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Turk Toraks Dernegi KOAH Calisma Grubu, 2000 yilinda
yayinladigi “KOAH Tani ve Tedavi Rehberi” ve 2010 yilinda
yayinladigi "KOAH Tani ve Tedavi Uzlasi Raporu” nun ardin-
dan, gecgen yil icinde rehber glincelleme tartismasi yasa-
mistir. Uzun bir stire devam eden bu tartismalardan sonra,
galisma grubumuz, son bilimsel gelismelerin ve Tirkiye
‘deki KOAH koruma, tani ve tedavi pratiginin tartisildigi bir
rapor hazirlamaya karar vermistir. Bunun baslica li¢ nede-
ni bulunmaktadir:

1. Turkiye'de KOAH'In neden oldugu hastalik yukd,
hastaligin prevalans, insidans, mortalite ve risk fak-
torleri ile ilgili ulusal diizeyde yeterli veriye halen
sahip degiliz. Klinik pratikte hastaligin tani ve teda-
visi ile ilgili sorunlarin niteligi ve boyutlar ile ilgili
guvenilir bilgiye de sahip degiliz. Yeni yayinlanan
Saglik Bakanhgi (SB) Turkiye Kronik Hastaliklar ve
Risk Faktorleri Calismasi’nda tlkemizdeki spirometri
uygulamalarinda saptanan ¢ok ciddi nitelik sorunu,
mevcut kosullarda rutin hizmetlerden elde edilen
KOAH ile ilgili bilgilerin glivenilirligini de tartismali
hale getirmektedir (1). 2007 yilinda buyik Gmitlerle
ve kapsamli bir eylem planiyla olusturulan Tirkiye
Kronik Hava Yolu Hastaliklarini Onleme ve Kontrol
Programinin heniiz bu bilgilere ulasamamis olma-
si Uzlintu vericidir. Bu kosullarda, buyik oranda bir
kirresel rehberin cevirisi niteliginde olacak olan bir
“Ulusal”veya “Uzlasi” rehberi olusturmayi etik agidan
uygun bulmadik.

2. Turkiye'de hekimlerin KOAH ile ilgili ulusal ve kiire-
sel rehberlere uyum orani %20'dir. Yapilan son bir
calismada, Turk Toraks Dernegi ve GOLD Rehber-
lerinin aksi yondeki 6nerilerine ragmen, ikinci ve
Uclinct basamak saglk kuruluslarinda calisan he-
kimlerinin GOLD Evre | ve IlI'deki hastalarin %80‘ine

inhale kortikosteroid 6nerdikleri saptanmistir (2).
Buna ek olarak, SB Turkiye Kronik Hastaliklar ve Risk
Faktorleri Calismasi'nda llkemizde ikinci basamak
saghk kuruluslarinda yapilan spirometrilerin ancak
%22.6'sinin uygun ve dogru yapilabildigi goril-
mdstdr. Bir rehberin 6nerilerinin gtinlik klinik pra-
tige yansimamasinin bircok nedeni bulunmaktadir.
Bunlarin icinde bizimle ilgili en 6nemli nedenler,
yeterli veri bulunmamasindan 6tiiri saglikh bir du-
rum analizinin yapilamamis olmasi, rehberin birinci
ve ikinci basamak saglk kuruluslarinda calisan sag-
lik calisanlari ve diger paydaslarla birlikte hazirlan-
mamasi ve daha basindan etkin bir rehber tanitim
etkinliginin planlanmamasi ve yiritilmemesidir.
Mevcut kosullar altinda, hayata dokunan, klinikte
pratikte etkin olarak uygulanabilecek saghkli bir
ulusal rehber hazirlamanin olanakl olmadigini di-
stindiik.

. Son yirmi yilda yapilan c¢alismalar, bir toplumun

saghiginin %15'inin biyolojik ve genetik faktorlere,
%10’unun fiziksel cevreye, %25'inin saglik hizmet-
lerinin tedavi ¢calismalarina, fakat %50’sinin timiy-
le sosyal ve ekonomik cevreye bagh oldugunu or-
taya koymaktadir (3). ATS ve ERS'nin konu ile ilgili
raporunda, saghkta esitsizligin, solunum sistemi
hastaliklarinda, diger sistem hastaliklarina gore
daha yaygin oldugu ve en diisiik sosyoekonomik
gruplarin, en yiksek sosyoekonomik gruplara gore,
14 kat fazla solunum sistemi hastaligina sahip ol-
dugu bildirilmistir (4). Yapilan ¢alismalarda, egitim,
meslek ve gelir diizeyi ile l¢llen sosyo-ekonomik
durumdaki esitsizligin kaldirilmasinin, bugiin kul-
landigimiz KOAH ilaclarindan daha biyik etkiye
sahip olacagini dustndirmektedir (5). Bu veriler
bize, KOAH tani ve tedavisine sadece hastane ve
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ilac tedavisine dayali biyomedikal yaklasim yerine
sosyal tip anlayisi ile yaklasimin gerekli oldugunu
gOstermektedir. Bu raporda KOAH’a, sadece gelis-
mis Ulke rehberleri bakis acisiyla degil, koruyucu
tip anlayisi ve Ulkemiz insanlarinin dogduklari, ya-
sadiklari, calistiklar ve yaslandiklari ¢evre, egitim
ve gelir dizeyleri, inanislari, degerleri, iliskileri ve
saghk hizmetlerine ulasim olanaklari agisindan da
bakmayi denedik.

Bu raporun, Ulkemizdeki insanlarin KOAH'lI olmamasi,
KOAH'li hastalarin ise daha sorunsuz, mutlu ve daha uzun
yasam stirmelerine katkida bulunmasi diliyoruz.
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KISALTMALAR

6DYT: 6 Dakika Yiriime Testi

AAT: Alfa1 antitripsin

ADO: Age, Dyspnea, Obstruction

AHMYT: Artan Hizda Mekik Yiriime Testi

AKG: Arter Kan Gazlari

ALAT: Latin American Thoracic Society

ATS: American Thoracic Society

AVAC: Akciger Volim Azaltici Cerrahi

BDI/TDI: Bazal Dispne indeksi / Gegici Dispne indeksi
BHR : Brons hiperreaktivitesi

BMI: VKi

BODE: Body mass index, Obstruction, Dyspnea, Exercises
capacity

BOLD: Burden of Obstructive Lung Disease

BPAP: Bilevel Positive Airway Pressure

BRONCUS: Bronchitis Randomized on NAC Cost-Utility Study
BTS: British Thoracic Society

CAT: COPD Assessment Test

CCQ: COPD Control Questionnnaire

CFC: Chlorofluorocarbon

COPD: Chronic Obstructive Pulmonary Disease

COTE: COPD Comorbidity Index

CPAP: Continuous Positive Airway Pressure

CRP: C Reaktif Protein

CRQ: Chronic Respiratory Questionnaire

CURB-65: Confusion, Urea, Respiratory rate, Blood pressure, age 65
DALY: Disability Adjusted Life Years

DECAF: Dyspnea, Eosinopheni, Consolidation, Acidemi,
Atrial fibrillation

DLCO: Karbon Monoksit Difflizyon Kapasitesi

DMAH: Disiik Molekil Agirlikli Heparin

DOSE: Dyspnea, Obstruction, Smoking, Exacerbation
DSO: Diinya Saglk Orgiitii

ECLIPSE: Evaluation of COPD Longitudinally to Identify
Predictive Surrogate Endpoints

ERS: European Respiratory Society

EUROSCOP: European Respiratory Society Study on Chronic
Obstructive Pulmonary Disease

EXACT: EXAcerbation of Chronic Pulmonary Disease Tool
FDA: Food and Drug Administration

FDE: Fosfodiesteraz Enzim

FEF,, .: Zorlu orta Ekspiratuvar Akim

FEV: Zorlu Ekspiratuvar Volim

FEV.: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar volim

FRC: Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite

FVC: Zorlu Vital Kapasite

GOLD: Global Intitative for Chronic Obstructive Lung
Disease

GST: Glutatyon s-transferaz

HFA: Hydrofluoroalkane

iK: inspiratuvar Kapasite

iKS: inhale Kortikosteroid

IMV: invaziv Mekanik Ventilasyon

INVOLVE: INdacaterol: Value in COPD: Longer Term
Validation of Efficacy and Safety

ISOLDE: Inhaled Steroids in Obstructive Lung Disease in Europe
KCFT: Karaciger Fonksiyon Testleri

KHY: Kiresel Hastalik Yuku

KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi

KPET: KardiyoPulmoner Egzersiz Testi

KTi: Kuru Toz inhaler

LABA: Long Acting Beta2 Agonist

LAMA: Long Acting Muscarinic Agonist
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mEH: Mikrozomal epoxide hidrolaz

MMP: Matrix metalloproteinaz

mMRC: Modified Medical Research Council

NETT: National Emphysema Treatment Trial

NICE: National Institute for Clinical Excellence

NiMV: Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

NRT: Nikotin Replasman Tedavisi

OSAS: Obstructive Sleep Apnea Syndrome

ODi: Olciilt Doz inhaler

PEACE: Eff ect of carbocisteine on acute exacerbation of
COPD

PEEP: Pressure of End Expiratory Positive

PR: Pulmoner Rehabilitasyon

REACT: Roflumilast in the Prevention of COPD Exacerbations
While Taking Appropriate Combination Treatment
REDUCE: Reduction in the Use of Corticosteroids in
Exacerbated COPD

SABA: Short Acting Beta2 Agonist

SAMA: Short Acting Muscarinic Antagonist

SEPAR: Spanish Society of Pulmonology and Thoracic
Surgery

SGRQ: st George’s Respiratory Questionnaire
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KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI (KOAH) KORUMA, TANI VE TEDAVI RAPORU

BOLUM 1

TANIMLAMA VE HASTALIGA GENEL BAKIS

ANAHTAR NOKTALAR

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH); zararli
gaz ve partikiillere karsi havayollari ve akcigerin
artmis kronik inflamatuvar yaniti ile iliskili ve genel-
likle ilerleyici 6zellikteki kalici hava akimi kisitlan-
masi ile karakterize, yaygin, onlenebilir ve tedavi
edilebilir bir hastaliktir. Alevlenmeler ve komorbi-
diteler hastaligin siddetine katkida bulunur (GOLD
2014).

Hastaligin en sik goriilen semptomlari nefes darlig,
kronik oksiriik ve kronik balgam ¢ikarmadir.
Hastaligin tanisi icin spirometri zorunludur. Kronik
semptomlari ve risk faktorlerine maruziyet oykusu
bulunan orta-ileri yastaki yetiskinlerde spirometrik
incelemede yerlesik hava akimi obstriiksiyonu sap-
tanmasi taniyr dogrular.

KOAH, tim diinyada 6nemli bir halk sagligi sorunu
olmasina karsin, kamuoyu ve hekimler tarafindan
yeterince bilinmeyen, yeterince teshis edilmeyen ve
genellikle yanlis tedavi edilen bir hastaliktir.
Kuresel Hastalik Yiki Calismasi verilerine gore,
KOAH vyilda 2.9 milyon &6lime neden olmaktadir.
Ginimizde tim dinyada 3. 6lim nedeni haline
gelen KOAH, tiim 6liimlerin de %5.5’inden sorum-
ludur .

Turkiye’de solunum sistemi hastaliklart en sik gori-
len 3. 6lim nedenidir. 2012 yilinda gergeklesen
toplam 320.967 6limden 31.026’si solunum siste-
mi hastaliklart nedeniyle gerceklesmistir ve bu
oltimlerin de 19.087’si (%61.5) KOAH nedeniyle-
dir.

KOAH gelisiminde genetik risk faktorlerinin rold
heniiz ¢ok iyi aydinlatilamamis olmasina ragmen,
saglikta esitsizlik, sigara icimi, 6zellikle biyomas
yakit kullanimina ikincil i¢ ortam hava kirliligi ve
tozlu-dumanli isyerlerinde calismanin en 6nemli
cevresel risk faktorleri oldugu bilinmektedir.
Yapilan son calismalar, intrauterin donem ve erken
cocukluk déneminde risk faktorleriyle karsilasma-
nin, akcigerin maksimum gelisimini engelleyerek

KOAH gelisimine 6nemli bir katkida bulundugu-
nu disiindirmektedir.

¢ inhalasyon yoluyla alinan zararli gaz ve partikil-
ler (ttlin ve biyomas yakit dumani, mesleki toz
ve dumanlar vb) KOAH gelisen hastalarin akci-
gerlerinde abartili bir inflamatuvar yanita neden
olurlar. Olusan kronik inflamatuvar yanit, paran-
kimal doku harabiyetine (amfizem) ve normal
doku tamir ve savunma mekanizmalarinda
bozulmaya (kiicik hava yollarinda fibrozis) yol
acabilir. Bu patolojik degisiklikler de hava hapsi-
ne ve ilerleyici hava akimi kisitlanmasina neden
olur.

a. TANIMLAMA

Kronik Obstriiktif Akciger Hastahgr (KOAH); zararli gaz
ve partikiillere karsi havayollari ve akcigerin artmis kronik
inflamatuvar yaniti ile iligkili ve genellikle ilerleyici 6zel-
likteki kalici hava akimi kisitlanmasi ile karakterize, yay-
gin, onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir.
Alevlenmeler ve komorbiditeler hastaligin siddetine kat-
kida bulunur (GOLD 2014) (1).

Hastaligin en sik goriilen semptomlari nefes darhgi, kro-
nik oksirik ve kronik balgam ¢ikarmadir. Hastaligin
tanisi igin spirometri zorunludur. Kronik semptomlari ve
risk faktorlerine maruziyet 6ykist bulunan orta-ileri yas-
taki yetiskinlerde spirometrik incelemede yerlesik hava
akimi obstriiksiyonu saptanmasi (post bronkodilatér FEV,/
FVC< %70) taniyi dogrular (GOLD 2014). KOAH, farkh
tedavilere farkli yanitlar veren, fakat heniiz ¢ok iyi anlasi-
lamayan fenotiplere sahiptir. Bu nedenle, bir semsiye
tanimlama veya bir sendrom olarak da degerlendirilebilir.
Buna ek olarak, KOAH genellikle komorbiditelerle birlik-
tedir. Kardiyovaskiiler hastaliklar, metabolik hastaliklar ve
akciger kanseri en sik goriilen komorbiditelerdir.
Genellikle kis aylarinda olusan, semptomlarda artis ve
akciger fonksiyonlarinda azalma ile kendini gosteren
alevlenmeler, komorbiditeler gibi hastaligin sonuglari
lizerinde biiyiik etkiye sahiptirler.

Hastalik genellikle yavas bir ilerleme gosterir ve bu
nedenle KOAH’li hastalar erken donemdeki semptomla-
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rint genellikle sigara i¢iminin veya yaslanmanin dogal
sonucu olarak gordrler, ancak semptomlari, 6zellikle nefes
darhigi, cok belirgin hale gelince, hastahigin ileri evrelerinde
doktora bagvururlar.

KOAH, tiim diinyada 6nemli bir halk sagligi sorunu olmasi-
na karsin, kamuoyu ve hekimler tarafindan yeterince bilin-
meyen, yeterince teshis edilmeyen ve genellikle yanlis
tedavi edilen bir hastaliktir.

b. EPIDEMIYOLOJi

Son 200 yildir nifusun giderek yaslanmasi ve geleneksel
risk faktorlerinin (yetersiz beslenme, kirli su, hijyenik olma-
yan kosullar, ev ici kirlilik vb.) giderek azalmasi, fakat yeni
risk faktorlerinin (titln, fiziksel inaktivite, obezite, mesleki
riskler, hava kirliligi vb.) ortaya gikmasi hastalik kaliplarinin
da degismesine neden olmustur (2). Enfeksiyon hastaliklari
giderek azalirken, giiniimiizde kronik hastaliklar en buyiik
mortalite ve morbidite nedeni haline gelmislerdir (3).
Bugiin tiim diinyada oliimlerin %66's1 kronik hastaliklar
nedeniyle gerceklesmektedir. Kalp-damar hastaliklari, kan-
serler, kronik solunum hastaliklari ve diyabet tim kronik
hastaliklarin %80’ini olusturmaktadir (4). Son 200 vyilda,
ozellikle de 20. yiizyilda (Modern dénem), tiim bu gelisme-
ler yasanirken, ayni zamanda yoksulluk, esitsizlik, issizlik,
sosyal kararsizlik, vahsi ticaret ve kiiresel dengesizlikler gibi
saghgin sosyal belirleyicileri de giderek kotiilesmeye basla-
mistir. Nitekim bu ylzyilda, kiiresellesme, hizli plansiz
sehirlesme, niifusun yaglanmasi ve batili yasam tarzinin
yayginlagsmasi, insan sagligi biyik oranda etkileyen yeni
risk faktorlerinin (tiitiin kullanimi, i¢-dis ortam hava kirleti-
ciler, allerjenler, mesleki maruziyet, sagliksiz diyet, obezite
ve fiziksel aktivite yetersizligi) ortaya ¢ikmasina neden

olmustur (Sekil 1) (5). Bu dénemin bir Griini olan kiresel
iklim degisikligi, doganin tahribati ve ekosistemdeki bozul-
ma da insan saghgini olumsuz etkileyen bir faktor olarak
hayatimiza girmistir. Tim bu slreg, icinde yasadigimiz
ekonomik ve politik sistemlerden bagimsiz degildir.

2010 yilinda kronik solunum hastaliklari yiiziinden gergekle-
sen 3.8 milyon 6limin 2.9 milyonunun nedeni KOAHdir
(4). KOAH, tim diinyada 6nde gelen mortalite ve morbidite
nedenidir. Neden oldugu biyiik ekonomik ve sosyal yutk
giderek artmaktadir. Hastaligin mortalite, morbidite ve preva-
lansi tilkeler arasinda ve ayni iilke igindeki degisik gruplarda
biytk farkliliklar gostermektedir. KOAH'In prevalansi ve
hastalik yiikiiniin, risk faktorleriyle (tiitiin dumani, i¢ ortam
hava kirliligi ve mesleki maruziyet) stirekli karsilasma ve
diinya niifusunun giderek yaslanmasina paralel olarak 6nu-
mizdeki yillarda artmaya devam edecegi 6ngoriilmektedir.

Mortalite: ABD'de yasa uyarlanmis KOAH mortalite hizlari
1970-2002 arasinda ikiye katlanirken, son calismalar bazi
gelismis Glkelerde (Avustralya, ispanya) KOAH mortalite
hizlarinda azalma bagladigini gostermektedir (6-8). Bu
durumun, sigara igcme prevalansinda ve hava kirliligindeki
azalma ile iliskili oldugu raporlanmustir.

Kiresel Hastalik Yiki (KHY) Calismasi verilerine gore
(2010), KOAH yilda 2.9 milyon 6liime neden olmaktadir.
Giinlimiizde tim dinyada 3. 6lim nedeni haline gelen
KOAH, tim olimlerin de %5.5’inden sorumludur (Tablo 1)
(4). KOAH, erken mortaliteden, yiksek 6lim hizlarindan ve
saglik sistemine ciddi maliyetten sorumludur.

Morbidite: Morbidite &lciimleri geleneksel olarak, hekime
basvuru, acil servise bagvuru ve hastaneye yatis rakamlariyla
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Sekil 1. Kronik hastaliklarin nedenleri (5)




yapilmaktadir. Bu veriler genellikle elde edilememekte ve
elde edilenlerin giivenirligi de mortalite verilerine gore
oldukga tartismalidir (9). Bunun temel nedeni de, tlkelerin
saghk sistemlerinde ve tani-tedavi pratigindeki farkliliklar
ve komorbiditelerdir. Son yillarda Diinya Saghk Orgiitii
(DSO) tarafindan hastalik yiikiinii degerlendirmede “Years
of healty life lost due to disability” “(YLD)” ve “Disability
Adjusted Life Years” “(DALY)” olgitleri kullaniimaktadir.
Gerek sakatlik nedeniyle kaybedilen yillar olarak tanimla-
nan YLD, gerekse erken 6limler ve sakatlik nedeniyle kay-
bedilen yillarin toplami olarak tanimlanan DALY agisindan
KOAH 6nemli bir morbidite nedenidir ve dniimiizdeki yil-
larda hastaligin yayginlasmasina paralel olarak KOAH’a
ikincil YLD ve DALY’nin artmasi beklenmektedir. Kiiresel
Hastalik Yiki galismasina gore 2010 yilinda kiiresel hasta-
lik yiikiine (DALY ve YLLs) en ¢ok katkida bulunan hastalik-
lar siralamasinda KOAH, 9. sirada yer almaktadir.

Prevalans: Yapilan KOAH prevalans ¢alismalari, kullanilan
metoda, tanisal yonteme ve analitik yaklagimlara gore
buyuk farkliliklar gostermektedir. En disiik prevalans tah-
minleri, hasta ifadesine gore veya doktor tanili KOAH pre-
valans degerleridir. Bunun da temel nedeni, hastaligin
yeterince bilinmemesi ve yetersiz tanisidir.

Oniki dlkede yapilan BOLD ¢alismasinda, 40 yas Ustl
niifusda KOAH prevalansinin, sabit oran él¢iti (post bron-
kodilatér FEV,/FVC<%70) kullanildiginda %25’lere ulasti-
gini, GOLD evre lI+ 6lgiitli (pb FEVI/FVC<%70 ve FEVI<
bekleninin %80i) kullanildiginda ise bu oranin %10.1
oldugu (erkeklerde %11.8, kadinlarda %8.5) gosterilmistir
(10). KOAH tanisinda sabit oranin kullanilmasi, bu oranin
yasla paralel azalmasi nedeniyle, yasli niifusta yanlis taniya
neden olabilmektedir. Bu nedenle, tanida spirometrinin
yani sira, risk faktorlerine maruziyet ve solunumsal semp-
tomlarin varligi veya pb FEV, < beklenenin %80’i 6lciitlerini
dikkate almak gerekmektedir.

Son yillarda birgok gelismis tilkede yapilan galismalar, bu
tlkelerde KOAH insidans ve prevalansda artisin durdugu,
hatta bazi iilkelerde (ispanya, Finlandiya) diismeye basladi-

Tablo 1. Diinyada en sik goriilen 6liim nedenleri (2010) (10)

Hastaliklar Oliim sayisi
N (x bin)
1.iskemik kalp hastaliklari 7029.3
2.inme 5874.2
3.KOAH 2899.9
4.Alt solunum yolu enfeksiyonlari 2814.4
5.Akciger kanseri 1527.1
6.HIV/AIDS 1465.4
7 .Diyare 1445.8
8.Yol kazalari 1328.5
9.Diyabet 1281.3
10.Tiberkiloz 1196.0
Kuresel toplam (tim nedenlerden) 52769.7
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gini bildirmektedir (6). Buna karsilik, gelismekte olan tlke-
lerde KOAH prevalansi, sigara icme yayginliginin artmasi
ve diger 6lim hizlarinin, 6zellikle siddetli enfeksiyonlarin
azalmasina baglh olarak, belirgin sekilde artmaktadir..

KOAH’ta 6nemli bir sorun da yetersiz tanidir. Hastalarin
%60-85’i halen tani almamis durumdadir. Tani almamig bu
hasta grubu genellikle hafif-orta siddette KOAH’a sahiptir-
ler. ispanya’da yapilan bir calismada KOAH prevalansi %10
bulunurken, bu hastalarin sadece %27’sinin daha 6nce
KOAH tanisi aldiklart gorilmdstir (11). Norveg'te yeni
yapilmis bir epidemiyolojik ¢alismada, %70’i solunumsal
semptomlara sahip olmalarina ragmen, KOAH’li erkek has-
talarin sadece %20’sine, kadin hastalarin ise ancak %30’una
bir doktor tarafindan KOAH tanisinin kondugu gozlenmistir
(12). BOLD-Adana calismasinda ise, ¢alismasinda bu oran
%8.4 bulunmustur (13).

Ekonomik Yiik: KOAH'ta dogrudan maliyet (tani ve tedavi
harcamalari) ve dolayli maliyet (sakathgin ekonomik sonug-
lari, kaybedilen is giicii, erken 6lim, hastalik nedeni ile
yaptilan aile harcamalari vb) oldukga yiiksek diizeylerdedir.
KOAH alevlenmeleri dogrudan maliyetin yaklasik %60'ina
neden olmaktadir. KOAH’In neden oldugu kiresel ekono-
mik maliyet ginimuzde 2.1 trilyon US $ diizeyindedir ve
bu maliyetin 2030 yilina kadar 4.8 trilyon $’a ytkselmesi
beklenmektedir (14).

TURKIYE'DE KOAH

Tirk Toraks Dernegi'nin 1992'de kurulusu ve ardindan
1994’de dernek biinyesinde KOAH Calisma Grubunun
kurulmasi, gerek saglik gorevlileri, gerekse kamuoyunda
KOAH’a yonelik farkindaligin artmasinda 6nemli bir rol
oynamistir. Ayni ¢alisma grubunun 2000 yilinda ilk KOAH
Tani ve Tedavi Rehberini yayinlamasi ve 2001 yilindan iti-
baren de Dinya KOAH Giinu etkinliklerinin baslamasi bu
farkindaligi daha da ileriye goturmustir. 2007'de Saglik
Bakanligi biinyesinde Tirkiye Kronik Hava Yolu
Hastaliklarini Onleme ve Kontrol Programinin olusturulma-
si ve daha sonraki yillarda her ilde bu programin il kurulla-
rinin olusturulmasi sorunun ulusal diizeyde ele alinmasina
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olanak saglamistir. 2008 yilinda ¢ikarilan 5727 sayili yasay-
la yeniden bicimlendirilen “4207 Sayili Tiitiin Uriinlerinin
Zararlarinin Onlenmesi ve Kontrolii Hakkinda Kanun”
sayesinde yetiskin nifusta her giin veya arasira titiin ve
tutiin mamulleri kullananlarin orani %31.3'den, %27’e
dismdstiir (15). Bu durum, KOAH’In en 6nemli risk faktori
olan sigara ile ilgili 6nemli bir basaridir (Tablo 2). Buna
karsin, 65+ yas grubunun tim nifus igindeki oraninin
glinlimiizde %7.7’ye ulasmasi ve bu rakamin 2023 yilinda
%10.2’ye ulasacak olmasi, gelecekte KOAH'in yikiini ve
mortalitesini arttiracak bir faktor olarak goriinmektedir (16).

Saglik Bakanhginca 2000 yilinda yapilan ve Tirkiye'de 6lim
nedenlerini tahmin etmeyi hedefleyen Ulusal Hastalik Yikd
Calismasinda, KOAH'In iiglincli 6lim nedeni oldugu bildirilmis-
tir. Bu calismada KOAH'in, 6nde gelen hastalik yiikii (DALY)
nedenleri icinde 8. sirada yer aldigi saptanmustir (17,18).

Adana ilinde 2004 Ocak ayi i¢inde yapilan BOLD-Adana
KOAH prevalans calismasinda, bu ildeki 40 yas tsti yetis-
kinlerde sabit oran &lgiiti kullanildiginda KOAH prevalan-
sinin %19,1 oldugu (erkeklerde %28.5, kadinlarda %10.3)
saptanmistir (13). Ayni calismada saptanan hastalarin;
sadece %8.4’line daha once bir doktor tarafindan KOAH
(kronik bronsit, amfizem, KOAH) tanisi konuldugu,
%>5.8’ine simdiye dek, %0.6'sina gegen yil iginde spiromet-
ri yapildigi ve sadece %?2'sine gecen yil icinde grip asisi
yapildigi saptanmistir.

Saglik Bakanliginca 2011 yilinda yapilan ve sonuglari yeni
yayinlanan Tirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri
Sikhigr Calismasinda, 15+ yas grubunda , spirometriye daya-
[ KOAH prevalansi %5,3, doktor tanili KOAH prevalansi
ise %4 olarak bulunmustur (19). Ayni galismada, 40 yas ve
uzeri kisilerde spirometriye dayali KOAH prevalansi, sabit

Tablo 2. Tirkiye'de 2008 ve 2012 yillarinda 15 ve daha
yukari yas gruplarinda hergtin veya arasira tiitin ve
ttittin mamulleri kullananlarin oranlari (TUIK, Kiiresel
Yetiskin Tutlin Arastirmasi, 2012) (15)

Yil Toplam (%) Erkek (%) Kadin (%)
2008 31.3 47.9 15.2
2012 27.0 41.4 13.1

oran Olciiti kullanildiginda %6.4 (erkeklerde %7.6, kadin-
larda %5.3) bulunmustur. Ancak, bu calismada 6rneklem
grubunun (40088 kisi) sadece %47.5'ine ulasilabilmesi (yas
bilgisi tam olanlar) ve ulasilan bu grubun da bir devlet has-
tanesinde sadece %22.6'sinda uygun spirometri yapilabil-
mis olmasi, sonuglarin giivenilirligine ciddi boyutta golge
dastirmistar. Bu calismanin en 6nemli ciktilari, KOAH ile
ilgili prevalans ¢alismalarda bilimsel ilkelere uyumun 6ne-
minin anlagilmasi ve Turkiye’de spirometriye ulagim konu-
sunda ve uygun, nitelikli spirometri yapilmasi konusunda
cok ciddi sorunlarin bulundugunu gostermis olmasidir.

Adana ilinde 2004 yilinda yapilan BOLD calismasinda,
KOAH oldugu saptanan hastalarin %12.3’tnin hastaliklari
ile ilgili ila¢ kullandiklari saptanirken, 2011 yilinda yapilan
Turkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Sikhgi
Calismasi’nda, kendilerine bir doktor tarafindan KOAH tani-
si konulan hastalarin ancak %46.1’inin diizenli ilag kullan-
digi gorllmistir. Bu durum, Tirkiye'de KOAHta yetersiz
tani kadar, yetersiz tedavinin de yaygin oldugunu gostermek-
tedir. Buna karsin, tani konulan hastalarda asiri tedavi de ¢ok
ciddi boyutlardadir. Sekiz ildeki 11 merkezde (ikinci ve
Uglincti basamak saghk kurumlarr) 2010 yilinda yapilan bir
calismada, incelenen 719 hastadan GOLD Evre | ve Il'deki
hastalarin (FEV,> %50) %79.1'inin rehber Onerilerine aykiri
olarak inhale kortikosteroid kullandiklari saptanmuistir (20).

Tiirkiye istatistik Kurumu (TUIK) verilerine bakildiginda,
Turkiye'de 2010, 2011 ve 2012 yillarinda en sik goriilen
6lim nedenleri Tablo 3'de gosterilmisitir. Buna gore, solunum
sistemi hastaliklart en sik gorilen 3. 6lim nedenidir (21).
2012 yilinda gerceklesen toplam 320.967 6limden 31.026’si
solunum sistemi hastaliklari nedeniyle gerceklesmistir ve bu
olimlerin de 19.087’si (%61.5) KOAH nedeniyledir (22).

TUIK tarafindan yapilan Tiirkiye Saghk Aragtirmasi 2012
verilerine gore ise, 15+ yas grubunda kendilerinde KOAH
bulundugunu séyleyenlerin orani %3 (kentlerde %?2.5, kir-
sal alanda %4), kendilerine bir doktor tarafindan KOAH
tanisi konuldugunu séyleyenlerin orani ise %2.9 (kentlerde
%2.4, kirsal bolgelerde %3.8) bulunmustur (22).

Tiirkiye Kronik Hava Yolu Hastaliklarini Onleme ve Kontrol
Programi tarafindan KOAH ve astim farkindaligini 6gren-
mek amaciyla yiritiilen bir calismada, kent ve kirsal alan-

Tablo 3. Tiirkiye’de 2010, 2011 ve 2012 yillarinda 6liim nedenleri (21)

(%) (%) (%)
2010 2011 2012
Toplam 100.0 100.0 100.0
Dolasim sistemi hastaliklari 39.6 38.8 37.9
K&tt huylu timorler (malign neoplazmalar) 21.3 21.1 21.1
Solunum sistemi hastaliklari 8.3 10.1 9.7
Endokrin (i¢ salgi bezi), beslenme ve metabolizmayla ilgili hastaliklar 6.4 6.3 6.0
Sinir sistemi ve duyu organlari hastaliklari 3.7 3.7 43
Digsal yaralanma nedenleri ve zehirlenmeler 4.4 4.1 4.1
Diger (enfeksiyon ve parazit hastaliklari, mental ve davranissal bozukluklar,
kas-iskelet sistemi ve bag dokusunun hastaliklari vb.) 16.3 15.9 16.9
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da yasayan 15+ yas grubundaki 8342 kisiye bir anket
uygulanmistir (23). Bu ¢alismada KOAH'in akcigerlerle
ilgili bir hastalik oldugu (%49.6), gelisiminde en &nemli
etkenin sigara oldugu (%51.1) ve korunma ve tedavide ilk
segenegin sigaranin birakilmasi oldugu (%48) yaklasik her
iki kisiden biri tarafindan bilindigi goriilmistir. Buna kar-
sin, KOAHIn tedavi edilebilir bir hastalik olmasinin toplu-
mun ancak %25.2'si tarafindan bilindigi saptanmustir.

istanbul’daki {i¢ aile sagligi merkezi, bir tiniversite hastane-
si ve bir devlet hastanesinde Mayis 2012-Ocak 2013 tarih-
leri arasinda hizmet alan 300 KOAH hastas! ile yapilan bir
calismada; bu hastalardan son 6 ayda acile basvuranlarin
orani %19, hastaneye yatanlarin orani %5.3, hastaligi ile
ilgili bilgi alanlarin orani %49.3 bulunmustur. Ayni calis-
mada, hastalarin ¢ogunlugu tedavi planlari yapilirken
gorislerinin alinmadigini (%78), tedaviler konusunda bagka
secenekler sunulmadigini (%89), saglik kontrolleri disinda
durumlarini izlemek icin kendilerine ulagiimadigini (%94),
diger saghk profesyonellerine (%86) ya da programlarina
(%94) yonlendirilmediklerini ifade etmislerdir. Egitimli,
hastaneden hizmet alan ve hastaliga iliskin bilgi alanlarda
kronik hastalik yonetimi memnuniyet puan ortalamasi
anlamli olarak yiksek bulunmustur. Arastirmacilar, hasta-
nelerden ve aile saglik merkezlerinden hizmet alan bir gup
KOAH hastasinin kronik hastalik yonetiminden memnuni-
yetlerin oldukca disik oldugunu bildirmislerdir (24).

Turkiye'de; KOAH'In neden oldugu hastalik yiiki, hastaligin
prevalans, insidans, mortalite ve risk faktorleri ile ilgili ulusal
diizeyde yeterli veriye hala sahip degiliz. Klinik pratikte has-
taligin tani ve tedavisi ile ilgili sorunlarin niteligi ve boyutlar
ile ilgili glvenilir bilgiye de sahip degiliz. Turkiye Kronik
Hava Yolu Hastaliklarini Onleme ve Kontrol Programinin
heniiz bu bilgilere ulasamamig olmasi, hem uygulanan kont-
rol programinin etkinligini degerlendirmeyi giiclestirmekte,
hem de uygun ve etkin bir kontrol programinin yiiriitiilmesi-
ni engellemektedir. Buna ek olarak, Turkiye Kronik Hastaliklar
ve Risk Faktorleri Calismasinda spirometri uygulamalarinda
saptanan ¢ok ciddi nitelik sorunu, mevcut kosullarda rutin
hizmetlerden elde edilen KOAH ile ilgili bilgilerin glivenirli-
gini de tartismali hale getirmektedir.

c. RiSK FAKTORLERI

KOAH, genetik duyarhlikla, gevresel uyaranlara maruziyet
arasinda karsilikli etkilesim sonucu ortaya ¢ikan bir hasta-
liktir (25). Aktif sigara icimi hastaligin en 6nemli nedenidir.
Ancak, mesleki maruziyet ve i¢ ortam hava kirliligi de
onemli risk faktorleridir. Bunlara ek olarak, yoksulluk,
yetersiz beslenme ve fiziksel inaktivite gibi diger risk faktor-
leri ise hastalik gelisimi ve prognozla , daha dolayli iligkile-
re sahiptir. Cevresel titlin dumanina maruziyet ve dis ortam
hava kirliligi KOAH gelisiminde daha az 6nemli goriinir-
ken, hastaligin kotiilesmesine katkida bulunurlar (Tablo 4).

Genler: KOAH'ta en iyi bilinen genetik risk faktoru alfa-1
antitripsin (AAT) eksikligidir ve hastalarin %1-2'sinde gori-
[Gr. Sigara igiminin eslik etmesi durumunda, AAT eksikligi
panlobuler amfizem gelisme riskini artirir. KOAH gibi kar-
mastk hastaliklar genellikle gen-gevre etkilesimi sonucu
ortaya ¢tkmaktadir. Bu nedenle hastalik gelisimi ile ilgili
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Tablo 4. KOAH'ta Risk Faktorleri

Genetik faktorler Akcigerlerin blylime ve

Maruziyet gelismesinde sorunlar
Tatin dumant Cinsiyet
Organik ve inorganik Yas

mesleki toz ve kimyasallar g5 junum yolu
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kapalr alanda biyomas
yakitlarla isinma ve yemek
pisirme nedeniyle)

Sosyoekonomik diizey

Astim/bronsiyal
hiperreaktivite

Dis ortam hava kirliligi Kronik bronsit

olabilecek bircok aday gen yaygin sekilde arastirilmustir.
TNF-alfa, MMP-9, alfa 1-antikimotripsin (SERPINA 3), glu-
tatyon s-transferaz (GST), vitamin D baglayan protein, mik-
rozomal epoxide hidrolaz (mEH) en ¢ok arastirilan genler-
dir. Fakat farkli ¢calisma populasyonlarinda birbiriyle tutar-
siz sonuglar elde edilmistir (26). Gliniimiizde en iyi senar-
yoda bile raporlanan gen iliskilerinin KOAH ve akciger
kanseri gelisiminin sadece %5-10"unun agiklanmasindan
sorumlu olabilecegine inanilmaktadir. Ciinki, gen ifadesi
cevresel faktorler ve irksal temel gibi birgok faktor tarafin-
dan degistirilebilmektedir. Bu durum, KOAH'in ¢ok yonli
bir hastalik oldugunu, sadece genetik faktorlerden degil,
ayni zamanda epigenetik faktorlerden de etkilendigini ve
sonugta hastaligin karmasik genetik-epigenetik etkilesimin
sonucu gelistigini diisiindirmektedir.

Yas ve cinsiyet: Yas, KOAH igin bir risk faktoriidir. Fakat,
yasin yasam boyu toplam maruziyeti mi yansittigi, yoksa
bizzat yaglanmanin mi hastalik gelisimine katkida bulundu-
gu cok iyi bilinmemektedir. KOAH'in esas olarak bir erkek
hastaligi oldugu seklindeki tarihsel inanisa karsin, son 20
yilda hastaligin prevalansi ve mortalitesi erkeklere gore
kadinlarda daha fazla artmistir. Bu degisiklik biiyiik oranda
son 50 yildaki sigara icme egilimlerindeki degisiklige bag-
lidir. Son yillarda erkek ve kadinlarin sigara dumanina
duyarlihginin biyiik olasilikla hormonal nedenlerden 6tiiri
farkli oldugunu isaret eden c¢alismalar yayinlanmistir
(27,28).

Akciger biiyiime ve gelismesi: Akciger biiyiimesi, gebelikte
baslayan, dogumdan sonra devam eden, ¢ocukluk ve ado-
lesan donemlerdeki maruziyetlerlerden etkilenen bir siireg-
tir. Gebelikte ve cocuklukta akciger biiylimesini etkileyen
herhangi bir faktér(annenin sigara i¢imi, cocuklukta aktif
veya pasif sigara dumanina maruziyet, cocukluk astimi,
bronsiyal hiperreaktivite, cocukluk solunumsal enfeksiyon-
lar vb.), KOAH gelisme riskini arttirma potansiyeline sahip-
tir. Ulagilan maksimum akciger fonksiyonunun (spirometri
ile 6lciilen) azalmasi, KOAH gelisimi icin artmus riske sahip
bireyleri belirlemede yardimci olabilir.

1980-1984 vyillar arasinda yapilan Tucson Coguk Solunum
Calismasinda 169 yeni dogan calismaya alinmis ve FRC
diizeyinde maksimal ekspiratuvar akimlari (Vmax FRC) &l¢iil-
mis ve bu olgtimler katilimcilarin 11, 16 ve 22. yaslarinda
tekrarlanmisti. Bu calismada, dogumda en disiik Vmax
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FRC’ye sahip yenidoganlarin, daha yiiksek degerlere sahip
olanlara gore, boy, kilo, yas ve cinsiyete gore uyarlandiktan
sonra 22 yasina kadar en diisiik FEV,, FEV,/FVC ve FEF,,
degerlerine sahip olduklari gésterilmistir . Bu ¢alisma dogum-
da dustik akciger fonksiyonlarina sahip olmanin KOAH igin
bir risk faktori oldugunu ve KOAH icin koruma stratejilerinin
fetal donemde baslamasi gerektigini gostermektedir (29). Ayni
cahigmanin verileri kullanilarak yapilan bir bagka c¢alismada
ise, anne/babanin sigara i¢iminin ve gocuklukta sigara igimi-
nin geng yetiskinlerdeki erken akciger fonksiyon kaybi lze-
rinde sinerjik etki gosterdigi bildirilmistir (30).

Partikiillere maruziyet: KOAH gelisimi icin tim dinyada
en yaygin gorilen risk faktori sigara dumanidir. Sigara igi-
ciler, igmeyenlere gore, daha ylksek solunumsal semptom
prevalansina ve akciger fonksiyon anormalligine, daha
biyik yillhk FEV, azalmasina ve daha yiiksek KOAH morta-
litesine sahiptirler. Diger tip tltin kullanimi (pipo, puro,
nargile vb.) ve cevresel tiitin dumani da akcigerlerin top-
lam inhale partikil ve gaz yikini artirarak solunumsal
semptomlar ve KOAH gelisimine katkida bulunabilirler.

ABD Halk Saghgi Kurumu (US Surgeon General) raporuna
gore (2004), KOAH gelisiminden %90 oraninda sigara
icimi sorumludur. Fakat son calismalar, sigara igiminin
sorumlulugu ile ilgili bu tahmini %44-45’e dustirmustr
(31,32). Gunimuzde sigara iciminin, gelismis ulkelerde
bile, hastalarin sadece %50-70’inde KOAH gelisiminden
sorumlu oldugu bildirilmistir (12). Bu degisimin, gelismis
bati tlkelerinde sigara igme yayginliginin azalmasina ikin-
cil oldugu distnilmektedir. Saglik Bakanliginca 2000’de
yapilan Ulusal Hastalik Yikii calismasinda, Tirkiye'de
KOAH gelisiminde sigara igiminin sorumlulugu %52 olarak
(erkeklerde %70, Kadinlarda %10) bildirilmistir (13).

isyerlerinde organik ve inorganik tozlara, kimyasal ajanlara
ve dumanlara maruziyet, KOAH gelisimi icin 6énemli bir
risk faktoridir. ABD'de yapilan bir galismada KOAH gelisi-
minde mesleki maruziyetin katkisinin %19.2 oldugu, bu
degerin sigara igmeyenlerde %31.1 oldugu bildirilmistir
(33). ATS tarafindan yayinlanan bir raporda ise mesleki
maruziyetin KOAH gelisimininde %10-20 oraninda sorum-
lu oldugu bildirilmistir.

lyi havalanmayan evlerde, iyi calismayan sobalar veya acik
ateste yakilan odun, tezek, bitki kokleri ve komirden kaynak-
lanan ¢ok yiiksek diizeylerde i¢ ortam hava kirliligi gelisebil-
mektedir. Tum diinyada yaklasik 3 milyar kisi 1sinmak ve/veya
yemek pisirmek amaciyla biyomas veya kémdir kullanmakta-
dir. (34). Mevcut kanitlar, biyomas yakit veya komiirden kay-
naklanan i¢ ortam hava kirliliginin KOAH gelisimi icin 6nem-
li bir risk faktorii oldugunu gostermektedir (35). Hindistan gibi
gelismekte olan Ulkelerde isinma ve yemek pisirme amaciyla
kullanilan biyomas yakit (odun, bitki atiklari, tezek vb.)
dumanlarina maruziyetin KOAH gelisiminde %30-50 oranin-
da sorumlu oldugu bildirilmistir (36).

Dis ortam hava kirliliginin KOAH gelisimindeki rolii iyi
bilinmemektedir, fakat sigara dumant ile karsilastirildiginda
bu riskin diisiik oldugu goriilmektedir (37). Fakat, yiiksek
diizeydeki sehir hava kirliliginin kalp ve akciger hastalar

icin zararl oldugu bilinmektedir. Benzer sekilde, egsoz
gazindan kaynaklanan hava kirliligi solunum fonksiyonla-
rinda bozulma ile iliskilidir.

Son vyayinlanan ve 14 ilkede yapilan toplum tabanh bir
BOLD (Burden of Obstructive Lung Diseases) ¢alismasinda,
yerlesik hava akimi obstriiksiyonu saptanan hastalarin
%28’inin hic sigara icmemis kisiler olduklari, bu oranin
GOLD evrel+ hastalarda %33, GOLD evrell+ hastalarda
ise %23 oldugu bildirilmistir. Ayni ¢alismada, orta-agir
KOAH’a (GOLDII+) sahip olan hig sigara igmemis KOAH’li
hastalarin tgte ikisinin kadin oldugu raporlanmistir (38).
Hig sigara igmemis KOAH'li hastalarda en 6nemli risk fak-
torlerinin artmis ileri yas, onceki astim tanisi, isyerinde
organik tozlara maruziyet, gocuklukta siddetli solunum
sistemi enfeksiyonu oykist ve 6zellikle kadinlarda dustik
egitim duzeyi oldugu raporlanmistir.

Yoksulluk ve esitsizlik: Yoksulluk pek cok risk faktoriine
maruziyet olasihgini artirdigi icin KOAH gelisiminde ¢ok
6nemlidir (39). Cin'de yapilan bir calismada dustk egitim
diizeyi ve disiik ev halki gelirinin KOAH riskini arttirdigi
bildirilmistir (40). iskogya'da yapilan bir galismada multi-
morbidite prevalansinin toplumun en yoksul kesimlerinde
%11, en varlikli kesimlerinde ise %5.9 oldugu ve multimor-
biditenin en yoksul kesimlerde 10-15 yil erken basladigi
saptanmistir (41). Finlandiya-Helsinki’de yapilan toplum
tabanh yeni bir calismada meslege dayali sosyoekonomik
durumun KOAH ile anlamli boyutta iliskili oldugu bildiril-
mistir. Bu calismada, GOLD kriteri kullanildiginda ve sigara
icme durumuna gore uyarlandiginda, KOAH prevalansi
yOnetici, orta-Ust dizey memurlarda %2.8 bulunurken,
endistride galisan isgilerde %10, yardimcr calisanlarda
%10.2 (OR: 3.5) bulunmustur (42). Bu bulgu, meslekte
kendisini yansitan sosyo-ekonomik durumun KOAH igin
anlamli bir risk faktorli oldugunu gostermektedir. Meslege
yansiyan sosyo-ekonomik durum, sadece olasi mesleki
maruziyetlerden dolay! degil, ayni zamanda yasam tarzi
nedeniyle degisik risk faktorlerine maruziyete (cevresel
titlin dumani, diger irritanlar, egitim diizeyi vb.) de neden
oldugu igin KOAH gelisiminde rol oynamaktadir. Yoksulluk
ve esitsizlik ayni zamanda saglk hizmetlerine ulasimi da
olumsuz etkilemektedir. Nitekim, Danimarka’da yapilan
yeni bir calismada, KOAH tanisi konulmus hastalardan,
ozellikle erkeklerde, issiz olanlarin gecen 18 ay iginde spi-
rometriye daha az ulasabildiklerini gosterilmistir (43).

Astim/Bronsiyal hiperreaktivite: Astim KOAH gelisimi icin
bir risk faktori olabilir. Fakat mevcut kanitlar heniiz bu
iliskiyi kesinlestirmis degildir. Yapilan calismalarda astimli
hastalarin yaklasik %20’sinde geri doniisiimsiiz hava akimi
obstriiksiyonu gelistigi ve diflizyon kapasitesinde azalma
oldugu gosterilmistir (6). Bir diger calismada da erigkin
astimh kisilerde, astimi olmayan eriskinlere goére zaman
icinde KOAH gelisme riskinin 12 kat fazla oldugu bildiril-
mistir. Klinik olarak astim tanisi olmadan da bronsiyal
hiperreaktivite (BHR) bulunabilir. BHR, hem genel populas-
yonda KOAH gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii islevi
gorebilir, hem de hafif KOAH'li hastalarda agirt FEV, azal-
masi igin bir risk gostergesi olabilir (44).
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KOAH'ta Hava Akimi Kisitlanmasinin Mekanizmalarn

Kiicik Havayolu Hastalig:

Havayolu inflamasyonu
Havayolunda fibrozis
Limende tikaglar
Havayolu direncinde artis

Parankimal Harabiyet:

Alveoler tutamaklarin kaybi

Elastik geri cekilmenin
(recoil) azalmasi
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HAVA AKIMI KISITLANMASI

Sekil 2. KOAHta hava akimi kisitlanmasi

Kronik Bronsit: Fletcher ve arkadaslarinin calismasinda
kronik bronsit varliginin akciger fonksiyonlarindaki azalma
ile iligkili olmadigr bildirilmesine ragmen, daha sonra yapi-
lan cahismalarda mukus hipersekresyonu ile FEV, ‘deki azal-
ma arasinda bir iliski bulundugu ve kronik bronsit varliginin
KOAH gelisimi ile iliskili oldugu bildirilmistir (1,45).

Enfeksiyonlar: Cocukluk déneminde gegirilen solunum
sistemi enfeksiyonlarinin , erigkin dénemde akciger fonksi-
yonlarinda azalma ve solunumsal semptomlarla iligkili
oldugu bildirilmistir. Enfeksiyonlar KOAH alevlenmelerinde
rol oynamakla birlikte, hastalik gelisimindeki etkileri ¢ok
agik degildir. Daha once tliberkiloz gegiren kisilerin %26-
68’inde hava akimi obstriiksiyonu gelistigi, ttberkiilozun
hava akimi obstriiksiyonu gelisme riskini 2-6 kat artirdig
bildirilmistir (46,47). Buna ek olarak tiiberkiiloz, hem
KOAH'In ayirici tanisinda, hem de bir komorbidite olarak
dikkate alinmalidir. HIV enfeksiyonunun da sigara ile iligki-
li amfizem gelisimini hizlandirdigi gosterilmistir.

d. PATOLOJi

inhalasyon yoluyla alinan zararli gaz ve partikiiller KOAH
gelisen hastalarin akcigerlerinde abartili bir inflamatuvar
yanita neden olurlar. Olusan kronik inflamatuvar yanit, paran-
kimal doku harabiyetine (amfizem) ve normal doku tamir ve
savunma mekanizmalarinda bozulmaya (kiigtik hava yollarin-
da fibrozis) yol acabilir. Bu patolojik degisiklikler de hava
hapsine ve ilerleyici hava akimi kisittanmasina neden olur.

KOAH’a 6zgli patolojik degisiklikler hava yollarinda, akci-
ger parankiminde ve pulmoner damarlarda gozlenir. Bu
patolojik degisiklikler; akcigerin farkli bolgelerinde sayilari
artmis 6zel inflamatuvar hiicre tiplerini iceren kronik infa-
masyon ve tekrarlayan zedelenme ve tamir siiregleri sonu
gelisen yapisal degisikliklerdir. Genel olarak bakildiginda,
hava yollarindaki inflamatuvar ve yapisal degisiklikler has-
talik ilerledikge artar ve sigara i¢iminin birakilmasina rag-
men devam eder (1,48).

e. PATOGENEZ

KOAH’In temel &zelligi, tam olarak geri dontstimli olma-
yan hava akimi kisitlanmasidir. Kiiglik hava yollarinin yeni-
den yapilanmasi ve parankimin amfizemat6z yikimi sonucu
elastik geri cekim giicliniin (recoil) azalmasi, FEV,’in ilerle-
yici azalmasina, akcigerlerin ekspirasyonda yeterince bosa-
lamamasina ve sonugcta statik ve dinamik hiperinflasyona
neden olur (Sekil 2, 3). Kiiglik hava yolu duvarinin kalinlas-
mas! ve akciger doku harabiyetine yol agan mekanizmalar
cok iyi bilinmemektedir. Fakat, siirecin karmasik genetik
belirleyiciler, akciger biiylimesi ve cevresel uyaranlar zemi-
ninde birbiriyle etkilesim halindeki ¢ok faktorli patobiyolo-
jik bir stire¢ oldugu dustiniilmektedir. KOAH patogenezin-
deki karmasiklik, kendini buytk farkhiliklari olan klinik
fenotipler seklinde gosterir (1,48). KOAH patogenezinde rol
oynadigi distiinlilen mekanizmalar asagida 6zetlenmistir.

1. Kronik inflamasyon: KOAH'in karakteristik 6zelligi,
sigara dumant inhalasyonuna yanit olarak, sigara icen
fakat akciger hastaligi olmayan kisilerle karsilastirildi-
ginda, akcigerde abartili bir kronik inflamasyonun
gelismesidir. Genetik duyarlilik, epigenetik degisiklik-
ler gibi konakgi faktorleri ve oksidatif stres gibi faktor-
ler inflamasyonun siddetlenmesine katkida bulunur-
lar (6). KOAH'I1 hastalarda, sigara i¢iminin birakilma-
sindan sonra hava yolu inflamasyonu devam eder.
ilerlemis KOAH ve amfizeme sahip hastalarin bir
kisminda otoimmiinite akcigerde inflamasyonunun
devam etmesine katkida bulunabilir. Fakat, inflamas-
yonun devaminda baska mekanizmalar da rol oyna-
maktadir.

2. Proteaz-antiproteaz dengesizligi: En genel ifade, ile
amfizem proteazlarla antiproteazlar arasindaki den-
gesizlikten olusur ve bu dengesizlik durumu akciger
parankiminde yikimla sonuglanir. Klasik 6rnek olan
alfa-1 antitripsin eksikliginde erken yaslarda, protei-
naz-antiproteinaz dengesizligi nedeniyle proteolitik
aktivitenin artmasi, amfizem gelisimine yol agar.
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Sekil 3. KOAH'ta hiperinflasyon ve dispne

Sigara dumani veya biyomas maruziyeti, akut pulmo-
ner yaniti tetikleyerek alveoler makrofajlari aktive
eder ve notrofillerin akcigerlere girisini saglar. Buna
ek olarak endojen antiproteazlari inaktive edebilir.
Sigara dumanina maruziyet devam eder ve kronikle-
sirse, akcigerlerde makrofaj, nétrofil ve CD8+T hiic-
relerinin birikimi devam eder. Makrofaj ve nétrofiller
bircok proteaz (nétrofil elastaz, proteinaz-3, matriks
metalloproteinazlar (MMP) ve kathepsinlerin salin-
masina neden olurlar. Bu proteazlar birbirlerini aktive
ederek veya onlarin endojen inhibitorlerini inhibe
ederek birbirlerini desteklerler.

. Oksidan-antioksidan dengesizligi: KOAH'li hastalarin

akcigerlerinde oksidan-antioksidan dengesizligi asiri
oksidatif strese neden olur. Oksidatif stres sigara igici-
lerde sadece hava yolu inflamasyonunu siddetlendir-
mez, ayni zamanda akciger yapisal hiicrelerinin
(6zellikle alveoler epitelyum ve endotel hiicreleri)
oliimini (apoptozis) uyarir. Akcigerde yapisal hiicre-
lerin 6limi ve yenilenmesi arasindaki dengenin
bozulmasi, alveoler septumun yikimina katkida bulu-
nur ve amfizeme yol acar.

. Yasla ilgili degisiklikler ve hiicresel yaslanma (senes-

cence): Yasla ilgili degisiklikler ve hiicresel yaslanma,
akcigerlerin tekrarlayici sigara dumani maruziyetine
bagli zedelenmelerine yanit olarak gelisen doku tami-
rini ileri derecede bozar. Akciger amfizemi ve hiicresel
yaslanma bazi ortak 6zelliklere sahiptir: yashlik, hiicre-
lerin cogalma 6zelligini kaybetmesine fakat metabolik
olarak aktivitelerini stirdiirmesine yol agar. Bu durum,
inflamasyonda artisa, hiicre tamirinde azalmaya ve
bireyleri karsinogenezise egilimli hale getirir.

5. Otoimmiinite: ilerlemis KOAH'lI hastalarda B-hiicre

lenfoid follikillerinin varhigi ve bir grup KOAH'li has-
tanin serumunda farkli otoantikorlarin saptanmasi,
KOAH'In otoimmiin bir hastalik olarak degerlendiril-
mesine neden olmustur. Bazi ¢alismalarda KOAH'li
hastalarda amfizem siddeti ile korelasyon gosteren
antielastin antikorlar ve Th1 yanitin varligi gosteril-
mistir. Bazi calismalarda ise bu bulgu gosterilememis,
hastalik durumunun degil, tiitiin dumanina maruziye-
tin antielastin konsantrasyonunun ana belirleyicisi
oldugu bildirilmistir.

. KOAH ve enfeksiyonlar: Solunum sistemi enfeksiyon-

lart KOAH'In seyrini ve patogenezini en az iki sekilde
etkiler: (a) Viral ve bakteriyel enfeksiyonlar alevlen-
melerin en 6nemli nedenidir. Hava akimi obstriiksi-
yonu ilerledikce, alevlenmelerin sikligr da buyik
oranda artar. (b) Alt solunum yollarinin solunumsal
patojenlerle kolonizasyonu ve kronik enfeksiyonu
stabil KOAH’li hastalarda inflamasyonun siddetlen-
mesine ve siirmesine neden olabilir. Hastalik siddet-
lendikge, kronik bakteriyel kolonizasyon ve enfeksi-
yonun sikhigr artar.

. immiin diizenlemede bozulma: Diizenleyici T lenfo-

sitler (Treg) immiin yanitin hafifletilmesi, kontrolsuz
inflamasyonun gelisimini 6nler. KOAH’li hastalarin
akcigerlerinde ise bu hiicrelerin azaldigi gosterilmis-
tir. Buna karsin proinflamatuvar T-helper-17 hiicreleri
artar. Bu durum KOAH’ta immiin diizenlemenin
bozuldugunu distindiirmektedir.

. Tamir mekanizmalarinda bozulma: Akciger homeosta-

zinin siirdiirimi igin hiicresel apoptozis ve matriks
yikimi stirekli olarak hiicresel yenilenme ve matriks



tamiri ile kompanse edilir. Akcigerdeki yerlesik stem
hiicreler epitel hasari ile aktive olurlar. Fakat sigara
dumani alveoler tamiri sinirlar, fibrozise neden olan
transforming biyliime faktori-beta’nin da dahil oldugu
tamir slrecinin yonetimini bozar. Altta yatan molekdiler
uyaranlar heniiz ¢ok iyi bilinmemekle birlikte, KOAHta
tamir mekanizmalari sonunda yetersiz hale gelir.

f. FIZYOPATOLOJi

Gunumuzde, KOAH'In altinda yatan hastalik siireglerinin
nasil bu hastaliga 6zgi fizyolojik anormalliklere ve semp-
tomlara yol agtid1 iyi bilinmektedir. Ornegin, periferik hava
yollarinin inflamasyonu ve daralmasi FEV,’de azalmaya yol
acarken, amfizeme ikincil parankimal yikim da hava akimi
kisitlanmasina katkida bulunmakta ve gaz degisimini azalt-
maktadir (1, 46,49).

1. Asirt Mukus Sekresyonu: Mukus hipersekresyonu
kronik bronsitin bir 6zelligidir ve hava akimi kisitlan-
masi ile zorunlu bir iliskiye sahip degildir. Benzer
sekilde, KOAH'li hastalarin timi de semptomatik
mukus hipersekresyonuna sahip degildir. KOAHta
mukus hipersekresyonunun nedeni, kronik hava yolu
iritasyonuna bagli olarak goblet hiicrelerinin sayisin-
da artis ve submukozal bezlerin genislemesidir.

2. Hava Akimi Kisitlanmasi ve Hava Hapsi: KOAH'in en
belirgin fizyopatolojik bulgusu eforla daha da belir-
ginlesen ekspiratuvar hava akimi kisitlanmasidir.
Kiigik hava yollarindaki inflamasyon, peribronsiyal
fibrozis ve luminal eksiidasyon yayginligi FEV,'de ve
FEV/FVC oranindaki azalma ve muhtemelen
KOAH"n tipik bir &zelligi olan hizlanmis FEV, azal-
masi ile ilintilidir. Bu periferik hava yolu obstriiksiyo-
nu ekspirasyonda havayi giderek artan oranlarda tutar
ve bu durum hiperinflasyonla sonuglanir.
Hiperinflasyon, 6zellikle egzersiz sirasinda (dinamik
hiperinflasyon) fonksiyonel reziduel kapasiteyi artira-
rak, inspiratuvar kapasiteyi azaltir. Bu durum, dispne-
ye ve egzersiz kapasitesinde azalmaya neden olur
(Sekil 3) (1).

3. Gaz Degisimi Anormallikleri: KOAH’li hastalarda
ventilasyon/perflizyon (V/Q) dengesizligi, solunum
mekaniginde degisme, pulmoner hiperinflasyon ve
hizli yiizeyel solunum bigimi gaz ahs verisinde
bozulmaya ve solunum yetmezligine neden olabilir.
Gaz degisimi anormallikleri hipoksemi ve hiperkapni
ile sonuclanir. Genellikle hastalik ilerledikge oksijen
ve karbondioksit gaz degisimi  kotilesir.
Ventilasyondaki azalma, ventilatuvar diirtiiniin azal-
masina bagli olabilir. Bu durum; siddetli obstriiksi-
yon, hiperinflasyon ve ventilatuvar kas bozulmasinin
neden oldugu solunum isindeki artisa bagl azalmis
ventilasyonla birlikte oldugunda karbondioksit biriki-
mine neden olabilir. KOAHta hipoksemi gelisiminde
en onemli mekanizma, V/Q dengesizligidir. Alveoler
ventilasyondaki anormallik ve pulmoner damar yata-
ginin azalmasi V/Q dengesizligini daha da bozar.

4. Pulmoner Hipertansiyon: KOAHta hastaligin ileri
evrelerinde hafif-orta siddette pulmoner hipertansi-
yon gelisebilir. Progresif seyrettigi durumda sag vent-
rikiil dilatasyonu ve kor pulmonale ile sonuglanabilir.

TANIMLAMA VE HASTALIGA GENEL BAKIS

KOAH'ta pulmoner hipertansiyon esas olarak kigtk
pulmoner arterlerin hipoksik vazokonstriiksiyonuna
baglidir. Daha sonra bu durum intimal hiperplazi ve
daha sonra diiz kas hipertrofisi‘hiperplazisini iceren
yapisal degisiklikler ile sonuglanir.

5. Sistemik Ozellikler: KOAH'li hastalarin  ¢ogunun
komorbiditeye sahip oldugu ve komorbiditelerin hasta-
larin yasam kalitesi ve yasam siiresine biyik etki yap-
tig1 giderek daha iyi anlagiimaktadir. Hava akimi kisit-
lamasi ve 6zellikle hiperinflasyon kardiyak fonksiyon-
lari ve gaz degisimini etkilemektedir. KOAH'ta akciger-
ler ve hava yollarindaki inflamasyonun yanisira, meka-
nizmasi kesin olmamakla birlikte diistik siddetli siste-
mik bir inflamasyon gelistigi de kanitlanmistir. Akciger
periferindeki inflamasyon TNF-a, IL-1f ve IL-6 gibi
sitokinlerin sistemik dolagima dékiilmesine yol agarak
C-reaktif protein (CRP), fibrinojen, serum amiloid A ve
stirfaktan protein D gibi akut faz proteinlerinin artma-
sina neden olmaktadir. Ataklar sirasinda bu artis daha
da belirgindir. Sistemik inflamasyon iskelet kas atrofisi
ve kaseksi gelisimine katkida bulunmakta, iskemik
kalp hastaligi, kalp yetmezligi, osteoporoz, anemi,
diyabet, metabolik sendrom ve depresyon gibi komor-
biditelerin gelisimini baslatabilmekte veya siddetini
artirabilmektedir. Kandaki CRP dizeyleriyle hava
akimi kisitlanmasi ve hastalik siddeti (FEV,, FVC, I1C/
TLC, GOLD evreleri, BODE indeksi) arasinda korelas-
yon bulunmaktadir (45).

6. Alevlenmeler: KOAHta solunumsal semptomlarin
alevlenmesi sik gorilir. Alevlenmelerin baslica
nedenleri; bakteriyel veya viral enfeksiyonlar, cevre-
sel kirleticiler veya bilinmeyen nedenlerdir. Pnémoni,
tromboemboli ve kalp yetmezligi gibi durumlar, alev-
lenmeye benzer bir tablo olusturabildikleri gibi, varo-
lan bir alevlenmeyi siddetlendirebilirler. Alevlenme
sirasinda hiperinflasyonda artis ve ekspiratuvar akim-
larda azalma olur ve bu durum dispnede artisa yol
acar. Ventilasyon/perflizyon dengesindeki bozulma
da hipoksemiye yol agar.

SONUC

KOAH, tiim diinyada, 6zellikle de gelismekte olan dlkeler-
de giderek artan 6nemli bir kiiresel saglik sorunudur. Buna
karsin, hastalik kamuoyu ve saglik gorevlilerince iyi bilin-
memekte ve hastalarin yaridan fazlasi heniiz teshis edilme-
mis durumdadir. Son yirmi yilda KOAH konusunda 6nemli
gelismeler saglanmasina ragmen, neden sigara igicilerin
kiiclik bir kisminda KOAH gelistigini, sigara icimi ve biyo-
mas duman maruziyetine ek olarak farkli risk faktorleri
arasindaki karmasik etkilesimi, hastaligin altinda yatan inf-
lamatuvar siirecle patofizyoloji ve hastaligin gelisimi ara-
sindaki iliskiyi ve sigaranin birakilmasindan sonra inflamas-
yon ve hastalik gelisiminin devam etmesinin mekanizmala-
rint heniiz bilmiyoruz.

Tirkiye'de KOAH'in neden oldugu hastalik yiiki, hastaligin
prevalans, insidans, mortalite ve risk faktorleri ile ilgili ulu-
sal diizeyde yeterli veriye hala sahip degiliz. Klinik pratikte
hastaligin tani ve tedavisi ile ilgili sorunlarin niteligi ve
boyutlari ile ilgili glivenilir bilgiye de sahip degiliz. Turkiye
Kronik Hava Yolu Hastalklarini Onleme ve Kontrol
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Programinin heniiz bu bilgilere ulasamamis olmasi, hem
uygulanan kontrol programinin etkinligini degerlendirmeyi
gliclestirmekte, hem de uygun ve etkin bir kontrol progra-
minin yiritilmesini engellemektedir. Buna ek olarak, spi-
rometri uygulamalarinda saptanan ¢ok ciddi nitelik sorunu,
mevcut kosullarda rutin hizmetlerden elde edilen bilgilerin
glvenilirligini de tartismali hale getirmektedir.
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BOLUM 2

HASTALIK GELISIMININ ONLENMESI
(BIRINCIL KORUMA)

ANAHTAR NOKTALAR

Yapilan calismalar, toplum sagliginin %15’inin biyo-
lojik ve genetik faktorlere, %10’unun fiziksel gevre-
ye, %25'inin saglik hizmetlerinin onarici ¢alismala-
rina, ancak kalan %50’nin tiimiyle sosyal ve ekono-
mik gevreye bagli oldugunu ortaya koymaktadir.
Saglikta esitsizlik, solunum sistemi hastaliklarinda,
diger sistem hastaliklarina gore daha yaygindir. En
dusiik sosyoekonomik gruplarin, en yiiksek sosyoe-
konomik gruplara gore, 14 kat fazla solunum siste-
mi hastaligina sahip oldugu bildirilmistir.

Yapilan galismalar, egitim, meslek ve gelir diizeyi
ile dlciilen sosyo-ekonomik durumdaki esitsizligin
kaldiriimasinin, bugtin kullandigimiz KOAH ilagla-
rindan daha buyik etkiye sahip olacagini diistin-
diirmektedir.

Hikiimetin saglikta esitsizligi azaltmak icin etkin
bir program gelistirmesi ve uygulamasi, hekimlerin
hastalarina yaklasimda onlarin sosyal ve ekonomik
kosullarini géz 6niinde tutmalari, KOAH gelisimini
onlemede ve etkin tedavisinde biyiik 6nem tasi-
maktadir.

Sigara igicilerin %70’i sigaray! birakmak istemekte,
yaklasik %70'i degisik tibbi nedenlerle her yil bir
hekimle goriismektedirler. Buna karsin, sigara igici-
lerin ancak kiiciik bir grubuna hekimlerce sigara
birakma 6nerisinde bulunulmakta ve gerekli girisi-
mi uygulanmaktadir.

Hekimler, tilkede uygulanan titiin kontrol ¢alismala-
rini aktif olarak desteklemek ve bulunduklari yerin
tutin kontrol kurullarinda gorev almak, kendileri
sigara icmeyerek rol-model olmak, kendilerine bas-
vuran her hastaya sigara icip i¢medigini sormak,
kaydetmek, sigara icmeyen hastalarini yiireklendir-
mek, sigara icen hastalarini birakmalari konusunda
tesvik etmek ve yardim etmekle yiikiimltdiirler.
Hekimlerin sigara icen hastalarina li¢ dakika gibi
kisa bir siire birakma 6nerisinde bulunmalarinin
birakma oranlarini 6nemli oranda artirdigi degisik
calismalarda gosterilmistir.

e ¢ ve dis ortam hava kirliliginden olusan riski
azaltmak igin kamusal politikalar ve her bireyin
alacagi koruyucu 6nlemlere gerek bulunmaktadir.
Ozellikle kadin ve cocuklarin biyomas yakit
dumanina maruziyetlerinin azaltilmasi, tim diin-
yada KOAH prevalansini azaltmada son derece
onemlidir.

e Ozellikle dumana, mineral ve biyolojik tozlara
maruz kalinan bircok meslegin KOAH gelisme
riskini artirdigi bilinmektedir. Bu nedenle, isyer-
lerinde partikiil ve gaz ylkiinu azaltmaya yonelik
olarak uygulanacak degisik stratejiler, KOAH
gelisimini 6nlemede etkili olacaktir.

e Yapilan calismalar ginlik fiziksel aktivitenin;
akciger fonksiyonlari, (FEV,) KOAHtan &limler,
FEV,'deki azalma hizi, sistemik inflamasyon, has-
talikla ilgili yasam kalitesi, hava yollarindaki bak-
teri kolonizasyonu ve alevlenmelerle iliskili oldu-
gunu gostermektedir. Bu nedenle KOAH'ta korun-
ma, morbidite ve mortalitenin 6nlenmesi agisin-
dan, KOAH tedavisinde uygun diyetle birlikte
gunltk duzenli fiziksel aktivitenin tesvik edilmesi,
tedavi programlarinin 6nemli bir pargasi olmalidir.

a. SAGLIKTA ESIiTSiZLIGIN iYIiLESTiRILMESi

insanlarin ve toplumlarin saghk durumu, biiyiik oranda
cok cesitli belirleyicinin karmasik etkilesimi tarafindan
belirlenir. Sagligin belirleyicileri, ¢ok cesitli kisisel, sos-
yal, ekonomik ve cevresel faktor (egitim, is, gelir, sosyal
statli, barinma kosullari, cinsel kimlik, kaltdr, vb.) icer-
mektedir (1,2). Saghgin sosyal belirleyicilerinin kombi-
nasyonu ve Kkarsilikli etkilesimi sonucu, bireylerin ve
toplumlarin saglik durumlarinda farkhliklar olusur (Tablo
1). Sonugta, bireyler ve degisik toplum kesimleri arasinda
saghkta esitsizlik ortaya ¢ikar. Saghgin sosyal belirleyici-
lerinin toplumun saghgina etkisi konusunda birgok ¢alis-
ma bulunmaktadir (3-5). Bu galismalar, toplum sagliginin
%15’inin biyolojik ve genetik faktorlere, %10’unun fizik-
sel cevreye, %25’inin saglik hizmetlerinin tedavi edici
calismalarina, %50’sinin de sosyal ve ekonomik cevreye
bagh oldugunu ortaya koymaktadir (Sekil 1). Bu durum,
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Tablo 1. Sagligin sosyal belirleyicileri

Erken cocukluk gelisimi

Egitim

is ve calisma kosullari

Gelir ve sosyal statii

Sosyal gevre

Fiziksel cevre

Sosyal destek agi

Yasam stili, kisisel saglik pratikleri ve bas etme becerileri
Cinsiyet, toplumsal cinsiyet

Kaltir

Nitelikli saglik hizmetlerine ulagim

saghgin, saglik hizmetlerinden ¢ok daha fazla ve 6te bir sey
oldugunu, saghgin tiim sosyal belirleyicileri arasinda sosyo-
ekonomik cevrenin sagligin en énemli belirleyicisi oldugu-
nu gostermektedir.

Buna karsi, gerek kamuoyunda, gerekse saglik gorevlileri ara-
sinda, sagligin esas olarak tip disi nedenlerle belirlendigi
konusunda vyeterli farkindalik bulunmamaktadir. Nitekim,
glinimiizde ¢ogu hekimin sahip oldugu biyomedikal tip anla-
yisi, hastaliklari bireysel yasam faktorlerinin sonucu olarak
gormekte, saglik hizmetini hastane bakimi ve ilag tiketimin-
den ibaret oldugunu distinmekte, bireyleri etraflarini saran ve
sagliklarini bozacak ¢ok sayida riske karsi 6nlem almalan
gerektigi konusunda stirekli olarak uyarmakta, fakat alinacak
onlemleri “satin alinacak” mallar ve hizmetler olarak deger-
lendirmektedir. Oysa, toplumcu tip anlayisi (Biyo-psiko-sosyal
tip anlayigi); hastaligin “bireysel” degil, “toplumsal” bir sorun
oldugunu ve hastaliklarla miicadele etmek ve hastalari iyiles-
tirmenin toplumun ytkimliligiinde oldugunu, bir bireyin
hasta olmasini o bireyin “kusuru” degil, toplumun basarisizlig
oldugunu ve saglik sorunlarinin ¢éziimiin bireysel degil top-
lumsal olmak zorunda oldugunu kabul eder.

Saghkta esitsizlik; bireyler ve toplumun degisik kesimleri
(irk, etnisite, cinsiyet, cinsel kimlik, yas, sakatlik, sosyal
veya ekonomik durum, cografi yerlesim veya diger toplum
ornekleri) arasinda ekonomik, siyasal, sinifsal, mesleksel,
dinsel, kiltirel veya benzeri sosyal nedenlerle ve saglk
hizmetlerine ulasimdaki yetersizlik nedeniyle saglikla ilgili
onlenebilir ve kabul edilemez farkliliklardir (1). Ginimuzde
Japonya'da veya Isveg'te dogan bir kiz cocugunun 80 yildan
fazla yasamasi beklenirken, Afrika’'nin bazi ulkelerinde
dogan bir kiz cocugunu ise 45 yildan az bir yasam siresi
beklemektedir. Ayni llke igcinde yasayan insanlar arasinda
da saglikta dramatik farkliliklar bulunmaktadir. Tim dlke-
lerde tiim gelir diizeylerinde saglik ve hastalik bir toplumsal
yokusu izler; daha disiik sosyo-ekonomik diizeyde olanlar
daha kot sagliga sahiptirler. Sagliktaki bu esitsizlikler,
insanlarin dogdugu, buylidugu, yasadigl, calistig ve yaslan-
digr kosullar ve hastalikla ilgili davraniglari devreye sokan
sistemler nedeniyle ortaya cikar. insanlarin yasadigi ve
oldugi kosullar, politik, sosyal ve ekonomik sistemler tara-
findan belirlenir (6). Sosyal ve ekonomik politikalar, bir
cocugun tiim potansiyeli ile blylyip gelisebilecegi ve iyi

HASTALIK GELISIMININ ONLENMESI (BIRINCIL KORUMA)

Sagh@in Belirleyecileri

B Sosyal-ekonomik gevre
B 5aghk hizmetleri
Biyolojik ve genetik

fakeorler

W Fizikigevre

Sekil 1. Toplum sagliginin belirleyecileri

bir hayat slirecegini mi, yoksa onun hayatinin k&t mi
gececegini belirleyen bir etkiye sahiptir. Saghkta esitsizligi
azaltmak/ortadan kaldirmak bir etik zorunluluktur. Ciinki
insanlarin 6liminden biyik oranda sosyal adaletsizlik
sorumludur.

Diinya Saghk Orgiiti biinyesinde 2005'de olusturulan
“Saglhigin Sosyal Belirleyicileri Komisyonu”, saglikta esitligi
tesvik icin neler yapilabilir ve buna ulasmak icin kiresel bir
hareket nasil hizlandirilabilir sorularina yanit aramaktadir
(6). Komisyon, Diinya Saghk Orgiitii ve tiim hiikiimetlere
cagrida bulunarak, saglkta esitlige ulasmak icin sagligin
sosyal belirleyicileri lzerinde kiiresel eylemde bulunmak
konusunda 6nderlik etmelerini istemektedir. Buna ek ola-
rak, sivil toplumun ve yerel hareketlerin bu ¢abalari ivme-
lendirmesi beklenmektedir.

Kuskusuz ki iklim degisiklikleri, yasami, insan ve gezegen
sagligini etkiledigi gibi kiiresel sistem tizerinde de belirgin
etkilere sahiptir. Bu nedenle, saglikta esitsizlik ve iklim
degisikligi birlikte degerlendirilmektedir.

Amerikan Toraks Dernegi (ATS) ve Avrupa Solunum
Dernegi'nin (ERS) ortak raporuna gore, saglikta esitsizlik,
solunum sistemi hastaliklarinda, diger sistem hastaliklarina
gore daha yaygindir. Bunun da nedeni, farkli toplumsal grup-
larin yasadiklari gevrelerdeki farkliliklar ve gevrenin solunum
tzerine etkisidir. En diisiik sosyal gruplarin, en yiiksek sosyal
gruplara gore, 14 kat fazla solunum sistemi hastaligina sahip
oldugu bildirilmistir. TGtin dumani, hava kirliligi, cevresel
maruziyetler ve mesleki tehlikeler diger organlara gore akci-
gerleri daha cok etkilemekte ve etnik azinhklar ve distik
sosyoekonomik durumda bulunanlarda esitsizlige yol
agmaktadir. Nitekim, en disik ve en yiiksek sosyoekonomik
gruplar arasinda dogumda beklenen yasam siiresi farkhlig
erkeklerde 10 yila, kadinlarda 6 yila ulasabilmektedir (1).

Solunum sagligindaki esitsizligin ekonomik yiki koruyucu
tibba, hastaligin erken tedavisine, ve birinci basamak saglik
kurulusuna ulagmakla azalabilir. ABD'de saglikta esitsizlik
ve erken 6liimlerin maliyetinin 2003-2006 yillart arasinda
1.24 trilyon dolar oldugu tahmin edilmistir. Arupa Birligi'nde
saghkta esitsizlikle iliskili kayiplarin 1.000 milyar euro
oldugu tahmin edilmistir.
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BOLD grubu tarafindan yayinlanan son bir calismada,
KOAHta mortalitenin ne sigara icme prevalansi ne de hava
akimi obstriiksiyonu prevalansi ile iliskili olmadigi, fakat
hem KOAH mortalitesinin, hem de yoksullugun bir goster-
gesi olan spirometrik restriiksiyonun (disiik FVC) yoksuluk-
la iliskili oldugu gosterilmistir (7).

Yapilan calismalarda, egitim, meslek ve gelir duizeyi ile
olciilen sosyo-ekonomik durum (SES) ile KOAH'in tim ¢ik-
tilari (prevalans, insidans, mortalite, hastaneye yatislar)
arasinda anlamli boyutta ters iliski bulundugu, en disik
sosyoekonomik duruma sahip bireylerin, en yiiksek sosyo-
ekonomik duruma sahip bireylere gore en az iki kat kot
KOAH ciktilarina sahip olduklari gosterilmistir (8). Bu
durum, sosyoekonomik durumdaki esitsizligin kaldiriimasi-
nin, bugiin kullandigimiz KOAH ilaglarindan daha biyiik
etkiye sahip olacagini diisiindirmektedir.

Bir Ulkede gelir dagilimindaki esitsizligin bir 6lciti olan
Gini katsayisi, adaletli dagilimda 0’a, adaletsizlik arttikca
da 1’e dogru yaklasir. OECD'nin 33 iye ilkesinde Gini
katsayisi ortalamasi 0.31 iken, bu oran 2012 yilinda
Turkiye'de 0.40 diizeyindedir ve son birkag yildir da degis-
memektedir. Bu oranla Tirkiye, Meksika'dan sonra gelir
dagiliminin en kot oldugu ulke ozelligi gostermektedir.
TUIK verilerine gore Tiirkiye'de 2012 yilinda en zengin
%20’lik grupla, en yoksul %20’lik grup arasindaki gelir
farki 8 kattir. En zengin %20’lik grubun ilke gelirinden
aldigi pay %46.6 iken, en diisiik gelire sahip %20’lik gru-
bun aldigi pay ise %5.9'dur (9).

Diyarbakir il merkezinde bulunan 17 aile hekimine kayitli
50 yas tizeri 12 bin bireyde kronik hastalik sikligi ve neden-
lerini arastirmak amaciyla yapilan bir ¢calismada, bireylerin
%15.8'ine bir hekim tarafindan KOAH tanisi konuldugu
saptanmis, birgok kronik hastaligin (HT, diyabet, kemik
hastaliklari) kot ekonomik duruma ve disiik egitim diize-
yine sahip olanlarda daha yaygin oldugu bildirilmistir (10).
Bunlara ek olarak, uzman hekimlerin bolgelere gore dagi-
limlarindaki farklilklar, dogum 6ncesi tibbi bakim alma,
1-2 yas grubu coguklarin asilamasi yoniinden kent-kir ve
dogu-bati bolge farkliliklarinin varhigi, Tirkiye'de saglikta
esitsizligin 6nemli boyutlarda oldugunu disiindiirmektedir
(11). Bu durum, tim hekim orgitlerine saglikta esitsizlik
konusunda kamuoyu, saghk gorevlileri ve saglik yoneticile-
ri arasinda farkindalik yaratma, bu konuda paydaslar olus-
turma, ilgili hikimet yetkililerinden gerekli onlemleri
almalari konusunda uyarida bulunma ve bu konuda yapilan
calismalari destekleme gorev ve sorumlulugu vermektedir.

Saglikta esitsizligi iyilestirmek igin Diinya Saglik Orgiiti’niin
onerileri sunlardir:

1. Insanlarin dogdugu, biiyiidiigii, calistigi ve yaglandigi
glinlik yasam kosullarini iyilestirmek: Kadinlarin sag-
ligini ve cocuklarinin dogdugu kosullari iyilestirmek,
kiz ve erkek ¢ocuklarin erken gocuk gelisimi ve egi-
timlerine 6zel bir 6nem vermek, timiinin yasam ve
calisma kosullarint iyilestirmek ve timiini destekle-
mek icin sosyal koruma politikalart olusturmak ve de
saglikli bir yashlik icin kosullari olusturmak. Bu
hedeflere ulagmak igin olusturulacak politikalar sivil
toplumu, hiikiimetleri ve kiiresel kuruluglari icermeli-

dir. Kentlerin gelisimini yonetmek, kentin yoksul
bolgelerindeki kosullari iyilestirmek, kent-kir esitsizli-
gini gidermek, genel, kapsamli bir sosyal koruma
politikasi olusturarak herkes igin saglikli bir yasam
icin gerekli gelir diizeyini saglamak, esitlik, hastaligin
onlemini ve sagligin gelistirilmesi ilkelerine dayali bir
saghk sistemi olusturmak, saglik insan giicini glig-
lendirerek, nitelikli saglik hizmeti vermek ve sagligin
sosyal belirleyicilerini iyilestirme kapasitelerini artir-
mak (12).

2. Giindelik yasam kosullarinin yapisal nedeni olan,
gliciin, paranin ve kaynaklarin esitsiz dagilimini, kiire-
sel, ulusal ve yerel diizeyde durdurmak: Hiikiimetin
ve ekonominin tiim politikalari ve programlari saghkta
esitsizligi giderme hedefine gore bicimlendirilmeli,
saghgin bir ticari meta degil, bir insan hakki oldugu
anlayisi egemen olmali, bu etkinlikler igin gereken
fonlar kamu finansmani yoluyla saglanmalidir. Konu
ile ilgili uluslararasi finans kaynaklari saglanmali, ulu-
sal ve uluslararasi ekonomik anlagsmalarda saglikta
esitlik yaklagimi dikkate alinmali, temel saglik hizmet-
leri ile sagliga etkili gida ve servislerin diizenlenmesi
devlet tarafindan yapilmalidir.

3. Sorunun boyutlarini 6lgmek, degerlendirmek, konu
ile ilgili bilgiyi genisletmek, saghigin sosyal belirleyi-
cileri konusunda egitimli bir insan glicii olusturmak
ve kamuoyu farkindahgini artirmak.

b. TUTUN KULLANIMININ ONLENMESI VE BIRAKILMASI
KOAH gelisiminde en 6nemli risk faktord tatin kullanimidir.
igmeyenlerle kargilagtinldiginda, tiitin kullananlarda solu-
numsal semptomlar ve akciger fonksiyon anormalliklerinin
daha fazla oldugu, FEV 'deki yillik azalma hizinin ve KOAH
mortalite oraninin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (13).
Diger titlin Urinleri (pipo, puro, nargile) kullananlarda da,
kullanmayanlara gore KOAH morbidite ve mortalite oranla-
rinin daha yiiksek oldugu raporlanmistir. Benzer sekilde,
pasif sigara icimi de toplam inhale partikiil ve gaz yikiini
artirarak solunumsal semptomlarin ve KOAH’In gelisimine
katkida bulunmaktadir. Gebelik siiresince annenin sigara
icimi ve/veya cocukluk déneminde pasif sigara dumanina
maruziyeti akcigerlerin biiylime ve gelismesini etkileyerek
KOAH gelisimine duyarliligi artirmaktadir. ABD'de, kanser-
den olimlerin %30’unun, KOAH’tan olimlerin %90’ inin ve
kardiyovaskdiler hastaliklardan 6limlerin %30’ununun titiin
kullanimina bagli oldugu bildirilmistir (13).

ABD'de yapilan yeni bir ¢alismada, 25-79 yas grubunda her
iki cinste halen sigara icenlerde 6lim hizinin, hi¢ igmemis
olanlara gore ti¢ kat fazla oldugu, sigara igicilerin 6ltimlerin-
de sigara igiminin katkisinin %60 oldugu bulunmustur (14).
Ayni galismada sigaray1 birakmanin etkilerinin tim yas grup-
larinda dramatik boyutta oldugu, halen igenlerle karsilastiril-
diginda, 25-34 yas grubunda birakanlarin 10 yil, 35-44 yas
grubunda birakanlarin 8 yil, 45-54 yas grubunda birakanla-
rin 6 yil ve 55-64 yas grubunda birakanlarin 4 yil daha uzun
yasadiklari saptanmistir. Bu galismanin sonuglari, sigarayi
birakmanin higbir yasta hicbir zaman ¢ok ge¢ olmadigini ve
hekimlerin her yastaki hastalarini sigarayi birakmalari konu-
sunda daha ¢ok tesvik etmeleri gerektigini gostermektedir.



Sigara igimine ikincil kiiresel hastalik yiikii 1990'dan beri
cok az degismis, yiksek gelirli dlkelerde azalirken
Giineydogu Asya gibi bolgelerde artis gostermistir (15-17).
Bu durum, tiitiin kontrol ¢alismalarini en yiiksek 6ncelige
vermenin ne kadar gerekli oldugunu gostermektedir. Ctinki,
etkin bir titin kontroll, kanserden 6liimlerin tgte birini
onleyebilir ve kardiyovaskiiler ve kronik akciger hastalikla-
rindan olimleri hizli bir sekilde azaltabilir.

Tim diinyada sigara igme prevalansini 2025 yilina kadar
%30 azaltmak amaciyla Diinya Saghk Orgiiti tarafindan
2003 yilinda Tatin Kontroli Cergeve Sozlesmesi hazirlan-
mis, bes yil 6nce de bu s6zlesmenin tiim tlkelerde yaygin bir
sekilde uygulanabilmesi igin titiin kullanimini azaltmada en
pratik ve etkin alti tiitiin kontrol yaklasimi tanimlanmuistir.

M-POWER olarak adlandirilan bu kontrol énlemleri; titiin
kullanimi ve koruyucu galismalari izlemek, insanlari pasif
sigara dumanindan etkilenmekten korumak, titin kullani-
cilarin birakmalarina yardim etmek, sigaranin sagliga zarar-
lari konusunda uyarmak, tiitin Griinlerinin reklam, tanitim
ve sponsorlugunu kisittamak konusunda yasal onlemleri
gliclendirmek, titiin ve Uriinlerinden alinan vergiyi artir-
maktir. Bu kontrol 6nlemlerinden en az biri diinya niifusu-
nun Ugte birinde (92 lkede) en yiiksek diizeyde uygulanir-
ken, 38 lilkede yasayan yaklasik bir milyar kisi iki ve daha
fazla onlemle korunmaktadir. Buna karsin, 21 dlkede
yasayan dinya nifusunun sadece %15’ine sigarayi birak-
masi igin yeterli yardim yapilabilmektedir (18).

Sigara icicilerin %70’i sigarayi birakmak istemektedir ve
bunlarin yaklasik %70’i degisik tibbi nedenlerle her yil bir
hekimle goriismektedirler (19). Buna karsin, sigara igicilerin
ancak kiiciik bir grubuna hekimlerce sigara birakma 6neri-
sinde bulunulmakta ve gerekli girisimi uygulanmaktadir
(20). Oysa hekimler, bu hastalarin sigarayr birakmaya karar
vermelerine rehberlik etmede ve gerekli girisimlerde bulu-
narak onlarin basarili bir birakici haline gelmelerine yar-
dimci olmada 6zel bir firsata sahiptirler (21).

Hekimlerin sorumluluklar::

1. Ulkede uygulanan tiitiin kontrol caligmalarini aktif
olarak desteklemek ve il tiitiin kontrol kurullarinda
gorev almak.

Turkiye'de tutin kontrol calismalari, 2008 yilinda
¢ikarilan 5727 sayili yasayla yeniden bigimlendirilen
“4207 Sayil Tatin  Urinlerinin Zararlarimin
Onlenmesi ve Kontrolii Hakkinda Kanun” sayesinde
Diinya Saglk Orgiiti Tatiin Kontroli Cerceve
Sozlesmesi'ne biylk 6lciide uyumlu hale getirilmis
ve 2008-2012 Titin Kontroli Ulusal Eylem Plani

Tablo 2. Kisa klinik goriisme ile yaklagim (50) yaklagimi

1. Adim. OGREN

2. Adim. ONER

3. Adim. OLC

4. Adim. ONDERLIK ET
5. Adim. ORGUTLE

HASTALIK GELISIMININ ONLENMESI (BIRINCIL KORUMA)

yurirlige girmistir. 2008-2011 déneminde yiriitiilen
etkin calismalarla Tarkiye'de titin kullaniminda
%12’lik bir azalma gerceklesmis ve son 15 yilda ilk
kez 100 milyar adedin altinda (92 milyar adet) sigara
tiiketimine ulasiimistir. Ancak 2011 yilindan itibaren
titlin kontrolii galismalarinda zayiflama ve sigara
satislarinda artis gozlenmektedir (22). Hekimlerin,
calistiklari bolgede tiitiin kontrol galismalarina aktif
olarak katilmalari ve il tiitlin kontrol kurullarinda
gorev alip, bu kurullarin etkin olarak calismalarini
ivmelendirmeleri biiylik 6nem tagimaktadir. Buna ek
olarak, Ulusal Titiin Kontrol programinin 6ngordigi
yasal onlemlerin (titlin reklamlarinin yasaklanmasi,
kapali yerlerde sigara i¢cme yasagi) savunucusu ve
takipgisi olmasi beklenmektedir.

2. Kendileri sigara icmeyerek rol-model olmalari.
Hekimler sigara icmeyerek ve calistiklari isyeri orta-
mini dumansiz hale getirerek hastalarina ve topluma
ornek olmalidirlar. Saglik konusunda toplumda egiti-
ci iglevini géren hekimlerin buna uygun bir goriinti
sergilemeleri blyik 6nem tasimaktadir (23).

3. Kendilerine basvuran her hastaya sigara igip igme-
diklerini sormak, kaydetmek, sigara igmeyen hastala-
rint yireklendirmek, sigara igen hastalarini birakma-
lari konusunda tesvik etmek ve yardim etmek.

Toplumun, tip mesleginin ve her bir hastasinin bir hekim-
den bekledigi, miimkiinse hastalik gelisimini dnlemesi, ve
eger varsa hastaligin mevcut en iyi sekilde tedavi edilmesi-
dir. Bu beklenti, hekimlere kendilerine basvuran her hasta-
ya sigara icip icmedigini sorma, ve verdikleri 6ykiye gore
de onlara uygun bilgi ve 6neride bulunma sorumlulugu
ylklemektedir (24). Sigara igmeyen hastalara sigara ile ilis-
kili hastalik riskini azaltmak icin pozitif pekistirici yonde
destek vermek gereklidir. Sigara icen hastalardan nigin ve
ne kadar sigara ictigi, birakma gabasinda bulunup bulun-
madigi, sigara ile iligkili semptom veya hastaligin bulunup
bulunmadig gibi daha ayrintili 6ykii alinmahdir. Hastayla
kisisel saglik riskleri, sigaray1 birakmanin kendisine saglaya-
cagl yararlari, sigarayi birakmada kendisine yardimci olmak
icin var olan yéntemleri agikca tartismak her hastaya veril-
mesi gereken yiiksek nitelikteki saglik hizmetinin zorunlu
bir parcasidir. Bu goriismede sigara birakmaya hazir hasta-
lara kisa birakma onerisinde bulunmak (5A), hentiz birak-
maya hazir olmayan hastalara ise bu goriistini degistirmesi
icin motive etmeye yonelik bir kisa gérisme yapmak (5R)
olduk¢a 6nemlidir (Tablo 2) (24,25).

Hekimlerin sigara icen hastalarina ti¢ dakika gibi kisa bir
slire ayirarak birakma 6nerisinde bulunmalarinin hastalari
arasinda birakma oranlarini 6nemli oranda arttirdigi degisik

Sigara icme durumunu her gorismede 6gren

Birakma 6nerisinde bulun

Birakma kararliligini ve nikotin bagimhlik diizeyini degerlendir
Birakma stirecini ve tedaviyi yonlendir

Birakma sonrasi donemi diizenle, izlem vizitlerini organize et

S15



S16

KRONIiK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI (KOAH) KORUMA, TANI VE TEDAVI RAPORU

calismalarda gosterilmistir. Daha 6nce yapilan ¢aligmalar
sigara icen hastalarin saglik gorevlilerince yapilan birakma
onerilerini kabul etmeye acik olduklarini gostermistir.
Birakma konusunda istekli olan sigara igicilere kisa klinik
girisim tim hekimlerce saglanabilir, fakat cok degisik hasta-
lart goren ve ciddi zaman kisithhigi bulunan hekimler igin
(birinci basamak hekimleri) bu yaklasim daha uygundur.
Buna karsilik yogun klinik girisimler veya yogun titiin-
bagimliligi tedavisi, egitimli klinisyenler tarafindan verilme-
lidir. Yogun titlin bagimlilig tedavisi kisa klinik girisimler-
den 2-4 kat daha etkilidir, daha uzun siire ¢ok sayida ziya-
reti iceren daha kapsamli tedavilerdir ve istekli tim sigara
icicilere uygulanmalidir (25).

Diinya Saghk Orgiitii sigara biraktirma tedavisinde beg major
basamak (5A veya 50) uygulamasi énermektedir.

1-Sor, Ogren (Ask): Hekimler, her gériismelerinde tiim has-
talarina sigara igip icmediklerini sormaldir. Sigara icme-
yenleri kutlayarak onlari yireklendirmelidir. Sigara igenlere
ise, ne kadar siiredir, glinde kag adet sigara ictigini, gliniin
ilk sigarasini uyandiktan ne kadar siire sonra ictigini sorup,
nikotin bagimlilk testi yapmalidir. Bu test nikotin bagimlili-
ginin siddeti ve psikolojik bagimlihgin derecesi hakkinda
bilgi vermektedir.

2-Birakmasini Oner (Advice): Sigaranin saglik, ekonomik,
gevresel ve insani nedenlerle mutlaka birakilmasi gerektigi,
kisisel durumu tzerinden 6rneklenerek anlatiimalidir. Bir
hekim tarafindan séylenmis olan “Saghginiz icin sigarayi
birakmaniz gerekiyor” s6zii, hastalar agisindan son derece
onemsenmekte ve sigaradan kurtulma duygusunun olusma-
sina katki saglamaktadir.

3-ilk bir ay icindeki sigarayr birakma istegini Olg, deger-
lendir (Assess): Sigara biraktirma tedavisi yapan hekimler,
basarili bir sonug almak igin, 6ncelikle sigara bagimlisinin
birakma istegini degerlendirmelidir. Bu degerlendirme
yapilmadan uygulanan tedavilerin basari sansi diismekte-
dir. “Sigaradan kurtulmak istermisiniz?” sorusuna alacagi-
miz cevaba gore igicileri 4 grupta ele almak mimkindr.:
(@) Birakmak istemiyor, (b) Birakmak istiyor ama yakin
donemde degil, (c) Birakmayi dustintiyor (en geg ilk bir ay
icinde denemeye hazir), (d) Birakmaya kararl (birakmayi

Tablo 3. Birakmaya hazir olmayan hastalarin motivasyonu (5R)

1. Relevance: ILISKi

daha énce denemis olabilir, su an hazir). ilk iki gruptakileri
son iki gruba gegmeye ikna etmek icin egitim yapilmalidir.
Son iki gruptakileri tedaviye hazir olarak degerlendirip bir
sonraki agamaya gecilmelidir.

Heniiz birakmaya hazir olmayan ilk iki gruptaki hastalara
ise bu goristini degistirmesi igin motive etmeye yonelik bir
kisa goriisme yapilmahdir (5R) (Tablo 3).

4-Tedaviyi planla, yardim ve Onderlik et (Assist): Tedavi
planini kisilerin ihtiyacina ve uygunluguna gore belirleme-
liyiz. Fiziksel bagimlilik ve psikolojik bagimlilik oranlari
sigaranin birakildigi dénemde farkli sorunlari glindeme
getirmektedir. Tedavide amag, son sigara sondiriildiikten
sonra sigara ihtiyacinin ortadan kaldiriimasidir. Psikolojik
bagimliligi yogun olan kisilerde, kisinin motivasyonu, ikna
edilmesi, kararlihgi, sorunlarin ¢éziimiinde tek basina
yeterli olabilir ve hig ek destek tedavisi uygulanmadan kisi
sigaradan kurtulabilir.

Fiziksel bagimliligi yogun olanlarda goriilen titin yoksunluk
belirtileri, aslinda nikotin yoksunluk belirtileridir. Nikotin
yoksunluk belirtileri kisiden kisiye degisen siire ve siddette
olmaktadir. Sigara icme arzusu, huzursuzluk, sinirlilik, dep-
resyon, konsantrasyon eksikligi, uyku diizensizlikleri, istah
artimi, agizda ilserler olusmasi, kabizlik, bas dénmesi gibi
belirtiler sigara birakma cabalarini engelleyici faktorlerdir.
Tedavi yontemleri arasinda hekimin tercihi, hastaya gore
degismektedir. Tedavilerin timiinlin ortak noktasi destek
tedavisi olmasidir. Yaygin yaklasim nikotin yoksunlugunu
onlemek icin nikotin yerine koyma tedavileri uygulamak
seklinde olabilir. Yiksek dozdan baglanarak doz azaltilip
sonra nikotin tedavisi sonlandirilmaya calisilir. Bu amagla
nikotin (bandi, sakizi, burun spreyi, inhaleri, pastili) kullani-
labilir. Bir diger yontem santral sinir sistemi hastaliklarinda
kullanilan ilaglarla beyinde nikotin bagimliliginin ¢6zilme-
sine yonelik etkili destek tedavileridir. Bu amagla diinyada
yaygin olarak kullanilan ilaglar Bupropion ve Vareniklin'dir.

5-Niiksii onlemek icin izle (Arrange): Sigara biraktirma
tedavisi uygulayan hekimler mutlaka diizenli bir kayit siste-
mi olusturmalidir. Her goriismenin tarihi ve detaylari mut-
laka kayit edilmelidir. Sigara bagimlisi hekim tarafindan

Sigara igicisinin 6zel durumlari degerlendirilir. Halen mevcut bir hastalik durumu olup

olmadigi, varsa bu hastaligin sigara ile iliskisi konusulur. Kisinin yasi, cinsiyeti, aile yapisi,
sosyal durumu, ¢ocuk sahibi olup olmadigi, sigaradan kurtulma cabasi ve daha 6nceki basarisiz

birakma deneyimi masaya yatirilir.

2. Risks: RISKLER

Sigara icenlere “sigaradan kurtulamazlarsa neler kaybedebileceklerdir?” yani “sigara igmenin

riskleri nelerdir?” sorularina cevap arayan bir konusma yapilmalidir. Bu konusmalar interaktif
olarak hem hekimin hem sigara icicisinin gorislerinin ele alinmasi seklinde olmalidir.

3. Rewards: ODULLER

Sigara icenler sigaradan kurtulurlarsa neler kazanabileceklerdir. Bu konuda genelde hekim

dinleyici, sigara igicisi ise konusmaci oldugunda daha verimli sonugclar alinabilmektedir.

4. Roadblocks: ENGELLER

Sigaray1 birakmayi engelleyen faktorler konusulmalidir. Burada da sigara igicisinin aktif

olmasina ihtiyag vardir. Sigara icen kisinin séze “Sigarayr birakamam ¢tinkii” diye baslayip

engelleri saymasi istenir.
5. Repetition: TEKRAR

Sigara biraktirma tedavisinde, mutlaka tekrar goriismeler planlanmali ve diizenli olarak

uygulanan bu gortismelerin motivasyonu artirici 6zelligi olmahdir.



ciddiye alindigina, hekimle iyi bir kooperasyon kurduguna
inanmalidir. Sigaranin birakildigi donemde kisiler kendile-
rini emniyette hissetmek ihtiyacindadirlar. Bir sorunla karsi-
lastiginda onunla basedebilmek i¢in hekiminin etkin destek
verecegine gliven duymalidir. Bu giivenin olusturulmasi
icin sigaranin birakilmasindan sonraki dénemler igin kisiye
net mesajlar verilmelidir. Ornegin (i¢ giin sonra, bir hafta
sonra ve bir ay sonra sizi arayarak stire¢ hakkinda goriise-
cegiz, siz de her ihtiya¢ duydugunuzda bizi arayabilirsiniz
gibi mesajlarin verilmesi ve gerceklestirilmesi gerekir.
Aramalar telefonla yapilabilir ya da kisiye randevu verilerek
davet edilebilir.

c. iC-DIS ORTAM HAVA KiRLIiLIGiNiN ONLENMESI
ic ve dig ortam hava kirliliginden olusan riski azaltmak
mimkiindiir ve bunun igin de kamusal politikalar ve her
bireyin alacagi koruyucu &nlemleri gereklidir. Ozellikle
kadin ve ¢ocuklarin biyomas yakit dumanina maruziyetle-
rinin azaltilmasi, tim diinyada KOAH prevalansini azalt-
mada son derece 6nemli bir hedeftir (13).

a) Ulusal diizeyde hava kalite standartini belirlemek ve
bunu korumaya yonelik yasal diizenlemeler yapmak,
endistri ve araglardan kokenlenen dis ortam hava
kirliligini glivenli diizeye indirmeye yardimci olacak-
tir. Bu onlem, KOAH gelismesini, alevlenmelerin
ortaya ¢ikmasini ve hastaneye yatislari azaltacagi icin
acil oncelik tagimaktadir.

lyi havalanmayan evlerde yemek pisirmek ve 1sinmak
amaciyla biyomas yakitlarin kullanilmasi KOAH geli-
simi icin buyuk bir risk olusturmaktadir. Duman siz-
dirmayan nitelikli sobalarin kullanilmasi, evlerin
yeterince havalandiriimasi ve kéti kalitede komiir
kullaniminin 6nlenmesi KOAH gelisimini énlemede
etkili olacaktir.

Kamuoyunun i¢ ve dis ortam hava kirliligi ve sagliga
etkileri konusunda bilgilendirilmesi ve kirliligin ileri
boyutlara vardigi zamanlarda radyo, televizyon ve
diger kitle iletisim araglari ile hastalarin evden ¢ikma-
malari konusunda uyarilmalari alevlenmeleri 6nle-
mede yardimci olacaktir.

b

~

~
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d. MESLEKi MARUZIYETIN ONLENMESI

Ozellikle dumana, mineral ve biyolojik tozlara maruz kal-
nan birgok meslegin KOAH gelisme riskini artirdigi bilin-
mektedir. Tahil Ureticiligi, ciftilik, hayvan yetistiriciligi,
madencilik, insaat isciligi, demir- gelik Gretimi, briket-tugla
uretimi, plastik-kauguk-tekstil endustrisi, deri isciligi, gida
uretim isciligi, kamyon-tir tasimacihigi ve otomobil yapim
ve onarimi isleri KOAH gelisimi agisindan riskli is kollaridir.
Bu nedenle, isyerlerinde partikiil ve gaz yikiini azaltmaya
yonelik olarak uygulanacak degisik stratejiler, KOAH gelisi-
mini 6nlemede etkili olacaktir (13). Bunun igin:

a) Solunumsal maruziyeti 6nlemek amaciyla, isyerleri-
nin yasal olarak belirlenen aralarla kontroltniin yapil-
masini saglamak ve bunun igin gerekli alt yapiyi
olusturmak

b) Riskli isyerlerinde calisan isgilere, endiistri yoneticile-
rine, saghk calisanlarina, birinci basamak hekimleri-
ne ve yasa koyuculara yonelik yogun ve strekli bir
egitim baglatmak

HASTALIK GELISIMININ ONLENMESI (BIRINCIL KORUMA)

c) Sigara icmenin meslek hastaliklari gelisimini daha da
artirdigr ve riskli isyerlerinde sigara icilmemesi gerek-
tigi konularinda egitim yapmak ve gerekli yasal kont-
roller yapmak.

d) isyerlerinde vyeterli havalandirma yapilmasinin ve
riskli is kollarinda iscilerin solunumsal koruyucu
gerecleri kullanmalarinin tesviki ve denetiminin
yapilmasi gereklidir.

e. DUZENLI FiZiKSEL AKTIVITE

KOAH'in temel 6zelligi olan ekspiratuvar akim kisitlanmasi,
egzersizde dinamik hiperinflasyon gelisimine, bu da nefes
darhiginin olusumuna neden olmaktadir. Nefes darliginin
varligi, hem kondiisyon kaybina hem de fizik aktivitede azal-
maya yol agmaktadir (26). Bu durum, hastanin yasam kalite-
sini bozmakta ve sonugta hastaligin ilerlemesi, sakatlik ve
6lume yol agmaktadir. Nitekim, yetersiz fiziksel aktivite gos-
terenlerin orani KOAH'li hastalarda %75 gibi oldukga yiksek
diizeylere ulasmakta, hastalik siddetlendikge bu oran daha da
ylkselmektedir (27). Bu ¢alismalarda aktivite diizeyi, ya hasta
ifadelerine dayanilarak (aktivite anketleri), ya da aktivite
monitorleri (adim oSlgerler, akselometreler vb.) gibi objektif
olciimlerle degerlendirilmektedir.

KOAH’li olmayan hastalarda yapilan calismalarda fizik inak-
tivitenin daha yiiksek mortalite ile iliskili oldugu bildirilmis-
tir. Yirmi yil boyunca izlenen 2386 KOAH’li hastayi icen bir
Danimarka kohortunda yapilan ¢alismada haftada iki saat ve
daha fazla yiurlyls veya bisiklet binmek seklinde fiziksel
aktivitede bulunan hastalarda hem KOAH nedeniyle hasta-
neye basvurularda hem de solunumsal mortalitede %30-40
azalma saptanmustir. Ayni calismada, yiiksek aktivite goste-
ren hastalarda 10 yilhk yasam sansi %75 iken, ¢ok disik
fizik aktivite gosteren grupta bu oran %45 bulunmustur (28).

Danimarka’da yapilan toplum tabanh bir ¢alismada 10 yil
boyunca izlenen 6790 vyetiskinde, diizenli olarak orta ve
ylksek diizeyde fizik aktivitede bulunan sigara igicilerde,
diisiik fiziksel aktiviteye sahip sigara icicilere gére, FEV, ve
FVC'lerindeki yillik azalmanin anlamli boyutta daha diisiik
oldugu ve bu kisilerde KOAH gelisme riskinin de daha
distik oldugu (OR: 0.77, p=0.027) bildirilmistir (29). Bu
calismada, sigara igicilerde orta-yiiksek diizeyde diizenli
aktivitenin yeni KOAH vakalarinin gelisimini %21 oraninda
onledigi bildirilmistir. Ayni aragtirmacilarin daha 6nce yap-
tiklari bir bagka toplum tabanli ¢alismada, dusiik diizeyde
fiziksel aktivitede (haftada 2 saat yurimek veya bisiklete
binmek) bulunan KOAH’li hastalarin, daha az veya hig
fiziksel aktivitede bulunmayan hastalara gore hastaneye
yatma riskinin %28 azaldigini bildirmislerdir.

Elde edilen sonuclar, distik fiziksel aktivitenin KOAH'ta olduk-
ca yaygin oldugunu, hastalik ilerledikge fiziksel akivite yetersiz-
liginin de arttigini, fiziksel aktivitenin; akciger fonksiyonlari
(FEV,), KOAH'tan &liimler, FEV 'deki azalma hizi, sistemik inf-
lamasyon, hastalikla ilgili yasam kalitesi, hava yollarindaki
kolonizasyon ve alevlenmelerle iliskili oldugunu gostermekte-
dir. Bu sonuglar yetersiz fiziksel aktivitenin KOAH’a neden
olup olmadig sorusunu giindeme getirmektedir (30).

Yeterli bir fiziksel aktivite icin agir egzersizlere gerek yok-
tur, haftanin ¢ogu giinleri yapilan orta yogunluktaki fiziksel
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aktivite yeterlidir. Herkesin yapabilecegi bir aktivite olan
ylriyus, dizenli fiziksel aktivitenin sagladigi hemen tim
yararlari saglayabilmektedir. Bu nedenle, yash yetiskinlerde
ve klinik olarak anlamli kronik sorunlari olan yetiskinlerde
saghgin iyilestirilmesi ve korunmasi igin haftanin en az bes
glind, giinde en az 30 dakika sure ile orta yogunlukta fizik
aktivite (6rnegin yiriiyls) onerilmektedir (31). Aktiviteyi
tesvik programlari sagligin birincil koruma programlari
icinde yer almali ve KOAH’li hastalar igin ikincil koruma
programlarina ézel olarak uyarlanmalidir (32).

Elde edilen bulgular, KOAH’l hastalarda fiziksel aktivitenin
tesvikinin hem hastalik gelisimi, hem hastaligin ilerlemesi
ve hem de komplikasyonlarin gelisiminin 6nlenmesinde
onemli bir rol oynadigini gostermektedir. Bu nedenle
KOAH’ta korunma, morbidite ve mortalitesin 6nlenmesi
agisindan, KOAH tedavisinde uygun diyetle birlikte fiziksel
aktivitenin tesvik edilmesi, tedavi programlarinin 6nemli bir
parcasi olmalidir.

SONUC

Saghkta esitsizligin agir boyutlarda oldugu, sigara icme
yayginhginin, biyomas yakit ve ticretsiz dagitilan kalitesiz
komir kullaniminin, hava kalitesi konusunda yeterince
denetlenmeyen isyerlerinin olduk¢a yaygin ve giinlik fizik-
sel aktivitenin oldukga yetersiz oldugu Tirkiye kosullarin-
da, sadece hastane ve ilag tedavisi ile KOAH gelisimini
onlemek ve bu hastaligin yol agtigi toplumsal yiikii azalt-
mak oldukga gli¢ goriinmektedir. Hekimler, hem hastalarini
ve toplumu bu risk faktorleri konusunda uyarmak, hem de
hikimetin bu konuda gerekli 6nlemleri almalari konusun-
da girisimde bulunmak ytkimliltgline sahiptirler.
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BOLUM 3

TANI VE DEGERLENDIRME

ANAHTAR NOKTALAR

e Nefes darligi, kronik 6kstirik veya balgam ¢ikarma
yakinmasi olan ve KOAH risk faktorlerine (titiin
dumani, mesleki organik, inorganik toz, duman ve
kimyasallar, biyomas yakit dumani) maruziyet
oykusu olanlarda KOAH distniilmeli ve tani spiro-
metri ile dogrulanmalidir.

e KOAH tani ve degerlendirmesinde spirometri
gereklidir ve dogru sekilde yapilmasi son derece
onemlidir. KOAH dustiniilen hastada bronkodilator
sonrasi FEV./FVC <%70 ise, hasta KOAH olarak
degerlendirilmelidir.

e Postbronkodilator (ya da postbronkodilatator) spiro-
metrik 6lgtim tani ve hastalik agirliginin derecelendi-
rilmesinde gereklidir. Reverzibilite testi (reverzibilite
diizeyinin olgiilmesi) ise, astim ile ayirici tani veya
bronkodilatér ve kortikosteroidler ile uzun siireli
tedavi yanitini belirlemeye katkisi olmadigi icin 6ne-
rilmemektedir.

e KOAH'ta yetersiz tani 6nemli bir sorundur ve has-
talarin %60-85’i halen tani almamis durumdadir.
Turkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Sikligi
Calismasi tilkemizde spirometreye ulagim ve uygun
spirometri yapilmasi konusunda énemli sorunlarin
bulundugunu géstermektedir.

e KOAH'in klinik gorinimi ve dogal seyri buyiik
degiskenlik gosterir. Bu nedenle, hastalik siddetinin
derecelendirilmesinde tek bagina FEV, kullanimi
yeterli degildir.

e KOAH siddetinin degerlendirilmesinde; hava akim
kisittanmasinin  derecesi, semptomlarin diizeyi,
hastaligin saglik durumu dzerine etkileri, alevlen-
me sikligi, hastaneye yatis gerektiren alevlenmeler
ve komorbiditelerin varligi 6nemlidir.

e FEV,<%35 olan ya da solunum ve kalp yetersizligi
bulunan olgularda SpO, 6l¢iimii yapilmalidir. SpO,
<%92 ise AKG alinmalidir.

e KOAH'in ayirici tanisinda yer alan hastaliklar; basta
astim olmak tzere bronsektazi, konjestif kalp yeter-
sizligi tuberkiloz, obliteratif bronsiyolit, bronko-
pulmoner displazidir.

¢ KOAH'ta komorbiditeler (ek hastaliklar) sik gori-
lir. Kardiyovaskdler hastaliklar, iskelet kasi fonk-
siyon bozuklugu, metabolik sendrom, osteopo-
roz, depresyon, akciger kanseri, uyku bozukluk-
lari KOAHta sik karsilasilan komorbiditelerdir.
Komorbiditeler hafif, orta ve agir hava akim kisit-
lanmasi olan tim KOAH'l1 hastalarda gorilebilir.
Mortalite ve hastaneye yatiglar Gzerine etkileri
vardir.

¢ Komorbiditeler rutin olarak degerlendirilmeli ve
KOAH’la birlikte bulunan ek hastaliklarin her
birisi bu hastaliklar icin hazirlanan rehberlere
uygun olarak tedavi edilmelidir.

Nefes darligi, kronik 6ksiiriik veya balgam ¢ikarma yakin-
masi olan ve risk faktorlerine maruziyet 6ykiist bulunan-
larda KOAH distiniilmeli, tani spirometre ile dogrulan-
malidir. Kirk yas tizerindeki bir kisinin eger kronik, ilerle-
yeci, ozellikle egzersiz sirasinda artig gosteren nefes dar-
lig1, kronik, bazen aralikli olarak oksiiriik veya balgam
¢ikarma yakinmalari varsa, sigara iciyorsa, evde isinma
ve pisirme amach kullanilan biyomas yakitlarin dumani-
na, mesleksel olarak toz ve kimyasallara maruz kalma
oykisu varsa KOAH olma olasiligr artmaktadir (1,2).

KOAH tani ve degerlendirmesinde spirometre gereklidir.
KOAH dustinulen hastada bronkodilator sonrasi 1. sani-
yedeki zorlu ekspiratuar hacmin (FEV,), zorlu vital kapa-
siteye (FVC) orani; FEV/FVC <%70 ise hastada hava
akimi kisitlanmasinin varligi dogrulanir ve hasta KOAH
olarak degerlendirilir (1). Postbronkodilator spirometrik
Olglim, tani ve hastalik agirhginin derecelendirilmesinde
gereklidir, ancak reverzibilite testi (reverzibilite diizeyinin
Olgllmesi) onerilmemektedir (3). Reverzibilite dizeyi
bakilmasinin, KOAH tanisi konulmasina, astim ile ayiric
tanitya veya bronkodilator ve kortikosteroidler ile uzun
stireli tedaviye yaniti belirlemede katkisinin olmadig
gosterilmistir (1).

KOAH'ta yetersiz tani tim diinyada énemli bir sorundur
ve hastalarin %60-85’i halen tani almamis durumdadir.
Ulkemizde yapilan BOLD-Adana ¢alismasinda bir doktor
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tarafindan KOAH (kronik bronsit+amfizem+KOAH) tanisi
almig hastalarin orani, saptanan hastalarin sadece % 84’tidur
(4). Turkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Sikhigi
Calismasi'nda, c¢alisma grubunun sadece %?22.6'sinda
uygun spirometri yapildigi saptanmistir. Bu veriler, Tiirkiye'de
spirometreye ulagim ve uygun spirometri yapilmasi konu-
sunda 6nemli sorunlarin bulundugunu gostermektedir.
2013’de sonuglari yayinlanan tlkemizin de iginde yer aldig;
Avrupa Solunum Dernegi KOAH Denetim Calismasi’nda
akut alevlenme nedeniyle hastaneye yatirilarak tedavi edilen
hastalarin sadece %49.3’tinde yatis 6ncesinde yapilmis bir
spirometre sonucu oldugu saptanmistir. Bu bulgular, dlke-
mizde hastalarin tani ve takibinde spirometrenin yeterince
kullanilmadigini, yapilan spirometrilerde ise ciddi nitelik
sorunu bulundugunu isaret etmektedir (6).

Hava akim kisitlanmasini tanimlamak icin sabit FEV /FVC
orani kullanimi, normalin alt sinirt 6lctti (LLN) kullanimi
ile karsilastirlldiginda; yashlarda daha fazla KOAH tanisi
konulmasina (9) ve 45 yasin altindaki kisilerde ise daha az
tani konulmasina yol agmaktadir. Normalin alt sinirt deger-
leri normal dagilima dayal olarak, saglikli popiilasyonda
oOlgllen degerlerin alt %5’ini anormal olarak siniflandir-
maktadir. Spirometre eger FEV,/FVC icin LLN degerlerinin
kullaniimasina uygun ise havayolu obstriiksiyonunun yanlis
tanimlanmasini azaltabilir (10-12). LLN kullanilmasinin
gecerliligini gostermeye yonelik longitidinal ¢alismalar
bulunmamaktadir (1).

SEMPTOMLAR

KOAHta hastaliga 6zgli semptomlar giinlik degiskenlik
gosteren kronik progresif nefes darligi, oksuriik ve balgam
¢ikarmadir. KOAH'ta semptomlar giin icinde ve glinden
gline degiskenlik gosterebilmekte ve giin icinde en fazla
sabah saatlerinde daha yogun hissedilmektedir (13,14).
Risk faktorlerine maruz kalan kisilerde kronik okstrik ve
balgam ¢ikarma, hava akim kisitlanmasi gelisiminden yillar
once ortaya c¢ikabilir. Bu semptomlarla basvuran, 6zellikle
KOAH igin risk faktorlerine maruziyeti olan kisilere spiro-
metre yapilmasi gerekir. Kronik 6ksuriik ve balgam ¢ikarma
yakinmalari olmaksizin da hava akim kisitlanmasi olabilir.
Cogunlukla hastalar giinliik yasamlarinda etkili olan semp-
tomlar nedeniyle doktora bagvurmaktadir. Bu hastalarin bir
kisminda kronik yakinmalar varken, bazi hastalar ilk akut
alevlenmeye bagli yakinmalarla gelebilmektedir (1).

Nefes darhigi
KOAH'ta baslica semptomdur. Kronik ve ilerleyici nefes
darligi hastayi doktora bagvurmaya yonlendiren en 6nemli
semptomdur.

Oksiiriik

KOAH etyolojisinde yer alan zararli gaz ve partikiillere
havayollarinin ilk cevabi 6ksuriktir. Baslangicta araliklarla
ve non-prodiiktif iken, daha sonra her giin olan bir yakinma
haline gelebilir. Kronik kuru 6kstriik olabilir. Hastanin dok-
tora basvurdugu siirecte produktif nitelik kazanabilir.

Balgam cikarma

KOAH olgularinda hava akim kisitlamasi ile birlikte balgam
genelde vyapiskan, cikartilmasi zor, mukoid niteliktedir.
Hava akim kisitlanmasi olmaksizin birbirini izleyen iki yil ve
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ozellikle kis aylarinda 3 ay ya da daha fazla siireyle balgam
cikarma ve oksurtgtin varhgr klinik olarak “kronik brongit”
olarak tanimlanir (15). Balgam ¢ikarma yakinmasi KOAH'li
olgularda bronsektaziyi distindiirebilir. Piriilan balgam
olmasi inflamatuvar mediatorlerin artisina baglidir ve balga-
min pirilansi bakteriyel enfeksiyonu gosterebilir (1).

Higiltily solunum ve gogiiste sikinti hissi

Hisiltili solunum ve gogiiste sikinti hissi glinden giine veya
glin iginde degisebilen semptomlardir. Higiltili solunum st
solunum yollarindan kaynaklanabilir ve oskiiltasyonda bir
bulgu saptanmayabilir veya oskiiltasyonda yaygin olarak
inspiratuvar ve ekspiratuvar ronkisler duyulabilir. Gogliste
sikisma hissi genellikle efor sonrasi ortaya ¢ikar, hasta bu
hissin yerini tam olarak tanimlayamayabilir. interkostal kas-
larin izometrik kontraksiyonlarina bagl olabilir (1).

Diger yakinmalar

Yorgunluk, istahsizlik ve kilo kaybr hastaligin ileri dénemin-
de gorilebilir. Bu bulgular prognostik olarak 6nem tasir
(16), ve bagka hastaliklari da (akciger kanseri, tiberkiloz
vb.) isaret edebilir. Bacaklarda sislik olmasi sag kalp yeter-
sizligi (kor pulmonale) gelistigini gosteren ilk bulgu olabilir.
Depresyon ve/veya anksiyete semptomlari mutlaka dikkate
alinmahdir, ¢iinkii KOAH'li hastalarda bu semptomlar sik
gorilmektedir (17).

OYKU
KOAHta 6yku alirken;

1. Semptomlar; eriskin dénemde ortaya ¢ikar, nefes dar-
lig1, oksirlik ve/veya balgam ¢ikarma, sik veya uza-
mis soguk alginhigr semptomlari sorgulanmalidir.

2. Alevlenme veya daha 6nce hastaneye yatis Oykisi
kaydedilmelidir.

3. Hastaligin hastanin yasamina etkileri; aktivitenin
kisitlanmasi, ise gidememe, ekonomik etkiler, giinliik
yasama etkileri, depresyon, anksiyete belirtileri, cin-
sel yasama etkileri 6grenilmelidir.

4. Komorbiditeler; kalp hastaliklari, osteoporoz, malig-
niteler, uyku bozukluklari metabolik sendrom, diya-
bet, anemi, anksiyete-depresyon, osteoporoz gibi ek
hastaliklar sorgulanmali ve tani konulmamis ek hasta-
liklarin belirtileri yoniinden dikkatli olunmalidir.

5. Risk faktorlerine maruziyet; sigara, diger titin driin-
lerinin kullanimi, pasif igicilik, i¢ ortam/dis ortam
hava kirliligine maruziyet ve mesleksel, cevresel
maruziyet sorgulanmahdir (18).

6. Hastaligin sosyal belirtegleri (dogdugu, yasadig, calis-
tig1, yaslandigi kosullar, egitimi, isi, gelir durumu,
insanlarla iligkileri, hayata bakisi, saghkla ilgili inanis-
lari, sosyal ve aile destegi, nitelikli saglik hizmetlerine
ulagim olanaklari ve sorunlari) sorgulanmalidir.

7. Ozgegmis; hastaya astim, allerji, siniizit, nazal polip,
gocukluk ¢aginda solunum yolu enfeksiyonlari sorul-
malidir.

8. Soygecmis; ailede KOAH veya diger kronik solunum
sistemi hastaliklari varhigr 6grenilmelidir.

FiZiKk MUAYENE
Hastalarin degerlendirilmesinde 6nemli bir basamaktir,
ancak tanisal degeri distiktir. Solunum fonksiyonlarinda



belirgin bozulma oluncaya kadar, hava akim kisittanmasina
ait fizik muayene bulgulari ortaya ¢ikmaz (19,20).
inspeksiyonda; goégiis 6n-arka capinda artma, yardimci
solunum kaslarinin kullanilmasi, biiziik dudak solunumu,
alt kostalarda paradoksik hareket, pretibiyal 6dem, boyun
venoz dolgunlugu, kaseksi, siyanoz, asteriksis gorilebilir.
Palpasyonda; hepatojuguler refll, perkiisyonda hipersono-
rite saptanabilir. Oskdiltasyonda; solunum seslerinin sidde-
tinde azalma, ekspiryumda uzama, ciddi hava yolu obs-
triiksiyonunda sessiz akciger, hisiltili solunum (wheezing),
ronkdsler, raller duyulabilir (21).

SPIROMETRIK DEGERLENDIRME

Spirometre zorlu vital kapasiteyi (FVC), bu manevranin 1.
saniyesinde ekshale edilen hacmi (FEV,) 6l¢cmeli ve FEV /
FVC oranini hesaplamalidir. Spirometrik élgiimler yas, boy,
cins ve irka gore belirlenen referans degerlerle karsilastiri-
larak degerlendirilir (1,22,23).

Dogru spirometre uygulamasi icin gerekli basamaklar:

Hazirhk

e Spirometrelerin diizenli olarak kalibre edilmeleri
gerekir.

¢ Spirometrelerin teknik hatalarin saptanmasini sagla-
yan ekspiratuvar egrinin dijital gosterim veya otoma-
tik olarak uygun olmayan testi tanimlayan gostergele-
ri olmalidr.

¢ Teknisyenin dogru test yaptirabilmesi icin yeterli egi-
timi olmalidir.

e Test yapilirken hastanin maksimum efor gostermesi
degerlerin diisiik 6l¢iilmesi, tanida ve tedavide hata-
lara neden olmamasi igin gereklidir.

Bronkodilatasyon

» Onerilen protokoller 400 mcg salbutamol, 160 mcg
ipratropium veya her ikisinin kombinasyonudur.

e FEV, kisa etkili beta-2 agonist verildikten 15 dakika
sonra veya kisa etkili antikolinerjik ya da kisa etkili
beta-2 agonist-kisa etkili antikolinerjik kombinasyonu
uygulandiktan 30-45 dakika sonra 6lgiiliir.

Uygulama

¢ Spirometre standartlari kargilayan teknikler kullanila-
rak uygulanmalidir.

e Ekspiratuvar voliim/zaman egrileri diizgiin olmali,
diizensizlikler izlenmemelidir.

¢ Kayit hacimde plato saglanana kadar devam etmeli-
dir, bu siire bazen 15 saniyeye kadar uzayabilir.

¢ Teknik olarak uygun en az 3 egriden, en yiksek olan
FVC ve FEV, degerleri elde edilir. Bu 3 egride, FVC ve
FEV, degerleri arasinda %5 veya 150 ml'den fazla
farkhlik olmamasi gerekir.

e FEV,/FVC teknik olarak kabul edilebilir olan FVC ve
FEV, toplaminin en yiiksek oldugu egriden hesaplanir.

Degerlendirme
* Spirometrik olglimler yas, cinsiyet, boy ve irka uygun
referans degerleriyle karsilastirilarak degerlendirilir.
* Postbronkodilatér olarak élgiilen FEV /FVC <%70
olmasi hava akim kisitlanmasi oldugunu gosterir.

TANIVE DEGERLENDIRME

Sekil 1’de KOAH’li hastalarda tipik obstriiktif spirometrik
voliim-zaman ve akim-voliim egrileri goriilmektedir.

HASTALIGIN DEGERLENDIRILMESI

KOAH'ta degerlendirme; hastalik siddetini, hastaligin saglik
durumu tizerine etkilerini, gelecekteki riskleri (alevlenmeler,
hastaneye vyatis, o6liim) belirlemeyi amaglamaktadir.
Degerlendirmenin sonucuna gore tedaviye yon verilmesi
gerekir. Bu nedenle degerlendirme; semptomlarin mevcut
diizeyi, spirometrik olarak hastalik agirligi, alevlenme riski
ve komorbiditelerin varliginin belirlenmesini icermelidir (1).

Semptomlarin Degerlendirilmesi

KOAH nefes darligina neden olan bir hastaliktir ve bu
semptomun diizeyi “Degistirilmis Ingiliz Tibbi Aragtirma
Konseyi” (Modified Medical Research Council, mMRC)
nefes darligi skalasi (Tablo 1) ile 6l¢ilebilir. mMMRC, saglik
durumu (24) ve mortalite riski (25) ile iliskilidir. Ancak has-
taligin birden fazla semptoma neden olmasi ve saglik duru-
muna, yasam kalitesine etkileri nedeniyle hastaliga spesifik
yasam kalitesi anketleri veya saglik durumu anketleri
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FEVI/FVC % 61 79
PEF Us ] 7.51 91
MEF75 Vs 2 1.90 68
MEF50 Vs 142 1.12 25
MEF25 Us 69 0.29 17
MEF25-75 Vs 68 0.85 23

Sekil 1. Zaman-voliim egrisi ve akim-voliim halkasinda hava akimi
kisitlanmasi izlenmektedir. FEV,/FVC %61, FEV, %64'tir. Orta
derecede ve obstriiktif tipte fonksiyonel bozukluk

Tablo 1. Nefes darliginin siddetini degerlendiren mMRC
nefes darlig skalasi

Derece Tanim

0 Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor.

1 Sadece diiz yolda hizli yiiriidigiimde ya da hafif
yokus cikarken nefesim daraliyor.

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

3 Diiz yolda 100 metre ya da birkag dakika
yurudiikten sonra nefesim daraliyor ve
duruyorum.

4 Nefes darligim ylziinden evden ¢ikamiyorum

veya giyinip soyunurken nefes darligim oluyor.
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Tablo 2. KOAH Degerlendirme Testi “CAT”

Degerlendirilen parametreler

Hig okstirmiyorum. 012345
Akcigerlerimde hig balgam yok. 012345
Gogstimde hig tikanma/daralma hissetmiyorum. 0123 45
Yokus veya bir kat merdiven ¢iktigimda 012345
nefesim daralmiyor.

Evdeki hareketlerimde hi¢ zorlanmiyorum. 012345
Akcigerlerimin durumuna ragmen evimden 012345
cikmaya hi¢ ¢cekinmiyorum.

Rahat uyuyorum. 012345
Kendimi gok gtigli/enerjik hissediyorum. 012345

Toplam skor

gelistirildi. Bunlardan Saint George's Solunum Anketi
(SGRQ-Saint George’s Respiratory Questionnaire) (26) veya
kronik solunum anketi (CRQ-Chronic Respiratory
Questionnaire) (27) uzun olmalari nedeniyle rutin kullanim
icin uygun degildirler. KOAH degerlendirme testi (CAT-
COPD Assessment Test) ve KOAH kontrol anketi (CCQ-
COPD Control Questionnaire) ise kisa ve anlasilir olduklari
icin hastaligin degerlendiriminde &nerilmektedir.

KOAH Degerlendirme Testi-CAT

Bu test 8 parametreyi degerlendirerek KOAH'ta saghk duru-
munun etkilenmesini 6l¢mektedir. Testte yer alan sorular
hastaligin giinliik yasama, saglik durumuna etkilerini belir-
lemeyi saglamaktadir (Tablo 2) (28). Diinya genelinde fark-
Ii dillere cevrilerek givenilirlik ve gecerlilik analizleri
yaptlmistir. Tiirkge givenilirilik ve gecerliligi de gosterilmis-
tir (29). Skorlar 0-40 arasinda degismektedir. CAT skorlar
SGRQ skorlariyla korelasyon gostermektedir (30).

KOAH Kontrol Anketi-CCQ

Hastalarda klinik kontrolii 6lgmek icin gelistirilen 10 soru-
luk bir ankettir (31,32). KOAHta kontrol kavrami tartismali
olmakla birlikte CCQ kisa ve kolay uygulanabilir bir anket-
tir ve farkli dillerde gecerliligi gosterilmistir.

CAT ve CCQ KOAH'ta semptomlarin etkilerini 6lgmeyi sag-
lamaktadir, ancak hastalari az veya ¢ok semptomlu olarak
siniflandirmamaktadir. SGRQ skorlari saglikh kisilerde nadir
olarak >25 olabilir, KOAH'li hastalarda ise genellikle <25
olmaktadir. Sonug olarak nefes darligi dahil olmak tzere
semptomlar igin dizenli tedavi uygulanmasinda kesim nok-
tasi olarak >25 kullanilmasi 6nerilmektedir. Bu kesim nokta-
sina denk gelen CAT skoru ise 10'dur. CCQ igin esdeger
kesim noktasi kesin olarak belirlenmemekle birlikte, 1.0-1.5
araliginda olabilir (1). Es deger mMRC kesim noktasi hesap-
lanamayabilir, ¢linkii sadece nefes darliginin skorlanmasi,
ayrintih semptom skorlamasina es deger degildir. SGRQ
skoru 25 ve istlinde olan hastalarin cogunda mMRC 2 ve
tzerinde olacaktir, ancak mMRC<2 olan hastalarda diger
KOAH semptomlari bulunabilir. mMRC >2 nefes darliginin

Derecelendirme

Degerlendirilen parametreler
Sirekli 6kstrdyorum.

Akcigerlerim tamamen balgam dolu.
Gogsiimde ¢ok daralma var.

Yokus veya bir kat merdiven ¢iktigimda
nefesim cok daraliyor.

Evdeki hareketlerimde ¢ok zorlaniyorum.

Akcigerlerimin durumuna ragmen evimden
¢ikmaya cekiniyorum.

Akcigerlerimin durumu nedeniyle rahat uyuyamiyorum.

Kendimi hig gtiglii/enerjik hissetmiyorum.

Tablo 3. Bronkodilatér sonrasi FEV,’e gore hava akimi
kisittanmasinin derecelendirilmesi (Bronkodilator
sonrasi FEV /FVC< %70 olan hastalarda)

GOLD Spirometri (bronkodilator sonrasi)
I: Hafif FEV, >%80 (beklenenin)

II: Orta %50 < FEV, <%80 (beklenenin)
I1: Agir %30 < FEV, <%50 (beklenenin)
IV: Cok agir FEV, <%30 (beklenenin)

degerlendirmesinde uygun kesim noktasi olabilir, ama bagka
semptomlari olan hastalari “az semptomlu” olarak siniflandi-
rabilir. Bu nedenle, ayrintili semptom degerlendirmesini
saglayan CAT’in kullaniimasi énerilmektedir.

Spirometrik Degerlendirme

Hava akim kisitlanmasina gére KOAH agirliginin siniflandi-
rilmasi Tablo 3’de goriilmektedir. Spirometrik 6lgiimler kisa
etkili bronkodilatér (ya da bronkodilatatér) inhalasyonu
sonrasinda yapilarak degiskenligin en aza indirilmesi 6ne-
rilmektedir. FEV, ile semptomlar ve hastalarin yasam kalite-
sinde bozulma arasindaki iliski zayiftir (33,34).

Alevlenme Riskinin Degerlendirilmesi

Alevlenme; hastanin solunum yolu semptomlarinda giinlik
gozlemlenen normal degisikligin 6tesinde ve ilag degisikligi-
ne yol agan bir kotiilesme ile karakterize akut olay olarak
tanimlanmaktadir. Hastalar arasinda alevlenme sikligi degi-
sim gosterir. Sik alevlenmenin (yilda 2 veya daha fazla alev-
lenme) baslica belirleyicisi daha 6nce tedavi edilen alevlen-
melerdir. Hava akim kisitlanmasinda artis; alevlenme siklig
ve mortalite riskini artirmaktadir. KOAH alevlenme nedeniyle
hastane yatisi mortalite riskinde artmaya yol agmaktadir (35).

GOLD spirometrik siniflandirmasina gore hava akim kisit-
lanmasi arttikca alevlenme, hastaneye yatis ve mortalite
artis gostermektedir (1) GOLD Evre 2 hastalarin yaklasik
%?20’si antibiyotik ve/veya sistemik steroid tedavisi gerekti-



ren sik alevlenme gosterebilir (36), GOLD Evre 3 ve 4'de
alevlenme riski belirgin olarak artmaktadir.

Hastaligin Derecelendirilmesi Konusunda Oneriler:
Hastaligi degerlendirmede g 6neri bulunmaktadir:

1. GOLD’un onerisi

Hastalik siddetinin derecelendirilmesinde tek basina FEV,
yeterli bir kriter degildir. Semptomlarin degerlendirilmesiy-
le birlikte hastanin spirometrik olarak siniflandiriimasi ve/
veya alevlenme riskine dayali birlesik degerlendirme siste-
mi GOLD tarafindan 6nerilmektedir. Bu birlesik degerlen-
dirme yaklasiminda; CAT ile semptomlarin degerlendiril-
mesi Onerilmektedir. CAT >10 olmasi “fazla semptomu”
olan hastalari belirlemektedir. Semptomlarin degerlendiril-
mesinde CAT’in kullanilmasi tercih edilmekle birlikte eger
CAT skoru belirlenmediyse, mMRC skorlari ile nefes darlig
diizeyinin saptanmasi 6nerilmektedir. Birden fazla skalanin
kullaniimasi karisikliga neden olacagindan gereksizdir.

Alevlenme riskinin belirlenmesi icin tg farkli yaklagim kul-
lanilabilir. Birincisi; GOLD spirometrik siniflandirmasi ile
yapilir, GOLD Evre 3 ve 4 alevlenme riskinin yiiksek oldu-
gunu gostermektedir. ikincisi; hastanin alevlenme dykiisiine
gore eger son bir yilda 2 veya daha fazla alevlenme gegir-
diyse o zaman risk yiiksektir. Ugiincii yaklagimdaysa; son
bir yilda alevlenme nedeniyle hastaneye yatis olduysa
alevlenme riski yiiksektir.

ilk olarak CAT ile (veya mMRC ile nefes darligi) semptomlar
degerlendirilir. Hastanin az semptomu veya fazla sempto-
mu olduguna karar verilir. Eger hastanin CAT skoru <10 ise
az semptom veya mMRC diizeyi 0-1 ise az nefes darhig
olan gruplarda yer alir. CAT skoru >10 ise fazla semptom
veya mMMRC diizeyi >2 ise fazla nefes darligi olan gruplarda
yer alir. ikinci asamada hastanin alevlenme riskinin belir-
lenmesi gerekir. Hastalarin disiik veya yiiksek risk grubun-
da bulunmasina gore karar verilir. Daha 6nce anlatildig
gibi risk 3 farkli metodla belirlenebilir.

1. Spirometrik olarak hangi GOLD evresinde olduguna
bakilir. Eger GOLD Evre 1 ve 2 ise diistik risk, GOLD Evre
3 ve 4 ise yiksek risklidir.

2. Son bir yildaki alevlenme sayisi O veya 1 ise disiik riskli,
2 ve lizerindeyse yiiksek risklidir.

3. Hasta son bir yilda alevlenme nedeniyle 1 veya daha fazla
hastanede yatarak tedavi olduysa o zaman yiiksek risklidir.

Farkli yaklagimlara gore alevlenme riski degisiyorsa, bunlar
icinde hangisi yiksek riski gosteriyorsa onun dikkate alin-
masi 6nerilmektedir. KOAH siddetinin spirometrik olarak
degerlendirilmesi bronkodilator sonrasi FEV, degerine gére
yapilir (Tablo 3).

Tanimlanan birlesik degerlendirmeyle Sekil 2’e gore
A,B,C,D gruplari belirlenir.

Ornek:

CAT: 12, FEV,: %55, yillik alevlenme sayisi 3 olan bir has-
tanin CAT skoruna gore fazla semptomu vardir, bu durumda
hasta B veya D grubunda yer alacaktir. Alevlenme riski igin

TANIVE DEGERLENDIRME

4 i
_ >2 veya
é 3 C D >1 hastaneye =
£ yatis 3
- T e )
3 S : z e
€ e | = g
< 2 A B 1 (hastaneye 2
< yatisa neden %’
£ ; olmayan)
CAT <10 CAT >10
Semptomlar
mMRC 0-1 mMRC >2

Sekil 2. KOAH siddetinin birlesik degerlendirme tablosu

spirometrik GOLD Evre 2 olmasi dustk riski gosterir, ancak
son bir yildaki alevlenme sayisi 3 oldugundan hasta yiiksek
risklidir ve buna gore hasta D grubundadir.

“A grubu”: Disuk Risk, Az Semptom

GOLD 1 veya 2 (hafif veya orta derecede hava akim kisit-
lanmasi), ve/veya 0-1 alevlenme /yil ve alevlenmeye bagli
hastaneye yatis yok, CAT <10 veya mMRC 0-1

“B grubu”: Duslk Risk, Fazla Semptom

GOLD 1 veya 2 (hafif veya orta derecede hava akim kisit-
lanmasi), ve/veya 0-1 alevlenme /yil veya hastaneye yatisa
neden olan alevlenme yok, CAT >10 veya mMRC>2

“C grubu”: Yiiksek Risk, Az Semptom

GOLD 3 veya 4 (agir veya ¢ok agir hava akim kisitlanmasi),
ve/veya >2 alevlenme yil veya >1 hastaneye yatisa neden
olan alevlenme, CAT <10 veya mMRC 0-1.

“D grubu”: Yiiksek Risk, Fazla Semptom

GOLD 3 veya 4 (agir veya ¢ok agir hava akim kisitlanmasi),
ve/veya >2 alevlenme yil veya >1 hastaneye yatisa neden
olan alevlenme, CAT 210 veya mMRC>2

Alevlenme riski ylksek hastalarin cogu GOLD Evre 3 veya
4'de yer almaktadir (36). Yiiksek alevlenme sayisi hizli FEV,
kaybiyla ve saglik durumunda bozulmayla iliskili bulun-
mustur (37,38). KOAH alevlenme nedeniyle hastaneye yatis
kotii prognoza isaret etmektedir (35). CAT >10 olmasi saglik
durumunun bozuldugunu gostermektedir (39). Literatiirde
yer alan bu bulgular, GOLD Komitesi tarafindan nerilen
birlesik degerlendirme sistemine dayanak olarak gosteril-
mektedir.

Karmasik bir hastalik olan KOAH'In degerlendirilmesinde
GOLD tarafindan o6nerilen bu yaklasimla birlikte olasi
komorbiditelerin degerlendirilmesi daha kapsamli bir bakis
agisi saglayabilir.

GOLD Onerisine Yonelik Elestiriler
GOLD tarafindan ilk olarak 2011’de 6nerilen yeni siniflan-
dirmaya ait yeterince veri bulunmadigi yoniinde elestiriler
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yaptlmaktadir. Bu konuda yapilan ¢alismalarda semptomla-
rin sadece mMMRC ile degerlendirilmesiyle CAT, SGRQ gibi
daha ayrintil skorlamalar yoluyla degerlendirilmesi arasin-
da fark oldugu ve hastalari farkli gruplarda tanimlamaya yol
actigl bulunmustur (40-42). Alevlenme riskinin B ve C
gruplari arasinda anlamli bir farklilhk gostermedigi, D gru-
bunun iginde yiksek risk tanimlamasinin son bir yildaki
alevlenme sikligi, FEV, ve her ikisine gore yapildigi alt
gruplar arasinda ise prospektif alevlenme sikliginin farkli
oldugu bulunmustur (40). Yeni GOLD A, B, C, ve D grup-
landirmasiyla daha 6nce spirometrik olarak yapilan GOLD
1, 2, 3, ve 4 evrelerinin mortaliteyi belirlemedeki etkileri
arasinda ise fark olmadigi gosterilmistir (43).

Kronik obstriiktif akciger hastaligi hakkinda son 10 yil iginde
yapilan arastirmalar bu konudaki bilgi birikimimize 6nemli
katkilar sunmustur. KOAH klinik heterojenite gosteren pul-
moner ve ekstrapulmoner etkileri olan bir hastaliktir.
Hastalar ayni derecede hava akim kisitlanmasi olmasina
ragmen farkli klinik, radyolojik 6zellikler gosterebilmektedir.
Hastaligi sadece FEV,’e gore siniflandirmak daha énce de
belirtildigi gibi yeterli degildir. KOAHta fenotipler tanimla-
narak, farkli fenotipik 6zelliklere gére semptomlar, alevlen-
me, tedaviye yanit, hastalik progresyon hizi, 6ltim gibi klinik
anlami olan parametreleri dikkate alan bir yaklagimin daha
etkili olabilecegi distinilmektedir (44,45). Bu konuda yiiri-
tiilen fazla sayida hastayi ve kontrol grubunu iceren gézlem-
sel bir calisma olan “KOAH’in uzun siireli olarak degerlen-
dirilmesinde prediktif belirtegler (ECLIPSE-Evaluation of
COPD Longitudinally to Identify Predictive Surrogate
Endpoints)” calismasinda KOAH'in fenotipleri, hastaligin
ilerlemesini 6ngérmede kullanilabilecek biyobelirtecler ve/
veya genetik parametreler arastirilarak KOAH'in heterojen
ozelliklerinin tanimlanmasinda 6nemli bilgiler saglanmistir
(44). ECLIPSE galismasinda, spirometrik olarak farklh GOLD
evrelerinde hastalarin semptomlar, egzersiz kapasitesi, alev-
lenme sayilari, eslik eden komorbidite varligi bakimindan
heterojen oldugu, her evrede semptomlardan yakinmayan,
alevlenme bildirmeyen veya egzersiz kapasitesi bozulma-
yan hastalar oldugu belirlenmistir.

2. Fenotiplere Yonelik Oneri

FEV,'in hastaligin etkilerini belirlemede yetersiz kaldigin
ve karmasik bir hastalikla karsi karsiya oldugumuzu goster-
mektedir. Hastalarin prognostik degeri olan fenotipik 6zel-
liklere gore alt gruplara ayrilmasiyla, bu fenotiplere yonelik
tedavi yaklagimlarindan daha iyi sonuglarin alinabilecegi
goriisinden yola cikilarak 2012’de yayinlanan ispanya
KOAH Rehberi’'nde (46); amfizem, kronik bronsit, sik alev-
lenme gegiren ve KOAH-astim birlikteligi olan fenotipleri-
nin kombinasyonlarindan olusan 4 ayri fenotip tanimlamis-
lardir: (1) kronik bronsit ya da amfizem birlikteligi olup sik
alevlenme gecirmeyenler, 2) KOAH-astim birlikteligi, 3)
amfizem agirlikli sik alevlenme gegirenler, 4) kronik bronsit
agirlikh sik alevlenme gecirenler. Burada tanimlanan feno-
tiplerden KOAH-Astim birlikte olan hastalar icin GOLD
2014’de “Astim KOAH Overlap Sendromu” adiyla ilk bilgi-
lere yer verilerek, bu birlikteligin gorildiugi daha sik alev-
lenme gegiren, yasam Kkalitesinde bozulma, daha hizli
akciger fonksiyon kaybi olan hastalarda sendromun tanim-
lanmasi ve bu fenotipe yaklagim onerileri yapilacagindan
soz edilmektedir (1).

“Sik alevlenme geciren” fenotip, bir yil icinde sistemik ste-
roid ve/veya antibiyotik tedavisi gerektiren 2 veya daha
fazla orta veya ciddi alevlenme olan hastalar olarak tanim-
lanmaktadir (36). Sik alevlenme gegiren hastalar amfizem,
kronik bronsit ve KOAH-astim birlikte olan hastalar olabilir.

“Amfizem” fenotipi, klinik, radyolojik, fonksiyonel olarak
amfizem tanisi konulan, baslica yakinmalari nefes darligi
ve efor kisitlanmasi olan hastalardir. Amfizemli hastalarin
beden kitle indeksi dustiktiir. Bu fenotipin tanimi ile radyo-
lojik amfizem tanisi birbirine karistirllmamalidir, ¢linkd tim
KOAH’li hastalarda radyolojik olarak farkli derecelerde
amfizem bulunabilir. Sigara icen KOAH kriterleri saptanma-
yan kisilerde de radyolojik olarak amfizem gorilebilir.
Amfizem fenotipinde, kronik bronsit fenotipine gore daha
az alevlenme olabilir, ancak hastaligin ileri evrelerinde sik
alevlenme gegciren hastalar goriilmektedir (47). Agir amfi-
zemli hastalarda yillik FEV, kaybi daha fazla olmakta ve
prognozu olumsuz yénde etkilemektedir (48).

“Kronik bronsit” fenotipi, kronik bronsit tanimlamasina
uygun olarak birbirini izleyen iki yil ve 6zellikle kis aylarin-
da lg ay ya da daha fazla siireyle balgam ¢ikarma ve 6ksi-
rigl olan hastalari tanimlamaktadir. KOAH'ta mukus hiper-
sekresyonu daha yogun hava yolu inflamasyonu ve solu-
num yolu infeksiyonlarinda artmaya yol agmaktadir ve bu
nedenle kronik bronsit fenotipinde daha fazla alevlenme
gorulmektedir. Kronik bronsit olan ve sik alevlenme gegiren
hastalarda ylksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi ile
bronsektazi saptanmistir (46).

“KOAH-Astim birlikteligi” olan fenotip, tamamen geri doni-
stimlii olmayan havayolu obstriiksiyonu ile birlikte reverzibili-
teye ait semptom veya bulgularin eslik etmesi olarak tanimlan-
mistir (49,50). Bazi rehberlerde KOAH’li hastalarda belirgin
olarak astim bilesenin bulunmasi veya KOAH ile komplike
olan astim olarak da tanimlanmaktadir. Bu fenotipin tanimi
icin 3 major ve 3 mindr kriter belirlenmis ve tani konulmasi
igin 2 major kriterin veya 1 major ve 2 mindr kriterin olmasi
onerilmistir (46). Major kriterler; 1. bronkodilator testiyle yiik-
sek pozitiflik olmasi (FEV,'de >%15 ve >400 mL artis olmasi),
2 .balgamda eozinofili, 3. astim &ykdisti olmasidir. Min6r kriter-
ler; 1. yiiksek total Ig E diizeyleri, 2. Atopi &ykiisii, 3. ki farkli
zamanda yapilan bronkodilator testinin pozitif olmasidir
(FEV,de >%12 ve >200 mL artig olmasi), ancak bu kriterlerin
de gecerliliginin gosterilmesi gerekmektedir.

3. Birlesik Belirtec Onerisi

Hastalarin yasam siresi lizerine etkili faktorler arasinda
FEV, disinda; nefes darhigi derecesi, egzersiz kapasitesi,
beden kitle indeksi gibi diger parametreler de bulunur (51).
Birlesik belirtecler KOAH'ta prognozun (mortalite, hastane-
ye yatis gibi) belirlenmesinde arastiriimaktadir. Bunlar
BODE (beden kitle indeksi, obstriiksiyon, nefes darhg,
egzersiz kapasitesi) (51), ADO (yas, nefes darligi, obstriiksi-
yon) (52), DOSE (nefes darligi, obstriiksiyon, sigara icme
durumu, alevlenme) gibi cok parametre igeren indekslerdir.
2012'de yayinlanan ispanya KOAH Rehberi’nde (46) BODE
veya egzersiz kapasitesi Ol¢imi olmayan hastalarda
BODEx (beden kitle indeksi, obstriiksiyon, nefes darhg,
alevlenme)indeksinin KOAH agirliginin derecelendirilme-
sinde kullaniimasi 6nerilmektedir.



Sekil 3. KOAH'li olgunun (A) Postero-anterior ve (B) Lateral grafisi

DiGER TETKIKLER

Radyolojik inceleme

PA akciger grafisindeki asiri havalanma bulgulari KOAH'I
destekleyebilir, ancak tani koydurucu degildir. Asiri hava-
lanmanin varhigr halinde diyafram kubbesi diizlesir, damla
kalp goriinimii saptanabilir periferde damar golgeleri silik-
lesmistir. Lateral grafide sternum arkasindaki ve kalbin
arkasindaki alanlarda hiperinflasyon ve genisleme, manib-
rium sterni ile ¢ikan aort arasindaki mesafe >2 cm’yi geger.
Diyafram diizlesmis, yan grafide diyafram ile sternum ara-
sindaki aci genislemis, toraks 6n-arka capr artmistir. Sekil
3’de KOAH’li bir hastaya ait postero-anterior ve lateral
akciger grafisi goriilmektedir. Akciger grafisi; eslik eden
bronsektazi, plevral hastaliklar, akciger fibrozisi, akciger
kanseri, kalp yetersizligi gibi diger hastaliklarin saptanma-
sinda yararhdir. Bilgisayarli tomografinin rutin olarak gekil-
mesi onerilmemektedir. Ayirici tanida ve birlikte bulunan
hastaliklarin tanisinda kullanilabilir (pulmoner tromboem-
boli, akciger kanseri, bronsektazi gibi). Akciger hacim azal-
tici cerrahi icin degerlendirilecek olgularda, amfizem
dagiliminin belirlenmesi amaciyla ince kesit bilgisayarli
tomografi (YRBT) cekilmesi gerekir.

Akciger voliimleri ve difiizyon kapasitesi

Erken hastalik déneminden itibaren gelisir (rezidiiel volim
artar) ve hava akim kisitlanmast arttikga, statik hiperinflas-
yon ortaya ¢ikar (total akciger kapasitesi artar). Akciger
hacimlerinin 6l¢limiinde pletismografik olgiimlerin gaz
dilisyon metodlarindan daha dogru sonug verdigi unutul-
mamahdir. Bu dlgimlerin KOAH agirligini degerlendirme-
de katkisi olabilir, ancak tedaviyi yonlendirmede gereken
temel incelemeler arasinda yer almamaktadirlar. Difiizyon
kapasitesi 6l¢limi; DLCO ve DLCO/VA alveolo-kapiller
membran bozuklugunun varligini dogrulayarak amfizeme
isaret eder. Diflizyon testi, hava akim kisittanma derecesi ile
uyumsuz derecede nefes darlig tarifleyen hastalarda, amfi-
zemin fonksiyonel etkileri hakkinda bilgi verebilir.

Arter kan gazi (AKG) ve oksijen satiirasyonu

FEV,<%35 olan ya da solunum veya kalp yetersizligine ait
bulgulari olan olgularda artik SpO, élctilmelidir. SpO,<%92
ise AKG bakilmasi onerilir.

TANIVE DEGERLENDIRME

Egzersiz testleri

Alti dakika ytriime testi (6DYT), artan hizda mekik yuru-
me testi (AHMYT) ve kardiyopulmoner egzersiz testleri
(KPET) bu amagla kullanilabilir. Nefes darligi siddetinin ve
egzersiz kapasitesinin saptanmasinda, mortalite riskinin
birlesik skorlamalar ile belirlenmesinde ve akciger rezek-
siyon cerrahileri Oncesi preoperatif degerlendirmede
yararhdir (53,54). Gunluk fiziksel aktivitenin degerlendi-
rilmesi prognozu éngérmede egzersiz kapasitesinin 6l¢u-
miinden daha yararh olabilir ve bu amagla akselerometre-
ler kullanilabilir (55).

Alfa-1 antitripsin eksikligine erken baslangicli, sigara 6yk-
sii olmayan veya aile 6ykisi olanlarda degerlendirilebilir.

AYIRICI TANI

Ayirict tanida ilk dustniilmesi gereken hastalik astimdir.
Kronik astimi olan bazi hastalarin KOAH'tan kesin olarak
ayrimi olasi degildir ve bir hastada hem astim hem de
KOAH birlikte olabilir. KOAH-astim ayriminda kullanilabi-
len 6zellikler Tablo 4’de gosterilmistir (21).

Semptomlar KOAH'a 6zgii degildir. Baska hastaliklarda benzer
yakinmalar, bulgular ve spirometre sonuglari olabilir. Ayrica
KOAH’a benzer semptom ve bulgulara yol acan hastaliklar
KOAH tanisi olan bir hastada es zamanli olarak bulunabilir.

KOAH ile benzer yakinmalara neden olan diger hastaliklar;
bronsektazi, konjestif kalp yetersizligi, tiberkiiloz, oblitera-
tif bronsiyolit, bronkopulmoner displazidir. Bu hastaliklara
ait 6zellikler Tablo 5’de gosterilmektedir.

KOMORBIDITELER

KOAH cogunlukla sigara icen, orta ve ileri yas grubunda
goriilen bir hastalik olmasi nedeniyle yaslanma ve sigarayla
iliskili diger hastaliklara birlikte rastlanmaktadir. KOAH’a
bagh olarak goriilen sistemik etkiler sonucunda ortaya
cikan; kilo kaybi, beslenme bozukluklari ve iskelet kasi
fonksiyon bozuklugu, hareketsizlik, yetersiz beslenme, inf-
lamasyon ve hipoksi gibi birden fazla neden baglidir. Bazi
ek hastaliklar KOAHtan bagimsiz gelisir. Bazilarinda ise
sigara gibi ortak risk faktorleri vardir. Bir hastalik digeri icin
riski arttirir. KOAHtaki sistemik inflamasyonun diger hasta-
liklarla baglantisi olabilir (56). Komorbiditelerin KOAH'II
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Tablo 4. Astim ve KOAH arasindaki klinik farkliliklar

Astim
Baslangic yasi Genelde <40 yas
Sigara Oykiisti Daha az 6nemli
Balgam Sik degil
Allerji Sik
Hastalik seyri Stabil (alevlenmelerle birlikte)
Spirometri Genelde normale doner

Semptomlar

Aralikli ve degisken, gece/sabaha karsi kotiilesebilir.

KOAH

Genelde >40 yas

Genelde >10 paket yili

Sik

Sik degil

ilerleyici (alevlenmelerle birlikte)

iyilesme olabilir ancak asla normale dsnmez

Kalici, progresif

Tablo 5. KOAH ayirici tanisinda distiniilmesi gereken diger hastaliklar

Tani Hastalik Ozellikleri

Bronsektazi

Sikhkla bakteriyel enfeksiyonla iliskilidir. Piriilan balgam ve fizik muayenede kaba raller vardir. Comak

parmak olabilir. Radyolojik olarak brons duvarinda kalinlasma, bronslarda genisleme, kistik
degisiklikler ve hacim kaybi gibi bulgular gorilebilir.

Tuberkiiloz
Mikrobiyolojik tani gereklidir.

Kalp yetersizligi

Her yasta goriilebilir. Akciger grafisinde tiiberkiilozu dustindiiren radyolojik bulgular vardir.

Oskiiltasyonda bazallerde inspiryum sonu ince raller duyulur. Akciger grafisinde kalp golgesinde

biiyime ve akciger 6demi bulgulari, solunum fonksiyon testinde restriktif patern vardir.

Obliteratif bronsiyolit

Geng yasta ve sigara icmeyenlerde, romatoid artrit veya duman maruziyeti olanlarda diistiniilebilir.

Ekspiryumda ¢ekilen YRBT'de diisiik ateniiasyon alanlari vardir.

Diffiiz panbronsiyolit

Siklikla sigara icmeyen erkeklerde goriiliir. Kronik sintizit siktir. Radyolojik olarak bilateral kiigtik

sentrlobiiler nodiiler opasiteler ve hiperinflasyon tipiktir.

hastalarda saghk durumu, harcamalari ve prognozda (mor-
talite, hastaneye yatis) 6nemli etkileri bulunmaktadir (57).

Ek hastaliklar varsa tani konulmali ve uygun sekilde tedavi
edilmelidir. KOAH benzeri semptomlari olan hastaliklar
gozden kagabilir ve bu nedenle tani gecikebilir. Ornegin;
nefes darhgi; kalp yetersizligi ve akciger kanserinde, yor-
gunluk, fiziksel aktivitenin azalmasi ise depresyonda da
gorilen yakinmalardir. Komorbiditeler arasinda sik goriilen
ve tedavi edilebilenlere o6ncelik verilmesi 6nemlidir.
Komorbiditeler hava akim kisitlanma derecesinden bagim-
siz olarak orta ve agir hastalik evrelerinde benzer oranlarda
gorilmektedir. Kadinlarda osteoporoz, inflamatuvar barsak
hastaliklari, reflii ve depresyona daha yatkin oldugu, erkek-
lerde ise kardiyovaskiiler hastaliklar ve diyabetin kadinlara
gore daha sik goruldigi saptanmistir (44).

Kardiyovaskiiler Hastaliklar

KOAH'ta en sik goriilen komorbiditelerdir. iskemik kalp
hastaliklari, kalp yetersizligi, atriyal fibrilasyon, hipertansi-
yon KOAH ile birlikte sik olarak bulunmaktadir (56).

KOAH'ta iskemik kalp hastaligi goriilme sikligi artmistir.
Benzer risk faktorlerinin bulunmasi etkendir. Ancak diger
yandan iskemik kalp hastaligi tanisi KOAH'li hastalarda
gercekte oldugundan daha az oranda konulmaktadir.

KOAHta iskemik kalp hastaligi tedavisi bu konudaki reh-
berlere uygun olarak yapiimalidir. Beta-blokerler, angina ve
miyokard infarktiisi tedavisinde kullanilan ilaglardir ve
selektif beta-blokerlerin KOAH'li hastalarda kullanilmasi
glivenli olarak kabul edilmektedir (1). iskemik kalp hastalig
olan hastalarda, yiiksek dozda beta-agonist kullanimindan
kaginilmasi gerekir.

Kalp yetersizligi KOAH ile siklikla birlikte bulunur ve alev-
lenmelerin ayirici tanisinda kalp yetersizliginde kotiilesme
yer alr. Kalp vyetersizligi, KOAH, astim nefes darligina
neden olan hastaliklardir ve karisabilirler. KOAH ve kalp
yetmezliginin birlikte gorildigl hastalarda alevlenme ayni
zamanda kalp yetersizliginin de kotiilesmesine yol agar.
Kalp yetersizliginde kotiilesme KOAH alevlenmesinin ayiri-
ci tanisinda yer almaktadir (58). Kalp yetersizli§inde FEV,
mortaliteyi belirleyen 6nemli bir faktordar (59). Kalp yeter-
sizligi tedavisi rehberlere gore yapilmahdir. KOAH'li olgu-
larda selektif beta-bloker ilaglar kalp yetersizligi tedavisin-
de tercih edilmelidir. KOAH olmasi kalp yetmezliginin
yetersiz tedavi edilmesine neden olmaktadir. Hem KOAH
hem de kalp yetmezligi olan hastalarda selektif beta-bloker-
lerin kullanimi giivenlidir (1). Agir KOAH olan hastalarda
selektif beta-blokerlerin yarari, olasi risklerinden fazladir.
Bir calismada kalp yetmezligi olan hastalarda inhale beta-
agonist kullanimiyla; 6lim ve hastaneye yatis sikhiginin



arttigr bildirilmistir. Kalp yetmezligi olan hastalarda KOAH
tedavisi ayni sekilde yapilmali ve yakin takip edilmelidir.

Atriyal fibrilasyon en sik gorilen ritm bozuklugudur.
KOAH'ta atriyal fibrilasyon sikligi artmaktadir (60). Atriyal
fibrilasyon tedavisi rehberlere uygun olarak yapilir. Beta-
bloker verilecek hastalarda selektif olanlar kullaniimalidir.
Atriyal fibrilasyon olan hastalarda yiiksek doz beta-agonist
kullanimina dikkat edilmelidir ve hiz kontrollini etkiledigi
akilda tutulmalidir.

Hipertansiyon KOAH'ta en sik gorilen ek hastaliktir (1).
Hipertansiyon rehberlere uygun olarak tedavi edilmelidir.
Beta- blokerler hipertansiyon tedavisinde daha az kullanil-
makla birlikte, selektif olanlar tercih edilmelidir.

Osteoporoz

KOAHta goriilen baslica ek hastaliklardan birisidir (56).
Diger yandan az tani konulmaktadir. Osteoporoz, KOAH'li
hastalarin saglik durumunu ve prognozlarini olumsuz etki-
leyen bir hastaliktir. Amfizemli hastalarda daha fazla goriil-
mektedir. Kadinlarda erkeklere oranla daha sik kargsilagilan
bir komorbiditedir (44). Viicut kitle indeksi, yagsiz beden
kitlesinde azalmayla iliskilidir. Osteoporozu olan hastalar-
da KOAH tedavisinde farklilik s6z konusu degildir. Sistemik
steroidler belirgin olarak osteoporoz riskini artirirlar, KOAH
akut alevlenmelerinde miimkiin oldugunca, tekrarlayan
sistemik kortikosteroid uygulamalarindan kaginmak osteo-
poroz gelisme riskini azaltabilir. Akciger Saghgi Calismasi
II'de inhaler triamsinolon kullaniminin kemik kiitlesinde
kaybi artirdigr (61), EUROSCOP calismasinda (62) budeso-
nid ve TORCH calismasinda (63) flutikazon ile bunun
goriilmedigi bildirilmistir. inhaler kortikosteroid kullanimiy-
la kemik kiriklari arasinda iligki saptanan galismalar bulun-
maktadir. Bu calismalarda, KOAH siddeti, alevlenmeler ve
tedavilerin etkileri tam olarak dikkate alinmamustir.

Anksiyete ve Depresyon

KOAHta sik goriilen komorbiditelerdir (17). Geng vyas,
kadin cinsiyet, sigara icmek, diisiik FEV,, yasam kalitesinde
bozulma, kardiyovaskiiler hastalik ile iliskili olarak sikhgi
artmaktadir (64). Bu hastalarda pulmoner rehabilitasyonun
olumlu etkisinin dikkate alinmasi gereklidir.

Akciger Kanseri
KOAH’li hastalarda sik gorilir ve erken evrelerde en sik
oltim nedenlerinden birisidir (65). Akciger kanseri tedavisi,
KOAH’li hastalarda rehberlere uygun olarak yapilmalidir.
Ancak akciger fonksiyonlari cerrahi girisimler igin sinirlayi-
ci1 bir faktordr.

Metabolik Sendrom ve Diyabet

Diyabet KOAH'ta sik goriilmektedir (66). Diyabet tedavisin-
de farklilik yoktur, ancak agir KOAH olgularinda VKi <21
kg/m? olmasi hedeflenmemelidir.

Uyku Bozukluklar

KOAHta o6zellikle hastaligin ileri evrelerinde ve yasla bir-
likte uyku bozukluklarinin gériilme sikligi artar. KOAH ve
obstriiktif uyku apne sendromunun (OSAS) birlikte goriil-
mesi (overlap sendromu) en sik gorilen uyku bozuklugu-
dur. Ayrica her iki durumda kardiyovaskiiler hastaliklar en

TANIVE DEGERLENDIRME

sik gortlen komorbiditelerdir. Eriskinlerde KOAH-OSAS
birlikteligi %1 gorilmektedir. KOAHta OSAS goriilme sik-
l1g1 70 yas tizerindeki hastlarda yaklasik olarak %15tir (67)
ve bu hastalarda noktiirnal hipoksemi ve hiperkapni bu
hastaliklarin tek basina bulundugu hastalara gore daha
kotudir. KOAH’ta ve uyku apnesinde sistemik inflamasyon
ve oksidatif stres bu hastaliklar arasindaki iligkiyi ve berabe-
rinde gorllen kardiyovaskiiler hastaliklara yatkinhgr agikla-
yabilir. CPAP tedavisi sagkalimi artirma, hastaneye yatisi,
hipoksemi ve pulmoner hipertansiyon gelisimini azaltmada
etkili olmaktadir (21,68).

SONUC

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda yetersiz tani tim diin-
yay! oldugu gibi dlkemizi de ilgilendiren bir sorundur.
Nefes darligi, kronik oksiiriik veya balgam ¢ikarma yakin-
masi olan ve risk faktdrlerine maruziyet dykiisti bulunanlar-
da KOAH diistintilmeli, tani spirometre ile dogrulanmalidir.
KOAH'l1 olgulara yeterli ve dogru tani konulabilmesi igin
doktorlarin mezuniyet 6ncesi ve mezuniyet sonrasi egitim-
lerinin KOAH konusunda yeterli olmasi ve toplumda farkin-
dahigin artirllmasina yonelik calismalarin yapilmasi 6nemli-
dir. Bu konuda Tirkiye Kronik Hava Yolu Hastaliklarini
Onleme ve Kontrol Programi eylem planlari dogrultusunda
calismalar yapilmaktadir. Hastalik semptomlari olan kisile-
rin saghga ulagimi, kaliteli saglik hizmetinden yararlanma-
larinin saglanmasi 6nceliklidir. KOAH'in tani ve tedavisin-
de gogiis hastaliklari uzmanlik alaninin 6nemi, buna uygun
insan ve is glicti planlamalarinda gézoéniinde tutulmalidir.

KOAH klinik heterojenite gdsteren bir hastahktir. FEV, ile
semptomlar, hastalarin yasam kalitesinde bozulma arasin-
daki iliski zayiftir. Semptomlarin degerlendirilmesiyle bir-
likte hastanin spirometrik olarak siniflandirilmasi ve/veya
alevlenme riskine dayali birlesik degerlendirme sistemi
GOLD Komitesi tarafindan ilk olarak 2011'de 6nerilmis ve
2014’de bu birlesik degerlendirme 6nerileri giincellenerek,
alevlenme riskini artiran tanimlama hastanede yatis gerek-
tiren alevlenme veya yilda 2 kez alevlenme 6ykisi olarak
degistirilmistir. Hastalarin prognostik degeri olan fenotipik
Ozelliklere gore alt gruplara ayrilmasiyla, bu fenotiplere
yonelik tedavi yaklagimlarindan daha iyi sonuglarin alina-
bilecegi gorlsiinden yola ¢ikilarak 2012'de yayinlanan
ispanya KOAH Rehberi’nde amfizem, kronik bronsit, sik
alevlenme gegiren ve KOAH-astim birlikteligi olan fenotip-
leri tanimlayarak tedavi 6nerilerini buna gore yapmis olma-
si farklr bir bakis agisini yansitmaktadir.

FEV, disinda hastalarin yasam siiresi (izerine etkili faktorler
arasinda bulunan nefes darligi derecesi, egzersiz kapasitesi,
beden kitle indeksi gibi diger parametrelerin birlikte degerlen-
dirilmelerine dayali BODE, ADO, DOSE gibi birlesik belirtec-
ler KOAHta prognozun belirlenmesinde arastiriimaktadr.

Komorbiditeler KOAH'ta siktir ve hava akim kisitlanma dere-
cesinden bagimsiz olarak her hastalik evresinde goriilmekte-
dir. Her hastada var olan komorbiditelerin yeterli tedavisi
yapilmali ve ek hastaliklarin belirlenmesine 6nem verilmelidir.

KOAH degerlendirilmesinde 6nerilen farkli yaklasimlarin,
hastaligin tani ve tedavisindeki etkilerinin degerlendirilme-
si, hasta bakimina katkilarinin belirlenmesi gereklidir.
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ERKEN TANI VE HASTALIGIN iLERLEMESININ
ONLENMESI (IKINCiL KORUMA)

ANAHTAR NOKTALAR

e Diinya'da ve Tirkiye'de KOAH’li hastalarin %70-
90'nina henlz tani konulmamistir.

* Yapilan calismalar, KOAH'li hastalarin %85’inin
tani konulmadan 6nceki bes yil icinde solunumsal
semptomlari nedeniyle en bir kez doktora basvur-
dugunu gostermektedir.

e KOAH'ta erken tani igin, hekimlerin kendilerine
solunumsal semptomlari nedeniyle basvuran 40 yas
usti ve risk faktorlerine maruziyeti bulunan tim
hastalarinda spirometri yaptirmasi buylk ©nem
tasimaktadir.

¢ Genel populasyonda, KOAH gelisimi igin risk fak-
torlerine maruz kalan (sigara icen ve birakanlar,
riskli islerde galisanlar veya i¢ ortam hava kirliligine
maruz kalanlar), 40 yas Usti ve semptomlari bulu-
nan yetiskinlerde aktif tarama calismalarinin yapil-
masi (spirometri ve anket), KOAH’li hastalarin
erken dénemde saptanmasina katkida bulunacaktir.

e Erken tani igin kamuoyu ve saglik gorevlileri arasin-
da KOAH konusunda (6zellikle hastaligin semp-
tomlari, spirometri ve korunma konularinda) farkin-
dalik yaratilmasi 6nemlidir.

e Saghk kuruluslarina spirometrinin temin edilmesi
ve bu testin uygun yapilmasi konusunda o6nlem
alinmalidir.

e Tani konulan vakalarda hastaligin ilerlemesini dnle-
mek icin; risk faktorlerine maruziyetin azaltilmasi/
kaldirilmasi, 6zellikle sigara iciminin birakilmasi,
glinltk duzenli fiziksel aktivite, asilama ve gerekti-
ginde semptomatik tedavi uygulanmalidir.

e Hastaligin ilerlemesinin 6nlenmesinde, hastaligin
sosyal belirleyicileri (hastanin yasadigi kosullar, isi,
iliskileri, egitimi, gelir durumu, nitelikli saglik hizmet-
lerine ulagimindaki engeller) dikkate alinmalidir.

KOAH'ta ikincil koruma, esas olarak erken tani ve hasta-
ligin ilerlemesinin 6nlenmesine yonelik galismalari igerir.
Bu caligmalar dort baslik altinda incelenebilir:

a. KAMUOYU VE SAGLIK GOREVLILERI ARASINDA
KOAH KONUSUNDA FARKINDALIK YARATILMASI

KOAH erken tanisinda ilk adim kamuoyu ve saghk gorev-
lileri arasinda KOAH konusunda farkindalik yaratiimasidir.

Uzun siredir nefes darligi, oksiriik veya balgam yakin-
mas! bulunan hastalar, bu yakinmalarini ya sigara igimle-
rine ya da yaslanmalarina baglamakta ve bu yakinmalar
cok ileri boyutlara gelinceye kadar bir saglik kurulusuna
basvurmamaktadirlar. KOAH konusunda toplumda yeter-
li farkindalik yaratilmamis olmasi bu sonugtan biiyiik
oranda sorumludur. 2001 yilindan beri yiritilen Dinya
KOAH Guni etkinlikleri, spirometri ¢adirlari, konu ile
ilgili medya etkinlikleri ve Tiirkiye Kronik Hava Yolu
Hastaliklarini (Astim-KOAH) Onleme ve Kontrol Programi
cercevesinde yuritulen etkinlikler son 10 yilda bu konu-
da 6nemli iyilesmeler saglamistir. Nitekim, Turkiye niifu-
sunu temsil eden 4182 bireyin katildigi bir calismada;
KOAH'in akcigerlerle ilgili bir hastalik oldugunu soyle-
yenlerin orani %49.6 KOAHta en 6nemli etkenin sigara
oldugu soyleyenlerin orant ise %51 bulunmustur. Yine bu
calismada c¢alismaya katilanlarin  sadece %25.2'si
KOAH'in tedavi edilebilir bir hastalik oldugunu bildirmis-
lerdir (1). Bu sonuglar, farkindalik ¢alismalarinin etkin
olarak stirdiriilmesinin gerekli oldugunu gostermektedir.

Hekimlerin bir kismi ise, hastanin kendi hatasi (sigara
icimi) ylziinden bu hastaligin olustugunu ve hastaligin
geri doniisimsiiz ve tedavisi miimukiin olmayan bir has-
talik oldugunu diisiinmekte ve bu hastalara karsi olumsuz
bir tutum takinmaktadirlar. Bu durum, onlarin etkin tani
ve tedavi calismalart vyiritmelerini engellemektedir.
Hekimlere yonelik etkin egitim calismalari ydritilmesi,
oncelikle solunumsal semptomlari bulunan hastalarina
spirometri yaptirmalarinin saglanmasi erken tani igin
biiyiik 6nem tagimaktadir.

Saglik kuruluslarinda spirometre bulunmamasi erken tani
calismalarinda en buyik engeldir. Spirometre bulunan
saghk kuruluglarinda ise, bu testin deneyimsiz kisilerce
yapilmasi yanlis taniya yol agabilmektedir. Su anda tlke-
mizde nitelikli spirometre yapiminda ciddi sorunlar
bulunmaktadir. Akredite edilmis spirometri laboratuvarlari
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ve teknisyenleri sistemi olusturulmadan, bu sorunu asma
olanagimiz yok goriinmektedir (2).

b. RiSK FAKTORLERININ AZALTILMASI

KOAH tanisi konulan bir hastada hastaligin ilerlemesinin
onlenmesi igin, risk faktorlerine maruziyetin azaltilmasi ve
ortadan kaldiriimasi biiylik 6nem tagimaktadir (3).

Hastaligin en énemli risk faktorlerinden yoksulluk ve sag-
likta esitsizligin iyilestirilmesi, sadece hastahigin gelisimini
onlemede degil, hastaligin ilerlemesinin durdurulmasi igin
de biiyiik 6neme sahiptir. Bunun igin, hiikiimetin saglikta
esitsizligi azaltmaya yonelik bir program olusturmasi ve
hayata gecirmesi konusunda tesvik edilmesi, kamuoyunda
bu konuda farkindalik yaratilmasi gereklidir. Bunlara ek
olarak, KOAH'li bir hastayi izleyen her hekim hastaligin
sosyal belirleyicilerini her hastasinda sorgulamali ve hasta-
nin egitim, is, ekonomik durum, yasam kosullari, inanglari,
iliskileri ve nitelikli saglik hizmetine ulasimi konusundaki
sorunlarr arastirmali ve bu sorunlarin asilmasi icin hasta ve
yakinlari ile konuyu tartismalidir.

KOAH'in en 6nemli gevresel risk faktori olan sigara igimi-
ne karsi hastalar her gorlismede uyarilmali ve mutlaka
sigaray1 birakmalari saglanmalidir. Hastaligin dogal gelisi-
mini, bir diger ifade ile ilerlemesini durdurdugu kanitlanan
tek girisim, sigara i¢ciminin birakilmasidir. Bu anlamiyla
sigara iciminin birakilmasi, KOAH'in en giigli ilacidir.

Sigaranin birakilmasi KOAH'In 6nlenmesinde en 6nemli
yontemdir. Bununla ilgili bircok arastirma mevcuttur. Bu
konudaki 6nemli arastirmalardan birisi 8045 kisilik retros-
pektif kohort calismasidir. Bu galismada 25 yil stiresince hig
sigara i¢cmeyenler, calismadan Once sigarayr birakanlar,
calismanin ilk 5 yilinda sigarayi birakanlar, 5-15 yil arasin-
da sigaray1 birakanlar ve 15-25y1l arasinda sigarayi birakan-
lar arasinda KOAH insidansi arastirilmistir. Erkeklerde
KOAH insidansi sirasi ile; %4, %12, %5, %14 ve %24;
kadinlar da ise sirasi ile %9, %11, %20, % 25, %29, ve
%31 olarak bulunmustur. Sonug olarak sigara igme siiresi
ile KOAH insidansi arasinda baglanti oldugu gosterilmistir
(4). Sigara konusunda daha fazla ayrinti bu raporun ilgili
bolimiinde mevcuttur.

fyi havalanmayan evlerde 1sinma ve yemek pisirme amaciy-
la odun, tezek, bitki kokleri gibi biyomas yakit kullanimi,
ozellikle kadinlarda KOAH gelisiminde belirleyici rol oyna-
maktadir. Hastaligin ilerlemesinin onlenmesi agisindan,
biyomas yakit gaz ve dumanlarinin etkisi konusunda kamu-
oyunda farkindalik yaratiimasi, uygun yakit ve soba kullani-
mi konusunun tesvik edilmesi, hikimetin bu konuda
uygun Onlemleri almasinin saglanmasi yararh olacaktir.
Hekimlerin de, bu yakit tiriini kullanan hastalarini uyar-
mas! biiyiik 6nem tagimaktadir.

Cevresel partikiillere, tozlara, dumana ve organik antijenle-
re maruziyetin azaltilmasi da akciger fonksiyonlarindaki
diististi azaltabilir. Ancak bu azalma sigaranin birakilmasin-
daki azalma kadar belirgin degildir. 9651 kisiyi kapsayan
retrospektif kohort calismada 11 yil siiresince partikdl kon-
santrasyonundaki azalmanin FEV ‘deki yillik disiise etkisi
incelenmistir. Partikiil konsantrasyonundaki 10 mcg/m? yil-
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lik azalmanin FEV,'de yillik 3 mL etkisi oldugu saptanmustir.
FEV, disistindeki yillik 3 mL azalma klinik olarak anlamli
degildir. Ancak halk saghgi agisindan 6nemli bir veridir (5).

isyeri ortaminda toz, duman gaz ve kimyasallarla karsilas-
manin azaltilmasi, hastaligin ilerlemesinin 6énlenmesi agi-
sindan yararli olacaktir. Bunun igin, hitkkiimetin isyerlerinde
hava kalitesini iyilestirme ve denetleme konusunda girisim-
de bulunmasi tegvik edilirken, hastalara da kisisel koruyucu
maskeler kullanmalari konusunda uyarmak gerekmektedir.

Cevresel ve mesleksel maruziyetin 6nlenmesi igin 6zellikle
isyeri ortaminda gereken tedbirler alinmalidir. Maruziyetin
niteligi arastirilmali; partikiil ve toz 6lgiimleri yapilarak
ortam havasi incelenmelidir. Iscilerin,isverenlerin, isyeri
hekimlerinin ve sosyal giivenlik kurumu yetkililerinin egiti-
mi de 6nemli bir konudur. Ayrica isyeri ortaminda sigara
icilmemesi partiklil maruziyetini azaltan 6nemli bir faktor-
dir (3).

Hastalari uygun kiloda olmalari, saglikli beslenmeleri ve
diizenli gunlik fiziksel aktivitede bulunmalari konusunda
uyarmak yararli olacaktr. Ozellikle haftada en az bes giin,
ve her giin en az 30 dakika yapilacak giinlik yuriydsler,
hastaligin ilerlemesini 6nlemek agisindan yararli olacaktir.
Hekimler hem bu koruda yiuratilen kamusal etkinlikleri
tesvik etmek, hem de saptadiklari her hastaya bu konuda
oneride bulunmak durumundadirlar. Yapilan ¢alismalarda,
diizenli fiziksel aktivitenin KOAH'ta akciger fonksiyonlarin-
daki azalmayi yavaslattigi ve hastaligin ilerlemesini 6nledi-
gi bildirilmistir (6).

c. AKTIF TARAMA

KOAH taramalari, hastaligin erken donemde tanisina yéne-
lik calismalardir (7). Bu kapsamda yapilacak en &nemli
calisma spirometri taramalaridir. KOAH olgularinin erken
tanisina yonelik calismalari hipertansiyon ve hiperlipidemi
tarama calismalarina benzetebiliriz. Degisik toplum kat-
manlarinda hipertansiyon ve hiperlipidemi taramasi konu-
sunda ayrintili bilgi bulunmasina ragmen spirometri ve
KOAH semptomlarina yonelik galismalar ve bu konudaki
bilgiler yeterli diizeyde degildir.

ingilterede 1990-2009 yillari arasinda tani konulan >40
yasindaki 38859 KOAH’li hastanin bilgilerinin Genel
Pratisyenlik Arastirma Veri Bankasindan incelendigi yeni bir
calismada, bu hastalarin 32900’tiniin (%85) tani konmadan
onceki bes yil icinde alt solunum yolu semptomlari nede-
niyle bir pratisyen hekime veya ikinci basamak bir saglik
kurulusuna en az bir kez basvurdugu saptanmistir (8). Bu
bulgu, KOAH'li hastalarin %85’inde erken tani firsatinin
kagirilmis oldugunu gostermektedir.

Asemptomatik KOAH olgularinin saptanmasina yonelik
calismalarda sigara icen bireylerde spirometrik &lgiimlerin
yapilmasi temel yaklasimdir. Genellikle prebronkodilator
olctimler esas alinir. Amag KOAH olgularini erken saptayip,
sigara icimini durdurarak KOAH'in ilerlemesini 6nlemektir
(7). Spirometri ile asemptomatik KOAH olgularinin saptan-
masina yonelik calismalar konusunda tartismalar vardir.
Bircok uzman tek basina spirometrinin hava yolu obstriiksi-
yonunu belirlemede yetersiz kaldigini 6ne siirmektedir. Bu
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nedenle anketle KOAH semptomlari saptanan hastalarda
spirometri calismasiyla olgularin belirlenmesinin daha
yararli oldugu ileri strilmektedir (7,9).

isvicre’de yapilan SAPALDIA calismasinda GOLD Evre 1
olarak smiflandirilan kisilerden sadece Oksrik, balgam,
nefes darhgi gibi semptomlari olanlarda, FEV,'de hizli azal-
ma, saglik harcamalarinda artis ve yasam kalitesinde bozul-
ma oldugu, asemptomatik GOLD Evre 1 olan bireylerin ise
solunum fonksiyonlari normal olanlardan farklilik goster-
medigi bulunmustur (10). Sonug olarak, semptomlar ortaya
¢ikmadan tani konulmasinin yararina dair kanit bulunmadi-
gindan, KOAH igin risk faktorlerine maruziyet olan asemp-
tomatik kisilerde hava yolu obstriksiyonunu belirlemek
tizere spirometrik tarama yapilmasi 6nerilmemektedir (11).

Semptomatik KOAH olgularinin saptanmasina yonelik
calismalarda KOAH agisindan yiiksek risk belirlenen ve/
veya sigara igen gruplarda KOAH semptomlarina yonelik
anketlerle birlikte spirometrik 6l¢timlerinin  yapilmasi
hedeflenir. Spirometri ¢alismalarinda postbronkodilator
Olcumler esas alinir (7).

KOAH erken tanisinda spirometrik incelemenin yararini
gosteren arastirmalardan birisi Buffels ve arkadaslarinin
yaptigi calismadir (12). Bu aragtirmada birinci basamak
saglik kuruluslarina bagvuran 3408 hastanin solunum siste-
mine ait yakinmalari olan 728’ine ve random olarak secilen
ve yakinmalarr olmayan 243 hastaya spirometri yapilmis ve
belirtileri bulunan hastalarin %18’inde , belirtileri olmayan
hastalarin ise %4’tinde hava yolu obstriiksiyonu saptanmis-
tir.Ylksek riskli gruplarda tarama ve olgu saptama ¢alisma-
lari Finlandiya, Polonya ve Ingiltere’de genis 6lcekli olarak
yaptlmistir (13-17).

Yakin zamanda Jithoo ve arkadaglarinin BOLD grubu ile ortak
yaptigi bir aragtirmada orta ve agir KOAH olgularinin saptan-
masina yonelik olarak prebronkodilatér PEF &lclimlerinin
etkili ve ucuz bir yontem oldugu 6ne siriilmektedir (18).

KOAH taramalarinda hava yolu obstriiksiyonunu spirometri-
den daha iyi belirleyecek yontemler tizerinde durulmaktadir.
SERPIN2 gene mutasyon analizi, radyolojik tetkiklerle akci-
ger hacimlerinin saptanmasi, diffiizyon faktor , ekspiratuvar
akim kisithhigr [expiratory flow limitation (EFTL)], zorlu osi-
lasyon teknikleri [forced oscillation techniques (FOT)] bu
yontemler arasindadir. Ancak bunlar heniiz pratik uygulama-
da spirometrinin yerini alacak gibi durmamaktadir (7,9).

d. ERKEN DONEM KOAH TEDAViSi

Erken donemde tani konulan vakalarda hastaligin ilerleme-
sini 6nlemek igin; risk faktorlerine maruziyetin azaltiimasi/
kaldirilmasi, 6zellikle sigara i¢iminin birakilmasi, giinlik
diizenli fiziksel aktivite, agilama ve gerektiginde semptoma-
tik tedavi uygulanmalidir. Bu hastalara sagligin sosyal belir-
leyecileri ile ilgili olumsuzluklarin (yasam kosullari, isi,
geliri, iliskileri, sosyal destegi, nitelikli saglik hizmetlerine
ulasimi vb.) giderilmesi konusunda hasta ve yakinlari ile
birlikte caba gosterilmelidir.

FEV,’in beklenenin >%70’i oldugu (GOLD evre 1) hasta-
larda ilag tedavisinin etkinligini gosteren hemen hicbir

kanit yoktur. FEV.’in beklenenin >%60 oldugu hastalarda
antiinflamatuvar tedavinin etkinligine iliskin de higbir
kanit bulunmamaktadir (19).

KOAH'in erken donemde tedavisinde diizenli giinltk fizik-
sel aktivitenin etkinligini gosteren calismalar vardir. 6790
gonilliyt kapsayan retrospektif kohort galismada 11 yil
boyunca orta ve yiiksek diizeyde fiziksel aktivite gosteren
aktif sigara icenlerde KOAH gelisiminin hafif fiziksel aktivi-
te gosteren aktif sigara icenlere gore daha az oldugu sap-
tanmistir (OR 0.77, %95 Cl 0.61-0.97). Bu konudaki aras-
tirmalarin artmasiyla birlikte fiziksel aktivitenin daha da
6nem kazanacagi distinilmektedir (20).

SONUC

Diinya'da ve Tirkiye'de 210 milyon KOAH oldugu ve bun-
larin biy(k bir boliminiin tani almadigi (%70-90) tahmin
edilmektedir (21). Erken tani, risk faktorlerinden uzaklasil-
masi, dolayisiyle hastaligin ilerlemesinin 6nlenmesi agisin-
dan biyik 6nem tagimaktadir. Bu nedenle hekimlerin 40
yag Ustli ve solunumsal semptomlari bulunan hastalarinda
spirometri yaptirmasi, riskli gruplarda spirometri ve semp-
tomlara yonelik anketleri igeren aktif tarama calismalari
yapilmasi, KOAH'li hastalarin erken dénemde saptanmasi
agisindan biiyiik yarar saglayacaktir.

Turkiye’de kamuoyunda KOAH konusunda farkindalik
olusturulmaya yonelik calismalara ragmen amaglanan
hedeflere tam ulagildigi s6ylenemez (1). Doktor ve saglik
gorevlileri arasinda KOAH ile ilgili egitim calismalarini
yararl oldugu kabul edilebilir. Ancak spirometri temini ve
ozellikle dogru kullanimi konusunda daha fazla ¢abaya
gereksinim bulunmaktadir (22).

KAYNAKLAR

1. Yildiz F, Bingdl Karakog¢ G, Ersu Hamutgu R.Tirkiye'de astim
ve KOAH farkindalihginin degerlendirilmesi (GARD Tirkiye
projesi- Kronik Hava Yollari Hastaliklarinin Ulusal Kontrol
Programi) Tiiberkiiloz Toraks 2013;61:175-182.

2. Kocabas A. KOAH epidemiyolojisi. In: Kocabas A (edit):
Gogiis Hastaliklarinda Son Gelismeler. Akademisyen Tip Kita-
bevi. Ankara, 2004.sah: 95-110

3. Weiss ST. Chronic obstructive pulmonary disease: Risk factors
and risk reduction. www.uptodate.com 2014.

4. Lokke A, Lange P, Scharling H, et al. Developing COPD: a 25
year follow up study of the general population. Thorax 2006;
61:935.

5. Korn RJ, Dockery DW, Speizer FE, et al. Occupational expo-
sures and chronic respiratory symptoms. A population-based
study. Am Rev Respir Dis 1987; 136:298.

6. Troosters T, van der Molen T, Polkey M, et al. Improving physi-
cal activity in COPD: towards a new paradigm. Respir Res
2013; 14: 115

7. Soriano JB,Zielinski J, Price D. Screening for and early de-
tection chronic obstructive pulmonary disease. Lancet
2009;374:721-732.

8. Jones RCM, Price D, Ryan D, et al. Opportunities to diagnose
chronic obstructive pulmonary disease in routine care in the
UK: a retrospective study of a clinical cohort. Lancet Respir
Med 2014, 13 Febr (early online)

9. Lam DCL, Hui CKM,Ip MSM. Issues in pulmonary function
testing for the Screening and diagnosis of chronic obstructive
pulmonary disease. Curr Opin Pulm Med 2012;18:104-111.

10. Bridevaux PO, Gerbase MW, Probst-Hensch NM, Schindler
C, Gaspoz JM, Rochat T: Long-term decline in lung function,



11.

12.

13.

14.

15.

16.

ERKEN TANIVE HASTALIGIN iLERLEMESININ ONLENMESI (iKiNCIL KORUMA)

utilisa- tion of care and quality of life in modified GOLD stage
1 COPD. Thorax 2008;63:768-74.

Qaseem A, Wilt T), Weinberger SE, et al. Diagnosis and man-
agement of stable chronic obstructive pulmonary disease: a
clinical practice guideline update from the American College
of Physicians, American College of Chest Physicians, Ameri-
can Thoracic Society, and European Respiratory Society. Ann
Intern Med 2011;155:179-91.

Buffels J, Degryse J, Heyrman J, Decramer M. Office spirom-
etry significantly improves early detection of COPD in general
practice: the DIDASCO Study. Chest 2004; 125: 1394-99.
Zielinski J, Bednarek M. Early detection of COPD in a high-
risk population using spirometric screening. Chest 2001; 119:
731-36.

Zielinski J, Bednarek M, Gorecka D, et al. Increasing COPD
awareness. Eur Respir ] 2006: 27: 833-52.

Pietinalho A, Innula VL, Sovijarvi ARA, et al. Chronic bron-
chitis and chronic obstructive pulmonary disease: the Finn-
ish Action Programme, interim report. Respir Med 2007; 101:
1419-25.

Tuomisto L, JarvinenV, Laitinen J, et al. Asthma programme in
Finland: the quality of primary care spirometry is good. Prim
Care Respir ) 2008; 17: 238-42.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Department of Health. Chronic obstructive pulmonary disease
(COPD) national service framework. http://www.dh.gov.uk/
en/Healthcare/COPD/index.htm (accessed July 16, 2009).
Jithoo A, Enright PL, Burney P et al.Case- finding options for
COPD: results from the Burden of Obstructive Lung Disease
Study. Eur Respir ] 2013;41:548-555.

Global Strategy for the Diagnosis, Management and Preven-
tion of COPD, Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease (GOLD) 2014. Available from: http://www.goldcopd.
org/.

Garcia-Aymerich J, Lange P, Benet M, et al. Regular physical
activity modifies smoking-related lung function decline and
reduces risk of chronic obstructive pulmonary disease: a pop-
ulation-based cohort study. Am J Respir Crit Care Med 2007;
175:458.

Steenbruggen |, Zielinski J, Lange P et al. A BOLD statement
on how to case-find moderate/ severe COPD (ed). Eur Respir J
2013;41:503-504.

Bagyigit i, Yildiz F, Bagogul A ve ark. Mezuniyet sonrasi
egitimin pratisyen hekimlerin KOAH ile ilgili bilgi diizeyine
etkisi. Tiberkiloz Toraks 2006;54:51-55.

S33



S34

KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI (KOAH) KORUMA, TANI VE TEDAVI RAPORU

BOLUM 5

KOAH’IN TEDAVISi VE KOMPLIKASYONLARIN
GELISIMININ ONLENMES] (UCUNCUL KORUMA)

a. Risk Faktorlerinin Azaltilmasi

ANAHTAR NOKTALAR

KOAH'ta sagligin sosyal belirleyicilerinin ve sosyoeko-
nomik durumun iyilestirilmesi ve risk faktorlerinin azal-
tilmasi, hastalik sonuglarinin iyilestiriimesinde tedavide
kullanilan ilaglardan daha btiyik etkiye sahiptir.

Sigara i¢iminin birakilmasi, KOAH'ta hastaligin dogal
gelisimini ve ilerlemesini durduran tek girisimdir.
KOAH'li olgularda sigaranin birakilmasi, solunum
fonksiyonlarindaki kaybi yavaslatirken, hastaligin
semptomlarini da azaltmaktadir

Sigara icen KOAH'li olgularin her basvurusunda siga-
ra igme davranisi sorgulanmalidir. Sigara icmekte olan
her hastaya kisa stireli sigara birakma 6nerisinde bulu-
nulmali (50 yaklagimi) ve birakmaya istekli uygun
vakalarda farmakolojik tedavi uygulanmalidir.
Giiniimiizde sigara birakmada kullanilan 3 grup birin-
cil ilag bulunmaktadir. Bunlar nikotin yerine koyma
tedavileri, Bupropion ve Vareniklindir.

KOAH’li olgularda nefes darligi nedeniyle sedanter
yasam tercih edilmekte, bu da fiziksel inaktiviteye
neden olmaktadir. Distik fiziksel aktivite, KOAH'l
olgularda; solunum fonksiyonlarindan bagimsiz ola-
rak, alevlenmeler, hastaneye tekrar yatislar ve mortali-
tedeki artis ile iliskilidir

KOAH saptanan her hastaya diizenli giinliik fiziksel
aktivite onerisinde bulunulmalidir. Bunun icin de
oncelikle hastalarda gtinliik fiziksel aktivite diizeyinin
saptanmasi ¢gok 6nemlidir.

Hastaligin 6nlenmesi ve daha saglikli bir yasam igin
giinde 10.000 adim atilmasinin etkili oldugu ileri
striilmektedir.

Hastalara haftada en az 5 giin ve glinde en az 30
dakikalik ytriyts yapmalari 6nerilmelidir.

influenza agist KOAH'lilarda hastaneye yatisi gerekti-
ren alt solunum yolu enfeksiyonlarini ve olimleri
azaltabilmektedir.

Polisakkarid pnémokok asisi 65 yas ve lizerindeki
olgularda, ayni zamanda gen¢ yasta olmasina ragmen
ozellikle kardiyak hastalik gibi komorbid hastalig

olan olgularda 6nerilmektedir. Ayrica, yasi <65 ve
FEV.'i %40"in altinda olan olgularda, toplumda geli-
sen pnomoni insidansini azalttig gosterilmistir.

e Eriskinlerde yeni sayilabilecek 13 valanli konjuge
pnomokkokal asinin, ortak olan serotiplerde en az
polisakkarit agi kadar etkili oldugu, bircok yonden de
usttin oldugu vurgulanmaktadir.

KOAH saptanan hastalarin tedavisi ve komplikasyonlari-
nin gelisiminin 6nlenmesi ¢alismalari 6ncelikle risk fak-
torlerinin azaltilmasi calismalarini icermelidir. Ctnkd bu
etkinlikler, KOAH semptomlari, alevlenmeler, hastaneye
yatislar, prognoz ve mortalite lizerinde ilag tedavisinden
daha etkilidir. Risk faktorlerinin azaltilmasi calismalar
dort baglikta 6zetlenebilir:

1. Saghgin sosyal belirleyicilerinin/saglikta esitsizligin
iyilestirilmesi

2. Risk faktorlerinin uzaklastirilmasi/iyilestirilmesi
a) Sigara i¢iminin biraktiriimasi
b) i¢-dis ortam hava kirliliginin iyilestirilmesi
c) isyeri ortaminin iyilestirilmesi

3. Gunluk fiziksel aktivitenin tegviki
4. Asilama

1. Saghgin sosyal belirleyicilerinin/saglikta esitsizligin
iyilestirilmesi

Bir hekimin KOAH tanisi koydugu her hastasinda sagligin
sosyal belirleyicilerini (hastanin dogdugu, yasadigi, cahistigy,
yaslandigi kosullar, egitim ve gelir diizeyi, iliskileri, inancla-
r, degerleri ve saglik hizmetlerine ulasimi) sorgulamasi,
burada saptanan sorunlarin iyilestirilmesi icin hasta ve
yakinlari ile birlikte caba gostermesi, tedavinin basarisi ve
tedaviye uyum acisindan biyik o6nem tagimaktadir.
Kuskusuz ki, alinacak kamusal énlemler sorunun ¢6zim-
niin temelini olusturmaktadir (Tablo 1). Ciinkd, yoksulluk ve
saglikta esitsizlik, o llkede uygulanan ekonomik ve politik
sistemle yakindan iliskilidir. O nedenle, sorunun ¢oziimiin-
de temel yaklasim, iilke hikimetlerinin saglkta esitsizligi
giderecek etkin bir programi hayata gecirmesidir. Saglikta
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Tablo 1. KOAH'li hastalarda hastaligin sosyal belirleyicilerinin sorgulanmasi, sorunlarin belirlenmesi, iyilestirme
calismalari ve tedavi rejimlerinin buna uygun bicimlendirilmesi

Sosyal belirleyici

1. Egitim

2. Is ve calisma kosullari

3. Gelir ve sosyal stati

4. Sosyal cevreler

5. Fiziksel cevreler

6. Yasam stili, kisisel saglk pratikleri
ve bas etme becerileri

8. Saghk hizmeti

Etkileri

Alinan egitimin diizeyi, kisinin saglik duru-
munu etkiler. Egitim, geliri ve is glivenligini
artirabilir ve insanlara yasam kosullarini
kontrol algisi saglar.

Tehlikeli calisma kosullarinin besbelli etkileri
disinda, issiz olmak veya tam zamanli/uygun
is bulamamak, isde stresli gérevleri olmak ve
calisma kosullar tizerende ¢ok az kontrolu
olmak, kotii saglik durumu ile iligkilidir.

Saglik durumu, gelir ve sosyal hiyerarsinin
her tist basamagina giktikca iyilesir. Her ne
kadar zenginligin kendisi bir farkhlik yar-
atsa da gelir esitsizligini daralti. Ornegin,
zenginligin esit dagilimi toplum sagligi igin
daha 6nemlidir.

Bir toplumun degerleri ve normlari, bireyler-
in ve toplumun iyiligini/sagligini destekleye-
bilir veya bozabilir. Sosyal stabilite,
farkliliklar hos karsilama ve uyum, giivenlik,
birbirlerine bagh destekleyici topluluklarin
varligi, saglk durumunu olumlu yonde
etkiler ve tegvik eder.

Fiziksel cevremizde insanlar tarafindan
yapilan unsurlar, uygun konaklama, giive-
nilir igyerleri ve topluluklar, iyi diizenlenmis
kentler ve yollar gibi, temiz hava, su ve
toprak saglikli bir toplum icin yasamsal
oneme sahiptir.

Giinliik yasamdaki sigara igme, ilag
kullanimi, yeme ve fiziksel aktivite gibi
kisisel pratikler ve aliskanliklar saghgi

ve iyi olmayi etkiler. Saghkl davranislar
sergileyen ve yasamlarinda bunun etkili
oldugunu hisseden insanlar biiyiik olasilikla
iyi saghklarini sirdiirme konusunda basaril
olacaklardir.

Saglik hizmeti birimleri, 6zellikle sagligi
tesvik ve stirdiirmeyi, hastaliklari ve
travmalari 6nlemeyi ve bireylerin hastalik,
kazalar veya diger nedenlerle bozulmus
saglik ve fonksiyonlarini diizeltmeyi hede-
fleyen birimler de toplum sagligina anlamli
katkida bulurlar.

KOAH tanisi konulan hastalara
yapilacaklar

Risk faktorleri, koruyucu 6nlemler,
tedavi ve yan etkiler konusunda hasta
egitimi

is degistirmesi, riskli is alanlarinda
calismamasi icin rapor hazirlanmasi,
isyerinde koruyucu maskeler
kullanmasi konularinin hasta ve
yakinlariyla tartisiimasi

Aile destegi ve sosyal destek
saglanmasi, bunun igin hasta
yakinlariyla yakin isbirligi

Aile ve sosyal destek saglanmasi igin
hasta yakinlariyla goriisme

Hastanin bulundugu mekanda

sigara iciminin 6nlenmesi, i¢ ortam
hava kirliligine yonelik 6nlemlerin
6nerilmesi, dis ortam hava kirlilgi
donemlerinde yapmasi gerekenler ile
ilgili egitim

Hastanin yasam sekli ile ilgili yeterli
bilgi edinilmesi, burada karsilasilan
sorunlarin iyilestirilmesi igin egitim
ve Onerilerde bulunma, aile destegini
saglama, tedavi rejimlerini buna gére
bicimlendirme

Nitelikli saglik hizmetine ulagimi
konusundaki sorunlari belirleme, bu
sorunlarin agilmasi konusunda aile ve
yakinlari ile konuyu tartisma, tedavi
planlarini buna gore bicimlendirme

esitsizlik konusunda kamuoyunda farkindalik yaratmak, bu
konuda hikimeti gerekli 6nlemleri almasi konusunda tesvik
etmek hekimlerin, hekim orgltlerinin ve ilgili sivil toplum
orgitlerin gorevleri arasindadir.

2. Risk faktorlerinin iyilestirilmesi/ uzaklastiriimasi

a. Sigaranin Birakilmasi

Sigara icimi KOAH igin en 6nemli risk faktoriidir. Sigaranin
birakilmasi ile birlikte, hastaligin ilerlemesi yavaglamakta,
yillik FEV, kaybi azalmakta, semptomlar iyilesmekte, alev-

lenmeler azalmaktadir (1-3). Sigarayt birakan KOAH’lilarda
mortalitenin azaldigi da gosterilmistir. KOAH'li hastalarda
nikotin bagimlilik oranlarinin diger icenlere gére daha yiik-
sek oldugu ve birakmada zorlandiklari bilinmektedir (4-6).

Sigara birakma yontemlerinin sigaranin birakilmasindaki
basarilar farkli olmakla birlikte amaglari, kiside sigara igi-
mine bagl gelisen bagimliliginin stesinden gelmektir.
Sigaranin birakilmasi, nikotin yoksunluk belirtilerinin orta-
ya ¢ikmasina neden olmaktadir. Giinlimiizde sigara birak-
mada kullanilan 3 grup birincil ilag bulunmaktadir:
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. Nikotin yerine koyma tedavileri
. Bupropion
. Vareniklin

Nikotin Yerine Koyma Tedavisi: Nikotin, &foriye yol agan
gliclii psikoaktif bir ilagtir. Nikotin yoklugunda igici sadece
nikotinin &forik etkilerinin yoklugunu yasamaz ayni zaman-
da nikotin yoksunluguna ait semptomlari da gelistirir.
Sigaray! birakma yontemlerinden biri olan nikotin replas-
man (yerine koyma) tedavisinin amaci, sigaranin kesilmesi-
ni izleyen dénemde ortaya ¢ikan nikotin yoksunluk semp-
tomlarini ortadan kaldirmaktir. Nikotin yerine koyma teda-
visi (nikotin nazal sprey, sakizlari, sublingual tablet, pastil,
inhalator), nikotin bagimliligi oldugu saptanan Kkisilere
doktor kontroliinde uygulanmalidir. Kiside yiiksek veya orta
derecede nikotin bagimliligi saptanirsa, giinde 15 adetten
fazla sigara iciyorsa veya hafif derecede bagimli olmasina
ragmen sigaray! birakmak icin kullandigi diger yontemler-
den fayda gérmemisse nikotin replasman tedavisi uygulanir

(7).

Nikotin replasman tedavisinde giiniimiizde kullanilan niko-
tin formlari; sakiz, nazal sprey, oral inhaler ve transdermal
bantdir. NRT formlarinin bir arada kullanildigi ¢alismalar
vardir, bugiin icin genel olarak kombine kullanimda nikotin
transdermal bant ile birlikte nikotin sakizi 6nerilir. NRT'de
ensik kullanilan formlar nikotin sakizi ve bantdir. Ulkemizde
transdermal bant ve sakiz formlari bulunmaktadir.

Bupropion HCL: Bupropion; nontrisiklik, antidepressif bir
ajan olmakla birlikte sigaranin birakilma oranini plaseboya
gore ylkseltmekte ve nikotin replasman tedavileri ile bir-
likte kullanilabilmektedir (8-10). Depresyon anamnezi
olan ve olmayan olgularda esit etkili olmasi, bu etkisinin
antidepresan 0Ozelliginden kaynaklanmadigini destekle-
mektedir. Sigarayr birakma oranini arttirma konusunda
nikotin ve bupropion kombinasyonunun tek basina nikotin
replasmanindan daha etkili olmadigi gosterilmistir.
Bupropion tedavisine NRT eklenmesi tedavi basarisini
anlamli oranda arttirmamaktadir. ilacin uzun sireli kulla-
nimininda relaps 6nlemedeki etkinligi kanitlanamamistir
(11). Bupropionun 150 mg'lik tabletleri vardir ve tedavi
bupropion 300 mg/glin dozunda kullanilarak 8 hafta siirer
ancak 6 ay kadar sirdirilebilecegi bildirilmektedir.
Bupropion tedavisine sigara birakilmadan 6nce baglanir,
ilk 3 giin 150 mg, 4. giinden itibaren 300 mg (150 mg 2x1)
dozunda ilag¢ kullanilarak, 7-14 giin icinde bir siirede
hedef birakma giint belirlenir. Olgu tedavi alirken sigarayi
birakir ve tedavi ayni dozda siirdirilir. Bupropion genelde
iyi tolere edilir fakat agiz kurulugu, basagrisi ve uykusuz-
luk en sik bildirilen yan etkileridir.

Vareniklin: Sigara dumani ile birlikte alinan nikotinin far-
makokinetik profili nikotin bagimhliginin gelisimine 6nem-
li katki saglar. Vareniklin a4 2 reseptorleri uyararak nikoti-
nik agonist etkileri ile nucleus accumbensden dopamin
salinimini saglar, izleyen dénemde vareniklin kullanirken
nikotin alinsa bile dopamin saliniminda artis olmaz (anta-
gonist etki). Vareniklin agonist ve antagonist fonksiyonlari
ile nikotin bagimliligini azaltirken yoksunluk semptomlari-
nin ortaya gikmasini engeller (12-14). Vareniklin sigara

birakma amaci ile kullanilan farmakoterapiler arasinda
nikotin yerine koyma ve bupropion ile birlikte ilk segenek
ilaglar grubunda yer almaktadir. ilag sigara birakmay: ilk
kez deneyecek olguda direkt kullanilabilecegi gibi, daha
once farkli preparatlarla sigarayr birakmayi denemis ancak
niiks olmus olgularda da yeni bir tedavi secenegi olarak
kullanilabilir. Vareniklin kullanan olgular sigara icmeye
devam ederken tedaviye giinde 0.5 mg dozunu ilk ti¢ giin
kullanarak baslarlar, takiben 4-7. giinler arasi 0.5 mg sabah
aksam, 8-14. Giinler arasi 1 mg giin dozu ile devam edilir.
Baslangicta ilag kullanirken sigara igmeye devam eden
olgunun 8-14. giin arasi, tercihen ilk haftanin sonunda 7.
glin sigaray1 birakmasi amaglanir. Tedavi 12 haftaya giinde
2 kez 1 mg dozu kullanilarak tamamlanir. ilacin ana yan
etkisi hafif ve orta siddette bulanti olmakla birlikte varenik-
linin 12 haftadan uzun kullanildigi 2 aragtirmada ilacin iyi
tolere edildigi ve uzun sireli kullanilabilecegi saptanmistir.
Vareniklinin tedavisinin 12. veya 24. haftasinda kesilmesi
sirasinda ilacin dozu titrasyon ile dismeye gerek yoktur,
ilag aniden kesilebilir.

Tim KOAH’li hastalara sigaray1 birakmalari 6nerilmeli,
birakma motivasyonunu artiracak goriismeler yapilmali,
uygun sigara birakma destek programlarina katiimalari sag-
lanmali ve kontrendikasyon yoksa farmakoterapi verilmeli-
dir.

b. i¢-Dis ortam kirliligininin iyilestirilmesi

ic ortamlar, insanlarin zamanlarinin yaklagik %80-90"ini
gecirdigi kapali mekanlardir. i¢ ortam hava kalitesi ev, okul,
ticari ve idari ofis binalari, resmi binalar gibi endstri harici
binalarin iginde bulunan insanlarin, ortam havasinda bulu-
nan kirleticilerin sagliga olan etkilerinden korunmasi ama-
ciyla gelisen bir bilimsel alan olarak ifade edilebilir.
Endustriyel ortamlar ise tretime dayali ve bir veya daha
fazla spesifik kirletici agisindan daha kirli bir hava kalitesi
bulundurabildiginden is ve isci saghgi ana bashig altinda
ele alinir.

Farkli tirde pek ¢ok hava kirleticisi i¢ ortamlarda bulunabil-
mektedir. Bunlar yerlesim yerlerine, binalardan binalara,
hatta ayni ev iginde farkli odalarda bile degisiklik goster-
mektedir. Bazi i¢ ortam kirleticileri temel olarak dig ortam-
dan kaynaklanirken, bazilarinin ayni zamanda ev igi kay-
naklari da vardir. Bunlar arasinda biyoaerosoller, havada
asili solunabilen pargaciklar, ugucu organik bilesikler,
kiikiirt dioksit (SO,), azot dioksit (NO,), karbon monoksit
(CO), fotokimyasal oksidanlar, kursun ve bazi oksidanlar
bunlar arasinda sayilabilir (15).

Biyomas ise bir grup biyolojik materyalden kaynaklanan
(hayvan ve bitkiler ve onlarin atiklari) yakitlardir. Bu biyolo-
jik materyal bulunulan cografi bolgeye gore farkliliklar
gosterebilir. Bu materyallerin bir kismi 1sinma ya da pisirme
amaglt kullanilabilir. Dinya niifusunun %50’ye yakini yani
3 milyar kisi evlerini isitabilmek, yemek pisirmek ve aydin-
lanmak igin temel olarak biyomas kullanmaktadirlar. Bu
oran gelismis lkelerde %0 olup, Cin, Hindistan, Sahra alti
Afrika gibi bolgelerde %80’i gegmektedir. Latin Amerika’nin
kirsal kesimlerinde ise evlerin %30 ila %70’inde pisirme
amagl biyomas kullanilmaktadir. Odun en sik kullanilan
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biyomas cesididir. islenmemis odun seklinde ya da odun
komiri olarak kullanilir. Odun kémdirtiniin kirletici etkisi
daha azdir. Biyomas yakiti disik enerjilidir. Az 1si verir
buna karsin ¢ok fazla kirleticinin ortaya ¢ikmasina neden
olur (16).

Yemek pisirme i¢ ortam kirliligine en fazla yol agan etkin-
liktir. Bununla birlikte bazi bolgelerde 6zellikle de Asya’da,
isitma da 6nemli bir kirlilik kaynagr olusturmaktadir.
Gelismekte olan iilkelerin ¢cogunda evde yasayanlar biyo-
masi agikta ya da dig ortama agilan bir bacasi olmayan
sobalarda yakmakta bu durum da 6nemli élciide partikil
madde, karbonmonoksit, nitrojen dioksit ve polisiklik aro-
matik hidrokarbon aciga c¢ikmasina yol agmaktadir.
Havalandirmanin kétii oldugu kosullarda biyomas yakilma-
si cok yiiksek diizeyde i¢ ortam kirliligi olusturmaktadir.
PM10 24 saat ortalama diizeyleri 300-3000 pg/m? olup bu
diizey yemek pisirme sirasinda ise 30.000 pg/m3e ulas-
maktadir. Benzer bicimde bazi evlerde 24 saatlik CO
diizeyleri 2 ila 50 ppm’e yemek pisirme sirasinda ise 500
ppm’e ulasmaktadir (17). Biyomas yanmasina bagl ig
ortam kirliliginin 6l¢ciimi oldukga zordur. Bunun nedeni bu
kirliligin ev icerisindeki zamansal ve mekansal yayiliminin
degisiklikler gostermesi, ayni zamanda evin havalandirma
ozelliginden de etkilenmesidir. Gelismekte olan ilkelerde
biyomas kullanilan evlerdeki i¢ ortam kirliligi gerek mutfak-
larda gerek yatak odalarinda, gerek tim evde saglik igin
belirlenmis standartlarin kat kat Gzerindedir. Dis ortama
acik soba ya da ocaklarda biyomas kullaniimasi da yiiksek
oranda i¢ ortam kirliligine neden olmaktadir. Bu durum
havalandirmasi bulunmayan sobalarla kiyaslandiginda i¢
ortam kirliliginde 6nemli bir azalmaya yol agsa da dis
ortam kirliligine 6zellikle de solunabilen partikdlleri arttir-
mak suretiyle katkida bulunmaktadir.

Ulkemizde biyomas yakit, 6zellikle odun ve tezek, kullani-
mi, kirsal kesimde oldukga yaygindir. Yemek pisirme ve
isinma sirasinda biyomass yakit dumanlariyla daha ¢ok
kadinlar karsilasmakta, bu durum hig sigara icmemis kirsal
kesim kadinlari arasinda KOAH prevalansini yikseltmekte-
dir. 2001 ve 2002 yillari arasinda Ankara’da alevlenme
nedeniyle hastaneye yatirilan 370 KOAH olgusunun deger-
lendirildigi bir calismada kadin hastalarda %14.5 oraninda
pasif sigara igiciligi ve %45.6 oraninda biyomas maruziyeti
tanimlanmistir. Erkeklerde ise biyomas maruziyeti orani
%23.9, bulunmustur (18).

Sanayi tesislerinden, kalitesiz komirlerden ve trafikte egzoz
gazindan kaynaklanan dis ortam hava kirliligi, insan sagli-
gini olumsuz yonde etkilemektedir. Hava kirleticilerin etki-
lerine daha duyarli olduklari gosterilen kalp-akciger rahat-
sizhgr olan hastalarin, hava kirliliginin yogun olduklari
saatlerde dis ortama ¢ikmamalari ve evlerini havalandirir-
ken, havanin nispeten temiz oldugu giin ortasi saatleri ter-
cih etmeleri uygun olacaktir. Bundan baska hava kirliliginin
yogun oldugu dénemde kalp-akciger hastaliklarin alevlen-
me olasiligr artacagindan, hastalarin bu dénemlerde hekim-
leri ile yakin iletisimde olmalari ve gerekirse tedavilerinin
yeniden diizenlenmesi onerilebilir. Yerel otoritelerin de
hava kalitesi konusunda halki diizenli olarak bilgilendirme-
leri ve bu tiir tavsiyelerde bulunmalari yararli olacaktir ki

bunun halen ilkemizde yeterince yapildigini séylemek
guctar.

Her ne kadar uluslararasi 6lgekte yapilan calismalar, hava
kirliliginin insan sagligini olumsuz etkiledigini, basta kalp-
akciger hastaliklarinin gelisiminde 6nemli rol oynadigini
gosteriyorsa da, tlkemizde hava kirliliginin halk saghgi
Uzerindeki etkisini kapsamli olarak arastirmis ¢alisma
heniiz bulunmamaktadir. Bu nedenle, icinde epidemiyo-
loglar, halk sagligi uzmanlari, gégis hastaliklari uzmanlari
ve cevre mihendislerinin yer alacags, Glkemizi temsil ede-
cek kapsamli gok merkezli calismalara acilen ihtiyag vardir.
Bu tir calismalar hem hava kirliliginin lkemizde halk
saghgl tzerindeki boyutunu ortaya koyacak, alinacak
onlemler igin bir temel olusturacak, hem de kamuoyunda
farkindalik olusturulmasina katki saglayacaktir. Diger yan-
dan, alinacak etkili 6nlemler ile hava kirliliginin diizeyi
azaltilsa da, insanin yasadigi her ortamda bir miktar kirlili-
gin olusmasi kaginilmazdir. Son yillarda yapilan ¢alismalar,
uluslararast kurumlarca givenli kabul edilen sinirlarin
altindaki kirlilik dizeylerinin bile insan saghgini olumsuz
etkiledigini gostermektedir. Bu nedenle, hava kirleticilerin
insan sagligi tzerindeki olumsuz etkilerinin altinda yatan
mekanizmalarin anlagilmasina ve bunun sinirlandiriimasi-
na doniik stratejileri hedef alan arastirmalar tilkemizde de
strdirtlmelidir.

Hava kirliliginin sagliga etkileri konusunda kamuoyunda
farkindalik yaratilmasi, bu konuda etkin politikalar ve dene-
tim sistemi olusturulmasi, dogal gaz kullaniminin tegviki,
kalitesiz kémir dagitim ve kullaniminin engellenmesi,
sanayi ve yogun trafikten kaynaklanan kirlenmesinin 6nlen-
mesi sorunun ¢ozimiine katkida bulunacaktir.

c. isyeri ortaminin iyilestirilmesi

Giinlik galisma siiresi boyunca dretim yapilan fabrikalar ya
da ofis ortamlarindaki galisanlarin galisma stiresince ortaya
cikan gaz, toz, buhar gibi i¢ ortam hava kirleticilerine
stirekli maruziyeti, gereken onlemler alinmadiginda kagi-
nilmazdir. S6zii gegen kirleticilerin basinda ugucu organik
ve inorganik bilesikler ile solunabilir toz partikiiller gelmek-
tedir. Oncelikle yapilmasi gereken ortam havasinda bulun-
masi muhtemel kirleticilerin konsantrasyonlarinin belirlen-
mesidir. Muhtemel kirleticilerin neler olduguna karar veri-
lirken bir fabrika igin tretim stresince kullanilan kimyasal-
larin karakteristik 6zelliklerinin incelenmesi faydali olacak-
tir. Bu asamada kullanilan kimyasallara ait malzeme giiven-
lik bilgi formunda yer alan bilgiler yol gosterici olacaktir.
Bir ofis ortami icinse kullanilan ofis aletleri ve mevcut
donanimlardan (fotokopi makinesi, lazer yazici, bilgisayar,
kullanilan mobilya ya da déseme vb.) kaynaklanabilecek
salinimlarin  belirlenmesi 6nemlidir. Calisma ortaminda
bulunabilecek muhtemel kirleticilerin neler olduguna karar
verdikten sonra bu kirleticilerin ortam konsantrasyonlarinin
ve kisisel maruziyet degerlerinin 6lciilmesi gerekmektedir.
Saglikli sonuca ulagabilmek igin ¢alismanin en yogun oldu-
gu zamanda o6lglim yapilmasi dogru olacaktir. Ayrica
olglimlerin yaz ve kis olarak tekrarlanmasi da daha yorum-
lanabilir sonuglarin elde edilmesini saglayacaktir. Elde edi-
len sonuglar mevzuatta yer alan mevcut sinir degerlerle
karsilastirildiktan sonra, sonuca gore toplu korunma 6nlem-
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lerine 6ncelik vermek kaydiyla gereken 6nlemler alinmali-
dir (19).

3. Giinliik Fiziksel Aktivitenin lyilestirilmesi

Fiziksel aktivite, “enerji harcanmasiyla sonuclanan iskelet
kaslari yoluyla meydana gelen herhangi bir bedensel hare-
ket” olarak degerlendirilmektedir (20). Bu nedenle, giinliik
fiziksel aktivite “her glinki islevler sirasinda iskelet kaslari
yoluyla meydana gelen istemli hareketlerin toplami” olarak
degerlendirilebilir (21). KOAH'li olgularda nefes darhig
nedeniyle sedanter yasam tercih edilmekte, bu da fiziksel
inaktiviteye neden olmaktadir. Fiziksel aktivitelerin direkt
olarak ol¢iildigi bir calismada, KOAH'l1 olgularin yiirlime
ve ayakta durma siirelerinin, oturma ya da uzanma siirele-
rinden daha az oldugu gosterilmistir (22). KOAHlilarda
aktivite monitorleri ile fiziksel aktivite 6l¢timi igin yapilan
calismada; fiziksel aktivitenin 4 yillik sagkalimi belirleme-
de, yiirime mesafesi, solunum fonksiyonlari ve kardiyovas-
killer durumlarindan daha belirleyici oldugu da vurgulan-
mustir (23).

KOAH’li olgularda; solunum fonksiyonlarindan bagimsiz
olarak daha dusik seviyedeki fiziksel glinliik yasam aktivi-
telerinin daha fazla tekrar hastane yatisi (24) ve mortalite-
deki artis (25) ile iligkili oldugu bilinmektedir. Bu nedenle,
KOAH’l olgularda giinltk fiziksel aktivite dizeyinin sap-
tanmasinin ¢cok 6nemli oldugu kabul edilmektedir (26,27).
Disiik fiziksel aktivite ayni zamanda hastaneye vyatis, alev-
lenme sonrasi tekrar hastaneye yatis ve akciger fonksiyonla-
rinda hizli kayipla da yakin iliskili bulunmustur (28).
Fiziksel aktivite; dogrudan gozlem, enerji harcama miktari-
nin belirlenmesi ve fiziksel aktivite anketleri ile ve hareket
sensorlerinin kullanilmasi yoluyla belirlenebilir. Dogrudan
gozlem veya enerji kaybinin hesaplanmasi zor ve uygulan-
mas! pratik olmayan yontemlerdir. Anketler ve ginlikler
yoluyla fiziksel ktivitenin belirlenmesi, ucuz ve kolay uygu-
lanabilir olma avantajina sahiptir. Hareket sensorleri, belirli
bir zaman dilimi icerisinde fiziksel ginltik yasam aktivitele-
rini objektif olarak belirlemek icin kullanilabilen, viicut
hareketini tespit etmede kullanilan gereclerdir. Bu gerecler
temel olarak pedometreleri (adimlarin 6l¢iilmesi) ve aksele-
rometreleri (viicut ivmelenmesinin tespiti) icermektedir.
Diisey hareketi tespit etmek icin tasarlanan pedometrelerin
amaci adim sayisini belirlemektedir. Ancak, bir sandalye-
den ayaga kalkarken oldugu gibi diisey dogrultudaki her-
hangi bir hareketi tespit edip, bir adet hareket sayisi olarak
sayabilmektedir (29). Hastaligin 6nlenmesi ve daha saglikli
bir yasam tarzinin olusturulabilmesi igin giinde 10.000
adim atilmasinin etkili oldugu ileri sirildigiinden, genel
populasyonda yiirimeyi 6nermek ve izlemek icin pedo-
metreler 6nerilmistir (29-32). Giinlimuzde fiziksel aktivite-
deki ne kadar artisin klinik olarak anlamli oldugu net olarak
tanimlanmamigsa da, glinlik aktivitelere ek olarak haftada
en az 5 glin ve ginde 30 dakikalik fiziksel aktivitenin
hedeflenmesi gerektigi vurgulanmaktadir (33).

4. Asilama

influenza agisi KOAH'lilarda hastaneye yatigi gerektiren alt
solunum yolu enfeksiyonlarini ve élimleri azaltabilmekte-
dir (Kanit A). Polisakkarid pnomokok asisi 65 yas ve tizerin-
ki olgularda, ayni zamanda gen¢ yasta olmasina ragmen

ozellikle kardiyak hastalik gibi komorbid hastaligi olan
olgularda &nerilmektedir. Ayrica, yagi <65 ve FEV i %40'in
altinda olan olgularda, toplumda gelisen pnémoni insidan-
sini azalttigini gosterilmistir (Kanit B) (34). Son yillarda, 13
susa etkili pnémokokal konjuge asi ile ilgili calisma verileri
artmistir. Erigkinlerde toplumda gelisen pnémoni immuni-
zasyonunda 13 valanli konjuge pnémokok asinin kullanil-
digr 85.000 kisilik biiyiik bir ¢calismanin sonucu yakinda
aciklanacak olmakla birlikte, 6n sonuglarinda 65 yas ve
tzeri erigkinlerde toplumda gelisen pnémonilerin ilk epizo-
dunu 6nlemede basarili oldugu vurgulanmistir. Eriskinlerde
yeni olan 13 valanli pnémokokal konjuge asinin, 23 valan-
I polisakkarit asi ile ortak olan serotiplerinde en az onun
kadar immun yanit olusturdugu, hatta birgok serotipleri igin
de stiin oldugu vurgulanmaktadir (35).

SONUC
KOAH saptanan hastalarda uygun koruyucu &nlemlerin
alinmasi; hastalarin semptomlarinin ve saglhk durumlarinin
iyilesmesine, alevlenmelerinin azalmasina, hastaneye bas-
vuru sikliginin azalmasina ve komplikasyon gelisiminin
onlenmesine buyiik katkilar saglayacaktir.
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BOLUM 5

KOAH’IN TEDAVISi VE KOMPLIKASYONLARIN
GELISIMININ ONLENMES] (UCUNCUL KORUMA)

b. Stabil KOAH'ta ilac Tedavisi

ANAHTAR NOKTALAR

KOAH'ta ilag tedavisi esas olarak semptomatik bir
tedavidir.

Etkili bir KOAH tedavisinde baslica hedefler hastanin
semptomlarinin ve gelecekteki risklerinin azaltilmasi-
dir.

Uygun bir ilag tedavisi, KOAH’la ilgili semptomlari,
alevlenme sikligi ve siddetini azaltir, saghk durumu ve
egzersiz toleransini iyilestirir. Ancak KOAH tedavisin-
de kullanilan ilaglardan higbirinin, akciger fonksiyon-
larindaki uzun siireli azalmay: degistirdigi kesin ola-
rak gosterilmemistir.

FEV,'in beklenenin >%70'i oldugu (GOLD evre 1)
hastalarda ilag tedavisinin etkinligini gosteren hemen
hicbir kanit yoktur. FEV,’in beklenenin >%60 oldugu
hastalarda antiinflamatuvar tedaviye iliskin de higbir
kanit bulunmamaktadir.

Bronkodilator (ya da bronkodilatator) ilaglar KOAH'ta
semptomatik tedavinin temelini olustururlar. Temel
bronkodilator ilaglar, beta-2 agonistler, antikolinerjik-
ler, teofilin veya kombinasyon tedavisidir.

KOAH'li olgulari tedavi eden hekimler her hasta 6ze-
linde bireysel tedavi yaklasimini 6nemsemelidir.
Tedavi segimi, her hastanin semptomlarinin ciddiyeti,
alevlenme riski, ilaclarin elde edilebilirligi, hastanin
tedavi yaniti ve yan etki gibi bireysel durumlarina gére
secilmelidir.

Uzun etkili inhale bronkodilatérler, semptom iyiles-
mesi yoniinden kisa etkili bronkodilatorlere gore daha
uygun ve etkilidir.

Agir ve cok agir KOAH ve sik alevlenmeleri bulunan
ve uzun etkili bronkodilatorlerle yeterince kontrol
altina alinamayan hastalarda inhale kortikosteroidler-
le uzun sureli tedavi tavsiye edilmektedir (Kanit A).
Uzun etkili bir bronkodilatore eklenen inhale korti-
kosteroidle diizenli tedavi, FEV,< beklenenin %60'in
altinda olan hastalar iginde ylksek alevlenme riski
olanlara 6nerilmektedir (Kanit A).

Tek basina inhale ya da oral kortikosteroidle uzun
sureli tedavi 6nerilmemektedir.

* Fosfodiesteraz-4 inhibitdrlerinden roflumilast, FEV,
degeri %50'den az, kronik bronsitik fenotip ve sik
alevlenme 6ykisii olan olgularda diger tedavilere ek
olarak kullanilabilir.

¢ Teofilin, inhale uzun etkili bronkodilatorlerle karsilas-
tinldiginda, daha az etkilidir ve daha zor tolere edilir.
Bu nedenle, inhale uzun etkili bronkodilatorlerin
varliginda ve elde edilebilirliginde kullanimi 6neril-
memektedir.

e KOAH'In prognozunu etkileyen, basta kardiyovaski-
ler hastaliklar olmak Utzere komorbid hastaliklarin
dikkatle incelenmesi; komorbid durumlarin varliginda
KOAH ve komorbid hastaliklarin tedavisinin birlikte
uygulanmasi gereklidir.

e Stabil KOAH tedavisinde pek ¢ok Ulkede klinik pratik
uygulamalari ile giincel rehber onerileri arasinda
ciddi bir uyumsuzluk vardir. Hem gelecekteki alev-
lenme riski yiiksek hastalara (FEV,<%50) yetersiz
tedavi hem de riski diisiik hastalarin (FEV,>%50)
biiyiik bolimiine IKS ile asiri tedavi sorunu mevcut
olup, bu hem ilag yan etkilerinin, hem de ilag harca-
malarinin gereksiz yere artmasina neden olmaktadir

e KOAH'li hastalari, icinde yasadiklari, calistiklari ve
yaslandiklari kosullari, egitim ve gelir dizeylerini,
saglikla ilgili inaniglarini ve degerlerini ve nitelikli
saglik hizmetlerine ulagimlari ile ilgili sorunlarini dik-
kate almayan bir biyo-medikal tip anlayisi, basarili bir
KOAH tedavisinin 6niindeki en biiyiik engeldir.

GIiRiS

Etkili bir KOAH tedavisinde baslica amagclar; hastanin
semptomlarinin ve gelecekteki risklerinin azaltilmasidir
(Tablo 1).

Stabil KOAH tedavisi, ilag ve ila¢ disi yaklasimlardan
olusmaktadir. KOAH'ta ilag tedavisi; semptomlari, alev-
lenme sikligi ve siddetini azaltmak, egzersiz kapasitesini
ve yasam kalitesini arttirmak icin kullanihr. Glinlimiizde
var olan ilaglarin akciger fonksiyonlarindaki kaybi 6nle-
yemedigi bircok calisma ile gosterilmistir (1-4). UPLIFT
alt grup analizinde (5); uzun etkili bronkodilatorler ve/
veya inhale kostikosteriodlerin yillik FEV, kaybini azalttig)
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Tablo 1. KOAH tedavisinin amaglari

¢ Semptomlarin giderilmesi
e Egzersiz kapasitesinin arttirilmasi Semptomlarin azaltiimasi

¢ Yasam kalitesinin iyilestirilmesi

¢ Hastaligin ilerlemesinin 6nlenmesi

o Alevlenmelerin azaltilmasi ve

o Riskin azaltilmasi
tedavisi

¢ Mortalitenin azaltilmasi

bildirilmekle birlikte, bu bulgularin iyi tasarlanmig calisma-
larla dogrulanmasi gerekmektedir.

A. KOAH TEDAVISINDE KULLANILAN iLACLAR

1. BRONKODILATORLER

Bronkodilatorler (ya da bronkodilatatorler); gerektiginde
veya diizenli olarak, hastaligin her asamasinda kullantlir.
Tedavi yaniti degiskendir ve bu nedenle hastalar yakindan
izlenmelidir. Semptomlar, akciger fonksiyonlari, alevlenme
sikhgi ve agirhigi ile komorbiteler ayrintih bir sekilde deger-
lendirilerek tedavi bireysel olarak diizenlenmelidir. Tedaviye
yanit, kullanilan ilaglarin etkinligine, yan etkilerine, kisinin
inhaler kullanma teknigine ve ilaglara uyumuna baghdir.
inhaler kullanma teknikleri her hastaya mutlaka &gretilmeli
ve kontrol edilmelidir.

Herhangi bir ilagla yapilan kisa streli tedaviden sonra akci-
ger fonksiyonlarinda kaydedilen degisiklik; semptomlar,
egzersiz kapasitesi ve yasam Kkalitesi gibi sonlanimlari
ongoérmede yarar saglamaz. Tedavi ile bronkodilatér sonrasi
FEV,'de kiicik capta degisiklik olmasina karsin, akciger
hacimlerinde daha biiyiik degisiklikler olabilir ve bu durum
hissedilen nefes darligi siddetinde azalmaya neden olur.

KOAHta kullanilan bronkodilator tedavinin temel 6zellik-
leri asagida siralanmistir (4):

e Semptomatik tedavinin temelini bronkodilatorler olus-
turmaktadir.

e FEV/'in beklenenin >%70’i oldugu (GOLD evre 1) has-
talarda ilag tedavisinin etkinligini gosteren hemen hig-
bir kanit yoktur

e Glnumuzde kullanilan bronkodilatorler; antikoliner-
jikler, beta-2 agonistler ve teofilindir.

e inhalasyon yolu tercih edilmelidir.

e Uzun etkili bronkodilatorler, kisa etkililere gére semp-
tomlari daha ¢ok azaltir ve hasta uyumunu arttirir.

e Tek grup ilag yerine farkli grup ilaglarin birlikte kulla-
nimi, spirometri ve semptomlarda daha biyik degisik-
lik saglar.

Antikolinerjikler

Antikolinerjikler, muskarinik reseptorlerdeki asetilkolinin
etkisini bloke ederek bronkodilatasyon saglar. ipratropium
bromiir gibi kisa etkili inhale antikolinerjiklerin bronkodila-
tor etkileri 30 dakikada baglar ve 6-8 saatte sonlanir.
Tiotropium gibi uzun etkili inhale antikolinerjikler ise, M2
reseptorlerden hizla ayrildigi icin, M1 ve M2 reseptorlerde
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daha selektif bir antagonizma olusturur. 18 ug tiotropium
iceren kuru toz kapstlleri giinde tek doz olarak kullanilir.
Etki baslangici 30-60 dakika olup, etkisi 24 saatten daha
uzun sirer. Tiotropium; semptomlari, yasam kalitesini, alev-
lenmeleri ve bununla iligkili hastaneye yatislarini azaltir (5),
pulmoner rehabilitasyonun etkinligini arttirir (6). Dort yil
suireli randomize genis kapsamli klinik ¢alismada (UPLIFT);
tiotropiumun diger standart tedavilere eklenmesinin solu-
num fonksiyonlarindaki azalmayi ve mortaliteyi etkilemedigi
gorilmustir (7). Genig kapsamli bir diger calismada tiotropi-
umun, salmeterole gore aradaki fark az olmakla birlikte
alevlenmeleri azaltmada daha etkin oldugu gosterilmistir (8).

Yan Etkiler: Agiz kurulugu ve inhalasyon sonrasi agizda
metalik tat en sik tanimlanan yan etkilerdir. Nadiren prosta-
tik semptomlara ve glokoma (sadece yliz maskesi ile nebii-
lizasyonla iliskili olarak) neden olabilir. 2008’de, antikoli-
nerjiklerle yapilan 17 randomize klinik galismanin meta-
analizinde kardiyovaskiiler riskin arttigi bildirilmesine kar-
sin (9), UPLIFT calismasindan elde edilen veriler bu risk
artigini desteklememistir (10). UPLIFT ¢alismasinin mortali-
te agisindan degerlendirildigi rapora (11) ek olarak tiotropi-
um ile yapilan randomize klinik calismalari derleyen bir
meta-analizinde ciddi kardiyovaskiiler riski olmadigi bildi-
rilmektedir (12). Giincel bir meta-analizde respimat inhaler
araciligi ile verilen tiotropiumun plaseboya gore mortaliteyi
arttirdig1 gosterilmis olmakla birlikte, TIOSPIR ¢alismasinda
kuru toz inhaler cihazi ile verilen tiotropium ile respimat
inhaler arasinda gerek mortalite gerekse alevlenme siklig
agisindan fark olmadigr gosterilmistir (13,14).

Beta-2 agonistler

Beta-2 adrenerjik reseptorleri stimile ederek, hiicre ici
cAMP'yi arttirir ve brong diiz kas gevsemesine neden olur.
Farkli uyaranlarla ortaya ¢ikan bronkospazma karsi koruyu-
cu etkisi vardir.

Kisa etkili beta-2 agonistlerin inhalasyon yoluyla etkileri
dakikalar icinde baslamakta, 15-30 dakikada maksimuma
ulastiktan sonra 4-6 saat stirmektedir. Diizenli uzun etkili
beta-2 agonist kullanan hastalarda gerektiginde nebuliza-
torle yliksek doz kisa etkili beta-2 agonist verilmesi kardi-
yovaskiiler yan etkileri arttiracagindan 6nerilmemektedir.
Diizenli kullanimdan ¢ok, gereginde kurtarici ilag olarak
kullanilmaktadir (15). Kisa etkili beta-2 agonistlerle egzer-
siz sirasinda nefes darliginda iyilesme ve dinamik hiperinf-
lasyonda azalma gosterilmistir (16).

Uzun etkili beta-2 agonistlerin etkileri 12 saat stirmektedir.
Formoterol ve salmeterol ile yapilan calismalarda; uzun
etkili beta-2 agonistlerin bazal akciger fonksiyonlarinda
iyilesme sagladigi, semptomlari azalttigi, egzersiz kapasite-
sini arttirdigl, alevlenmeleri azalttigi ve yasam kalitesi lize-
rine olumlu etkileri oldugu gosterilmistir (16-18). Ancak
mortalite ve akciger fonksiyonlar Gzerinde kalici koruyucu
etkileri yoktur.

indakaterol; etkisi 24 saat siiren, glinde tek doz verilen
uzun etkili beta-2 agonisttir. Bronkodilator etkisi formoterol
ve salmeterolden daha fazladir ve tiotropiuma benzerdir
(19,20). Dispne ve yasam kalitesini diizeltir, alevlenme
oranini azaltir. Yan etki profili plaseboya benzemekle bera-
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ber inhalasyon sonrasi 6kstirlik (%7’ye karsin %24) gorile-
bilmektedir (21).

Yan etkileri: En 6nemli yan etki, beta adrenerjik reseptorle-
rin direkt stimiilasyonuna bagli olarak ortaya ¢ikan titreme-
dir. Kalp kasinin beta-2 reseptorleri nedeniyle kontraktilite-
de artisa, periferik vaskiler direngte azalmaya, kan basinci
ve kardiyak atim voliminde artisa neden olabilir. Tagikardi,
carpinti ve QT araliginda uzama, en sik tanimlanmis kardi-
yak yan etkilerdir. Buna karsin, son calismalarda, salmete-
rol ile tedavi edilen semptomatik KOAH olgularinin 24
saatlik EKG’lerinde anlamli fark goriilmedigi bildirilmistir
(22). En azindan bir biyiik prospektif kohort calismada
1980-1997 yillari arasinda izlenen 12090 olguda inhaler
kisa etkili beta-2 agonist kullanan KOAH’li hastalarda, kar-
diyak riskte artis gbzlenmemistir (23-25). Hiperglisemi,
hipokalemi ve hipomagnezemi, beta-2 agonistlere karsi
gelisebilen akut metabolik yanitlardir. Hipokalemi, yatkinli-
g1 olan Ozellikle thiazide alan kisilerde kardiyak aritmi ris-
kini arttirabilir. Akut metabolik yanitlarin diizenli stimilas-
yon ile azalmasi nedeniyle, uzun sireli tedavi alanlarda bu
degisikliklerin klinik 6nemi fazla degildir (26). Terapétik
dozlarda alindiginda KOAH'ta uzun etkili beta-2 agonistle-
rin glivenli olduklari gosterilmistir (18). Beta-2 agonistlere
bagli yan etkiler ekstrapulmoner beta adrenerjik reseptorle-
rin aktivasyonu sonucu genellikle dozla iliskili ortaya gikar.
Yan etkiler; nebulizasyon ve oral formlarinda inhaler form-
larindan daha sik gozlendiginden, oral formlar mimkin
oldugunca tercih edilmemelidir.

Metilksantinler

Ksantin derivelerinin etkileri konusundaki tartismalar
devam etmektedir. Teofilin en sik kullanilan ksantin tirevi-
dir ve sitokrom P450 tarafindan metabolize edilir. Temel
etkisi secici olmayan fosfodiesteraz inhibitordir. Klinik
anlami tartismali olmakla birlikte, bronkodilatasyon disi
etkileri de vardir (27-30).

Teofilin klirensi yaslandik¢a azalr. Birgok fizyolojik degi-
siklik ve ilag teofilin metabolizmasini etkiler. Uzun etkili
inhale bronkodilatorler teofilinden daha etkilidir ve teofilin
daha zor tolere edilir (31). Eger bu ilaglar varsa, alinabilini-
yor ve hasta uyum saglayabiliyorsa, teofilin 6nerilmez.
Ayrica stabil KOAHta plaseboya gore orta derecede bron-
kodilator etkisi vardir (32). Salmeterole teofilin eklendigin-
de FEV,de ve dispnede, sadece salmeterol kullananlara
gore dizelme gorllmistir (33). Duslk doz teofilin solu-
num kaslari ve diyafragmanin kasilma gilictinii arttirir (27).
Dispneyi (28) ve alevlenmeleri azaltir (29) ek olarak korti-
kosteroidlerin anti-inflamatuvar etkisini arttirir (30).

Yan etkiler: Terapotik doz araligi dardir ve toksisite doza
baghdir. Yararli etkilerinin gogunlugu toksik doza yakin
aralikta ortaya ¢ikar (34). En 6nemli yan etkisi, atriyal ve
oltiimciil olabilen ventrikiiler aritmi ve konviilziyondur.
Terapétik dozlarda; istahsizlik, bulanti, kusma, gastro6zofa-
gial refli gibi gastrointestinal yakinmalar ya da bas agrisi,
uykusuzluk, irritasyon gibi santral sinir sistemine bagli yan
etkiler gorilebilmektedir. Ayrica ilag etkilesimi (simetidin,
rifampisin, eritromisin, kinolonlar vb.) ve teofilin klirensini
etkileyen (yas, titiin kullanimi, alkol alimi, kalp yetersizligi,

solunumsal asidoz, karaciger sirozu vb.) fizyolojik faktorle-
re dikkat edilmelidir.

Bronkodilatorlerin Kombine Kullanimi

Etki mekanizmalari farkli bronkodilatorler birlikte verildi-
ginde yan etkileri artmadan daha fazla bronkodilatasyon
saglayabilmektedirler. Ornegin kisa etkili beta-2 agonist ve
kisa etkili antikolinerjigin birlikte kullanimi, semptomlari ve
FEV'i her birinin ayri kullanimina gore daha iyi diizeltmek-
te (35), farkli etki mekanizmasi ve etki streleri ile tek basina
kullanimlarina gore daha iyi bir bronkodilatasyon sagladigi
belirtilmektedir (36-38). Antikolinerjik ve beta-2 agonist
kombinasyonuna oral teofilin eklenmesi ile, akciger fonksi-
yonlari ve yasam kalitesinde daha fazla bir diizelme elde
edilebilir (39).

KOAH’ da kullanilan bronkodilatér preparatlar Tablo 2'de
gosterilmistir.

2. KORTIKOSTEROIDLER

Sistemik Kortikosteroidler

KOAH'ta sistemik kortikosteroidlerin, stabil donemde yarar-
I olmamasi ve miyopati basta olmak tizere potansiyel yan
etkileri nedeniyle uzun siireli kullanimi 6nerilmemektedir.
Alevlenmeler sirasinda kullanilabilir.

inhaler Kortikosteroidler (iKS)

KOAH'ta IKS’ lerin doz-yant iligkisi ve uzun siireli kullani-
miyla ilgili givenligi bilinmemektedir. Uzun sireli klinik
calismalarda, sadece orta-yiiksek dozlar kullaniimistir.
Astimda [KS’lerin etkinligi ve yan etkileri doza ve kullani-
lan kortikosteroidin tipine baglidir (40). Ancak bu duru-
mun KOAH'ta gegerli olup olmadigi net olarak bilinme-
mektedir. IKS” lerin KOAH'ta akciger ve sistemik enflamas-
yondaki etkileri konusundaki bilgiler celiskilidir ve stabil
KOAH tedavisinde kullanimi spesifik endikasyonlarla sinir-
lidir. KOAH tedavisinde tek basina iKS diizenli kullanimi
6nerilmez. FEV, degeri beklenenin %601n altinda stabil ve
sik alevlenme 6ykist olan KOAH'ta uzun etkili bir bron-
kodilatére eklenen IKS'lerin diizenli kullanimi semptomla-
r, akciger fonksiyonlarini, yasam kalitesini iyilestirir ve
alevlenme sikligin azaltir (1-3,41-43). Bazi hastalarda
iKS’lerin kesilmesi FEV, de bir miktar diisiis, semptomlarda
ve orta siddetteki alevlenmelerde artisa neden olabilir
(41,42). inhale kortikosteroidlerle diizenli tedavi uzun
dénemdeki FEV, kaybini degistirmez ve mortalite {izerinde
etkisi yoktur (1,44-46). Tablo 3’de KOAH’ta inhalasyon
yolu ile kullanilan kortikosteroid preparatlari ve kombinas-
yonlari verilmistir.

Yan Etkiler: iKS tedavisinde oral kandidiazis, seste boguk-
lasma ve ses kisikligi oldukca sik goriilmektedir (1). iKS
kullaniminin pnémoni riskini arttirdigina dair galismalar
vardir (45-48). 40 ay sure ile inhale triamsinolon kullanan
hastalarda kemik dansitesinde azalma bildirilmekle birlikte
(49) diger IKS cahsma sonuglari celigkilidir. EUROSCOP
calismasinda 3 yil siireyle kullanilan inhale budesonidin
kemik mineral dansitesi ve kirik tizerine etkisi goriilmemis-
tir (50). Yine TORCH c¢alismasinda 3 yil siireyle tek basina
veya salmeterol ile birlikte kullanilan inhale flutikazona
bagh boyle bir yan etki goriilmemistir (51).
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Tablo 2. KOAH'ta yaygin kullanilan bronkodilatr formiilasyonlari ve giinliik dozlar*

Etken madde inhaler Nebiilizator soliisyonu Oral** Parenteral Etki stiresi
Kisa etkili antikolinerjikler
ipratropium bromdir - 250-500 pg/2 mL - - 6-8 saat
(6-8 saatte 1-2 kere)
Maksimum: 2 mg/giin
Uzun etkili antikolinerjikler
Tiotropium 18 pg, KTi - - - 24+ saat
Kisa etkili 3, —agonistler
Salbutamol 100 pg; ODI 2.5 mg/2.5 mL 2-4mg tablet 0.5 mg/mL, ampul ~ 4-6 saat
4-6 saatte, 4-6 saatte, 1 kere (6-8 saatte 2-4 mg)
1-2 kere 4-8 mg SR tablet
(12 saatte, 4-8 mg)
Terbutalin 250 pg; KTI - 2.5 mg tablet - 4-6 saat
4-6 saatte, 1-2 kere (8 saatte 1 tablet)
500 pg; KTI 5 mg durules tablet
4-6 saatte, 1-2 kere (12 saatte 1 tablet)
Uzun etkili B, —agonistler
Salmeterol 25 g, ODI - - - 12+ saat
50 pg, KT - - -
(12 saatte, 5Q—1QO pg)
Formoterol 12 pg, ODI ) 12+ saat
4.5 pg, 9 pg, 12 pg, KTI
Indakaterol 150 mcg KTI 24 saat
Kisa etkili §, -agonist ve antikolinerjik kombinasyonu
Salbutamol/ 100 pg/20 pg 2.5 mg/0.50 mg - - 6-8 saat
Ipratropium (6 saatte 2 kez) (6-8 saatte 1 kez)
Metilksantinler
Teofilin - - 100, 200, 300 mg 200 mg/100 mL ve 12-24 saat

*: Ulkemizde bulunmayan preparatlar dahil edilmemistir.

(12 saatte 1) 400 mg/500 mL

**: Temel uygulama sekli inhalasyon tedavisidir. inhalasyon yoluyla ilag kullanamayan hastalarda oral preparatlar verilebilir.

KTi: Kuru toz inhaler; ODI: Olgiilii doz inhaler

Uzun Etkili Bronkodilatorler ile inhaler
Kortikosteroidlerin Birlikte Kullanimi

Uzun etkili bir bronkodilatére eklenen inhale kortikostero-
idle diizenli tedavi, FEV < beklenenin %60'in altinda olan
hastalar icinde ylksek alevlenme riski olanlara 6nerilmek-
tedir (Kanit A). Orta-gok agir KOAH'li hastalarda inhale
steroid+uzun etkili beta-2 agonist kombinasyonunun
(IKS+LABA), monoterapiye gore akciger fonksiyonlarini ve
yasam kalitesini daha fazla iyilestirdigi, ek olarak alevlen-
meleri azalttig gosterilmistir (41,42,44,45,52,53). TORCH
calismasinda IKS+LABA kombinasyonunun mortalite (ize-
rine anlamli bir etkisi gosterilememis (44), ancak daha
sonraki bir metaanalizde bu kombinasyonun mortaliteyi
azalttig: bildirilmistir. Bir 6limi engellemek igin 36 hasta-
ya ilag verilmesi gerekmektedir (54). Kombinasyon tedavisi
pnémoni riskini arttirir, ancak baska belirgin yan etkileri
yoktur (55).

Orta-cok agir KOAH'li olgularda tiotropiuma salmeterol
veya salmeterol/flutikazon kombinasyonunun eklendigi bir
calismada; akciger fonksiyonlarinda, yasam kalitesinde ve
hastaneye yatis oranlarinda iyilesme saglandigi ancak alev-

lenmelerin azalmadigi bildirilmistir (56). Agir-cok agir
KOAH'lI hastalari kapsayan bir diger calismada; tiotropiu-
ma eklenen budesonid/formoterol (320/9 pg) tedavisi ile
akciger fonksiyonlari ve yasam kalitesinde iyilesme, semp-
tomlarda ve kurtarici ilag kullaniminda azalma saglanmistir
(38). Ancak, ti¢li tedavi igin daha ¢ok calismaya gereksi-
nim vardir (57).

3. FOSFODIESTERAZ-4 iINHIBITORLERIi

FDE-4 inhibitorlerinin baglica etkisi intraselliiler cAMP’nin
yikimini engelleyerek inflamatuvar hiicrelerin aktivasyonunu
baskilamaktir. Roflumilast ikinci kusak spesifik bir FDE-4
inhibitort olup, oral yoldan giinde bir kez uygulanmaktadir
(58-60). 2011 yilinda Amerikan Gida ve ilag Dairesi tarafin-
dan KOAH’li hastalarda kullanimi onaylanan Roflumilastin
Turkiye'de kullanimi 2012’de onaylanmustir.

Roflumilastin KOAH'ta etkinligini arastiran bugtine kadar
yapilmis randomize kontrollii klinik ¢alismalarda, akciger
fonksiyonlari ve alevlenme oranlari izerine olumlu etkileri
gosterilmis olmakla birlikte, giinlik klinik pratikte etkinlik
ve giivenilirligi heniiz yeterince tanimlanmamustir (61-69).
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Tablo 3. KOAH'ta inhalasyon yolu ile kullanilan
kortikosteroid preparatlari

ilag inhaler (ug) Nebulize soliisyon
(mg/mL)
Beklometazon (CFC) 50, 250 (ODi) -
Budesonid 50,200 (ODI) 0.25,0.5
100, 200, 400 (KTi)
Flutikazon 50, 125 (ODI,)
100, 250 (KTi) 0.25, 1
Ciclesonide 160 (KTi) -
Formoterol/ 4.5/160, 9/320 (KTi) =
Budesonid 12/200, 12/400 (KTI)
Formoterol/ 6/100 (ODI) =
Beklometazon (HFA)
Salmeterol/ 50/250 (ODI) =
Flutikazon 50/100, 50/250,
50/500 (KTi)

Birkag buyiik randomize kontrolli klinik ¢alismada salme-
terol veya tiotropium tedavisi kullanan orta-agir KOAH
hastalarina roflumilast eklenerek bronkodilator etkinlik
degerlendirilmis ve her ne kadar bu hastalarda FEV, deger-
lerindeki artis anlamli bulunsa da dogrudan bir bronkodila-
tor etkisinin olmadigi duistiniilmektedir (63,64). Cochrane
analizleri roflumilastin solunum fonksiyonlari {izerine
olumlu etki gosterdigini Ustelik bu diizelmenin hastalik
agirlik derecesinden bagimsiz oldugunu ve de roflumilastin
uzun etkili bronkodilatorlere eklendiginde daha anlaml
diizelmeler sagladigini gostermektedir (65). Roflumilastin
kronik bronsit ve sik alevlenme &ykisii olan agir ve ¢ok agir
KOAH’l1 hastalarda steroid ile tedavi edilmesi gereken ciddi
alevlenmeleri %15-20 azalttigi gosterilmistir (63,66).
Boylece yeni GOLD raporunda roflumilastin agir ve ¢ok
agir KOAH'lilarda kullaniminin steroid ile tedavi edilmesi
gereken ciddi alevlenmeleri Kanit A diizeyinde azalttig
bilgisi yer almistir ve Roflumilastin fenotipik olarak kronik
bronsit ve sik alevlenme geciren agir ve ¢ok agir KOAH'l
hastalarda kullanimi 6nerilmistir (70,71).

Yan etkiler: Roflumilast kullanimi ile en sik olarak bulanti,
kusma, ishal ve hafif kilo kaybi gibi gastrointestinal sistemle
iliskili yan etkiler gozlenmistir. Uyku bozukluklari ve bas
agnisi bildirilen diger sik yan etkilerdendir. istenmeyen bu
yan etkiler cogunlukla geri doénisli olup, tedavi devaminda
giderek azalmaktadir. Roflumilast tedavisi verilen hastalarda-
ki kilo kaybr ortalama 2 kg kadar olup hastalarin tedavi
stirecinde kilo bakimindan izlenmesi 6nerilmektedir.
Depresyonu olan hastalarda dikkatli kullaniimahdir (60-67).
istenmeyen etkiler agisindan teofilin ile birlikte kullanimin-
dan sakinilmalidir.

4. DIGER iLAC TEDAVILERI

Mukolitik (mukokinetik, mukoregiilator) ve Antioksidan
ajanlar:

Mukolitiklerin KOAH'ta uzun streli kullanimu ile ilgili alis-
malarda tartismali sonuclar elde edilmistir. KOAH ve kronik
bronsitte mukolitiklerin etkinligini arastiran randomize

kontrollii calismalarin degerlendirildigi bir sistematik ana-
lizde, alevlenme siddeti ve sikliginda ¢ok kiiciik bir azalma
sagladiklari belirtilmektedir (72). inhaler kortikosteroid
verilemeyen KOAH hastalarinda karbosistein  ve
N-asetilsisteinin alevlenme sikhigini azalttigi yoniinde
sonuglar elde edilmistir (73,74). Ancak biiyiik ¢apli rando-
mize-kontrolli galismalar bu bulguyu desteklememistir.
Son ispanyol rehberinde mukolitiklerin; ézellikle sik alev-
lenme geciren ve kronik bronsiti olan fenotipte ve/veya
inhale kortikosteroid kullanilamayan durumlarda kullanila-
bilecegi belirtilmekle birlikte (75), genel olarak mukolitikle-
rin stabil KOAH tedavisinde rutin olarak kullanimlari 6ne-
rilmemektedir (67,72).

immiinoregiilatorler

immiinoregiilatorlerin (Broncho-Vaxom, OM-85 BV gibi
detoksifiye bakteriyel ekstreler) KOAH'ta alevlenme sikhgi-
ni ve siddetini azalttigini bildiren ¢alismalar bulunmasina
karsin, uzun doénem etkilerinin bilinmemesi nedeniyle
diizenli tedavide 6nerilmemektedir (70,71,76).

Alfa-1 antitripsin tedavisi

Ciddi herediter alfa-1 antitripsin eksikligi olan, amfizemli
geng hastalar bu tedavi igin aday olabilir (70,71). Ancak
tedavinin pahali olmasi ve Tirkiye dahil bircok Ulkede ila-
cin bulunmamasi uygulama zorluguna neden olmaktadir.

Antibiyotikler

Yeni yapilan bazi galismalarda antibiyotiklerin alevlenme
siklig Gizerine bazi olumlu etkileri gosterilmistir, ancak bu
tedavinin roli acik degildir (77-81). Ozellikle makrolid
grubundan azitromisinin bir yil Gzerinde kullaniminin alev-
lenme sikligi lizerine azalticr etkisi saptanmis olmakla bir-
likte, yan etkilerin fazla olmasi nedeniyle bu tedavi 6neril-
memektedir (78,79). Uzun donem makrolid kullanan
KOAH hastalarinda 6zellikle isitme problemleri ve makro-
lid rezistan bakteri gelisimi gibi 6nemli yan etkiler daha
fazla gorilmustir (80). KOAH'ta alevlenmelerin azaltiima-
sina yonelik olarak profilaktik makrolid kullanimini deger-
lendiren bir metaanalizde, makrolidlerin KOAH alevlenme-
lerini ve hastane yatislarini azalttigr gosterilmistir, ancak
degerlendirilen ¢alismalar arasi heterojenite ve eksik yan
etki bildirimi bu metaanalizin 6nemli kisithhiklandir (81).
Bu nedenle, sonuglar antibiyotiklerin stabil KOAH'ta profi-
laktik amaclh kullanimini desteklememektedir. KOAHta
antibiyotikler sadece enfeksiydz alevlenmelerin tedavisinde
kullaniimahdir.

Antitussifler

Oksiiriik, KOAHta énemli ve hasta icin sikinti verici bir
semptom olmasina karsin, hava yolunu koruyucu fonksiyo-
nu nedeniyle dizenli antitussif kullanimr 6nerilmemektedir
(70,71).

Vazodilatatorler

KOAH'ta pulmoner hipertansiyonun kétii prognozla iliskili
oldugu goriisiinden hareketle, pulmoner arter basincini
distirmeye yonelik olarak vazodilatatorlerle ilgili yiritilen
calisma sonuglarina gore vazodilatoérler KOAH'ta yararli
bulunmamustir. Nitrik oksit'in KOAH'ta hipoksik regtilasyo-
nu degistirerek gaz degisimini kétilestirdigi ve bu nedenle
kontrendike oldugu belirtilmektedir (70,71). KOAH'la ilis-
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kili pulmoner hipertansiyonda endotel modiile edici ilagla-
rin kullanimi da heniiz bu hastalikta giivenli ve etkili oldu-
gu yonuinde veriler olmadigi igin 6nerilmemektedir.

Narkotikler (morfin)

Cok agir KOAHta dispne hissinin azaltilmasinda oral ve
parenteral opioidlerin etkili oldugu ileri siriilmektedir.
Ancak nebulize formun etkinligi konusunda yeterli veri
bulunmamaktadir. Ciddi yan etkileri ve KOAH'ta yararinin
sinirli olmasi nedeniyle tedavide yeri yoktur (70,71).

B. STABIL KOAH’TA ILAC TEDAVISIi

KOAH'li olgularda tedaviyi iyi sekilde yonetebilmek igin
hastalik durumu hakkinda iyi bir degerlendirme yapmak
sarttir. Eski KOAH rehberlerinde KOAH tedavisine iliskin
onerilerde sadece hastaligin spirometrik siddeti temel alini-
yordu (39,82-84). Ancak hastalik durumunu belirlemede
tek bagina FEV/ ‘in yetersiz oldugu anlagilmistir. Bu nedenle,
once NICE 2010 (85), sonra GOLD 2011 (70) ve GOLD
2014 (71) dizenlemesi olmak (izere yeni rehberlerde
KOAH'ta ilag tedavisi kararini vermede hem semptomlari
hem de alevlenmeleri birlikte degerlendiren cok yonli
degerlendirme konsepti giindeme gelmis ve buna gore
tedavi Onerileri sunulmustur (Tablo 4, 5).

1. NICE (National Institute for Health and Care Excelling)
REHBERININ STABIL KOAH’TA iLAC TEDAVISi ONERILERI
(Tablo 4)

NICE rehberindeki stabil KOAH tedavi onerileri ile ilgili

baslica elestiriler

« NICE 2010 rehberi stabil KOAH tedavi onerilerinde,
FEV, yaninda semptomlari ve alevlenmeleri birlikte
degerlendiren bir yaklasimi g6z oniine almis olmakla
birlikte, 2010 yilina kadar olan bilimsel veriler incele-

nerek bu rehber olusturuldugundan tedavi onerileri
yeterli kanit diizeyine dayanmamaktadir.

e Farmakolojik ilaglara bitiincil bir bakigla 6neriler
olusturulmustur.

«  Teofilin ve FDE-4 inhibitorleri ile ilgili veriler degerlen-
dirilmeye alinmamistir.

2. GOLD 2014 REHBERININ STABIL KOAH'TA iLAC
TEDAVISI ONERILERI

Yeni GOLD raporunda; FEV,, semptom ve alevlenme riski-
ne dayali bilesik degerlendirmeye gore 4 hasta grubu
(A;B;C;D) tanimlanmig ve buna gore tedavi 6nerileri olustu-
rulmustur (Tablo 5). Bu rapora gore;

A grubundaki hastalar, semptomu az ve alevlenme riski
dustik hastalardir. Bu gruptaki hastalardan fonksiyonel ola-
rak GOLD evre 1 olan hastalarda farmakolojik tedavinin
etkinligini gosteren kanitlar bulunmamaktadir. Bu gruptaki
hastalara uzun etkili bir bronkodilator tedavi ise fonksiyo-
nel olarak hava akimi kisittanmasinin daha fazla oldugu
hastalara onerilmektedir (86-88).

B grubundaki hastalar, semptomu ¢ok ama alevlenme riski
dustik hastalardir. Semptomu ¢ok olan bu hastalarda uzun
etkili bronkodilatorler kisa etkililerden daha Gstiin bulun-
mustur (87,88), bu nedenle birinci secenek olarak LABA
veya LAMA, eger ciddi dispnesi varsa ikinci segcenek olarak
LABA ve LAMA kombinasyonu onerilir (89,90). Bu olgular-
da tek bagina LABA ya da LAMA ilaglarin mortaliteyi, has-
tane yatiglarini ve, fonksiyonel progresyonu azalttigina dair
veri yoktur. Semptomatik ve yasam kalitesi bozuk hastalar
bu yonde dikkate alinmalidir. Kardiyovaskdiler hastalik gibi
komorbidite varliginda yiiksek mortalite riski nedeniyle, bu
hastalarda farkli davranilarak tedavi modalitesinin degisti-
rilmesi gerekebilir. B grubundaki hastalarda teofilin kullani-

Tablo 4. Giincellenmis NICE 2010 rehberine gore stabil KOAH tedavi 6nerileri

Nefes darlig ve egzersiz |

Gerektiginde SABA veya SAMA* |

kisitlanmasi
Alevlenmeler ya da ,/\

/\

siirekli nefes dal‘]lgl LABA LAMA, LABA + IK.S LAMA,
(Diizenli SAMA kes) (sabit kombinasyan (Diizenli SAMA kes)
inhaler ile)
(glnde 4 kez dizenli SAMA LAMA
tedavisi yerine) LABA + LAMA (giinde 4 kez diizenli
(eger IKS istenmiyorsa SAMA tedavisi yerine)
ya da tolere
edilmiyorsa)
]
Strekli alevienmeler i 0 o
ya da nefes darlig 1 L
LABA +iKS H .
(sabit kombinasyon + .
inhaler) /"
LABA + LAMA \_ .
(eger IKS istenmiyorsa LAMA + LABA + IKS
ya da tolere (sabit kambinasyon
edilmiyorsa) inhaler)
* SABA (gerektiginde) tim
—) Goz dniineal -----—-----p evrelerde kullamilabilir
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Tablo 5. GOLD 2014 birlesik degerlendirme tablosuna gore stabil KOAH'ta tedavi segenekleri

KOAH Kategorisi

Onerilen ilk secenek ilaclar Alternatif secenek ilaclar

A SAMA (gerektiginde) veya LAMA veya
SABA (gerektiginde) LABA veya

SAMA+SABA

B LAMA veya LABA LAMA ve LABA

C IKS+LABA veya LAMA LAMA+LABA veya
LAMA+FDE4-inh.© veya
LABA+FDE4-inh.¢

D IKS+LABA ve/veya LAMA IKS+LABA ve LAMA veya

Diger olasi tedaviler*

Teofilin**

LAMA ve/veya
LABA

Teofilin**

LAMA ve/veya
LABA
Teofilin**

Karbosistein***

IKS+LABA ve FDE4-inh® LAMA ve/veya
veya LABA
LAMA + LABA veya Teofilin**

LAMA ve FDE4-inh®
SAMA: Kisa etkili antikolinerjik, SABA: Kisa etkili beta 2 agonist, LAMA: Uzun etkili antikolinerjik, LABA: Uzun etkili beta 2 agonist, iKS: inhale

kortikosteroid, FDE4-inh: Fosfodiesteraz 4 inhibitori
Kutucuklar icindeki ilaglarin seciminde bir 6ncelik sirasi yoktur.

Tum gruplar igin diizenli tedaviye ilave olarak gerektiginde kullaniimak izere SABA veya SAMA veya bunlarin kombinasyonu 6nerilebilir.

2Fosfodiesteraz 4 inhibitorleri: FEV,<%50 olan olgularda, kronik bronsit bulgulari olan ve yilda 2'den fazla hastaneye yatis gerektiren alevlenmesi

olan olgularda diger tedavilere ilave olarak uygulanabilir.

*Diger olasi tedaviler ilk iki stitundaki ilaglarin piyasada olmadigi durumlarda ya da hastanin bu ilaglari alacak maddi yetersizligi oldugu durumda

yazilabilir.

**Teofilin: Bronkodilatasyon icin kullanildiginda kan teofilin diizeyi 8-12 mg/dL olmalidr.

***Karbosistein: 1 yillik bir calismada 1500 mg/glin dozda oral olarak kullanildiginda alevlenme sayisini azalttigi gosterilmistir. Bu nedenle
bronkodilator ilaglara ek olarak kullanilmasi 6nerilir. Tek basina verilmesi 6nerilmez.

mi, inhale bronkodilator bulunamadigi veya cok pahali
oldugu durumlarda 6nerilmektedir.

C grubundaki hastalar, semptomu az, ancak alevlenme
riski yiiksek hastalardir. Bu hastalarda alevlenme riskinin
azaltilmasi 6nemli oldugundan, bu hastalarda 6zellikle
alevlenme riskini azaltmada etkili tedavi secenekleri 6nce-
likli distiniilmelidir. Birinci secenek olarak, IKS+LABA
kombinasyonu veya LAMA onerilmektedir
(7,41,42,87,91,92). Bununla birlikte, bu hastalarda
IKS+LABA ile LAMA tedavilerini dogrudan karsilastiran
fazla galisma olmamasi nedeniyle bu iki tedavi segenegi
arasinda ayirim yapmak giigtiir. Bu olgularda ikinci secenek
olarak LAMA+LABA kombinasyonu onerilmektedir.
LAMA+LABA kombinasyonunun alevlenme riski lzerine
etkisini degerlendiren uzun dénemli ¢alismalar heniiz mev-
cut olmadigindan bu 6nerinin kanit diizeyi disuktir.
Ancak, hem LAMA hem de LABA tedavilerinin alevlenme
riskini azalttig bilindiginden, LAMA+LABA kombinasyonu-
nun alevlenme riskini azaltmada etkili olacagi 6ngorilmek-
tedir. ikinci secenek olarak; eger endikasyonu uygunsa
LAMA+FDE4-inh. veya LABA+FDE4-inh. tedavileri de 6ne-
rilmektedir. Roflumilast; agir ve ¢ok agir KOAHta, kronik
bronsit ve sik alevlenme gegiren hastalarda; kortikosteroid
ile tedavi edilmesi gereken ciddi alevlenmeleri Kanit A
diizeyinde azaltmaktadir (63,66,69).

D grubundaki hastalar, hem semptomlari fazla hem de alev-
lenme riski yliksek hastalardir. Bu grup hastalarda alevlenme
riskinin azaltilmasi 6ncelikli hedef olup bu gerekge ile birin-

ci secenek olarak IKS+LABA ve/veya LAMA onerilmektedir.
Bu hastalarda ikinci secenek olarak IKS+LABA ve LAMA ya
da LAMA+LABA kombinasyonlari da énerilmektedir. Uclii
kombinasyon (IKS+LABA+LAMA) tedavisinin ikili (IKS+LABA
ya da LAMA+LABA) kombinasyonlara gore daha etkin oldu-
gunu gosteren kanitlar mevcut olmakla birlikte, bu kanitlar
esas olarak kisa donemli galismalara dayanmaktadir. Kanitlar,
ozellikle Ggli kombinasyon tedavisinin semptomlart ¢ok
fazla, akciger fonksiyonlari kéti hastalarda faydali oldugunu
gostermektedir, daha hafif hastalardaki kanitlar daha zayiftir
(93-95). Ayrica, ikinci segenek olarak, kronik bronsit fenotipi
varsa IKS+LABA kombinasyonuna FDE4-inh eklenmesi ya da
LAMA ve FDE4-inh verilmesi onerilmektedir. FDE4-
inhibitorlerinin uzun etkili bronkodilatorlere eklendiginde
alevlenme riskini azalttigi randomize kontrollii calismalarda
(63,64) gosterilmistir, ancak FDE4-inhibitorlerinin iKS tedavi-
sine eklendiginde elde edilen olumlu sonuglar ikincil analiz-
lerden elde edilmistir (65).

C ve D grubu hastalarda kisa etkili bronkodilator ve teofili-
nin kullanimi, uzun etkili bronkodilatorlere ulasilamadigi
veya ¢ok pahali oldugu durumlarda 6nerilmektedir.

Yeni GOLD raporundaki stabil KOAH tedavi dnerileri ile
ilgili baslica elestiriler:

+ Yeni GOLD raporu ilk kez FEV,’in hastalik siddetinin
bir gostergesi olmak yerine KOAH’In spirometrik
siniflamasinda dikkate alinmasi gerektigini vurgula-
mistir. Ancak, yeni rehberdeki farmakolojik ve non-
farmakolojik tedavi onerileri halen biiyiik oranda
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hava akimi kisitlamasinin derecesine dayanmaktadir.

* Yeni GOLD evreleme sistemi, KOAH'ta kisisellestiril-
mis tibba dogru 6nemli bir adim olmakla birlikte,
simdiye kadar yapilan ¢alismalarda hastalar bu dort
hasta grubu temelinde incelenmediler. Bu nedenle,
hicbir 6zel tedavi dnerisinde bulunulamaz. Onerilen
tedaviler, ampirik tedavilerdir ve daha 6nce yapilan
randomize galismalara dayali uzman goriisti temelli-
dir, bu nedenle gercek hayatta dogrulanmasi gerektigi
unutulmamalidir.

+ GOLD rehberinde biitiinlesik hasta degerlendirimin-
de, komorbiditeler, fenotipler, yoksulluk, sigara i¢imi
ve ginlik fiziksel aktivitenin yer almamasi ciddi
eksikliklerdir.

+ Yeni GOLD Rehberi, Grup C ve D hastalarinda gerek-
siz yere inhale kortikosteroid kullanimini artiracaktir.
Cuinkd Grup C ve D’deki hastalarin biyiik cogunlugu
(>%70) bu gruplara sadece FEV 'leri %50'nin altinda
olduklari igin vyerlestirilmislerdir. Sik alevlenmeye
sahip olmayan bu hastalarda inhale kortikosteroid
kullaniminin yararl olduguna dair bir kanit bulunma-
maktadir.

3. STABIL KOAH'TA FENOTIPLERE GORE TEDAVi
YAKLASIMI

KOAH oldukga heterojen bir hastalik olup, her derecede
KOAH hastasi kendi iginde de farkhliklar gosterebilir. Tim
KOAH hastalari mevcut tiim tedavilere cevap vermeyebilir.
Gereksiz tedavilerden kaginmak ve hastaya en uygun tedavi-
yi secebilmek icin tedaviye cevap verecek hastalari belirle-
mek ¢ok dnemlidir. Hastalik fenotiplerinin belirlenmesi kli-
nisyenlere spesifik farmakolojik tedavilere cevap verecek
hastalarin belirlenmesi konusunda yardimci olabilir (96-98).

Yeni GOLD rehberinde, bazi klinik fenotipler tanimlanmisg
olmakla birlikte, fenotiplere gore bir tedavi yaklagimi
bulunmamaktadir (70,71). Son Ispanyol ve Cek Cumhuriyeti
KOAH rehberleri ise, fenotipik tedavi yaklasimini benimse-
mektedir (75,99,100). Son ispanyol KOAH Rehberi asagida
belirtilen dort ayri fenotip tanimlamig ve bu klinik fenotip-
lere gore ilag tedavisi Onerilerinde bulunmustur (Tablo 6)
(75,99).

1) Kronik bronsit ya da amfizem birlikteligi olup sik alev-
lenme gecirmeyenler

2) KOAH-astim birlikteligi olup sik alevlenme gegirenler

3) Amfizem bileseni belirgin sik alevlenme gecirenler

4)  Kronik bronsit bileseni belirgin sik alevlenme gegirenler.

Bu rehbere gore, uzun etkili bronkodilatérler, klinik feno-
tiplerden bagimsiz olarak tim KOAH hastalarinda tedavi-
nin temelini olusturmaktadir. inhale kortikosteroidler,
KOAH-astim birlikteliginde ve sik alevlenme gegirenlerde
endikedir. Mukolitikler sik alevlenme gegirenlerde kullani-
labilir; 6zellikle kronik bronsiti olan ve/veya inhale korti-
kosteroid kullanilamayan durumlarda &nerilmektedir.
Roflumilast, kronik bronsitli, FEV,’i %50'nin altinda olan ve
yilda iki ve lzerinde alevlenme geciren hastalarda endike-
dir. Kronik bronsiti olup sik alevlenme geciren bazi secilmis
KOAH hastalari optimal tedaviye ragmen bazi referans
merkezlerde ve yakin takip altinda olmak kaydiyla uzun
donem antibiyotik (makrolid) tedavi icin aday olabilirler.
Brongektazi komponentinin olmasi ve kolonizasyon gibi
klinik bulgular varliginda, tedavide kinolonlarin kullanimi
daha 6n plandadir. Ancak, gerek kinolonlarin gerek makro-
lidlerin uzun dénem kullaniminda &zellikle sagirlik gibi
yan etkilerin fazlaligindan soz edilebilir.

Stabil KOAH'ta fenotiplere gore tedavi yaklagimi ile ilgili
baslica elestiriler

+ Son Ispanyol ve Cek Cumhuriyeti rehberleri her ne kadar
fenotipik tedavi yaklasimini benimseyerek klinik fenotiplere
gore farmakolojik tedavi 6nerileri sunmuslarsa da, bu teda-
vi yaklagimini destekleyecek kanitlar yoktur.

STABIL KOAH TEDAVISINDEKi BASLICA SORUNLAR

Son yillarda yenilenen farkli uluslararast KOAH rehberlerin-
deki yeni tedavi algoritmalarinin getirdigi en 6nemli yenilik
tedavi seceneklerinin hasta merkezli olarak hastanin ihti-
yaglarina gore ayarlanabilmesidir. Bununla birlikte, stabil
KOAH tedavisinde giincel rehberlere uyum konusunda pek
cok tilkede ve Tirkiye'de ciddi sorunlar vardir (101-105).

Birgok Avrupa tlkesi ve Amerika'da yapilan gercek yasam
calismalari; alevlenme riski disiik hastalarda dahi gereksiz
yiiksek oranda tek bagina IKS veya LAMA ile birlikte iKS/
LABA kombinasyonu kullanimi oldugunu gostermistir
(104,105). Giincel rehberler, KOAHta iKS kullanimini
sadece sik alevlenme 6ykisi olan fonksiyonel olarak hava
akimi kisithlik derecesi agir-cok agir hastalara énermekte-
dir. Bu grup hastalar tim KOAH hastalarainin %20’sini
olugturdugu mevcut veriler iKS regete oraninin %70 oldu-
gunu gostermektedir (102). Bu bulgular klinik pratik ile
iKS'nin gelecekteki alevlenme riski yiiksek olan hastalar
icin saklanmasini 6neren giincel rehberlerle uyumsuzluk
gostermektedir.

Tablo 6. ispanyol rehberinde klinik fenotiplere gre 6nerilen farmakolojik tedavi

KOAH-Astim
birlikteligi

Sik alevlenme
gecirmeyenler

Amfizem agirlikli sik
alevlenme gecirenler

Kronik bronsit agirlikli
sik alevlenme gecirenler

Uzun etkili bronkodilatorler

inhale kortikosteroidler

Mukolitikler

FDE-4 inhibitorleri
Makrolidler
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Avrupa KOAH denetim ¢alismasinda; KOAH alevlenme ile
basvuran hastalarda birgok tilkede tedavinin rehberlere gore
uygun olmadigi saptanmustir (101). 13 Avrupa ilkesinde
alevlenme ile hastanede yatan hastalar taburcu edilirken
hastalarin biiyiik cogunluguna (%69.5) IKS+LABA kombinas-
yonu, %59.8’'ine LAMA, %56.3'Une SABA ve %>51.3'lne
sistemik steroidler regete edilmistir. Bu galismada yer alan
Turkiye verileri degerlendirildiginde; taburculukta hastalarin
biiyiik cogunluguna (%67.6) LAMA, %63.7'sine IKS+LABA
kombinasyonu, %43.5’ine teofilin, %40'ina kisa etkili beta 2
agonistler, %30.1’ine kisa etkili antikolinerjikler, %15.5’ine
LABA, %9.6'sina sistemik kortikosteroidler recete edilmistir.
Bu bulgular, gerek Avrupa llkelerinde gerek Tirkiye'de has-
talarin gogunda stabil KOAH tedavisinin giincel rehber 6ne-
rilerine uygun olmadigini, asin tedavinin yani sira eksik
tedavinin de yaygin oldugunu gostermektedir.

SONUC

« Stabil KOAH tedavisinde pek ¢ok tlkede klinik pratik
uygulamalari ile gilincel rehber o6nerileri arasinda
ciddi bir uyumsuzluk vardir. Hem gelecekteki alev-
lenme riski yiiksek hastalara (FEV,<%50) yetersiz
tedavi hem de riski disiik hastalarin (FEV,>%50)
biiyiik bélimiine IKS ile asir tedavi sorunu mevcut
olup, bu hem ilag yan etkilerinin, hem de ilag harca-
malarinin gereksiz yere artmasina neden olmaktadir.
Tidm hekimlerin bu konuda duyarl davranmasi soru-
nun ¢6zimine katkida bulunacaktir..

« Turkiye'de de benzer sekilde KOAH tani ve tedavi
pratiginde ciddi sorunlar ve bilgi eksiklikleri vardir.
Ozellikle inhaler tedaviye uyumsuzluk, niteliksiz spi-
rometre uygulamalari, yanls tani ve hem eksik tedavi
hem de agir tedavi ile gereksiz inhale kortikosteroid
onerilmesi bu sorunlarin baglicalaridir.

+ Ulkemizdeki KOAH y6netiminde, tani ve tedavi ile
ilgili bilgilenme eksikliklerinin giderilerek klinik pra-
tikteki kot uygulamalarin azaltilmasi baglica amag-
lardan biri olmalidir.

* KOAH’li hastalari, icinde yasadiklari, calistiklar ve
yaslandiklari kosullari, egitim ve gelir diizeylerini,
saglikla ilgili inaniglarini ve degerlerini ve nitelikli
saglik hizmetlerine ulagimlari ile ilgili sorunlarini
dikkate almayan bir biyo-medikal tip anlayisi, basari-
[ bir KOAH tedavisinin 6niindeki en biyiik engeldir.
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BOLUM 5

KOAH’IN TEDAVISi VE KOMPLIKASYONLARIN
GELISIMININ ONLENMES] (UCUNCUL KORUMA)

c. Stabil KOAHta ilac Disi Tedaviler

ANAHTAR NOKTALAR

¢ Pulmoner Rehabilitasyon; KOAH ve diger kronik
solunum hastalarinin fiziksel, emosyonel durumla-
rini diizeltmeyi hedefleyen, egzersiz egitimi yakla-
simlarini igeren, kapsaml bir uygulamadir.

¢ Pulmoner Rehabilitasyonun temel amagclari; semp-
tomlari azaltmak, fonksiyonel kapasiteyi ve yasam
kalitesini arttirmaktir.

e Pulmoner Rehabilitasyon, alevlenme sayilarini,
hastaneye basvurulart azaltmakta, mortalitenin
azaltilmasina katkida bulunmaktadir.

® Mevcut pulmoner rehabilitasyon programlari, oto-
matik olarak gtinlik fiziksel aktiviteyi artirmamak-
tadir. Bu programlarin yeniden bigimlendirilmesine
gereksinim bulunmaktadir.

e Pulmoner rehabilitasyonda hastalarin elde ettigi
kazanimlar, bu uygulamanin bitimine takiben 6-12
ay igerisinde azalmakta ve kaybolmaktadir.

e Tirkiye'de halen 8-10 merkezde pulmoner rehabi-
litasyon hizmeti verilmektedir. Fakat, bu merkezle-
rin yillik hasta kapasitesi 700-800'ti gecmemekte-
dir. Bu kosullarda tlkemizde KOAH’li hastalarda
yaygin bir pulmoner rehabilitasyon uygulamasini
hayata gecirme olanagi bulunmamaktadir. Bu mer-
kezlerin sayisinin ve kapasitelerin arttirilmasi icin
caba gosterilmelidir.

e Kronik solunum yetmezliginde istirahat hipoksemisi
olan olgularda giinde 15 saat ve lizerinde uygulan-
masi sagkalimi arttirmakta, egzersiz kapasitesi, akci-
ger mekanikleri ve mental durumu iyilestirmektedir.

e Agir KOAH'li ve ozellikle st loblarda heterojen
amfizemi olan olgularda cerrahi ya da oncelikle
bronkoskopik voliim azaltici islemlerin uygulanma-
si akciger fonksiyonlarinda iyilesme ve yasam kali-
tesinin artisina yol agar.

A. Pulmoner Rehabilitasyon

Pulmoner rehabilitasyon (PR); ATS/ERS'nin 2013 yilindaki
glincellemesinde ‘Kronik solunum hastalarinin fiziksel,
emosyonel durumlarini dizeltmeyi ve saghgi gelistirici
kalicr davranislart saglamayi hedefleyen, hasta degerlen-

dirmesini takiben her hasta icin 6zel olarak belirlenen
egzersiz egitimi, egitim ve davranig degisikligi gelistirme
gibi yaklagimlari iceren, kapsamli bir uygulama’ olarak
tanimlanmaktadir (1).

e Yeni giincellemede, ‘multidisipliner’ ekip yerine
‘interdisipliner’ takim tarafindan uygulanmasi vurgu-
lanmaktadir.

* interdisipliner Pulmoner Rehabilitasyon Uygulama
Ekibinde gorev alan kisiler:

Gogus Hastaliklart Uzmani
Fizyoterapist

Hemsire
Diyetisyen/beslenme uzmani
Egzersiz Fizyologu

© O O O O

Pulmoner Rehabilitasyon programi, ‘hastaya 6zel” olarak
planlanmalidir. Bu program, hastaligin agirhigi, komorbid
durumlar, hastanin gereksinimleri ve degerlendirmelerine
gore belirlenir.

Pulmoner Rehabilitasyonun temel amaglari;

e Semptomlari azaltmak,

¢ Fonksiyonel ve emosyonel durumu optimize ederek
glinliik yasama katilimi ve yasam kalitesini arttirmak,

e Hastahigin sistemik etkilerini geri dondiirerek ya da
stabilize ederek saghkla iliskili harcamalar azalt-
mak,

e Uzun donem saglikla iliskili davranis degisikligini
saglayabilmektir.

KOAH’l olgularda zaman igerisinde akciger fonksiyonla-
r yaninda egzersiz kapasitesi, yasam kalitesi, glinliik
yasam aktiviteleri bozulmaktadir. Ayrica KOAH’in neden
oldugu sinirhiliklar ilerleyen donemlerde sosyal izolas-
yon, bagimsizlik kaybi, anksiyete ve depresyon gibi cesit-
li sonuglara neden olabilir. Kronik obstriiktif akciger has-
taliginda akciger fonksiyonlarini gelistiren farmakolojik
tedavilerin egzersiz kapasitesi, yasam kalitesi ve giinliik
yasam aktiviteleri lzerine etkileri sinirli oldugundan bu
alanlardaki bozulmalar ancak PR ile duzeltilebilir (2,3).
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Pulmoner Rehabilitasyonun, giicli kanit dizeylerindeki
kazanimlari Tablo 1'de gosterilmistir.

Pulmoner rehabilitasyon programlari hastanede yatarken,
ayaktan ya da evde uygulanabilir. Tim programlarda
PR’nun yarari kanitlandigindan uygulama yeri maliyet ve
hasta uygunluguna gore belirlenebilir.

Pulmoner Rehabilitasyon Oncesi ve izlem Degerlendirmesi:

Degerlendirme asagidaki komponentleri icermelidir:

e Detayl anamnez ve fizik baki

e Post-bronkodilator spirometri

e Egzersiz kapasitesi 6l¢iimi

* Yasam kalitesinin ve nefes darliginin etkilerinin deger-
lendirilmesi [KOAH degerlendirme Anketi (CAT) ve m
MRC dispne skalasi]

» Inspiratuvar ve ekspiratuvar solunum kas giicii 6l¢iimii
ve kas glicsiizligu olan olgularda alt ekstremite (kuad-
riseps) kas glicli 6lgtimi.

Pulmoner Rehabilitasyon 6ncesinde egzersiz kapasitesi;
bisiklet ergometre ya da yiiriime bandi ile uygulanan kardi-
yopulmoner egzersiz testi (KPET) ya da alan testleri (6 daki-
ka yiirime testi ve artan hizda mekik yiirime testi) ile
degerlendirilebilir. Egzersiz kapasitesini optimal olarak
Olgebilen maksimal laboratuvar testleri; maksimal egzersiz
kapasitesi ve/veya maksimal oksijen tiiketim (VO, ) kapa-
sitesini Olgerken, alan testleri fonksiyonel kapasiteyi yansit-
maktadir (4,5).

Egzersiz Egitimi Prensipleri

Pulmoner rehabilitasyonda en 6nemli ve temel bilesen
egzersiz egitimi olmakla birlikte, bireyin gereksinimleri
dogrultusunda diger bilesenler de (hasta ve ailesinin egiti-
mi, viicut kompozisyonunun degerlendirilmesi gerekli
olgularda beslenme destegi, psikososyal destek, nefes darli-
g1 ile bas edebilme yontemleri, is-ugrasi tedavisi, enerji
koruma yontemleri, vb.) pulmoner rehabilitasyon program-
larinda yer almaktadir. Pulmoner rehabilitasyonun etkili
olabilmesi icin en az 8 hafta sire ile uygulanmasi gerekli-
dir. Programlar daha uzun tutulursa kazanimlar da daha
fazla olmaktadir. Ancak, etkinligin devam ettigi maksimum
stire konusunda hendiz fikir birligi olusmamustir.

Egzersiz egitimi: Konvansiyonel egzersiz egitiminde stirekli
ya da aralikli olmak lizere aerobik (endurans) ve giiclendir-
me egzersizleri yer almaktadir. Ancak tolere edebilen olgu-
larda sirekli egzersiz egitimi tercih edilmelidir.

Aerobik (Endurans) egzersiz egitimi: Pulmoner
Rehabilitasyonda bisiklet ya da yiirime egzersizi (ylrime
bandi ya da yerde) en sik tercih edilen egzersiz sekilleridir.
Haftada 3-5 glin, maksimal is yiikiiniin >%60’indan fazla
olacak sekilde yiiksek yogunlukta siirekli egzersiz onerilir.
Maksimal fizyolojik etkileri saglamak icin seans siresi
20-60 dk. olmalidir. Hedef egzersiz yogunlugu, BORG
dispne skalasinda 4-6 diizeye ulasacak sekilde olmalidir.
Yiirlime mesafesinin arttirilmasi isteniyorsa, daha ¢ok yiiri-
me egzersizleri tercih edilebilir. Bisikletle yapilan egzersiz
ise, bacak kaslarina daha ¢ok spesifik yiik bindirecek ancak
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Tablo 1. KOAH'ta pulmoner rehabilitasyonun kanit
duizeyleri ile yararlari

Egzersiz kapasitesini arttirir (Kanit A)

Nefes darligini azaltir (Kanit A)

Yasam Kalitesini iyilestirir (Kanit A)

Hastane yatislarini ve hastanede kalis stiresini azaltir (Kanit A)
KOAH'a bagli anksiyete ve depresyonu azaltir (Kanit A)
Alevlenme sonrasi iyilesme strecini hizlandirir (Kanit A)
Sagkalimi arttirir (Kanit B)

Kas glictint ve dayanikhligini arttirir (Kanit B)

Giinliik yasam fonksiyonlarindaki bagimsizligi arttirir (Kanit B)
Uzun etkili bronkodilatorlerin etkisini arttirir (Kanit B)

Ust ekstremitelerin aerobik (endurans) ve giiclendirme
egzersizleri kol fonksiyonlarini iyilestirir (Kanit B)

Solunum kas egzersizi, genel egzersiz egitimi ile
birlestirildiginde solunum kas egzersizleri yararli olabilir
(Kanit C)

daha az egzersizle indiklenen oksijen desatiirasyonuna
neden olacaktir. Aralikli egzersiz egitimi (yliksek yogunluk-
taki egzersizin belli siirelerdeki dinlenme periyodlari ile
tekrar edilmesi)’nin egzersiz sirasinda daha az nefes darli-
gina neden olmasindan 6tiiri hastalar tarafindan daha rahat
uygulanabildigi ve surekli egzersiz egitimi kadar etkin bir
yaklasim oldugu bilinmektedir (6,7).

KOAH’li olgularda Ust ekstremite egzersiz kapasitesinde
artis ve kol aktivitesi sirasinda ventilatuvar gereksinim ve
VO, tiiketiminde azalma sagladigr gosterilmistir. Ust ekstre-
mite endurans egitiminin PR programlarinda yer almasi
6nerilmektedir (8).

Giiclendirme egzersiz egitimi: Kas giicl ve kitlesinde artig
saglamaktadir. Giiglendirme egzersizleri, endurans egzer-
sizlerine gore kas kitlesinde daha fazla artisa neden olur.
Pulmoner rehabilitasyon konusunda ATS/ERS ortak kilavu-
zunda gli¢lendirme egzersiz yogunlugu; haftada 2-3 giin
hastanin bir seferde kaldirabildigi maksimum agirligin
%50-85"i olacak sekilde 2-4 set halinde 6-12 tekrar olarak
onerilmistir (1). Bu egzersiz sekli, daha az nefes darligina
neden olur.

Solunum kas egitimi: KOAHta pulmoner rehabilitasyon
programlarinda rutin kullanimi 6nerilmez. Solunum kas
glicsiizligui olan secilmis olgularda kas giictinde artis, disp-
ne algisinda azalma gibi faydalari gosterildiginden egzersiz
egitim programlarina eklenmelidir (2). Pulmoner rehabili-
tasyon programlarinin mMRC dispne 6lgegi kullanilarak
olasi yararlarinin tahmin edilmesi de uygulamalarda yarar
saglayabilir. mMRC dispne 6lcegi 4 olan olgularda PR'dan
yarar yeterli olamamaktadir (Kanit B) (9).

Beslenme destegi: Kilo kaybi agir KOAH'1 olan olgularda
daha sik karsilasilan bir durumdur. Kilo kaybinin, ézellikle
de yagsiz viicut kitlesindeki kaybin fiziksel aktivite, morta-
lite ve yasam kalitesi ile olan yakin iliskisi gosterilmistir.
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Kilo kaybi mortaliteyi belirleyebilen bagimsiz 6ngordirici
bir faktdrdir. Nutrisyonel destek konusunda yayinlanan
glincel bir meta-analizde, malnitrisyonu olan KOAH’l
olgularda kilo kaybinda anlaml 6lciide iyilesme oldugu
gosterilmistir (10). Nutrisyonel destek ile yagsiz viicut kitle-
sinde ve kuadriseps kasi kesit alaninda iyilesmeler de giin-
cel calismalarla bildirilmistir. Ayrica egzersiz performansini
arttirdig1 ve pulmoner rehabilitasyon kazanimlarini iyilestir-

digi de bildirilmektedir (11).

Egitim: Bircok Pulmoner Rehabilitasyon programi egitim
komponenti icermektedir. Sigara biraktirma, KOAH hakkin-
da genel bilgi, bireysel egitim ve hastalik yonetimi ile ilgili
stratejiler yani sira dispneyi azaltan yéntemler, alevlenme-
lerin yonetimi ve yasamin sonunun planlanmasi gibi konu-
lar ana basliklari olusturmaktadirlar. Tek basina egitim
egzersiz kapasitesini degistirmekte yeterli degildir ancak
hastalikla basedebilme vyetisini kazandirma ve yasam kali-
tesini iyilestirme yoniinde 6nemli kazanimlara neden
olmaktadir (12).

Pulmoner Rehabilitasyon Zamanlamasi

Solunum fonksiyonlarindan bagimsiz olarak, semptomatik
olan ve fonksiyonel olarak gereksinim gosteren olgularda
hastaligin erken dénemlerinden itibaren de baslanmasi
onerilmektedir. Alevlenme sirasinda ve hastaneye yatistan
hemen sonra PR’nun uygulanmasinin kanitlarla gosterilmis
yararlarina dair veri artmistir. Alevlenmeden sonraki ilk 3
hafta icinde baslanan PR programi etkin ve giivenlidir.

Pulmoner Rehabilitasyonun Yararlarinin Uzun Siireli
Sirdiiriimii

Herhangi bir siirdiiriim stratejisi olmadigi takdirde, pulmo-
ner rehabilitasyonunun kazanimlari 6-12 ay i¢inde kaybol-
maktadir. Yasam kalitesi ile ilgili kazanimlar, egzerzis kapa-
sitesine gore daha uzun siirmektedir. Elde edilen kazanim-
larin zaman iginde giderek azalmasi ve kaybolmasinin
nedenleri, tedaviye, 6zellikle de uzun siireli diizenli egzer-
zise uyumlulugun azalmas, altta yatan hastaligin ve komor-
biditelerin ilerlemesi ve alevlenmelerdir. Neden ne olursa
olsun, pulmoner rehabilitasyonun etkilerini uzatmak igin
yollar bulmak 6nemli bir hedeftir (1).

Pulmoner Rehabilitasyon-Diizenli Giinliik Fizik Aktivite
iligkisi

Pulmoner Rehabilitasyonun egzerzis toleransini ve 6z
yeterliligi artirmay1 hedefleyen bilesenleri nedeniyle fiziksel
aktiviteyi artirma potansiyeli tasidigi distiniilebilir. Fakat,
bu konuda yapilmig 10 galismadan 4’0 fiziksel aktiviteyi
artirdigini gosterirken, 6’si fiziksel aktiviteyi artirmadigini
bildirmistir. Bu celiskili sonuglar heniiz agiklanamamistir.
Fakat bu durum pulmoner rehabilitasyon calismalarinin
otomatik olarak giinltk fizik aktivite diizeyini artirmadigini
gostermektedir.  Pulmoner rehabilitasyon programlari bu
¢ikti alanina yeni odaklanmaya ve kendilerini buna gore
yeniden bicimlendirilmesi baglamislardir (1).

Tiirkiye’de Pulmoner Rehabilitasyon Calismalar
Turkiye’de halen 8-10 merkezde pulmoner rehabilitasyon
hizmeti verilmektedir. Fakat, bu merkezlerin yillik hasta

kapasitesi 700-800'ti gegmemektedir. Bu kosullarda Ulke-
mizde KOAH'li hastalarda yaygin bir pulmoner rehabilitas-
yon uygulamasini hayata gecirme olanagi bulunmamakta-
dir. Bu merkezlerin sayisinin ve kapasitelerin arttirilmasi
icin gaba gosterilmelidir.

B. Uzun Siireli Oksijen Tedavisi

Kronik solunum yetmezliginde istirahat hipoksemisi olan
olgularda giinde 15 saat ve lizerinde uygulanmasi sagkalimi
arttirmaktadir (Kanit B). Ayrica hemodinamik parametreler,
hematolojik degerler, egzersiz kapasitesi, akciger mekanik-
leri ve mental durum tizerinde de olumlu etkileri bulunmak-
tadir. Oksijen tedavisinin primer hemodinamik etkisi, pul-
moner hipertansiyonun progresyonunun énlenmesidir (13).

Uzun siireli oksijen tedavisi endikasyonlari
Alevlenmeden 3 hafta sonra, istirahat halinde iki kez kont-
rol edilmek kaydiyla:

Kronik solunum yetmezligi olanlarda (istirahat veya egzer-
siz halinde); PaO,<55 mmHg veya SaO, (Oksijen
Saturasyonu) <88 olmasi halinde (Kanit B)

Kor Pulmonale varhginda; PaO, 55-59 mmHg veya SaO,
<89 ile birlikte; EKG'de “P Pulmonale” bulgusu olmasi veya
hematokrit >%55 veya konjestif kalp yetersizligi olmasi
halinde (Kanit D) Saglik Uygulama Tebligine gére hastalar
oksijen sistemlerini alabilirler. Rapor diizenlenirken asagi-
daki belirtilenlere dikkat edilmeldir:

(1) Saghk kurulu raporunda; tani, hastanin kullanacagi oksi-
jen cihazinin tiirii ve gerekgesi, oksijen akim hizi, giinliik kag
saat kullanilacagi ve birlikte kullanilacak aksesuarlar (maske,
kandl tastyict hortum, nemlendirici gibi) yer alacaktir.

(2) Saglik kurulu raporu ekinde arteriyel kan gaz tetkiki ve
diger kanitlayici belgeler eklenecektir.

(3) Saglik kurulu raporunda belirtilmek kosuluyla yukarida
belirlenen endikasyonlar varliginda oksijen sistemleri veri-
lebilmektedir.

Evde uzun sireli veya taginabilir komponenti olan oksijen
tedavisi cihazi verilen hastalarin yilda bir kez sevk evraki
ile saglik tesisine gonderilmesi ve cihazla tedaviye devam
edilip edilmeyecegine iliskin saglik kurulu raporu diizen-
lenmesi gerekmektedir.

Kurumca finansmani saglanacak evde uzun sireli veya
tasinabilir komponenti olan oksijen tedavisi cihazlari;

a) Oksijen tlpl (gaz hali),

b) Oksijen tipl (sivilastirilmig),

c) Oksijen konsantratord,

d) Tasinabilir komponenti olan oksijen tadavi cihazlaridir.

C. Non-invaziv Mekanik Ventilasyon (NIMV)

Kronik hiperkapnik olgularda non-invaziv mekanik venti-
lasyon (NIMV) uygulanmasi giderek daha yaygin kullanil-
maya aslanmistir. Giindiiz hiperkapnisi olan olgularda
NIMYV ile birlikte uzun siireli oksijen uygulanmasinin yarar-
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lart bildirilmistir (14). Stabil hiperkapnik KOAH'l1 olgular-
da en az ii¢ ay sire ile uygulanan NIMV'nun yerini deger-
lendiren ¢ok giincel bir meta-analizde; gece uygulanan
NIMV’'nun gaz degisimi, yasam kalitesi, solunum fonksi-
yonlari, solunum kas giicii ve uyku etkinligi agisindan
olumlu etkisi saptanamamistir. Ancak KOAH ve uyku apne
sendromunun birlikte bulundugu olgularda sirekli pozitif
hava yolu basinci uygulamasinin sagkalim ve hastaneye
basvurular tzerinde kesin yararlar gosterilmistir (15).
Saghk Uygulama Tebligine gore; kronik solunum yetmezli-
ginde NIMV cihazlar verilme ilkeleri:

Kronik solunum yetmezliginde yalnizca BPAP-S ve BPAP-
S/T cihazi bedelleri kurumca karsilanacak olup, verilmesi-
ne yonelik saglik kurulu raporu gogus hastaliklari, néroloji,
anestezi ve reanimasyon ile yogun bakim sorumlu uzman
hekimlerinden birinin yer aldigi saglik kurullarinca diizen-
lenecektir.

Kronik stabil ya da yavas ilerleyen solunum yetmezligi
(gindiiz yada gece karbondioksit retansiyonuna bagli
semptom varhigi, noktirnal hipoventilasyon) varliginda has-
tanin ilag ve oksijen tedavisi aliyorken stabil dénemde
solunum yetmezliginin 6nlenemiyor olmasi BPAP-S veya
BPAP-S/T cihazi verilme endikasyonu olarak kabul edilir.

Saglik kurulu raporunda hastanin kullanacagi NiMV cihazi-
nin tirt ve birlikte kullanilacak aksesuarlar (maske, nem-
lendirici ve 1siticili nemlendirici gibi) yer alacaktir.

NiMV cihazi kullanimi sirasinda oksijen saturasyonu
%388’in tzerine gikarilamadiginin saglik kurulu raporunda
belirtilmesi kosuluyla NIMV tedavisine ek olarak verilen
kronik oksijen tedavisine yonelik cihaz bedelleri kurumca
karsilanir.

NiMV cihazlarinin etkin kullanilip kullaniimadigina yéne-
lik yillik olarak Kurumca yaptirilacak kontrollerde, cihazin
yillik minimum 1.200 saatin altinda kullanildiginin saptan-
masi durumunda, kullanim saati bilgilerinin yer aldigi sevk
evraki ile hastalarin saglik tesisine sevk edilmesi ve cihazla
tedavinin devam edilip edilmeyecegine iliskin saglik kurulu
raporu tanzim edilmesi gerekmektedir.

D. Amfizemin Cerrahi ve Bronkoskopik Tedavileri

Cerrahi Yontemler: Amfizem nedeni ile yiksek akciger
volimlerinde solunum yapmak zorunda kalan KOAH'li
olgularda, solunum kaslart da mekanik olarak olumsuz bir
sekilde caligirlar ve solunum isi de bu nedenle artar.
Akcigerler ve gogiis duvari arasinda olmasi gereken fizyolo-
jik iliskinin yeniden saglanmasi amaci ile amfizemli alanla-
rin cerrahi olarak ¢ikarilmasi agir KOAH’li olgularda uygu-
lanan yontemlerdir.

Akciger Voliim Azaltici Cerrahi (AVAC): Akciger voliim
azaltici cerrahi; solunum kaslarinin mekanik etkinliginin
iyilestirilerek hiperinflasyonu azaltmak amaciyla uygulanan
amfizematoz alanlarin ¢ikarildigi cerrahi bir girisimdir.
Hiperinflasyon azaldiginda akcigerin elastik geri doénis
basinci da arttinlarak ekspiratuvar akim hizlar diizelebil-

mektedir. Akciger volim azaltici cerrahi yontemi ile; nefes
darliginda azalma, akim hizlari, akciger voltiimleri, egzersiz
kapasitesi ve yasam kalitesinde artis, sagkalimla ilgili olarak
ise uzun dénemde potansiyel diizelme saglanabilmektedir.
Bu konuda yapilan en 6nemli ¢alismalardan birisi olan ve
¢ok sayida amfizemli hastayi igeren Ulusal Amfizem Tedavi
calismasi (NETT)'nin sonuglarina gore bazal solunum fonk-
siyonlart oldukga kisitli ve Gst lob agirligi gésteren olgular-
da volim azaltici cerrahi sonrasinda egzersiz kapasitesi,
akciger fonksiyonlari, yasam kalitesi ve nefes darliginda
onemli kazanimlar elde edilmistir. Ayrica, tibbi tedavi ile
karsilastirildiginda sagkalim avantaji saglamistir (%54 ile
%39.7) (Kanit Diizeyi A). Ancak, FEV, degeri <%20, difiiz-
yon kapasitesi (DLco) <%20 ve YRBT'de homojen amfizemi
olan olgularda ise sagkalim disiik bulunmustur (16).

Biillektomi: KOAH'li olgularda gelisen biiller gaz degisimi-
ne katilmayarak komplikasyonlara neden olabilir. Bu
nedenle cerrahi olarak ¢ikarilmalari gerekir. Bil rezeksiyo-
nu oldukga eski bir yéntemdir. Ancak cerrahi tekniklerin
gelismesi ile birlikte en 6nemli komplikasyonlardan biri olan
uzamig hava kagagr glinimiizde azaldigindan, daha yaygin
yapilmaktadir. Akciger grafilerinde saptanabilen bu biiller,
cevresindeki saglikl akcigere baski uygular. Biillerin gikartil-
masi, komsu akciger parankiminin rahatlamasina olanak
tanimaktadir. Tek tarafli, kismen saglam parankimle cevrili,
sinirlari radyolojik olarak iyi tanimlanabilen ve bir hemito-
raksin %30’undan fazlasini kaplayan biillerin gikartilmasi,
semptomatik ve fonksiyonel yarar saglamaktadir (17).

Akciger Nakli: Cok agir KOAH'1 olan ve segilmis olgularda,
yasam kalitesi ve fonksiyonel kapasiteyi arttirdigi bildiril-
mektedir. Ancak maliyet ve donér bulmadaki zorluklar
nedeniyle cok sinirli bir yaklagimdir. FEV,, 6DYT, mMRC
dispne skalasi ve viicut kitle indeksinden olusan bir skorla-
ma sistemi olan BODE indeksi 7-10 arasinda olan asagida-
ki kriterlerden en az birisini tasiyan olgular akciger nakli
icin listeye alinabilir (Kanit C) (18): Akut hiperkapninin eslik
ettigi (PaCO,>50 mmHg) alevlenme &ykiisii, pulmoner
hipertansiyon, kor pulmonale veya oksijen tedavisine rag-
men her iki durumun birlikteligi ve FEV, <%20 (beklenen)
+ DLCO <%20 veya homojen amfizem.

Bronkoskopik Voliim Azaltici Cerrahi Yaklasimlar

Son vyillarda akciger volimini azaltmak igin torakotomi
gerektirmeyen minimal invaziv yontemlerin kullaniimasi
egilimi artmistir. Ug farkl endoskopik hacim kiigiiltme yén-
temi umut vaat etmistir ve heterojen amfizemli hastalar
Uzerinde ydaritilen ileri faz klinik calismalara ulagilmistir.
Bu li¢ ydontem, geri cevrilebilir hava yolu bloke etme teknik-
lerini, hava yolunu bloke etmeyen geri gevrilebilir teknikle-
ri ve hava yolunu bloke etmeyen geri cevrilemeyen teknik-
leri icermektedir. Homojen hastalik icin hava yolu bypass
yollari olusturulmasi arastirilmaktadir (19).

Ciddi hava yolu kisitlanmasi (FEV, %15-45), toraks BT'de
heterojen amfizemi ve hiperinflasyonu (beklenene gore
Total Akciger Kapasitesi >%100 ve Rezidiel Volim >%150)
olan olgularda; solunum fonksiyonlarinda, egzersiz kapasi-
tesinde ve yasam kalitesinde iyilesmeler gosterilmistir (20).
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Endobronsiyal Valv’ler: Glinimiizde valv sistemleri olarak
en fazla deneyim olan gereg; silikondan yapilmis tek yonli
bir valv'dir. Bunun amaci, bloke edilen segmentte havanin
ve sekresyonlarin ¢ikisini saglamaktir. Béylece izole amfi-
zematoz segmentin atelektazisi saglanarak bunu takiben
akciger volimu azaltilmig olur (21).

Voliim Azaltici Coil’ler (Teller): Ciddi amfizemi olan olgu-
larda kollateral ventilasyondan etkilenmeden akcigerde
bronkoskopik olan volim azaltan yeni bir yontemdir.
Giincel bir calismada; akciger fonksiyonlarinda, egzersiz
kapasitesinde ve yasam kalitesinde iyilesme bildirilmistir.

Nitinolden yapilmis olan bu teller agildiktan sonra paran-
kimde kompresyon yaratacak bir bigim alacak sekilde
onceden tasarlanmistir. Kendilerine uygun bir tagyici sistem
kullanilarak bronkoskopik olarak yerlestirilmektedir.

Blokaj Yapmayan Termal Buhar Ablasyonu: Bronkoskopik
termal buhar ablasyon sistemi minimal invaziv bronkosko-
pik tedavi olup heterojen amfizemli hastalarda akciger
voliimiinii azaltmak amaciyla uygulanmaktadir. Bu yaklasi-
min diger deneysel yaklasimlara gore potansiyel yararlari
kollateral ventilasyondan bagimsiz olmasidir. Sistem hedef-
lenen amfizemli akciger bolgelerine isitilmis su buharini
uygulamak amaciyla kullanilan tek kullanimlik bir bronkos-
kopik kateter ve tekrar kullanilabilir buhar jeneratériinden
meydana gelmistir.
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BOLUM 5

KOAH’IN TEDAVISi VE KOMPLIKASYONLARIN
GELISIMININ ONLENMES] (UCUNCUL KORUMA)

d. KOAH’ta Alevlenmeler ve Tedavisi

ANAHTAR NOKTALAR

KOAH alevlenmesi, hastanin solunum yolu semp-
tomlarinda gtinltik gozlemlenen normal degisikligin
otesinde ve ilag degisikligine yol acan bir kotiilesme
ile karakterize akut olay olarak tanimlanmistir.
Alevlenmeler hem lokal olarak akcigerlerde, hem de
sistemik olarak bir¢cok organda, 6zellikle kardiyovas-
kiiler sistemde olumsuz etkiler yaratir. Sonug olarak
akciger fonksiyonlarinda hizli fonksiyonel kayip,
yasam kalitesinde bozulma, hospitalizasyon riski,
morbidite ve mortalite artistyla birliktedir.

Hastalik ilerlediginde alevlenmelerin sikligi ve sid-
deti artmaktadir. Bununla birlikte, akciger fonksi-
yonlarindan bagimsiz olarak alevlenmelere daha
duyarli olan “sik alevlenmeli fenotip” tanimlanmis-
tir. Son GOLD raporunda 6nceki yil icinde 2 ve
daha fazla alevlenme veya alevlenme nedeniyle 1
kez hastaneye yatis 6ykusi spirometrik diizeyinden
bagimsiz sekilde “yiiksek riskli grup” olarak kabul
edilmistir.

KOAH’li hastanin optimum diizeyde bakiminin
saglanabilmesi icin, alevlenmelerin 6nlenmesi ve
tedavi edilmesi kritik 5neme sahiptir.
Alevlenmelerin etyolojisinde en sik trakeobronsiyal
enfeksiyonlar (%50-70) ve hava kirliligi (%10) rol
oynamaktadir.

KOAH alevlenmelerinin tedavisinde; kisa etkili
inhaler bronkodilatérler (6zellikle inhaler beta 2
agonistler ve/veya antikolinerjikler ve sistemik kor-
tikosteroidler (tercihen oral) kullanilir.

Nefes darliginda artis, balgam miktarinda artis ve
purilan balgam semptomlarinin; tgtine sahip has-
talara antibiyotik tedavisi baglanmasi, iki semptomu
olanlarda antibiyotik seceneginin dikkate alinmasi,
bu iki semptomdan biri balgam pdriilansi ise anti-
biyotik verilmesi 6nerilmektedir.

Balgamda Gram boyama ile bakteri goriilmesi,
solunum fonksiyonlarinda diisme, 6nceki yil 2 ve
daha fazla alevlenme 6ykisu 6zelliklerinden tici-
niin varliginda antibiyotik tedavisinin verilmesi,

higbirisinin olmamasi durumunda verilmemesi
onerilmektedir. (Hicbirinin olmamasi %100
negatif prediktif 6zellige sahiptir)

e KOAH alevlenme nedeniyle solunum yetmezligi
gelisen olgularda noninvaziv mekanik ventilas-
yon (NIMV) uygulamasi ile asidozda diizelme,
PaCO,'de diisme, solunum sayisinda azalma,
hastanede kalig stiresinde kisalma, enttibasyon ve
mortalite oranlarinda azalma saglanmaktadir.

a Alevlenme Tanimi: Son GOLD raporunda, KOAH alev-
lenmesi; hastanin solunum yolu semptomlarinda giinliik
gozlemlenen normal degisikligin Gtesinde ve ilag degisik-
ligine yol acgan bir kétiilesme ile karakterize akut olay
olarak tamimlanmistir. Temel alinan kriter bazal nefes
darhgi, oksuriik ve/veya balgam ¢ikarma semptomlarin-
daki akut degisikliklerdir. Oysa KOAH cgalismalarinda
alevlenme igin semptomlardaki kétiilesmenin en az 2-3
glin sire ile var olmasi ve antibiyotik ve/veya sistemik
kortikosteroid kullanimi temel alindigindan GOLD 2011
tanimi tartisma yaratmaktadir. Ayrica tanimlarda yer alan
tedavide degisiklik gerektirecek kadar belirgin semptom
degisikliginin hangi diizeyde olmasi gerektigine iliskin
objektif bir bilgi verilmemektedir. Bununla birlikte yakin
zamanda yayimlanan bir galismada, EXAcerbation of
Chronic Pulmonary Disease Tool (EXACT) EXACT skorun-
da 12 puanhk degisimin alevlenme olup olmadigi, agirli-
g1 ve siresi ile ilgili daha objektif bilgi verebilecegi ileri
strtlmustdr (1).

Alevlenmelerin morbidite ve mortalite lizerine olumsuz
etkileri vardir. Hastalk ilerlediginde alevlenmeler daha
sik ve siddetli olmakta ve alevlenmenin sikligi, KOAHli
hastanin yasam kalitesinin daha da diismesi ile sonuglan-
maktadir. Bununla birlikte, akciger fonksiyonlarindan
bagimsiz olarak alevlenmelere daha duyarli olan “sik
alevlenmeli fenotip” tanimlanmis, son GOLD raporunda
da, énceki yil icinde 2 ve daha fazla alevlenme veya
alevlenme nedeniyle 1 kez hastaneye yatis 6ykisi tanim-
layan hastalar spirometrik siniflamadan bagimsiz sekilde
ylksek riskli grup olarak kabul edilmistir (2).
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Komplike pulmoner ve kardiyovaskiiler patolojilerin bulun-
dugu daha siddetli KOAH alevlenmelerinde her biri, digerinin
klinik durumunu kétiilegtirebilir. Ornegin alevlenmeler kalp
yetersizligini, kalp yetersizligi de dispne diizeyini artirarak
alevlenmeyi agirlastirabilir. Sistemik inflamasyon ve endotel-
yal disfonksiyonun dolayli gostergesi olan von Willebrand
faktor ve fibrinojen artisinin kardiyovaskiiler komplikasyonla-
r kolaylastirici rol oynadigr disiiniilmektedir (3).

KOAH alevlenmesi ile hastaneye yatirilan hastalarda koti
prognozu (mortalite, invaziv mekanik ventilasyon gereksi-
nimi ve uzamis hospitalizasyon) belirleyen en 6nemli para-
metrelerin; ileri yas, erkek cinsiyet, FEV, veya mMRC disp-
ne skalasina gore altta yatan KOAH’in agirligi, 6nceden
KOAH alevlenme nedeniyle sik hastane yatislarinin olmasi,
sigara icmeye devam edilmesi, Anthonisen kriterleri sayisi
(dispne, balgam miktari ve purilansi artisi), klinik bulgula-
nn agirhgi, eslik eden hastalik varligi (diabetes mellitus,
kardiyovaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastalik, kronik
karaciger yetersizligi, vb.), sepsis varligi ve coklu organ
yetmezligi, kan gazi pH ve oksijen satlirasyonu dusikligi,
daha ytksek APACHE Il skoru, serum albumin duizeyi
dastiklugl, hastanede solunum hastaliklart konusunda
uzmanlasmis ekibin yetersizligi ve rehberlere uyum eksikli-
gi gibi hastane yonetim ve olanaklarinin eksikligi oldugu
bildirilmistir (4-6).

KOAH'ta hasta bakiminin farkli ilkelerdeki farkli hastaneler
arasinda buyiik farkhilik gosterdigi ve genellikle yayinlanmis
kilavuzlara uygun olmadigi konusundaki kanitlar giderek
artmaktadir. Buna ragmen, hangi ulusal sistemlerin hastalar
agisindan en iyi sonuglari ortaya koydugu ve hangilerinde
iyilestirmeler yapilmasi gerektigi bilinmemektedir. Bu konu-
da Tirkiye'nin de katildigi 13 Avrupa dlkesinde yapilan
yaklasik 16000 hastanin katilimi ile gergeklestirilen KOAH
Denetim ¢alismasinda (European COPD Audit Project),
KOAH alevlenme nedeniyle hastanelere yatirilan hastalara,
yatistan sonraki 90 giinlik siirecte tani ve tedavi agamasin-
da yapilan uygulamalar degerlendirilmis, alevlenmelere
bagli mortalite orani hastaneye yatista %4.7, 90 giin iginde
%10.8 bulunmustur (7). Denetim calismalarinin amaci,
KOAH profilinin (bilgi ve farkindaligin) arttirilmasi; tibbi
uygulamalarin iyilestirilmesine olanak saglanmasi; yeni
aragtirma alanlarinin  olusturulmasi; bakim sisteminin
diizenlenmesini de kapsayan yeni KOAH rehberlerinin
gelistirilmesi; hem iyi, hem de kétii uygulamalari belirleye-
rek daha gelismis klinik uygulamalari destekleyecek egitim
kaynaklarinin gelistirilmesidir (8-10).

Rehberlere gore, KOAH tanisi igin spirometri yapilmasi
gereklidir. Buna ragmen, Avrupa KOAH denetim calismasin-
da KOAH alevlenme tanisi ile takip edilen hastalarin yalniz-
ca %>59.4'linde spirometri sonuglarinin oldugu, 6nceden
alevlenme ile yatmig olanlarin %37.4’tinde spirometrinin
yapilmadigi, spirometrisi olanlarin %12.9'unda FEV /FVC
oraninin obstriiktif 6zellikte olmadigi gozlenmistir (9).

Oksijen inhalasyon tedavisinin alevlenme sirasinda arter
kan gazi sonuglarina gore verilmesi 6nerilir. KOAH Denetim
calismasinda genel olarak hastalarin yaklasik %85’inde
oksijen tedavisinin uygulandigi, oksijen tedavisi almayan
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hastalarin %14’linde PaO, degerinin 60 mmHg'nin altinda
bulundugu, diger yandan kan gazi olmadigi halde hastala-
rin %70’inin oksijen aldigi gozlenmistir. Rehberlere uygun
sekilde antibiyotik kullanim orani ise %61.2’dir. Kan gazi
sonucu olan hastalar arasinda, noninvaziv mekanik venti-
lasyon (NIMV) ve invaziv mekanik ventilasyon (IMV) uygu-
lanmasi kriterlerini karsilayan hastalara bu tedavilerin
verilme oranlari ise sirasiyla %51 ve %15.4 bulunmustur.
Ortaya konulan tabloda, ilkeler arasinda ve ayni iilkede
bile olsa hastaneler arasinda uygulamalarin ¢ok farkli oldu-
gu, rehberlere uygun tedavi yaklagimlarinin yeterli diizeyde
olmamasi dikkat ¢ekicidir (9).

b. Alevlenmelerin Etiyolojisi: KOAH alevlenmelerinde;
%50-70 trakeobronsiyal enfeksiyonlar (bakteriyel etkenler
%40-50, viral etkenler %30-40, atipik bakteriyel etkenler
%5-10), %10 hava kirliligi sorumlu tutulmakla birlikte,
%30’unda etiyoloji belirlenememektedir (11).

KOAH'ta alevlenme nedenleri:

Enfeksiyonlar
e Bakteriler (Haemophilus influenzae, Streptococcus
pneumoniae, Moraxella catarrhalis, daha az sikhkla
Gram negatif Enterobacteriaceae, Pseudomonas
aeruginosa, Staphylococcus aureus, Chlamydia pneu-
moniae)
e Virlsler (Rhinovirus, respiratuar sinsityal virus, influ-
enza, adenovirus, parainfluenza, coronavirus)

Cevresel etkiler
* ic ve dig ortam hava kirliligi

Onceden KOAH'1 oldugu bilinen hastalar; alevlenmelerin
sik gorlildugl sonbahar-kis aylarinda nefes darligi nedeniy-
le acil servise bagvurdugunda gogu kez “KOAH alevlenme-
si” olarak ele alinirken, enfeksiyon digi nedenler (pnémoni,
pulmoner tromboemboli, pnémotoraks, plorezi, kot kirikla-
r/goglis travmasi, sedatif ajanlarin, narkotiklerin ve beta
blokerlerin uygunsuz kullanimi, sag ve/veya sol kalp yeter-
sizligi ya da aritmiler, uzun sireli oksijen tedavisi ile ilgili
sorunlar) gozden kagabilir (12,13).

Bu nedenle KOAH alevlenmesi distiniilen bir hastada 6nce
taninin dogrulugu, ardindan bu alevlenmenin enfeksiyon
ya da enfeksiyon disi nedenlere bagl olup olmadiginin
belirlenmesi gerekir.

Potansiyel olarak patojen bakteriler; hafif alevlenmelerde
balgam kiltiirlerinde %30 oraninda saptanirken, solunum
destegi gereken alevlenmelerde %70 oraninda saptanmak-
tadir (Tablo 1) (14).

c. Alevlenmenin Degerlendirilmesi: KOAH alevlenmesi
siddetinin degerlendirilmesinde, farkli 6neriler vardir. ATS/
ERS tarafindan hafiften agira dogru diizey |, Il ve Ill olarak
gruplandirilma, tanisal islemlerin ve tedavi yerinin secimin-
de yol gostermektedir (Tablo 2,3). Diger bir siniflama &ne-
risi, Anthonisen ve arkadaglarinca yapilmistir. Buna gore
ciddi alevlenmelerde nefes darligi, balgam miktari ve bal-
gam pirilansinda artis seklinde li¢ temel 6zellik varken
(Grup 1), orta derecede bir alevlenmede (Grup 2) bunlar-
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Tablo 1. KOAH alevlenmelerinde enfeksiy6z etkenler (15)

Mikrobiyolojik etken tipi Enfeksiyoz alevlenmelerdeki Etkenler Etken tipi icindeki
orani oranlar
Bakteriyel etkenler %40-50 Tiplendirilmeyen
Haemophilus influenzae %30-50
Streptococcus pneumoniae %15-20
Moraxella catarrhalis %15-20
Pseudomonas spp* ve
Enterobacteriaceae*
Haemophilus parainfluenzae
Haemophilus hemolyticus
Staphylococcus aureus
Viral etkenler %30-40 Rhinovirus %40-50
RSV %10-20
Influenza %10-20
Parainfluenza %10-20
Coronavirus %10-20
Adenovirus %5-10
Atipik bakteriyel etkenler %5-10 Chlamydia pneumoniae %90-95
Mycoplasma pneumoniae %5-10
*Cok agir KOAH, bronsektazinin eslik ettigi, tekrarlayan alevlenmeleri olan KOAH'lilarda daha siklikla izole edilirler
Tablo 2. KOAH alevlenmelerinin gruplandiriimasi
Klinik Oykii Diizey | Diizey Il Diizey IlI
(Evde tedavi) (Hastanede tedavi) (Yogun bakimda tedavi)
Ek hastalik # +++ +++
Sik alevlenme 6ykisi +++ +++
KOAH'n siddeti Hafif/orta Orta/agir Agir
Hemodinamik degerlendirme Stabil Stabil Stabil/unstabil
Yardimci solunum kaslarinin kullanimi, takipne, Yok ++ +++
paradoksal solunum, siyanoz
Biling diizeyinde degisiklik Yok Yok Var
Sag kalp yetersizligi bulgulari Yok ++ +++
Baslangic tedavisinden sonra semptomlarin siirmesi Hayir ++ +++

+: muhtemelen yok, ++: olmasi olasi, +++: biiyiik olasilikla var, #: alevlenmelerde kétii prognozla iliskili en yaygin ek hastaliklar; kalp yetersizligi, koroner

arter hastaligi, diabetes mellitus, karaciger ve bobrek yetmezligi

dan ikisi yer alir. Hafif bir alevlenmede (Grup 3) ise, bu l¢
Ozellikten birine eslik eden, yakin zamanda st solunum
yolu enfeksiyonu veya ates veya “hisiltili solunum, oksrik,
solunum hizi veya nabiz hizinda artma” gibi 6zelliklerden
en az biri s6z konusudur. Bu siniflama antibiyotik tedavi
endikasyonunun belirlenmesinde kullanilmaktadir (15).

Son vyillarda, Tirkge validasyonu da yapilmis olan KOAH
Degerlendirme Testinin (CAT-COPD Assessment test) alevlen-

me siddetinin degerlendirilmesinde giivenilir bir arag olabile-
cegi 6ne siirlilmektedir (16,17). Hastaneye KOAH alevlenme-
si ile yatirilan hastalarda Dispne, Eozinopeni, Konsolidasyon,
Asidemi ve Atriyal fibrilasyon kaydedilerek (DECAF skoru)
hastalarda CURB-65 skoruna gore hastane mortalitesi riskinin
daha dogru sekilde 6ngorilebildigi bildirilmistir (18).

KOAH alevlenmesi ile gelen hastalarda yapilacak arastir-
malar hastanin hastanede veya evde tedavi edilecek olma-
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sina gore farklilik gosterebilir (Tablo 3). Birinci basamakta
rutin olarak balgam kiiltiiriniin istenmesi 6nerilmemekte-
dir. Ciddi bir alevlenme kuskusu varsa nabiz oksimetresi ile
oksijen satiirasyonu degerlendirilebilir. Hastaneye yonlen-
dirilen olgularda ise; kan testleri, arteryel kan gazlari, bal-
gam gram boyama ve kiiltiirleri, EKG ve akciger grafilerinin
istenmesi, mimkiinse serum ilag konsantrasyonlarinin
Olcllmesi 6nerilmektedir.

Kanda enflamasyon gostergesi olarak kullanilan [6kosit
sayisi ve C-reaktif protein (CRP); alevlenmelerde artis gos-
termekle birlikte, enfeksiy6z veya nonenfeksiy6z alevlen-
melerin ayiriminda yararlari sinirhdir (12).

CRP, fibrinojen ve I6kosit sayisinin artmis oldugu hastalar-
da, hafif KOAH ve 6nceden alevlenme 6ykiisii olmasa bile,
alevlenme riskinin yiiksek oldugu bildirilmistir (19).

Akciger grafisi ayirici tanida 6nemlidir. Radyolojik degerlen-
dirmenin tedaviye etkisini arastiran c¢alismalarda, KOAH
alevlenmesi ile basvuran hastalarin akciger grafilerinde %16-
21 oraninda tedavi degisikligine karar vermeye yetecek
kadar belirgin patolojilerin bulundugu gosterilmistir (20).

Kalp hastaligini ve pulmoner tromboemboliyi tespit etmek
icin elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi ve toraks
anjiyo BT tetkikleri gerekebilir. KOAH alevlenmesi ile hasta-
neye vyatirilan olgularda pulmoner tromboemboli sikligi
%18-31 arasinda bildirilmistir. Bu nedenle hastalara proflak-
tik dozda subkutan heparin uygulamasi 6nerilmektedir (21).

Pulmoner tromboemboli bulunduguna iliskin gticli bir
sliphe varsa ve antikoagiilan tedavi icin kontrendikasyon
yoksa, alevlenme yani sira tromboemboli tedavisine de
baglanmalidir (2).

Uygun klinik bulgularla birlikte, kardiyak bir nérohormon
olan BNP (brain natriuretic peptid)'nin serumda yiksek
bulunmasi, akut nefes darliginin kalp yetersizligine bagli
olabilecegini dustundurir (2).

Tablo 3. KOAH alevlenme siddetine gore yapilmasi
onerilen tanisal igslemler

Tanisal islemler Dizey!  Dizeyll Diizey IlI

(Evde tedavi) (Hastanede (Yogun bakimda

tedavi) tedavi)
Oksijen saturasyonu Evet Evet Evet
Arteriyel kan gazi Hayir Evet Evet
Akciger grafisi Hayir Evet Evet
Kan testleri* Hayir Evet Evet
Serum ilag Miimkiinse Mumkiinse ~ Mumkiinse
konsantrasyonlari®
Balgam gram boyama  Hayir® Evet Evet
ve kiiltir
EKG Hayir Evet Evet

¥: kan hticre sayimi, serum elektrolitleri, bobrek ve karaciger fonksiyonlar,
€ hasta teofilin, warfarin, carbamazepin, digoksin kullaniyorsa dstintlmeli,
$: hasta son zamanlarda antibiyotik kullanmissa distintilmeli

Tam kan sayiminda, hemoglobin ve hematokrit 6lgtimi
yapilarak polisitemi veya anemi belirlenebilir. Biyokimyasal
testler, hiponatremi veya hipokalemi gibi elektrolit bozuk-
luklarini, kan sekeri diizeyini veya hipoalbuminemiyi sap-
tamada yardimcidir (2).

d. Alevlenmede Tedavi Yaklagimi:

EVDE TEDAVi

Alevlenme sirasinda hastanin 6nceden kullanmakta oldugu
bronkodilatér ilaglarin, tercihan inhaler kisa etkili beta 2
agonistlerin (SABA) dozu ve sikligr arttirihir. Semptomlarin
durumuna gore inhaler kisa etkili antikolinerjik (SAMA) ilag
eklenir ya da dozu arttirihr (22).

Sistemik kortikosteroidler, KOAH alevlenmelerinde iyiles-
me siresini kisaltir, akciger fonksiyonlarini ve hipoksemiyi
diizeltir. Ayrica erken niiks riskini ve tedavi basarisizhgini
azaltir. Yakin zamanda JAMA'da yayimlanan bir makalede,
5 giin streyle verilen kortikosteroid tedavisinin 14 giin ile
karsilastirilmasinda yeniden alevlenme, alevlenme siklig,
yasam kalitesi, yeniden hastaneye yatis agisindan farkli
olmadigi ortaya konulmustur (REDUCE ¢alismasi) (23). Bu
nedenle GOLD 2014 rehberi, KOAH alevlenmelerinde 5
glin, glinde 40 mg sistemik prednison tedavisi, tercihen
oral, 6nermekte (Kanit B), fakat bu konuda daha ileri calis-
malara gereksinim bulundugunu bildirmektedir.

Alevlenmelerde mukolitik kullanimina iliskin yapilan ¢ok sinir-
I galismada, objektif yararlarinin olmadigi gosterilmistir (2).

HASTANEDE TEDAVI
Hastaneye yatis gerektiren KOAH alevlenme kriterleri Tablo
4'de verilmistir.

Tim ciddi KOAH alevlenmelerinde arteryel kan gazlarina
bakilmalidir. Hasta acil servise getirildiginde, solunum yet-
mezligi hemen degerlendirilerek oksijen destegi saglanmali
ve yasami tehdit edici nitelikte bir alevlenme s6z konusu
ise yogun bakim (nitesine vyatirilarak izlenmelidir.
Hiperkapni ve asidoz ile seyreden solunum yetmezligi hem
baslangicta, hem de izleyen 12 aylik dénemde yiiksek mor-
talite gostergesidir. Mekanik ventilasyon uygulanmayan ve
pH >7.30 olanlarda mortalite %15 iken, pH <7.30 olanlar-
da %27 bulunmustur (24).

KOAH alevlenmelerinde oksijen tedavisinin amaci yeterli
oksijenasyonun (PaO, >60 mmHg veya SpO, %90) saglan-
masidir. Oksijen tedavisi uygulanan hastalarda, PaCO, ve
pH dizeyleri igin arteryel kan gazlarinin izlemi gerekir.
Hastaneye yatan KOAH alevlenmelerinde kisa etkili bron-
kodilatér kullanilir. Hastanedeki tedavide de hastanin 6nce-
den almakta oldugu bronkodilatorlerin dozu ve/veya sikhgi
arttirtlir. Doz artirimi sirasinda hastalar yan etkiler agisindan
yakindan izlenmelidir. Hastalarda istenen klinik diizelme-
nin saglandigi ve anlamli ilag yan etkilerinin ¢ikmadigr doz
hedeflenmelidir. Stabil KOAHta SABA ve SAMA'larin kom-
bine kullanilmasi durumunda, FEV 'de her bir ilacin tek
basina yaptigi etkiden daha fazla artis saglandigi gosteril-
mistir. Alevlenmelerde kombine kullanimin daha etkili
olduguna iligkin yeterli kanit yoktur. Uygulama teknikleri
arasindaki etkinlik karsilastirildiginda; ara hazne ile birlikte
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Tablo 4. KOAH alevlenmelerinde hastanede
degerlendirme ya da yatis endikasyonlari

e Yeni ortaya ¢ikan fizik baki bulgularinin (siyanoz,
periferik 6dem, bilin¢ diizeyinde bozulma, aritmi, vb.)
saptanmasi

e KOAH'In siddetli olmasi veya halen evde uzun sureli
oksijen tedavisi aliyor olmasi

e Alevlenmelerin baslangictaki ilag tedavisine yanit ver-
memesi

e Yiiksek risk olusturan akciger (pnémoni, vb.) veya
akciger disi eslik eden hastalik durumunun (kalp
hastaligi, diabetes mellitus, vb.) olmasi

e Sik alevlenmelerinin olmasi

®  Yeni ortaya gikan aritmilerin olmasi

e Tanida belirsizlik

o lleriyas

e  Evde tedavi kosullarinin olmamasi, yalniz yasama,

hastalikla basa ¢ikamama veya evde yeterli destek
olmamasi

* Arteriyel kan gazlarinda pH <7.35 veya PaO, <60
mmHg veya SpO, <%90 bulunmasi

e Genel durum veya aktivite seviyesinin kot olmasi veya
yataga bagli bulunmasi

e stirahat halinde ani nefes darligi gelismesi ya da
yasamsal bulgularda degisiklik gibi semptomlarin
yogunlugunda belirgin bir artig

kullanilan yiiksek doz 6lgiili inhaler ile nebiilize form ara-
sinda etkinlik benzer bulunmustur. Agir alevlenmelerde ve
yeterli inhalasyon yapamayacak durumda olan hastalarda,
nebiilize form tercih edilmelidir (25).

Nebiilize bronkodilatérlerin nazal depozisyonunu 6nlemek
ve gozle ilgili yan etkilerden kaginmak igin, gerekli 6nlem-
leri almak veya yiiz maskesi yerine oral yoldan uygulanma-
si onerilmektedir (26).

Klinikte yaygin olarak kullanilan teofilinin KOAH alevlen-
melerindeki roli tartismahdir. Kisa etkili teofilin bronkodi-
latorler ile yeterli yanit alinamayan hastalarda ikinci sece-
nek olarak diisiiniilebilir. Ozellikle kardiyovaskiiler yan etki
acisindan dikkatli olunmalidir.

Onceden teofilin kullanan hastalarda serum teofilin diize-
yine bakilmasi 6nerilmektedir. Sistemik kortikosteroidlerin
(tercihan oral prednizolon), 6nemli kontrendikasyonun
bulunmadigr ¢ogu olguda kullanilmasi 6nerilmektedir.
Daha uzun sureli kullanimin olumlu etkisinin olmadig,
aksine yan etki riskinin arttigi bildirilmistir (2).

inhaler kortikosteroidlerin agir ve ¢ok agir KOAH'ta alev-
lenme sikligini azalttig bilinmektedir. Alevlenmelerin teda-
visinde nebiilizasyonla uygulanan yiiksek doz budesonid’in
(4x1500 mcg) kisa ve uzun donem etkinliginin sistemik
kortikosteroidlerle karsilastirildigi bir calismada; ¢ok ciddi
alevlenmeler disinda, yiiksek doz nebiilize kortikosteroid-
lerin, hiperglisemi gibi yan etkilere yol agmamasi nedeniyle
alevlenmelerde sistemik steroidlere bir alternatif olabilece-
gi bildirilmistir (27). Fakat bu tedavi yaklasimi sistemik
tedaviye gore pahahdir.

Alevlenmelerde gogis fizyoterapisi ve mukolitik ilaglarin
yarari gosterilememistir. Odem, boyun venlerinde dolgun-
luk gibi kalp yetersizliginin eslik ettigi durumlarda, ditretik-
ler tedaviye eklenebilir. Her zaman sivi dengesi ve beslen-
me izlenmeli, ek hastaliklar tedavi edilmeli ve hastanin
genel durumu yakindan takip edilmelidir. Hareketi kisitli
hastalarda, diisitk molekil agirlikli heparin veya standart
heparin gibi antikoagiilanlarla proflaksi distintlmelidir.

KOAH alevlenmelerinde antibiyotik kullanimi

Solunum patojenlerinin; hastaligin stabil déneminde de
solunum yollarinda kolonize olarak bulunmalari nedeniyle,
enfeksiyon etkenlerinin alevlenmelerdeki roli tartismalidir.
Ancak bronkoskopik galismalarda, hastalarin yaklasik yari-
sinda alevlenme sirasinda, alt solunum yollarinda bakteriler
stabil doneme gore daha yiiksek konsantrasyonlarda bulun-
mustur (28).

KOAH alevlenmelerinde antibiyotik kullanimi, alevlenme-
lerin %20-35’inin enfeksiyon disi etkenlerle olmasi nede-
niyle tartismalidir. Antibiyotik endikasyonunu belirleme
acisindan en sik referans alinan arastirma, 1987’de yayinla-
nan Anthonisen’in calismasidir (29).

Bu calismada hastalar antibiyotik ve plasebo tedavisine
randomize edilmis; hafif derecede alevlenmelerde (Grup 3)
antibiyotik ve plasebo alanlarda klinik olarak bir fark
olmazken, orta derecede alevlenmelerde (Grup 2) klinik
olarak sinirli, ancak istatistiksel olarak anlamsiz, ciddi alev-
lenmelerde ise (Grup 1) klinik ve istatistiksel olarak anlam-
I farklar gozlenmistir. Ayni konuda yapilan bir bagka aras-
tirmada, antibiyotik endikasyonunu belirleyen temel krite-
rin balgam pirilansi oldugu gosterilmistir (30). Bu ¢alisma-
da; balgam kiiltiriinde Greme olan 86 olgudan 73’linde ve
kantitatif kdltirinde >107 cfu diizeyinde tGreme olan 71
olgudan 67’sinde balgamin pirilan oldugu saptanmistir
(duyarlik %84-94, ozgiillik %77-84). Bu nedenle, Ug
semptomun tiimiine sahip hastalara antibiyotik tedavisi
baslanmasi, iki semptomu olanlarda antibiyotik secenegi-
nin dikkate alinmasi, bu iki semptomdan biri balgam piiri-
lansi ise, antibiyotik verilmesi Gnerilmektedir. Diger bir
anlatimla, tek bir semptomu olan ve balgam pirilansi
olmayan hastalarda antibiyotik kullaniimamali, enfeksiyon
dist nedenler gbzden gecirilmelidir.

Hastane yatisi gerektiren alevlenmelerde de antibiyotik uygu-
lanmasi, heniiz tam net olmamakla birlikte, balgam pirilan-
sindan bagimsiz olarak gerekli gibi goriinmektedir (31).

KOAH alevlenme nedeniyle hastaneye yatirilarak tedavi
alan 53900 hastanin retrospektif degerlendirilmesinde
%85’inin antibiyotik tedavisi aldigi, %15’ine ise verilmedi-
gi anlagiimistir. Hastanede kalis stiresi ve mortalite basta
olmak tizere bazi sonlanim noktalarinin antibiyotik alan
grupta daha iyi olmasi hastaneye yatis gerektiren olgularda
antibiyotik uygulanmasi balgam pirilansindan bagimsiz
olarak uygun olabilecegi sorusunu akla getirmektedir (32).
Bir bagka calismada da; alevlenme nedeniyle mekanik ven-
tilasyon gerektiren hastalarda, antibiyotik verilmediginde,
mortalitenin arttigi ve hastane kokenli pnémoni gelisme
riskinin daha yiksek oldugu gozlenmistir. Bu nedenle,
mekanik ventilasyon uygulanan ciddi alevlenmesi olan
hastalara da antibiyotik verilmesi gerekmektedir (33).
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Balgamda Gram boyama ile bakteri goriilmesi, solunum
fonksiyonlarinda diisme, 6nceki yil 2 ve daha fazla alevlen-
me Oykiisti 6zelliklerinden Ulgliniin varliginda antibiyotik
tedavisinin verilmesi, hicbirisinin olmamasi durumunda
verilmemesi 6nerilmektedir. (Hicbirinin olmamasi %100
negatif prediktif 6zellige sahiptir (COPE calismasi) (34).
Buna karsin, GOLD 2014 rehberi, i¢ temel semptoma
(dispnede, balgam miktarinda ve balgam pirilansinda
artig) sahip olanlara (Kanit B), birisi balgam puriilansinda
artis olmak tizere iki temel semptomu olanlara (Kanit C) ve
invaziv veya noninvaziv mekanik ventilasyona gereksinim
duyulan hastalara antibiyotik tedavi verilmesini 6nermekte-
dir (Kanit B). Ayni rehber, antibiyotik tedavi stresinin 5-10
glin olmasini uygun gérmektedir (Kanit D).

Prokalsitonin pahali bir yontem olmakla birlikte, serum
diizeyi bakteriyel nedenlere bagl alevlenmelerde arttig
icin viral nedenlerden ayirt etme ve antibiyotik kararinda
yararli olabilir. 2012’de Cochrane meta-analizinde, KOAH
alevlenmelerinin de dahil edildigi akut solunum enfeksi-
yonlarinda prokalsitonin kullanildiginda mortalite veya
tedavi basarisizhiginda artis olmadan antibiyotik kullani-
minda azalma oldugu bildirilmistir (35).

Alevlenmelerden en sik sorumlu olan bakteriler; H. influen-
zae, S. pneumoniae ve M. catarrhalistir. Ancak ciddi hava
yolu obstriiksiyonu, hipoksemisi, malniitrisyonu, sik hasta-
neye yatis ve/veya antibiyotik kullanim 6ykist ve komorbi-
ditesi olan olgularda; enterik Gram (-) bakteriler ve
Pseudomonas aeruginosa artan siklikta izole edilmektedir
(33,36-39).

Son vyillarda, Chlamydia pneumoniae ve Mycoplasma
pneumoniae’nin KOAH alevlenmelerinin énemli bir bdli-
miinden (%4-34) sorumlu olabilecegine iliskin calismalar
yayimlanmis olmakla birlikte, tim bu ¢alismalarda tani sero-
lojik yéntemlerle konulmustur. izleyen dénemde PCR kullani-
lan arastirmalarda atipik bakteriler saptanmamuistir (40). Ayrica,
alevlenmelerde atipik bakterilere yonelik antibiyotik kullani-
minin klinik sonuglarn degistirmedigi gozlenmistir (41,42).

Seemungal ve arkadaslari, KOAH alevlenmelerinin
%64'linde alevlenmeden 18 giin 6nce semptomatik soguk
algihginin eslik ettigini, Rhinoviriisiin %58 oraninda en
sik saptanan solunum virtisi oldugunu, dispne ve nezle
birlikteliginde alevlenmelerinin iyilesme siireglerinin daha
uzun oldugunu bildirmislerdir. RSV, KOAH'ta stabil d6nem-
de de nazal 6rneklerde saptanabilir ve bu hastalarda infla-
masyon daha fazladir. Influenza virlisiniin kismen az
oranda olmasi agilama ile iligkili diistinGlmustdr (43).

Virtsler, enfektif KOAH alevlenmelerinin %15-40"indan
sorumlu tutulmaktadir. Bu enfeksiyonlarin énemli bir boli-
mi bakterilerle birlikte bulunmaktadirlar (42,44).

Viral enfeksiyon, izleyen dénemde bakteriyel enfeksiyon
gelismesini kolaylastirabilmekte ya da kolonize olan bakte-
rilerin sayisinin artmasina neden olabilmektedir (33,45).

Artmig 6ksiiriik ve piriilan balgam ile seyreden KOAH alev-
lenmelerinde antibiyotiklerin etkinligini arastiran ¢alisma-
larin derlendigi bir meta-analizde; antibiyotiklerin mortali-

teyi %77 ve tedavi basarisizligi oranini %53 azalttigi, ancak
diyare insidansinda kiigiik bir artisa neden oldugu belirlen-
mistir (46). Antibiyotik kullanimi alevlenme niiksiini de
anlaml diizeyde azaltmaktadir. Antibiyotikler genel olarak,
hava yolu obstriiksiyonunun ve alevlenmenin siddetli oldu-
gu olgularda, daha yararli olmaktadir (33,47). Tedavi basa-
risizhgl ve alevlenme niksi riski yiiksek olan olgularda,
daha yogun antibiyotik tedavisi 6nerilmektedir (48). Bu risk
faktorleri; ileri yas (>65), ciddi hava yolu obstriiksiyonu
(FEV, <%50), 6nceki yilda (icten fazla alevlenme 6ykdsii ve
komorbiditelerdir (6zellikle kalp hastahig) (33,49). Bu has-
talarda yapilmis birka¢ calismada; moksifloksasin, levoflok-
sasin (750 mg/giin) ya da gemifloksasin kullanimi ile diger
antibiyotikler (amoksisilin, amoksisilin-klavulanik asid,
azitromisin, klaritromisin) karsilastirildiginda, klinik basari
oraninda farklilik olmamakla birlikte, semptomlarda daha
hizli diizelme, daha yiiksek oranda bakteriyel eradikasyon
ve buna bagl olarak bir sonraki alevlenmeye dek gecen
stirede uzama gozlenmistir (33,50-55).

Uluslararasi rehberlerde; hafif alevlenmelerde per-oral ampi-
silin, amoksisilin, doksisiklin 6nerilmektedir (56). Ancak
bilindigi gibi, bu grupta temel etkenler arasinda H. influenzae
ve Moraxella catarrhalis bulunmaktadir ve tilkemizde bu bak-
terilerin beta-laktamaz Uretme oranlar sirasiyla, %15-90
dolayindadir. Ayrica orta diizeydeki penisilin direnci nedeniy-
le, ampisilin kulllanan olgularda alevlenme niiksiiniin anlam-
[i derecede daha yiiksek oldugu saptanmistir (57).

Hastalarin klinik &zelliklerine gore tedavi onerileri Tablo
5’te sunulmustur. KOAH alevlenmelerinde tedavi basarisiz-
ligi/erken niiks igin risk faktorleri Tablo 6'da, bronsektazinin
eslik ettigi KOAH alevlenmelerinde P. aeruginosa igin risk
faktorleri ise Tablo 7’de verilmektedir (33).

Alevlenmelerde yogun bakim endikasyonlar:

KOAH alevlenmelerinde yogun bakim endikasyonlari;
tedaviye iyi yanit vermeyen nefes darligi, mental durumda
degisiklikler (konflizyon, letarji, koma), oksijen tedavisi ve
noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) uygulamasina rag-
men kotiilesen ya da diizelmeyen hipoksemi (PaO, <40
mmHg) ve/veya ciddi ya da kotiilesen hiperkapni (PaCO,
>60mm Hg) ve/veya ciddi ya da kétiilesen solunumsal asi-
doz (pH <7.25), invaziv mekanik ventilasyon (IMV) gerek-
sinimi ve hemodinaminin stabil olmamasidir (vazopressére
gerek duyulmasi) (Tablo 8) (58).

KOAH alevlenmelerinde mekanik ventilasyon endikasyonlar
Mekanik ventilasyon altta yatan solunum yetmezIligi diize-
linceye kadar uygulanan bir destek tedavisidir. Mekanik
ventilasyon, noninvaziv ya da invaziv olarak uygulanabilir.
Noninvaziv mekanik ventilasyon yiiz veya burun maskesiy-
le, invaziv mekanik ventilasyon ise endotrakeal tiip (entd-
basyon tlipl ya da trakeotomi kandilli) aracihigr ile uygulan-
maktadir. Bilinci agik, koopere, bulber fonksiyonlari (yutma
ve Oksiirlik) korunan, klinigi stabil olan hastalarda NIMV
uygulanmalidir. NIMV basari orani %80-85 olarak bildiril-
mektedir (59-61).

KOAH alevlenmelerinde mekanik ventilasyon endikasyon-
lari; solunumsal asidozun varligi (pH <7.35 ve PaCO, >45
mmHg) ve solunum sayisi >24/dakika olmasidir (58).
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Tablo 5. Enfektif KOAH alevlenmelerinde antibiyotik tedavi 6nerileri (15)

Grup Alevlenme ve Olasi etkenler ilk secenek Diger Parenteral tedavi
hastanin 6zellikleri oral antibiyotikler' secenekler’ secenekleri
A Hafif ve basit alevlenme H. influenzae Amoksisilin®
(solunum yetmezligi ve ciddi  S. pneumoniae Beta-laktam +
obstriiksiyon yok, eslik eden M. catarrhalis beta-laktamaz inhibitori
komorbidite yok, son yil C. pneumoniae? 2. kusak sefalosporinler*
icinde ti¢ ya da daha az Viruslar Makrolidler?>

alevlenme, son 3 ay icinde
antibiyotik kullanimi yok)

B Orta-agir siddette, komplike ~ Grup A bakteriler Beta-laktam + Solunum yolu Beta-laktam +
alevlenme (tedavi basarisizligi Beta-laktamaz lreten beta-laktamaz inhibitorii etkenlerine etkili ~ beta-laktamaz
icin risk faktorti var — Tablo 6; bakteriler veya florokinolonlar inhibitorl
P. aeruginosa igin risk faktori  Enterik Gram (-) 2. ve 3. kusak (gemifloksasin, 2. ve 3. kusak
yok —Tablo 7) bakteriler sefalosporinler® levofloksasin, sefalosporinler

(K. pneumoniae, moksifloksasin)” Solunumsal
E. coli vb) florokinolonlar

C Agir siddette, ve Grup B bakteriler P. aeruginosa’ya etkili P. aeruginosa’ya (P. aeruginosa’ya
Pseudomonas riski tagiyan P. aeruginosa florokinolon® etkili florokinolon  etkili beta-laktam
alevlenme (Tablo 8) ESBL(+) EGNB (siprofloksasin) siprofloksasin)? antibiyotikler?

'Siralamada 6ncelik yoktur.

2Metin i¢inde de belirtildigi gibi, alevlenmelerde serolojik olarak saptanmasina karsin, atipik bakterilerin gercek bir enfeksiyon etkeni olup olmadigi net
degildir, antimikrobiyal tedavide kapsanmasinin gerekliligi konusunda yeterli bilgi bulunmamaktadir.

Balgam kdltlirii sonrasinda penisilin duyarli S. pneumoniae veya beta laktamaz tiretmeyen bakteri olmasi durumunda amoksisilin verilmelidir. Ampisilinin
biyoyararlaniminin amoksisiline gore daha diistik oldugu unutulmamalidir.

Sefuroksim aksetil ve sefprozil H. influenzae’ye karsi en etkin 2. kusak sefalosporinlerdir.

’H. influenzae'ye karsi en etkili makrolid azitromisin, S. pneumoniae’ye karsi en etkili ise klaritromisindir.

¢ Ugtincii kugak non-pseudomonal sefalosporinler; seftriakson, sefotaksim

’Son lig ay icinde beta-laktam kullanan ya da penisilin allerjisi olan hastalarda ilk secenektirler. Bu florokinolonlar, alevlenme etkenlerine etkinlik diizeylerinin
ylksek olmasi, akciger dokusu ve solunum yolu sekresyonlarinda ytksek konsantrasyonlara ulagsmalari ve iyi bakteriyel eradikasyon saglamalari nedeniyle ilk
segenek olarak dustintlebilirler. Ancak kullanim sikliginin artmasinin direng gelisme riskini arttirabilecegi unutulmamalidir.

8Bu hastalarda balgam kiiltiir-antibiyogrami yapilmasi 6nerilir. Etkene ve direng sonuglarina gore, baglanan ampirik tedavi yeniden diizenlenebilir, daha dar
spektrumlu bir ilag segilebilir.

leri, yanik, asir obezitedir. Hiperkapniye bagli biling
Tablo 6. KOAH alevlenmelerinde tedavi basarisizligi/ bozuklugu kontrendike degildir (58).

erken niiks icin risk faktorleri
NIMV; pH<7.25 ise yogun bakim initesinde uygulanmali

e Komorbiditelerin (6zellikle kalp hastaligi) bulunmasi ve acil entiibasyon icin hazirlik yapilmalidie. NIMV énce-

*  Agir KOAH (FEV, <%50) sinde arteryel kan gazi alinmalidir. Yiz maskesi kullaniima-
e Son yil icinde ticten fazla alevlenme lidir. Basing destegi (10-15 cm H,O) ve PEEP (4-8 cm H,O)
e Son 3 ay icinde antibiyotik kullanim ile tedaviye baslanmalidir. NIMV basarisi, 1-2. ve 4-6.

saatlerde alinan arteriyel kan gazlari ve hastanin klinigi ile
degerlendirilmelidir. Solunumsal asidozun diizelmesi ve
nefes darliginin gerilemesi, NIMV'nin basarili oldugunu

Tablo 7. Bronsektazinin eslik ettigi KOAH gdsterir (58,62-66)

alevlenmelerinde P. aeruginosa igin risk faktorleri

Solunum diirtiistiniin az oldugu hastalarda, kontrolli meka-
nik ventilasyon (voliim ya da basing kontrolli modlar) sek-
linde uygulanabilir. PaCO, disiip, biling acildiktan ve
solunum sayisi arttiktan sonra, olagan NIMV moduna
donilebilir.

e Son bir ay icinde hastaneye yatis

e Son yilda dort ya da daha fazla kez ya da son bir ay
icinde antibiyotik kullanimi

e Agir (solunum yetmezligine neden olan) alevlenme

*  Onceki alevlenmede veya stabil désnemde balgamda
P aeruginosa saptanmasi IMV endikasyonlari ise; NIMV’nin basarisiz olmasi, pH
<7.25 ve PaCO,>60 mmHg, yasami tehdit eden hipoksemi
(PaO,/FiO, <200 mmHg) ve solunum sayisi >35/dakika

NIMV  kontrendikasyonlari; solunumun durmasi, stabil olmasidir (Tablo 9) (58).

olmayan kardiyovaskiiler durum (hipotansiyon, aritmi,

miyokard enfarktiisti), biling bulanikligi, somnolans, uyum- KOAH alevlenmelerinde NIMV uygulamasi ile; asidozda
suzluk, yapiskan ya da koyu sekresyon ve aspirasyon riski- diizelme, PaCO,'de diisme, solunum sayisinda azalma,
nin yiiksekligi, yakin zamanda yliz cerrahisi ya da gastroin- hastanede kalma siiresinde kisalma, entiibasyon ve morta-

testinal cerrahi, kafa ve yiiz travmasi, nazofarenks anomali- lite oranlarinda azalma bildirilmektedir (65-72).
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Tablo 8. KOAH alevlenmelerinde yogun bakim birimine
yatis endikasyonlari (15)

Baslangictaki acil tedaviye yeterli yanit vermeyen
siddetli nefes darlig

Mental durum degisiklikleri (konflizyon, letarji, koma)

Oksijen destegine ve NIMV’ye ragmen yanit
alinamayan belirgin hipoksemi (PaO, <40 mmHg) ve/
veya siddetli/agirlasan hiperkapni (PaCO, >60 mmHg)
ve/veya siddetli/agirlasan solunumsal asidoz (pH
<7.25)

IMV gereksinimi

Hemodinamik dengesizlik-vazopressor uygulamasi
gereksinimi

Tablo 9. KOAH alevlenmelerinde noninvaziv mekanik
ventilasyon gereken olgularin secimi (15)

NIMV igin secim olc¢itleri

Yardimci solunum kaslarinin kullanildigr ve paradok-

sal abdominal hareketlerin gozlendigi orta siddette ya

da siddetli nefes darlig;

Orta siddette veya siddetli asidoz (pH <7.35) ve/veya
hiperkapni (PaCO, >45 mmHg)

Solunum sayisi > 24/dakika

NIMV i¢in diglanma kriterleri

Kalp ve/veya solunumun durmasi,

Stabil olmayan kardiyovaskiler durum (hipotansiyon,
aritmi, miyokard enfarktist),

Solunum disi organ yetmezligi (ansefalopati, sok,
hemodinamik bozukluk, ciddi tist GiS kanamast)

Biling bulanikligi, somnolans, uyumsuzluk,

Yapiskan ya da koyu sekresyon ve aspirasyon riskinin
yuksekligi,

Yakin zamanda yiiz cerrahisi ya da gastrointestinal
cerrahi,

Kafa ve yliz travmasi,

Nazofarenks anomalileri,

Yanik,

Asiri obezite

Tablo 10. invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlari (15)

NIMV basarisizligi (veya bunun icin uygun olmamasi)
Solunum sayisi >35/dakika
Hayati tehdit eden hipoksemi (PaO,/FiO, <200)

Ciddi asidoz (pH <7.25) ve hiperkapni (PaCO, >60
mmHg)

Solunumun durmasi
Bozulmus mental durum

Kardiyovaskiiler komplikasyonlar (hipotansiyon, sok,
kalp yetersizligi)

Diger komplikasyonlar (metabolik bozukluk, sepsis,
pnémoni, pulmoner tromboemboli, barotravma, masif
pulmoner emboli)

Tablo 11. KOAH alevlenmelerinde hastaneden taburculuk
kriterleri (15)

*  Uzun bronkodilatdr (Antikolinerjik/Tiotropium) veya
Beta 2 Agonist (Formoterol/Salmeterol), IKS birlikte ya
da tek baslarina kullanabilecek

e Baslangicta yataga bagimli olan hasta odada
dolasabiliyor

e Hasta yemek yiyebiliyor ve nefes darligi nedeniyle sik
uyanma olmaksizin uyuyabiliyor

e Klinik olarak ve arteryel kan gazlari 12-24 saattir stabil

e Hasta (ya da evdeki bakicis) ilaglarin dogru
kullanimini tam olarak anlamig

e izlem ve evde bakim olanaklari (6rn. Hemsirenin ev
ziyareti, oksijen destegi, beslenme) tamamlanmis

e Hasta, ailesi ve hekimin hastanin evde basariyla tedavi
edilebilecegi diisiincesinde olmasi

e Titlin/sigara kullanim 6ykdisii varsa Sigara Birakma
Poliklinigine yonlendirilip randevusunun planlanmis
olmasi

e Pulmoner rehabilitasyon programi agisindan
degerlendirilmesi ve uygun merkez varsa randevusu-
nun planlanmasi

e Hastaya KOAH konusunda bilgilendirici materyal
saglanmasi (yazili ve/veya internet adresi (www.rahat-
nefesalmakistiyorum.com)

e Taburcu olduktan sonra 1 ay icinde kontrol randevusu-
nun planlanmasi

NIMV ile ortalama 2.4 hastadan birinde entiibasyon, 6.3
hastadan birinde ise mortalite 6nlenmektedir (73). KOAH
alevlenmesi nedeniyle NIMV uygulanan hastalarda, sadece
medikal tedavi ya da IMV uygulananlara gore bir yillik
mortalitenin daha distik oldugu bildirilmektedir (74,75).

Tablo 8'de KOAH alevlenmelerinde yogun bakim birimine
yatis endikasyonlari, Tablo 9'da KOAH alevlenmelerinde
NIMV gereken olgularin segimi ve Tablo 10'da ise IMV
endikasyonlari topluca verilmektedir.

Hastaneden taburculuk ve izlem kriterleri

KOAH alevlenmelerinde hastanede tedavi siiresinin ne
kadar olmasi gerektigi konusunda yeterli klinik veri bulun-
mamaktadir. GOLD rehberine gore sinirli bilgiyle destek-
lenen taburculuk kriterleri Tablo 11’de belirtilmistir.
Taburcu olduktan sonra erken donemde hastalarin rehabi-
litasyon programlarina alinmalari ile egzersiz kapasitesi
ve yasam kalitesinde iyilesme saglamaktadir. Alevlenme
sirasinda hipoksemi gelismisse, taburculukta ve ilk kont-
rolde arteriyel kan gazlar yeniden degerlendirilmelidir.
Eger hipoksemi devam ederse uzun siireli oksijen tedavi-
sine baslanmalidir.

Birlesik Krallik’'ta denetim calismalarindan elde edilen bil-
giler dogrultusunda, kontrol listeleri ile hasta bakimi biittin-
sel hale getirilerek (care bundle), baslangictaki eksikliklerin
o6nemli oranda dizeltildigi gosterilmistir. Tablo 12’de acil
servise basvuru aninda kullanilabilecek bir kontrol listesi
ornegi yer almaktadir. Hastanin taburculugu sirasinda da
taburculuk kriterlerinin tamamlandigina iliskin yapilandiril-
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Tablo 12. KOAH alevlenmesi ile acil servise bagvuran hastada tedavi izlem karti

Uygulama

Oksijen inhalasyon tedavisi (FiO, %28 maske veya nazal
2L/dak nazal kaniil) SpO, >%88 saglanacak sekilde.

Arter kan gazlarini kontrol et ve FiO, artisi gerekirse tekrarla
Nebiilizer beta 2 agonist ve antikolinerjik uygulamasi

Laboratuvar sonuglarini degerlendir (Tam kan, KCFT, Ure,
elektrolitler, varsa CRP)

Gogiis radyogramini degerlendir, konsolidasyon veya
Pnémotoraksi kontrol et

PO rehbere uygun antibiyotik (Agirsa intravendz) infiltrasyon
varsa pnomoni olarak tedavi et

Oral steroid (0,5 mg/kg)
Solunum yetmezligi ve pH<7,35 ise NIMV uygulamasi

Asagidaki durumlar* YOKSA, gogus hastaliklari poliklinik
kontrolt 6nerilerek taburculuk distn.

(*NIMV gereksinimi;Glasgow koma skalasi diisiik;
radyolojik konsolidasyon, Pndmotoraks goériintimd;
malignite kuskusu; kardiyak aritmi, KKY, DM gibi ek
hastalik; iV tedavi gereksinimi; evde bakim yetersizligi)

Koruyucu ¢orap veya DMAH ile proflaksi (hastaneye yatis olursa)

Gogis hastaliklari bolimii tarafindan takip ve tedavi

mis bir form doldurularak hastanin takibi ve tedaviye
uyumu daha basarili sekilde saglanabilir (Tablo 11) (76).

KOAH'TA ALEVLENMELERIN ONLENMESI

KOAH alevlenmelerini &nlemede hasta egitimi, saglkli
yasam ve yasam kalitesi igin gerekli kosullarin saglanmasi
onemlidir. Hastanin varsa risk faktorlerinden (6zellikle
titlin dumani, i¢ ve dis ortam kirliligi) uzaklasmasi, hasta-
neden ciktiktan sonra erken evrede fizik aktivitelerini
devam ettirmeye tesvik edilmesi ve kendileriyle anksiyete,
depresyon ve sosyal sorunlarinin tartisiimasi yararhdir.
Hastada 6nemli boyutlarda kalici engellilik varsa, bakimin
esas olarak kimler tarafindan yiritilecegi belirlenmelidir.
Rehberlere uygun influenza ve pnémokok asilarinin yapil-
masi, inhaler teknigi de dahil olmak tizere mevcut tedaviler
konusunda bilgi ve beceri saglanmasi, inhaler kortikostero-
idlerle birlikte ya da onlarsiz uzun etkili bronkodilator
tedavisi, secilmis olgularda fosfodiesteraz-4 inhibitorlerinin
alevlenme ve hastaneye yatiglari azalttigi gosterilmistir (2).
Hastalarin yasam ve is kosullar, fizik cevresi, aliskanliklari,
degerleri, egitim ve gelir durumu ve saglik hizmetlerine
ulagimi ile ilgili sorunlar tartisilmalt ve burlarin giderilmesi
icin hasta ve yakinlari ile isbirligi kurulmalidir.
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BOLUM 5

KOAH’IN TEDAVISi VE KOMPLIKASYONLARIN
GELISIMININ ONLENMES] (UCUNCUL KORUMA)

e. KOAH’ta Evde Saglik Hizmeti Sunumu

ANAHTAR NOKTALAR

¢ Kronik hastaliklarda evde saglik hizmeti sunumu
artik tim dinyada kabul edilen ve giderek artan
oranlarda kullanilan etkin bir tedavi yaklagimidir.
Evde saglik hizmeti sunumu hastane ortaminda
verilen tedavi ile karsilastirildiginda 6zellikle uygun
hastalar secildiginde hem tedavi hem de maliyet
etkin bir yontemdir.

e Kronik solunum yolu hastaliklar arasinda KOAH
evde saglik hizmeti icin en biiyiik hasta popiilasyo-
nunu olusturmaktadir.

o Ogzellikle hafif orta siddetteki KOAH alevlenmele-
rinde evde hastane uygulamasi basarili bir yontem
olarak kabul edilir. Ayrica hastaneye yatirilan
KOAH’li hastalarda tedavinin evde saglik hizmeti
sunumu yoluyla devam ettirilmesi hastalarin tabur-
culugunu hizlandirmaktadir.

e fleri evre ya da solunum vyetmezligi gelismis
KOAH'li hastalara palyatif evde saglik hizmeti
sunumu Onemli bir gereklilik olup, hastanin son
dénem hayat kalitesini arttiran bir yaklagimdir.

e KOAH'li hastalara evde saglik hizmeti sunumu
solunum hemsirelerinden olusan  tecribeli bir
medikal ekip ile rahatlikla verilebilir.

e Ulkemizde evde saglk hizmeti sunumu ile ilgili
altyapr calismalari son yillarda hiz kazanmustir,
ancak halen uygulamada ciddi sorunlar yasanmak-
ta ve sinirli sayida hastaya ulagiimaktadir.

Gunimuzde tim dinyada demografik, sosyal ve kiiltirel
trendlerin degisimi ile birlikte kisilere verilen saglik ve ba-
kim hizmetleri de degismektedir. Hastaliklarin erken ta-
nist ve etkin tedavisi ile yasam siresinin uzamasi sonucu
bakim ihtiyaci olan kronik hastaliklara sahip yash popii-
lasyonun giderek artacagi kaginilmaz bir gergektir. Saglik
hizmetinden faydalanacak popilasyon giderek artarken
sinirli saglik kaynaklarinin uygun bicimde yonetilmesi
ve hastalara mimkiin olan en etkin sekilde ulastiriimasi
gerekmektedir (1). Ozellikle kronik hastaliklarda hastane
sartlarinda sunulan saglik hizmetlerinin oldukga pahali
olmasi nedeni ile hastanede uygulanacak saglik hizmeti-

ne benzer bir yaklagimin yeterli bir organizasyon mode-
li ile ev ortaminda saglanmasi giiniimiiz degisen sartlari
icin uygun bir segenek gibi goziikmektedir.

Evde saglik hizmeti sunumu ya da diger bir deyisle evde
bakim genel olarak, bireyin saghgini korumak ve bireyi
iyilestirmek amaciyla, saglik ve sosyal bakim hizmetleri-
nin entegre bir bicimde ve profesyonel bir anlayisla,
bireyin kendi evinde ya da yasadigi ortamda sunulmasi-
dir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) evde bakim saglik hiz-
metini kisinin kendi evinde aldigi bir dizi hizmet grubu
olarak tanimlamaktadir (1).

Basta artan hastalik yiki nedeni ile kronik hastaliklar
olmak Uzere bir ¢ok hastalikta ev ortaminda kisiye 6zel
saghk hizmeti verilebilir. Solunumsal hastaliklarda evde
saglik hizmeti sunumu, uzun sireli ve ¢ogu kez kalici
solunum hastaligi olanlarda, hastaligin siddet ve ciddiye-
tindeki artis, kalici engellilik veya son donem hastaliktan
kaynaklanan ihtiyaclar dogrultusunda, kisiye kendi ev
ortaminda saghk hizmeti verilmesidir (2). Bu hastaliklar
arasinda o6zellikle kronik obstriiktif akciger hastalig
(KOAH) 6nemli oranda yer almaktadir.

Evde bakim hizmetinde genel hedefler mortalite ve mor-
biditede azalma saglanmasi, kisinin fonksiyonel kapasite-
si ve yasam kalitesinin arttirilmasidir (2,3). Terminal hasta
grubunda ise fiziksel ve psikolojik rahathigin saglanmasi
ve yasamin sonunun planlanmasidir.

Ulkemizde Evde Saghk Hizmeti Sunumu

Ulkemizde Saglik Bakanlig ilk olarak 10 Mart 2005 ta-
rihinde “Evde Bakim Hizmetleri Sunumu Hakkinda Y6-
netmelik” ile evde bakim hizmetini tanimlamistir, Saglik
Bakanligi’'na bagli saglik kurum ve kuruluslarinca evde
saglik hizmetlerinin verilmesine yonelik “Saglik Bakanli-
ginca Sunulan Evde Saghk Hizmetlerinin Uygulama Usul
ve Esaslari Hakkinda Yonerge” ise 1 Subat 2010 tarihin-
de yayinlanmig ve hemen sonrasinda Saglik Bakanligi'na
bagl hastaneler ve birinci basamak merkezlerde evde
bakim Uniteleri olusturulmustur (4,5). 21 Ocak 2012
tarihinde ise Evde Saglik Hizmetleri Saghk Uygulama
Tebligi'nde ayaktan hasta grubuna dahil edilerek hasta-
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lara sunulan tedavi ve ilag bedelleri ayrica fatura edilebilir
hale getirilmistir (6).

Saghk Bakanhg tarafindan uygulanan evde saglik hizmet-
lerinde degerlendirme, tedavi, rehabilitasyon hizmetlerinin
yani sira sosyal ve destek hizmetleri verilmesi planlanmistir.
Eriskin hastalar icin evde saglik hizmetleri kapsami i¢inde
genel olarak kronik yataga bagimli hastalar basta olmak
tizere kronik hastaliklar ve gogiis hastalari, ileri derece kas
hastalari, 6zurliler (bakim ihtiyaci olanlar), terminal do-
nem onkoloji hastalari, lohusalar ve yashlar dahil edilmis
durumdadir (4).

Mevcut durumda evde saglik hizmeti Saglik Bakanligi'na
bagli olarak faaliyet gosteren egitim ve arastirma hastane-
leri ile genel veya dal hastaneleri biinyesinde kurulan evde
saglik hizmeti birimleri ile toplum saghgi merkezi, aile sag-
l1g1 merkezi ve aile hekimleri tarafindan sunulmaktadir (5).
Aktif uygulama sonrasi ilk degerlendirme verilerine gore
hastalik gruplari arasinda nérolojik ve psikiyatrik hastaliklar
%41 ile en fazla evde bakim hizmeti alan grup iken akci-
ger ve solunum yolu hastaliklart %5 ile besinci sirada yer
almaktadir (7).

KOAH’ta Evde Saglik Hizmetlerinin Sunumu

KOAH igin evde saglik hizmeti sunumunda amagclar morta-
lite, morbidite ve saglik harcamalarini azaltmak, uzun si-
reli olarak solunum fonksiyonlarini korumak ve fonksiyon-
lardaki diististi engellemek, egzersiz kapasitesini arttirmak,
komplikasyonlari azaltmak ve yasam kalitesini koruyup
ylkseltmektir (2,3). Evde saglik hizmetinin KOAH hastalari
icin en 6nemli avantaji hastane ortamina girmeden tedavi-
nin uygulanmasidir. Bu durum hem hastane yatis sayisinda
azalmaya hem de hospitalize edilen hastalarin erken tabur-
culuklarina olanak saglamaktadir.

KOAHta evde saglik hizmeti dort ana grupta degerlendiri-
lebilir:

1. KOAH alevlenmelerinde evde saglik hizmeti sunumu
(Evde hastane uygulamasi)

2. KOAH alevlenmelerinde erken dénemde taburculugun
hizlandirilmasi (Erken taburculuk)

3. KOAH'’ a bagli hastane yatiglarinda taburculuk sonrasi
evde saglik hizmeti sunumu (Destekli taburculuk)

4. Son dénem KOAH'ta evde saglik hizmeti sunumu

KOAH Alevlenmelerinde Evde Hastane Uygulamasi

Yillar icerisinde KOAH patogenezine yonelik 6nemli bilgi-
ler saglanarak tedavide gelismeler kaydedilmisse de tiim bu
gelismelere ragmen ne yazik ki hastalarinin acil bagvurular
ve atak nedeni ile hastaneye yatislari agir bir saglik hizmeti
ylki olarak devam etmektedir. KOAH’a bagli harcamalarin
>%70'i atak nedeni ile hastaneye basvuru ve hastane yatis-
larindan kaynaklanmaktadir (8). Ozellikle solunum yetmez-
ligi gelisen hastalarda saghk harcamalar yogun bakim
tnitelerine yatis nedeni ile daha da arttirmaktadir (9).
Amerika Birlesik Devletleri'nde bir ataginin hastanede teda-

visi i¢in ortalama harcama yaklagik 10000 Amerikan dolari
civarindadir (10). Ulkemizden yapilan bir calismada ise
KOAH alevlenme ile serviste izlenen hastalarda harcama
yaklastk 890 Amerikan dolari iken, yogun bakim tnitesinde
izlemde ise harcamanin 2500 Amerikan dolarina kadar
ciktigr gozlenmistir (11).

Her ne kadar saglik harcamalari agisindan agir bir ytk olus-
tursa da aslinda agir ataklar disinda KOAH alevlenmeleri
sinirh degerlendirme gerektiren ve tedavisi genel itibariyle
standart yaklagimlari igeren bir durumdur. Tim bu faktorler
distindldigiinde uygun hastalarda KOAH alevlenmeleri
icin hastanede verilecek olan tedavinin evde uygulanmasi
(evde hastane yonetimi-hospital at home care) dogru bir
yaklagim gibi g6ziikmektedir (2,3). Evde hastane uygulama-
si (hospital-at-home care), hastanin hastaneye yatiriimasi
yerine kendi ev ortaminda tedavi ve takibinin uzman bir
ekip tarafindan yapilmasidir. Yapilan randomize kontrolli
calismalarda ¢ok agir alevlenmeler digsinda bu yontemin
basarili, glivenli ve maliyet etkin bir yontem oldugu goste-
rilmistir (12-15). Son yapilan Cochrane degerlendirmesinde
KOAH alevlenmelerde evde hastane uygulamasinin daha
sonraki donemde hastaneye tekrar yatis oranlarint belirgin
azaltug (relatif risk 0.76; %95 gliven araligi 0.59-0.99) ve
mortalitede de azalmaya dogru bir trend sagladigi bildiril-
mistir (16). Secilmis hastalarda tecrlbeli bir ekibin gozeti-
minde (gogunlukla solunum hemsireleri) ev ortaminda
verilen KOAH alevlenme tedavisinin hastanede verilen
tedaviye gore bazi agilardan daha stiin olabilecegi saptan-
mistir. Ozellikle evde tedavi ile hastane yatigina bagl
komplikasyonlardan (infeksiyon, anksiyete-depresyon vb)
korunma séz konusudur. Evde tedavinin diger avantajlari
ise kisinin tedavi esnasinda ailesi ile birlikte olmasi ve sos-
yal hayatinin devam etmesidir. Aile bireyleri ile birarada
bulunma hastaya psikolojik destek saglar ve yasam kalite-
sinde belirgin bozulma olmadan iyilesmeyi hizlandirir.

Evde hastane yontemi uygulamasinin en 6nemli belirleyici-
si hasta ve hasta yakinlarinin tercihidir. Ozellikle bakim
verecek kisinin bu konuda gonilli olmasi ve direktifleri
yerine getirebilecek kapasitede olmasi gereklidir.

KOAH alevlenmelerinde erken donemde taburculugun
hizlandirilmasi (Erken taburculuk)

KOAH alevlenmelerinde erken taburculuk yontemi alev-
lenme nedeni ile acil serviste veya serviste kisa sireli izlem
sonrasi (<48 saat) hastanin evde bakim ekibine devir edile-
rek taburcu edilmesi ve tedavisinin saglik ekibi tarafindan
yakin izlem ile evde devam ettirilmesidir. Erken taburcu-
lukta tedavinin evde saglik ekipleri tarafindan yapilmasi ile
hastanede yatirilarak tedavinin verilmesi karsilastirildiginda
tedavi basarisinin benzer oldugu ve evde izlenen hastalar-
da hastaneye tekrar bagvuru oranlarinda artig gortilmedigi
bildirilmistir (2,17).

KOAH denetim galismasinda, KOAH alevlenme ile yatirilan
hastalarda erken taburculuk yontemi uygulamasi Avrupa
genelinde ortalama %31.8 iken, ilkemizde %4.5 bulun-
mustur (18). Bu galismada yer alan 22 hastanenin biri harig
tiimiiniin Universite ve Egitim Arastirma Hastaneleri oldugu

S69



S70

KRONIiK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI (KOAH) KORUMA, TANI VE TEDAVI RAPORU

dustnaldiginde Tirkiye genelinde bu oranin ¢ok daha du-
stik oldugu kabul edilebilir.

KOAH’a bagl hastane yatislarinda taburculuk sonrasi evde
saglik hizmeti sunumu (Destekli taburculuk)

KOAH alevlenme nedeni ile hastanede yatis sonrasi tabur-
culuktan sonra hastanin tedavi destegine evde devam edil-
mesidir. Literatiirde en sik kullanilan yaklasim bir solunum
hemsiresi ya da 6zellesmis bir ekip tarafindan hastalarin
taburculuk sonrasi yakin takibidir. Evde saglik hizmeti
sunumu sirasinda hasta ve hasta yakinlarina KOAH ve teda-
visi ile ilgili egitimlerin verilmesi ve motivasyonun saglan-
mast ile hasta uyumu saglanmaktadir.

Evde saglik hizmeti ekibi, uygun hasta ve uygun kosullarin
varliginda bu hizmeti sunar.

Bu hizmetler:

e Solunum destek cihazi kullanan hastalarin takip ve
tedavisi,

® Recete yazilmasi, saglik kurul kararlarinin yenilenmesi,

e Hasta ve ailesinin egitimi,

e Nefes yolu ile alinan ilaglarin egitiminin verilmesi,

e Oksijen tedavi cihazlari ile ilgili egitim ve takip,

e Kan, idrar ve balgam incelemeleri i¢in 6rnek alinmasi,

e Pulmoner rehabilitasyon: Egzersiz tedavisi, beslenme
destek tedavisi, ruhsal destek,

e Evortaminin hastanin ihtiyaclarina uygun hale getirilmesi,

e Yasamin sonunun planlanmasi,

e Sigaranin biraktirilmasi,

konularini icermektedir (3).

Yapilan ¢alismalarda KOAH hastalarina taburculuk sonrasi
evde dizenli saglk hizmeti sunumu ile hastalarin aktivite
seviyelerinde diizelme ve semptomlarda azalma saglandig
bildirilmistir (19). KOAH'li hastalarda evde verilen entegre
kronik saglik bakiminin standart yaklagima gore alevlenme
sayisinda belirgin azalma sagladigi gosterilmistir (20,21).
Ayrica uzun streli oksijen tedavisi alan KOAH hastalarinda
evde bakim programi ile bir yillik takipte acile basvuru ve
hastaneye yatislarda azalma oldugu, hastane kaynaklarinin
az kullaniminin bir sonucu olarak da saglik harcamalarinin
azaldigi bildirilmistir (22). Ozellikle teknoloji bagimli (oksi-
jen konsantratorii/mekanik ventilasyon destegi) kronik solu-
num yetmezligi gelismis KOAH'l1 hastalarda hareket kisith-
lig1 olmasi, evden hastaneye transferin ¢ok zor kosullarda
saglanmasi nedeni ile evde saglik hizmeti verilmesi kaginil-
maz bir gereklilik olup hastanin hayat kalitesini de arttiran
bir yaklagimdir.

Son donem KOAH'ta evde saglik hizmeti sunumu

KOAH'ta hastaligin ilerleyen dénemlerinde hastalarin genel
saglik durumu giderek bozulmakta ve 6lim riski artmakta-
dir. Son dénem KOAH hastalarinda medikal tedavinin yani
sira palyatif bakim ve hayatin son dénemi igin planlarin
olusturulmasi gereklidir. Ulkemizde palyatif bakim merkezi
sayisinin oldukga az olmasi nedeni ile hastalar palyatif
bakim igin sunulan saglik hizmetini evde almak zorunda
kalmaktadir. Solunum yetmezligi gelismis ileri evre

KOAH’lilarda evde saglik hizmeti esnasinda hasta ve hasta
yakinlari ile birlikte palyatif bakim ve yasam sonunun plan-
lanmasi konulari paylagiimalidir (3,23).

Palyatif bakimda hedefler hastanin aci gekmesini engelle-
mek, semptomlarin miimkiin oldugunca kontrol altina
alinmasi ve imkanlar dahilinde hastaya en uygun hayat
kalitesi sartlarinin saglanmasidir (23-25). Ayrica siireg
konusunda hasta ve aileleri bilgilendirilmeli, gerekli psiko-
lojik ve sosyal destekler saglanmalidir. Genellikle hastalar-
da mevcut olan ek komorbidite varligi ile birlikte multidi-
sipliner tedavi ve bakim yaklasimlarinin olusturulmasina
yonelik diizenlemelerin yapilmasi gerekmektedir.

KOAH ve Telemonitorizasyon

Teknolojinin gelismesi kronik hastaliklarda hastalarin uzaktan
teknolojik destek ile izlenmesi (telemonitorizasyon) yaklagimi-
ni giindeme getirmistir. Bu izlem yonteminde telefon ve bilgi-
sayar gibi interaktif yontemler kullanilarak saglik hizmeti
uzaktan diizenlenmektedir KOAH'li hastalarda ev temelli
telemonitdrizasyon ile semptomlarin ve fizyolojik degiskenle-
rin takibi yapilabilir ve bu yontem ile erken dénemde klinik
kotiilesme belirlenebilir (26). Ancak KOAH hastalarinda tele-
monitdrizasyon yoénteminin degerlendirildigi calismalarda
farkl sonuglar saptanmustir (27-30). Bazi calismalarda alevlen-
melerin sayisinda azalma ve yasam kalitesi lzerine pozitif
etkileri oldugu saptanmisken, diger calismalarda etkinligi
gosterilememistir. Evde telemonitorizasyon ve telebakim her
ne kadar su an icin teorikte oldukga umut verici bir yaklasim
olarak goziikse de bu yaklasimin klinik etkinligi, rutin saglik
hizmetine entegrasyonu ve saglik hizmeti veren kisilerin kulla-
nim konusundaki tutumlar daha detayli degerlendirilmelidir.
GOLD 2014 rehberi ise, bu yaklasimi KOAH’li hastalarda
6nermemektedir.

SONUC

Giinimiizde yasam slresinin uzamasina bagh olarak yasli
poptilasyonunun giderek blylmesi ve kronik hastaliklarin
sikliginin artmasi saglik sistemleri lzerine 6nemli bir yik
olusturmaktadir. Kisitl sayida olan hastane yataklari basta
olmak tizere saglik kaynaklarinin akilci kullanimi sarttir. Bu
baglamda kronik hastaliklarin yonetiminde sadece kritik has-
talarin hastaneye vyatirilarak izleminin yapilmasi ve diger
hastalarin miimkiin oldugunca hastane disinda yani bulun-
duklar ev ortaminda tedavilerinin diizenlenmesi bir ¢6ziim
olarak gozikmektedir. Tim dinyada kronik hastaliklarin
izleminde evde saglik hizmeti sunumu giinliik uygulamada
pratige hizla gecerek yaygin olarak kullanilmaya baslanmistir.

KOAH evde saglik hizmeti sunumu igin kronik solunum
yolu hastaliklari igerisinde 6nemli ve biyik bir hastalk
grubunu olugturmaktadir. Ozellikle ileri evre KOAH hasta-
larinin tekrarlayan alevlenmeler nedeni ile saglik merkezle-
rine ¢ok sik basvurmalari 6nemli bir sorundur. Yapilan
calismalar bu hasta grubunda vyeterli bir altyapi plani ile
saglanacak olan evde hastane uygulamasinin basari ile
uygulanabilecegi ve hastalarin taburculuklarinin hizlandiri-
labilecegini gostermistir. Ancak Tiirkiye verilerine bakildi-
ginda bu yaklasim ile hasta takibinin oldukca distik oran-
larda kaldigr goriilmektedir. Bu durumu agiklayacak en
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onemli faktor evde saglik hizmeti sunumu ile ilgili yerles-
mis bir altyapinin halen tam olarak olusturulamamasidir.

Ulkemizde son yillarda Saglhk Bakanhg evde saghk hiz-
metleri sunumu ile ilgili 6nemli yasal diizenlemeler yap-
mistir. Bakanlk biinyesindeki hastanelerde evde saglik
hizmeti ekipleri kurulmus ve bir ¢ok sehirde aktif hasta
izlemine baslanmistir. Ancak her ne kadar hizmet sunumu
ile ilgili yazili diizenlemeler tamamlanmis olsa da halen
hizmetin standardizasyonu ve hedef hasta grubuna ulagim
ile ilgili ciddi problemler yasandigi asikardir. Ozellikle
evde saglik hizmeti sunan medikal ekibin yeterliligi ve
konusunda uzmanlasmis olmasi i¢in daha fazla ¢aba goste-
rilmeli, hizmetten faydalanacak olan hastalara ulagabilmek
icin evde saglik hizmeti sunan ekipler ile hastane medikal
ekipleri arasinda karsilikli bilgi aligverisi ve iletisim saglan-
masi gerekmektedir. Ayrica evde saglik hizmetinin basaris,
kalitesi, maliyeti, stirdirilebilirligi ve hizmetten faydalanan
hastalarin memnuniyeti gibi cesitli konularda objektif kri-
terler kullanilarak yapilacak olan degerlendirmeler hizmet
kalitesinde artigi saglayacaktir. Tabii bir diger 6nemli nokta
ise hasta ve hasta yakinlarinin evde saglik hizmetleri konu-
sundaki farkindaliginin arttirilmasidir. Saghk sistemimizde
yeterli diizeyde evde saglik hizmeti sunumu saglanabilmesi
icin tim bu basamaklarda diizenleme ve iyilestirmeye ihti-
yag vardir.
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BOLUM 6

KOAH’LI HASTANIN [ZLEMI

ANAHTAR NOKTALAR

e KOAH'ta risk faktorlerine maruziyeti, hastanin
mevcut hastalik durumunu, hastaligin giinliik yasa-
ma etkilerini, prognoza etkili faktorleri, hastaligin
ilerlemesini, komplikasyonlari, glinliik fiziksel akti-
vite diizeyini, asi uygulamalarini, tedavi etkinligini,
tedavinin yan etkilerini duzenli olarak izlemek
gerekir.

e Sigara ve diger risk faktorlerine maruziyet sorgulan-
mali, risk faktorlerine maruziyetin 6nlenmesi icin
gerekli 6neri ve girisimler yapilmalidir.

e Semptomlar, saghk durumu (mMRC, CAT), solu-
num fonksiyonlarinin gecmis yillara gore degisimi
(FEV, kaybr), egzersiz kapasitesi (6DYT, artan hizda
mekik yiriime testi) degerlendirilmelidir.

e Mevcut tedavinin semptomlari kontrol diizeyi, yan
etkileri, tedaviye uyum ve inhaler uygulama teknigi
her kontrolde degerlendirilmelidir.

e Komplikasyonlarin (solunum yetmezligi, kor pul-
monale) gelisimi arastirilmali ve uygun tedavi yak-
lagimlart uygulanmahdir.

e Alevlenme ve komorbiditeler sorgulanmali, gele-
cek risklerin belirlenerek hastalik prognozuna etki-
leri bakimindan etkin tedavileri saglanmalidir.

e Hastanin, yasam kosullari, hastalikla ilgili algisi ve
inaniglari, aile ve sosyal destegi ve nitelikli saglik
hizmetine ulagiminda yasadigi sorunlar izlenmelidir.

Kronik obstriiktif akciger hastaligi, akciger ve akciger disi
etkileri olan karmasgik bir hastaliktir ve hastalarin diizenli
olarak izlenmeleri gerekir. KOAH'ta izlem; risk faktorlerine
maruziyeti, hastanin mevcut hastalik durumunu, hastaligin
glinliik yasama etkilerini, prognoza etkili faktorleri, hasta-
Itk progresyonunu, komplikasyonlari, tedavi etkinligini,
tedavinin yan etkilerini belirlemeyi ve bu izleme dayali
olarak tedaviyi diizenlemeyi amaglamaktadir.

Tani ve tedavi rehberlerinde hastalarin izleminde; sigara
icme durumu, diger risk faktorlerine maruziyet, semp-
tomlar, solunum fonksiyon testleri (6zellikle FEV,), egzer-

siz kapasitesi, giinlik fiziksel aktivite diizeyi, komorbidi-
teler, alevlenmeler, hastaneye yatis, komplikasyonlar, asi
uygulamalari, tedavi etkileri ve yan etkilerinin belirlen-
mesi onerilmektedir. Ayrica tedaviye uyum, inhaler tekni-
ginin degerlendirilmesi, agir hastaligi olanlarda ise bunla-
ra ek olarak nutrisyonel durum, oksijen satiirasyonu izle-
mi Onerilmektedir. Bunlara ek olarak, hastanin, hastalikla
ilgili algisi ve inanislari, aile ve sosyal destegi, nitelikli
saglik hizmetine ulagiminda yasadigi sorunlar izlenmeli-
dir. izlem sikligi konusunda ise cogunlukla kesin bir éneri
yapilmamakta, kosullara gore, bireysel olarak hastanin
durumu, hastalik agriligina gore sikligin belirlenmesi
gerektigi belirtiimektedir (1).

Yakin zamana kadar hastalik agirligi sadece FEV,’e gore
degerlendirilmekteydi. Ancak semptomlarin, egzersiz
kapasitesi, alevlenmelerin sikligi ve komorbiditelerin has-
talik seyrindeki etkileri gosterildikten sonra bu anlayisin
da degismesi konusunda somut adimlar atilmaya baslan-
di. GOLD 2011 rehberinde hastalik agirligi bilesik deger-
lendirilmesi Gnerildi ve bu rapor 2014te giincellendi
(2,3). Hastaligin degerlendirilmesindeki degisiklikler, has-
talik tanisi konulduktan sonra ne sekilde izlenmesi gerek-
tigi konusundaki yaklasimlarimiz ve bakis agimizin gelis-
tirilmesi ihtiyacini da beraberinde getirmektedir. Mevcut
izlem onerileri objektif verilerden ¢ok uzman gorisiine
dayanmaktadir. KOAH’ta mortalite lizerine etkisi gosteri-
len FEV, IC/TLC (inspiratuvar kapasite/total akciger kapa-
sitesi), egzersiz kapasitesi (VO, max, alti dakika yirime
mesafesi, artan hizda mekik yiriime testi), dispne skoru
(mMMRCQ), beden kitle indeksi (BMI), yasam kalitesi skorla-
r, alevlenme sikhigi, hastaneye yatis sikhigi, ileri yas,
komorbiditeler gibi parametrelerin yani sira bu paramet-
relerden birkacini iceren birlesik belirteclerden olusan
BODE (beden kitle indeksi, obstriiksiyon, nefes darlig,
egzersiz kapasitesi), ADO (yas, nefes darligi, obstriksi-
yon), DOSE (nefes darligi, obstriksiyon, sigara igcme
durumu, alevlenme), COTE (KOAH Komorbidite indeksi)
gibi indekslerin de mortalite riski izerine etkilerinin oldu-
gu bildirilmektedir (4-8).
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Bu bolimde; “KOAH kontrol paneli” adi verilen, hastaliga
genis ve birbirini tamamlayan bir bakis agisi katan yeni bir
yaklasimdan soz edilecektir (3). Hastahgin; agirlik, aktivite
ve etkiler olmak lzere 3 6lgltle izlenmesi 6nerilmektedir.

Agirlik: KOAH'ta hastaligin agirlik derecesi spirometrik
olarak FEV, ile dl¢iilmektedir. IC/TLC, arter kan gazlari ve
egzersiz kapasitesi hastalik agirhgini gosteren diger para-
metreler olarak belirlenebilir. Hastalik agirlik derecesine
gore bronkodilator tedavi, voliim azaltici cerrahi ve bron-
koskopik yaklagimlar, oksijen tedavisi, pulmoner rehabili-
tasyon uygulanmaktadir. Komorbiditelerin hastalik agirligi-
nin degerlendirilmesine eklenmesi, prognoza etkileri ve
tedavi edilmeleri gereksinimi nedeniyle uygun olabilir.

Aktivite: Hastaligin gelismesine neden olan biyolojik meka-
nizmalari ve etkilerini degerlendirmeyi amaclamaktadir.
Hastalik agirhg hafif olabilir, ancak hastalik aktivitesi erken
donemlerde yiiksek olabilir. Tam tersine agir hastalik evre-
sinde ise aktivite diisiik olabilir. Sigara icme durumu, FEV,
kayip hizi, alevlenmeler, kilo kaybi, biyobelirtecler hastalik
aktivitesini gostermede kullanilabilir. Hastalik aktivitesini
azaltmak, yani hastaligin ilerlemesini geciktirmek igin siga-
ranin birakilmasi, alevlenmelerin azaltilmasi, anti-inflama-
tuvar tedavilerin uygulanmasi gibi tedavi yaklagimlarinin
gerekliligi bu sekilde belirlenebilir.

Etkiler: Hasta tarafindan algilanan, giinltik yagsam aktivitele-
rini belirleyen etkilerdir. Bu etkiler; semptom ve hastalik
etkilerini degerlendiren skorlar (MMRC, SGRQ, CAT), giinlik
fiziksel aktivite 6lctimleri ile tanimlanabilir. Gelecekte,bu (¢
farkli degerlendirme temel alinarak her hasta igin 6zgilin
tedavi ve takip yaklasiminin belirlenmesi s6z konusu olabilir.

Ote yandan su anki kabul gérmiis yaklagimlara gére KOAH
izleminde asagidaki faktorler irdelenmelidir:

- Risk faktorlerine maruziyetin devam edip etmedigi
- Hastaligin ilerlemesi

- Komplikasyonlarin saptanmasi

- Alevlenmeler

- Komorbiditelerin sorgulanmasi

- Tedavinin yeterliligi

- Tedavi etkilerinin, varsa yan etkilerinin belirlenmesi
- Ek hastaliklarin yeterli tedavi edilip edilmedigi

- Koruyucu 6nlemlerin alinip alinmadigi

Dizenli kontroller sirasinda prognoza etkisi olan faktorler
gozetilerek bir degerlendirme hedeflenmelidir. Hastaligin
prognozuna etkili oldugu farkli galismalar ile belirlenen
parametreler Tablo 1'de yer almaktadir. Ancak tim bu para-
metrelerin hepsinin birden izlemde kullanilmasi yoniinde
oneride bulunmak icin kanitlar yeterli degildir (4).

Hafif-orta KOAH'ta yilda en az bir kez kontrol yapilmasi
uygundur. Hastanin durumuna gore gerekirse daha sik kont-
rol planlanabilir. Agir-cok agir KOAH'ta ise yilda en az iki
kontrol yapilmaldir. Tablo 2'de KOAH'l1 hastalarin izleminde
hastalik agirligina gore kontrollerde yapilmasi 6nerilen klinik
ve laboratuvar degerlendirme onerileri goriilmektedir (4).

KOAH’LI HASTANIN iZLEMI

Tablo 1. KOAH'ta prognostik Gneme sahip parametreler

FEV

1

Alevlenme sayisi ve siddeti

Hastane yatis siklig

ileri yas

Beden kitle indeksi (BKi)

Arteryel kan gazlari

Uzun sureli oksijen tedavisi

inspiratuvar kapasite/total akciger kapasitesi
mMRC dispne 6lcegi

BODE indeksi

Maksimal oksijen tiiketimi

Pulmoner hipertansiyon

Yasam kalitesi

Oral kortikosteroid kullanimi
Komorbiditeler

Egzersiz kapasitesi (6DYT, artan hizda mekik ytriime testi)
Gunlik fiziksel aktivite diizeyi
Sosyoekonomik durum

FEV,: Zorlu ekspirasyonun 1. saniyesinde atilan voliim, BKi: beden kitle
indeksi, MMRC: Modified Medical Research Council dispne skoru,
6DYT: 6 dakika ytrtime testi

Risk Faktorlerinin izlenmesi

KOAH hasta izleminde ilk olarak maruziyetlerin varligi
veya devam edip etmedigi sorgulanmalidir. Sigara igen
hastalar sigara birakma programlarina yénlendirilmeli, gev-
resel ve mesleksel maruziyetlerden korunma igin gerekli
onerilerde bulunulmalidr.

Semptomlarin, Saghk Durumuna Etkilerinin izlenmesi

Semptomlarin (nefes darligi, okstirtik, balgam, yorgunluk, efor
kisitlanmasi) her kontrolde sorgulanmasi gerekir. Nefes darlig;,
hastalarin en sik doktora bagvuru nedenidir. MMRC, bazal ve
gecici dispne indeksi (BDI/TDI), Borg gibi farkli 6lgekler kulla-
nilabili. MRC skorunun degisimlere, tedavilerin etkileriyle
ortaya ¢ikan degisikligi saptanmada duyarliligr distiktiir (9). BDI
ve TDI, klinik aragtirmalarda kullanilan, hastaligi ¢ok boyutlu
olarak degerlendiren ve degisimleri 6lgen indekslerdir (10).

Saglik durumuna etkilerin degerlendirilmesinde SGRQ, CAT
gibi degerlendirme anket ve testleri kullanilabilir. SGRQ;
ayrintih bir anket oldugu igin rutin kullanimda uygun olma-
yabilir. CAT” in uygulamasi daha kolaydir. Son yayinlanan
rehberlerde, CAT’in hastalik degerlendirilmesinden ¢ok
semptom diizeyini belirlemede kullanimi 6nerilmektedir
2,11). izlemde CAT'in diizenli uygulanmasina dair veri
olmamakla birlikte, klinik 6nem tastyan minimum klinik
anlamlilik degerinin 2 puanlik bir degisim oldugu 6nerilmek-
tedir. CAT anketi, pulmoner rehabilitasyon ve alevlenmeler-
den sonraki diizelmeleri de iyi yansitabilmektedir (12).

Akciger Fonksiyonlarinin izlenmesi
Yilhk olarak akciger fonksiyonlarinin spirometre ile deger-
lendirilmesi &zellikle hizli FEV, kaybi olan hastalarin belir-
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Tablo 2. KOAH'l1 hastalarin izleminde hastalik progresyonu ve komplikasyon gelisimini degerlendirmeye yonelik oneriler

Hafif-orta KOAH Agir- Cok Agir KOAH

Klinik Degerlendirme

Sigara igme durumu, birakma isteginin sorgulanmasi
Diger risk faktorlerine (cevresel, mesleksel) maruziyetin sorgulanmasi
Komorbiditelerin ve komplikasyonlarin anamnez, fizik muayene ve gerekli ek tetkiklerle belirlenmesi
Giinliik fiziksel aktivitesinin izlenmesi
Pulmoner rehabilitasyon gereksinimi icin degerlendirme
Tedavinin degerlendirilmesi (etki, yan etkiler, inhaler teknigi)
Alevlenmelerin degerlendirilmesi
Komorbitelerin degerlendirilmesi
Hastaligin sosyal belirleyicilerinin izlenmesi

Uzun stireli oksijen tedavisi ihtiyacinin belirlenmesi

FEV,, BMI, m MRC, CAT, BODE

AKG (SpO, <%92 ise)

6 dakika ytriime testi (yilda bir kez)
FEV,: birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar voliim; BMI: beden kitle indeksi; mMRC: Modified Medical Research Council skoru; CAT: KOAH degerlendirme

testi; AKG: arteryel kan gazli; BODE: beden kitle indeksi, obstriiksiyon, nefes darligi, egzersiz kapasitesi indeksi

lenmesi icin 6nerilmektedir. Ancak benzer FEV, degerlerine
sahip hastalarin farkh fenotipik 6zellikleri olabilir. ECLIPSE
cahsmasinda 3 yillik izlem sonucunda yillik FEV, kayip
hizinin hastalar arasinda oldukga farkli oldugu belirlenmis-
tir. Yillik FEV, dlciimlerinde ortalama 33 mL azalma goste-
rilmis, ancak FEV 'in 150-200 mL/yil azaldigi hastalar da
saptanmistir. GOLD spirometrik evrelerine gore degerlendi-
rildiginde, FEV, azalma oraninin Evre 2, 3’de benzer, Evre
4’de ise diger iki evreye oranla daha az oldugu bulunmus-
tur. Yillik FEV, kaybi sigara icenlerde, bronkodilator rever-
zibilitesi, amfizemi olan hastalarda daha fazla goriilmekte-
dir (13). Alevlenme sikligi da akciger fonksiyonlarinda hizli
azalmaya neden olmaktadir. FEV, kayip hizi fazla olanlarin
diger hastalardan farkl 6zellikleri olmasi, bu alt grubun bir
fenotipi yansitabilecegini distindiirmektedir. Genel pop-
lasyonda hava kirliligi, mesleksel maruziyetlerin de FEV,'de
azalmaya yol agtigi bilinmektedir. Bu nedenle, KOAH'li
hastalarda maruziyetlerin devam etmesi akciger fonksiyon-
larindaki kaybi arttirabilir (14).

KOAH'ta statik ve dinamik hiperinflasyona bagl olarak
TLC, RV, FRC'de artma ve IC'de azalma gorilir. Dinamik
hiperinflasyon hastalarin aktivitelerinin kisitlanmasina
neden olmaktadir. IC/TLC <%25 olmasi mortaliteyi arttir-
maktadir (15). Ancak 6l¢lim icin gerekli cihaz, teknisyen
gereksinimi, degerlendirmede klinik anlamlilik sinirinm
bilinmemesi gibi nedenlerle izlemde rutin olarak akciger
hacimlerinin 6l¢ciimi 6nerilmemektedir (9).

Egzersiz Kapasitesinin izlenmesi

Egzersiz kapasitesinin 6lglimiinde alti dakika yiiriime testi,
artan hizda mekik yiriime testi, kardiyopulmoner egzersiz
testi gibi farkli yontemler vardir. Alti dakika yiriime testi
genel, pulmoner, kardiyovaskiiler ve kas sistemlerinin
entegre yanitini degerlendirir (4). Alti dakika ylirime mesa-

fesinin (6DYM) <350 m. olmasi ve yiirime mesafesinde
>30 m’lik azalmanin mortalite riskini arttirdigi gosterilmistir
(16,17). Artan hizda mekik yiirime testi icin minimal klinik
anlamlilik degeri 47.5 m olarak kabul edilmektedir (18).

Fiziksel aktivitenin izlenmesi

Gunliik yasamdaki fiziksel aktivitelerin 6lgimi fiziksel
aktivite anketleri, pedometre, akselerometre gibi cihazlar
kullanilarak yapilabilmektedir. Fiziksel aktivite diizeyine
gore bakildiginda uzun dénem mortalite inaktif ve sedanter
hastalarda aktif hastalara gore yiiksektir (19).

Viicut Kompozisyonundaki Degisikliklerin izlenmesi
KOAH'in ekstrapulmoner etkilerini gostermede viicut kom-
pozisyonu degerlendirilmektedir. Kilo kaybi ve kas kiitlesin-
deki azalma, saglik durumunda bozulma ve mortalite ile
iliskili bulunmustur. ECLIPSE calismasinda uzun sireli
izlemde, BMI’i diisiik hastalarda mortalitenin daha yiiksek,
kilolu hastalarda ise duslk oldugu vurgulanmistir. Zayif
olgularda kas kiitlesinin azalmasi ve obez hastalarda ise
yag dokusunun artisi daha kot saglik durumu ile iligkili
bulunmustur (20).

Alevlenmelerin izlenmesi

Alevlenmeler; yillik FEV, kaybinda artis, saglik durumunda
bozulma, komorbid hastaliklarin kétiilesmesi, saglik kay-
naklarinin kullaniminda, hastaneye yatis ve mortalite riskin-
de artisa yol agmaktadir (21-23). Bu nedenle; alevlenme
sikhgi, agirhgr ve nedenleri degerlendirilmelidir. Balgam
miktarinda artma, akut olarak nefes darliginda artis ve puri-
lan balgam ¢ikarma yakinmalari kaydedilmeli, hastaneye
ve acil servise basvurular sorulmalidir. Alevlenmelerin agir-
ligint belirlemek i¢in bronkodilator gereksiniminde artma,
kortikosteroid ve antibiyotik tedavilerinin sorulmasi gerekir.
Hastaneye yatis, hastanede kalma siresi, yogun bakim ve
mekanik ventilasyon destegi varsa kaydedilmelidir.



Tedavinin izlenmesi

Her kontrolde tedavinin gbézden gecirilmesi gerekir.
Semptomlar ve alevlenmelerin yeterince kontrol altinda
olup olmadigina bakilmalidir. Doz, tedaviye uyum, inhaler
uygulama teknikleri kontrol edilmelidir. Hastanin ilacini
dogru teknikle kullandigini denetlemek ve dogru kullanma-
yan hastalarda kullanim egitiminin verilmesi, bazi hastalar-
da uyum saglayabilecegi baska bir inhaler formuna gegmek
gerekebilir.

Komplikasyonlarin izlenmesi

Komplikasyonlarin (solunum yetmezligi, kor pulmonale)
degerlendirilmesi ve gerekli tedavi yaklasimlarinin uygu-
lanmasi diizenli izlemin 6nemli bir amacidir. Evde uzun
stireli oksijen tedavi ihtiyaci belirlenmelidir.

Komorbiditelerin izlenmesi

KOAHta komorbiditeler siktir, yasam kalitesi ve mortaliteyi
olumsuz yonde etkiler. Diger yandan KOAH'ta ek hastalik-
larin seyrini etkilemektedir. Bu nedenlerle hastalarin ilk
degerlendirmeleri disinda kontroller sirasinda mevcut ek
hastaliklar kaydedilmeli, sik goriilen ek hastaliklar prospek-
tif olarak arastirilmali ve KOAHtan bagimsiz olarak tedavi
edilmelidir. Kalp yetersizligi, kardiyovaskiler hastaliklar,
diyabet, akciger kanserinin KOAH’li hastalarda mortaliteyi
arttirdigi ve birden fazla komorbid hastalik bulunmasinin
mortalite Uzerine kimdlatif etkisi oldugu bilinmektedir.
Bugiine kadar yapilmis biyiik calismalarin sonuglari bize
hastaligin farkli evrelerinde KOAH'li hastalarin  6lim
nedenlerinin farkli oldugunu gostermistir. Spirometrik ola-
rak hafif hastalik evresinde &limlerin en sik nedenleri kar-
diyovaskiiler hastaliklar ve akciger kanseridir (24). Orta
dereceli hava akim kisitlanmasi olan evrede kardiyovaski-
ler hastaliklar ve akciger kanseri en sik 6lim nedenleri
olmakla birlikte bu evrede solunumsal olaylara bagli 6lim
oranlar da artis gostermektedir (25,26). Kardiyovaskiiler
hastalik, osteoporoz ve diyabet dispne skorlarinda artma,
yasam kalitesinde bozulmaya yol agmaktadir (27). izlemde,
hastalara genel olarak saglikli yasam, diyet 6nerileri anlatil-
malidir. Fiziksel aktivitenin siirdiiriiimesinin 6nemi belirtil-
meli ve 6zendirilmelidir. Pulmoner rehabilitasyon ihtiyaci
belirlenerek hastalar merkezlere yonlendirilmelidir.

Hastaligin sosyal belirteclerinin izlenmesi

Hastanin, hastalikla ilgili algisi ve inanislari, aile ve sosyal
destegi, nitelikli saglik hizmetine ulagiminda yasadigi
sorunlar izlenmelidir.

Hastalar kontrole geldiginde gerek goriiliirse bazi ek tetkik-
ler yapilabilir (4).

Elektrokardiyografi: Kor pulmonale tanisinda yardimci
inceleme olarak ve kardiyovaskiiler komorbiditelerin tani
ve izleminde 6nem tagimaktadir.

Ekokardiyografi: Fizik muayenede boyun ven dolgunlugu,
alt ekstremitelerde 6dem gibi kor pulmonaleyi distindiiren
yeni bulgular gelistiyse, ekokardiyografi ile kor pulmonale
tanisi konulur ve izlemi yapilir.

KOAH’LI HASTANIN iZLEMI

Akciger grafisi: Komplikasyonlar ve hemoptizi gibi yeni
semptomlar ortaya ¢ikarsa, radyolojik inceleme gerekir.

Hematokrit Olciimii: Kronik hipoksemi, polistemiye (hema-
tokrit >%55) yol agabilir. KOAH'li olgularda anemi tahmin
edilenden daha fazladir (%10-15). Uzun sureli oksijen
tedavisi alan hastalarda, disiik hematokrit degerleri prog-
nozu olumsuz etkilemektedir. Hematokrit <%35’in altinda
olan hastalarda, hem sag kalim suresinde kisalma, hem de
hastaneye yatis sikliginda artig goriilmektedir (28).

Solunum kas fonksiyonlari: Maksimum inspiratuvar ve eks-
piratuvar agiz ici basing 6lctimleriyle, solunum kas fonksi-
yonlari degerlendirilebilir. Solunum fonksiyon testiyle agik-
lanamayan nefes darligi veya hiperkapni varliginda ve
periferik kas gligstizligiinden stiphelenilen durumlarda,
inspiratuvar kas giicti 6lgtimleri yapilmasi onerilir.

Uyku calismasi: Solunum fonksiyon testlerinde hafif dere-
celi akim kisittanmasi olan hastalarda, hipoksemi veya sag
kalp yetersizligi olmasi durumunda veya obstriktif uyku
apne sendromunu diisiindiren semptomlar varsa, uyku
calismasi yapilmasi distinilebilir.

SONUC

KOAH'ta izlem; hastaligin giinliik yasam aktivitelerine etki-
lerini, solunum fonksiyonlari, semptomlar, saglik durumu,
gunlik fiziksel aktivite diizeyi, egzersiz kapasitesi, beden
kitle indeksi gibi prognoza etkili faktorleri, hastalik progres-
yonunu, komplikasyonlari, komorbiditeleri, alevlenmeleri
ve hastaligin sosyal belirleyecilerini degerlendirmek izere
yaptlmalidir.

Rehberlerde hasta izlemi konusunda yapilan oneriler
cogunlukla kanrta dayali olmayip uzman gorislerine dayan-
maktadir. izlem sikligina dair kesin éneri bulunmamaktadir.
KOAH; pulmoner ve ekstrapulmoner etkileri olan, heteroje-
nite gosteren ve farkli fenotipik 6zelliklere sahip hastalarin
bulundugu bir hastalik olarak kabul edilmektedir. Hastalarin
izleminde; hastalik agirhigini belirlemek (izere solunum
fonksiyon testleri, egzersiz kapasitesi, ek hastaliklarin varli-
g1, hastahgin aktif etkilerinin stirdiigiinii gosteren yillik FEV,
kayip hizi, alevlenme sikhig, kilo kaybinin belirlenmesi ve
semptomlarin, fiziksel aktivite diizeyinin 6grenilmesi hasta-
larin ayrintili ve ¢ok yonli degerlendirmelerini saglayabilir.
Bu asamada, standart bir yaklagimdan bahsetmek mimkiin
degildir. Gelecekte birlesik belirteclere ait uzun dénem
izlemde prognostik degerleri, klinik anlamlilik gosteren
degisim olcutleri belirlenirse ¢ok yonlt degerlendirmeler
rutin izlem yaklasimlarini  belirlemeyi saglayabilir.
Ulkemizde Tiirkiye Kronik Hava Yolu Hastaliklarini Onleme
ve Kontrol Programi ile tani koyma oranlarinin iyilesmesi-
nin yani sira KOAH'in erken dénemde saptanmasi, ilerle-
mesinin 6nlenmesi, etkin tedavisi, komplikasyonlarin geli-
siminin 6nlenmesi ve pulmoner rehabilitasyon hizmetleri-
nin sunulmasi amacglanmaktadir. Bu programdan elde edi-
len veriler ve sonug gostergeleri Tiirkiye'de KOAH'in izle-
minde yapilmasi uygun olan diizenlemeleri belirlemede
katkr sunabilir.
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