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1.GIRIS VE AMAC

Kronik Obstritktif Akciger Hastaligi (KOAH), tiim diinyada morbidite ve
mortaliteye neden olan Snemli bir halk saglig: sorunudur. Giiniimlizde KOAH,
diinyada en sik 6lim nedenleri arasinda dordiincii siradadir (1). Gelecek on yillarda
hastaligin goérillme sikhifinda ve KOAH’a bagl 6lim oranlarinda énemli artiglar
olacag: hesaplanmaktadir (2). Halen ditnyada 600 milyon KOAH’l1 kisi bulunmakta
ve her yil 2,67 milyon kisi KOAH nedeniyle kaybedilmektedir (3). KOAH’in 2020
yilinda en sik 6lim nedenleri arasinda 3. siraya ¢ikacad: tahmin edilmektedir (4).
KOAH tedavi giderleri bakimindan da toplumlara agir maliyetler yliklemektedir.
ABD’de 2000 yilinda KOAH1n yillik topluma getirdigi ekonomik yiik, 30,4 milyon
dolar olarak hesaplanmustir (5).

Sigara tiiketiminde Avrupa’da ilk siralarda olan {ilkemizde, KOAH sikligim
yansitacak yeterli veri olmamasina rafmen, 2,5-3 milyon KOAHR’l: bulundugunu
tahmin edilmektedir (6). Saglik Bakanhmin verilerine gore hastane o6liimleri
arasinda KOAH’a bagli olanlar 12. sirada yer almaktadir (7). Ilimizde yaptigimiz
aragtirmalarin sonuglari, yéremizde sigara i¢gme oranlarinn, filkemiz ortalamalarina
gore daha yiiksek oldufunu gostermistir (8). Bolgemizdeki bu yiiksek sigara
titketimine paralel olarak KOAH goriilme sikhiginin da fazia olacagim varsaymak
miimkiindiir. Ancak, gerek iilkemize, gerekse ybremize ait KOAH epidemiyolojisi
ile ilgili gtivenilir veri yoktur. Bu konuda bir ka¢ yoresel rapor varsa da; KOAH
tanis1 ve epidemiyolojisinde, bugiin i¢in kabul edilen ktiresel kriterleri esas alan
higbir ¢aligma yoktur.

Onemli ve oncelikli bir toplum saghg sorunu olarak goriilen KOAH’in
prevalansinin  bilinmesi, bu konu ile ilgili yapilacak c¢aligmalara referans
olusturacaktir. KOAH1n kontrolit baglamindaki ¢aligmalarin planianmas:, 6ncelikii

alanlarin, hedef alinmas gereken kisilerin, bu konuya ayrilmasi gereken kaynaklarin



belirlenmesi, kontrol  stratejilerinin  olusturulmasi,  iilkemizdeki KOAH
epidemiyolojisiyle ilgili dogru veriler olmaksizin gerceklestirilemez. KOAH’in
tamamen Onlenebilir bir hastahk oldugu goz o6ntine alindifinda, bu yoénde sarf
edilecek gabalarin ne denli 6nemli oldugu agiktir.

Yoremizdeki KOAH prevalansini belirlemek tizere tasarlanan ¢alismamizda,
KOAH gelisiminden sorumiu yoresel risk faktdrlerinin ortaya konmas: yaninda,
bizim popillasyonumuzda yasa ve sigara i¢me davramigina goére akciger
fonksiyonlarindaki degisim de yansitacaktir. KOAH epidemiyolojisi alanindaki yerel
veri eksikiiginin giderilmesinde, bulgularimizin Snemli bir islev listlenecegini tahmin

ediyoruz.



2.GENEL BILGILER

2.1. Tamm

Yirminci yiizyilin ortalarinda tiiberkiilozun kontrol altina alinmasindan sonra,
KOAH’a baglt morbidite ve mortalite artiglarinin farkina varilarak bu hastaligin
siklig1 ve nedenlerini tamimlamaya yonelik caligmalar baglatilmigtir. 1958 yilinda
Ciba Sempozyumunda kronik hava akimu kisitlamas: ile giden hastaliklar
tanimlanmustir.

KOAH’1n genel kabul gérmiis bir tanimlamasi 1995 yilinda Amerikan Toraks
Dernegi (American Thoracic Society, ATS) nin yayinladigt KOAH standartlarinda
yer almistir. Burada “KOAH, kronik bromgit ve amfizem nedeniyle meydana gelen
hava akimi obstriksivonu ile karakterize bir hastaliktir, obstriiksiyon genelde
ilerleyicidir, kismi olarak geri doniigiimlii olabilir ve beraberinde hava yolu agir
duyarfiligr bulunabilir” denmektedir (9). Bu tamm KOAH’:1 amfizem ve kronik
bronsit olarak tamumlanan iki farkhi olaya bagli ortaya ¢ikan bir durum olarak
benimsemektedir. Bilindigi gibi amfizem, terminal bronsiyollerin distalinde yer alan
hava yollarmmn duvarlarinda belirgin fibrozis olmadan, anormal ve kalict bir gekilde
genislemesi durumudur. Kronik brongit ise, kronik Oksiiriik yapabilecek diger
faktorlerin ekarte edildigi bir olguda, ardarda iki y1l boyunca, en az ii¢ ay stiren
kronik prodiiktif dkstirtidiin varlig1 seklinde tanimlanmaktadir. Amfizem morfolojik
bulgular ve kronik bronsit ise klinik bulgularla tanimlanmaktadir. Ayrica, kronik
brongit ve amfizemli hastalarda, kronik hava akim: kisitlamasi gelismedigi siirece
KOAH’tan bahsedilemeyecegi vurgulanmaktadir. Aym kaynakta bazi astim
olgularinin da KOAH tanimina uyar hava yolu obstriiksiyonu sinirlart igerisinde yer
aldigi belirtilmektedir.

ATS’nin 1995 yilinda yaymnladigi bu standartlara paralel olarak; yine aymi
yilda yaynlanan Avrupa Toraks Dernegi (European Respiratory Society, ERS)



KOAH konsensusunda da ATS’deki tammlamalara kismen benzer ifadeler
kullaniimistir (10).

KOAH, heniliz toplum saglig: ile ilgilenen kuruluslarin ve hiikiimetlerin
yeterince dikkatini ¢ekmemektedir. Bu nedenle 1998 yilinda Amerika Birlesik
Devletlert Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitiisii  ve Diinya Saglk Orgiitii’niin
(DSO) igbirligi ile KOAH’a kargt kiiresel bir girisim baslatilmistir. Bu girisimin
hazitladig1 rapor, 2001 yilinda Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease (GOLD; Obstriiktif Akciger Hastaligi igin Kiiresel Girisim) adiyla
yaymlanmigtir. Bu raporda KOAH tamuminda 6nemli bir anlayig farkn dikkati
¢ekmektedir. GOLD’a gore “KOAH, tam olarak geri downiigii olmayan hava akimi
srurlamas: ile karakterize bir hastalik durumudur. Hava ok simrlamas,
genellikle ilerleyicidir ve zararli partikill ile gazlara karsi akcigerlerde meydana
gelen anormal inflamatuar vamitla iliskilidir” (11). Bu tanimda 6ncekinden farkl
olarak hava akimi smirlanmasimn akcigerdeki inflamasyonla iligkisi ve bu
inflamasyonun zararl gaz ve partikiillere siirekli maruziyetin sonucunda gelistigi
vurgulanmugtir. Amfizem ve kronik bronsitle iligkili tanimlamadan vazge¢ilme
nedeni: “amfizem ve kronik brongitin KOAH'daki hava akimi swurlanmasiyla
dogrudan bir iliski gostermemesi; hastaligin mortalite ve morbiditesini yansutmamas:
ve amfizemin KOAH daki patolojik degisikliklerin timiinti kapsamadigr ve yanls

olarak klinik bir terminoloji olarak kullanildig1” seklinde agiklanmigtir.

2.2, Epidemiyoloji

Gliniimiizde KOAH tanimi ile hava yolu obstrikksiyonunun varlign ve
siddetini 6lgmek icin esas almman FEV| ve FEV|/FVC gibi SFT parametreleriyle
iliskili esik degerler konusunda, heniiz tam bir goriis birligi yoktur. KOAH’ da klinik
bulgular, hastaligm varlign ve agirhgyla paralel seyretmemektedir.Ulkemizde SFT
dletimleri 1. ve II. Basamak Sagiitk Kurumiarinda yaygin olarak kullaniimamaktadir.
Bunlardan dolayi, gerek iilkemizde ve gerekse diinyada KOAH sikhgini gdsteren

giivenilir ve net veriler yoktur.



2.2.1. Prevalans

Sigara i¢imi ve diZer risk faktdrlerinin erkekler arasinda fazla olmasi
nedeniyle, son yillara kadar KOAH, erkeklerde kadinlara goére daha sik
goriilmekteydi. Ancak, glnlimiizde sigara i¢iminin bayanlar arasinda da
yayginlasmasi sebebiyle, gelismis filkelerde, her iki cinste KOAH goriilme sikhig
hemen hemen esitlenmis gibi géritlmektedir (12). DSO’niin verilerine gore dinyada
tiim yas gruplarinda KOAH prevalans: erkeklerde binde 9,34 kadinlarda ise binde
7,33 olarak bulunmustur (11). Buna gore, tiim diinyada 600 milyon KOAH’l1 hasta
bulundugu tahmin edilmektedir.

ABD’de KOAH, 1991 yilinda en stk 6lim nedenleri arasinda 4. sirada yer
almistir (10). Ancak, esas alinan KOAH tani kriterlerine gére bu rakamlar
degismektedir. 1988 ile 1994 arasinda gerceklestirilen ve sadece hava yolu
obstriiksiyonunun temel alindigy bir taramada, ABD’de ATS kriterlerine gore 4,8
milyon (eriskin niifusun % 2,9'u); ERS kriterlerine gore 24,2 milyon (eriskin
niifusun %14,3’i); GOLD &l¢iitlerine gore ise, 23,6 milyon (eriskin niifusun
%13,9’u) eriskin KOAH hastas1 tespit edilmigtir (12).

KOAH Avrupa’da da &nemli bir mortalite ve morbidite sebebidir (10).
Spirometrik ERS kriterlerine gore (bakiniz, sayfa 16), Ispanya’da 40-69 yas arasi
kisilerde KOAH prevalansi, binde 9,1 olarak bulunmugtur (13). Italya’da yapilan bir
¢alismada ise, ERS kriterleri ve ATS kriterleri uygulandiginda KOAH prevalans:
sirasiyla % 12,2 ve % 57 olarak bulunmusgtur (14).

Iiging bir nokta, endiistrilesmis iilkeler arasinda yer alan Japonya’da KOAH
prevalansinin oldukga diisiik olarak bildirilmesidir. 1999 yilinda genel popiilasyonda
yaklagik 212 000 kisinin KOAHtan etkilendigi; prevalans degerinin % 0,17 oldugu
rapor edilmistir (15). Bu rakamin diisiik ¢ikmast, II. Diinya savagindan sonra kdiltiire]
ve sosyo-ekonomik nedenlerle tiitiin kullamminin, bu tilkeye geg¢ girmesine
baglanmaktadir.

Ulkemizde, KOAH prevalans hakkinda giincel KOAH tam kriterlerini esas
alan ve spirometrik &lgiimlere dayalt bir veri yoktur. 1976’da Etimesgut bolgesinde
yapilan bir ¢aligmada, 40 yas tizeri erigkin niifusta KOAH prevalansinin %13,6
(erkeklerde % 20,1; kadinlarda % 8,2) oldugu bildiriimistir (16). 1991 yilinda



Ankara yakinlarinda sosyallestirilmis saglik hizmeti sunulan Ortabereket kéyinde,
40 yas lizeri eriskin niifusta bir tarama yapimistir. Saghk ocagi hasta kayitlar,
semptom ve Oykiileri, fizik muayene bulgulari, PEF &lciimleri ve bronkodilatsr
reverzibilite testi sonuglan ile KOAH tams: konan olgularin orani % 17,7 (erkeklerde
% 26; kadinlarda %10,5) bulunmustur (17). Istanbul’un bir ilgesinde, 1995 yilinda,
20-51 yas grubunda anket galigmasiyla kronik bronsit semptom prevalans: % 11,7
olarak bulunmustur (18). Kayseri kirsal alanindaki ti¢ saglik ocagi bolgesinde 20 yas
ve lizeri popiilasyonuna anket formu ve PEF o&l¢limil ile kronik brongite uygun
bulgulart saptanan kigiler, muayene ve SFT ile deferlendirilmistir. Caligmanin
sonunda kronik brongit prevalans: % 7,1 olarak bildirilmistir (19). Yine aym grubun
Kayseri il merkezinde 20 yas ve tzeri kisilerde gerceklestirdigi anket, fizik muayene
ve SFT ol¢timlerine dayali bir c¢aligmasinda, kronik brongit prevalansi % 2
(kadinlarda % 0,7; erkeklerde % 3,9) bulunmugtur (20). Her iki ¢alismanin sonuglar
1996 yilinda bir kongrede sunulmustur. Denizli il merkezinde, 2002 yihnda 40 yas
{istli popiilasyonda gerceklestirilen bir anket calismasinda, kronik bronsit prevalansi
% 10,2 ( kadinlarda % 5,9; erkeklerde % 15) olarak bildirilmistir (21). 2003 yilinda
vayinlanan, Van kirsal alaninda, eriskin kadinlar arasinda yapilan bir anket
calismasinda, kronik brongite uyan semptomlar, organik yakit kullananlarda % 58,9,
kullanmayanlarda ise % 29,4 olarak bulunmustur (22).

Ulkemizde gerceklestirilen bu ¢aligmalarin higbirisinde bugiinkii anlamda
KOAH taru kriterlerinin kullamimadigi goriilmektedir. Bu galigmalarin sonuglarina
dayanarak Tiirkiye’deki KOAH prevalans1 haklkinda herhangi bir yorum yapmak
mitmkiin degildir.

2.2.2. Mortalite

DSO’niin verilerine gore, tiim diinyada her yil 2,7 milyon kisi KOAH
nedeniyle slmektedir (3). 1990 yilinda en sik goriillen 6liim sebepleri siralamasinda 6.
siradayken; yapilan istatistiksel tahminlerde, KOAH 1n 2020 yilinda 3. siray1 alacag:
tahmin edilmektedir (4). Gelismis iilkelerde KOAH mortalitesinin, erkeklerde
kadinlara gore daha sik oldugu bilinmektedir (23,24). 1998 yilinda Amerika’da
54615 erkek ve 51377 bayan KOAH nedeniyle hayatim1 kaybetmistir. Ancak,
Amerika’da 1995°ten 1998’e¢ kadar KOAH’a bagh oltunler, her 100 000 kiside,



erkeklerde 53,1 diizeyinde sabit kalirken; bu oran kadinlarda 29,3 den 32.1%
yitkselmistir (12).

Kanada’da 1980 yilinda KOAH’a bagh éliimler 4438 iken; 1995°de 8583’¢
ylikseldigi bildirilmistir. Mortalite oranlari, erkeklerde ayni kalirken; kadinlarda iki
katina gikmustir (25). Italya’da 1998 yilinda, solunum hastaliklarina bagli toplam
36834 olimin yaklasik yarnsimin KOAH’a baglt oldugu bildirilmistir (26).
Japonya’da 1999 yilinda KOAH’a bagli olim oram yiizbinde 10,4 olarak
belirtilmigtir (15).

Ulkemize ait verilere baktigimizda 2000 yilinda hastanelere kronik brongit,
amfizem veya astim tanilari alarak 156 354 kisinin yatmlip, bunlarin 1 886°1nn bu
hastalik nedeniyle hayatim kaybettidi rapor edilmistir. Buna gére, KOAH

illkemizdeki hastane 6ltimlerinin 12. nedenidir (7).

2.2.3. Sosyoekonomik Yiik

KOAH erken olimlere, sakatliklara, yasam kalitesinde azalmaya, 6nemli
oranda tretim kayiplarina ve biiyiik tedavi maliyetlerine yol agmaktadir. 1992 yihinda
Diinya Bankas: tarafindan yiiriititlen Kiiresel Hastalik Yik{i Calismasi’nda, her bir
saglik sorununun neden oldugu yﬁkﬁn bilesik 6l¢timii olan, sakatlifa gore diizeltilmis
yasam yili (DALY, Disability-Adjusted Life Year) kullanilarak, bazi temel hastahk
ve varalanmalara bagli 6liim ve sakatliklarin payr tahmin edilmeye c¢alisilmistir.
DALY, sakath@in siddetine gore dizeltilmis, erken 6lim nedeniyle kaybedilen
yillarin ve sakatlikla gegen ylllar;n toplamidir. Bu ¢alismaya gére KOAH, DALY
kayiplar: y6niinden tiim diinyada 1990 yilinda 12. sirada gdsterilirken; 2020 yilinda
S. straya yiikselecegi ongoriilmektedir (2). 2001 yilinda KOAH’a ait DALY rakami
29,9 olarak gosterilmigtir (3).

Toplum igerisinde stk gorilmesi, kronik ve progresif bir hastalik olmasi
sebebiyle, KOAH’in tedavi maliyetleri de giderek artmaktadir. 1987 yilinda
Amerika’da yapilan Ulusal Tibbi Harcamalar Aragtirmasinda, KOAH'n toplam
maliyetinin, yillik 1,86 milyar dolar oldugu ve bunun, kisi basina diisen miktarmin
ise, 1 332 dolara denk geldigi bulunmustur. Bu 1,86 milyar dolarin, 1,31 milyar
dolarnimn (% 70,4) hastane tedavisine; 41,66 milyon dolarinin (% 2,2) acil servis

hizmetlerine; 127.2 (% 6,8) milyon dolarmin, poliklinik harcamalarina; 1572 (%



8,5) milyon dolar muayene giderlerine ve 225,5 (% 12,1) milyon dolarn ise, ilag
giderlerine harcandigi bildirilmistir (27). ABD’de, 2000 yilinda, KOAH’ 1n topluma
getirdigi yillik ekonomik yiik, 30,4 milyar dolar olarak ifade edilmistir. Bunun 14,7
milyar dolari, dogrudan saglik giderlerine; 6,5 milyar dolan dolayl: giderlere; 9,2
milyar dolar ise, erken dliimlere baglidir (5).

1996 yilinda Ingilterede KOAH'iIn topluma yikledigi tibbi maliyet, 846
milyon pound ve KOAH nedeniyle kisi bagina ditgen yillik masraf ise, 1154 pound
(2300 dolar) olarak belirtilmistir (28). Isveg’te, 1991 yilinda, KOAH tedavisine

" harcanan toplam para ise, 115 milyon pound olarak hesaplanmustir,

2.3. Risk faktorleri

KOAH olusumuna neden olan risk faktrlerinin bilinmesi, hastahgn
dnlenmesi ve tedavi stratejilerinin belirlenmesi agisindan &nemli bir adimdir. Tablo
I’de gortldigii gibi KOAH’la iliskili risk faktorleri, konaker ile ilgili faktdrler ve

¢evresel faktorler olarak iki ana grubta incelenmektedir.

Tablo 1. KOAH’ta Risk Faktorleri (29)

Cevresel Faktorler Konakerya Ait Faktorler
Sigara igimi Alfa-1 antitripsin eksikligi
Aktif sigara igimi Genetik faktorler
Pasif sigara igimi Aile 6ykisi
Mesleki maruziyetler Etnik faktorler
Hava kirliligi Yas
Dis ortam hava kirliligi Hava yolu agir1 cevabi
I¢ ortam hava kirliligi Atopi
Sosyo-ekonomik faktorler / yoksulluk Diistik dogum agirhigi
Diyetle 1lgili faktérler Semptomlar (asir1 mukus yapimi vb)
Yiiksek tuzlu diyet '

Diyette antioksidan vitaminlerin azlig1
Diyette doymamus yag asitlerinin azhig1
Enfeksiyon

Yukanda siralanan risk faktdrlerinin bir béliimiiniiny, KOAH gelisimindeki

rolii kesin olarak bilinirken; diger bazilarinin ise, etkili olabilecegi diigiiniilmektedir.



2.3.1. Kesinligi Kamtlanmus Risk Faktorleri

2.3.1.1. Sigara i¢imi

KOAH gelisiminde, su ana kadar bilinen en onemli risk faktdrii sigara
kullammudir. Tiitlin kullamminin, KOAH gelisiminin % 80-90’1ndan sorumlu oldugu
bilinmektedir (30). ABD’de, KOAH 198(0’lerde mortalitesinin, erkeklerdé yaklasik
%85’inin; kadinlarda ise, yaklagik % 70’inin sigaraya bagli oldupu gdésteriimistir
{31). Yine, tiitlin dumanina maruz kalma yogunluguna paralel olarak, KOAH gelisme
riskinin de arttig1 bilinmektedir (32).

Yaslanmaya paralel olarak, FEV, degerindeki fizyolojik azalma, yilhik
ortalama 30 ml dolaylarinda iken; bu miktar, sigara icenlerde ortalama 45 ml olarak
bulunmugstur (33). Sigara ig¢enlerle i¢meyenler arasindaki bu fark, igilen sigara
sayisiyla dogru orantilidir. Pipo ve puro igenlerde KOAH morbidite ve mortalitest,
sigara i¢enlere gore daha diigitk; icmeyenlere gére ise, yiksek bulunmustur (32).

Sigaraya baglama yasgt, i¢tlen toplam paket y1li ve o sirada kisinin sigara igme
durumu, KOAH mortalitesinde etkili kriterlerdir. Ancak, sigara igimine parale!
olarak akcigerlerde meydana gelebilecek hasar, kisiden kisiye degiskenlik
gostermektedir. Bundan dolayidir ki, sigara icenlerin sadece % 15’inde klinik olarak
KOAH gelismektedir (32). Sigaranin birakilmasina ragmen, hizi azalmakla beraber
FEV, degerindeki disme devam etmektedir (34). Sigara i¢iminin sonuglarin
gosteren en ©nemli ¢aligmalardan birisi, Ingiliz erkek doktorlar arasinda
gergeklestirilen 40 yillik bir takibi kapsayan caligmadir. Burada sigaraya bagh
mortalite oranlarimin giinde 25 taneden fazla sigara icenlerde, giinde 1-14 tane
icenlere gore 21 kat, giinde 15-24 tane sigara igenlere gore ise, 10 kat daha fazla

oldugu gosterilmistir (35).

2.2.1.2. Mesleki Maruziyet

Mesleki faktorler, kronik hava yolu obstriikksiyonu prevalansin, FEV)
degerinin azalma hizim ve KOAH mortalitesini artirir (9). Tablo 2°de KOAH
geligimi bakimindan riskli meslekler goriilmektedir. Bu riskli meslek gruplar: icinde
maden is¢ileri, insaat iggileri, tekstil, tarim, odun ve kagit endiistrisinde ¢alisanlar yer

almaktadir (10,36,37). Mesleki toz ve kimyasal maddelere, yeterli yogunluk ve stire
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boyunca maruz kalindiginda sigara i¢iminden bagimsiz olarak KOAH gelisir.
Mesleki maruziyetle birlikte sigara i¢ilmesi ise, hastalik gelisme riskini, ¢ok daha

fazla artirmaktadir (38).

Tablo 2. KOAH i¢in risk olusturan mesleki maruziyetler (39)

KOAH gelisiminden sorumlu oldugu bilinen mesleki ajanlar
Kadmiyum
Silika

KOAH gelisim riskini artiran meslekler
Komiir iscileri
Ingaat / ¢imento
Ocak bag1 ¢aliganlar / metal iggileri
Hububat iscileri
Keten
Odun

Genel Populasyonda
Toz maruziyeti
Dumana maruziyet

2.3.1.3. Kalitsal Alfa-1 Antitripsin Eksikligi

Birgok genetik faktdérin KOAH gelisiminde rol oynayabilecegine
inanilmaktadir. Bunlar igerisinde en iyi bilineni, nadir goriilen ve kalitsal bir hastalik
olan Alfa-1 antitripsin (AAT) eksikligidir (40, 41). ABD’de KOAH olgularinin
% 0,0’inden AAT eksikligi sorumlu tutulmugtur (42). Alfa-1 antitripsin enzim
eksikligi, serum AAT diizeylerinde belirgin azalma ve 30-40 yaslarinda amfizem
gelisme riski ile karakterize kalitsal bir hastaliktir. Bu patoloji resesif gegisli olup,
erken vyasta ve hizli gelisen panlobuler amfizemden sorumludur. AAT, c¢esitli
proteolitik enzimleri inhibe eden bir serum proteinidir. Molekiil agirhig: 52 kD dur.
Normal serum konsantrasyonu 136 + 17.6 mg/dl’dir. AAT enflamasyonlarda rol
oynar. Ayrica gebelikte, agir yamklarda, malign tiimorlerde ve i.v uygulanan tifo
agisina bagli olarak serum konsantrasyonu yiikselebilmektedir. AAT ile aktiviteleri
inhibe edilen enzimler: pankreatik tripsin, kemotripsin, ¢lastaz, kollagenaz ve bazi

mikroorganizma proteazlaridir (43).
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2.3.2. Olasi1 Risk Faktérleri :

2.3.2.1. Hava Kirliligi

Kentsel yerlesim alanlarindaki hava kirliliginin yiiksek diizeylerde olmast,
akciger ve kalp hastalarimin sagligini olumsuz yonde etkilemektedir, ABD’de 6
kentte yapilan bir ¢alismada, hava kirliligi fazla olan sehirlerde kardiyo-respiratuar
hastaliktan &lenlerin sayisinin, diger sehirlerdekinden % 26 daha fazla oldugu
gdsterilmistir (44).

Dig atmosfer yaninda, ev i¢i ortamindaki hava kirliligi de, KOAH
gelisimindeki risk faktorlerinden birisidir. Iyi havalandinlmayan evlerde, pisirme ve
1s1tma amactyla kullanilan biomass yakitina bagh hava kirliliginin, KOAH gelisim
riskini artird1@1 diisiintiimektedir (22, 45).

2.3.2.2. Cevresel Tiitiin Maruziyeti

Cevresel tiitlin maruziyeti, diger bir deyigle pasif sigara i¢iciligi; sigara
kullanmayan kisilerin, baskalarimn igtidi sigara dumanina maruz kalmasidir. Pasif
icicilik, prenatal donemde akcifer gelisimini bozarak ileri yaslarda KOAH
gelisimine zemin hazirlamaktadir. Cocuklukta pasif olarak sigara dumanina maruz
kalanlarda, akciger kapasitesinin yeterince gelismedigi ve sonraki yillarda hava yolu

obstritksiyonunun daha fazla goriildiigii belirtilmektedir (46).

2.3.2.3. Ailesel ve Genetik Faktorler

KOAH gelisiminde, ailedle KOAH’l1 hasta Gykiistiniin varligi ve genetik
faktorlerin rol oynayabilecegi lizerinde durulmaktadir (47). Bir raporda, erken
baslangighh KOAH olgulanimn, sigara igmeye devam eden veya i¢ip birakan 1. derece
akrabalarinda FEV,| degeri duisiikliigii ve kronik bronsit sikligi, normal popiilasyona
gore daha yiiksek bulunmusgtur (48).

2.3.2.4. Cinsiyet
Sigara igme oranlarinin fazla olmasi ve daha yofun mesleki maruziyetten

dolay1, gegmis yillarda KOAH gelisme riskinin erkeklerde daha yiiksek oldugu



digtintiltirdi (37). Fakat, son zamanlarda kadinlarda KOAH sikliginin tahmin
edilenden daha yiiksek oldugu goriilmektedir (11). ligingtir ki, sigara iciminin
akciger fonksiyonlarina olan olumsuz etkisinin, kadinlarda daha belirgin oldugu, bir

calismada gOsterilmigtir (49).

2.3.2.5. Sosyoekonomik Diizey

Diigtik sosyo-ekonomik seviye, kronik bronsit ve amfizem gelisiminde, olasi
bir risk faktoriidiir. Diigtik sosyo-ekonomik diizeyle KOAH arasindaki bu iliski,
kalabalik ortamlarda yasayan kisiler arasinda sigara kullanimi; enfeksiyonlar ve
biomass kullanimu ile agiklanabilir. Fakat bu ters iliskinin, hava kirliligi, kalabalik
ortamlarda yagama, kotli beslenme veya sosyo-ekonomik durumla iliskili diger

faktorlere bagl olup olmadif net olarak bilinmemektedir (50).

2.3.2.6. Solunum Sistemi Enfeksiyonlar:

Cocuklukta agir solunum yolu enfeksiyonu gegirenlerde, ileri yillarda akciger
fonksiyonlarinda azalma ve solunum semptomlarinda artma oldugu géterilmigtir
(51). Bunun yaninda, son yilarda latent viral enfeksiyonlarin KOAH
patogenezindeki dnemi {lizerinde durulmaktadir. Gegirilmis adeno viriis enfeksiyonu
sonrasi, uzun bir donem akcifer dokusunda latent olarak kalan bu wvirlise ait
DNA’larn, dzellikle sigara igicilerinde hava yolu enflamasyonunu artirabilecegi:

hava akimi obstriiksivonun gelisimine neden olabilecegi s6ylenmektedir (52).

2.3.2.7. Diyet

Diyetin, KOAH gelisimindeki roliintt belirlemek gligtiir. Ancak, yapilan bir
calismada aragidonik asit metabolizmas: inhibitorleri olan omega-3 yag asidlerinin,
sigara icenlerde KOAH gelisimini onleyebilecegi bildirilmistir (53). Ingiltere’de
yapilan bir ¢alismada taze meyva suyunu az kullananlarda FEV| degerinde

beklenenden ortalama 80 ml daha diisiik oldugu gosterilmistir (54).

2.3.2.8. Havayolu Asir1 Duyarhhg
Hava yolu asin duyarliligy ile KOAH arasinda bir iliskinin olup olmadig:

konusundaki tartigmalar hala devam etmektedir. Astim, hava yolu asir1 duyarlilig ve
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atopinin, KOAH olusumunda rol oynayabilecegi ileri stirlilmektedir, Bu ilk kez
1961°de Hollandali bir bilim adami ve arkadaglar: tarafindan dile getirilmistir (55).
Bundan dolay1 Hollanda Hipotezi de denmektedir. Bu hipoteze gire, KOAH’da bir
asmatik zemin oldufu; sigaranin bu astim lizerinden kronik hava yolu obstriiksiyonu
yaptigt belirtilmistir. Ancak, hava yolu agir1 duyarlilifimin KOAH gelisimi igin
gergek bir risk faktorii oldugunu gdsteren kesin bir delil halen mevcut degildir. Hava
yolu asirt duyarhiliginin, KOAH gelisimi 6ncesinde mi, yoksa sonrasinda mu ortaya
¢ikngl netlik kazanmamugtir. Artmis  hava yolu agirt duyarliign ile sigaraya bagli
gelisen KOAH arasinda bir iligkinin olup olmadigi, tartisma konusu olmaya devam
etmektedir (56).

2.4. KOAH Tanisi
Uzun yillar sigara kullanan veya hastalikla ilgili diger risk faktorierini tagryan
kisilerle, oksiirik, balgam ve nefes darlifi gibi yakinmalar1 olanlarda KOAH’dan

kuskulanilmalidir. Bu kisilere spirometri yapilarak tani dogrulanmalidir.

2.4.1. KOAH Semptomlar:
KOAH’l: hastalarin baghca yakinmalari: nefes darlifi, Oksiiriik, balgam

¢ikarma ve hisiltili solunumdur (wheezing).

2.4.1.1. Oksiiriik ve Balgam Cikarma

Kronik okstiriik, KOAH’ta genellikle ilk geligen semptomdur. Hastalar
oksiiriigi, siklikla sigara igimine baglar. Adeta, hayatlarinin dogal bir pargas: gibi
kabullenirler. Bundan dolayi, pek rahatsiz olmazlar ve bir hekime bagvurmay: hig
digiinmezler. Baglangigta, Oksiiriik araliklt olup, daha sonralart giin boyu ve
geceleyin goriilmeye baglar. Az miktarda yapigkan karakterde balgam, okstirtige
istirak eder. Bilhassa, sabahlar1 uyandiktan bir siire sonra, gece boyu atilamayan
birikmis balgami ard arda $ksirerek atmak hastaligin tipik bir belirtisidir. Ancak,
oksiiriik KOAH’h hastalarda, bazen balgamsiz olabilir.

Balgamli oksiiriik kronik bronsitin karakteristik belirtisidir. En az birbirini
izleyen iki yilda; her yilin, en az 3 ayinda, ekseri glinlerde; baska bir nedene bagh

olmayan ¢ksiiriik ve balgam ¢itkarma yakinmalarinin varhigr, kronik bronsit olarak
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tammlanmaktadir (57). Kronik bronsit tamamen klinik bir antitedir. KOAH
olgularinin bir gogunda kronik brongit klinigi meveuttur. Ancak, kronik bronsite uyar
bulgulan olan olgulanin tamami KOAH kategorisine girmez. Bazi kronik bronsitli
olgularda belirgin bir havayolu obstrilksiyonu gézlenmemektedir (58). Spirometrik
Slgiimleri normal sinirlarda olsa bile, kronik brongite uyar yakinmalart olan kisiler
KOAH igin risk grubunu olugturmaktadir. Bu nedenle, kronik bronsitin varhgi
KOAH igin uyarict kabul edilmelidir.

2.4.12. Nefes Darhig

Ilerleyen yasla birlikte, hastalarin okstiriik ve balgamlarina nefes darlig1 da
eslik etmeye baglar, Onceleri, sadece yokus tirmanma ve merdiven ¢ikma gibi agir
eforlar sirasinda ortaya ¢iktif igin, hastalar buna da pek alding etmezler. Genellikle,
yaglilifa baZlayip ciddiye almazlar. Oysa, dispnenin klinik olarak ortaya cikig,

akcigerdeki harabiyetin ciddi boyutlara ulasmasiyla miimkiin olur.

2.4.1.3. Diger Semptomlar

Histltilh solunum (wheezing), kilo kayb: ve anoreksi, ileri dénem KOAH
hastalarinda gériilen diger problemlerdir. Hemoptizi, gelisebilir. Oksiiritk sirasinda
intratorasik basincin hizli bir sekilde artmasina bagli senkop olabilir, kosta fraktiirleri
goriilebilir. Ileri donem KOAH hilarda depresyon ve/veya anksiyete sik goriiliir (59).
Bir ¢alismada KOAH hastalarinda asit refliiye ait ileri derecede semptom goriilme

prevalansi, % 19 olarak bulunmustur {60).

2.4.2. Solunum Fonksiyon Testleri

Solunum fonksiyon testleri, hava akimindaki kisitlamamn varhgins;
derecesini; zaman igerisindeki seyrini ve tedaviye alinan yamt:i degerlendirmek
amaciyla, havayolu hastaliklarinin tani ve izleminde kullanilmaktadir. Dispne gibi
subjektif semptomla kendisini gosteren bir hastalikta, SFT 6l¢timleri hekime objektif
bir degerlendirme imkani vermektedir.

KOAH’ta ekspiratuar akim lkisitlanmas: vardir. Spirometrede zorlu vital
kapasite (FVC), 1. saniyedeki zorlu ekspirasyon voliimti (FEV,) ve zorlu ekspiratuar
akim hizlaninda (FEF2s, FEFso, FEF2s.75, FEF;s ve PEFR) bir diislis gézlenir. Bunlar



13

icerisinde  FEV; degeri kolayca olgiilebilen, hava yolu dinamigindeki diger
parametrelere kiyasla daha az degisken olan ve hastanmn yagina, cinsiyetine ve
boyuna bakilarak daha dogru tahmin edilebilen bir parametredir (9).

Hastaligin erken evresinde, konvansiyonel spirometrede bir anormallik
goriilmeyebilir. KOAHtaki en erken degisiklikler, alveolar duvarlarinin ve kiigiik
hava yollanimn etkilenmesiyle baglar. Periferik hava yollarinda orta derecedeki bir
rezistans artig, konvansiyonel spirometre ile Olglilemez. Bu erken degisiklikler,
ancak ileri yontemlerle Olgiilebilir. Ancak, klinik kullamimda KOAH tam ve
izleminde spirometre esas alinmaktadir. Tablo 3, KOAH’li hastalarda izlenen SFT
bozukluklanni géstermektedir.

Kiigiitk hava yolarindaki anormallikleri gosteren testler arasinda; frekans
bagimhi kompliyans, kapanma wvoltimii (CV, closing volume), hava ve
helyum/oksijen kanisimlari ile solunan akim-volim egrileri ve digsiik akciger
voliimiinde akim hizlar1 sayilabilir (61). KOAH’ta solunum fonksiyonlarinda gériilen

degisiklikler Tablo 3’te 6zetlenmistir:

Tablo 3. KOAH ta Solunum Fonksiyon Testi Bulgular

Akciger fonksiyon testi Sonu¢
FEV, (litre) Azalir
FVC (litre) Azalir
FEVV/FVC (%) Azalir
FEF 25-75 Azalir
MVYV (maksimal istemli ventilasyon) Azalir
PEF (litre/dakika ) Azalir
TLC (litre) Artar
FRC (litre) Artar
RV (litre) Artar
cv Artar
DLCO ( CO diffiizyon testi ) Azalir

ATS, GOLD ve ERS tarafindan hava akim smirlanmasmmn varhign ve
agurhigimn degerlendirilmesi igin farkll spirometrik kriterler Snerilmektedir.
1995 yilinda Amerikan Toraks Dernegi’nin yaymladigi KOAH tani ve tedavi

standartlarinda, hava yolu obstrilksiyonu igin sayisal bir esik belirlenmeyip, sadece
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KOAH hastaliinin agirlifini dlgmek tizere kriterler tanimlanmigtir (9). Ancak,
ATS’nin 1986 yilinda yayimlanan raporunda sabit hava yolu obstriikksiyonunu
tammlayan FEV|/EVC esik deBeri % 75 olarak verilmistir. Hava yolu
obstritksiyonunu gdsteren bu esik deger, klinik uygulamada halen kullanilmaktadir
(62).

ERS’ye gbre FEV,/FVC’ nin erkeklerde beklenen degerin % 88’ininm;
kadinlarda % 89’unun altinda olmas, hava yblu obstritksiyonunun varlig i¢in esik
deger kabul edilmektedir (10).

GOLD’a gore ise, hava yolu obstriiksiyonunun spirometrik olarak tesbitinde:
FEV|/FVC < % 70 ve bronkodilatér sonras1 FEV, < % 80 olmasi kriter olarak
alinmugtir (11).

KOAH tamisinda kullamlan bu kilavuzlarin KOAH’in  agirligiin

belirlenmesinde esas aldiklan dlciitler ise, Tablo 4’te gorilmektedir.

Tablo 4. KOAH Evrelemesi

_ Evre0 Evrel Evre2 Evre3 Evred
Risk grubu Hafif Orta Agur Cok Agur

ATS ‘
FEVI (%) — >50 35-49 <35 —
ERS
FEV1 (%) . >70 50-69 <50 —_
GOLD
FEVI (%) Normal > 80 50-80 30-50 <30

E: Erkek K: Kadin

GOLD’un evrelemesinde diger klavuzlardan farkhh olarak, spirometrik
incelemeleri tamamiyle normal olmakla birlikte, kronik semptomlart olan

popiilasyon, KOAH i¢in risk grubu olarak simiflandrrilmsgtir.

2.5. Ozet
KOAH tiim diinyada en sik rastlanan, en fazla ¢ldliren, en ¢ok sakatlayan ve

en yiiksek tedavi maliyetlerine yol agan hastaliklarin baginda gelmektedir. Yillar
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icerisinde KOAH’a bagli kiiresel hastalik yiikii giderek artmaktadir. KOAH’1n 2020
yilinda tim diinyada oliimlerin 3. nedeni olacag: hesaplanmaktadir.

Halen kiiresel, ulusal ve yoresel KOAH prevalansi kesin olarak
bilinmemektedir. KOAH tani kriterlerinin farkhlik gostermesi; kiinik bulgularn geg
ortaya ¢ikmast ve hastaligin siddetiyle tam bir korelasyon gostermemesi ve
spirometrinin birinci ve ikinci basamaklarda az kullanilmas: nedeniyle gergek KOAH
prevalansi, mortalite ve morbiditesi bilinmemektedir.

KOAH tedaviyle geri doniigli olmayan, progressif, ama o&nlenebilir bir
hastaliktir. Ulkemizde sigara kullanma aliskanliginin ¢ok yaygin ve niifusun yaridan
fazlasimn sigara bagimlist oldugu dikkate almmirsa, KOAH’1n ulusal olarak &ncelikli
bir toplum saghifi sorunu oldugu agiktir. Yeterli verinin bulunmadifyi KOAH
epidemiyolojisi hakkinda elde edilecek bilgiler, saghk hizmetlerinin ve koruyucu

hekimlik ¢alismalarinin planlanmasinda yol gosterici olacaktir.



3. GEREC VE YONTEM

Trabzon ili, ertskin popiilasyonda KOAH prevalansini élgmeyi amaglayan bu
calisma, 1 Ekim-31 May1s 2003 tarihleri arasinda yapilmigtir. Trabzon Il Merkezi ve
ilgelerini kapsayan, tek merkezll, kesitsel tipte bir saha ¢alismasi geklinde
gerceklestirilmigtir. Trabzon ilinde KOAH prevalansim % 95 giiven araliginda, 0,05
sapma ile saptamak iizere, lzerinde c¢aligilacak Orneklem grubunun blylikltgu
hesaplanmistir. Daha 6nce, bu konuda, bdlgeye ait bir veri olmadigindan dolayi,
prevalansi bilinmeyen olay olarak, % 50 prevalans degeri ile en az 384 kisiye
ulasilmas: gerektigi hesaplanmistir (63). Ancak, bu saymin yarist kadar daha
eklenerek, 30 yas ve lizerindeki toplam 600 kisi tzerinde calisilmas: planianmistir.
Trabzon il ve ilgelerinin 2000 yili Genel Nufus Sayum: sonuglarina gore yasa ve
cinsiyete gbre agirlandirilarak Srneklem grubu olusturulmustur. Her bir yerlesim
biriminden, 30-39, 40-64, 65 ve lizeri yas gruplarinda alinmas: gereken kisi sayis:
belirlenmistir (Tablo 5). Bu aguliklandirma nedentyle, ulasilmasi hedeflenen kisi
sayis1, ondalikli kisimlarin toplanmast ile 613 kisi olarak hesaplanmistir.

Ormeklem seciminde, O ilgede kura ile bir saglik ocagi; O saglik ocagindan da
kura ile bir mahalle; O mahalleden kura ile bir ev baslangi¢ noktas: olarak segilmis
ve liger ev atlanarak ve her bir evde yasi, cinsiyeti uygun olan ve galismay1 kabul
eden tek bir kisi ile gdristlmistir. Bu goriismede, solunum hastaliklarryla ilgili
olarak genel kabul gormiis bir anket formu kullanmlmistir (64). Ancak, anket
formunda kiiltiirel ve ybresel faktorler 1sifinda bazi kigilk modifikasyonlar
yapiimustir.  Anket yliz yiize gbriisme yOntemiyle ¢alismaya dahil edilen kisilere
uygulanmastir.

Anket sonrasinda, Microlab 3300 (Micromedical, London) marka taginabilir

solunum fonksiyon ¢lglim cihazi ile tiim katilimeilarin solunum fonksiyon testleri
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yapimugtir. Spirometrik olgtimler, kabul edilebilir farklilik diizeyi ile her bir kisiye,
en az ii¢ kez uygulanmis ve en iyi deger esas alinmistir. Olgiimlerde E.C.C.S’nin
referans degerleri ol¢li alinmistir (65). GOLD’a gére hava yolu obstrilksiyonunun
varhgina spirometride FEV/FVC orani, beklenen degerin % 70’inden daha diisiik
bulunmasi ile karar verilmistir. ATS ol¢iitlerine gore ise, dl¢tilen FEV(/FVC oran: %
75°den daha diisiik oldugunda hava yolu obstriiksiyonu olarak kabul edilmistir. SFT
dlgtimii sonucunda, FEV(/FVC orami % 75’in altinda olan kisilere, 200 mcg
salbutamol inhale ettirilip, 20 dakika sonra SFT testleri tekrarlanmistir.
Reverzibilitesi pozitif olanlar, yani salbutamol inhalasyonu sonrasi FEV, de, bazal
FEV| degerine gore en az % 12 veya 200 ml’lik artrs gézlenenler astim olarak kabul
edilmigtir. Buraya kadar anlatilan tiim islemler, tez sahibi hekim tarafindan bizzat
yurlitilmiistiir.

[statistiksel analizlerde, 6l¢iimle elde edilen verilerin karsilastirmalarinda
Mann-Whitney U testi; sayimla elde edilen verilerin karstlastirmalarinda ise, Ki kare
testi kullanifmistir, Ki kare testinde 2x2 diizenlerde, beklenen deger 5’in altinda
oldugunda Fisher Exact test kullanilmstir. Gézlenen deger 25°in altinda ise Yates
diizeltmesi uygulanmistir.

Ayrica kesitsel nitelikteki bu c¢alisma; .buiit-in (nested) vaka-kontrol
arastirmasina doniistiirilmistiir (66). Buna gore; ATS kriterlerine gére KOAH
saptanan olgulara, KOAH saptanmayan kisilerden yas ve cinsiyet olarak bire bir
eslestirilen bir alt grup seciimis ve bu iki grup KOAH risk faktorleri agisindan
karsilagtiriimstir. Bu kargilastirmalarda da Mann Whitney U testi ve Ki kare testleri
kullanilmustir.

Istatistiksel analizlerde anlamlilik diizeyi p< 0.05 olarak alinmugtir.
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Tablo 5. Caligmaya alinan olgulann yas ve yerlesim yerlerine gore dagilimi

Akcaabat Yomra Salpazan Besikdiizii Hayrat
K E K E K E K E K E
30-39 13 12 3 4 2 2 3 3 2 1
40-64 20 21 7 7 4 3 5 5 3 2
65 + 9 6 2 2 1 1 2 1 1 1
Arsin Képriibast Diizkdy Arakh Sitrmene
K E K E K E K E K E
30-39 3 1 3 1 2 5 4
40-64 5 5 2 2 3 4 9
65+ 2 | 1 | | 1 3 2
Cargsibas Tonya Vakfikebir Macka Merkez ilge
K E K E E K E E K E
30-39 2 2 3 3 3 3 4 39 38
40-64 4 4 5 6 5 5 6 63 60
65 + 1 1 2 2 1 1 2 23 18
Caykara Toplam
K E K E K E
30-39 2 2 5 o7 %
40-64 3 4 9 161 156
65 + 11 3 B 46




4. BULGULAR

(Calismaya alinan 30 yas ve lizerindeki 613 kisinin 316’s1 (% 51,5) kadn;
297°si (% 48,5) erkekti. Calismaya katlanlarin 169°u (% 27,5) halen sigara
kullamiyor; 101’1 (% 16,4) sigarayr birakmug ve 343’1 (% 55,9) ise, hi¢ sigara
icmemisti. Calismaya katilan kisilerin yas, cinsiyet, sigara i¢me durumlan ve

solunum fonksiyon testlerine gére dagilim: Tablo 6’de gosterilmistir.

Tablo 6. Calismaya katilan kisilerin yas, cinsiyet, sigara igme durumlar ve solunum
fonksiyon testlerine gére dagilimlari.

Tiim olgular Erkek Kadin
Yas (ortalama yil + SS) 4825+12,78 48,15+ 12,57 4835+ 12,99
Cins (say: - ylizde) 613-% 100 297 -% 48,5  316-% 51,50
Sigara igiyor (say1 - yiizde) 169 (% 27.5) 128 —% 43,0 41 - % 12,90
Sigara birakmus (say: - ylizde) 101 (% 16,4) 84 - % 28,2 17 -% 5,30
Sigara igmemis (say: - ylizde} 343 (% 55,9) 85-% 28,6 258 - % 81,60
% FEV) (Ortalama + SS) 98,80 + 17,15 95,98 £16,00 101,44+17,80
FEV/FVC (Ortalama + SS) 87,50+ 7,08 86,02 + 6,81 88,89 £ 7,06

SS8: Standard sapma

ATS ve GOLD tarafindan esas alinan SFT kriterlerine gére KOAH tanisi
koydugumuz olgular, Tablo 7°de goriilmektedir. Caligtlan 613 kisi arasinda, GOLD
kriterlerine gére KOAH’l1 olgu sayis1 6 olarak bulunmustur. Buna gére, 30 yas ve
tizer1 popiilasyonda KOAH prevalanst % 0,98 olarak tespit edilmistir. Aym: sekilde,
ATS kriterlerine gére KOAH’h olgu sayist 17 olarak bulunmus ve prevalans % 2,8

olarak hesaplanmustir.



Tablo 7. GOLD ve ATS’nin SFT kriterine gore taranan popiilasyonda KOAH’ It

olgular
Erkek Kadm Toplam

GOLD

FEV/FVC<% 70 5(% 1,7) 1 (% 0,3) 6/613 (% 0,98)

FEV/FVC2% 70 292 315 607 /613
ATS

FEVI/FVC<% 75 12 (% 4) 5 (% 1,6) 177613 (% 2,8)

FEV(/FVC2% 75 285 311 596/613

Olgularin yas gruplart ve cinsiyete gore ortalama % FEV, ve FEV/FVC
oranlar1 Tablo 8’de goriilmektedir. Ttim yas gruplarinda ortalama SFT degerlerinin,
kadinlarda erkeklere gore anlamh olarak daha yiiksek oldugu goritlmektedir.
Erkeklerde yasla birlikte SFT degerleri diiserken; kadinlarda yasa bagll olarak
anlaml bir degisiklik saptanmamigtir. Erkeklerde yasa gore saptanan farklilik, asi

olarak 65 yag ve tizeri gruptaki degerlerin diglikliigtinden kaynaklanmaktadir,

Tablo 8. Yas gruplarina ve cinsiyete gére ortalama % FEV; ve FEV /FVC degerleri

% FEV, (Ortalama % $5) FEV/FVC (Crtalama £ §8)

Erkek Kadm p Erkek Kadin P*
30-39 yas 98,60 + 13,43 101,80 £ 12,11 0,084 86,71+589 89,28+5,58 0,002
40-64 yas 96,6 + 16,49 101,77+ 1736 0,008 86,53+6,37 88,42+6,60 0,01
65 ve iistil 88,28+ 17,13 99,94 +25,59 0,07 82,84+896  89,53+995 0,002
P+ 0,001 0,78 0,002 0,47

P* Her bir yas grubu cinsiyete gore karsilastiriimestir.

P** Her bir cinsiyet, kendi i¢inde yag gruplarma gére karsilagtirilmistir,

ATS ve GOLD kriterlerine gore, KOAH tespit edilen olgularin cinsiyet ve

yas gruplarina gore dagilimi ise, Tablo 9°da gésterilmistir.

Tablo 9. KOAH’l1 olgularin yas gruplarina ve cinsiyete gére dagilimi

GOLD ATS
Erkek Kadin Erkek Kadmn
30-39 yas - - 2 -
40-64 yas 2 - 4 1
65 ve iizeri 3 1 6 4
Toplam 5 1 12 5

Genel Toplam 6 17
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Okstiriik, dispne, balgam gtkarma ve hiriltil solunum gibi kronik solunumsal
semptomlarin, ATS ve GOLD’a gére KOAH tamsi almig kisilerde goriilme siklig
Tablo 10°da 6zetlenmistir. GOLD’a gére KOAH’L1 olgularin tiimiinde en az bir tane
kronik semptom varken; ATS’ye gére KOAH tamili semptomsuz olgularin orani

11/17 id1.

Tablo 10. KOAH tanis1 almis olgularda solunumsal semptomu olanlarin oran:

Semptomlar ATS’ye gore KOAH GOLD’a gire KOAH
Olgulan olgulari

Oksiiriik 2/17 1/6

Dispne 5717 4/6

Balgam 6/17 4/6

Hirlti solunum 2/17 2/6

GOLD ve ATS’ye kriterlerine gore KOAH'li olguiarla, KOAH’1 olmayan
olgulann bazi risk faktérleri bakimindan zellikleri sirasiyla Tablo 11 ve Tablo 12°de

gOsterilmistir,

Tablo 11. GOLD’a gére KOAH’1 olan ve olmayan olgularin baz risk faktorleri
yoniinden karsilastirilmas:

FEV{/FVC< %70 FEV/FVCz %70

Yas (ortalama yil £ SS) 63,33 £10,25 48,10 + 12,72
Paket yilt (ortalama yil £ SS) 25,00 £ 36,43 7,26 + 14,00
Pasif igicilik 1/6 (% 16,70) 44 /607 (% 7,20)
Riskli meslek dykiisii - 197607 (% 3,10)
Diisiik ayhk gelir diizeyi - 69 /607 (% 11,40}
Atopi 376 (% 50,0) 173 /607 (% 28,50)
Egitim diizeyi

Ilkokul alt1 - 159/ 607 (% 26,20)

ilkokul 4/6 (% 66,70) 183 /607 (% 30,20)

Ortaokul ve tizeri 2/6 (% 33,30) 264 /607 (% 43,60)
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Tablo 12. ATS’ye gbére KOAH’1 olan ve olmayan olgularin baz: risk faktérleri
yoninden karsilastiriimasi

FEV{/FVC<%75 FEV{/FVC>%75

Yas (ortalama yil + SS) 61,00 £13,94 47,89 + 12,57
Paket yih (ortalama yil = SS) 88,00 £23,79 7,33 £ 14,16
Pasif igicilik 1/17 (% 5,90) 44 7 596 (% 7,40)
Meslek oykiisii - 19 /596 (% 3,20)
Diisiik ayhk gelir diizeyi 2717 (% 2,90) 67 /596 (% 11,30)
Atopi 4/ 17 (% 23,50) 172 /596 (% 28,90)
Egitim diizeyi

Ilkokul alt1 3717 (% 17,60) 107 / 596 (% 18)

Ikokul 2/17 (% 11,80) 48 /596 (% 8,10)

Ortaokul ve iizeri 12717 (% 70,60) 441 /596 (% 73,90)

Solunum fonksiyon testlerinde obstrilksiyvon bulgusu ve kronik bronsit
semptomlarinin varligina goére, tim olgularin sigara igme durumlan Tablo 13 ‘te

dzetlenmigtir.

Tablo 13. KOAH ve Kronik Bronsit durumuna gére sigara kuilanims profili

icenler igmeyenler Birakanlar
FEV/FVC<%70 3/6 (% 50) 216 (% 33,30) 1/ 6 (% 16,70)
FEV,/FVC2%70  166/607 (%27.30) 341/607 (% 56,20) 100 /607 (% 16,50)
FEV,/FVC<%75 5/ 17 (% 29,40) 8/ 17 (% 47,10) 4717 (% 23,50)
FEV,/FVC>75 164 /596 (% 27,50) 3357596 (% 56,20) 97/ 596 (% 16,30)
Kronik Bronsit 6/9 (% 27,00) 219 (% 22,20) 1/9 (% 11,10)

semptomlar var

Calisilan tiim olgulann yas gruplar ve sigara igme durumlarina gore ortalama
SFT degerleri arasindaki iliski Tablo 14’de goriilmektedir. Her yas gurubu kendi
icerisinde Kkarsilagtinldiginda anlamli degisiklikler soyledir: 30-39 yas grubu
icerisinde ortalama % FEV) degeri sigaray1 birakanlarda, digerlerine gore anlaml:
olarak diisiik bulunmustur (ortalama + SS; 88,60 £+ 12,80) (p=0,000). Oysa, 40-64
yag gruplarinda ise % FEV, degeri, sigara i¢en grupta anlamli olarak daha diisiik
olarak tespit edilmigtir (ortalama + SS; 93,00 £ 16,08) (p=0,001). Altmigbes yas ve
lizeri grupta ise, FEV|/FVC oran, sigara igenlerde digerlerine gore daha diisiiktii ve



25

bu, istatistiksel olarak anlamliyd: (ortalama + SS; 76,42 + 7,63} (p=0,009). Diger
farkliliklar anlamh bulunmadi.

Calismaya katilan tiim yas gruplarinda, sigara igenlerde % FEV; degeri,
icmeyenlere gore anlamli olarak diisik bulundu (p=0,032). Yine, FEV/FVC orani,
sigara igmeyen grupta (ortalama + SS; 88,20 £ 7,37) anlaml olarak daha yiiksek
bulundu (p=0.020).

Tablo 14. Yag gruplan ve sigara i¢gme durumuna gore ortalama SFT degerleri

% FEV1 P FEV}/FVC P
(Ortalama + SS) (Ortalama * SS)
30-39 vas (n:192)
Sigara icen 102,02 + 12,81 87,86 £ 5,97
Sigaray: brrakan 88,60+ 12,80 P=0,000*  8580+5,18 P=0,141 *
Sigara icmeyen 101,16 £ 11,66 88,6 £ 5,85+
40-64 vas (n:317)
Sigara icen 93,06 £ 16,08 86,4 £ 6,75
Sigarayi birakan 100,76 £ 15,35 P=0,001* 86,76 + 6,40 P=0,082 *
Sigara igmeyen 101,59 + 17,50 88,22 £ 6,45
65 vag ve iizeri (n:104) _
Sigara icen 78,85 £ 11,72 76,42 + 7,63
Sigaray: birakan 93,27 +20,30  P=0,089 86,13+728  P=0,009 **
Sigara igmeyen 96,72 + 23,94 * 87,65 + 10,48
Toplam (n:613)
Sigara icen 96,76 £ 15,47 86,71 £ 6,77
Sigarayi birakan 96,72 +16,72  P=0,032 86,43 +6,34  P=0,020 **
Sigara igmeyen 100,41 £17,92 ** 88,20 + 7,37

* Tek yonlii varyans analizi ( post hoc olarak Tukey HSD)
** Kruskal Wallis testi

Bir prevalans ¢aligmasi olmasi nedeniyle, az sayidaki KOAH olgulanyla,
KOAH’1 bulunmayan olgular arasinda kimi parametreler bakimindan saglhkli bir
kargilastirma yapmak miimkiin olmamaktadir. Bu nedenle KOAH’l: olgularia yas ve
cinsiyet agisindan eslestirilen bir kontrol grubunun, bazi risk faktérleri bakimindan
dzellikleri karsilagtiriimugtir. Tablo 15°te bu bilgiler yansitilmaktadir. Buna gore, her
iki grup arasinda karsilagtirtlan parametreler bakimindan istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmamugtir.



Tablo 15. ATS ye gore KOAH tamli olgularla yas ve cinsiyet agisindan eslestirilen
KOAH'1 olmayan olgu grubunun bazi sosyo-demografik 6zellikler acisindan

karsilastiriimasi
FEV/FVC<%75 FEV/FVC2%75 p
n=17 n=17

Paket yil1 (ortalama + SS) 11,05 £ 23,70 1.58 £6,54 0,083 *
Pasif igicilik (ortalama yi1£8S)  1/17(%5,90)  2/17(% 11,80) 1,000 **
Meslek dykiisii - -

Diisiik aylik gelir diizeyi 4717 (%23,50) 6/17(%3530) 0,641 **
Atopi 4717 (%23,50)  5/17(%29,40) 1,000 **
Egitim

fikokul alt: 5/17(%29,40)  7/17 (% 43,80)

Iikokul 4/17(%23,50) 2/17(%12,50) 0,579 **
Ortaokul ve tizeri 8/17(%47,10)  7/17 (% 43,80)
Sigara icme durumu

fcenter 5/17 (% 29,40) 1/17 (% 5,90)

Birakanlar 4/17 (%23,50) 6/17(%3530) 0,184 **
fcmeyenler 8/17(%47,10) 10/ 17 (% 58,80)

* Mann-Withney-U Testi
** Ki-Kare testi



5. TARTISMA

KOAH, tim diinyada morbidite ve mortaliteye sik¢a sebep olan dnemli bir
halk sagligi sorunudur. Ulkemizde KOAH hastalik yiikii hakkinda yeterli veri yoktur.
Oysa, KOAH 6&nlenebilir bir hastaliktir. Hastalifin yayginligi, dagilim, risk gruplar
hakkinda bilgiler olmaksizin, etkin yerel politikalar gelistirmemiz olasi degildir.
Aslinda KOAH epidemiyolojisiyle ilgili veri eksikligi, sadece iilkemiz igin degil;
tiim diinya i¢in bir sorundur. Hastahigin tammundaki farkli goriigler; tanisindaki
gliclikkler (semptomlann yeterince duyarli ve 6zgiil olmamasi; spirometrenin yaygin
kullanilmiyor olmasi) nedeniyle karsilastirilabilir veriler yoktur. Bu ¢alismada,
KOAH’la ilgili olarak genel kabul géren ATS ve GOLD kriterleri esas alinarak
Trabzon’da KOAH prevalanst ve risk faktorlerinin belirlenmesi amaglanmigtir. Bu
alanda bir diger Onemli kilavuz olan ERS &l¢litleri esas alindiginda, taranan
popiilasyonun yarisindan fazlasinda obstritksiyon bulgulari saptanmaktadir. Buna
baglt olarak, s6z konusu kriterlerin, lilkemiz i¢in gergek¢l olmadigy diistiniilmigtiir.

Calismamizda Trabzon il merkezi ve ilgelerinde 30 yas ve lizerindeki 613
kisiye aym hekim tarafindan anket ve solunum fonksiyon testler: ol¢timii yapildi.
GOLD kriterleri dikkate alindifinda, 6 kisi KOAH’li olarak degerlendirildi
(prevalans: 6/613; % 0,98). Bu 6 kisinin, sadece biri kadindi (kadinlarda prevalans:
1/316; % 0,3, erkeklerde prevalans: 5/297; % 1,7).

ATS olgiitlerine gore 17 kiside KOAH tespit edildi. Toplam popiilasyonda
KOAH prevalansi % 2,8 olarak bulundu. Bu kigilerin besi kadin, onikisi erkekti
(kadinlarda prevalans: 5/316; % 1,6, erkeklerde prevalans: 12/297; % 4).

Degisik iilkelerde yapilmis KOAH prevalans ¢aligmalar, tilkeler arasinda
onemli farklibklarin  oldugunu géstermektedir. Cogunlukla sigara i¢me
aliskanhigmdaki farkliliklara baglansa da, ¢evresel faktorler; tami yontemleri
arasindaki farkliliklar ile biyolojik ve genetik degisikliklerin de bu farklhiliktan

sorumlu olabilecegi ifade edilmektedir (13).



Haibert ve ark. 1962-2001 yillar: arasinda, degisik iilkelerde yapilmis ve
¢aligma y6ntemi ayrntii olarak tamimlanmig 32 prevalans galigmasini, retrospektif
olarak degerlendirmislerdir. Incelenen ¢alismalarin sonuglarina gére, eriskin nitfusta
KOAH prevalans: % 4 -10 arasinda degismektedir (67). Bunlar arasinda bazilar iilke
genelini temsil edecek 6zellige sahiptir. Ornegin; Italya’da Viegi ve ark. yapmis
oldugu ¢alismada, ERS spirometri kriterleri kullanilarak, 25 yas ve tizeri 1828 kisi
taranmus ve popitlasyonda KOAH prevalansi erkeklerde % 12,5, kadinlarda % 11,8
ve genel popiilasyonda ise % 11,0 olarak bulunmustur (14). Ispanya’da Pena ve
ark’nin ¢alismasinda ise, ERS spirometre kriterleri ve reverzibilite testi kullamlarak,
40-69 yaslar1 arasindaki 4035 kisi taranmig; KOAH prevalansi, erkeklerde % 14,3;
kadinlarda % 3,9 ve genel popiilasyonda ise, % 9,1 bulunmustur (13). ABD’de
Mannino ve ark., spirometride (FEV/FVC<% 70, FEV1<% 80) kriterlerini
kullamlarak, 17 yas ve iizeri popiilasyonda toplam 16 084 kisi taramislar ve genel
popiilasyonda KOAH prevalansini % 6,8 olarak bildirmiglerdir (68). Von Hertzen ve
ark., rastgele secilen 30 yas Ustli nifusta uyguladiklarn 7 217 kisiyi kapsayan anket,
fizik muayene ve solunum fonksiyon testi (FEV, /FVC <% 70) bulgulan sonucunda,
Finlandiva’da KOAH prevalansim1 erkeklerde % 11, kadinlarda ise % S olarak
bulmuglardir (69).

Ulkemizde KOAH siklifiyla iliskili simrlt sayida ¢alisma mevcuttur.
Etimesgut bélgesinde, 1976 yilinda, 40 yas ustil niifusta KOAH prevalans1 % 13,6,
erkeklerde % 20,1, kadmlarda % 8,2 olarak bulunmustur (16). T. Ergin ve
ark.’larimin, 1991 yilinda, Ankara’mn 46 km uzagmda yer alan Ortabereket kyiinde
yagayan 40 yas iistii niifusta 107 kisi {izerinde yaptiklar: caligmada KOAH prevalansi
aragtirilmistir. Caligmada solunum semptomlarmi sorgulamak amaciyla bir anket
uygulanmig, arkasindan katilimerlarin PEF Olgtimleri ve reverzibilite testleri
yapilmistir. Calisma sonunda KOAH prevalans1 % 17,7 olarak bulunmustur (17). Z.
Dortbudak ve ark. 1995 yuinda tamamladiklari [stanbul’un bir ilgesinde kronik
brongit semptom prevalansim dlgmeyi amaglayan bir anket aragtirmasinda 20-51 yas
gruplar: arasinda toplam 1 400 kisiye ulagmuslar ve kronik bronsit sikligint % 11,7
bulmuglardir. Bu ¢alismada ¢alismaya katilan kisilere solunum fonksiyon 6lgtimleri
yapilmamustir (18). Kayseri kirsal alamindaki ti¢ saglik ocagi bolgesinde 20 yas ve

lizeri popiilasyonuna anket formu ve PEF 6l¢timii ile kronik brongite uygun bulgulari
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saptanan kigiler, muayene ve SFT ile degerlendirilmistir. Calismanin sonunda kronik
bronsit prevalans1 % 7,1 olarak bildirilmistir (19). Benzer sekilde Kayseri il
merkezinde 20 yas ve tizeri kigilerde gerceklestirdigi anket, fizik muayene ve SFT
olgiimlerine dayal bir ¢aligmada, kronik bronsit prevalanst % 2 (kadinlarda % 0,7;
erkeklerde % 3,9) bulunmugtur (20). Denizli il merkezinde, 2002 yilinda 40 yas iistii
popiilasyonda gergeklestirilen bir anket galigmasinda, kronik bronsit prevalansi %
10.2 (kadinlarda % 5,9; erkeklerde % 15) olarak bildirilmigtir (21). 2003 yilinda,Van
kirsal alaninda eriskin kadinlar arasinda yapilan bir anket c¢alismasinda, kronik
brongite uyan semptomlar, organik yakit kullananlarda % 58,9; kullanmayanlarda ise
% 29,4 olarak bulunmustur (22).

Ulkemizde gergeklestirilen bu ¢alismalara bakildiginda, ilk ikisi haric
digerlerinin, KOAH prevalansim  degil, kronik brongit semptom prevalansim
Slemeyi amagladigr goriilmektedir. 1976 ve 1991 yillarninda Etismesgut bélgesinde
yapilan her iki ¢aligmada ise, KOAH tam kriterleri tanimlanmamistir. Caligmalarin
esas aldiklarir KOAH tamimi, buglin iizerinde biyik §l¢lide uzlagsmaya vardifimiz
KOAH tamimiyla tam &rtismemektedir, Ik ¢alismada spirometrik &lgtimler,
ikincisinde ise tepe akim hiz1 dl¢iimleri yapilmus olmasina karsin, obstriiksiyon igin
esas alinan kriterler ve esik degerler belli degildir. Bu nedenle bu ¢aligmalara
dayanarak, bugiin tilkemize ait bir yorum yapmamiz saghikli olmayacaktir. Nitekim,
her iki ¢alismada bildirilen KOAH prevalans1 rakamlarinimn, bizim bulduklarimizla
karsilastirildiginda gok yiiksek oldugu gortilmektedir.

Caligmamizda KOAH prevalansi, diger ¢aligmalarda kronik bronsit ve KOAH
siklif1 olarak bildirilen rakamlara gére, diisiik bulunmustur. Burada biz GOLD ve
ATS kriterlerini baz aldik. Diger iilkelerde yapilan ¢aligmalarin bir kismunda ERS
kriterleri baz alinmistir. ERS’ye gére KOAH tanist koymak i¢in, solunum fonksiyon
testlerinde obstriiksiyonun varhiginu saptamak yeterli degildir. Obstriiksiyon saptanan
kisilerde, ayn: zamanda amfizem ve/veya kronik bronsitin varliginin gbsterilmesi de
gerekmektedir. Bu nedenle kronik brongite uyar semptomlarin sorgulanmas: ile
amfizem tanisina doniik incelemelerin (biopsi, YRBT, diffiizyon &Sl¢limi vb.) de
yapilmasi gereklidir. Sadece spirometrik ERS obstritksiyon degerleri esas alindiginda

ise, taranan popiilasyonun yarisindan fazlasinda hava yolu obstriiksiyonu



saptanmigtir. Bu nedenle biz bu kriterlerin iilkemiz i¢in uygulanabilir olmadigin
diistintiyoruz.

Diger taraftan, bu ¢aligmalarin bir kisminda veriler, postayla gonderilen bir
anket uygulamasiyla elde edilmigtir. Bu yontemde hem cevap alma oran
diigmektedir; hem de alinan yamtlarin amaglanan veri olup olmadigi kuskuludur. Bu
sebeple, KOAH’l1 kisi sayist yiksek bulunmus olabilir. Calismamizda ise, anket
sorular1, tiim kattlimeilara ayni kigi tarafindan sorulmustur ve anketi uygulayan kisi
bir hekimdir. Béylelikle katilimeilarin, sorularla &lgiilmek istenen bilgiyi dogru
algilamalari, en iist diizeyde tutulmaya ¢alisilmisgtar.

Calismada 9 kiside kronik brongsitle uyumin semtomlar saptandi. Bu da %
I’lik bir sikliga karsilik gelmektedir. Ulkemizde yapilan kronik bronsit prevalanst
¢alismalarinda Hacioglu M. ve arkadaglar, kronik bronsit prevalansini % 10,2 olarak
buldular (21). Ayrica Istanbul’un bir ilgesinde yapilan ¢alismada, kronik bronsit
prevalanst % 10,5 olarak bulunmustur (18). Bu farkin, kullandigimiz ankette, astim
veya USYE gibi diger kansabilen durumlar, kronik bronsitten iyi bir sekilde ayart
edilebilmesinden kaynaklandigim diisiinliyoruz.

Calismamizda Trabzon ilinde 30 yag st niifusta sigara igenler % 27,5,
birakanlar % 16,4 ve i¢meyenler ise % 55,9 oraninda bulunmustur. Can G. ve
arkadaglarinin 1998 yilinda Trabzon il merkezinde yaptiklar: bir ¢alismada giinde en
az bir adet sigara igme sikligi, erkeklerde % 59,1 iken bayanlarda % 24,9 olarak
bulunmustur (8). Bu ¢aligmada sigara igme oranlari, bizim c¢alismada ¢ikan
oranlardan daha yiiksek bulunmustur. Bu fark, o6nceki ¢alismada arastirilan
poplilasyonun 18 yas ve lizeri olmasiyla iliskili olabilir. Niifusun gen¢ olmasi ve
sigara igme siklifimin gengler arasinda daha yaygm olmasindan kaynaklanabilir.
Ayrica, son yillarda ilimizde sigaraya kars: ylriitiilen, yogun caligmalarin da etkisi
olabilecegini disiinmekteyiz. Bunu yamnda ¢alisma grubumuzun yarisindan fazlasini
kadinlar olusturmaktaydi.

Caligmada % FEV| ve FEV|/FVC degerleri, kadin popiilasyonunda daha
viiksek bulunmustur. Bu durum, erkeklerde sigara igme sikliginin ve gevresel sigara
dumani maruziyetinin fazla olmasina (kahvehane aligkanlif1) baglanmistir. Ayrica
¢alismaya dahil edilen tiim yas gruplarinda, sigara icenlerde % FEV, degeri,
igmeyenlere gbre anlamli olarak digitk bulundu (p=0,032). Yine, FEV/FVC oranlari



sigara igmeyen grupta anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p=0,020). Bu, zaten
beklenen bir durumdur.

Asil olarak prevalans dl¢limiinii amaglayan ¢alismamizda, KOAH tamisi alan
olgularin sayisi, almayan olgulara gére az sayida bulunmustur. Bu sebeple iki grup
arasinda saghkli bir karsilagtirma yapilamamistir. Bundan dolayi, KOAH oimayan
gruptan olusturulan KOAH'li olgularla benzer &zellikler gbsteren 6rnek grubta baz
risk faktorleri karsilastinlmistir.Her iki grup arasinda karsilastirilan parametreler

bakimindan istatistiksel olarak anlami: bir fark bulunamamistir.



6. SONUCLAR VE ONERILER

Calismamizda;

1.
2.
3.

10.

11.

12.

Trabzon’da 30 yas ve iizeri nitfusta KOAH prevalans! arastirtimigtir.

Yiizyiize anket anket yontemi ile bilgi toplanmuigtir.

Tiim katilimcilara SFT uygulanmugtir.

FEV{/FVC< % 70 ve FEV < % 80 olan tiim olgulara SFT ile erken
reverzibilite testi uygulanmustir.

Spirometrik olarak hava yolu obstritksiyonu varhigina GOLD’a gore,
FEV//FVC< % 70 (bronkodilator sonrast); ATS’e gore ise, FEV/FVC< % 75
(bronkodilatér sonrasi) kriterleri esas alinarak karar verilmigtir.

GOLD’a gore KOAH prevalanst % 0.98 (erkeklerde % 1,7, kadinlarda % 0,3)
iken ATS’ye gére KOAH prevalans: % 2,8 (erkeklerde % 4, kadinlarda % 1,6)
olarak bulunmugtur.

Kronik brongit semptomlar: 9 kiside pozitif bulunmugtur. |

KOAH risk faktorleri olarak vyas, cinsiyet, sigara Oykiisii, egitim durumu ve
meslek 6ykiisii gibi olasi etkenler arastinimistir. Bunlar arasinda ileri yas,
sigara kullamimu ve erkek cinsiyetinde KOAH goriilme sikligmun arttigy
gézlenmistir. Ancak, KOAH’l1 popiilasyonun sayica az olmasindan dolay:, bu
degerler arasinda istatistiksel bir kargilastirma yapilamamustir.

Calisifan popiilasyonun, % 27,5’ini sigara igenler, % 16,4°Unii sigaray:
birakanlar, % 55.9’ iinii ise hi¢ sigara igmeyenler olusturmaktaydi.

Katilan tiim yas gruplarinda, sigara igenlerde % FEV| degeri, igmeyenlere gore
anlamh olarak diigiik bulunmugtur (p=0,032).

FEV|/FVC orani, sigara igmeyen grupta anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p=0,020).

Sonuglar, tilkemizden ilk KOAH prevalans: degerini rapor etmektedir.

Diger bolgelerde yapilacak taramalardan elde edilecek sonuglarla birlikte,
tilkemize ait KOAH siklig: bilinebilecektir.



7.0ZET

TRABZON’DA 30 YAS VE USTU NUFUSTA KOAH PREVALANSI

Amag: Tum diinyada ve lilkemizde Snemli bir halk saglig: sorunu olan KOAH’in

bolgemizdeki goriilme sikhigimi saptamak.

Materyal ve Metodlar: Trabzon il merkezi ve ilgelerini kapsayan, tek merkezli,
kesitsel tipte saha ¢alismasi geklinde gergeklestirilmistir. 2000 yili Genel Niifus
Sayim: sonuglan dikkate alinarak, her iki cinsiyetten 30-39, 40-64, 65 yas ve iizeri
toplam 613 kisi c¢alismaya alinmustir. Bu kisilerin tiimiine, ylizylize goriisme
yontemiyle anket ve solunum fonksiyon testi él¢iimleri uygulandi. GOLD ve ATS
kriterlerine gore hava yolu obstriikksivonu saptanan kisilere erken reverzibilite testi

yapildi.

Bulgular: GOLD kriterlerine gére KOAH prevalans: erkeklerde % 1,7 ve kadinlarda
% 0.3 (toplam % 0,98) olarak bulundu. ATS kriterleri dikkate alindiginda KOAH
prevalansi, erkeklerde % 4 ve kadinlarda % 1,6 (toplam % 2,8) olarak bulunmustur.
Kronik bronsit semptomlarz 9 kiside tespit edildi. Calismaya katilan tiim yas
gruplarinda, sigara igenlerde % FEV degeri, igmeyenlere gore anlamli olarak diistik
bulundu (p=0,032). Yine, FEV\/FVC orani, sigara igmeyen grupta anlamli olarak
daha yiiksek bulundu (p=0,020).Tiim ¢alisma popiilasyonun, % 27,5°1 hala sigara

icen, % 16,4’ {1 sigaray: birakan, % 55,9’u ise hi¢ sigara icmeyenlerdi.

Sonu¢: Bu c¢aligma, yaygin kabul gérmiis GOLD ve ATS KOAH klavuzlarinin
¢ngordiigu oOlglitleri esas alan, tilkemizden, ilk KOAH prevalans degerini rapor
etmektedir. Diger bolgelerde yapilacak taramalardan elde edilecek sonuglarla
birlikte, tilkemize ait KOAH siklig1 bilinebilecektir.



8. SUMMARY

COPD PREVALENCE THE AGES OF 30 AND OVER AMONG THE
POPULATION IN TRABZON

Aim: In this study, it was aimed to determine the prevalence and related local risk
factors of the COPD which is an important health problem in all around the world

and in our country.

Material and Methods: This study has been conducted cross-sectionally in the
centrum and provinces of Trabzon. 613 people in both sexes at the ages of 30-39, 40-
64 and over 65 according to the Genéral Census of year 2000 were included in this
study. All subjects were underwent an questionnaire an pulmonary function test . The
early reversibility test was applied to any one who has airway obstruction according

to both GOLD and ATS criteria in the pulmonary function tests.

Findings: The prevalence of COPD was found 0,98 % according to GOLD criteria
in the studied population. The prevalence rate in men was 1,7 % and 0,3 % in
females. When the ATS criteria is considered, the prevalence of COPD was found
2,8 % in the whole population. The prevalence rate was in men 4 % and 1,6 % in
females. Chronic bronchitis symptoms were seen in 9 people. The value of % FEV,
of smokers was significantly lower comparing to % FEV| of non-smokers in all age
groups. The ratio of FEV/FVC was also found significantly higher in non-smokers.
Of all study population, 27,5 % were smoker, 16,4 % were ex-smoker and 55,9 %

were non-smoker.

Conclusion: This study reports the first prevalence rates of COPD from our country
by using GOLD and ATS definitions. In addition to our results, the real prevalence
of COPD reflecting whole country will be obtained with the contribution of the

studies that might be performed in other regions of Turkey.
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