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OZET

Amac: KOAH tanili hastalarin inhaler cihazlarin yanlis kullanimi ve buna etken

faktorleri ortaya koymay1 amagladik

Gerec¢ ve Yontem: Bu caligmaya, KOAH tanisiyla rastgele toplam 75 hasta
dahil edildi. Calisma grubundaki hastalarin yasi, cinsiyeti, egitim durumu, yasadig1 yer,
hastalik siiresi,sigara igcme durumu, ilaci tarif eden, gogiis hastaliklar1 tarafindan takip
durumu, kullanilan cihaz gesidi, ilagtan memnun olma durumu ve cihazi kullanirken
yeterli inhalasyon, dogru nefes, agiz yikama ve toplam skorlar1 ¢alismaya dahil edildi.
Hastalarin demografik 6zellikleri,inhaler cihazin kullanimu ile ilgili herhangi bir egitim
alip almadigi ve aldiysa egitimi kimin verdigi; inhalerin cihazlarin kullanim
basamaklar: ile ilgili sorular i¢eren ayni zamanda hastalarin cihaz kullanimi ile ilgili
hangi asamada ve neden hata yaptiklarini sorgulayan gozlem formu dolduruldu.
Hastalarin hastalik siiresi, Gogiis Hastaliklar1 Uzmani takibi ve cihaz cesidine gore
Cihaz kurulumu, yeterli inhalasyon, nefes tutma, agiz yikama ve toplam skoruyla

degerlendirilmesi yapildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yas1 67,9+-9 idi. Hastalarin %77,3(58)’ii sigara
icmiyor, %22,6(17)’s1 kullanmaya devam ediyordu.

Hastalarin %9,3(7)’i 0-3 ay, %4(3)’0 3ay-1 yil, %I17,3(13)’4 1-3 yil ve

%69,3(52)’1 ise 3 yil ve fazlasi hastalik siiresi mevcuttu.

Hastalarin %85,3(64)’1 gogiis hastaliklart uzmani, %2,7(2)’si  i¢ hastalilari
uzmani, %1,3(1)10 pratisyen hekim, %5,3(4)’l eczacit ve %5,3(4)’ii ise hi¢ kimseden

ilag alma tarifesi idi.

Goglis hastaliklart uzmani takip sikligr ise %28(21)’1 yilda bir kez takipli,
%61,3(46)’1i yilda 3 kez ve daha fazlasi takipli ve %10,7(8)’si takipsizdi.

Hastalarin %20(15)’si diskus, %4(3)’l turbuhaler, %33,3(25)’i inhaler kapsiil,
%37,3(28)’1i 6di ve %5,3(4)’1 elipta cihazi kullanmaktaydi. Cihaz kurulum durumu ise
%96(72)’s1 dogru, %4(3)’1i ise cihaz1 yanlis kuruyordu.
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Hastalarin %77,3(58)’1 ilag fayda ediyor, %13,3(10)’ii kismen fayda ediyor,
%38(6)’1 fayda etmiyor ve %1,3(1)’l ise fayda edip etmeyecegini bilmedigini ifade etti.
Y Y Y p yeceg g

Hastalarin =~ %78,7(59)’s1  ilaglardan memnunum, %10,7(8)’si  kismen

memnunum ve %10,7(8)’si ise memnun olmadigini ifade etti.

Hastalarin  %85,3(64)’ti dogru sekilde, %14,7(11)’si yanlis sekilde yeterli
inhalasyon aliyordu. Hastalarin %66,7(50)’si  dogru, %33,3(25)’ti yanlis nefes
tutuyordu. Hastalarin  %62,7(47)’si  dogru, 9%37,3(28)’li yanlis bigimde agzim
temizliyordu. Hastalarin %49,3(37) 1 dogru, %50,7(38)’si yanlis kullanim toplam skoru

mevcuttu.

Hastalik siiresine gore cihaz kurulumu, nefes tutma, yeterli inhalasyon, agiz

yikama ve dogru kullanim toplam skoru istatistiksel olarak anlaml fark yoktu(p>0,05)

Hastalarin Gogiis Hastaliklar1 Uzman takibi sikligina gore yilda 3 kez ve daha
fazla takibi olanlarda takipsiz olanlara gore; cihazi dogru kurma,agiz yikama orani ve

dogru kullanim toplam skoru daha fazla ve bu istatistiksel olarak anlamliydi(p<0,05).

Yilda bir kez ve yilda 3 kez ve daha fazla takibi olanlar , takipsiz olanlar
arasinda cihaz1 dogru kurma ve dogru agiz yikamada istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu(p>0,05) Yeterli inhalasyon ve nefes tutma ise takip sikligiyla iliski saptanmadi.

Inhale kapsiil kullananlarda ODI kullananlara gére; dogru yeterli inhalasyonu
yapma orant ve dogru kullanim toplam skoru daha fazla ve bu istatistiksel olarak

anlamliydi(p<0,05).

Inhale kapsiil ve ODI kullananlar ile diskus, turbuhaler ve elipta yeterli

inhalasyon, toplam skor durumlarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p>0,05).

Cihaz Cesidine Gore Cihaz Kurulumu, yeterli nefes tutma, agiz yikama fark

yoktu.

Sonu¢: Calismamizda gogiis hastaliklart uzmani takip sikligryla, dogru agiz
yikama, ilac1 dogru kurulum ve toplam dogru kullanim skoruyla ile iliskisi tespit edildi.
Inhale kapsiil kullananlarda dogru yeterli inhalasyon ve dogru kullanim toplam skoru,

ODI kullananlardan anlamli derecede daha fazlaydi. Inhaler cihazlarda yasanan ortak
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sorun inhalasyon tekniginin dogru kullanimiin saglanmasindaki zorluklardir. Bu
nedenle, inhaler cihazlarin dogru kullanim teknigini gogiis hastaliklari uzmani
tarafindan O6grenmelidir. Gerek tedavi baglangicinda gerekse kontrollerde hastalara
uygulamali inhaler cihaz egitimi verilmeli, dzellikle ODI inhaler cihaz dogru kullanimin
onemi vurgulanmali. Soruna odaklanildig: taktirde hasta egitiminin ve takibin diizenli

gerceklestirilmesi ile ¢ozlime ulasmak miimkiin géziikmektedir.



ABSTRACT

Aim: We aimed to evaluated incorrect use of inhaler devices and the causative

factors in patients with the diagnosis of COPD

Materials and Methods: In this study, A total of 75 patients with the diagnosis
of COPD were randomly included. Age, gender, educational status, place of residence,
duration of illness, smoking status, follow-up by pulmonologist, type of device used,
satisfaction with the drug, adequate inhalation, correct breathing, mouth washing and
total scores were included in the study. The demographic characteristics of the patients,
whether they received any training on the use of the inhaler device, and if so, who
provided the training; The questionnaire was filled with questions about the usage steps
of the inhaler and questions about the stage of the device usage and why they made
mistakes. Patients were evaluated according to disease duration, follow-up the
pulmonologist, and device installation, adequate inhalation, breath holding, mouth

washing and total score.

Results: The mean age of the patients were 67.9 + -9 years. 77.3% (58) of the
patients did not smoke, 22.6% (17) of the patients have been smoking.

The disease duration of patiens; 9.3% (7) of the patients were 0-3 months, 4%
(3) of the patients were 3 months-1 year, 17.3% (13) of the patients were 1-3 years and

69.3% (52) of the patients were 3 years or more.

The education technique of inhale devices; 85.3% (64) of the patients were in
pulmonologist, 2.7% (2) of the patients were internal medicine specialists, 1.3% (1) of
the patients were general practitioners, 5.3% (4) of the patients were pharmacists and

5.3% (4) of of the patients were from nobody.

Follow-up by pulmonogist; 28% (21) of the patients were once a year, 61.3%
(46) of the patients were 3 times or more than 3 times a year and 10.7% (8) of the

patients were not

20% (15) of the patients used discus, 4% (3) of the patients used turbuhaler,
33.3% (25) of the patients used inhaler capsules, 37.3% (28) of the patients used
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metered dose inhaler(MDI) and 5.3% (4) of the patients used elipta. The device

installation status of the patients were 96% (72) correct and 4% (3) incorrect.

77.3% (58) of patients benefited from medication, 13.3% (10) of patients
partially benefited, 8% (6) of patients did not benefit and 1.3% (1) of patients did not
know whether did not benefit.

78.7% (59) of the patients were satisfied with the drugs, 10.7% (8) of of the
patients were partially satisfied and 10.7% (8) of the patients were not satisfied.

85.3% (64) of the patients received correct adequate inhalation and 14.7% (11)
received incorrect inhalation. 66.7% (50) of the patients held correct breathing and
33.3% (25) of the patients held incorrect breathing. 62.7% (47) of the patients cleaned
correct and 37.3% (28) of the patients cleaned mouths incorrectly. 49.3% (37) of the
patients had the correct total score and 50.7% (38) of the patients had the wrong total
score.The device installation status of the patients were 96% (72) correct and 4% (3)

incorrect.

According to disease duration; there were no statistically significant difference
in the device installation, adequate inhalation, mouth washing and total correct used

score (p> 0.05).

According to frequency of patients follow-up the pulmonologist; the rate of
mouth washing, correct device installation and total score of correct use were 3 times
and more 3 times a year higher than un follow-up and this was statistically significant (p

<0.05).

There was no statistically significant difference between the follow-up once a year
and 3 or more than 3 times a year, un follow-up in correct mouth washing, correct
device installation(p>0,05). Adequate inhalation and breath-hold were not correlated

with follow-up frequency.

The rate of correct adequate inhalation, total score of correct use were inhaled

capsule higher than MDI and these were statistically significant (p <0.05).
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There were no statistically significant difference between patients using inhaled
capsules-MDI and discus, turbuhaler, ellipse in adequate inhalation and total score(p>

0.05).

According to the type of device; There were no statistically significant

difference in enough breath-hold, mouth washing.

Conclusion: In our study, the frequency of follow-up of pulmonologist was
correleted correct mouthwash, correct drug installation and total correct use score. The
correct adequate inhalation and correct use total score was significantly inhaled capsules
higher than MDI. The common problem in inhaler devices is the difficulty in ensuring
the correct use of the inhalation technique. Therefore, the correct use of inhaler devices
should be learned by the pulmonologist. Both at the beginning of the treatment and at
the visits, patients should be given hands-on inhaler device education and in particular
the importance of using the MDI inhaler device correctly should be emphasized.If the
problem is focused, it is possible to reach a solution by patient education and regular

follow-up.

Key words: Pulmonogist, MDI, Inhaler
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) mortalite, morbidite ve prevalansi
iilkeler arasinda giderek artan ciddi kronik havayolu hastaligidir. Kronik Obstriiktif
Akciger Hastaligl, tiim diinyada en sik goriilen morbidite ve mortalite nedenlerinden
biridir. Hastaligin olusturdugu ekonomik, sosyal yiik oldukca ileri boyutlardadir ve
giderek artmaktadir . Diinyada 6liim nedenlerinin dérdiinciisii KOAH dir. 2020 yilinda
3.sirada yer alacagi tahmin edilmektedir. Bundan dolayr erken donemde tanisi ve

tedavisi onemlidir(1,2,3).

Inhalasyon tedavisi obstriiktif akciger hastaliklarinin tedavisinde énemli bir rol
oynar. Bronkodilatorler ve steroidler daha ¢ok inhalasyon yontemiyle tercih edilir.
Bunun temel nedenleri daha az etken maddeye ihtiya¢ olmasi, etkisi kisa siirede

baslamasi ve yan etkilerinin yok denilecek kadar az olmasidir(4,5).

Inhalasyon cihazlarin uygulama teknigi tedavinin basarisinda kritik 6neme
sahiptir. Bununla beraber bu cihazlarin 6grenilmesi kolay degildir. Hastalar bu cihazlari
kullanirken cesitli hatalar yapabilmektedir. Bundan dolay1 hastalarin cihazlar1 yanlis
kullanilmas: hastalarin tedaviden etkin sekilde yararlanamamasina neden olabilir(4,5).
Ozellikle hastalik alevlenmelerin tekrarlamasinda ve tedaviye ragmen hastalig: kontrol
altina alinamamasinda bu ilaglarin yanlis kullanilmasinda 6nemli yer tutmaktadir.
Kullanilan cihaz tipine bakilmaksizin inhaler hata yapma oram1 %85’a kadar
cikmaktadir.. KOAH tedavisinin  temelini olusturan inhalasyon cihazlari, tedavi
maliyetini artiran en 6nemli faktdrdiir. Ilaglarn etkili olabilmesi igin brons mukozasina
yeterli miktarda ila¢ ulagtirilmasi gerekir. Bu da ancak hastalara dogru kullanim
teknigini 6gretmekle olur. Bu cihazlardan giinliik pratikte en fazla kullanilan Olgiilii doz
inhaler(ODI) ve kuru toz inhalerdir. Hastalarin ODI’lerden etkin sekilde yararlanmalar
icin el-ag1z koordinasyonu ve piiskiirtme-inhalasyon es zamanli olmalidir. Kuru toz

inhalerde ise hizli inhale olur fakat derin solunum manevrasi yapmalari gerekir(4,5).

Bu calismada KOAH tanili hastalarin inhaler cihazlarin yanlis kullanimi ve buna

etken faktorleri ortaya koymay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1.Tamm

Kronik Obstriiktif Akciger Hastalifi, zararli gaz ve partikiillere karst
akcigerlerde anormal iltihabi cevap olan, genellikle geri doniisiimlii olmayan, ilerleyici
hava akimi kisitlanmasi ile karakterize onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir.
KOAH'n karakteristik 6zelligi olan kronik hava akimi siirlamasi, goreceli katkilar
kisiden kisiye degisen kiiciik hava yolu hastalig1 (Obstriiktif bronsiolit) ve parankimal

yikim (amfizem) karisimindan kaynaklanir(3).

Akcigerler disinda yol acgtifi 6nemli bazi akcier disi sistemik etkiler de
hastaligin siddetini artirmaktadir. Hava akimi kisitliligi brons hiperreaktivitesi ile
birlikte bulunabilir. Basta sigara olmak tizere, zararl partikiiller, gevresel ve kisiye bagh
risk faktorlerinin etkisi ile ortaya ¢ikar. Genetik olarak duyarl kisilerin risk faktorleri
ile uzun siire ve yliksek dozda maruziyetleri sonucu kronik inflamasyon geliserek
kronik bronsit veya amfizemin klinik, fizyolojik ve patolojik degisiklikleri ortaya
cikar(3).

2.2. Epidemiyoloji

KOAH, tiim diinyada en sik goriilen morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir
(6). Her ne kadara gecmisteki kesinlikten yoksun ve degisken KOAH tanimlari
prevalans, morbidite ve mortalitesinin sayisal degerlendirmelerini gii¢lestirmisse de,
KOAH sikliginin morbidite ve mortalitesinin son 30 yilda arttigi konusunda goriis
birligi vardir (7,8). Ayrica, KOAH’ 1n yeterince bilinmemesi ve hastalarin ileri evrelere
gelene kadar semptomlarinin hafif olmasi nedeniyle klinige miiracaat etmemeleri,

bildirimlerin ger¢egin dnemli 6l¢iide altinda olmasina neden olmustur (6).
2.2.1.Prevelans

KOAH prevalansi, yapilan ¢alismalarin 6zelliklerine gore degisebilmektedir. En
cok hastalarin kendi bildirimine ya da spirometri kriterlerine gore degerlendirme
yapilmaktadir. Yas grubuna, pre-bronkodilator ya da post-bronkodilator spirometri olma
durumuna gore sonuglar farkli saptanabilmektedir(7). KOAH tanisinda spirometrinin
gerekliligini vurgulayan ve epidemiyolojik c¢aligmalari standardize eden Global

Initiative for Obstructive Lung Disease (GOLD) rehberlerinin ve uluslararasi
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rehberlerin yaygin kullanimi ile verilerin giivenilirliligi artmasina ragmen, yapilan pek
cok calismada, KOAH hastalarinin sadece 1/4’liniin bir saglik kurulusu tarafindan tani
aldigr gosterilmistir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’de yapilan Nhanes III
caligmasinda, hava akimi obstriksiyonu saptanan yetiskinlerin %70’inin KOAH tanist
almadig1 goriilmiistiir. Yine Latin Amerika kentlerinde yapilan Platino ¢aligmasinda
obstriktif spirometri bulgular1 saptanan kisilerin %88.7’sinin KOAH tanis1 almadigi
tespit edilmistir(7).1996’da, 16 milyon KOAH hastasinin bulundugu bildirilmistir.
Ancak, ger¢ek saymin 22 milyon civarinda oldugu tahmin edilmektedir. 1982-1997
yillar1 arasinda KOAH hastalarinda % 41 artis oldugu bilinmektedir. Son raporlara gore,
Avrupa ve Kuzey Amerika’da yetigkin bireylerdeki genel prevalansin % 4- 10 arasinda
oldugu bildirilmistir (9). ABD’de 25-75 yas arasi bir 6rneklem grubunda 1988- 1994
yillar1 arasinda yapilan Nhanes III calismasinda (12), hafif KOAH prevalansi
(FEV1/FVC < %70 ve FEV1 beklenenin >%80 ) %6.9, orta siddette KOAH prevalansi
ise (FEVI/FVC < %70 ve FEV1 beklenenin <%80) %6.6 olarak bulunmustur.
Avusturya’da yapilan Bold ¢alismasinda Evre I KOAH oran1 %26.2, Evre II-1V %10.7
iken bunlarin sadece %5.6’s1 doktor tanilidir(13).

Ulkemizde KOAH prevelansini arastirmaya yonelik ciddi ¢aligma sayisi oldukga
azdir (10). Bu yondeki ilk calisma 1976 yilinda Ankara Etimesgut bolgesinde yapilmis
olup bu calismada KOAH prevelansi 40 yas iistiinde %13.6 (erkeklerde %:20.1,
kadmlarda %8.2) bulunmustur . Adana ilinde yapilan BOLD Tiirkiye calismasinda da
bu ilde yasayan 40 yas {stii niifusta KOAH prevalansi, sabit oran dlg¢iitii kullanildiginda
%19.1 saptanmistir (11,14). Ulkemizde KOAH prevalansmi gosteren giincel bir
caligmada, Giinen ve arkadaslar1t Malatya ilinde KOAH sikligini 18 yas {izeri niifusta %
6.9, 40 yas lzeri niifusta ise % 9.1 olarak saptamistir. Bu bilgiler 15181nda iilkemizde
3,5-4 milyon civart KOAH hastast oldugu ve bu hastalarin da %10’undan azina teshis

konuldugu tahmin edilmektedir(10,14).
2.2.2.Morbidite ve Mortalite

Hastalik yiikiiniin sosyal boyutunun en iyi gostergesi, erken 6lim nedeniyle
kaybedilen yasam yillarinin 6ziirlii yasanmis yillarla toplamu ile elde edilen Disability
Adjested Life Years(DALY) degeridir. Bir adet DALY kayip saglikli bir yildir. Tim
diinyada DALY degeri ile yapilan bir analizde KOAH’1n siralamadaki yerinin 2002
yilinda 11.sirada iken, 2030 yilinda 7. Siraya ¢ikmasi beklenmektedir.Sonug olarak,



DSO tarafindan da KOAH diinya genelinde kronik morbiditenin énemli nedenlerden
olarak kabul edilmektedir(13)

DSO verilerine géore KOAH’m 1990 yilinda tim diinyada 6. Srradaki &liim
nedeniyken, 2020 yilinda 3. Siradaki 6liim nedeni olacagi tahmin edilmektedir(13).

2.3. Risk Faktorleri

KOAH genellikle sigara dumani ve diger risk faktorlerine duyarlilikta biiytik
farkliliga neden olan genetik faktorlerle cevresel faktorlerin etkilesimi sonucu ortaya
cikmaktadir (11). Sigara iciciligi KOAH gelisiminde en onemli risk faktorii olmakla
beraber toz duman maruziyeti ve pasif sigara iciciliginin de hastaligin gelisime neden
olmaktadir(15). Ozellikle sigaranin baslama yas1, maruz kalan kiimiilatif doz ve igilen
sigaranin Ozelligi gibi faktorlerin KOAH gelisimi i¢in risk olugmaktadir(16). Sigara
icmeyenlerde bilinen en iyi bilinen genetik risk faktorii kalitsal alfa-1 antitripsin

ekligidir(3)
2.3.1. Sigara Iciciligi

Sigara, puro, pipo, nargile gibi tiitiin irlinlerinin KOAH’a yol agtig1 birgok
caligmada ispat edilmistir ve bu iiriinlerden en 6nde gelen risk faktorii sigaradir (3,17).
Amerikan Birlesik Devletlerinde(ABD) Sigara i¢iciliginin KOAH gelisme riskini 30
kata kadar arttirdigi, erkeklerde KOAH mortalitesinin %85°1, kadinlarda ise %70’inden

sigaranin neden oldugu bildirilmistir(18,19).

Diinya Saghk Orgiitii(DSO) verilerine gore diinyada yaklasik 1,3 milyar kisi
sigara igmektedir. Bu saymin biiyiik bolimii Endonezya, Cin ve Hindistan gibi uzak

dogu iilkelerde bulunmaktadir. Tiirkiye ise ilk 10 tilke arasina girmistir(20).
Tiitlin trtint kullanim1 yayginlig iilkeler arasinda farklilik gostermektedir.

Yine DSO verilerine gore gelismekte ve geri kalmus iilkelerde tiitiin kullanim
orani yiiksekken, gelismis iilkelerde ise diisiik diizeylerdedir. Gelismis {ilkelerde sigara
iciciligi cinsiyet orani birbirine yakin olmasina ragmen gelismekte olan iilkelerde

erkeklerde daha fazla sigara igmektedir(20).

Sigara dumanin etkileri sigara i¢imin yogunlugu ile sigara i¢gme siiresiyle iliskili

olup genellikle KOAH’l1 hastalarda yilda 20 paketen daha fazla sigara hikayesi



vardir(19) Son ceyrek yilda yapilan ¢aligmalarda igilen sigara miktar1 ile FEV1’deki
yillik azalma arasinda ¢ok giicli doz-cevap iligkisi oldugu gosterilmistir. Sigara
dumanina ¢ok erken yaslarda maruz kalanlarda akciger gelisimi de o oranda
etkilenmekte ve KOAH bulgularinin daha erken ortaya ¢ikma riski artmaktadir. Risk
faktorlerinden uzaklagsma ve sigaranin birakilmas: da yillik FEV1 kaybmi azaltan en

onemli eylemdir (21).
2.3.2. Mesleksel Tozlar ve Kimyasallar

Mesleksel toz ve bubhar, irritan ve duman gibi kimyasallar yeterli yogunluk ve
siire maruz kaldigimda KOAH’nin gelisimine neden olabilir. Bunlar hem sigara
icenlerde hemde igcmeyenlerde KOAH igin risk faktorleridir. Organik tozlar, irritanlar

ve partikiiller havayolu hiperreaktivitesine neden olabilir(22).

Gaz ve partikiillerin yogunlugu ve miktari, karsilagma siiresi fonksiyonel
etkilenme ile parelellik gosterir. Maden is¢iligi, metal isciligi, ulasim sektorii ve
odun/kagit iiretiminde calisma, ¢imento, tahil ve tekstil isciligi gibi meslekler KOAH
icin yliksek riskli mesleklerdir(3,9).

2.3.3. Genetik Etkiler

Genetik ve cevresel faktorlerin birlikteligi ile meydana geldigi diisiiniilen
KOAH’da, kanitlanmis bir genetik etiyolojik faktor olan a-1 antitripsin (AAT) eksikligi
disinda KOAH gelisimine etkisi oldugu diislinlilen bir¢ok aday gen oldugu ileri
stiriilmektedir (23,24). Bu aday genleri de KOAH’daki fizyopatogenik etkilerine gore
de proteaz-antiproteaz sistemi etkileyenler, antioksidan sistemi etkileyenler ve

inflamatuvar sitemi etkileyenlerdir.
2.3.3.1. Alfa-1 Antitripsin Eksikligi

KOAH ig¢in en iyi bilinen genetik risk faktorii, agir kalitimsal o-1 antitripsin
eksikligidir. Suclanmis bu genotipi tasiyan bireyler daha erken yasta KOAH gelisme
riski tagimasina ragmen ATT eksikligi KOAH’l1 hastalarin %1’inden daha az hastalik

gelisiminde sorumludur(23,9).

AAT fonksiyonu akcigeri notrofil elastaza karst korumayr saglamaktir. Bu
enzimin eksikligi durumunda alveol duvarinda harabiyet ve panasine 6zellikte amfizem

gelisir(18). Alfa-1 Antitripsin biiylik oranda karacigerde iiretilmekle birlikte, bir miktar
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da alveolar makrofajlar ve periferik kan monositlerince de iiretimi olmaktadir (25). ATT

eksikligi otozomal resesif olarak aktarilir(26,27).
2.3.3.2. Havayolu Hiperreaktivitesi

KOAH ve astim hastaliklar1 klinik olarak farkli hastaliklar olmasina ragmen
obstriiktif havayolu hastalig1 bulunan bir kisim hastalar bu iki hastaligin da fizyolojik ve
patolojik ozelliklerini sergileyebilirler. Bu durum hastalik astim ve KOAH’m
patogenezi ile ilgili baz1 ortak mekanizmalar1 paylastigini diisiindiirmektedir. Dutch
hipotezi astim ve KOAH’1n patogenezleri ¢evresel ve kisiye ait faktorleri kapsayan tek
bir antite oldugunu ileri siirmektedir. Buna gore genetik faktorler (havayolu
hiperreaktivitesi ve atopi gibi), endojen faktorler (yas ve cinsiyet gibi) ve ekzojen
faktorler (allerjenler, enfeksiyonlar ve sigara igiciligi gibi) kronik havayolu
hastaliklarinin  patogenezinde etkilidir ve bu faktdrlerden hangisinin bulundugu
gelisecek hastaligin tipini belirlemektedir (28). Havayolu hiperreaktivitesi kisinin atopi
durumundan bagimsiz sekilde FEV1°deki hizli azalma ile astim ve KOAH gelisiminden
sorumludur. Kromozom 20p’de lokalize olan ADAM 33 geninin astim ve
hiperreaktivite ile iligkisi gosterilmistir. Genel bir popiilasyonda yapilan bir ¢aligmada
bu gendeki polimorfizmlerin KOAH gelisiminde ve yillik akciger fonksiyonu

azalmasinda etkin oldugu bulunmustur (28,29).
2.3.4. Pasif Sigara I¢iciligi

Pasif sigara igiciligi ozellile intrauterin/postnatal doneminde maternal sigara
kullanilmasi bebekte akciger gelisiminde gerileme ve intrauterin gelisimine yol agarken,
cocukluk doneminde ise duman maruziyeti akciger gelisimin gerilmesine neden
olur(18,7). Yapilan ¢aligmalarda, ¢ocukluk ve eriskin doneminde pasif sigaraya maruz

kalma yogunlugu ve siiresi ile KOAH gelisimi arasinda pozitif iligki saptanmistir(30).
2.3.5. Cevresel Kirlilik

KOAH’da bir baska 6nemli risk faktorii de ozellikle iyi havalandirilimayan
kapali ortamlarda yemek pisirmek ve/veya i1simnmak amaciyla biyomas yakitlarin
kullanilmasia bagli i¢ ortam hava kirliligidir. Bu durum 6zellikle gelismekte olan
iilkelerde ve kadinlar arasinda énemli sorun olarak gériinmektedir. Ulkemizde yapilan
bir ¢alismada da oOzellikle kirsal kesimlerde yasayan kadinlar igin bir risk faktorii

olduguna vurgu yapilmaktadir (3,7,19). Ara¢ egzoz dumanina bagl hava kirliliginin
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yogun oldugu biiyiik karayollar1 ¢evresinde yasayan c¢ocuklarda 6zellikle dizel motor
egzozlarindan ¢ikan nanopartikiillere maruziyet sonucu akciger gelisimlerinin
etkilendigini belirten ¢caligsmalar vardir (31). Ayrica, hava kirliliginin KOAH ataklarinda

gelisiminde dnemli bir risk faktorii oldugu da bilinmektedir (32).
2.3.6. Cinsiyet

Onceleri KOAH’ 1 erkekleri daha fazla etkileyen bir hastalik oldugu ortaya
koyarken son yillarda yapilan ¢aligmalarda ise kadinlarda sigara igme aliskanliginin
artmasina parelel olarak mortalite verilerinin cinsiyet arasinda esitlendigini géstermistir
(3). Yapilan son galigmalarda sigara i¢iminin akciger fonksiyonlarina olan zararl
etkilerinin kadinlarda daha fazla goriildigi bildirilmistir (33). Klinisyenler KOAH
hastasi olan kadinlarin erkeklere gore daha fazla nefes dispne sikayetinde bulundugunu
buna karsin daha az oranda balgam ve Oksiirtik ifade ettiklerini ve kadinlardaki hastalik

seyrinin erkeklerden farkli oldugunu bildirilmistir (34,35).
2.3.7. Diisiik Dogum Agirhg:

Maternal gebelik sirasinda sigara igmesi fetusun intrauterin gelisme geriligine ve
fetal immiin sistemin gelisiminini i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Diisiik dogum agirligt
ile diinyaya gelen c¢ocuklarin yasamlarinin sonraki donemlerinde ulasabilecekleri
maksimum akciger fonksiyonlar1 normalden az oldugundan KOAH gelisme riski
artmaktadir (7). Bebeklerde prematiire dogum nedeniyle olusan bronkopulmoner
displazide yetersiz akciger gelisimi vardir. Bebekliklerinde bronkopulmoner displazi
tanistyla tedavi almis kisilerin erigkin donemde spirometrik obstriiksiyon bulgular1 ve

radyolojik amfizem bulgular: tagidig1 gosterilmistir (36).
2.3.8. Sosyoekonomik Durum

Calismalar diisiik sosyoekonomik durumun KOAH igin bir risk faktorii oldugu
ve bu insanlarin akciger fonksiyonlarin diisiik olmaya meyilli oldugu gosterilmistir.
Ancak disiik sosyoekonomik durumunun hangi bolimiiyle iligkili oldugu heniiz tam

olarak bilinmemektedir (37).
2.3.9. Solunum Sistemi Enfeksiyonlari

Cocukluk ¢aginda gegirilen enfeksiyonlarin akciger gelisiminin olumsuz yonde

etkilemesi ve bunun sonucu olarak akcigerlerin yeterince gelisememesi sonucu artmis
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solumsal hastalilarla iligkilidir. Kronik bronsit gelismis kisilerde bakterilerin akut
ataklara yol acarak KOAH mortalite ve morbiditesini artirmasina neden olur(38). Buna
ek olarak cocukluk caginda gecirilen Respiratuar Sinsityal Virilis ve adenoviriis gibi
enfeksiyonlarin daha sonraki yillarda solunum sisteminde rahatsizliklar ve KOAH’larda

solunum fonksiyonlarinda azalmaya yol ag¢tig1 bilinmektedir(7)
2.3.10. Beslenme

A,C, E gibi antioksidan vitaminler, magnezyum, ve doymamis yag asitlerinden
yeteri kadar almayanlarda KOAH i¢in artmis risk faktoriidiir. Bunlara ek olarak tuzun
fazla kullanmaninda 6nemli bir risk faktorii oldugu diisiinmektedir.Beden kitle indeksi
diisiikk olan erkeklerde KOAH gelisme riskinin yiiksek oldugunu bildiren calismalar
vardir (39).

2.4. inflamasyon ve Patogenez

KOAH’taki inflamasyon, akcigerlerin basta sigara dumani1 olmak iizere cesitli
zararl partikiil ve gazlara maruziyeti nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir. KOAH’11 hastalarin
pulmoner parankimi ve vaskiiler yapilarinda nétrofil, lenfosit, B hiicreleri ve
makrofajlar gibi cesitli inflamatuvar hiicrelerin birikmesiyle karakterizedir(3,40).
Inflamasyon KOAH’li olmayan sigara igicilerde sigaray1 biraktiklarinda gerildigi,
KOAH’l olgularda ise inflamasyonun devan ettigi goriilmiistiir(41). Bu inflamasyonun
mekanizmalar1 net olmamasina ragmen genetik, enfeksiyonlar ve histon deasetilaz
aktivitesinde bozulma gibi faktorlerin bu siiregte rol oynadigi diisiiniilmektedir(42).
Makrofajlar, makrofajlar, T lenfositler, ndtrofiller ve bu hiicrelerden salinan proteaz,
oksidan ve toksik peptidler gibi mediyatorler akcigerlerde hasar gelisimine neden

olmaktadir (43).

Makrofajlar icin KOAH’daki inflamasyonun ana hiicreleri denilebilir (44).
KOAH’l1 hastalarin akciger balgamlarinda, havayollar1 ve parankiminde normale gore
5-10 kat artmis oldugu ve bu artis hastaligin siddetiyle dogru orantilidir (45). Sigara
dumani ile aktive olan makrofajlardan tiimor nekrozis faktor-alfa , IL-8 diger CXC
kemokinler, monosit kemoatraktik protein-1, LTB4 ve reaktif oksijen radikalleri salinir.
Alveolar makrofajlar ayrica MMP-2, MMP-9, MMP-12 gibi elastolitik etki gdsteren

matriks metalloproteinazlarin salinimina da neden olurlar (45).



Notrofiller KOAH patogenezinde temel hiicre olup noétrofil elastaz basta olmak
iizere salgiladiklar1 diger proteinazlarla olusan patolojik degisiklikler ve mukus
hipersekresyonundan sorumludur. Salgiladiklar1 serin proteazlar alveol hasari
yapabilirken ayni zamanda giiclii mukus uyaricilar olarak Goblet hiicreleri ve miikoz
bezlerden hipersekresyona neden olmaktadir. KOAH’ lilarin balgam ve BAL sivisinda
yiiksek oranda aktive olmus ndtrofil bulunurken havayolu ve parankimde daha az
sayidadir. Bunun nedeninin nétrofillerin havayolu ve parankimden hizli gegisleri ile
iligkili oldugu diistintilmektedir (41). KOAH’da alveolar hasar miktar1 ile nétrofil sayisi
arasinda negatif bir iligki saptanmistir . (42). Notrofillerin patogenezdeki diger etkileri
de matriks metalloproteinaz iiretimi ve oksijen radikali olusumuna katki seklindedir

(41).

KOAH patogenezindeki rolleri halen kesin olmamakla birlikte T lenfositlerin
KOAH’ta akciger parankimi, santral ve periferik havayollar1 ve havayolu diiz kasinda
arttigl goriilmiistiir. Bu artis oraninda CD8+ T hiicreleri daha baskindir ancak CD4+
hiicrelerde de artis vardir (45). T hiicre sayis1 ile havayolu obstriiksiyonu ve alveolar
hasar arasinda da korelasyon oldugu saptanmistir (46). CD8+ T hiicreler salgiladiklar
perforin ve granzim gibi litik maddelerle akciger parenkim hasar1 olusturdugu gibi tip I
alveolar hiicrelerde apoptozu da indiikleyerek patofizyolojiye katkida bulunur (42).
CD4+ hiicrelerin bu stirecteki rolleri net olmamakla beraber immiinolojik bellege sahip
olduklari, sigara dumaninin olmadigi durumlarda da inflamatuvar progesin devamini

sagladiklar diistiniilmektedir (40).

KOAH’da balgam, havayollarinda eozinofil sayisinda artma ve indiiklenmis
balgam Orneginde eozinofilik katyonik protein diizeyinde yiikselme goriilmiistiir. Bu
durum ataklar sirasinda daha belirgindir. Eozinofil sayisinda artma 6zellikle

alevlenmelerde belirgin olmaktadir(40,45).

Havayolu ve alveol epitel hiicreleri KOAH’da inflamatuvar mediatorler igin
onemli bir kaynaktir (42). Sigara duman ile aktive olan epitel hiicreleri TNF-a, IL-1b,
GM-CSF ve IL-8 gibi mediatorlerin salimimima yol acarak inflamasyona katkida

bulunurken, TGF-B ile de fibrozise yol acar (45).

KOAH’daki inflamasyona cesitli mediatér ve kemokinlerin aracilik ettigi
bilinmektedir. 1L-6, IL-8, TNF-a ve CRP’nin kanda artmis olmasi akciger yaninda

sistemik bir inflamasyonun varligin1 gostermektedir. Balgamdaki nétrofil ve IL-8
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diizeyi ile dolasimdaki TNF-a ve CRP diizeylerinin hastalik siddetiyle korele oldugu
sOylenmistir. TNF-a’nin KOAH’daki kaseksiden sorumlu oldugu ve NFKB
transkripsiyonu ile de yeni inflamatuvar mediatér olusumuna neden olarak
inflamasyonu siddetlendirdigi bilinmektedir. LTB4 ise giiglii bir nétrofil kemoatraktani

gorevi yapar (42,45).

Yukarida anlatilan patogenetik siire¢ neticesinde KOAH’da bir oksidan-
antioksidan ve proteaz-antiproteaz dengesizligi ortaya cikar. KOAH’da proteazlar
lehine denge bozulmustur ve nétrofil elastaz, katepsin-G ve proteaz 3 gibi serin
proteazlarin akcigerin elastik ve kollajen yatagini enzimatik yikimi sonucunda amfizem
olusur (46). Bu proteazlar ayn1 zamanda MMP gibi doku hasarina yol acan diger pro
enzimleri aktive ederler (45). Sigara dumanindan kaynaklanan oksidanlar ve diger
inflamatuvar hiicrelerden kaynaklanan oksijen radikalleri de oksidan-antioksidan
dengesini oksidan lehine bozmaktadir. Bunun neticesinde de antiproteazlarin aktivitesi
baskilanip proteazlarin aktiflesmesi saglanarak doku harabiyeti, NFKB transkripsiyonu
ile yeni inflamatuvar mediatorlerin ortaya ¢ikmasi, HDAC2 baskilanmasi ile steroid

direnci olusmaktadir (42,45).
2.5. KOAH Fenotipleri

KOAH fenotipi, KOAH’l1 hastalar arasindaki klinik ac¢idan semptomlar,
alevlenmeler, tedavi cevabi, hastaligin ilerleyis derecesi ve 6liim gibi anlamli sonuglara
etki edebilecek farkliliklari tanimlayan tek veya kombine bir hastalik etkisidir (47).
KOAH fenotiplemesinde klinik goriiniim, fizyolojik parametreler, radyolojik bulgular,
alevlenmeler, sistemik inflamasyon siddeti ve komorbiditelerin varlig1 gibi parametreler

kullanilir (47).
2.5.1. Fizyopatoloji

KOAH’a 06zgii fizyopatolojik degisiklikler; asir1 mukus sekresyonu, siliyer
disfonksiyon, hava akim kisitlanmasi, gaz aligverisinde bozulma, pulmoner

hipertansiyon ve kor pulmonaledir (48).

Hava Yollarindaki degisiklikler: Santral hava yollarinda submukozal mukus
bezlerinde hipertrofi, diiz kas hiperplazisi nedeniyle bronsiyal duvarda kalinlagsma,
inflamasyona bagli kartilaj ve epitel hiicrelerinde atrofi, goblet hiicre sayisinda artis,

silyal1 hiicre sayisinda ve boyutunda azalma meydana gelir. Periferik hava yollarinda ise
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mukus artigl, goblet hiicre metaplazisi, fibrozis, bronsiollerde daralma meydana

gelir(48,49).

Gaz degisim anormallikleri: Akciger parenkimde alveol duvar hasar1 sonucu
amfizeme neden olur. Vaskiiler yapilarda diiz kas hiicrelerinde artis, intimal yapida
kalinlagma ve ileri safhalarda ise pulmoner kapiller yapida hasar olusur. Tiim bu olaylar

sonucunda alveolar gaz degisimi bozulur ve hipoksemi meydana gelir.

Mukus Sekresyonunda artig: Goblet hiicre sayisinda ve fonksiyonlarindaki
artis mukus salinimina neden olur ve buda hava yollart darligina yol acar. Sekresyonda
artma mukosiliyer aktivitenin bozulmasina neden olur. Tiim bu olaylar hastalarda
okstiriik ve balgam sikayetleri olarak bulgu verir. Goblet hiicre metaplazisi sigara

icmeyle iligkili oldugundan sigara birakilmas1 halinde diizelebilir(50)

Pulmoner Hipertansiyon: KOAH’in ge¢ donemlerinde vaskiiler yapilardaki
hasar sonucu kii¢iik pulmoner arterlerde vazokonstriiksiyon ve diiz kaslardaki hiperplazi
sonucu pulmoner hipertansiyona neden olur. Ozellikle arteriyal kan gazi Pa02<60
mmHg oldugunda Pulmoner hipertansiyon daha sik goriiliir ve buda kotii prognoz

gostergesidir(51).Pulmoner hipertansiyon da kor pulmonaleye neden olur.

Sistemik Etkiler: KOAH’ta sistemik inflamasyonun ¢izgili kaslara, sistemik
vaskiiler yapilara yansimasi sonucu egzersiz kapasitesinde azalma, anemi, kaseksi,
kardiyovaskiiler hastalik ve depresyon gibi komplikasyonlar goriilmektedir. Bunlarin

ortaya ¢ikmasi kotii prognoz gostergesidir.
2.6. Semptomlar

KOAH’m en 6nemli semptomlar1 balgam ¢ikarma, okstiriik ve efor dispnesidir.
Ozellikle sigara risk faktdriine maruz kalan birinde bu semptomlar varsa KOAH’1
diisiindiirmelidir. Klinige genellikle KOAH alevlenme nedeniyle basvurduklarinda
tanis1 konulur. Oksiiriik ve balgam ¢ikarma septomlarin baglamasindan tan1 konulana
kadar genellikle ¢ok uzun bir zaman aralig1 bulunur. Bunun nedeni 6ksiiriik ve balgam
cikarma septomlar1 sigara igmenin ve toz duman maruziyetinin bir sonucu olarak

degerlendirilip onemsenememeleridir(52-54).

KOAH hastalarinda, oksiiriik genelde ilk baslayan ve uyarici olan semptomdur.
Hastaligin hafif evrelerinden itibaren bulunan bu semptom hastalar tarafindan pek

onemsenmediginden hafif evrede tan1 alan hasta sayis1 azdir.

11



Beyaz-gri mukoid ozellikte balgam olusur. Balgam c¢ikarma baslangicta
sabahlar1 olusur, ancak hastalik ilerledik¢e giin i¢ine yayilabilir. Balgam miktarinin
artmast ve renginin sart veya yesile donmesi havayollarinda inflamatuvar
mediyatorlerin artisin1 gosterir ve alevlenmenin bir bulgusu olarak degerlendirilir.
Balgam c¢ikarma semptomlari, kronik bronsit komponentinin 6n planda oldugu

KOAH’lilarda daha sik goriiliir(52,53).

Dispne, solunum iginin anormal olarak biling diizeyine ¢ikmasidir. Hastalarin
eforla olusan dispne sikayeti doktora bagvurmalarina neden olur.Hastalar, nefes darlig1
baglamig olsa bile bu duruma yasam sekillerini adapte ettiklerinden dolay1 sikayetci
olmayabilirler. Nefes darlig1 ile bagvuran hastalarin biiyiik ¢ogunlugu bu yiizden hafif
evreyl gecmis, agir- ¢ok agir evrede tani alirlar. Egzersizle baslayan dispne sikayeti
progresifdir, hastalik ilerledik¢e efor kapasitesi azalir, zamanla istirahatte de olusur (53-

55).

Zaman zaman KOAH hastalarinda hemoptizi ve gogiis agris1 sikayeti olabilir.

Hemoptizi genellikle inflamasyonlu hava yollarindan kaynaklanir (56).

Hastaligin ileri doneminde anoreksi, istahsizlik ve kilo kaybi gelisir (56).
Ozellikle yash ve kadin hastalarda anksiyete ve depresyon oldukga siktir. Hipoksemi
hafiza kayb1 ve dikkat azalmasina neden olabilir. Hiperkarbi ise kognitif bozukluklar

meydana getirir (57).
2.7. Fizik Muayene

Hastaligin erken evrelerinde genellikle fizik muayene bulgusu yoktur.Fakat
hastalik agirlastikca KOAH 1n klasik bulgular goriilmeye baslar.Hastalarin 6zellikle
hastaligin ileri evresinde inspeksiyonda santral siyanoz goriilebilir. Nefes darligina
bagl olarak gdgiisiin 6n-arka ¢ap1 artmasina fig1 gogiis deformitesi olarak adlandirilir.
Hastalik evresi artikga solunum hizi artar ve yardimer solunum kaslarmin aktivitesi
artmasina bagli olarak suprasternal, supraklavikiiler fossada c¢ekilmeler ve alt
interkostal araliklarda ise paradoksal ige ¢ekilmeyi ifade eden Hoover Belirtisi
goriiliir.Yine hastaligin ileri evresinde kor pulmonalenin inspeksiyon bulgularindan
periferik 6dem, juguler ven6z dolgunluk goriilebilir, palpasyonla karacigerde biiylime

ve hassasiyet fark edilebilir (18,52,53,54,56,58).
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Oskiiltasyonda amfizem derecesine bagli olarak normal solunum sesi olarak
tanimlanan vezikiiler solunum sesleri belirgin deredece azalir. Zorlu ekspirasyon
zamani Oonemli derecede uzamistir, 5 saniyenin altinda olmasi 6nemli bir havayolu
kisitlanmast bulunmadigini gosterir ki KOAH’lilarin ¢ogunda 6 zaman dilimi saniyenin
iizerindedir. KOAH’lilarin oskiiltasyonunda ral ve ronkiis duyulabilir. KOAH hastalari
icin duyulan ronkiislerin havayolu obstriiksiyonunun derecesiyle ve bronkodilatatorlere

yantt ile iligkisidir(53,54,55,56).

KOAH hastalarinda kalp muayenesinde tamamen normal bulgular olabilecegi
gibi hiperaerasyon nedeniyle kalp seslerinin siddeti belirgin olarak azalmis olarak da
aliabilir. Sag ventrikiiler galo, ikinci sesin siddetlenmesi, ikinci ses ¢iftlesmesi,
pulmoner ve trikiispid kapak yetersizligi tiftirtimleri kor pulmonale gelismis olgularda
duyulabilir (52,56). Siniizal tasikardi ve aritmi bulunabilir.. KOAH olgularinda
multifokal atriyal tasikardi siktir ve 6zellikle de alevlenmelerde daha sik goriiliir (59).
Sag kalp yetersizligine bagli periferik 6dem, boyun ven dolgunlugu ve hepatomegali

saptanabilir. Hepatojuguler reflii pozitif olabilir (52,56).
2.8. KOAH’ta Tam Yontemleri

Ozellikle de sigara icimi dykiisii olan orta-ileri yastaki kisilerde oksiiriik, balgam
cikarma ve dispne gibi semptomlarin varliginda KOAH diisliniilmeli ve solunum
fonksiyon testleri yapilmalidir. Solunum fonksiyon testleri KOAH’ta hem taniin hem
de hastaligin evresini belirlenmesini saglar.Buna ek olarak KOAH tanist i¢in radyolojik

inceleme ve diger tan1 yontemlerine de bagvurulmalidir (52-54).
2.8.1. Solunum Fonksiyon Testleri Spirometrik Ol¢iimler

KOAH tanisi i¢in hastalara spirometri yapilmalidir. Post-bronkodilatatorde
FVC (zorlu vital kapasite), FEV1 ve FEVI/FVC parametrelerinin 6l¢iilmesi gereklidir.
FVC, maksimum inspirasyon noktasinda zorlu bir ekspirasyonla ¢ikarilan hava hacmini,
FEV1 de bu manevranin ilk saniyesinde ¢ikarilan hava hacmini ifade etmektedir.
Spirometri Ol¢limlerinde boy, cinsiyet, yas ve 1wrka uygun referans degerleri
kullanilmalidir. KOAH hastalarinda hem FVC, hem de FEV1 tipik olarak azalmistir.
KOAH tanis1 igin FEVI/FVC degeri, pre-bronkodilatatér ve post-bronkodilatator
olsun 0,7 nin altindadir(52,53).
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Solunum fonksiyon testleri, hastaligin evresini belirlenmesinde, hastalik gidisati,
prognozunun degerlendirilmesinde ve tedaviye yanitin izleminde de kullanilmaktadir.
FEV1 o6l¢iimiiniin kolaylig1 ve degiskenliginin az olmasi nedeniyle en yaygin olarak
kullanilan parametredir. Hastaliin evrelendirilmesinde klinik semptom ve bulgularin
yan1 sira FEV1 ve FEVI/FVC oranindaki azalma kriter olarak kullanilmaktadir.
Hastaligin tanisinda kullanilan FEV1/FVC i¢in kabul goren 0.70 degeri ile hastaligi
derecelendirirken FEV1 i¢in kullanilan oranlar basit yaklasim elde etmek amaciyla

kullanilmaktadir (18,52,55,56,60).
2.8.2. Akim-Voliim ve Voliim-Zaman Egrileri

Zorlu vital kapasite (FVC) manevrast sirasinda spirometrik traseden elde edilir.
Test sirasinda hem akim-voliim hem de zaman-voliim grafiklerinin birlikte gorsel olarak
izlenmesi optimal kalite kontrolii i¢in daha yararlidir. Sayisal degerlerin yaninda egrinin
sekli de akcigerin mekanik Gzelliklerini yansitir. Akim-voliim halkasinda maksimum
ekspirasyon egrisinde ekspirasyon akimlarinin pik yaptigi noktaya kadar akimi
etkileyen faktorler; zorlu ekspirasyonda kasilan ekspirasyon kaslarmin giici,
intratorasik bilylik havayollariin ¢ap1 ve solunum merkezidir. Bu bdliim efora baghdir.
egrinin ikinci boliimii ise efordan bagimsiz olup, bu boéliimde ekspiratuvar akimlarin pik
yaptig1 noktadan itibaren akimi belirleyen giicler havayolu cap1 (direng) ve elastik geri
cekim giiciidiir. Egrinin bu kismi bize daha ¢ok kiiciik hava yollar1 hakkinda fikir
vermektedir. Obstriiktif akciger hastaliklarinda ilk bulgular egrinin ikinci bdliimiinde
hava akim hizlarindaki azalmaya bagli olarak i¢e dogru bombelesmedir. Bu bolgeyi
sayisal deger olarak FEF »s. 75 ile inceleyebiliriz. Amfizemli olgularda ise baslangigtaki
doruktan sonra —elastik liflerdeki kayiptan dolayi- akim hizlarinda ani bir diisme
meydana gelir. Buna kollaps tipi egri denir. Halka zamanla rezidiizel voliimdeki artiga
bagli olarak sola kaymaktadir. Yine zamanla egrinin i¢ biikeyligi artmakta, PEF
degerleri azalmakta ve baslangicta genelde normal kalan inspiratuar akimlarda da

azalma meydana gelmektedir (52,61,62).
2.8.3. Bronkodilator Yamt (Reverzibilite)

Tanimindan da anlagilacagi iizere KOAH’daki hava akimi obstriksiyonu kismen
geri doniigliidiir. Reverzibilite 6l¢iimii KOAH’1 astimdan ayirt etmekte, reversibilitenin
derecesini  saptamakta, hastalarin  kortikosteroid tedaviden fayda  goriip

gormeyeceklerini tahmin etmekte ve prognoz tayinininde kullanilir (18).
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2.8.4. Hava Yolu Rezistansi

Maksimal hava akim hizlarini etkileyen en 6nemli faktorlerden biri hava yolu
direncidir. KOAH’da hava yolu liimeninin sekresyonlarla, mukoza hiperplazisi, diiz kas
hipertrofisi ve konstriiksiyonu nedeniyle havayollarinin daralmasi sonucunda hava yolu

rezistansi artar, hava yolu iletimi ise azalir (56).
2.8.4.1.Akciger Voliimleri

Akciger voliimlerinde erken evrelerdeki ilk degisiklik RV ve FRC’deki artistir.
RV daha da arttikga FRC, TLC ve RV/TLC orani1 artar VC azalir(63).

2.8.4.2. Diffiizyon Kapasitesi

Alveol ve pulmoner kapiller arasindaki gaz transferi pasif difiiyonla saglanir.
Alveole ulasan oksijen molekiilii sirasiyla alveol epitelini ddseyen sivi tabaka, epitel,
bazal membranlar, endotel, plazma ve eritrosit membranini gecerek hemoglobin ile

birlesir (63). Difflizyon kapasitesi karbon monoksit kullanilarak 6l¢iiliir(64).

Amfizemli olgularda alveolokapiller membranda harabiyet sonucunda difiizyon
yapilan total alanin azalmasi, alveolokapiller membrana komsu kapillerlerde
parcalanma sonucunda vaskiiler yatak kaybi, doku harabiyeti sonucu olusan biiyiik hava
keseciklerinde oksijen molekiiliiniin alveol epiteline kadar katettigi mesafede genisleme
ve ventilasyon-perfiizyon oraninda bozulmaya bagli olarak Diffiizyon kapasitesi azalir.
Diffiizyon kapasitesi ile birlikte difiizyon kapasitesinin alveolar voliime orani olan
transfer katsayisinin da azalmasi obstriksiyon i¢in, dolayisiyla amfizem igin tipik bir
bulgudur (52). Diflizyon kapasitesi amfizemli hastalar1 kronik bronsit ve astimh
hastalardan ayirt etmede yararhidir, ¢ilinkii bu iki hastalikta Diffiizyon kapasitesi
normaldir (63).

2.8.5. Solunum Kas Fonksiyonlar1

KOAH’da pulmoner hiperinflasyon, havayolu direnci artist ve hava akim
hizlarinin azalmasi nedeniyle diyafragmalarin yiiksek inspiratuvar yiike kars1 ¢calismasi,
inspiratuar kas giicsiizliigiine yol acar. Solunum kas giicii laboratuarda maksimal agiz
okllizyon basinglart dlciilerek gosterilebilir. Maksimal inspiratuar basing kapali hava
yoluna kars1 inspirasyon yapilirken elde edilen en yiiksek subatmosferik basingtir.

Diyafragma, interkostal ve aksesuar solunum kaslarinin fonksiyonlarini yansitir.
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KOAH’l1 hastalarda belirgin diisme gosterir, bu da KOAH’lilar1 kronik alveolar
hipoventilasyon ve hiperkarbiye gotiirmektedir. Maksimal ekspiratuar basing ise kapali
havayoluna kars1 yapilan zorlu ekspirasyon sirasinda elde edilen en yiiksek basingtir.
Ekspiratuar kaslarin fonksiyonlarmin yani sira akciger ve toraksin elastik recoil
ozelliklerini yansitir. Maksimum ekspiratuar basinclar ise genellikle hastaligin ileri

evrelerine kadar normaldir(52,53).
2.8.6. Arter Kan Gazlan

KOAH’da baslangicta hiperkapni olmaksizin hafif veya orta siddette hiposemi
vardir. Bu vakalarda oksimetri ile dlgiilen oksijen satiirasyonu yeterli bilgi verebilir.
Hastalik ilerledikge hipoksemi siddetlenir, hiperkapni gelisir ki bu durum FEV1’in
<%350 oldugu hastalarda goriiliir (52,65). Bu hastalarda oksimetre yeterli olmamaktdir;
hipoksemi ve hiperkapni durumunu 6grenmek icin arter kan gazi bakilmalidir. (53).
Hipokseminin en 6nemli fizyopatolojik nedenleri ventilasyon perfiizyon dengesizligi ve
alveolar hipoventilasyondur (53). Arter kan gazlar1 alevlenme donemindeki hastalarin

durumunu degerlendirmek, i¢in de 6nemli bir parametredir (55).
2.8.7. Radyolojik Bulgular

Akciger grafisinde asir1 havalanmaya bagl diyafragmada diizlesme, toraks on
arka capinda artma, radyolusent goriinlimde artig ve Periferik akciger alanlarinda kan
damarlarinin ¢apinda ve sayisinda azalma goriliir(66).KOAH hastalarinin rutin
degerlendirilmesinde toraks bilgisayarli tomografisi Onerilmemektedir. Fakat KOAH
tanisinda tam emin degilse ve KOAH ile birlikte bulunabilecek tromboemboli,

brongektazi veya akciger malignite kuskusunun arastirilmasinda yararhidir (52,65).
2.9.Ayrica Tam

Kronik astimli bazi hastalarda, goriintiileme ve fizyoljik test teknikleriyle
KOAH’tan agik¢a ayirt edilmesi miimkiin degildir ve bu hastalardan astim ve KOAH’1n
beraber var oldugu varsaymaktadir. Bu gibi olgularda, giincel tedavi yaklasiminda
antienflamatuar ilaglar kullanilmalidir ve diger tedavilerin kisisel gereksinimlere
uyarlamast gerekmektedir. Baska olasi tanilart KOAH’tan ayirt etmek genellikle
kolaydir. Ayrica tani tablo 1 de gosterilmektedir(3).
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Tablo 1: KOAH’1n Ayrica Tanis1

Tam

Hastalig diisiindiiren Ozellikler

KOAH

Baslangic orta yaslarda.
Yavas tempoda ilerleyici semptomlar.

Tiitlin igme ya da diger dumanlara maruz kalma oykiisii.

Astim

Erken yaglarda (genellikle ¢ocukluk ¢caginda) baslangig.
Giinden giine ¢ok degisen semptomlar. Semptomlarin
gece/sabahin erken saatlerinde agirlagsmasi.

Hastada alerji, rinit ve/veya egzama da bulunmasi.

Ailede astim Oykiisii.

Konjestif Kalp
Yetmezligi

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

kisitlanmasi var.

Bronsiektazi

Bol miktarda piiriilan balgam.
Cogu zaman bakteriyel enfeksiyonla baglantili.
Gogilis grafisinde/BT de bronsiyal dilatasyon, brons duvarinda

kalinlagsma.

Tiiberkiiloz

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

Yiiksek yerel tliberkiiloz prevalansi.

Obliteratif
Bronsiyolit

Baslangi¢ daha geng yaslarda, sigara igmeyen kisilerde.
Romatoid artrit ya da akut dumana maruz kalma 6ykiisii olabilir.
Akciger ya da kemik iligi naklinden sonra goriilebilir.

Ekspirasyon sirasinda BT de hipodens alanlar.

Diffiiz
Panbronsiyolit

Agirlikli olarak Asya kokenli hastalarda goriiliir.

Hastalarin ¢cogu erkektir ve sigara icmemektedir.

Hemen hepsinde kronik siniizit vardir. G6giis grafisi ve Yiiksek
Cozintrliikli BT de diffiiz kiigiik sentrilobiiler nodiiler opasiteler

ve asirt havalanma goriiliir.

2.10. Evreleme

2.10.1. GOLD Evreleme ve Risk Degerlendirme Sistemi

KOAH siddetinin derecelendirilmesinde tek basina 1.sn Zorlu Ekspirasyon
Volimii (FEV1) yeterli bir kriter degildir. Semptomlarin degerlendirilmesiyle birlikte

hastanin spirometrik olarak siniflandirilmasi ve/veya alevlenme riskine dayali birlesik
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degerlendirme sistemi GOLD tarafindan Onerilmektedir. Bu birlesik degerlendirme
yaklagiminda; KOAH Degerlendirme Testi (CAT) ile semptomlarin degerlendirilmesi
onerilmektedir. CAT >10 olmas1 “fazla semptomu” olan hastalar1 belirlemektedir.
Semptomlarin degerlendirilmesinde CAT’in kullanilmasi tercih edilmekle birlikte eger
CAT skoru belirlenmediyse, Modifiye Tibbi Arastirma Konseyi Skalast (mMRC)

skorlart ile nefes darlig1 diizeyinin saptanmasi dnerilmektedir(3).

2.10.1.1. KOAH Degerlendirme Testi (CAT)

Bu test 8 parametreyi degerlendirerek KOAH’ta saglik durumunun etkilenmesini
Olgmektedir. Testte yer alan sorular hastaligin giinliik yasama, saglik durumuna
etkilerini ~ belirlemeyi  saglamaktadir. CAT  degerlendirmesi tablo  2’de
gostermektedir(3).

Tablo 2: KOAH Degerlendirme Testi (CAT)

Degerlendirilen Derecelendirme Degerlendirilen Parametreler
Parametreler

Hig oksiirmiiyorum. 012345 Stirekli 6kstirliyorum
Akcigerlerimde hi¢ balgam 012345 Akcigerlerim tamamen balgam dolu
yok

Gogsiimde hig 012345 Gogsiimde ¢ok daralma var.
tikanma/daralma

hissetmiyorum

Yokus veya bir kat merdiven 012345 Yokus veya bir kat merdiven
ciktigimda nefesim daralmiyor ciktigimda nefesim ¢ok daraliyor.
Evdeki hareketlerimde hig 012345 Evdeki hareketlerimde ¢ok
zorlanmiyorum zorlantyorum

Akcigerlerimin durumuna 012345 Akcigerlerimin durumuna ragmen
ragmen evimden ¢ikmaya hig evimden ¢ikmaya ¢ekiniyorum.
cekinmiyorum

Rahat uyuyorum 012345 Akcigerlerimin durumu nedeniyle

rahat uyuyamiyorum

Kendimi ¢ok giiglii/enerjik 012345 Kendimi hig giiclii/enerjik
hissediyorum hissetmiyorum

Toplam skor
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Tablo 3: Modifiye Tibbi Arastirma Konseyi Skalasi (mMRC)

e Evre 1: Agir efor disinda solunum sikintist yok

e Evre 2: Yokus ¢ikarken veya diiz zeminde hizli hareket ederken nefes darligi
olmast

e Evre 3: Diiz zeminde kendi yasitlarina gére daha yavas hareket etme ya da
diiz zeminde normal hizla yiiriirken (bir mil sonra veya 30 dakika sonra)
durmak zorunda kalmak

e Evre 4: Diiz zeminde 100 m veya birkag¢ dakika yiiriidiikten sonra nefes darlig1
nedeniyle durmak zorunda kalmak

e Evre 5: Evden ¢ikmak veya giyinmek gibi aktiviteler sirasinda belirgin nefes

darlig1 olmasi

2.10.1.2. Modifiye Tibbi Arastirma Konseyi Skalas1 (mMRC)

Modifiye Tibbi Arastirma Konseyi Skalast (mMRC), dispne hissi meydana
getiren c¢esitli fiziksel aktiviteler temel alinarak olusturulmus bes maddeli bir
Olgektir.Burada hastalardan kendilerinde dispne olusturan aktivite diizeyini

isaretlemeleri istenmektedir(3).

Tablo 4: Bronkodilatér Sonrasi FEV] Temelinde KOAH Siddetinin Spirometrik

Siiflandirmast
FEV1/FVC’nin <0.70 oldugu hastalarda

GOLD 1: Hafif FEV1 beklenenin > %80’1

GOLD 2: Orta FEV1 beklenenin >%50’si
ile <%80’1

GOLD 3: Agir FEV1 beklenenin >%30 ile
<%50’s1

GOLD 4: Cok Agir FEV1 beklenenin <%30’u

KOAH siddetinin birlesik degerlendirmesi i¢cin GOLD kriterleri soyledir:

A grubu: Diisiik Risk, Az Semptom, GOLD 1 veya 2 (hafif veya orta derecede
hava akim kisitlanmasi), ve/veya 0-1 alevlenme /yil ve alevlenmeye bagli hastaneye

yatis yok, CAT <10 veya mMRC 0-1
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B grubu: Diisiik Risk, Fazla Semptom, GOLD 1 veya 2 (hafif veya orta
derecede hava akim kisitlanmasi), ve/veya 0-1 alevlenme /y1l 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 y1l veya >1 hastaneye yatisa neden olan

alevlenme, CAT >10 veya mMRC>2(3)

2.11. Tedavi

KOAH’daki patolojik degisikliklerin olusumuna yol agan inflamasyona siire¢
oldugundan ve buna parelel olarak akciger fonksiyonlari da progresif olarak
bozulmaktadir. Akciger fonksiyonlarindaki bu ilerleyici kayip ve semptomlarin
kotiilesmesi zaman icinde tedavinin giderek artirilmasini gerekli kilmaktadir. Bugiin
icin tedavide kullanilan ilaclardan higbirisi akciger fonksiyonlarindaki bu azalmay1

onleyememektedir(68,69).

Etkili bir KOAH tedavi plami dort bilesenden olusur(68,69).

1. Hastaligin degerlendirilmesi ve izlenmesi
2.Risk faktorlerinin azaltilmasi
3.Stabil KOAH tedavisi

4.Alevlenmelerin tedavisi
2.11.1. Hastaligin degerlendirilmesi ve izlenmesi

Asil hedef hastaligin 6nlenmesi olmakla birlikte, KOAH tanist konulduktan
sonra hasta, hastalifi konusunda bilgilendirilip egitilmeli; tedaviye aktif olarak
katilmasi saglanmali ve olabildigince aktif bir yasam siirmeye tesvik edilmelidir.
KOAH tanis1  konulduktan sonra etkili bir tedavi i¢in Semptomlarin

giderilmesi,hastaligin ilerlemesinin onlenmesi, egzersiz toleransinin arttirilmasi, saglik
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durumunun 1iyilestirilmesi, komplikasyonlarin 6nlenmesi ve alevlenmelerin 6nlenmesi

ve tedavisi olmalidir(69).
2.11.2. Stabil KOAH Tedavisi

Stabil KOAH tedavisi hasta egitimi merkeze yerlestirilerek verilecek
farmakolojik ve non farmakolojik tedavilerden olugsmaktadir. Her tedavi rejimi hastaya
0zgii oldugu i¢in, hastanin tedaviyi kullanabilirligi ve tedaviden faydalanabilirligi ile

tedavinin yan tesir ve komplikasyonlar takiplerle degerlendirilmelidir (69).

A Grubundaki Hastalar: Semptomlar azdir ve alevlenme riski diisiiktiir.Birinci
secenek olarak kisa etkili bir bronkodilatdr tavsiye edilmektedir. Ikinci secenek kisa

etkili bronkodilatér kombinasyonu ya da uzun etkili bir bronkodilatére baglamasidir.

B Grubundaki Hastalar:Semptomlar1 daha 6nemlidir ama alevlenme riski
diisiiktiir. Uzun etkili bronkodilatdr tavsiye edilmektedir. ikinci segenek uzun etkili

bronkodilatér kombinasyonudur.

C Grubundaki Hastalar: Semptomlar1 azdir ama alevlenme riski ytiksektir.
Birinci segenek olarak inhale kortikosteroid ve uzun etkili betar agonist sabit
kombinasyonu ya da uzun etkili antikolinerjik tavsiye edilmektedir. ikinci segenek
olarak da uzun etkili iki bronkodilatér kombinasyonu ya da inhale kortikisteroid/uzun

etkili antikolinerjik kombinasyonudur.

D Grubundaki Hastalar: Cok sayida semptom ve yliksek alevlenme riski
vardir. Birinci segenek olarak inhale kortikosteroid ve uzun etkili beta; agonist sabit
kombinasyonu ya da uzun etkili antikolinerjik tavsiye edilmektedir. Ikinci tedavi
secenegi inhale kortikisteroid/uzun etkili antikolinerjik/ uzun etkili beta, agonist
kombinasyonu tavsiye edilmektedir. Kronik bronsit olmasi durumunda birinci tedavi

secenegine bir fosfodiesteraz-4 inhibitorii eklenmesi tavsiye edilir(3)
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Tablo 5: KOAH’ta Hasta Grubuna Gore Tedavi Segenekleri
Hasta Ik Secenek ikinci Secenek Alternatif Tedavi**
Grubu
A Kisa etkili Uzun etkili antikolinerjik Teofilin
antikolinerjik, Veya
gereksinime gore | Uzun etkili beta2 agonist
yada yada
Kisa etkili beta2 Kisa etkili beta2 agonist ve kisa
agonist, etkili antikolinerjik
gereksinime gore
Uzun etkili Uzun etkili antikolinerjik ve Kisa etkili beta2 agonist
B antikolinerjik ya Uzun etkili beta2 agonist ve/veya
da Kisa etkili antikolinerjik
Uzun etkili beta2 Teofilin
agonist
C Inhale Uzun etkili antikolinerjik ve Uzun | Fosfodiesteraz-4
kortikosteroid + etkili beta2 agonist inhibitorii
uzun etkili beta2 Kisa etkili beta2 agonist
agonist veya ve/veya Kisa etkili
Uzun etkili antikolinerjik
antikolinerjik Teofilin
D Inhale Uzun etkili kortikosteroid Karbosistein
kortikosteroid + Ve Kisa etkili beta2 agonist
uzun etkili beta2 | uzun etkili antikolinerjik ve/veya

agonist veya
Uzun etkili
antikolinerjik

veya
Inhale kortikosteroid + uzun etkili
beta2 agonist ve uzun etkili
antikolinerjik

veya

Inhale kortikosteroid + uzun etkili
beta2 agonist ve fosfodiesteraz-4
inhibitori

veya

Uzun etkili antikolinerjik ve uzun
etkili beta2 agonist ya da

Uzun etkili antikolinerjik ve
fosfodiesteraz-4 inhibitorii

Kisa etkili antikolinerjik
Teofilin

**Bu siitundaki ilaclar tek basina ya da Birinci ve ikinci siitunlardaki diger seceneklerle

kombinasyon halinde kullanilabilir.
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2.11.2.1. Farmakolojik Tedavi

Ilag tedavisinin amaci, bronkodilatasyonun saglanmasi, inflamasyonun

azaltilmasi ve sekresyonlarin atiliminin kolaylastirilmasidir (8).

B2 agonistler : B2-agonistler, diiz kas hiicrelerinde B2-adrenerjik reseptdrleri
aktive eder.Bu siklik adenozin monofosfati artirarak bronkodilatasyon saglar. Terbutalin
ve salbutamoldan dakikalar i¢inde yanit alinirken, etkileri 4-6 saat siirer. Buna karsin
uzun etkili formoterol ve salmetrolun etkisi 12 saat ve ilizerindedir. Beta-2 agonistler
bronkodilatasyon ile hiperinflasyonu azaltarak semptomlarda iyilesme ve egzersiz
kapasitesinde artisa yol acarlar. Buna karsin KOAH’1n ilerleyici olan dogal seyrine etki
edememektedirler. Bronkodilator etkisine ilaveten antiinflamatuvar ve antibakteriyel

etkileri de gosterilmistir (3,69).

Antikolinerjikler : Akcigerlerin dominant inervasyonu kolinerjik sistem
tarafindan saglanir. Bu sisteme ait muskarinik(M) reseptorlerin aktivasyonu ile
havayolu diiz kasinda kasilma, mukus sekresyonunda artma, sil hareketinde hizlanma ve

vazodilatasyon meydana gelir (3,69,70).

M1, M2, M3 olmak iizere ii¢ alt tipi bulunan muskarinik reseptorler daha ¢ok
biliyiik havayollarin1 etkilemektedirler. M1 reseptdrler bronkokonstriksiyona, M3
reseptorler bronkokonstriksiyona ve hipersekresyona yol acarken M2 reseptorler ise

asetil kolin saliniminin feed-back inhibisyonu ile bronkokonstriksiyonu sinirlar (3,70).

Antikolinerjik ilaglar muskarinik reseptorleri bloke ederek bronkodilatasyon
saglarlar. Ipratropyum kisa etkilidir ve giinde dért kez kullamlirken, tiotropiyum ise
uzun etkili bir ajan olup giinde tek doz kullanimu yeterlidir. Ipratropiyum bromiir non-
selektif bir antikolinerjik oldugundan M2 reseptor blokaji nedeniyle saliverilen
asetilkolin miktarmin artmasi ilacin etkinligini azaltabilmektedir. Buna karsin
tiotropiyum, M2 reseptorlerden hizli ayrilmasi, M1 ve M3 reseptorlerden ge¢ ayrilmasi

nedeniyle ipratropiyumdan iistiin gériinmektedir (3,69,70).

Metil ksantinler : Teofilin fosfodiesteraz, adenozin ve prostaglandin
inhibisyonu yapici, katekolamin salinimini artirici, solunum merkezini uyarici, kalp
debisini artirici, diiirez yapici, diyafragma ve solunum kaslarini giliglendirici ve

antiinflamatuar etkilere sahiptir(3,69).
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Kortikosteroidler : KOAH’da sistemik kortikosteroidlerin stabil donemde
yararli olmamasi ve potansiyel yan etkileri nedeniyle uzun siireli kullanimi
onerilmemektedir (71).Bu nedenle sadece KOAH atak doneminde kullanilmasi, ancak 2

haftadan uzun siire kullanilmamasi 6nerilmektedir (18).

Inhale kortikosteroidlerin (IKS) KOAH’daki faydalari tartismali olmakla birlikte
orta dereceli KOAH’dan itibaren uzun dénemde yararl etkilerinin oldugu gosterilmistir.
Hafif- orta KOAH’I1 hastalarla yapilan EUROSCOP calismasinda IKS kullanimi ile
FEV1 diisiistinde kismi bir azalma saglanmakla birlikte bunun uzun dénemde anlamli
olmadigi, alevlenmeler agisindan anlamli faydalar saglamadigi, buna karsin yasam
kalitesine yonelik pozitif etkilerinin oldugu saptanmistir. Orta-ciddi KOAH’11 hastalarla
yapilan ISOLDE c¢alismasinda; alevlenme ve hastaneye yatis sayisinda anlamli azalma
ile birlikte yasam kalitesinde artis sagladigi, FEV1’deki diismenin de ilk 3 ayda daha
fazla olmak tizere kontrol grubuna gore daha az oldugu belirtilmis. FEV1 agisindan
heterojen bir grupta yapilan Lung Health Study ¢alismasinda da IKS kullanan hafif-orta
KOAH grubunda FEV1 kaybinda azalma saptanmamis, semptomlarda ve hastane
basvurularinda azalma saglanmistir. Buna karsin IKS nedeniyle iiciincii yilin sonunda
kemik densitesinin belirgin olarak azaldig1 goriilmiistiir. Yukarida belitilen {i¢
calismanin ortak sonuglarmdan biri de IKS’lerin FEV1’deki kayibi uzun dénemde
onleyememis olmasidir. IKS’lerin KOAH’daki etkilerini inceleyen metaanalizlerde
ozellikle orta-agir KOAH grubunda ve orta-yiiksek doz IKS’nin etkilerinin belirgin
oldugu, bu etkilerin de atak sayisinda %20-30 oraninda azalma, yasam kalitesinde

diizelme ve mortalitede yaklasik %25 oraninda azalma seklinde oldugu saptanmistir

(72).

Inhale steroidlerin sistemik dolasima emildigi ve yiiksek dozlarda
kullanildiginda osteoporoz, adrenal siipresyon, katarakt ve glokom gibi 6dnemli klinik
yan etkilerinin gelistigi bilinmektedir (69). Ayrica son zamanlarda yapilan bazi
calismalarda IKS kullanan hastalarda pnomoni riskinde bir artma olabilecegi one
stiriilmektedir (71). Maliyet ile birlikte yukarida belirtilen metaanaliz sonuglar1 ve yan
etkileri de beraber degerlendirildiginde, bugiin i¢in yiiksek dozda IKS tedavi agir ve ¢ok
agir KOAH’I1 ve ayn1 zamanda yilda iki ve daha sik atak geciren semptomatik olan

olgularda 6nerilmektedir (69).
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Mukolitik Tlaclar : KOAH’da diizenli mukolitik kullanilmasi bir dizi uzun
donemli g¢alismada degerlendirilmis ve birbiriyle celiskili sonuglar alinmistir. Bu
ilaclarin, atak donemlerinde viskdz balgami olan hastalarda kullanilmasi dnerilmektedir

(3.8).

Antibiyotikler : KOAH’ta proflaktik amagli siirekli antibiotik kullanilmasinin
alevlenmelerin siklig1 iizerinde higbir etki yapmadigi gosterilmistir. Gilinlimiizde
enfeksiyoz KOAH alevlenmeleri ve diger bakteriyel enfeksiyonlar disinda antibiyotik

kullaniminin yararli oldugunu gosteren kanit bulunmamaktadir (8).

Asilar : KOAH’da influenza ve pndmokok asilarmin kullanilmasi
onerilmektedir. Influenza asis1 KOAH hastalarinda ciddi hastalik ve 6liim riskini
yaklasik % 50 oraninda azaltabilmektedir (8). 65 yas ve lstlii hastalar i¢in GOLD
klavuzunda pnomokok agilamasi da onerilmektedir. Pndmokok asisinin 65 yas altindaki
FEV1 degeri <% 40 (beklenenin) olan hastalarda toplumdan kazanilmigs pnomoni
insidansin1 diislirdigli gosterilmistir. Pndmokok asist i¢in her hastayi klinik ve yas

olarak bireysel degerlendirip karar vermenin daha dogru olacag: belirtilmektedir (3,73).

Oksijen tedavisi : Oksijen tedavisinde amag; hipoksiyi diizeltmek, PaO2’yi en
az 60 mmHg’ nin {lizerinde tutmaktir. Kronik solunum yetersizligi bulunan hastalarda
uzun siireli oksijen tedavisinin (USOT) (giinde 15 saatten fazla) sagkalimi olumlu
etkiledigi gosterilmistir. Oksijen ne kadar uzun siire alinirsa yasam siiresi o denli
uzamaktadir. Geceleri ve egzersiz durumunda oksijen akim hizi 0.5-1 litre/dakika kadar

artirilmalidir(3,8,69).

USOT genellikle su ozellikteki evre IV KOAH hastalarina uygulanmaktadir
(69). 1.Hiperkapni olsun ya da olmasin PaO2 < 55 mmHg ya da saturasyon < %388 ise

2.Pulmoner hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligini diislindiirecek periferik 6dem ya
da polisitemi (hematokrit > %55) bulgular1 varsa, PaO2 55-60 mmHg ya da saturasyon

<%389 olursa.

Fosfodiesteraz Inhibitorleri: CD8 T lenfositler, makrofajlar ve nétrofiller gibi
inflamatuvar hiicreler fosfodiesteraz (PDE) eksprese ederler. PDE 4 inflamatuvar

hiicrelerdeki cAMP’yi hidrolize eder. PDE 4 inhibisyonu ile intraseliiler cAMP
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konsantrasyonu artar, bu da inflamatuvar transkripsiyon faktorlerini inhibe eder,

boylelikle inflamasyon baskilanmis olur(3,74).
2.11.2.2. Farmakolojik Olmayan Tedavi

Rehabilitasyon : Pulmoner rehabilitasyon programlarinin primer amact
hastalarin semptomlarini azaltmak, egzersiz toleransini artirmak ve yasam kalitesini
yiikseltmektir. Pulmoner rehabilitasyon programlari solunum kontrol teknikleri, gogiis
fizyoterapisi, alt ve list ekstremite kas egzersizleri, solunum kas egzersizleri, mesguliyet
tedavileri, egitim, psikososyal destek ve beslenme destegi gibi ¢esitli yaklasimlari

icermektedir(75).

Fizyoterapi : Solunum egzersizleri, diyafram solunumu, biiziik dudak solunumu
gibi kontrollii solunum teknikleri; Oksiiriik manevralari, perkiisyon, postural drenaj
teknikleri ve zorlu ekspirasyon manevralar1 ile balgam mobilizasyonu KOAH tedavi
planlanmasinda yer almalidir. Ayrica egzersiz egitimi ile dispne, fiziksel inaktivite, kas
giicsiizligli ve yasam kalitesinde azalma arasindaki kisir dongii kirilarak hastalarin

yasam kalitelerinin artiritlmasi planlanmalidir (75).
2.11.2.3. Cerrahi Tedavi

Biillektomi, akciger voliimiinli azaltici cerrahi ve akciger transplantasyonu

KOAH’a yonelik cerrahi se¢eneklerdir (69).
2.11.3. KOAH Alevlenmesi ve Tedavisi

GOLD rehberine gére KOAH alevlenmesi hastanin solunum yolu
semptomlarinda( dispne, Oksiiriik ve/veya balgam c¢ikarma sikayetlerinde
art1s)giinliik gézlemlenen normal degiskenligin otesinde ve ilag degisikligine yol agan
bir kotillesme ile karakterize akut olaydir. Koah alevlenmeleri birkag faktorle

tetiklenebilir(3,67)

KOAH hastalarinda hastaligin seyri boyunca gdzlenen ataklar yasam kalitesini
diistiren, hastaligin ilerlemesini hizlandiran, hastalik maliyetini artiran ve

komplikasyonlara neden olan 6nemli olaylardir (3,76,77).
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Hafif ve orta KOAH’ta atak ¢ogu zaman nefes darligi, okstiriik ve balgamda
artisla sinirli kalir. Bu hastalarin atak tedavileri hastane disinda da yapilabilir. Siddetli
KOAH olgularinda ortaya c¢ikan ataklar ise acil veya yogun bakim tedavisini

gerektirecek kadar siddette akut solunum yetmezligine yol agabilir (3,8).

Tablo 6: Yasami Tehdit Edici Nitelikte Olmayan Siddetli Alevlenme Tedavisi

. Semptomlarin agirlik derecesini, kan gazlarini, gégiis grafisini degerlendirin
. Oksijen destegi uygulayin ve seri halde arteriyel kan gazlarini 6l¢iin

o Bronkodilatorler:

— Kisa etkili bronkodilatorlerin dozunu ve/veya sikligini artirin
— Kisa etkili beta2 agonistlerle antikolinerjikleri birlikte uygulayin — Hazneli

ya da hava basingl nebiilizatér kullanin

Tedaviye oral ya da intraven6z kortikosteroid ekleyin

o Bakteriyel enfeksiyon bulgular1 varsa antibiyotik tedavisini (oral ya da seyrek
olarak intravendz) diisiiniin

e Noninvazif mekanik ventilasyonu diisliniin

e Tiim bu siirede: S1iv1 dengesini ve beslenmeyi izleyin

— Subkutan heparin ya da diisiik molekiil agirlikli heparini diisiiniin — Eslik eden

durumlar1 (6rn., kalp yetmezligi, aritmiler) saptayin ve tedavi edin

— Hastanin durumunu yakindan izleyin

Tablo 7: Hastanedeki Tedavinin Bilesenleri

Solunum Destegi

Oksijen tedavisi Ventilasyon destegi
Noninvazif ventilasyon Invazif ventilasyon
Farmakolojik Tedavi

Bronkodilatorler

Kortikosteroidler

Antibiyotikler

Yardimci tedaviler
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Hastaneye yatirilan KOAH atak hastalarinda mortalite riski % 15 leri
bulmaktadir (78), yogun bakima alinan hastalarda ise %24’e kadar ¢ikabilir. Ozellikle
yasl ve kardiyak disfonksiyonlu hastalarda mortalite riski ¢ok daha ytikselir ve %59’a
kadar ¢ikabilir(79).

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(80).

Pulmoner emboli de diger bir 6nemli atak nedeni olarak kabul edilir. KOAH

atag1 nedeniyle hospitalize edilen hastalarin yaklasik %10’ unda pulmoner emboli tespit
edilmistir (81).

Tablo 8: Hastaneye yatirilma endikasyonlart

Semptomlarda belirgin artis (ani gelisen istirahat dispnesi)

Zeminde siddetli KOAH varlig

- Yeni geligsmis siyanoz, periferik 6dem gibi fizik muayene bulgular
- Acil gozlemde verilen tibbi tedaviye yanitsizlik

- Eslik eden komorbiditeler
- Yeni olusan aritmiler

- Tanida kusku

Ileri yas yas

- Yetersiz ev bakimi

Bu hastalara kontrollii oksijen tedavisi verilir. Bronkodilatoér tedavi (beta-2
agonist- antikolinerjik kombine edilir ve gerekirse intravendz aminofilin tedaviye
eklenir) dozu artirilabilir. Sistemik glukokortikoid tedavisi (tercihen 7 giin boyunca 30-
40 mg prednizolon) hastalarda semptomlarda ve FEV1 diizeyinde daha hizl iyilesme,
tedavi basarisizliginda azalma, hastanede kalis siiresinde kisalma ve hastalarda genel iyi
durum hali olusturabilir. Antibiyotik tedavisi alevlenmenin ii¢ kardinal bulgusunda hizli

bir iyilesme ile beraber mortalite ve tedavi basarisizliginda diizelme saglar (80).
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fleri KOAH ve alevlenme periyodunda hastalar immobil oldugundan gerekli

hastalara alevlenme nedeniyle yatiglari siiresince subkutan heparin tedavisi baslanir (8).

Oksijen Tedavisi: Hastanede alevlenme tedavisinin baslica birlesenlerden
biridir. Hastanin hipoksemisini diizeltmek icin oksijen destegi %88-92 satiirasyon

hedefine ulasmak lizere ayarlamalidir(67).

Noninvazif Mekanikventilasyon: Akut solunum yetmezliginde basar1 orani
%80-85 olarak bildirmistir. Noninvazif mekanik ventilasyon respiratuar asidozu
diizeltir, solunum hiz1 yavaslar, dispne hafifler, ventilatdrle bagli pnomoni

komplikasyonlar1 azalir ve hastanede yatis siiresi kisalir(67)

Evde Tedavi : KOAH ataklariin bir¢ogu yukarida tarif edilen kriterleri tasimaz
ve bu hastalarin evde takip ve tedavileri yapilabilir. Evde tedavisine karar verilen
hastalarda uygulanacak tedavi; nefes darliginin siddetine goére bronkodilator ilag
baslamak veya kullantyorsa doz ve sikligini arttirmak, bronkodilatorleri kombine etmek

ve gerekiyorsa tedaviye oral antibiyotik ve kortikosteroid eklemektir (78).
2.12. KOAH’1n Sistemik Etkileri ve KOAH’da Komorbiditeler

Kaseksi Ve Kilo Kaybi: Pek cok kronik hastaliga eslik eden zayiflama dnemli
bir sistemik bulgudur. Yagsiz kas kitlesinde azalma ile karakterize kaseksi ve iskelet
kas giigsiizliigiit KOAH’1n sik karsilasilan sistemik etkilerindendir.Kilo kaybi1 ve kaseksi
KOAH’da morbidite ve mortalitede artisa neden olmaktadir (82).

Kardiyovaskiiler Hastahklar: KOAH’ta en sik goriilen komorbid durumlardan
biridir. Bunun bir nedeni sigara, ileri yas ve sedanter yagam gibi ortak risk faktorlerinin
bulunmasidir. Diger nedeni de KOAH’daki havalanma artist nedeniyle artmis
intratorasik basing artis1 ve buna baglh ventrikiiler disfonksiyon ile KOAH ile iligkili
pulmoner hipertansiyona bagli kalp fonksiyonlarinda bozulmanin gelismesidir.
Kardivaskiiler hastaliklar i¢inde de koroner arter hastaligi ilk sirada yer almaktadir.
Yaslt KOAH lilar arasinda sol kalp yetmezligi ve sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu
da sirasiyla %20 ve 50 oranlarinda bulunmaktadir (57,83).

Osteoporoz: KOAH’da malnutrisyon, sigara i¢imi, immobilite ve sedanter

yasam, ileri yas ve tedavide kullanilan steroidler gibi bir dizi nedene bagl olarak kemik
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mineral densitesinde degisme ve osteoporoz da sik goriilmektedir.Bu nedenle ileri evre
KOAH tanis1 konan ve 0Ozellikle beden kitle indeksi diisiik saptanan hastalarda
olusabilecek komplikasyonlar1 6nlemek amaciyla kemik mineral dansitometrisi 6l¢iimii

mutlaka yapilmali ve uygun tedavi planlanmalidir(57).

Anemi: KOAH’da tahmin edilenin aksine, 6zellikle ilerlemis hastalikta anemi
prevelansi polisitemiye nazaran yliksektir. Polistemi orani %5’lerdeyken anemi oram
%30’lar1 bulmaktadir. Anemi normokrom normositer olup sistemik inflamasyon,
beslenme bozuklugu, ilaglar, bobrek kan akiminda azalma ve hipogonadizme bagh
oldugu diistintilmektedir. Tedavide eritropoeitin ve demir takviyesi sistemik oksidatif

stresi artiracagindan dolay1 semptomatik hallerde kan transfiiyonu onerilmektedir (57).

Anksiyete ve Depresyon: Ozellikle ilerlemis KOAH’1 olan kisilerde dispne,
efor kapasitesinde kisitlanma, sosyal izolasyon ve depresif duygu durumuna yol
acmaktadir. Kronik solunum yolu hastaliklarinda anksiyete ve depresyon en sik goriilen

ruhsal hastaliklardir. (57).

KOAH’ kisilerde istah regiilasyonu, viicut agirliginin kontrolii ve termogenezis
gibi noroendokrin fonksiyonlar {izerine etkisi olan leptinin normal sirkadiyen ritminde
bozulma saptanmigtir. Ayrica kronik hipoksi ve sigara igiciligi bu hastalarda periferik

ndropatiye yol agmaktadir (84).

Akciger Kanseri: KOAH’lilarda sigara igen ancak solunum fonksiyonlari
normal olan kisilerle karsilagtirlldiginda 3-4 kat fazla oranda akciger kanseri
gelismektedir. Hatta hi¢ sigara icmeyen KOAH’lilarda bile bu oran artmis
goriinmektedir (83). Bunun nedeninin KOAH’daki proinflamatuvar sitokinlerin timor
anjiogenezisini uyarmasi ve hiicre biiylimesi ve matastastazi kolaylastirmasi oldugu

distintilmektedir (85).

KOAH ile birlikteligi sik olan bir bagka klinik durum da obstriiktif uyku

apnesidir.
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2.13. inhale Cihazlar

Giiniimiizde terapdtik aerosollerin  kullanimi  giderek artmaktadir. Inhaler
ilaclarin en az sistemik yolla verilen ilaglar kadar etkin olmas1 iistelik daha az yan etki
olusturmasi aerosol tedavinin popiilerligini arttirmaktadir. Giinlimiizde KOAH agirlikli
olarak inhalasyon (nefes alma) yoluyla yapilmaktadir. Giiniimiizde birgok ODI ve kuru

toz inhaler kullanilmaktadir(86,87,88).

Gilinlimiizde inhaler ilag vermekte kullanilan cihazlar baglica {i¢ grupta
toplanabilir. Bu ii¢ tip cihazin kendi iclerinde degisik kullanilma teknikleri olan alt
gruplart vardir. Her tipin avantajli veya avantajsiz yonleri vardir. Bu cihazlar

sunlardir(86,87,88).

- Olgiilii Doz Inhaler (ODI) cihazlar
- Kuru Toz Inhaler (KTI) cihazlar

- Nebiilizer cihazlar
2.13.1. Ol¢iilii Doz inhalerler

Olgiilii doz inhalerler (ODI) sa¢ spreyi mantig1 esasina gore ¢alisir. Bu cihazda
ilag soliisyonunu igeren basingli bir kilif bulunur. Kilif bas parmak ile isaret parmagi
arasinda sikistirildiginda bir valv acilir ve ilagla birlikte bulunan sikistiric1 gaz etkisiyle
(itici gaz olarak kloroflorokarbon kullanilmaktadir ancak kloroflorokarbonun ozon
tabakasina zararli etkileri nedeniyle farkli gazlarin kullanilmasi tizerine ¢alisilmaktadir)
sabit bir hizla ilag soliisyonu serbestlenir. Stvi hizla vaporize olur.ODI’ler, KOAH
tedavisinde oldukg¢a sik kullanilir. Kisa ve uzun etkili beta agonist ilaglar ve inhale

kortikosteroid ilaglar ODI’ler ile verilebilmektedir(86,87,88).

Ilag igeren ODI’lerin diizgiin kullanilip kullamlmadigy, ilacin akcigerlere kadar
giden kismimi etkilemektedir. ODI diizgiin sekilde kullanildig1 takdirde bile, ilacin
yaklasik 9%10-20 kadar1 akcigerde hedef bolgeye kadar ulasabilmektedir. Bu nedenle
ODI diizgiin ve yeterli bir teknikle kullanilmadigi takdirde ilag istenen etkiyi
gosteremeyecektir(86,87,88).
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Kullamim sekli:
1.Inhaler cihazin koruyucu kapag: ¢ikarilir.
2.Inhaler cihaz sallanr.

3.Derin bir nefes alma ardindan derin bir nefes verme ile akcigerdeki hava

bosaltilir.

4.Ag1z pargast dudaklar arasina alinir. Dil inhalerin ¢ikis kismini kapamamalidir.

Inhalerin dip kism1 yukartya bakiyor olmalidir.

5.Derin ve yavas bir nefes alinirken eszamanl olarak tiipe basilir ve akcigerler

hava ile doluncaya kadar nefes almaya devam edilir.

6. Inhalerin ag1z parcas1 dudaklardan uzaklastirilir7. Nefes en az 10 saniye kadar

tutulur ve yavasc¢a burundan nefes verilir.

8. Tiipiin koruyucu kapagi yerine takilir. 9. Ikinci doz igin en az 30 saniye

beklenir ve yeniden sallanir.
2.13.2. Kuru Toz inhalerler

Kuru toz inhalerler cihazlar mikron diizeydeki ila¢ parcaciklarini biiyiik
agregatlar seklinde depolar. Bu cihazlar hasta tarafindan hava akimi olusturulmasi ile
calisir. Hasta hizli ve derin bir nefesle toz halindeki ilac1 akcigerlerine ¢ekmelidir. Ilacin
etkili bir sekilde akcigerlere kadar ulasabilmesi i¢in nefes alma ile en az 30 It/dk hava
akimi olusturulmasi1 gereklidir. Bu diizeyde daha az hava akimi yaratabilen agir
hastalarda Kuru toz inhalerler ile verilen ilaglar etkisiz kilmasina neden olur. Kuru toz
inhalerler cihazlarin bir¢cok degisik tipleri tiretilmistir.Ancak bu tipler baslica iki grup
altinda toplanabilir(86,87,88).

1.Kuru toz inhalerler i¢indeki bosluga ilag iceren jelatin kapsiiliin yerlestirilerek;
kapsiilin delinmesi suretiyle ilacin nefes alinarak akcigerlere iletildigi tip (aerolizer,

capsair, Qhaler...)

32



2.Rezervuari olan veya folyo seridi seklinde ilag i¢ceren Kuru toz inhalerler Kuru
toz inhalerler ile ilacin nefes alinarak akcigerlere iletildigi tip (turbuhaler, diskus,

sanohaler, easyhaler...)
Kullamim sekli:
1.Cihazin kapagi ¢ikarilir.

2.Uretici talimatlarma goére Kuru toz inhalerler cihazi, nefes almak igin hazir
hale getirilir. Inhalasyon (nefes alma) kapsiillii Kuru toz inhalerlerde kapsiil cihazin ilag
bosluguna yerlestirilir ve delinir.Rezervuarli ya da folyo seridi olan KTi’lerde cihaz

icindeki ila¢ agizlik kismina degisik tekniklerle getirilir.
3.Derin bir nefes verme ile akcigerdeki hava bosaltilir.
4.Ag1z pargasi dudaklar arasina alinir.
5.Miimkiin oldugu kadar hizli ve derin sekilde nefes alinir.
6.Inhalerin ag1z pargas1 dudaklardan uzaklastirilir.
7.Nefes en az 10 saniye kadar tutulur ve yavas¢a burundan nefes verilir.
8.Tiipiin koruyucu kapag yerine takilir.

Hem Inhaler ODI kuru hemde toz inhalerler kuru toz inhalerler cihazlarla alman
ilaclarin da o6nemli bir kismi orofarinkste birikmektedir. Bu durum ses kisikligi,
kandidiyazis gibi bazi istenmeyen yan etkilere neden olmaktadir. Yan etkileri 6nlemek
amaciyla ilacin alinmasindan sonra mutlaka agzin su ile g¢alkalanmasi veya ilacin
yemekten hemen once alinmasi Onerilmektedir. Bu cihazlarin hastaya verilmesinden
once nasil kullanildiginin hastaya dgretilmesi gereklidir. Cihaz kullanimi1 ne kadar iyi
yapilirsa, tedavi etkinligi o kadar iyi olmaktadir. Inhalasyon teknigini hastalarm dogru
ogrenmesi onemlidir. Saglik personeli tarafindan, pratik olarak hastalarin cihazi nasil
kullandig1 gozlenmeli ve eksiklikler giderilmelidir. Hangi cihazin hangi hastaya

verilebilecegi, hastanin ihtiyaci ve tercihine gore degisebilir(86,87,88).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma prospektif olup Mayis 2019 ile Agustos 2019 tarihleri arasinda
Abant Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dalmin Poliklinigine
KOAH tanisiyla bagvuran rastgale 75 hasta dahil edildi. Calisma baslangicinda etik

kurul onay1 alindi.

Calisma grubundaki hastalarin yasi, cinsiyeti, egitim durumu, yasadigi yer,
hastalik siiresi,sigara igme durumu, ilaci tarif eden, gogiis hastaliklar1 tarafindan takip
durumu, kullanilan cihaz ¢esidi, ilagtan memnun olma durumu ve cihazi kullanirken
yeterli inhalasyon, dogru nefes, agiz yikama ve toplam skorlar1 ¢calismaya dahil edildi.
Hastalarin demografik 6zellikleri,inhaler cihazin kullanimi ile ilgili herhangi bir egitim alip
almadig1 ve aldiysa egitimi kimin verdigi; inhalerin cihazlarin kullanim basamaklan ile ilgili
sorular igeren ayni zamanda hastalarin cihaz kullanimi ile ilgili hangi asamada ve neden hata
yaptiklarin1  sorgulayan gozlem formu dolduruldu. Hastalarin hastalik siiresi, GOgls
Hastaliklar1 Uzmani takibi ve cihaz g¢esidine gore Cihaz kurulumu, yeterli inhalasyon,

nefes tutma, ag1z yikama ve toplam skoruyla degerlendirilmesi yapildi.

3.1. istatistiksel Analiz

Aragtirma  verilerinin  degerlendirilmesinde  Statistical  Package for
SocialSciences (SPSS Inc. Chicago, IL, USA) Mac-ios versionu 25 yazilim programi
kullanildi. Tanimlayicr istatistikler, kategorik degiskenler icin say1 ve yiizdeler, sayisal
degiskenler i¢in ortalama + standart sapma olarak sunuldu.. Kategorik degiskenler i¢in
Ki-Kare kosulu saglandig1 durumda coklu ve ikili grup karsilagtirmalarinda Pearson’un
Ki-Kare (32) veya Fisher’in Ki-kare testi ile incelendi.Istatistiksel anlamlilik diizeyi
%95 giiven araliginda ve p degerinin 0,05’ten kiiciik olmasi durumunda anlamli kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Tablo 9: Hastalarin,Yas, Cinsiyet ve Yasadig1 yere gore Dagilimi

Parametreler Yiizde(Sayr)
Cinsiyet
Erkek %92(69)
Kadin %38(6)
Yasadig1 yer
Koy-kasaba %356(42)
Kent %44(33)
Yags( ortalama+-standart sapma). 69.9+-9,7

Hastalarin cinsiyet,yas ve yasadigi yere gore degerlendirdigimizde; Hastlarin
%92(69)’si1 erkek, %8(6)’1 kadin idi. Ortalama yas 67,9+-9,7 idi. Hastalarin %56(42)’s1
koy-kasaba, %44(33)’1 kentlerde yasamaktaydi(Tablo 9)

Tablo 10:Hastalarin Ogrenim Durumlarina Gére Dagilimi

Ogrenim Yiizde(Say1)
Yok %5.3(4)
Okur Yazar %35,3(4)
Ilkokul %68(51)
Ortaokul %12(9)

Lise %4(3)
Universite %5,3(4)

Hastalarin Ogrenim durumlari olarak degerlendirdigimizde; hastalarin %35,3(4)’i

okur yazar yok, %5,3(4)’1 okur yazar, %68(51)’1 ilkokul, %12(9)’si ortaokul, %4(3)’i

lise ve %5,3(4) 1 liniversite mezunlardan olugsmaktaydi(Tablo 10).



Tablo 11: Olgularin Sigara igme ve Hastalik Siiresine Gore Dagilimi

Parametreler Yiizde(Sayr)
Sigara

Yok %77,3(58)

Halen I¢iyor %22,6(17)
Hastahk yas1

0-3 ay %9,3(7)

Jay-1lyil %4(3)

1-3 yil %17,3(13)

3 yil ve lizeri %69,3(52)

Hastalarin sigara igme ve hastalik siiresi degerlendirdigimizde; Hastalarin
%77,3(58)’1i sigara i¢miyor, %?22,6(17)’s1 kullanmaya devam ediyor. Hastalarin
%9,3(7)1 0-3 ay, %4(3)’1 3ay-1 yil, %17,3(13)’t 1-3 yil ve %69,3(52)’i ise 3 yil ve

fazlas1 hastalik siiresi mevcuttu(Tablo 11).

Tablo 12: Hastalara Cihaz Kullanimi1 Tarif Eden ve Hastalarin Takip Durumu

Parametreler Yiizde(Sayr)

ilac1 tarif eden

Goglis Hastaliklar1 Uzmani %385,3(64)
I¢ Hastalilar1 Uzman %2,7(2)
Pratisyen hekim %1,3(1)
Eczaci %35,3(4)
Hig kimse %35,3(4)
Gogilis Uzmani Takibi

Yilda bir kez %28(21)
Yilda 3 kez ve daha fazla %61,3(46)
Yok %10,7(8)

Hastalarin cihaz kullanimi tarif eden ve takip durumu degerlendirdigimizde;
hastalarin %85,3(64)’1i gogiis hastaliklart uzmani, %2,7(2)’si  i¢ hastalilar1 uzmant,
%1,3(1)’1 pratisyen hekim, %5,3(4)’l eczaci ve %5,3(4)’1 ise hi¢c kimseden ila¢g alma
tarifesi idi. Gogiis hastaliklar1 uzmani takip sikligr ise %28(21)’1 yilda bir kez takipli,
%61,3(46)’1i yilda 3 kez ve daha fazlasi takipli ve %10,7(8)’si takipsizdi(Tablo 12).
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Tablo 13: Hastalarin Kullandig1 Cihazin Tipi ve Cihaz Kullanim Durumu

Parametreler Yiizde(Sayr)
Cihaz
Diskus %20(15)
Turbuhaler %4(3)
Inhaler kapsiil %33,3(25)
ODI %37,3(28)
Elipta %35,3(4)
Cihaz kurulumu
Dogru %96(72)
Yanlis %4(3)

Hastalarin cihaz kullanma c¢esidi ve cihaz kurulumu degerlendirdigimizde;
hastalarin = %20(15)’si  diskus, %4(3)’ti turbuhaler, %33,3(25)’(i inhaler kapsiil,
%37,3(28)’1i 6di ve %5,3(4)’1i elipta cihazi kullanmaktaydi. Cihaz kurulum durumu ise
%96(72)’s1 dogru, %4(3)’1 ise cihaz1 yanlis kuruyordu(Tablo 13).

Tablo 14: Ilaglari Fayda Etme ve Ilaglardan Memnun olma durumu

Parametreler Yiizde(Sayr)

flac fayda ediyor mu?

Evet %77,3(58)
Kismen %13,3(10)
Hayir %38(6)
Bilmiyorum %1,3(1)
ilactan memnuniyet
Evet %78,7(59)
Kismen %10,7(8)
Hayir %10,7(8)

[lacn fayda etme durumu ve ilagtan memnun olma durumunu
degerlendirdigimizde; hastalarin %77,3(58)’1 ila¢ fayda ediyor, %13,3(10)’i kismen
fayda ediyor, %8(6)’1 fayda etmiyor ve %]1,3(1)’l ise fayda edip etmeyecegini
bilmedigini ifade etti. Hastalarin %78,7(59)’si ilaglardan memnunum, %10,7(8)’si

kismen memnunum ve %10,7(8)’si ise memnun olmadigini ifade etti(Tablo 14).
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Tablo 15: Hastalarin Yeterli Inhalasyon, Nefes Tutma, Agiz Yikama ve Toplam Skor

Durumu
Yeterli inhalasyon % (n)
Dogru %85,3(64)
Yanlis %14,7(11)
Nefes tutma
Dogru %66,7(50)
Yanlis %33,3(25)
Agiz yikama
Dogru %62,7(47)
Yanlis %37,3(28)
Toplam skor
Dogru Kullanim %49,3(37)
Yanlis Kullanim %350,7(38)

Hastalarin yeterli inhalasyon, nefes tutma, agiz yikama ve toplam skorlar

degerlendirdigimizde; Hastlarin %85,3(64)’li dogru sekilde, %14,7(11)’si yanlis sekilde

yeterli inhalasyon aliyordu. Hastalarin %66,7(50)’si dogru, %33,3(25)’l yanlis nefes

tutuyordu. Hastalarin %62,7(47)’s1

dogru, %37,3(28)’li yanhs bicimde agzini

temizliyordu. Hastalarin %49,3(37) 1 dogru, %50,7(38)’si yanlis kullanim toplam skoru

mevcuttu(Tablo 15).

Tablo 16: Hastalarin Hastalik Siiresine Gore Cihaz Kurulumuna Gore

Degerlendirilmesi
CIHAZ KURULUMU
Dogru Yanhs
Hastalik Yas1 n(%) n(%) P
0-3 ay (n=7) 7 (%100,0) 0 (9%0)
Jay- 1yl (n=3) 2 (%66,7) 1 (%33,3) 0,15
1-3 y1il (n=13) 13 (%100,0) 0 (%0) 0
3 yil ve iizeri (n=52) 50 (%96,2) 2 (%3,8)

aFisher’1n kesin ki-kare testi

Hastalarin

Hastalik

Siiresine Gore Cihaz

Kurulumuna Gore

Degerlendirdigimizde; dogru ya da yanlis cihaz kurumun hastalik siiresine gore

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p>0,05)(Tablo 16).
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Tablo 17: Olgularin G6giis Hastaliklar1 Uzman Takibine Gore Cihaz Kurulumu

Degerlendirilmesi
CIHAZ KURULUMU
Dogru Yanhs
Gogiis Uzmam Takibi n(%) n(%) P
Yilda bir kez (n=21) 20 (%95,2) 1 (%4,8)
Yilda 3 kez ve daha fazla (n=46) 46 (%100,0) 0 (%0) 0,010
Yok (n=8) 6 (%75,0) 2 (%25,0)

aFisher’1n kesin ki-kare testi

Olgularin Goglis Hastaliklart Uzman Takibine Gore Cihaz Kurulumu
Degerlendirdigimizde; dogru ya da yanlis cihaz kurumun uzman takibi sikligina gore
yilda 3 kez ve daha fazla takibi olanlarda cihazi dogru kurma orani1 daha fazla, takipsiz
olanlarda ise cihazi yanlis kurma oram1 daha fazlaydi ve bu istatistiksel olarak
anlamliydi(p<0,05).Y1lda bir kez takibi olanlar ile yilda 3 kez ve daha fazla takibi
olanlarda ve takipsiz olanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu(p>0,05)(Tablo 17).

Tablo 18: Olgularin Cihaz Cesidine Gore Cihaz Kurulumu Degerlendirilmesi

CIHAZ KURULUMU

Dogru Yanhs
Hangi cihaz n(%) n(%) P
Diskus (n=15) 14 (%93,3) 1 (%6,7)
Turbuhaler (n=3) 2 (%66,7) 1 (%33.3)
Inhaler kapsiil (n=25) 25 (%100,0) 0 (%0) 0,123
ODI (n=28) 27 (%96,4) 1 (%3,6)
Elipta (n=4) 4 (%100,0) 0 (%0)

aFisher’1n kesin ki-kare testi

Olgularin Cihaz Cesidine Gore Cihaz Kurulumu Degerlendirildigimizde; dogru
ya da yanlis cihaz kurumun cihaz tipine gore istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu(p>0,05)(Tablo 18).
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Tablo 19:Olgularin Hastalik Siiresine Gére Yeterli inhalasyon Alma Durumlarinin

Degerlendirilmesi
YETERLI INHALASYON
Dogru Yanhs
Hastalik Yas1 n(%) n(%) P
0-3 ay (n=7) 6 (%85,7) 1 (%14,3)
Jay- 1yl (n=3) 3 (%100,0) 0 (%0) 0916
1-3 yil (n=13) 12 (%92,3) 1 (%7,7)

3 yil ve lizeri (n=52)

43 (%82,7)

9 (%17,3)

aFisher’1n kesin ki-kare testi

Hastalarin hastalik  stresine

gore yeterli

inhalasyon alma durumunu

degerlendirdigimizde; dogru ya da yanlis yeterli inhalasyon alimi hastalik siiresine gore

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p>0,05)(Tablo 19).

Tablo 20: Hastalarin Gogiis Hastaliklart Uzmani Takibine gore Yeterli Inhalasyon alma

durumlarinin Degerlendirilmesi

YETERLI INHALASYON
Dogru Yanhs
Gogiis Uzmani Takibi n(%) n(%) P
3
Yilda bir kez (n=21) 18 (%85,7)
(%14,3)
Yilda 3 kez ve daha fazla 6
40 (%87,0) 0,703
(n=46) (%13,0)
2
Yok (n=8) 6 (%75,0)
(%25,0)

aFisher’1n kesin ki-kare testi

Olgularin Gogiis Hastaliklart Uzman Takibine Gore yeterli inhalasyon alma

durumununu degerlendirdigimizde; dogru ya da yanlis yeterli inhalasyon alimi uzman

takibi sikligina gore istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p>0,05)(Tablo 20).
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Tablo 21: Hastalarin kullandig1 Cihaz Tipine Gére Yeterli inhalasyon Alma

Durumlarinin Degerlendirilmesi

YETERLI INHALASYON

Dogru Yanhs .
Hangi cihaz n(%) n(%) P
Diskus (n=15) 15 (%100,0) 0 (%0)
Turbuhaler (n=3) 3 (%100,0) 0 (%0)
Inhaler kapsiil (n=25) 25 (%100,0) 0 (%0) <0,001
ODI (n=28) 17 (%60,7) 9 (%39,3)
Elipta (n=4) 4 (%100,0) 0 (%0)

aFisher’1n kesin ki-kare testi

Hastalarin Kullandig1 Cihaz Tipine Gére Yeterli Inhalasyon Alma Durumunu
degerlendirildigimizde; Inhale kapsiil kullananlarda dogru yeterli inhalasyonu yapma
oram daha fazla, ODI kullananlarda ise yanls inhalasyon oram daha fazlayd: ve bu
istatistiksel olarak anlamliydi(p<0,05). Inhale kapsiil ve ODI kullananlar ile diskus,
Turbuhaler ve Elipta yeterli inhalasyon durumlarinda istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu(p>0,05)(Tablo 21).

Tablo 22: Olgularin Hastalik Siiresine Gore Nefes Tutma durumlarinin Degerlendirilmesi

NEFES TUTMA

Dogru Yanhs .
Hastalk Yas1 n(%) n(%) P
0-3 ay (n=7) 6 (%85,7) 1 (%14,3)
Jay- 1yl (n=3) 3 (%100,0) 0 (%0) 0,455
1-3 y1il (n=13) 9 (%69,2) 4 (%30,8)
3 y1l ve iizeri (n=52) 32 (%61,5) 20 (%38,5)

aFisher’1n kesin ki-kare testi

Hastalarin hastalik siiresine gore nefes tutma durumlarint degerlendirdigimizde;
dogru ya da yanlis nefes tutma durumunun hastalik siiresine gore istatistiksel olarak

anlamli fark yoktu(p>0,05)(Tablo 22).
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Tablo 23: Hastalarin Gogiis Hastaliklar1 Uzmani Takip Sikligina Gore Nefes Tutma

durumlarinin Degerlendirilmesi

NEFES TUTMA

Dogru Yanlis
Gogilis Uzmani Takibi n(%) n(%) P
Yilda bir kez (n=21) 14 (%66,7) 7 (%33,3)
Yilda 3 kez ve daha fazla
31 (%67,4) 15 (%32,6) 0,964
(n=46)
Yok (n=8) 5 (%62,5) 3 (%37.,5)

aPearson’1n ki-kare testi

Hastalarin gogiis hastaliklart uzmani takip siklifina  gore nefes tutma
durumlarini degerlendirildigimizde; ; dogru ya da yanlis nefes tutma durumunun uzman

takibi sikligina gore istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p>0,05)(Tablo 23).

Tablo 24: Hastalarin kullandi1g1 Cihaz Tipine Gore Yeterli Nefes Tutma Durumlarinin

Degerlendirilmesi

NEFES TUTMA

Dogru Yanhs .
Hangi cihaz n(%) n(%) P
Diskus (n=15) 11 (%73,3) 4 (%26,7)
Turbuhaler (n=3) 2 (%66,7) 1 (%33.3)
Inhaler kapsiil (n=25) 19 (%76,0) 6 (%24,0) 0,462
ODI (n=28) 15 (%53,6) 13 (%46,4)
Elipta (n=4) 3 (%75,0) 1 (%25,0)

aFisher’1n kesin ki-kare testi

Hastalarin kullandigi Cihaz Tipine Gore Yeterli Nefes Tutma Durumlarinin
Degerlendirdigimizde; dogru ya da yanlis nefes tutma durumunun cihaz tipine gore

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p>0,05)(Tablo 24).
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Tablo 25: Olgularin Hastalik Siiresine Gore Ag1z Yikama Durumlarimin

Degerlendirilmesi
AGIZ YIKAMA
Dogru Yanhs .
Hastalik Yas1 n(%) n(%) P
0-3 ay (n=7) 5(%71,4) 2 (%28,6)
Jay- 1yl (n=3) 2 (%66,7) 1 (%33.3) 0.877
1-3 y1il (n=13) 7 (%53,8) 6 (%46,2)
3 yil ve iizeri (n=52) 33 (%63.,5) 19 (%36,5)

aFisher’1n kesin ki-kare testi

Hastalarin ~ hastalik  siiresine  gore  agiz  yikama  durumlarinin
degerlendirdigimizde; dogru ya da yanlis agiz yikama seklinin hastalik siiresine gore

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p>0,05)(Tablo 25).

Tablo 26: Hastalarin G6giis Hastaliklar1 Uzmani Takip Sikligina Gore Agiz Yikama

durumlarinin Degerlendirilmesi

AGIZ YIKAMA
Dogru Yanhs .
Gogiis Uz. Takibi n(%) n(%) P

Yilda bir kez (n=21) 12 (%57,1) 9 (%42,9)
Yilda 3 kez ve daha fazla

33 (%71,7) 13 (%28,3) 0,034
(n=46)
Yok (n=8) 2 (%25,0) 6 (%75,0)

aPearson’1n ki-kare testi

Hastalarin gdgiis hastaliklart uzmani takip sikligina gore agiz yikama
durumlarini degerlendirdigimizde; Yilda 3 kez ve daha fazla takibi olanlarda dogru agiz
yikama orani daha fazla, takipsiz olanlarda ise yanlis ag1z yikama oran1 daha fazlaydi ve
bu istatistiksel olarak anlamliydi(p<0,05). Yilda bir kez takibi olanlar ile yilda 3 kez ve
daha fazla takibi olanlar ve takipsiz olanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu(p>0,05)( (Tablo 29).
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Tablo 27: Hastalarin kullandig1 Cihaz Tipine Gore Agiz Yikama Durumlarinin

Degerlendirilmesi

AGIZ YIKAMA

Dogru Yanhs .

Hangi cihaz n(%) n(%) P

Diskus (n=15) 11 (%73,3) 4 (%26,7)
Turbuhaler (n=3) 1 (%33.3) 2 (%66,7)
Inhaler kapsiil (n=25) 18 (%72,0) 7 (%28,0) 0,078
ODI (n=28) 13 (%46,4) 15 (%53,6)
Elipta (n=4) 4 (%100,0) 0 (%0,0)

aFisher’1n kesin ki-kare testi

Hastalarin  kullandigi cihaz tipine goére agiz yikama durumlarinin
degerlendirdigimizde; dogru ya da yanhis agiz yikama seklinin cihaz tipine gore

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p>0,05)(Tablo 27).

Tablo 28: Olgularin Hastalik Stiresine Gore Toplam Skorun Degerlendirilmesi

TOPLAM SKOR
Dogru Kullanim Yanhs Kullanim .
Hastalk Yas1 n(%) n(%) P
0-3 ay (n=7) 5(%71,4) 2 (%28,6)
Jay- 1yl (n=3) 1 (%33.3) 2 (%66,7)
1-3 y1il (n=13) 7 (%53,8) 6 (%46,2) 0-600
3 y1l ve tizeri (n=52) 24 (%46,2) 28 (%53,8)

aFisher’1n kesin ki-kare testi

Olgularin hastalik siiresine gore toplam skorun degerlendirdigimizde; toplam
skorun dogru ya da yanlis olma durumunun hastalik siiresine gore istatistiksel olarak

anlamli fark yoktu(p>0,05)(Tablo 28).
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Tablo 29: Hastalarin G6giis Hastaliklar1 Uzmani Takibine Gore Toplam Skorun

Degerlendirilmesi

TOPLAM SKOR

Dogru Kullanim Yanhs Kullanim .
Gogiis Uzmam Takibi n(%) n(%) P
Yilda bir kez (n=21) 9 (%42,9) 12 (%57,1)
Yilda 3 kez ve daha fazla
(1=46) 27 (%58,7) 19 (%41,3) 0,041
Yok (n=8) 1 (%12,5) 7 (%817,5)

aFisher’in kesin ki-kare testi

Hastalarin Gogiis Hastaliklar1 Uzmani  Takibine Gore Toplam Skorun
Degerlendirdigimizde; yilda 3 kez ve daha fazla takibi olanlarda dogru kullanim toplam
skor oran1 daha fazla, takipsiz olanlarda ise yanlis kullanim toplam skor orani daha
fazlaydi ve bu istatistiksel olarak anlamliydi(p<0,05). Yilda bir kez takibi olanlar ile
yilda 3 kez ve daha fazla takibi olanlar ve takipsiz olanlar arasinda toplam skoru

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p>0,05)(Tablo 29).

Tablo 30: Hastalarin kullandig1 Cihaz Tipine Gore Toplam Skorun Degerlendirilmesi

TOPLAM SKOR
Hangi cihaz Dogru Kullanim Yanhs Kullanim p?
Diskus (n=15) 9 (%60,0) 6 (%40,0)
Turbuhaler (n=3) 0 (%0,0) 3 (%100,0)
Inhaler kapsiil (n=25) 17 (%68,0) 8 (%32,0) 0,007
ODI (n=28) 8 (%28,6) 20 (%71.,4)
Elipta (n=4) 3 (%75,0) 1 (%25,0)

aFisher’1n kesin ki-kare testi

Hastalarin kullandig1 Cihaz Tipine Gore Toplam Skorun Degerlendirdigimizde;
Inhale kapsiil kullananlarda dogru kullanim toplam skor orami daha fazla, ODI
kullananlarda ise yanlis kullanim toplam skor orani daha fazlaydi ve bu istatistiksel
olarak anlamliydi(p<0,05). Inhale kapsiil ve ODI kullananlar ile diskus, turbuhaler ve
elipta kullananlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p>0,05)(Tablo 30).
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5. TARTISMA

Yagam siiresi uzamasi kisinin daha fazla risk faktdriine maruz kalmasina neden
oldugundan hastaligin gelisiminde ileri yas risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Ozel
ve arkadaslar1 84 hastada yaptiklar1 bir ¢alismada ortalama yas 58 olarak tespit
etmistir(89). Benzer sekilde Baslilar ve arkadaslar1 751 hastada yaptiklart bir calismada
ortalama 44 yas olarak bulunmuslar(90). Cortiik ve arkadaglari ise 122 hastada
yaptiklar1 ¢alismada ortalama yasi 56,7 olarak bulmuslar(91). Bizim calismamizdaki
ortalama yas 67,96 olarak bulundu. Calismamizdaki yas ortalamasi Ozel, Basllar,
Cortiik ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢calismalardan daha yiiksekti. Calismamizdaki yas
ortalamasiin yiliksek olmasinin nedeni, KOAH’1n ileri yas grubunu etkileyen bir
akciger hastalig1 olmasi ve artan yasin hastalik gelisimi i¢in risk faktorleri arasinda
olmasi olabilir. Bunun muhtelemelen diger sebebi ise yukarda ismi gegen caligmalarda

astim hastaligini da ¢alismalarina dahil etmelerinden kaynaklanmais olabilir.

Giliniimiiz kosullarda KOAH prevelansi gelismis lilkelerde kadin ve erkeklerde
esitlenmistir. Bunun muhtemelen nedenleri kadinlarin sigara igme oranlarindaki artig ve
kadmlarin eskiye gore daha fazla ¢alisma hayatina katilmalar1 ve dolayisiyla daha fazla
i¢ ortam kirliligine maruz olmasindan kaynaklanmaktadir(3).Cam ve arkadaslar1 120
hastada yaptiklar1 ¢calismada %60 erkek ve %40 kadin olarak bulunmustur(92). Benzer
sekilde Mirici ve arkadaslart 153 hastada yaptiklar1 bir ¢alismada erkeklerin oran1 %60, 1,
kadmlarin ise %39,9 olarak tespit etmisler(93). Calismamizda %27,4 kadin, %72,6’s1 ise
erkekti. Calismamiz Cam, Mirici ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismaya benzer erkek
oranlarimiz daha yiiksekti. Calismamizdaki cinsiyet oranlari literatiirle uyumsuzdur
Bunun muhtemel nedenleri hem iilkemizin gelismekte olan bir iilke olmasi hemde

hastalarin ¢ogu kirsal kesimden yasamis oldugundan kaynaklanmis olabilir.

Sigara kullanimi en 6nemli KOAH nedenidir. Sigara igenlerin %25-30’unda
KOAH gelistigi diistiniilmekle birlikte yas arttikga bu oranda belirgin artiglar
goriilmektedir. Bununla birlikte sigara dumani maruziyetine hassas kisilerde bu oran
cok daha fazla olur ve zamanla KOAH klinik olarak belirgin hale gelir. Sigaraya
baslama yasi, sigara i¢gme siiresi ve giinliik i¢ilen sigara sayilar1 gibi faktorler de KOAH

gelisiminde dnemlidir (94).
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Sigara birakma basarisini etkileyen faktorler tizerine farkli sonuglar bildiren ¢ok
sayida caligma bulunmaktadir. Motivasyon ve kararlilik, sosyodemografik o6zellikler,
bagimlilik, psikolojik ve c¢evresel faktorler komorbiditeler(Kanser, kronik

kardiyopulmoner hastalik, kronik hastaliklar) 6ne ¢ikan faktorlerdir(95).

Bakanlik verileri Caligmaya katilanlarin ylizde 62’si sigara kullanmamakta,
ylizde 24’1 diizenli, yiizde 6’s1 ara sira kullanmakta, yiizde 9’u ise birakmuistir.
Erkeklerin ylizde 37’si diizenli olarak sigara kullanirken kadinlarin ytlizde 12’si diizenli
olarak sigara kullanmaktadir. Ara sira kullanim ile birlikte sigara i¢me erkeklerde yiizde
43, kadinlarda ytlizde 17°dir. En yiiksek sigara kullanma oranlar1 25-44 yas aralifinda

goriiliirken en yliksek birakma oranlar1 da 55 ve {lizeri yaslardadir(96).

Yasar ve arkadaglar1 241 sigara igen olgular iizerinde yaptiklar1 bir caligmada bir
yillik sigara birakma orant %37,3 olarak bulmuslar(97). Benzer Fidan ve arkadaglar
135 sigara igen bir ¢aligmada olgularin %78’si sigaray1 birakmay1 denemis ancak 1 yil
sonunda %22’si birakmada basar1 olmustur(98). Berkesoglu ve arkadaslar1 sigara icen
500 olguyu dahil ettigi bir ¢alismada hastalarin birinci ayda sigara birakanlarin orant
%62,2 altinct ayda ise %27,6 olarak saptanmistir(99).Calismamizda Hastalarin
%77,3(58)’1i sigaray1r birakmis ve %22,6(17)’st hala kullanmaya devam ediyor.Bu
calismada sigara birakanlarin orani saglik bakanligi verilerine gore, Yasar, Fidan,
Berkesoglu ve arkadaslar yaptiklar1 ¢aligmadan yiiksekti. Bunun nedeni hastalarimizin
hastalik gelisiminde sigaray1 6nemli bir faktor gormeleri ve gerek takip eden hekimlerin
ve gerekse ¢evredekilerin sigaray1 birakma konusunda hastalar1 ikna etmelerine bagl

oldugu kanaatindeyiz.

Obstriiktif akciger hastaligi tedavisinde temel ilaglar bronkodilatorler ve
steroidlerdir. Bunlar parenteral ve oral yola kiyasla daha fazla inhalasyon yoluyla
uygulamasi tercih edilir. Bunun en 6nemli nedenleri ilacin etkisi daha kisa siirede
baslamasi, etki siiresi daha uzun olmasi, daha az miktarda etken madde verilmesi,
sistemik dolasima gecen madde az olmasina bagli olarak yan etkilerinin yok denilecek
kadar az olmasidir.inhalasyon yolu ile ila¢ kullanimimin en énemli avantaji, daha az ilag
kullanilarak daha optimal tedavi saglanabilmesi, havayollarima daha efektif olarak
yiiksek konsantrasyonda ila¢ verilebilmesi ve oOzellikle steroidlerin sistemik yan
etkilerinin azaltilabilmesidir(100-103). ilaglarin tiim bu avantajlarina ragmen inhaler

cihazlarin daha pahali olmalar1 ve hastalara kullanim tekniginin Ogretilmesi gibi
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dezavantajlart  bulunmaktadir.  Olgiili  doz  inhalerler(ODI), Kuru toz
inhalerler(terbuhaler,diskus, aerosiler) ve nebiilizerler olmak iizere c¢esitli
bronkodilatator ve antiiflamatuar ilaglar kullanilmaktadir.ODI’ler basing tiip icerisinde
stvi halde etken madde igerirler, iisten bastiktan sonra agiz kismindan gaz halinde
¢ikararak ve derin inhalasyonla brons mukozasina ulagir. ODI kullanilmas: zordur. El
agiz koordinasyonu ve pilskiirtme inhalasyon es zamanlamasi gerekir. Kuru toz
inhalerler ise degisik kurma mekanizmalariyla kuru toz halindeki maddenin derin
inhalasyon yoluyla brons mukozasina ulasir. Burada el agiz koordinasyonu ve es
zamanlama gerektirmez fakat daha pahalidir(104,105).Inhaler ilag¢ kullanirken hastalarin
cogu cesitli hatalar yapmaktadir. Ozellikle yash hastalar ve inhaler ara¢ kullanimi
egitimi almamis Kkisilerde hata oranlari artmaktadir. Inhaler ila¢ uygulamalarinda
goriilen hatalar hastalarin tedavi basarilari etkilemektedir. Ozellikle astim ve KOAH
ataklarinin ortaya ¢ikmasinda ve bu hastaliklarin tam kontrol altina alinamamasinda
inhaler ilag uygulamalarinda yapilan hatalar 6nemli yer tutmaktadir(106-112).Bundan
dolayr obstriiktif akciger hastaligi  yonetimi ve korunmasmna yonelik hazirlanan
rehberlerde hasta egitimi iizerine daha fazla odaklanmali ve yeterli egitim ile hastaligin
semptomlar1 kontrol altina alinmasi, sik atak gecirilmemesi ve tedavi maliyetinin

azaltilmasinda etkin olacaktir (113).

Ozel ve arkadaslar1 2018 yilinda yaymlandiklar1 bir calismada KOAH veya
Astim hastali§1 tanist olan 84 hastaya, hastalarin inhalasyon cihazlarini kullanma
becerileri ve memnuniyet durumlarini arastirmiglar. Hastalarla yiiz ylize goriisme
yontemiyle ve gozlem odasinda hastalardan kendi kullandiklar1 inhale ilaglarin
kullanmasimi istenerek kullanim sekli gozlemlenerek ve inhale ila¢ kullanim goézlem
formuna kayit etmisler. Calismaya dahil edilen hastalarin %57.1’i ODI, %36.9’u
turbuhaler ve %6’s1 diskus kullanmistir. Cihazlar1 kullanmay1 %31°1 Gogiis hastalilar
uzmanindan, %11,9 pratisyen hekimden, %33,3’i hemsirelerden Ogrenmigler ve
cihazlardan memnuniyet oranlart %40,5 saptanmistir. Cihazlar1 dogru kullanma
becerileri egitim diizeyi Lise ve istii olanlarda daha fazla oldugunu tespit etmisler.
Gogiis hastaliklart uzmanindan cihaz kullanmay1 6grenen bireylerin cihazi dogru
kullanma puanlar1 daha yiiksek bulunmustur. Hastalik siiresi 11 yil ve iistii olanlarda
ilact dogru kullanma puanlar1 ve daha diisiik olarak bulunmustur. ODI kullananlarin,
diger cihazlara gére beceri puanlar daha diisiik tespit edilmistir ve ODI kullananlarda

ag1z yikama ve nefes tutma dogru yapma oranlar1 %50 den daha az bulunmustur(89).

48



Calismamizdaki hastalarin = %20°si diskus, %4’ turbuhaler, %33,3’{ inhaler
kapsiil, %37,3’ii 6di ve %5,3’ii elipta cihazi kullanmaktaydi. Calismamiz Ozel ve
arkadaslariyla yaptiklar1 calismaya benzer olarak en stk ODI kullanmusti.

Calismamizdaki hastalarin %85,3’1i goglis hastaliklart uzmani, %2,7°si i
hastalilar1 uzmani, %1,3’ pratisyen hekim, %5,3’1 eczact ve %5,3(4)’li ise hig
kimseden ilag alma tarifesi almamisti. Calismamizdaki ila¢ kullanma tarifesi
bakimindan Ozel ve arkadaslariyla yaptiklar1 calismadan cok daha yiiksek oranda gogiis
hastaliklari uzmanindan tarif almiglardi. Bunun muhtemelen nedeni her kurumun kendi

imkanlariyla sinirlt egitimli personel sayisi ile agiklanabilir.

Calismamizdaki hastalarin  %78,7’si ilaglardan memnunum, %10,7’si kismen
memnunum ve %10,7’si ise memnun olmadigini ifade etmisti. Calismamizdaki ilag
memnuniyet oranlar1 Ozel ve arkadaslariyla yaptiklar1 calismadan daha fazla yiiksekti.
Bunun muhtemelen nedeni hastalarimizin yiiksek oranda go6glis hastaliklart ve

uzmanindan tarifi 6grenmis olmasindan kaynaklanmis olabilir.

Caligmamizda hastalik yas1 ile dogru kullanim orani arasinda iligki saptanmadi.
Bundan olay1 6zel ve arkadaslartyla yaptiklar: ¢aligmayla uyumsuz. Bunun muhtemelen
nedeni hastalara verilen ila¢ kullanim egitimi ve hastalarin takip sikhigiyla iligkili
durumuyla agiklanabilir. Calismamiz bu ¢alismayla uyumlu olarak ODI yanlis kullanim
orani daha anlamli derece daha yiiksekti.Bunun muhtemelen nedeni KOAH hastalarin
yasl olmasi ve ODI kullanimin zorlugunda kaynaklanmis olabilir. Cihazlari kullanirken
nefes tutma ve agiz yikama arastirmamizda fark yoktu. Bu yoniiyle bu caligmayla

uyumsuzdu.

Baghilar ve arkadaslar1 2018 yilinda yayinlandiklari bir calismada KOAH veya
Astim hastalig1 tanist1 olan 751 hastaya, hastalarin inhalasyon cihazlarini kullanma
becerilerini aragtirmislar. Poliklinik sartlarda Tiirkiye Solunum Arastirmalari Dernegi
‘Inhalasyon Tedavileri’ Calisma Grubunun hazirladigi inhaler ila¢ kullanma beceri
cizelgesine gore degerlendirilmistir. Hastalik siiresi 0-3 ay olanlarda 3 ay- 1 yas, 1- 3
yas ile 3 yil daha iistli olanlara gére cihazi kullanmama ve yanlis kullanma orani daha
yiiksek bulunmustur. Benzer sekilde okur yazar olmayanlar ilkokul, ortaokul, lise, 6n
lisans, lisans ve yliksek lisans mezunlarina gore cihazi yanlis kullanma orani daha

yiiksek tespit etmisler. ODI kullananlar, diskiis, inhale kapsiil ve terbuhallare gére daha
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yilksek oranda hatali kullanmistir. Cihaz kullanmama durumlart ise fark

bulunmamaistir(90).

Caligmamizda hastalik siiresiyle, ilaclarin dogru ya da yanlis kullanim toplam
skorlart ile iligki saptanmadi. Baghilar ve arkadaglariyla yaptiklart ¢alismayla
uyumsuzdu. Bu farkin muhtemelen nedeni hasta sayisi uyumsuzlugun kaynaklanmis
olabilir. Calismamiz bu ¢alismadan farkli olarak hastalik siiresine gore yeterli
inhalasyon ve nefes durumuna da bakildi ve iligski bulunamamadi. Calismamizda inhale
kapsiil toplam dogru kullanim puani daha yiiksek, ODI’lerde ise toplam yanlis puani
daha yiiksekti. Calismamiz ODI yanlis kullanim1 olarak bu ¢alismayla uyumluydu.

Cortiik ve arkadaslar1 2014 yilinda yayinlandiklar1 bir ¢alismada KOAH veya
Astim hastalif1 tanis1 olan 122 hastaya, hastalarin bronkodilatator ilaglara uyumu
aragtirmiglar. Hastalarla yiiz ylize gbriisme yontemiyle hastalarin ilacini diizenli alip
almadig1 ve dogru kullanip kullanmadigi seklini gézlemlenerek anket formuna kayit
etmisler. Tiirk Toraks Dernegi tarafindan hazirlanmis olan ¢ Inhalasyon Cihazi Kullanma
Beceri Cizelgesi’ne gore yapilmistir. Cihazlarin dogru kullanma orani en yiiksek %88,2
oranda diskus formunda,%85,7 oraninda Aerolizer, %46,3 oraninda ODI ve en diisiik
ise %30 oranda turbuler formunda bulunmustur. Hastalik siiresiyle ilaglar1 dogru
kullanim durumlar1 arasinda iliski bulunamamistir(91). Calismamizdaki hastalarin
%20’si diskus, %41 turbuhaler, %33,3’1 inhaler kapsiil, %37,3’1 6di ve %5,3’1 elipta
cihaz1 kullanmigti. Caligmamizda hastalik yasi ile dogru ya da yanls ilag kullanim
durumu arasinda iligski saptanmadi. Calismamiz Cortlik ve arkadaslariyla yaptiklar

calismayla uyumluydu.

Cam ve arkadaglar1 2006 yilinda yayimnlandiklar1 bir ¢alismada KOAH veya
Astim hastalig1 tanist  olan 120 hastaya, koah ve astim hastalarinin inhalasyon
cihazlarmi kullanim becerilerinin degerlendirilmesi arastirmiglar. Hastalarla yiliz yiize
goriisme yoOntemiyle hastalarin ilacini diizenli alip almadigi ve dogru kullanip
kullanmadig1 seklini gozlemlenerek anket formuna kayit etmisler. Hastalarin cihaz
kullanim egitimini %85,3(64)’1i gogiis hastaliklar1 uzmani, %2,7(2)’si  i¢ hastaliklari
uzmani, %1,3(1)1 pratisyen hekim, %5,3(4)’l eczact ve %5,3(4)’ii ise hi¢ kimseden
ilag almiglardir. GOgiis hastaliklart uzmani takip sikligi ise %28(21)’1 yilda bir kez
takipli, %61,3(46)’i yilda 3 kez ve daha fazlasi takipli ve %10,7(8)’si takipsiz olarak
tespit etmisler.Cihazlarin kullanim durumlart diskus (%100), turbuhaler (%97.9) ve
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ODI’ de ise %84.8 oraninda dogru sekilde kullanildig1 saptanmustir. ODI’ nin hata
oraninin digerlerine gore yiiksek olmasinin nedeni olarak hastalarin ¢ogunlugunun
cihazin kapagini kullanmamalar1 olarak belirlenmistir(92).Calismamizdaki hastalarin
%85,3’1i goglis hastaliklar1 uzmani, %2,7’si  i¢ hastalilart uzmani, %1,3’ii pratisyen
hekim, %35,3’ii eczact ve %5,3(4)’1 ise hi¢ kimseden ilag alma tarifesi almamisti. Gogiis
hastaliklar1 uzmani takip siklig1 ise %28’1 yilda bir kez takipli, %61,3’i yilda 3 kez ve
daha fazlasi takipli ve %10,7’si takipsizdi. Calismamizdaki ila¢ kullanma tarifesi ve
gogiis hastaliklart takibi bakimindan Cam ve arkadaslariyla yaptiklari c¢alismayla
uyumluydu. Calismamizda ODI yanlis kullamimi daha fazlaydi ve dolayisiyla bu

calismayla uyumluydu.

Aydemir 2012 yilinda yayinlandiklar1 bir calismada KOAH veya Astim
hastalig1 tanis1 olan 300 hastaya, inhale cihazlarin hatali kullanimi-etkili faktorler ve
egitimin roliinii arastirmistir. Hastalar %40 diskus, %30 inhaler kapsiil, %13 turbuhaler,
%10 ODI ve %7 easyhaler cihazlar1 kullanmislar ve bu cihazlarin %63’ii gogiis
hastaliklar1 uzmani, %9,7’si i¢ hastaliklar1 uzmanm1 ve %16’s1 ise eczact nasil
kullanacagini tarif etmis. Hastalarin gogiis hastaliklari uzmani tarafindan %67,7° si
yilda bir kez, %Il14’ti yilda en az 3 kez ve %I18,3’ii ise takipsiz olarak
bulunmustur.Hastalik siireleri %4,7’si 0-3 ay, %13,7’si 3ay -1 yil, %14,7’si 1-3 yil ve
%67’s1 ise 3 yil ve lizeri olarak tespit etmisler. Cihazlardan fayda goérdiigiinii ve
memnun kaldiklar1 sdyleyenlerin orant %66, cihazi dogru kullananlar1 %50 olarak
gbzlemlenmistir. Dogru cihaz kullanim oranlar1 57’°si diskus, %3531 inhaler kapsiil,
%511 turbuhaler, %551 easyhaler ve %13’ ise ODI olarak tespit edilmistir. Dogru
kullanim en yiiksek diskusta, en diisiik ODI de bulunmustur. Tarif eden kisiye gore
gogiis hastaliklar1 uzman, i¢ hastaliklar1 uzmanina ve eczactya gore anlamli derecede
daha yliksek bulunmustur. Gogiis hastaliklar: takibi olanlara, olmayanlara gore ilaci
dogru kullanim oranlar1 daha yiiksek bulunmustur. inhale cihazlarin kullanim teknigini
ozellikle ilac1 yazan hekim tarafindan yapilmasi gerektigine sonucuna varmistir(114).
Calismamizdaki hastalarin %85,3’1i gégiis hastaliklart uzmani, %2,7’si  i¢ hastalilari
uzmani, %1,3’l pratisyen hekim, %5,3’1 eczact ve %5,3(4)1 ise hi¢ kimseden ilag
alma tarifesi almamisti. Calismamiz  bu calismaya benzer olarak en sik gogiis
hastalaliklar1 uzmani tarafindan cihaz kullanim egitimi almigti. Gogiis hastaliklar
uzman takip siklig1 ise %28’1 yilda bir kez takipli, %61,3’i yilda 3 kez ve daha fazlasi
takipli ve %10,7’si takipsizdi. Caligmamiz takip siklig1 olarak bu c¢aligmayla
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uyumluydu. Hastalarin %9,3(7)’i 0-3 ay, %4(3)’i 3ay-1 yil, %17,3(13)’i 1-3 yil ve
%69,3(52)’1 ise 3 yil ve fazlas1 hastalik siiresi mevcuttu. Hastalik siireleri olarak bu
calismayla uyumluydu. Hastalarin %78,7’si ilaglardan memnunum, %10,7’si kismen
memnunum ve %10,7)’si ise memnun olmadigini ifade etti. Memnuniyet durumlari
olarak oranimiz daha yiiksekti ve bu ¢aligmayla uyumluydu. Calismamizda en fazla

yanlis kullanim ODI cihazindaydi. Bu ¢alismayla uyumluydu.

Hacievliyagil ve arkadaslar1 2005 yilinda yayinlandiklar1 bir ¢calismada KOAH
veya Astim hastalifi tamsi olan 48 hastaya, Hastalarin inhaler Ilaglar1 Kullanma
Becerilerini arastirmiglar.Hastalar inhaler ila¢ kullanimda 10 uygulamdan 4,6 sim
yapabilmisler. Dogru ila¢ kullanma ODIi’lerde 4,3, turbuhalerde 4,9 ve diskuslarda 4,8
olarak tespit etmisler. Inhale ilag¢ becerisi 3 ilag formunda da benzer
bulunmustur.Hastalarn  %18.8°i  ODI formunu kullanmadan &nce ODI tiipiinii
calkalama agamasini uygulanmis. Hastalarin ila¢ kullanmadan 6nce nefes vermemeleri
ODI’lerde %20,8, turbuhalerde %27,1, diskusta ise %25 ve ikinci inhalasyondan nce
yeterli siire beklenememeleri ODI’de %27,1, turbuhalerde %25 ve diskusta ise %25
olarak tespit etmigler. Hastalara inhale ila¢ kullaniminda yeterli diizeyde egitim vermeli
ve bu egitimi verenlerin mutlaka egitilmesi gerektigi sonucuna varmislar(115).
Calismamizda cihazlarin dogru ya da yanlis kurulum ve agiz yikama acisindan cihaz
tiirleri arasinda fark yoktu.Inhale kapsiil kullanlarda yeterli inhalasyon, yeterli nefes
alimi1 ve toplam dogru kullanim skorlar1 inhale kapsiil kullananlarda daha ytiksekti, bu
{ic parametrenin yanlis kullammi ise ODI kullanlarda daha fazlaydi.Diger cihazlar
kullananlarda ise fark yoktu. Hacievliyagil ve arkadaslari ile yaptiklar1 calismada ODI
yanlis kullananma orani daha fazla olarak bulmuslar.Calismamiz bu calismayla

uyumluydu.

Mirici ve arkadaglart 2001 yilinda yayinlandiklar1 bir ¢alismada Obstriiktif hava
yolu hastaliklar1 nedeniyle 153 hastaya Inhalasyon Tekniklerine Hasta Uyumunu
Etkileyen Faktorleri arastirmuslar.Hastalarin %359,5°i ODI, %30,1i turbuhaler ve
%09,2’sidiskus  kullanmistir.Hastalarin =~ %83°li inhaler cihaz1 kullanmay1 gogiis
hastaliklar1 uzmanindan, %>5,2°si diger uzman hekimlerden, %3,9 pratisyen geri
kalanlar ise hekim dis1 kisilerden Ogrenmistir. inhalasyon cihazlarini kullanirken,
basamaklar1 dogru uygulama degerlendirmesinde ODI igin 4.45 + 2.88, turbuhaler igin

5.02 + 3.22 ve Diskus i¢in 12 puan iizerinden 7.71 + 4.21 ve tiim cihazlarda 10 puan
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tizerinden, ortalama 4.88 + 3.12 puan hesaplanmistir. Tiim cihazlarda en fazla hata nefes
tutma ve nefes vererek 2.kullanim icin bekleme isleminde daha fazla yanlis
yapmiglar.Dogru kullanim olarak cihazlar arasinda fark izlenememistir.Kullanimi
ogreten kisiler arasinda fark bulunamamistir.Egitim diizeyi dogru kullanim puanini
artirirken,  kullanim stiresi ~ dogru  puam1  azaltmig  olarak  tespit
edilmistir(93).Calismamizda en fazla hata oran1 ODI cihaz1 kullananlar, en fazla dogru
kullanim ise inhale kapsiil kullanananlarda idi. Diger cihazlar1 kullananlarda anlaml
fark yoktu. Calismamiz ODI ve inhale kapsiil kullanim agisindan Mirici ve
arkadaglariyla yaptiklar1 c¢aligmayla uyumsuz, diger cihaz kullanim durumlart ise

uyumluydu.
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6. SONUC

Caligmamizda go6gilis hastaliklart uzman takip sikligiyla, dogru agiz yikama,
ilac1 dogru kurulum ve toplam dogru kullanim skoruyla ile iligkisi tespit edildi. Gogiis
hastalilart uzmanindan takip olmayanlarda yanlis agiz yikama, ilaci yanlis kurulum ve
toplam yanlis kullanim skoruyla ile iligkisi tespit edildi. Inhale kapsiil kullananlarda
dogru yeterli inhalasyon ve dogru kullanim toplam skoru, ODI kullanlardan anlamli
derecede daha fazlaydi. Inhaler cihazlarda yasanan ortak sorun ve &zellikle ODI
inhalasyon tekniginin dogru kullaniminin saglanmasindaki zorluklardir. Bu nedenle,
inhaler ilaglarin dogru kullanim teknigini gogiis hastaliklar1 uzmanindan veya
gozetiminde Ogrenmelidir. Tim KOAH hastalarin tedavi ve takibi mutlaka gogiis
hastaliklar1 uzmani tarafindan yapilmali. Gerek tedavi baslangicinda gerekse
kontrollerde hastalara uygulamali inhaler cihaz egitimi verilmeli, tedavi i¢in 6zellikle
ODI inhaler cihaz dogru kullanimin énemi vurgulanmali, belirli araliklarda egitim
tekrarlanarak hastanin ilact dogru kullandigindan emin olmali. Soruna odaklanildig:
taktirde hasta egitiminin ve takibin diizenli gerceklestirilmesi ile ¢oziime ulagmak

miimkiin goziikkmektedir.
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EKLER

Ek 1: Calismanin Baslangicinda Hastalara Uygulanan Anket

Adi Soyadi: Tarih:
TC KIMLIK NO: Telefon:
Yas:

Erkek Kadin

Sigara: Yok Halen igiyor

Ogrenim: Yok Okuryazar Ilkokul Ortaokul Lise Universite

Yasadigi yer:  Koy-kasaba Kent

Hastalik yasi:  0-3 ay Jay-1yill 1-3yil 3 yil ve iizeri

[lac1 kim tarif etti: Gogiis Uz I¢ Hast. Uz Pratisyen hek Eczaci Diger Hig
kimse

Goglis Uz. Takibi: Yilda birkez  Yilda 3 kez ve daha fazla Yok

Hangi cihaz?: Diskus  Turbuhaler  Inhaler kapsiil  ODI

[lacimiz Fayda ediyor mu?: Evet  Kismen Hayir  Bilmiyorum

[lacindan memnun musunuz:  Evet Kismen Hayir

Ek 2: Hastalarin Inhaler Cihaz Kullanim Becerilerinin Degerlendirildigi Basamaklar

1. Cihazin hazirlanmasi — kurulumu: Dogru Yanlig

2. Agiza yerlestirme - yeterli akim hizi ile inhalasyon: Dogru  Yanlig

3. Inhalasyon sonrasi nefesi tutma: Dogru Yanlig
4. Inhalasyon sonras1 agz1 yikama: Dogru Yanlis
5. Toplam Skor: DOGRU KULLANIM  YANLIS KULLANIM
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