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Amag: Pulmoner hipertansiyon ileri evre Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) olan olgularda sik gorilen bir komplikasyondur. Hayvansal
biyokdtle yakiti (tezek) kullanan toplumlarda biomass maruziyeti, kadinlar da erkekler kadar, hatta daha yiiksek oranda KOAH gériilmesine yol
acmaktadir. Calismamizda sigara icmeyen ve biomass maruziyeti olan kadin olgularda, pulmoner hipertansiyon varligini arastirmayi amacladik.

Yéntemler: Sigara icmeyen, biomass maruziyeti olan ve Ekokardiyografik inceleme yapilmig 90 kadin olgu retrospektif olarak degerlendirildi.
Bu olgulardan GOLD kriterlerine gore tani konulan 52 KOAH'li olgu calismaya alindi. Biomass maruziyeti olan, solunumsal yakinmasi olmayan
ve solunum fonksiyon testleri normal sinirlarda 12 olgu kontrol grubu olarak secildi. Sistolik pulmoner arter basincinin (sPAB)>35 mmHg olmasi
pulmoner hipertansiyon varligi kuskusu olarak kabul edildi.

Bulgular: KOAH grubunda s(PAB) ekokardiyografik élcimde referans degerlere gére yiksek saptandi (38,3+10,7). Kontrol grubunda ise s PAB
32,5+7,6 mmHg arasinda bulundu. Ancak s(PAB) agisindan iki grup arasinda istatistiki olarak anlamli bir fark bulunamadi.

Sonug: Calismamizda; s(PAB)'nin mutlak degeri, biomass maruziyeti olan KOAH'li olgularda daha yiksek saptandi. Ancak, KOAH'li ve kontrol
olgularin s(PAB) ekokardiyografik dlctim degerleri arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi. Bu bulgular biomass maruziyetinin solunum
semptomlari olmaksizin da pulmoner hipertansiyonla iliskili olabilecegini gostermektedir. Sonug olarak biomass maruziyeti ve pulmoner hi-
pertansiyon iliskisinin yeni cohort calismalarla arastinlmasi énemli bir halk sagligi problemiyle ilgili farkindaligi artirarak gerekli énlemlerin
alinmasina katki saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Biomass, pulmoner hipertansiyon, kronik obstriktif akciger hastalig

ABSTRACT

Obijective: Pulmonary hypertension is a common complication among patients with advanced stage chronic obstructive pulmonary disease
(COPD). In communities using animal biomass fuels, biomass exposure causes COPD in females as much as it does in males, or even more.
The aim of our study was to investigate the existence of pulmonary hypertension in biomass-exposed females.

Methods: Ninety non-smoking female patients who were previously exposed to biomass and underwent echocardiography examinations
were retrospectively analyzed. Fifty-two of these patients who were diagnosed with COPD, according to GOLD criteria, were included in the
study as the study group and 12 patients with no respiratory problem and normal respiratory function test were included as the control group.
Systolic pulmonary arterial pressure (sPAB) of >35 mmHg was accepted as the presence of suspected pulmonary hypertension.

Results: High sPAB was detected in the study group, according to reference value (38.3+10.7). In the control group, sPAB was found to be
32.5+7.6 mmHg. However, no statistical significance in sPAB was found between the two groups.

Conclusion: In our study, the absolute value of sPAB was determined to be higher in the biomass-exposed COPD patients than in the normal
controls. However, no statistical significance in echocardiography measurements was observed between the control and COPD patients.
These results suggest that biomass exposure is related to pulmonary hypertension even without respiratory symptoms. As a result, cohort
studies on the relationship between biomass exposure and pulmonary hypertension will help increase awareness of a very important public
health problem and help decrease biomass exposure.
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GiRiS kanserive intersitisyel akciger hastaliklariile iligkili bulunmustur (2).
Biomass maruziyetinin kardiyovaskiler hastaliklar ve pulmoner

Hayvansal biyomass yakitina maruziyet 6zellikle gelismekte olan ) ) I
hipertansiyon (PH) ile iliskisi de tanimlanmistir (3, 4).

Ulkelerde buyik bir halk saghgr problemidir. Tim dinyada yakla-
stk 3 milyon kisi biomassi ve kémdirl enerji kaynagi olarak kullan-  Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi, Global Initiative for Chronic
maktadir (1). Biomass maruziyeti Kronik Obstriktif Akciger Hasta-  Obstructive Lung Disease (GOLD) tarafindan tamamuiyla reverzi-
g (KOAH), akut solunum yolu enfeksiyonlar, tiberkiloz, akciger  bilite gdstermeyen hava yolu obstriiksiyonu olarak tanimlanmak-
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tadir (5). Kronik akciger hastaliklarinda pulmoner hipertansiyonun
saptanmasi hipoksi, egzersiz intoleransi ve kétl prognozla iligkili
bulunmustur (6).

Calismamizda Glkemiz kirsal kesiminde, gunlik yasaminda yay-
gin olarak biomassa maruz kalan, sigara igmedikleri halde KOAH
gelisen kadin olgularin ekokardiyografik olarak degerlendirilen
sistolik pulmoner arter basing &lcimlerini s(PAB) inceleyerek;
KOAH'ta kotl prognoza neden olan pulmoner hipertansiyonla
ilgili farkindalik yaratmayi amacladik.

YONTEMLER

2014-2015 yillarn g6gus hastaliklar poliklinigine basvurmus, eko-
kardiyografisi yapilmis ve s(PAB) degerleri kaydedilmis 140 olgu
retrospektif olarak degderlendirildi. Calismamiz Batman Devlet
Hastanesi Etik Komitesi tarafindan onaylandi. Olgular, telefonla
tek tek aranarak biomass maruziyetleri, sigara icme Sykuleri sor-
gulandi ve onamlari alinmak lzere hastaneye davet edildi. Da-
vete uyan ve biomass maruziyeti olan 90 kadin olgunun fizik mu-
ayeneleri ve dnceden mevcut tetkikleri degerlendirildi. Sol kalp
yetersizligi, pulmoner emboli, uyku apne, obesite (35>BMI), kan-
ser, diyabet, bronsektazi, haraplanmis akciger saptanan 26 olgu
calisma digi birakildi. Tim olgularin stabil dénemde ¢ekilmis pos-
teroanterior akciger grafileri, erken ve geg revezibiliteli solunum
fonksiyon testleri degerlendirildi. GOLD kriterlerine gére KOAH
tanisi konulan ve sigara icme 6ykist bulunmayan 52 olgu calig-
maya alindi. Biomass maruziyeti olmakla birlikte solunum proble-
mi olmayan ve solunum fonksiyon testleri normal sinirlarda sapta-
nan 12 olgu ise kontrol grubu olarak calismaya dahil edildi. Tim
olgularin ekokardiyografik bulgulari, biomass maruziyet streleri,
solunum fonksiyon testi parametreleri, yas ve cinsleri kaydedildi.

Ekokardiyografi: Ekokardiyografik élctimler ayni kardiyolog tara-
findan General Elektrik Vivid 4 marka Ekokardiyografi ile yapildi.
Kardiyak bosluklarin dl¢timleri ve ventrikil caplan M Mode 2D
ile 6lculerek hesaplandi. Continous Doppler ile Doppler kiirso-
rinln yetersizlik akimina paralel dustimesi saglanarak trikispid
yetmezligi (TY) akimi degerlendirildi ve s(PAB) hesaplandi. Ejek-
siyon Fraksiyonu (EF) Modifiye Simpson metoduyla hesaplandi.
s(PAB) Bernoulli denklemi kullanilarak, apikal 4 bosluk veya sag
ventrikul giris yolu pencerelerinden elde edilen triklspit yetersiz-
lik akiminin tepe hizinin karesinin 4 katina sag atriyum basincinin
eklenmesi ile hesaplandi.
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Sistolik PAB= [4 x (trikuspit yetersizlik akimi hiz))2] + sag atriyal
basing

Sag atriyal basing subkostal gérintiden inferiyor vena kavanin
capi ve venin solunum sirasindaki degiskenligine (inspiratuvar
kollapsi) gére degerlendirildi.

Solunum Fonksiyon Testleri: Spirometrik dl¢im manevralari tim
hastalara test dncesinde ayni teknisyen tarafindan anlatildi. Pno-
motakografin giinliik kalibrasyonu yapildi. Olciimler ERS'nin éne-
rilerine uygun olarak, oturur pozisyonda ve burun mandal kul-
lanilarak yapildi. Tim hastalar'in FVC, FEV,, FEV,/FVC degerleri
olclldi. Yapilan Gg testten eniyi olan deder, sonug olarak kaydedil-
di ve degerler arasinda %5'ten az degisim olmasina dikkat edildi.
Beklenen deger olarak ERS'nin referans degerleri kullanildi (7).

Dérdinci Dinya Pulmoner Hipertansiyon Teshis ve Tedavi Sem-
pozyumunun tavsiyeleri dogrultusunda Sistolik Pulmoner arter
basincinin s(PAB)'nin 35 mmHg'nin Ustiinde olmasi Pulmoner hi-
pertansiyon varligr kuskusu olarak degerlendirilmistir (8).

istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz icin SPSS (Statistical Packages for the Social Sci-
ences Inc; Chicago, IL, ABD) 15,0 for Windows programi kullanildi.
Tanimlayici istatistikler; kategorik degiskenler icin sayi ve yuzde,
sayisal degiskenler icin ortalama, standart sapma, ortanca olarak
verildi. Sayisal degiskenler normal dagilim kosulunu sagladiginda
badimsiz iki grup karsilagtirmalar Student t Test ile, normal dagilim
kosulu saglanmadiginda Mann-Whitney U testi ile yapildi. Sayisal
degerler arasindaki iligkiler parametrik test kosulu saglanmadigin-
dan Spearman Korelasyon Analizi ile incelendi. Kategorik degis-
kenin gruplar arasindaki oranlan Ki-kare Analizi ile karsilastinldi.
istatistiksel alfa anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Biomass maruziyeti olan KOAH'lI olgularin yas ortalamasi
64,4+14,9 (n=52), kontrol grubunun ise 64,5+10,6 (n=12) idi. Bi-
omass maruziyet yili KOAH olgu grubunda 29,5+6,5 yil, kontrol
grubunda ise 26,1+10,4 yil olarak saptand.

Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi olgu grubunun FVC%,
FEV,%, FEV,/FVC%, ortalamalar kontrol grubuna gore dusukti
(p=0,028, p<0,001, p<0,001). Yas, biomass maruziyet stresi EF'u
ve s(PAB) agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (Tablo 1). KOAH olgu grubunda s(PAB) mutlak

Tablo 1. Olgularin yas, biomass maruziyet siresi, solunum fonksiyon degerleri ve ekokardiyografik bulgulari

IKOAH olgu grubu Kontrol

Ort.=SS Ortanca
Yas 64,4+14,9 66
Biomass (Yil) 29,5+6,5 30
FVC% 67,5+22,1 71
FEV.,% 64,0+26,3 62
FEV,/FVC% 77,5£12,7 77
Ejeksiyon fraksiyonu 63,0+3,0 65
s(PAB) 38,3+10,7 35

Ort.£SS Ortanca p
64,5+10,6 68 0,986
26,1£10,4 20 0,063
78,0+11,0 80 0,028
86,8+14,3 84 <0,001
93,4+7,0 96 <0,001
63,0+2,4 64 0,430

32,5+7,6 30 0,085

KOAH: kronik obstriiktif akciger hastaligi; Ort: ortalama; SS: standart sapma; FVC: zorlu vital kapasite; FEV.: zorlu ekspiratuar volim 1. saniye; S(PAB): sistolik

pulmoner arter basinci
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Tablo 2. Yas, biomass maruziyet yili,solunum fonksiyonlarinin
s(PAB) ile ilskisi

s(PAB)
Rho P
Yas 0,341 0,009
Biomass maruziyet yil 0,094 0,481
FVC% -0,278 0,035
FEV,% -0,264 0,045
FEV,/FVC% -0,094 0,481
EF -0,052 0,697

FVC: zorlu vital kapasite; FEV,: zorlu ekspiratuar volim 1. saniye; S(PAB): sistolik
pulmoner arter basinci; EF: ejeksiyon fraksiyonu

Tablo 3. s(PAB) ile KOAH ve kontrol grubunun yas , biomass
maruziyet stiresi,solunum fonksiyon testleri ve EF ile iliskisi

PAB
KOAH Kontrol

Rho P Rho P
Yas 0,314 0,032 0,650 0,030
Biomass (yil) 0,215 0,146 -0,115 0,737
FVC% -0,222 0,033 -0,307 0,358
FEV,% -0,270 0,048 -0,304 0,363
FEV,/FVC% -0,072 0,543 -0,332 0,319
EF -0,148 0,322 0,195 0,565

KOAH: kronik obstriiktif akciger hastaligy; FVC: zorlu vital kapasite; FEV,: zorlu
ekspiratuar volim 1. saniye; S(PAB): sistolik pulmoner arter basinci; EF: ejeksiyon
fraksiyonu

deger olarak 4. Dinya Pulmoner Hipertansiyon Teshis ve Tedavi
Sempozyumunun pulmoner hiperansiyon tani kriterlerine gore
ylksek saptandi (38,3+10,7 mmHg) (8). Kontrol grubunda ise
s(PAB) 32,5+7,6 mmHg bulundu. Ancak biomass maruziyeti olan
her iki grub arasinda istatistiki olarak anlamli bir fark bulunmadi
(Tablo 1).

Biomass maruziyeti olan KOAH ve kontrol grubu birlikte deger-
lendirildiginde s(PAB) degerlendirilen parametrelerden yas ile
pozitif yonde, FVC % ve FEV, % ile negatif yonde istatistiksel
olarak anlamli iliskiliydi (p=0,009, p=0,035, p=0,045). Biomass
maruziyet slresi ile s(PAB) ve EF arasinda ise iliski saptanmadi
(p=0,481, p=0,697) (Tablo 2).

Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi ve kontrol grubu ayri ayri de-
Jerlendirildiginde s(PAB) ile yas arasinda istatistiksel olarak po-
zitif yonde anlamli iligkili saptandi (p=0,032, p=0,030). KOAH
grubunda s(PAB) ile FVC %, FEV, %, arasinda istatistiksel olarak
negatif yonde anlamli bir iliski saptanirken (p=0,033, p=0,048),
kontrol grubunda ise istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptan-
madi. Her iki grubda da s(PAB) ile EF ve biomass maruziyet yili
arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (Tablo 3).

TARTISMA

Diinya genelinde KOAH insidensi son 20 yil icinde %10,7'den
%11,7'e ylkselmis, etkilenen kisi sayisi 227 milyondan 384 milyo-
na ¢tkmistir (9). 2030 yilinda KOAH'in diinya genelinde &limlerin
%7,8'inden sorumlu olacagdi 6ngorilmektedir (10).

Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi icin bilinen en 6nemli risk fak-
tord sigaradir ve erkeklerde kadinlardan daha sik gorilmektedir.
KOAH icin bilinen diger risk faktorleri ise mesleki veya cevresel
olarak maruz kalinan cesitli irritan gazlar, infeksiyonlar ve heredi-
ter faktorlerdir. Ulkemizde dzellikle yemek pisirme, ekmek yapma
ve/veya isinmada kullanilan biyomass yakit dumanlari kadinlarda
KOAH prevalansini arttirmaktadir (11). Kadin olgularda KOAH'in;
depresyon, anksiyete, malnutrisyon, amfizemin farkli anatomik
dagilimi, distk dispne indeksi ve diislik yasam kalitesi gibi dzel-
liklerle erkeklere gére daha fazla iliskili oldugu bildirilmistir (12).
Biomass maruziyeti ve sigara baglantili KOAH'in fenotipleri ara-
sindaki farklar da acik degildir. Bu nedenle biomass maruziyeti
olan kadinlardaki KOAH fenotipinin ¢esitli yonlerden degerlendi-
rilmesi dnem tagimaktadir (13).

Kronik Obstriktif Akciger Hastalikli hastalarda fonksiyonel ve mor-
folojik nedenlerin yani sira alveolar hipoksi vaskuler rezistansi art-
tirarak pulmoner hipertansiyona neden olur.

Cesitli calismalarda, KOAH'In biomass ve pulmoner hipertansi-
yon ile iligkileri gosterilmistir. Ozbay ve ark. (14) calismasinda, 3-6
ve 9 aylik strelerle tezek dumanina maruz birakilan disi albino si-
canlarin, mikroskopik olarak peribronsial, perivaskiler ve intima
bolgelerinde makrofaj ve eozinofil infiltrasyonlar, hyalinizasyon
ve kollajen artigi izlenmistir.

Buturak ve ark. (15) ¢calismalarinda, dogumlarindan itibaren tezek
dumani maruziyeti olan 47 saglikli bireyin karotis intima ve me-
dia kalinligi (CIMT) ve endotel bagiml olmayan vazodilatasyon
(GTN) degerleri kontrol grubu ile karsilastinlmis ve iki grup arasin-
da CMIT degerleri arasinda fark saptanamazken GTN % degerleri
biomass maruziyeti olanlarda daha dustik bulunmustur. Bu veriler
biomass maruziyetinde vaskdiler direng artisini desteklemektedir.
Pulmoner hipertansiyonda akcigerler vazokonstriktor medyator-
lerin hem kaynadi hem de hedef organidir. Endotelyal disfonk-
siyonun sonucu olarak dokuda ve dolagimdaki vazokonstriktor
medyatorler arasindaki dengesizlik, pulmoner hipertansiyon geli-
siminde karakteristik bir 6zelliktir (16).

Emiroglu ve ark. (17) calismasinda, sagd ventrikil basinclar ve
pulmoner arter basinci biomass maruziyeti olan olgularda , ma-
ruziyet olmayan olgulara gére daha ylksek bulunmus ve natrit-
retik peptid (BNP) seviyelerinin bu parametrelerle iliskili oldugu
saptanmistir. Bu bulgularin, biomass maruziyetinin sag ventrikdl
disfonksiyonundaki rolint destekledigi bildirilmistir. Sertogulla-
rindan ve ark. (4) calismasinda orta derecede KOAH'1 bulunan bi-
omass maruziyeti olan kadin olgular, sigaraya baglh KOAH gelisen
erkek olgular ile karsilastinlmis ve biomass maruziyeti olan kadin
olgularda pulmoner hipertansiyon sikliginin istatistiki olarak daha
fazla gorildagu, ileri evrelerde ise fark saptanmadigi belirtilmistir.
Bizim calismamizda da biomass maruziyeti olan KOAH'li kadin ol-
gularda pulmoner hipertansiyon (sPAB 38,3+10,7 mmHg) sapta-
nirken, pulmoner semptomlar olmayan olgularda sPAB 32,5+7,6
mmHg idi. ikinci grupta sPAB duisiik goriinmekle birlikte aralarin-



da istatistiki olarak anlamli bir fark (p=0,085) olmamasi solunum
bulgular olmaksizin da pulmoner arter basinglarinda artis olabi-
leceginin gdstergesidir.

Yapilan bazi calismalarda pulmoner hipertansiyon ile Spirometri
degerleri arasinda iliski kurulurken (18, 19), FEV, ile sPAB arasin-
da zayif iliski saptayan yada hig iliski saptamayan calismalar da
vardir (20, 21). Calismamizda KOAH ve kontrol grubu birlikte de-
gerlendirildiginde s(PAB) ile FEV, arasinda negatif yonde bir iliski
saptandi (p=0,045). Pulmoner hipertansiyon ileri evre KOAH'ta
stk gorilen bir komplikasyondur (22). ileri evre KOAH'da FEV,
azaldik¢a s(PAB) artmaktadir. Sonuglarimiz bunu desteklemekte-
dir. Calismamizda sigara icmeyen, biomass maruziyeti ile KOAH
gelisen kadin olgularda saptanan anlamli s(PAB) yiksekliginin,
kontrol grubunda ise referans degerinden dustk olsada KOAH'li
grupla istatistiki fark olmayan degerlerin; sadece biomass maru-
ziyetinin pulmoner arter basincinda degisiklige yol acabilecedi
gorlsini destekledigi duslincesindeyiz.

SONUC

Calismamizda pulmoner arter basincinin ekokardiyografik olarak
2009 klavuzuna gore indirekt olarak &lctilmus olmasi kisitlayici bir
faktor olabilir. Ekokardiyografik olarak tahmin edilen s(PAB) ile he-
modinamik olarak 6l¢llen s(PAB) her zaman uygun olmayabilir (23).
Ancak calismamiz retrospektif olarak planlanmistir ve doppler
EKO pulmoner hipertansiyonda hala degerli bir tarama testidir.
2015 ESC/ERS Pulmoner Hipertansiyon klavuzunda belirtilen (24)
ekokardiyografik taninin tepe trikuspid regurjitasyon hizi, ventri-
kil, pulmoner arter, vena cava inferior, sag atrium bulgulanyla bir-
likte degerlendirildigi genis kohort calismalariyla énemli bir halk
saghdi problemi olan biomass ile ilskili pulmoner hipertansiyon
gibi komorbiditelerin agiklanmasi ve gerekli dnlemlerin alinmasi-
na gereksinim vardir. Calismamizin amaci; biomass maruziyetinde
gelisen pulmoner hipertansiyon ile ilgili farkindaliga katkida bu-
lunmaktadir.
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