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OZET

Giris ve Amac: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH), zararli partikiil ve
gazlara kars1 akciger ve hava yollarinin artmis kronik inflamatuar yanit1 ile iliskili
olan ve geri doniissiiz havayolu kisitlanmasi ile seyreden kronik, ilerleyici, ancak
onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir. KOAH’in kronik bronsit, amfizem,
bronsektazi ve Alfa-1 antitripsin eksikligi olarak adlandirilan fenotipleri mevcuttur.
Calismamizda Dicle Universitesi Gogiis Hastaliklar1 Ana Bilim Dali Klinigi’nde
01.01.2019-20.02.2021 tarihleri arasinda yatarak ve ayaktan poliklinige bagvurarak
tedavi almig olan hastalarda KOAH fenotiplerinin ve risk faktorlerinin
degerlendirilmesi amaclanmaktadir. Bu ¢alismanin sonunda elde edilecek veriler
Gilineydogu Anadolu Bdlgesi’'ndeki KOAH fenotipleri ve risk faktorleri ile ilgili
veriler sunarak literatiire katki saglayacaktir.

Materyal Metod: Calismada Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogiis
Hastaliklar1 Ana Bilim Dali Klinigi’nde yatan ve poliklinige bagvuran 40 yas ve
tizeri KOAH hastalar retrospektif olarak incelendi. Calismaya dahil edilen hastalarin
fenotipleri, risk faktorleri, mMRC ve CAT skorlari, spirometrik parametreleri
degerlendirildi. Calismada elde edilen sonuglarin istatistiksel analizleri SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) 22 yazilimi kullanilarak yapildi. Istatistiksel
anlamlilik diizeyi olarak p<0.05 degeri kabul edildi.

Bulgular: Hastalarin 81’1 (%81) erkek, 19°u (%19) kadindi. 88 (%88) hastada tiitiin
maruziyeti, 19 (%19) hastada bronsektazi, 44 (%44) hastada bronsit ve 51 (%51)
hastada ise amfizem saptandi. Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease (GOLD) evresi B-D olan 76 hastanin 76 (%100)’sinin mMRC skoru>2 iken
GOLD evresi A-C olan 24 hastanin 4 (%16,6)’linin mMRC skoru >2 olarak
saptand1. Istatiksel olarak GOLD evresi ile mMRC skoru arasinda anlamli iliski
saptand1 (p<0,005). Istatiksel olarak GOLD evresi ile CAT skoru arasinda da anlaml
iligki saptandi (p<0,005). Calismaya dahil edilen 19 (%19) kadin hastadan 11
(%57,8)’inin tiitlin maruziyeti var iken 81 (%81) erkek hastanin 77 (%95)’sinde
tiitiin maruziyeti oldugu tespit edildi. Istatiksel olarak cinsiyet ve tiitiin maruziyeti

arasinda anlaml iligki saptandi (p<0,001).



Sonu¢: Calismamizin sonucunda Yas ile GOLD evresi arasinda, GOLD evresi ile
MMRC ve CAT skorlar1 arasinda, amfizem varlig1 ile ortalama FEV1 degeri arasinda
anlaml 1iliski saptandi. Ayrica bolgemizde tiitiin maruziyeti disinda biomas ve
tarim/hayvancilik kaynakli zararli partikiil maruziyetinin fazla oldugu goriildii. Risk
faktorleri ve risk faktorlerinden korunma ile ilgili toplumun bilinglendirilmesinin
hem KOAH insidansinda azalmaya hem de hastaligin ilerlemesinin yavaslamasina
yardimci olabilecegi diisiiniildii.

ANAHTAR SOZCUKLER: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1, Global Initiative

for Chronic Obstructive Lung Disease, Tiitin Maruziyeti
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SUMMARY

Introduction and Aim: Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) is a
chronic, progressive, but preventable and treatable disease associated with an
increased chronic inflammatory response of the lungs and airways to harmful
particles and gases and progressing with irreversible airway limitation. There are
phenotypes of COPD called chronic bronchitis, emphysema, bronchiectasis and
Alpha-1 antitrypsin deficiency. In our study, it is aimed to evaluate the COPD
phenotypes and risk factors in patients who received treatment in the outpatient clinic
of Dicle University, Department of Chest Diseases between 01.01.2019 and
20.02.2021. The data to be obtained at the end of this study will contribute to the
literature by presenting data on COPD phenotypes and risk factors in the
Southeastern Anatolia Region.

Material and Method: In the study, COPD patients aged 40 and over who were
hospitalized and applied to the outpatient clinic of Dicle University Faculty of
Medicine Hospital, Department of Chest Diseases were retrospectively analyzed. The
phenotypes, risk factors, MMRC and CAT scores, and spirometric parameters of the
patients included in the study were evaluated. Statistical analyzes of the results
obtained in the study were performed using SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) 22 software. The p<0.05 value was accepted as the statistical significance
level.

Results: Of the patients, 81 (81%) were male and 19 (19%) were female. Tobacco
exposure was found in 88 (88%) patients, bronchiectasis in 19 (19%) patients,
bronchitis in 44 (44%) patients, and emphysema in 51 (51%) patients. While 76
(100%) of 76 patients with Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease
(GOLD) stage B-D had mMRC score >2, 4 (16.6%) of 24 patients with GOLD stage
A-C had mMRC score >2. A statistically significant relationship was found between
GOLD stage and mMRC score (p<0.005). A statistically significant relationship was
also found between GOLD stage and CAT score (p<0.005). While 11 (57.8%) of 19
(19%) female patients included in the study had tobacco exposure, 77 (95%) of 81
(81%) male patients were found to have tobacco exposure. A statistically significant

relationship was found between gender and tobacco exposure (p<0.001).

Vil



Conclusion: As a result of our study, a significant relationship was found between
age and GOLD stage, between GOLD stage and mMRC and CAT scores, and
between the presence of emphysema and the mean FEV1 value. In addition, besides
tobacco exposure, exposure to harmful particles originating from biomass and
agriculture/livestock was found to be high in our region. It was thought that raising
the awareness of the society about risk factors and protection from risk factors may
help both to decrease the incidence of COPD and to slow down the progression of
the disease.

KEYWORDS: Chronic Obstructive Pulmonary Disease, Global Initiative for
Chronic Obstructive Lung Disease, Tobacco Exposure
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KISALTMA DIiZiNi

AAT:Alfa 1 Antitripsin Eksikligi

AC: Akciger

AKOS: Astim KOAH Overlop Sendromu

AKG : Arteriyel Kan Gazi

ATS: American Thoracic Society / Amerikan Toraks Dernegi

AVAC: Akciger voliim azaltici cerrahi

BOLD: Burden of Obstruktif Lung Disase /Obstriiktif Akciger Hastaligi Yiikii
Calismasi

BT :Bilgisayarli Tomografisi

CAT: KOAH degerlendirme testi

CCQ: KOAH kontrol anketi

DECAF : Dispne ,Eozinofili, Consolidasyon , Asidemi ,Fibrilasyon Atrial
DLCO: Karbon monoksit diflizyon kapasitesi

ECHRS: European Community Respiratory Health Survey/Avrupa toplulugu
solunum saglig1 arastirmasi

EMV : Evde Mekanik Ventilasyon

ERS: European Respiratory Society / Avrupa Solunum Dernegi

FEV Zorlu ekspirasyon voliimii

FEV1 : Zorlu ekspirasyonun 1. saniyesinde atilan hava hacmi

FVC : Zorlu Vital Kapasite

FEF Zorlu ekspirasyon akim hizi

GBD: Global Burdan of Disease

GOLD: Global Initiative For Chronic Obstructive Lung Disease

HIV: Human Immunodeficiency Virus / Insan Bagisiklik Yetmezligi Viriisii
IgA: Immiinglobulin A

ISOLDE: Inhaled Steroids in Obstructive Lung Disease in Europe

IKS : Inhale kortikosteroid

KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1

LABA : Uzun etkili beta agonist (Long acting beta-agonist)

LAMA: Uzun etkili antikolinerjik (Long acting anticholinergic)



LLN: Lower Limit of Normal (normalin alt sinir1)
MMP: Matriks metalloproteinazlar

mMRC: Modified British Medical Research Council
MR :Manyetik Rezonans Goriintiileme

NIV: Ninvaziv Ventilasyon

NMH: Noromiiskiiler Hastaliklar

NPPV:Noninvaziv Pozitif Basingli Ventilasyon

OCT :Optik Koherens Tomografi

PCV :Pndémokokal Konjuge As1

PPSV : Pnomokokal Polisakkarit As1

PDE4 : Fosfodiesteraz 4

PEF :Tepe akim hizi

PMNL: Polimorf Niiveli Lokosit

PR :Pulmoner Rehabilitasyon

PURE : Prospektif Kentsel ve Kirsal Epidemiyolojik
SABA : Kisa Etkili Beta Agonist (Short acting beta-agonist)
SAMA: Kisa Etkili Antikolinerjik (Short acting anticholinergic)
SFT : Solunum Fonksiyon Testi

TLC :Total Lung Capacity

TUIK: Tiirkiye Istatistik Kurumu

UHYO: Ust Hava Yolu obstriiksiyonu

USOT : Uzun Siireli Oksijen Tedavisi

VC: Vital Kapasite :

V/Q : Ventilasyon/perfiizyon orani
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), tiim diinyada kronik morbidite
ve mortalitenin 6nemli bir nedenidir. Ayrica 6nemli bir halk saglig1 sorunu olmaya
devam etmektedir. KOAH halk, halk sagligi ve hiikiimet yetkilileri tarafindan

nispeten bilinmemekte veya gérmezden gelinmektedir.

KOAH maliyetli bir hastaliktir. ~ Avrupa Birligi'nde, solunum yolu
hastaliklarinin toplam dogrudan maliyetlerinin, toplam saglik hizmetleri biit¢esinin
yaklasik %6's1 oldugu tahmin edilmektedir ve KOAH, bu solunum yolu hastalig1
maliyetinin %56'sin1 (38,6 milyar €) olusturmaktadir.

1998'de KOAH'!n yoOnetimine ve Onlenmesine daha fazla dikkat ¢ekmek
amactyla ABD Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitiisii ve Diinya Saglk Orgiitii
tarafindan Kronik Obstriiktif Akciger icin GOLD’u kurdu. GOLD'un en 6nemli
hedefleri arasinda KOAH bilincini artirmak yer almaktadir.

Sigara dumant KOAH i¢in en sik karsilagilan risk faktoriidiir. Bu risk
faktorilinlin ortadan kaldirilmast KOAH'!n 6nlenmesi ve kontroliine yonelik 6nemli
bir adimdir. Spirometri tani ig¢in gereklidir ve KOAH'taki patolojik degisikliklerin

ciddiyetinin yararl bir tanimini saglar.

Bu calismada, KOAH hastalarinin fenotipleri, risk faktorleri ve morbiditeleri
degerlendirilecektir. Hastalik siddetinin FEV1, GOLD evresi, mMRC ve CAT
skorlari, risk faktorleri, hastaligin fenotipleri ile iligkisi degerlendirilecektir.
Calismanin sonunda elde edilecek veriler Giineydogu Anadolu Bolgesi’ndeki KOAH

fenotipleri ile ilgili veriler sunarak literatiire katk1 saglayacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tanimi

KOAH, zararh partikiil ve gazlara karsi akciger ve hava yollarinin artmis
kronik inflamatuar yaniti1 ile iliskili olan ve irreverzibl havayolu kisitlanmasi ile
seyreden kronik, ilerleyici, ancak oOnlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir
(1,2,3).

Kronik obstriiktif akciger hastaligt (KOAH) tiim diinyada mortalitesi,
morbiditesi ve saglik bakim maliyetleri giderek artis gosteren en Onemli toplum
saglig1 sorunlarindan biridir (4).

KOAH terimi ilk defa 1966’da Burrows ve ark. tarafindan tanimlanmistir.
Burrows ve ark. Ingiltere’deki kronik bronsitli hastalarla Amerika Birlesik
Devletleri’'ndeki amfizemli hastalarin ortak Ozellikler gosterdigi ve bu hastalik
spektrumunun KOAH olarak tanimlanabilecegini ileri siirmiislerdir (5).

Kronik bronsit tanimi klinik tabloyu, amfizem ise histopatolojik goriiniimii
icermektedir. Klinik ve radyolojik tabloyu tanimlamak i¢in de amfizem tanimi
kullanilmaktadir. Kronik bronsit, ard arda iki yil, yilda iic ay boyunca oksiirik,
balgam ¢ikarma sikayetlerinin varligi olarak tanimlanir. Terminal bronsiyoliin
distalinde kalan anatomik yapilarin destriikksiyonu nedeniyle kalici olarak
geniglemesi ise amfizem olarak tanimlanir (6).

KOAH’ ta kronik hava akimi obstriikksiyonu hem kiigiik havayollarindaki
patolojiden hem de parankim patolojisinden kaynaklanabilir. Hastaligin patogenezine
bu anatomik boliimlerin hangi oranda katilacagi hastadan hastaya degismektedir.
Hastalarin bazilarinda kiigiik hava yollarindaki respiratuar bronsiyolit 6n planda iken
hastalarin bazilarinda ise parankim destriiksiyonuna baghh amfizem 6n plandadir.
Genetik faktorlerin bu konuda belirleyici oldugu diisiiniilmektedir (7). Kronik bronsit
ve amfizemli hastalarda, kronik hava akimi kisitlamasi gelismedigi siirece KOAH
varligindan s6z edilmez (8).

Hastaligin solunumsal en sik semptomlari; dispne, kronik oksiiriik ve/veya
kronik balgam ¢ikarmadir. Hastaligin erken donemlerinde bu semptomlar hastalar

tarafindan ~ Onemsenmeyebilir  (9). Hastalar tarafindan bu sikayetlerin



onemsenmemesinin en dnemli iki nedeni hastalarin bu sikayetleri sigara kullanimina
ve yasliliga baglamasidir (10).

Erken KOAH: GOLD, ‘erken’ ifadesiyle hastaligin ‘klinik’ degil, ‘biyolojik’
yoniinii vurgular; yasamin erken donemlerinden itibaren baslayabilecegine, ancak
semptomlarin ortaya ¢ikisinin uzun zaman alabilecegine — bu nedenle bu
tanimlamanin yapilmasinin ‘zor’ ama dnemli olduguna dikkat ¢ekmistir. ‘Erken’den
kasit, semptomlarin, fonksiyonel kisitliligin veya yapisal anomalilerin erken dénemi
degil, hastaligin erken bagladig1 biyolojik donem iizerinedir.

Hafif KOAH: Buradaki hafif, ‘klinik olarak hafif” kavramini yani hava akimi
kisitlamasinin “siddetinin” azligin1 tanimlar, her yasta ortaya ¢ikabilir, zamanla
ilerleyebilir veya ilerlemeyebilir. Erken kavraminin klinik olarak yanlis kullaniminin
yerine hafif KOAH tanimi kullanilmalidir denmistir ve semptomlarin, fonksiyonel
durumun ve yapisal anomalilerin hafif donemidir.

Genclerde KOAH: ‘Kronolojik KOAH yasini’ isaret ettiginden bu
terminolojiyi anlamak daha basittir, 25-50 yas aras1 geng¢ KOAH’lilar1 temsil eder.
KOAH bu yas grubunda genelde tani almadigi ve tedavi edilmediginden, zirve
akciger gelisim siireclerinin sekteye ugramasindan veya FEV1’de beklenenin
tizerinde hizlarda diistislerden kaynaklanan erken yaslardaki KOAH olusumuna
vurgu yapmak i¢in bu alt terminoloji tanimlanmistir. Bu hasta grubunun 6nemli bir
kisminda ailede solunum yolu hastaliklari, 5 yasindan 6nceki donemde solunumsal
hastaliklar nedeniyle hastane yatis Oykiileri ve sik enfeksiyonlar bildirilmistir
(11,12).

Pre-KOAH: Hava akimi kisitlamasi olmadan semptomlarin oldugu
donemdir. Her yasta goriilebilir. Semptomlara yapisal/islevsel anormallik eslik
edebilir veya etmeyebilir. Ilerleyen dénemde hava akimi gelisebilir veya
gelismeyebilir. Aslinda klinik pratikte heniiz spirometrik degerlendirmeler normal
olmasmma ragmen, alevlenmelerle karsimiza gelebilen bu hasta grubuna
terminolojiden bihaber inhaler tedaviler baglaniyor; ancak GOLD kanita dayali
Oneriler ve stratejiler sunmakla yiikiimli oldugundan, heniiz kilavuzda pre-KOAH
evresindeki hastalarla ilgili semptomlar1 azaltma yoniinde tedavi Onerisi yok. Bu

hastalara yakin takip, risklere yaklasim, sigaranin birakilmasi, mesleki maruziyetlerin



azaltilmasi gibi koruyucu hekimlik stratejileri uygulanarak pre-KOAH evresinden

KOAMH evresine belki de higbir zaman gegilmemesi saglanmalidir (12).
2.2. Epidemiyoloji

Son yiizyillarda enfeksiyon hastaliklarinin siklig1 ve dldiriiciiliigii azalirken
kronik hastaliklarin sikliginda ise artis izlenmistir (10). KOAH, 20. ylizyilda 6nemli
bir halk saglig1 sorunu halini almistir ve 6ngoriilebilir gelecek i¢in biiyilik bir sorun
olmaya devam edecektir (13).

KOAH prevelansi iilkeden ililkeye, ayni iilke igerisinde bile farkli cografi
bolgeler arasinda, o bolgede yasayan insanlarin psikososyokiiltiirel yapilarina, yasa,
cinsiyete ve genetik yapilarina gore farkliliklar gosterir.

Ulkemizde KOAH ile ilgili yapilan ilk galismalardan biri, 1970 yilinda
Ankara Etimesgut bolgesinde yapilan c¢aligmadir. Bu calismada 40 yas {sti
bireylerde KOAH prevalansi %13,6 olarak bildirilmistir (3).

Kiiresel Hastalik Yiikii Calismasi’na gore 2019 yilinda tim diinyada KOAH
nedeniyle gergeklesen liimler 3,28 milyondur. Bu dliimlerin %90’dan fazlas: diisiik-
orta gelirli iilkelerde gerceklesmistir. Hastalik, en ¢ok 6liime neden olan hastaliklar
siralamasinda iskemik kalp hastaliklar1 ve serebrovaskiiler hastaliklardan sonra
liciincii siradadir. Ulkelerin ¢ogunda mortalite hizlar1 azalirken, niifus artisi,
yaslanmanin artisi, hava kirliligi gibi risk faktorlerine maruziyetin artist ve kentli
niifusun artigina paralel olarak KOAH’tan 6liim sayilar1 artmaktadir (14,15,16,17)

Ulkemizde KOAH prevelanst ile ilgili ulusal diizeyde veri sunan en énemli
kaynak 2000 senesinde ylriitiilmiis olan Ulusal Hastalik Yiikii Calismasi olup bu
calismada KOAH prevelansi kadinlarda %11,9, erkeklerde %8,2 olarak bildirilmistir.
Uluslararasi yapilan BOLD (Burden of Obstructive Lung Disase / Obstriiktif Akciger
Hastaligr Yiikii Caligsmasi) isimli caligmada ise 2004 yilinda Adana’da 40 yas
tizerindeki bireylerde KOAH prevelanst %19,1 (erkekler i¢cin %28,5, kadinlar i¢in
%10,3) olarak bildirilmistir (18).

Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2019 verilerine gére solunum sistemi
hastaliklari, Tiirkiye’de dolasim sistemi hastaliklarindan (%36,8) ve tiimorlerden
(%18,4) sonra en sik goriilen iigiincii 6liim nedenidir. Tiirkiye’de tiim Sliimler iginde

solunum hastaliklarina bagl 6liimlerin payi, 2010 yilinda %8,3 iken; gecen yillar



icinde bu oran giderek artmis ve 2019 yilinda %12,9’a ulasmistir. KOAH ve
bronsektaziye bagli Sliimler ise tim oOliimlerin %5,4’iinii olusturmaktadir. TUIK
2019 yilinda KOAH ve bronsektaziye bagli dliimlerin 23,457 oldugunu (15,358
erkek, 8,189 kadin) bildirmistir. TUIK verilerine gére 2017 yilinda KOAH, tiim

oliimler i¢inde dordiincii sirada yer almistir (19,20)

2.3. KAOH’ta Risk Faktorleri

RISK FAKTORLERI VE ETYOLOJI
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Sekil 1. KOAH Risk Faktorleri ve Etyoloji (21)

KOAH'!n gelisimi multifaktoryeldir ve KOAH'!m risk faktorleri genetik,
cevresel ve hastaya ait faktorleri igerir. Bu faktorlerin karsilikli etkilesimi KOAH

gelisiminde 6nemlidir (22).



KOAH gelisiminde rol oynayan risk faktorleri (23,24,25);

. Yas

o Cinsiyet

J Anormal akciger gelisimi ve biiylimesi

o Genetik faktorler (alfa-1 antitripsin eksikligi)
. Solunum yolu enfeksiyonlar1

. Kronik bronsit

J Astim/brons asir1 duyarliligi
J Tiitlin dumani
. Mesleki toz ve kimyasallar

A.Tiitiin Dumani ve Cevresel Toz Maruziyeti

KOAH olusumunda tek basina en 6nemli risk faktorii olarak tiitiin ve tiitiin
trtinleri kullanimi gelir (26,27).  Gelismis itilkelerde KOAH olusumuna %80-90
oraninda sigara i¢gmenin neden oldugu, sigara kullanmayanlara kiyasla sigara
kullananlarda KOAH olusma riskinin 9.7-30 kat yiiksek oldugu izlenmistir (28).

Isveg’te ve Danimarka’da yapilan calismalarda sigara igmenin KOAH’a
atfedilebilir oran1 sirasi ile %76,2 ile %74,6 olarak bildirilmistir (29,30). Cin'de 2007
yilinda yapilan biiylik 6lgekli bir epidemiyolojik ¢alismada KOAH prevalansinin
sigara icenler arasinda %13,2, sigara icmeyenler arasinda ise yalnizca %35,1 oldugunu
bildirilmistir (31).

Tiitlin tUrtinleri kullanimi KOAH gelisimi en 6nemli risk faktorii olmakla
beraber etkisi kanitlanmis tek risk faktorii degildir. Yapilan calismalarda sigara
icmeyenlerde de kronik hava akimi sinirlamasi gelisebilecegine dair kuvvetli kanitlar
mevcuttur (9).

Biyolojik yakit maruziyetine bagli KOAH gelisimi kadinlarda daha sik goriliir.
Tiitlin dumanina maruziyete bagli gelisen KOAH’dan farkli olarak daha az
amfizamatoz yapida ancak daha fazla hava hapsi olma egilimindedir (32). Sigara
icmeyen kirsal kesimde yasayan kadinlarda KOAH gelisimine neden olan en énemli

etken tandir dumani maruziyetidir. Tirkiye’de kirsal kesimde yasayan kadinlarin



biiylik bir kism1 ev ig¢i ihtiyaglart i¢in her glin ev i¢inde kirli havaya maruz kalirlar
(33,34).

B.Yas ve Cinsiyet

Yas, KOAH gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktoridiir. KOAH gelisiminde
yasin ilerlemesi ile risk faktorlerine maruziyetin artmasinin mi yoksa yaslanmanin
etkilerinin mi etkili oldugu net olarak kanitlanamamistir (10). KOAH prevalansi 60
yas ustii kisilerde geng yas gruplarina gore iki ila ti¢ kat daha fazladir (9).

Cinsiyetin  KOAH gelisimindeki rolii konusunda ¢eligkili  bilgiler
bulunmaktadir (35). Gegmiste yapilan c¢alismalarda KOAH prevelansinin ve
mortalitesinin kadinlara oranla erkeklerde daha yiiksek oldugu bildirilmekteydi; fakat
yakin zamanda gelismis iilkelerde yayinlanan verilere gore erkek kadin oranin
neredeyse esit oldugu ve bu durumun tiitiin kullanma kaliplarindaki degisime baglh
olabilecegi bildirilmistir. Ayrica tartismali olsa da yapilan ¢aligmalarda kadinlarin
tiitin dumanina daha duyarli oldugu ve esit miktarda sigara igen erkeklere gore
kadinlarda daha siddetli hastalik gelistigi bildirilmistir (9,36). Son yillarda erkek ve
kadinlarin sigara dumanima duyarlilifinin biiyiik olasilikla hormonal nedenlerden

otirt farkli oldugunu isaret eden galismalar yaymlanmistir (10,37,38).

C.Genetik Faktorler

KOAH gelisiminde sigaranin major risk faktorii oldugu bilinmesine ragmen
yogun sigara icenlerin sadece %10-20’sinde KOAH gelismesi, baz1 genetik risk
faktorlerinin de etkili oldugunu diistindiirmektedir (39).

Siddetli Alfa-1 antitripsin eksikligi (AAT eksikligi), KOAH'in kanitlanmis ilk
genetik belirleyicisidir. KOAH icin en kokli genetik risk faktorii olmaya devam
etmektedir (40). AAT; karacigerde iiretilen proteolitik enzimleri inhibe eden, alt
solunum yollarinda giiglii bir doku yikici proteaz olan nétrofil elastazin akciger
dokusunda olusturacagi tahribati dnlemeye yonelik islev goren bir proteindir (41).

AAT eksikligi tim KOAH'l1 hastalarin %1-3 kismini kapsayabilir (42).



AAT diizeyi her merkezde ¢alisilamadigi icin rutin olarak tant amach
kullanilamamaktadir. Ancak, 6zellikle geng yasta ve sigara igmeyen kisilerde KOAH
tespit edilmesi durumunda altta yatan genetik nedenler arastirilmali, anamnezde

soygeemis 6zellikle sorgulanmalidir.

D.Sosyoekonomik Durum

Diistlik sosyoekonomik durum; hastanin genel saglik durumu ve diisiik dogum
agirhig ile yakindan iligkilidir. KOAH gelisimine neden olabilecek diger risk
faktorleri (intrauterin donemde baslayan nutrisyonel bozukluklar, tiitiin mamullerine
maruziyetin fazla olmasi, i¢ ve dis ortamda bulunan g¢evre kirliligi vs) eslik
edebileceginden KOAH gelisimi agisindan problemin Onemli bir pargast olarak

gortlebilir (32).

2.3.1. Astim ve Brons Hiperaktivitesi

Astim kronik hava akimi kisithligt ve KOAH gelisiminde risk faktori
olabilir. Yapilan c¢aligmalarda zamanla astim hastas1 eriskin bireylerde KOAH
gelisiminin astim hastas1 olmayan erigkinlere oranla 12 kat daha fazla oldugu
bildirilmigtir. Astimli hastalarda yaklasik %20 oraninda geri doniisiimsiiz hava akimi
obstriiksiyonu gelistigi tespit edilmistir. Ayrica bronsiyal hiperaktivite genel
toplumda KOAH gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorii islevi gosteriyor olabilir (9,10).
ECRHS de KOAH igin en sik 2. risk faktorii agir1 duyarlilik olarak tespit edildi (10).

2.3.2. Kronik Bronsit

Ard arda iki y1l siiresince en az li¢ ay siiren, kronik oksiiriik ve kronik balgam
cikartilmas1 sikayeti olmasi ve bunun diger solunumsal hastaliklardan akciger
tiiberkiilozu, akciger absesi ve bronsiektazi gibi bir nedene baglanamamasi kronik
bronsit olarak tanimlanir (43). Sigara igen geng yetiskinlerde kronik bronsit varligi

KOAH gelisme riskini arttirmaktadir (9). Kronik bronsgit prevalanst KOAH'1



hastalarda daha ytiksektir ve KOAH'l1 tiim hastalarin %14 ile 74'lini etkilemektedir
(44).

Kronik bronsitin temel patolojisi inflamatuar uyarilara yanit olarak mukusun
asir1 tiretildigi bir siire¢ olan mukus metaplazisidir. KOAH’ta asir1 mukustan sorumlu
temel mekanizmalar; agir1 liretim ve goblet hiicreleri tarafindan asir1 salgilanmasi ile

mukusun azalmis eliminasyonudur (44).

2.3.3. Enfeksiyonlar

Cocukluk caginda gegirilen siddetli solunum yolu enfeksiyonlar1 eriskin
donemde azalmis akciger fonksiyonu ve artmig solunumsal semptomlarin
gelisiminde etkilidir. KOAH alevlenmelerinde enfeksiyona yatkinlik onemli rol
oynar, fakat hastalik gelisimi lizerine etkisi heniiz daha az belirgindir.

KOAH gelisimi agisindan risk faktorleri olarak HIV enfeksiyonu ve
tiiberkiiloz bildirilmistir. Tiiberkilloz KOAH i¢in hem bir ayirict tan1 hem de
muhtemel bir komorbiditedir.

Biiyiik gozlemsel bir calismada Pseudomonas aeruginosa kolonizasyonu
bagimsiz olarak alevlenme ve tiim nedenlere bagli mortalite i¢in artmis hastaneye

yatis riskini ongormiistiir (9).

2.4. Patoloji, Patogenez ve Patofizyoloji

2.4.1. Patoloji

KOAH' 1 karakteristik patolojik degisiklikleri hava yollari, parankim ve
pulmoner vaskiiler sistemde bulunur (9).

KOAH’1 olan hastalarda solunum yollarindaki enflamasyon, kronik irritanlar
ile artar. Bunun mekanizmasi net olarak anlagilamamistir ancak bir kismi genetik
olarak agiklanabilir. Sigara igmeyen KOAH’l1 hastalarda enflamatuvar yanitin masil
olustugu bilinmemektedir ancak oksidatif stres ve asir1 proteaz liretiminin etkisinden
kaynaklanabilir. Hem kronik irritanlara maruziyet hem oksidatif stres hem de asirt

proteaz iiretimi KOAH’ta bazi patolojik degisikliklere neden olur. Otoantijenler ve



akciger mikrobiyotasi enflamasyonun devam etmesinde etkili olabilir, karbondioksit
retansiyonu gelisir. Alveoler ventilasyon anormallikleri ve azalmig pulmoner
vaskiiler yatak nedeni ile ventilasyon/perfiizyon orani (V/Q) daha da bozulur.

Mukus hipersekresyonu: Kronik prodiiktif Oksiiriige neden olan mukus
hipersekresyonu kronik bronsitin bir 6zelligidir ve her zaman hava akimi siirlamasi
ile iligkili degildir. Mukus hipersekresyonu hem sigara dumani hem de diger zararl
ajanlar tarafindan kronik hava yolu hasar1 nedeniyle artan sayida goblet hiicresi ve
genislemis submukozal bezlerden kaynaklanir. Bazi mediyatorler ve proteazlar
mukus hipersekresyonunu uyarir ve bunlarin ¢ogu, epidermal biiylime faktori
reseptoriiniin aktivasyonu yoluyla etkilerini gosterir (45,46,47,48)

KOAH'ta ilerleyen hava akimi smirlamasi 2 ana patolojik siiregten
kaynaklanir; kiiclik hava yollarinin yeniden sekillenmesi ve daralmasi (kiigiik hava
yollarinda fibrozis) ve akciger parankim dokusunda harabiyet (amfizem) geligimidir.
Bu patolojik degisikliklere akciger cevresindeki inflamatuar siire¢ neden olur ve
hastalik ilerler (10,49,50) .

Amfizem sekonder pulmoner lobiiliin etkilenen boliimiine gore sentrilobiiler,
panlobiiler veya paraseptal olarak siniflandirilir.

a-Santrasiner (santrlobuler) amfizem: Bu amfizem tipinde asinuslarin
santral ve proksimal kisimlart tutulur, distal alveoller saglamdir. Bu nedenle ayni
lobiilde hem amfizematéz hem de normal hava bosluklar1 goriliir. Lezyonlar
akcigerin list loblarinda daha sik ve siddetlidir.

b-Panasiner (panlobuler) amfizem: Bu tipte, ‘pan’ ekinden de anlasildig1
lizere asinuslardaki genisleme, respiratuar bronsiol diizeyinden alveollere kadar
uzanir.

c-Distal asiner (paraseptal) amfizem: Bu tipte asinusun yalnizca distal
kismi etkilenmistir. Genglerde goriilen spontan pndmotoraks olgularinin ¢ogunun
altta yatan nedeni olan amfizem tipidir

d-Fibrozisin eslik ettigi havayolu genislemesi (irregiiler amfizem):
Asinuslardaki tutulumu diizensiz oldugundan “irregiiler” amfizem olarak adlandirilir.
Hemen daima skar dokusu ile iliskili oldugundan otopsilerin biiyiik ¢ogunlugunda

dikkatli bir inceleme ile saptanabilen en sik amfizem tipidir. (51,52,53,54).
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Tablo 1. KOAH’taki Patolojik Degisiklikler (55,56)

iItihabi hiicreler

Yapisal Degisiklikler

Biyuk havayollarn | Makrofaj CD8 T lenfosit | Goblet hiicre hiperplazisi
(trakea, brons ve ¢ap1 >2 | Az sayida  Polimorf | Mukus glandlarinda artis
mm havayollari) niiveli 16kosit (PMNL) Skuamoz metaplazi
Eosinofil
Kuigiik havayollar Makrojaj Brons duvarlarinda
( capi<2mm havayolari) | T lenfosit CD8>CD4 kalinlagsma
B lenfosit Peribonsioller fibrozis
Fibroblast Intraluminal inflamatuar
Az sayida PMNL eksuda
Eosinofil Hava yollarinda daralma
(Obliteratif Bronsiolit)
Akciger parankimi Makrofaj Alveol  duvar  hasar
CD8 T lenfosit Alveol epitelinde
apopitoz Sentrilobiiler
amfizem Panasiner
amfizem
Vaskiiler yapi Makrofaj Intimal kalinlagsma
Lenfosit Endotel disfonksiyonu

Diiz kas hiperplazisi
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2.4.2. Patogenez

KOAH patogenezi, yasam boyunca meydana gelen ve akciger gelisimini,
onarimini ve yaslanmayi, dolayisiyla akciger fonksiyonunun hayati yoriingesini
belirleyen bir dizi dinamik, kiimiilatif, cevre-konake1 etkilesimini igerir (57).

KOAH’m temel o6zelligi, tam olarak reversible olmayan hava akimi
kisitlanmasidir. Akcigerlerde yine inflamatuar siiregler sebebiyle gelisen parankim
harabiyeti de alveollerin kiiciik hava yollarina tutunma noktalarinda kayiplara ve
akcigerlerin elastik geri ¢ekilme 0Ozelliginin azalmasina, FEV1 ’in ilerleyici
azalmasina, akcigerlerin ekspirasyonda yeterince bosalamamasina ve sonugta hem
dinamik hem de statik hiperinflasyona neden olur. Kronik obstriiktif akciger hastalig
patogenezinde rol oynayan temel patolojinin bu anormal inflamatuar yanitin oldugu
kabul edilmektedir (2,10,49,58).

Sigara igmeden KOAH gelisen bazi hastalardaki inflamatuar yanitin
mekanizmalar1 heniiz bilinmemektedir.

AC deki Oksidatif stres ve Proteinaz artis1 inflamasyonu arttirabilmekte (9).

KOAH patogenezinde rol oynadigi diisiiniilen mekanizmalar;

1-Kronik inflamasyon: KOAH’in karakteristik 0zelligi, sigara

dumani inhalasyonuna cevap olarak, sigara icen ama akciger hastalig
bulunmayan kisilerle karsilastirildiginda, akcigerde abartili bir kronik
inflamasyonun gelismesidir. Konakg¢iya ait genetik duyarlilik, epigenetik
degisiklikler ve oksidatif stres gibi faktorler inflamasyonun siddetlenmesine
katkida bulunurlar (59).

2-Proteaz-antiproteaz dengesizligi: KOAH hastalarinin

akcigerlerinde bag dokusu bilesenlerini pargalayan proteazlar ile bu etkiyi
dengeleyen antiproteazlar arasinda bir dengesizlik olduguna dair ikna edici
kanitlar vardir (9). Proteazlarla antiproteazlar arasindaki dengesizlikten
amfizem gelisir ve bu dengesizlik durumu akciger parankiminde harabiyetle
sonuclanir (10,60). Ozellikle nétrofillerden salman Nétrofil Elastaz ve
Alveoler Makrofajlardan salinan MMP-12 biiyiik 6l¢iide sigara ile iliskilidir
(10).
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3-Oksidan-antioksidan dengesizligi: KOAH 'taki onemli

mekanizmalardan biridir. Oksidatif stres biomarkerlar1 (H202 ,8-isoprostane)
balgam ve sistemik dolagimda artar. Akciger yapisal hiicrelerinin (6zellikle
alveoler epitelyum ve endotel hiicreleri) Oliimiinii (apoptozis) uyarir.
Akcigerde yapisal hiicrelerin 6liimii ve yenilenmesi arasindaki dengenin

bozulmasi, alveoler septumun yikimina katkida bulunur ve amfizeme yol agar

(9,10).

4.Enflamatuvar hiicreler: KOAH’ta enflamasyon; periferik hava

yollarinda makrofaj artigi, akciger parankimi ve pulmoner damarlarda ise
artmis notrofil aktivitesi, Tcl, Thl, Th17 ve ILC3 lenfositlerde artis ile
karakterizedir. Tim bu  enflamatuvar hiicreler, epitelyal hiicreler ve diger
yapisal hiicrelerle birlikte birden fazla enflamatuvar mediyatoriin salinimina

neden olabilir (61).

5-Otoimmiinite: Ilerlemis KOAH’li hastalarda B-hiicre lenfoid

follikiillerinin varligi ve bir grup KOAH’li hastanin serumunda farkli
otoantikorlarin saptanmasi, KOAH’in otoimmiin bir hastalik olarak
degerlendirilmesine neden olmustur. Bazi ¢aligmalarda KOAH’l1 hastalarda
amfizem siddeti ile korelasyon gosteren antielastin antikorlar ve Thl yanitin

varligi gosterilmistir (10).

2.4.3. Patofizyoloji

Hastaligin patofizyolojisinde; asir1 artmis olan mukus sekresyonu, hava

akimmin kisitlanmas1 ve hava hapsindeki artig, gaz degisimi anormallikleri

(ventilasyon / perfiizyon (V/Q) dengesizlikleri), ileri evre vakalarda goriilen

pulmoner hipertansiyon, ek sistemik komorbid durumlar ve alevlienmeler yer
almaktadir (9,10,62,63)

Hava akim kisitlanmasi ve hava hapsi: Kiiclik hava yollarindaki

enflamasyon, fibrozis ve liiminal eksiidanin miktar1 hem FEV1 ’de ve FEVI1

/FVC’deki azalma hem de KOAH’1n karakteristik 6zelligi olan FEV1 ’de hizli diisiis
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ile iliskilidir (94). Bu periferik hava akim kisitlamasi ekspirasyon sirasinda gazi
asamali olarak hapsederek hiperinflasyona neden olur. Statik hiperinflasyon
inspirasyon kapasitesini azaltir ve bu da dispne artis1 ve egzersiz kapasitesinin
sinirlanmasi ile sonuglanir.

Gaz degisim anormallikleri: KOAH’ 1 ilerlemesi ventilasyonda azalmaya,

oksijen ve karbondioksit transferinde bozulmaya neden olur. Ventilasyonun azalmasi
ventilatuvar akistaki bozulma ve Olii bosluk ventilasyonundan kaynaklanabilir.
Alveoler ventilasyon anormallikleri ve azalmis pulmoner vaskiiler yatak nedeni ile
ventilasyon/perfiizyon orani (V/Q) daha da bozulur.

Mukus hipersekresyonu: Kronik prodiiktif Oksiirige neden olan mukus

hipersekresyonu kronik bronsitin bir 6zelligidir ve her zaman hava akimi sinirlamasi
ile iliskili degildir. Mukus hipersekresyonu hem sigara dumani hem de diger zararl
ajanlar tarafindan kronik hava yolu hasar1 nedeniyle artan sayida goblet hiicresi ve
genislemis submukozal bezlerden kaynaklanir.

Pulmoner hipertansiyon: KOAH’1n ileri evrelerinde gelisir ve esas olarak

kiigiik pulmoner arterlerin hipoksik vazokonstriiksiyonundan kaynaklanir. Hafif
KOAH’ta ve hatta amfizeme yatkin sigara igicilerde hastalik ilerlemesi ile kotiilesen
pulmoner mikrovaskiiler kan akim1 anormallikleri vardir.

Alevlenmeler: Alevlenmeler sirasinda enflamasyonda, hiperinflasyonda ve
hava hapsindeki artis nedeniyle dispnede artig goriiliir. Ayrica hipoksemiye neden

olabilecek V/Q dengesizligi de goriilebilir (64,65,66,67,68,69,70,71,72,73,74).

2.5. KOAH’ta Semptomlarin Degerlendirilmesi

Oksiiriik, balgam c¢ikarma, nefes darligi ve himiltili solunum KOAH’h
hastalarin belli bagh sikayetlerindendir (1). KOAH hastalarinin ¢ogu semptomlarin
ortaya ¢cikmasindan once en az 20 paket/yil sigara kullanan kisilerdir. Cogunlukla
hekime ilk kez 50 yas civarinda basvururlar (34). Hastaligin 50 yasindan 6nce ortaya
cikmasi ve ailevi olmast AAT eksikligini diisiindirmelidir (75). Semptomlarin
goriilme siklig1 ve ciddiyeti, ayrica sabah erken saatlerinde ve gece semptomlarinin
hastanin hem saglik durumu iizerinde zararli bir etkiye hem de yasam kalitesi giiniin

farkli saatlerinde degisken bir etkiye sahiptir (76,77,78)
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Tablo 2. KOAH Tanisini Diislindiiren Temel Gostergeler (79)

KOAH Tamsini Diisiindiiren Temel Gostergeler

Progresif
DISPNE Eforla kotiilesen
Persistan
KRONIK OKSURUK Intermitan ve kuru olabilir
Rekiirren wheezing
KRONIK BALGAM Kronik balgamin herhangi bir paterni KOAH’1

gosterebilir

REKURREN ALT SOLUNUM
YOLU ENF

RISK FAKTORU GECMISI

Genetik

anomaliler vs.)

faktorler (gelisimsel/kalitsal

Tutiin Grinleri kullanma

Evde pisirme ve isitma yakitlarindan ¢ikan

duman

Mesleki duman, buhar, gaz ve diger kimyasal

maruziyeti

OYKUSU
COCUKLUK

KOAH AILE
ve/veya

FAKTORLERI

Diisiik dogum agirlig

Cocukluk respiratuar enfeksiyon

>4(0 yasta bu indikatorlerden herhangibiri varsa KOAH diisiin - Spirometri

calis. Spirometri tan1 i¢in gereklidir.

Bu indikatorler tek baglarina tan1 koydurmaz; ama multipl indikatoér varlig

KOAH tani olasiligin arttirir.
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2.5.1. Dispne

KOAH'l bireylerde rastlanan kardinal semptomdur. Hastaligin erken
evrelerinde efor sirasinda goriiliir, hastaligin evresi ilerledikge ilerleyici ve siirekli bir
durum halini alir. Dispnenin derecesi dumanli, tozlu ve sisli havalarda, 1s1 ve nem
degisikliklerinde ciddi boyutlara ulasabilir (80).

Oksiiriik ve balgam ¢ikartma sikayetlerinden farkli olarak nefes darligi
sikayeti klinik tam oturmadan gelismez (81). Ayrica nefes darlig1 baslamis olsa bile
KOAH hastalar1 hastaligin ileri evrelerine kadar sikayet¢i olmazlar (82).

Hastalik iligkili engelliligin en 6nemli nedenidir ve anksiyete de siklikla
hastaliga eslik eder (83). Nefes darliginin basit bir dl¢iisii olarak degistirilmis ingiliz
Tibbi Arastirma Konseyi (mMRC-- Modified British Medical Research Council)
anketi kullanilabilir. mMRC anketi diger saglik durumu o6lgiitleriyle iyi baglanti

kurar ve mortalite riskini tahmin eder (9).

Tablo 3. Nefes Darliginin Siddetini Degerlendiren mMRC Nefes Darligi  Skalasi

DERECE TANIM
0 Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor.
1 Sadece diiz yolda hizli yiriidiigimde ya da hafif yokus

c¢ikarken nefesim daraliyor.

2 Nefes darligim nedeniyle diiz yolda kendi yasitlarima gore
daha yavas yliriimek ya da ara ara durup dinlenmek zorunda

kaliyorum.

3 Diiz yolda 100 metre ya da birka¢ dakika yiiriidiikten sonra

nefesim daraliyor ve duruyorum.

4 Nefes darligim yiiziinden evden ¢ikamiyorum veya giyinip

soyunurken nefes darligim oluyor.

Glinlimiizde KOAH'm nefes darliginin 6tesinde hastalar1 etkiledigi kabul
edilmektedir. Bu nedenle sadece dispne Olgiitii yerine kapsamli bir semptom
degerlendirmesi yapilmasi onerilir. Kisa ve kullanislt anketler gelistirilmistir, COPD

Assessment Test (CAT™) ve The COPD Control Questionnaire (The CCQO) gibi.
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COPD Assessment Test (CAT™); 8 basliktan olusmakta, her soru igin 0-5
puan arasinda degerlendirme yapilan ve esik deger 10 puan olarak kabul edilen bir
ankettir. CAT skorlar1 alevlenme, depresyon, saglik durumunda akut bozulma ve
mortalite riskini gosterebilir (9). CAT, KOAH hastalarinda sagligin temel
ozelliklerini dogru bir sekilde 6lgmek icin gilivenilir, kisa ve basit bir test olarak
gelistirilmistir.  CAT'de 10 puan, ortalama KOAH hastasinin uzun etkili

bronkodilator tedavisinden yararlanabilecegi seviyeyi gosterir (78,84)

Tablo 4. CAT Skorlamasi (9).

Degerlendirilen Parametreler Derecelendirme | Degerlendirilen Parametreler

Hig oksiirmiiyorum 012345 Stirekli okstirtiyorum

Akcigerlerimde hi¢ balgam |012345 Akcigerlerim tamamen balgam

yok dolu

Gogsiimde hic |012345 Gogsiimde ¢ok daralma var

tikanma/daralmahissetmiyorum

Yokus veya 1 kat merdiven [012345 Yokus veya 1 kat merdiven

ciktigimda nefesim daralmiyor ciktigimda  nefesim cok
daraliyor

Evdeki  hareketlerimde hi¢ |012345 Evdeki hareketlerimde ¢ok

zorlanmiyorum zorlantyorum

Akcigerlerimin durumuna |012345 Akcigerlerimin  durumundan

ragmen evimden ¢ikmaya hig dolay1 evimden  c¢ikmaya

cekinmiyorum cekiniyorum

Rahat uyuyorum 012345 Rahat uyuyamiyorum

Kendimi ¢ok giiclii enerjik | 012345 Kendimi gliclii enerjik

hissediyorum hissetmiyorum
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2.6. KOAH’ta Degerlendirme

2.6.1. Spirometrik Degerlendirme

Spirometri, en yaygin kullanilan solunum fonksiyon testi (SFT)’dir. Nefes
alip verme sirasinda olusan akim ya da voliim degisikliklerinin zamanin tiirevi olarak
Ol¢iilmesi esasina dayanan fizyolojik bir testtir (85). ATS/ERS (American Thoracic
Society / European Respiratory Society) kilavuzlart tarafindan spirometre
Ol¢timlerinin uygulama ve yorumlama standartlar1 belirlenmistir (86,87). Zorlu
ekspirasyon manevrasi ile en sik Olgiilen spirometrik parametreler; vital kapasite
(VC), zorlu vital kapasite (FVC), zorlu ekspirasyon volimii (FEV), zorlu
ekspirasyon akim hizi (FEF), tepe akim hizi (PEF)’dir (85). Spirometri kisa etkili
bronkodilator (400ug salbutamol ya da 160ug ipratropium) sonrasinda FVC'yi (max.
Inspirasyon noktas1 sonrast yapilan zorlu ekspirasyon), FEV1i'i(FVC'nin 1.
saniyesinde ekspire edilen hava hacmi) ve bu iki 6l¢imiin oranin1 (FEV1/FVC)
hesaplamalidir (9,88,89,90).

Akim
(L/saniye) PEF FEF25

TLC
RV

Volum (L)

IRV ERV

FVC

Sekil 2. Akim-Voliim Halkasi (91).
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Spirometri  egitimi  almig saglik calisanlar1  tarafindan  kolayca
uygulanabilecek, KOAH ve diger hastaliklar tanisinda hava akim kisithiliklarin
gosterebilen, ucuz, invaziv olmayan,ve giivenilebilir bir tani teknigidir (10).
Spirometri kolay, tekrarlanabilir bir tetkik olmasi sebebiyle hastaligin tanisinda
kullanilmakla beraber takiplerinde de kullanilir. Spirometrik degerlendirme boy, yas,
cins ve irka gore belirlenen referans degerlerine gore degerlendirilir (92,93).

Spirometri KOAH’ta tekrar edilebilir ve objektif tan1 koyduran bir 6l¢giimdiir.
Duyarliligi yiiksek olmasina karsin tek basina zirve akim hizi Olglimii, zayif
Ozgiilliigii nedeniyle tek tanisal yontem olarak kullanilamaz.

Hava yolu obstriiksiyonunun tani kriteri postbronkodilator FEV1 /FVC
<%70 olmasidir. “Sabit oran” kriteri basittir ve referans degerlerden bagimsizdir. Ote
yandan bu deger yasli popiilasyonda asir1 bir sekilde KOAH tanisinin konulmasina,
45 yag alt1 gen¢ popiilasyonda ise yetersiz tantya neden olabilir. Bu durumda %15
kadar olguda hatali tani ihtimali vardir. Bu nedenle alternatif olarak normalin alt
smnirt (LLN) degerlerinin kullanilmas1 “European Respiratory Society (ERS)”
tarafindan Onerilmektedir. LLN degerleri, normal dagilima dayali olarak, saglikli
popiilasyonda oOlgiilen degerlerin alt %35’ini anormal olarak siniflandirmaktadir.
Spirometre eger FEV1 /FVC i¢in LLN degerlerinin kullanilmasina uygun ise hava
yolu obstriiksiyonunun yanlis tanimlanmasini azaltabilir. Tan1 kriteri olarak sabit
oran kullanilmasi, yanlis tam1 ve fazladan tedavi riski acisindan kisitlayici
oldugundan, klinik olarak KOAH tanisinda semptomlar ve diger risk faktorleri
degerlendirmeye alinmalidir. Yogun calisan bir klinisyen i¢in taninin basit olmasi ve
tutarliliglt 6nem tagimaktadir. Bu nedenlerden 6tiirti “Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease (GOLD)”, LLN vyerine sabit oranin kullanilmasin
onermektedir (79,85,94,95,96,97).

Akim-voliim halkasinin seklinin analizi ile patoloji hakkinda ayrintili bilgi

elde edilebilir.
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AMFIZEM

S
] \
i \
Fiks DEGISKEN DEGISKEN
OBSTRUKSIiYON EKSTRATORASIK INTRATORASIK
OBSTRUKSIYON OBSTRUKSIYON

Sekil 3. Cesitli Hava Yolu Patolojilerinde Akim — Voliim Halkasinda Go6zlenebilen
Degisikliklerden Bir Kismi (85).

Obstriiktif hastaliklarda akim-voliim halkasmin ekspiratuar kolunda
konkavlagsma ortaya cikar. Kiigiik hava yollarinda erken donemde obstriiksiyona
sekonder spirogramin son boliimiinde ekspiratuar akimda bir yavaglama olur. Akim-

voliim halkasinda konkavlagma gozlenir (Sekil4) (85,98).
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A B

Akim (L/sn) p  Akim (L/sn)

o"v.olum(L) Volum (L)

>
. > »

Sekil 4. Akim-Voliim Halkasi: (A) Havayolu Obstriiksiyonu (B) Normal

2.6.1.1. Spirometri Endikasyonlari

1. Bir akciger hastaliginin varligini ya da olmadigini gostermek

2. Bilinen bir hastaligin solunum fonksiyonlarina yansimasini saptamak
3. Cevresel ve mesleksel maruziyetin saptanmasi

4. Tedavinin etkinliginin saptanmasi

5. Preoperatif degerlendirme

6. Maluliyet-yetersizlik durumlarinin saptanmasi. (99)

2.6.1.2. Spirometri Kontrendikasyonlari

Spirometrinin  kesin  kontrendikasyon ve rolatif kontrendikasyonlar
bulunmaktadir. Kesin konterendikasyon durum son 1 ay igerisinde miyokard
enfarktiisii gecirmek iken, rolatif kontrendikasyonlar icerisinde ise nedeni bilinmeyen
hemoptizi, pndmotoraks, yakin zamanda goéz ameliyati ge¢irmis olmak, torasik —

serebral — abdominal anevrizma olmasi yer alir (100).

21



2.6.2. Birlesik KOAH Degerlendirilmesi

KOAH'm bireysel bir hasta iizerindeki etkisinin anlasilmasi, semptomatik
degerlendirmeyi hastanin spirometrik simiflandirmasi ve / veya alevlenme riski ile
birlestirir. 2011 GOLD giincellemesinin "ABCD" degerlendirme sistemi, GOLD'un
daha onceki siiriimlerinin basit spirometrik derecelendirme sistemine gore biiyiik bir
adimdi. Ciinkii hasta tarafindan bildirilen sonuglari igeriyor ve KOAH yo6netiminde
alevlenmeyi 6nlemenin énemini vurguluyordu (79).

KOAH'!n etkin yoOnetimi semptomlar1 hafifletmeyi, saglik durumunu ve
sagkalimi iyilestirmeyi, egzersiz toleransini iyilestirmeyi, alevlenmeleri ve
komplikasyonlart 6nlemeyi hedefleyen genel bir yaklasimi igerir (101,102). GOLD
2017 raporunda GOLD 2011°deki rapora gore birlesik degerlendirme sistemi
yaklagimi yeniden diizenlenmistir. Birlesik degerlendirme sistemi bireysel tedavi
yaklagimini kolaylagtirma bakimindan yardimci olmaktadir (103,104). Farmakolojik
tedavi seciminde GOLD 2017 raporunda FEV1 degeri ¢ikarilmistir (105). GOLD
2019 giincellemesinde 2017’ye gore birlesik degerlendirme sistemi ayni sekilde
devam etmistir (106).

Birlesik degerlendirmede modifiye medical research council (mMRC) ve
KOAH degerlendirme anketi (CAT) ile degerlendirme yapilmasi dnerilmektedir (10).
KOAH degerlendirme testi (CAT), klinisyenlere ve hastalara, KOAH'n semptom ve
etkilerini degerlendirmek ve Ol¢mek, hastalar ile doktorlar1 arasinda bu sonuglarla
ilgili daha saglikli iletisim saglayabilmek amact ile gelistirilmis, kisa ve
tamamlanmasi kolay bir saglik durumu aracidir (107). Birlesik degerlendirme sonucu
hastalar 4 gruba ayrigmistir. Degerlendirme semasinda, hastalar hava akisi
sinirlamasinin ciddiyetini belirlemek i¢in spirometriye tabi tutulmalidir (GOLD 1-4).
Ayrica mMRC kullanilarak nefes darliginin ve CAT ™ kullanilarak semptomlarin
degerlendirilmesinden ge¢cmeleri gerekir. Boylece hastalar daha az semptoma sahip
olanlar (A ve C gruplar1) ve daha ¢ok semptoma sahip olanlar (B ve D gruplar)
olarak smiflandirilir Son olarak, orta ve siddetli alevlenme Oykiisii (6nceki hastaneye
yatiglar dahil) kaydedilmelidir. Diisiik alevlenme riskine sahip olanlar (A ve B
gruplar1) ve yiliksek alevlenme riskine sahip olanlar (C ve D gruplari) olarak

simiflandirilir (79,108). Hastalar su sekilde siniflandirilmistir;
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Grup A; dusiik riskte, daha az semptom icermektedir. GOLD 1 veya 2 (Hafif
veya orta siddetli) ve/veya yilda 1veya daha az alevlenme nedeniyle hastaneye yatis
Oykiisii olmadan ve MMRC degerlendirmesi 2’nin altinda veya CAT skoru 10’un
altinda seyreden hastalar1 kapsamaktadir.

Grup B; diisiik riskte, semptom sayisi fazla olan hasta grubudur. GOLD 1
veya 2 (Hafif veya orta siddetli) ve/veya yilda 1 veya daha az alevlenme ve
alevlenme nedeniyle hastaneye yatis dykiisii yok ve MMRC degerlendirmesi 2’nin
tizerinde veya CAT skoru 10’un {izerinde seyreden hastalar1 kapsamaktadir.

Grup C; yiiksek riskte, az semptom iceren hasta grubudur. GOLD 3 veya 4
(Agir veya cok agir) ve/veya yilda 2 veya daha fazla alevlenme ya da 1 kez
alevlenme nedeniyle hastaneye yatisi olan ve MMRC skoru 2’nin altinda ve CAT
skorunun 10°un altinda seyreden hastalar1 kapsamaktadir.

Grup D; yiiksek riskte, ¢ok semptom igeren hasta grubudur. GOLD 3 veya 4
(Agir veya cok agir) ve/veya yilda 2 veya daha fazla alevlenme ya da 1 kez
alevlenme nedeniyle hastaneye yatis dykiisii olmasi ve MMRC skoru 2 ve {izerinde
ve CAT skorunun 10 ve iizerinde seyreden hasta grubudur (108,109,110).

Spirometri ile tant Hava yolu Semptomlar ya da
’ konulmasi welly-  obstrilksiyonunun wmllp-  alevienme riskinin
degerlendirilmesi dederlendirilmesi

=2veyaz1

FEV, (predicted) hastaneye C D
Postbronkodilatér GOLD1 | 280 yatis
gerektiren
FEV,[FVC<0.7 GOLD2 | 50-79
GOLD 3 | 3049 Ha:;:m:ye
u
GOLD4 | <30 gerektirmeyen A B
0veya1
alevlenme

Sekil 5. GOLD KOAH Degerlendirmesi (79)
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Alfa-1 Antitripsin Eksikligi (AAT): bilateral bazallerde panlobiiler amfizemi
olan 45 yas alt1 olgularda arastirilmalidir. Ayrica ileri yas ve sentrilobiiler amfizemi
olan tipik olgularda gec¢ tani konulabilir. Diisliik konsantrasyon (normalin <%20)

olmas1 homozigot eksikligi diistindiiriir (111,112,113)

2.7. KOAH Tanmisinda Kullanilan Yontemler

KOAH'm dogru teshis edilmesi olduk¢a dnemlidir; ¢iinkii yanlis pozitif tani
konulmasi durumunda KOAH'lh olmayan kisilerin gereksiz ve hatta zararh tedavisine
yol agabilir ve yanlis negatif tan1 durumunda ise gercekte KOAH'lH kisilerde
tedavinin 6nlendigi anlamina gelebilir (114).

Nefes darligi, kronik oksiirtik, balgami ve/veya risk faktorlerine maruziyeti
olan her hastada KOAH diistintilmelidir. Bu klinik durumda tant koymak igin
spirometri gereklidir (9). Spirometri, KOAH'!n ciddiyetini teshis etmek ve
degerlendirmek i¢in referans standarttir (115). Riskli bireyde bronkodilatatér sonrasi
FEV1 (Zorlu ekspirasyonun 1. saniyesinde atilan hava hacmi) / FVC (Derin bir
inspirasyondan sonra zorlu ve hizli bir ekspirasyonla disar1 atilan hava hacmi) <%70
ise hasta KOAH olarak degerlendirilmelidir (9,116,117). FEV1 <%50 (beklenenin),
FEV1 <1 litre ise solunumsal yetmezlik ya da klinik bulgular sag kalp yetmezligi

diistindiiriiyor ise arteriyel kan gazi degerlendirilmelidir (9).

2.7.1. Spirometri

KOAH tanisindan anamnez Ve fizik muayeneden elde edilen bulgulara
dayanarak sliphelenilebilse de hava akimi kisitlamas1 var m1 yok mu ve var
ise siddetini tespit etmek i¢in  tan1 spirometri ile dogrulanmalidir. KOAH tanisinda
postbronkodilatér FEV1/ FVC oraninin <%70 oldugunun gdsterilmesi esastir (9).

Hastalig1 daha kolay teshis ve tedavi edebilmek amaciyla, hastalarin hava
yolu obstriiksiyonu derecesi ve glinliikk semptomlara gore Global Initiative for
Chronic Obsructive ve Lung Disease (GOLD) tarafindan spirometrik siniflama

gelistirilmistir. Bu siniflamaya gore hastalik 4 evreden olugmaktadir (9).
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Tablo 5. GOLD Rehberine Gore Siniflama

FEV1 /FVC Orani <0.70 olan hastalarda

GOLD 1 Hafif FEV1 > %80 (Beklenilenin)
GOLD 2 Orta %50 < FEV1 <%80 (Beklenilenin)
GOLD 3 Agir %30 <FEV1 <%50 (Beklenilenin)
GOLD 4 Cok Agir FEV1 <%30 (Beklenilenin)

Unutulmamali ki FEV1 ile semptom ve hastanin saglik durumu arasinda zayif

korelasyon vardir (saglik durumu skorlar1 yas ve FEV1'den bagimsiz olarak

mortaliteyi  0ngormekte).

mutlaka semptom degerlendirilmesi

Dolayisiyla

yapilmalidir (9). Onerilen spirometri degerlendirme algoritmas1 Sekil6 da yer

almaktadir (85).

Kabul edilebilir spirogram

~——

v Kot efor, UHYO,
Akim volam halkasi normal mi? » Hayir » NMH, trakeobronkomalazi

Evet yoniinden

e "
degerlendir

FEV /FVC orani distik mi?
Evet Hayir
\J
C siyon/ ,
dbstriiksiyon/mikst FVC diisiik mi?
\J
FVC dasik ma?
\J v
v Evet Hayir
Evet Havyir
\J \J
v v Restriksiyon/obstriksivon Astim semptomu, Gykiist
Obstriksiyon/mikst var mi?
Obstritksiyon B Hayir
L TLC, DLCO, MIP/MEP ile v e
TLC ile degerlendir e = i Nofitia)
degerlendir : - \
Bronkoprovokasyon testi
v ile degerlendir
Reverzibilite

ile geri dondstumli ma?

Evet

)

Astim

Hayir

KOAH/AKOS/Astim

Sekil 6. Spirometri Degerlendirmesi I¢in Onerilen Tan1 Algoritmasi
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2.7.2. Bronkodilator Yanit (Reverzibilite)

Astim ve KOAH ayiric1 tanisinda, reversibilite derecesini saptamada,
kortikosteroid tedaviden hastalarin yarar goriip gérmeyeceklerini tahmin etmede ve

prognoz tayinininde kullanilir (118).

2.7.3. Radyolojik Yontemler

Torasik goriintiileme klinikte KOAH ydnetiminde tamamlayict bir rol oynar.
KOAH tani/ayirici tanisinda, toraks bilgisayarli tomografisi (BT), manyetik rezonans
goriintiileme (MR), optik koherens tomografi (OCT) gibi goriintilleme yontemleri
pulmoner yapi ve fonksiyonlarin degerlendirilmesinde kullanilabilir (119).

Akciger grafisi amfizemi gosterebilmesine karsin KOAH tanisi igin
kullanilan bir goriintiilleme yontemi degildir. Ancak alternatif tanilar1 diglamak ve
eslik eden fibrozis, bronsektazi, plevral hastaliklar, kalp hastaliklar1 ve kifoskolyoz

gibi komorbid durumlarin saptanmasi agisindan gereklidir (1).

Brongektazi ve akciger kanseri risk degerlendirmesi kriterlerini karsilayan
KOAH hastalarinin tespiti disinda Toraks BT rutin olarak dnerilmemektedir. Ayrica
akciger hacim kiigliltme gibi cerrahi islem yapilacak ise cerrahi uygunlugunu

belirlemede amfizemin dagilimi oldukg¢a 6nemli oldugu i¢in BT taramasi gerekebilir

(9).

2.7.4. Akciger Sintigrafisi

Ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi, KOAH heterojenligini gdsterebilme
ozelligine sahip fonksiyonel bir goriintileme yontemidir. Ventilasyon-perfiizyon
sintigrafisi, herhangi bir spesifik degisiklik spirometri veya yliksek ¢oziintirliiklii BT
ile tespit edilmeden once KOAH" tespit edebilme olanagi sagladigina dair veri

olmasina ragmen halen yeterli calismaya ihtiya¢ vardir (120).
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2.7.5. Oksimetre ve Arteriyel Kan Gazlan (AKG)

Hastanin arteriyel oksijen satlirasyonunun degerlendirilmesi ve oksijen
ihtiyacinin belirlenmesi amaciyla kullanilir. Solunum yetmezligi veya sag kalp
yetmezligi olanlarda oksimetre ile 6l¢iim yapilmalidir. Periferik arteriyel oksijen

satlirasyonu (SpO2) <%92 ise arter kan gazi bakilmasi 6nerilir (121,122).

Tablo 6. Normal Arteriyel Kan Gazi Degerleri

pH 7,35-7,45

PaCO2 35— 45 mmHg

Pa0O2 80 — 100 mmHg

Sa02 %95 — 97

Std HCO3- 22 — 26 mEg/L (plazma)

2.8. KOAH’ta Ayirict Tam

Astim basta olmak iizere diger obstriiktif akciger hastaliklar1 ve benzer klinik

belirtilere sahip akciger ve kardiyak hastaliklar ile KOAH karistirilabilmektedir (7).
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Tablo 7. KOAH’m Ayirict Tanisi (34).

Tam Hastalig diisiindiiren Ozellikler
KOAH Baslangic orta yaslarda.

Yavas tempoda ilerleyici semptomlar.

Tiitlin igme ya da diger dumanlara maruz kalma 6ykiisii
Astim Erken yaslarda (genellikle cocukluk caginda) baslangig.

Giinden giine ¢ok degisen semptomlar.
Semptomlarin gece/sabahin erken saatlerinde agirlagmasi.
Hastada alerji, rinit ve/veya egzama da bulunmasi.

Ailede astim Oykiisti.

Konjestif Kalp

Yetmezligi

Gogiis grafisinde kalpte dilatasyon, pulmoner 6dem.
Akciger fonksiyon testlerinde hava akimi kisitlamasi degil, hacim

kisitlanmasi var.

Bronsiektazi

Bol miktarda piirtilan balgam.
Cogu zaman bakteriyel enfeksiyonla baglantili.
Gogiis grafisinde/BT’de bronsiyal dilatasyon, brons duvarinda

kalinlasma.

Tiuberkiiloz

Her yasta gortlebilir.
Gogiis grafisinde akcigerde infiltrasyon.
Mikrobiyolojik dogrulama.

Yiiksek yerel tliberkiiloz prevalansi.

Obliteratif
Bronsiyolit

Baslangi¢ daha geng yaslarda, sigara igmeyen kisilerde.
Romatoid artrit ya da akut dumana maruz kalma oykiisii olabilir.
Akciger ya da kemik iligi naklinden sonra gortilebilir.

Ekspirasyon sirasinda BT de hipodens alanlar.

Diffiiz

Panbronsiyolit

Agirlikli olarak Asya kokenli hastalarda goriiliir.

Hastalarin cogu erkektir ve sigara igmemektedir.

Hemen hepsinde kronik siniizit vardir.

Gogiis grafisi ve Yiiksek Coziniirlikli BT de diffiiz kiigiik

sentrilobiiler nodiiler opasiteler ve asir1 havalanma goriiliir.
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2.9. KOAH’ta Tedavi yonetimi

2.9.1. KOAH’ta Onleme ve idame Tedavisi
KOAH tedavisinin temel hedefleri;

X Hastaneye yatis sayisini azaltmak,

<> Alevlenme say1 ve sikligini azaltmak,

<> Alevlenme gelisimini 6nlemek,

X Nefes darligini azaltmak,

X Yasam kalitesini daha iyi seviyeye tagimak,
<> Hastaligin ilerleyisini yavaslatmak,

o> Mortaliyi olabildigince azaltmaktir (123).
Giintimiizde KOAH, 6nlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalik olarak kabul
edilmektedir (116,124).
KOAH tedavisinde temel yaklasim dort ana baslikta toplanmaktadir (123):
1.Hasta egitimi
2.Risk faktorlerinin azaltilmast
3.Stabil KOAH tedavisi

4.Alevlenmelerin tedavisi

2.9.1.1. Hasta Egitimi

Tanm1  konulduktan sonra hastalik konusunda hasta ve yakinlarn
bilgilendirilmeli ve egitim verilmeli; 6nemli olan bir nokta da tedaviye aktif olarak
katilmas1 saglanmali ve olabildigince aktif bir yasam siirmesi saglanmali (125).
Hastaligin nedenleri ve sonuglarit konusunda aydinlanmasi saglanmalidir (126).

KOAH’l hastalarda fiziksel aktivitenin azalmasi, hastalarin yasam kalitesini
diisiirebilir, hastaneye yatis oranlarint ve O6lim oranlarini artirabilir. Dolayisiyla
hastalarin komorbid durumlar1 goz oniine alinarak fiziksel aktivitelerini artirmaya
yonelik egitimler verilmeli (127,128).

[laglarin ve inhalasyon cihazlarmm kullanimi, dispneyi azaltan ydntemler gibi

konular1 igeren egitim programlart hazirlanmalidir (1).
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2.9.1.2. Risk Faktorlerinin Azaltilmasi
Sigara dumanina, mesleki tozlara, kimyasallara, i¢ ve dig ortam hava kirliligine
toplam maruzizyetin azaltilmasit KOAH 1n ortaya cikisim1 ve ilerleyisini dnlemede
onemlidir (129).

2.9.1.3. Tiitiin Kullaniminin Birakilmasi

KOAH’in dogal seyrini etkileme kapasitesi en yiiksek tedavi, sigaranin

birakilmasidir. Uzun siireli sigara birakma oranlar1 %25’e kadar cikabilir. Kisisel
olarak sigara birakma girisimleri, yasal olarak uygulanan sigara uyarilar1 sigara
birakma oranlarin1 arttrmada ve c¢evresel sigara dumanina bagli zararin

azaltilmasinda etkilidir (79).

2.9.1.4. Hava Kirliliginin Onlenmesi
Hava kirliligi hem sigara hem de diger risk faktorlerinin yol agtigi KOAH’ta
hem hastalik gelisim siirecine etkileri hem de progresyonuna etkileri bakimindan
onemli bir konudur. GOLD raporunda i¢ ve dig ortam hava kirliliginin azaltilmasi,
engellenmesi, biyomas maruziyetinin onlenmesi gibi girisimlerin dnemine kisaca
deginilmekte ve hava kirliligi konusunun ulusal, bolgesel olarak girisimleri

gerektirdigi de belirtilmektedir (79).

2.9.1.5. Mesleki Maruziyet
Mesleksel maruziyetlerin azaltilmasinin KOAH yiikiine etkisini gosteren
calisma olmamakla birlikte is ortamindaki zararli, toz, gaz, partikiill maruziyetinin

onlenmesine yonelik girisimlerin yararli olacagi raporda yer almistir (79).

2.9.1.6. Asilamalar

Influenza Asisi

Olii ya da canl1 inaktive viriis iceren asilar yaslilarda daha etkili olduklari igin
onerilmektedir (79,130).

Pnomokok Asilari

Pnomokok asilari, PCV13 (pnomokokal konjuge asi) ve PPSV23

(pnomokokal polisakkarit ag1) > 65 yas olan tiim hastalara dnerilmektedir. PPSV23
kronik kalp hastalig1 olan daha geng¢ KOAH’11 hastalara da 6nerilmektedir (131,132).
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2.9.2. Stabil KOAH Tedavisi

Farmakolojik ve non-farmakolojik tedavi yaklasimlarindan olusmaktadir.
Farmakolojik tedavi yaklasimlar1 bronkodilatatorler, inhaler kortikosteroidler ve
kombinasyon tedavilerden, non-farmakolojik tedavi yaklasimlari ise; uzun siireli
oksijen tedavisi (USOT), pulmoner rehabilitasyon (PR), evde mekanik ventilasyon
(EMV) ve cerrahi tedaviden olusmaktadir (133).

2.9.2.1. Stabil KOAH’ta Farmakolojik Tedavi

KOAH’ta, farmakolojik tedavinin semptomlari, alevlenmelerin sikligini ve
agirhigm azaltti§i, egzersiz kapasitesini ve saglik durumunu iyilestirdigi
bilinmektedir. KOAH’ta ana tedavi bronkodilatdr tedavidir. Farmakolojik tedavi
sadece semptomatik hastalarda verilmelidir. Hangi bronkodilator ajanin segilecegi;
ilacin bulunabilir olmasina, yan etki profiline ve hasta tercihine gore yapilir.
Semptomu olmadan KOAH oldugu tespit edilmis hastalarda farmakolojik tedavi
verilmez. Bu kisilerde risk faktorlerine yonelik onlemler alinmali ve fiziksel aktivite

tavsiye edilmelidir (10,79)
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KOAH Yonetimi

TANI Baslangic Degerlendirmesi

FEV1-GOLD 1-4

Semptomlar
Risk fakiorleri IE))  Semptomiar (CAT veya mMRG)
i Alevlenme éykasa ABCD

Spirometri (sinirdaysa
tekrar) Sigara
Alfa-1 antitripsin
Komorbiditeler
GOZDEN GEGIiRME ’ DUZENLEME
Farmakoterapi
Semptomlar (CAT ve mMRC) Nonfarmakelojik
Alevienmeler . tedavi .
Sigara durumu BASLANGIC YONETIMI
Diger risk faktorleri
mteknigi ve uyum Sigara biraktirma
Fiziksel aktivite ve egzersiz Asilama
Pulmoner rehabilitasyon AKtif yasam ve egzersiz
Ozysnetim teknikleri Baslangig farmakoterapisi

~dispne. -
-yazil aksiyon plani
Oksijen intiyaci, NIV, LVR,

Ozy6netim editimi
-nisk faktorlen yonetimi

palyatif yaklagimlar -@ﬁlﬁLteknlgl
Asilama disene. 5
Komeorbidite yonetimi -yazih aksiyon plan

| e g e 5T e Komorbidite vonetimi

Sekil 7. KOAH Yonetimi Siireci (79)

GRUP D
GRUP C

LAMA veya

LAMA+LABA® veya
LAMA IKS+LABA™

*Sik semptom varsa

dusunulmel (o, CAT=20)

*~Eozinofil = 300 ise

disandlmeli

GRUP B

GRUP A
Uzun etkili bir

Bir bronkodilator bronkodilatér
(LABA veya LAMA)

T > e o

Sekil 8. GOLD 2021’e Gore Farmakolojik Tedavi (79)
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GOZDEN GEGIRME

«  Semptomlar

Dispne
Alevlenmeler ’

- DEGERLENDIRME
DUZENLEME
. i teknidi
+  Inhaler cihaz veya : Inhaler te mgl_veyt;ﬁli::_,lmlar
molekul dedisimi !.EEI[!;!JLEQ.H!S__
+  Basamak inmelgikma (pulmongy, rehabilitasyon ve
@z yonetim egitimi)

Sekil 9. Tedavi Yonetimi (79)

2.9.2.1.1. Baslangi¢c Farmakolojik Tedavisi

Tiim hastalara gerektiginde kullanilmak {izere kisa etkili bronkodilator tedavi
Onerilir.

GRUP A : GOLD 2021 raporuna gore bu gruptaki hastalara bronkodilator
tedavi baglanmas1 onerilmekte ve baslangi¢ tedavisinde dispne agirligina gore kisa ya
da uzun etkili bronkodilator tedavi baslanabilecegi bidirilmektedir (79).

GRUP B : GOLD 2021 raporuna gore bu gruptaki hastalara herhangi bir
uzun etkili bronkodilator tedavi (LABA ya da LAMA) baslanmas1 6nerilmektedir
(79). Ciddi semptomlar1 olan bir hastada ikili kombinasyon tedavisi (LABA +
LAMA) baslanmasi akciger fonksiyonlari, ssmptomlar ve alevlenmeler tizerine daha
etkilidir (134).

GRUP C : GOLD 2021’e gore baslangi¢ tedavisinin uzun etkili tek bir
bronkodilatdr ile yapilmasi 6nerilmektedir.

GRUP D : GOLD 2021 raporuna gore D grubu hastada baslangi¢ tedavisi
olarak tek LAMA veya CAT skoru 20’nin iizerinde olan olgularda LABA + LAMA

33



veya kan eozinofil diizeyi > 300/mm3 olan olgularda IKS + LABA kullanilmasi
onerilmistir(79,135,136).

2.9.2.1.2. Takipteki Farmakolojik Tedavi

1. BASLANGIC TEDAVISINE YANIT UYGUN ISE, DEVAM ETTIR
2. DEGIL iSE:

Dominant goziken tedavi edilebilir zelligi tespit et (dispne veya alevienmeler)
Eger alevlenme ve dispne hedeflenmesi gerekirse alevienme yolagini tercih et
Hastayr mevcut tedavisine uygun kutucuga yerlestir ve talimatlan uygula
= Yaniti degerlendir, dizenle ve tekrar gdzden gecir

Bu éneriler tani anindaki ABCD siniflandirmasinda bagimsizdir

-DISPNE-

-ALEVLENMELER-
LABA veya LAMA J LABA veya LAMA
| l . .-

e

LABA + LAMA el LABA + IKS

—_—
e
Eger* eos = 100
ise diisiin
- Inhaler cihaz veya | =———| LABA + LAMA + IKS l

— |LABA + LAMA + IKS
molekil degisimini

digan M

LABA + IKS

Eger* eos <100
ise diigiin

v
- Sigara oykiisi olanlar
" cpior srastr ve cv. <750
eplerini arastir (ve FEV, < %50 ve
tedavi et)

Kronik Bronsit

Sekil 10. Takipteki Farmakolojik Tedavi (79)

2.9.2.1.2.1. inhaler Kortikosteroidler

KOAH ile iligkili inflamasyonun kortikosteroidlere siirli yanit verdigini
gostermektedir. Tek basmna IKS ile KOAH'li hastalarin diizenli tedavisinin uzun

vadede FEV1 disiisiinii veya mortalite lizerine etkisinin olmadigi yapilan ¢ogu
calismada belirtilmistir (79,116).
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IKS BASLARKEN GOZ ONUNDE BULUNDURULMASI GEREKEN FAKTORLER

IKS tedavisine bir veya iki uzun etkili bronkodilatér ile kombinasyon halinde baglanirken géz 6niinde bulundurulmasi gereken
faktorler (IKS'nin kesilmesi séz konusu oldugunda senaryonun farkli oldugunu unutmayin):

KULLANILMASI GUGLU ONERILEN KULLANILMASI DUSUNULEBILIR KULLANILMASI ONERILMEYEN

QA SN T EEELEL TR EHEUEERE R - Yilda 1 kez orta derecede KOAH » Tekrarlayan pnomoni vakalari
dykiisii alevienmesi*

* Yilda = 2 orta derecede KOAH + Kan eozinofil 100-300 hiicre/uL
alevienmeler”

* Kan eozinofil > 300 hilcre/ulL

= Kan eozinofil < 100 hicre/ulL

» Mikobakteri enfeksiyonu

* Eslik eden astim tablosu veya astim
Oykisi olusu

# Uygun uzun etkili bronkodilator idame tedavisine ragmen
* Kan eozinofil diizeyleri diizenli kontrol edilmeli, degerler yaklagik kesim noktalaridir; eozinofil sayilar dalgalanma gosterebilir.

Sekil 11. IKS Kullanim Onerileri (79)

2.9.2.1.2.2. IKS Kombinasyon Tedavileri
Orta-cok  siddetli KOAH ve alevlenme durumunda IKS+LABA
kombinasyonu akciger fonksiyonunu, saglik durumunu iyilestirmede ve
alevlenmeleri azaltmada her iki bilesenin monoterapisinden daha etkilidir.
LABA/LAMA/IKS'nin iiclii inhale tedavisi, LABA/IKS, LABA/LAMA veya
LAMA monoterapisine kiyasla akciger fonksiyonunu, semptomlart ve saglik
durumunu iyilestirir ve alevlenmeleri azaltir (79).
2.9.2.1.2.3. B2 Agonistler
Diiz kas hiicrelerinde P2-adrenerjik reseptorleri aktive ederek c-AMP’yi
artirtp bronkodilatasyon saglar. Bronkodilator etkisinin yaninda ayrica anti-
inflamatuvar ve anti-bakteriyel etkileri de gosterilmistir (79,125).
2.9.2.1.2.4. Antikolinerjikler
Asetilkolinin hava yolu diiz kasinda bulunan M3 muskarinik reseptorleri
tizerindeki bronkokonstriktor etkilerini bloke eder (79).
2.9.2.1.2.5. PDE-4 Inhibitorleri
Kronik bronsit, siddetli ve ¢ok siddetli KOAH ve alevlenme Oykiisti olan hastalarda
PDE-4 inhibitorii akciger fonksiyonunu iyilestirir ve orta ve siddetli alevlenmeleri

azaltir (79).

35



2.9.2.1.2.6. Antibiyotikler

2.9.2.2. Nonfarmakolojik Tedaviler

1. Egitim, Oz Yo6netim ve Entegre Bakim Egitim ve Oz Y®6netim
2. Fiziksel Aktivite
3. Pulmoner Rehabilitasyon
4. Destek, palyatif, Yasam Sonu Tedaviler Semptom Kontrolii ve Palyatif
Bakim (79,137).
5. Oksijen Tedavisi
6. Solunum Destegi
7. Girisimsel Tedaviler
A- Cerrahi Girisimler Akciger voliim azaltici cerrahi (AVAC)
B-Biillektomi
C-Akciger Transplantasyonu
D-Bronkoskopik Girisimler (79)

2.9.3. KOAH Alevlenmelerin Yonetimi

KOAH alevlenmeleri, ek tedaviye neden olan solunum semptomlarinin akut
olarak kotiilesmesi olarak tanimlanir. Bu durumlar;

Hafif : Yalnizca kisa etkili bronkodilatorlerle (SABA'lar) tedavi edilir

Orta  : SABA'lar art1 antibiyotikler ve/veya oral kortikosteroidler)

Siddetli : Hastane yatis1 veya acile bagvuru ihtiyact vardir (79).

Alevlenmelerim en sik nedeni %350-70 trakeobronsiyal enfeksiyonlar
(bakteriyal etkenler %40-50, viral etkenler %30-40, atipik bakteriyel etkenler %5-
10) olmakla beraber %10 ise hava kirliligi kaynaklidir. Alevlenme donemlerinde
nefes darliginin artma nedeni ise asir1 havalanma sonucu gaz hapsindeki artis ve
ekspiratuar akimdaki azalmadir (105).

Acil servise geldiklerinde, destek oksijen verilmeli ve alevlenmenin hayati tehdit
edici olup olmadigi, solunum isinin artip artmadig1 veya bozulmus gaz degisiminin

noninvaziv ventilasyon (NIV) gerektirip gerektirmedigi degerlendirilmelidir.
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2.10. KOAH’ta Komorbiditeler

o Kardiyovaskiiler Hastaliklar

o Metabolik Sendrom ve Diabetes Mellitus
J Hipertansiyon

. Gastroozefageal Refli

o Anksiyete ve Depresyon

. Uyku Bozukluklar1
J Akciger Kanseri
. Osteoporoz

o Kognitif Bozukluklar

KOAH’ta iskemik kalp hastalig1r prevalansi1 %16-53 arasinda bulunmustur.
KOAH’ta kalp yetmezligi prevalanst %20-70 arasinda bulunmustur. Kalp yetmezligi
KOAH prognozunu kétiilestiren 6nemli faktorlerden birisidir. KOAH olgularinda
hipertansiyona sik rastlanir KOAH’ta atriyal fibrilasyon en sik goriilen aritmidir.

KOAH olgularinda metabolik sendrom prevalansi %30, diabetes mellitus
prevalansi ise %10-19 arasinda bulunmustur (79,138,139).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hasta Secimi

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 ve Tiiberkiiloz
servisinde yatan ve/veya poliklinige bagvuran KOAH tanili 100 hasta calismaya
dahil edilmistir.

3.2. Calisma Plam

Retrospektif olarak hasta bilgilerine hasta dosyalar1 ve hastane bilgi yonetim
sistemi (Probel) tizerinden ulasilacaktir. Elde edilecek veriler ile KOAH 1n
bolgemizdeki epidemiyolojik verilerine 151k tutulacaktir.

KOAH alt fenotiplerinden kronik bronsit, amfizem, bronsektazi ve alerjik
durum klinik ve radyolojik olarak hasta anemnez dosyalarindan ve probel iizerinden
degerlendirildi. Fenotiplerin tiitiin maruziyeti, FEV1 degerleri, CAT skorlari
karsilastirildi.

Hastalarimizin kadin-erkek orani, yas ortalamasi, egitim durumu, komorbid

durumlari, spirometrik parametreleri ve eslik eden risk faktorleri degerlendirildi.

3.3. Etik Kurul Formu

Bu tez calismasi Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’nun 06.05.2021 tarihli 280 numarali karar1 ile

onaylanmistir.

3.4. istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen verilerin istatistiksel analizleri SPSS (Statistical
Package for the Social Sciences) 18.0 istatistik yazilim paketi kullanilarak yapildi.
Uzerinde durulan o6zelliklerden siirekli degiskenler icin tanimlayici istatistikler

ortalama + standart sapma, minimum ve maksimum deger olarak ifade edilirken,
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kategorik degiskenler sayr ve yilizde olarak ifade edildi. Ayrica kategorik
degiskenlerin analizinde Ki-kare (Chiquare) testi kullanildi. Bu testlerde p (olasilik)

degerinin 0.05’ ten kii¢lik olmasi istatistiki olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR-VERILER

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 Servisi’nde
yatan ve gdgiis hastaliklar1 poliklinigine bagvuran KOAH tanili 100 hastanin verileri
analiz edildi. Hastalarin 81’1 (%81) erkek, 19’u (%19) kadindi. Ortalama yas
erkeklerde 65,4, kadinlarda ise ortalama yas 62,9 idi. Erkek kadin orani 4,2 olarak
bulundu. Hastalarin 70(%70) 1 60 yas {istii iken 30(%30) u ise 60 yas ve alt1 olarak

saptandi.

Tablo 8. Hastalarin Yas ve Cinsiyet Dagilimlari

Erkek hasta sayisi 81(%81)
Kadin hasta sayis1 19 (%19)
Erkek kadin orani 4.2/1

60 yas ve alt1 hasta sayisi 30(%30)
60 yas Uistii hasta sayisi 70(%70)
Erkek hastalarin yas ortalamast 65,4
Kadin hastalarin yas ortalamasi 62,9

Calismaya dahil edilen 88 (%88) hastada tiitiin maruziyeti, 16(%16) hastada
alerjik durum, 19(%19) hastada bronsektazi, 44(%44) hastada bronsit ve 51(%51)
hastada ise amfizem saptandi.

Hastalarimizin GOLD evrelerine gore dagilimlari ise Tablo10 da belirtildgi
sekildeydi.

Tablo 9. GOLD Evresine Gore Hastalarin Dagilimi

GOLD Evresi Hasta Sayis1 (%)
A 17 (%17)
B 42(%42)
C 7(%7)
D 34(%34)
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Calismaya dahil edilen hastalarin 30(%30) u 60 yas ve alt1 iken 70(%70)
hasta 60 yas tlizeri olarak saptandi. 60 yas ve altinda olan hastalarin 7(%23,3) si
GOLD evresi C-D iken 60 yas lizeri hastalarin 34(%48,5) iniin GOLD evresi C-D
olarak saptand:. Istatiksel olarak GOLD evresi ile yas arasinda istatiksel olarak
anlamli iligki saptandi1 (p:0,03).

Hastalarin 59(%59) unda GOLD evresi A-B iken 41(%41) hastanin GOLD
evresi C-D olarak saptandi. GOLD evresi C-D olan hastalarin ortalama FEV1 degeri
41,6+15,3 olarak saptanirken GOLD evresi A-B olanlarin ortalama FEV1 degeri ise
53+16,3 olarak saptand. Istatiksel olarak ortalama FEV1 ile GOLD evresi arasinda
anlaml iligki saptandi (p:0,01).

GOLD evresi B-D olan 76 hastanin 76(%100) sinin mMRC skoru>2 iken
GOLD evresi A-C olan 24 hastanin 4(%16,6) iiniin mMMRC skoru>2 olarak saptandi.
Istatiksel olarak GOLD evresi ile mMRC skoru arasinda anlamli iliski saptandi
(p<0,005). GOLD evresi B-D olan 76 hastanin 76(%2100) sinin CAT skoru>10 iken
GOLD evresi A-C olan 24 hastanin ise 8(%33,3) inin CAT skoru>10 olarak saptandi.
Istatiksel olarak GOLD evresi ile CAT skoru arasmnda anlamli iliski saptandi
(p<0,005).

Calismaya dahil edilen hastalardan amfizemi olan 51(%351) hastanin ortalama
FEV1 degeri 43,3+15,7 olarak saptanirken amfizemi olmayan 49(%49) hastanin ise
ortama FEV1 degeri 53,7+16,4 olarak saptandi. Istatiksel olarak FEV1 degeri ile
amfizem varlig1 arasinda negatif kolerasyon saptandi (p:0,002).

Bizim ¢aligmamizda 65 yas iistii 55(%65) hastanin 8(%14,5) inde bronsektazi
var iken 65 yas ve alti 45(%45) hastanin ise 11(%24,4) inde bronsektazi saptandi.
[statiksel olarak yas ile bronsektazi arasinda anlamli iliski saptanmadi (p:0,2). Ayrica
bronsektazisi olmayan 81(%]11) hastanin ortalama FEV1 degeri 48,9+17,6 iken
bronsektazisi olan 19(%19) hastanin ortalama FEV1 degeri ise 46,1+13,3 olarak
saptandu. Istatiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p:0,5). Ortalama FEV1/FVC ile
bronsektazi arasinda da istatiksel anlamli iliski saptanmadi (p:0,8).

Brongektazisi olmayip kronik bronsiti olan 34 hasta ile kronik bronsiti
olmayip bronsektazisi olan 9 hasta tiitiin maruziyeti acisindan karsilastirildiginda

kronik bronsiti olan hastalardan 29(%85,2) unun tiitin maruziyeti var iken
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bronsektazisi olan hastalarin ise 8(%88,8) inin tiitiin maruziyeti vardi. Istatistiksel
olarak iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p:1).

Alerjik durumu olmayip kronik bronsiti olan 34 hastanin 29(%385,2) unda
tiitlin maruziyeti var iken kronik bronsiti olmayip alerjik durumu olan 6 hastanin
5(%83,3)inde tiitiin maruziyeti saptand1 (p:1).

Bronsektazisi olmayip amfizemi olan 44 hastanin 40(%90,9) inda, amfizemi
olmayip bronsektazisi olan 12 hastanin 10(%83,3) unda tiitiin maruziyeti saptandi
(p:0,5).

Alerjik durumu olmayip amfizemi olan 44 hastanin 40(%90,9) 1nda,
amfizemi olmayip alerjik durumu olan 9 hastanin 7(%77,7) sinde tiitiin maruziyeti

saptandi (p:0,2).

Tablo 10. KOAH alt fenotiplerinde tiitiin maruziyeti

Tiitiin Maruziyeti Var Yok Total p
Kronik Bronsit 29 5 34
1
Bronsektazi 8 1 9
Kronik Bronsit 29 5 34
1
Alerjik Durum 5 1 6
Amfizem 40 4 44
0,5
Bronsektazi 10 2 12
Amfizem 40 4 44
0,2
Alerjik Durum 7 2 9

Bronsektazisi olmayip kronik bronsiti olan 34 hasta ile kronik bronsiti
olmay1p bronsektazisi olan 9 hasta FEV1 degeri acisindan karsilastirildiginda kronik
bronsiti olan hastalarin median FEV1 degeri 44 (min;max FEV1 :25;79),
bronsektazisi olan hastalarin ise median FEV1 degeri 45(min;max FEV1: 32;64)
olarak saptandi. Istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p:0,8).
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Tablo 11. Kronik bronsit ve Bronsektazili KOAH hastalarinda FEV1

FEV1 Degeri Hasta Sayis1 | Median | Minimum | Maksimum
Kronik Bronsit | 34 44,00 25 79
Bronsektazi 9 45,00 32 64
Total 43 45,00 25 79

Amfizemi olmayip kronik bronsiti olan 16 hasta ile kronik bronsiti olmayip
amfizemi olan 23 hasta FEV1 degeri acisindan karsilagtirildiginda kronik bronsiti
olan hastalarin median FEV1 degeri 47 (min;max FEV1 : 27;78) olarak amfizemi
olan hastalarin ise median FEV1 degeri 35 ( min;max FEV1: 17;70) olarak saptandu.
Istatistiksel olarak iki grup arasinda anlamli farklilik saptandi (p:0,03).

Tablo 12. Kronik bronsit ve Amfizemli KOAH hastalarinda FEV1

Hasta Sayis1 | Median | Minimum | Maksimum
FEV1 Degeri
Kronik Bronsit | 16 47.00 27 78
Amfizem 23 35,00 17 70
Total 39 39,00 17 78

Amfizemi olmayip bronsektazisi olan 12 hastanin median CAT skoru 16
(min;max CAT: 8;40) iken bronsektazisi olmayip amfizemi olan 44 hastanin median
CAT skoru 25(min;max CAT: 7;40) olarak saptandi. Istatistiksel olarak bu iki grup
arasinda anlaml iliski saptandi (p:0,04).

Tablo 13. Bronsektazi ve Amfizemli KOAH hastalarinda CAT skoru

Hasta Sayis1 | Median | Minimum | Maksimum
CAT Skoru
Bronsektazi 12 16 8 40
Amfizem 44 25 7 40
Total 56 24 7 40




Komorbid hastalig1 olan 54 (%54) hasta var iken 46 (%46) hastanin ise
komorbid hastalig1 yoktu. Komorbid hastalig1 olan hastalarin 30 (%30) unda sadece
bir komorbid durum eslik ederken 24(%24) {inde ise birden fazla komorbid durum
eslik etmekteydi. Calismaya dahil edilen hastalarimizda eslik eden komorbid hastalik
yiizdeleri Grafik1 de belirtildigi sekildeydi.
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Grafik 1. Eslik Eden Komorbid Hastalik Yiizdeleri

Calismaya dahil edilen hastalarin 70(%70) 1 60 yas istii iken 30(%30) u ise
60 yas ve alt1 olarak saptandi. 60 yas {istli hastalarin ortalama FEV1 degeri 46,2+16,
60 yas ve altindakilerde ise ortalama FEV1 degeri 53,4+17,8 olarak saptanmis olup
istatiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). 60 yas iistii hastalarin ortalama
FEV1/FVC degeri 58,3 = 10,6, 60 yas ve altindakilerde ise ortalama FEV1/FVC
degeri 64,6+8,5 olarak saptanmis olup istatiksel olarak anlamli fark saptandi
(p:0,005).

Alerjik durumu olan 16(%16) hastanin ortalama FEV1 orami 44,3+12, alerjik

durumu olmayan 84(%84) hastanin ortama FEV1 orami ise 49,1£17,5 olarak
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saptandi. Alerjik durum ile FEV1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p:0,29).

Alerjik durumun olup olmamasina gore hastalarin GOLD evre dagilimlari

Tablol11 de belirtildigi sekildeydi.

Tablo 14. Alerjik Duruma Gore Hastalarin GOLD Evre Dagilimlart

Alerjik durum | Gold Gold Gold Gold Total
Evre A EvreB | EvreC Evre D
Var |2 5 2 7 16
Yok |15 37 5 27 84
Total |17 42 7 34 100

Tiitlin maruziyeti olan 88(%88) hastanin 50(%56,8) sinde FEV1<50 iken,
38(%43,2) inde ise FEV1>50 olarak saptandi. Tiitiin maruziyeti olmayan 12(%12)
hastanin 9(%75) unda FEV1<50 iken, 3(%25) linde ise FEV1>50 olarak saptandi.
Istatiksel olarak tiitin maruziyeti ile FEV1 arasinda anlaml fark saptanmadi
(p:0,23). Ayrica tiitlin maruziyeti olan hastalarin ortalama FEV1 degeri %49 iken
tiitlin maruziyeti olmayan hastalarin ortalama FEV1 degeri ise %44 olarak saptandi.
Istatiksel olarak anlaml1 fark saptanmadi (p:0,4).

Tiitlin maruziyeti <40 paket/y1l olan 57(%57) hasta var iken, tiitiin maruziyeti
>40 paket/y1l olan 43(%43) hasta vardi. Tiitiin maruziyeti <40 paket/yil olan
hastalarin ortalama FEV1 degeri 48 +£17,2, tiitlin maruziyeti >40 paket/y1l olan
hastalarin ortalama FEV1 degeri ise 48,8 £16,5 olarak saptandi. Istatiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (p:0,8)

Calismaya dahil edilen 19(%19) kadin hastadan 11(%57,8) inin tiitiin
maruziyeti var iken 81(%81) erken hastanin 77(%95) sinde tiitiin maruziyeti oldugu
tespit edildi. Istatiksel olarak cinsiyet ve tiitiin maruziyeti arasinda anlaml iliski
saptand1 (p<0,001).

Calismaya dahil edilen hastalarin 14(%14) tinde FEV1<30, 44(%44) {inde
30< FEV1<50, 40(%40) inda 50 <FEV1<80, 2(%2) sinde ise FEV1>80 olarak
saptandi. FEV1<50 olan 59(%59) hastanin ortalama CAT skoru 22,8+8,8 iken
FEV1>50 olan 41(%41) hastanin ortalama CAT skoru 17,4+8,8 olarak saptandi.

Istatiksel olarak bu iki grup arasinda anlaml1 arasinda ortalama CAT skoru agisindan
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anlamli iligki saptand1 (p:0,03). Ayrica FEV1<30 olan hasta grubu ile 50 <FEV1<80
olan hasta grubu arasinda ortalama CAT skoru agisindan istatiksel olarak anlamli
iliski saptandi (p:0,07). FEV1<50 ve FEV1>50 olan hasta gruplart MMRC skorlarina
gore karsilastirildiginda ise istatiksel olarak anlamli iliski saptandi (p:0,042)
(Tablo12).

Tablo 15. MMRC Skoruna Gore Hastalarin FEV1 Dagilimi

MMRC FEV1<50 FEV1>50 TOTAL
0 0 1 1
1 8 12 20
2 19 16 35
3 16 8 24
4 16 4 20
TOTAL 59 41 100

Calismaya dahil edilen hastalarin 33(%33) i 3’lii tedavi almakta idi. >10y1l
hastalik Oykiisii olan 29(%?29) hasta var iken bunlardan 13(%44,8) i 3’li tedavi
aliyor, 16(%55,2) s1 3’li tedavi almiyordu. <10 yil hastalik oykiisii olan 71(%71)
hasta var iken bunlardan 20(%28,2) si 3’li tedavi aliyor, 51(%71,8) 1 3’lii tedavi
almiyordu.

GOLD evresi B-D olan hastalarin 31(%40,7) i 3’li tedavi almakta iken
GOLD evresi B-D olmayan hastalarin ise 2(%8,3) si 3’li tedavi almakta idi.
Istatiksel olarak anlamli iliski saptand: (p:0,003). Gold evresi B-D olan ve olmayan
hastalarin 3’1i tedavi alma durumlarina gore dagilimlari Tablol3 te belirtildigi

sekildeydi.

Tablo 16. GOLD evresine Gore 3'lii Tedavi Alma Durumlari

3’1ii tedavi Gold evresi B-D Gold Evresi B-D Total
alma durumu olan olmayan
Alryor 31 2 33
Almiyor 45 22 67
Total 76 24 100
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Calismaya dahil edilen hastalarin 39(%39) u egitim almig iken 61(%61) i ise
egitim almamigti. Egitim almis olan 39 hastanin 36(%92,3) sinin tiitiin maruziyeti var
iken egitim almamis olan 61 hastanin ise 52(%85,2) sinin tiitlin maruziyeti vardi.
Istatiksel olarak egitim durumu ile tiitiin maruziyeti arasinda iliski saptanmadi
(p:0,28).

Hastalarimizin 68(%68) inde risk faktorii var iken 32(%32) sinda ise risk
faktorii yoktu. Risk faktorii bulunmayan hastalarin ortalama FEV1 degeri 48,5+18,3
iken risk faktorii olan hastalarn ise ortalama FEV1 degeri 48,3+16,2 olarak
saptanmis olup istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p:>0,05).

Hastalarimizin mesleki ve ¢evresel risk faktorlerine gore dagilimi Grafik2 de
belirtildigi sekildedir.

Mesleki ve Cevresel Risk Fakdrleri
B Biomas

M Egzoz Duman Maruziyeti
Winsaat/Maden isciligi

B Kahvehane Isletmeciligi

O Tanm ve Hayavancilik
W Yok

1,00%
hé&%‘%en Egzoz Duman Maruziyeti
Isglligi
2,00%
ahvehane Igletmeciligi

20,00%
Tanm ve Hayavancilk

Grafik 2. Mesleki ve Cevresel Risk Faktorlerine Gore Hasta Yiizdeleri
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5. TARTISMA

KOAH, kronik bronsit ve amfizeme bagli ve genellikle geri doniisiimsiiz hava
akimi kisitlanmas: ile karakterize bir hastaliktir. Hava akimindaki kisitlilik
ilerleyicidir ve akcigerdeki inflamatuar siiregle yakindan iligkilidir (140,141).

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), yiiksek morbidite ve mortaliteye
sahip heterojen bir hastaliktir. KOAH tiim diinyada morbidite ve mortalitenin 6nemli
bir nedeni olmakla beraber 2030’lu yillarda 6liimlerin en énemli nedeni olabilecegi
on goriilmektedir (142,143). KOAH ve siddetinin muhtemel risk faktorleri olarak
gosterilen cinsiyet, yas, tiitin maruziyeti ve hastalik siiresi komorbidite ve
komplikasyonlar ile iliskilidir (144,145). Prognoz agisindan iki énemli faktor erken
tan1 ve tedavidir. Hem sigara gibi risk faktorlerinden kaginmak hem de yerine koyma
tedavilerini (alfa 1 antitripsin eksikliginde oldugu gibi) uygulamak agisindan erken
tan1 6nemlidir (146).

KOAH tanisinda kullanilan yontemlerin basinda solunum fonksiyon testleri
gelmektedir ve non-invaziv ve ucuz olmasi sebebi ile de tedavi takibinde sik
kullanilan bir yontemdir. Bu avantajlari nedeniyle bircok {ilkede hastaligin
evrelemesinde ilk tercih edilen yontemdir (141,146).

2011 yilina kadar KOAH siddetinin belirlenmesi konusunda evrelemede
FEV1(%) degeri esas alinmisti. Ancak daha sonra yapilan ¢aligma ve gozlemlerde
FEVI in giivenli bir parametre olmadigi ve dolayisiyla risk ve semptomlarin
degerlendirilmesinde FEV1 in kullanilmasinin yeterli olmadig1 anlasilmis olup 2011
yilinda gilincellenen GOLD raporunda smiflamaya ataklar, CAT ve mMRC
eklenmistir. GOLD siniflamasinda KOAH semptomlarint sorgulamak amaciyla
mMRC ve CAT, hastalik risk belirlenmesinde FEV1(%) ve ataklar kullanilmaktadir
(147,148).

CAT farkli sekiz baslik altinda semptomlarla beraber yasam kalitesine
yonelikte degerlendirme yaparken mMRC skorlamasinda ise tek soru ile hastalarin
dispne derecesi belirlenmektedir (148,149,150).

Jing Zhang ve ark yaptig1 calismada tiitiin maruziyet miktar1 (paket-yil1) ile
ortalama FEV1 yiizdesi arasinda negatif bir korelasyon saptanmistir (151). Bizim

calismamizda ise Tiitlin maruziyeti <40 paket/yil olan hastalarin ortalama FEV1I
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degeri 48 £17,2, tiitlin maruziyeti >40 paket/y1l olan hastalarin ortalama FEV1 degeri
ise 48,8 +£16,5 olarak saptandi. Istatiksel olarak anlaml1 fark saptanmadi (P:0,8).

Jing Zhang ve ark yaptig1 calismada KOAH'l1 sigara icmeyenlerde, KOAH'l1
sigara icenlere gore daha az hava akimi sinirlamasi (daha yiiksek FEV 1, FEV 1
/IFVC % ve maksimum ventilasyon hacmi) goriildii (151). Bizim c¢alismamizda ise
tiitlin maruziyeti olan hastalarin ortalama FEV1 degeri %49 iken tiitlin maruziyeti
olmayan hastalarin ortalama FEV1 degeri ise %44 olarak saptandi. Istatiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (p:0,4).

Jing Zhang ve ark yaptig1 605 KOAH hastasinin dahil edildigi ayni ¢aligmada
sigara icen 375(%61,9) hastanin 374(%99,7) i erkekti. KOAH'1 sigara igenlerin
erkek olma olasilig1 daha yiiksekti (p<0,001) (151). Lamprecht B. ve ark tarafindan
yapilan ¢alismada sigara igenler arasinda KOAH prevalansi genellikle erkeklerde
kadinlardan daha yiiksekti (%17,1'e karst %13,2, P <0,001) (152). Bizim yaptigimiz
calismada ise 19(%19) kadin hastadan 11(%57,8) inin tiitiin maruziyeti var iken
81(%81) erken hastanin 77(%95) inde tiitiin maruziyeti oldugu tespit edildi. Istatiksel
olarak cinsiyet ve tiitlin maruziyeti arasinda anlamlr iligki saptandi (p<0,001).

De Miguel ve ark tarafindan 568 KOAH hastasinin dahil edildigi ¢alismada
en sik eslik eden komorbid durumlar hipertansiyon (%24,3), diabetes mellitus
(%12,5) ve kardiovaskiiler hastaliklar (%7,9) olarak saptanmistir (153). Aykut Cilli
ve ark tarafindan yapilan 406 KOAH hastasinin dahil edildigi bir ¢aligmada hastalara
en sik eslik eden komorbid durumlar hipertansiyon (%22), koroner kalp hastaligi
(%8.,9), diabetes mellitus (%7,4) olarak saptanmistir (154). Umut D. ve ark
Ankara’da yaptig1 bir calismaya 138 KOAH hastas1 dahil edilmis olup hastalara en
stk eslik eden komorbid durumlar yine hipertansiyon (%54,5), mikardiovaskiiler
hastaliklar (%37,5) ve diabetes mellitus (%27,5) olarak bildirilmistir (155). Bizim
100 KOAH hastasmin degerlendirildigi ¢alismamizda en sik eslik eden durumlar
literatiir verileri ile uyumlu olarak hipertansiyon (%29), diabetes mellitus (%16) ve
kalp yetmezligi (%]11) olarak saptandi.

Lamprecht B. ve ark tarafindan yapilan ¢caligmada hem tiitiin maruziyeti olan
hem de tiitlin maruziyeti olmayan KOAH hastalarinda GOLD evresi ile yas arasinda
anlaml iligki saptand1 (p<0,01) (152). Bizim ¢aligmamizda da 60 yas ve altinda olan
hastalarin 7(%23,3) si GOLD evresi C-D iken 60 yas iizeri hastalarin 34(%48,5)
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{iniin GOLD evresi C-D olarak saptandi. Istatiksel olarak GOLD evresi ile yas
arasinda istatiksel olarak anlamli iliski saptandi (p:0,03).

C O'Brien ve ark tarafindan yapilan 110 KOAH hastanin dahil edildigi
calismada 56(%51) hastada amfizem oldugu ve FEV1 ile amfizem arasinda negatif
korelasyon oldugu bildirilmistir (156). Sandek ve ark yaptigi ¢alismada da amfizem
ile FEV1 arasinda anlamli diizeyde negatif korelasyon oldugu bildirilmistir (157).
Bizim calismamizda da amfizemi olan 51(%51) hastanin ortalama FEV1 degeri
43,3+15,7 iken amfizemi olmayan 49(%49) hastanin ortalama FEV1 degeri ise
53,7+16,4 olarak saptanmis olup istatiksel olarak FEV1 ile amfizem varlig1 arasinda
literatiir verileri ile uyumlu sekilde negatif korelasyon vardi (p:0,002)

Belli G. ve ark yaptigi bir ¢alismada bronsektazili hastalarin %50 sinden
fazlanin 65 yas Ustli oldugu ve artan yasin bronsektazi i¢in bir risk oldugu
bildirilmigstir (158). Ni Y ve ark yaptig1 bir ¢alismada KOAH olan ve bronsektazi
eslik eden hastalarin bronsektazisi olmayan hastalara oranla daha yasli oldugu
bildirilmistir (p:0,04) (159). Armagan Y. ve ark yaptigi bir ¢alismada bronsektazi
saptanan KOAH hastalarinin geriatrik yas grubunda oldugu bildirilmistir (160).
Bizim ¢alismamizda 65 yas iistli 55(%65) hastanin 8(%14,5) inde bronsektazi var
iken 65 yas ve alti 45(%45) hastanin ise 11(%?24,4) iinde bronsektazi saptandi.
Istatiksel olarak yas ile bronsektazi arasinda anlamli iliski saptanmadi (p:0,2). Hasta
sayimizin az olmasinin bu sonucu dogurabilecegi diisiiniildii.

Ni Y ve ark yaptig1 ¢alismada brongektazisi olan KOAH hastalarinda daha
diisiik FEV1/FVC orani oldugu (p<0,0001) daha diisiik FEV1 oran1 oldugu (p:0,003)
(159). Bizim galismamizda ise hem ortalama FEV1/FVC ile bronsektazi arasinda
hem de ortalama FEV1 ile bronsektazi arasinda istatiksel anlamli iligki saptanmadi
(p:0,8; p:0,5).

Huang W-C ve ark tarafindan yapilan ve 2015 yilinda yaymnlanan bir
calismada FEV1 yiizdesi hem CAT hem de mMRC ile anlamli oranda iliskili
bulunmustur (161). Buket Caliskaner O. ve Tungalp Demir tarafindan yapilan bir
calismada FEV1 ile diger prognostik faktorler karsilastirildiginda, mMRC skoru 2 ve
tizerinde olan hastalarin ¢cogunda FEV1 degeri %50 altinda, mMRC skoru 2’nin
altinda olan hastalarin ¢ogunda FEV1 %50 ve iizerinde bulunmustur (p=0.021).

Fakat ayn1 calismada CAT skoru ile FEV1 arasinda anlamli iliski bulunamamistir
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(148). Bizim g¢alismamizda da FEV1<50 ve FEV1>50 olan hasta gruplar1t MMRC
skorlarina ve CAT skorlarina gore karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli iligki
saptandi (p:0,042; p:0,03).

Buket Caliskaner ve ark yaptigi calismada GOLD evresi A-B olan hastalarin
ortalama FEV1 degeri 71,6+10,6 iken GOLD evresi C-D olanlarin ortalama FEV1
degeri ise 44,3+15,4 olarak bildirilmistir (p<0,001) (148). Bizim ¢alismamizda da
GOLD evresi C-D olan hastalarin ortalama FEV1 degeri 41,6+15,3 olarak
saptanirken GOLD evresi A-B olanlarin ortalama FEV1 degeri ise 53+£16,3 olarak
saptandi. Istatiksel olarak ortalama FEV1 ile GOLD evresi arasinda anlamli iliski
saptandi (p:0,01). Ayrica Buket C. Ve ark yaptigi ayni ¢alismada GOLD simiflamasi
ile CAT ve mMRC degerleri arasinda anlaml iliski saptanmamustir (p>0.05). Bizim
calismamizda da GOLD siniflamasi ile CAT ve mMRC degerleri arasinda anlamli

iliski saptand1 (p<0,005).
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6. SONUC

Hava kirliliginin, yash popiilasyonun ve risk faktorlerinin artmasi nedeni ile
oniimiizdeki yillarda KOAH hasta popiilasyonunun ve KOAH’a bagli mortalitenin

artmasi ongoriilmektedir.

Tiitlin maruziyeti ile ortalama FEV1 degeri arasinda anlamh iliski
saptanmadi. Bu durum hem ¢alismaya dahil edilen hasta sayisinin az olmasina hem

de genetik faktorlere bagli olabilecegi diistiniildii.

Yas ile GOLD evresi arasinda anlaml iligki saptandi. Yas ilerledikge hem
karsilagilan risk faktorlerinin artmasinin hem de akciger dokusunun ve elastikiyetinin
azalmasmin bu duruma yol agabilecegi disiiniildii. Titiin maruziyeti olan KOAH
tanil1 hastalarin ¢gogunlugunun erkek oldugu saptandi. Tiitiin maruziyeti ile cinsiyet

arasinda anlaml iligki olabilecegi goriildii.

GOLD evresi B-D olan hastalarin mMRC ve CAT skorlar1 daha yiiksekti ve
hastalarin ortalama FEV1 degeri diistikce mMRC ve CAT skorunun daha yiiksek
oldugu goriildii. Ayrica GOLD evresi B-D olan hastalarin ¢coklu tedavi alma oranlari
daha yiiksekti. Hastalarin hastaneye yatis sayist ve ¢oklu ila¢ kullanimlari ciddi bir
maliyet yiikii ve 15 giicii kaybina yol agmaktadir. Dolayisiyla hem hastalarin hem de
toplumun KOAH hakkindaki farkindaligini artiracak c¢alismalar ile hem ekonomik

yiikiin hem de is giicii kaybinin azaltilmasinda yarar saglar.

Amfizemli KOAH hastalarinin ortalama FEV1 degeri bronsektazili KOAH

hastalarinin ortalama FEV1 degerine oranla daha diistik saptandi.

Amfizemli KOAH hastalarindaki FEV1 diisiisii kronik bronsitli KOAH
hastalarindaki FEV1 diisiisiinden daha fazla idi.

Tiitlin maruziyeti ile KOAH fenotipleri arasinda anlamli iligki saptanmadi.
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Bronsektazili KOAH hastalarinin CAT skoru amfizemli KOAH hastalarinin

CAT skoruna oranla istatistiksel olarak daha diisiik idi.

Bolgemizde biomas maruziyetinin ve tarim/hayvancilik  kaynakli
maruziyetlerin hastalarimizda fazla oldugu goriildii. Risk faktorleri hakkinda
toplumu bilgilendirme amacgl yapilabilecek uygulamalar ile hem KOAH
insidansinda azalmaya hem de hastaligin ilerlemesinin yavaslamasinda yardimci

olabilecegi diisiiniildii.
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