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OZET

Genel Bilgiler:

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), tiim diinyada 6nemli bir
mortalite vemorbidite nedenidir. KOAH olgularinin 6nemli bir kisminda hastaneye
yatisin ve mortalitenin nedenini pndmokokkal hastalik ve influenza olusturmaktadir.
Influenza ve pnémokok asis1 uygulanan KOAH’l1 hastalarda hastaneye
basvurularinin, hospitalizasyonun ve mortalitenin azaldigi raporlanmistir. Bu nedenle

as1 uygulamasi, hem maliyet etkin hem de hayat kurtarici bir yaklasimdir.

Amag:
KOAH’11 hastalarda influenza ve pnomokok asilanma sikligini, KOAH’ta
asilanmay1 etkileyen faktorleri, asilanmama davraniginin altinda yatan nedenleri

saptamaktir.

Materyal-Metod:

Bu calisma, SUBAT 2019-MAYIS 2019 tarihleri arasinda Bolu Abant {zzet
Baysal Universitesi T1p Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali poliklinigine
ayaktan basvuran, herhangi bir gogiis hastaliklar1 uzmani tarafindan KOAH tanis1
konmus 104 kisi lizerinde yiiriitiilmiistiir. GOLD 2019 raporuna gore SFT degeri
FEV1/FVC %70’in altinda olan kadin ve erkek hastalar ¢alismaya dahil edilmis;
herhangi bir diglama kriteri se¢ilmemistir. Hastalarin sosyo-demografik 6zellikleri,
son bir y1l iginde grip asis1 ve son bes y1l icinde pnémokok asis1 yaptirip
yaptirmadiklari, as1 yaptirdilarsa yaptirma gerekliligini nasil 6grendikleri, as1

yaptirmadilarsa neden yaptirmadiklar1 sorgulandi ve bulgular kaydedildi.
Bulgular:

KOAH evresi ile her yil grip asis1 yaptirma gerekliligini bilme durumu
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir(p=0,019). Bununla birlikte
KOAH evresi ile son bir y1l igerisinde grip asist yaptirma durumu arasinda anlamli

fark yoktur (p=0,434). KOAH evresi ile son bes yilda pndmokok asis1 yaptirma ve



pndomokok asis1 yaptirma gerekliligini bilme durumu arasinda anlamli fark
saptanmamistir (p=0,559 ve p=0,495). Son bes y1l i¢erisinde pndmokok asisi
yaptiranlarin %22,2’si son bir yil icerisinde grip asis1 yaptirmigken, son bes yil
igerisinde zatlirre asis1 yaptirmayanlarin %98,7’si son bir y1l igerisinde grip asis1 da
yaptirmamustir. Son bir yil icerisinde grip asis1 yaptiranlarin %85,7’si her y1l grip
asis1 yaptirmasi gerektigini bilmektedir(p<0,001). Son bes y1l igerisinde pnoémoni

as1s1 yaptiranlarin timii pndmoni agisin1 yaptirmasi gerektigini bilmektedir(p<0,001).
Sonug:

Son bir y1l i¢erisinde grip asis1 yaptiranlarin gogunlugunun her y1l grip asisi
yaptirilmasi gerekliligini bildigi goriilmiistiir. Ayn sekilde son bes yil igerisinde
pnémoni asisi yaptiranlarin tamami pndmokok asis1 yaptirilmasi gerekliligini
bilenlerdir. Son bes yil i¢erisinde pndmoni asis1 yaptirmayanlarin gogunlugu son bir

yil igerisinde grip asis1 da yaptirmamustir.

Anahtar Kelimeler: KOAH, as1, pndmokok, influenza.



ABSTRACT

General Informations:

Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) is cause of mortality and
morbidity all around world. Influenza and pneumococcal disease are the main
reasons most part of hospitalization and mortality because of COPD. This study
shows that the rates of hospitalization and mortality decrease in the COPD patients
who get pneumococcal and influenza vaccines. Hence vaccination is cost-effective
and lifesaving approach.

Aim:

The aim of this study is that finding out the rates of pneumococcal and
influenza vaccination in COPD patients and the facts of vaccination in COPD and the

reasons of not vaccinated.
Meterial and Method:

This study carried out between February 2019 and May 2019 in Abant Izzet
Baysal University Medical Faculty Department of Pulmonary Diseases. The study
was conducted from 104 patients diagnosed COPD by a pulmonologist. In this study,
under %70 both female and male patients were included into research by SFT level
FEV1/FVC based on the report of GOLD 2019(there is no exclusion criteria used in
this research). Firstly, the patients’ socio demographic attributes were questioned.
Secondly, the patients were inquired either they got influenza vaccine in the recent
year or they got pneumococcal vaccine in the last 5 years. So the patients who had
been vaccinated were inquired that the way they took cognizance of the necessity of
getting vaccine. On the other hand this study explains the reasons of the patients who
had not been vaccinated. Finally, the study deduces new informations about relation
of COPD and influenza and pneumococcal vaccines from all the data acquired from

research.
Conclusion:

This study reveals statistical difference between COPD levels and aware of

necessity of getting influenza vaccine every year (p=0,019). However, there is no

Xi



significant difference between COPD levels and influenza vaccinated in the recent
year (p=0,434). In the data, no significant difference was observed between COPD
levels and pneumococcal vaccinated in the last 5 years and aware of necessity of
getting pneumococcal vaccine (p=0,0559 and p=0,495). While %22,2 of the patients
who had got pneumococcal vaccine in the last 5 years also got influenza vaccine,
%98,7 of the patients who had not got pneumonia vaccine in thelast 5 years did not
get influenza vaccine in the recent year either. %85,7 of the patients who got
influenza vaccine in the recent year also know necessity of getting influenza vaccine
every year (p=<0,001). Any one who got pneumonia vaccine in the last 5 years

knows the necessity of getting pneumonia vaccine as well (p<0,001).
Results:

This study shows that most of the patients who got influenza vaccine in the
recent year also know the necessity of getting influenza vaccine every year.
Furthermore, all the patients who got pneumonia vaccine in the last 5 years know the
necessity of getting pneumococcal vaccine. Most of the patients who had not got

pneumonia vaccine in the last 5 years did not get influenza vaccine either.

Key Words: COPD, vaccine, pneumococcus, influenza.
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1.GIRIS VE AMAC

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH), genellikle zararli partikiil
veya gazlara ciddi maruziyetin neden oldugu havayolu ve/veya alveoler
anormalliklere bagli kalict hava akimi kisitlanmasi ve solunumsal semptomlarla
karakterize, yaygin, onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir (1). Hastaligin en
stk semptomlar1 kronik oksiiriik, balgam ve nefes darligidir. KOAH’da tespit edilen
en temel fizyopatolojik degisiklik, ilerleyici ve geri doniislimsliz hava akimi
kisitlanmasidir. Hava yolu igerisindeki inflamasyon, 6dem, fibrozis, parankim
harabiyeti nedeniyle hava yolu a¢ikliginin korunamamasi ve ekspiratuar itici giiclin
azalmasi hava akimi kisitlanmasina katkida bulunur (2). KOAH kesin tanisi

spirometri ile konur. Tan1 kriteri postbronkodilatér FEV1 /FVC < 70 olmasidir (3).

WHO verilerine gore 2016 yilinda KOAH tiim diinyada en sik 3. 6lim
nedenidir (4). Kiiresel olarak her yil yaklasik 3 milyon kisi KOAH’tan 6lmektedir.
Gelismekte olan iilkelerde sigara i¢iminin giderek artmasi ve gelismis llkelerde
niifusun giderek yaslanmasi nedeniyle KOAH prevalansinin oniimiizdeki 30 yilda
artacagl ve 2030 yilma kadar KOAH ve iligkili nedenlerden 6liimlerin yilda 4,5

milyonu asacagi 6ngoriilmektedir (5).

KOAH alevlenmesi hastada solunum yolu semptomlarini giinliik normal
degiskenliklerin Otesinde ve ilag tedavisinde degisiklik gerektirecek Olclide
kotiilestiren akut olay seklinde tanimlanmaktadir (6). Alevlenmeler temel olarak
solunum yolu viral enfeksiyonlar1 tarafindan tetiklenir, ancak bakteriyel
enfeksiyonlar ve kirlilik ve ortam sicakligi gibi cevresel faktorler de bu olaylari
baglatabilir ve / veya g¢ogaltabilir (7). Akut alevlenmede en sik saptanan viriisler;
rinoviriis, RSV ve influenza olarak bulunmustur. Alevlenmenin birinci haftasinda en
sik izole edilen virus human rhino virGstir (8). Influenza enfeksiyonu sonrasi gelisen
sekonder bakteriyel enfeksiyonun bilinen en sik nedeni de pnomokoklardir (9).
KOAH, kronik bronsit, astim gibi kronik solunum hastaligt olan hastalar,
komorbiditesi olmayanlara gére IPH ve TGP acisindan 1,3-16,8 kat risk altindadir
(10).



Stabil KOAH yonetiminde tum evrelerde (A-B-C-D) farmakolojik tedavi
yanisira uluslararasi kilavuzlar dogrultusunda influenza asilanma Onerilmektedir.
Bununla birlikte, stabil KOAH yo6netiminde tim evrelerde (A-B-C-D),65 yas ve
uzeri olgularda, 23PPA ve 13KPA ile pndmokok asilanma Onerilmektedir. Geng
KOAH olgularinda kronik kalp hastaliklarin1 iceren komorbiditeler varliginda
23PPA oOnerilmektedir (1). Bu arastirma ile KOAH’li hastalarda influenza ve
pnomokok asilanma sikligim1 ve KOAH’ta asilanmayr etkileyen faktorleri
belirlemeyi amaglarken; asilanmama davraniginin altinda yatan nedenlerin giin
yiizline ¢ikirilarak ¢oziimiine yonelik atilmasi gereken adimlar i¢in hekimlere bir

farkindalik olusturmay1 hedeflemektedir.

2. GENEL BILGILER
2.1.KOAH

2.1.1. Tamm

Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 (KOAH), genellikle zararh partikiil veya
gazlara ciddi maruziyetin neden oldugu havayolu ve/veya alveoler anormalliklere
bagli kalic1 hava akimi kisitlanmasi ve solunumsal semptomlarla karekterize, yaygin,

Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir (1).

Goreceli katkilar1 kisiden kisiye degisen kiigiik hava yolu hastalig1 (obstriiktif
bronsiyolit) ve parankim yikiminin (amfizem) birlikteligi sonucu KOAH’in
karekteristik 6zelligi olan kronik hava akimi kisitlanmasi gelisir. Bu patolojiler
daima birlikte degildirler, zaman ile degisik oranlarda gelisir. Kronik inflamasyon
kiigiik hava yollarin1 daraltan ve akciger parankimine zarar veren yapisal
degisikliklere neden olur. Kiiclik hava yollarinin kayb1 da hava akimi kisitlanmasi ve
mukosiliyer fonksiyon bozukluguna neden olur. Genellikle, hava akimi kisitlanmas1
akciger fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilan ve

tekrarlanabilen spirometri ile dlculir (5).



2.1.2.Epidemiyoloji

KOAH, dinya c¢apinda 6nde gelen morbidite ve mortalite nedeni olup,
toplumda giderek artan ekonomik ve sosyal yiike sebep olmaktadir. KOAH, zararl
gazlara, partikiillere uzun siireli maruziyeti ile genetik ve hava yolu asir1 cevaplilig
gibi birgok nedenin etkilesimi sonucu ortaya c¢ikmaktadir. Genellikle KOAH
prevalanst dogrudan tiitiin kullanim prevalansi ile iligkilidir. Ancak, bir¢ok iilkede
temel risk faktorleri mesleki maruziyet, i¢ ve dis ortam hava kirliligidir. KOAH risk
faktorleri ile maruziyetin devam etmesi ve diinya niifusunun yaslanmasma bagl
olarak Onlimiizdeki on yillarda KOAH prevalanst ve yikiiniin artacagi

ongorilmektedir (5).
2.1.2.1.Prevalans

KOAH’la ilgili yapilan ¢alismalarm arastirma yontemleri, tanisal dlgiitleri ve
analitik yaklasimlarindaki farkliliklar nedeniyle toplanilan verilerde biiyiik cesitlilik
gostermektedir (11). Cesitli yapilan ¢alismalar hastaligm, sigara icenlerde ve ileri
yaslarda arttii, ayrica gelismekte olan lilkelerde erkek populasyonunda, gelismis
iilkelerde 1ise her iki cinsiyette esit veya kadm populasyonunda arttigini
gostermektedir. Yirmi dokuz (lkede tamamlanan ve 8 iilkede devam eden “Burden
of Lung Disease (BOLD)” calismasinda, GOLD Evre II- KOAH prevalans1 %10,1
+4.8 diizeylerinde (erkeklerde %11,8, kadinlarda %38,5) bulunmustur (12). Yapilan
calismalarda KOAH’I1 hasta sayisinin 2010 yilinda 384 milyon, kiiresel prevalansin
%11,7 oldugu bildirilmistir (5). Ulkemizde KOAH prevalans: ile ilgili yapilan
calismalar sinirhdir. Ulkemizde degisik bolgelerde 40 yas iistii eriskinlerde yapilan
calismalarda KOAH prevalansi Izmir’de %7,8 , Adana’da %19,1, Ankara’da %13,6
olarak bulunmustur (13).

2.1.2.2. Morbidite ve Mortalite

Kiiresel olarak her yil yaklagik 3 milyon kisi KOAH’tan Olmektedir.
Gelismekte olan iilkelerde sigara i¢ciminin giderek artmasi ve gelismis iilkelerde
niifusun giderek yaslanmasi nedeniyle KOAH prevalansinin 6niimiizdeki 30 yilda
artacagl ve 2030 yilina kadar KOAH ve iligkili nedenlerden oliimlerin yilda 4,5
milyonu asacagi ongoriilmektedir (5). WHO verilerine gore 2016 yilinda KOAH



tim diinyada en sik 3. Olim nedenidir (4). Kiresel Hastalik Yiikii (GBD)
caligmasinda her bir saglik probleminin neden oldugu yiikii degerlendirebilmek
amaciyla, birlesik bir Olgiit gelistirilmistir. Yeti kaybina (sakathga)- Uyarlanmis
Yasam Yillar1 (DALY) olarak adlandirilan bu 6lglim, yeti kaybmin siddetine gore
uyarlanmisg, her bir 6zgiil saglik problemi i¢in erken dliimler nedeniyle kaybedilen
yillar (YLL) ve yeti kayb1 ile yasanan yillarin (YLD) toplamini gostermektedir.
KOAH, 2005 yilinda 8. en énemli DALY nedeniyken 2013 yilinda 5. DALY nedeni
haline gelmistir (1).

Tablo 2.1: Diinya Saghk Orgiitii tarafindan 2016 yil1 verilerine gore diizenlenen Diinya’da en sik
gorilen 6lum nedenleri
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Hastaliklar

Inme

KOAH

( Kronik Obstriiktif Akciger
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Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) verilerine bakildiginda ise Tiirkiye’de
2018 yilinda en sik goriilen 6liim nedenleri arasinda solunum sistemi hastaliklar1 en
stk goriilen 3. Oliim nedenidir (14). 2018 yilinda gergeklesen toplam 421.164
Olimden 52.568’si solunum sistemi hastaliklar1 nedeniyle gerceklesmistir ve bu

oliimlerin de 23.879’u KOAH ve bronsiektazi nedeniyledir (14).

2.1.3. Risk Faktorleri

Sigara icimi KOAH i¢in 6nde gelen risk faktorii olmasmna karsin, yapilan
epidemiyolojik ¢aligmalar sigara icmeyenlerde de kronik hava akimi kisitlamasi
gelisebilecegini gostermistir (15). KOAH’l1 sigara igiciler ile, kronik hava akimi
kisitlamasma sahip sigara i¢meyenler karsilastirildiginda, daha az semptoma, daha
hafif hastaliga ve daha az sistemik inflamasyona sahiptirler (16). Agir sigara
icicilerin bile yasamlar1 boyunca %50’sinden azinda hastalik gelisir (17) .KOAH
genellikle sigara dumani ve diger risk faktorlerine duyarlilikta biiyiik farkliliga neden

olan genetik faktorlerle cevresel faktorlerin etkilesimi sonucu ortaya ¢ikmaktadir.

2.1.3.1. Genetik Faktorler

KOAH i¢in en iyi bilinen genetik risk faktorli, agr kalitimsal AAT
eksikligidir. Fakat AAT eksikligi yaygin degildir ve tiim KOAH’l1 hastalarin %1-
3’linii agiklayabilir. Degisik caligmalarda vitamin D baglayan protein geni, kistik
fibrozis transmembran dizenleyici gen, ABO kan grubu, alfa-1 antikimotripsin,
mikrozomal epoksid hidrolaz, TNF-alfa, matriks metalloproteinaz genlerindeki
polimorfik degisikliklerin KOAH’la iligkili oldugu bildirilmistir. Fakat degisik
calismalardan elde edilen sonuclar arasinda ¢eliskiler bulunmaktadir ve KOAH
gelisimini etkileyen fonksiyonel genetik degisiklikler AAT disinda tam olarak

belirlenememistir (18).
2.1.3.2. Partikul Maruziyeti

Sigara icimi KOAH icin onde gelen risk faktorudir. Sigara icenlerde
icmeyenlere gore daha fazla akciger fonksiyon bozuklugu prevalansi, FEV1’de daha
yiiksek yillik diisiis orani vardir (19).



Sigara haricinde diger tiitiin iirlinleri ve marihuananin da KOAH riskini
arttirdig1 bilinmektedir (20). Sigara igen insanlarla ayni ortamda bulunmanmn da
solunumsal semptonlara ve KOAH’a neden olabilecegi bilinmektedir. Organik-
inorganik tozlar, duman ve kimyasal maddeleri kapsayan mesleki maruziyet

kiiciimsenmis olmasina ragmen aslinda dnemli risk faktorlerindendir (21).

ABD’de 30-75 yas aras1 100.000 erigkinde yapilan bir calismada KOAH
gelisiminde mesleki maruziyeti katkismin %19,2 oldugu, bu degerin sigara
icmeyenlerde %31,1 oldugu bildirilmistir (22). Dis ortam hava kirliliginin KOAH
gelisimindeki rolii net degildir, fakat sigara dumani ile karsilastirildiginda bu riskin
diisiik oldugu goriilmektedir (23). Sehirdeki yiiksek hava kirliliginin kalp ve akciger
hastalar1 i¢in zararli oldugu bilinmektedir. Cin’de yapilan kesitsel analizde ortamdaki
partikiil boyutu (PM2.5/10) ile KOAH prevalansi arasinda iliski oldugunu
gostermistir (24).

Iyi ¢alismayan sobalar veya acik ateste yakilan odun, hayvan giibresi, mahsul
artiklar1 ve komiirden kaynaklanan i¢c ortam hava kirliligi yiiksek diizeylerde

gelisebilmektedir.

Diinya genelinde yaklasik 3 milyar kisi 1sinma, yemek pisirmek ihtiyaclar
icini biyomas veya koOmiir kullanmaktadir. Biyomas yakit veya komiirden
kaynaklanan i¢ ortam hava kirliligi KOAH gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktoridiir

(25).

2.1.3.3. Kronik Bronsit

Kronik bronsitin sigara icen geng¢ yetiskinlerde KOAH olusumunda rol
oynadig1 bilinmektedir. Ayni zamanda atak sikliginda ve siddetinde de artisa neden
oldugu gosterilmistir (26).

Kronik mukus hipersekresyonunun FEV1 diisiisii ve mortalite ile iliskili
oldugu yapilan biiyiik ¢caligmalarda goriilmiistiir. Kronik mukus hipersekresyonu ile
mortalite arasindaki iliski FEV1 distisiine baglansa da, kronik mukus sekresyon
sahibi bireylerin solunum enfeksiyonlarma daha yatkin olmalarindan da
kaynaklanabilir (27).



2.1.3.4. Yas ve Cinsiyet

Yas her zaman KOAH i¢in bir risk faktorii olarak belirtilmistir. Ancak, yagin
yasam boyu toplam maruziyeti mi yansittigi, yoksa bizzat yaslanmanm mi hastalik
gelisimine katkida bulundugu ¢ok iyi bilinmemektedir (28). Aslinda yaslanma,
havayollarinda ve parankimde benzerleri KOAH’da da goriilen bazi yapisal
degisikliklere yol agar. Uzun yillar boyunca KOAH erkeklerde goriilen bir hastalik
olmus ve bu gerekge ile erkek cinsiyeti bir risk faktorii olarak goriilmistiir. Fakat,
kadinlarda da son yillarda sigara igme sikligmin artmasina paralel olarak mortalite
sayilar1 kadin ve erkeklerde esitlenmistir. KOAH’I1 erkeklerde kadinlara gore daha
az nefes darlig1 sikayeti oldugu, bunun yaninda daha fazla oranda oksiiriik ve balgam

ifade ettikleri de yapilan ¢alismalarda saptanmustir (29).

2.1.3.5. Sosyoekonomik Durum

KOAH gelisiminde diisilk sosyo ekonomik durumun risk artisi ile iligkili
oldugu saptanmistir. Ancak, yoksullugun hangi boliimii ile iligkili oldugu heniiz tam
olarak bilinmemektedir. Elde bulunan kanitlar, sosyoekonomik durumun KOAH
gelisimi ile ters bir iligkisi bulundugunu gdéstermektedir. Bu durumun kalabalik
yasam ortami, yetersiz beslenme, i¢ ve dis ortam hava kirliligi, enfeksiyonlar veya

diisik sosyo ekonomik durumla ilgili diger faktorlerle iliskisi olup olmadigi

bilinmemektedir (12).

2.1.3.6. Astim/ Bronsiyal Hiperreaktivite

KOAH olusumu icin astim hastaligt da risk faktorii olabilir. Astim
hastalarmin %20’sinin havayolu kisitlanmasinin siirekli hale geldigi sdylenmektedir.

KOAH siklig1 astimli hastalarda olmayanlara gore 12 kat fazladwr. Yetiskin
hastalarm Astim ile KOAH ayrimmi yapmak ¢ogu zaman kolay degildir. Astimda

goriilen fazla havayolu duyarliliginin bir risk faktorii olabilecegi gosterilmistir (30).



2.1.3.7. Enfeksiyonlar

Cocukluk c¢aginda ciddi solunumsal enfeksiyon Oykiisii, yetiskin donemde
azalmig akciger fonksiyonu ve artmis solunumsal semptomla iligkilidir. KOAH
alevlenmelerinde enfeksiyonlara duyarlilik rol oynamaktadir, hastalik gelisimine
olan etkisi daha az belirgindir. KOAH igin HIV enfeksiyonu ve tlberkiiloz da risk
faktorudir (31), Tekrarlayan her yeni alt solunum yolu enfeksiyonu KOAH’da
solunum fonksiyonlarinda azalmay:r ve kaybi hizlandirmaktadir. Ustelik bu
hastalarda, alevlenmelerin agirligi ve siiresi de yillar i¢inde hastalik ilerledikge

giderek artmaktadir (32).

2.1.3.8. Beslenme

Diyetle birlikte aliman antioksidan 6zellikteki vitaminlerin ve doymamis yag
asitlerinin KOAH’a kars1 koruyucu etkilerinin oldugu varsayilmaktadir. Kilo kayb1,
malnutrisyon solunum kas gucu ve kitlesini azaltarak, egzersiz kapasitesinde
azalmaya ve yiiksek morbiditeye neden olur. Erkeklerin beden kitle indeksi (BKI)
disik olanlarinda KOAH gelisme riskinin yiiksek oldugunu bildiren caligmalar

mevcuttur (20).

2.1.3.9. Akciger Biiyiime ve Gelismesi

Akciger biiylimesini gebelik ve dogumda olusan siirecler ile ¢ocukluk ve
adOlesan donemdeki maruziyetler etkiler. (33), (34). Spirometri ile &lctlen
maksimum ulasilan akciger fonksiyon diizeyinin diisiikk bulunmasi, KOAH gelisimi

acisindan artmig riske sahip bireyleri belirlemede yardime1 olabilir (Sekil 2.1) (35).

Gebelikte ve cocukluk periyodunda akciger biiylimesini etkileyen herhangi
bir faktor KOAH gelisimi agisindan bireysel riski arttirma potansiyeline sahiptir.
Nitekim, dogum agirhigi ve erken ¢ocukluk donemi solunumsal enfeksiyonlar ile
yetigkinlikteki 1. saniyedeki zorlu ekspiryum voliimii (FEV1 ) arasinda pozitif bir
iliski bulundugu bildirilmistir. Cocukluk dezavantaj faktorleri olarak adlandirilan
yasamin erken donemindeki faktorler yetiskinlik donemindeki akciger fonksiyonunu

ongdérmede agir sigara i¢imi kadar 6nemli goriinmektedir. Ug¢ farkli uzunlamasima



kohortu degerlendiren yeni bir ¢alismada, hastalarin %50’sinde KOAH’m FEV1 ’in
zaman iginde hizli azalmasina bagl olarak gelistigi, ama diger %50’sinde anormal

akciger bliylime ve gelismesine bagl olarak gelistigi bulunmustur (5).

Yetersiz FEV, Hizli FEV
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Sekil 2.1: Akciger fonksiyonlarinin dogal seyri [KOAH gelisiminde iki yol (TR3)
Erken yetigkinlik déneminde normal akciger fonksiyonu, yetiskin donemde hizlt
FEV1 azalmasina bagli KOAH gelisimi. (TR4) Erken yetigkinlik ddneminde
diisiik akciger fonksiyonu, ileri yaglarda KOAH gelisimi (36).]

2.1.4. PATOGENEZ

Gazlara ve =zararhh partikiillere karsi solunum yollarinda ve akciger
parankiminde gelisen anormal inflamatuar yanit, KOAH patogenezinde temel rol
oynar. Bu anormal inflamatuar yanit, akcigerin savunma ve tamir mekanizmalarini
bozarak, doku hasarmma neden olur. Sonucta KOAH’a 6zgii kronik hava akimi
kisitlanmasi ve diger fizyolojik anormallikler ortaya ¢ikar. Ayrica inflamasyon,
proteaz/antiproteaz ve oksidan/antioksidan dengesini bozarak da KOAH
patogenezine katkida bulunmaktadir. Oksidan stres ve proteaz/antiproteaz
dengesizligi tiimiiyle inflamasyon nedeniyle olabilecegi gibi sigaranin igerisindeki
oksidan maddeler nedeniyle oksidatif aktivitenin artis1 veya alfa-1 antitripsin
eksikligi gibi genetik nedenlerle antiproteaz aktivitenin azalmasi da bu siireglerin

gelisimini etkileyebilir (37).

2.1.4.1 Oksidan / Antioksidan Dengesizligi
KOAH’l1 hastalarinda oksidan-antioksidan dengesizligi sonucu oksidatif

stresin biyolojik belirtecleri (6rnegin hidrojen peroksit, 8 izoprostan) ekshale edilen



havada, balgamda ve sistemik dolagimda artar. Alevlenmeler sirasinda oksidatif stres
daha da artar. KOAH hastalarinda antioksidan genleri regiile eden Nrf2
transkripsiyon faktoriiniin azalmasina bagl olarak endojen antioksidanlarda azalma
olabilir (38).

2.1.4.2 Proteaz / Antiproteaz Dengesizligi

KOAH hastalarinda bag dokusu bilesenlerini pargalayan proteazlar ile bu
islemi dengeleyen antiproteazlar arasinda dengesizlik vardir. KOAH’da hem
inflamasyonun ve oksidatif stresin etkisi ile hem de basta notrofiller olmak {izere
aktive olmus inflamatuar hiicrelerden salgilanan proteolitik etkili enzimler nedeni ile
proteaz aktivite artmustir. Buna karsilik basta alfa-1 antitripsin olmak Uzere alfa-2
makroglobulin, SLPI, elafin ve doku matriks metalloproteaz inhibitorti (TIMP) gibi
antiproteazlarin aktivitesinde azalma mevcuttur (39). Alveol duvarmin temel proteini
olan elastin basta nétrofil elastaz olmak iizere pek ¢ok proteaz tarafindan yikima

ugratilir. Bu olay, amfizem gelisiminden sorumlu tutulmaktadir.

2.1.4.3 inflamatuar Hucreler

KOAH periferik hava yollarinda, akciger parankimi ve akciger damarlarinda
makrofajlarin, noétrofillerin ve Thl, Thl17, ILC3 igeren lenfositlerin sayisindaki
artigla karakterizedir (5).

Son zamanlarda yapilan bir c¢alismada lokal IgA eksikliginin bakteriyel
translokasyon, kiiciik hava yolu inflamasyonu ve hava yolu yeniden yapilamasi ile

iliskili oldugu 6ne siiriilmektedir (40).
2.1.4.4 inflamatuar Mediatorler
KOAH hastalarinda artmis oldugu gosterilen ¢ok g¢esitli inflamatuar

mediatorler vardir. Bunlardan kemotaktik faktorler dolasimdan inflamatuar hiicreleri

ceker, biiylime faktorleri yapisal degisiklikleri indiikler (5).
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2.1.5 PATOFIiZYOLOJIi

2.1.5.1 Hava Akim Kisithhg: ve Hava Hapsi

KOAH’da tespit edilen en temel fizyopatolojik degisiklik, ilerleyici ve geri
doniisiimsiiz hava akimi kisitlanmasidir. Hava yolu igerisindeki inflamasyon, 6dem,
fibrozis, parankim harabiyeti nedeniyle hava yolu a¢ikliginin korunamamasi ve
ekspiratuar itici giiclin azalmasi1 hava akimi kisitlanmasina  katkida bulunur.
Solunum fonksiyon testinde obstriksiyonla uyumlu bulgular tespit edilir.
Yani hastalarm FEV1 ve FEV1/FVC degerleri azalmis bulunur. Erken donemde
hastalarda FVC korunmustur (2).

Hava yolu darhigi, alveollerin hava yoluna uyguladiklar1 elastik geri ¢ekim
basincinda (elastik recoil) ve ekspiratuar itici giicte azalma inspirasyonla alinan
havanin ekspiryumda tamamiyla digar1 atilamamasina yani hava hapsine neden olur.
Hava hapsi, egzersiz basta olmak {izere solunum frekansinin arttig1 durumlarda daha
belirgin hale gelir (dinamik hiperenflasyon). Hava hapsinin KOAH’l1 hastalarda

erken donemde gelistigi ve egzersiz dispnesinden sorumlu oldugu diisiiniilmektedir

).

Ileri dsnem KOAH’da asir1 artmus rezidiiel voliim (RV) ve fonksiyonel
rezidiel kapasite (FRC) nedeniyle, diyafragma disfonksiyonu meydana gelir ve

inspiratuar akimlarda kisitlanma tespit edilebilir (2).
2.1.5.2 Gaz Degisim Bozukluklar

KOAH olgularinda hipokseminin en onemli nedeni ventilasyon perfiizyon
(V/Q) dengesizligidir. Periferik hava yolu obstriikksiyonu nedeniyle azalmis
ventilasyon, damar yataginda destriiksiyon, asir1 siskin alveollerin mekanik basis1 ve
hipoksemik vazokonstriiksiyon nedeniyle azalmig perflizyon V/Q dengesizliginin
baslica nedenleri olarak sayilabilir (2). Ilerlemis KOAH hastalarmda hiperkapninin
en Oonemli nedeni, solunum kaslarinda meydana gelen giicsiizliik nedeniyle olusan

alveoler hipoventilasyondur.

11



2.1.5.3 Mukus Hipersekresyonu

KOAH hastalarinin ¢ogu, hava yolu mukus hipersekresyonu, yani balgam
iretimi, artmig luminal mukus, submukozal bez hipertrofisi ve goblet hiicresi
hiperplazisi 06zellikleri gosterir. Hipersekresyonun klinik sonuglari, bozulmus gaz

degisimi ve bakteriyel kolonizasyon ve buna bagli alevlenmelerdir.

Bununla birlikte, mukus hipersekresyonunun KOAH'm patofizyolojisine katkis1

tartismalidir.

Erken epidemiyolojik caligmalarda, mukus hipersekresyonun akciger
fonksiyonlarindaki yasa baglh diisiise ve KOAH ile iligkili mortaliteye etkisine dair ¢ok
az kanit vardir. Daha sonra yapilan arastirmalarda mukus hipersekresyonu ile akciger
fonksiyonlarindaki diisis, hastanede yatis ve Olim arasinda anlamli bir iliski
bulundu. Bunun i¢in tanisal olmamakla birlikte, mukus hipersekresyonu, KOAH'l1 baz1

hasta gruplarinda morbidite ve mortaliteye katkida bulunur.

2.1.5.4 Pulmoner Hipertansiyon

Hafif-orta siddette pulmoner hipertansiyon, kronik obstriiktif akciger hastaliginin
(KOAH) yaygin bir komplikasyonudur. Boyle bir komplikasyon, alevlenme risklerinin
artmas1 ve sagkalimin azalmasi ile iligkilidir. KOAH'da pulmoner vaskuler yeniden

sekillenme, pulmoner arter basincindaki artigin ana nedenidir (41).

2.1.5.5 Alevlenmeler

KOAH alevlenmesi hastada solunum yolu semptomlarini giinliik normal
degiskenliklerin Otesinde ve ilag tedavisinde degisiklik gerektirecek Olcilide
kotiilestiren akut olay seklinde tanimlanmaktadir. Alevlenmeler akciger
fonksiyonundaki bozulmay:1 hizlandirmaktadir. Havayolu kisitlanmasinin agirligi
alevlenmelerin  sikligin1  artrmaktadir.  Alevlenmeler siklastik¢a  havayolu
kisitlanmasinin derecesi de agirlagmaktadir. Bu kisir dongii hayat kalitesini olumsuz
etkilemektedir. Alevlenmeler saglik durumundaki bozulmay1 kétiilestirdigi ve 6liim
riskini artirdig1 i¢in, alevlenme riski degerlendirmesi genelde kotii sonlanim riski

degerlendirmesi olarak da yorumlanabilir. Alevlenme sirasinda fiziksel aktivitenin
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kisitlanmasi ve anksiyete ve depresyonun gelismesi nedeniyle yasam kalitesindeki
bozulma daha da belirgin olmaktadir. Her alevlenme is giicii kaybina ve KOAH’a

bagli hastalik maliyetinin artmasina yol acar (42).

2.1.5.6 Sistemik Ozellikleri

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) diinya ¢apinda 6nemli ve artan
bir yuku temsil etmektedir. KOAH, akcigerlerin haricinde Onemli belirtilere
sahiptir. Bunlar arasinda kilo kaybi, iskelet kasi fonksiyon bozuklugu, artmis

kardiyovaskiiler hastalik riski, osteoporoz ve depresyon vardir (43) .

Ekstrapulmoner komorbiditeler KOAH’1n ydnetimini 6nemli 6l¢lide zorlastirir ve
KOAH'l1 hastalarm prognozunu etkiler. Bu nedenle, KOAH hastalarin1 tedavi eden

hekimlerin bu ekstrapulmoner 6zelliklerin farkinda olmalar1 gerekir.

2.1.6 SEMPTOMLAR

Semptomlari degerlendirilmesi subjektif bir islemdir. Bu nedenle anamnez
miimkiin oldugunca basit sorularla detaylandirilmali, miimkiin oldugunca yoruma

acik olmamalidir.

2.1.6.1 Nefes Darhg

Nefes darligi, kronik obstriiktif akciger hastaliginda (KOAH) smirli fiziksel
aktivite, artmis anksiyete ve depresyon ve azalmig sagkalim siiresi ile iliskili 6nemli
bir semptomdur (44). Subjektif bir semptom olan nefes darligini1 degerlendirebilmesi
icin mMRC (modified Medical Research Council) basta olmak iizere dispne skalalar1
kullanilmaktadir (5).
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Tablo 2.2: Modifiye British Medical Research Council (mMRC) Dispne Skalas1 (1)

mMRC Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor

Grade 0

mMRC Sadece dlz yolda hizli yiiriidiigtimde ya da hafif yokus ¢ikarken
nefesim daraliyor

Grade 1

mMRC Nefes darligim nedeniyle duz yolda kendi yasitlarima gore daha
yavas yurimek ya da ara ara durup dinlenmek zorunda kaliyorum

Grade 2

mMRC Diiz yolda 100 m ya da birka¢ dakika yuridukten sonra nefesim
daraliyor ve duruyorum

Grade 3

mMRC Nefes darligim yliziinden evden ¢ikamiyorum veya giyinip

Grade 4 soyunurken nefes darligim oluyor

2.1.6.2 Oksuruk

Hastalar tarafindan, KOAH siirecinde ilk baslayan semptom olarak tarif
edilen klinik yakmmadir. Oksiiriik refleksine yol agan degisikliklerin basinda,
mukus bezlerinin KOAH’ta sayica artig gostermeleri ve hipertrofiye ugramalari
sonucu asirt mukus salgilamalar1 bulunur (45). Buna ek olarak brons epitelinde
meydana gelen kronik hasar nedeniyle afferent sinir uclarinin ortaya ¢ikist
KOAH’ta oksiiriikk refleksini Kolaylastirir (45). KOAH akut ataklari esnasinda

okstiriik refleksinde artis gozlenir. Bakteriyel kdkenli ataklarda okstirtikle beraber

plrtlan balgam gozlenir (46).

2.1.6.3 Balgam Cikarma

Sigara dumani ve irritan gaz ve tozlarin mukus bezleri lizerinde uyarici etki

yapmasi sonucu KOAH’I1 hastalarda asir1 balgam ¢ikartma beklenen bir durumdur
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(45). Bagka bir etken olmadan, birbirini izleyen en az iki yil ve her yil en az {i¢ ay
diizenli balgam ¢ikaran kisilerde yapilan spirometrik test sonuglarinda hava yolu
obstriiksiyonu tespit edilmemesi durumunda bu klinik durum kronik bronsit kabul
edilmelidir (5). Balgam c¢ikarma kronik bronsit komponentinin daha belirgin
oldugu hastalarda 6n plandadir. KOAH ataklarinin bakteriyal kokenli olanlarinda
balgam miktar1 viral kokenli olanlara nazaran artar ve mukoid balgam yerini

piiriilan balgama birakir (46).

2.1.6.4 Hisiltih Solunum (Wheezing) ve Gogiiste Sikisma Hissi:

Gogiiste sikigma hissi ile higiltili solunum, KOAH’ da glinden giine ve giin
icinde farklihk g0sterebilen  bir seyir izler. KOAH’m nonspesifik
semptomlarmdandir. Gogliste sikisma hissi cogu zaman eforla ortaya ¢ikarve tam
lokalize edilemez. Interostal kaslarm izometrik kasilmasindan meydana gelebilir.
Gogiiste sikigsma hissi ve hisiltili solunum olmamasi KOAH tanisini dislamamakla

birlikte, bu semptomlarin varligi ise astim tanis1 koydurmaz (5).

2.1.7 Klinik Bulgular

2.1.7.1 Solunum Sesleri ve Tipleri

KOAH hastaliginin erken evreleri ve istirahat solunumda anormal bulguya
rastlanmayabilir. Hastalik ilerledik¢e efor halinde daha belirgin olmak {izere,
istirahat halinde de solunum seslerinde anormallikler saptanir. KOAH’11 hastalarin
solunum bulgular klasik olarak oskiiltasyonla; solunum seslerinde azalma, uzamis
ekspiryum ve sibilan ronkiisler duyulmasi olarak tanimlanabilir (47). Ciddi atak
durumlarinda sessiz akciger adi verilen solunum seslerinin kaybolmasi, enfeksiyon
durumlarinda ral ve sekresyonun asir1 arttig1 durumlarda biiyiikk hava yollarindan
kaynaklanan ronflen ronkiisler KOAH’l1 hastalarda duyulan diger patolojik
seslerdir (46).

Hastaligin erken evrelerinde inspeksiyon ile solunum islevinde belirgin

anormallik saptanmaz. ilerleyen evrelerde ve ataklarda takipne, yiizeyel solunum,
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one egilerek solunum yapma, biiziik dudak solunumu, yardimci solunum
kaslarinin kullanilmasi1 ve paradoksik solunum gibi anormal solunum sekilleri

goriilebilir (46).

2.1.7.2 Kalp Sesleri

KOAH’I1 hastalarda kalp sesi tamamen normal olabilir. Ilerleyen evrelerde
oskdiltasyonda sterno-kardiyak mesafenin akcigerlerdeki hava hapsine bagh olarak
artigt nedeniyle kalp seslerinin iyi duyulmamasi sik karsilagilan bulgudur (46).
KOAH’1 bir kiside spirometrik parametreler degismedigi halde dispnede artis
goriiliiyorsa, pulmoner hipertansiyon akla gelmelidir. Sag ventrikiiler galo, ikinci
sesin siddetlenmesi, ikinci ses ¢iftlesmesi, pulmoner ve trikiispid kapak

yetersizligi iifiirlimleri kor pulmonale gelismis olgularda duyulabilir (48).

2.1.7.3 Beslenme ile Tlgili Bulgular

Kilo kaybi, malniitrisyon ve kaslarda erime bulgular1 solunum yikinin
tyice arttig1 ileri KOAH’l1 hastalarda siklikla saptanir. Normal kisilerde spontan
solunum vicudun gunliik kalori tiiketiminin %5’inden daha azina mal olur.
KOAH’11 hastalarda hastaligin evresine gore degismekle beraber bu yiik %25’lere
kadar cikabilir (45). Ozellikle ileri KOAH’l1 hastalarda beslenme islemi siddetli
nefes darligina yol actigindan, hasta beslenmeden bilingli olarak kaginir. KOAH’I1
hastalarinin biiyilk bir kisminda depresif karakter zaman iginde kendini belli
ederek istahsizlik problemi daha da derin hale gelir. KOAH’I1 hastalarin
cogunlugunda ve 6zellikle atak doneminde istahsizlik, kilo kaybi, kaslarda erime,

malnitrisyona varan derecelerde beslenme problemleri olabilir (46).
2.1.7.4 Odem
Sag kalp yetmezligi olan KOAH’I1 hastalarda degisen derecelerde 6dem

olabilir. Juguler ven dolgunlugu, konjesyona bagli hepatomegali ilk bulgulardir.

Daha sonra vendz sistemde staza bagli pretibial, sakral, abdominal bdlgede
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transuda tarzinda gode birakan Odem sivist birikmeye baglar. Sag kalp
fonksiyonlart ileri derece bozulan hastalarda zaman igerisinde sol kalp yetmezligi
de eklenir. Son birka¢ giin i¢inde gelisen 6dem hayati tehdit eden siddetli atak
gostergesi olabildigi gibi, uzun siiredir var olan 6dem de hastanin kompanse kor
pulmonale sathasindan kronik sag kalp yetmezligi sathasina gegtiginin bulgusu

olabilir (46).

2.1.7.5 Siyanoz

Ozellikle ileri evre KOAH lilarda ventilasyon/perfiizyon uyumusuzlugu ve
difiizyon bozuklugu nedeniyle hemoglobine yeterince oksijen baglanamaz ve
kandaki rediikte hemoglobin miktar1 artar. Artmis rediikte hemoglobin kendini
deri ve mukozalarda mavi-mor renk ile belli eder ve buna siyanoz adi verilir.
Siyanoz gelisen hastalarin dnemli kisminda karbondioksit retansiyonu da baslamis

olabileceginden miidahale ederken dikkatli olunmalidir (46).

2.1.7.6 Fig1 Gogiis

Hava hapsine bagl olarak zamanla gogiis 6n arka c¢apinda artis meydana
gelmesi ile karakterize edinsel bir deformitedir. ileri KOAH bulgularindan biri

olarak kabul edilmektedir (49).

2.1.8 TANI

2.1.8.1 Spirometri

Solunum fonksiyon testi (SFT) (Spirometri), objektif ve tekrarlanilabilir
hava akimi kisitlanmas1 6lciitiidiir. KOAH tanist i¢in spirometrik Ol¢lim sarttir.
KOAH kesin tanisi spirometri ile konur. Tam kriteri postbronkodilatéor FEV1
/FVC <70 olmasidir.

‘Sabit oran’ kriteri referans degerlerden bagimsizdir ve tiim diinyada yaygin

olarak kullanilmaktadir. Klinik ¢alismalarda tedavi Onerilerinin ¢ogu, bu kritere
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dayanilarak olusturulmustur (3). Sabit degerin kullanilmasi, &zellikle sigara
icmeyen yash hastalarda fazla hastalik tanist konulmasina neden olurken, geng
sigara i¢icilerde oldugunda daha az hastaya tani konulmasina neden olmaktadir.
Bu nedenle alternatif olarak normalin alt smnir1 (normal dagilima dayali olarak
saglikli popiilasyonda Olgiillen degerlerin alt %5’ini  anormal olarak
smiflamaktadir) degerlerinin kullanilmast Avrupa Solunum Dernegi (ERS)
tarafindan onerilmektedir.

Spirometrik Ol¢iimlerin  kisa etkili bronkodilatér inhalasyonu sonrasinda
yapilmasi, degiskenligin en aza indirilmesini amaglamaktadir. Postbronkodilator
spirometrik Olglim, tan1 ve hastalik agirligmin derecelendirilmesinde gereklidir,
ancak reverzibilite testi 6nerilmemektedir. Reverzibilite duzeyi 6lciminin KOAH
tanis1 konulmasina, astim ile ayirici taniya veya bronkodilatér ve kortikosteroidler
ile uzun siireli tedaviye yanit1 belirlemede katkisinin olmadigi gosterilmistir (3).

Tablo 2.3: GOLD 2017°ye gore bronkodilatér sonrast FEV1 temelinde KOAH siddetinin
spirometrik siniflandirilmast (3).

FEV1/FVC < %70 OLDUGU HASTALARDA

GOLD1 HAFIF FEV1 beklenenin > %80
GOLD 2 ORTA FEV1 beklenenin
> %50’si ile < %801
GOLD 3 AGIR FEV1 beklenenin > %30 ile
< %50’si
GOLD 4 COK AGIR FEV1 beklenenin
< %30’u

2.1.8.2 Birlesik Degerlendirme

GOLD 2017 raporunda GOLD 2011°de olusturulan birlesik degerlendirme
sistemi gilincellenmistir. Birlesik degerlendirmeye dayali evreleme sistemi
karmagik bulundugu i¢in iilkemizde ve diinya pratiginde klinisyenler tarafindan
kabul gérmemistir. Bu nedenle, birlesik degerlendirme sisteminin kullanilmasinin
yaygmlastirilmast ancak basitlestirilmesi halinde miimkiin olabilir. Bu sebeple,
farmakolojik tedaviyi yonlendirmede GOLD 2017 raporunda FEV1 disarida

birakilmistir. Bu sayede 2011 versiyonunda ortaya konan FEV1 ve/ veya

18




alevlenme sayisina dayali karmasik degerlendirme sadece ‘alevlenme sayisina ve
semptom diizeyine’ bagli kilinmis ve bdylece basitlesmistir. Buna gore
spirometrinin tanida, nonfarmakolojik tedavi degerlendirmesinde ve prognoz
takibinde kullanimi Onerilirken tedavi kararinda kullanimma gerek duyulmadigi
bildirilmistir. Giincellenen evreleme Onerisi Sekil 2.2°de verilmistir (3). Ancak
TTD KOAH CG; spirometrinin hem tanida hem prognozda hem de hastalik

aktivitesinin takibinde kullanilmaya devam edilmesini 6nermektedir.

Spirometrik —» | Havayolu obstrilksiyonunun | . | Semptomlar va da/alevlenme
tani degerlendirilmesi riskinin degerlendirilmesi

=2 veya =1
FEV, (beklenen) hastaneye yatig C D

gerektiren
Post-bronkodilatir --

FEV /FVC<0.7

Hastaneye kabul
cGoLD 2 50-79 gerektirmeyen 0- veya A B

COLD4 <30

m MRC 0-1 || m MRC =2
CAT=10 CAT=10

Sekil 2.2: GOLD 2017’ye gore KOAH’ta yeni degerlendirme semast (3).

FEV1 : Zorlu ekspiratuar voliim birinci saniye, FVC: Zorlu vital kapasite,
mMRC: Modifiye Medical Research Council, CAT: KOAH degerlendirme testi

Birlesik degerlendirmede modifiye medical research council (mMRC) ya

da KOAH degerlendirme anketi (CAT)’in kullanilmasi 6nerilmektedir (50).
CAT skorlamasi Tablo 2.4’te gosterilmistir.
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Tablo 2.4 : CAT Skorlamasi

Degerlendirilen parametreler Derecelendirme Degerlendirilen parametreler
Hig oksturmiyorum. 012345 Surekli 6ksurtyorum
Akcigerlerimde hig balgam 012345 Akcigerlerim tamamen balgam
yok. dolu.

Gogsiimde hig 012345 Gogsiimde ¢ok daralma var.

tikanma/daralma

hissetmiyorum.

Yokus veya bir Kkat 012345 Yokus veya bir kat

merdiven ¢iktigimda merdiven ¢iktigimda

nefesim daralmiyor. nefesim ¢ok daraliyor.

Evdeki hareketlerimde hig pl2342 Evdeki hareketlerimde cok

zorlanmiyorum. zorlaniyorum.

Akcigerlerimin durumuna 012345 Akcigerlerimin  durumuna

ragmen ragmen evimden ¢ikmaya

evimden ¢ikmaya hig cekiniyorum.
cekinmiyorum.

Rahat uyuyorum. 012345 Ak01g.er1er1m1n durumu
nedeniyle rahat
uyuyamiyorum.

Kendimi 012345 K.endlm_l hic guclu / enerjik

B hissetmiyorum.
cok glclu/enerjik

hissediyorum.

Birlesik degerlendirmenin en 6nemli komponenti olan alevlenmeler 2017
dokiimaninda ayrintili olarak tanimlanmistir. Hafif alevlenme (sadece kisa etkili
beta2 agonistler ile tedavi gerektiren), orta (kisa etkili beta2 agonistler yani sira
antibiyotikler ve/veya oral kortikosteroidler ile tedavi gerektiren), agir (acil servis
basvurusu veya hospitalizasyon gerektiren) alevlenmeler olarak siniflandirilmstir.
Agir alevlenmelere solunum yetmezligi eslik edebilir. Yilda iki ve {lizerinde orta
alevlenme ya da bir ve lizerinde hastane yatis1 gerektiren alevlenme gegirilmesi

‘sik alevlenme’ olarak tanimlanmaktadir (3).
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2.1.8.3 Ek Tetkikler

2.1.8.3.1 Goruntuleme
Akciger grafisi, KOAH tanisi i¢in yeterli degildir; ancak alternatif tamilari

dislamak ve eslik eden komorbid durumlarin (fibrozis, brongektazi, plevral hastaliklar,
kalp hastaliklari, kifoskolyoz) saptanmasi i¢in gereklidir. KOAH ile iligkili radyolojik
degisiklikler arasinda asir1 havalanmaya bagli diyafram kubbesi diizlesir, retrosternal
mesafe artar, periferde damar golgeleri siliklesir. Bilgisayarli tomografinin rutin olarak
¢ekilmesi Onerilmemektedir. Ayiric1 tanida ve birlikte bulunan hastaliklarin tanisinda
kullanilabilir (pulmoner tromboemboli, akciger kanseri, bronsektazi gibi). Akciger hacim
azaltict cerrahi i¢in degerlendirilecek olgularda, amfizem tiirliniin ve dagiliminin
saptanmasi i¢in de BT kullanilmaktadir. Akciger transplantasyonu i¢in degerlendirilen
hastalar igin de BT ¢ekilmelidir (51).

2.1.8.3.2 Akciger Voliimleri ve Difflizyon Kapasitesi

Total akciger kapasitesi (TLC), maksimum inspirasyon sonunda akcigerde
bulunan total hava hacmidir. Normalde 4,5-6 litredir. Rezidlel volim (RV), zorlu
ekspirasyondan sonra akcigerde kalan hava hacmidir. Basit spirometreyle
Olglilemez. Total akciger kapasitesinin %25-30’unu olusturur. Yaklasik 1 litredir.
KOAH hastalarinda, 6zellikle amfizemde hava hapsinden dolayr TLC ve RV’de
artis beklenir. Diffiizyon kapasitesi, amfizem agirlikli KOAH’ta daha 6n planda
olmak {izere genellikle KOAH’in evresi kotiilestikce buna paralel bir diisiis
gosterir. Ciddi persistan astimli hastalar diginda, ataklar durumlarinda dahi astim
da CO diffiizyon kapasitesinde diislis beklenmez. Bu durum KOAH — Astim
ayrimmda klinisyene yardimci olurken, KOAH’li hastanin genel durum

degerlendirilmesinde ¢ok kiymetli ek bilgiler saglar (49).

2.1.8.3.3 Oksimetre ve Arter Kan Gazlan

Pulse oksimetresi, hastanin arteriyel oksijen satiirasyonunu ve ek oksijen
tedavisi ihtiyacini degerlendirmek i¢in kullanilabilir. Solunum yetmezligi veya sag

kalp yetmezligi ile ilgili klinik bulgulara sahip tiim hastalarda periferik arteriyel
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oksijen basinci dl¢lilmelidir. Periferik arter oksijen satiirasyonu <% 92 ise arteriyel

kan gazi ile degerlendirilmelidir (52).

2.1.8.3.4 Egzersiz Testi

Alt1 dakika yiiriime testi (6DYT), artan hizda mekik yliriime testi
(AHMYT) ve kardiyopulmoner egzersiz testleri (KPET) bu amagla kullanilabilir.
Nefes darhig1 siddetinin ve egzersiz kapasitesinin saptanmasinda, akciger
rezeksiyon cerrahileri Oncesi preoperatif degerlendirmede yararlidir (53).
Prognozu Ongormede giinliikk fiziksel aktivitenin degerlendirilmesi, egzersiz

kapasitesinin dl¢ciiminden daha yararl olabilir.

2.1.8.5 Ayirict Tam

Ayrrict tanida ilk diisliniilmesi gereken hastalik astimdir.Bununla birlikte
bir hastada hem astim hem de KOAH birlikte olabilir. Astimda cogunlukla
havayolu obstriiksiyonu geri doniisiimliidiir ancak; agir kontrolsiiz astimda hava
yolu obstriiksiyonu gelisebilir. Her iki hastaligin birlikte olusu Astim KOAH
Overlap (AKO) olarak tanimlanmistir. Bu hastalarin saptanmasi i¢in Oykiide
astimla uyumlu olabilecek semptomlarin sorgulanmasi ve siniizit, alerjik rinit gibi
ek hastaliklarin incelenmesi gerekir. Bu tiir hastalarin takiplerinde SFT’deki
degisikliklerin monitorize edilmesi gereklidir (3).

KOAH ayirici tanist tablo 2.5°te agiklanmustir.

Tablo 2.5 : KOAH Ayirici Tanisi (5).

Orta yaglarda baslar.
KOAH Semptomlar yavas ilerler.

Titin kullanimi veya tiitiin dist dumanlara maruziyet

vardir.
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Astim

Erken yaslarda baslar.

Semptomlar giinden giine degiskenlik gosterebilir.
Semptomlar gece veya sabahin erken saatlerinde
siddetlenebilir.

Ailede astim Gykiisii olabilir.

Allerjik rinit, egzema eslik edebilir.

Konjestif kalp yetmezligi

Akciger grafisinde kalp golgesinde biiylime, pulmoner
O6dem gorulebilir.
Solunum fonksiyon testinde restriktif patern izlenir.

Tiberkiiloz

Her yasta goriilebilir.
Akciger grafisinde infiltrasyonlar izlenir.

Mikrobiyolojik tam gerekir.

Obliteratif bronsiolit

Geng, sigara icmeyen kisilerde goriiliir.

Romatoid artrit, duman maruziyeti dykusu olabilir.
Akciger, kemik iligi transplantasyonundan sonra
goralebilir.

Expiryumda ¢ekilen tomografide hipodens alanlar gérilr.

Diffliz panbronsiolit Cogunlukla erkek ve sigara igmeyen kisilerde goriiliir.
Kronik sinlizit ile birlikteligi vardir.
Akciger grafisi ve yilksek rezolisyonlu akciger
tomografisinde diffuz sentrilobiler noduler opasiteler ve
hiperinflasyon gorulr.
2.1.9 TEDAVI

KOAH’ta koruma ve tedavi i¢in risk faktorlerinin belirlenmesi ve

maruziyetin azaltilmast 6nemlidir. Sigara icimi KOAH’ta en sik karsilasilan risk

faktoriidiir. Bu nedenle sigara icen kisilerde sigarayi birakma tesvik edilmelidir.

Bununla birlikte mesleki toz, duman ve gazlara ve i¢/dis ortam hava kirleticilerine

kigisel toplam maruziyeti azaltmak hedefi gozoniinde tutulmalidir (3). Bilindigi

gibi saglikli akcigerde dogal savunma mekanizmalari, alt solunum yollarini

enfeksiyonlardan korur. Ancak KOAH’ta havayollarindaki patolojik degisiklikler

bakteriyel kolonizasyon igin ideal bir ortam sunmaktadir. KOAH, kronik bronsit,

astim gibi kronik solunum hastalig1 olan hastalar, komorbiditesi olmayanlara gore

invazif pnomokokkal hastalik ve toplumdan gelisen pndmoni a¢isindan 1,3-16,8
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kat risk altindadir (54). GOLD 2017 raporunda pnémokok asisi (PCV13 ve
PSV23) 65 yas ve iistii tiim hastalara onerilir. influenza asis1 ciddi hastalik, 6liim
ve iskemik kalp hastalig1 riskini ve toplam alevlenme sayisini azaltir. Yash KOAH
hastalarinda daha etkili olan 6lii ya da inaktive edilmis viriis iceren asilar Onerilir
(3).

2.1.9.1. Stabil KOAH’ta Farmakolojik Tedavi

En az dort haftadan beri akut atak kriterlerine ait bulgularin olmadig:
KOAH’l1 hastalar stabil olarak kabul edilirler. KOAH’ta farmakolojik tedavinin
amact semptomlari, alevlenmelerin sikligin1 ve siddetini azaltmak, egzersiz
kapasitesini ve saglik durumunu iyilestirmek oldugu gibi; farmakolojik tedavinin
akciger fonksiyon kaybini azalttigma dair yeterli kanit bulunmamaktadir (55).
KOAH'n farmakolojik yonetiminin baglatilmasi i¢in ABCD degerlendirme semasi

Sekil 2.3’de gosterilmistir.

>2 orta atak veya GRUPC GRUPD

>1 hastaneye yatig LAMA LAMA or
LAMA+LABA*
[KS+LABA**

*Cok semptomatik olgularda
diistiniilebilir. (6rnek: Cat>20)

**EQS >300 olgularda
diisniilebilir.
<1 orta atak GRUP A GRUP B
(hastaneye yatig yok) Bir bronkodilator Bir uzun etkili bronkodilator
(LAMA or LABA)
Mmrc 0-1 Mmrc >2
CAT<10 CAT=10

Sekil 2.3: GOLD 2019 raporuna gore stabil KOAH’ta farmakolojik tedavi .

LABA: Uzun etkili beta 2 agonist, LAMA: Uzun etkili antimuskarinik ajan, IKS: Inhale
kortikosteroid,

CAT: KOAH degerlendirme anketi,

mMRC: Modifiye Tibbi Arastirma Konseyi Anketi,

Eoz: Mikrolitredeki kan eozinofil hiicre sayist

GRUP A hastalarinda uzun veya kisa etkili bronkodilator onerilir.

GRUP B hastalarinda baslangi¢ tedavisi olarak uzun etkili bir bronkodilator onerilir.

24



Bronkodilatér ~ smiflarinin = semptomlar1  gidermede  birbirine  dstiinligi
kanitlanmamistir. Nefes darligr siddetli olan hastalarda iki bronkodilator de
baglanabilir (56).

GRUP C hastalarinda ilk tedavi tek bir uzun etkili bronkodilatorden olugmalidir.
Yapilan karsilagtirmalarda LAMA alevlenmeleri O6nlemede LABA’dan daha
ustiindiir. Bu nedenle bu grupta LAMA ile tedaviye baslanmasi 6nerilir (57).

GRUP D hastalarinda hem nefes darlig1 hem alevlenmelere etkisinden dolayr LAMA
ile tedaviye baglanabilir. Daha siddetli semptomu olanlarda (CAT>20)
LAMA+LABA kombinasyonu tercih edilebilir. LAMA+LABA kombinasyonunun
alevlenmelerin 6nlenmesinde LAMA ’ya lstiinliigii gosterilememistir; bu nedenle ilk
tedavi olarak LABA+LAMA kombinasyonunun kullanimma semptomlarin siddetine
gore karar verilmelidir. Kan eozinfil sayis1 >300 hiicre/uL olanlarda alevlenme

olasiligmi azalttig1 i¢in IKS+LABA ilk secenek olarak kullanilabilir (1).

2.1.9.1.1 Farmakolojik Tedavi Yonetimi

Tedaviye baslandiktan sonra hastalar kontrol altinda olmalidir(Sekil 2.4).

GOZDEN GECIR

“SERPTOMLAR: DISPNE
“ATAKLAR

7 A

DUZENLE DEGERLENDIR
“ARTIR “INHALER TEENIGI VE UYLINL
*INHALER CiHAZI VEYA MOLEKOLD DESISTIR _ *PULKMOMNER REHABILITASYON VE
“ATALT O OMETIM EGITIRI

Sekil 2.4: GOLD 2019’a gére KOAH yonetim dongiisii (1).

Y 6netimin halen semptomlara ve alevlenmelere dayandig1 farmakolojik izlem

tedavisi i¢cin ayr1 bir algoritma olusturulmustur. Ancak bu Oneriler hastanin tani

25



anindaki GOLD grubuna bagli degildir. Bu oneriler, klinik ¢aligmalardan elde edilen
son kanitlar1 icermektedir. Bu Oneriler, periferik kan eozinofilisinin alevlenmenin
onlenmesi icin IKS tedavisinin kullanimma rehberlik eden bir biyolojik belirteg
olarak sayilmasini igermektedir (1).

KOAH hastalarinda baglangic tedavisini sonrast planlanmasi gereken
farmakolojik izlem tedavisi Sekil 2.5’te gosterilmistir. GOLD 2019 raporu eger
baslangi¢ tedavisine cevap uygunsa ayni tedavi ile devam edilmesini; cevap uygun
degilse ana sorunun dispne ya da alevlenme olmasma gore tedavinin degistirilmesini

onerir. Eger hem dispne hem alevlenme o6n plandaysa alevlenme semasi takip

edilmelidir.

*DiSPNE *ALEVLENME

1 HBAN‘
e | T

GINCEDEN SIGARA ICENLERDE

e |
meumq | ;mﬁ:: |
| apag™RYE | wh
| BN |
| d___,F-F”"'-ﬂ \'ﬁmlf’l
L

Sekil 2.5: GOLD 2019’a gore KOAH farmakolojik yonetimi (1).

Uzun etkili bronkodilatatér monoterapisi ile persistan dispnesi veya egzersiz
kisitliligi devam eden hastalarda ikili bronkodilator tedaviye gecilmesi; eger ikinci
bir uzun siire etkili bronkodilatoriin eklenmesi semptomlar: iyilestirmezse, tedavinin

monoterapiye geri dondiiriilmesi onerilmistir. Inhaler cihazi veya molekillerinin
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degistirilmesi de diisiiniilebilir (1). LABA+IKS almakta iken persistan dispnesi veya
egzersiz kisitliligr olan hastanin tedavisine LAMA eklenebilir. Alternatif olarak,
LABA+IKS’den LABA+LAMAya gecis, IKS kullanimi orijinal endikasyona uygun
degilse (alevlenme dykiisii olmayan hastada IKS kullanildrysa), IKS’ye yamit yoksa
veya IKS’ye bagli yan etkiler goriildiiyse diisiiniilebilir (3).

Uzun etkili bir bronkodilatatér monoterapisine ragmen persistan alevlenmeleri olan
hastalarda LABA+LAMA veya LABA + IKS tedavisine gecilmesi dnerilmektedir.
Astimi diisiindiiren bulgular1 veya oykiisii olan hastalarda LABA + IKS tercih
edilebilir.Yilda bir atak geciren, periferik kan eozinofil sayis1 > 300 / pL olan
hastalar LABA+IKS tedavisine yanit1 daha iyi yanit verirler.Yilda en az 1 kez
hastane yatis1 gerektiren agir alevlenme ya da yilda >2 kez orta alevlenme gegiren
hastalarda eozinofil sayis1 > 100 / uL ise LABA+IKS tedavisi diisiiniilebilir (3).
LABA+LAMA tedavisi altindayken halen alevlenmeleri olan hastalar i¢in iki yol
onerilmektedir.Bu asamada,kan eozinofil sayis1 <100 hiicre / uL, IKS’ye cevabin
diisiik olacagimi diisiindiiriir.Birinci yol, kan eozinofil sayis1 > 100 hiicre / pL olan
hastalarda LABA+LAMA + IKS tedavisine gecilebilir. ikinci yol ise kan eozinofil
sayist <100 hiicre / pL olan hastalarda tedaviye roflumilast veya azitromisin
eklenebilir (3).

LABA+LAMA + IKS tedavisi altinda alevlenmeler devam ediyorsa ;

» FEV1 < %50 ve kronik bronsit fenotipinde olan hastalarda
yilda en az bir kez hastane yatis1 gerektiren alevlenme
oluyorsa tedaviye roflimulast eklenebilir (58).

» Direncli  mikroorganizmalar var ise tedaviye makrolid
eklenmesi  onerilir.  Makrolidler grubundan azitromisin
kullaniminin etkinligi sigara igmeyenlerde (59).

> IKS kesilmesi tedaviden fayda gérmeyen veya pndmoni gibi
yan etkilerin goriildiigii olgularda diisiiniilebilir. Bununla
beraber, kan eozinofil say1s1 300 hiicre / uL olmasi, IKS
kesilmesinden sonra daha fazla alevlenme olabilecegini

diistintidiiriir; bu nedenle bu hastalar yakindan takip
edilmelidir (60).
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2.1.9.2. Stabil KOAH’ta Nonfarmakolojik Tedaviler:

2.1.9.2.1. Egitim ve 6z yonetim:

“Oz ydnetim” in amac1 hastalarin olumlu saglik davranislar1 edinmesinde ve
hastaliklariyla bas etme becerisi kazanmalarinda motivasyon, tesvik ve rehberlik
saglamaktir. Oz ydnetim hastalar1 hastaligmin belirti ve semptomlarm izlemeyi ve
yonetmeyi, tedaviye bagli kalmay1 amaglamalidir. GOLD gruplarina gore
bireysellestirilmis egitim bilesenleri asagidakileri kapsamalidir:

« AB,C,D grubu: Davranigsal risk  faktorlerinin  {izerinde
durulmasi(sigaranin birakilmasi, fiziksel aktivitenin devami veya arttirilmasi, yeterli

uyku ve saglikli beslenme),

* B ve D grubu: Nefes darlig1 ile bas etme, enerji tasarrufu teknikleri ve

stres yonetme stratejilerinin 6gretilmesi,

* C ve D grubu: Agirlastirict faktorlerden kaginma, alevlenmelerle basa

¢ikabilme ve yazili bir eylem plan1 yapmak,

* D grubu: Saglik personeli/doktorlar ile palyatif yontemler hakkinda
goriismek (1).

2.1.9.2.2. Fiziksel Aktivite:

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) bulunan olgularda egzersiz
kapasitesinin azalmasi yasam kalitesini olumsuz etkiler. Bu vakalardaki solunum
kisitlanmasi, egzersiz kapasitesini kisitlayan en onemli faktorlerdendir. KOAH'T1
hastalar i¢in Onerilen tipik egzersiz formu dayaniklilik antrenmanlar1 olmakla birlikte
interval antrenmanlarinin ve direng egzersizlerinin de karsilastirilabilir olumlu
etkilere yol actiklar1 gosterilmistir. KOAH'l1 hastalarda diizenli egzersizin dispneyi
azalttig1, fonksiyonel kapasitede, giinlik yasam aktivitesinin diizeyinde ve

kalitesinde artig sagladigi gosterilmistir (61).
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2.1.9.2.3. Pulmoner Rehabilitasyon Programlari:

Pulmoner Rehabilitasyon (PR), kronik solunum hastalarinin fiziksel,
emosyonel durumlarini diizeltmeyi ve saglhigi gelistirici kalict davraniglar1 saglamay1
hedefleyen, hasta degerlendirmesini takiben bireysel olarak belirlenen egzersiz
egitimi, egitim ve davranmis degisikligi gibi yaklasimlar1 iceren, kapsamli,
interdisipliner tedavi yaklasimlari biitiiniidiir (62). Pulmoner rehabilitasyon KOAH’I1
hastalarm yonetiminde, olgularin bireysel tedavilerine eklenen 6nemli bir yaklasim
haline gelmistir. Pulmoner rehabilitasyonun baslica hedefleri arasinda semptomlari
azaltmak, giinlik yasamda fiziksel aktivitelerin ve duygusal katilimin artirilmasz,
yasam kalitesini artrmak ve saglik harcamalarini azaltmak yer almaktadir. Son
yapilan c¢aligsmalarda akut alevlenme doneminde veya alevlenme sonrasi erken
donemde uygulanan rehabilitasyon programlarinin giivenilir ve etkili oldugu
saptanmistir (63). GOLD 2019 raporuna gore sik alevlenme gegiren ve fazla
semptom olan hastalar (Grup B,C,D) pulmoner rehabilitasyon programina

yonlendirilmelidir (1).

2.1.9.2.4. Yasam Sonu ve Palyatif Bakim:

Palyatif bakim; ciddi hastalig1 olan kisilerde, olusabilecek semptomlari
Onlemek veya rahatlatmak i¢in yapilan, en iyi yasam kalitesini elde etmeye yonelik
multidisipliner bakimdir (64).

Yasam sonu bakim; hastanin ve ailenin istemleri dogrultusunda; klinik,
kiiltiirel, etik standartlara uygun, agr1 ve ac1 ¢ekmeksizin 6liim olarak nitelendirilen
‘iyl 6lim’ii kolaylastrmaktir. Yasam sonu bakim kronik akciger hastaligi olan ve
uzun siireli mekanik ventilatore bagl olan hastalar igin dnemlidir (65).

Ulkemiz kosullarinda sosyal, kiiltiirel, etik nedenlerle palyatif bakim ve
yasam sonu planlamas1 yapilmamaktadir. Bununla ilgili hukuki ve etik

diizenlemelere acilen ihtiya¢ duyulmaktadir (66).
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2.1.9.2.5. Beslenme Destegi:

Kaseksi ve kas kaybi, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) olan
hastalarda sik ama kismen geri doniisiimlii bir komplikasyondur. Hastaligin
ilerlemesini ve prognozunu etkiler. KOAH'ta kilo kaybi, yetersiz beslenme ile artan
enerji gereksiniminin bir sonucudur. Besin takviyesi tedavisinin yetersiz beslenmis
KOAH hastalarinda kas giiclinii ve egzersiz toleransini korumak ve gelistirmek,

bdylece morbidite ve mortaliteyi azaltmak i¢in etkili oldugu gosterilmistir (67).

2.1.9.2.6. As1 Uygulamasi:

Tim KOAH hastalarina influenza asis1 dnerilmektedir. Pndmokok asis1 ise
(PCV13, PPSV23) 65 yas lstii tiim hastalara 6nerilmektedir. Eslik eden komorbid
durumu olan (6rnegin kardiyopulmoner hastalik, diabetes mellitus vs) geng KOAH

hastalarinda PPSV23 pnomokok asis1 6nerilmektedir (68).

2.1.9.2.7.0ksijen Tedavisi:

Uzun siireli oksijen tedavisi (USOT) endikasyonlari:

» Pa02 <55 mm Hg (7,3 kPa) veya SpO2 <%88 olmasi1 (hiperkapni olabilir
veya olmayabilir ve 3 haftalik siire icinde en az iki defa kanitlanmis olmali)
veya

» Pa02 >55 mm Hg (7,3kPa) ve PaO2<60 mm Hg (8kPa) arasinda olmasi ve
pulmoner hipertansiyon, sag kalp yetmezligi bulgular1 veya polisitemi
(hematokrit >%55) olmasidir (1).

Uzun siireli oksijen tedavisi baglanan KOAH hastalarmda 60-90 giin sonra oksijen

tedavisinin faydali olup olmadig1 ve endikasyonu tekrar degerlendirilmelidir.

2.1.9.2.8. Noninvazif Mekanik Ventilasyon Tedavisi:

Noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV), stabil cok agir KOAH hastalarinda

siklikla kullanilir. Giindiiz hiperkapnisi olan ve yakin zamanda hastaneye yatisi olan
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bazi hastalarda NIMV kullanimi &nerilmektedir. Bununla beraber, cpap kullanimi
hem KOAH hem obstriiktif uyku apne sendromu birlikte olan hastalarda kullanimi

onerilmektedir (69).

2.1.9.2.9 Girisimsel Bronkoskopi ve Cerrabhi:

GOLD 2019 raporunda heterojen veya homojen amfizemi ve tibbi tedaviye
ragmen belirgin hiperinflasyonu olan hastalarda, cerrahi veya bronkoskopik akciger
volimli azaltma yOntemleri diisiiniilebilir. Amfizematdz hastada hiperinflasyonu
tedavi etmek i¢in bronkoskopik akciger rediiksiyonu (endobronsiyal kapak, bobin
yerlestirme veya termal ablasyon) veya cerrahi rezeksiyon (akciger hacim kiiciiltme
ameliyati, LVRS) se¢imi birtakim faktérlere baghdir. Blylk bulu olan hastalarda
cerrahi biillektomi diisiiniilebilir. Cok agir KOAH’11 hastalarda akciger

transplantasyonu secenekler arasindadir (1).

2.1.9.3. izlem ve Takip:

KOAH hastalar1 fevl’deki degisikligi takip etmek i¢cin yilda en az 1 kez
spirometri ile takip edilmelidir (1). 6 dakika yirtime testi gibi fonksiyonel kapasiteyi
Olgen testler prognoz hakkinda ek bilgi saglar (70). Her ziyarette, 6ksurik ve balgam,
nefes darligi, yorgunluk, aktivite kisitlanmasi gibi semptomlar sorgulanmalidir.
KOAH hastasin1 degerlendirmek i¢cin CAT gibi anketler kullanilabilir (71). Tim
alevlenmelerin sikligi, olasi1 nedenleri takip edilmelidir (72).Balgam miktar1 ve
plriilans1 sorgulanmalidir. Alevlenmelere siklikla piiriilan balgam eslik ediyorsa
bronsektazi arastirilmalidir. Her vizitte sigara igme ve dumana maruz kalma durumu

sorgulanmalidir (1).

3.1.1 KOAH ALEVLENMESIi VE YONETIMi

KOAH alevlenmesi, solunum semptomlarinda ek tedavi gereksinimi ile
sonuclanacak sekilde akut bir kotiilesme olarak tanimlanmaktadir. Alevlenmeler

uygulanan tedavi sekline gore hafif, orta ve agir olarak smiflandirilmistir (1).
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» Hafif: Yalnizca kisa etkili bronkodilatdr (SABA) ile tedavi edilen hasta

» Orta: SABA yaninda antibiyotikler ve/veya oral kortikosteroidler ile tedavi

edilen hasta

» Agir: Acil servise bagvuran veya hastaneye yatirilan hasta. Agir alevlenmeler

ayni zamanda akut solunum yetmezligi ile de birlikte olabilir.

Alevlenmeler temel olarak solunum yolu viral enfeksiyonlar1 tarafindan

tetiklenir, ancak bakteriyel enfeksiyonlar ve kirlilik ve ortam sicakligi gibi ¢evresel
faktorler de bu olaylar1 baslatabilir ve / veya ¢ogaltabilir (7). Ince partikiil maddeye
(PM2.5) kisa siireli maruz kalma alevlenmelere bagli hastaneye yatis1 ve mortaliteyi
arttirrr (73). Izole edilen en yaygm viriis insan rinoviriisiidiir (soguk algmliginin
nedeni) ve alevlenmeden sonra bir haftaya kadar tespit edilebilir (7).
Alevlenmeler balgam miktarmin artmasiyla iligkili olabilir ve piiriilan balgamda
bakteri sayisinin arttigini gosteren ¢aligmalar vardir (74). Balgamda eozinofil varligi
viral enfeksiyonlar ile iliskilendirilmistir (74). Daha fazla ¢alismaya gerek olmakla
beraber, balgamda ve kanda ecozinofillerin artisiyla giden alevlenmelerin sistemik
steroidlere daha duyarl oldugu 6ne siiriilmiistiir (75). KOAH alevlenmesi sirasinda
semptomlar 7-10 giin arasinda siirer; ancak bazaen daha uzun da siirebilir. Sekizinci
haftada hastalarin  %20’si alevlenme Oncesi durumlarma geri donmemis
durumdadirlar (76). KOAH alevlenmelerinin hastaligin ilerlemesine katkida
bulundugu kanitlanmistir. Alevlenmelerden iyilesme yavassa, hastaligin ilerlemesi
daha da olasidir (77).

Bir hastanin gelecekteki alevlenme sikliginin en gii¢lii tahmincisi onceki yilda
gecirdikleri alevlenme sayisidir (78). Alevlenme riskinde artis veya alevlenmenin
agirhig ile ilgili diger risk faktdrleri arasinda pulmoner arter capinin aorta ¢apima
oraninin artmast (>1 olmasi), akciger tomografisinde hava yolu duvar kalinliginin

artmasi veya bilyiik oranda amfizem olmasi ve kronik bronsit varlig sayilabilir (79).
3.1.1.1 Alevlenme Tedavisi:
KOAH alevlenmelerinin tedavisinin amaglari, mevcut alevlenmenin olumsuz

etkisini en aza indirmek ve sonraki alevlenmelerin gelisimini engellemektir (80).

Alevlenme siddetine ve altta yatan nedenin ciddiyetine bagl olarak ayaktan veya
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yatarak tedavi edilir. Alevlenmelerin %80'inden fazlast bronkodilatorler,
kortikosteroidler ve antibiyotikler dahil olmak tizere farmakolojik tedavilerle tedavi
edilir (79).

KOAH alevlenmesi olan hastalara acil servise geldiginde, oksijen destegi,
alevlenmenin hayati1 tehdit edip etmedigi ve non invazif ventilasyon tedavisi i¢in
dikkatle degerlendirilmelidir. KOAH alevlenmesinin hastaneye yatis endikasyonlar

Tablo 3.1°de belirtilmistir (1).
Tablo 3.1: KOAH’ta Hastaneye Yatis Kriterleri

> Istirahat dispnesinde ani kétiilesme, artmis solunum sayisi, azalmis oksijen
saturasyonu, konfiizyon, uyku hali gibi ciddi semptomlarmn varligi

Akut solunum yetmezligi

Siyanoz, periferik 6dem gibi yeni semptomlarin ortaya ¢ikmasi

Avyaktan yapilan atak tedavisine yetersiz yanit

Kalp yetmezligi, yeni gelisen aritmi gibi ciddi komorbiditelerin varlig
Yetersiz evde bakim

YVVYYYV

GOLD 2019 raporuna gore hastaneye yatan olgularda alevlenme su sekilde
smiflandirilabilir:
» Solunum yetmezligi yok: Solunum hizi dakikada 20-30 nefes, yardimci
solunum kaslarinin kullanilmamasi, biling durumunda degisiklik olmamasi,
venturi maskesi ile FiO2 % 28-35 olacak sekilde verilen oksijen tedavisiyle

hipokseminin diizelmesi, PaCO2’de artis olmamasi.

» Akut Solunum Yetmezligi(Hayati Tehdit Edici Olmayan): Solunum hizi
dakikada>30 olmasi, yardimeci solunum kaslarmin kullanilmasi, biling
durumunda degisiklik olmamasi, venturi maske ile FiO2 %25-30 olacak
sekilde verilen oksijen tedavisiyle hiposeminin diizelmesi, hiperkarbi (bazal
PaCO2’ ile karsilastirildiginda artis veya 50-60 mmHg arasi)

» Akut Solunum Yetmezligi (Hayati Tehdit Edici): Solunum hizi
dakikada>30 olmasi, yardimeci solunum kaslarmin kullanilmasi, biling
durumunda akut degisiklikler, venturi maske ile FiO2 >%40 olacak sekilde

verilen oksijen tedavisiyle hipokseminin dizelmemesi, hiperkarbi [bazal
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PaCO2’ ile kiyaslandigindan artis veya >60 mmHg veya asidoz varlig1 (pH <

7,25)].

Hastane yatig1 gerektiren alevlenmeler farmakolojik tedaviye ek olarak,
solunum destegini (oksijen tedavisi, ventilasyon) igerir. Agir, ancak hayati tehdit

edici olmayan alevlenmelerin yonetimi Tablo 3.2’de belirtilmistir (1).

Tablo 3.2: Agir, hayat1 tehdit edici olmayan alevlenmelerin yonetimi

» Semptomlarin siddetini, arterk kan gazini ve akciger grafisini degerlendir.
» Oksijen tedavisi basla ve seri arter kan gazi, pulse oksimetre ile takip et.
» Bronkodilatorler:
 Kisa etkili bronkodilatériin  dozunu ve/veya
sikligin1 arttr.
» Kisa etkili beta-2 agonisti antikolinerjik ile
kombine et.
» Hasta stabillesince uzun etkili bronkodilator
tedaviyi diistin.
« Uygunsa hazne (spacer) veya hava tazyikli
nebulizator kullan.
Oral kotikosteroid tedavisini diisiin.
Bakteriyel enfeksiyon diisiiniiyorsan oral antibiyotik basla.
NIMV i¢in degerlendir.
Her zaman i¢in sivi dengesini takip et, tromboembolizm tedavisi igin
subkutan heparin veya diisiik molekiil agirlikli heparin kullanimini diistin,
eslik eden hastaliklar1 tanimla ve tedavi et ( 6rnegin; kalp yetmezligi, aritmi,
pulmoner emboli).

Y VYV

KOAH alevlenmesi nedeniyle hastaneye yatis sonrasi uzun dénem prognozu
kotiidiir, bes yillik sag kalim oranmi yaklasik% 50'dir (81). KOAH alevlenmesinde
kotii prognostik faktorler; ileri yas, diisikk viicut kitle indeksi, komorbiditeler
(kardiyovasciiler hastalik, akciger kanseri gibi), daha 6nce KOAH alevlenmeleri i¢in

hastaneye yatis ve taburculukta uzun siireli oksijen tedavi ihtiyaci olarak siralanabilir

(82).

3.1.1.1.1 Farmakolojik Tedavi:

KOAH tedavisi i¢in siklikla kullanilan ii¢ ilag vardir; bronkodilatorler,

kortikosteroidler ve antibiyotiklerdir.
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3.1.1.1.1.1 Bronkodilatorler:

Randomize kontrollii ¢aligmalarda yiiksek kanit diizeyinde olmamak ile
beraber, kisa etkili etkili antikolinerjikler ile kombine veya degil KOAH atak
baglangic tedavisi olarak kisa etkili beta-2 agonistler Onerilir (83). Kisa etkili
bronkodilatorlerin  6l¢lili doz inhaler ile nebiilizator ile kullaniminda FEV1
degerinde anlamli degisiklik saptanmadi (84). Hastalarin siirekli nebiilizasyon
kullanmamasi, iki — ¢ doz saatte bir 6lculi doz inhaler kullanmasi ardindan da
hastanin cevabimna gore 2-4 saatte bir tekrarlanmasi Onerilmektedir. Atak boyunca
inhaler kortikosteroidlerle kombine veya degil uzun etkili bronkodilatérlerin (beta2-
agonistler veya antikolinerjikler veya kombinasyonlar) atak boyunca kullanimini
degerlendirilen klinik ¢alismalar olmamakla beraber; uzun etkili bronkodilatorlerin
atak bounca ve/veya hastane taburculugundan énce baslanmasimi 6nerilir. Intravendz
metilksantin (teofilin veya aminofilin) 6nemli yan etkiler nedeniyle alevlenmelerde

kullanilmas1 6nerilmez (85).

3.1.1.1.1.2. Glukokortikoidler:

Calismalardan elde edilen veriler, KOAH alevlenmelerinde sistemik
glukokortikoidlerin iyilesme siiresini kisalttigim1  ve akciger fonksiyonunu
tyilestirdigini gostermektedir (FEV1). Ayrica oksijenizasyonu arttirirken, erken niiks
riski, tedavi basarisizlig1 ve hastanede kalis siiresini azaltir (86). Bes glin boyunca
ginde 40 mg prednizon dozu tavsiye edilir. Oral prednizolon ile yapilan tedavi,
intravendz uygulamaya esit derecede etkilidir (87).

Tek basma nebulize budesonid bazi hastalarda alevlenme tedavisinde alternatif
olabilir. Intravenéz metilprednizolona benzer yarar saglar (88). Agir hastahg:
olanlarda iisye tedavisinin baslangicinda 10 giin IKS+LABA kombinasyonu ile
yogunlastirilmis tedavi uygulanmasi alevlenme sayisini azaltabilir. Son ¢aligmalar,
diistik kan eozinofilleri olan hastalarda akut KOAH alevlenmelerini tedavi etmede

glukokortikoidlerin daha az etkili olabilecegini gostermektedir (75).
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3.1.1.1.1.3. Antibiyotikler:

Plasebo kontrollii caligmalarin sistematik bir incelemesi, antibiyotiklerin kisa
streli mortalite riskini %77, tedavi basarisizligin1% 53 ve balgam piiriilansimi% 44
azalttigin1 gostermistir. Orta ve agwr KOAH alevlenmesi olan hastalarda artan
Oksiiriik ve balgam piriilans: antibiyotiklerle kontrol edilebilir (89). CRP degerinin
hem viral hem bakteriyel enfeksiyonlarda yiikseldigi belirtilmistir. Prokalsitonin
bakteriyel enfeksiyon tanisinda daha spesifiktir ve antibiyotik kullanimina karar
vermede yararhdir, ancak bu test pahalidir.

Sonug olarak U¢ temel semptom (nefes darligi ve balgam miktarinda artis,
balgam piiriilansinda artis) varsa veya ii¢ temel semptomdan iki tanesi varsa ve bu iki
taneden bir1 balgam piiriilansinda artis ise veya mekanik ventilasyon gerekiyorsa
antibiyotik baslanmalidir (invazif, noninvazif). Antibiyotik tedavisi 5-7 gln onerilir
(90). Genellikle ilk ampirik tedavi, klavulanik asit, makrolid veya tetrasiklin iceren
bir aminopenisilindir.

Sik alevlenmeler gegiren hastalarda, agir hava akimi kisitlamasi olan ve /
veya mekanik ventilasyon gerektiren alevlenmelerde gram negatif bakteriler (6rn.,
Pseudomonas tiirleri) veya direngli patojenler yukarida sozii edilen antibiyotiklere
direngli olabilir.Bu nedenle balgam kiiltiirii ¢aligilmalidir (91).

[lacin uygulanma yoluna (oral / intravendz), hastanin yutabilme durumuna ve
antibiyotigin farmakokinetigine bagl olarak karar verilmelidir. Miimkiinse oncelikle

oral yol tercih edilmelidir (1).

3.1.1.1.1.4. Ek Tedaviler:

Hastanin klinik durumuna bagli olarak, uygun bir sivi dengesi, klinik
gereklilik halinde diiiretiklerin kullanimi, antikoagiilanlar, komorbidite tedavisi ve
beslenme dikkate alinmalidir. Sigara birakma konusu her zaman vurgulanmalidir.
KOAH alevlenmeleri ile hastaneye yatirilan hastalarda derin ven trombozu ve
pulmoner emboli riski arttigindan, tromboemboli i¢in profilaktik Onlemler

alinmalidir (92).
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3.1.1.1.2. Solunum Destegi:

3.1.1.1.2.1. Oksijen Tedavisi:

Hastanede tedavi edilen alevlenmelerde temel bilesendir. Oksijen tedavisi,
hedef oksijen saturasyonu %88-92 olacak sekilde titre edilmelidir. Oksijen tedavisi
basladiktan sonra oksijenizasyonun yeterli olup olmadigi, karbondioksit retansiyonu
veya asidozis kan gazlari ile sik sik kontrol edilmelidir. Venturi maskeler (yuksek
akish cihazlar) nazal kaniillere kiyasla daha dogru ve kontrollii olarak oksijen akimi

saglamaktadir (93).

3.1.1.1.2.2. Nazal kaniil ile yiiksek akim oksijen tedavisi (HFNC):

Akut hipoksik solunum yetmezligi olan hastalarda, nazal kaniille yiiksek akim
oksijen tedavisi (HFNC), standart oksijen tedavisine veya noninvaziv mekanik
ventilasyona alternatif olabilir. Baz1 ¢alismalar HFNC'nin akut hipoksik solunum
yetmezligi olan hastalarda entiibasyon veya mortalite ihtiyacini azaltabilecegini
gostermistir (94). Randomize bir ¢apraz deneme
calismasi, HFNC'nin oksijenlenmeyi ve ventilasyonu iyilestirdigini ve hiperkarbiyi
azalttigim1 gosterdi. Akut hipoksemik solunum yetmezligi olan hastalarda RKC'lerin
sistematik bir incelemesi, HFNC'nin entiibasyon oranmni azaltti§ini, ancak standart
oksijen tedavisi veya NIMV ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli

olmadigini ve mortalite {izerinde bir etkisi olmadigini gostermektedir (95).
3.1.1.1.2.3. Ventilasyon Destegi:
Kimi hastalarin servis yerine yogunbakimda takip edilmesi daha uygundur.

GOLD 2019 raporuna gore yogunbakimda takip edilmesi gereken hastalar tablo
3.3’de belirtilmistir (1).

Tablo 3.3: Yogun Bakima Yatig Kriterleri
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Acil tedaviye yanit alinamayan ciddi dispne

Biling degisiklikleri ( konfiizyon, letarji, koma)

Oksijen tedavisi ve NIMV’a ragmen devam eden ve kotiilesen hipoksemi (PaO2<40mmhg)
ve/veya asidoz ( Ph <7,25)

Invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci

Hemodinamik instabilite — vazopressor ihtiyaci

YV VYV

YV

3.1.1.1.2.3.1. Noninvazif Mekanik Ventilasyon:

Akut solunum yetmezlikli KOAH atagi geciren hastalarda IMV’dan once
NIMYV tercih edilir. Randomize kontrollii calismalarda NIMV un basar1 oran1 , % 80-
85 olarak bulunmustur. NIMV oksijenizasyonu ve akut respiratuar asidozu diizeltir.
NIMV solunum sayisini, ventilatorle iliskili pndmoni gibi komplikasyonlar1 ve
hastanede kalis siiresini azaltir. Daha da 6nemlisi mortalite ve entiibasyon oranlarini
azaltir (96). Hastalar en az 4 saat yardimsiz nefes almayi tolere edince, NIMV
“weaning” donemine gerek kalmadan dogrudan kesilebilir. NIMV endikasyonlar1

tablo 3.4’de belirtilmistir (97).

Tablo 3.4: NIMV Endikasyonlari

» Respiratuar asidoz ( PaC0O2>45 ve Ph<7,35)

» Yardimci solunum kaslarmin kullanimi, interkostal c¢ekilmeler, abdominal
solunum gibi klinik bulgular

» Oksijen tedavisine ragmen persistan hipoksemi

3.1.1.1.2.3.2. invaziv Mekanik Ventilasyon:
IMV kriterleri tablo 3.5’de belirtilmistir (98).

Tablo 3.5: IMV Endikasyonlar1

NIMV tedavisini tolere edememek

NIMV tedavisine ragmen persistan hipoksemi

Respiratuar ve kardiyak arrest sonrasi

Biling kayb1 ve sedasyona cevap vermeyen psikomotor ajitasyon
Massif aspirasyon ve devam eden kusma

Solunum yolu sekresyonlarinin temizlenememesi

Swv1 ve vazoaktif ilaglara ragmen devam eden hemodinamik instabilite
Ciddi ventriktler, supraventrikiler aritmi

VVVVYVYYYVYY
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NIMV tolere edemedigi i¢in IMV’a gecilen hastalarda morbidite, hastanede
kalig siiresi ve mortalite daha fazladir (51). IMV’nin baslica tehlikeleri ventilator
iliskili pnomoni, barotravma, volutravma, trakeostomi ve sonu¢ olarak uzun sireli
ventilasyondur (1).

Ventile edilen, solunum yetmezligi olan KOAH hastalarinda akut mortalite,
KOAH olmayan nedenlerden ventile edilen hastalara kiyasla daha diisiiktiir (54).
Akut solunum yetmezligi olan KOAH hastalarinda yapilan genis bir ¢aligmada
hastane i¢i mortalite oran1 % 17-49 olarak bildirilmistir (99).

3.1.2. Taburcu Edilme Kriterleri ve Takip:

GOLD 2019 raporuna gore KOAH alevlenmesi nedeniyle interne edilen
hastalar taburculuk kriterleri ve izlem Onerileri tablo 3.6’da belirtilmistir (1).

Tablo 3.6 : Taburcu edilme kriterleri ve izlem onerileri

» Tum klinik ve laboratuvar verilerinin tam g6zden gecirilmesi.
> Idame tedavisi ve hastanin kavrayis durumunu kontrol et.
> Inhalasyon teknigini yeniden degerlendir.

» Akut ilaglarm kesilmesinin anlagildigindan emin ol (steroidler ve/veya
antibiyotikler).

» Oksijen tedavisi devaminin gerekliligi degerlendir.
» Komorbiditeler i¢in tedavi ve izlem plan1 olustur.
» Takiplerin diizenlenmesini sagla: erken takip<4 hafta ve gec hafta<12

» Tiim klinik ve arastirilarak ortaya konan anormallikler tanimlanmig

39




1-4 Hafta Izlem

Kendi alisageldigi ¢evresinde basa ¢ikma becerisini degerlendir.
Tedavi dozajlar1 konusundaki anlayisini gézden gegir.

Inhalasyon tekniklerin yeniden degerlendirilmesi.

Uzun donem oksijen ihtiyaci i¢in yeniden degerlendir.

Fiziksel aktivite ve giinliik yasam aktivitelerini yapabilme kapasitesini
belgele.

Semptomlar1 belgele: CAT ve mMRC

Komorbiditelerin durumunu degerlendir.

YV VVVVYV

12-16 Hafta izlem

Kendi alisageldigi ¢evresinde basa ¢cikma becerisini degerlendir.

Tedavi rejimi konusundaki anlayigin1 gbzden gegir.

Inhalasyon tekniklerin yeniden degerlendirilmesi.

Uzun donem oksijen ihtiyaci i¢in yeniden degerlendir.

Fiziksel aktivite ve giinliik yasam aktiviteleri yapabilme becerisini belgele.
Spirometri 0lglimi yap: FEV1

Semptomlar1 belgele: CAT ve mMRC

Komorbiditelerin durumunu degerlendir.

YVVVYVYVYVYVYY

3.1.3 Komorbiditeler

KOAH siklikli prognoz iizerine 6nemli etkileri olan komorbiditelerle birlikte

bulunur. KOAH ve eslik eden hastaliklarin iliskili olup olmadigina bakilmaksizin,
KOAH hastalarinin yonetimi, eslik eden hastaliklarin tanimlanmasini ve tedavisini
icermelidir. Onemli olarak, KOAH ile benxer semptomlara sahip komorbiditeler g6z
ard1 edilebilir [6rnegin; kalp yetmezligi ve akciger kanseri (dispne) veya depresyon
(yorgunluk ve azalmus fiziksel aktivite)] (1).
Her ne kadar KOAH c¢oklu komorbid hastaliklardan olumsuz etkilense de, KOAH'In
kendisi diger hastaliklarin sonucunu olumsuz etkileyen en o6nemli komorbid
kosullardan biridir. Ornegin, konjestif kalp yetmezligi ile hastaneye yatirilan veya
koroner arter baypas greftleme gibi kardiyak prosediirler uygulanan hastalar, KOAH
mevcut olmadigi zamanlara kiyasla daha fazla morbidite ve mortaliteye sahiptir
(100).

KOAH olgularmin en az %50’sinde ii¢ veya daha fazla komorbidite
bulunmaktadir. Ancak bu komorbiditelerin aktif tedavisinin, KOAH’ i sonuglarini
etkiledigine dair kesin bir kamit yoktur. Ote yandan kardiyovaskiiler hastaliklar ve

akciger kanseri gibi komorbiditeler, KOAH mortalitesi Uzerinde 6nemli etkiye
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sahiptir (66). Tirkiye’de yapilan bir ¢calismada 406 KOAH’l1 hastadan olusan bir
kohort’ta hipertansiyon %22; koroner kalp hastaligi %8,9; diabetes mellitus %7,4;
kanser %6,4; Kkalp yetmezligi %4,9 ve serebrovaskiiler hastaliklar %2 olarak
bulunmustur (101).

3.1.3.1 Kardiyovaskiiler Hastahklar (KVH):

KVH, KOAH'da sik goriilen 6nemli bir komorbiditedir (102). CVD'de bes
ayrt alt baslik dikkate alinacaktir: iskemik kalp hastaligi, kalp yetmezligi, aritmi,

periferik vaskiiler hastalik ve hipertansiyon.

3.1.3.1.1 Kalp Yetmezligi:

KOAH hastalarinda sistolik veya diyastolik kalp yetersizligi prevalansi% 20
ila 70 ve yillik goriilme siklig1% 3-4 arasinda degismektedir (103). Tanis1 konmamis
kalp yetmezligi KOAH’1 taklit edebilir. Hiperkapnik solunum yetmezligi nedeniyle
mekanik ventile edilen KOAH hastalarinin % 40'mmda sol ventrikiil disfonksiyonu
vardir (104). Kalp yetmezliginde Bl blokerleri ile tedavi sagkalimi arttirir. (1-
blokerleri KOAH'ta kullanimlarinin giivenli oldugunu gdsteren kanitlara ragmen
siklikla KOAH'da siklikla regete edilmemektedir.

Kalp yetmezligi ve KOAH 1n birlikte saptandigi olgularda klasik tedavilerle birlikte
non-invaziv mekanik ventilasyon uygulamasi hem hiperkapnik solunum yetmezligi
hem de akut pulmoner 6dem tedavisinde iyi yonde sonu¢ almmasina katki

saglamaktadir (105).

3.1.3.1.2 Iskemik Kalp Hastalg:

Iskemik kalp hastahg: riskini arttiran faktorler; ileri yas, sigara kullanimi;
sistemik inflamasyon, endotelyal disfonksiyon, akut alevlenmeler sirasinda artan
inflamasyon olarak tanimlanabilir (66). Akut KOAH alevlenmelerinden sonra en az
30 giin boyunca iskemik kalp hastalig1 olanlarda artmig miyokard hasar riski vardur.

Alevlenmeler sirasinda kardiak troponin diizeyi yiiksek olan hastalarda erken ve ge¢
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mortalitede artig saptanmistir (106). KOAH’ta iskemik kalp hastaligi tedavisi
farklilik gostermez. Tedavi ulusal veya uluslararasi rehberlere gore planlanmalidir
(66). KOAH ile iskemik kalp hastaligi komorbiditesi olan hastalar, yalnizca KOAH
veya iskemik kalp hastalig1 olan hastalarla karsilagtirildiginda daha kotii sonug verir.
Bu hastalarda tekrarlayan miyokard infarktiisii, kalp yetmezligi ve hastaneye yatis

gerektiren KOAH"n alevlenmesi risklerinde 6nemli bir artig gosterir (107).

3.1.3.1.3 Aritmiler :

KOAH’ta kardiak aritmiler siklikla goriiliir. Bunlardan atrial fibrilasyon siktir
ve genellikle FEV1 ile iliskilidir (108). Siddetli artan dispne ile bagsvuran KOAH
hastalarinda, eslik eden atriyal fibrilasyon siklikla vardir ve akut alevlenme
ataklarmin bir tetikleyicisi veya sonucu olabilir. Atrial fibrilasyon varligt KOAH
tedavisini degistirmez. Bronkodilatorler daha 6nce potansiyel olarak pro-aritmik
ajanlar olarak tanimlanmistir. Bununla birlikte, mevcut kanitlar, uzun etkili beta2-
agonistleri, antikolinerjik ilaclar ve inhale kortikosteroidlerin kardiyak aritmiler icin
giivenli oldugunu gosterir. Kisa etkili beta-mimetikler ve teofilin aritmi agisindan

dikkat edilmesi gereken ilaglardir (109).

3.1.3.1.4 Periferik Vasciiler Hastalk:

Son yillarda KOAH’I1 hasta ve kontrol gruplarinin dahil edilerek yapildig:
genis capli kohort ¢aligmasinda %38,8 hastaya periferik vasciiler hastalik tanis1 kondu.
KOAH olmayan kontrol grubunda bu oran %21,8 idi (110). Periferik vasciler
hastaligin eslik ettigi KOAH’lilarda sadece KOAH olanlara fonksiyonel kapasite
daha diisiik bulunmustur (1).

3.1.3.1.5 Hipertansiyon:

KOAH olgularinda hipertansiyona sik rastlanir. KOAH ile hipertansiyon

arasindaki iliski heniiz tam olarak bilinmemektedir. KOAH olgularinda hipertansiyon
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tedavisinde degisiklik yapilmaz. Tedavi rehberlere uygun olarak diizenlenmelidir.
Son hipertansiyon rehberlerinde kardioselektif beta-bloker’ler daha geri plana
itilmistir (111).

3.1.3.2 Osteoporoz:

Osteoporoz; amfizem, diisiik viicut kitle indeksi ve ‘“yagsiz” viicut kitle
indeksinde azalma ile iligkili bulunmustur. KOAH hastalarinda diisiik kemik mineral
yogunlugu ve kemik kiriklar1 steroid kullanimi, inflamasyon, vitamin eksikligi,
anemi, sigara kullanimi1 ve yasla iligkilidir (112). KOAH hastalarinda uzun siire
inhaler steroid kullannommm kemik kiriklar1 ile iligkili olabilece§i saptanmasina
ragmen rehberlerde inhaler steroidlerin kullanimmnin devam edebilecegi
belirtilmektedir. KOAH olgularinda osteoporoz tedavisinde degisiklik yoktur. Ulusal

ve uluslararasi rehberlere gore tedavi 6nerilmelidir (66).

3.1.3.3 Anksiyete ve Depresyon:

KOAH hastalarinda depresyon ve anksiyete tanimlamak ve tedavi etmek icin
zordur, ¢unki semptomlar: siklikla KOAH'la karisabilir. Depresyon ve anksiyeteyi
belirlemek ve uygun tedavi stratejileri gelistirmek, KOAH hastalarinin yasam

kalitesini yukseltmek icin kritik dneme sahiptir (113).

3.1.3.4 Akciger Kanseri:

Amfizemle akciger kanseri arasindaki iliski hava akimi kisitlanmasi ile
akciger kanseri arasindaki iligkiden daha fazladir (114). KOAH’ta akciger kanseri
prevalanst %9,1 olarak bulunmustur. Akciger kanseri olan olgularda ise KOAH
prevalansi daha yiiksektir. Yaslanma, aile dykiisii ve bireysel yatkinlik hem KOAH
hem de akciger kanseri igin temel risk faktorleridir. KOAH akciger kanseri i¢in
bagimsiz risk faktorii olarak belirlenmistir. Akciger kanseri ozellikle hafif ve orta
evre KOAH olgularinda en 6nemli mortalite nedenidir. Akciger kanserinin erken
tanis1 icin diisik doz tomografi ile tarama yontemi KOAH’l1 hastalarin biiyiik

kismmi da kapsar. Ayrica amfizem saptanan hastalarm da tarama kapsamima
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alimmasinimn gerekli oldugu One stiriilmektedir. KOAH varligi akciger kanseri
tedavisinde degisiklige yol agmaz. Ancak ileri evre KOAH olgularinda akciger
fonksiyonlarinda kayip cerrahi girisimlerde ve radyoterapide kisitlamaya neden
olabilir (66).

3.1.3.5 Metabolik Sendrom ve Diabet:

KOAH olgularinda metabolik sendrom prevalansinin %30’dan fazla oldugu
tahmin edilemektedir. KOAH’I1 hastalarda diabet prevalans1 %10-18,7°dir. leri yas,
kalitsal faktorler, sigara icme, diisiik dogum agirligi, hem diyabet hem de KOAH'!n
ortak risk faktorleridir. DM, karbonmonoksitin difiizyon kapasitesinin azalmasina
neden olan pulmoner mikroanjiyopatiye neden olabilir. Bu nedenle, DM diyafram
fonksiyon bozuklugu ile sonuclanan frenik ndropatiye neden olabilir. DM ayrica
artmis morbidite ve mortalite ile iliskili enfeksiydz alevlenme riski ile de iligkilidir
(115). Hiperglisemi kronik sistemik CS kullanimi ile indiiklenebilir. DM bu
hastalarin % 11'inde gelisebilir. Ozellikle yiiksek dozda solunmus steroidlerin tip 2
diyabet riskini arttirdigina ve glisemik kontrolii kétiilestirdigine dair kanitlar vardir
(116).

3.1.3.6 Gastrodzefagial Reflu:

KOAH hastalarinda gastro6zofageal reflii hastaliginin (GERD) prevalansi
normal popiilasyona gore anlamli derecede yiiksektir ve KOAH alevlenmesi igin
potansiyel bir risk faktoridir. KOAH hastalarinda GORH prevalansi% 7,7-30
arasmda degismistir. Ayrica GORH'li KOAH hastalarmm% 58'inde asemptomatik
reflii hastaligi vardir (117).

KOAH'I' hastalarda GORH ile iliskili risk faktorleri olan hastalar yasli, kadm
cinsiyet, inhale muskarinik antagonistler disindaki bircok KOAH ilacidir (118).

3.1.3.7 Uyku Bozukluklar::

KOAH ve obstriiktif uyku apne sendromu birlikteligi mortalite artigina neden
olur. Mortalitedeki artig; alevlenme sayis1 ve pulmoner hipertansiyon ve sag kalp

yetmez- ligi gibi kardiovaskiiler komorbitelerdeki artig ile ilgilidir. KOAH ve
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obstriktif uyku apne sendromu birlikteliginde rutin tedavide degisiklik s6z konusu
degildir. Ancak bu hastalara oksijen tedavisi Onerildiginde CO2 retansiyonu

acisindan yakin takip gerekebilir (118).

3.2 influenza Asis1 ve KOAH

Influenza Orthomyxoviridae ailesine ait bir viriistiir. i¢erdigi nukleoprotein
(NP) ve matriks protein (M)’deki antijenik farkliliklar temel alinarak A, B, C olmak
uzere ii¢ tipe ayrilmustir. Influenza A ve B insanlarda 6nemli patojenlerdir. Influenza
A epidemi ve pandemilerden sorumlu iken influenza B genellikle daha az ciddi, daha
lokalize hafif infeksiyon tablosu ile karsimiza cikar. Influenza A yuzey
glikoproteinleri hemaglutinin (HA veya H) ve norominidaz (NA veya N)’deki
antijenik ozelliklere gore de alt tiplere ayrilirlar. Giiniimiizde 16 HA ve 9 NA alt
tipleri belirlenmis olup, insanlarda gunumuzde yaygin olarak dolasan HIN1 veya
H3N2 alt tipleridir. RNA viriisii oldugu icin DNA viruslerine oranla daha sik
kopyalama hatas1 olusabilmektedir. Ozellikle HA’da olusan bu mutasyonlar
sonucunda antijenik drift olarak adlandirilan antijenik yapidak degisiklikler yeni
salginlara neden olabilmektedir. Iki farkli influnza A virusu aym hiicreyi infekte
ettigi zaman segmentler arasinda degisim olabilir; HA ve NA yiizey proteinlerinde
yeni kombinasyonlar ile antijenik shift olusabilir. Bu yeni kombine viriisler de
pandemilere yol agabilir. 20. yiizyilda bu sekilde gorulen dort pandemi
(1918,1957, 1968 ve 2009°da) yasanmis olup, ilkinde yaklasik 40 milyon kisi
hayatini kaybetmistir (119).

Influenza salgmlar1 sirasinda tum dunyadaki kisilerin %5-15’inin infekte
oldugu ve her yil influenzaya bagl 1 milyon kisinin oldugu tahmin edilmektedir
(119). Damlacik yoluyla yayilir ve {ist solunum yollarinda epitelyal hiicrelerini
infekte eder. Inkubasyon periyodu genellikle bir-lic gundiir, fakat yedi giine kadar
uzayabilir. Genel olarak atesli fazda bulastiricidir, fakat semptomlarin
baslangicindan 6nce de yayilim gosterilmistir. Hastalik surecinde genellikle bir hafta
suren ates, bas agrisi, miyalji, rinit tablosu eslik eder. Saglikl kisilerde herhangi bir
tedavi gerekmeden bir haftada iyilesir. Ancak ¢ocuklarda, yaslh kisilerde ve altta
yatan KOAH gibi hastali1 olan kisilerde ciddi komplikasyonlar, hastane yatiglar1 ve
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Oliimler gozlenebilir. Siklikla hastaneye yatis ve 6liim nedeni viral pnomoni veya
sekonder bakteriyal pndmonidir (120).

Influenza asilar1 bir &nceki grip sezonunda dolasan suslardan tahmin edilir ve
Diinya Saghk Orgiitii’niin as1 komitesi tarafindan bir sonraki mevsimsel asmin
icerigi Kuzey yarim kiire i¢in Subat, Giiney yarim kiire i¢in Eyliil ayinda ac¢iklanir
(121). Eriskinlerde inaktif influenza asis1 (ifA) kullanilmalidir, intramuskiiler ya da
intradermal uygulanwr. Tekrarlayan asilama immiin yanitta azalmaya yol
agcmamaktadir (122). Ulkemizde bulunan trivalan ve kuadrivalan inaktive asilar, IM
uygulanir, 6 ayn iizerindeki kisilere yapilir ve her yil tekrarlanir. Intradermal asilar
ise 18-64 yas arasinda onaylanmustir; cilt i¢ine yapilir ve klasik asiya gore 40 kat
daha az antijen igerirler. Daha az antijen icermelerine ragmen ayni derecede
bagisiklik sagladiklar1 gosterilmistir (121). Asilama ile influenza insidansinda
%60,hastaneye yatig oranlarinda ise %40 azalma saglandig1 bildirilmistir (123).

KOAH alevlenmeleri esas olarak solunum yolu viral enfeksiyonlar: ile
tetiklenmektedir. Nazofarengeal stiriintii materyallerinde polimeraz zincir reaksiyonu
(PCR) testlerinin kullanimi ile KOAH alevlenmelerinde viral etkenler %50’nin
Uzerinde saptanmaktadir (124). Akut alevlenmede en sik saptanan viriisler; rinoviriis,
RSV ve influenza olarak bulunmustur. Alevlenmenin birinci haftasinda en sik izole
edilen virus human rhino virtstur (125). Bakteriler; hava kirliligi, ¢evre sicakligi gibi
faktorler ile birlikte alevlenmeleri baslatip, siddetini arttirabilir. Viral enfeksiyonlar
ile iliskili alevlenmeler daha ¢ok hastane yatis1 yapilan, siklikla daha siddetli ve uzun
suren alevlenmelerdir (126). influenza asilama, KOAH tanili hastalarda hastaneye
yatis gerektiren alt solunum yolu enfeksiyonu gibi ciddi hastalik gelisimini ve 6liim
riskini azaltabilir (1).

Ayrica KOAH olgularinda hastaligin siddeti, influenza enfeksiyonunun
seyrini dnemli 6lcude etkilemektedir. Bu hastalarda, artan KOAH siddeti, hipoksemi
ve hiperkapni influenza enfeksiyonu icin kotl prognoz ile iliskilidir (127). Influenza
enfeksiyonlari; pndmokokal baglanma reseptorlerinin asir1 ekspresyonuna, alveoler
makrofajlarin fagositozunda bozulmaya ve noétrofil disfonksiyonuna neden olarak
pnomokok enfeksiyonuna karsi konakg¢i duyarliliginin artmasina yol agabilir (128).
Influenza enfeksiyonu sonrasi gelisen sekonder bakteriyel enfeksiyonun bilinen en

stk nedeni de pnomokoklardir (9). Stabil KOAH y6netiminde tim evrelerde (A-B-C-
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D) farmakolojik tedavi yanisira uluslararasi kilavuzlar dogrultusunda influenza
astlanma Onerilmektedir (1).

Tiirkiye’de az sayida olguda yapilmis bir arastirmada, KOAH hastalarinda
alevlenmelerin 6nlenmesinde influenza asilama %62 etkin bulunmustur (129).

KOAH’I1 hastalarda influenza asisinin hastane basvurusu ve yatislar uzerine
etkisini arastiran prospektif bir calismada asidan once akut solunum infeksiyonlar1 ve
akut atak nedeniyle basvuru 28.6/100 kisi-y1l iken, as1 sonrast bu oran 9,7’ye
gerilemis. Asmin hastane basvurularmi ve yatiglar1 anlaml olarak azalttigi tespit
edilmis (130).

KOAH’11 hastalarda influenza asismin antikor yanitinin ve klinik etkinliginin
degerlendirildigi lilkemizde yapilan bir calismada KOAH’I1 as1 olan 44 hasta ile as1
yapilmayan 38 hasta degerlendirilmis. As1 yapilan hasta grubunda bir yil sure icinde
atak nedeniyle hastaneye basvuru sikli§i azalmis. Hastanede yatis gunu asihi
hastalarda 7,7 gun iken as1 olmayan grupta 17,5 gun olarak bulunmus. Pnomoni
gelisimi ve yogun bakim ihtiyaci da asili olan grupta anlamli olarak diisiik tespit
edilmistir (131).

Influenza asis1 KOAH hastalarinda 6nerilmesine ragmen asilanma oranlari
diisiiktiir. Ulkemizde yapilmis bir arastirmada ise, KOAH olgularinda influenza
asilanma siklig1 %37, pndmokok asilanma siklig1 ise %15 olup, KOAH agirlig ile

astlama siklig1 arasinda ise anlamli iligski bulunmamustir (132).

3.3 Pnomokok Asis1 ve KOAH

Pnomokok asilari, antikapsiiler antikor olusumunu kolaylastirip, humoral
immun sistemi stimule ederek etki etmektedir. Diinyada ve Tiirkiye’de erigkinlerde
yaygin olarak uygulanmakta olan pnomokok asilar;;1983 yilinda lisans alan 23-
valanli pndmokokal polisakkarit as1 (23PPA) ve 2010 yilinda lisans alan 13-valanl
konjuge pnomokok asis1 (I13KPA)’dir. 23PPA,eriskinlerde invaziv pndomokokal
hastahgm (IPH) %85-90 nedeni olan 23 serotip (1, 2, 3, 4, 5, 6B,7F, 8, 9N, 9V, 10A,
11A, 12F, 14, 15B, 17F, 18C, 19F,19A, 20, 22F, 23F, ve 33F) icermektedir. Asi, B
hiicrelerinin plazma hiicrelerine farklilagsmasma neden olarak, bellek B hiicreleri

tiretmeden antikor iireterek T hiicresinden bagimsiz kisa dmiirlii B hiicresi immiin
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yanitlarini indiikler. 13KPA, S. pneumoniae 1, 3, 4, 5,6A, 6B, 7F, 9V, 14, 18C, 19A,
19F ve 23F serotiplerini kapsamaktadir (133).

Bilindigi gibi saglikli akcigerde dogal savunma mekanizmalari, alt solunum

yollarin1 enfeksiyonlardan korur. Ancak KOAH’ta havayollarindaki patolojik
degisiklikler bakteriyel kolonizasyon i¢in ideal bir ortam sunmaktadir.
Goblet hiicre hiperplazisi ile mukus hipersekresyonu ve submukozal bezlerde
hiperplazi mukosilier klerensi bozarak KOAH hastalarmi bakteriyel infeksiyonlar
icin daha duyarli hale getirmektedir. IPH ve toplumda gelisen pndmoni (TGP),
ozellikle KOAH, DM, kronik kalp hastaligi gibi kronik hastalig1 olan olgularda
kiiresel bir saglik sorunudur. Bu hastalar, mevsimsel influenza enfeksiyonunun
aksine sadece kig mevsimi boyunca degil tiim tiim yilboyunca risk altindadir. KOAH,
kronik bronsit, astim gibi kronik solunum hastalig1 olan hastalar, komorbiditesi
olmayanlara gore IPH ve TGP agisindan 1,3-16,8 kat risk altindadir (134).

Stabil KOAH yonetiminde tim evrelerde (A-B-C-D),65 yas ve lizeri
olgularda, 23PPA ve 13KPA ile pnémokok asilanma onerilmektedir. Geng KOAH
olgularinda kronik kalp hastaliklarin1 i¢eren komorbiditeler varliginda 23PPA
onerilmektedir (1).

KOAH’l1 hastalarda influenza ve pnomokok asilarini kanita dayali bazda
degerlendiren Mart 2012’de yayinlanan bir reviewde Ocak 2011’¢ kadar olan
RKC’lar degerlendirilmistir. Pnomokok asis1 icin etkinligin degerlendirildigi
calismalarda pnomokok veya etyolojisi bilinmeyen toplum kokenli pnomoni atagi
icin asili ve kontrol grubu degerlendirildiginde Kaplan-Meier survi analizine gore
anlamh fark saptanmamis. Asi etkinligi %24 olarak hesaplanmistir. Pnomokokal
pnomoni insidensine gore Kaplan-Meier analizi yapildiginda iki grup arasinda
anlamli fark saptanmistir. Hastane basvuru oranlari, hastanede kalis suresi asili
grupta azalmasina ragmen fark anlamli bulunmamistir. Yine mortalite oranlari
arasinda anlaml fark saptanmamistir. Subgrup analizlerinde yasi < 65 olanlarda ve
FEV1 <%40’m olan hastalarda pnomokok veya nedeni bilinmeyen toplum kokenli
pnomoni atagi icin asilt ve kontrol grubu degerlendirildiginde Kaplan- Meier survi
analizine gore fark saptanmis. Asi etkinligi < 65 yas icin %76 iken FEV1 < %40 olan
hastalarda %48 olarak bulunmus. FEV1 %40 alt1 olan ve yas1 65’ten kucuk olanlarda
ise etkinlik %91 olarak hesaplanmis (135).
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Her iki tip as1 da 0,5 ml IM olarak uygulanir. Eriskinlerde konjuge ve polisakkarit
asmin her ikisinin de yapilmasi onerilir. Polisakkarit as1 algoritmalar dahilinde en az
5 yil ara ile en fazla 3 kez tekrarlanabilir. Konjuge as1 ise erigkin yas grubunda genel
olarak bir doz olarak uygulanir (121). Eriskin bagisiklik rehberine gore kronik
akciger hastaliginda pnomokok agilar1 arasinda olmasi gereken siire tablo 3.7°de
belirtilmistir.

Tablo 3.7: Kronik Akciger Hastaliginda Pnomokok Asilar1 Arasinda Olmasi
Gereken Siire

Once konjuge as1 Once polisakkarit
YAS yapildiysa polisakkarit ag1 | as1 yapildiysa
icin gereken siire konjuge as1 i¢in
gereken sire
16-64 >8 hafta >1 yil
>65 >1 yil >1 yil
4.GEREC VE YONTEM

4.1. Arastirma Protokolii

Bu calisma, 15.02.2019-15.04.2019 tarihleri arasmda Bolu Abant Izzet
Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali poliklinigine
ayaktan basvuran, herhangi bir gégiis hastaliklar1 uzmani tarafindan KOAH tanisi
konmus 100 kisi lizerinde yiiriitiilmiistiir. Calismada 6rneklem secilmemistir. GOLD
2015 raporuna gore SFT degeri FEV1I/FVC %70’in altinda olan kadin veya erkek

hastalar ¢aligmaya dahil edilmis; herhangi bir diglama kriteri se¢ilmemistir.
4.2. Arastirmanin Tipi
Bu, kesitsel tipte analitik bir ¢alismadir.
4.3. Veri Toplama Araci ve Uygulanmasi

Veri toplamak icin kullanilan form;13 sorudan olusmakta olup, literatiire
dayali olarak hazirlanmistir. Sosyodemografik 6zellikler, as1 yaptirma hakkinda bilgi,

tutum ve davranig sorgulanmistir.
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Hastalara sozel ve yazili olarak bilgi verildikten sonra goniillii olanlara
Aydmlatilmis Goniilli Onam Formu imzalatilarak hazirlanan soru formu arastirmaci

tarafindan yiiz yiize uyguland1.
4.4, Arastirma Etigi ve Izinler

Arastirma i¢in Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan 09.05.2019 tarihli toplantisinda 2019/33 protokol numaras: ile etik izin
almmistir. Caligmaya baslamadan 6nce bilgilendirme formu okutulmus, yazili ve

sOzlii onamlar1 alinmistir.
4.5. Verilerin Analizi

Arastirma sonucunda elde edilen veriler bilgisayara aktarilmis ve analizleri
bilgisayar ortaminda yapilmistir. Sayimla belirtilen verilerin tanimlayici bulgulari,
frekans dagilim ve yiizdeler olarak; ol¢timle belirtilen verilerin tanimlayic1 bulgulari
ise ortalama, ortanca, standart sapma, en kii¢iik ve en biiyiik degerlerle gosterilmistir.
Gruplar arasinda sayisal bir degisken agisindan fark olup olmadigini incelemede,
parametrik test varsayimlar1 saglandigi durumda iki ortalama arasindaki farkin
onemlilik testi; saglanmadigi durumda ise Mann-Whitney U testi kullanilmistir.
Kategorik degiskenlerin analizine Ki- Kare testi ile bakilmis, istatistiksel anlamlilik

diizeyi p<0,05 olarak almmustir. Istatistikler icin SPSS v.21 kullanilarak yapilmistir.

5.BULGULAR

5.1. Tamimlayici Bulgular
5.1.1. Demografik Bulgular

Caligma kapsaminda Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklar1 Poliklinigine basvuran 104 hasta ile goriisiilmiistiir. Katilimcilarin
yas ortalamast 64,173+£1,22 olup, minimum yas 30, maksimum yas
84’tlir. Katilimceilarm %15,4°i (n=16) kadin, %84,6’s1 (n=88) erkektir. Katilimecilarin
%5,9’u (n=6) okur yazar degil, %3,9’u (n=4) okur yazar, %74,5’1 (n=76) ilkokul

mezunu, %5,9’u (n=6) ortaokul mezunu, %8,8’1 (n=9) lise mezunu, %1’ (n=1)
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universite mezunudur. Katilimcilarin %18’ (n=18) sigara igmemis, %26’s1 (n=26)
aktif sigara igicisi, %56’s1 (n=56) sigaray1 birakmistir. KOAH evreleri GOLD 2019’a
gore smiflandirildiginda katilimeilarin %51°1 (n=52) evre A, %25,5’1 (n=26) evre B,
%10,8’1 (n=11) evre C, %12,7’si (n=13) evre D’de yer almistir. Demografik veriler

tablo 5.1.”de sunulmustur.

Tablo 5.1: Demografik Ozellikler

Ortalamat Std.Sapma  Minimum - Maksimum

Yas 64,173 + 11,22 30 — 84
Say1 Ylzde
Kadin 16 15,4
Cinsiyet
Erkek 88 84,6
Okur Yazar Degil 6 59
Okur Yazar 4 3,9
Tlkokul 76 74,5
Egitim Diizeyi
Ortaokul 6 5,9
Lise 9 8,8
Universite 1 1,0
Icmemis 18 18,0
Sigara Kullanimi * AKtif Icici 26 26,0
Birakms 56 56,0
A 52 51,0
B 26 25,5
KOAH Evreleri
C 11 10,8
D 13 12,7

*Sigara kullaniminda; hayati boyunca hi¢ sigara i¢gme deneyimi olmayanlar “igmemis”, halen
kullananlar “aktif icici”, daha oOnce kullanmis ancak su an kullanmayanlar “birakmig” olarak
siniflandirild
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5.1.2 Grip ve Zatiirre As1 Bilgilerinin Tanimlayic1 Bulgular

Katilimeilarn %41,3’0 (n=43) her yil grip asisin1 yaptirmasi gerektigini

bilmesine ragmen son bir y1l i¢inde grip asis1 yaptirma orani %26,9 (n=28) saptand1.

Her yi1l grip asis1 yaptirmasi gerektigini bilenlere bunu nereden, kimden 6grendikleri
soruldugunda %41,9’u (n=18) gogiis hastaliklar1 uzman ya da asistan doktorundan,
%25,6’s1 (n=11) aile hekiminden, %7’si (n=3) medyadan (televizyon, gazete vb.)
%4,7’s1 (n=2) eczaneden, %16,3’li (n=7) sosyal cevreden, %4,7°s1 (n=2) diger
yontemlerle Ogrenmistir. Diger yontemler sorgulandiginda 1 kisi baska KOAH
hastalarindan, bir kisi de romatoloji doktorundan 6grendigini belirtti. Yardimer saglik

personelinden (hemsire, ebe vb.) 6grenen katilime1 olmamistir.

Katilimcilarm %734 (n=76) son bir yil i¢cinde grip asis1 yaptirmamistir.
Neden yaptirmadiklar1 sorgulandiginda %67,1°1 (n=51) doktor yaptir demedigi i¢in,
%1,3 (n=1) as1 korkusundan dolay1, %5,3’i (n=4) nerede yaptiracagmi bilmedigi
icin, %13,2’si (n=10) unuttugu i¢in; %10,5’1 (n=8) diger nedenlerden dolay1
yaptirmadiklarimi belirtmislerdir. Diger nedenleri sorgulandiginda bu 8 kigiden 5 kisi
faydas1 olmadigmi diisiindiigii i¢in, iki kisi zararli olacagini diisiindiigii i¢in, bir kisi

de daha 6nce yaptirdiginda yan etki ile karsilastigindan dolay1 yaptirmamustir.

Katilimcilardan zatiirre asis1 yaptirmas: gerektigini bilenler %7,8 (n=8), son
bes yil i¢inde zatiirre asis1 yaptiranlar %6,8 (n=7) saptandi. Zatiirre asis1 yaptirmast
gerektigini bilenlere bunu nereden, kimden 6grendikleri sorgulandiginda %50°si
(n=4) gbgilis hastaliklar1 uzman ya da asistan doktorundan, %12,5’1 (n=1) aile
hekiminden, %12,5’1 (n=1) yardimc1 saglik personelinden, %12,5’1 (n=1) eczaneden
Ogrenmistir.1 kisi de romatoloji doktorundan 6grendigini  belirtmistir.
Medyadan ve sosyal ¢evreden 6grenen katilimci olmamistir. Katilimeilarm %93,2si
(n=96) son bes yil icerisinde zatiirre asis1 yaptirmamustir. Neden yaptirmadiklari
sorgulandiginda %387,5’1 (n=84) doktor yaptrr demedigi i¢in, %6,3’li nerede
yaptiracagint  bilmedigini, %2,1’t  (n=2) de diger nedenlerden dolay1
yaptirmadiklarini belirtmiglerdir.
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Diger nedenler sorgulandiginda 1 kisi aile hekimi gerek yok dedigi i¢in, bir

kisi de faydasi olmayacagimi diisiindiigli icin yaptrmamistir. Grip ve zatiirre asi

bilgilerinin tanimlayic1 bulgulari tablo 5.2.’de belirtilmistir.

Tablo 5.2: Grip ve Zatiirre As1 Bilgilerinin Tanimlayici Tablosu

Son Bir Yil igerisinde Grip
Asis1 Yaptirdiniz Mi?

Cevap Hayir

Ise Neden

Her y1l Grip Asisi
Yaptirmaniz Gerektigini
Biliyor Musunuz?

Nereden / Kimden Ogrendiniz

Say1 Yuzde

Evet 28 26,9
Hayr 76 73,1
Doktor Yaptir Demedigi I¢cin 51 67,1
As1 Korkum Var 1 1,3
Nerede Yaptiracagimu Bilmiyorum 4 53
Unuttum 10 13,2
Diger 8 10,5
Diger:
Faydast olmayacagini diistiniiyor

5 0,625
Zararl olacagin diigiiniiyor

2 0,25
Yan etki yapmus

1 0,125
Evet 43 41,3
Hayir 61 58,7
Gogiis Hastahklar1 Uzman Ya Da 18 419
Asistan Doktoru
Aile Hekimi 11 256
Yardimci Saghk Personeli 0 00
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Son Bes Yil igerisinde
Zatiirre Asis1 Yaptirdiniz Mi1?

Cevap Hayir

Ise Neden

Zatiirre Asis1 Yaptirmaniz
Gerektigini Biliyor Musunuz?

Nereden / Kimden Ogrendiniz

Medya 3 7,0

Eczane 2 4,7

Sosyal Cevre 7 16,3

Diger 2 47
Diger:

Baska hastalar 1 50,0

Romatoloji doktoru 1 50,0

Evet 7 6,8

Hayir 96 93,2

Doktor Yaptir Demedigi Icin 84 87,5

As1 Korkum Var 0 0,0

Nerede Yaptiracagimu Bilmiyorum 6 6,3

Unuttum 0 0

Diger 2 2,1
Diger:

Aile hekimi gerek yok dedi 1 50.0

Faydasi olmayacagini diisiintiyor 1 50.0

Evet 8 7,8

Hayr 95 92,2

Gaogiis Hastaliklar1 Uzman Ya Da 4 50,0

Asistan Doktoru

Aile Hekimi 1 12,5

Yardimci Saghk Personeli 1 125

Medya 0 0.0

Eczane 1 125

Sosyal Cevre 0 00

Diger (Romatoloji Doktoru) 1 125

54



5.2. Analitik Bulgular

5.2.1. Demografik Ozelliklere Gore Son Bir Yilda Grip Asis1 Yaptirma
Bulgulan

Son bir yil icerisinde grip asis1 yaptiwranlar ile yaptrmayanlarn yaslari

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,120).

Cinsiyet ile son bir yil igerisinde as1 yaptirma arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmamistir (p=0,850). Kadimnlarin %25,0’1 son bir yil
icinde as1 yaptirirken erkeklerde bu oran %27,3 diir.

Sigara kullanimi ile son bir yil igerisinde as1 yaptirma arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktur (p=0,119). Sigara igmeyenlerin %11,1°1, aktif
icicilerin %23,1°1, birakanlarin ise %3,9’u son bir yil icinde as1 yaptirmistir.
En yiiksek oran sigara birakanlarda olsa da istatistiksel olarak sigara kullanim

durumu grip asist yaptirma durumunu etkilememektedir.

KOAH evresi ile son bir yil igerisinde as1 yaptirma arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,434). En yiiksek as1 yaptirma
orani %45,5 ile C evresinde iken en diisiik oran %21,2 ile A evresindedir.

KOAH evreleri grip asis1 yaptirma durumunu etkilememektedir.
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Tablo 5.3: Son Bir Yil Igerisinde Grip Asist Yaptirma Durumunun Demografik Ozelliklere Gore
Dagilimi

Son Bir Yil igerisinde Grip
Asis1 Yaptirma Durumu
Evet Hayir p
Yas 67,36 + 8,49 63 +£1191 0,120

67 [46 - 84] 64,5 [30 - 84]

Cinsiyet Kadin 4 (25,0) 12 (75,0) 0,850
Erkek 24 (27,3) 64 (72,7)
Egitim Diizeyi Okur Yazar 1(16,7) 5(83,3)
Degil
Okur Yazar 1(25,0) 3 (75,0)
Tlkokul 19 ( 25,0) 57 (75,0 *
Ortaokul 2(333) 4 (66,7)
Lise 4 (44,4) 5 ( 55,6)
Universite 0(0,0) 1 (100,0)
Sigara Kullammi ~ I¢memis 2(111) 16 (88,9)
AKktif Teici 6 (23,1) 20 ( 76,9) 0,119
Birakmms 19 (133,9) 37 (66,1)
KOAH Evreleri A 11 (21,2) 41 (78,8)
B 7(26,9) 19 (73,1)
0,434
C 5 (45,5) 6 (54,5)
D 4(30,8) 9 (69,2)

*Veriler belli kategoride yogunlastig1 igin gruplar aras1 degerlendirme yapilamadi.
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5.2.2. Demografik Ozelliklere Gore Grip Asis1 Yaptirmasi Gerektigini

Bilme Bulgulan

Her yil grip asist yaptirmasi gerektigini bilenler ile bilmeyenlerin yaglar1
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p=0,142).

Cinsiyet ile her yil grip asismi yaptirma gerekliligini bilme durumu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p=0,373). Kadinlarin
%31,3’1 yaptirmast gerektigini bildigini belirtirkenerkeklerde bu oran
%11,6’drr. Kadimlar erkeklere gére bu konuda daha bilgili gibi goriinse de
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamastir.

Sigara kullanim ile her yil grip asisin1 yaptirma gerekliligini bilme durumu
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski bulunmamaistir (p=0,068). Sigara
icmeyenlerin %16,7’si1, aktif igicilerin %46,1°1, birakanlarm ise %46,4 iiher
yil grip asisini yaptirma gerektigini bildigini belirtmistir. Sigara igmeyenlerin
orani digerlerine goére daha diisiiktiir. Ancak, bu diisiis istatistiksel olarak
anlamli bulunmamustir.

KOAH evresi ile her yil grip asismi yaptirma gerekliligini bilme durumu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir (p=0,019). Evrelerdeki
oranlara baktigimizda C evresinin %81,8’si her yil grip asisimi yaptirmak
gerektigini bildigini belirtmistir. Bu oran diger evre oranlarindan oldukga

yiiksek bulunmustur.

Tablo 5.4: Her Yil Grip Asis1 Yaptirmas: Gerektigini Bilme Durumunun Demografik Ozelliklere
Gore Dagilimi

Her y1l Grip Asis1 Yaptirmast
Gerektigini Bilme Durumu

Evet Hayr p
Yas 65,69 + 1251 63,09 + 10,19 0,142
67 [30 - 84] 64 [34 - 80]
Cinsiyet Kadin 5(31,3) 11 ( 68,8) 0,373

Erkek 38 (11,6) 50 (56,8)
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Egitim Diizeyi

Sigara Kullanimi

KOAH Evreleri

Okur Yazar Degil 1 (16,7) 5(83,3)
Okur Yazar 3(7,0) 1(25,0)
Tlkokul 28 (36,8) 48 (63,2) .
Ortaokul 4 (66,7) 2 (33,3)
Lise 6 (66,7) 3(33,3)
Universite 0(0,0) 1 (100,0)
I¢memis 3(16,7) 15 (83,3)
AKktif T¢ici 12 (146,1) 14 (53,8) 0,068
Birakms 26 (46,4) 30 (53,6)
A 17 (32,7) 35 (67,3)
B 12 (46,2) 14 ( 53,8)
0,019
C 9(81,8) 2 (18,2)
D 4(30,8) 9 (69,2)

*Veriler belli kategoride yogunlastigi igin gruplar arasi degerlendirme yapilamadi.

5.2.3. Demografik Ozelliklere Gore Son Bes Yil icerisinde Zatiirre Asisi
Yaptirma Bulgulan

Son bes yil icerisinde zatlirre asis1 yaptiranlar ile yaptirmayanlarin yaslari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p=0,262).

Cinsiyet ile son bes yil icinde zatlirre asis1 yaptirma durumu arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilhik bulunmamistir (p=0,925). Kadmlarin
%6,3’1 yaptirmas1 gerektigini bildigini belirtirken erkeklerde bu oran
%06,9’dur.

Sigara kullanimu ile son bes y1l i¢inde zatiirre asis1 yaptirma durumu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamustir (p=0,647). Sigara
icmeyenlerin %35,6’s1, aktif icicilerin %3,8’1, birakanlarin ise %9,1°1 son bes
yilda zatiirre asis1 yaptirdigini belirtmistir. AKtif sigara igicilerin orani

digerlerine gore daha diistiktiir.
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» KOAH evresi ile son bes yilda zatlirre agist yaptirma durumu arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,559). Evrelerdeki
oranlara baktigimizda C evresinin %10’luk kismimin son bes yilda zatiirre her
yil grip asisimi yaptirdigi belirlenmistir. Bu oran diger evre oranlarindan

yiikksek bulunmustur. Ancak, bu yiikseklik istatistiksel olarak anlamli degildir.

Tablo 5.5: Son Bes Yil Igerisinde Zatiirre Asis1 Yaptirma Durumunun Demografik Ozelliklere Gore
Dagilimi

Son Bes Y1l igerisinde Zatiirre
Asis1 Yaptirma Durumu

Evet Hayir p
Yas 69,71 + 8,64 63,71 £ 11,36
0,262
67 [61 - 84] 65,5 [30 - 84]
Cinsiyet Kadin 1(6,3) 15 (93,8) 0,925
Erkek 6 (6,9) 81(93,1)
Egitim Diizeyi OKkur Yazar Degil 0 (0,0) 6 (100,0)
Okur Yazar 0 (0,0) 4 (100,0)
Ilkokul 5(6,6) 71 (93,4) X
Ortaokul 0(0,0) 5(100,0)
Lise 2(22,2) 7(77,8)
Universite 0 (0,0 1 (100,0)
Sigara Kullammi  f¢memis 1 (5,6) 17 (94,4)
Aktif icici 1(3,8) 25 (96,2) 0,647
Birakmus 5(9,1) 50 (90,9)
KOAH Evreleri A 4(7,7) 48 (92,3)
B 2(7,7) 24 (92,3)
0,559
C 1(10,0) 9 (90,0)
D 0(0,0) 13 (100,0)

*Veriler belli kategoride yogunlastig1 igin gruplar aras1 degerlendirme yapilamadi.
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5.2.4. Demografik Ozeliklere Gére Zatiirre Asis1 Yaptirmak
Gerektigini Bilme Bulgulan

Zatiirre asis1 yaptirmasi gerektigini bilenler ile bilmeyenlerin yaslar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p=0,222).

Cinsiyet ile son bes yil icinde zatiirre asis1 yaptwrma gerekliligini bilme
durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklhilik bulunmamistir
(p=0,925). Kadmlarin %6,3’ii yaptirmas: gerektigini bildigini belirtirken
erkeklerde bu oran %6,9°dur.

Sigara kullanimi ile zatiirre asis1 yaptirma gerekliligini bilme durumu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p=0,478).
Sigara igmeyenlerin %35,6’s1, aktif icicilerin %3,8°1, birakanlarin ise %10,9’u
zatlirre asisint yaptwrma gerekliligini bildigini belirtmistir. Aktif sigara
icicilerin orani digerlerine gore daha diisiiktiir.

KOAH evresi ile zatiirre asis1 yaptirma gerekliligini bilme durumu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p=0,495). Oranlara
baktigimizda D evresindeki katilimcilarin %100°niin (n=13) zatlirre asis1

yaptirma gerekliligini bilmedigi ortaya ¢ikmustir.

Tablo 5.6: Zatiirre Asis1 Yaptirma Gerekliligini Bilme Durumunun Demografik Ozelliklere Gore

Dagilimi
Zatlirre Asis1 Yaptirmasi
Gerektigini Bilme Durumu
Evet Hayr p
Yas 69,62 + 7,99 63,65 + 11,40 0,222
68 [61 - 84] 65 [30 - 84]
Cinsiyet Kadin 1(6,3) 11 (193,8) 0,805

Erkek 7(8,0) 50 (92,0)
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Egitim Diizeyi

Sigara Kullanimi

KOAH Evreleri

OKkur Yazar Degil
Okur Yazar
Tlkokul
Ortaokul
Lise
Universite
I¢memis
Aktif i¢ici
Birakms

A

B

C

D

0(0,0)
0(0,0)
5(6,6)
1(20,0)
2(22,2)
0(0,0)
1(5.,6)
1(3,8)
6 (10,9)
5(9,6)
2(7,7)
1(10,0)

0(0,0)

6 (100,0)
4 (100,0)
71 (93,4)
4(80,0)
7(77.8)
1(100,0)
17 (94,4)
25 (96,2) 0,478
49 (89,1)
47 (90,4)
24 (92,3)

0,495
9 (90,0)

13 (100,0)

*Veriler belli kategoride yogunlastigi i¢in gruplar arasi degerlendirme yapilamadi.

5.2.5. Son Bir Yil icinde Grip Asis1 Yaptiranlar ile Son Bes Yl icinde

Zatiirre Asis1 Yaptiranlarin Karsilastirilmasi

» Son bir yil igerisinde grip asis1 yaptirma durumu ile son bes yil igerisinde
zatiirre agis1 yaptirma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
vardir (p=0,001). Son bes yil igerisinde zatiirre asis1 yaptiranlarm %22,2’si
son bir yil icerisinde grip asis1 da yaptirmigken, son bes yil igerisinde zatiirre

asis1 yaptwrmayanlarin  %98,7’si son bir yil igerisinde grip asis1 da

yaptirmamistir.
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Tablo 5.7: Son Bir Y1l icerisinde Grip Asis1 Yaptirma Durumu fle Son Bes Y1l Icerisinde Zatiirre
Asis1 Yaptirma Durumu Arasidaki [liski

Son Bir Y1l igerisinde Grip

Asis1 Yaptirma Durumu

Evet Hayir p
Son Bes Yil igerisinde Evet 6 (22,2) 1(1,3)
Zatiirre Asist Yaptirma 0,001
Durumu Hayir 21 (77,8) 75 (98,7)
Son beg
i;erl)glnde

100,0% .
zatirre

agisl
yaptirma
Durumu

W evet
W hayr

Yizde

Ewvet hayir

Grip Asisi Yaptirma Durumu

Sekil 5.1: Son Bir Yilda Grip Asist Yaptirma Durumu ile Son Bes Yilda Zatiirre Asist Yaptirma
Durumunun Karsilastirilmasi

5.2.6. Son Bir Yil i¢indeki Grip Asis1 Yaptirma ile Her Y1l Grip Asisi

Yaptirma Gerekliligini Bilme Durumu

» Son bir yil igerisinde grip asis1 yaptirma durumu ile her yil grip asisi
yaptirmast gerektigini bilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik vardir (p=<0,001). Son bir yil igerisinde grip asis1 yaptiranlarin
%85,7’s1 her yil yaptirmas1 gerektigini bilirken, son bir yil igerisinde grip
asis1 yaptirmayanlarm sadece %25,0 ‘i her yil yaptirmas: gerektigini

bilmektedir.
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Tablo 5.8: Son Bir Y1l Igerisinde Grip Asist Yaptrma Durumu ile Her yil Grip Asist Yaptirma
Gerekliligini Bilme DurumuArasindaki liski

Son Bir Y1l igerisinde Grip

Asis1 Yaptirma Durumu

Evet Hayir p
Her y1l Grip Asisi Evet 24 (85,7) 19 ( 25,0)
Yaptirmas: Gerektigini <0,001
Bilme Durumu Hayir 4(14,3) 57 (75,0)
Her yil Grip
100,0% Yé?n%lrsn‘qa .
GerBeiI‘(rIrglégw
Durumu
M evet

W hayr

Yiizde

Evet hayir
Grip Agisi Yaptirma Durumu

Sekil 5.2: Son Bir Yilda Grip Asis1 Yaptirma Durumu ile Her Y1l Grip Asis1 Yaptirma Gerekliligini
Bilme Durumu Arasindaki fliski

5.2.7. Son Bes Y1l icerisinde Zaturre Asis1 Yaptirma ile Zatiirre Asisi
Yaptirma Gerekliligini Bilme Durumu Arasindaki fliski

> Son bes yil igerisinde =zatiirre agis1 yaptwrma durumu ile zatiirre asisi
yaptirmasi gerektigini bilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik vardir (p=<0,001). Son bes yil icerisinde zatiirre asis1 yaptiranlarin

tiimiibu as1y1 yaptirmasi gerektigini bilirken, son bes yil igerisinde zatlrre
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asis1 yaptrmayanlarin sadece %1,0 ‘i zatiirre asis1 yaptirmasi gerektigini

bilmektedir.

Tablo 5.9: Son Bes Yil Icerisinde thiirre Asis1 Yaptirma Durumu ile Zatiirre Asis1 Yaptirma
Gerekliligini Bilme Durumu Arasmdaki Iliski

Son Bes Yil Igerisinde
Zatiirre Asis1 Yaptirma
Durumu
Evet Hayir p
Zatiirre Asis1 Yaptirmas:  Evet 7 (100,0) 1(1,0) <0,001
Gerektigini Bilme
Durumu Hayir 0(0,0) 95 (99,0)

Zatirre

100,0%=] A
' Gerekliligini
Bilme

Burumu

Mevet

B0,0%= E hayr

60,0%

Yiizde

40,0%

20,0%]

svet hayir

Son Bes Yil igerisinde Zaturre Asisi Yaptirma
Durumu

Sekil 5.3: Son Bes Yilda Zatiirre Asist Yaptirma Durumu ile Zatiirre Asist Yaptirma Gerekliligini
Bilme Durumu Arasindaki fliski
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6.TARTISMA

Calisma kapsammda Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 Poliklinigine bagvuran 104 hasta ile goriisiilmiistiir.
Katilimcilarin yag ortalamasi 64.173 + 11.22 olup, minimum yas 30, maximum yas

84’tlir. Katilimcilarm %15,4°1 (n=16) kadin, %84,6’s1 (n=88) erkektir.

Calismamizda yas ortalamasinin yiiksek olmasinin nedeni, KOAH’1n ileri yas
grubunu etkileyen bir akciger hastaligi olmasi ve artan yasin hastalik gelisimi i¢in

risk faktorleri arasinda olmasi olabilir.

Katilimcilarin ¢ogunlugunun erkeklerden olusmasi, hastaligin prevalans ve
mortalitesinin cinsiyet acisindan erkekleri daha fazla etkiliyor olmasi olabilir ki
bunun da tiitiin kullanimma parelel olmas1 kuvvetle muhtemeldir. Ancak glncel
veriler 1s181inda bakildiginda; son ¢alismalarda bu trendin degistigine dair kanitlar
mevcuttur. Giiniimiizde gelismis iilkelerde yapilan giincel ¢aligmalarda, hastaligin
muhtemelen tiitiin kullanim davranmis kaliplarindaki degisimle birlikte her iki
cinsiyette esit hale geldigi bildirilmistir. Baz1 ¢aligmalar kadmlarin tiitiin dumanina
kars1 daha hassas oldugunu ve esit miktarlarda sigara igmelerine karsin kadmlarda

erkeklerden daha siddetli hastalik gelistigini géstermistir (3).

Katilimcilarin  egitim diizeyine gore dagilimina bakildiginda, ilkokul
mezunlar1 %74,5 (n=76) ile cogunlugu olusturmaktadir. KOAH’1n hayatin 6zellikle
ilerleyen yaslarinda goriilmesi nedeniyle g¢alisilan grubun yas ortalamasi oldukga
yiiksektir ve bu yas grubundaki insanlarin egitim diizeylerinin diisiik olmas1 onlarin
hayatlarinin erken donemlerinde egitim almaya ulasmalarindaki zorluklardan
kaynaklanmis olabilir. Ayrica calisma bolgesinin kirsal 6zellikte olmasi, niifusun yas
ortalamasiin yliksek ve yash niifus agirlikli olmasi egitim diizeyinin diisiikliigiinii
aciklayabilir. Ogrenim diizeylerinin bireylerin saglk kalitesi iizerine olan etkisi
yadsmamaz ve sagligi etkileyen cesitli faktorler i¢inde bireysel nedenler i¢inde yer
alir. Okur-yazarlk; bireylerin diger kisileri anlamak ve onlarla iletisim kurmak i¢in
yeterli diizeyde okuma ve yazma becerisine sahip olmasi anlamma gelmektedir
(136). Okuryazarlik; sadece okuma-yazma becerisi degil, okuduguna anlama, isleme

ve hayata gecirme yetenegini de kapsayan kompleksler biitiintidiir. Guncel literattrde
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popiilaritesini koruyan bir diger kavram Saglik okur-yazarhigi. Diinya Saglik
Orgiiti'ne (WHO) gére saghk okuryazarligi; saglikta iyilik halini korumak ve
gelistirmek i¢in, bireylerin saglik bilgisine erisim, bilgiyi anlama ve kullanma

kabiliyetleri ile istekleri konusundaki bilissel ve sosyal becerileridir (137).

Saglik okur-yazarligini etkileyen demografik faktorler; yas, ik, cinsiyet,
medeni durum, gelir, egitim ve ¢alisma durumudur. Genel olarak ileri yaslarda, siyah
irkta, kadmlarda, evli olmayanlarda, egitim durumu ve gelir durumu diisiik olanlarda
saglik okur-yazarhigi da daha disiiktir (138), (139), (140). Genel okur-yazarlik
diizeyi de saglik okuryazarligi ile baglantilidir ancak, yiiksek okur-yazarlik diizeyi
yliksek saglik okur-yazarligina sahip olmak anlamma gelmemektedir. Yapilan
arastrmalar her ne kadar diisiik okur-yazarlik diizeyindeki kisilerin saglk ile
bilgilerini anlamada zorluk ¢ektigini bulgulasa da, ylksek diizeyde okur-yazarhigi
olan bireylerin saglik okur-yazarliginin diisiik olabilecegini gostermektedir (141).
Saglik okuryazarligi kronik hastaliklarin 6z yonetiminde kritik bir rol oynar.

Oz yonetim; daha iyi bir yasam igin bir veya daha fazla kronik hastahgmn
kontrol altma alinmasini gerektiren bireysel gdrevlerin tiimiinii igerir. Bu goérevler
tibbi yonetim, rol yonetimi ve duygusal yénetim ile ilgilidir. Bu alanlardaki beceri
eksiklikleri bir¢ok hastanin etkin 6z-yonetim yapmasimi engeller. Genellikle yashilar,
etnik azinliklar, diisiik gelir ve diisiik 6rgilin egitim seviyesindeki bireyler yetersiz
okuryazarlik diizeyi ile hastaliklarinin 6z yonetiminde daha fazla zorluk yasayabilir
(142).

Caligmaya katilanlarin %18’1 (n=18) hayat1 boyunca hi¢ sigara i¢cmemis,
%26’s1 (n=26) halen sigara icmekte ve %56’s1 ise (n=56) sigray1 brrakmustir. Bu
calismada sigara birakanlarin orani hayli yiiksektir. Bunun nedeni kisilerin
hastalandiktan sonra sigaranm hastalik gelisiminde ve ilerlemesindeki iligskiyi
O0grenmeleri, yikic1 etkisinin farkina varmalari, klinisyenlerin ve c¢evrelerindeki
bireylerin sigara birakma davranisi lizerine olan pozitif yonlendirmeleri olabilir.
Sigara kullanim1 KOAH i¢in en 6nemli risk faktoriidiir. Gelismis tilkelerde KOAHta
sigaraya atfedilen risk %50-70 arasi degismektedir (143). Turkiye, sigara
kullaniminin yiiksek oldugu iilkelerden birisidir. Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk
Faktorleri 2011 Calismasi sonuglarma gore Tiirkiye’de 15 yas iistii bireylerde diizenli

sigara kullanim1 %23,9, ara swra kullanim%>5,6°, birakanlarin orani %8,6 ve hig
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kullanmayanlarin orani ise %61,9’dur (144). Saglik Bakanhiginca 2000’de yapilan
Ulusal Hastalik Yiikii ¢alismasinda, Tiirkiye’de KOAH gelisiminde sigara igciminin
sorumlulugu %52 olarak (erkeklerde %70, Kadinlarda %10) bildirilmistir (13).
Oztuna ve arkadaslarmin 203’ii erkek ve 147’si kadin olmak iizeretoplam 350 hasta
lizerinde sigara birakma polikliniginde yiiriittigii bes yillik bir ¢alisma sonunda
sigara birakma orani %34.6 olarak bulunmustur (145). Diger yandan KOAH
hastalarinin normal saglikli bireylere gore sigaray1 daha zor biraktiklarini ve birakma
oranlarinin daha diisiik oldugunu vurgulayan caligmalar olmakla birlikte, bu
diisiikliigin nedenleri tam olarak bilinmemektedir (146), (147). Altta yatan
nedenlerin belirlenmesi KOAH’11 olgularin sigara biraktirilmasinda daha fazla basari
elde edilmesini saglayacaktir. Aytemur ve arkadaslarinin yiiriittiigii 65 KOAH olgusu
ve 50 saglikl sigara icen kontrol grubunu karsilastiran bir ¢alismada, her iki gruba da
ayni tedavi metodu uygulanmis ve KOAH olup sigara igen grupta sigara birakma
oran1 %29 iken, kontrol grubunda bu oran %49 bulunmustur. Calismadaki kisilerin
sigara birakma basarilar1 1., 6. ve 12. aylarda degerlendirilmis, KOAH olgularinda
birakma basarisi, her ii¢ donemde de saglikli sigara igicilerine gére anlamli olarak
disik bulunmus ve sigara tiiketiminin daha fazla olmasiyla birlikte diisiik egitim
diizeyinin buna neden olabilecegi distiniilmiistiir (148). Argiider ve arkadaslarinin
sigara birakma basarisin1 etkileyen faktorler {izerine 400 olgu ile yaptiklari
retrospektif caligmalarinda ise cinsiyet, egitim, medeni durum gibi demografik
verilerin etkili olmadig1 ancak giinliik i¢ilen sigara sayisiin énemli oldugu ve bunun
yani sira Onerilen tedaviyi Onerilen slirede kullanmanin birakma basarisini artirdigi
saptanmustir (149).

Bu calisma ile benzer sonucglara sahip, KOAH tanisi ile izlenen ve yas
ortalamasi 63 olan 280 olgu degerlendirildigi bir ¢alismada, olgularin %60°1 sigaray1
birakmis, %26’s1 ise halen igmekte ve sigara igen veya birakmis olgularm %87 sini
erkekler olusturuken sigara icmeyen olgularin %60°1 kadin ve sigara i¢imi ile
cinsiyet arasinda iliski bulunmustur. Sigara i¢mekte olan olgularin %54' en az bir
kez biwrakma girisiminde bulunmustu. Olgularda FEV1 degerleri diistiikce sigara
icme oranlarmin arttif1, sigaraya baslama yasinin da anlamli derecede diistiigi,
toplam sigara tiketiminin, gunlik tiketim miktar1 ile pozitif, sigaraya baslama yasi

ile negatif ve gilinliik tiikketim miktar1 ile baglama yas1 arasinda negatif korelasyon
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gosterdigi bulunmustur (150) Katlimeilarm %26.9’u (n=28) son 1 yil igerisinde grip
asis1 yaptirmisken, % 73.1°1 (n=76) as1 yaptwrmamistir. Bu calismada grip asisi
yaptiranlarin sayist KOAH gibi morbidite ve mortalitesi yiiksek olan bir hastalign
ciddiyetine gore oldukca diigiiktiir. As1 yaptirma oranmin diisiik olmasinin nedeni;
astlarin  hastalik  yOnetimindeki yararli etkilerinin katilimcilar  tarafindan
bilinmemesinden, hasta popiilasyonunun yas ortalamasmin yiiksek olmasindan,
hastalarin egitim diizeylerinin diisiik olmasindan, klinisyenlerin veya saghk
caliganlarinin hastay1 ve yakilarini as1 yaptirma konusunda yeterince bilgilendirme-
diginden ve asiya ulasma konusunda ortaya ¢ikan birtakim engellerden kaynaklanmis
olabilir.

WHO verilerine gore 2016 yilinda KOAH tiim diinyada en sik 3. 6lim
nedenidir (4). Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) verilerine bakildiginda ise
Tirkiye’de 2018 yilinda en sik goriilen 6liim nedenleri arasinda solunum sistemi
hastaliklar1 en sik goriilen 3. 6liim nedenidir. 2018 yilinda gergeklesen toplam
421.164 6limden 52.568’si solunum sistemi hastaliklar1 nedeniyle ger¢eklesmistir ve
bu oliimlerin de 23.879’u KOAH ve bronsiektazi nedeniyledir (14). Bilindigi tizere
KOAH alevlenmelerle seyreder ve alevlenmeler stabil donemden farkli bir tedavi
gerektirir. Hastanin solunum yolu semptomlarinda giinliik goézlemlenen normal
degisikligin 6tesinde ve ilag¢ degisikligine yol agan bir kotlilesme ile karakterize akut
olaydir. Alevlenmeler hastaligim ilerlemesine katkida bulunur ve mortalitenin en
onemli nedenidir. Hastaliga eslik eden komorbiditeler hastaligin ilerlemesine katkida
bulunur. Hastaligin yonetimini giiglestirir. Alevlenmelerin %50-70’i trakeobronsiyal
enfeksiyonlar (bakteriyel etkenler %40-50, viral etkenler %30-40, atipik bakteriyel
etkenler %5-10), %10 hava kirliligi, %30’unda bilinmeyen etiyoloji kaynaklidir.
Tedavi yonetimi; stabil donem ve alevlenme donemi tedavilerini kapsar. KOAH’ta
asilama stabil done tedavisinin ana hedeflerinden ve primer yapitaslarindan biridir.
Stabil KOAH’ta ilag dis1 tedavide; sigaranin biraktirilmasi, hasta egitimi, yillik
influenza agisi, pndmokok asis1 ve akciger rehabilitasyonu yer alir. Influenza agist
hastaneye yatis1 gerektiren ASYE ve 6liimleri azaltir (151).

Erer ve arkadaslarinin 100 KOAH’I1 hasta ile yiiriittiikleri bir ¢aligmada influenza
asisin1 yaptiranlarin oran1 %40’dir ve bu ¢alisma ile benzer sekilde disiiktiir (152).

N. Ugar ve arkadasinin KOAH tanisi ile takip ettikleri 42 erkek hasta ile yliz yiize
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anket yontemi uygulayarak yaptiklar1 calismada son bir yil iginde grip asis1 yaptirma
orani %35 olarak bulunmustur (153). GATA’da yapilan bir calisjmada KOAH’l1
hastalarda grip asis1 yaptirma oran1 %37°dir (154). Ingiltere’de yapilan bir ¢calismada
hastalar “The Health Improvement Network (THIN)” veritabant iizerinden
degerlendirilip 18 yil takip edilmis ve asilanma oranlart KOAH’l1 60 yas ve lizeri
hastalarda 1995 yilindan once %30’un altindayken 2005 yilinda %70’in uzerine
cikmustir (155). Yine yurtdisinda yapilan galismalardan birinde, Israil’”de KOAH
hastalarinin influenza asis1 yapilma sikliginin %60.8 (156), Ispanya’da yapilmis bir
calismada ise %87 (157) gibi yiksek oranlarda oldugu bildirilmistir. ABD’ de 2005
yilinda yiiriitiilen bir ¢alismada 65 yas {lizerindeki genel popiilasyonda asilanma
oranlar1 %63,7’dir (158). Ozsu ve arkadaslarmin 2009-2010 yillar1 arasinda 129
hasta ile yaptiklar1 calismada influenza asilanma sikligr %37 iken tam siiresi 10
yildan fazla olan hastalarda grip asis1 uygulamasinin yaklasik 4 kat daha sik oldugu
gozlenmistir (159). Ozol ve arkadaslarin 95 hasta ile yiiriittiikleri ¢alismada ise
hastalarin %40’ min son 5 yil icinde en az bir kez as1 yaptirdig1 ve influenza asilanma
oraninin 65 yas istii ve altinda benzer oldugu gozlenmekle birlikte grip asilanma
oranlarmin iiniversite mezunlarinda daha fazla oldugu izlenmistir (160). Ulkemiz ve
yabanci lilkelerin literatiirleri karsilastirildiginda as1 yaptirma oranlarimizin oldukga
diisiik diizeyde oldugunu goérmekteyiz. Farkin nedenleri arasinda hastalarin egitim
durumlari, iilkelerin saglik politikalari, hastaligin agirhigi ve siiresi, sik doktora
basvurma Oykiisii, hekimlerin hastalarinin asilanmasi konusundaki tutumlar1 gibi

bir¢ok faktoriin etkili olmus olabilir.

Katilimcilardan grip as1 yaptwrmayanlarin %67,1°1 (n=51) as1 yaptirmama
sebebini doktorun tavsiye etmemesi olarak belirtirken, %13,2°si as1 yaptirmayi
unutmustu. Bu ¢alismada hekim kaynakli as1 yaptrmama oranlar1 ¢ok yiiksektir ve
bunu kisilerin sagliklar1 konusunda bireysel duyarsizlagsma takip etmektedir. Balbay
ve arkadaslarmin 2013 yilinda Diizce ilinde Go6glis Hastaliklart Polikliniklerine
basvuran Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) olgularinin influenza ve
pnomokok asgilanma sikligini ve asilanmayi etkileyen faktorleri belirlemek amaciyla
61 kisi ile yitriittiikleri calismada hastalarin higbirine aile hekimleri tarafindan
pnomokok asisi Onerilmemisken, grip asist %16.4 oraninda Onerilmisti (161).

Almanya’da yapilan bir ¢caliymada, asilamay1 belirleyen en 6nemli faktoriin hekim
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tavsiyesi oldugu saptanmistir (162). Szcus ve arkadaslarinin alti Avrupa iilkesinde
ardisik iki influenza mevsiminde (2002/2003 ve 2003/2004) yaptirilan influenza as1
kapsamini degerlendirmek igin yaptiklar1 ¢aligmada, aile hekimlerinin, bireylerin
influenzaya kars1 asilanmasinda en giiglii faktor oldugu saptanmis ve hastaligin yani
sira aginin etkinligi ve toleransi hakkinda daha fazla bilgiye sahip olmalar1 halinde
halkin asilanma olasiliginin daha yiiksek oldugu bulunmustur (163). Ucar ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada hastalarin %45°ine doktor tarafindan asilanmasi
gerektigi soylenmis, %55’ine ise doktor tarafindan bisey sdylenmemisti, %19u
kendisi gerekli gormediginden as1 olmamisken %30’unun asi olmasi gerektiginden
hi¢ haberi yoktu (153). Rotenburg/Wuemme'de(Almanya) 2131 hasta ile tamamlanan
bir ¢calismada asilamay1 belirleyen en 6nemli etkenin hekim Onerisi oldugu, ancak
hastalarin yaklasik 1/3’{ine grip asilamasinin 6nerilmedigi saptanmistir (162). ABD’
de Afrika kokenli Amerikali ve beyaz hastalarda yiiriitiilen bir ¢alismada ise,
baslangicta as1 olmayr reddeden hastalarin hekim Onerisiyle %27 oraninda as1
uygulamasin1 kabul ettikleri belirlenmistir (164). Ozol ve arkadasinin yaptigi
calismada ise KOAH olgularinin %44.2°sinin influenza asis1 olmalar1 gerektigini
bilmedikleri anlagilmistir (160). Erer ve arkadaslarinin ¢alismasmda grip asismin
yapilmasini bildigi halde yaptirmayan hastalarin biiyiik ¢ogunlugu doktorunun asiy1
yaptir dememesi nedeniyle yaptirmadigmi belirtmistir (152). Ozol ve arkadaslarinin
GOLD kriterlerine gore KOAH tanis1 almis 95 hastayla yaptiklar1 ¢alismada bir
doktor tarafindan grip asis1 olmasi tavsiye edildigini ifade eden hasta orani %49.5
olarak belirtilmistir (160). Isvicre’de 698 aile hekimi ve pratisyen hekim ile yapilan
bir caligmada KOAH’1l1 hastalarda influenza asisini yillik olarak uygulayan doktor
orant %62 olarak bulunmustur (165). Zimerman ve arkadaslarinin 1007 hasta ile
yaptiklar1 ¢alismada, 66 yas iistiinde olup asilanan tiim hastalar, asilanmayanlara
gore daha fazla doktor tavsiyi aldigmni ifade etmislerdir (166). Ulkemizde hastalarin
bagisiklama konusunda saglik kuruluslar1 ve hekim tarafindan bilgilendirilmesi
gelismis diger iilkelere nazaran maalesef diisiik diizeydedir ve c¢alismalarin
arttirilmas1 gerekmektedir. Ulkemizde artmus is yiikii, yogun poliklinikle birlikte
uzayan mesai saatleri ve hastalarin muayenesine yeterli derecede vakit ayirramamak
tilkeler arasi bu farkin muhtemel nedeni olabilir. Bilhassa aile hekimleri ve gogiis

hastaliklar1 uzmanlarina bu konuda biiyiik rol diismektedir.
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Katilimeilarin %41,3”0 her yil grip asist yaptirmasi gerektigini bilmekte iken,
%58,7’si  bilmemektedir. Bu c¢alismada grip asis1 yaptirmasi gerektigini
bilmeyenlerin orani iilkemizde yapilan diger calismalara benzer oranda yliksek
bulunmustur. Halbuki KOAH’ta akut atak olusumunun Onlenmesi veya atagin
siddetinin azaltilmas1 amaciyla her yil sonbahar doneminde Eylil-Kasim aylari
arasinda grip asist uygulanmalidir. Ucar ve arkadaglarmm KOAH’li Olgularda
Influenza ve Pndmokok Asist Olma Sikligmni belirlemek icin yaptiklar1 ¢alismada,
katilimeilarm %30’unun as1 olmas1 gerektiginden hi¢ haberi yoktu (153). Ozol ve
arkadaslarinin  ¢aligmasinda hastalarm  %44,2 grip asis1  olmasi gerektigi
bilmediklerini belirtmislerdir (160). Gunimizde, hem grip hem de pndémokok
asisinin hangi KOAH’l1 hastalara uygulanacagi GOLD kilavuzunda belirtilmis olup,
KOAH evresi dikkate almmaksizin tiim hastalara yillik grip asist yapilmasi
onerilmektedir (167). Enfeksiyon nedenli KOAH alevlenmelerinin %25-30’undan
viriislerin sorumlu oldugu diisiiniilmektedir (168). Influenza viriis infeksiyonlar1, bu
grup hastalarda alevlenmelere yol acarak, pnémoni ve ikincil bakteri infeksiyonu
gelisimini kolaylastip morbiditeyi ve mortaliteyi artirmakta ve akut alevlenmelerinin
%8-10’unun influenza viriisiine bagh gelistigi ve sezonal Ozellik gosterdigi
diisiiniilmektedir. Durum boyle iken {ilkemizde yapilan ¢alismalara bakildiginda as1
bilme oranlar1 maalesef ¢ok dusiiktiir. Tagbakan ve arkadaslarinin kronik obstruktif
akciger hastalig1 olgularinda influenza asilanma oranlar1 ve bilgi diizeylerinin
degerlendirilmesi amaciyla 98 olgu ile yaptiklari calismada hastalarm %52,1 inin
grip asis1 olmalar1 gerektigini bildigi goriilmistiir. KOAH olgularinda hangi asilarin
yapilmas1 gerektigi soruldugunda olgularin %42,9°si influenza asisi, %9.2°si hem
influenza hem de pndmokok asismin yapilmasi gerektigini sdylemislerdir. Olgularin
%48’inin ise asilanmasi konusunda herhangi bir fikrinin olmadig saptanmistir (169).
Erer ve arkadaglarinin 100 hasta ile yiiriittligli calismada hastalarin influenza ve
pnomokok asisini bilme orani sirastyla %49 and %12, yaptirma orant %40 ve %10
olarak bulundu. KOAH ilag raporu olanlarin olmayanlara gore (p=0.049) ve sigaray1
birakmig olanlarin aktif igenlere gore (p=0.004) influenza asisini bilme oranlari
yiiksek oldugu, KOAH ila¢ raporu olanlarin olmayanlara gore(p=0.007) influenza
asismn1 yaptirma oranmin da daha yiiksek oldugu saptanmustir (152). Influenza'nin

KOAH alevlenmelerine katkida bulunmasindaki roliine, ilgili komplikasyonlara ve
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bunlara bagli saglik bakim maliyetlerine bakildiginda, ABD Hastalik Kontrol ve
Onleme Merkezleri, Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan KOAH'I1 tiim hastalar
icin influenzaya karsi immiinizasyon Onerilmektedir (170). Populasyona dayali
yapilan tanimlayict ¢alismalar ve kohort caligmalarinda, influenza asilamasmnin
KOAH'll hastalarda hastaneye yatis ve mortaliteyi onemli &lgiide azalttigini
gosterilmistir (171). Bununla birlikte, bir¢ok iilkede influenza as1 kapsami oranlar1
hedefin altinda kalmaktadir. Bunun nedenleri multifaktoryal olmakla birlikte,
hastalarin as1 yaptrma konusundaki bilgi eksikligi hem as1 oranlarini diistirmekte,
hem hastalik alevlenmelerini artirmakta hem de hastaneye yatislar1 ve hastaligin
yonetimini zorlastirdigidan dolay1 hastalik maliyetini artirmaktadir. Asiyr bilmeme
as1 kapsayiciligimi da etkilemekte ve as1 oranlarmi disiirmektedir. ECDC (European
Centre for Disease Prevention and Control) verilerine gore 2012-2013 yillart
arasinda kronik tibbi durumu olan hastalarda, Portekiz'de as1 kapsayiciligi %28 iken,
Ingiltere ve Kuzey Irlanda'da %80'e kadar kadar degisen mevsimsel as1 kapsayicilig
oranlar1 bildirilmistir (170). ABD'de, en az bir segilmis yiiksek riskli durumu olan
(astim, diyabet veya kalp hastaligi) yetiskinler arasindaki kapsama oranmin 2014—
2015'te %48 oldugu gozlemlenmistir (172). Ispanya'da 2010 yilinda yapilan bir
calismada, KOAH'l1 40 yas ve lstii hastalarda mevsimsel influenza as1 kapsayiciligi
%60 olarak rapor edilmistir (173). Yine Ulkemizde Izmir Dr. Suat Seren Gogiis
Hastaliklar1 Hastanesi’nde KOAH akut alevlenme nedeni ile yatirilan 85 olguda
yiiriitiilen bir ¢alismada olgularin %62,4’tiniin KOAH’da yapilmas1 gerekli asilar1
bilmedigi ve %64,7’sinin herhangi bir as1 yaptirmadig1 saptanmistir. Her iki asidan
en az birisini duyanlardan %37,6 hangi asiy1 duyduklar1 soruldugunda; %23,5’inin
sadece influenza, %12,9’unun her iki asiyr da duydugu saptanmistir. Saghk
kuruluslarma olan basvurularda gittikge artan bir as1 bilgisi ve yaptirma oranlari
saptanmakla birlikte bu, istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir. As1 bilgisi olanlar
ile olmayanlar arasinda agilanma bakimmdan anlamli fark saptanmustir. As1 bilgisi ve
yaptirma oranlarmm es ya da cocuklarindan en az birisi ile yasayanlarda yalniz
yasayanlara gore anlamli sekilde yiiksek oldugu saptanmistir. Ayrica as1 bilgisi ve as1
yaptirma oranlarinin yasam kalitesi diizeyinin kotiiye gittikge arttigi ancak bunun
istatististiksel olarak anlamli olmadig1 bulunmus, as1 bilgisi ve agilanma oranlar ile

cinsiyet ve pulmoner rehabilitasyon arasinda iliski bulunamamuistir (174).
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Bu ¢aligmada katilimcilarm %41,9’u grip asis1 yaptirma bilgisine gogiis hastaliklar1
uzmani ya da asistan doktorundan, %25,6’s1 aile hekiminden, %16,3’ti sosyal
cevreden, %7’si medyadan ve kalan kisim ise eczacilardan ve diger kurum ve
kuruluslardan ulagsmislardi. Sonucglardan goriildiigi tlizere hekimlerin rolii as1
bilgisine ulasmada ¢ok dnemlidir ve hatta hastalarin as1 davranisi iizerinde primer rol
oynamaktadir. Hastalar i¢in hekimler rol modeldir ve onlarin tavsiyeleri hastalarin
bilgi tutum ve davramiglarini sekillendirebilir. Hasta hekim iliskileri bu baglamda
onemlidir, hastanin hekime giiven duymasi ve onun tavsiyelerine uymas: ancak
hekiminin ona yeterli vakit ayirarak bilgilendirmesiyle miimkiin olabilir. Rize’de 108
hasta ile yapilan bir ¢alismada asi Onerme kaynagi olarak hastalarm %82.5'i
hekimleri, % 15'i eczacilar1 ve% 2.5'i de diger kaynaklar1 (6rn. televizyon ve gazete)
gostermiglerdir (175). Akoglu ve Kagmaz’in g¢alismasinda, asi bilgisi olan 32
(%37,6) olgunun 13’1 (%40,62) bu bilgiyi aile hekiminden, 12’si (%37,5) hastane
yatis1 sirasinda, 5’1 (%15,62) basm-yaym organlaridan, 3’ (%9,37) bir yakinindan
ogrendiklerini belirtmistir ve bilgi kaynaklar1 bakimindan yapilan analizde ise saglik
kuruluslarma olan basvurularda gittikce artan asi bilgisi ve yaptirma oranlari
saptanmakla birlikte bu, istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (174). Tasbakan
ve ark.’nin yaptig1 calismada hastalar as1 bilgisine %56,9 oraninda bir yakmlari,
%27,5 oraninda saglik kuruluslari, %15,6 oraninda basin-yayin organlar1 araciligi ile
ulasmuslardir (169). Erer ve ark.’nin ¢alismasinda ise katilimcilarin %72’sinin as1
bilgisine doktorlardan, %14 {iniin arkadaslarindan, %6’ smin eczaneden, %4 {iniin
medyadan ve %4’liniin diger hastalardan ulastigi saptanmistir (152). Bes Avrupa
ulkesinde 2002/2003 ve 2003/2004 kis sezonunu kapsayan 20118 olgunun as1 olma
nedenlerinin incelendigi bir ¢alisgmada ise aile doktoru veya hemsiresi %53,1 ile en
onemli as1 tesvik kaynagidir (163). Ozellikle kronik bir hastalig1 olan hastalar bir
uzmanin yardimini alma ve doktorlarmnin onerileri dogrultusunda hareket etme
egilimindedirler. Doktorlari ¢ogu, ilerlemis hastaliga sahip ve sik hastaneye yatiglari
olan hastalarla yakindan ilgilenme egilimindedir. Hafif hastaliklara kiyasla, daha ileri
hastalik evresi olan hastalarin as1 yapma olasilig1 daha ytiksektir, ¢iinkii bu gibi
durumlarda influenza sonuglari1 daha siddetlidir (176). Gerek llkemizde gerekse yurt
disinda yapilan ¢aligmalarda asilamay1 belirleyen en 6nemli faktoriin hekim oldugu

inkar edilemez bir gercektir. Buna ragmen Burdur’daki Aile Hekimlerine kayith 65
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yas ve lizeri 257.016 kisi ile yiirlitlen ¢alismada, KOAH ile miicadele kapsaminda
alman KOAH Onleme ve Kontrol Programi1 Kurul karar1 geregi astim ve KOAH
tanist almig olanlar ile solunum sistemi ile ilgili herhangi bir hastaligi olmasa da 65
yas ve lizeri niifusa grip ve pnomokok asilarinin yapilmas: planlanmistir.
Hekimlerinden kendilerine kayitli hedef niifusu belirlemeleri ve Aile Sagligi
Merkezine davet edip asilar1 regete ederek uygulamalarint ve AHBS (Aile Hekimligi
Bilgi Sistemi)’ne kayit etmeleri istenmis yine de hedef niifusun asilama oranlari
disik kalmistir. Buna gore asilanma konusunda hekim Onerisinin yaninda bagka
faktorlerin de etkili olabilecegi sonucuna varilabilir (177). Balbay ve arkadaslarinin
calismasinda, hastalarm 9%27.9’una gogiis hastaliklar1 uzmani veya asistani
tarafindan grip asis1 onerilmisken, pndomokok asis1 %4.9 ’una onerilmisti.

Hastalari higbirine aile hekimleri tarafindan pnomokok asist onerilmemisken, grip
asist %16.4 oraninda Onerilmistir (161). Ugar ve arkadaslarmin calismasinda
hastalarin %55’ine doktor tarafindan as1 olmasi gerektigi soylenmemis, bu konuda
bilgilendirme yapilmamstir. Ozol ve arkadaslarmin yaptig1 ¢alismada ise bir doktor
tarafindan grip asist olmasi tavsiye edildigini ifade eden hasta oran1 %49.5’tir (160).
Isvigre’de 698 aile hekimi ve pratisyen hekimin katildig1 bir ¢alismada, KOAH’I1
hastalarda influenza asisi1 yillik olarak uygulayan doktor orami %62 olarak
bulunmustur (165).

Tim bu literatiir bilgileri 1s181nda diyebiliriz ki; as1 kabulii ve onun 6niindeki
engeller multifaktéryeldir ama bunlarin i¢indeki en 6nemli etken hekimler ve saglik
kuruluslaridir. Sosyal medya ve yakin c¢evre de bireylerin as1 davranisini
etkileyebilse de hekim tavsiyeleri kadar etkin olamamaktadir.

Son 5 yil i¢inde zatiirre asis1 yaptirdiniz m1? sorusuna “evet” diyenler %6,8
iken “hayir diyenler” ise %93,2’dir. Bu ¢aligmada katilimcilarin pnémokok asilanma
orani ¢ok diisiik diizeylerde kalmistir. Grip asisini yaptiranlarin %77,8°1 pndmokok
asis1 yaptirmamistir ve bunun altinda yatan nedenlere deginilmelidir. Katilimcilarin
%26,9’u son 1 yil icinde grip asist yaptirmisken %6,8’1 son 5 yil igcinde pnémokok
asis1 yaptirmistir. Bunun nedeni; grip virlistiniin her yil salgmlar yaparak giindemde
kalip, medyada popiilerligini korurken pnomokok enfeksiyonlarinin arka planda
kalmis ve kamuoyundakiler tarafindan duyulmamis olmasi olabilir. Ayrica influenza

viriisii daha kitlesel ve daha genel popiilasyonu etkileyip salginlar yaparken,
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pnomokoklarin daha spesifik, risk grubundaki 6zellikli hastalar1 etkiliyor olmasidan
kaynaklanmis olabilir. Balbay ve arkadaslarmin calismasinda son bes yilda
pnomokok asis1 yaptirmis hastalarin oran1 %8.2 ile bizim calismamiza benze
bulunmustur (161). Erer ve arkadaslarmmn Izmir’de yaptiklar1 ¢calismada da sonuglar
benzerdir ve grip asist yaptirma oranmi %40, pnomokok asisini bilme orami %12
yaptirma orant ise %10 olarak bulunmustur ve pnomokok asilanma oraninin
kadinlarda ve egitim diizeyi yiiksek olanlarda arttigi izlenmistir (152). Bulbul ve
arkadaslarimm ¢aligmasinda 6mrii boyunca en az bir kez pndmokok asist yaptirma
oran1 %12 olarak bildirilmistir (178). ispanya’nin Katalonya kentinde 178 hasta ile
yiiriitiilen bir ¢alismada pnomokok asist yaptirma sikligr %84.2 olarak bildirilmis
olup bizim iilkemizde yapilan ¢aligmalardaki oranlara gore oldukca ytksektir (179).
Yine Ulkemizde Ucar ve arkadaslarinin ¢alismasinda pnomokok asilanma orani
%11liken Ozsu ve arkadaslarinn ¢alismasinda ise pndmokok as1 oran1 %15 ve hem
grip hem de pndmokok asis1 yaptiranlarin orani ise %11.6°dir (153), (154). Ispanya
ve Isve¢’te yapilan iki farkli calismada, her iki asiyr yaptiran hastalarm orani
sirastyla %62.5 ve %78 olarak saptanmistir ve iilkemize nazaran g¢ok yiiksek
dizeydedir (179), (180). Akoglu ve Ka¢gmaz’in ¢alismasinda ise pnomokok asisi
bilgisine sahip olgularin tiimiiniin pndmokok asisin1 yaptirdiklari, pndmokok asisini
yaptiranlarin ayn1 zamanda influenza asisimi da yaptirdiklar1 goriilmiistiir (174).
Stabil KOAH yonetiminde tim evrelerde (A-B-C-D), 65 yas ve iizeri olgularda,
23PPA ve 13KPA ile pnémokok asilanma 6nerilmektedir. Geng KOAH olgularinda
kronik kalp hastaliklarini iceren komorbiditeler varliginda (KOAH, amfizem, astim
gibi kronik akciger hastaliklari, kronik kardiyovaskiiler hastaliklar, DM, kronik
bobrek yetmezligi, nefrotik sendrom, sirozun da dahil oldugu kronik karaciger
hastaliklarinda,  alkolizm, koklear implant, serebrospinal sivi  kagagi,
immunkomprimize durumlar ve fonksiyonel ya da anatomik aspleni
(hemoglobinopatiler, konjenital ya da kazanilmig aspleni, splenik disfonksiyon,
splenektomi-elektif splenektomi yapilacak olanlarda cerrahiden en az 2 hafta dnce)
ve sigara icenlerde rutin olarak 23PPA Gnerilmektedir (181). Buna ragmen Ozyurt ve
arkadaglarmm Rize ‘de KOAH’l1 hastalarda asilanma sikligini etkileyen faktorleri
saptamak i¢in yaptig1 calismada pnomokok asilanma orant %0,07 olarak

bulunmustur. Pnoémokok asilamasiyla alevlenme iizerine istatistiksel olarak anlamli

75



bir etki gosterilmese de (182) influenza ve pnomokokal enfeksiyonlar Akut, KOAH
alevlenmelerinin en sik nedenleridir (183). Hem influenza hem pndmokok
astlamasinin, GOLD (Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 Kiiresel Girisimi) 2017
kilavuzundaki alt solunum yolu enfeksiyonlarmm goriilme sikligini azalttigi
bildirilmistir (3). Bu nedenle asilama, maliyet etkin, ekonomik ve hayat kurtarici bir
yaklasimdir. Kanitlar, pndmokokal ve influenza asilarmin, KOAH hastalarinda
toplum kokenli pnomoni ve akut alevlenmeleri 6nleyebilecegini, KOAH' da erken
donemde pnomokok asilamasmin stabil saglik durumunun korunmasimna yardimci
olabilecegini gostermektedir. Kronik solunum yolu hastaliklar1 olan hastalarda
akciger enfeksiyonlarini dnleme ihtiyacina ve pndmokok konjiigat asisinin etkinligi
ile ilgili kanitlara ragmen, pnomokok as1 kapsami ve farkindaligi diisiiktiir ve
iyilestirilmesi gerekmektedir. Hekimler kronik solunum yolu hastaliklar1 olan
hastalarma as1 yaptirmanin yararlarmi daha etkili bir sekilde anlatmalidir (184).
KOAH ve alt solunum yolu enfeksiyonlar1 (LRTI), kalp hastaliklar1 ve
serebrovaskiiler hadiselerden sonra sirasiyla iigiincii ve dordiincli 6nde gelen 6liim
nedenleridir (185) ve pndmokokal pnomoniye atfedilebilen oran, tim LRTI
olimlerinin ~% 55'idir (186). Avrupa'da pnomoni, solunumsal hastaneye yatislarin
onde gelen nedeni ve akciger kanserinden sonra solunum yolu hastaligina bagli ikinci
onde gelen 6lim nedenidir (187). Influenza asis1 PPA 23 ile birlikte uygulanirsa, iki
as1, pndmoni nedeniyle hastaneye yatis, 6liim, gripten 6liim ve pndmoniden 6liim

riskini azaltmada ilave bir etki saglar (188).

Etkili bir pndmokok agilamasmin bir bagka potansiyel faydasi, antibiyotik
tedavilerinde bir azalma olabilir. Bu KOAH hastalarinda calisiilmamistir ama PCV
kapsamu yliksek ve diisiik olan {iilkelerdeki ¢ocuklarda S.pneumonia enfeksiyonlar1
icin antibiyotik tedavi giinleri karsilagtirilarak ¢alisilmistir. PCV kapsami yliksek
olan Ulkelerde tahmini antibiyotik tedavi giin sayisi azalmaktadir. KOAH
hastalarinda antibiyotik tedavisinin azaltilmasi, antibiyotige direngli bakteriler
tarafindan akcigerlerin kolonizasyonunun geciktirilmesine veya onlenmesine de
yardimci olabilir (189). Zaturree ve pnomokokal enfeksiyonun biyiik yiikiine, CRD-
KOAH'l1 hastalarda agilanma ihtiyacina, pndmokok as1 etkinliginin ve yaygin ulusal
onerilere iligkin kanitlara ragmen, pnomokok asis1 kapsamu, bilgisi ve farkindaliginda

iyilestirmelere ihtiya¢ vardir. Halk i¢in temel tibbi bilgi kaynag1 olarak, doktorlarin
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PCV ile agilamanin yararlarini hastalarina, 6zellikle de CRD'li (Chronic Respiratory
Diseases) hastalara daha etkili bir sekilde iletmeleri gerekir (190).

Son 5 yil i¢inde zatiirre asis1 yaptirmayanlarin %87,5’1 doktoru tavsiye
etmedigi i¢in, %6,3’1 nerede yaptiracagini bilmediginden, %2,1 i diger nedenlerden
dolay1 as1 yaptrrmamisti. Diger nedenler arasinda aile hekiminin asiya gerek
olmadigin1 sdylemesi ve hastanin asinin faydasi olmayacagina olan inanci yer
almaktadir. As1 korkusunun olmasindan ve unutmaktan dolayr as1 yaptirmama
secenegini sdyleyen hasta olmadi. Bu sonuglardan goriilecegi iizere pndmokok
asilamasmnda da en Onemli etken hekim tavsiyesidir. Erer ve arkadaslarinin
calismasinda pnomokok asisini bilmeyen ve yaptirmayan erkeklerin kadinlara gore
ve pndmokok asisii yaptirmayanlarin egitim diizeyi diisiik olan grupta (okur yazar +
ilkokul mezunu grubu) istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu saptanmaistir. 65 yas
ve iizerinde olan 36 hastanin 3’i pndmokok asis1 yaptirmasi gerektigini biliyor
olmasina ragmen sadece 1 hasta pnomokok asis1 yaptirmistir. Pnodmokok asisini
bildigi halde yaptirmayan 2 hastanin neden yaptirmadiklar1 sorgulandiginda hastanin
bir doktoru yaptir demedigi i¢in digeri ise gerekli olduguna inanmadigi igin
yaptirmadiklarin1 belirtmiglerdir (152). Balbay ve arkadaslarinin ¢alismasinda
hastalarin %27,9’una gogiis hastaliklar1 uzmani1 veya asistani tarafindan grip asisi
onerilmisken, pnomokok asis1 %4,9’una Onerilmisti ve hastalarin higcbirine aile
hekimleri tarafindan pnomokok asis1 Onerilmemistir (161). Etkin pndmokok
asilarinin mevcut olmasima ve ¢ogu ulusal saglik otoritelerinin tavsiyelerine ragmen,
bircok iilkede as1 kapsayicilig1 diisiik diizeylerdedir. Bu diizeyler Birlesik Krallik'ta
2014-2015 yillarinda 65 yas ve iizeri kisilerde %70, Ispanya'da (2010'da >60 yas
aras1 bireylerde) %76, Irlanda'da %36, Norveg'te (2014-2015'te >65 yas arasi
kisilerde) %15—30, Almanya (yliksek riskli kisilerde, 2014) %15 ve Fransa (2010-
2011'de 65 yas ve ustii bireylerde) %5’lerdedir (191). As1 kapsamindaki bu
diisiikliigiin nedeni yash hastalarin algi diizeyleri ve as1 bilinci olusturamamalar1
olabilir. Kasim 2015 ve Subat 2016 tarihleri arasinda telefonla 50 yas ve iistii
bireylerde yiiriitiilen ve 9000’in iizerinde katilimciyla gerceklestirilen bir ¢aligmada
eriskinlerde zatiirree ve as1 algilar1 hakkinda farkindalik ol¢iilmiistiir. Katilimeilarin

%85'inin agilara glivendigi, %27'sinin (giivenlik nedenleriyle) asilardan kagindigini
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ve %29'unun risk altinda olmadiklarindan dolayr “ihtiya¢ duymadiklarini”
diisiindiigli saptanmustir.

Ayrica, yiiksek oranlarda yanit verenler doktorlarinin tavsiyelerine
uyduklarmi (%92) ve doktorlarindan ek tibbi bilgi almayr tercih ettiklerini
belirtmiglerdir. Genel olarak, pnoémokok asis1i farkindaligi diisik bulunmus ve
asilanmama i¢in en sik neden olarak %55 oraninda doktorlar1 tarafindan asmninn hig
onerilmemesini  belirtmigleridir (190). KOAH’m erken tedavisine pnomokok
asillamasinin dahil edilmesi, hastaligin uzun vadeli dogal seyrini 1yilestirebilir.
Tavsiyelere ragmen genel pndmokok asilama kapsami Avrupa genelinde diisiiktiir ve
halkin pnomokok hastaliklar1 ve as1 hakkinda bilgilendirilmesi gerekmektedir.
Hastalar, saghk bilgilerinin ana kaynagi olarak doktorlarmi bilip onlara
giivendiklerinden, hekimlerin risk altindaki hastalarini pndmoninin tehlikeleri ve
pnomokok asilamasinin yararlar1 hakkinda bilgilendirmek icin daha etkin gaba sarf
etmeleri gerekmektedir (191). Gerek iilkemizde gerekse yurt disinda yapilan
caligmalarda her ne kadar yurtdis1 as1 kapsayiciligi iilkemizden yiiksek olsa da, as1
yaptrmama nedeni olarak gosterilen hekim tavsiye faktorl benzerdir. Hekimlerin
ozellikle bu konuda titiz ve hassas davranmalar1 ve bu sorumluluklarmin bilincinde
olarak ¢oziimiin de yine kendilerinde oldugunu bilmeleri gerekmektedir.

“Zatiirre agismi yaptirmaniz gerektigini biliyor musunuz?” sorusuna katilimcilar
%92,2 “hayir” yanit1 vermiglerdir. Bu da KOAH hastalarinin pnémokok asisin1
neredeyse hic¢ bilmediklerini gostermektedir. Halbuki hastalarin 41,3’ grip asisini
her yil yaptirmasi gerektigini bilmekteydi. Bunun nedeni grip asisinin hem hastaligi
gecirme yoluyla daha fazla bilinmesi hem de medya araciligiyla daha fazla
giindemde olmasi olabilir. Ukemizde yapilan diger ¢alismalarda da benzer sonuglar
saptanmistir. Farkli {ic caligmada pnomokok as1 bilgisi oranlart %9,2 ila %12
oraninda degismektedir ve ¢ok diisiik diizeylerdedir (169), (160), (152). Akoglu ve
arkadaslarinin caliymasinda da yine %14 gibi diisik seviyelerde kalmistir ve
pndmokok asis1 bilgisine sahip olgularin tiimiiniin pndmokok asisin1 yaptirdiklari,
pnomokok asismi yaptiranlarn ayni zamanda influenza asisint da yaptirdiklar:
goriilmiistiir (174). Diinya literatiirii ile karsilastirildiginda tilkemizde pnémokok as1
bilinme yaptirma oranmin asmin SGK kapsaminda olmasina ragmen bu kadar diigiik

olmas1 Ozellikle dikkat ¢ekicidir. Diinyada bu asilarin kapsaminin artirilmasi igin
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kabul goren temel yaklasim; iki asinin beraber yaptirilmasi ve boylece de sinerjik
etki olusturularak mortalitenin azaltilmasi yoniindedir (192). Calismada pnémoni
asisii yaptirmasi gerektigini bilenlerin %50’si (n=4) bu bilgiyi gogiis hastaliklar1
uzmani veya asistanindan Ogrenirken, bir kisi aile hekiminden, bir kisi yardimci
saglik personelinden, birer kisi eczacidan diger bir kisi ise romatoloji uzmanindan
Ogrenmisti. Bu sonuglar hem influenza as1 bilinme kaynaklariyla hem de diger
calismalardaki sonuglarla benzerdir. Hekimler ve o6zellikle de KOAH hastalarinda
brang hekimleri as1 farkindaligi ve bilgi kaynagi yoniinden tartismasiz ilk sirada ve

rakipsizdir.

Son bir yil iginde grip asis1 yaptirma durumu ile yas, cinsiyet, sigara
kullannmi ve KOAH evreleri karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli fark
bulunmamustir. Yani yas, cinsiyet, sigara kullanimi ve KOAH evresi son bir yil
icinde grip asis1 yaptirmay etkilememektedir. Egitim diizeyi ise; hastalarin hemen
hepsi ilkokul mezunu oldugu i¢in istatistiksel degerlendirme yapilamamistir. Her y1l
grip asist yaptirmasmi bilme durumu ile yas, cinsiyet ve sigara kullanimi
karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmazken, KOAH evresi
arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptamistir. KOAH evre C hastalar en fazla
as1 yaptirmasi gerektigini bilmektedir. Bunun nedeni ileri hastalik evrelerinin saglik
kuruluslarma daha fazla bagvurular1 ve hastaliktan daha fazla etkilendikleri i¢in asiya
yonelmis olabilecekleri olabilir. Rize’de Aralik 2014 - Ocak 2015 tarihleri arasinda,
KOAH hastalarinda asilanma sikhigini1 etkileyen faktorleri saptamak amaciyla
yapilan calismada, asilanan ve asilanmayan hasta gruplari arasinda yas, cinsiyet,
komorbidite, KOAH evreleri veya sigara icme durumu agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark yokken; grip asilanma oranlari, kentsel alanlarda yasayan hastalarda,
kirsal alanda yasayanlara gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p = 0.024).
Ayrica ayni ¢aligmada egitim diizeyi ile asilanma durumu arasinda iliski olmadig1
gosterilmistir. Bu c¢alismada ise egitim diizeyi degerlendirilememistir. Egitim
durumu agilama bilincini ve farkindaligim etkileyebilir; egitim diizeyi ile koruyucu
saglik hizmetlerinin kullanim1 arasindaki iligskiyi arastiran bir ¢alismada, Universiteye
devam etme oranmn, ileri yaslarda influenza asis1 kabuliinde giiclii iliski oldugu
gosterilmistir (193). Baska bir ¢alismada ise bunun aksine as1 aliminin egitim diizeyi

ile ilgili olmadigi, ancak saglik profesyonellerinin (6zellikle bir doktorun)
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tavsiyesinin, yliksek as1 uyumuna yol ag¢tig1 sonucuna varilmistir. Ayni ¢aligmada
influenza ve pnomokok asillamasinin, KOAH ile iligkili trakeobronsiyal
enfeksiyonlar nedeniyle acil servise ve hastaneye yatis oranlarmi azaltabilecegini
gosterilmistir (194). Ulkemizde yapilan bazi ¢alismalarda KOAH’l1 olgularda as1
bilgisi ve asilanmanin hastaligin tibbi evrelemesinden bagimsiz bir faktor oldugu
saptanmustir (178), (169), (160). KOAH’l1 hastalarda asilanma oranlarini etkileyen
faktorleri inceleyen yabanci yayinlarda ise, hastalik siddetinin az oldugu diisiik evre
hastalarda as1 kabulu ve asilanma oranlar1 diismektedir (195), (196). Bilbul ve
arkadaslarinin ¢alismasinda da bu calismayla benzer sekilde yas, cinsiyet, egitim
durumu, hastalik siiresi, semptomlar ve komorbiditenin grip veya pndmokok
asilamasi iizerine istatistiksel olarak anlamli herhangi bir etkisi olmadig1 saptanmistir
(178). Erer ve arkadaslarmin galismasinda influenza asilanma orani ile yas, cinsiyet,
egitim diizeyi, sigara ve KOAH vyas1 arasinda anlamli farklilik saptanmaz iken
KOAH ila¢ raporu bulunanlarda asilanma orani daha yiiksek saptanmistir (152).
Ispanyollu KOAH hastalarmm dahil edildigi birinci basamakta vyiiriitiilen genis
kapsamli bir calismada; ileri yas gruplarinda, yillik doktora basvurma sayisi daha
yiiksek olanlarda, genel saglik durumunun daha koétii oldugu hastalarda influenza
asllanma oranlarinin daha yiikksek oldugu gosterilmistir (157). Kamal ve
arkadaslarinin yaptig1 baska bir ¢calismada ise KOAH yas1 5 yildan kiiciik olanlarda

astlanma oranlar1 daha diisiik bulunmustur (196).

ABD’de KOAH’l1 hastalarda influenza asilama engellerinin belirlenmesi ve
as1 belirleyicilerin saptamak amaciyla yapilan, 2012 Davranigsal Risk Faktorleri
Sitirveyans Sistemin Analizine 36.811 KOAH’l1 hasta dahil edilmis ve influenza
astlamasi ile iligkili 15 bagimsiz faktor (cinsiyet, yas, medeni durum, etnik koken,18
yasindan kiiciik olma, egitim diizeyi, yasadig1 yer, sigara ve alkol kullanimi, yillik
gelir durumu, saglik sigortast varhigi, komorbidite vs...) belirlenmistir. influenza
asist olmama durumu i¢in bazi bagimsiz risk faktorleri daha once bildirilenlere
benzer bulunmustur. Bunlar: geng yas, siyah veya beyaz olmayan / siyah olmayan /
Latin olmayan 1rk / etnik koken, daha diigiik bir egitim diizeyi, saglik hizmetlerine
erisgim (saglik sigortasi eksikligi dahil, son 12 ayda rutin bir kontrol yaptirmamis

olmak), aktif sigara i¢imi, agir alkol tiiketimi ve kronik komorbiditeler. Buna karsilik
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kirsal yerlesimin, is durumunun, diizenli bir klinisyen ziyaretinin ya da algilanan

genel saglik durumunun asilama tizerine etkisi bulunamamistir (197).

Son bes yil i¢erisinde pnomokok asist yaptirma durumu ile yas, cinsiyet, sigara
kullnimi1 ve KOAH evreleri arasinda istatistiksel acidan anlamli fark bulunmamastir;
egitim diizeyi ise veriler belli kategorilerde yogunlastig1 i¢in degerlendirilememistir.
Yine benzer sekilde pndmokok asisini yaptirma gerekliligini bilme durumu ile yas,
cinsiyet, sigara kullanimi1 ve KOAH evreleri arasinda istatistiksel agidan anlamli fark
yoktur. Yas, cinsiyet, Sigara kullanimi ve KOAH evreleri gibi kisiye ait bagimsiz
belirleyiciler pndmoni asisni bilme ve yaptirma durumunu etkilememektedir. Balbay
ve arkadaslarinin ¢alismasinda KOAH tanili hastalarda sigara igme oran1 %36,1 gibi
oldukca yiiksek bulunmus ve hastaligin agirlik derecesiyle grip ve pnomokok asisi
yaptrma siklig1 arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir (161). Bulbil ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada ise agir KOAH’ (ileri evre) olgularda pndmokok
astlama siklig1 4,1 kat artmustir (178). Yine Ozsu ve arkadaslarinm yaptigi calismada
KOAH agirhigiyla asilanma arasinda iliski saptanmamistir (159). Ucar ve arkadas-
larinin ¢alismasinda hastalik siiresi ve hastalik evresi ile asilanma arasinda istatistik-
sel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. KOAH evrel-2 ve evre3-4 ile as1 yaptirma
karsilastirilmis ama anlamli fark saptanmamustir (153). Erer ve arkadaslarinin
calismasinda pndmokok asisini bilmeyen ve yaptirmayanlarin erkeklerdi ve bu
istatistiksel olarak anlamliydi, calismada erkek cinsiyetin ¢ok fazla olmasi buna
neden olmus olabilir (152). Akoglu ve arkadaslarinin ¢alismasinda as1 bilgisi ve as1
yaptirma oranlarmin es ya da g¢ocuklarindan en az birisi ile yasayanlarda yalniz
yasayanlara gore anlamli sekilde yiiksek oldugu saptanmis, cinsiyetagisindan yapilan
analizde as1 bilgisi erkeklerde kadinlara oranla yiiksek saptanmakla birlikte bu,
istatistiksel anlamli bulunmamistir. Yine ayni ¢aligmada olgularin as1 bilgisi ve asi
yaptirma oranlar1 yasam kalitesi bakimindan analiz edildiginde her bir skorlamada
as1 bilgisi ve ag1 yaptirma oranlarinin yasam kalitesi diizeyinin kotiiye gittikge arttigi;
ancak bunun istatististiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir. Asilanma oranlar1
ile yas, cinsiyet ve pulmoner rehabilitasyon arasinda iligki bulunmamistir (174).
Biilbiil ve arkadaslarinin Dogu Anadolu illerini kapsayan ¢aligmasida hastalarin
yaklasik %25’ i halen sigara i¢cimine devam etmekte, agir KOAH olgular1 da, agir

olmayan KOAH olgular1 gibi benzer oranlarda sigara i¢gimine devam etmekteydi
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(178). Amerika Birlesik Devlet lerinde yiiriitiilen ¢aligmalarin birinde ise KOAH ve

astimli olgularin %16’s1 sigaraya devam etmekteydi (198).

Cimen ve arkadaslarmin ¢alismasinda egitim dlzeyi ile asilanma durumu
arasinda anlamli bir iligki bulunmamis; asilama konusunda doktorlar tarafindan
toplam 52 kisi (%59.1) bilgilendirilmis ve bu kisilerin 44'G (%84,6) asilanmist1 ve
KOAH ile iligkili acil servis ve hastane ziyaretlerinin, KOAH'1 asilanmis hastalarda
anlamli olarak azaldigi saptanmustir (194). Ozli ve arkadaslarin 5135 hastay
kapsayan cok merkezli ¢calismasinda, Ileri yas, yiiksek egitim, daha siddetli KOAH
ve komorbid hastaliklar1 olan ve ayrica sigara i¢cen ve kentsel alanda yasayan
hastalar, influenza asilama oranlarinda anlamli olarak daha yiiksek bulunurken;
pnomokok i¢in hayat boyu en az bir kez asilanma oram1 %13,3’tli ve influenzaya
benzer sekilde, pnomokok asilamasi oranlar1 sigara birakmis olanlarda, yiiksek
O0grenim gormiis hastalarda, komorbit hastaligi olanlarda, kentte yasayanlarda KOAH
evreden bagimsiz olarak anlamli derecede daha yiiksekti. Ayrica, kadin hastalarda
anlamli derecede daha yiiksek pnomokok asilamasi saptanmistir (181). Yurt disinda
yapilan bir calismada benzer sekilde, pnomokok asilamasmin en Onemli
belirleyicilerinin kadin cinsiyet, ileri yas ve KOAH"In ciddiyeti oldugu raporlanmistir
(199). Bu c¢alismada sosyodemografik oOzellliklerin asilama tizerine etkisinin
olmamasinin nedeni ¢alisilan hasta sayisinin az olmasi, yeterli 6rneklemde ¢aligilmis
olmamasi olabilir. KOAH ta asilanmanin belirleyicilerini saptamak i¢cin daha genis
capl ve daha fazla hastayla ¢aligmaya ihtiya¢ vardir. Calismaya gore son bir yil
icerisinde grip asist yaptirma durumu ile son bes yil igerisinde pnomoni asisi
yaptrma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi. Son bes yil
icerisinde pnémoni asis1 yaptiranlarin %22,2°si son bir yil igerisinde grip asist da
yaptirmigken, son bes yil igerisinde pndmoni asis1 yaptirmayanlari %98,7’si son bir
yil igerisinde grip asist da yaptrmamistir. Yani pndmokok asisini yaptiranlar ayni
zamanda grip asis1 da yaptirmaktadir. Grip asis1 genel populasyon ve kronik
hastaliga sahip ¢ogu hasta tarafindan bilinir. Pndmokok asis1 ise bu asiy1 yaptirmasi
gereken daha ozellikli hasta gruplari tarafindan bile fazla bilinmemektedir. Ancak
gercekten hastaliginin ciddiyetinin farkinda ve durumuyla ilgili gercekten bilgi sahibi
olan hastalar pndmokok asisimi bilip yaptirmakta ve dolayisiyla da grip asisini da

yaptirmis olabilirler. Son bir yil i¢erisinde grip asis1 yaptirma durumu ile her yil grip
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asis1 yaptirmasi gerektigini bilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmustur. Son bir yil icerisinde grip asis1 yaptiranlarin %85,7’si her yil
yaptirmast gerektigini bilirken, son bir yil igerisinde grip asis1 yaptirmayanlarin
sadece %25,0°1 her yil yaptrmasi gerektigini bilmektedir. Ayrica son bes yil
icerisinde pndmoni asis1 yaptirma durumu ile pnémoni asis1 yaptirmasi gerektigini
bilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir. Son bes yil
icerisinde pndmoni asisi yaptiranlarin tiimii bu asiy1 yaptirmasi gerektigini bilirken,
son bes yil icerisinde pndmoni asist yaptirmayanlarin sadece %1,0 ‘i yaptirmasi
gerektigini  bilmektedir. Bilgi tutum ve davranig arastirmalart baglamindan
bakildiginda bu sonuglar yiiz giildiiriiciidiir. Kisiler as1 bilgilerini davranisa
yansitmiglar ve asilarmi yaptirmiglardir. Akoglu ve arkadasmin yiiriittiigli calismada
as1 bilgisine sahip olanlarin olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde as1
yaptirdiklar1 saptanmakla birlikte yazarlar, as1 bilgisi ve yaptirma oranlarmin birinci
basamakta yapilacak olan daha genis tabanli ve ¢ok faktorlii caligmalarla
desteklenmesi  gerektigini  vurgulamiglardir  (174). Erer ve arkadaslarinin
calismasinda, influenza asisini bilenlerin oranm1 %49, asiy1 yaptirma orani ise %40,
pnomokok asisini bilenlerin oran1 %12, yaptirma orani ise %10 olarak olarak
saptanmustir. Bu ¢alismaya benzer sekilde as1 bilgisi hastalarin davranislarina pozitif
etki etmistir.

Mutlu ve arkadaglarmin Aile Hekimligi Poliklinigi’ne basvuran, 65 yas ve
istli bireylerde asilanma sikligini incelemek i¢in 303 kisiyle yiiriittiikleri ¢alismada
influenza asilanma orani %33,95, pndmokok as1 oranlar1 ise %9,91 bulunmus ve
artmig egitim seviyesinin hem pndémokok hem de influenza asilanma oranlarini ve
kisilerin as1 ile ilgili farkindaligini arttirdig1 saptanmistir. Katilimcilara agilanmama
sebepleri soruldugunda, yarisindan fazlasi asilanmasi gerektigini bilmiyordu,
pnomokok asis1 yaptirma oraninin en fazla kronik akciger hastalarindaydi ve
hastalarm %50’si pndmokok asis1 yaptirmisti. Bunun nedeni kronik akciger hastaligi
olanlarm daha sik go6giis hastaliklar1 hekimine basvurmalar1 ve gogiis hastaliklari
hekimlerinin pnomokok asisina daha duyarl yaklagimlari olabilir (200).

Asilanmay1 etkileyen birgok faktdér vardir. Ozellikle sosyodemografik
ozelliklerden cinsiyet, yas, medeni durum, egitim durumu, meslek, kronik hastaliga

sahip olmak, riskli davranislar (sigara, alkol, madde bagimlilig1), hekim tavsiyesi ve
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kisiye ait diger Ozellikler as1 farkindaligini, as1 bilgisini, as1 tutum ve davranigini
etkileyebilir. Bu c¢alismada bu faktdrlerin bazilar1 sorgulanmistirve KOAH’ta
asilanmada bagimsiz degiskenlerden hastalik evresi diginda anlamli bir fark
bulunmamistir. Asilanma KOAH’ta medikal tedavi kadar hayati 6neme sahiptir ve
hem morbitide hem de mortalite iizerine etkilidir. Hastalarin as1 yaptirma
davranislarmm primer belirleyicileri ise onlar1 tedavi eden hekimlerdir. Ozellikle
KOAH gibi hem hastaligin agir hem de bakim maliyetlerinin yiiksek oldugu kronik
hastaliklarda primer Onleyici faaliyetler ¢ok elzemdir ve brans hekimlerine biiyiik
sorumluluklar diismektedir. Bu baglamda go6giis hastaliklar1 uzmanlar1 ve hatta aile
hekimleri, hastalar1 sadece medikal tedavi ile tedavi etmekle kalmayip koruyucu
hekimlik de yapmali, as1 konusunda hastalara yeterli siire ayirip onlara asiy1

anlatmal1 ve kisileri as1 konusunda ikna etmelidirler.
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7.SONUC

Caliymamizda son bir yil icerisinde grip asis1 yaptirma davranigini yas,
cinsiyet, sigara ve KOAH evreleri etkilememektedir. Egitim diizeyi ise, veriler belli
kategorilerde yogunlastig1 i¢in dgerlendirilememistir. Her yil grip asist yapilmasi
gerekliligini bilme durumunu yas, cinsiyet ve sigara igme durumu ekilemezken;
KOAH evresi ile her yil as1 yapilmasi gerekliligini bilme durumu arasinda istatistik
acidan anlamli fark saptanmistir. KOAH evre C hastalarin %81,8’1 her yil grip asis1
yapilmas1 gerekliligini bilmektedir. Son bes yil igerisinde pndmokok asis1 yaptirma
davranisint ve pnomokok asis1 yapilmasi gerekliligini yas, cinsiyet, sigara kullanimi
ve KOAH evreleri etkilememektedir. Egitim diizeyi ise, veriler belli kategorilerde

yogunlastig1 i¢in degerlendirilememistir.

Calismamiza katilan KOAH’11 hastalarin %41,3’1 her yil grip asis1 yapilmasi
gerekliligini bilmesine ragmen hastalarm %26,9’u son bir yil icerisinde grip asis1
yaptirmistir. Hastalarm %73,1°1 son bir yil icerisinde grip asist yaptirmamustir.
Neden yaptirmadiklar1 sorgulandiginda %67.1°i doktor yaptir demedigi igin
yaptirmadigimi beyan etmistir. Her yil grip asis1i yapilmasi gerekliligini nereden
ogrendikleri sorgulandiginda ise %41,9’u gogiis hastaliklar1 uzman1 ya da
asistanindan, %25,6’s1 aile ekiminden 6grenmistir.Son bir yil igerisinde grip asis1
yaptiranlarin ¢ogunlugunu her yil grip asis1 yaptrma gerekliligini bilenlerin
olusturdugu gorilmiistiir.Calismamiza katilan KOAH’Ih  hastalarin = 9%92,2’si1
pndmokok asis1 yapilmast gerekliligini bilmemektedir.Zaten hastalarm %93,2’s1 son
bes yil icerisinde pndmokok asis1 yaptrmamistir. Neden yaptirmadiklar
sorgulandiginda %387,5’1 doktor yaptrr demedigi icin yaptrmadiklarini beyan
etmisti. KOAH’l1 hastalarin sadece %8’1 pnomokok asis1 yaptirma gerekliligini
bilmektedir ve bunlarin %50’si bu bilgiyi gogiis hastaliklar1 uzmani ya da
asistanindan edinmistir. Son bes y1l icerisinde pndmokok asis1 yaptiranlarin tamami

pnomokok agis1 yaptirilma gerekliligini bilmektedir.

Yapilan ¢aligmada son bir yil igerisinde grip asis1 yaptirma durumu ile son
bes yil icerisinde zatiirre asis1 yaptirma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmistir.Son bes yil igerisinde pnomoni asist yaptiranlarin %22,2’°si son

bir yil igerisinde grip asist da yaptirmigken, son bes yil icerisinde pndmoni asisi
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yaptirmayanlarin %98,7’si son bir yil i¢erisinde grip asis1 da yaptirmamistir. Bununla
birlikte son bes yil icerisinde pndmoni asis1 yaptirmayanlarin %77,8’1 son bir yil

icerisinde grip asis1 yaptirmistir.

Sonu¢ olarak asilanma, KOAH gibi hem hastaligin agir hem de yiiksek
oldugu kronik hastaliklarda hayati 6neme sahiptir. Bu nedenle gogiis hastaliklar ,
aile hekimi doktorlar1 sadece KOAH hastalarmi  medikal olarak tedavi etmekle

kalmay1p, hastalar1 asilanma konusunda bilin¢lendirmelidirler.
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