: “Modified Medical Research Council” dispne skalasi.
VAS: Vizuel Analog Skala.

Kontrol grubundaki hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrast mMMRC ve VAS-Agri
(istirahat-aktivite) skorlarinin karsilagtirllmas:t Tablo 4.9’da verildi. Kontrol
grubundaki hastalarin tedavi sonras1t MMRC parametrelerinde tedavi 6ncesi degerlere
kiyasla istatistiksel agidan anlamli fark bulundu (p<0,05). Tedavi sonrast VAS-Agri
(istirahat-aktivite) parametrelerinde ise tedavi 6ncesi degerlere gore istatistiksel agidan
anlaml1 fark yoktu (p>0,05).

Tablo 4.9 : Kontrol grubunun tedavi dncesi ve sonrast MMRC ve VAS-Agri
(istirahat-aktivite) skorlarinin karsilagtirtlmasi.

Kontrol Grubu (n=12)

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrast1  p degeri
mMRC 1,75+0,75 1,33+0,78 0,017
VAS-Agr-ISTIRAHAT 0,92+1,24 0,58+1,24 0,368
VAS-Agr-AKTIVITE 2,42+2,02 1,92+2,11 0,420

Sonuglar x + sd seklinde verildi.
mMRC: “Modified Medical Research Council” dispne skalast.
VAS: Vizuel Analog Skala.

Egitim ve kontrol gruplarinin tedavi sonrast MMRC ve VAS-Agrn (istirahat-aktivite)
skorlarmin fark degerlerinin karsilastirilmas: Tablo 4.10°da verildi. Tedavi sonrasi
MMRC ve VAS-Agr (istirahat-aktivite) skorlarinin fark degerlerinde gruplar arasinda
istatistiksel agidan anlamli fark yoktu (p>0,05).
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Tablo 4.10 : Gruplarin tedavi sonrast MMRC ve VAS-Agrn (istirahat-aktivite)
skorlarinin fark degerlerinin Karsilastiriimasi.

Egitim Grubu Kontrol Grubu dederi

(n=12) (n=12) p degen
AmMRC -0,75+0,45 -0,42+0,51 0,106
AVAS-Agr-ISTIRAHAT -1,25+1,48 -0,33+1,23 0,114
AVAS-Agri-AKTIVITE -0,83+1,47 -0,50+2,07 0,733

Sonuglar x + sd seklinde verildi.
mMRC: “Modified Medical Research Council” dispne skalast.
VAS: Vizuel Analog Skala.

Egitim grubundaki hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi solunum fonksiyonu,
solunum ve periferik kas kuvvetinin karsilastirilmas1 Tablo 4.11°de verildi. Egitim
grubundaki hastalarin tedavi sonrasi tiim solunum kas kuvveti parametreleri (MIP ve
MEP), M. Quadriceps kas kuvvetleri ve FEF2s75 parametrelerinde tedavi oncesi
degerlere gore istatistiksel agidan anlamli fark bulundu (p<0,05).

Tablo 4.11 : Egitim grubunun tedavi dncesi ve sonrast solunum fonksiyonu,
solunum ve periferik kas kuvveti degerlerinin Karsilastirilmasi.

Egitim Grubu (n=12)

Tedavi Oncesi ~ Tedavi Sonrasi p degeri

Solunum Fonksiyonu

FVC (It) 3,34+0,74 3,42+0,72 0,307
FVC (% beklenen) 92,66+16,52 90,63+15,90 0,345
FEV (It) 2,75+0,56 2,78+0,56 0,587
FEV1 (% beklenen) 92,85+16,16 90,56+13,87 0,116
FEV1/FVC (%) 82,14+2,87 83,13+5,07 0,582
PEF (It/sn) 5,43+1,78 5,50+1,64 0,772
PEF (% beklenen) 74,78+20,70 75,82+21,39 0,770
FEF25.75 (It/sn) 4,54+1,90 3,04+0,71 0,009
FEF25.75 (% beklenen) 81,42+18,12 76,02+11,85 0,465
Solunum Kas Kuvveti
MIP (cmH20) 79,92+26,37 126,92+27,74 0,000
MEP (cmH20) 96,50+32,53 141,75+46,65 0,000
Periferik Kas Kuvveti
Sag M. Quadriceps (N) 132,08+50,48 140,00+50,97 0,031
Sol M. Quadriceps (N) 128,50+57,11 134,42+59,82 0,045
Sag M. Biceps (N) 121,034+25,46 123,18+26,38 0,172
Sol M. Biceps (N) 115,434+28,15 116,29+27,19 0,165
Dominant taraf kavrama
kuvveti (kg) 27,65+6,18 28,30+5,42 0,181
Non-dominant taraf
kavrama kuvveti (kg) 25,90+8,93 26,61+7,39 0,413

Sonuglar x + sd ya da (%) seklinde verildi.

FVC: zorlu vital kapasite; FEV:: zorlu ekspiratuar volim 1. saniye; PEF: tepe ekspiratuar akim hizi;
FEF 25.75: zorlu ekspiratuar akim %25-75; MIP: maksimum inspiratuar basing; MEP: maksimum
ekspiratuar basing; M: muscle; It: litre; sn: saniye; kg: kilogram; N: newton; cm: santimetre; H20: su.
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Kontrol grubundaki hastalarin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi solunum fonksiyonu,
solunum ve periferik kas kuvvetinin karsilagtirilmasi Tablo 4.12°de verildi. Kontrol
grubundaki hastalarin tedavi sonrasi solunum kas kuvveti parametrelerinde (MIP ve
MEP) tedavi oncesi degerlere kiyasla istatistiksel agidan anlamli fark bulundu
(p<0,05). Tedavi sonrasi solunum fonksiyonlari ve periferik kas kuvveti
parametrelerinde tedavi oncesi degerlere gore istatistiksel agidan anlamli fark yoktu
(p>0,05).

Tablo 4.12 : Kontrol grubunun tedavi 6ncesi ve sonrasi solunum fonksiyonu,
solunum ve periferik kas kuvveti degerlerinin karsilastiriimasi.

Kontrol Grubu (n=12)

Tedavi Oncesi  Tedavi Sonrasi p degeri

Solunum Fonksiyonu

FVC (It) 3,08+0,83 3,09+0,87 0,928

FVC (% beklenen) 78,89+13,82 76,89+14,43 0,376

FEV1 (It) 2,55+0,73 2,55+0,75 0,987

FEV1 (% beklenen) 79,71+13,28 78,83+12,09 0,681

FEV1/FVC (%) 82,20+6,37 82,00+6,21 0,884

PEF (It/sn) 5,54+1,58 5,15+1,20 0,268

PEF (% beklenen) 70,02+19,41 67,17+20,47 0,513

FEF25-75 (It/sn) 3,24+1,40 2,75+1,14 0,073

FEF25-75 (% beklenen) 78,96+30,00 77,08+25,84 0,776
Solunum Kas Kuvveti

MIP (cmH20) 92,00+25,22 103,17+25,58 0,000

MEP (cmH20) 113,17+20,77 125,25+19,61 0,008
Periferik Kas Kuvveti

Sag M. Quadriceps (N) 123,75+53,61 133,17+53,58 0,289

Sol M. Quadriceps (N) 110,83+47,57 121,17+50,02 0,264

Sag M. Biceps (N) 123,18+26,73 124,35+26,90 0,941

Sol M. Biceps (N) 118,43+23,18 118,43+27,13 0,316

Dominant taraf kavrama

kuvveti (kg) 28,414+5,57 29,11+4,87 0,114

Non-dominant taraf

kavrama kuvveti (kg) 26,15+7,15 26,98+6,15 0,292

Sonuglar x + sd ya da (%) seklinde verildi.

FVC: zorlu vital kapasite; FEV:: zorlu ekspiratuar volim 1. saniye; PEF: tepe ekspiratuar akim hizi;
FEF 25.75: zorlu ekspiratuar akim %25-75; MIP: maksimum inspiratuar basing; MEP: maksimum
ekspiratuar basing; M: muscle; It: litre; sn: saniye; kg: kilogram; N: newton; cm: santimetre; H20: su

Egitim ve kontrol gruplarinin tedavi sonrasi solunum fonksiyonu, solunum ve periferik
kas kuvveti fark degerlerinin karsilastiritlmasi Tablo 4.13’te verildi. Tedavi sonrasi
solunum kas kuvveti fark degerlerindeki artis (MIP ve MEP) egitim grubunda kontrol
grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulundu (p<0,05). Periferik
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kas kuvveti ve solunum fonksiyonlarinda ise gruplar arasinda istatistiksel agidan

anlaml fark yoktu (p>0,05).

Tablo 4.13 : Gruplarin tedavi sonras1 solunum fonksiyonu, solunum ve periferik kas
kuvveti fark degerlerinin karsilastiriimast.

Egitim Grubu

Kontrol Grubu

(n=12) (n=12) p degeri

Solunum Fonksiyonu

AFVC (It) 0,10+0,26 0,01+0,19 0,420

AFVC (% beklenen) 0,81+7,38 -2,01+7,54 0,995

AFEV1 (It) 0,03+0,20 0,00+0,18 0,671

AFEV1 (% beklenen) -2,10+6,40 -0,88+7,24 0,577

AFEV1/ FVC (%) 0,99+6,07 -0,20+4,62 0,594

APEF (It/sn) 0,07+0,79 -0,39+1,15 0,270

APEF (% beklenen) 1,04+12,06 -0,68+14,87 0,484

AFEF25.75 (It/sn) -1,50+1,63 -0,48+0,86 0,074

AFEF25.75 (% beklenen) -5,39+24,69 -3,565+21,62 0,713
Solunum Kas Kuvveti

AMIP (cmH:20) 47,00+8,16 11,33+7,67 0,000

AMEP (cmH:20) 45,25+31,42 12,08+12,98 0,004
Periferik Kas Kuvveti

ASag M. Quadriceps (N) 7,92+6,49 9,42+29,27 0,864

ASol M. Quadriceps (N) 5,92+5,81 10,33+30,39 0,626

ASag M. Biceps (N) 2,15+1,20 1,17+0,73 0,168

ASol M. Biceps (N) 0,86+0,25 0,06+0,17 0,147

ADominant taraf kavrama

kuvveti (kg) 0,65+1,67 0,70+1,24 0,642

ANon-dominant taraf

kavrama kuvveti (kg) 0,72+0,26 0,83+0,76 0,914

Sonuglar x + sd ya da (%) seklinde verildi.

FVC: zorlu vital kapasite; FEV:: zorlu ekspiratuar voliim 1. saniye; PEF: tepe ekspiratuar akim hizi;
FEF 25.75: zorlu ekspiratuar akim %25-75; MIP: maksimum inspiratuar basing; MEP: maksimum
ekspiratuar basing; M: muscle; It: litre; sn: saniye; kg: kilogram; N: newton; cm: santimetre; H20: su

Egitim grubundaki hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi fonksiyonel kapasite
degerlendirmesi Tablo 4.14’te verildi. Egitim grubunda tedavi sonrasi 6DYTM,
6DYTM (% beklenen) ve istirahat kalp hiz1 parametrelerinde tedavi 6ncesi degerlere

gore istatistiksel agidan anlamli gelisme elde edildi (p<0,05).
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Tablo 4.14 : Egitim grubunun tedavi 6ncesi ve sonrasi fonksiyonel kapasite
degerlerinin Karsilastirilmasi.

Egitim Grubu (n=12)

Tedavi Oncesi Tedavi Sonras1  p degeri

Yiiriime mesafesi (m) 487,42+61,28 554,83+65,16 0,000
Yiiriime mesafesi (% beklenen) 82,42+12,33 93,81+12,81 0,000
Istirahat KH (atim/dKk) 80,58+14,90 74,25+8,20 0,037
Istirahat SPO2 (%) 97,08+2,23 97,42+1,51 0,457
KH degisimi (atim/dk) 21,00£15,01 28,75+14,57 0,091
SPO2 degisimi (%) -1,17+2,85 -2,25+2,56 0,103

Sonuglar x + sd ya da (%) seklinde verildi.
KH: kalp hizi; SPO2: pulse oksimetre ile satiirasyon yiizdesi; dk: dakika; m: metre.

Kontrol grubundaki hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi fonksiyonel kapasite
degerlendirmesi Tablo 4.15°te verildi. Kontrol grubunda tedavi sonrast 6DYTM,
6DYTM (% beklenen) ve istirahat kalp hiz1 parametrelerinde tedavi dncesi degerlere

gore istatistiksel agidan anlamli gelisme elde edildi (p<0,05).

Tablo 4.15 : Kontrol grubunun tedavi 6ncesi ve sonrasi fonksiyonel kapasite
degerlerinin Karsilastiriimasi.

Kontrol Grubu (n=12)

Tedavi Oncesi Tedavi Sonras1  p degeri

Yiiriime mesafesi (m) 42733£80,90  458,83+77,63 0,000
Yiiriime mesafesi (% beklenen)  76,16<11,35 81,88+10,82 0,000
Istirahat KH (atim/dk) 82,33+18,20 75,42+12,87 0,041
Istirahat SPO2 (%) 96,58+1,88 96,83+1,90 0,491
KH degisimi (atim/dk) 26,25+20,86 21,00+14,84 0,157
SPO2 degisimi (%) -1,7542.76 -2,00+2,21 0,536

Sonuglar x + sd ya da (%) seklinde verildi.
KH: kalp hizi; SPO3: pulse oksimetre ile satiirasyon yiizdesi; dk: dakika; m: metre.

Egitim ve kontrol gruplarinin tedavi sonrasi fonksiyonel kapasite degerlerinde
meydana gelen degisimlerin gruplar arasi karsilastirilmasi Tablo 4.16’da verildi.
Egitim grubunda 6DYTM, 6DYTM (% beklenen) ve kalp hizi fark degerlerinde
meydana gelen artis kontrol grubuna kiyasla anlamli sekilde daha yiiksekti (p=0,000).
Istirahat kalp hiz1 ve oksijen saturasyonu fark degerlerinde meydana gelen degisimler

acisindan egitim ve kontrol gruplari arasinda anlaml fark yoktu (p>0,05).
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Tablo 4.16 : Egitim ve kontrol gruplarinin tedavi sonrasi fonksiyonel kapasite
degerlerinde meydana gelen degisimlerin karsilastirilmasi.

Egitim Kontrol

Grubu Grubu p degeri

(n=12) (n=12)
AYiiriime mesafesi (m) 67,42+24,13 31,50+14,41 0,000
AYiiriime mesafesi (% beklenen) 11,39+4,10 5,7242,67 0,001
Alstirahat KH (atim/dKk) -6,33£9,22 -6,92+10,34 0,885
Alstirahat SPO2 (%) 0,33+1,49 0,25+1,21 0,882
AKH degisimi (atim/dKk) 7,75+£14,47 -5,25+11,9 0,025
ASPO2 degisimi (%) -1,08+2,10 -0,25+1,35 0,262

Sonuglar x + sd ya da (%) seklinde verildi.
KH: kalp hizi; SPO2: pulse oksimetre ile satiirasyon yiizdesi; dk: dakika; m: metre.

Egitim ve kontrol gruplarinin tedavi sonrasi degerlendirmelerinde 6DYT sirasindaki
kalp hizi, kan basinci, oksijen saturasyonu, Borg dispne ve yorgunluk diizeylerinin;
6DYT oncesi, 6DYT sonrast ve 6DYT Oncesi ve sonrast Ol¢iim farklarinin
karsilastirilmast Tablo 4.17°de verildi. Egitim ve kontrol gruplarinin tedavi sonrasi
degerlendirmesinde sistolik kan basincinin fark degeri haricinde 6DYT sonrasi 6l¢iilen
kalp hiz1, kan basinci, oksijen saturasyonu ve modifiye Borg dispne ve yorgunluk (0-

10) degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark yoktu (p>0,05).
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Tablo 4.17 : Egitim ve kontrol gruplarinin tedavi sonrasi degerlendirmede 6DY T deki KH, KB, SPO2, Borg dispne ve yorgunluk diizeylerinin

karsilastiriimasi.
Egitim Grubu Kontrol Grubu Gruplar arasi karsilagtirma
(n=12) (n=12)

) ) Test Test A

Test Oncesi  Test Sonrasi A Test Oncesi  Test Sonrasi Oncesi Sonrasi p
p degeri  pdegeri  degeri
KH (atim/dk) 74,2548,20  103,00+12,95 28,75+14,58 75,42+12,87 96,42+19,63 21,00+14,84 0,794 0,364 0,210
SKB (mmHg) 123,33+9,85  142,08+10,10 18,75+4,83 124,58+10,33 136,25+10,90 11,67+8,35 0,764 0,188 0,018
DKB (mmHg) 80,83+7,64 92,08+8,11  11,2545,28 84,58+10,10 92,08+13,56 0,316 1 0,172
SPO2 (%) 97,42+1,51 95,17£2,66  -2,25+2,56  96,83+1,90 94,83+£3,30  -2,00+2,22 0,413 0,788 0,801

E’I\'/fpggr(g)'lo) 046£062  196+110 1504085  083:0,78  2,33+123 0205 0,439 1
Yorgunluk 0- 5 17,4 33 2,001,048  1.83+1,05  075:112  2,67+1,23 0,097 0,167 0835

10) (M. Borg)

Sonuglar x + sd ya da (%) seklinde verildi.
KH: kalp hizi; KB: kan basinci; SKB: sistolik kan basinci; DKB: diyastolik kan basmci; M. Borg: Modifiye BORG;
SPO;: pulse oksimetre ile satiirasyon yiizdesi; dk: dakika; mm: milimetre; Hg: civa.
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Egitim grubundaki hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi postural stabilite ve denge
degerlendirmelerinin karsilastirilmas1 Tablo 4.18de verildi. Egitim grubundaki
hastalarin genel stabilite limitleri parametresinde tedavi oncesi degerlere kiyasla tedavi

sonrasinda istatistiksel agidan anlamli gelisme elde edildi (p<0,05).

Tablo 4.18 : Egitim grubunun tedavi 6ncesi ve sonrasi postural stabilite ve denge
degerlendirmelerinin kargilastirilmasi.

Egitim Grubu (n=12)

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p degeri
Postural stabilite
testi
Genel 0,66+0,51 0,43+0,12 0,147
Anterior/posterior 0,56+0,49 0,33+0,09 0,159
Medial/lateral 0,24+0,11 0,19+0,07 0,145
Stabilite limitleri
testi
Genel 35,25+10,82 42,75+9,55 0,043
One 25,58+15,18 39,67+15,62 0,051
Geriye 56,00+21,55 50,17+14,19 0,260
Sola 51,17+10,49 55,67+14,20 0,058
Saga 47,50+12,96 48,42+14,80 0,787
One/sola 42,17+14,24 47,33+11,66 0,063
One/saga 38,75+13,91 46,58+14,68 0,100
Geriye/sola 45,67+10,65 49,50+12,51 0,256
Geriye/saga 42,83+12,16 46,00+14,05 0,322

Sonuglar x + sd seklinde verildi.

Kontrol grubundaki hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi postural stabilite ve
denge degerlendirmelerinin karsilagtirilmasi Tablo 4.19°da  verildi. Kontrol
grubundaki hastalarin tedavi oncesi degerlere kiyasla tedavi sonrasi postural stabilite

ve denge degerlerinin higbirinde istatistiksel agidan anlamli fark yoktu (p>0,05).
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Tablo 4.19 : Kontrol grubunun tedavi 6ncesi ve sonrasi postural stabilite ve denge
degerlendirmelerinin kargilastirilmas.

Kontrol Grubu (n=12)

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p degeri
Postural stabilite
testi
Genel 0,93+1,06 0,48+0,19 0,139
Anterior/posterior 0,83+1,10 0,34+0,13 0,147
Medial/lateral 0,25+0,12 0,24+0,13 0,820
Stabilite limitleri
testi
Genel 33,42+13,01 36,42+10,55 0,316
One 30,25+19,02 30,42+15,08 0,968
Geriye 43,67+£13,32 50,25+17,01 0,083
Sola 39,83+16,60 45,75+19,84 0,239
Saga 47,75+£17,15 52,92+13,81 0,189
One/sola 41,67+13,61 41,58+12,43 0,987
One/saga 40,17+18,41 48,17+16,35 0,058
Geriye/sola 41,92+13,23 40,25+12,14 0,469
Geriye/saga 43,67+13,61 48,75+14,78 0,255

Sonuglar x + sd seklinde verildi.

Egitim ve kontrol gruplarinin tedavi sonrasi postural stabilite ve denge fark
degerlerinin karsilastiriimas: Tablo 4.20°de verildi. Tedavi sonrasi gruplar arasinda

istatistiksel agidan anlaml1 fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 4.20 : Gruplarin tedavi sonrasi postural stabilite ve denge fark degerlerindeki
degisim ve ikili gruplarin Karsilastirilmast.

Egitim Grubu  Kontrol Grubu .
(n=12) (n=12) p degeri
Postural stabilite testi
AGenel -0,23+0,52 -0,43+0,99 0,505
AAnterior/posterior -0,24+0,54 -0,48+1,07 0,464
AMedial/lateral -0,05+0,12 -0,01+0,12 0,367
Stabilite limitleri testi
AGenel 7,50+11,37 2,67+10,29 0,312
AOne 14,25+22,58 0,00+13,68 0,081
AGeriye 1,33+18,01 6,58+11,95 0,565
ASola 4,50+7,38 6,00+16,39 0,789
ASaga 0,58+11,48 5,00+12,60 0,400
AOne/sola 4,17+9,23 -0,08+17,88 0,374
AOne/saga 7,83+15,09 8,00+13,13 0,977
AGeriye/sola 3,33+12,56 -2,50+7,45 0,172
AGeriye/saga 3,17+10,57 5,08+14,67 0,717

Sonuglar x + sd seklinde verildi.
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Egitim grubundaki hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi St. George solunum
anketi skorlarmin karsilastirilmas: Tablo 4.21°de verildi. Egitim grubunda tedavi
sonrasi St. George solunum anketinin tiim alt parametrelerinde tedavi oncesi degerlere

kiyasla istatistiksel agidan anlamli gelisme elde edildi (p<0,05).

Tablo 4.21 : Egitim grubunun tedavi dncesi ve sonrasi St. George solunum anketi
skorlarinin karsilastirilmas.

Egitim Grubu (n=12)

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p degeri
SGRQ
Total 31,50+16,52 18,93+10,01 0,000
Semptom 34,90+20,62 21,27+13,98 0,001
Aktivite 49,84+19,84 34,81+15,99 0,000
Etkilenme 20,06+16,98 10,92+12,97 0,002

Sonuglar x + sd seklinde verildi.
SGRQ: St. George solunum anketi.

Kontrol grubundaki hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi St. George solunum
anketi skorlarmin karsilastirllmas1 Tablo 4.22°de verildi. Kontrol grubundaki
hastalarin tedavi sonrasi St. George solunum anketinin total ve aktivite alt
parametrelerinde tedavi oncesi degerlere kiyasla istatistiksel agidan anlamli fark
bulundu (p<0,05). Tedavi sonrast St. George solunum anketinin diger alt
parametrelerinde tedavi oncesi degerlere gore istatistiksel agidan anlamli fark yoktu
(p>0,05).

Tablo 4.22 : Kontrol grubunun tedavi dncesi ve sonrast St. George solunum anketi
skorlariin karsilastiriimas.

Kontrol Grubu (n=12)

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p degeri
SGRQ
Total 41,61+19,77 33,33£16,75 0,013
Semptom 40,68+19,49 37,36+22,79 0,190
Aktivite 57,03+13,38 47,78+12,13 0,015
Etkilenme 32,76+26,22 23,76+19,20 0,057

Sonuglar x + sd seklinde verildi.
SGRQ: St. George solunum anketi.

Egitim ve kontrol gruplarinin tedavi sonrasi St. George solunum anketi skorlarinin fark

degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 4.23te verildi. Tedavi sonrasi St. George solunum
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anketinin semptom alt parametresinde meydana gelen iyilesme egitim grubunda

kontrol grubuna kiyasla istatistiksel agidan anlamli sekilde yiiksek bulundu (p<0,05).

Tablo 4.23 : Gruplarin tedavi sonras1 St. George solunum anketi skorlarinda
meydana gelen degisimlerin karsilastiriimasi.

Egitim Grubu Kontrol Grubu

(n=12) (n=12) p degeri
SGRQ
ATotal -12,57+7,24 -8,28+9,75 0,234
ASemptom -13,63+10,30 -3,32+8,24 0,013
AAKktivite -15,04+10,56 -9,25+11,18 0,206
AEtkilenme -9,14+7,82 -9,00+14,63 0,977

Sonuglar x + sd seklinde verildi.
SGRQ: St. George solunum anketi.
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5. TARTISMA

IAH’I1 hastalarda ev temelli gdgiis fizyoterapisine ek olarak verilen solunum kas
egitiminin solunum parametreleri, solunum kas kuvveti, fonksiyonel kapasite, denge
ve yasam kalitesi {izerine etkisini arastirmak amaciyla planladigimiz c¢aligmanin
sonucunda egitim grubunda; mMMRC skorunda, VAS-Agn (istirahat) skorunda,
solunum kas kuvveti parametrelerinde (MIP, MEP), 6 dakika ylirlime testi
mesafesinde (6DYTM), solunum fonksiyon testi parametrelerinden FEF2s.75
degerinde, St. George solunum anketinin tiim alt parametrelerinde (aktivite, semptom,
etki) ve total skorunda tedavi 6ncesi degerlere gore istatistiksel agidan anlamli gelisme

elde edildi (p<0,05).

Sadece ev temelli gogiis fizyoterapisi verilen kontrol grubunda; tedavi Oncesi
degerlere gore mMMRC skoru, solunum kas kuvveti parametreleri (MIP, MEP),
6DYTM ve St. George solunum anketinin total ve aktivite alt skorundaki gelismeler

istatistiksel a¢idan anlamli bulundu (p<0,05).

Egitim ve kontrol gruplarinda meydana gelen degisimler kiyaslandiginda; egitim
grubunda MIP ve MEP degerlerinde, 6DYTM ve St. George solunum anketinin
semptom alt skorunda elde edilen gelismeler kontrol grubuna kiyasla istatistiksel
olarak anlamli idi (p<0,05).

Literatiirde IAH alt formlarmimn prevelansmin arastirildigi calismalarda sarkoidoz
(%31) ve IPF’nin (%20) en ¢ok goriilen IAH alt gruplar oldugu belirtilmistir [45].
Ulkemizdeki prevelans calismasinda sarkoidoz (%37,7) ve IPF (%19,9) en ¢ok
goriilen IAH alt formu olarak bildirilmistir [50]. Literatiir ile benzer sekilde
calismamizda aldigimiz hastalardan 18 kisi (%75) sarkoidoz, 6 kisi (%25) IPF tanisina
sahip idi.

IAH hastalik prevelans: alt formlarda yas ve cinsiyete gore farkliik gosterse de
genellikle erkeklerde kadinlara gore daha fazla ortaya ¢iktigi rapor edilmistir [44].
Calismamizda 10 kadin (%41,6) ve 14 erkek (%58,3) hastanin olmasi literatiir ile

uyumluydu.
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5.1 Solunum Fonksiyonu

IAH hastalarinda goriilen temel ventilasyon bozuklugu restriksiyon paternidir.
Akciger parankiminin esnekligindeki azalmaya bagli olarak TV’de azalma meydana
gelir. Hastalik siddetindeki artisa bagl olarak solunum frekansi artar ve solunum
yiizeyellesir. Bu hastalarda FVC parametresinin azaldigi, FEV1/FVC oranin arttigi
veya normal sinirda kaldigi goriiliir. Calismamizda literatiirle uyumlu olarak egitim
grubunda 1, kontrol grubunda 6 hastanin FVC oran1 <%80 idi. Ayrica egitim grubunda
8, kontrol grubunda 5 hastanin FVC parametresi normal degerin alt sinirina yakindi.

Literatiirde gogiis fizyoterapi programlarinin solunum fonksiyonlar iizerinde etkili
olduguna dair fikir birligi yoktur. IAH’I1 hastalar ile yapilan ve PR’nin kullanildig
calismalar incelendiginde, bazi c¢alismalarda solunum fonksiyonlarmin gelistigi
bildirilse de solunum fonksiyonlarinin degismedigini rapor eden ¢alismalar da
mevcuttur. Farkli hastalik siddeti ve etyolojisine sahip IAH hastalarinda PR’nin
etkinligini arastiran bir ¢calismada; PR programi sonrasinda hastalarin % FEV1ve %
FVC degerlerinde istatistiksel olarak anlamli gelisme elde edilemedigi bildirilmistir
[360]. Vivek ve arkadaslarinin IAH tamili 40 hastada 8 hafta uygulanan PR’nin
(aerobik egzersizler, endurans ve kuvvetlendirme egzersizleri, inspiratuar kas egitimi)
egzersiz kapasitesi, dispne ve saglikla iliskili yasam kalitesi {izerindeki etkilerini
degerlendirdikleri randomize kontrollii ¢alismasinda; % FVC degerlerinde hem deney
hem de kontrol gruplarinda anlamli gelisme elde edilemedigi rapor edilmistir [316].
2015 yilinda kronik hiperkapnik interstisiyel akciger hastaligi olan geceleri non-
invaziv mekanik ventilasyon ihtiyact olmayan ve geceleri non-invaziv mekanik
ventilasyon uygulanan bireylerde PR’nin etkilerinin karsilastirildigi bir ¢alismada;
TLC’nin her iki grupta da degismedigi ancak geceleri non-invaziv mekanik
ventilasyon ihtiyaci olmayan hastalarda PR’nin FVC’de baslangi¢ degerlerine gore
anlamli bir degisime neden oldugu vurgulanmistir [317]. 2017 y1linda 57 stabil IAH'lx
hastada 8 haftalik PR’nin etkilerini degerlendiren ve siddetli IAH’1 olan hastalarda
benzer kazanimlarin olup olmadigini arastiran bir ¢alismada; tedavi sonras1 yapilan
6l¢timlerde FEV1, FEV1/FVC, VC ve TLC gibi solunum fonksiyon parametrelerinde
anlamli gelisme olmadig: bildirilmistir [318]. Yirmibir IPF’li hastada 6-8 haftalik
PR’nin fonksiyonel kapasite, yorgunluk, anksiyete, depresyon, uyku ve genel saglik
durumu tlizerine etkilerinin aragtirildigi bir diger ¢alismada; PR programi aerobik (kosu

bandi, bisiklet ergometresi ya da benzeri aparatlar) ve direngli egzersiz egitimleri,
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solunum egzersizleri ve enerji koruma teknikleri seklinde planlanarak hastalarin
durumuna gore bireysellestirilmistir. PR sonrasi yapilan o6l¢iimlerde, tedavinin
solunum fonksiyonlarinda bir miktar artisa neden oldugu vurgulansa da genel olarak
solunum fonksiyonlarinda anlamli bir farkin olmadig: bildirilmistir [319]. Rammaert
ve arkadaslarinin 17 IPF’li hastada 8 hafta ev temelli PR uyguladiklar1 ¢alismalarinda;
hastalarin tedavi sonrasi solunum fonksiyon testlerinde; FEV: (1,78+0,63’den
1,81+0,64’¢), % FEV1 (70+15’den 71+16’ya) ve FVC (2,15+0,79’dan 2,19+0,81°¢)
degerleri ylikselse de yazarlar PR sonrasi solunum fonksiyonlarinda istatistiksel agidan
anlamli bir gelismenin olmadigim1 vurgulamuslardir [320]. Benzer sekilde 17 iPF
hastasina solunum kontrolii, solunum egzersizleri, alt ve iist ekstremite egzersiz
egitimi ve yiiriiylis egitimlerinden olusan PR programi 12 hafta siiresince ev temelli
olarak uygulanmis ve programa uyumu arttirmak i¢in hastalara PR ile ilgili bilgiler ve
onerilerin yazili oldugu kitapgik verilmistir. Egzersizler haftada bes giin, giinde ii¢
seans ve 10 tekrar olacak sekilde uygulanmistir. Programin siipervizyonu haftada bir
telefon gorlismesi ve egzersiz giinliikleri ile saglanmistir. PR programi sonunda
yapilan ol¢timlerde; hastalarda tedavi oncesi degerlere gore FEV1, % FEV1, FVC, %
FVC ve FEVi/FVC degerlerinde istatistiksel agidan anlamli bir gelisme elde
edilemedigi rapor edilmistir [321].

Literatiirde yukarida belirtilen calismalarda oldugu gibi PR ve gogiis fizyoterapi
programlarinin solunum fonksiyonlarin1 degistirmedigini bildiren ¢aligmalar mevcut
olsa da PR ve gogiis fizyoterapi programlari ile solunum fonksiyonlarinin gelistigini

rapor eden ¢alismalar da mevcuttur.

Jiménez ve arkadaslar tarafindan 2017 yilinda yapilan ve PR programlarmin {AH 1n
farkli alt tiplerindeki etkilerinin arastirildigi ¢aligmada 7°si olagan interstisyel
pnémoni (3 IPF, 3 RA ve 1 HP), 2’si non-spesifik interstisyel pnomoni ve 1’i
kriptojenik organize pndmoni tanisina sahip 10 hasta, haftada 3 kez ve her bir seansin
60 dakika oldugu 12 haftalik PR programina alinmistir. Tedavi sonrasi sonug dlgiimleri
baslangi¢ degerlerine gore analiz edildiginde; FVC (2,03+0,58’den 2,45+0,71’¢) ve %
FVC degerlerinde (79,70+27,46’dan 96,80+34,74’¢) istatistiksel agidan anlamli bir
iyilesme elde edildigi bildirilmistir [322]. Nasrat ve arkadaslarinin IAH hastalarinda
solunum kas egitimi ve list ekstremite egzersizleri ile birlikte uygulanan PR
programlarinin egzersiz kapasitesi, solunum fonksiyonlari, dispne ve saglikla iligkili

yasam kalitesi {izerine etkisini arastirdiklar1 ¢alismada IAH tanili 60 hasta alinmustir.
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Calisma grubunda medikal tedaviye ek olarak esik yiikleme yontemi (threshold) ile
inspiratuar kas egitimi ve list ekstremite egzersizleri esliginde PR programi verilmistir.
Kontrol grubundaki hastalar ise sadece PR ve medikal tedavi almistir. PR programi 8
hafta ve haftada 3 giin uygulanmistir. Tedavi sonrasinda her iki grubun sonug
Olctimleri karsilastirildiginda ¢alisma grubundaki hastalarin solunum fonksiyonlar
tedavi Oncesi degerlere gore FVC’de %24,52°lik, FEVi’de 9%33,27°lik ve
FEV/FVC’de %8,62’lik bir artisla istatistiksel olarak anlamli bir sekilde iyilesme
gostermistir. Kontrol grubundaki hastalarin solunum fonksiyonlar1 ise tedavi oncesi
degerlere gore FVC’de %5,71°1lik ve FEV1’de %38,71°lik artisla ¢aligma grubundaki
hastalara benzer sekilde anlamli diizeyde iyilesmistir. Her iki gruptaki hastalarin
solunum fonksiyonlarmin iyilesmesi PR’nin solunum fonksiyonlar: iizerinde etkili
oldugunu gosterirken, yazarlar ¢alisma grubunda kontrol grubuna kiyasla solunum
fonksiyonlarmin anlamli sekilde daha iyi gelismesinin nedeni olarak ¢alisma
grubundaki hastalara uygulanan solunum kas egitimini gdstermislerdir [323]. IPF’li
hastalarda PR programlarinin fonksiyonel durum ve dispne algisi lizerine olasi
etkilerinin arastirildig1 bir calismada; ATS/ERS tani kriterlerine gore IPF tanis1 konan
30 hasta 8 haftalik PR programina alinmistir. Program temel olarak periferik kas
egzersiz egitimi, solunum egzersizleri ve gogiis fizyoterapi programindan olusmustur.
Sonuglar analiz edildiginde; PR oncesinde 51,9+13,6 olan % FVC degeri 8 hafta
sonunda 57,3+12,8’¢ yiikselerek anlamli sekilde iyilesmistir [324]. Benzer sekilde
IPF’li hastalar ile yapilan bir diger caliymada; PR programlarinin solunum
fonksiyonlar1 ve yasam Xkalitesi gibi parametreler {izerinde etkili olup olmadig:
aragtirilmigtir. Randomize kontrollii olarak planlanan ¢alisma kapsaminda tedavi
sonrast yapilan solunum fonksiyon testlerinde; PR grubundaki hastalarin AFVC ve
AFEV1 degerleri kontrol grubuna kiyasla istatistiksel acidan anlamli sekilde daha
diisiik seviyede azalma gostermistir [325]. Literatirde her ne kadar solunum
fonksiyonlarinda kazanimlar elde etmek igin birgok tedavi programi uygulansa da IPF
gibi pek ¢ok IAH grubunda zamanla solunum fonksiyonlarinda bozulmalar meydana
geldigi, yukarida belirtilen ¢alismadan hareketle PR programlari ile IAH hastalarinin
solunum fonksiyonlarinda; olusabilecek bozulmalarin geciktirilebilecegi ve

progresyon hizinin azaltilabilecegi goriisii daha 6n plandadir [326].

Bizim ¢alismamizda; kontrol grubundaki hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi solunum

fonksiyon testlerinde anlamli bir fark yoktu. Egitim grubundaki hastalarda tedavi
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sonrasinda sadece FEF25.75 degerinde istatistiksel acidan anlamli bir gelisme elde
edildi. Bu durumun; IAH bashg altinda ¢ok sayida kronik, ilerleyici alt formlarin
bulunmasi ve her alt hastalik formunun farkli patolojilere sahip olmasindan dolay1
[AH’ta genel olarak solunum fonksiyon bozukluklarinin farkli sekillerde
gelismesinden kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz. Ek olarak hastaligin dogasi
geregi olusabilecek siddeti artan hiperinflamasyonun PR ve gogiis fizyoterapi
programlarinin potansiyel faydalarint maskeleyerek bu duruma katkida bulunabilecegi
unutulmamalidir. {AH hastalarinda gogiis fizyoterapi programlarinin solunum
fonksiyonlar1 iizerindeki etkilerini farkli sekilde goOsteren yukaridaki calismalar

dikkate alindiginda bu goriisiimiiziin literatiir ile uyumlu oldugu goriilmektedir.

Ayrica literatiirde solunum fonksiyonlarinda anlamli degisiklige neden olan
calismalarda ¢ogunlukla egzersiz egitimi kullanilmistir. Calismamizda ise egzersiz
egitimi kullanilmamistir. Ayrica hastalarin tami siiresinin (4,08+3,58 yil (Egitim);
4,50+4,58 y1l (Kontrol)) yakin bir donem oldugu ve solunum parametrelerinin heniiz
cok fazla etkilenmedigi goz Oniinde bulunduruldugunda sonucglarimizin literatiirle

uyumlu oldugu goriilmektedir.

5.2 Solunum Kas Kuvveti

Literatiirde IAH’l1 hastalarin solunum kas kuvvetlerinde meydana gelen degisimler
igin farkli goriisler bulunmaktadir. Konu ile ilgili yapilan bazi galigmalar IAH
hastalarinda solunum kas fonksiyonunun degismedigini bildirirken [327] bazi
caligmalarda solunum kas kuvvetinde azalma oldugu ve bu azalmadan birkag
patofizyolojik mekanizmanin sorumlu oldugu bildirilmistir. En yaygin gériis; IAH ta
solunum kas disfonksiyonunun dispne ve egzersiz intoleransi ile kismen de olsa iliskili
oldugudur. Hastalarin dispneye neden olan aktivitelerden kagmmasi ile fiziksel
performansta kayiplar meydana gelmekte ve iskelet kaslarinda kuvvet kaybi
goriilmektedir. Sistemik inflamasyonda kas kuvvetinin bozulmasinda etkilidir. Ikinci
goriis ise; Kortikosteroid kullaniminin 6zellikle periferik ve solunum kaslarinda
myopatiye neden olabilecegi yoniindedir. Ugiincii goriiste; potansiyel ndropatilerin
solunum kas fonksiyonunu bozabilecegi 6n goriisii mevcuttur. Ayrica diyafragmanin
akcigerlerdeki fibrozis nedeniyle mekanik olarak kisitlanmasi da solunum is yiikiiniin

artmasina neden olabilir ve asir1 yiiklenmenin sonucunda da solunum kas yorgunlugu
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gelisebilir [328]. Wirnsberger ve arkadaslarmin IAH nin alt grubu olan 18 sarkoidoz
hastasi ile saglikli bireylerin solunum kas kuvvetini karsilagtirdiklar: ¢aligsmalarinda;
hastalarin MIP (86,8 ¢cmH20) ve MEP (91,6 cmH20) degerlerinin saglikli gruptan
daha diisiik oldugu rapor edilmistir [329]. Kabits ve arkadaslar1 da 18 sarkoidoz
hastasinda inspiratuar kas kuvvetini degerlendirmis ve inspiratuar kas kuvvetinin
sagliklilardan daha diisiik oldugu ve 3 hastada (%16,6) inspiratuar kas zayifligi
oldugunu bildirmislerdir [330].

Calismamizda egitim grubundaki hastalarimizin MIP degeri 79,924+26,37cmH20,
MEP degeri 96,50+32,53cmH20; kontrol grubundaki hastalarimizin MIP degeri
92,00£25,22cmH20, MEP degeri 113,17+20,77 cmH0 idi. Baslangi¢ta gruplarimizin
MIP ve MEP degerleri birbirleri ile benzerlik gostermekteydi. Wirnsberger ve
arkadaslarinin yaptigi1 ve sagliklt bireylerin MIP ve MEP parametrelerinin de
degerlendirildigi ¢alismada; saglikli bireylerdeki MIP degeri 112,8+24,8 cmH:0,
MEP degeri 126,1+£34,8 cmH20 olarak bulunmustur [329]. Bu ¢alisma baz alindiginda
hem egitim hem de kontrol grubumuzdaki hastalarimizin MIP ve MEP degerlerinin

saglikli bireylere gore diisiik oldugu goriilmektedir.

ATS ve ERS kilavuzuna gore 80cmH20O’nun altindaki maksimum inspiratuar basing
degerleri inspiratuar kas zayifliginin gostergesidir [309]. Literatiirdeki bilgiler 1s1§inda
calismamizda egitim grubunda 4 hastada, kontrol grubunda 3 hastada inspiratuar kas

zay1flig1 oldugunu sdyleyebiliriz.

ATS ve ERS ortak kilavuzunda solunum kas egitiminin; inspiratuar kaslarin kas giicii
ve enduransini 1iyilestirebilecegi, obstriiktif ve restriktif akciger hastaligi olan
hastalarda dispne, egzersiz kapasitesi ve yasam Kkalitesinde iyilesmelere neden
olabilecegi vurgulanmistir. Kilavuz, inspiratuar kas egitiminin olas1 faydalarina atifta
bulunarak ve mevcut kanitlar1 da dikkate alarak IMT’nin ozellikle inspiratuar kas
gligsiizliigli olan hastalarda PR programina ek bir miidahale olarak diisliniilmesi
gerektigini 6nermektedir [292]. Literatiirde bu hastalarda egzersiz egitiminin solunum

kas kuvveti lizerine etkisini aragtiran ¢aligma sayis1 kisithidir.

Kaushal ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢alismada; IAH’I1 hastalarda PR’nin
egzersiz kapasitesi lizerine olan etkileri degerlendirilmis ve hastaligin siddeti ile
iliskisi arastirilmistir. I{AH tanmis1 alan 25 hasta 8 haftalik denetimli egzersiz

egitimlerinden olusan PR programina alinmistir. Calismaya alinan tiim hastalarin
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medikal tedavileri program siiresince devam etmistir. PR programi kapsaminda
hastalara Powerbreathe IMT Threshold cihazi ile solunum kas egitimi verilmistir.
Sekizinci haftanin sonunda ve tedaviden sonraki 6. ayda gergeklestirilen sonug
Ol¢timlerinde; baslangigta 62,68+25,84 ¢cmH2O olan maksimum inspiratuar basing
degeri 8. haftada 79,92+27,20 cmH20 (p<0,03) ve 6. ayda 72,64+28,37 cmH.0
(p<0.016) ile baslangi¢ degerlerine gore istatistiksel agidan anlamli sekilde yiiksek
bulunmustur [331]. IAH hastalarinda yiiksek yogunluklu solunum kas egitiminin ((H)-
IMT) egzersiz kapasitesi, dispne algisi, inspiratuar kas fonksiyonu ve saglikla iliskili
yasam kalitesi {izerine etkilerinin arastirildig1 randomize kontrollii calismaya 17 IAH
hastas1 (deney grubu=9; kontrol grubu=8 hasta) alinmistir. Deney grubundaki
hastalara egitim siddeti MIP degerinin %60°1 olarak belirlenen (H)-IMT uygulanirken,
kontrol grubundaki hastalara MIP degerinin %15°1 olarak belirlenen diisiik yogunluklu
solunum kas egitimi ((S)-IMT) denetimli olarak 8 hafta siiresince uygulanmustir.
Sekizinci haftanin sonunda yapilan O6lgiimler ile programi tamamlayan hastalarin
sonuglar analiz edilmistir. (H)-IMT verilen deney grubundaki hastalarda, (S)-IMT
verilen kontrol grubundaki hastalara kiyasla MIP degerinin istatistiksel acidan anlamli
sekilde daha yiiksek oldugu bildirilmistir (p=0.043) [332]. Ilerlemis akciger hastalig1
olan hastalarda solunum kas egitiminin giinliilk yasam aktiviteleri, dispne algisi,
inspiratuar kas fonksiyonu, fonksiyonel kapasite ve yasam kalitesi {izerine etkilerinin
arastirlldigr bir diger ¢alismada; hastalara giinde 2 seans olacak sekilde 8 hafta
boyunca ev ortaminda yiiksek yogunluklu intervalli IMT programi (%50 MIP)
uygulanmustir. Intervalli egitimde, hastalar her seanstaki setler arasinda 2 dakikalik
dinlenme periyotlar1 olacak sekilde 30 inspirasyonluk iki set gerceklestirmistir. 8
haftalik IMT programindan sonra yapilan ol¢imlerde; inspiratuar kas giicii ve
enduransinda baslangic degerlerine gore anlamli sekilde gelisme elde edildigi
bildirilmistir (p<001) [333]. Herrera-Olivares ve arkadaslar tarafindan 2020 yilinda;
siddetli diizeyde sarkoidozu olan bir olguda denetimli ve yapilandirilmis egzersiz
egitimi programlarimin etkileri incelenmistir. 52 yasindaki kadin hastada sarkoidoza
ek olarak PAH, hafif mitral yetmezlik ve atriyal dilatasyon ve ATS kriterlerine gore
akcigerlerde evre IV geri doniistimsiiz pulmoner fibrozisi isaret eden skarlagma
mevcuttur. 2013’te siddetli akut pulmoner tromboembolizm atagi geciren hasta
teshisten bu yana kortikosteroid tedavisi almaktadir. Hastaya akciger nakli i¢in 4,5 y1l
boyunca yliksek yogunluklu intervalli egzersiz egitimi ve inspiratuar kas egitimi

programlar1 uygulanmistir. IMT programi mekanik bir esik yilikleme cihazi
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(Powerbreathe Plus Low Resistance, Powerbreathe Spain-Biocorp Europa; Andoain,
Spain) kullanilarak yapilmigtir. Program haftada bes giin ve MIP’in %42’sinde 10
maksimum inspirasyondan olusan iki seans ile baslamis ve altinci ayda kademeli
olarak seans basina 30 inspirasyona yiikselmistir. Ikinci yildan sonra giinde iki seans
ve her seansta 60 inspirasyon olacak sekilde inspiratuar yiik arttirilmistir. Tedavi
baslangicinda MIP’in %42’sinde olan inspiratuar kas egitim siddeti tedavi sonunda
MIP’in %85’ine ulagsmustir. Tedavi sonrasi sonu¢ Olgiimlerinde; MIP degeri 127
cmH20’ya ulasmis ve baslangi¢c degerlerine gore %19’luk bir artigla anlaml1 sekilde
gelistigi bildirilmistir [334]. IAH’ta solunum kas egitiminin farkli fonksiyonel
parametreler ve yasam kalitesi tizerine olan etkilerinin arastirildigi bir diger ¢alismada;
71 1AH’l1 hasta 4 haftalik PR programina almmustir. Program aerobik egzersizler,
pektoral germe egzersizleri, solunum egzersizleri ve solunum kas egitiminden (giinde
2 kez) olugmustur. Tedavi sonrasinda hastalardaki ortalama MIP degeri 70+29
cmH20’dan 85+21 cmH20’ya yiikselerek anlamli sekilde gelismistir. Yazarlar [AH ta
PR ile birlikte uygulanacak IMT programlarinin egzersiz kapasitesi ve yasam kalitesi
ile birlikte inspiratuar kas giiciinii de arttirabilecegini vurgulamislardir [335]. IPF’li
hastalarda PR programi ile birlikte uygulanan solunum kas egitiminin hastalar
lizerindeki etkilerinin arastirildig1 bir ¢aligmada; IPF tamis1 alan 30 hasta programa
dahil edilmistir. Deney grubuna (n=16) PR’ye ek olarak solunum kas egitimi
verilirken, kontrol grubuna (n=14) standart PR programi verilmistir. 12 haftalik
programdan sonra kontrol grubunun MIP degerlerinde bir artis goriilmezken deney
grubunda MIP degerlerinin 96,94+33,5 cmH2>0’dan 115,4+37,3 cmH20’ya yiikselerek
istatistiksel agidan anlamli sekilde gelistigi bildirilmistir [336]. Benzer sekilde 2016
yilinda IPF’li hastalar ile yapilan bir bagka calismada; egzersiz egitimi ve IMT nin
birlikte uygulandigi hastalar ile sadece egzersiz egitimi verilen hastalar
karsilastinlmistir. Randomize kontrollii yapilan ¢alismada 14 IPF’li hasta IMT
grubunu olustururken 10 IPF’li hasta ise egzersiz ve sham egitimi verilen kontrol
grubunu olusturmustur. Sham egitiminde egitim siddeti inspiratuar kas egitimi i¢in en
diisiik ytikte verilirken egitim siddeti tedavi boyunca hi¢ arttirilmamistir. Sonug
analizleri incelendiginde; IMT grubundaki ortalama MIP degerlerinin 90+24
cmH20’dan 112429 cmH20’ya, ortalama MEP degerlerinin 109427 cmH20’dan
121£37 cmH20’ya yiikselerek anlamli sekilde gelistigi rapor edilmistir [337].
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Calismamizda literatiirle uyumlu olarak, egitim grubundaki hastalarin ortalama MIP
degerleri 79,92+26,37cmH.O’dan 126,92+27,74 cmH20O’ya, MEP degerleri ise
96,50+32,53 cmH20’dan 141,75+46,65 cmH.O’ya yiikselerek istatistiksel acgidan
anlaml sekilde gelisme gosterdi (p=0.000). Benzer sekilde kontrol grubundaki
hastalarin da ortalama MIP degerleri 92,00+25,22 cmH>O’dan 103,17+25,58
cmH20’ya, MEP degerleri ise 113,17+20,77 cmH2O’dan 125,25+£19,61 c¢cmH20
yukselerek istatistiksel a¢idan anlamli gelismeler elde edildi (sirasiyla MIP/MEP;
p=0,03; p=0,016). Gruplar aras1 analizlerde egitim grubundaki ortalama MIP (%66)
ve MEP (%54) degerlerindeki artisin kontrol grubuna (sirastyla MIP/MEP; %14, %12)
kiyasla istatistiksel agidan anlamli sekilde daha yiiksek oldugu gériildii (MIP; p=0.000,
MEP; p=0.004). Inspiratuar kaslar morfolojik ve fonksiyonel olarak iskelet kasidir ve
uygun fizyolojik yiik uygulandiginda herhangi bir iskelet kasina benzer sekilde cevap
verirler [338]. Calismamizda direkt olarak inspiratuar kaslara yonelik bir yiiklenme
yontemi kullandigimiz i¢in egitim grubunun MIP degerlerinde daha fazla bir artig
olmustur. Minimal bir yilikleme yapmamiza ragmen kontrol grubundaki MIP
degerlerinde meydana gelen artis diisiik siddette olsa bile tekrarli yapilan aktiviteler
sonucunda kaslarda meydana gelen “neural conditioning” kaynakli olabilir [339, 340].
Hem egitim hem de kontrol grubundaki hastalarimizin ev temelli gogiis fizyoterapisi
programinda maksimum inspirasyon ve ekspirasyonu diizenli olarak tekrarlamis
olmalar1 (maksimal inspirasyon ve ekspirasyonlar sirasinda internal ve eksternal oblik
kaslar, rectus ve transversus abdominus kaslari tekrarli olarak kasildigindan bir egitim
etkisi olusturur) ve giinliik olarak yapmalarini 6nerdigimiz yiiriiylis programi her iki
grupta da MIP ve MEP degerlerinde artisa neden olmus olabilir. Ayrica solunum
egzersizleri ve solunum kontroliiniin diizenli olarak yapilmasinin MEP degerlerinin
korunmasinda etkili oldugunu, aktif olarak karin kaslarmin da kullanildig:
ekspirasyonlarin diyafragmanin optimal uzunluguna ulagmasina yardim ederek kas

kuvvetinde artisa neden olabilecegini diisiinmekteyiz.

5.3 Periferik Kas Kuvveti

Literatiirde periferik kas disfonksiyonunun KOAH hastalarinda egzersiz intoleransina
katkida bulundugu ile ilgili kanitlar bulunmaktadir. Ancak IAH 11 hastalarda periferik
kas kuvvetinin egzersiz kapasitesi iizerine olasi etkilerini gosteren calisma sayisi

siirhdir. IAH’ta egzersiz intoleransinin en 6nemli nedenleri dispne ve yorgunluk
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olmakla birlikte periferik kas disfonksiyonu da egzersiz intoleransina katkida bulunan
bir faktortiir. Akciger hastaligi olan bireylerde periferik kas disfonksiyonunun nedeni
cok faktorliidiir. Bunlar hipoksemi, malniitrisyon, oksidatif stress, sistemik
inflamasyon ve kullanilan ilaglardir [131]. Ilerlemis IAH’1 olan bireylerde periferik
kas kuvveti ve tonusunun saglikli bireyler ile karsilastirildig: bir ¢aligmada; 40 yas ve
tizerindeki akciger nakli i¢in bekleme listesinde bulunan ve nakil 6ncesi rehabilitasyon
programina katilan hastalar incelenmistir. Hasta grubu 23 IPF, 2 NSiP ve 1
IPF/KOAH’I1 hastadan olusurken kontrol grubu 12 saglikli bireyden olusmustur.
Sonuglar analiz edildiginde; IAH’l1 hastalarin rectus femoris kasmin kesit alani
saglikl1 bireylere gore anlamli sekilde daha kiigiik bulunmustur. Benzer sekilde IAH’l1
hastalarin diz ekstansor ve plantar fleksor kas kuvvetinin saglikli bireylere gore daha
zayif oldugu bildirilmistir. M. Biceps kas kuvvetinde gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunamamistir. IAH hastalar1 tiim fonksiyonel testlerde saglikli bireylere gore

anlaml1 sekilde daha kotii performans sergilemistir [341].

Watanabe ve arkadaslar1, IPF de dahil olmak iizere cesitli IAH formlarinda periferik
kas disfonksiyonunun egzersiz intoleransini belirlemede kritik bir faktdr oldugunu
vurgulamiglardir. Calismalarinda NSIP’te periferik kas disfonksiyonunun egzersiz
intoleransi ile iliskisini incelemislerdir. Calismaya NSIP tanis1 konan 30 hasta dahil
edilmistir. Sonug analizlerine gore; hastalarin énemli bir boliimiinde M. Quadriceps
kas zayiflig1 izlenmistir. Ayrica M. Quadriceps kas kuvveti ile egzersiz kapasitesinin
onemli bir gostergesi olan 6DYT arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iliski oldugu
bildirilmistir. Arastirmacilar NSIP’li hastalarda M. Quadriceps kas disfonksiyonunun
siklikla gorildiiglinii ve M. Quadriceps kas zayifliginin bu popiilasyonda egzersiz
kapasitesinin belirlenmesinde etkili oldugunu vurgulamislardir [342]. Calismamizdaki
periferik kas kuvveti dl¢limleri bu calisma ile uyumluydu. Yukaridaki ¢alismada
alinan saglikli bireylerle karsilastirdigimizda hastalarimizin periferik kas kuvvetinin
saglikli bireylere gore daha diisiik oldugunu gordiik. Hastalarirmizda M. Biceps kas
kuvvetinin M. Quadriceps kas kuvvetine gore daha az zayifladigini soyleyebiliriz.
Tedavi Oncesindeki degerlendirmede hastalarimizin 6DYTM’nin saglikli bireylere
gore daha diisiik olmasi diisiik fiziksel aktivite seviyesinde olduklarinin gostergesidir.
Nefes darlig1 ve egzersiz intoleransi fiziksel aktivite diizeyini sinirlayan faktorlerdir.
Hastalarin M. Quadriceps kasmi bu nedenlerle kullanmamalari bu kastaki kas

gii¢siizligliniin daha fazla olmasina neden olmus olabilir.
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Arizono ve arkadaslar tarafindan yapilan bir calismada; IPF ve KOAH hastalarinda
PR programlarinin egzersiz kapasitesi, dispne algis1 ve saglikla iligkili yasam kalitesi
tizerine olasi etkileri incelenmis ve sonuglar hastalik bazinda karsilastirilmistir. Bu
amagla 22 IPF ve 27 KOAH hastas1 10 haftalik PR programina almmistir. Tedavi
sonrast hem IPF hem de KOAH hasta gruplarinda periferik kas kuvvetini yansitan el
kavrama kuvveti ve M. Quadriceps kas kuvvetinde istatistiksel agidan anlamli

iyilesmeler elde edildigi rapor edilmistir [343].

Calismamizda, tedavi sonrasi egitim ve kontrol gruplarinda M. Quadriceps kas kuvveti
anlaml sekilde yiikselmistir. Her iki gruptada artiglar bulmamiz tiim hastalarimiza
Oneri olarak verdigimiz yiirliylis programi nedeniyle olabilir. Ayrica tedavi sonrast her
iki gruptaki hastalarin dispne diizeyindeki azalmada hastalarin daha aktif olmasina
katkida bulunmus olabilir. Hastalardaki artan fiziksel aktivitenin M. Quadriceps kas
kuvvetinde artisa zemin hazirladigin1 diisiiniiyoruz. M. Biceps kas kuvveti ve el
kavrama kuvvetlerinde bir degisim olmamasi bu kaslara yonelik herhangi bir aktivite

ya da egzersiz vermememiz nedeniyle olabilir.

5.4 Fonksiyonel Kapasite

Literatiirde IAH’l1 hastalarda fonksiyonel ve egzersiz kapasitesinin etkilenimini
gosteren calisma sayist artmaktadir. Bu durum 1ile ilgili farkli patofizyolojik goriisler
mevcut olsa da yaygin goriis; gaz degisim anormallikleri, azalmig difiizyon kapasitesi,
anormal solunum paterni, egzersiz boyunca dinamik hipoventilasyon gelisimi, dolasim
ile 1ilgili kisitlamalar, kaslara yetersiz oksijen sunumu, solunum ve periferik kas
disfonksiyonu gibi bircok faktoriin fonksiyonel ve egzersiz kapasitesini olumsuz

yonde etkilemesidir [14].

Ayed ve arkadaslarmin yapmis oldugu bir ¢aligmada IAH It hastalarin fonksiyonel
kapasitelerinin degerlendirilmesinde 6DY T kullanilmigtir. Calismaya 80 sarkoidozlu,
56 IPF’li, 24 HP’li ve 35 bag doku hastaliklart ile iliskili IAH 11 olmak {izere 195 hasta
dahil edilmistir. Yazarlar IAH 1n farkli etyolojilerinde fonksiyonel kapasitenin 8l¢iimii

icin 6DYT’yi 6nermislerdir [344].

Benzer olarak calismamizda fonksiyonel kapasitenin degerlendirilmesinde 6DYT

kullanilmastr.
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IAH hastalarinda fonksiyonel kapasitenin saglikli bireyler ile karsilastirildigi bir
calismada; 33 IAH hastas1 ve 13 saglikli bireyin solunum fonksiyonlari, DLCO
Olgtimleri, 1 dakika otur-kalk testi (1STS) ve 6DYTM sonuglar1 analiz edilmistir.
6DYTM ortalamalar1 IAH hastalarinda 487+89 m iken saglikli bireylerde 569+55 m
olarak rapor edilmistir. Benzer sekilde %6DYT ortalamalarinda saglikli bireylerin
IAH hastalarma gore daha iyi performans sergiledigi bildirilmistir. Yazarlar, IAH
hastalarinda fonksiyonel kapasitenin benzer saglikli bireyler ile karsilastirildiginda
anlaml sekilde azaldigini vurgulamislardir [345]. Literatiirde saglikli bireylerde (18-
70 yag) 6DYTM 627,80+73,30 m olarak bildirilmistir [346]. Calismamizda tedavi
oncesi degerlendirmede egitim grubunun 6DYTM’si 487,42+61,28 m, kontrol
grubunun 6DYTM’si ise 427,33+80,90 m olarak olgtildii. Yukaridaki ¢aligmadaki
saglikli grubun 6DYTM sonuglart ile verilerimiz karsilastirildiginda; ¢alismamizda
yer alan hastalarin fonksiyonel kapasitelerinin diisiik oldugu goriilmektedir. Kontrol
grubundaki hastalar egitim grubundakilerden daha da az yiirimiistiir. Bu durum

kontrol grubundaki hastalarin daha kilolu olmasindan kaynaklanmis olabilir.

Pulmoner fibrozisi olan hastalarda PR’nin etkilerinin arastirildigi bir ¢aligmada; 12
sarkoidoz ve 12 IPF’li hasta aerobik egzersiz egitimi ve periferik kaslara
kuvvetlendirme egzersiz egitiminden olusan 12 haftalik PR programina alinmistir. PR
sonrast yapilan o6l¢iimlerde 6DYT fark degerlerinin analizine gére her iki grup icin
fonksiyonel kapasitede anlamli iyilesmeler elde edildigi bildirilmistir [347]. IAH
hastalarinda PR’nin egzersiz kapasitesi ve dispne algis1 iizerine olasi etkilerinin
arastirildig1 bir calismada; 26 IAH hastasi haftada 3 giin olacak sekilde 12 haftalik PR
programina dahil edilmistir. Aerobik egzersiz, solunum egzersizleri, kuvvetlendirme
ve endurans egzersiz egitiminden olusan PR sonrasinda hastalarin ortalama
6DYTM’de baslangic degerlerine kiyasla 47,91+63,96 m’lik bir iyilesme saptanmuistir.
Tedavi oncesi degerlere gore 6DYTM’de olusan bu fark dikkate alindiginda hastalarin
fonksiyonel kapasitelerinin anlamli sekilde iyilestigi bildirilmistir [348]. IPF’li
hastalarda PR’nin kisa vadedeki etkilerinin arastirildigi randomize kontrollii bir
calismada; bir saglik kurulusunda 3 aydir takip edilen ve YCBT ile tanis1 dogrulanmis
54 IPF’li yatan hasta 3 haftalik kapsamli bir PR programina alinmistir. Hastalar PR
grubu (n=34) ve standart bakim hastas1 grubu (n=17) olarak randomize edilmistir. PR
programinin icerigi bilylik kas gruplarina direngli egzersiz egitimi ve aerobik

egzersizlerden olusmustur. Calisma kapsaminda yapilan dlglimler tedavi 6ncesinde,

89



sonrasinda ve 3. ayin sonunda tekrarlanmistir. Sonug 6l¢limlerinin analizinde; tedavi
sonrast PR grubundaki hastalarin ortalama 6DYTM degerleri baslangi¢c degerlerine
gore 61 m gelismistir. Elde edilen artisin PR grubu lehine istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha yiiksek oldugu goriilmistiir (p=0,006). Tedavi sonrasi 3. ayin sonunda
yapilan 6l¢timlerde ise PR ile elde edilen kazanimlarin bir miktar azaldigi bildirilmistir
[349]. IAH’Ii hastalarda PR’nin fonksiyonel kapasite iizerine olasi etkilerinin
arastirtldigr retrospektif bir c¢alismada; 2012-2015 yillar1 arasinda bir saglik
kurulusunda yatarak takip edilen ve 4-6 haftalik PR programina alinan 38 hastanin
verileri incelenmistir. Hastalarin fonksiyonel kapasiteleri degerlendirilirken 6DYT ve
arteriyel kan gazi analizleri kullanilmistir. Tedavi sonrasi yapilan o6l¢iimlerde,
baslangi¢c degerlerine gore 68,5+54,2 m’lik farkla 6DYTM’de istatistiksel acidan
anlaml1 bir iyilesme oldugu bildirilmistir [350].

Calismamizda ev temelli gogiis fizyoterapisi programi verdigimiz kontrol grubunda
6DYTM’de ortalama 31,5 m’lik artis saglandi. Ev temelli gogiis fizyoterapisi
programi ve solunum kas egitimi verdigimiz egitim grubunda ise ortalama 67,41 m’lik
gelisme elde edildi. Tiim bu gelismeler istatistiksel agidan anlamliyd: (p = 0,000). Iki
gruptaki elde edilen artiglart karsilastirdigimizda, egitim grubundaki artisin
istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu goriildi. (p=0,000). Farkli kronik solunum
sistemi hastaliklarinda 6DYTM i¢in minimal klinik anlamlilik diizeyininin arastirildig:
sistematik bir derlemede; Bohannon ve arkadaslart 6DYTM ig¢in 30,5 m’lik degisimin
klinik olarak anlamli oldugunu rapor etmislerdir [351]. Bu ¢alisma baz alindiginda
calismamizda hem egitim grubunda hem de kontrol grubunda 6DYTM’de klinik
olarak anlamli olan artiglar elde edilmistir. Her iki gruptada pozitif artiglar elde
etmemizin nedeni tiim hastalara ev temelli gogiis fizyoterapisi programinda verdigimiz
solunum egzersizlerinin solunum is yiikiinii azaltmasi olabilir. Ayrica her iki gruptaki
hastalarda meydana gelen dispne algisindaki azalmada fonksiyonel kapasitedeki
artista rol oynamis olabilir. Egitim grubundaki artisin ¢ok daha fazla olmasi ise
solunum kas kuvvetindeki kazanimlarin fonksiyonel kapasitedeki artis1 destekledigini

gostermektedir.
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5.5 Postural Stabilite ve Denge

Literatiirde IAH’I1 hastalarda PR programlarinin denge iizerine etkisini gdsteren
calisma sayis1 oldukea kisithidir. Bu hastalik grubunda solunum kas egitiminin postural

stabilite ve denge lizerine etkilerinin arastirildigi bir caligmaya ise rastlanilmamustir.

Literatiirdeki solunum kas egitimi ile denge arasindaki iliskinin sorgulandigi kisitl
sayida ¢aligma incelendiginde, Ferraro ve arkadaslarinin 2019 yilinda yapmis oldugu
calismada; 8 haftalik ev temelli inspiratuar kas egitiminin, saglikli yasl bireylerin
denge diizeyleri ve fiziksel kapasiteleri tlizerindeki etkileri arastirilmistir [352].
Calismaya yas ortalamast 74+6 yil olan 59 yagh birey dahil edilmistir. Katilimcilar
IMT ve sham-IMT olarak 2 gruba randomize edildikten sonra; IMT grubuna (n=30)
egitim siddeti MIP’in %50’sinde olacak sekilde giinde 2 kez ve 30 inspirasyondan
olusan inspiratuar kas egitimi verilmistir. Sham-IMT grubuna ise (n=29) egitim siddeti
en diisiik yiikte (MIP’in %15°1) olacak sekilde giinde 1 kez ve 60 inspirasyondan
olusan bir program uygulanmistir. Solunum kas egitimi her iki grupta da IMT
threshold cihaz1 ile (POWER-breathe Plus, POWER breathe International Ltd,
Southam, UK) uygulanmigtir. Sham-IMT grubunda kullanilan cihazlarin yiik
ayarlayicist kisimlar1 bantlar ile kapatilarak cihazin yiik ayarlama yetenegi
sonlandirilmistir.  Katilimcilarin - agiz  i¢i  basinglart  dlgiilerek  (MicroRPM,
MicroMedical Ltd, Rochester, Kent, UK) solunum kas kuvvetleri degerlendirilmistir.
Denge diizeyi ve postural stabilite ise MiniBEST denge 6lgegi ve Biodex Balance
System® cihaz1 kullanilarak degerlendirilmistir. Inspiratuar kas egitiminin ardindan
yapilan sonug¢ Ol¢iimlerinde; IMT grubundaki MiniBEST skorlarinda goriilen artig
orani kontrol grubuna kiyasla anlaml sekilde yiiksek oldugu ancak Biodex Balance
System ile yapilan postural stabilite testlerinde grup i¢i ve gruplar arasinda anlamli bir

fark olmadig bildirilmistir.

Bizim ¢alismamizda da Biodex Balance System® cihazi kullanilarak gerceklestirilen
denge ve postural stabilite 6l¢iimlerinde, tedavi sonras1 gerek grup iglerinde gerekse
gruplar arasinda anlamli fark bulunamamistir. IMT’nin postural stabilite lizerinde
onemli bir etkisinin olmamasi, postural stabilite testinde olusturulan postural zorluklar
(sabit bir ylizeyde, gozler bagli gibi) sirasinda govde kaslariin calistirilmasi
gerekmediginden olabilir. Daha c¢ok iist ekstremitenin hizli hareketleri sirasinda

omurganin dengesi bozuldugunda diyafragmadaki kasilma kuvvetinin postural
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stabilitenin korunmasina yardimer oldugu bilinmektedir (dinamik denge). Dinamik
olarak degerlendirme yapmadigimiz icin IMT’nin denge parametresine etkisini
gosterememis olabiliriz. Ayrica IMT nin statik denge tizerindeki gelisimini géstermek

icin 8 haftalik egitim programi yeterli olmamais olabilir.

5.6 mMRC Dispne Skoru ve St. George Solunum Anketi

Dispne, ATS tarafindan “cesitli yogunluklarda niteliksel olarak farkli duyulardan
olusan subjektif bir nefes alma rahatsizlig1 deneyimi” olarak tamimlanir. IAH’l1
hastalarin ¢ogu progresif dispne yasar ve bu durum hastalarin yasam kalitelerinde
olumsuz bir etkiye neden olur. Dispne kokenli efor ve kaygidan kaginma istegi islevsel
bozulmalara ve sosyal sinirlamalara yol agar [353]. Giinimiizde PR dispne
semptomunun 6n planda oldugu birgok kronik pulmoner hastalikta giderek énemi
artan non-farmakolojik bir tedavi yaklasimi olarak yaygin bir sekilde kullanilmaktadir
[354]. PR’nin IAH hastalarindaki klinik yararlarini gosteren pek ¢ok calisma
literatiirde mevcuttur. PR ile dispne, yasam kalitesi, fiziksel aktivite ve viicut
kompozisyonunun iyilestigini gosteren bu ¢alismalarda [355] PR programlari sona
erdikten sonra elde edilen kazanimlarin azaldig1 ve bu nedenle hastalarin kazanimlari
koruyabilecekleri ve iyilesme etkilerinin uzun siireli devam edebilecegi tedavi

programlarinin olusturulmasi gerektigi bildirilmistir [356].

Sciriha ve arkadaslari tarafindan yapilan IAH ta PR ’nin olumlu etkilerinin géz éniinde
bulundurularak hem bireysel hem de kiiresel organizasyonel diizeyde daha ileri
arastirmalarin yapilmasi1 gerektigini Onerdikleri c¢alismalarinda; 12 haftalik PR
programi ile hastalarn mMRC dispne skorlarinda istatistiksel acidan anlaml
gelismeler elde edildigi rapor edilmistir [357]. Vainshelboim ve arkadaslari tarafindan
yapilan randomize kontrollii bir diger ¢caligmada; IPF tams1 alan 34 hasta deney ve
kontrol grubuna ayrilmistir. Deney grubunda olan hastalar 12 haftalik denetimli PR
programina alinirken kontrol grubunda olan hastalarin diizenli olarak medikal
tedavilerine devam edilmistir. Calisma PR’nin uzun siireli etkilerine odaklandigi i¢in
Ol¢iimler tedavinin baglangicinda ve tedaviden sonraki 11. ayin sonunda yapilmistir.
Sonu¢ Ol¢iimlerinde mMRC dispne skorlarinin fark degerleri kontrol grubunda
0,2+0,7 iken deney grubunda -0,4+1 olarak bildirilmistir. Yazarlar bu durumu PR’nin
sabit bir zaman araliginda yapilmasindan ve 12 haftadan sonra PR programinin devam

etmemesinden kaynaklandigim belirtmis ve PR’nin IPF’li hastalarin rutin ve uzun
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siireli tedavisinde kullanilmasi gerektigini vurgulamislardir [356]. IAH’I1 hastalarda
ev temelli PR’nin uzun siireli etkilerinin arastirildig: bir ¢alismada; 60 hasta, PR ve
ilag tedavisi alanlar olarak 2 grupta 12 ay siiresince takip edilmistir. 12 ay sonunda PR
alan gruptaki hastalarin mMRC dispne skorlarinin 2,9+1,1°den 1,940,8’e pozitif yonde
geriledigi bildirilmistir [358]. IAH’ta PR’nin yasam kalitesi, egzersiz kapasitesi ve
dispne lizerine olast etkilerinin arastirildig1 bir diger calismada; PR programlarina
dahil edilen hastalarin mMRC skorlarinin kontrol grubuna kiyasla istatistiksel agidan

anlamli sekilde iyi oldugu bildirilmistir [359].

Caligmamizda hastalarimizin %96’sinda giinliik yasam aktivitelerinde nefes darligi
vardi. Nefes darligi algisin1  degerlendirdigimiz mMRC 6lgegi  skorlarini
inceledigimizde ilk degerlendirmede egitim grubundaki 7 hasta “diiz yolda hizl
yiiriiyorken veya hafif yokus ¢ikarken nefes darligi hissettigini”, 4 hasta “nefes darligi
nedeniyle diiz yolda yasitlarina gore daha yavas yiriidiigiini veya diiz yolda kendi
hizinda yiiriiyorken ara ara dinlenmesi gerektigini”, 1 hasta ise “agir egzersiz sirasinda
nefesinin daraldigin1” ifade etti. Ik degerlendirmede kontrol grubundaki 5 hasta “diiz
yolda hizli yiiriiyorken veya hafif yokus ¢ikarken nefes darligi hissettigini”, 5 hasta
“nefes darlig1 nedeniyle diiz yolda yasitlarina gore daha yavas yiiriidiiglinii veya diiz
yolda kendi hizinda yiiriiyorken ara ara dinlenmesi gerektigini”, 2 hasta ise “diiz yolda
100m ya da birkag dakika yiiriidiikten sonra nefesinin daraldigini ve durdugunu” ifade
etti. Son degerlendirmede egitim grubunda 6 hasta “agir egzersiz sirasinda nefesinin
daraldigin1”, 6 hasta “diiz yolda hizli yiiriiyorken veya hafif yokus ¢ikarken nefes
darlig1 hissettigini”’; kontrol grubunda ise 1 hasta “agir egzersiz sirasinda nefesinin
daraldigin1”, 7 hasta “diiz yolda hizli yiiriiyorken veya hafif yokus ¢ikarken nefes
darlig1 hissettigini”, 3 hasta “nefes darligi nedeniyle diiz yolda yagitlarina gére daha
yavag yiirlidliglinii veya diiz yolda kendi hizinda yiirliiyorken ara ara dinlenmesi
gerektigini”, 1 hasta ise “diiz yolda 100m ya da birka¢ dakika yiiridiikten sonra
nefesinin daraldigim1 ve durdugunu” ifade etti. Calismamizda hem egim hem de
kontrol grubunda mMRC skorlarinin anlamli sekilde iyilesmesinin her iki gruba da ev
temelli egzersiz egitimi verilmesinden kaynaklandigimi diisinmekteyiz. Ayrica
literatiirde solunum kas kuvveti arttikca nefes darli§i algisinda azalma oldugu
bilinmektedir. Tedavi sonrasi egitim grubunda “6 hasta=0" skorunda ve “6 hasta=1"

skorunda olmasi bu goriisii desteklemektedir.
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IAH hastalarinda egzersiz kapasitesindeki azalma, yorgunluk, nefes darlig1 gibi klinik
bulgular hastalarin yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir. Bozulmus gaz
degisimi IAH’ta egzersiz intoleransina neden olan ana nedenlerdendir. Dispne,
yorgunluk, solunum ve periferik kaslardaki kuvvet kayiplart zamanla giinliik yasam
aktivitelerinde azalmaya yol acar. Giinliik yasam aktivitelerindeki kisitlanmalarin
ventilatuar kisitlanmalar meydana gelmeden o6nce basladigi diistiniilmektedir.
Hastalarda ventilatuar kisitlanmalar olustuktan sonra daha ciddi fiziksel ve sosyal

etkilenimler baslar ve yasam kalitesi etkilenir [360].

Naji ve arkadaglarinin yapmis oldugu ¢alismada; restriktif akciger hastaligi olan 46
hasta (35°i IAH’I1 hasta) 8 haftalik PR programmna alinmis ve saglikla iliskili yasam
kalitesi St. George solunum anketi ile degerlendirilmistir [15]. Calismada baslangigta
St. George solunum anketi skor ortalamalar1 48,3 olan hastalarin 8 haftalik PR
programi sonunda ortalama skorlart 39,5°e¢ diiserek anlamli sekilde iyilesme
gostermistir. Calismamizda hem egitim (tedavi Oncesi/tedavi sonrasi total skor;
strastyla; 31,5/18,93) hem de kontrol (tedavi dncesi/tedavi sonrasi total skor; sirasiyla;
41,61/33,33) gruplarinda benzer sekilde SGRQ total skor ortalamalari tedavi
sonrasinda istatistiksel agidan anlamli sekilde iyilesme gostermistir. Nishiyama ve
arkadaslari tarafindan IPF’li hastalarda PR’nin etkinliginin arastirildig1 bir ¢alismada;
ATS/ERS kriterlerine gore IPF tanisi alan 30 hasta deney (n=15) ve kontrol (n=15)
grubuna randomize edildikten sonra deney grubundaki hastalara 10 haftalik PR
programi uygulanmistir. Tedavi oncesinde ve 10 haftalik PR programinin sonunda
hastalarin solunum fonksiyonlari, kan gazi analizleri, 6DYTM, dispne algilar1 ve
SGRQ skorlart degerlendirilmistir. Deney grubundaki hastalarin SGRQ skorlart
incelendiginde; SGRQ semptom skoru 56,4+22,3’den 53,4425,8’e, SGRQ aktivite
skoru 64,7+17,1°den 62,5+16,9’a, SGRQ etkilenme skoru 39,7+17,6’dan 36,5+17,5’¢,
SGRQ total skoru ise 50,2+16,3’den 47,3+17,4’e ulagsmistir. Sonu¢ olarak PR’nin
saglikla iligkili yasam kalitesini iyilestirdiginin vurgulandigi calismada, deney
grubundaki hastalarda SGRQ total skorundaki iyilesme kontrol grubuna kiyasla
istatistiksel agidan daha yiiksek bulunmustur [361]. Calismamizda yukaridaki
calismada oldugu gibi egzersiz egitimi ve periferik kaslara kuvvetlendirme egzersizleri
vermedigimiz halde sonuc¢larimiz literatiirle uyumluydu. Egitim grubundaki hastalarin

tedavi sonrast SGRQ semptom skoru 34,9’dan 21,27’ye, aktivite skoru 49,84’ten
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34,81’¢, etkilenme skoru ise 20,06’dan 10,92’ye diiserek istatistiksel agidan anlamli

bir iyilesme saglandi.

Yu ve arkadaslari tarafindan 2019 yilinda yaymnlanan IPF hastalarinda PR’nin
etkilerinin arastirildigr sistematik derleme ve meta-analiz c¢alismasinda; PR
programlarina alinan hastalarin SGRQ skorlarinin kontrol grubuna kiyasla daha iyi
oldugu ve PR programlarindan sonra yasam kalitesinin olumlu yonde etkilendigi

vurgulanmustir [362].

Perez-Bogerd ve arkadaslar1 tarafindan 2018 yilinda yapilan ¢alismada; IAH ta PR nin
uzun siireli etkileri aragtirllmis ve 6 aylik PR programlari ile SGRQ skorlarinda
anlamli diizeyde iyilesme elde edildigi rapor edilmistir [363]. Kaymaz ve
arkadaslarmin IAH’l1 hastalara 8 haftalik PR programi uyguladiklari ¢alismada;
SGRQ etkilenme skorlarinin tedavi dncesi degerlere gore istatistiksel agidan anlamli
sekilde iyilestigi bildirilmistir [364]. 2018 yilinda yapilan prospektif ve randomize
olmayan bir ¢alismada; 3 aylik PR programma alman 65 yas ve iizerindeki IAH
hastalarinda kontrol grubuna kiyasla SGRQ semptom skorlarinin anlamli sekilde
iyilesme gosterdigi bildirilmistir [365]. Yukarida belirtilen ¢alismalarin tiimiinde PR
programlari ile IAH hastalarmnin saglikla iliskili yasam kalitelerinde anlaml diizeyde
iyilesmeler kaydedildigi bildirilmistir. Farkli teknikler se¢memize ragmen
calismamizda yukaridaki ¢aligmalarla uyumlu olarak tedavi sonrasinda hem egitim
hem de kontrol grubunda saglikla iligkili yasam kalitesinde anlamli diizeyde
gelismeler elde edildi. Bu durum her iki grubu da ev temelli gogiis fizyoterapisi

programi verilmesinden kaynaklanmaktadir.

Gaunaurd ve arkadaslari tarafindan yapilan randomize kontrollii bir calismada; IPF’li
21 hastaya solunum egzersizleri, periferik kaslara kuvvetlendirme egzersizleri ve
germe egzersizlerinden olusan 12 haftalik PR programi verilmistir. Sonuglar analiz
edildiginde; deney grubundaki hastalarin SGRQ semptom skorlarindaki iyilesme
diizeyinin kontrol grubundaki hastalara gore istatistiksel agidan anlamli sekilde daha
yiiksek oldugu saptanmis ve deney grubundaki hastalarin PR sonrast SGRQ semptom
skorlarinda -9,1+22,2’lik iyilesme yasandigi bildirilmistir [355]. Calismamizda tedavi
sonrasi egitim grubundaki SGRQ semptom alt skorundaki -13,63+10,30’luk fark
degeri kontrol grubuna kiyasla istatistiksel agidan anlamli sekilde daha yiiksek

bulundu (p=0,013). Semptom skorundaki iyilesmenin egitim grubunda daha fazla
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olmasmin nedeni olarak solunum kas kuvvetindeki artisin dispne algisini

azaltmasindan kaynaklanmis olabilecegini diisiinmekteyiz.

5.7 Calismanin Limitasyonlari

Calismamizin potansiyel bir kisitlamasi fiziksel aktivite onerisi yapilan fakat Covid-
19 pandemisi nedeniyle yapilandirilamayip bulgu olarak verilemeyen egzersiz

egitiminin oneri diizeyinde kalmasidir.

Calismamizin bir diger limitasyonu ise, power analizine uygun hasta sayisina sahip
olsakta IAH ta birbirinden farkli ve ¢cok sayida alt hastalik formunun olmas1 nedeniyle

cesitlilik olugturmak adina daha fazla sayida hasta alinabilinirdi.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Calismanmiz IAH hastalarinda solunum kas egitiminin solunum parametreleri,

fonksiyonel kapasite, denge ve yasam kalitesi lizerine etkisini arastirmak amaciyla

randomize kontrollii olarak gerceklestirildi. Calismaya 24 IAH’I1 hasta dahil edildi ve

randomize olarak 12’ser kisilik egitim ve Kontrol grubuna ayrildi. Kontrol grubundaki

hastalara 8 hafta boyunca, haftada 5 giin ve giinde 2 kez uygulayacaklari ev temelli

gogls fizyoterapisi programi verildi. Egitim grubundaki hastalara ev temelli gogiis

fizyoterapisi programina ek olarak 8 hafta siiresince, haftada 5 giin ve giinde 2 kez

15’er dakika uygulayacaklar1 solunum kas egitimi programi verildi. Hastalarin

birimimizdeki tiim egitim seanslari uzman fizyoterapist gozetiminde gergeklestirildi.

Calisma sonucunda elde edilen sonuclar ve Oneriler su sekilde 6zetlenmistir:

1.

Bildigimiz kadariyla IAH hastalarinda iyi yapilandirilmis ve denetlenen
solunum kas egitiminin solunum fonksiyonlari, fonksiyonel kapasite, denge ve
yasam kalitesi ilizerine etkisi tam olarak bilinmemektedir. Calismamizin bu

alanda yapilmasi ve giincel bir konuya sahip olmasi1 6nem arz etmektedir.

Dispne algisi ve siddetinin degerlendirildigi mMRC dispne skorlarinda her iKi
grupta da anlamli gelismeler elde edildi.

Saglikla iligkili yasam kalitesinin degerlendirildigi St. George solunum anketi
skorlarinda her iki grupta da anlamli gelismeler saptandi. Egitim grubunda elde

edilen iyilesme kontrol grubuna kiyasla anlaml sekilde daha yiiksek bulundu.

Agn siddetinin degerlendirildigi VAS skorunda sadece egitim grubunda

anlaml gelisme elde edildi.

Solunum kas kuvvetinde (MIP/MEP) her iki grupta da anlamli sekilde gelisme
elde edildi. Egitim grubunda elde edilen iyilesme kontrol grubuna kiyasla

anlamli sekilde daha yiiksek bulundu.

Periferik kas kuvvetinde egitim ve kontrol grubunda anlamli gelismeler

saptandi.
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7. Fonksiyonel kapasitede her iki grupta da anlaml sekilde gelismeler saptandi.
6DYTM’deki gelisme egitim grubunda kontrol grubuna kiyasla anlamli
sekilde daha yiiksek bulundu.

Sonug olarak solunum kas egitimi; IAH’I1 hastalarda solunum kas kuvvetini arttirarak
fonksiyonel kapasite ve saglikla iliskili yasam kalitesinde anlamli gelismelere neden
olan bir yaklagim olarak 6n plana ¢ikmaktadir. Kilavuzlarda PR’ye ek olarak 6nerilen
solunum kas egitiminin, saglanabilecek kazanimlar géz 6niinde bulunduruldugunda
IAH’l1 hastalarin tedavisinde kullanilmasin1 6nermekteyiz. Ek olarak gelecekte daha
uzun siireli solunum kas egitimi verilen caligmalarin yapilmasi gerektigini

diistinmekteyiz.
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EK A: Etik kurul onay formu

EK B: Bilgilendirilmis goniillii olur formu

EK C: Hasta bilgi formu

EK D: Hasta takip formu

EK E: “Modified Medical Research Council” Dispne Skalast (mMRC)
EK F: Vizuel analog skala (VAS)

EK G: “Biodex Balance System” degerlendirme formu

EK H: St. George solunum anketi
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BiLGILENDIRILMi$ GONULLU OLUR FORMU
Asagida bu arastirma ile ilgili detayh bilgiler yer almaktadir, lttfen dikkatlice okuyunuz.
CALISMA

Bu ¢alismada, interstisyel akciger hastalarinda solunum kas egitiminin solunum parametreleri,
fonksiyonel kapasite, denge ve yagsam kalitesi Gzerine etkinligi arastirilmaktadir.

CALISMANIN AMACI

Biz bu galismada inspiratuar kas egitimi (IMT) ile interstisyel akciger hastaliklarinda; bozulan solunum
fonksiyonlarinin iyilestirilmesi, azalan fonksiyonel kapasitenin arttiriimasi, dengenin iyilestiriimesi ve
yasam kalitesinin artiriimasini amagliyoruz.

YAPILACAK UYGULAMA

Hekim tarafindan muayene edilip interstisyel akciger hastaligi tanisi alan hastalarda, IMT threshold
cihazi ile 8 haftalik solunum kas egitimi programi uygulanacaktir. Tedavi Oncesi ve sonrasi
degerlendirme yapilacaktir. Degerlendirmeler ve solunum kas egitimi programinin herhangi bir
olumsuz yan etkisi yoktur.

SORUMLULUKLARIM

Arastirmamiza dahil olan hastalarin degerlendirmelere uyum gostermeleri beklenmektedir. Bu
kosullara uyulmadigi durumlarda arastirici sizi program disi birakabilme yetkisine sahiptir.

ARASTIRMANIN DENEYSEL KISIMLARI

Calismamiz solunum kas egitiminin etkinligini arastiran bir degerlendirme ¢alismasidir.
CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RiSKLER

Calismanin higbir riski yoktur.

KATILIMCILARIN CALISMAYA DAHIL OLMASI

Calismaya kendi rizanizla katilacaksiniz ya da ¢alismaya katilmayi reddebilecek ve higbir yaptirima
ugramaksizin galismadan ayrilabileceksiniz.

iLETiSIM
Hasta ya da vyasal temsilcilerin arastirma hakkinda veya arastirma ile ilgili herhangi bir terslik
oldugunda iletisim kurabilecegi kisi ve telefon numarasi agsagida verilmistir:

Uzm. Fat. Onur AYDIN Tel: I e-mail: |

CALISMA SURESI

Haftada 5 giin, giinde 2 kez 15 dk. IMT threshold cihazi ile 8 haftalik solunum kas egitimi programi
uygulanacaktir. Haftada 1 gin MIP ve MEP degerleri oOlgllerek, tedavi oncesi ve sonrasi
degerlendirme yapilacaktir.
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BILGILERIN GizLiLiGi

Size ait tlim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir, ancak aragtirmanin sorumlulari, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi
bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

Cahigmaya Katilma Onayi

“Bilgilendirilmis GonullG Olur Formu”ndaki tiim agiklamalari okudum. Bana yukarida konusu ve amaci
belirtilen arastirma ile ilgili yazill ve s6zli agiklama asagida adi belirtilen hekim/fizyoterapist
tarafindan yapildi. Aklima gelen tiim sorulari arastiriciya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan
tim agiklamalar ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Arastirmaya goniilli olarak katildigimi,
istedigim zaman gerekgeli olarak ya da gerekce gostermeden arastirmadan ayrilabilecegimi
biliyorum. Bu arastirmaya higbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmayi kabul ediyorum.

Bu formun imzali ve tarihli bir kopyasi bana verildi.

GONULLUNUN iMzASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TEL.

TARIH

ACIKLAMALARI YAPAN ARASTIRICININ iMzASsI

ADI &
SOYADI

TARIH

HASTANIN YASAL TEMSILCISININ (EGER GEREKLIYSE) L4255

ADI &
SOYADI
YAKINLIK
DERECESI

TARIH

RIZA ALMA iSLEMiNE BASINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK EDEN KiSiNiN imzasi
(EGER VARSA)

ADI &
SOYADI
TARIH
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HASTA BiLGi FORMU

ADI-SOYADI: TARIH:

TANI: YAS:

KiLO: CINSIYET: KADIN () ERKEK ()
BOY: SUREKLI KULLANILAN iLAGLAR:

MEDENI HAL: BEKAR () EVLI ()

MESLEK:

VKi:

GEGIRILEN AMELIYATLAR: EVET () HAYIR ()
=>

EGITiM DURUMU:
YOK () ILKOKUL ( ) LISE () UNIVERSITE ()

KRONIK HASTALIKLAR:
YOK () DIABET () HIPERTANSIYON ()
KORONER ARTER HASTALIGI () HIPERLIPIDEMI ()

DAHA ONCEKi HASTALIKLAR:
YOK () ZATURRE () BRONSIT () VEREM ()
KADIN HASTALIKLARI ( ) KANSER () ROMATIZMA ()

SIGARA: HAYIR () EVET ()
EVET: oo PAKET / YIL

ALKOL KULLANIMI: EVET () HAYIR ()

SOYGEGMIS BULUNAN HASTALIKLAR:

ILETISIM:
CEP TELEFONU:
SABIT HAT:

NOTLAR:
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EKD

HASTA TAKIP FORMU

AD-SOYAD: TANI:
Maksimum inspiratuar Basing (MIP):
Maksimum Ekspiratuar Basing (MEP):
St. George Solunum Anketi Skoru:
Solunum Fonksiyon Testi (SFT):
FVC: %FVC: FEV1: %FEV1:
%FEV1/FVC: PEF: %PEF: FEF25-75:
FEF25-75:
. Visual Analogue Scale (VAS):
= istirahat : Aktivite:
DEGERLENDIRME —— :
Denge Analizi:
TARIH -Biodex Analizi
... MMRC Dispne Skoru:
6 Dakika Yiiriiyiig Testi (6DYT):
Periferik Kas Giicii Ol¢iimii: Sag -  Sol
- Quadriceps kas gtici:
- Biceps kas glcu:
- Hand grip:
1.HAFTA Onerilen Solunum Kas Egitimi
TARIH Egitim Siddeti: ........ % MIP
ool vsef e Olgiilen MIP / MEP degerleri: -MIP: - MEP:
2.HAFTA Onerilen Solunum Kas Egitimi
TARIH Egitim Siddeti: ........ % MIP
oo ese s Olgiilen MIP / MEP degerleri: - MIP: - MEP:
3.HAFTA Onerilen Solunum Kas Egitimi
TARIH Egitim Siddeti: ........ % MIP
o ey Olgiilen MIP / MEP degerleri: - MIP: - MEP:
4.HAFTA Onerilen Solunum Kas Egitimi
TARIH Egitim Siddeti: ....... % MIP
ool el e Olgiilen MIP / MEP degerleri: - MIP: - MEP:
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5.HAFTA Onerilen Solunum Kas Egitimi
TARIH Egitim Siddeti: ......% MIP
ol el e Olgiilen MIP / MEP degerleri: - MIP: - MEP:
6.HAFTA Onerilen Solunum Kas Egitimi
TARIH Egitim Siddeti: ......% MIP
Y Olglilen MIP / MEP degerleri: - MIP: - MEP:
7.HAFTA Onerilen Solunum Kas Egitimi
TARIH Egitim Siddeti: ......% MIP
Y Olglilen MIP / MEP degerleri: - MIP: - MEP:
8.HAFTA Onerilen Solunum Kas Egitimi
TARIH Egitim Siddeti: ......% MIP
I A Olglilen MIP / MEP degerleri: - MIP: - MEP:
Maksimum inspiratuar Basing (MIP):
Maksimum Ekspiratuar Basing (MEP):
Visual Analogue Scale (VAS):
istirahat : Aktivite:
St. George Solunum Anketi Skoru:
Solunum Fonksiyon Testi (SFT):
SON FVC: %FVC: FEV1: %FEV1:
DEGERLENDIRME %FEV1/FVC: PEF: %PEF: FEF25-75:
TARIH Denge Analizi:
I -Biodex Analizi:
MMRC Dispne Skoru:

6 Dakika Yiiriiyiis Testi (6DYT):

Periferik Kas Giicii Olgiimii:
- Quadriceps kas glicu:
- Biceps kas giict:

- Hand grip:
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EKE

Hasta Ad-Soyad: Tarih:

Tani:

MMRC Evresi: ...,

mMRC Sadece agr egzersiz smasmda nefesim darahyor
Grada O

Sadeca duz yolda hezl yiradigimde yva da hafif yokusg
Grada*l gikarken nafasim daraliyor

MR Medes darhgim nedanivie diz wolda kendi yagalanma
Grade 2 gore daha yavas yunimak va da ara ara durup
dinlenmek zarunda kaliyonum

midRC Diilz yolda 100m va da birkag dakika vimigikien sonra
Grade 3 nafasim daraliyor va dunyarum

midRC medes darhim wiiplinoen evoan ikamiyonm waya
Grade 4 giyinip soyvunureen nefes dadem oluyor

EKF

0 1 2 3 4 S5 6 7 8 9 10

Agn Dayanilmaz
yok agr

B

: T =N S @ i

B B Gilo w0 Pt o

®©® ® ® ® &

A: VAS Agn Degerlendirmesi / B: Agn Yiiz Olgegi Degerlendirmesi
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EKG

BIODEX BALANCE SYSTEM DEGERLENDIRME FORMU

HastaAdSoyad: ... . . . Yag . Tamh Kagmen Test......

Postural Stability

Actual Score Std Dev

Overall

AnteriorPosterior Index

Medial Lateral Index

Limits of Stability

Time to Complete Test:

Overall

Forward

Backward

Left

Right

Forward/left

Forward/right

Backward/right

Backward/right

Clinical Test of Sensory Integration

Sway Index

E}H Opened Firm Surface

Eves Closed Firm Surface

Eves Opened Foam Surface

f'.:rﬁ Closed Foam Surface

Composite Score
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EKH

SOLUNUM SiSTEMi ANKETi (St. George’s Respiratory Questionnaire (SGRQ)

Bu anket, gogus hastaliginizin size verdigi sikintiyl ve yasaminiza olan etkisini daha iyi anlamanizi
saglamak tizere hazirlanmistir. Bu anket, doktorlarin tanilarinin yani sira, sikayetlerinize sebep olan
gogus hastaliginizi tim yonleriyle degerlendirmek amaci ile kullanilacaktir.

Litfen sorulari dikkatle okuyunuz. Anlamadiginiz her seyi sorunuz. Cevap verirken sorular tizerinde
¢ok diisiinmeyiniz.

Adiniz-Soyadiniz:
Tarih:
Cinsiyetiniz:
Yasiniz:

BIRINCI KISIM

Bu bolimde son 1 sene iginde akciger hastaliginizin ne durumda oldugunu tanimlayacak sorular yer
almaktadir. Her soru igin kutulardan birini isaretleyiniz.

1-Son bir sene iginde 6ksiirme sikhigim:
eHaftanin hemen her giini

¢ Haftanin ¢ogu glinl

® Ayda birkag giin

® Sadece Uslttigim zaman

® Hig

2-Son bir sene igindeki balgam ¢ikarma sikligim:
® Haftanin hemen her gilini

¢ Haftanin ¢cogu glinl

® Ayda birkag giin

® Sadece Uslttigim zaman

® Hig

3-Son bir sene iginde nefes darligi durumum:
® Haftanin hemen her glini

® Haftanin ¢ogu giini

® Ayda birkag giin

® Sadece uslttiigim zaman

® Hig
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4.Son bir sene iginde gégsiimde hissettigim hirilti-higilti sikligi:

¢ Haftanin hemen her giint

¢ Haftanin ¢ogu giinii

¢ Ayda birkag glin

® Sadece Usuttugim zaman

¢ Hig

5-Son bir sene iginde kag defa gok ciddi veya sikinti yaratan gogiis hastaligi gegirdiniz?
*3’den fazla

3 atak

o 2 atak

¢ 1 defa

® Hig

6-En agir ataginiz ne kadar siirdii? Eger agir bir atak gecirmediyseniz 7. Soruya geginiz.
¢ 1 hafta veya daha uzun

® 3 giin veya daha uzun

e 1-2 giin

¢ 1 giinden az

7-Son bir senede, haftada ortalama kag giin gogiis hastaliginiz ile ilgili higbir problem olmadan
rahat giin gegirdiniz?

¢ 0 giin (Haftanin her giinl rahatsizdim)
¢ 1 veya 2 glin{i rahat gegirdim

® 3veya 4 glinii rahat gegirdim

* Hemen hemen her giin rahattim

® Her giin rahattim

8-Gogsiiniizde hirlti-higilti varsa bu sabahlari kétiilesiyor mu?

e Evet ® Hayir
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iKiNCi KISIM
BOLUM-1

Akciger hastaliginiz ile ilgili durumu nasil degerlendiriyorsunuz? Liitfen uygun olan kutuyu
isaretleyiniz.

® En dnemli problemim

® Bana fazla problem yaratiyor

© Bana az problem yaratiyor

® Hig problem yaratmiyor

Eger bir iste calisiyorsaniz agagidakilerden birini isaretleyiniz.

o Akciger hastaligim nedeni ile is hayatim tamamen sona erdi

o Akciger hastaligim nedeni ile isimi yapmam zorlasti veya isimi degistirdim
o Akciger hastaligim isimi etkilemiyor

BOLUM-2

Bugiinlerde sizde nefes darligi yapan hareketlerle ilgili sorulardir. Her madde igin uygun olan
“Dogru” veya “Yanlig” kutusunu isaretleyiniz.

Otururken veya yatarken e Dogru e Yanlis

Yikanirken ve giyinirken e Dogru ® Yanlis

Ev iginde dolanirken e Dogru e Yanlis

Digarida diiz yolda ylirlrken e Dogru e Yanlis

Merdiven gikarken e Dogru e Yanlis

Yokus yukari gikarken e Dogru e Yanlis

Spor yaparken ¢ Dogru ® Yanlis

BOLUM-3

Bugiinlerde olan oksiiriik ve nefes darhiginizla ilgili sorulan igermektedir.
Oksiirdiigiimde canim aciyor ® Dogru ® Yanlis

Oksiirmek beni yoruyor ® Dogru ® Yanlis

Konusunca nefes nefese kaliyorum e Dogru e Yanlis

One egilince nefes nefese kaliyorum ¢ Dogru e Yanlis

Oksiiriik veya nefes darligim nedeni ile uykum bdliiniiyor ® Dogru e Yanlis

Gok gabuk yoruluyorum e Dogru e Yanlig
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BOLUM-4

Bugiinlerde akciger hastaliginizin sizin {izerinizdeki etkileri ile ilgili sorulardir.
Oksiiriigiim veya solunum sikintim topluluk icinde utanmama neden oluyor

® Dogru ¢ Yanlisg

Akcigerimle ilgili sikayetlerim yakin ¢evremi, ailemi, arkadaslarimi, komsularimi rahatsiz ediyor
® Dogru e Yanlig

Nefes alamadigim zaman panige kapiliyorum veya gok korkuyorum

® Dogru @ Yanls

Akciger hastaligimi kontrol altinda tutamadigimi diigtinliyorum

® Dogru e Yanlig

Akcigerlerimin daha iyi olacagini ummuyorum

® Dogru ® Yanlis

Akciger hastaligim nedeni ile zayif, halsiz ve gligsiiz biri oldum

® Dogru ¢ Yanlig

Egzersiz yapmaktan kagintyorum (Benim igin tehlikeli olacagini digtintiyorum)
® Dogru @ Yanlis

Kolumu kaldiracak halim olmadigini hissediyorum

® Dogru ¢ Yanlig

BOLUM-5

Tedaviniz ile ilgili sorulari icermektedir. Eger herhangi bir tedavi almiyorsaniz bu béliimii atlayiniz
ve 6. Boliime geginiz.

Tedavimin faydasini gormilyorum e Dogru e Yanlis
ilaglarimi bagkalarinin yaninda kullanmaktan gekiniyorum e Dogru ® Yanlis
Tedavimin bazi hos olmayan yan etkilerini hissediyorum e Dogru e Yanlig

Tedavim yasantimi ¢ok fazla etkiliyor ¢ Dogru e Yanlig
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BOLUM-6

Bu boliim; nefes darhiginiz ile hareketlerinizin ne sekilde kisitlandigi konusundaki konusunda ki
sorulari igermektedir. Her bir soruda sizin igin gegerli olan kutuyu isaretleyiniz.

Yikanmak veya giyinmek uzun zamanimi aliyor ® Dogru e Yanlis
Banyo yapamiyorum veya dus alamiyorum, ya da bunlar uzun zamanimi aliyor ® Dogru e Yanlis

Diger insanlardan daha yavas ylriiyorum veya dinlenmek igin durmak zorunda kaliyorum e Dogru e
Yanlis

Ev isi gibi faaliyetler uzun zamanimi aliyor, veya dinlenmek igin durmak zorunda kaliyorum e Dogru e
Yanlis

Bir kat merdiven gikarken yavas ¢cikmak veya dinlenmek igin durmak zorunda kaliyorum e Dogru e
Yanlis

Eger acele edersem veya hizli ylriirsem durup dinlenmek veya yavaslamak zorunda kaliyorum e
Dogru e Yanlis

Nefes darligim nedeni ile yokus yukari gikarken, merdivenden yukari yiik tasirken, gicek ekmek gibi
kolay bahge isleriyle ugrasirken, dans ederken veya golf oynarken zorlaniyorum e Dogru e Yanlis

Nefes darligim nedeni ile agir yiik tasirken, bahge kazarken, saatte 5-6 km hizla ylrirken, yavas
tempoda kosarken, tenis oynarken veya ylizerken zorlaniyorum e Dogru e Yanls

Nefes darligim nedeni ile agir isler yaparken, kosarken bisiklete binerken, hizli yiizerken veya spor
yaparken zorlaniyorum ¢ Dogru ® Yanlis

BOLUM-7

Akciger hastaliginizin giinliik yasaminiz iizerinde nasil etki yaptigini 6grenmek istiyoruz. “Dogru”
veya “Yanlig” kutusunu isaretleyiniz. “Dogru” yaniti verdiginiz durumlarin, nefes darliginiz nedeni
ile sizi etkileyen faaliyetler oldugunu unutmayiniz.

Spor yapamiyorum e Dogru  Yanlis

Sosyal etkinlere katilamiyorum e Dogru @ Yanlis

Aligveris icin disariya gtkamiyorum e Dogru e Yanlis

Ev isi yapamiyorum e Dogru e Yanlig

Yatagimdan, koltugumdan daha uzak bir yere gidemiyorum e Dogru e Yanlis

Asagida akciger hastaliginiz nedeni ile yapmakta giigliik ¢ekebileceginiz faaliyetler listelenmistir. Bu
listede yer alan faaliyetleri yapmiyorsaniz isaretlemeyiniz. Bu faaliyetler nefes darlig1 nedeniyle
yapmakta zorlanabileceginiz hareketlerden bazilaridir.

Yirlylse ¢tkmak veya kdpegi gezdirmek o
Ev iginde veya bahgede bir seyler yapmak ¢
Cinsel iligki ®

Camiye gitmek veya bir sosyal aktiviteye katiimak
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K&tu havada disari gikmak veya dumanli ortamda bulunmak e
Aile, arkadas ziyaretlerinde bulunmak veya ¢ocuklarla oynamak

Yukarida belirtilenler disinda, akciger hastaliginiz nedeni ile yapamadiginiz bir bagka aktivite veya
onemli faaliyetler varsa burada yaziniz

Simdi, akciger hastaliginizin sizi nasil etkiledigini en iyi ifade eden ciimleyi isaretleyiniz. Sadece bir
secenegi isaretleyiniz.

® Hastaligima ragmen yapmak istedigim her seyi yapabiliyorum
e Hastaligim nedeni ile yapmak istedigim bir iki seyi yapamiyorum
e Hastaligim nedeni ile yapmak istediklerimin gogunu yapamiyorum

e Hastaligim nedeni ile yapmak istedigim hicbir seyi yapamiyorum
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