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DERLEME

Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 Olan Olgularda Efor Kisitlilig:

Effort Restriction in Cases with Chronic Obstructive Pulmonary Disease

Hakan TUNA, Ulkii SARPKAYA

Kronik obstriktif akciger hastaligi olan olgularin
fonksiyonel kapasiteleri, submaksimal egzersizler-
deki dayaniklihk sireleri ve maksimal egzersiz
performanslari, ayni yas ve cinsteki kigilerle karsi-
lastinldiginda genellikle azalmistir. Bu hastalikla il-
gili temel fizyopatolojik degisiklikler, ekspiratuvar
hava akiminda obstriiksiyon ve/veya akciger pa-
renkimindeki patolojik degisikliklerdir. Hava yolu
direncinin artmasi, verimsiz ventilasyon, solunu-
mun elastik yikinin artmasi, hiperenflasyon, gaz
degisim anomalileri ve mekanik olarak solunum
kaslarinin glgslzIUgl, merkezi ve periferik sinir
sisteminde hipoksik yanitla ilgili degisik dereceler-
deki bozukluklar, egzersize toleransin azalmasina
yol agmaktadir. iskelet kaslarinda da solunum kas-
larina benzer sekilde patolojik degisiklikler gézlen-
migtir. Zamanla fonksiyonel kapasite ve egzersiz
toleransi azalir, bunlara bagh olarak hafif dizeyde
bir aktivite sirasinda, hatta istirahat sirasinda dahi
dispne gelisir. Bu kisir dénglnun kirilmasi igin tib-
bi tedavinin yaninda mutlaka destekleyici rehabili-
tasyon programlari uygulanmalidir.

Anahtar Sézclikler: Solunum egzersizi; egzersiz testi; egzersiz
terapisi; egzersiz toleransi/ffizyoloji; akciger hastalgi, obstrik-
tif/fizyopatoloji; kas zayifligi/etyoloji; solunum mekanigi; solu-
num kaslari/patoloji.

Patients with chronic obstructive pulmonary disease
usually manifest decreases in functional capacity,
endurance time at submaximal exercise, and maxi-
mal exercise performance compared to age- and
sex-matched healthy individuals. The main patho-
physiologic changes in this disease are obstruction
of expiratory airways and/or pathologic alterations in
the lung parenchyma. Many factors are associated
with decreased exercise tolerance, including
increased airway resistance, inadequate ventilation,
increased elastic loading of ventilation, hyperinfla-
tion, gas exchange abnormalities, mechanical weak-
ness of respiratory muscles, and varying degrees of
disturbances in the central and peripheral nervous
systems due to hypoxic response. Skeletal muscles
also undergo pathological changes similar to those
in ventilation muscles. All these result in decreases
in functional capacity and exercise tolerance, giving
rise to dyspnea during minimal activity and even at
rest. In order to break this vicious circle, supporting
rehabilitation programs have to be combined with
medical treatment.

Key Words: Breathing exercises; exercise test; exercise thera-
py; exercise tolerance/physiology; lung diseases, obstruc-

tive/physiopathology; muscle weakness/etiology; respiratory
mechanics; respiratory muscles/pathology.

Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore tiim
diinyada yaklasik 600 milyon kiside kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) bulunmak-
ta ve her yil KOAH nedeniyle 2.3 milyon kisi
yasamini yitirmektedir. Son 20 yilda hastaliga

bagh oliimler artmaktadir. Mevcut siirh verile-
re dayanarak Tiirkiye’de 2.5-3 milyon KOAH
hastas1 bulundugu tahmin edilmektedir. Bilin-
digi gibi kronik akciger hastaliklar1 diinya gene-
linde onemli diizeyde isgiicii kaybina, erken
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emeklilige, zamanla toplum yasamindan soyut-
lanmaya ve belli 6l¢lide mortaliteye neden ol-
maktadir."”

Kronik obstriiktif akciger hastalig1 gelisiminde
en onemli risk faktorleri, sigara kullanimi, mesle-
ki nedenli maruz kalma ve alfa-1 antitripsin ek-
sikligidir. Bunlara ek olarak, hava kirliligi, sosyo-
ekonomik faktorler, diyetle ilgili faktorler ve en-
feksiyonlarin da KOAH gelisiminde rol oynadig:
diisiniilmektedir. Gilintimtizde, KOAH'nin bi-
reysel genetik duyarlilik ile olumsuz gevre fak-
torlerinin karsilikli etkilesimi sonucu gelistigine
inanilmaktadir."”

Kronik obstriiktif akciger hastalig1 olgulari-
nin fonksiyonel kapasiteleri, submaksimal eg-
zersizlerdeki dayaniklilik stireleri ve maksimal
egzersiz performanslari, ayn yas ve cinsteki ki-
silerle karsilastirildiginda genellikle azalmis-
tir.””

EGZERSIiZ KAPASITESININ
DUSUK OLMASINDA
ROL OYNAYAN FAKTORLER

Egzersiz kapasitesinin diisiik olmasinda, ak-
ciger mekanikleri ve solunum kaslarinin fonksi-
yonel bozuklugu, kardiyolojik fonksiyon bo-
zukluklar, kotli ve yetersiz beslenme, kondis-
yon bozuklugu, ve degisik derecedeki psikolo-
jik bozukluklar rol oynamaktadir.

Kronik obstriiktif akciger hastaligi olan olgu-
larda saptanan temel fizyopatolojik degisiklik-
ler, ekspiratuvar hava akimi sinirlanmasi (obst-
ritkksiyon) ve/veya akciger parenkimindeki pa-
tolojik degisikliklerdir. Hava akiminin sinirlan-
masindan sorumlu esas faktor, hafif siddetteki
KOAH'de kiiglik hava yolu hastaligi, orta-agir
siddetli hastalarda ise amfizemdir. Kronik obst-
riiktif akciger hastaligi olgularinda egzersiz si-
rasinda dispne gelisirse, akciger mekanigi ile il-
gili testlerde ve hava yolu direncinde anormal-
likler ortaya ¢ikmaya baslar. Ekspiratuvar akim
belirteclerinde azalma, buna karsilik rezidiiel
voliimde ve fonksiyonel rezidiiel kapasitede
artma goriiliir. Siddetli amfizem varliginda ise
toplam akciger kapasitesi ve akciger komplian-
s1 artar, fonksiyonel rezidiiel kapasitedeki artis
inspiratuvar kaslarin istirahattaki uzunlugunu
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azalttig1 icin, bu kaslar1 mekanik olarak verim-
siz hale getirir. Periferik havayollarinin direnci-
nin artmasi ekspiratuvar akim hizlarinin azal-
masina, ekspiryum siiresinin uzamasina, hava

yollariin erken dénemde kapanmasina ve so-
nugcta iceride hava tutulmasina neden olur. Boy-
lelikle, rezidiiel voliimde artis meydana gelir.”

Hava yolu direncinde artis, verimsiz venti-
lasyon, solunumun elastik ytikiiniin artmasi, hi-
perenflasyon, gaz degisim anomalileri, mekanik
olarak solunum kaslarimin gii¢stizliigli, merkezi
ve periferik sinir sisteminde hipoksik yanit ile
ilgili degisik derecelerdeki bozukluklar, egzer-
siz toleransinda diistise yol agmaktadir.*” Has-
talik ilerledikge gogiis duvarinda, solunum kas-
larinda, pulmoner damarlarda ikincil degisik-
likler gelisir. Diyafram diizlesmis ve kalinlas-
mustir. Bu durum, kasin inspirasyondaki etkinli-
gini azaltir. Hastalik ilerledik¢e solunum isi ins-
piratuvar interkostal ve boyun kaslarma bagim-
I1 hale gelir. Bu kaslar, hastada beslenme bozuk-
lugu yoksa uygun ventilasyonu saglayabilirler;
fakat, egzersizde yetersiz kalirlar.””

KRONIK SOLUNUM YETMEZLIiGI
DONEMINDE SOLUNUM KASLARI

Kronik obstriiktif akciger hastaligi olgularin-
da solunum kaslarinda oldukga 6nemli degisik-
likler meydana gelmektedir. Oksijen yetersizli-
gi, oksidatif enzim kapasitelerinin azalmasina
neden olur. Yavas kasilan yorgunluga direncli
(tip I) ve hizli segiren yorgunluga direncli (tip
Ila) kas lifleri, histokimyasal 6zelliklerine gore
sirasiyla oksidatif ve oksidatif glikolitik kaslar-
dir. Bu kaslarin toplam kas kiitlesi i¢indeki pay-
lar1 KOAH olgularinda azalmistir. Buna karsin,
KOAH’de solunum kaslar1 daha ¢ok hizli segi-
ren, yorgunluga direngsiz ve glikolitik kas lifle-
rinden olusmaktadir.”" Kronik hipoksik KOAH
olgularinda solunum kas liflerinin oksidatif en-
zim kapasitesi azalir, glikolitik enzim kapasitesi
artar. Hizli kasilan kaslar ¢cabuk yorulur. Kasla-
rin lif sayis1, mitokondrilerde protein sentezi ve
kreatinin fosfokinaz aktivitesi azalir. Kas lifle-
rinde antioksidan aktivite azaldigy i¢in kas hasa-
r1 kolaylasir. Bunlar ise maksimum inspiratuvar
(PI,,.) ve ekspiratuvar (PE,,,,) basing¢larin di-
siik olmasma yol acar. Kronik hipoksik-hiper-
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karbik solunum yetmezIligi doneminde ise int-
raseliiler kreatinin fosfat miktar1 ve lokal adeno-
zin depolar1 azalir. Enerji agigs ile birlikte solu-
num sayisinda artis, zor kosullarda asir1 kas
kullanimina neden olur. Ancak, artan ihtiyag so-
lunum kaslarindaki anatomopatolojik degisik-
liklerden dolay1 kargilanamaz."""

Ayrica, eksternal ve internal oblik, rektus ve
transvers abdominis temel ekspiratuvar kaslar-
dir. Bu kaslarin kasilmasi diyaframi toraksa
dogru iter. Toraks i¢i basinc artirip akciger vo-
limiinti azaltarak ekspiratuvar akimi artirir.
Kronik obstriiktif akciger hastaliginda ekspira-
tuvar kaslarin dayanikliiginda azalma saptan-
mustir."

KONDISYON BOZUKLUGU VE
ISKELET KASLARI DISFONKSIiYONU

Kronik obstriiktif akciger hastalig1 olgularimin
iskelet kaslarinda da, solunum kaslarina benzer
sekilde patolojik degisiklikler gozlenmistir. Yakin
donemde vastus medialis kasi tizerinde yapilan
calismalarda, tip I kas liflerinin oraninin azaldigy,
tip IIb liflerinin artti§1; miyozin agir zincir tip b
izo-formlarinin arttig1 ve vaskiiler yatakta kapil-
ler yogunlugun azaldig1 saptanmustir. Oksijen
transferi icin gerekli mesafenin artisina neden
olan bu durum kasin rolatif olarak zayif aerobik
kapasitesine baglanmaktadir. Bunun disinda, ae-
robik enzim konsantrasyonlarinda ve normal vii-
cut agirhigina ragmen toplam kas kiitlesinde cid-
di diisiis belirlenmistir.”

Kronik obstriiktif akciger hastalig1 olgularin-
da, egzersiz sirasinda normal olgulara gore daha
kisa stirede ve diistik is yiiklerine kars: laktik
asidoz gelistigi manyetik rezonans spektroskopi
yontemiyle gosterilmistir.” Aerobik solunumun
yetmemesi nedeniyle ATP ihtiyacinin karsilan-
mas! icin is goren kasta glikolitik yol devreye
girmekte ve kisa stirede pH diismektedir. Yapi-
lan calismalar alt ekstremitelere pompalanan
toplam oksijen miktarnin yeterli olmasmna rag-
men, yeterli aerobik solunumun yapilamamasi-
nin intrensek kas patolojisinden kaynaklanabile-
cegini disiindiirmektedir. Ventilatuvar ihtiyaci
artiran bir stimulan olan laktik asidin artmasinin
egzersiz toleransini olumsuz yonde etkiledigi
kabul edilmektedir.*""”
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Sabit fazli egzersizde kas tarafindan oksijen
alim ihtiyaci normal insanlara gore pek farkli ol-
mamakla birlikte, oksijen alim kinetigi oldukga
yavastir. Egzersizin hemen basinda kasin oksi-
jen ihtiyaci belirgin derecede artar; ancak, kapil-
ler yataktan oksijen ekstraksiyonu yeterli olma-
digindan kisa zamanda oksijen aclig1 gelisir ve
aerobik kapasite bozulur.” Ayni siire ve yogun-
luktaki kuadriseps egzersizleri sonras1t KOAH
grubunda yorgunlugun siddeti, kontrol grubu-
na gore daha yiiksek bulunmustur."” Uzun dé-
nem egzersiz programlarinin erkeklerde kadin-
lara gore daha bagarili oldugu bildirilmistir.”

Bir veya iki akciger transplantasyonu gegir-
mis bircok olguda egzersiz tolerans bozuklugu-
nun aynen devam ettigi gozlemlenmistir.
Transplantasyon sonrasinda ventilasyon para-
metrelerinde ve gaz degisimi verilerinde belir-
gin sekilde diizelme olmasina ragmen egzersiz
toleransinda diizelme goriilmemistir. Tepe oksi-
jen alimi ortalama tahmin edilenin %40-50'si
diizeyindedir. Bu durum ameliyat sonrasi kulla-
nilan immdiin baskilayici tedavinin etkisi olarak
aciklanmaya calisilsa da KOAH olgularinda re-
zidiiel iskelet kasi disfonksiyonu bulundugu-
nun en énemli kanitidir.”

Yukarida bahsedilen bulgularin olas: agikla-
masi birkag sekilde yapilabilir. Kronik obstriik-
tif akciger hastalif1 olgularinda kas fonksiyon
bozuklugu kondisyon bozuklugunun temel ne-
denidir. Bu hastalar genellikle immobil ve se-
danter bir yasam siirdiirmekte ve bu yolla solu-
num sikintisindan korunmay1 amaglamaktadir.
Hareket kaslarinda atrofi, kas kapiller yogunlu-
gunda azalma, aerobik enzim konsantrasyonla-
rinda azalma, tip Ila kas liflerinin yogunlugu-
nun azalip tip IIb liflerinin artmas1 zaman igin-
de gii¢ ve dayaniklilig1 azaltmaktadar.**"">""

Kronik obstriiktif akciger hastalig1 olan olgu-
larda goriilen kas yikimi ve atrofisinin diger bir
nedeni de kas proteini sentezinin beslenme bo-
zuklugu nedeniyle veya enflamatuvar mediya-
torlerin etkisiyle bozulmast olabilir."” Bunun di-
sinda, bazi ¢alismalarin erken sonuglarinda KO-
AH olgularimin anabolik steroid diizeylerinin
ayn yas grubundaki normal olgulara gore dii-
siik oldugu izlenmistir. Bu nedenle, se¢ilmis ba-
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z1 olgularda anabolik steroid (testosteron) kulla-
nimini éneren yazarlar vardir.”

Steroidlerin kas giigsiizliigtine neden olabildi-
gi daha Onceden bilinmektedir. Steroide bagh
akut ve kronik miyopati tanimlanmistir."” Akut
miyopati genellikle parenteral ytiksek doz steroid
alimi sonrasinda, genel kas gilicsiizliigii seklinde
nadir gortilen bir durumdur. Uzun stireli diisiik
doz steroid kullanimi sonrasi gelisen kronik mi-
yopati ise sik goriliir. Kronik steroid miyopatisi
sonras! gelisen egzersiz tolerans bozuklugunun
geri dontisimii kesin olmamakla birlikte aylar,
hatta yillar siirebilir. Bunun yaninda, uzun stireli
steroid kullanan hastalarda kemik yogunlugu
diisiisiine bagh osteoporozla ilgili sorunlar im-
mobilizasyona katkida bulunarak yeni bir negatif
geribildirim (feed-back) mekanizmayla kas giic-
stizliiglinii ve kondisyon bozuklugunu tetikleye-
bilir."”

Biittin bu olas1 nedenlerin yaninda, uzun sii-
reli toksik dozda sigara kullaniminin da etkisiy-
le, kronik hipoksemiye bagl kas liflerinin hasa-
r1 sonucu gelisen KOAH'de spesifik bir miyopa-
ti gelisimi de olabilir. Eslik eden hastaliklar (di-
yabet, vs.), elektrolit bozukluklar1 ve kardiyak
bozukluklar kas disfonksiyonunun diger ne-
denleri arasindadir.”

Son yillarda yapilan ¢alismalarda KOAH ol-
gular1 i¢in uygulanan egzersiz programlarmin
kas fonksiyonlarii diizeltici etkileri goriilmiis-
tir. Yogun egzersiz programi oncesi ve sonra-
sinda hastalardan alinan kas biyopsisinde oksi-
datif enzim aktivitelerinde artis gozlemlenmis-
tir."” Egzersiz programi tamamlandiktan sonra
sabit hiz ve ytikte egzersiz uygulandiginda ok-
sijen alim kinetiginde artis gozlenmistir.””

Ozetle, KOAH olgularinda eforla geligsen
dispne, anksiyete ve depresyona neden olarak
her tiirlii aktivasyona karsi asir1 korku meydana
getirir. Zamanla fonksiyonel kapasite ve egzer-
siz tolerans1 azalir, bunlara baglh olarak duistik
diizeyli bir aktivite sirasinda, hatta dinlenme s1-
rasinda dahi dispne gelisir. Hasta isinden, hobi-
lerinden, giinliik yasam aktivitelerinden ve top-
lumdan soyutlandik¢a daha sedanter bir yasam
bi¢imine stiriiklenir; bu da fiziksel ve kardiyo-
vaskiiler kondisyon bozukluguna yol agarak
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hastaligin daha da agirlasmasina neden olur. Bu
kisir dongiintin kirilmas: igin, tibbi tedavinin
yaninda mutlaka destekleyici rehabilitasyon
programlar1 uygulanmalidir.”"
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