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OZET

Kronik Obstriktif Akciger Hastahgi (KOAH) tamamen geri
déndsimlld olmayan hava yolu kisitlamasi ile karakterize bir hastaliktir.
Alevlenmeler KOAH’lilarda solunum fonksiyonlarinda hizli azalmaya yol
acabileceginden hastaligin  ilerlemesinde rol oynar. Tekrarlayan
alevlenmeler yasam kalitesinde bozulmaya, solunum yetmezligi ile birlikte
olduklarinda ise erken mortaliteye yol agabilmektedir. Bdylece
alevlenmelerin énemini daha da arttirmaktadir. KOAH alevlenmelerinin %70-
80’nin solunumsal enfeksiyonlar nedeni ile olustugu tahmin edilmektedir.

Arastirmamizda KOAH’lI hastalarda pnémokok asisinin  KOAH
alevlenme, KOAH nedeni ile hastaneye yatis sayisi ve stresi, KOAH nedeni
ile acil servise basvuru ve KOAH nedeni ile antibiyotik kullanimina olan
etkisini incelemeyi ve plasebo grubu ile karsilagtirmayl amagcladik. Buna ek
olarak pndémokok asisinin KOAH’lI hastalarda saglikla iligkili yasam
kalitesine olan etkilerini yagsam Kkalitesi anketlerini kullanarak incelemeyi
amacladik.

Arastirma populasyonu; pnémokok asisi ile asilanan 116 KOAH’li
hastanin olusturdugu calisma grubu ve serum fizyolojik ile asilanan 28
KOAH’lI hastanin olusturdugu kontrol grubundan olustu. Hastalara bazal
gecisli dispne indeksi ve St George Respiratory Questionnaire (SGRQ)
arastirmanin baslangicinda; gegcisli dispne indeksi ve SGRQ 3.,12. ve 24.
aylarda uygulanarak saglikla iligkili yagsam kaliteleri takip edildi. Hastalarin 3.
12. ve 24. ay kontrollerinde KOAH alevlenme, KOAH nedeni ile hastaneye
yatis sayisi ve yatis suresi, KOAH nedeni ile acil servise bagvuru ve KOAH
nedeni ile asilanan KOAH’llarda antibiyotik kullanimi olup olmadig
sorularak kayit edildi.

Tom arastirma populasyonunda pndmokok asisi ile asilanan
hastalarda 1. ve 2. yilin sonundaki KOAH alevlenme sayisi ve KOAH nedeni
ile antibiyotik kullanimi kontrol grubu hastalarina gére daha az bulundu.

KOAH nedeni ile acil servise basvuru sayisi ise her dénemde calisma
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grubunda daha az olarak bulundu. Sadece 65 yas Ustl hastalara
bakildiginda bu bulgulara ek olarak 2. yilin sonunda KOAH nedeni ile
hastaneye yatis sayisi asilanan KOAH’lilarda daha az bulundu. FEV1<%40
ve 65 yas alti olan poptilasyonda ise her iki grup arasinda KOAH alevlenme,
KOAH nedeni ile hastaneye basvuru, KOAH nedeni ile antibiyotik kullanimi
veya acil servise basgvuru acisindan anlamh farkllik saptanmadi. SGRQ
skorlarina bakildiginda pnémokok asisi ile asilanan grupta 3., 12. ve 24.
ayda anlamh iyilesme saptanirken kontrol grubunda 3. ayda anlamli
kétllesme saptandi. Mahler dispne indekslerine bakildiginda ise pnédmokok
asisi ile asilanan grupta 3., 12. ve 24. aydaki gegigli dispne indekslerindeki
yikselme anlamli iken kontrol grubunda 3. ve 24. ayda anlamli dusus
izlendi. Her iki grubun 3. 12. ve 24. ayda bakilan FEV; duzeyleri arasinda
anlaml farklhlik yoktu. Her iki grubun iki yihin sonunda bakilan mortalite
oranlari arasinda da anlamh farklilk saptanmadi.

Sonug olarak KOAH'’l hastalarda pnémokok asisi KOAH alevlenme,
KOAH nedeni ile antibiyotik kullanimi ve KOAH nedeni ile acil servise
basvuru oranlarini azaltmaktadir. Ayrica 65 yas tsti KOAH’lI hastalarda ek
olarak KOAH nedeni ile hastaneye yatis oranlarini da azaltmaktadir. Bu
bulgulara ek olarak uzun vadede saglikla iligkili yasam kalitesi Uzerinde
olumlu etkileri bulunmaktadir. Ancak KOAHI hastalarda solunum
fonksiyonlarindaki dislse engel olamamakta ve mortalite oranlarini

degistirmemektedir.

Anahtar kelimeler: KOAH, pnémokok asisi, saglikla iligkili yasam
kalitesi.
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SUMMARY

Effectiveness of Pneumococcal Vaccine on Protection from Lower
Respiratory Tract Infections and Effect on Quality of Life in COPD
Patients

Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) is a disease
characterized by airflow obstruction that is not fully reversible. COPD
exacerbations by causing rapid decline in pulmonary functions play role in
the progression of disease. Repeated exacerbations can cause deterioration
in quality of life and early mortality when is related to respiratory failure. In
fact importance of exacerbation is increased. Seventy-eighty percent of
COPD exacerbations are estimated to occur due to respiratory infections.

We aimed to evaluate the effect of pneumococcal vaccination in
COPD patients on exacerbation, hospitalization, duration of hospitalization,
emergency service visits and antibiotic usage due to COPD and to compare
the changes on these parameters with the placebo group. Additionally we
aimed to evaluate the effects of pneumococcal vaccine on health related
quality of life in COPD patients by using quality of life questionnaires.

Study population included study group that was consisted of 116
COPD patients vaccinated by pneumococcal vaccine and control group that
was consisted of 28 COPD patents vaccinated by serum physiologic. While
basal dyspnea index and St George Respiratory Questionnaire (SGRQ)
were applied at the beginning of the study, transitional dyspnea indexes and
SGRQ again were applied at 3., 12., 24. months to patients for assessing
the quality of life. Whether there were COPD exacerbation, hospitalization
due to COPD and duration of hospitalization, emergency service visits due
to COPD, antibiotic usage due to COPD was asked to patients and
recorded.

COPD exacarbations and antibiotic usage due to COPD at the end

of first and second year were fewer in the study group compared to control
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group when all study population was evaluated. Emergency service
admissions were fewer at each visit in the study group. When only 265 years
old COPD patients were evaluated, additionally hospitalizations due to
COPD were fewer in the study group. But in the population of <65 years old
and FEV1<%40 there was no difference between two groups in terms of
COPD exacerbation, hospitalization, antibiotic usage and emergency service
admission due to COPD. In terms of health related quality of life; while
progress in the 3., 12., and 24. month’s SGRO scores were significantly
better in the study group, deterioration in the 3. month’s SGRQ score was
significant in the control group. When Mahler dyspnea indexes were
examined, progress in the 3., 12., 24. month’s transitional dyspnea indexes
were significant in the study group and deteriorations in the 3., 24. month’s
were significant in the control group. There was no significant difference
between two groups in terms of FEV at 3., 12., 24. month. Also there was
no difference in mortality rates between two groups at the end of second
year.

As a result, pneumococcal vaccinations reduce the COPD
exacerbations, antibiotic usage due to COPD, emergency service
admissions due to COPD; additionally hospitalizations rates of patient who is
above 65 years old in COPD patients. In addition to these findings in long
term there are some positive effects on health related quality of life in the
COPD patients. But pneumococcal vaccination can not prevent the
pulmonary function decline and does not change the mortality rates in
COPD patients.

Key words: COPD, pneumococcal vaccine, health related quality of
life.



GIRIiS

Kronik Akciger Obstriktif Hastaligi (KOAH)

KOAH tamamen geri dénisimli olmayan hava yolu kisitlamasi ile
karakterize hastallk durumu olarak tanimlanmaktadir. Bu hava yolu
kisittamasi genellikle progresiftir ve zararl partikil ile gazlara akcigerlerin
anormal inflamatuar cevabi ile iligkilidir. Ayni tanimlama KOAH'in 6nlenebilir
ve tedavi edilebilir sistemik bir hastalik oldugunu belirtmektedir (1).

KOAH dinyada yaygin olarak gértlmekle beraber, 6zellikle sigarayi
¢cok tiketen toplumlarda ve hayat stresinin 6 dekadi gectigi Ulkelerde blyutk
bir saglk problemidir (2). Dinya Saglk Orgiitii (DSO) verilerine gore
KOAH’In mortalite ve morbiditesi énimuzdeki 20 yilda da artmaya devam
edecek ve 6lum nedenleri arasindaki siralamasi 4'den 3’e, sakatlik nedeni
olarak da 12. siradan da 5. siraya c¢ikacaktir. KOAH'In diinya g¢apindaki
prevelansinin 1990 yilinda erkeklerde 9.3/1000 kadinlarda da 7.3/1000
oldugu bidirilmigtir (3).

Erkeklerin sigaranin etkilerine daha duyarl oldugu varsayilsa da,
cinsiyetteki farklarin sigara tiuketimindeki farkliliklar veya ayni sigara
maruziyetinden kadinlarin daha fazla etkilenmesi ile iligkili oldugu kanitlari
nettir. Gunimuzde erkeklerin KOAH mortalitesi kadinlardan daha fazladir,
erkeklerdeki mortalite hizi sabit iken kadinlardaki hizi artmaktadir (1). Tanida
da cinsiyet farkliliklari bulunmaktadir, KOAH’a spesifik klinik ve fizyolojik
bulgulari olan kadinlarin astim tanisi alma olasihdr ayni bulgular olan bir
erkekten daha fazladir (2, 3).

Sigara i¢cimi KOAH gelisiminde en 6nemli predispozan faktoérdar (10).
Sigara icmeyen saglikli kisilerde yillik FEV degeri elastik geri cekme kaybina
bagl olarak dismektedir fakat sigara igcenlerde bu disis daha hizlidir ve
sigara icme siddetiyle disls hizi orantiidir. Sigara i¢cimi bunun yaninda
c¢ocukluk ve adolesan dbénemindeki ekspiratuar akimdaki normal artisi



yavaslatmaktadir. Kisisel sigara icimi KOAH gelisimi igin en dénemli faktor
olsa da g¢evresel veya pasif sigara icimi 6zellikle cocuklarda zararlidir (2, 3).

KOAH agirlikh olarak sigara icenlerde goérllse de sigara
icmeyenlerde de gelisebilmektedir. Gelismekte olan Ulkelerde i1sinma ve
yemek pisirme icin kullanilan biomass maruziyeti sigara i¢cmeyenlerde
KOAH’a neden olmaktadir (1). KOAH’a neden olan diger bir neden de hava
kirliligidir. Hava Kirliligi ev ici, kentsel veya mesleki olabilir. Sigara icimi ile
karsilastirildiginda etkisi ¢cok kigcUk olsa da agir kirlilik ve bazi endustriyel
maruziyetler KOAH gelisimi acgisindan anlamli olabilir. Ev ici kirlilik ¢odu
zaman gbzden kacar, fakat bazi durumlarda énemlidir. Yemek dumanlari
dinya capinda ev ici Kkirliligin ana nedenidir ve uzun slreli maruziyet
obstriiktif akciger hastaliklari ve kor pulmonaleye yol agabilir. i¢ ortam
kirliliginin, sigara iciminin etkisine ek katkisi vardir ve zaten etkilenmig
kisilerde hastahgin progresyonundan sorumludur (2, 3).

Cocuklukta gecirilen alt solunum yolu enfeksiyonlarinin KOAH
gelisimi icin dnemli bir risk faktérii olduguna dair kanitlar vardir. Ozellikle 2
yas altindaki ¢ocukluk “bronsit”i ve pnémonisi, persistan anormal akciger
fonksiyonlar ile iliskilendiriimektedir. Hava yolu epitelinin kronik latent
adenovirus enfeksiyonlarinin da ayni sekilde predispozan bir faktor
olabilecegdi disundlmektedir.

Sosyoekonomik durumu distk olan kisilerde KOAH gelisme riski
artmigtir. Tam olarak mekanizmasi agiklanmasa da sigara icme aligkanhgi,
endustriyel maruziyet, pasif icicilik, diyet ve cocukluk enfeksiyonlarindan
bagimsizdir. Nedensel iliskisi acik olmasa da vuciit kitle indeksi (VKI) olarak
degerlendirilen beslenme durumu KOAH'I olan hastalarda sagkalimi
belirleyen faktérlerden biridir.

KOAH hastalarinin birinci derece yakinlarinda hastaligin gelisme
riski genel poptilasyona gére 1.2-3 kat daha fazladir. KOAH ile ilgili en 6nemli
herediter anormalliklerden biri atlantiproteaz inhibitér (a1-Pl) eksikligidir.
Homozigot eksikligin (Pizz) varliginda semptomatik KOAH gelisimi icin rélatif
risk yaklagik olarak 30’dur.



Dutch Hipotezi'ne gbére hava yolu hiperreaktivitesi de KOAH
gelisiminden sorumlu tutulmaktadir. Hiperreaktif hava yolu olan hastalarda
tekrarlayan akut bronkokonstriksyonlar fiks daralmaya neden olabilmektedir
(2).

KOAH’In ortaya cikis! tipik olarak (¢ sekilde olur. Bazi hastalarin
nadir sikayeti vardir ve sedanter bir hayata sahiptirler (4). Diger hastalarin
kronik solunumsal semptomlari (efor dispnesi, nefes darligi, 6ksarik, hiriltili
solunum..) vardir. Bazi hastalar da alevlenme (6ksurik, balgam, hiriltili
solunum..) yakinmalari ile hekime bagvurabilir.

Sedanter hayat hastalarin beklentilerini kaydirarak ve aktivitelerini
kisitlayarak KOAH’In en erken semptomu olan efor dispnesinden farkinda
olmadan kaginmalarinin sonucunda olugsmaktadir. Hastalarin kendileri de
solunumsal semptomlar ytGzinden olan kisitlamalarin ve boyutunun farkinda
degildirler.

Solunumsal semptomlarla basvuran hastalar genellikle dispne ve
kronik 6ksuruk ile hekime gelirler. Dispne baslangicta sadece efor sirasinda
hissedilebilir. Fakat zamanla ilerler ve istirahatte bile olur. Kronik 6ksirik,
yavas bagslangicli balgam ile karakterizedir, dncelikle sabahlari olur fakat tim
gun olacak sekilde de progrese olabilir. Balgam genelde muikoid iken ataklar
zamaninda purllan hale gelir.

Alevlenme ile gelen hastalar, artmis 6ksurak, purGlan balgam, hiriltih
solunum veya nefes darhigindan yakinirlar. Bu hastalarda tani problemli
olabilir. Hirlltih solunum ve nefes darligi sikayetleri yanhglikla astim tanisinin
konmasina neden olur. Tersi olarak benzer bulgular yaratan diger durumlar
da (kalp yetmezligi, bronsektazi, bronsiolit..) KOAH akut ataga benzeyebilir.

KOAH ve Sistemik inflamasyon

KOAH cesitli pulmoner ve sistemik bulgulari barindiran bir semsiye
olarak gorilebilir (5). KOAHIn agirigi FEV; ile siniflandirilir (Tablo-1) fakat
bu siniflandirma bu heterojen hastalikta bulunan patofizyolojik anormalliklerin
cesitliligini aciklayamamaktadir (1).

KOAH hava yollarinin ve akciger parankiminin ortak inflamatuar bir

hastaligidir. Bircok calisma KOAHda hava yollarinda, Iimende, alveollerde



ve pulmoner damarlarda immadn hicrelerin varhdini géstermigtir. Hastahgin

siddeti de artan hava yolu inflamasyonu ile iligkilidir (6).

Tablo-1: KOAH siddetine gére GOLD siniflandirmasi™.

Evre Ozellikler
0 Risk altinda. Normal spirometre
Kronik semptomlar (6ksurik, balgam)
1 Hafif KOAH. FEV1/FVC<%70

Beklenen FEV{ > %80
Kronik semptomlar var veya yok (6ksurik, balgam)

2 Orta KOAH. FEV/FVC<%70
Beklenen FEV; %50 ile % 80 arasinda
Kronik semptomlar var veya yok (6ksurik, balgam)

3 ileri KOAH. FEV4/FVC<%70
Beklenen FEV; %30 ile % 50 arasinda
Kronik semptomlar var veya yok (6ksurik, balgam)

4 Gok ileri KOAH. FEV1/FVC<%70
Beklenen FEV+ < %30 veya Beklenen FEV <%50 ve
kronik solunum yetmezligi **

* Postbronkodilatér F_EV1’e dayanan siniflandirma
** Solunum yetmezligi: deniz seviyesinde PCO, degerinden bagimsiz olarak PaO,'nin
60mm Hg'nin altinda olmasi

KOAH'da CRP, fibrinojen gibi bazi inflamasyon belirtegleri ile IL-6,
IL-8 gibi inflamatuvar sitokinlerin diizeyi ylksektir. Sistemik inflamasyonun;
yagsiz vuciut kotlesinin kaybi, koroner arter hastaligi, depresyon ve
hipertansiyon gibi komorbid hastaliklarin yiksek prevalansi gibi KOAH'daki
fenotiplerin farkhligini bir kismini agiklayabilecedi dusUndlmektedir. Fakat
inflamasyondaki farkhliklarin KOAH’daki farkli fenotiplerle iligkili olup olmadig
henlz netlik kazanmamistir (6).

Gogu hastada hastalik gesitli sistemik bulgular ile iligkilidir ve bunlar
bozulmus fonksiyonel kapasite, kotllesen dispne, saglkla iligkili hayat
kalitesinde disis ve artmis mortalite ile iligkilidir. En iyi tanimlanan bulgular
eslik eden Kkardiyovaskiler hastaliklar, 6&zellikle iskelet kaslarinin
disfonksiyonu ve kaybini iceren malndtrisyon, osteoporoz, anemi, artmis
gastrodzofageal refll, klinik depresyon ve anksiyetedir. KOAH ile

komorbiditeler arasindaki iliski icin iki géris bulunmaktadir. Gogunluk igin



KOAH'da akcigerlerde olusan inflamasyon sistemik yayilimin sonucu olarak
olusmakta iken digerleri icin KOAH coklu organi tutan sistemik inflamasyonun
sadece akciger tutulumudur. Komorbiditelerin 0Ozellikle de hava yolu
obstriiksiyonu arttikca KOAH’lI hastalarda hastaneye yatis riskini ve
mortaliteyi arttirdigi  konusunda kusku yoktur. Bunlara ek olarak
komorbiditeler saglik harcamalarini arttirmaktadir (5).

Sistemik inflamasyon; KOAH’lI hastalar 6zellikle de hastalik
siddetli oldugunda ve ataklar sirasinda dolasimda artmig sitokinler,
kemokinler ve akut faz reaktanlar gibi sistemik inflamasyon bulgulari gésterir
(5).

KOAH ve bozulmus fonksiyonel kapasite; KOAHda fonksiyonel
kisittanma vardir. Solunum sistemi bu konuda sorumlu olsa da kanitlar bu
durumda sistemik inflamasyonun varliginin bdylk bir roli oldugunu
gbstermektedir. Egzersiz kapasitesi ve 6 dakika yirime testi (6DYT)
mortaliteyi FEViden daha iyi tahmin edebilmektedir. Pulmoner
rehabilitasyonun egzersiz kapasitesini arttirdigi gdsterilmistir. Bdylece bu
hastalarda egzersiz kapasitesini modifiye etmek mimkundur (5).

KOAH’da kas disfonksiyonu ve malnutrisyon; iskelet kas
disfonksiyonu KOAH’daki sistemik bulgulardan biridir. Kas kaybi kas gicliinde
azalma ile iligkilidir; kas gucl de hastaligin siddetinden badimsiz olarak
KOAH'lI hastalarda egzersiz kapasitesini belirler. Agir KOAHllarda kas
kaybinin mortalite, ataktan sonra tekrar hastaneye basvurma oranlarina
énemli etkisi vardir. Kas kaybi akciger fonksiyonlari, sigara icimi ve VKi'den
bagimsiz olarak KOAH’da mortaliteyi belirler (5).

Kardiyovaskiiler hastaliklar; KOAH ve koroner arter hastalig
(KAH); sigara, ileri yas ile sedanterizm gibi ortak risk faktorlerini paylagsan ve
ikisi de yaygin goérulen hastaliklardir. Son zamanlarda aragtirmalar, hava yolu
obstriiksyonu bulunan hastalarin yas, cinsiyet ve sigaradan bagimsiz olarak
miyokardiyal infarktls nedeni ile O&lum risklerinin yUksek oldugunu
gbstermektedir. Sol ventrikil yetmezligi ile KOAH iligkisini destekleyen
kanitlar daha azdir. Klinik pumoner hipertansiyon istirahat sirasinda hafif-orta

evre KOAH’lilarda yaygin olmasa da egzersiz sirasinda gelisebilir. Bir hasta



grubunda da (%1-3) hava yolu obstriksyonu ile iligkisiz siddetli pulmoner
hipertansiyon mevcuttur. Hafif KOAH’1 olan ¢ogu hasta istirahat esnasinda
normal sag kalp fonksiyonlarina sahiptir. Hastalarin da bir kisiminda da hava
yolu obstriksyonu artip hastalik ilerledikce sag ventrikil disfonksiyonu
gelismektedir (5).

Normositik anemi; Genellikle klasik bilgilere ragmen yapilan
arastirmalar KOAH hastalarinda %15-30 arasinda degisen anemi oldugunu
gOstermigtir. Anemi siddetli hastaligi olanlarda daha fazladir oysa polisitemi
(eritrositoz) %6 gibi bir oranla daha nadirdir. Hemoglobin dizeyleri artan
fonksiyonel dispne ve azalmis egzersiz kapasitesi ile bagimsiz ve iligkilidir,
bu nedenle de disik hayat kalitesine ve fonksiyonel kapasiteye katkisi
mevcuttur (5).

Osteoporoz; Arastirmalar erken evrelerde de olsa KOAH’hlarin
cogunda dusuk kemik mineral dansitesi ve osteoporoz prevelansinin yuksek
oldugunu gdstermistir (60). KOAH’I hastalarda vertebral kompresyon Kiriklar
yaygindir ve artmis kifoz sonucu pulmoner fonksiyonlari kétulestirmektedir
(5).

Depresyon; Fiziksel kisitlamalarindan dolayr KOAHlI hastalar
genellikle izoledir ve sosyal aktivitelere dahil olamamaktadirlar. Bu nedenle
de KOAH’lilarda anksiete ve depresyon siklikla gértlmektedir. Depresyon ve
anksiyete semptomlari KOAH’In semptomlari ile karisabilmekte bu nedenle
de KOAH'daki psikiyatrik semptomlar Kklinik pratikte siklikla atlanmaktadir (5).

Akciger kanseri; KOAH'lI hastalar normal akciger fonksiyonlarina
sahip sigara igicileri ile karsilastirildiginda akciger kanserine yakalanma riski
3-4 kat daha fazladir. Akciger kanseri KOAH’lilarda 6zelikle de ileri evrede
yaygin bir 6lum nedenidir. Sigaranin birakilmasi da akciger kanseri riskini
azaltmamaktadir. Yine sigara icmeyen KOAH’lilarda da akciger kanseri
yaygindir (5).

Diyabet; Genis populasyonlu arastirmalarin sonucuna goére erken
evrelerde bile olsa KOAH’lI hastalarda diabet prevalansi artmistir. Metabolik
sendrom KOAH’ll hastalarda yaygindir ve diabet, kardiyovaskuler hastaliklar

ile hava yolu birlikteligini yansitmaktadir (5).



Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OSAS); Epidemiyolojik
calismalar OSAS’lI hastalarin %20’sinde  KOAH oldugunu ve KOAH'l
hastalarin %10’'unda evresinden bagimsiz olarak OSAS eglik ettigini
gbstermistir. OSAS hastalarinda da endotelyal disfonksiyon, kalp yetmezligi,
diyabet ve metabolik sendrom gibi KOAHdaki komorbiditelerin bircodu
bulunabilmektedir (5).

KOAH Alevlenme

Hastalarin dogal seyri esnasinda ortaya cikabilen, gunlik
degisikliklerin 6tesinde bazal dispne, 6kslUruk ve/veya balgam c¢ikarma
sikayetlerinde artis ile karakterize, akut karakterli ve KOAHlI hastanin
dizenli olarak kullandigi tedavide degisiklik gerektiren durum olarak
tanimlanir. GOLD’un yapmis oldugu bu tanimlama, bugin i¢in en yaygin
kullanilan ve en ¢ok kabul géren tanimlamadir (1).

ABD’de KOAH'lI bir hastanin yillik maliyeti 10,000 dolar civarindadir.
Bu miktarin  9%35-45’ini, Ozellikle hastaneye yatis gerektiren KOAH
alevlenmeleri olusturmaktadir. KOAH alevlenmeleri, sadece ekonomik yuk
olusturmakla kalmayip, tekrarlayan alevlenmeler araciigiyla yasam
kalitesinde bozulmaya ve solunum yetmezIlidi ile iligkili oldugunda erken
mortaliteye yol acabilmektedir. Bu durum, alevienmelerin dnemini daha da
arttirmaktadir. ~ Alevlenmeler,  bazi hasta  gruplarinda  solunum
fonksiyonlarinda hizli azalmaya yol agabileceginden, hastaligin ilerlemesinde
de bagroll oynayabilir (7).

Galismalarda alevlenme kaynakli mortalite oranlari %4-30 arasinda
genis dagihm géstermektedir (8-11). Bu farkli mortalite oranlari, ¢alismalarda
farkli hasta alt gruplarinin kullaniimis olmasindan kaynaklanmaktadir.
Solunum yetmezligi olmayan KOAH'lI hastalarda oran %5-11 arasinda
degisirken, solunum yetmezligi olan KOAH’lI hastalarda oran %11-26
arasindadir (9). Bir calismada hiperkapnik KOAH alevlenmesi nedeniyle
hastaneye yatirilan hastalarin hastane mortalitesi yaklasik %10 civarinda
bulunmustur. Bu ¢alismada hastalarin yattigi sire icinde mekanik ventilasyon
destegine ihtiya¢c duymalari halinde 1 yilik mortaliteleri %401, 3 yillik

mortaliteleri ise %49’u bulmustur (8). Bes yil boyunca 304 erkek hastada



yapilan bir arastirmada, mortalite yastan bagimsiz olarak, hastaneye yatis
gerektiren ciddi alevlenme siklig, VKI, beklenen FEV; degeri ve uzun sureli
O, tedavisi gibi parametrelerle iligkilendirilmigtir (11). KOAHI 1342 hastayi
kapsayan bir baska arastirmada, hastaneye yatigtan sonraki 3 ay icinde
mortalite orani %14 bulunmustur (12).

KOAH alevlenmeleri, toplumda virls sirkilasyonunun en fazla
oldugu kis aylarinda pik yapar. Bu nedenle, alevlenmelerin hastaneye yatis
ve ayaktan tedavilerinde mevsimsel artiglar olur. Yillik alevienme sikhgr 0.8
ile 4 arasinda degismektedir, ancak genel olarak 1.1 ile 2.5 arasinda yer
almaktadir. Yapilan ¢alismalarda, orta ve agir KOAH’ll hastalarda alevlenme
sikhdinin daha fazla oldugu gértlmektedir. Agir KOAHlI hastalarda hem
alevlenme sikhigi, hem de alevlenme siddeti artmaktadir. Semptom esasl
alevlenme tanimi kullanildiginda, agir ve ¢ok agir KOAHI hastalarda yillik
alevlenme sikligi 3.43 iken, orta KOAH’lI hastalarda 2.68 bulunmustur.
Calismalarin  blylk cogunlugundan elde edilen epidemiyolojik veriler,
alevlenme sikhdinin homojen dagilim gostermedigi yonundedir. Yapilan
calismalar, tekrarlayan alevlenmelerin bazi risk faktérleri ile iligkili oldugunu
gOstermigtir (7, 13-16). Bu risk faktorleri sunlardir:

1. Tedavi 6ncesi dusuk FEV¢ degerleri

2. Artmis bronkodilator veya kortikosteroid kullanim ihtiyaci

3. Onceki 2 yilda 3 ya da daha fazla alevlenme gegcirmis olmak

4. Onceden antibiyotik kullaniminin olmasi

5. Konjestif kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi, kronik bdbrek
veya karaciger yetmezligi gibi ek hastaliklarin olmasi.

Alevlenmeler, kisa streli olaylar degildir. Bir alevlenmenin iyilesmesi
icin gegen sdrenin haftalar aldigini bildiren cesitli ¢calismalar vardir. Hatta
bazi hastalar, alevlenmeden &nceki stabil durumlarina higbir zaman
dénememektedir.

Alevlenme siddeti degerlendirilirken dncelikle alevlenme éncesi tibbi
durumun iyi bir sekilde sorgulanmasi gerekir. Bdylece alevlenme sirasindaki
semptom ve bulgularin siddeti daha iyi anlasilir. Ayni zamanda fizik

muayene, arter kan gazi Olgcimleri, solunum fonksiyon testleri, tam kan



sayimi, biyokimyasal tetkikler, akciger grafisi ile balgam Gram boyama ve
kaltirh  alevlenme degerlendirmesinde yardimci  testlerdir. Hastanin
alevlenme Oncesi yapilan testlerine gére degisim, alevlenme sirasindaki
testlerin mutlak degerlerinden daha énemlidir (17).

Durumun &ncelikle gercekten alevlenme olup olmadigina karar
vermek gerekir. Gunku ilaglarini diizgin kullanmayan hastalar semptomlarda
siddetlenme ile bagvurabilirler. Bu durum vyaniltici olabilir. KOAH
alevlenmesiyle gelen ve tedaviye yanit vermeyen hastalar ise alternatif
hastaliklar agisindan yeniden degerlendirilmelidir. Pnémoni, konjestif kalp
yetmezligi, pnémotoraks, plevral eflizyon, pulmoner emboli ve kardiyak aritmi
gibi alevlenme semptomlarini agirlastiran veya taklit eden baska hastaliklar
arastiriimalidir (17).

KOAH alevlenmelerinde neden ister enfeksiyon, sigara, ister baska
bir tetikleyici faktér olsun, akcigerde artan inflamasyona paralel olarak
sistemik inflamasyonda da artis goraltr. Brons epitelinden IL-8, TNF-a, IL-13
gibi mediatdrlerin salinimi ile, bunu takip eden hava yollarina inflamatuar
hicre go6cl, bu inflamatuvar hicrelerden salinan diger mediatorler, epitel
hicreleri, lenfositler, nétrofiller, glanduler hicreler ve diger bagd dokusu
hicrelerinin  de katilimiyla alevlenmelerde semptomlar ortaya cikar.
inflamasyon genel olarak hava yollarinda mukus sekresyonunda artis,
bronkospazm, mukozal 6deme neden olur. Alevlenmelerin uygun tedavisi ile
bu patolojik strecin gerileyerek eski diizeyine dénmesi beklenirken, bir kisim
ileri donem olgularda akciger fonksiyonlari alevlenme &6ncesi degerlere
dénmeyebilir. Bu tip olgularda her atagin hastalarin ilerlemesine énemli
katkida bulunur (18).

En sik gorilen alevlenme nedenleri trakeobrongsiyal infeksiyonlar
(6zellikle bakteriyel ve viral) ve hava kirliligidir (Tablo-2) (18).



Tablo-2: KOAH alevlenme nedenleri.

Trakeobronsiyal infeksiyonlar

e Hava kirliligi

e Pulmoner emboli

e Sag veya sol kalp yetmezligi

e Aritmiler

e Pndémotoraks

¢ Dizensiz oksijen kullanimi

e ilaclar (hipnotik, trankilizan, didiretikler)

¢ Refli ve/veya aspirasyon

e Metabolik hastaliklar (diabetes mellitus, elektrolit dengesizlikleri)

e Beslenme bozuklugu

Son dénem akciger hastalgi

KOAH Alevienme Dénemindeki Enfeksiyonlar

KOAH alevlenmelerinin %70-80’nin solunumsal enfeksiyonlar nedeni
ile olustugu tahmin edilmektedir. Kalan %20-30°’de hava Kkirliligi veya diger
nedenlere baglidir. Viral ve bakteriyel enfeksiyonlar ¢odu alevlenmeden
sorumlu iken atipik bakteriler daha nadir nedenlerdendir (19, 20).

Viral enfeksiyonlar: Alevlenmelerde viral etkenler kultur, seroloji ve
polimeraz zincir reaksiyonuna (PCR)- dayali metodlarla olgularin Ggte
birinde-ikisinde saptanabilir. KOAH alevlenmelerine en fazla yol acan virGsler
rinovirGslerdir. Influenza, parainfluenza, koronaviriisler ve adenoviriisler
alevlenmelere sikhkla yol agmaktadirlar (21-25). Son zamanlarda
respiratuvar sinsityal viris ve human metapnémoviris de alevlenmelerle
iliskili bulunmustur (26, 27). Fakat alevlenme geciren KOAH’li hastanin
balgaminda bir virGsin saptanmasi bu virisin alevlenmeye yol agtigi
anlamina gelmemektedir.

Viristn alevlenmeye nasil yol agtigi tam olarak anlasilamamigtir.

Hava yolu epitel hicrelerindeki viral enfeksiyon inflamasyona yol agmaktadir.
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Bu durum hava yolu epitel hasarina, muskarinik reseptor stimtlasyonuna ve
inflamatuvar mediatérlerin indiksiyonuna yol agmaktadir (28, 29).

Bakteriyel enfeksiyonlar: KOAH alevlenmelerinin (¢te birine-yarisina
yol agmaktadir. KOAH alevlenmesi geciren hastalardan bronkoskopik olarak
elde edilen bakteriler Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis ve
Streptococcus pneumoniaedir (30-34). Pseudomonas aeruginosa ve
Enterobacteriaceae da Ozellikle siddetli KOAH’lilardan izole edilmektedir.
KOAH alevlenmeleri siklikla H. influenzae, M. catarrhalis, S. pneumoniae
veya P. aeruginosanin yeni suslarinin gelismesi ile iligkilidir. Yeni bakteri
suglarinin gelismesi alevlenmenin patogenezinde énemli rol oynamaktadir.

Atipik  bakteriler:  KOAH  alevlenmelerinde  atipik  bakteri
enfeksiyonlarinin insidansi ile ilgili veriler ¢eliskilidir. Pnémoni ekarte edilip de
enfeksiyon 1gG titresinde 4 kat artis olarak tanimlandiginda Chlamydia
pneumoniae’nin  alevlenmelerdeki  insidansi  %3-5'dir.  Mycoplasma
pneumoniae ile Legionella turleri daha nadirdir (35, 36).

KOAH alevlenmelerin patogenezinde koenfeksiyon olasiligi giderek
artmaktadir. Bu konu ile ilgili yapilan c¢alismalarda enfeksiyon nedenli
alevlenmeler sadece viral enfeksiyon, sadece bakteriyel enfeksiyon veya her
ikisi ile birlikte oldugu 3 kategoride incelenmektedir. Koenfeksiyonlarin KOAH
alevlenme siddetini arttirdigi gértlmektedir. Hastanede yatan hastalarda
yapiimis bir calismada koenfeksiyonun akciger fonksiyonlarinda daha hizli
dlsUs ve daha uzun sire hastanede yatis ile iligkili bulunmustur (25, 37, 38).

KOAH alevlenmenin bakteriyel enfeksiyona bagli oldugu durumlarda
etkenlerin saptanabilmesi avantajli bir durumdur. Bu durumda da antibiyotik
tedavisinin secimi ajani hedefleyerek yapilabilir. Fakat bu tir enfeksiy6z
ajanlar da rutin olarak saptanamamaktadir.

Balgam gram boyamasi ve kdltdri: KOAH alevlenme dbéneminde
bakteriyel enfeksiyonlarin tanimlanmasi i¢in balgam gram boyama ve kuiltir
genellikle kullanigh degildir. CUnkl stabil hastalik déneminde ve alevlenme
sirasinda balgam gram boyama ve kuiltir sonuglari benzerdir (39). Diger bir
deyimle gercek patojenle kolonize olan flora arasinda ayirim

yapamamaktadir.
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KOAH'da en sik alevlenmeye neden olan bakteriyel patojenleri (H.
influenzae, M. catarrhalis, S. pneumoniae) balgamdan izole etmek zordur bu
durum yanlis negatiflik oranlarini arttirmaktadir (40). Bu nedenle birgok
uluslararasi rehber KOAH alevlenmelerinin  ¢cogunda balgam KkdltdrG
calisiimamasini 6énermektedir (1, 41). Bu durumun bir istisnasi, balgam
kaltorh antibiyotik tedavisinin basarisiz oldugu ve bakteriyel enfeksiyonun
sUphesinin yUksek oldugu oldugu durumlardir. Bu durumda balgam
kaltorantn yapilmasi Onerilir. Fakat balgam kudlttrlerinin de guvenirliliginin
disUk oldugu g6z dnunde bulundurulmaldir (1).

P. aeruginosa igin risk faktérine sahip olan hastalarda alevlenme
sirasinda balgam kuiltari ve gram boyamasinin degeri daha nettir. KOAH
alevlenmelerinde P. Aeruginosa igin risk faktorleri; son bir ay iginde
hastaneye yatig, son yilda dért ya da daha fazla kez ya da son bir ay igcinde
antibiyotik kullanimi, agir (solunum yetmezligine neden olan) alevlenme,
onceki alevlenmede ya da stabil dénemde balgamda P. aeruginosa
saptanmasidir (1, 42).

H. influenzae, M. catarrhalis ve S. pneumonia€'nin aksine
Pseudomonas suslar antibiyotik tedavisinin baslangicindan 6nce kolayca
izole edilebilir. Ek olarak Pseudomonasin duyarlilik paterni ¢cok degisken
oldugundan antibiyotik sec¢imi icin duyarlilik testleri 6nemli olmaktadir.

Balgam pdrilansi  KOAH alevlenme sirasinda  bakteriyel
enfeksiyonun bir belirte¢i olabilir. Balgam pdrilansi artmig havayolu
bakteriyel konsantrasyonu ve balgam notrofilisi ile korreledir. Bu nedenle
balgam pirilansi kesinlikle olmasa da KOAH alevlenmesi olan hastalarda
bakteriyel enfeksiyonun bir gdstergesi olarak dnemlidir (43, 44).

Pnémokok Asisi

GUndmUzde mevcut olan Merck&Co (Pneumovax 23), Sanofi-
Aventis (Pneumo 23) ile Lederle Laboratories (Pnu-Imune 23) tarafindan
dretilen pndmokok agilari S.pneumoniae’'nin 23 purifiye kapsuler polisakkarit
antijenini (1, 2, 3, 4, 5, 6B, 7F, 8, 9N, 9V, 10A, 11A, 12F, 14, 15B, 17F, 18C,
19A, 19F, 20, 22F, 23F ve 33F serotipler) icermektedir. ABD’de 1983 yilinda

lisans almistir ve 1977 yilinda lisans alan 6nceki 14 valent formunun yerini
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almistir. Yirmi G¢ valanh asinin bir dozu (0.5 ml) prezervatif olarak
(adjuvansiz) eklenen fenol (%0.25) veya timerosal (%0.01) ile izotonik salin
solusyonunun i¢cinde ¢ézinmis her kapsuler polisakkarit antijenden 25 ug
icermektedir (45). Asinin icindeki 23 kapsul ¢esidi ¢cocuklarda ve erigkinlerde
invaziv. pndmokok enfeksiyondan sorumlu serotiplerin  %85-90'ini
icermektedir (46-48). ilag rezistan pnémokok enfesiyonuna en sik yol acan 6
serotip (6B, 9V, 14, 19A, 19F ve 23F) 23 valanli aginin iginde mevcuttur (49,
50)

Pnémokokkal kapsiler polisakkarit antijenler opsonizasyon,
fagositoz, |6kosit veya diger fagositik hicreler tarafindan pndmokoklarin
6ldurdlmesini saglayan tip spesifik antikorlari uyarirlar. Asilamadan sonra
serotip spesifik antikorda 2 kat veya daha fazla artig ile gdsterilen antijen
spesifik antikor yaniti saglikli erigkinlerin %80 veya daha fazlasinda iki veya
U¢ hafta icinde gelisir (51). Fakat asidaki tim 23 serotip igin immin cevap
sabit olmayabilir. Pnédmokok hastaligina karsi koruyucu antikor dizeyi net
olarak tanimlanmamistir. Antikor yaniti yaslilarda, siroz hastalarinda,
KOAH’lilarda, insiline bagli diabetes mellitus hastalarinda da olusur (52, 53).
Fakat antikor konsantrasyonlari ve her bir antijene olan cevap saglikh erigkin
kisiler ile karsilastirildiginda bu kisilerde dusuk olabilir. Anatomik veya
fonksiyonel asplenisi (splenektomi veya orak hlcreli anemi) ve 22 yas olan
kisiler ayni yastaki saglikli kisiler ile karsilastinlabilir dizeylerde antikor
uretirler ve pnémokok asisina cevap verirler (54).

Bagisikligr baskilanmis hastalarda pnémokok asisina olan antikor
cevabl azalmigtir veya yoktur. Ldésemi, lenfoma veya multipl myelom
hastalarinda antikor cevabl imminokompetent hastalar ile karsilastirildiginda
belirgin olarak dusuktir. Diyalize gerektiren kronik renal yetmezlik, renal
transplant veya nefrotik sendrom hastalarinin asilama sonrasi azalmis
immuan cevaplari vardir ve saglikh erigkinler ile karsilastirildiginda dasik
dizeyde antikor yaniti vermektedirler (53). Hodgkin hastaligi olan kisilerde
pndmokok asisina antikor yaniti splenektomi, radyasyon, kemoterapi éncesi
daha yuUksektir (55). AIDS hastalari da pnédmokok asisina azalmis antikor

yaniti verebilirler. Antikor titresindeki azalma imminosupresyon derecesine
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baglh olabilir, séyle ki asemptomatik HIV (+) veya sadece jeneralize
lenfadenopatisi olan kisiler 23 valanh polisakkarit asisina yanit verebilirler.
HIV (+) ve T-lenfositleri 500°Un altinda olan kigilerin cevabi daha dusukttr
(56, 57).

Bakteriyel kapsuler polisakkarit T hlcrelerinden bagimsiz bir
mekanizma ile antikor Gretimine neden olur. Bdylece immuin sistemin
olgunlasmadigl 2 yas alti ¢ocuklarda antikor yaniti kétidar. Yasa spesifik
immun yanit da degisebilmektedir, mesela pediatrik pnémokokkal serotiplere
(6A ve 14 gibi) yanit 2-5 yasindaki ¢ocuklarda dusuktir (58-60).

Gogu pnoémokokkal asi antijenine karsi olusan antikor saglikli
erigkinlerde en az 5 yil yiksek kalir. Bazi kisilerde antikor konsantrasyonlari
10 yil sonra asllanma &ncesi dizeyine doner. Erigkinlerden splenektomili,
diyaliz ihtiyact olan kronik bdbrek yetmezIigi ile transplant hastalarinda ve
yasllarda 5-10 yilda antikor konsantrasyonlari azalir. Hodgkin hastaliginda
ve multipl myelom hastalarinda da asilamadan sonra disik veya hizli azalan
antikor konsantrasyonlari bulunmaktadir. Fakat fonksiyonel immun cevabin
dizeyi ve Uretilen antikorlarin kalitesi antikorlarin sayisal 6lcimine denk
gelmez (53, 61, 62).

Pndmokok asisi intramuskiler veya subkitan 0.5 ml dozunda
uygulanir. Pnémokok asisi influenza asisi ile eszamanl fakat enjeksiyon
yerleri farkl olacak sekilde uygulanabilir. Yan etkiler artmaz veya her iki agiya
karsi olusan antikor yanitlari azalmaz. Pnémokok asisi diger asilar ile de
eszamanli uygulanabilir (45).

Pnémokokkal polisakkarit asinin lisan aldigi 1977 yilindan beri
yapilan klinik deneylere dayall olarak glvenli oldugu distnUlmektedir. Asiyi
yaptiranlarin yaklasik yarisinda hafif lokal yan etkiler (enjeksiyon yerinde
agn, eritem ve sisme...) gelismektedir. Bu reaksiyonlar genellikle 48 saatten
kisa slrer. Orta sistemik reaksiyonlar (ates ve myalji...) ve daha siddetli lokal
reaksiyonlar (lokal endurasyon..) nadirdir. intradermal uygulama daha siddetli
lokal reaksiyonlara neden olur ve uygun degildir. Pndmokok asisindan sonra
siddetli sistemik yan etkiler (anaflaktik reaksiyonlar) nadiren bildirilmigtir (45,

53). Pnédmokok asisinin etkinliginin degerlendirildigi 9 randomize ¢alismadan
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olusan metaanalizde hastalarin yaklagsik 1/3'0 veya daha azinda lokal
reaksiyonlar goézlenmigtir ve gsiddetli febril veya anaflaktik reaksiyonlar
bildiriimemistir (63). Asilamadan sonra Guillain-Barre Sendromu gibi nérolojik
anormallikler veya asi ile iligkili 61um bildirilmemistir (45).

Pndmokok asilanmasi sonrasinda serotipik spesifik antikor dlizeyleri
5-10 yil icerisinde azalir ve bazi gruplarda daha hizli bir digts gd6zlenir. Bu
durumda da devamli koruma igin tekrar asilanma gindeme gelmektedir.
Korumanin serolojik korrelasyonlari ile ilgili bilgiler kisitlidir. Bu da sadece
serolojik bilgilere dayali olarak tekrar asilanma endikasyonlari belirlemeyi
kisitlamaktadir. Yaglilarda antikor diizeyindeki artis tekrar asilanmadan sonra
ilk asilanma ile karsilastirildiginda daha azdir. Tekrar asilanan kisilerin uzun
sureli antikor duzeyleri ile ilgili bilgiler mevcut degildir (45). Gereksiz dozlarin
veriimesinden kaginmak igin her hastaya yapilan asilanma kayit edilmelidir.
Hastanin asilanma durumu yoklugunda hastanin énceki asilanma durumu
hastanin sdzll hikayesinden alinabilir. Fakat endikasyon oldugunda asilanma
hikayesi belirsiz olan hastalar agilanmalidir (45).

Pnémokok Asisinin Endikasyonlari

Yasi 265 olan kigiler: Daha Once asllanmamis ve son 5 yilda
pndmokok asisi ile agilanmamis kisiler (ve asilanma sirasinda <65 yasinda)
dahil olmak Uzere bu kategorideki tim kigiler pnémokok asisi ile
astlanmalidir. Asilanma durumu bilinmeyen tim Kkisilere tek doz pnémokok
asisi dnerilemktedir (Sekil-1) (45).

Kronik hastaligi olan 2-64 yasindaki kisiler. Pndbmokokkal hastalik
icin veya komplikasyonlari igin artmis risk tasiyan kisiler enfekte olurlarsa
asllanmalidir. Bu kisiler gsiddetli hastalik icin risk tasiyan kronik
kardiyovaskuler hastalik (konjestiv kalp yetmezligi veya kardiyomiyopatiler
vs.), kronik pulmoner hastaliklar (KOAH, amfizem) fakat astim degil,
diyabetes mellitus, alkolizm, kronik karaciger hastaligi (siroz) veya kronik
serebrospinal sivi kagag! gibi kronik hastaliklara sahip olanlardir. Yasi 50-64
arasinda olan kisilerden bu tUr kronik hastaliklara sahip olanlarin invasiv
pnémokokkal enfeksiyon icgin risk faktdrine sahiptirler. Bu nedenle bu yas

grubundaki kisilerden kronik hastaliklara sahip olanlari da asilanmahdir (45).
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Fonksiyonel veya anatomik asplenisi olan 2-64 yas arasindaki
kigiler: fonksiyonel veya anatomik asplenisi olan kigiler (orak htcreli anemi
veya splenektomi) de asilanmalidir. Fakat bu kigilere de asinin fulminan
pndmokokkal hastalik agisindan koruma garanti etmedigi konusunda bilgi
verilmelidir.  Elektif splenektomi planlandiginda da pnémokok asisi
operasyondan 2 hafta 6nce uygulanmalidir (45).

Hayir veya emin degil
o 5 y y d Asilanma
Kisi daha once 6nerilmektedir
astlanmig mi?
Evet
Evet
Hayir
Son asilanma sirasinda ilk dozdan sonra
kisi <65 yasinda miydi? 25 yil gecti mi?
Hayir
Evet * y
Asilanma
onerilmemektedir

Sekil-1: Yagi 265 olan kigilerin pnémokok agilanma algoritmasi.
*: Tek doz pnémokok asisini =265 yasinda alan kisilere yeniden asilanma
6nerilmemektedir.

influenza Asisi

Stabil KOAH'da farkli virlslerin etkisi ve alevlenmelerde viral
enfeksiyonlarin énemli roli oldugu duisindldiginde alevlenme kaynakl
mortalite ve morbiditeyi azaltmakta inflenza asilanmasi etkili bir yoldur (64-
66).

Major virUs cesitleri iginde hastalik yapanlarda énemli varyasyonlarin
olmasi asilanma programlarinin basarisini  disirmektedir. influenza
virislerinde antijenik drift ve shift oldugu icin yeni agilar dizenli araliklarla

gelistiriimelidir. Yeni pandemik suslara yanit olarak yeni asilar yeterli
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miktarlarda olmalidir. Agsilarin etkinligi, 3 viris stsu (2 tip A ve 1 tip B)
bulunan inaktive virls asilari, asidaki suslar ile gelecek kis mevsiminde
dolasan virls suslarinin benzerligine baghdir (67). Koruma, H ve N’e karsi
olusan antikorlar veya sitotoksik T-hiicre cevabina baglidir. influenza
asllamasi ile koruma hastalarin sadece %70’inde etkilidir ve sadece bir yil
surer (68). Antijenitede beklenen degdisimi kaplamak igin her yil yeni asilar
hazirlanmalidir. Epidemik aciller sirasinda kaynaklar yetersiz kalmaktadir.
Asinin susunun epidemik susa benzer oldugu epidemik yillarda asilanmanin
yarari fazladir (67).

Bu nedenle gunimulzdeki tim kilavuzlar KOAH’lI hastalarda
influenza agilamasi ile ilgili randomize ¢alisma olmamasina ragmen KOAH’li
hastalarda yillik influenza asilanmasini maliyeti distren bir metod olarak
O6nermektedir (69). Bu Oneriyi destekleyen kanitlar yaslilarda yapilan
g6zlemsel calismalardan elde edilmistir. Genis bir kohort calismasinda
asillanmanin tim akciger hastaliklar igin hastanede yatisi %32 ve tim
nedenli mortaliteyi %50 oraninda azalttigi gosterilmistir (70). Kronik akciger
hastaliklari olan kigilerde asilanma hastanede yatisi %52 ve influenza
sezonunda 6limleri %70 oraninda azaltmaktadir (71). inaktive influenza
asilamasinin, dzellikle de agilamadan sonraki 3 veya daha sonraki haftalarda
olusan influenza nedenli alevlenmeleri ve KOAH’lI hastalarda alevlenmelerin
total sayisini azaltmada etkin oldugu gésterilmistir (72). influenza nedenli
alevlenme oranlarinin daha yiksek oldugu epidemik yillarda bu etkinin daha
blylk olmasi beklenmektedir. Cogu klinisyenin tecriibesine gore, asilamadan
sonraki ilk haftalarda semptomlarda gegici bir artig olabilmektedir.

KOAH’lilarda Pnédmokok ve influenza Agilarinin Endikasyonlari

Arastirmamizin bagladigi dénemdeki GOLD 2006 rehberine gbre
influenza asisi ciddi hastalik ve &6limi 9%50’e kadar azaltabildigini
bildirmekteydi. Yasli KOAHllarda daha etkin oldugu igin éldiriimis veya
canli, inaktive asilar énerilmektedir. Uygun etkinlik icin her yil yeni agilar
dretimeli ve bu asilar yillik olarak uygulanmahdir. KOAHl hastalarda
pndmokok asisl ise 65 yas Ustl hastalara 6nerilmektedir. Ayrica 65 yas
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altinda ve FEV; degeri %40 in altinda olan KOAH’lilarda toplum koékenli
pndémoni insidansini azalttigi goésterilmistir (1).

KOAH’1n Prognozu ve Dogal Seyri

KOAH’da dogal gidisi ve prognozu etkileyen cesitli klinik faktérlerin
var oldugu dastntlmektedir.

Prognostik faktérler: KOAH’lI hastalarda klinik seyri tahmin etmek
icin en ¢ok kullanilan parametre FEVydir. Solunum fonksiyonlarinda hizli
disus, azalmis fiziksel aktivite ve/veya mortalite ile iligkili diger prediktorler
ise (73-81) hava yolu reaktivitesi, sigara icimi, disik VKI (s 21), HIV
enfeksiyonu, artmis hava yolu bakteriyel yikl, azalmis egzersiz kapasitesi,
kardiyopulmoner egzersiz testi ile élgtlen zirve oksijen tiketimi (VO,), artmig
CRP (>3 mg/L) ve erkek cinsiyettir.

BODE indeksi: BODE indeksi KOAH mortalite riskini
degerlendirmek igin gelistirilmistir. Dért tane faktér dahil edilmistir; vicit kitle
indeksi, hava yolu obstriiksyonu, dispne (MRC dispne skoru), ve egzersiz
kapasitesi (6DYT). BODE indeksi FEVyin degerlendirmesinden daha
degerlidir (73, 81). BODE indeksi ayni zamanda hastaneye yatis riskini
degerlendirmede de kullanilabilir (82).

Viicut kitle indeksi (VKI): KOAHda bagimsiz bir risk faktéradar.
Dusuk VKI artmis mortalite ile iligkilidir (83,84). Kilo kaybi mortalite riskini
arttirirken kilo alimi da prognozu iyilestirmektedir. Yagsiz kitle indeksi (FFMI)
VKI'den daha degerlidir. FFMI normal VKi'e sahip bazi hastalarda artmig
mortalite riskini belirlemektedir (85). Ayni arastirmaya gére hem VKi hem de
FFMI mortalitenin prediktérlerindendir.

Bronkodilatér cevap: Histaminin indUkledigi hava yolu asin
duyarlihgr mortalitenin prediktorlerindendir (75). Fakat beta agonist ile
saglanan bronkodilatasyonun mortalite ile iligkisi heniiz net degildir.

Alevlenmeler: KOAH’lI hastalar alevlenmeler nedeni ile sik sik
hastaneye yatmaktadirlar ve bu durum siklikla enfeksiyonlar ile iligkilidir. Bu
alevlenmelerin sagkalima etkisi net dedgildir (8-10,86-88). Yapilan bir
arastirmada 6. aydaki olumler ile iligkili 6zellikler; kronik saglik durumu,
beslenme durumu, ek kardiyak hastaliklar, akut hastalik siddeti (APACHE
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skoru ve PaO,/FiO, orani) olarak bulunmustur (8). Hastane ici mortalite ile
iligkili olan durumlar ise ilerlemis yas, yogun bakima basvurudan &énce
uzamis hastanede yatis, siddetli solunumsal disfonksiyon ve siddetli solunum
sistemi diginda organ disfonksiyonu olarak bulunmustur (87,88).

Hiperkapni: Okapni ile karsilastirildiinda KOAH alevlenme sonucu
olusan hiperkapni mortalite icin prediktér degildir (86). KOAH alevlenme ile
basvuran hastalarda ile yapilan 5 yillik bir arastirmada 6kapnik hastalar ile
akut hiperkapnik hastalarda sad kalim esit olarak bulunmus. Buna karsin
kronik hiperkarbisi olan hastalarda 5 yillik sag kalim azalmis olarak
bulunmustur (86).

Solunum yetmezligi: Bazi arastirmalarda KOAH alevlenme sonucu
olusan akut solunum yetmezliginin azalmis sag kalim ile iligkili olmadig:
g6rilmektedir (87,89). Yapilan bir arastirmada 2 yillik sag kalimin KOAH
alevlenme nedenli akut solunum yetmezligi ile basvuran ve kontrol hastalarda
benzer oldugu bulunmustur. Tekrarlayan akut solunum yetmezliklerinin
KOAH'In prognozunu etkileyip etkilememesi ile ilgili veriler de henliz
yetersizdir. Yapilan bir arastirmada akut solunum yetmezIligi ile yogun
bakima bagvuran siddetli KOAH hastalarinda hastane ici mortalite %20
olarak bulunmus (881 ). Hiperkarbi dizeyi ve ylksek APACHE Il skorlari
hastane ici mortalite oranlar ile iligkili bulunmus fakat uzun dénem sag kalim
ile iligkili klinik faktérler bulunamamisgtir.

KOAH hastaliginin dogal seyri ve prognozu degiskendir ve tam
olarak anlasilamamistir. Genetik predispoziyon, c¢evresel maruziyet,
komorbiditeler ve daha az oranda alevlenmeler gibi bazi faktérlere baglhdir.
KOAH ve solunum yetmezIigi olan hastalarda kisa dénem (hastane ici) sag
kalim solunum yetmezliginin derecesinden ziyade akut hastaligin siddeti ile
iligkili iken uzun vadede sag kalim ise KOAH’In siddetine ve komorbid
hastaliklara baghdir.

KOAH’da Tani

KOAH'In tanisi, siddetinin siniflandirilmasi, izlenmesi basit ve
invaziv olmayan spirometri ile yapilabilir. FEV4/FVC obstriksiyonun olup
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olmadigini gosterir ve <0.7 olarak tanimlanir (1). Hava yolu obstriksiyonu
gbsterildikten sonra FEV’e gbére hastaligin siddeti siniflandirilabilir.

Pletismografi, helyum dilisyon, nitrojen washout veya tek nefes
yontemi ile akciger volumleri 6lgimleri tipik olarak hiperinflasyonu gdsterir
(artmis total akciger kapasitesi). Hava hapsini (artmis residiel volim) ve
restriktif akciger hastaliklarini dislamada kullanishdir. DLCO ise amfizemin
varligini gosterir ve FEV;1>1000 ml olan KOAH hastalarinda amfizemin
anatomik yayilimi ile kabaca ters orantilidir.

Radyoloji ve fizik muayene KOAH'In tanisinda énemli yere sahiptir.
Fizik muayenede asagiya dogru yer degistirmis diyafragmalar, azalmig
akciger sesleri, perkiisyonda hiperrezonans gibi havalanma fazlaligi bulgular
6zellikle ileri evre KOAH igin spesifiktir.

KOAH ve Saglikla iligkili Yagam Kalitesi

KOAH'In siddetini belirlemek ve mortaliteyi tahmin etmek icin GOLD
kriterleri kullaniimaktadir. Bu kriterlerde FEV4 kullaniimaktadir (1). Fakat bu
deger dispne, kas yorgunlugu ve egzersiz toleransi hakkinda bilgi
verememektedir. KOAH'In multisistemik bir hastalik olmasi nedeni ile hava
yolu obstriksiyonu tek basina hastaligin tim kisimlarini ve bunlarin
sonuglarini kapsamamaktadir. Bazen kiginin gunlik aktivitelerinde yasam
kalitesi solunum fonksiyonlarindan daha énemli olabilmektedir.

KOAH'lI hastalarda kir saglanmasi hala imkansiz oldugu igin
tedavinin ana amaglari semptomlarin azaltiimasi, ataklarin énlenmesine ek
olarak saglikla iligkili hayat kalitesinin yUkseltimesi ve yasam suresinin
uzatilmasidir. Yasam kalitesi, arzu edilen ve mevcut olan yasam bicimi
arasindaki farki yansitir. Yasam kalitesi kavrami iginde, fiziksel saglk, ruh
sagligl, bagimsizlik dizeyi, sosyal iligkiler, ¢cevre etkenleri, aktiviteler, kisisel
inanglar, yasama ve sagliga bakis acisi, beklentiler, aligkanlklar yer
almaktadir (90).

Hayat kalitesi anketleri hastalarin progresini izlemede veya en uygun
tedavi ydntemini segcmede yararli olabilir. Saglikla iliskili hayat kalitesi bilgileri
KOAH'In giddetinin en c¢ok kullanilan klinik parametresi olan FEV, ile orta

derecede korreledir. Béylece saglikla iligkili hayat kalitesi KOAH hastalarinin
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degerlendiriimesine ek bilgiler saglayabilir (91). Tedaviden sonra
spirometredeki degisimlerin saglik durumundaki dedisimleri arasindaki
iligkinin zayif oldugunu goésteren kanitlar mevcuttur. Bu nedenle de
spirometredeki degisimleri izlemenin yaninda saghk durumundaki degisimleri

de izlemek uygundur (92).

St. George Solunum Anketi

Akciger hastalarinda saglikla iligkili yasam kalitesi énemli bir
parametre oldugu icin son yillarda cgesitli solunumsal hastaliklara 6zgU
saglikla iligkili yagsam kalitesi anketleri gelistirilmistir. Bunlar arasinda en ¢ok
kullanilan St. George Solunum Anketi'dir ve cgesitli dillere cevirilmistir. Bu
anket ¢calismalarda yaygin olarak kullaniimaktadir (93).

KOAHta da kullanilan en ayrintili ve standardizasyonu saglanmig
anket St. George Solunum Anketi’dir. Toplam 3 bdélimden olugmaktadir;
sekiz sorudan olusan semptom bdlimU, onalti sorudan olusan aktivite
bdlimU ve yirmi alti sorudan olusan etki bolimuddr. Bunlarin bir kismi ¢ok
secgenekli (Likert-tip skala) bir kismi da iki se¢enekli (dogru/yanlis) sorulardir.
Semptom béliminde, hastalardan belirlenmis zaman diliminde (bir ay, ¢ ay,
bir yil..) semptomlarini animsamalari istenmektedir. Diger bdlimlerde
belirlenmis zaman yoktur. Her sorunun deneysel olarak belirlenmis puani
mevcuttur. Toplam skor 0 (bozukluk yok) ile 100 (en kot saghk durumu)
arasinda degisir (94, 95).

Mabhler Dispne indeksi

Mahler Dispne indeksi iki bélimden olusmaktadir. Bazal dipne
indeksi (BDI) ve gecisli dispne indeksi (TDI) ginlik yasamdaki aktivitelerle
iligkili dispneyi 6lgcmektedirler. Dispneyi “global” olarak degerlendirmekten ¢ok
nefes darligina katkida bulunan faktérleri ayri ayri degerlendirmektedir. Bazal
dispne indeksi ve gecisli dispne indeksi gunlik yasamdaki aktivitelerin bir

parcasli olarak dispnenin ¢ komponentini icermektedir: islevsel bozukluk, isin
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blyUkligu ve eforun blytkligu (96). Bazal dispne indeksi anlik zamanda her
U¢c komponent icin spesifik kriterler iceren tanimlayici bir ankettir. Gegisli
dispne indeksi de her G¢ komponent icin spesifik kriterler iceren, bazal
durumdan degisimleri élcen degerlendirici bir ankettir. Bu yaklagim degisimi
6lgmekte zorlanan tek basit durum indeksindeki zorluklari elimine etmektedir.
Calismalarin da gosterdigi gibi KOAH hastalarinda gecisli dispne indeksinin
Olcebilecedi dispnede artis olabilmektedir. Caligmalar gegisli dispne indeks
O6lcimanin degisimleri saptayabilme ve gecisli dispne indeksi ile diger
degiskenlerin korrele olmasi gibi avantajlarini géstermiglerdir (97, 98).
Arastirmamizda KOAH’lI hastalarda 23 valanli pnémokok asisinin
KOAH alevlenmeyi, KOAH nedeni ile hastaneye yatisi, KOAH nedeni ile
hastaneye yatti ise yatis suresini, KOAH nedeni ile antibiyotik kullanimini,
KOAH nedeni ile acil servise bagvuruyu ve KOAH nedenli mortaliteyi etkileyip
etkilemedigini arastirmayi ve bu bulgular plasebo olarak kabul ettigimiz
serum fizyolojik ile asillanan KOAH’lI hastalarin bulgulari ile kargilastirmayi
amagladik. Bunlarin yaninda SGRQ solunum anketi ve Mahler dispne
indeksini kullanarak pnémokok asisinin KOAH’li hastalarda yasam kalitesi
Uzerindeki etkilerini ve dispne hissini 6lgmeyi amagcladik ve yine bulgulari
serum fizyolojik ile asilanan KOAH’lilarin anket sonuglari ile kargilastirmayi

amacladik.
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GEREC VE YONTEM

Arastirmamizda KOAH’lI hastalarda 23 valanli pnémokok asisinin
KOAH alevlenmeyi, KOAH nedeni ile hastaneye yatisi, KOAH nedeni ile
hastaneye yatti ise yatis stresini, KOAH nedeni ile antibiyotik kullanimini,
KOAH nedeni ile acil servise bagvuruyu ve KOAH nedenli mortaliteyi etkileyip
etkilemedigini pnémokok asisi ile asilanmayan KOAH’lI hastalar ile
karsilastirarak degerlendirmeyi amagcladik. Bunlarin yaninda SGRQ ve
Mabhler anketlerini kullanarak pnémokok asisinin KOAH’lI hastalarda yasam
kalitesi Uzerindeki etkilerini asilanmayan KOAH’lilarin anket sonuclari ile
kargilastirarak saptamayi amagcladik.

Hasta Secimi

Uludag Universitesi Tip Fakilltesi Gégus Hastaliklari Anabilim Dall
polikliniginde takip edilen 40 yas Usti 144 KOAH hastasi arastirmaya dabhil
edildi. Bu hastalar Temmuz 2006 ve Ocak 2009 arasinda 2 yil boyunca takip
edildi.

Hasta dahil etme kriterleri:

1-  Postbronkodilatér FEV4/FVC<70

2- 40 yas Ustl olma

3- Hastanin génadlli olmasi

4- En az 10 paket/yil sigara veya biomass maruziyet éykisinin
varligi

Hasta hari¢ tutma kriterleri:

1-  Son 5 yil igcinde pndmokok agisi yaptirmig olmak

2-  Imminosupresyon

3- Kronik bébrek yetmezligi

4- Brongektazi

5-  Gegirilmis akciger operasyonu

6- Malignite (akciger veya akciger disi)
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7- Son 1 ay icinde KOAH akut alevlenme gecirme dykisi

8- Son 1 ay icinde pnémoni gecirme dykisi

9-  Stabil olmayan kardiyak hastalik

10- Hamilelik veya hamilelik siphesinin varligi

Calisma protokolli Uludag Universitesi Tip Fakiltesi etik kurul
komisyonu tarafindan 18 Temmuz 2006 tarihinde onaylandi. Her hastaya

calismanin kapsami hakkinda detayl bilgi verildikten sonra onami alindi.
Asilama

Arastirmaya dahil edilen 144 KOAH hastasi poliklinik sartlarinda
ayrintil olarak muayene edildikten sonra 116 olgu Pneumo 23 (Sanofi
Aventis) ile kalan 28 olgu da serum fizyolojik ile asilandi. Pneumo 23 ile
asllanan 116 hasta ¢alisma grubunu, serum fizyolojik ile asilanan 28 hasta
da kontrol grubunu olusturdu. Agsilar deltoid bélgeden subkitan yolla poliklinik
sartlarinda doktor tarafindan uygulandi. Asilamadan sonra higbir hastada
allerjik bir reaksiyon gelismedi. Arastirmanin baslangicinda ve her poliklinik
kontrolinde tim hastalara yillik influenza profilaksisi Onerildi. Her kontrolde

de hastalarin yillik influenza profilaksi durumlari kayit edildi.

Solunum Fonksiyon Testleri

Tom hastalara asillamadan ©6nce postbronkodilatér solunum
fonksiyon testi uygulandi. Solunum fonksiyon testleri calismanin 3, 12 ve 24.
ayinda tekrarlanarak olgularin akciger fonksiyonlari takip edildi.

St George Solunum Anketi (SGRQ)

SGRQ solunum anketi calismanin baslangicinda, 3., 12. ve
calismanin  sonunda tekrar uygulandi. Bdylece hastalarin yasam

kalitelerindeki degisimler bu anket ile takip edildi. SGRQ solunum anketini

hastalar poliklinik sartlarinda kendileri uyguladilar.
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Bazal Dispne indeksi ve Gegisli Dispne indeksleri

Asilanmanin yapildigdi gin bazal dispne indeksi skorlamasi doktor
tarafindan yapildi. Takiplerde de 3, 12 ve 24. ayda gegcisli dispne indeksi
doktor tarafindan uygulandi. Bdylece hastalarin dispne hislerinin
élcimiindeki degisimler Mahler Dispne indeksi ile de takip edildi.

iki Yillik Takip

Hastalarin asilanma gunU postbronkodilatér FEVy ve FEV/FVC
degerlerine gére GOLD evrelemesi yapildiktan sonra tim demografik bilgileri
(yas, cinsiyet, kullanilan ilaglar, ek hastaliklar, boy, kilo, sigara 6éykusu,
pndmoni gecirme Oykusl, alevenme 6ykisl, evde oksijen kullanimi) kayit
edildi. Hastalara ayni gin SGRQ ve bazal dispne indeksi anketleri uygulandi.
Hastalar 3 ay, 12 ay ve 24 ay sonra poliklinik sartlarinda degerlendirilerek
solunum fonksiyon testleri, SGRQ tekrarlandi, gegisli dispne indeksi
uygulandi. Olgularin bu dénemde KOAH alevlenme, KOAH nedenli
antibiyotik kullanimi, KOAH nedeni ile acil servise bagvuru, KOAH nedeni ile
hastaneye yatis, KOAH nedeni ile hastanede yatti ise yatis sliresi ve exitus
durumlari kayit edildi.

KOAH alevlenmesi hastanin kendi dispne, 06kslrik, balgam
sikayetlerindeki gunlik degisimlerden farkh ve akut olarak gelisen degisiklik
olarak tanimlanmaktadir. Bu durum da altta yatan KOAH igin tedavi
degisikligini gerektirebilir. Bizim arastirmamizda da bu tanima uygun olarak
sikhdl veya siddeti degisen Oksurik, miktari artan veya karakteri degisen
balgam ve artan dispne durumunda hastayr KOAH alevlenme olarak kabul
edildi.

istatistiksel Degerlendirme
Arastirmanin analizinde SPSS for Windows 13.0 (Chicago, IL) paket

programi kullanildi. Calismada surekli deder alan degikenler ortalama,
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standart sapma, max-min degerleriyle birlikte verildi. Bagimh degiskenler
grup ici karsilastirmalarinda normal dagihm gosterenler eslestirilmis t testi ile,
normal dagilim géstermeyenler Wilcoxon isaret testiyle kargilastirildi. Bagimli
degiskenlerin gruplararasi karsilastirimalarinda ilk degdere (tedavi dncesi)
gbre ylzde degisimleri alinlp ylzde deg@simleri Kkarsilastirildi. Bu
karsilagtiriimada Mann-Whitney U testi kullanildi. Bagimsiz degdigkenlerin 2
grup arasi Kkarsilastinimalarinda normal dagilim gdsterenler bagimsiz
orneklem t testiyle, normal dagilim géstemeyen degiskenler iki grup arasinda
Mann Whitney U testiyle karsilastirildi. Kategorik degder alan degiskenlerin
gruplarla olan karsilastiriimalarinda Pearson Ki-kare, Fisher’in kesin ki-kare
testi kullanildi. Calismada %95 anlamlilik dizeyi benimsendi.

26



Arastirmaya 144 KOAH olgusu dahil edildi. Pnémokok asisi yapilan
116 kisi ¢calisma grubunu, serum fizyolojik ile asilanan 28 kisi de kontrol
grubunu olusturdu. Calisma ve kontrol grubunun demografik ézellikleri Tablo-

3’de gorulmektedir.

BULGULAR

Tablo-3 Calisma ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri.

Calisma Grubu

Kontrol Grubu

Toplam Hasta Sayisi 116 28

Erkek Hasta Sayisi 108 26

Kadin Hasta Sayisi 8 2

Evre 1 7 4

Evre 2 54 11

Evre 3 44 8

Evre 4 11 5

Ortalama yas 65.319.3 64.918.8

Ortalama FEV; 14381617 ml 14081540 ml
Ortalama sigara 6ykusu 48.6+27.9 yil 40.6+23.6 yil

Her iki grubun demografik &zellikleri arasinda anlaml farklilik yoktu (p>0.05).

Galisma grubunundaki olgularin yas ortalamasi 65.3+9.3 iken kontrol
grubundaki olgularin yas ortalamasi ise 64.9+8.8 idi. Calisma grubunu 108
erkek ve 8 kadin, kontrol grubunu da 26 erkek ve 2 kadin olusturmakta idi.

(Sekil-2). Her iki grup arasinda yas ve cinsiyet acisindan anlamli farklilik

saptanmadi.
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Sekil-2: Calisma grubu ve kontrol grubundaki kadin ve erkek hasta sayisi.

Arastirmayi populasyonunu olusturan 144 hastadan 11’i Evre 1, 65’i
Evre 2, 52’si Evre 3 ve 16’si da Evre 4 idi (Sekil-3).
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Sekil-3: Calismayi olusturan hastalarin GOLD evrelemesi.

Calisma grubunu olusturan 116 olgudan 7’si Evre 1, 54’0 Evre 2,

44’0 Evre 3 ve 11’i de Evre 4 iken kontrol grubundaki 28 hastadan ise 4’0
Evre 1, 11’i Evre 2, 8’i Evre 3 ve 5'i Evre 4 idi (Sekil-4). Galisma grubu ve
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kontrol grubunu olusturan hastalarin GOLD evrelerine gére dagilimda anlamli
bir farklihk saptanmadi.
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Sekil-4: Calisma ve kontrol grubunun GOLD evrelemesine gére dagilimi.

Calisma grubunda influenza ile agilanan hasta sayisi 2006 yilinda
77 iken, 2007 yihnda 69 ve 2008 yilinda da 4 idi (Sekil-5).
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Sekil-5: Calisma grubunda yillara gére inflenza asilanmasi.
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Kontrol grubunda ise influenza ile agilanan hasta sayisi 2006 yilinda
15, 2007 yihnda 17 ve 2008 yilinda da 3 idi (Sekil-6). Yillara gore
karsilagtinldiginda c¢alisma ve kontrol grubunda influenza asilamasi
acisindan aralarinda anlaml bir farkhlik saptanmadi.

25,
20+
15/
hasta sayisi
101

54

0

2006 2007 2008

m influenza ile agilanan @& influenza ile agilanmayan

Sekil-6: Kontrol grubunda yillara gére influenza agilanmasi.

Arastirmaya bagslamadan &nce calisma grubunda 74 hastanin
pnémoni gecirme dykusU varken, kontrol grubunda ise 16 hastanin pnémoni
gecirme 6ykusa vardi (p>0.05) (Sekil-7).

Arastirmaya baglamadan 6nce hastalarin son 1 yil ve 2 yildaki atak
Oykulerine ve pndémoni gecgirme sayilarina bakildiginda da her iki grup
arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (p >0.05).
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70+ p >0.05
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50-
hasta sayisi 40-
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¢alisma grubu kontrol grubu

@ pndémoni gegirme OykUsu olan hastalar

® pndémoni gegirme OykUsl olmayan hastalar

Sekil-7: Calisma ve kontrol grubunda pndmoni gecirme &6ykisld olan ve
olmayan hasta sayisi.

Butin Arastirma Popillasyonunun Degerlendirilmesi

Arastirmaya alinan KOAHlI 144 olgunun 3. ayda vyapilan
kontrollerinde calisma grubu ve kontrol grubu olgularinin KOAH alevlenme
sayisinda anlaml bir farklihk saptanmadi (Tablo-4). Ancak 3. aydan 1. yila ve
1. yildan 2. yila kadar olan dénemde alevlenme sayilar karsilastinildiginda
da calisma grubunda anlamli olarak daha dusik alevlenme sayisi saptandi
(p=0.008) (Sekil-8).

Tablo-4: Calisma ve kontrol grubunun alevienme sayilarinin kargilastiriimasi.

Calisma grubu Kontrol grubu

Alevlenme sayisi | hi¢c | bir | iki | 20¢ | hic | bir | iki | 20¢ |p degeri

0-3.ay 108 | 7 1 0 |25 | O 0 3 |[p=0.417

3.ay-12. ay 10111 | 1 |1 |21 1 | 2 | 4 [p=0.033*

12. ay - 24. ay 86 | 12 | 5 1 12 | 3 5 4 |p=0.000*
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80 p=0.00*
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hasta sayisi
40
20-
_____ o ek
0
¢alisma grubu kontrol grubu

m KOAH eleMenme gegirmeyen hastalar

& bir KOAH aleMenme gegiren hastalar

o1 iki KOAH aleMenme gegiren hastalar

@ (¢ veya daha fazla KOAH aleMenme gegiren hastalar

Sekil-8: Calisma ve kontrol grubunda 1. ve 2. yil arasinda gegirilen
alevlenme sayilarinin karsilastirilmasi.

Galisma ve kontrol grubunda tim arastirma boyunca alevlenme

gecirmeyen hastalarin sayilar $ekil-9'de gérilmektedir.

120

100 ~

80 +

—e— calisma grubu
—a— kontrol grubu

BO |~

40 f

12

alevlenme gegirmeyen hasta sayi

3. ay 12. ay 24. ay

Sekil-9: Calisma ve kontrol grubunda tim arastirma boyunca alevlenme
gecirmeyen hastalarin 3., 12. ve 24. aydaki sayilari.
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Calisma ve kontrol grubunun tim arastirma boyunca KOAH nedeni

hastaneye vyatis sayilari karsilastinldiginda aralarinda anlamli farklilik

saptanmadi (Tablo-5).

Tablo-5: Calisma ve kontrol grubunda KOAH nedeni ile hastaneye yatirilan
hasta sayilarinin karsilastiriimasi.

Calisma grubu Kontrol grubu
Yatanlar| Yatmayanlar | Yatanlar | Yatmayanlar |p degeri
0-3.ay 3 113 1 27 p=0.77
3.ay-12. ay 10 104 3 25 p=0.75
12. ay - 24. ay 9 95 5 19 p=0.08

Galisma ve kontrol grubunun KOAH nedenli hastanede kalis glnleri
karsilastirildiginda aralarinda anlamli farkhlik saptanmadi ve pnémokok
asisinin hastanede kalis sdresini kisaltmadigi gérildu (Tablo-6).

Tablo-6: Calisma ve kontrol grubunda KOAH nedeni ile hastaneye yatirilan

hastalarin hastanede yatis glnlerinin karsilastiriimasi.

Calisma grubu Kontrol grubu p degeri
0-3.ay 9.3+4.0 glin 15 gln p=0.756
3.ay-12. ay 13.4+9.7 gln 14.6+6.0 gln p = 0.829
12. ay - 24. ay 14.4+7.0 gilin 14.8+8.2 giin p = 0.057

Calisma boyunca hastalarin KOAH nedeni ile acil servise basvuru
sayllan karsilastirildiginda ¢alisma grubunun basvuru sayisinda her vizit i¢in
anlamli disuklik saptandi (Tablo-7).
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Tablo-7: Calisma ve kontrol grubunun KOAH nedeni ile acil servise bagvuru

sayllarinin kargilasgtiriimasi.

Calisma grubu Kontrol grubu

Basvuru sayisi | Hig | bir | iki | G¢ | hig | bir | iki | Gg |dort| p degeri

0-3.ay 115 1 |0 |0 |25 1 | 2| 0] 0 |p=0.004*

3.ay-12. ay 108 6 | 0 | 0 [23| 2 2 1 0 |p=0.020*

12.ay-24.ay |103]| 4 | 0| 1|20 2 [ 1 [0 | 2 |[p=0.007"

Galisma ve kontrol grubunda KOAH nedeni ile antibiyotik kullanimi
(kir sayilar) karsilastinldiginda da 3. aya kadar anlamli farklihk
saptanmazken, 3. aydan 12. aya kadar ve 12. aydan 24. aya kadar olan
dénemde calisma grubunda anlamh olarak daha disik antibiyotik kullanimi
saptandi (Tablo-8).

Tablo-8: Calisma ve kontrol grubunun KOAH nedeni ile antibiyotik kullanim

sayllarinin kargilasgtiriimasi.

Calisma grubu Kontrol grubu

Antibiyotik kard hic | bir | iki | Hi¢ | bir | iki |do6rt|bes | alti |p degeri

0-3.ay 109 | 5 0 25 | 1 21010 0 |0.166

3.ay-12. ay 107 | 7 0 2| 2 | 4 0 0 0 [0.008*

12.ay-24.ay | 97 | 8| 3 14| 5[ 3] 1] 1] 1 [o.000

65 Yas Ustii KOAH Hastalarinin Degerlendirilmesi

Calisma ve kontrol grubunda 65 yas Ustl hastalarin alevienme
sayilari karsilagtirildiginda 3. aydan 12. aya ve 12. aydan 24. aya kadar olan
dénemde calisma grubundaki olgularin alevlenme sayisi anlamli olarak daha
distk saptandi (Tablo-9). Calisma ve kontrol grubunda alevienme

gecirmeyen 65 yas Usti KOAH’lilar da Sekil-10’da gérilmektedir.
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Tablo-9: Calisma ve kontrol grubunda 65 yas Ustl hastalarin alevlenme

sayllarinin kargilasgtirimasi.

Alevlenme Galisma grubu Kontrol grubu

sayisi hic bir Iki hi¢ bir iki | 20¢ |p degeri
0-3.ay 54 5 0 13 0 0 2 10.483
3.ay-12.ay 50 6 1 10 1 1 3 ]0.028*
12. ay - 24. ay 44 1 5 5 3 2 2 |0.001*

30 L~ —e— calisma grubu
—=— kontrol grubu

DO L~ === mmmmm e

alevlenme gecgirmeyen hasta sayi

3. ay 12. ay 24. ay

Sekil-10: Calisma ve kontrol grubundan 65 yas Ustl hastalarda tim
arasgtirma boyunca alevlenme gegirmeyenlerin sayisi.

Calisma ve kontrol grubunda 65 yas Ustl hastalarda 24. aydaki
KOAH nedenli hastaneye yatis sayilari kontrol grubu olgularinda anlamh
olarak daha ylUksek saptandi (Tablo-10). Fakat hastaneye KOAH nedeni ile
yatis sUreleri vaka sayisi nedeni ile kargilastirilamadi.
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Tablo-10: Calisma ve kontrol grubunda 65 yas Ustl hastalarda KOAH

nedenli hastaneye yatis sayilarinin kargilastiriimasi.

Calisma grubu Kontrol grubu
Hastaneye yatis sayisi hic bir hic bir |p degeri
0-3.ay 58 1 15 0 0.614
3.ay-12. ay 51 6 13 2 0.760
12. ay - 24. ay 49 1 8 4 0.000*

Calisma ve kontrol grubunda 65 yas st hastalarda KOAH nedeni ile
acil servise basvuru sayilar kargilastirildiginda tim dénemler igin ¢alisma

grubunda anlamh disuklik saptandi (Tablo-11).

Tablo-11 Calisma ve kontrol grubunda 65 yas Ustl olan hastalarda KOAH

nedeni ile acil servise bagvuru sayilarinin karsilastiriimasi.

Calisma grubu Kontrol grubu
Basvuru sayisi | hig | bir | iki | G¢ | hig | bir | iki | G¢ |dort| p degeri
0-3.ay 55 | 4|00 13| 2 0 | 0| O |p=0.039*

3.ay-12. ay 53 |4 0] 0|11 1 2 1 0 |p=0.010*
12.ay-24.ay | 47 | 2 | 3 | 0 |10]| 1 0 | 0| 2 |p=0.048*

Calisma ve kontrol grubunda 65 yas st hastalarda KOAH nedeni ile
antibiyotik kullanimi (kir sayisi) karsilastirildiginda 12. aydaki ve 24. aydaki
sayllar calisma grubunda anlamli olarak daha digtk saptandi (Tablo-12).

Tablo-12 Calisma ve kontrol grubunda 65 yas Ustl hastalarin KOAH nedeni

ile antibiyotik kullanim sayilarinin kargilastiriimasi.

Calisma grubu Kontrol grubu
Antibiyotik kiiri | hi¢ | bir | iki | Hi¢ | bir | iki |dort|bes | alti |p degeri
0-3.ay 55 4 0 13/ 0| 2|00 0 [0.348

3.ay-12. ay 53 4 0 11 1 3 0 0 0 |0.022*
12.ay-24.ay | 47 2 3 7 13| 1 1 0 0 |0.002*
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FEVi<%40 Olan ve 65 Yas Al KOAH Hastalarinin

Degerlendirilmesi

Calisma grubundan 15 ve kontrol grubundan da 5 hasta 65 yas
altinda ve FEV; yuzdeleri %40’ in altinda idi. Bu iki grubun demografik
Ozellikleri Tablo-13’de gérimektedir.

Tablo-13: FEV<%40 ve 65 yas alti KOAH hastalarinin demografik

ozellikleri.

Calisma grubu | Kontrol grup |p degeri

Toplam hasta sayisi 15 5

Ortalama yas 56.3+1.5 60.2+1.9 0.168
Ortalama FEV1 (ml) 933166 940+97.6 0.866
Cinsiyet dagilimi 13E/2K 5E 0.553
2006 inluenza asisi (+) 10 2 0.296
2007 inluenza asisi (+) 8 2 0.500
2008 inluenza asisi (+) 1 0 0.750

* Olgularin demografik 6zellikleri arasinda anlamli farkllik yoktu.

GOLD 2006 Rehberi 65 yas altinda olup FEV1<%40 olgular igin
pnémokok asilanmasini 6nermekle birlikte, arastirmamizda calisma ve
kontrol grubundaki 65 yas altt ve FEV1<%40 olan hastalarin KOAH
alevlenme sayilari karsilastirildiginda aralarinda anlamli farklilik saptanmadi
(Tablo-14). Calisma ve kontrol grubunun 65 yas alti ve FEV{<%40 olan
olgulardan alevlenme gecirmeyenlerin sayisi da Sekil-11’da gériimektedir.
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Tablo-14: Calisma ve kontrol grubunda 65 yas alti ve FEVi<%40 olan

hastalarin alevlenme sayilarinin kargilagtiriimasi.

Calisma grubu Kontrol grubu
Alevlenme sayisi | hig | bir | iki | G¢ | hi¢ | bir | iki | 20¢ |p degeri
0-3.ay 13 | 1 1 0 4 | 0O 1 10.800
3.ay-12. ay 12 2 0 1 4 0 0 1 ]0.933
12. ay - 24. ay 9 [ 5] 0|1 ]2]o0] 1] 110469

Calisma ve kontrol grubunda 65 yas altt ve FEV:<%40 olan
hastalarin KOAH nedeni ile hastaneye yatis sayilar karsilastirildiginda
anlamli farklilik saptanmadi (Tablo-15).
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Sekil-11: Calisma ve kontrol grubunda 65 yas alti ve FEV<%40 olan
olgulardan tim arastirma boyunca alevlenme gecirmeyenlerin sayisi.
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Tablo-15: Calisma ve kontrol grubunda 65 yas alti ve FEVi<%40 olan

hastalarin KOAH nedeni ile hastaneye yatis sayilarinin karsilastiriimasi.

Calisma grubu

Kontrol grubu

yatanlar | yatmayanlar | yatanlar | yatmayanlar |p degeri
0-3.ay 2 13 1 4 0.866
3.ay-12. ay 1 14 1 4 0.672
12. ay - 24. ay 4 11 1 3 0.961

Calisma ve kontrol grubunda 65 yas altt ve FEV:<%40 olan

hastalarin KOAH nedeni ile acil servise basvuru sayilari karsilastirildiginda

da anlaml farklilik saptanmadi (Tablo-16).

Tablo-16: Calisma ve kontrol grubunda 65 yas alti ve FEV:<%40 olan

hastalarin KOAH nedeni ile acil servise basvuru sayilarinin karsilastirilmasi.

Calisma grubu Kontrol grubu
hig bir hig bir iki p degeri
0-3.ay 15 0 1 0 0.553
3.ay-12. ay 14 1 4 1 0 0.672
12. ay - 24. ay 13 2 0 1 0.665

Calisma ve kontrol grubunda 65 yas altt ve FEV:<%40 olan

hastalarin KOAH nedeni ile antibiyotik kullanim kir sayisi karsilastirildiginda

da anlamli farkhlik sapranmadi (Tablo-17).

Tablo-17 Calisma ve kontrol grubunda 65 yas alti ve FEV<%40 olan

hastalarin KOAH nedeni ile acil servise basvuru sayilarinin karsilastirilmasi.

Calisma grubu Kontrol grubu
Antibiyotik kullanimi (kr) hi¢ bir hic | bir | iki |p degeri
0-3.ay 15 4 1 0 ]0.553
3.ay-12. ay 12 3 1 0 |0.672
12. ay - 24. ay 12 2 0 2 10.665
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Saglikla iligkili Hayat Kalitesinin Degelendirilmesi

Calisma ve kontrol grubunun calisma basindaki SGRQ skorlari

karsilastirildiginda anlamli farkhlik saptanmadi (Tablo-18).

Tablo-18: Calisma ve kontrol grubunun baslangictaki SGRQ skorlari.

Calisma grubu | Kontrol grubu p degeri
SGRQ skorlari 35.38+18.8 30.02+15.4 0.210

Galisma slresince calisma ve kontrol grubunun ortalama SGRQ

skorlari Tablo-19 ve $ekil-12’da goérilmektedir.

Tablo-19: Calisma siresince galisma ve kontrol gruplarin SGRQ skorlari
ik SGRQ |3.ay SGRQ |12.ay SGRQ |24.ay SGRQ
Galisma grubu |35.38+18.8 |31.23£18.6 |26.65+16.5 28.30+£18.5
Kontrol grup 30.02+15.4 |34.99+19.2 (29.37+£17.2 36.19+22.0
p degeri 0.210 0.288 0.353 0.124

40+
351
30|
251
SGRQ skorlari 20+
151
101

¢alisma grubu kontrol grup

‘ @ Baslangic SGRQ skoru £33. ay SGRQ skoru B 12. ay SGRQ skoru #124. ay SGRQ skoru

Sekil-12: Calisma slresince ¢alisma ve kontrol gruplarinin SGRQ skorlari.
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Calisma grubunun tim calisma boyunca yapilan SGRQ skorlari
karsilastirildiginda baslangic SGRQ skoru ile karsilastirildiginda 3., 12. ve
24. aydaki skorlarin distisiinde anlamli farkhlik saptandi (Sekil-13).

Kontrol grubunun tim calisma boyunca yapilan SGRQ skorlari
karsilastirildiginda da 3. aydaki skorun yiUkselmesinde anlamli farklihk
saptandi (Sekil-14).
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milk SGRQ @ Takip SGRQ|

Sekil-13: Calisma grubunda takip SGRQ (3. ay, 12. ay ve 24. ay) skorlarinin
ilk SGRQ skoru ile karsilastirilarak degisimin degerlendiriimesi.
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Sekil-14: Kontrol grubunda takip SGRQ (3. ay, 12. ay ve 24. ay) skorlarinin
ilk SGRQ skoru ile karsilastirilarak degisimin degerlendiriimesi.
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Galisma ve kontrol grubunda SGRQ skorlarinin tim arastirma
suresince karsilastirimasi Sekil-15’de gérilmektedir.
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—e— calisma grubu —s— kontrol grup

Sekil-15: Calisma ve kontrol grubunda tim arastirma boyunca SGRQ
skorlarinin karsilastiriimasi.

Hastalarin arastirmanin baglangicinda bakilan bazal dispne skorlari
ile 3.,12. ve 24. ayda bakilan gecigli dispne indeksi skorlari Tablo-20 ve
Sekil-16'de gérulmektedir. Arastirma boyunca bakilan Mahler dispne indeksi
skorlari kaslilastirildiginda calisma grubunda; bazal dispne skoruna goére
3.,12. ve 24. ayda bakilan gegigli dispne indeksi skorundaki yikselme
istatistiksel olarak anlamli idi. Kontrol grubuna ise sadece bazal dispne
indeksine goére 3. ve 24. ayda bakilan gegigli dispne indeksi skronundaki
digus anlaml idi (Sekil-17 ve 18).
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Tablo-20: Calisma ve kontrol grubunun tiim ¢alisma boyunca mahler dispne

indeksi skorlari (bazal dispne indeksi ve gegcisli dispne indeksleri).

Mahler Dispne Skorlari Calisma grubu Kontrol grup
Mahler baslangi¢
(Bazal Dispne Indeksi) 8.4+2.31 8.71+2.27
Mahler 3. ay
(Gegisli Dispne Indeksi) 8.89+2.44 8.3612.54
Mahler 12. ay
(Gegisli Dispne Indeksi) 9.63+2.27 8.44+2.38
Mahler 24. ay
(Gegigli Dispne Indeksi) 9.88+2.45 7.32+3.17
12 o
9
[
2
E
)
o)
B At
<
S ol
0

Bazal dispne 3. ay gegisli 12. ay gegcisli 24. ay gecisli
indeksi dispne indeksi  dispne indeksi  dispne indeksi

—e—calisma grubu —s— kontrol grup ‘

Sekil-16: Calisma ve kontrol grubunun tim calisma boyunca Mabhler dispne
skorlari (bazal dispne indeksi ve gegisli dispne indeksleri).
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24. ay

Sekil-17: Calisma grubunda arastirma boyunca (3. ay, 12. ay, 24. ay)
bakilan gecisli dispne indeksleri ve her birinin bazal dispne indeksi ile

karsilastiriimasi.

Mahler Dispne

indeksi 75

3. ay

12. ay

24. ay

@ Bazal Dispne indeksi & Gegigli Dispne indeksi ‘

Sekil-18: Kontrol grubunda arastirma boyunca (3. ay, 12. ay, 24. ay) bakilan

gecisli  dispne
karsilastiriimasi.

indeksleri

ve her

44

birinin  bazal

dispne

indeksi

ile



Solunum Fonksiyon Testlerinin Degerlendirilmesi

Calisma grubunun arastirmanin baslangicinda 6lclilen ortalama
FEV, dizeyi 14081540 ml iken kontrol gubunda bu deger 1438+617 ml idi
(p>0.05). Calisma ve kontrol grubunun takiplerde bakilan FEV; dizeyleri
Sekil-19'de gérilmektedir. Her iki grubun da 3, 12 ve 24. ayda bakilan FEV
dlzeyleri arasinda anlamh bir farkhlik saptanmadi (Tablo 21).

Calisma ve kontrol grubunun tim arastirma boyunca bakilan

FEV<'lerinin karsilastiriimasi Sekil-20’da gérilmektedir.
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1550
1500+
1450,
1400+
1350+
1300,
1250

FEV1 degerleri

Baslangig 3. ay 12. ay 24, ay

B ¢alisma grubu & kontrol grubu

Sekil-19: Calisma ve kontrol grubunun FEV, degerlerinin karsilastiriimasi.

Tablo-21: Calisma ve kontrol grubunun FEV degerleri.

FEV; dlzeyleri (ml) |ilk FEV; 3.ay FEVy |12.ay FEV: |24.ay FEV
Galisma grubu 14081540 |1367+522 | 14251601 13741571
Kontrol grubu 1438+617 |1459+749 | 15531623 |1503+704
p degeri 0.969 0.933 0.354 0.476
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Sekil-20: Calisma ve kontrol grubunun tim arastirma boyunca bakilan
FEV<'lerinin karsilastiriimasi.

Mortalitenin Degerlendirilmesi

Calisma ve kontrol grubunun 2 yilik mortalite oranlari

karsilastinldiginda aralarinda anlamli farklilik saptanmadi (Sekil-21).

p >0.05
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m yasayan hasta sayisi HE exitus olan hasta sayisi

Sekil-21: Galisma ve kontrol grubunda iki yillik mortalitenin karsilastirimasi.
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TARTISMA VE SONUG

KOAH’lilarda pnémokok asisinin etkinligini ve yasam kalitesi etkisini
arasgtirmak icin 116 tanesi pndmokok agisi ile agilanan ve 28 tanesi de serum
fizyolojik ile asilanan 144 KOAH hastasi calismaya alindi. Tim arastirma
hastalarina bakildiginda 1. ve 2. yilin sonundaki KOAH alevienme sayisi
pndmokok asisi ile asilanan hasta grubunda anlaml olarak daha az saptadik.
Pnémokok asisi yapilan grupta tim arastirma siresi boyunca KOAH nedeni
ile acil servise bagvuru sayilarini anlamli olarak daha az saptadik. Pnémokok
asisi yapilan grupta KOAH nedeni ile antibiyotik kullanimi kontrol grubuna
g6re 1. ve 2. yilin sonunda anlamli olarak daha disiUk bulduk. Yine tim
arastirma hastalarina bakildiginda pnémokok asisinin KOAH'lI hastalarda
KOAH nedeni ile hastaneye yatis sayisini ve hastanede yatti ise hastanede
yatis suresini etkilemedigini gérduk.

Sadece 65 yas Ustl KOAH hastalari degerlendirildiginde yine 1. ve
2. yihin sonunda pndmokok asisi yapilan grupta KOAH alevlenme sayisini
anlamli olarak daha az saptadik. Sadece 65 yas Usti KOAH’lilarda tim yas
grubundan farkli olarak 2. yilin sonundaki KOAH nedeni ile hastanede yatis
sayisinl pndmokok asisi yapilan grupta anlamli olarak daha az bulduk. Bu
yas grubunda da KOAH nedeni ile acil servise basvuru sayisini asilanan
grupta anlamh olarak daha az bulduk. KOAH nedeni ile antibiyotik kullanim
sayisini da 1. ve 2. yilin sonunda asilanan grupta anlamli olarak daha az
bulduk.

FEV1<%40 ve 65 yas altinda olan KOAH'li hastalar ayn olarak
degerlendirildiginde ise asilanan ve asilanmayan gruptaki KOAH alevlenme
sayisi, KOAH nedeni ile hastaneye yatis sayisinda anlamh bir farklilik
saptamadik. Bu olgu populasyonunda KOAH nedeni ile acil servise basvuru
ve antibiyotik kullanimi agisindan da anlamli farkhlik saptamadik.

Tom aragtirma populasyonunun saglikla iligkili hayat Kkalitesi
degerlendirmesinde baslangicta bakilan SGRQ skorlari agisindan asilanan

ve asllanmayan grupta anlamli farklilik saptamadik. Asilanan hastalar kendi
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icinde degerlendirildiginde ise tim ddnemlerde bakilan SGRQ skorlarini ilk
SGRQ skoru ile karsilastirdigimizda anlamh olarak daha disik bularak
yasam Kkalitelerinin yUkseldigini g6sterdik. Asilanmayan hastalar kendi icinde
degerlendirildiginde sadece 3. ayda bakilan SGRQ skorunu ilk skor ile
karsilastirdigimizda anlamli olarak daha ytiksek bulup yasam kalitesinin bu
doénem i¢inde azaldigini gérduk.

Solunum fonksiyonlari degerlendirildiginde arastirma baslangicinda
bakilan FEV, dizeyleri agisindan asgilanan ve asilanmayan gruplarda anlamli
farkliik saptamadik. Arastirmanin devaminda da her dénemde bakilan FEV;
dlzeyleri agisindan da her iki grup arasinda anlamh farklilik saptamadik.
Pnémokok asisinin KOAHllarda FEV; dlsUstne etkisinin olmadiginin
sonucuna vardik.

Mortalite degerlendirmesinde de 2 yillik takip sonucunda asilanan ve
asllanmayan hasta grubunda exitus olan hasta sayisinda farkhlik
saptanmadi. Yine KOAH’llarda pndmokok asisinin mortalite oranlarini
degistirmedigdi sonucuna vardik.

Recommendation of the Advisory Committee on Immunization
Practices (ACIP) daha 6nce asilanmamis veya son 5 yilda asi yaptirmamig
(veya asilandiginda 65 yasin altinda ise) 65 yas Uzeri tim Kisilere 23 valanli
pndmokok asisindan tek doz 6nermektedir. Yasi 2-64 olan kisilerden ise
pndmokokkal hastalik veya komplikasyonlar igin artmis risk tagiyanlara
6nermektedir. Bu Kkigiler; kronik kardiyovaskuler hastaligr (konjstif kalp
yetmeligi veya kardiyomiyopatiler), kronik akciger hastaligi (KOAH, amfizem),
diyabetes mellitus, alkolizm, kronik karaciger hastaligi (siroz) veya
serebrospinal sivi kagagi olan kisilerdir (45).

Arastirmamizda tOm yas gruplarini  iceren popullasyonda
bakildiginda 23 valanli pnémokok asisinin KOAH’lI hastalarda 1. ve 2. yilin
sonunda KOAH alevlenme sayisini azalttigini, KOAH nedeni ile hastaneye
yatis sayisini ve yatis suresini etkilemedigini, KOAH nedeni ile acil servise
basvuruyu tim dénemlerde azalttigini ve KOAH nedeni ile antibiyotik
kullanimini da 1. ve 2. yilin sonunda azalttigini saptadik. Davis ve ark. 103
KOAH'li hastada 14 valanli pndmokokkal asinin etkinligini irdelemigler, 2 yil
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boyunca antikor titreleri, balgam florasi, solunum yolu enfeksiyonlari veya
pndmoni ile o6lim agisindan takip etmigler, ancak sonugta pndmoni
insidansini asilamadan 6nce ve sonrasinda fark olmayip benzer olarak
yuksek bulmuslardir (99). KOAH’lilarda pndémoni insidansi sik olsa ve
mortaliteye katkisi olsa da; pndmokokkal olmayan nedenlerin baskin olmasi,
antikor ve balgam sonuclarina dayanarak pndmokok asisinin  bizim
bulgularimiz  aksine KOAH’lilarda beklenildigi gibi etkin olmadigini
gbstermislerdir.

GOLD 2006 Rehberine gbére pnémokok asisi KOAH'lilarda 65 yas
Uzeri veya 65 yasin altinda ise FEV{'i <%40 olan kisilere 6nerilmektedir.
Yaptigimiz arastirmada sadece 65 Uzeri KOAH’lI hastalar incelendiginde tim
yas grubundaki KOAH’lI hastalardan farkli olarak 2. yilin sonunda KOAH
nedeni ile hastaneye yatis sayilarini pndmokok asisi yapilan grupta anlamli
olarak daha az bulduk. Pnémokok asisinin yasli hastalardaki etkinligi birgok
calismada gosterilmigtir. Jackson ve ark. (100) yapmis oldugu calismada 65
yasin Uzerindeki 47.365 kisiyi (%10’u kronik akciger hastaligi) G¢ yil boyunca
pndmokokkal polisakkarit asisi ile asilandiktan sonra pnémoni nedeni ile
hastaneye vyatig, toplum kokenli pnémoni ve pndmokokkal bakteremi
acisindan 3 yil boyunca takip etmislerdir. Asinin bakteremik hastalig
Onledigini gdstermigler ve 65 yas (zeri tim erigkinlere pndmokokkal
polisakkarit asl profilaksisini 6nermiglerdir. Benzer olarak Gaillat ve ark. (101)
ortalama yasin 74 oldugu ve 1686 kisinin dahil oldugu ¢alismada 937 Kisiyi
pndmokok agisi ile agiladiktan sonra 2 yil boyunca takip etmigler, pnémoni
insidansinin asilanan grupta anlamli olarak azaldigini fakat mortalitede
anlamli bir degisiklik olmadigini gérmuslerdir. Bu bulgulara ters olarak da
Simberkoff ve ark. (102) 14 valanhh pndmokokkal kapsuler polisakkarit aginin
yuksek riskli ve %23’Un0n kronik akciger hastaligina sahip oldugu 2295
hastada (>55 yas olma, kronik kardiyak, pulmoner, renal veya hepatik
hastaligin bulunmasi, alkolizm, diyabetes mellitus varligi gibi..) etkinligine
bakmiglar, bu hasta populasyonunda pnémokok asisinin pnémoni veya
bronsiti dnleme konusundaki etkinligini gbsterememigler ve sonugta

enfeksiyona egilimli kronik hastalhd olan kigilerin pnémokok asisina

49



bozulmus immdn yanitinin oldugunu da belirtmislerdir. Sims ve ark. da (103)
55 yasin Uzerinde 122 hasta ve 244 kontrol hastasini pndémokokkal
bakteremi, menenjit veya diger pndmokokkal enfeksiyon nedeni ile
hastaneye yatis acisindan 5 yil boyunca izlemisler, asinin bu populasyondaki
koruyuculugunu %70 olarak bulmuslardir. Koivula ve ark. (104) 60 yas
Uzerinde ve %5'nde akciger hastaligi olan 1364 hastayr pndmokok ve
influenza asisi ile asiladiktan sonra 1473 sadece influenza ile asilanan
kontrol grupla karsilastirarak bu kisileri 3 yil boyunca izlemislerdir. Sonucta
tim grupta pndmokokkal pndémoniye karsi asinin  koruyuculugunu
saptamamiglar fakat altta yatan medikal risk faktérleri olan kisilerde koruyucu
oldugunu belirtmiglerdir. Bu artmis risk faktériine sahip kisilerin 60 yasin
Uzerindeki populasyonun %34°0n0 olusturmakta oldugu igin tim yasli Kkisilerin
astlanmasini dnermislerdir. Ortqvist ve ark. (105) ise yaslari 50-85 arasinda
degisen 691 hastanin (%22’inde kronik akciger hastahdi) 339'sinin
pndmokok asisi ile asilayarak 3 yil boyunca izlemislerdir. Sonucgta da
pndmokok asisinin bu yas grubunda pnémokokkal pnémoni ve tim nedenli
pndmoniyi etkilemedigini bildirmislerdir. Honkanen ve ark. (106) 65 yas Uzeri
26.925 hastada influenza ve pndémokok asisi ile sadece influenza
asllanmasini karsilastirmislar. Sonucgta da yaslilarda bakteremi insidansini
azaltmakla birlikte pnémoniye kargi koruyuculugu olmadigini bildirmiglerdir.
Nichol ve ark. (107) 1898 65 yas Ustl kronik akciger hastalidi olan kiside
pndmokok asisinin etkinligini incelemisler ve pndmoni nedenli hastaneye
yatig, 6lum oranlar ve saglik harcamalarinin daha az oldugu sonucuna
varmiglardir. Christenson ve ark. (108) yapmis olduklarn ¢alismada
pndémokok ve influenza asilanmasinin etkilerini 65 yas Ustl hastalarda
irdelemigler, arastirmalarinda influenza ve pndémoni icin, pnémokokkal
pndémoni igin, invaziv pnémokokkal hastalik i¢in hastane tedavi insidansinin
daha disUk oldugunu; mortalite oranlarinin da daha distk oldugunu
gO6stermiglerdir. Bu bulgulara gére de bu yas grubunda asilanmanin olduk¢a
yararli oldugu ve tim nedenli mortalite oranlarini azaltti§i sonucuna
varmiglardir. Yasl kisilerde pnémokok asisinin koruyuculugu ile ilgili yapilan

calismalar Tablo-22’de 6zetlenmistir.
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GOLD 2006 rehberi 6nermekle birlikte arastirmamizda 65 yas alti ve
FEV1<%40 olan hasta grubu ayri olarak incelendiginde pnémokok asisinin
KOAH alevlenme, KOAH nedeni ile hastaneye yatis, KOAH nedenli
antibiyotik kullanimi ve KOAH nedeni ile acil servise basvuru sikligini
degistirmedigini saptadik (1). Leech ve ark. (109) FEV+’i 1500 mI'nin altinda
olan 189 KOAH hastasinda 14 valanli pnémokok asisinin etkinligini 6lim,
hastaneye basvuru, acil servise basvuru ve ortalama hastanede yatis
siiresine bakarak irdelemiglerdir. ki yillik takip siresi sonunda asinin
koruyucu etkisini gésterememislerdir. Hasta sayisinin az ve takip sdresinin
kisa oldugunu da belirtmiglerdir. Alfageme ve ark. da (110) 298’i 23 valan
pnémokok agisi ile asilanan toplam 596 KOAH’lI hastayi ortalama 979 gln
takip ederek asinin etkinligini degerlendirmislerdir. TUm hastalar igin
koruyuculuk %24 iken, 65 yasin altindaki hasta grubunda %76, geng¢ ve
siddetli hava yolu obstriksyonu olan hastalarda bu oranin %91’e yikseldigini
gOstermiglerdir. Sonucta da pnémokok asisinin toplum kékenli pnémoniden
65 yas alti ve siddetli hava yolu obstriksyonu olan KOAH’lI hastalarda
koruyucu oldugunu, diger vyas gruplarinda koruyucu olmadigini
gbstermiglerdir. KOAH’lI hastalarda pnémokok asisinin koruyuculugu ile ilgili
yapilan calismalar Tablo-23'de gértlmektedir. Arastirmamizda calisma ve
kontrol grubunun yasam Kkalitesi skorlari degerlendirilip karsilastirildiginda
baslangicta bakilan SGRQ ve bazal dispne indeksi skorlari arasinda her iki
grupta anlamli farkhlk yoktu. Takiplerde 3.,12. ve 24. aylarda bakilan SGRQ
skorlarinda her iki grup arasinda da anlaml farklihk saptamadik. Her iki grup
kendi icinde ayri olarak degerlendirildiginde ise c¢alisma grubuda SGRQ
sorlarinda 3.,12. ve 24. aydaki disis anlamh idi ki skorlardaki diigls yasam
kalitesinde dizelmeye isaret etmektedir. Kontrol grubunda ise 3. ayda
bakilan SGRQ skorunda kétilesme izlendi. SGRQ akciger hastaligi olan
kisilerde saglikla iligkili yasam kalitesinin degerlendiriimesinde en yaygin
kullanilan anketlerden biridir ve bu nedenle birgok dile ¢evrilmistir. SGRQ
cogunlukla tanimlayici olarak ve tedavinin degerlendirildigi calismalarda
(bronkodilatér tedavi, oksijen tedavisi, psikoterapi, solunumsal rehabilitasyon)

kullaniimaktadir. Fakat literatire baktigimizda pnémokok asisi ile yasam
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kalitesi arasindaki iliskiyi SGRQ kullanilarak irdeleyen bir c¢alismaya
rastlamadik. Mahler dispne skorlarina bakildiginda ise baslangicta bakilan
bazal dispne indeksi skorlarinda her iki grupta anlamli farkhlik saptamadik.
Takiplerde bakilan gecigli dispne indeksleri karsilastirildigida calisma
grubunda 3.,12. ve 24. ayda bazal dispne indeksinde gére olan yukseklik
anlamli idi ki bu ylkselme dispne hissinin azaldigini isaret etmektedir. Kontrol
grubunda ise 3. ve 24. ayda bakilan gegisli dispne indeks skorlarinda bazal
dispne indeks skoruna gére olan disUklik anlamli idi. KOAHI hastalarda
dispne 6lcimiinde bazal ve gecisli dispne indekslerinin gegerliligini arastiran
calismalar mevcuttur fakat KOAH hastalarinda pnémokok asisi ile yasam
kalitesi veya dispne o6lgcimUunin degisiminini degerlendiren bir ¢alismaya
literatirde rastlamadik. Sonu¢ olarak GOLD’'un da énerdigi gibi KOAH’li
hastalarda pnémokok asisi KOAH alevlenme sayisini, KOAH nedeni ile
antibiyotik kullanim sayisini, KOAH nedeni ile acil servise bagvuru sayisini
azaltmaktadir. TUm yas grubuna bakildiginda pnémokok asisi KOAH nedeni
ile hastaneye yatis sayisini ve siresini etkiiememektedir. Fakat sadece 65
yas Uzeri KOAH'llara bakildiginda tim yas grubu KOAH’lI hastalarin
bulgularina ek olarak KOAH nedeni ile hastaneye yatis sayisini da
azaltmaktadir. Arastirmamizda hasta sayisinin az olmasi nedeni ile 65 yas
Osti KOAH’lI hastalarda yatis slresine pndmokok asisinin etkisini
degerlendiremedik. GOLD’un &6nermesine ragmen 65 yasin altinda olan
KOAH'llardan FEV+i %40’ in altinda olanlarda pnémokok asisinin KOAH
alevienme, KOAH nedeni ile antibiyotik kullanimi ve acil servise basvuru,
KOAH nedeni ile hastaneye yatis sayilarini etkilemedigini gérdik. Saglikla
iligkili yasam kalitesi degerlendirildiginde ise pnémokok asisinin KOAH’li
hastalarda SGRQ solunum anketini kullandigimizda yasam kalitesi tGzerinde
olumlu etkileri oldugunu saptadik. Mahler dispne indeksini kullandigimizda da
KOAH’lilarda pnémokok asisinin pndmokok asisi ile asilanmayan KOAH’lilar
ile karsilastinldiginda dispne hissini azalttigini bulduk. Pnémokok asisinin
FEV, disUgUne olan etkisini 2 yil boyunca takip ettigimizde de asilanmayan
KOAH'lilardan  farkh  olmadigini  saptayarak asilanmanin  solunum

fonksiyonlarindaki diguse engel olamaigini goérdik. Yine pndmokok agsisi
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yapilan KOAH’lilarda asilanmayan KOAH’lilardan mortalite oranlari agisindan
farkli iki - yilhk

mortalite Gzerine bir etkisinin olmadigini saptadik.

olmadigini goéstererek KOAH’lilarda pndmokok asisinin

Tablo-22: Yasglilarda PnOmokokkal Polisakkarit Asi ile yapilan klinik

calismalar.
tgi;;il'§ma .?:Is';rr?na“ Popiilasyon Hasta sayisi Primer Son Nokta Asi Etkinligi
Sims ve Vaka kontrol | Yas=55 122 vaka ve 244 Normal steril bir 70 (37-86)
ark. 1988 Pnémokok steril | kontrol yerden pnédmokok
bir yerden izole izolasyonu
edilmis
Jackson Kohort Yagz65 47365 hasta (%10 Pnomoni ile “14(-2- -28)
ve ark kronik akciger hastaneye yatis
2003 ) hastali§i) ToEIum !«'jkenli -4 (-13-4)
pnémoni
Pnémokokkal 44 (7-67)
bakteremi
Simberkoff | Randomize Yas>55 2295 (%23 kronik Pnémoni ve bronsit -15 (-48-11)
ve ark. Kontrolll akciger hastaligi)
1986 Calisma
Koivula ve | Randomize Yas=60 2837 hasta (%5 Pndmokokkal Tidm grupta
ark. 1997 KontrollG akciger hastaligi) pnémoni 15(-43-50) ve
Calisma yUksek riskli
hastalarda
%59(6-82)
Ortquist ve | Randomize Pnémoni nedeni | 691 hasta Pnémoni 17 (-12-42)
ark. 1998 Kontrolll ile hastanede (%22 kronik Pndmokokkal 22(-51-60)
Calisma tedavi goéren 50- | akciger hastaligr) pnémoni
85 yas arasi
kisiler
Honkanen Randomize Yas=65 26925 hasta Pndmoni -20 (-50-10)
ve ark. KontrollG Pnémokokkal -20 (-90-20)
1999 Calisma pnémoni
Pnémokokkal 60 (-40-90)
bakteremi
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Tablo-23 KOAH hastalarinda pnémokokkal polisakkarit asi ile ilgili yapilan

klinik galigmalar.

Calisma Calisma
cesidi tasarimi Popiilasyon Hasta sayisi | Primer son nokta Yarari
Nichol ve ark. Kohort Yas=65 1898 Pndémoni nedeni ile 43 (16-62) as!
1999 hastaneye yatis etkinligi
ICD-9’e gore
kronik akciger Olim 29 (9-44) as!
hastaligi etkinligi
Leech ve ark. Randomize | FEV1<1500 ml | 189 Olim, hastaneye yok
1987 Kontrollii olan basvuru, acil servise
Calisma KOAH'hlar basvuru, hastanede
ortalama kalis suresi
Davis ve ark. Randomize | KOAH 103 Pnémoni ve yok
1987 Kontrolll Sagkalim
Calisma
Randomize | KOAH ilk 596 ik pnémoniye kadar 24 (-24-54)
Alfageme ve Kontrolll asllama gegcen zaman tim
ark. 2006 Galisma popllasyon
91 (35-99)
yas<65 ve
FEV1<%40
oldugu hasta
grubunda
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EKLER

Ek-1: St. George Solunum Anketi

ST. GEORGE SOLUNUM ANKETI

Hastanin adi soyadi:

Tarih (gun/ay/yil) :

Lutfen bu anketi dikkatle okuyunuz ve anlamadigdiniz bir sey oldugunda

sormaktan ¢ekinmeyiniz. Cevap vermekte cok uzun zaman harcamayiniz.

Genel durumunuzu nasil tarif edersiniz :

1- Cok lyi
2- lyi

3- Orta

4- Koétl

5- Cok kétl
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BiRINCI KISIM:

BU BC)!.UMDE GEGEN AY iGINDE AKCIGER HASTALIGINIZIN NE DURUMDA
OLDUGUNU TANIMLAYACAK SORULAR YER ALMAKTADIR. HER SORU iCIN
KUTULARDAN BIRINI ISARETLEYINIiZ

Haftanin Haftanin Haftada Sadece Hig
hemen her ¢ogu  birkag gin Gsuttigim

gund guna zaman
(1) (2) (3) (4) %)
1. Gegen ay icinde dksiirme sikhgim: O O O O O
2. Gegen ay igindeki balgam: O O O O O
cikarma sikligim
3. Gegen ay icindeki nefes darlig O O O O O
durumum:
4. Gegen ay icinde g6gsimde hissetigim [ O O O O

hinilt hisilti sikhgi

5. Gegen ay icinde kag defa ¢ok ciddi
veya sizde sikinti yaratan gégus

hastaldi gecirdiniz? (Atak sayisi) 3ataktanfazla ............cooeviiiinlL. 10
datak oo, 20
2atak ..o 30
Tatak .o 40
HIG oo, 50

6. En uzun ataginiz ne kadar strdii?

Eger ciddi bir atak gecirmediyseniz  Bir hafta veya daha uzun ........................ 10

7. soruya geginiz 3glnveyadahauzun ............cooevennnn.e. 20
1-2.gUN o 30
19UNdeN @z ....cooovvvvieiiii e, 40

7. Gegen ay i¢inde haftada ortalama
kag gln hastaliginiz ile ilgili higbir
problem olmadan rahat giin

gegirdiniz? Hi¢ rahat ginim olmadi ....................... 10
1-2 glnu rahat gegirdim ...............oeete 20
3-4 glinli rahat gegirdim ....................... 30
Hemen her giin rahattim ...................... 40
Her glin rahattim ..., 50

8. Goégsiumde hirilti hisilti varsa

bu daha ziyade sabahlari oluyor Evet o o
Hayir ..o 10
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iKINCi KISIM
BOLUM-1

AKCIGER HASTALIGINIZ iLE ILGILI DURUMU NASIL DEGERLEDIRIYORSUNUZ?
LUTFEN UYGUN OLAN KUTUYU ISARTELEYINIZ?

En Snemli problemim ... 10
Bana fazla problem yaratiyor ....... ..o 20
Bana az problem yaratiyor ....... ..o 30
Hig problem yaratmiyor ... ..o 40
EGER BIR ISTE CALISIYORSANIZ ASAGIDAKILERDEN BIRINI ISARETLEYINIZ.
Akciger hastaligim nedeni ile calisma hayatim tamamen sona erdi ............... 10

Akciger hastaligim nedeni ile isimi yapmam zorlasti veya isimi degistirdim ..... 20

Akciger hastaligim isimi etkilemiyor ...... ..o 30
BOLUM-2
BUGUNLERDE SIiZDE NEFES DARLIGI YAPAN HAREKETLERLE ILGILI

SORULARDIR. HER MADDE iGIN SiZE UYGUN OLAN “DOGRU” VEYA “YANLIS”
KUTUSUNU ISSRETLEYINIZ.

Otururken veya yatarken ...........coooiiiiiiiiiiiee, 1 O Dogru 00O Yanhs
Yikanirken veya giyinirken ............ocooviiiiiiiiiiniinen 10O Dogru 00O Yanhsg
Evicinde dolasirken .........cooooiiiiiiiii 1 O Dogru 00O Yanhs
Disarida diiz yolda ylrlrken ..........ccooiiiiiiiiiiiienne. 1 O Dogru 00O Yanhs
Merdiven Gikarken .........coooiiiiiiii 1O Dogru 00O Yanhs
Yokus yukart gikarken ...........coooviiiiiiiini e 1 0O Dogru 00 Yanhs
SPOr yaparken ........c.veuieii e 1 O Dogru 00O Yanhs
BOLUM-3

BUGUNLERDE OLAN OKSURUK VE NEFES DARLIGINIZLA ILGILI SORULARI
ICERMEKTEDIR.

Oksiirdigiimde canim yaniyor ............ccceeeeeeeeeveeenvvneenenns 1 ODogru 00 Yanhs
Oksirmek beni YOruyor .............cooviveeeeeeeciiiee e, 1 O Dogru 00O Yanhsg
Konusunca nefes nefese kaliyorum ............ccooiiiiiinnne. 1 ODogru 00O Yanhs
One egilince nefes nefese kallyorum .............cccccevveveennee. 1 O Dogru 00O Yanhs

Oksiirilk veya nefes darligim nedeni ile uykum bélindyor... 1 0 Dogru 0 O Yanls
Gok cabuk yoruluyorum ..........ooeieiiiiii e 1 O Dogru 00O Yanhs
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BOLUM-4

BU(_B(:JNLERDE AKCIGER HASTALIGINIZIN SiziN UZERINDEKI ETKILERI ILE
ILGILI SORULARDIR.

Oksirigim veya solunum sikintim topluluk iginde............. 1 O Dogru 00O Yanhs

utanmama neden oluyor

Akcigerlerimle ilgili sikayetlerim yakin gevremi, ailemi ........ 1 O Dogru 00O Yanhs

arkadaslarimi komsularimi rahatsiz ediyor

Nefes alamadigim zaman panige kapiliyorum veya............ 1 O0Dogru 00O Yanhs

¢ok korkuyorum

Akciger hastaligimi kontrol altinda tutamadigimi................ 10 Dogru 00O Yanhs

distniyorum

Akcigerlerimin daha iyi olacagini ummuyorum ................... 1 0O Dogru 00 Yanhs

Akcigerlerim yizinden dayaniksiz ve sagliksiz................... 1 O Dogru 00O Yanhs

hale geldim

Egzersiz yapmaktan kaginiyorum............cooovviiiniiiiiiennn, 1 ODogru 00O Yanhs

(Benim icin tehlikeli olacagini distinlyorum)

Kolumu kaldiracak halim olmadigini hissediyorum ............. 1 O Dogru 00 Yanhsg
BOLUM-5

TEDAVINIZ ILE ILGILI SORULARI ICERMEKTEDIR. EGER HERHANGI BIR
TEDAVI ALMIYORSANIZ BU BOLUMU ATLAYINIZ VE 6.BOLUME GEGINIZ.

Tedavimin faydasini gormuyorum ............c.ccceeeeennnnnninne. 1 ODogru 00O Yanhs

llaglarimi bagkalarini yaninda kullanmaktan gekiniyorum......1 O Dogru 0 O Yanlig

Tedavinin hos olmayan yan etkilerini hissediyorum ............. 1 O0Dogru 00O Yanhs

Tedavim yasantimi ¢ok fazla etkiliyor ...................ooo. 1 O Dogru 00O Yanhs
BOLUM-6

BU BOLUM NEFES DARLGINIZ NEDENI iLE HAREKETLERINIZIN NE SEKILDE
KISITLANDIGI KONUSUNDAKI SORULARI IGERMEKTEDIR. HER BIR SORUDA
SIZiN IGIN GEGERLI OLAN KUTUYU ISARTELEYINIZ.

Yikanmak veya giyinmek uzun zamanimi aliyor................. 1O Dogru 00O Yanhs
Banyo yapamiyorum veya dus alamiyorum...................... 1 0 Dogru 00O Yanhs
ya da bunlar uzun zamanimi aliyor

Diger insanlardan daha yavasg ylruyorum veya................. 1 O Dogru 00O Yanhs
dinlenmek i¢in durmak zorunda kaliyorum

Ev isi gibi faaliyetler uzun zamanimi aliyor veya .............. 1 0 Dogru 00 Yanhsg
dinlenmek icin durmak zorunda kaliyorum

Bir kat merdiven ¢ikarken yavas ¢cikmak veya durup .......... 1 0Dogru 00 Yanls
dinlenmek veya yavaslamak zorunda kaliyorum

Eger acele edersem veya hizl ylrirsem durup................. 1 O Dogru 00O Yanhs
dinlenmek veya yavaslamak zorunda kaliyorum

Nefes darligim nedeniyle yokus yukari gikarken,................ 1 O Dogru 00O Yanhs

merdivenden yukari yik tasirken, gicek ekmek gibi kolay

bahge isleri ile ugrasirken, dans ederken veya golf oynarken zorlaniyorum

Nefes darligim nedeniyle agir yik tasirken, ..................... 1 O Dogru 00O Yanhs
bahge kazarken, saatte 5-6 km hizla yirirken, yavas

tempoda kosarken, tenis oynarken veya ylzerken zorlaniyorum

Nefes darligim nedeni ile agir isler yaparken................... 1 O Dogru 00O Yanhs
kosarken bisiklete binerken, hizla yUriirken veya spor yaparken zorlaniyorum
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BOLUM-7

AKCIGER HASTALIGINIZIN GUNLUK YASAMINIZ UZERINDE NASIL ETKI
YAPTIGINI OGRENMEK ISTiYORSANIZ “DOGRU” VEYA “YANLIS” KUTUSUNU
ISARETLEYINIZ. “DOGRU” YANITI VERDIGINiZ DURUMLARIN, NEFES DARLIGI
NEDENI ILE Sizi ETKILEYEN FAALIYETLER OLDUGUNU UNUTMAYINIZ

SPOr YaP@MIYOTUM «...ueiie et ee e e e e e e ee e 1 O Dogru 00O Yanhs
Sosyal etkinliklere katilamiyorum ... 10 Dogru 00O Yanhs
Alisveris icin disariya gikamiyorum ...........ccoooiiiiiiniannn. 1 ODogru 00O Yanhs
EV iSi yapamIyorum ..o 1 O0Dogru 00O Yanhs

Yatagimdan koltugumdan daha uzak bir yere gidemiyorum..1 O Dogru 0 OI Yanlis

ASAGIDAKI AKCIGER HASTALIGINIZ NEDENI ILE YAPMAKTA GUGCLUK
CEKTIGINIiZ FAALIYLETLER LISTELENMISTIR. BU LISTEDE YER ALAN
FAALIYETLERI ISARETLEMEYINiZ. BU FAALIYETLER NEFES DARLIGI
NEDENiYLE YAPMAKTA ZORLANABILECEGINIZ HAREKETLERDEN BAZILARINA
ORNEKTIR.

YURUYUS VEYA KOPEK GEZDIRMEK

EV ICINDE VEYA BAHCEDE BIR SEYLER YAPMAK

CINSEL ILISKi

CAMIYE GITMEK VEYA BIR SOSYAL AKTIVITEYE KATILMAK

KOTU HAVADA DISARI GIKMAK VEYA DUMANLI ORTAMDA BULUNMAK
AILE ARKADAS ZIYARETINDE BULUNMAK VEYA COCUKLARLA OYNAMAK

YUKARIDANBELiRTiLENLER DISINDA AKCIGER HAS'_I'ALIGINIZ NEDENI ILE
YAPAMADIGINIZ BIR BASKA AKTIVITE VEYA ONEMLI FAALIYETLER VARSA
BURADA YAZINIZ

SIMDI AKCIGER HASTALIGINIZIN SiZi NASIL ETKILEDIGINI EN iYi iFADE EDEN
CUMLEYi iSARETLEYINiZ. SADECE BiR SECENEGI ISARETLEYINIZ.

Hastaligima ragmen yapmak istedigim her seyi ............... 1 O Dogru 00O Yanhs
yapiyorum

Hastaligim nedeniyle yapmak istedigim bir iki seyi ............ 1 0O Dogru 00O Yanhs
yapamiyorum

Hastaligim nedeni ile yapmak istediklerimin cogunu .......... 1 0Dogru 00 Yanls
yapamiyorum

Hastaligim nedeniyle yapmak istedigim hicbir seyi ............ 1 O Dogru 00O Yanhs

yapamiyorum
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Ek-2: Bazal Dispne indeksi

BAZAL DiSPNE iNDEKSI

Hastanin solunum sistemi hastaliginin gunlik islerine etkisini en iyi tanimlayan
sadece bir cevabi yuvarlak igine aliniz. Olagan aktiviteler, giinlik hayatin gerekleri
olan ev isleri, bahce isleri ve aligveris gibi aktiviteleri ifade etmektedir.

islevsel Bozukluk:

Evre 4 Bozukluk yok. Nefes darligi olmadan olagan iglerini ve meslegini
yapabiliyor.

Evre 3 Hafif derecede bozukluk. En az bir aktivitede belirgin bozulma mevcut ama
higbir aktivite tamamen birakilmamis. is ve olagan aktiviteler sirasinda hafif
olarak gérllen ve nefes darligi nedeniyle olup olmadigi kesin olmayan
etkinlik azalmasi

Evre 2 Orta derecede bozukluk. Nefes darligi nedeniyle kisinin igini degistirmesi
ve/veya olagan aktivitelerinin en az birinden vazgegmesi

Evre 1 Agir derecede bozukluk. Hasta nefes darligi nedeni ile galisamiyor ya da
olagan aktivitelerinin bitind veya ¢ogunu birakmig

Evre 0 Cok agir derecede bozukluk. Nefes darligi nedeni ile calisamiyor ve olagan
aktivitelerinin bitlinu veya ¢ogunu birakmis.

w Miktar belli degil. Kisi nefes darligi nedeni ile kétilesmis fakat derecesi

belirlenemiyor. Ayrintilar bozuklugu siniflandirabilmek igin yeterli degil

X Bilinmiyor. Bozulmaya ait bilgi elde edilemiyor.

Y Nefes darligindan daha farkli nedenlerle bozulma. Ornegin kas-iskelet
problemi veya g6gls agrisi

Isin Biiyiikliigii:

Evre 4 Olaganusti. Sadece kosarken, diiz yolda ¢ok agir yik tagirken veya yokus

yukari daha hafif yik tasirken gibi islerde nefesi daraliyor. Alisageldigi
aktivitelerde nefes darlig yok.

Evre 3 Agir. Sadece diiz yolda orta agirlikta bir yik tasirken, ¢ kattan daha fazla

merdiven c¢iktiginda veya dik bir tepede yukari dogru yUrirken gibi
aktivitelerde nefesi daraliyor

Evre 2 Orta. DUz yolda hafif bir yiik tasirken veya U¢ kattan daha az merdiven

¢iktiginda veya hafif meyilli bir tepeye ¢ikarken gibi ortalama isleri yaparken
nefesi daraliyor.
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Evre 1

Hafif. DUz bir yolda yirlrken, yikanirken veya ayakta dururken gibi hafif
aktivitelerde nefesi daraliyor.

Evre 0 istirahat. Dinlenirken, otururken veya yatarken nefesi daraliyor.

w Miktar belirsiz. Kiginin is yapabilme glicl nefes darligi nedeni ile bozulmus
fakat miktari belirlenemiyor. Ayrintilar bozuklugu kategorize etmeye yeterli
degil.

X Bilinmiyor. isin biyiikligindeki sinirlamaya ait bilgi elde edilemiyor.

Y Nefes darligindan daha farkli nedenlerle bozulma. Ornegin iskelet-kas gégiis
agrisi

Eforun bliyiikliigli:

Evre 4 Olaganusti. Sadece yapabilecedi en blylk eforda nefes darligi oluyor.

Evre 3

Evre 2

Evre 1

Evre O

Olagan aktivitelerde nefes darligi yok.

Biyik. Maksimumun altinda fakat blylk oranda bir eforda nefes darligi
geliyor. Gérev duraklamalarla yapilabilecek olaganisti bir cabayi
gerektirmedikge ara vermeden yapilabiliyor.

Orta. Orta derecede eforla nefes darligi oluyor. is nadir duraklamalarla ve
ortalama bir insanin yaptigindan daha uzun stirede tamamlaniyor.

Hafif. Kiiclk eforla nefes darhigi geliyor. is kiiciik eforla yapiliyor ve daha

zor igler ortalama bir insanin tamamlamasi icin gerekenden %50-100 daha
uzun surede ve sik duraklamalarla yapilyor.

Efor yok. Dz yatarken veya otururken nefes darligi

Miktar belirsiz. Kisinin egzersiz yetenegi nefes darligi nedeni ile kisitlanmig
fakat miktar belirlenemiyor. Ayrintilar bozuklugu kategorize etmeyi
saglamaya yeterli degil.

Bilinmiyor. Eforun bly0kligundeki sinirlamaya ait bilgi elde edilemiyor.

Nefes darligindan daha farkli nedenlerle bozulma. Ornegin iskelet-kas
problemi veya g6gls agrisi
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Ek-3: Gegisli Dispne indeksi
GECISLI DISPNE INDEKSI

Hastanin solunum sistemi hastaliginin ginlUk islerine etkisi en iyi tanimlayan ancak
bir cevabi yuvarlak igine aliniz.

islevsel Bozukluktaki Degisiklik

-3 Belirgin derecede kétiilesme. Onceden galisiyor olmak ve nefes darligi nedeni ile
calismayi birakmak zorunda kalmak ve bazi olagan aktivelerden tamamen
vazgegmek

-2 Orta derecede kétiilesme. Onceden calisiyor olmak ve nefes darligi nedeni ile isi
durdurmak veya bazi olagan aktivitelerden tamamen vazge¢cmek.

-1 Hafif kétllesme. Nefes darligi nedeni ile daha hafif bir ise gecme ve/veya belli
bir stire aktivitelerini azaltma. Daha &nceki kategorilere gére herhangi bir
kétllesme.

0 Degisiklik yok. Nefes darligi nedeni ile fonksiyonel durumunda degisiklik yok.

+1  Hafif iyilesme. Nefes darligindaki diizelme nedeni ile azalmis bir hizla ise
dénebilmek veya 6ncesine gbre daha bliyik bir gayretle bazi aligilagelmis
aktivitelere donmek

+2 Orta derecede iyilesme. Neredeyse olagan hizinda ise geri donebilmek ve/veya
sadece orta derecede bir kisitlanma ile aktivitelere geri dénebilmek

+3 Belirgin derecede iyilesme. Onceki hizi ile ise geri dénebilme ve nefes
darhigindaki iyilesme nedeni ile sadece hafif bir kisithlikla bitiin aktivitelerine
geri dénebilme.

Z  Diger nedenlerle daha kétllesme. Olgunun diger nedenlerle galismayi
durdurmast, isi azaltmasi Ornegin; diger tibbi problemler. “Gegici olarak isten
uzaklastiriimis” olmak.

isin Biyiikligindeki Degisiklik

-3 Belirgin derecede kétllesme. Bazal duruma gére iki derece veya daha fazla
kétllesme

-2 Orta derecede koétiilesme. Bazal duruma gore iki derecen daha az fakat en az bir
derecede kétllesme.

-1 Hafif derecede kétllesme. Bazale gore bir dereceden daha az kétilesme.
Olgunun ayni derece iginde belirgin kétlilesmesi ama derecesinin degismemesi
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+1

+2

+3

Degisiklik yok. Bazalden degisiklik yok.

Hafif iyilesme. Bazale gore bir dereceden daha az iyilesme. Olgu ayni derece
icinde belirgin iyilesti, fakat derecesinde degisiklik olmaz.

Orta derecede iyilesme. Bazale gére iki dereceden az fakat en az bir derece
iyilesme.

Belirgin derecede iyilesme. Bazalden iki derece veya daha fazla iyilesme.
Nefes darligindan daha farkl nedenlerden dolayi kétlilesme. Nefes darlidi ile
ilgili olmaksizin kisinin egzersiz kapasitesini azaltiimasi. Ornegin kas iskeleti
problemleri, gégus agrisi.

Cabanin (Eforun) Biiytikliigiinde Degisiklik

-3

+1

+2

+3

Belirgin derecede degisiklik. Nefes darligindan kaginmak igin bazale gére
efordan belirgin azalma aktivite bazale gére %50-100 daha uzun slrede
tamamlaniyor.
Orta derecede koétilesme. Bir 6nceki kategoride kadar biyik olmasa bile nefes
darhidindan kaginmak icin eforda biraz azalma. Bazi aktivitelerde daha blytk
duraklamalar.
Hafif kdtilesme. Nefes darligindan kaginmak igin daha fazla duraklamak
gerekmiyor, fakat nefes darligindan kaginmak igin isleri daha az eforla yapmak.
Degisiklik yok. Nefes darligindan kaginmak icin eforda kisitlanma yok.
Hafif iyilesme. Nefes darlidi olmadan acgik¢a daha biylk eforla igleri
yapabilmek. Ornegin gérevleri 6nceye gére daha hizli bir sekilde yapiyor
olmak.
Orta iyilesme. Nefes darligi olmaksizin igleri daha az durarak ve daha blylk
eforla yapabilmek. Onceki kategoriye gdre daha fazla iyilesme ama belirgin
oranda degil.
Belirgin derecede iyilesme. isleri eger olursa ¢ok nadir duraklama ile éncekine
gore daha bulyilk eforla yapabilme. Ornegin aktiviteler, bazale gére %50-100
daha hizla yapilabiliyor.
Nefes darligindan daha farkli nedenlerle daha kétllesme. Kisinin egzersiz
kapasitesi, nefes darligindan daha farkli nedenlerle azalmis olmasi. Ornegin kas-
iskelet sistemi problemi veya g6gus agrisi.
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