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OZET

Arastirmanin amaci 40 yag ve Uzerindeki kisilerde Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi (KOAH)
prevalansini saptamak ve aktif ve pasif sigara iciciligi basta olmak Uzere risk etmenlerinin

KOAHa etkisini incelemektir. Aragtirma kentsel bir alan olan Balgova ilgesi'nde yuritilmistir.

Kesitsel tipteki bu arastirmada en az 6rnek buyukligi olusturan 380 kisi mahalle dizeyinde
nifusa gore tabakalama yapildiktan sonra rasgele sayilar tablosu kullanilarak belirlenmisgtir.
KOAH tanisi Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 2008 kilavuza
uygun olarak, bronkodilator sonrasi spirometrik Olgimde 1. saniyedeki zorlu ekspirasyon

hacminin (FEV1) zorlu vital kapasiteye (FVC) orani <%70 saptandiysa konmustur.

Toplamda 306 kisi KOAH yoninden degerlendiriimis ve ulasilma orani %80.5 olarak

saptanmistir.

KOAH prevalansi %11.8 olarak belirlenmistir. Yapilan lojistik regresyon analizinde 20 paket*yil
ve Uzerinde sigara kullananlarda KOAH olma olasihidr hi¢ kullanmayanlara gore 8.2 (%95
GA=2.7-24.7) kat anlamli olarak yiksek saptanmigtir. Evienmeden 6nce ve evlendikten sonra
yasanilan ev(ler)de ayrica igyerinde pasif sigara icimi olmasi KOAH olma olasiligini anlaml
olarak artirmamistir. Yas ve aylik kisi basi gelir dizeyi KOAH varlhidmin diger belirleyici

etmenleri olarak bulunmustur.

Anahtar sozcukler: KOAH prevalansi, aktif sigara igiciligi, pasif sigara igiciligi, KOAH risk

etmenleri.
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ABSTRACT

The aim of this study was to determine the prevalence of Chronic Obstructive pulmonary
disease (COPD) and to evaluate the effects of risk factors on COPD mainly active and passive
smoking in individuals 40 years and older. The study was conducted in Bal¢ova District which is

an urban area.

Minimun sample size of 380 individuals was determined by using random numbers table after
making stratification based on the population of the neighborhood in this cross-sectional study.
If post-bronchodilator forced expiratory volume in one second (FEV1) to forced vital capacity
(FVC) ratio was found <70% diagnosis of COPD was made based on the 2008 guideline of
Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD).

Totally 306 individuals were evaluated for COPD and participation rate was 80.5%.

Prevalence of COPD was determined as 11.8%. The probability of having COPD was 8.2 (95%
Cl=2.7-24.7) times significantly higher among smokers who smoked more than 20
package*years compared to non-smokers at the logistic regression analysis. The presence of
passive smoking at the household before marriage and after marriage, also at workplace did
not increase the probability of having COPD significantly. Age and individual’s monthly income

was found as other determinants of COPD existence.

Key words: COPD prevalence, active cigarette smoking, passive smoking, COPD risk factors.
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1. GIRig

KOAH yabanci parcacik ve gazlara normal olmayan yangisal yanit sonucu akcigerlerde olusan, hava
akimi kisittanmasiyla karakterli, ilerleyici ve tamamen geri dondurilemeyen ancak oOnlenebilir ve
sagaltimi yapilabilir bir hastaliktir>.

Dunya Saglk Orgiitii (DSO) verilerine gore diinya g¢apinda 210 milyon KOAH'li vardir. KOAH, 2005
yilinda diinya 6lum nedenleri siralamasinda besinci 6lim nedenidir ve tum 6lim nedenleri arasinda
%5'lik payi vardir. Her yil KOAH nedeniyle yaklasik 3 milyon kisinin 6ldigu ve dlumlerin %90’'inin dustk
ve orta gelir duizeyli tlkelerde oldugu bildiriimektedir. DSO 6niimiizdeki 10 yil icerisinde KOAH nedenli
olumlerin %30 oraninda artacagini 6ngérmektedir’. Kiresel diizeyde 6liim nedenlerinin yillara gore
degdisimi 2030 yilina projekte edildiginde KOAH 4. 6lim nedeni olarak karsimiza QlkmaktadlrS.
Ulkemizde KOAH'll hastalarla ilgili Saglik Bakanligi tarafindan kayit tutulmamaktadir®. Tatlicioglu'na
gore Ulkemizde yaklasik 3 milyon KOAH'lI oldugu dustintimektedir’. Yine tlkemizde yapilan alan
calismalarinda 40 yas ve Uzerinde KOAH gorilme sikliginin %210.2-19.1 arasinda oldugu saptanm|§t|r8'
192003 yilinda yapilan ve 2006 yilinda yayimlanan Turkiye Hastalik Yiki Calismasi'na gore KOAH
toplam olamler icinde %5.0’lik bir pay alirken temel 6lim nedenleri arasinda 4. sirada yer almaktadir'.
KOAH Olusumunda rol oynayan risk etmenleri incelendiginde sigara kullaniminin en 6nemli etken
oldugu gorulmektedir. Aktif, pasif sigara i¢imi, annenin gebelikte sigara igcimi ayri ayri risk faktorleri

1214 is nedenli karsilasmalar, hava kirliligi ve sosyoekonomik etmenler de

15-19

olarak karsimiza ¢ikmaktadir
KOAH'ta degistirilebilir risk etmenleri olarak sayilmaktadir™"". KOAH olusumunda degistirilemeyen risk
etmenleri olarak yas, etnik kdken ve aile dykusl, hava yolu hiperreaktivitesi, alfa-1 antitripsin eksikligi
gibi genetik hastaliklar bagi (;ekmektedir3' 20,

KOAH toplumda sik gorilen, mortalite siralamasinda baslarda gelen bir hastalik olmasi ayrica

onlenehilir risk etmenleri sonucu olusmasi nedeniyle halk saghginin ilgi alanina girmektedir’.

2. GENEL BILGILER

2.1. KOAH Tanimi

KOAH bir akciger hastaligidir ve dinya Uzerindeki en 6nemli 6lim ve saglik yoksunlugu yaratan
hastaliklardan biridir**. GOLD tarafindan yayimlanan, en son 2009 yilinda gincellenen kilavuzua gére
KOAH bireylerde hastaliin siddetine katkisi olan akciger digi bulgulari olan énlenebilir ve sagaltilabilir
bir hastaliktir. Akcider bilegeni tam olarak geri déndsimiu olmayan bir hava akimi kisithhdi ile
karakterizedir. Hava akimi kisitihdi genellikle ilerleyicidir ve akcigerin zararli maddeciklere ya da
gazlara normal olmayan bir yangisal yaniti ile birliktedir®.

3, 23, 24

Hava akimi kisithliginin taniminin ge¢mis yillarda farkliliklar gosterdigi bilinmektedir . Guncel

kaynaklarda ise tanimdaki ayrim ortadan kalmis, kisinin yasina ve cinsine bakilmaksizin spirometre ile
yapilan bronkodilatér sonrasi FEV1/FVC olcimi <%70.0 altindaysa hava yolu kisithhdr olarak

degerlendirilmektedir®* %'



2.2. KOAH Epidemiyolojisi

Gegmiste KOAH icin ortak bir tanimlamanin bulunmamasi nedeniyle prevalansi, morbidite ve
mortalitesi ile ilgili gercek bilgilerin elde edilmesini giclestirmistir. KOAH'In yeterince bilinmemesi ve
yeterince tani konulmamasi hastalikla ilgili raporlamanin da yetersiz kalmasina yol a(;m|§t|r22. Saglhk
personeli arasinda KOAH konusundaki farkindalik diizeyi, saglik hizmetlerinindeki KOAH’a ydnelik
organizasyonun niteligi ve KOAH'la ilgili ilaglarin varhdina bagli olarak tlkeler arasinda hastalik yiki ile
ilgili verilerde buyuk farkliliklar gbzlenmi§tir22' 8,29

Dinyadaki yargiya paralel olarak KOAH llkemiz Saglk Bakanhgi tarafindan da yeterince bilinmeyen,
yeterince tani konulmayan, yanlis tani konulan ve yeterince tedavi edilmeyen bir hastalik olarak
yorumlanmaktadir®.

Son yillarda, hastaligin kiresel bir saglik sorunu oldugunun ve giderek artan ekonomik, sosyal yike
neden oldugunun anlasiimasiyla tibbi, bilimsel gevrelerin ve ilag sanayisinin KOAH’'a ilgisi belirgin

olarak artmakta ve konuyla ilgili arastirmalar hiz kazanmaktadir” 3

2.2.1. KOAH Prevalansi

KOAH prevalansini degerlendirmede kigilerin verdidi bilgiye dayali hekim tanili KOAH prevalansi,
anketlerle sorgulanan solunumsal yakinmalarin prevalansi, uzman gorustine dayall ve spirometre ile
hava akimi kisittanmasinin varligina dayali prevalans (bronkodilatator testi ile birlikte ya da degil) gibi
yaklagimlar kullaniimaktadir. Segilen yonteme bagli olarak farkli prevalans degerleri bildirilmektedir®*.
Hekim tanili prevalansta en disuk, anket sorgulu yakinma sikhgl prevalansinda en yiksek,
spirometreye dayali prevalansta ise ikisi arasinda bir deger elde edilmektedir®.

Yontem diginda tanida hangi KOAH kilavuzunun kullanildi§i da saptanan prevalansi etkilemektedir.
2005 yilinda yayimlanmis olan 20-69 yas arasi 5,681 kisinin katildigi bir calismada ayni kisiler tizerinde
KOAH gorulme sikhdinin secgilen kilavuza gore %7.6-%34.1 arasinda degisebildigi saptanm|§t|r33.
Benzer olarak Amerika Ulusal Saglik ve Beslenme Calismasi ilk sonuclarina gore 18 yas tzeri kislerde
bronkodilator veriimeden saptanan eski ve yeni toplam tikayici akcider hastaligi sikhdr %12.8 iken
soradan GOLD kriterlerine gore diizeltildiginde %6.8 olarak saptanmistir®* 3.

Uluslararasi KOAH yukind arastirmada standart bir yontem gelistiren The Burden Of Obstructive Lung
Disease (BOLD) Grubu'’nun 2002'de kurulmasi ve 2003 yilinda GOLD’'un KOAH’In tanisini koymaya ve
siddetini belirlemeye yonelik olarak spirometrik esigin énermesiyle sonrasinda yapilan arastirmalarda
bulgular daha ¢ok bronkodilatoér sonrasi hava akimi kisithhigr sikhgini vermeye baslamistir®.

Ulkelerin gelismislik diizeyleri sigara, biyokitle yakit kullanimi gibi risk etmenlerini de etkilemekte sonug
olarak KOAH prevalanslari tlkeden Ulkeye de farklilik gostermektedir. Brezilya, Meksika, Sili Uruguay
ve Veneziella'dan olugan 5 Latin Amerika Ulkesinde 2002 yilinda baslatilan, 40 yas Uzeri kisilerde
yiritilen cok merkezli PLATINO Calismasi'nda bronkodilatér sonrasi spirometrik 6lgiimle KOAH
prevalansinin en diisiik %7.8 (Meksika) ve en yiiksek %19.7 (Uruguay) arasinda oldugu saptanmistir®®.
Ayni tani yontemiyle Asya ve Avrupa’dan 12 farkl dlkede yuritulen, 40 yas Uzeri 9.425 kisinin
degerlendirildigi BOLD calismasinda KOAH prevalansi en dusuk %11.4 (Cin), en yiksek %26.1

(Avusturya) olarak saptanmistir?.Japon toplumunu yansittigi éne siiriilen ve 40 yas Ustii 2,343 kisi ile



yarattlen Nippon Calismasi’nda KOAH gorulme sikhdi %10.9 olarak saptanm|§t|r37. Japonya gibi bir
kuzey-dogu Asya llkesi olan Giiney Kore'de Kim ve arkadaslar tarafindan 45 yas Uzeri bireylerde ayni
yontemlerle yapilan bir calismada KOAH prevalansi %17.2 olarak saptanm|§t|r38.

Ulkemizde KOAH prevalansini saptamaya yonelik ilk alan ¢alismasi 1976 yilinda Ankara Etimesgut
Egitim ve Arastirma Bolgesinde yapilmistir. Calismada Ankara’'nin kirsal bélgelerinde yasayan 40 yas
Uzeri bireylerde spirometrik 6lcim sonucu KOAH prevalansi %13.6 olarak saptanm|§t|r9. Ulkemizdeki ilk
calismadan 24 yil sonra Kayseri’'nin kirsal boélgesinde 20 yas Ustl niufusta European Community
Respiratory Health Study (ECRHS) anketi kullanilarak yapilan bir calismada kronik bronsit prevalansi
%13.5 olarak bulunmustur®. izmir Konak Saglk Grup Baskanhgdrnin 2004 yilinda kentsel bir alanda
yaptigi bir calismada spirometri ile bronkodiltor verilmeksizin dlgilen KOAH prevalansi 10.2 olarak
saptanm|§t|r8.UIkemizde KOAH prevalansi konusunda vyapilan en kapsamh c¢alisma BOLD
Calismasinin bir ayag! olarak Adana’da 40 yas ve Uzeri 806 kiside yuratilmustir. Calismada GOLD
kriterlerine gore Adana ili KOAH prevalansi %19.1 olarak saptanm|§t|r4°.

DSO 2010 yilinda Diinya’da 210 milyon KOAH hastasi oldugunu éngérmektedir®. 2006 yilinda
yukarida saptanan prevalans degerleri icinde en dustgu olan Meksika'daki %7.8'i ele alarak
yayimlasmis bir calismaya gore dinyadaki KOAH olgularin sayisinin en az 280 milyon kisiye ulastigi

gorulmektedir*.

2.2.2. KOAH insidansi

Dinya nifusunun demografik yapisinin degismesi, toplumlarda dogumda beklenen yasam sirelerinin
uzamasl KOAH gibi siiregen hastaliklarin insidansinda artmaya neden olmaktadir®’. KOAH insidansini
saptayabilmek i¢in yapiimis, toplum tabanl ilk calisma 1980 yilinda yayimlanan Finlandiya Raporu
(;all§ma3|d|r43. Finlandiya’'da yillik insidans hizi 2.0/1,000 kisi*yil olarak sunulmustur. ilk calismadan 6
yil sonra yayimlanan Polonya Raporu’'nda ise yillik insidans hizi 5.0/1,000 kisi*yil olarak saptanm|§t|r44.
Yakin tarihli olarak 2009 yilinda yayimlanan, 55 yas Uzeri 7,983 kisinin katildidi Rotterdam Calismasi
sonucunda KOAH igin toplam yillik insidans hizi 9.2/1,000 kisi*yil oldugu gosterilmistir®.

KOAH insidansi Uzerine yapilan ¢alismalar genellikle bir yillik olarak dedil daha uzun dénemli olarak
planlanarak sunulmustur. isvec'te yapilan iki calismadan birinde 10 yillik KOAH kimdilatif insidansi

%13. digerinde 7 yillik kiimiilatif insidansi %11.0 olarak saptanmistir®® *'.

Danimarka’da yuritilen
Kopenhag ili Kalp Calismasi 20 yas ve izeri bireylerde yapilmig ve 15 yillik izlem siiresi sonunda
katilimcilarin %13.2'sinde KOAH goriildugi saptanmistir®®. Norveg Hordaland'da ydriitilen ve 18-74
yas arasi 908 kisinin katildi§i 2005 yilinda yayimlanan bir ¢alismada ise 9 yillik toplam KOAH
insidansinin %6.1 oldugu saptanm|§t|r4g.

Ulkemizdeki KOAH insidansina iligkin bulgulan veren tek arastirma olan 2003 Ulusal Hastahk Yuki
Calismasi’'nda (UHY-ME Calismasi) KOAH insidansi toplamda yizbinde 72.7, erkeklerde yizbinde

76.8 ve kadinlarda yizbinde 68.5 bulunmustur®®.



2.2.3. KOAH'ta Mortalite

KOAH'In yeterince bilinmemesi ve yeterince tani konulamamasi mortalite verilerinin guvenilirligini
olumsuz yonde etkiledigi belirtimektedir™. Var olan verilerin KOAH'ta mortaliteyi oldugundan yaklasik
yari yariya daha az saptadigi yéninde calismalar bulunmaktadir®. KOAH'ta mortaliteyi saptamayi
engelleyen dnemli bir sorun da 6lim kayitlarinin dogru diizenlenemesidir. KOAH bir temel 6lim nedeni
oldugu halde olim raporlarinda genellikle altta yatan neden olarak belirtimekte ya da hig
belirtimemektedir bdylece mortalite oranlari oldugundan dusuk bulunmaktadir®>.  Mannino ve
arkadaslarinin ABD’de yaptidi bir izlem ¢alismasinda GOLD’a gére evre 3 ve 4 olan KOAH hastalarinin
6lum nedenlerinin %31.5’i solunumsal hastalik, %23.9 akciger kanseri, %13.0 kalp-damar hastalidi ve
%31.5 diger nedenler olarak rapor edildigini saptam|§lard|r53. ingiltere’de yapilan ve 2003 yilinda
yayimlanan bir calismada KOAH'lI hastalarin 6lium kayitlarinin sadece %57.0'inda KOAH'In birincil
olum nedeni veya ek hastalik olarak belirtildigi bildirilmistir®*. Diger bir calismada da 40 yas uzeri
kisilerde KOAH prevalansinin Japonya’da Cin’le hemen hemen ayni olmasina karsin, 6lim kayitlarina
gore KOAH 6lum hizinin Cin’de 130.5/100,000 iken Japonyada 4.4/100,000 oldugu gbsterilmi§tir53.

Veri kaynaklarinda sikintilar olsa da KOAH ginimuizde 6énemli ve giderek artan 6lim nedenlerinden biri
olarak belirtiimektedir®. Amerika'daki erkeklerde 1965-1998 yillar arasinda koroner arter hastaligindan
olumler %59.0, inmeden o6lumler %64.0 ve diger kalp-damar hastaliklardan dlimler %35.0 azalmis,
KOAH'tan éltimler %163.0 artmistir®. DSO’ye gore 2000 yilinda tim dinyada yaklasik 2.8 milyon kisi
KOAH nedeniyle dlmastir ve olumlerin yarisindan ¢odu Cin basta olmak Uzere Bati Pasifik’teki
ilkelerde gerceklesmistir®. Mathers ve arkadaslarinin éngériilerine gére 2002 yilinda tim 6lim
nedenleri arasinda 5. sirada bulunan KOAH, 2030 yilinda bir basamak ilerleyerek en sik 4. 6lum nedeni
olacaktir®.

KOAH'lI hastalarda dojumda beklenen yasam siresi de kisalmaktadir. ingiltere’de Soriano ve
arkadaglari yaptiklari bir galismada KOAH olmayanlarin ortalama 6lim yaginin 78.3, orta siddette
KOAH olanlarda 77.2, agir siddette KOAH'lilarda ise 74.2 yil oldugunu saptam|§lard|r56.

Genellikle erkeklerin hastalidi olarak bilinse de Amerika 2000 yili 6lim kayitlarinda ilk kez KOAH’dan
Olen kadin sayisi, erkeklerin sayisini gecmistir. Amerika’da KOAHtan 6len kadin sayisinin artmasi
kadinlarin sigara igme oranindaki artigsa, daha uzun yagsamalarina ve sonugta KOAH gelisme riskiyle
daha cok karsilasmalarina baglanmistir®”.

Tarkiye’de 2003 yilinda yapilan UHY-ME Calismasi’nda, KOAH'In llkemizde en sik 3. 6lim nedeni
oldugu ve her yil 26 bin kiginin 6limtne neden oldugu gostermektedir. Calismaya goére KOAH
erkeklerde %7.8'le iskemik kalp hastaliklari ve serebrovaskiler hastaliklardan sonra 3. en sik 6lim

nedeni iken kadinlarda %3.5'le 5. sirada bulunmaktadir®.

2.2.4. KOAH’a Bagli Morbidite

Mannino yaptigi bir calismada 1998 yilinda ABD’de ayaktan yapilan her 1,000 bagvurudan 8.2'sinin
(14.2 milyon), acil servislere olan 10,000 basvuruda 83.0’inin (1.4 milyon) KOAH nedenli oldugunu
gOstermistir. Ayni calismada hastaneye yatislarinin %1.9'u (662 bin) KOAHa atfedilmi§tir58.

1998-2002 yillari arasinda Danimarka Hasta Kayitlari tarandiginda KOAH'lI hastalarin KOAH olmayan

kontrol grubuna gore, pratisyen hekime yilda 12 kat fazla bagvurduklari saptanm|§t|r59.



KOAH'In saglikla iligkili yasam kalitesine (health related quality of life-HRQoL) olumsuz bir etkisi
bulunmaktadir®®. Kisa form-12 kullanilarak yapilan ¢ok-merkezli bir ¢alismada 40 yasindan buytk
KOAH'lI hastalarda hastaligin hafif evrelerinde bile referans alinan topluma gore, fiziksel puanlar
acisindan anlamli bir dusuklik saptanm|§t|r61.

KOAH'In tum dunyada sakatliga gore dizeltiimis yasam yili (DALY) kayiplarinin 6nde gelen nedenleri
arasinda 1990 yilinda %2.1'le 12. sirada yer alirken, 2020 yilinda iskemik kalp hastaligi, major
depresyon, trafik kazalari ve serebrovaskiler hastaliklardan sonra %4.1 ile 6nde gelen 5. hastalik
olacagi ongorilmektedir®.

Ulkemizde yakin doneme kadar Saglik Bakanh@ hastalik kodlamasinda KOAH'In ayri olarak
bulunmamasi KOAH morbiditesi ile ilgili bilgi yoksunlugu yaratmaktad|r63. Bakanlik verileri kronik
bronsit, amfizem ve astim tanilariyla incelendiginde tlkemizdeki tim hastanelerden 1965-1997 yillari
arasinda bu tanilarla cikisi yapilan hastalarin sayisinin 100 bin nifusta 65.9'dan 202.9'a cikarak, 3.1
kat artig gosterdigi izlenmistir. 1997 yili verilerine gore Turkiye'nin tim hastanelerinden 127 bin hasta
kronik bronsit, amfizem ve astim tanilanyla ¢ikis yapm|§t|r64.

UHY-ME Calismasi'nda DALY Uzerinden yapilan hastalik yuki siralamasinda KOAH %2.9'la yedinci
sirada yer almaktadir™.

2.2.5. KOAH'In Ekonomik Yk

KOAH’'In ekonomik ytiki dogrudan ve dolayll harcamalar olarak iki boyutta incelenmektedir. Dogrudan
maliyetler ilacglar, bagisiklama hizmetleri, laboratuar, hastaneye basvuru ve yatis gibi basliklar icerirken
dolayl maliyetler kaybedilen is gucl, erken o6lum ve hastalik nedenli aile harcamalarindan
olusmaktadir.

Avrupa Solunum Dernegdi'nin (ERS) Avrupa Akciger Beyaz Kitabi'na gore 2001'de Avrupa'daki yillik
toplam KOAH maliyeti 38,7 milyar € tutmaktadir. Avrupa Akciger Beyaz Kitabi'na KOAH icin dogrudan
maliyetler sirasiyla ayaktan verilen hizmet (4.7 milyar €), ilaglar (2.0 milyar €) ve yatan hasta bakimi
(2.9 milyar €) olarak belirtiimis, esenlendirme maliyetleri hesap disi birakilmistir. Dolayli maliyetler icin
yalnizca kaybedilen is gunleri kullaniimig ve yillik 28,4 milyar €'luk bir yik olusturdugu gbsterilmi§tir65
Kanada'da Chapman ve arkadaglari 1998 yili verileri Uzerinden yaptiklari bir ¢calismada bir hasta icin
KOAH'In yillik dogrudan maliyetinin yaklasik 2,000 Kanada Dolari oldugunu gbstermi§lerdir66. Maliyetin
yalnizca %8.0’inin planlanmig diizenli izlem igin harcanirken %60.0’lik bir bélimn acil ya da randevu
disi uzman basvurusu gibi 6nceden planlanmamis durumlar icin harcandigini belirtmislerdir. Ayni
calismada hasta basi bir yillik dolayli maliyetin de 1,198 Kanada Dolari oldugu belirtiimistir.

2003 yilinda Wouters tarafindan KOAH'In ekonomik boyutunun yedi Ulkenin verilerinin Uzerinden
degerlendirilip, karsilagtirildigr bir calisma yaylmlanm|§t|r67. Bu calismaya gore hasta basi KOAH yillik
maliyetinin sirasiyla Fransa’da 522 $, Hollanda’da 606 $, italya'da 1,245 $, Birlesik Krallik'da 1,254 $,
Kanada'da 1,258 $, ispanya’da 3,196% ve Amerika'da 4,119 $ oldugu gosterilmistir. Fransa’da bu
maliyetin yaklasik dortte biri evde oksijen sagaltimina ayrilirken yiksek harcamalari olan Amerika,
ispanya, Kanada ve Birlesik Krallik'ta harcamalarin yariya yakininin acil ve planlanmamig hastane
basvurularina ayrildigi goérilmektedir. Bu ¢alismada dolayli maliyetlerde eklenerek bir KOAH hastasinin

ulkeye yillik toplumsal maliyeti incelendiginde ispanya’nin 6,545 $'la en onde geldigi ve bunu azalan



sirayla Amerika (5,646 $), Kanada (4,202 $), Birlesik Krallik (3,511 $), Fransa (2,086 $), italya (1,871 $)
ve Hollanda’'nin (1,361 $) izledigi gortlmektedir.

KOAH'la iligkili harcamalar FEV1'e dayanan hastalik siddeti ile birlikte belirgin bir sekilde artmaktadir.
Masa ve arkadaslar yaptiklari bir calismada ispanya’da siddetli KOAH'ta kisi basina maliyet, sirasiyla,
orta siddetteki KOAH'In maliyetinden 3 kat ve hafif KOAH'In maliyetinden yedi kat fazla oldugunu
saptam|§t|r68. isvec'te yapilan bir calismada FEV1 degeri beklenenin %401 ve altinda olanlarda
hastaneye yatiriimanin maliyeti harcamalarin en biytk bolimuni olusturdugu ve bu miktarin dogrudan
harcamalarin ~%60'1na karsilik geldigi saptanm|§t|r69.

KOAH alevlenmelerindeki maliyet de hastaligin siddetine gore degismektedir. ingiltere Saglik Bakanhg
2004 verilerinde evre 1 olan KOAH hastasinin bir alevlenme ataginin maliyeti 8-15 £, evre 2 ve 3
olanlarda 23-95 £, evre 4'lillerde ise 1,400-1,600 £ arasi oldugu bildirilmistir".

2.3. KOAH Risk Etmenleri
KOAH genetik ve cevresel etmenlerin etkilesimi sonucu olusan bir hastaliktir. Ginimuzde belirlenmis

risk etmenleri Tablo 1'de S|ralanm|§t|r22.

Tablo 1. KOAH olusumundaki risk etmenleri

@ Parcaciklarla kargilasma
Titin dumani
0 Aktif sigara igimi
o Pasif sigara igimi
is nedenli karsilagmalar
ic ortam hava kirliligi
Dis ortam hava kirliligi
dGenler
@Cins
@ Akcigerin biyumesi ve gelismesi
@ Oksidatif baski
DYas
@ Solunumsal enfeksiyonlar
JEkK hastaliklar
Gegcirilmis Tuberklloz
Astim
@ Sosyoekonomik durum

@ Beslenme

Kaynak: GOLD Global Strategy For the Diagnosis, Management and Prevention of Chronic Obstructive
Pulmonary Disease (updated 2009)



2.3.1 Parcaciklarla Kargllagma
2.3.1.1. Tattn Dumani

2.3.1.1.1. Aktif Sigara igimi

Sigara igimi KOAH gelisiminin en 6nemli ve en sik nedeni olarak gosteriimektedir’*. Sigara kullanan 45
yas Uzeri bireylerin yaklasik yarisinda KOAH gelistigine yonelik calisma bulgularin elde edildigi
gunimiizde DSO de diinyada yaklasik bir milyar aktif sigara icicisi oldugunu 6ngormektedir® 2.

KOAH gelisiminin nedeni olan FEV1 deki dususle kullanilan sigara miktari arasinda doz-yanit iligkisi
vardir ve ilk olarak 1977 yilinda Fletcher ve Peto tarafindan gosterilmistir”. ispanya'da yapilan bir
calismada sigara kullaniminda artan her bir paket*yil ile KOAH gelisim riskinin (OR=1.02, %95
GA=1.01-1.03) anlamli olarak arttigini bulunmustur (p<0.00)"*. Hugo ve arkadaslari Sili'de yaptiklari bir
kesitsel ¢alismada KOAH'll bireylerde hayat boyu 100’den fazla sigara igme sikliginin, gunlik icilen
ortalama sigara sayisinin ve ortalama sigara icilen yil sayisinin KOAH olmayanlara gore anlamli olarak
yiiksek saptamislardir™.

Sigara kullanimi FEV1 degerlerindeki yilhik disis miktarini fizyolojik dustus miktarina gére anlamli
olarak artirarak KOAH olusum siirecini hizlandirmaktadir™. Framingham kohortunda FEV1 degerindeki
ortalama yillik duglis miktarinin hayat boyu sigara icmeyen erkeklerde 19.6 ml/yil, kadinlarda 17.6 ml/yil
olmasina karsin dizenli sigara icenlerde bu miktarlarin sirasiyla 38.2 mi/yil ve 23.9ml/yil oldugu
gosterilmistir’.

Sigara icenlerde gorulen yillik FEV1 degerlerindeki yiksek diisiis oranlari sonucunda KOAH prevalansi
da sigara icenlerde icmeyenlere gore yuksek saptanmaktadir. Halbert ve arkadaslari yayimladiklari
sistematik derlemede hi¢ sigara icmeyenlerde KOAH gortlme sikligi % 4.3 (3.2-5.7), birakmis olanlarda
%10.7 (8.1-14.0) ve duzenli igicilerde %15.4 (11.2-20.7) saptamiglar ve gruplar arasi farkin anlaml
oldugunu hesaplamiglardir (p<0.0001)”". ABD'de yapilmis olan 3. Ulusal Saglik ve Beslenme
Degerlendirmesi Calismasi’'nda da (NHANES IllI) KOAH gorilme olasihdi hi¢ sigara icmeyenlere gore
dizenli sigara icen bireylerde 4.3 kat (%95 GA=3.2-5.7), eski icicilerde 2.0 kat (%95 GA=1.5-2.5)
yiiksek saptanmistir®®.

Sigara kullanimi KOAH’a bagli 6lumleri de artirmaktadir. Sigaranin stiregen bronsit nedeni oldugu ve
KOAH nedenli 6lim riskini artirdidini belirten ilk buyuk rapor 1964 yilinda ‘Sigara Kullanimi ve Saglik’
adiyla yaylmlanm|§t|r78. Gunumuizde yayimlanan raporlarda gelismis Ulkelerde KOAH'tan olimlerin
%73'U, gelismemis ve gelismekte olan Ulkelerde %44’G sigara icimi nedenli olarak belirtilmektedir™®.
Rogot ve arkadaslari 293,958 kisinin 6lum kayitlarint 16 yil izlemisler sigara icenlerde KOAH'tan
oltmlerin, hayat boyu icmeyenlere gore 12.1 kat yiuksek oldugunu saptam|§lard|r8°. ingiltere’de 19,018
erkek Uzerinde yurttulen ve 18 yil izlem yapilmis olan Whithall Calismasi’'nda 1,000 kisi*yil Gizerinden
tum nedenlere bagli mortalite hizlarn hesaplamis ve hi¢ sigara icmeyenlerde hizin 0.7, birakmis
olanlarda 0.9 strekli igicilerde 2.2 oldugu gosterilmistir. Whithall Calismasi'nda ayrica sigarayi
birakanlarda KOAH nedenli 6limlerin, kullanmaya devam edenlere gore azalma gosterdigi buna kargin

hi¢c icmeyenlere gore yuksek kalmayi surdirdigu saptanm|§t|r81.



Sigara her ne kadar KOAH olusumunda en biyik risk etmeni olsa da ayni zamanda degistirilebilir ve
Onlenebilir bir risk etmeni olmasiyla da ayrica bir 6nem tasimaktadir. Sigara birakma KOAH olusumunu
onleyen en etkili ve en maliyet etkin tedavi ybntemidirsz. Godtfredsen ve arkadagslari 5 yil icinde KOAH
tanisi alma riskinin arastirma oncesinde sigaray! birakmislarda 15 ve Uzerinde sigara icenlere gore
%70.0 (%95 GA=0.2-0.5), aragtirma siresi igerisinde birakanlarda ise %43.0 (%95 GA=0.3-0.9) daha
az oldugunu saptam|§lard|r83. Siuregen solunum yolu yakinmasi ya da KOAH tanisi olmayanlar
Uzerinde yapilan toplum tabanl izlem calismalarinda sigara birakanlardaki yillik FEV1 dizeylerindeki
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dislistin sigara icmeye devam edenlere gore anlaml olarak azaldigi saptanmistir . Townsend ve

Burchfiel tarafindan yapilan iki ayri ¢alismada sigaray! birakanlardaki yilhik FEV1 dusts miktarlarinin 2
yil sonunda hi¢ icmeyenlerdeki duzeylere indigi gbsterilmi§tir86' 8

Sigara birakan KOAH'llarda her ne kadar FEV1 de saptanan yillik disus azalsa da hastalik geri
donustimsiizdiir’®. Gamle ve arkadaslar KOAH'ta geri doniisiim olmamasini sigaray! birakmis kisilerin
brons biyopsilerindeki kalici yangisal degisikliklere baglam|§lard|r88. Duslk evrelerde sigarayi
birakmanin hastalik seyrini ileri evrelerde birakmaya gére daha iyi ve daha etkili degistirdigi de
saptanmistir®.

Sigara birakilimasiyla KOAH olusumunun yani sira KOAH yakinmalarinda da azalmalar saptanmistir.
Eagen ve arkadaslari 11 yillik izlem sonunda sigaray! birakanlarda, igmeye devam edenlere gore
sabah oksuruginde 6.2 (%95 GA=3.5-11.0) kat, balgaml oksurikte 2.6 (%95 GA=1.5-4.5) kat, stiregen
Okslrukte 3.4 (%95 GA=1.4-8.4) kat ve hiriltih solunumda 2.2 kat (%95 GA=1.3-3.7) azalma oldugunu
saptamislardir®.

2.3.1.1.2. Pasif Sigara icimi

Pasif iciciligi kendi sigara icmese de kisinin titiin dumani ve icindeki zehirli kimyasallarla karsilagsmasi
olarak tanimlanmaktadir®. Pasif igicilerin karsi karsiya kaldidi sigara dumanina “cevresel tutin
duman” ve soludugu havayla aldigi dumana ‘ikinci el sigara i¢imi’ denilmektedir. Yanmaya devam eden
sigaradan ya da pipo, puro, nargile vb. titin Griinlerinden c¢ikan yan akim dumani, aktif icicinin havaya
geri verdigi ana akim dumani ve yanmakta olan sigaranin kagidi ve filtresinden ¢ikan duman olmak
Uzere Uc temel bileseni bulunmaktadir.

Pasif icici kansere yol acan 250'den fazla maddenin yani sira Ureme ve gelismeye de olumsuz etkili en
az 6 maddeyle de karsi karsiya kalmaktadir. Bu nedenle cevresel tiitiin dumaniyla karsilasanlarin
sagligi da aktif olarak sigara icenlere benzer sekilde zarar gbrebilmektedirgz. Flouris ve arkadaslar hig
sigara icmeyen 16 Kkisilik bir grupta yurattikleri bir girisimsel calismada cevresel titin dumaniyla
karsilasmanin FEV1 ve FEV1/FVC degerlerini ilk bir saat icinde bile hem erkek (p<0.05) hem de
kadinda (p<0.05) anlamh olarak dustrdaguni saptam|§lard|r93. Ayrica yapilan ¢calismalarda 8 saatlik
pasif igicilik siiresinin dogrudan 20 sigara i¢iminin etkisine karsilik geldigi bildirilmistir®*.

Pasif sigara iciciligini degerlendiren ¢calismalarda karsilagsma varligi bildirime dayali olarak ya da idrarda
kotinin 6lgtimii gibi biyokimyasal yontemlerle yapilmaktadir®®. iskogya’da 40-59 yas arasi 786 erkek ve
1,482 kadin tzerinde yapilmig bir ¢alisada her iki yontem birlikte uygulanmis ve pasif igiciligin solunum
sistemi yakinmalarina etkisi arastiriimistir®®. Calisma sonucunda bildirime dayali olarak cevresel sigara

dumaniyla ‘cok karsilastim’ diyenlerde ‘hi¢ karsilasmadim’ diyenlere gére, stiregen bronsit sikhdinda



2.3 (%95 GA=1.3-3.9) kat, stiregen Oksurukte 2.3 (%95 GA=1.4-3.9) kat yukseklik oldugu gosterilmistir.
idrar kotinin diizeylerine gore yapilan karsilastirmalarda iki grup arasinda siiregen 6ksiirilk ve balgam
gorulme sikligi acisindan anlamli bir farklihk saptanmamistir.

Aktif sigara icimine benzer olarak KOAH varlidi ile pasif sigara igimi siresi arasinda da bir doz yanit
iliskisi bulunmaktadir. Wu ve arkadaslari 2010 yilinda solunum yolu hastaligi olan ve olmayan 205’er
kadindan olusan iki grupta bir olgu-kontrol ¢alismasi yaylmlam|§lard|r97. Calismada 32 yil ve lzerinde
pasif sigara dumaniyla karsilasmanin hafif evre KOAH gorilme riskini 2.1 (%95 GA=1.2-3.6) kat, agir
evre KOAH gortlme riskini 4.4 (%95 GA=1.9-10.6) kat yukselttigi saptanmistir. Eisner ve arkadaslari
55-75 yag arasi 2,113 erigkinin ev diginda igyerinde de toplam hayat boyu cevresel titiin dumaniyla
karsilasma surelerini yil biriminden sorgulamiglar ve KOAH gorulme sikligina etkisini incelemisler®.
Calismanin sigara icme, sosyo ekonomik oOzellikler ve igyeri 6zelliklerine gore dizeltilen lojistik
regresyon c¢ozimlemesi sonucunda evde hayat boyu toplam 42 yil ve dzeri pasif dumanla
karsilasanlarda KOAH varliginin, 9 yil ve altinda karsilasanlara gore, 1.6 (%95 GA=1.1-2.2) kat yiksek
oldugunu saptamistir. Ayni calismada isyerinde 23 yil ve lizeri sigara dumaniyla karsilaganlarda da 5
yil ve altinda karsilasanlara gore KOAH varliginin 1.4 kat yiksek oldugu da saptanmistir. Yin ve
arkadaslari 50 yas ve Uzeri, hi¢ sigara icmemis kisilerde cevresel sigara dumaninin siresinin yaninda
yogunlugunun da KOAH olusum riskine olan etkisini kesitsel bir calismayla degerlendirmi§lerdir99.
Calismada 18 yas uzerinde yasanilan ev icinde 5 yildan fazla haftada 40 saatin Uzerinde pasif iciciligi
olanlarin KOAH olma olasiliginin, ev iginde hi¢ sigara dumaniyla karsilasmayanlardan 1.6 (%95
GA=1.2-2.1) kat yiuksek oldugu hesaplanmistir. isyerindeki cevresel sigara dumaninin yodunlugu
degerlendirildiginde ise calisma ortamindaki cevresel titiin dumaniyla 2 yil ve Uzerinde haftada 40
saatten fazla karsilasanlarda KOAH olma olasihdinin, igyerinde hi¢ sigara dumaniyla
karsilasmayanlarin 1.4 (%95 GA=1.0-1.8) kati oldugunu gosterilmisgtir.

Ulkemizde Yakisan ve arkadaglari tarafindan hastane tabanh olarak yuritilen bir calismada KOAH
olan ve olmayan gruplar arasinda c¢ocuklukta pasif sigara i¢imi varhdi agisindan anlaml bir fark
saptanmamistir (p:0.61)'%.

Ev ve is disinda ulkemizde pasif sigara igiciliginin oldugu bir yer de kahvehanelerdir. Yildiz ve
arkadaslari 40 yas ve Uzerinde olan, sigara icen 348 erkekte KOAH gorilme sikhgina kahvehane
aliskanliginin etkisi tzerine bir ¢calisma yUrUth§Ierdirl°l. Kahvehanede gecirilen zaman, kahvehaneye
haftalik gidis sayisi ve kahvehaneye aylik gidis sayisinin KOAH gorilme olasiliginda sirasiyla 5.4 (%95
GA=2.9-10.1) kat, 2.7 (%95 GA=1.7-4.3) kat ve 2.3 (%95 GA=1.8-3.1) kat artisa neden oldugunu
saptamislardir.

2.3.1.2. is Nedenli Kargilagmalar
ister acik alan olsun ister kapall calisma ortaminda bulunan toz, gaz, duman, tiitsii ve buharla uzun

sure karsilasmanin KOAH olusumunu, gelisimini hizlandirici ve kolaylastirici etki gosterdigi birgok
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calismada gosterilmistir . Calismalarda KOAH olgularinin %19.2'sinde kaynagin is ortami oldugu,

hi¢ sigara igmeyenlerde bu oranin %32.1'ye yikseldigi ve is isyerindeki bildirime dayal toz, gaz, duman
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ya da buhar varhginin KOAH icin topluma atfedilen riskin %15.0"in1 olusturdugu bildirilmistir . Blanc

ve arkadaslari da tozlu islerde calisma sikliginda her %210.0’lik artisin KOAH prevalansini genel



toplumda %0.8, sigara icmeyenlerde %1.3 artirdigini bngbrmij§lerdirl°7. Mesleksel nedenli KOAH icin
%15.0 topluma atfedilen riski kullanarak yurittlen bir maliyet calismasinda mesleksel nedenli olusan
KOAH'In, topluma maliyetinin yaklasik 5 milyar dolar oldudu, bu maliyetin %56.0'inin dogrudan,
%44.0'inin dolayl harcamalardan olustugu hesaplanmistir'®,

Greenhow'un tozlu islerin siregen bronsit nedeni oldugunu ileri surdigu 1868 yilindan ginimuize
ciftcilik, hayvancilik, madencilik, insaat, ulagim, otomotiv, islenmis gida Uretimi, tekstil, plastik ve kauguk

sanayi olmak iizere bircok is kolu KOAH'la iligkilendirilmistir'®®

. KOAH olugumu riski Uzerine
derinlemesine arastirmalar yapilmig is kollarindan biri insaat isciligidir. isvecli 317,629 erkek ingaat
isgisi 1971-1999 arasi izlenmig ve organik olmayan toz (asbest, ¢imento tozu, lifler ve quartz tozu),
kimyasal madde, odun tozu, duman ve gazla karsilasma bir is-karsilasma matriksiyle
degerlendirilmi§tirlll. Arastirma sonucunda belirtilen riskli etmenleri soluyan insaat iscilerinin
solumayanlara gore anlamli olarak daha fazla KOAH’tan 6ldugu saptanmistir.

Britanya’'da 20-74 yas arasi 6lim nedenlerinin 1979-90 yillar arasi dagiliminin incelendidi bir ¢calisma
da KOAH'tan 6lim i¢in orantisal mortalite hizinin maden islerinde diger is kollarinda calisanlara gore
anlamli olarak yiiksek oldugu saptanmistir**?,

Lamphrecht ve arkadaglar ciftgiligin KOAH olusumana atfedilen riskini %7.7 olarak bulmuslar ve

113

cgifcilerin %30.0'unda KOAH var oldugunu goéstermiglerdir=". Norvecte yapilan bir calismada ise

hayvancilik yapanlarin misir ekenlerden 1.4 kat fazla KOAH oldudu ve bunun fazla amonyak, hidrojen

114

sulfid, organik ve organik olmayan tozla karsilamadan kaynaklandigi gosterilmistir-—". Pamuk iscilerinde

yapilan bir caligmada da yapilan iste kargilasilan toz yodunlugun artarken KOAH gorilme sikliginin da

arttigi, aralarinda olumlu yonde zayif diizeyde bir korelasyonun oldugu gosterilmistir™.

Sivas Cimento Fabrikasi’'nda yapilan bir calismada 217 isgiden %12.2’sinin KOAH oldugu ve cilt

lezyonlarindan sonra isgilerde gorilen en sik saglik sorununu KOAH'In olusturdugu saptanm|§t|r“6.

Fidan ve arkadaslari yaptiklari bir arastirmada kronik bronsit olma olasihginin kahvehanede

calisanlarda diger islerde calisan esnaflara gore 4.3 kat yiksek oldugunu ve kahvehanede calisma yili

arttikga KOAH varliginin anlamli olarak yiikseldigini bildirmislerdir'*’.

Calisma ortamindaki risk etmenlerinin artmasiyla KOAH varlhidinin da arttigini bildiren calismalara

karsin tlkemiz meslek hastaliklari 2008 yili istatistikleri incelendiginde toplam 5 tane kesin is nedenli
118

KOAH ve 4 tane is kuskulu KOAH olgusu saptandigr gorilmektedir™.

2.3.1.3. i¢ Ortam Hava Kirliligi

Konutlarda ve endustri digi diger kapall yapilarda i¢ ortam havasinda; insan sagligini olumsuz yonde
etkileyen karbon monoksit, karbon dioksit, kikart dioksit, nitrojen oksitler, formaldehit, sigara dumani,
radon, asbest, kursun, ucucu organik molekiller, mikrocanli ve alerjenler gibi biyolojik, fiziksel ve
kimyasal zararlilarin gérilmesi i¢ ortam hava kirliligi olarak tanimlanmistir'*®, ic ortam hava kirliliginin en
onemli nedeni 1sinma ya da yemek pisirme amaciyla biyokitle yakit kullanimidir. Biyokutle yakitlari
icine genel olarak odun, odun komard, cali, ¢cirpi ve tezek gibi Urinler girmekle birlikte, Ulkelere ve
bolgelere gore biyokitle yakit turleri gesitlilik gbstermektedirzz. Diinya tzerindeki insanlarin yarisi, kirsal
bolgelerde yasayanlarin %90.0'1 enerji kaynagi olarak biyokutle yakit ve komur kullanmaktadir ve bu da

yaklasik 3 milyar insana karsilik gelmektedir. Po ve arkadaslari tarafindan bir meta-analiz calismasi
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yapilmis ve KOAH olma riskinin biyokitle dumaniyla karsilasanlarda, biyokitle dumaniyla
karsilasmayanlara gore 2.3 (OR=2.3, %95 GA=1.5-3.5) kat ylksek oldugu gbsterilmi§tir12°. DSO de her
yil KOAH nedenli olan 2.7 milyon 6limin 700,000’e yakin bolumdnun i¢ ortam hava kirliligi nedenli
oldugunu belirtmektedir. DSO’niin goriglerini destekleyen bazi kaynaklarda i¢ ortam hava kirliligini 1.1
milyar kiside gorilen aktif sigara iciminden daha sik goéralen bir KOAH risk etmeni olarak
gostermektedir® ?*,

Biyokautle ile karsilasma tlkemizin de icinde bulundugu gelismekte olan ve az gelismis llkelerde yodun
olarak gorilmektedir. Lopez ve arkadaslari yayimladiklari calismada gelismekte olan ve az gelismis
tlkelerdeki KOAH olusumunun yariya yakin nedeninin biyokutle yakit kullanimi oldugunu ve olgularin
dortte tictintin kadinlardan olustugunu bildirmistir'.

Ekici ve arkadaslari hi¢ sigara icmemis 597 kadinda isinmak icin biyokitle yakit kullanimi sonucunda
olusan KOAH prevalansinin %23.0 (%95 GA=13.0-33.0) oldugunu, ek olarak yemek pisirmek i¢in de
biyokutle kullanildiginda KOAH gorulme sikhginin %28.5’e ¢iktidini gbstermi§lerdir123. Yakisan ve
arkadaglari evde ekmek pisirmenin, KOAH’' I hasta grubunda, kontrol grubuna gére anlamli olarak
yiiksek (p<0.05) oldugunu saptamislardir'®.

Sezer ve arkadaslari biyokitle yakit kullanimi stiresi ve KOAH varligi arasindaki iligkiyi irdelemisler,
kullanim strresi 30 yil ve Gzeri olan kadinlardaki KOAH olma riskinin, hi¢ kullanmayanlardan 6.6 kat
yuksek oldugunu gbstermi§lerdir18. Van'’da yuratilen diger bir calismada aktif tandir kullaniminin
KOAH’a etkisinin yaninda pasif olarak tandir dumaniyla karsilasmanin etkisi de degerlendirilmis ve
pasif tandir karsilasmasi olanlarda KOAH varliginin, karsilamasi olmayanlara gore 2.2 (%95 GA=1.5-
3.1) kat yiiksek oldugu saptanmistir®*.

Sigara icimi gibi biyokitle yakit kullanimi da KOAH icin dnlenebilir bir risk etmenidir. Cin'de evlerinde
komar kullanan 20,453 kiside yapilan bir ¢alismada 10 yil izlemden sonra sobalarina baca takanlarda
takmayanlara gére KOAH gortlme riskinin erkeklerde %80.0 (RR=0.20, %95 GA=16.0-26.0) kadinlarda

%74.0 (RR=0.3, %95 GA=20.0-34.0) azalmis oldugu saptanmistir*>.

2.3.1.4. Dig Ortam Hava Kirliligi

Kentlerin yuksek diizeydeki dis ortam hava kirliligi kalp-akciger hastaligi olanlar igin zararli olmakla
birlikte, kirliligin KOAH gelisimindeki rolt tam olarak belirgin degildirzz.

Dis ortama hava kirliliginin KOAH varligina etkisi oldugu ilk olarak 1958 yilinda ingiltere’de, ekolojik bir
calismada, KOAH'In havasi kirli bélgelerde ¢alisan postacilarda temiz havasi olan yerlerde calisanlara
gore, daha sik gorildigu saptanarak gosterilmistir'?°.

Gauderman ve arkadaslari bir otoyolun 500 metre yakininda yasayan cocuklarin 8 yas FEV1
degerlerinin otoyoldan 21500 metre uzakta yasayan cocuklardan anlamli olarak duisik oldugunu
bildirmi§lerdir127. Yapilan diger calismalarda dis ortam hava kirliligi solunum islev kaybina, siregen
bronsite yol acabildigi ve KOAH yakinmalarini kétilestirerek, ataklar artirabildigi belirtiimektedir'?®.
Hong Kong'ta yapilmis bir calismada SO2, NO2 ve O3'te olan her 10 mg/m2 artis icin sirasiyla KOAH

nedenli hastaneye basvuruda 1.007, 1.003, ve 1.340 kat goreli risk artisi oldugu saptanmistir™?.
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Hava kirliligini azaltmanin KOAH hastalarn (zerindeki vyararli etkisi Dublin’de tas ko&murinin
pazarlanmasina, satisina ve dagitimina yasak getirilmesi ile solunum sistemine baglh 6limlerin

azalmasi ile gosterilmistir™.

2.3.2. Genler

KOAH gelisimine yol actigi ilk olarak saptanan ve giniumuzde en iyi bilinen genetik faktor Alfa-1
antitripsin (AAT) eksikligidir*®*
proteinidir. Dunya'da  ATT eksikligi prevalansinin %0.1-%0.01 arasinda oldugu

. AAT karacigerden ve alveoler makrofajlardan sentez edilen bir akut faz

132 Ozellikle 7z fenotipi olan AAT olgularinda akciger fonksiyonlarinda belirgin

ongorulmektedir
azalmalar oldugu, bu kisilerin sigara iciyorlarsa 32 yasinda, icmiyorlarsa 51 yasinda KOAH'In bir
bileseni olan panlobuler amfizeme yakalandidi 33 kigilik bir olgu grubunda Janus ve arkadaslar
tarafindan gosterilmistir*®.

Gunumiuzde belirgin risk etmeni olmayan ve 40 yas altinda ortaya ¢ikan amfizem agirhikli KOAH'llarda
kesinlikle alfa-1 antitiripsin eksikligi digtintulmesi onerilmektedir*®*,

Matriks metalloproteinler, timoér nekroz faktor-alfa, anti-oksidan enzimler (zerinde etkili genler,
transforming growth faktor-betal ve interlékin salinimini diizenleyen ve histon deasetilaz aktivitesini
baskilayan gen bozukluklari, 2, 12 ve 22 numarali kromozomlarda bozukluklarinin da KOAH

gelisiminde etkili olabilecegi duistiniilmektedir'>> %,

2.3.3. Akcigerin Biyimesi ve Geligmesi

Akciger gelisimi annenin gebelikteki ve laktasyon donemindeki sagligi, bebedin dogum agirhigr ve
cocukluk donemindeki saghdi ile iligkilidir. Yapilan calismalarda bazi disik dodum agirlikli bireylerin
ilerleyen yillarda tam akciger kapasitesine ulasamadigl ve bu kisilerde KOAH gelisme riskinin normal
agirlikta doganlara gore anlamh olarak arttigi saptanmistir’. Hindistan'da 1934-1953 doneminde
hastanede dogan ve arastirma sirasinda 38-59 yaslarinda olan 286 olgunun akciger fonksiyonlari
Olcilmis ve dogum agirhgmnin her bir pound azaldiinda FEV1 kaybinin erkeklerde 0.09 litre,

kadinlarda 0.06 litre arttigi saptanmistir®,

2.3.4. Oksidatif Baski
Son yillarda oksidatif baski olarak tanimlanan artmig serbest radikal etkinliginin ya/ya da azalmis
antioksidan sistemi etkinliginin birgok hastaligin temelinde rol aldigi gbsterilmi§tirl39. KOAH'llarda ve

sigara igenlerde oksidatif stresin arttiginin gosterilmesi KOAH olusumunda da oksidan/anti oksidan

140

sistemin etkili olabilecedi dustnulmektedir™. Wada ve arkadaslari oksidatif stresin bir belirteci olan

oksitlemis koenzim Qio’'un toplam koenzim Qio'a oranini kullanarak bir calisma yapmiglar ve
KOAH'lllarda (%6.3+2.3) bu oranin KOAH olmayanlardan (%4.7+1.6) anlamli olarak yiksek oldugunu

141

bulmuslardir (p<0.05)"**". Yapilan diger calismalarda karbon monoksit, 8-isoprostan, etan, nitrotiyorosin,

a;-Proteinaz inhibitér etkinligi, hidrojen peroksit ve nitrik oksit gibi serbest radikal ve tirevlerinin

142

KOAH'llarda artmis oldugu belirtiimektedir™-.
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2.3.5. Cins
Gegmiste sigara kullaniminin ve mesleksel kargilasmanin yiksek oldugu erkek cinsiyet KOAH igin bir
risk faktori olarak degerlendirilmi§tirl°5. Yapilan son galismalarda ilk hipotezlerin aksine kadinlarin

143 Amerika’da da

sigara iciminin zararli etkilerine karsi erkeklerden daha duyarli oldugu bildiriimektedir
2000 yilinda, 6lum nedenlerinin cinse dagiliminda ilk kez kadinlarda KOAH'tan 6lim sayisinin

(n:59,936) erkeklerdeki KOAH'tan 6liim sayisini (n:59,118) gectigi saptanmistir®.

2.3.6. Yasg

KOAH prevalansi, morbiditesi ve mortalitesi de yasa bagl olarak artmaktadir®*. Akciger solunum hacmi
ge¢ eriskinlik doneminde en ylksek dizeyine ulagsmakta 30-40 yas arasinda dismeye baslamaktadir’.
Akciger solunumsal degerlerindeki yillik azalma her insanda gorulmesine karsin yapilan calismalarda
akciger solunum kapasitesi yasitlarindan yuksek olan bireylerin daha uzun sire yasadiklari

gosterilmistir™*.

2.3.7. Solunumsal Enfeksiyonlar
Cocukluk caginda gecirilen sik ve siddetli akciger enfeksiyonlari erigkinlik dénemine de ulasan kalici

etkiler gostererek KOAH gelisimine ortam hazirlamaktadir*®

. Shahen ve arkadaslari yaptiklari bir
calismada ilk 2 yas icinde pndmoni gecirmenin yasliliktaki FEV1 degerlerine etkisini incelemisler ve ilk 2
yas icinde pndmoni gecirdigi saptanan erkeklerdeki ortalama FEV1 degerlerini pndmoni

gecirmeyenlerden 0.7 litre anlaml olarak disuk buImU§Iard|rl46.

2.3.8. Ek Hastaliklar

2.3.8.1. Astim

Orie ve arkadaslari 1961 yilinda astim ve KOAH'In kdkeninin ortak oldugunu, cevresel ve bireye ait
etmenlerle farklilisip iki ayn hastaliga doniistiklerini belitmislerdir®’. Guniimiizde ise altta yatan
suregen yangisal yanitin farkliligindan dolay1 astim ve KOAH ayri hastaliklar olarak degerlendiriimekte
ama her ikisinin bir arada bulunabilecegdi de bildirimektedir®. Yapilan ¢alismalarda her bes astimlidan
birinde KOAH gelistigini KOAH olan kigilerin dortte tg¢iniin dykisiinde iyi sagaltim yapiimamis astim
oldugu bildirilmigtir*® *4°
riskinin aktif astim olanlarda hi¢ astimi olmayanlarin 12.5 (HR=12.5, %95 GA=6.83-22.8) kati oldugunu

saptamislardir'®®.

. Silva ve arkadaslari 3,099 kisiyi yaklasik 20 vyil izleyerek KOAH olusma

2.3.8.2. Gegirilmig Tuberkiloz

Tuberkiloz temas, hava, besin ve sudan bulasabilen bir hastaliktir>*

. Tuberkilozlu olgularda havayolu

yangisal degisiklikleri olusmakta ve KOAH icgin ortam hazirlanmaktadir. Akciger tuberkilozu olan
152, 153

olgularda yapilan calismalarda KOAH sikligi %28.0-%68.0 arasinda saptanmistir . Baska bir

calismada tuberktloz sagaltimindan sonra izlemlenen KOAH olgularinin %48.0'inda hava yolu darhigi

154

olustugu belirtiimistir™". Kolombiya'da yapilan bir calismada da sigara igmenin KOAH riskini 2.6 (%95
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GA=1.6-5.5) kat artirirken gecirilmis tuberkiloz oykusinun riski 2.9 (%95 GA=1.9-3.5) kat artirdigi
saptanmisitir>®.

Diinya Uzerinde 2 milyar kisinin Mycobacterium tuberculosis ile enfekte oldugu, her yil ortalama 9.2
milyon yeni tuberkiloz olgusuna tani kondugu ve olgularin %80.0''Indan ¢ogunun az gelismis ve
gelismekte olan 22 llkede yasadigi bildiriimektedir'*®. Az gelismis ve gelismekte olan Ulkelerdeki gercek

KOAH sikliginin su an saptanan sikliklardan cok daha yiiksek oldugu éngiiriilmektedir®.

2.3.9. Sosyoekonomik Durum

Duslk sosyoekonomik siniftan gelme KOAH olusumunda badimsiz bir risk etmeni olarak
degerlendiriimektedir. KOAHa bagli morbidite ve mortalite ile sosyoekonomik durum arasinda ters bir
oranti oldugu gbsterilmi§tir19. Dustk sosyoekonomik sinifta olma anne karninda biyime ve gelisme
geriligine, kot beslenmeye, kalabalik evde blyimeye, sik ¢cocukluk ¢cagdi enfeksiyonu olmaya, 1sinmak
icin biyokutle yakit kullanilmasina, daha ¢ok ev ici gevresel sigara dumaniyla kargilasmaya, saglk
hizmetlerine daha az ulagsima, daha az 6grenim almaya ve daha kétl bir iste calismaya neden olarak

157

da KOAH riskini arttirmaktadir—".

2.3.10. Beslenme
Beslenmenin  KOAH icin bagimsiz bir risk etmeni olup olmadigi ginimizde tam olarak
aydinlatilamamistir ama cevresel etmenlerin akcigere olan etkisini duzenleyici bir rol oynadidi

158

dustndlmektedir™". Bugiine kadar yapilmis calismalarda gunlik magnezyum, E vitamini, C vitamini ve

3 karoten alimindaki atisin FEV1 deg@erlerini artirdidi, kati mevya, ¢inko ve balik yagi tiketimi arttikga

159-164

KOAH riskinin azaldigi gosterilmistir

2.4. KOAH Patolojisi

KOAH'ta yangisal hicrelerin sayi ve etkinliklerinin artmasi, proteinaz-antiproteinaz dengesi bozuklugu
ve oksidan-antioksidan dengesizligi rol oynamaktadir®. Olgularda normal olmayan yangisal yanit
sonucu doku onarimi bozulmakta ve doku yikimi olugsmaktadir. KOAH'taki yapisal degisikliklerin
goruldugu baslica yerler buyidk hava yollari, kigik hava yollari, akciger parankimi ve pulmoner
damarlardir. KOAH'taki patolojik degisiklikler sonucu asiri mukus salgilanmasi, hava akimi kisittanmasi,
akcigerde hava hapsi ve asiri havalanma, gaz degisim bozukluklari ve pulmoner hipertansiyon

gelismektedir'®®.

2.5. KOAH Tanis1 Koyma
Bireylerde hastalia 6zgu yakinmalarin ya da risk etmenlerinin varhiginda KOAH tanisi goz ardi

edilmemeli, olasi tani ayrintili tibbi 6yki, bedensel inceleme ve spirometre ile kesinlestiriimelidir®.

2.5.1. Yakinmalar
KOAH'll hastalarda en sik gorulen yakinmalar nefes darlidi, stiregen oksirik, stiregen balgam c¢ikarma

ve hisiltih solunumdur?.
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Nefes darligi FEV1 degeri beklenenin %50.0"1 oldugunda disik dizeyde bedensel etkinlikle, FEV1

%30.0'In altindaysa dinlenirken fark edilmeye baslamaktadir'®

. Nefes darligi hastayr hekime goétiren
en 6nemli yakinmadir ve gergekte uyaran ile orantili olmayan dizeyde, solunumun farkinda olunmasi
durumu olarak tamimlanmaktadir. is goremezlige kadar gidebilen ginliikk yasam aktivitelerinde
kisitlanma, yasam kalitesinde bozulma ve kayginin en sik nedeni olarak gbsterilmektedir167.

KOAH'In ilk yakinmasi siklikla siregen oksuruktir. Baglangigta oksiurik sabahlari ve aralikli
olabilmekteyken sonralari her giin ve siklikla giin boyu goriilebilmektedir®’. Stregen oksuriigi olan
hastalarda yalnizca 6yki ile %70.0 oraninda dogru taniya gidilebilecegi icin bu kigilerde 6ksuriagun
Ozelliklerinin iyi degerlendiriimesi onerilmektedir'®,

Suregen balgam genellikle beyaz, gri, koyu kivamli ve yapiskandir. Baska bir nedene baglh olmaksizin
birbirini izleyen en az iki yil, her yil en az (¢ ay diizenli balgam ¢ikaran olgular spirometrik incelemeleri
normalse klinik olarak siregen bronsit olarak degerlendiriimektedir. Dor ve arkadaslari son (¢ ayda
balgam c¢ikarma ve uzamis paket*yil olarak sigara kullanim siresini KOAH'In en 6nemli gdstergeleri
olarak belirtmislerdir*®.

Hisiltill solunum ise solunum yollarinin daralmasi sonucunda, hastanin soluk verirken genis brons
duvarindaki ani titresimiyle olusan tiz ve mizikal ses hisiltili solunum olarak adlandinimaktadir®. Kedi

hiriltisina, 1slik ya da didik sesine benzetilebilmektedir.

2.5.2. Oyki

KOAH dusunilen her olguda detayli bir tibbi dyki alinmasi ve asagidakilerin kesinlikle sorgulanmasi
onerilmektedir®.

- Suregen yakinmalarin varhgi

- Sigara icme, mesleki kargilagsma, i¢ ve dis ortam hava kirliligi

- Kronik akciger hastaliklarina iligkin aile dykusu

- Birlikte olabilen hastaliklar

- Kullandig ilaglar

- Atopi 6ykusu

2.5.3. Bedensel inceleme

Bedensel incelemenin KOAH'ta tanisal degeri dusik olarak degerlendiriimektedir. Solunum
fonksiyonlarinda anlamh bozukluk oluncaya kadar, hava akimi kisittanmasinin bedensel inceleme
bulgulari ortaya ¢ikmamakta ve bir bulgunun olmamasi hastaligi ekarte ettirmemektedir. KOAH'l
hastalarda genellikle disardan gozlemle gogus 6n-arka capinin artmasi, yardimci solunum kaslarinin
kullanilmasi, hizl ve yiizeyel solunum, blzik dudak solunumu, ayak bilegi 6demi, kaseksi ve siyanoz
akcigerleri dinlemekle solunum sesi siddetinde azalma, ekspiryumda hisiltili solunum, ronkis ve ral
varhgi gbsterilebilmektedirzz.
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2.5.4. Spirometrik inceleme

KOAH kesin tani ve evrelemesinde spirometrik dlgiim altin standart olarak kullaniimaktadir. Spirometrik
degerlendirme KOAH tanisini kesinlestirmede, ayirici tanida ve hastaligin seyrini izlemede kullanilan
standardize edilmis, kolay, tekrarlanabilir ve en objektif yaklasim olarak belirtilmektedir®*.

KOAH tanisi hastalik riski olan kigilerde, bronkodilatatdr uygulama sonrasinda solunum fonksiyon
testinde kalici ekspiratuvar hava akimi kisithhdinin gésterilmesi ile konulmaktadir. Tanida 400.0 mcg
salbutamol veya 1000.0 mcg terbutalin verildikten en az 15-20 dakika sonra 6l¢ilen FEV1/FVC orani
%70.0'dan kuguk olmasi KOAH'I gostermektedir. FVC gug kullanilarak derin nefes alma sonrasinda
zorlu, hizli ve derin bir nefes vermeyle akcigerlerden ¢ikartilabilen gaz hacmiyken FEV1 bu sirecin
birinci saniyesi icinde akcigerlerden atilan gaz hacmi olarak tanimlanmaktadir®,

KOAH siddetinin spirometrik olarak evrelenmesi, bronkodilatator sonrasi 6lgilen FEV1 dederinin
beklenen FEV1 degerine bolinmesiyle yapilimaktadir. Ginimizde KOAH giddeti siniflamasinda dort

evre bulunmaktadir (Tablo 2)?.

Tablo 2. Bronkodilatatdr sonrasi FEV1'e gore KOAH siddetinin siniflamasi

Evre Spirometri (Bronkodilatatdr sonrasi)
Evre I: Hafif FEV12%80.0 (beklenenin) FEV1/FVC<%70.0
Evre II: Orta %50.0<FEV1<%380.0 (beklenenin)
Evrelll: Agir %30.0<FEV1<%50.0 (beklenenin)
Evre IV: Cok agir FEV1<%30.0 (beklenenin) ya da

FEV1 < 9%50.0 (beklenenin)+siiregen solunum yetmezligi*

FEV1: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar voliim, FVC: Zorlu vital kapasite

*Solunum yetmezligi: Deniz seviyesinde ve oda havasi solunurken; Pa0O2<60.0 mmHg velveya
PaC02>50.0 mmHg

Kaynak: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease. Global strategy for the diagnosis,

management and prevention of chronic obstructive pulmonary disease updated 2009.
2.5.5. Diger incelemeler

2.5.5.1. Akciger Grafisi: Tani i¢in duyarli olmamakla birlikte dider tanilari diglamada veya kalp
yetersizligi, tiberkiloz, brongektazi, akciger kanseri gibi ek hastaliklari ve yan etkileri degerlendirmede
onemini korumaktadir. Havalanma artigi, diyafragmalarda dizlesme, damla kalp ve cevresel damar

izlerin silinme KOAH'la iligkili radyolojik bulgular olarak sayllmaktadlrzz.

2.5.5.2. Reversibilite Testi: Test 6ncesi kisa etkili bronkodilatatdrler 6 saat, uzun etkili 2 agonistler 12
saat, yavas salinimh teofilin 24 saat, uzun etkili antikolinerjik 24 saat dncesi kesilmektedir. Bazal FEV1
Olcimi ardindan kisa etkili B2 agonist (400.0 mcg salbutamol veya 1000.0 mcg terbutalin), 160.0 mcg
kisa etkili antikolinerjik veya ikisinin birlesimi kullaniimaktadir. Kisa etkili bronkodilatatdrden 15-20
dakika ya da birlesimden 30-45 dakika sonra FEV1 6lcimU yenilenmektedir. Bronkodilatatdr sonrasi

FEV1'de bronkodilatatér dncesi FEV1'e gore 200.0 ml ve %12.0'dan fazla artis olmasi tikanikligin geri
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donusumli oldugunu gosterirken tantyr KOAHtan uzaklastirmaktadir. FEV1'deki artisin 400.0 ml veya

tizeri olmasi astim yoniinde yorumlanmaktadir®.

2.6. KOAH’'la Savagim
KOAH’la savasim tim saglik hizmetlerinde oldugu gibi koruyucu, gelistirici, erken tani ve sagaltim en

son olarak da esenlendirme basamaklarinda yapilabilmektedir® *'.

KOAH'tan korumada ulusal ve uluslar arasi diizeydeki yasa yapicilarin istenci ve isbirligi onemlidir.
KOAH olusumunda biyldk risk etmeni olan sigaranin yasaklanmasi, tuberkiloz gibi bulasici
hastaliklarin 6nlenmesinde ulusal bagisiklama programlarinin yayginlagtiriimasi ve tlke igi egitim ve
saglik hizmetlerine ulasiimasinin kolaylastirnimasi koruma dizeyinde alinabilecek 6nlemlerin basinda
siralanmaktadir’.

Sagligi gelistirici yaklasimda KOAH konusunda toplumun bilgilendiriimesi ve risk altinda olanlarin
saghginin gelistiriimesi amaclanmaktadir. Sigaranin biraktiriimasi KOAH'la savasimda en etkili yontem
olarak degerlendirilmektedirzz. Riskli is kollarinda calisma ortami ve suresine yonelik dizenlemelerin
yapilmasi gelistirici yaklagim icinde degerlendirilebilir. Evlerde kati yakit kullanimin azaltilmasi, ¢alisma
ortamindaki zararli maddelere yonelik havalandirma, yerine koyma gibi mihendislik yaklagimlarinin
gelistirilmesi, toplumun iyi beslenme aligkanhidi ve c¢evresel tutin dumaninin zararlariyla ilgili
bilgilendiriimesi ve bedensel egzersiz programlarinin desteklenmesi KOAH'ta risk altindakilerin saghgini
gelistirme dnlemleri arasinda sayllmaktadlrm.

Sagaltim ve erken tanida Oncelikli olarak KOAH'In erken tanisi igin 6zellikle birinci basamak saglk
kurumlarinda spirometre sayisinin yayginlastiriimasi ve saglik calisanlarinin kullanim konusunda
bilinglendiriimesi arzulanmaktadir’®. Baz kaynaklar birinci basamak saglk kuruluglarinda risk
etmenlerinin bulundugu 40 yags ve Uzeri kisilerde erken taniya yonelik spirometrik 6l¢glim yapilmasinin
tim toplumda yapilan prevalans calismalarindan daha akilci bir yaklasim oldugunu vurgulamaktadir'™.
Diger taraftan bazi kaynaklar toplumsal dizeyde yapilacak slrveyans calismalarinin daha cok
toplumda farkindahdi artirmak, ulusal hastalik yukini gorebilmek ve risk etmenlerinin sikhdini
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saptayabilmek acisindan 6nem tasidigini belirtmektedir™™. KOAH riskli is kollarinda calisanlarda

spirometre ile yapilacak ise giris ve izlem akciger oOlcimleri hastaliyi erken saptayabilme adina
onerilmektedir'”. Bazi yayimlarda ise KOAH geri donuistimsiiz bir hastalik oldugu icin erken evrelerde

saptamanin bireylerde anlamh bir saglik kazanimi yaratmadigi da bildirilmektedir'”®. KOAH'lilara

influenza ve grip asilar uygulama ¢alismalari maliyet-etkin bir yontem olarak degerlendirilmektedirm.

Esenlendirme asamasinda yatalak olan ve saglik kurumlarina ulagmasi zor olan hastalara akilci ilag
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kullanimi yaninda, evde bakim ve sagaltim sunulmasi hedeflenmektedir-=. KOAH olanlara sunulan

saglik hizmetlerinde iyilestirmelerle hastalikta yasanan alevlenme ve olusabilecek ek hastaliklarin

onlemek ya da erteleyebilmek amagclanmaktadir™’’.
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3. AMACLAR

Aragtirmanin amaci izmir ili Balgova ilgesi’nde yagsayan 40 yas ve iizeri bireylerde;
1.KOAH gorilme sikhginin,
2.KOAH'a akitif ve pasif sigara igiciliginin etkisinin,

3.Aktif ve pasif sigara iciciligi disinda KOAH’a etki eden diger etmenlerin saptanmasidir.

4. YONTEM

4.1. Aragtirmanin Tipi

Kesitsel ve ¢ozimleyici tip bir arastirmadir.

4.2. Aragtirmanin Bolgesi

Aragtirma izmir il Merkezi icinde yer alan ve kentsel bir bélge olan Balgova Ilgesi’'nde yiiriitildi. Adrese
dayall nifus kayit sisteminde ilgenin 2009 yili toplam niifusu 77,915tir. Balgova ilgesinde toplam 8
mahalle bulunmaktadir. Bu mahalleler sirasiyla Bahcgelerarasi, Cetin Emeg, Egitim, Fevzi Cakmak,

inciralti, Korutiirk, Onur ve Teleferik'tir. Bu mahallelerin timi arastirmaya alind.

4.3. Aragtirmanin Suresi

Arastirma konusu Subat 2009'da belirlendi. Arastirmaci kuramsal ve uygulamali spirometri kullanimi
egitimini Subat-Nisan 2009 arasi 3 aylik zaman diliminde tamamladi. Arastirma igin alanda veri
toplamaya DEUTF Etik Kurulu'ndan yazili onay alinmasindan sonra Mayis 2009'da baslandi (Ek 11.1).
Veri toplama sureci 12 aylik bir zaman dilimi iginde Mayis 2010'a kadar devam etti. Cozimleme ve

yazim sonrasi arastirma Eylul 2010'da bitirildi.

4.4, Aragtirmanin Evreni

Balcova ilgesi'nde yagsayan 40 yas ve Uzerindeki, herhangi bir hastali§i olup olmadig aragtirma éncesi
bilinmeyen 37,385 kisi arastirmanin evrenini olusturdu. KOAH'In genellikle 40 yasindan sonra tani
almaya baslamasi, KOAH prevalansini saptamak amaciyla dinyada yapilan son iki ¢ok merkezli
calismada ve Turkiye'de yapiimis alan calismalarinda da benzer yas grubunun secgilmesi nedeniyle bu
yas grubu secildi® ' 1> 36 178,

Evrendeki birey sayisinin belilenmesinde 2007 yili muhtarlik se¢cmen kayitlari kullanildi. Yine
arastirmaci tarafindan en son 2006'da bolgede yapiimis olan Ev Halki Tespit Fisi (ETF) verileri de
incelendi. ki veri tabani arasinda karsilastirmalar yapildi, daha giincel ve dogru bilgiler icerdigi icin
aragtirmaci tarafindan segmen kayitlarinin kullanimi uygun goriildii. Segmen listeleri Balgova ilge
Kaymakamh@i'nca DEUTF Halk Sagligi Anabilim Dalrna bilimsel amagl projelerde kullaniimak Gzere

stzel olarak onaylanarak verildi.
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4.5. Arastirmanin Ornek Biyuklugi

Tarkiye'de yapilan galismalar incelendiginde, 40 yas ve Uzeri tim toplumda KOAH prevalansi 1976’da
Ankara Etimesgut'ta %13.6, 2004 yilinda izmir Konak ilgesinde %10.2, 2004'de Adana ilinde %19.1
olarak saptanmigti. Bu arastirmada yukarida belirtilen ¢calismalar sonunda belirlenmis en distik KOAH

prevalansina yakin olarak %10.0 beklenen siklik kullanildi® ' 78,

biiyukltigiine ulasmak hedeflendi'”.
Evreni olusturan 37,385 kisiden %10.0 beklenen KOAH sikhgi, %95.0 giuven diizeyinde ve %3.0 hata

pay! ile en az 380 kisiye ulagiimasi gerektigi belirlendi. Olim, tasinma, katiimayi geri gevirme gibi

Boylece en vyiksek o6rnek

belirlenmis olan en az 6rnek buyilkligune ulagsmayi engelleyebilecek etmenler 6ngorulerek %30.0
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(n:119) oraninda yedek alindi~”. Ornek buyukliguniin belirlenmesinde Epi Info 3.4.3 suriimi StatcCalc

programi kullanildi.

4.6. Aragtirmanin Ornek Segimi

Ornek seciminde tabakali 6rnekleme yontemi kullanildi. Mahalle diizeyinde nifusa gore tabakalama
yapildi. Tabakalama igin ilk asamada ilgedeki 8 mahallede yasayan birey sayilar ve bunlarin genel
toplama orani belirlenerek her mahalleden kag bireyin 6rnege alinacagi saptandi (Tablo 3). ikinci
asamada se¢men listeleri kullanilarak her mahalle igin dnce Ornede ¢ikan kigilerin sonra yedeklerin

kimler oldugu rasgele sayilar tablosu kullanilarak ayri ayri belirlendi*®.

Tablo 3. Mahallere Gore Ornege Cikan Kisi Sayilarinin ve Tiim Niifiisa Oranlarinin Dagilimi

Mahalle Nufus Oran(%) Ornek igin Yedek igin alinacak
alinacak kisi kisi sayisi
sayisl

Teleferik Mah. 3,980 10.6 41 13
Onur Mah. 9,657 25.8 98 30
Korutiirk Mah. 6,625 17.8 67 20
Inciralti Mah. 500 1.3 5 3

Fevzi Cakmak Mah. 6,454 17.3 66 20
Egitim Mah. 6,367 171 65 20
Cetin Emeg Mah. 3,379 9.0 34 11
Bahgelerarasi Mah. 423 1.1 4 2

Toplam 37,385 100.0 380 119

4.7. Degigkenler

4.7.1 Bagimh Degigken
@KOAH varlig

4.7.2. Bagimsiz Degigkenler
@ Sigara kullanim durumu, miktari ve sigaraya baglama yasi

@ Pasif sigara igiciliginin varligi
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@Cins

DYas

@Ogrenim durumu

@ Medeni durum

@ Simdiki calisma durumu

@ Gelir duzeyi

@Evde kullanilan yakit tipi

@Yemek yaparken tandir, yer ocagi kullanim durumu
@Bog zaman hobilerinin varlig

@Evcil hayvan besleme durumu

P@KOAH yonunden riskli bir iste calisma varligi, ¢calisma suresi ve bildirime dayali olarak yapilan iste
toz, duman ve gazla karsilasma

@ Ozgecmiste KOAH riskli hastalik dykiisii

@ Tani almig diger siregen hastalik varligi

@Birinci derece akrabalarda solunum sistemi hastaligi varhgi
4.8. Degigkenlerin Tanim ve Olgutleri
4.8.1. Bagimh Degigken

4.8.1.1. KOAH Varhgi

KOAH varliginin belirlenmesinde ve hastaligin siddetinin derecelendiriimesinde GOLD'un 2008’de
yayimladigi ‘Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi icin Kiiresel Tani, Yoénetim ve Onlem Stratejileri’
kilavuzunda yer alan KOAH tani dlgutleri kullanildi®®. Kilavuza uygun olarak spirometrik 6lcim KOAH
tani ve evrelemesinde altin standart olarak alindi.

Arastirmaci Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi (DEUTF) Gogus Hastaliklari Anabilim Dali Solunum
Fonksiyon Testi Laboratuvari’nda spirometri kullanimi igin iki hafta siresince kuramsal ve uygulamali
bir egitim aldi. Alanda yapilan olgimlerin standartlagtirilmasi igin de arastirma siresince olgimler
yalnizca arastirmaci tarafindan uygulandi ve o6lgimlerde 2005 yilinda ATS/ETS ortak yayimlanmig
oldugu ‘Spirometrenin Standartlastinimasi’ kilavuzuna uygun davranildi*®.

Olgtimlerde Mir Spirolap Il markali mobil spirometre aygiti kullanildi. Spirometri aygitinin kalibrasyonu
dizenli olarak DEUTF Gogiis Hastaliklari Solunum Fonksiyon Laboratuvar calisanlari tarafindan
yapild.

Katilimcilara evlerinde yapilan dlciimlerde 6ncelikle testin nasil yapilacagi anlatilarak uygun pozisyon
almalar saglandi. Ayrica solunum fonksiyon testi igin katilimcilarin boy ve agirlik degerleri s6zel olarak
sorgulanarak elde edildi. Olgumler sirasinda katihmcilara burun mandallari takilarak agizdan nefes alip
vermeleri istendi. Yine o6lcim sirasinda kendilerine sesli komutlar verilerek testi dogru bicimde
yapmalari icin yonlendirildiler. En az 6 saniye siren nefes verme siresi arandi ve sire 15 saniyeyi
asarsa ufleme sonlandirildi. Yineleyen en az 3 dlgiim yapildi. En iyi iki FVC olgimu arasindaki fark

%5.0'dan ya da 150.0 ml'den azsa ol¢im sonlandirildi ve test uygun olarak degerlendirildi. En iyi iki
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FVC o6lcimu arasindaki fark %5.0'dan ya da 150.0 mlI'den yiksek saptandiysa katilimci testi birakana
kadar ya da toplam 6lcim sayisi 8 olana kadar spirometrik inceleme strdaraldi.

En iyi G¢ 6lcim ortalama FEV1/FVC=0.70 saptanan katihmcilar ‘KOAH yok’ olarak degerlendirildi. En iyi
Uc olciim ortalama FEV1/FVC<0.70 saptandigindaysa katilimcilara 400.0 mg salbutamol inhale ettirildi
ve test 15 dakika sonra yenilendi. Bronkodilator sonrasi baglangica gére FEV1'in ya/lya da FVC'nin
29%12.0 ya da 2200.0 ml artmasi durumunda reversibilite var olarak degerlendirildi ve KOAH diglandi.
Reversibilite gosteren katihmcilar da ‘KOAH yok’ olarak degerlendirildi.

Reversibilite olmamasi durumunda katilimcilar ‘Olasi KOAH’ olarak degerlendirildi ve DEUTF Gogiis
Hastaliklari Anabilim Dali polikliniginde dnceden bilgilendirilmis bir arastirma gorevlisine yonlendirildi.
Poliklinikte katilimcilarin spirometrik dlgtimleri ve hastalik dykileri yinelenerek, bedensel ve radyografik
incelemeleri yapildi. Hastaneye ‘Olasi KOAH' olarak ydnlendirilen tum katiimcilarin gégis hastaliklar
aragtirma gorevlileri tarafindan ‘Kesin Tani KOAH Var’ ya da ‘KOAH Yok’ olarak tani almalari saglandi
(Ek 11.4). Hastane ici incelemelerde saglik sigortasi olanlardan herhangi bir ek tcret alinmadan tani ve
tedavileri bagh olduklan saglik sigortalarindan karsilandi. Saghk sigortasi olmayanlara Ucretsiz
spirometre testi ve bedensel incelemeler yapilarak KOAH icin kesin tani almalari sadlandi. Tedavi
baslangic ilaglar poliklinikte bulunan ilaclardan saglandi.

Cozumlemede katilimcilar yukaridaki olcltlere gore ‘Kesin Tani KOAH Var’ ya da ‘KOAH Yok’ olarak
gruplandiriidi.

4.8.2. Bagimsiz Degigkenler

4.8.2.1. Sigara Kullanim Durumu, Miktari ve Sigaraya Baglama Yasi

Bireylerin sigara kullanim durumlarini siniflandirmak igin; sigara kullanip kullanmadiklari, yasamlari
boyunca 100’'den (5 paket) fazla sigara icip igmedikleri, hayatlari boyunca hi¢ sigara icip icmedikleri,
son 6 aydir hi¢ sigara icip icmedikleri ve son 6 aydir dizenli olarak giinde en az bir tane sigara icip
icmedikleri ‘Evet’ ve ‘Hayir' bigiminde sorgulandi™®®. Katilimcilar verdiklere yanitlara gére asagidaki

gruplara ayrildi™®.

Tablo 4. Sigara kullanim durumunun gruplandiriimasi

Aktif igici Simdi sigara ictigini ve son 6 aydir diuzenli olarak hergiin en az 1 tane sigara
ictigini belirtenler ya da su an icmedigini bildirse de yasam boyu 100’den fazla ve

son 6 ay icinde az 1 sigara icmis olanlar.

Eski igici Simdi sigara icmedigini, yasami boyunca 100’den fazla sigara ictigini ve son 6

aydir hi¢ sigara icmedigini belirtenler.

Ara siraigici Yasami boyunca 100’den fazla sigara i¢mis, su anda sigara kullandigini belirten,

dizenli olarak giinde en az bir sigara tiketmeyenler.

Hi¢ icmemisg Yagsami boyunca hi¢ sigara icmemis ya da toplam 100’den az sigara i¢cmigs olanlar.

Kaynak: The Centers for Disease Control and Prevention (CDC).
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Cozumlemede ‘Aktif igici’ ve ‘Eski igici’ gruplari ‘Sigara i¢imi var’, ‘Ara sira igici’ ve ‘Hi¢ sigara icmemig’
gruplari ise ‘Sigara icimi yok’ olarak degerlendirildi.

Yine ‘Aktif icici’ ve ‘Eski icici’ gruplarinda ‘ilk diizenli igmeye baslama yasi’, ‘icilen ortalama sigara
sayisl’ varsa ‘Birakma yasI’ sorgulanarak paket*yil biriminden toplam sigara kullanim sireleri saptandi.
‘Ara sira igici’ ve ‘Hi¢ sigara icmemis’ gruplarinin paket*yil cinsinden toplam sigara kullanim sireleri

¢oklu ¢oziimlemede ‘0 yil' olarak alindi.
4.8.2.2. Pasif Sigara iciciligi

4.8.2.2.1. Evlenmeden Once Yaganilan Evde Pasif Sigara icimi

Bireylerin evlenmeden dnce yasadiklar evde kendilerinden bagka aile bireylerinin sigara igip igmedikleri
ayri ayri ‘Evet’ ya da ‘Hayir’ olarak sorgulandi. Cozimleyici bulgularda ev i¢i en az bir kiginin sigara
icimi varligi dikkate alinarak evlenmeden 6nce yasanilan evde pasif sigara icimi ‘Var’ ya da “Yok’ olarak

gruplama yapildi.

4.8.2.2.2. Evlendikten Sonra Yasganilan Ev(ler)de Pasif Sigara igimi

Bireylerin evlendikten sonra yasadiklari ev(ler)de kendilerinden baska aile bireylerinin sigara igip
icmedikleri ‘Evet’ ya da ‘Hayir’ olarak sorgulandi. C6zumleyici bulgularda ev i¢i en az bir kisinin sigara
icimi varligi dikkate alinarak evlendikten sonra yasanilan evde pasif sigara icimi ‘Var’ ya da Yok’ olarak

gruplama yapildi.

4.8.2.2.3. igyerinde Pasif Sigara icimi
Katihmcilarin hayat boyu ev diginda herhangi bir igsyerinde ¢aligip ¢alismadiklari dncelikle ‘Evet’, ‘Hayir’
biciminde sorgulandi. Calistigini belirtenlerin ¢alisilan ortamda kapali alanlarda kendisinden baska is

arkadaslarinin sigara icip icmedigini ‘Evet’, ‘Hayir’ olarak belirtmeleri istendi.

4.8.2.3. Cins

‘Erkek’ ve ‘Kadin’ olarak sorgulandi.

4.8.2.4. Yasg
Aclk olarak dogum tarihi gin/ay/yil alindi, élgimin yapildigi giinde kag¢ yasinda olduklari aragtirmaci
tarafindan yil cinsinden hesaplandi. Yas tanimlayici bulgular ve tekli ¢ozimlemelerde '40-64'-'65 ve

Uzeri’ olarak gruplandiriimis veri, goklu ¢oziimlemede surekli veri olarak kullanildi.

4.8.2.5. Ogrenim Durumu
‘Okuryazar degil’, ‘Okuryazar’, ‘ilkokul’, ‘Ortaokul’, ‘Lise’ ve ‘Yiiksekokul mezunu’ olarak sorgulandi.
Cozumlemede ‘Okuryazar degil/Okuryazar’, ‘ilkokul/Ortaokul’ ve ‘Lise ve lizeri’ olarak (glii bicimde

gruplandirildi.

4.8.2.6. Medeni Durumu
‘Evli’ ve ‘Bekar’ olarak sorgulandi. ‘Bekar’ olarak bildirim yapanlara ‘Hi¢ evlenmemis’, ‘Esi 6lmug’ ve
‘Esinden bogsanmis’ segenekleri yoneltilerek kendilerine uygun olani bildirmeleri istendi. C6ztimlemede

‘Evli’ ve ‘Diger’ olarak gruplandirildi.
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4.8.2.7. Simdiki Caligma Durumu

Once katilimcilarin agik uglu ne is yaptiklari sorgulandi. Arastirmaci tarafindan tanimlayici bulgularda
‘Memur/isci/Esnaf/isveren’, ‘Diizensiz Islerde calisan/issiz’, ‘Emekli’ ve ‘Evhanimi’ olarak gruplandirildi.
Su anki ¢alisma durumunun KOAH'a etkisini degerlendiren ¢oziimleyici bulgularda ‘Dizensiz igler’
grubundakiler ‘Memur/igci/Esnaf/isveren’ grubundakilerle birlikte ‘Calisiyor’ olarak degerlendirilip

‘Galisan’ ve ‘Calismayan’ olarak iki grup karsilastiridi.

4.8.2.8. Gelir Duzeyi
Eve aylik olarak giren tim gelirler ve evde yasayan kisi sayisI sorgulanarak ortalama kisi basi aylik gelir
hesaplandi. Cozilemede ‘0-499 TL’, ‘500-999 TL’ ve ‘1,000 TL ve Uzeri’ olarak gruplandinidi. Coklu

¢bzumlemede ortalama kigi bagsi aylik gelir stirekli veri olarak kullanildi.

4.8.2.9. Evde Kullanilan Yakit Tard

Katihmcilarin yagsamlari boyunca i1sinmak igin kullandiklar yakit trleri ayr ayri ‘Jeotermal’, ‘Elektrikli
Isiticr’, ‘Kalorifer’, ‘Kémur/odun sobasr’, ‘Gaz sobasr’, ‘Tezek’ ve ‘Diger’ bicimde ‘Evet’, ‘Hayir’ olarak
sorgulandi.

Ayrica ‘Evet’ yaniti verilenlerin kullanim sureleri yil olarak da sorgulandi.

4.8.2.10. Yemek Yaparken Tandir, Yer Ocagi Kullanim Durumu
Katihmcilarin yasamlari boyunca yemek pigirmek igin tandir, yer ocagi kullanip kullanmadiklar ‘Evet’ ve
‘Hayir’ bigciminde sorgulandi. Ayrica ‘Evet’ yaniti verilenlerin kullamim sireleri yil olarak da sorgulandi.

4.8.2.11. Bog Zaman Hobilerinin Varhigi
Katilimcilarin bos zamanlarinizda ilgilendigi maket yapmak, tahta boyamak, resim yapmak gibi
yapistirici, tiner, boya benzeri kimyasal maddeler kullandiklari bir hobilerinin olup olmadidi ‘Evet’ ve

‘Hayir’ biciminde sorgulandi.

4.8.2.12. Evcil Hayvan Besleme Durumu
Katihmcilarin hayat boyu kus, kedi, kdpek gibi bir evcil hayvani ev icinde besleyip beslemedikleri ‘Evet’

ve ‘Hayir’ biciminde sorgulandi.

4.8.2.13. KOAH Yéniinden Riskli Bir iste Caligma Varhgi ve Caligma Siiresi

Katihmcilarin arastirmaci tarafindan oOnceden belirlenmis (madencilik, metal sanayii, tagimacilik,
temizlik, insaat (bina/yol), tekstil, tarim, odun igleri, oto sanayii, itfaiyecilik kahve/kafe/ocakbasi
isleticisi/calisani ve diger) KOAH yoéninden riskli is kollarinda yasamlari boyunca c¢alisip calismadiklari
ayri ayri ‘Evet’ ya da ‘Hayir’ olarak sorgulandi. ‘Evet’ yaniti verenlerin yil biriminden ¢alisma strelerini
belirtmeleri istendi. Alti aydan kisa sureli calismalar calismada degerlendiriimeye alinmadi.

Ayrica onceden belirlenmis is kollarinda galisma bicimi ‘Uretim iscisi’ ve ‘Biiro personeli’ bigcimde ikili

olarak gruplandinlarak sorgulandi.
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Son olarak katilimcilara ¢alistiklari is yerlerinde toz, gaz ve dumanla karsi karsiya kalip kalmadiklari da
bildirime dayali olarak ‘Evet’, ‘Hayir’ bigiminde sorgulandi.

Cozimlemede o6nceden belirlenmis riskli is kollarinin herhangi birinde 6 aydan uzun sire calismis
olanlar KOAH ydntinden riskli bir iste calisma ‘Var’ digerleri ‘Yok’ olarak gruplandirildi.

Bildirime dayali is yerinde toz, gaz ve dumanla karsilagsma ise ¢éziimlemede ‘bildirime dayali riskli iste

¢alisma var’ ve ‘bildirime dayali riskli iste ¢alisma yok’ olarak iki grupta incelendi.

4.8.2.14. KOAH Riskli Hastalik Oykiisti

Katilimcilarin 6nceden hekim tanisi almis olduklari tiberkiloz, astim, refli hastaliklari olup olmadiklari
‘Evet’ ve ‘Hayir’ biciminde sorgulandi.

Yine KOAH igin bir risk faktori olan akcigeri etkileyen ¢ocukluk ddénemi akciger hastalii gegirip

gecirmedikleri animsama etkeni de dikkate alinarak ‘Evet’, ‘Hayir’ ve ‘Bilmiyorum’ olarak sorgulandi.

4.8.2.15. Suregen Hastalik Varhgi

Katihmcilarin her giin ilag kullanmalarini ya da sirekli doktor kontroliinde olmalarini gerektiren bir stiregen
hastaliklarinin olup olmadigini ‘Evet’ ve ‘Hayir’ olarak sorgulandi. Sonrasinda ‘Evet’ yaniti verenlerin
hastaliklarini agik ucglu olarak belirtmeleri istendi. Verilerin dederlendirme strecinde bildirilen hastaliklar
arastirmaci tarafindan ‘Hipertansiyon’, ‘Diyabet’, ‘Tiroid hastaliklari’, ‘Kalp-damar hastaliklari’, ‘Akciger

kanseri’, ‘Akciger disi kanser’ ve ‘Diger’ olarak ayri ayri bagliklar altinda toplandi.

4.8.2.16. Ailede Solunum Yolu Hastahigi Varlig
Katilimcilarin anne, baba ya da kardeslerinde astim, KOAH ya da bunlarin diginda siiregen bir akciger
hastaligi olup olmadigi ayrn ayr ‘Evet’ ve ‘Hayir’ olarak sorgulandi. Herhangi birine ‘Evet’ yaniti

verildiyse ¢ozimlemede ‘Ailede solunum yolu hastalidi var’ olarak degerlendirildi.

4.9. Aragtirmadan Diglama Olgtleri
Son bir ayda kalp krizi ya da inme geciren kisiler spirometre 6l¢ciimi yapilamayacagdindan arastirma disi
birakildi.

4.10. Veri Toplama Yontemi

Veri toplanmasinda énceden yapilandiriimis veri toplama formu ve spirometre kullanildi. Veri toplama
formu arastirmaci tarafindan olusturuldu. Sorularin islevselligini ve goérisme suresini saptamak
amaciyla yaklagik 15 kigilik bir grupta 6n calisma yapildi. On calismadan sonra veri toplama formu
yeniden gozden gegirilerek, forma son bicimi verildi (Ek 11.2).

Veri toplama formlar yiz yilze gorisme teknidi ile arastirmaci tarafindan katihmcilarin evlerinde
dolduruldu. Solunum fonksiyon testi Mir Spirolab Il markali mobil spirometre aygiti ile katilimcilarin
evlerinde arastirmaci tarafindan uygulandi. Spirometrik uygulama sonucu olabilecek yan etkilere
yonelik herhangi bir tibbi 6nlem almaya gerek duyulmadi.

Arastirma siresince evlerinde ulasilan katilimcilara aragtirmanin amaci ve yapilacak olgimle ilgili

bilgilendirme yapildi. Katihmcilara aci veren, kan almak gibi damar bitinligini bozan bir uygulama
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yapilmayacagi ve solunum fonksiyon testi sirasinda olusabilecek yan etkilerin hafif bas donmesi, bas
agrisi, yuzde kizarma, bayginlk, idrar kagirma gibi gegici ve basit tibbi girisimlerle énlenebilir durumlar
oldugu aktarildi. Katilm konusunda s6zlii onam verenlerle arastirma yaratalda.

Alanda veri toplama siirecinde ilk ev goriismeleri hafta ici calisma saatlerinde yapildi (Ek 11.4). ilk
gorusmede evde bulunup arastirmaya katilmak icin onam verenlerin evlerinde sézel bildirimlerine dayali
olarak veri toplama formlar dolduruldu, spirometrik dlcimleri yapildi. Arastirmaya katiimak istemeyip,
sozel katihm onami vermeyenlerin veri toplama formlari izerine geri gevirdi notu alindi. ilk gériigmeler
surecinde evlerine gidildigi halde evde bulunamayanlarla ilgili olarak ev halki, alt kat, Ust kat ya da yan
komsulari ve belediyenin her mahallede kurdugu semtevlerini calisanlariyla goérusuldi. Gorusmeler
dogrultusunda ulagilamayan katilimcilarin veri toplama formlari Uzerine asagidaki durum bilgileri
kodlandi.

1.Ev adresi dogru/Evde yok

2.Ev adresi yanlig/Adreste ev yok

3.Mahalle ici tasinmis

4.Mahalle digl taginmis

5.0Imus

ilk ev goriismelerinde mahalle iginde yeni bir eve taginmis oldugu saptanan ya da ev adresi dogru
oldugu halde ilk gériismede evde bulunamayanlarin evlerine biri hafta ici calisma saatleri diginda ya da
hafta sonu olmak Uzere 2 kez daha gidildi. Evlerinde ulagilip arastirmaya katilmak igin onam verenlerin
evlerinde sozel bildirimlerine dayali olarak veri toplama formlari dolduruldu, spirometrik ol¢cimleri
yapildi. Aragtirmaya katilmak istemeyip, sozel katilim onami vermeyenlerin veri toplama formlari
Uzerine geri gevirdi notu alindi.

Her ¢ ev gorismesinde de ev adresi dogru oldugu halde evine gidilip evde bulunamayan katilimcilarin
evlerine arastirmayla ilgili kisa bir bilgilendirme ve arastirmacinin iletisim bilgilerini iceren bir not
birakildi (Ek 11.3). Bilgilendirme notuna bir ay iginde telefonla geri donen kisilere kendilerine uygun
zamanda evlerinde ya da belediyenin her mahallede bulunan semtevlerinde arastirmaya katilabilmeleri
icin randevu verildi, veri toplama formundaki bilgileri ve spirometrik dlgtimleri buralarda tamamlandi.
Arastirmaci tarafindan ‘Olasi KOAH' tanisi konup hastaneye yonlendirilen katimcilar igin poliklinik
randevulari goriisme sonrasi iki haftayl gegmemek kosuluyla kendi belirledikleri bir giine verildi.
Hastanede alinan tanilar taniyr koyan gogis hastaliklari arastirma goérevlisiyle gorusulerek arastirmaci

tarafindan veri toplama formuna gunlik olarak islendi.

4.11. Ulagma Orani

Arastirma baslangicinda 6nce 6rnek grubuna giderek en az drnek buyudkligl sayisina ulasmak, bu
gerceklesmezse yedek grubundaki kisilere de giderek bu saylyr tamamlamak hedeflendi. Veri
toplamaya baslanan ilk turda Onur Mahallesi’'nde 6rnek grubu olusturan 98 kisiden %15.3'Unin (n=15
mahalle digl tasindigi, %4.1'inin (n=4) 6ldugl, %4.1'inin (n=4) ev bilgisinin yanlis oldugu, %6.1'inin
(n=6) katilmayi geri cevirdigi ve %2.0'inin (n=2) uygun spirometrik élgiimii yapamadigi saptand. ilk

mahallede ulagamama oraninin toplamda %31.6 oldugu ve bu dizeyin ulasilamama igin belirlenen
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%30.0’lik yedek buyukliginun tzerinde oldugu gortldi. Sonraki veri toplama siirecinde ayni mahalle
icinde yasayan 6rnek ve yedek gruba ayni anda gidilmeye baslandi.

Arastirmada 306 kisi KOAH varligi yoninden degerlendirildi. Ulasma orani %80.5 olarak saptandi.
Mabhallelere gore drnek ve ulasilan gruptaki kigi sayilar ve secilen evrene oranlar aragtirma sonundaki
ekler boliminde sunuldu (Ek 11.4.).

Erkeklerin %88.6’sina (n=179), kadinlarin %71.3'Une (n=127) ulasildi. Cinse gére ulagsma oranlari
karsilastinldiginda erkeklerdeki ulagsma orani kadinlardakinden anlamli olarak yiiksek saptandi (Yates
dizeltmeli 2=16.90, p=0.000).

Arastirmada 40-64 yas arasindakilerin %85.6'sina (n=249), 65 yas ve Uzerindekilerin %64.0’1na (n=57)
ulasildi. 65 yas ve Uzerindekilerde ulasma orani 40-64 yas arasindakilere gore anlamh olarak dusuk
saptandi (Yates duzeltmeli ¥2=18.78, p=0.000).

4.12. Ulagamama Nedenleri

Ornege cikanlardan 3 kez evine gidilmesine karsi evde bulunamayip, 3. ev goriismeleri sonunda eve
birakilan nota da yanit vermeyen 96 kisiye, evi bulunamayan 8 kisiye, anketi yarim kalan 4 kisiye,
arastirmaya katilmayi geri ceviren 13 kisiye, mahalle disina tasinmis olan 32 kisiye ve 6lmis olan 7
kisiye ulagilamadi.

Arastirmaya katiimay1 geri ¢eviren 13 kisinin %30.7'si (n=4) herhangi bir neden belitmezken, %25.4'0
(n=3) arastirmaya katilmak i¢cin zamani olmadigini, %38.4'0 (n=5) yalniz yagsayan kadin oldugu igin
¢ekindigini, %7.7'si (n=1) de hirsizhk ya da dolandiriciik olabilecegini ileri surerek aragtirmaya
katilmadi.

Ornek grubunda anketi yarim kalan 4 kisinin %50.0'1 (n=2) spirometrik 6lciimi uygulamayi geri gevirdi,
diger %50.0'in (n=2) 6lgiim sonuglarinin énceden belirlenmig standartlara uygun olmamasi nedeniyle
aragtirmaci tarafindan aragtirmadan cikarildi. Arastirmanin amaci KOAH varhidini degerlendirmek
oldugundan anketi yarim kalan 4 kisinin verileri ulagilamayanlarla birlikte ele alinarak degerlendirildi.

4.13. Coztimleme

Coziumlemelerde SPSS 15.0 ve Epi Info 2002 Statcalc programlari kullanildi. Anlamlilik igin p deg@erinin
0.05'den dusik saptanmasi kosulu arandi. Ortalama degerler standart hatalari ile birlikte verildi. Dort
gozli duzenlerde Yates sureklilik dizeltmesi, gozlerden birinde besten kicik beklenen deger
bulundugunda Fisher'in kesin testi, cok gozIu diizenlerde edim goriliyorsa egimde ki-kare uygulandi.
Surekli veriler iceren degiskenlerin KOAH varligina etkisi parametrik kosullari sagliyorsa t testi,
saglamiyorsa Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi.

Ki-kare ve egimde ki-kare testi sonucunda KOAH gorilme sikligina anlamli etkisi oldugu saptanan
etmenlere yas ve gelir diizeyi surekli veri olarak, evlenmeden dnce ve evlendikten sonra yasanilan pasif
sigara icimi ‘Var' ya da Yok’ bigciminde gruplandinlmis veri olarak eklendi ve lojistik regresyon

coziimlemesi yapildi*”

. Paket*yll biriminden sigara kullanim miktarinin lojistik regresyon modeline
surekli veri mi kategorik veri mi alinacagi ROC egrisi yapilarak belirlendi.
Calisma durumu ve diyabetin KOAH varligina olan etkileri paket*yil biriminden sigara kullanim

miktarina gore tabakalanarak Mantel-Haenszel ¢ozimlemesiyle degerlendirildi.
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5. BULGULAR

5.1. Tanimlayici Bulgular

KOAH y6ninden degerlendirilen 306 kisinin sosyodemografik dzellikleri Tablo 4'te gdsterilmigtir.

Tablo 5. Katilimcilarin sosyodemografik dzellikleri

Sosyodemografik 6zellikler (n=306) Sayi %*
Cins
Erkek 179 58.5
Kadin 127 41.5
Yas
40-64 249 81.4
65 ve Uzeri 57 18.6
Medeni durum
Evli 260 85.0
Dul/Bogsanmig/Hi¢c evlenmemisg 46 15.0
Ogrenim durumu
Okur yazar degil/Okur yazar 31 10.1
llkokul/Ortaokul 154 50.3
Lise/Universite 121 39.6
Su anki caligma durumu
Memur/lgci/Esnaf/lgveren 113 37.1
Duzensiz Igler/lgsiz 28 9.1
Emekli 93 30.4
Evhanimi 72 23.5

Evde yasayan kisi sayisi

1 22 7.2

2 81 26.5
3 74 24.2
4 ve Uzeri 129 42.2

*Situn ylzdesi.

Arastirma grubunda yaklasik her 5 kisiden 3'Unin erkek, 1'inin 65 yas ve Uzerinde oldugu
saptanmistir.  Katihmcilarin %85.0'1 evli, yariya yakini ilkokul ya da ortaokul mezunu oldugunu
belirtmistir. Yariya yakini halen calismakta ve beste dordi aile blyukliga 2-4 arasi olan evlerde
yasamaktadir.

Ailede kisi basina dusen gelirin ortancasi 600.0 (en az=25.0, en ¢ok=5,000.0) TL olarak saptanmistir.
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Yagsam boyu ev icinde kullanilan yakit tdrleri agisindan sorgulandidinda katihimcilarin %35.3'0
jeotermal enerjiyi, %62.4°0 elektrikli isiticiyl, %24.8'i merkezi kaloriferi, %44.1'i gaz sobasini, %18.0'i
tezedi ve %97.4'U kdmir/odun sobasini en az 1 yil 1Isinmak i¢in kullandigini belirtmigtir. Yakit tirleri
ortalama kullanim sireleri agisindan degerlendirildiginde jeotermal enerji 5.2+0.4, elektrikli 1sitici
5.9+0.4, merkezi kalorifer 12.5£1.3, gaz sobasi 1.5+0.1, tezek 10.8+0.8, komur/odun sobasi 36.9+0.9
yil kullaniimigtir.

Yemek ya da ekmek yapmak icin tandir kullanilan bir evde en az 6 ay oturdugunu belirtenlerin orani
%19.6'dir ve ortalama tandir kullanim siresi 15.3+1.0 yil olarak saptanmistir.

Katihmcilarin %7.8'i tiner, boya benzeri kimyasal maddeler kullanilan bir hobisi oldugunu, %37.3'u
hayat boyu en az 1 kere ev iginde evcil hayvan besledigini bildirmistir.

Arastirmaya katilanlarin yasamlari boyunca 6 aydan uzun sireyle calistiklari is kollari ve bu is
kollarinda calisma bicimleri sorgulandiginda en fazla tekstil, tarim ve diger islerde cahsildigi ve
Onceden belirlenmis riskli is kollarinin timdinde Uretim isgisi olarak ¢alismanin daha sik goruldugu
saptanmistir.(Tablo 5). Arastirmada is¢i olarak ¢alismanin en yaygin oldudu ilk tg¢ is kolunun sirasiyla
itfaiyecilik, tarim ve metal sanayii oldugu gorilmustur.

Katilimcilarin %56.9'u (n=174) calistiklari en az bir iste isyerinde toz, duman, gaz ya da buharla

karsilastigini bildirmistir.

Tablo 6. Katilimcilarin 6 aydan uzun sureli ¢alistiklarl is kollarinin ve bu iglerde Uretim iscisi olarak

calisma varhginin dagilimi

Cahisilan Ig (n=306) Uretim Igcisi Olarak Caligma
Sayi %*
Madencilik (n=2) 1 50.0
Metal sanayi (n=21) 20 95.2
Tasimacilik (n=30) 28 93.4
Temizlik (n=16) 15 93.8
Ingaat (n=31) 28 90.3
Tekstil (n=59) 44 74.6
Tarim (n=42) 41 97.6
Odun igleri/Marangozluk/Mobilyacilik (n=18) 17 94.4
Otomotiv sanayii/Oto tamirciligi (n=13) 12 92.3
Itfaiye (n=6) 6 100.0
Asfalt/Cam/Porselen sanayi (n=8) 7 87.5
Kahve/lokanta/Ocak basi (n=42) 34 81.0
Diger (n=144) 42 29.2

*Satir ylzdesi.
Aktif sigara kullanimi agisindan degerlendirildiginde katihmcilarin %39.2'sinin aktif igici oldugu, bunu

azalan sirayla eski igiciligin (%26.5), hi¢ sigara icmemis olmanin (%19.3) ve ara sira igiciligin (%15.0)

izledigi gorulmastir. Aktif icici ve eski sigara kullanicilarinin ilk sigara tadina baktiklarinda ortalama
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yaslarinin 17.5+0.5, ilk duzenli sigara kullanmaya basladiklarindaysa 19.1+0.5 oldugu saptanmigtir. Aktif
kullanicilarin tukettikleri ginlik ortalama sigara sayisi 19.6x1.0 ve yasam boyu ortalama kullanim
miktarlari 35.6+2.3 paket*yi’ken eski igicilerde bunlar sirasiyla 20.9+1.8 adet, 28.0£2.8 paket*yil
bulunmustur.

Katihmcilarin %70.9'u evlenmeden 6nce yasanilan evde baskalarinin ictigi sigara dumaniyla karsilastigini
belirtmistir. Evlenmeden once yasanilan ev icinde sigara ictigi belirtilenlerin basinda %62.4’le baba
gelmistir ve bunu sirasiyla abi/abla (%14.4), anne (%10.8), buyukanne/blyikbaba (%4.2) ve digerleri
(%1.3) izlemistir.

Katilimcilarin %52.9'u evlendikten sonra yasadiklari ev(ler)de hayatlarinin en az bir ddneminde cevresel
tutin dumani soluduklarini bildirmislerdir. Esin ictigi sigara dumaniyla karsilasma %48.7’ken bunu sirasiyla
cocuk (%18.0), diger (%2.6), biyukanne/biyikbaba (%1.3), baba (1.0), abi/abla (0.7) ve anne (0.3)
izlemistir.

Calistiklari herhangi bir igyerinde calisma arkadaslarin kullandiklarn sigaraya bagh cevresel tittin
dumaniyla karsilastiklarini belirtenlerin orani %58.5 olarak saptanmistir.

Bir hekim tarafindan tani konmus KOAH riskli hastalik acisindan sorgulandiginda katilimcilarin %2.9'u
tuberkuloz, %4.2'si astim, %24.2'si gastro-6zafajiyal refli hastaligi oldugunu belirtmistir. Ayni zamanda
katihmcilarin %62.4'undin ¢cocukluk caginda ategli hastaliklarin bir ya da birkacini gegirdigi saptanmigtir.
Kizamik %39.2 ile gocukluk ¢caginda gegirilen atesli hastaliklarin baginda gelmistir.

Arastirmada katilimcilarin daha 6nceden KOAH tanisi alip almadiklar da sorgulanmis ve katilimcilarin
%2.9'u (n=9) arastirma dncesi bir hekim tarafindan konmus KOAH tanisi oldugunu belirtmigtir.

Astim ve KOAH disi stiregen hastalik varhidi acisindan degerlendirdiginde katihmcilarin %46.1'inin diger
bir ek hastalidi oldugu saptanmistir. Yiksek tansiyon %27.5’le en sik gorilen hastalikken, 2 kisinin de
akciger kanseri oldugu belirlenmistir.

Arastirmada soy gecmiste var olan siiregen solunum sistemi hastaligi da sorgulanmistir. Katilimcilarin
%29.4’0 soy gecmislerinde slregen bir solunum sistemi hastaligi oldugunu belirtmistir. Katilimcilar
arasinda soy gecmiste astim %15.7, akciger kanseri %8.5 ve KOAH %6.9 olarak saptanmistir.

Arastirmaci alanda yaptigi 6lcimlerde 38 kisiye ‘Olasi KOAH' tanisi koymus ve bu kisileri kesin tani amacli
hastaneye yonlendirmistir. Hastanede gogus hastaliklari asistanlarinca yapilan incelemelerde arastirmaci
tarafindan hastaneye yonlendirilenlerin %94.7'sinde (n=36) ‘Kesin tani KOAH' varlidi saptanmigtir.
Arastirmada 40 yas ve Uzeri bireylerde KOAH gorulme sikligr %11.8 olarak belirlenmistir.

Arastirmaci tarafindan olasi KOAH tanisi konan ama hastanede kesin tani almayan biri 49 digeri 52
yasinda iki erkek olguya spirometrik Olcim degerlerinin sinirda c¢ikmasi ve siregen yakinmalarinin
bulunmamasi nedeniyle yalnizca yasam degisikleri ve 6 ay sonra izlem 6nerilmigtir.

Arastirmada KOAH kesin tanisi alanlarin %25.0'inin (n=9) daha ©nceden de var olan KOAH tanilar

varken, %75.0"1 (n=27) ilk kez arastirma sirecinde KOAH hastasi oldugunu 6grenmis ve tani almistir.

5.2. COzuimleyici Bulgular

KOAH varhigina gore katilimcilarin sosyodemografik 6zelliklerinin dagilimi Tablo 7°de gosterilmistir.
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Tablo 7. KOAH varlidina gore katiimcilarin sosyodemografik 6zelliklerinin dagilimi

KOAH Var
Ozellik (n=306) Say!I %* p**
Cins
Erkek (n=179) 28 15.6 0.00
Kadin (n=127) 8 6.3
Yas
40-64 (n=249) 24 9.6 0.03
65 ve Uzeri (n=57) 12 21.1
Calisma
durumu
Su an caligan (n=129) 9 7.0 0.04
Su an g¢aligmayan (n=177) 27 15.3
Ogrenim
durumu
Okur yazar degil/okur yazar 6 19.4 0.38***
(n=31)
llkokul/Ortaokul (n=154) 17 11.0
Lise/Universite (n=121) 13 10.7
Medeni durum
Evli (n=260) 30 11.5 0.97
Dul/bosanmig/hi¢ evlenmemisg 6 13.3
(n=46)
Evde kisi basi
ayhk gelir (TL)
0-499 (n=104) 18 17.3 0.01%**
500-999 (n=118) 14 11.9
1,000 ve Uzeri (n=84) 4 6.4

*Satir ylzdesi, ** Yates duzeltmeli y2, *Egimde y2.

Erkeklerde kadinlara gére KOAH gorilme sikhdr anlamli olarak yiksek saptanmigtir. 65 yas ve lzerinde
KOAH gorilme sikhdi 40-64 yas arasinda olanlara gore anlamli olarak yuksek saptanmistir. Su an
herhangi bir iste c¢alismayanlarda c¢alisanlara gore KOAH gorulme sikhdi anlamh olarak yiksek
saptanmistir. Ogrenim durumu arttikga KOAH goriilme sikli§i azalsa da aralarindaki iligki anlamh
bulunmamistir. Evli olmanin KOAH varligini anlamli olarak azaltmadigr saptanmigtir. Evde kisi basi aylk

gelir duzeyi arttikca KOAH varliginin anlamh olarak azaldigi saptanmistir.
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Yasanilan evdeki ortalama aile buyukligid KOAH olanlarda 2.8+0.2, KOAH olmayanlarda 3.1+0.7'dir.
KOAH olanlarla olmayanlar arasinda ortalama yasanilan aile biyiklugl agisindan anlamli bir fark

saptanmamistir (t=1.89, p=0.63).

Tablo 8. KOAH varlidina gore yasam boyu 1sinmak igin kullanilan yakit tirleri ve yemek pisirmek igin

tandir kullaniminin dagilimi

KOAH Var
Yakit tipi (n=306) Sayi %* p**
Jeotermal
Var (n=108) 11 10.2 0.65
Yok (n=198) 25 12.6
Elektrik
Var (n=171) 20 10.5 0.47
Yok (n=115) 16 13.9
Merkezi kalorifer
Var (n=76) 8 10.5 0.86
Yok (n=230) 28 12.2
Kdmir/odun
Var (n=298) 36 12.1 0.60***
Yok (n=8) 0 0.0
Gaz
Var (n=100) 12 8.9 0.23
Yok (n=171) 24 14.0
Tezek
Var (n=55) 9 16.4 0.35
Yok (n=251) 27 10.8
Yemek yapmak igin
tandir kullanimi
Var (n=60) 11 18.3 0.12
Yok (246) 25 10.2

*Satir ylzdesi, **Yates duzeltmeli y2, **Fisher’in kesin testi.

Belli bir yakit tariiniin yasamin bir evresinde kullaniimig olmanin KOAH varhgini anlamli olarak artirmadigi
saptanmistir (Tablo 8). Kullanilan yakit tirtintin yil olarak kullanim stresiyle KOAH varligi arasindaki iligki
degerlendirildiginde KOAH olanlarla KOAH olmayanlar arasinda ortalama elektrik, merkezi kalorifer, gaz ve
tezek kullanim sireleri agisindan anlamli fark saptanmamigtir.

Koémur/odun sobasi kullanmis oldugunu bildiren 298 kisi icindeki KOAH saptananlarda ortalama soba
kullanim suresi 42.2+2.7 yil, KOAH saptanmayanlarda 36.1+1.0 yildir. Kémdr/odun sobasi kullananlar
icindeki KOAH olanlarda ortalama soba kullanim siresi, KOAH olmayanlara gére anlamli olarak yiksek
saptanmistir (t=-2.09, p=0.04).
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Jeotermal kullananlar icinde KOAH saptananlarin jeotermal kullanimi ortanca strresi 2 yil (en disuk 1, en
yuksek 10), KOAH olmayanlarin ortanca kullanim stresi 3 yildir (en disuk 1, en yiksek 23). Jeotermal
kullandidini belirtenler icinde KOAH olanlarin jeotermal kullanim streleri, KOAH olmayanlara gére anlamli
olarak dugik bulunmustur (U=339.5, p=0.04).

Tablo 9. KOAH varlidina gore yasam boyu hobi varlidi ve ev ici evcil hayvan besleme sikliginin

dagilimi
KOAH var
Ozellik (n=306) Say!I %* p**
Hobi
Var (n=24) 5 20.8 0.18%**
Yok (n=282) 31 11.0
Evcil hayvan
Var (n=114) 14 123 097
Yok (n=192) 22 115

*Satir ylzdesi, **Yates duzeltmeli y2, ***Fisher’in kesin testi.

Yapistirici, boya, tiner gibi ¢ézuculerin kullanildigi bir hobinin ve ev iginde evcil hayvan beslemis olmanin
KOAH varhigini anlamli olarak artirmadigi saptanmamistir (Tablo 9).

Tablo 10. KOAH varliginin yasam boyu calisilan dnceden belirlenmis riskli iste, bildirime dayali riskli iste

ve galisma bicimine gore dagilimi

KOAH Var
Ozellik (n=306) Sayi %* p**
Onceden belirlenmisg riskli igte caligma
Var (n=175) 26 14.9 | 0.08**
Yok (n=131) 10 7.7
Sdzel bildirime dayali olarak Toz/
Gaz/Duman/Buhar olan bir igte caligma
Var (n=174) 27 15,5 | 0.03
Yok (n=132) 9 6.8
Caligma bi¢imi (n=190)
Isci (n=104) 16 153 | 0.19
Buro personeli 7 8.1
(n=86)

*Satir ylzdesi, **Yates dizeltmeli y?,

Madencilik, metal isleri, tasimacilik, insaat, tekstil, odun igleri, otomotiv sanaii ve itfaiyecilik gibi 6nceden
belirlenmis riskli is kollarinin herhangi birinde yagam boyu en az 6 ay calisanlarda KOAH gorilme siklig
bu is kollarinda calismayanlara gére yuksek saptansa da bu islerde calismis olmanin KOAH varhidini

anlamli olarak artirmadigi saptanmistir (Tablo 10).
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Sozel bildirime dayali olarak calistigi islerde toz, duman, gaz yalya da buharla karsilastigini belirtenlerde
KOAH varligi anlamh olarak yiiksek saptanmistir. S6zel bildirime dayali olarak ¢alistidi islerde toz, duman,
gaz ya da buharla karsilastigini belirten 174 kisi kendi icinde degerlendirildiginde KOAH olanlarin ¢alisma
sureleri (ortanca=26.0 yil, en disik=4.0 en yuksek=62.0), KOAH olmayanlardan (ortanca=21.0 yil, en
dusik 0.5 en yuksek=57.0) anlamh dl¢tide yiksek bulunmustur (U=1348.50, p=0.01).

Yagsam boyu caligsilan tum igler birlikte degerlendirildiginde yalnizca is¢i olarak calismis olanlarin
%15.3’Unde, yalnizca biro personeli olarak ¢alismis olanlarin %8.1'inde KOAH saptanmis ama is¢i olarak

¢alismis olmanin biro personeli olarak ¢alismaya gore KOAH'1 anlamli olarak artirmadidi bulunmustur.

Tablo 11. KOAH varligina gore sigara kullanim durumu ve suresinin dagilimi

KOAH Var
Ozellik (n=306) Sayli %* p**
Sigara kullanimi
Eski/Aktif igici (n=201) 32 15.9 0.00
Hi¢ icmeyen/Ara siraigici (n=105) 4 3.8
Paket*yil (n=201)
0.1-9.9 (n=44) 1 2.2 0.00***
10.0-19.9 (n=37) 2 5.7
20.0 ve Uzeri (n=117) 29 24.0

*Satir ylzdesi, **Yates duzeltmeli 2, **Egimde y2.

Sigaray! hi¢ kullanmayan ya da ara sira icenlerin %3.8'inde KOAH saptanmistir. Eski icici ya da aktif icici
olanlarda hi¢ kullanmayan ya da ara sira icenlere gore KOAH gorilme sikhgi anlamli olarak yiuksek
saptanmistir (Tablo 11).

Eski icici ya da aktif igici olan 201 kigilik grup kendi igcinde KOAH varlidi ve paket*yil biriminden ortalama
sigara tuketim suresi arasindaki iligki acisindan degerlendirilmistir. Degerlendirmede KOAH olanlarda
paket*yil cinsinden ortalama sigara tuketimi 44.7£4.7 yil, olmayanlarda 28.1+1.8 yil olarak saptanmistir.
Eski icici ya da aktif icici olan grup icinde KOAH olanlarin ortalama paket*yil cinsinden sigara kullanim
sureleri, KOAH olmayanlardan anlamli él¢iide yiksek bulunmustur (t=-3.58, p=0.00).

Eski icici ya da aktif icici olan grupta KOAH olma ve ortalama sigaraya baslama yasi arasindaki iligki
incelendiginde, KOAH olanlarla KOAH olmayanlar arasinda ortalama sigaraya baslama yasl acgisindan
anlamh fark saptanmamistir (t=1.61, p=0.11). Eski icici ya da aktif igici olan gruptaki bireylerde paket*yil
biriminden sigara kullanim sireleri arttikca KOAH gorulme sikliginin da anlamli olarak arttigr saptanmigtir.
Katilimcilarda KOAH varliginin evlenmeden o©nce, evlendikten sonra yasanilan evlerde ve calisilan

isyerindeki kapali ortamlarda pasif sigara i¢imi varligina gore dagilimi Tablo 12'de sunulmustur.
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Tablo 12. KOAH varliginin evlenmeden 6nce, evlendikten sonra yasanilan evlerde ve calisilan isyerindeki

kapali ortamlarda pasif sigara icimi varligina gore dagilimi

KOAH Var
Sayi %* p**
Evlenmeden 6nce yasanilan evde
pasif igimi
Var (n=218) 29 13.3| 0.26
Yok (n=88) 7 8.0
Evlenmeden 6nce yasanilan evde
pasif icimi kaynak kigi sayisi
Yok (n=89) 7 8.0 0.21%%%*
1 (n=162) 20 12.3
2 ve Uzeri(n=55) 9 13.0
Evlendikten sonra yasanilan
evlerde pasif i¢imi
Var (n=162) 22 13.6 0.36
Yok (n=144) 14 9.7
Evlendikten sonra yasanilan evde
pasif icimi kaynak kigi sayisi
Yok (n=145) 14 9.7 0.30*%**
1 (n=117) 18 15.4
2 ve Uzeri (n=44) 4 9.1
Isyerinde kapali ortamda pasif
sigara igimi
Var (n=179) 27 15.1 0.00
Yok (n=127) 9 7.1

*Satir yluzdesi, **Yates duzeltmeli y2, *Egimde ¥2.

Evlenmeden o6nce yasanilan evde pasif sigara i¢cimi olanlarda KOAH varligi anlamli olarak ytksek
saptanmamistir. Evlenmeden o6nce yasanilan evde pasif sigara nedeni olan kisi sayisi arttikca KOAH
gorulme sikhdi da anlaml olarak yikselmemistir. KOAH olanlarla KOAH olmayanlar arasinda, evlenmeden
Once yasanilan evdeki toplam pasif sigara dumaniyla karsilasma siresi acisindan anlamli bir fark
saptanmamistir (U=2612.00, p=0.69).

Evlendikten sonra yasanilan ev(ler)de pasif sigara i¢cimi olanlarda KOAH varhidi anlamli olarak ytksek
saptanmamigtir. Ev(ler)de sigara icen kisi sayisinin artmasi KOAH goérilme sikhdini anlamli olarak
artirmamistir. KOAH olanlarla KOAH olmayanlar arasinda evlendikten sonra yasanilan ev(ler)deki toplam
pasif sigara dumaniyla karsilasma sureleri agisindan anlamli bir fark bulunmamistir (U=1209.5, p=0.12).
isyerinde kapali ortamda pasif sigara icimiyle karsilasan grupta karsilasma olmayan gruba goére, KOAH
varligr anlamli olarak yiksek saptanmigtir.



Tablo 13. KOAH varligina gore bildirime dayall KOAH riskli hastalik dykist dagilimi

KOAH Var
Hastalik Oykiisii (n=306) Say!I %* p**
Tuberkiloz
Var (n=9) 3 33.3| 0.08***
Yok (n=297) 33 11.1
Gastro-6zefajiyal refli
Var (n=74) 8 10.8 | 0.93
Yok (n=231) 27 11.7
Cocukluk caginda akcigeri
etkileyen ategli hastalik
(N=278)**+x
Var (n=191) 18 94| o011
Yok (n=87) 14 16.1
Astim
Var (n=13) 0 0.0 | 0.38*
Yok (n=293) 36 12.3

*Satir ylzdesi, **Yates duzeltmeli y2, ***Fisher’in kesin testi, ****28 kisi animsamadigini belirtmistir.

Bildirime dayali olarak arastirma oncesi hekim tanisi almis tiberkiloz, refli ya da astim olanlarlarda
olmayanlara gore KOAH varligi anlamli olarak yiksek saptanmamistir (Tablo 13). Cocukluk c¢aginda
akcigeri etkileyen atesli hastalik gegirip gegirmedigini animsayan 278 kisilik grupta hastalik gegirenlerde

gecirmeyenlere gore KOAH varligr anlamli olarak yiksek saptanmamistir.

Tablo 14. KOAH varligina gore siregen hastalik varligi ve dagilimi

KOAH Var
Siuregen Hastalik (n=306) Say1 | %* p**
Yiksek tansiyon
Var (n=84) 9 10.7 0.88
Yok (n=222) 27 12.2
Diyabet
Var (n=38) 0 0.0 0.03***
Yok (n=268) 36 13.4
Tiroid hastaliklari
Var (n=14) 3 214 0.22%**
Yok (n=292) 33 11.3
Kalp/Damar hastaliklari
Var (n=25) 4 16.0 0.51%**
Yok (n=281) 32 11.4
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Kanser (Akciger kanseri digt)
Var (n=5) 2 40.0 0.11%**
Yok (n=301) 34 11.3

Akciger kanseri
Var (n=2) 2 100.0 0.01**
Yok (n=304) 34 11.2

Diger
Var (n=34) 4 11.8 1.00***
Yok (n=271) 32 11.8

En az bir sliregen hastalik*****
Var (n=149) 18 12.1 1.00
Yok (n=157) 18 11.5

*Satir ylzdesi, **Yates duzeltmeli y2, ***Fisher’in kesin testi, ****Erkeklerde, ****T{berkiloz, refli disi

Suregen hastaliklar yoniinden degerlendirildiginde yuksek tansiyon, tiroid hastaligi, kalp/damar hastaligi,
akciger digi kanser ve diger olarak belirtilen stiregen hastaligi olanlarda bu hastaliklar yoninden saglhk
kisilere gore KOAH varligi anlamli olarak yiksek saptanmamistir (Tablo 14). Diyabet olanlarin hi¢ birinde
KOAH saptanmamis ve diyabet olanlarda diyabet olmayanlara gére KOAH varhidi anlamh olarak disik
bulunmustur. Akciger kanseri olanlarin hepsinde KOAH saptanmis ve akciger kanseri olanlarda akciger
kanseri olmayanlara gore KOAH varhigini anlamli él¢iide ytksek bulunmustur. KOAH disinda en az bir

stregen hastaligi oldugunu bildirenlerde KOAH anlamli olarak yiuksek saptanmamistir.

Tablo 15. KOAH varlidina gore katilimcilarin anne, baba ve kardeslerindeki siiregen solunum sistemi
hastaliklarinin dagilimi

KOAH Var

Anne, Baba ve Kardeslerdeki Solunum

Sistemi Hastaligi (n=306)

KOAH Sayi %* p**
Var (n=21) 5 23.8 | 0.15
Yok (n=285) 31 10.9

Astim
Var (n=48) 9 18.8 | 0.16
Yok (n=258) 27 10.5

Diger
Var (n=26) 3 115 | 1.00**
Yok (n=280) 33 11.8
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En az bir aile bireyinde herhangi bir

siiregen solunum sistemi hastahigi

Var (n=90) 16 17.8 | 0.06
Yok (n=216) 20 9.3

*Satir ylzdesi, **Yates duzeltmeli y2.

Anne, baba ve kardeslerinde KOAH ya da astim olanlarda KOAH gorulme sikligi daha yuksek saptanmis
olsa da ailesinde KOAH ya da astimi olanlarda KOAH gdrulme olasiliginin anlamli olarak yiiksek olmadigi
bulunmustur (Tablo 15). En az bir aile bireyinde herhangi bir siiregen solunum sistemi hastalidi olanlarin
yaklasik 5'te birinde KOAH gorilurken ailede en az bir kiside herhangi bir stiregen solunum sistemi hastasi
olmasinin katilimcilarda KOAH varligini anlamli olarak artirmadigi saptanmistir.

5.2.1 KOAH Varhgi, Su anki Caligma Durumu ve Sigara Kullanim Miktari Arasindaki iligki
Arastirmada su an herhangi bir iste ¢alismadigini belirtenlerde ¢alistidini belirtenlere gére KOAH anlamh
olarak yuksek saptanmistir (Tablo 7). Su an herhangi bir iste calismadigini belirten grubun ev hanimi,
emekli ve issizlerden olusan heterojen bir gup olmasi KOAH varligiyla ¢alisma durumu arasindaki iliskinin
gergekliginden kusku uyandirmigtir. Bu birliktelikte altta yatan gercek nedenin paket*yil biriminden sigara
kullanim miktari oldudu dusunidlerek ¢ degisken arasinda bir Mantel-Haenszel ¢6zimlemesi
uygulanmistir.

KOAH varliginin su anki ¢calisma durumu ve paket*yill biriminden sigara kullanimina goére dagilimi Tablo
16’da gosterilmisgtir.

Tablo 16. KOAH varlidinin suanki ¢alisma durumu ve paket*yil biriminden sigara kullanim miktarina gore

dagilimi
KOAH Var
Degisken Say!1 s p*
Su anki caligma durumu
Caligmayan (n=177) 27 15.3 0.04
Calisan (n=129) 9 7.0
Sigara kullanim miktari
(paket*yil)
0-19 (n=185) 7 3.8 0.00
20 ve Uzeri (n=121) 29 24.0

*Satir ylzdesi, **Yates dizeltmeli y2.
Calismayanlarda ve 20 paket*yll ve Uzerinde sigara kullanimi olanlarda KOAH'In anlamli olarak yiksek

saptandidi goralmustir. KOAH varliginin su anki ¢alisma durumuna gore dagihmininin paket*yil biriminden
sigara kullanim miktarina gore tabakalanmasi Tablo 17'de gdsterilmigtir.
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Tablo 17. KOAH varhdinin su anki ¢alisma durumuna gore dagilimminin paket*yil biriminden sigara

kullanim miktarina gére tabakalanmasi

KOAH Var
Sigara miktari Suanki ¢caligma Sayi %* p**
(paket*yil) durumu
0-19
Caligmayan(n=109) 6 5.5 0.28
Calisan (n=76) 1 1.3
20 ve Uzeri
Caligmayan (n=68) 21 30.9 0.07
Calisan (n=53) 8 15.1
2 MH=5.19, SD=1, p=0.02

*Satir ylzdesi, **Yates duzeltmeli y2.

Su anki calisma durumu paket*yil biriminden sigara kullanimin miktarina gére tabakalandinidiginda suan
herhangi bir iste calismayanlarda KOAH varligi, calisanlara gore anlaml 6lcide yuksek saptanmamistir.
KOAH varhdinin gergekte calisma durumundan degil paket*yil biriminden sigara kullanimin miktarindan
etkilendigi belirlenmisgtir.

5.2.2 KOAH Varhgi, Diyabet ve Sigara Kullanim Miktar1 Arasindaki iligki

Diyabet olanlarin hi¢ birinde KOAH saptanmamis ve diyabet olanlarda diyabet olmayanlara gére KOAH
varligr anlamli olarak distik bulunmustur (Tablo 14). Bu birliktelikte altta yatan gergek nedeni paket*yil
biriminden sigara kullanim miktari oldugu duasinidlerek G¢ degisken arasinda bir Mantel-Haenszel
¢bzumlemesi uygulanmigtir.

KOAH varliginin diyabet ve paket*yil biriminden sigara kullanimina gére dagilimi Tablo 18'de gosterilmistir.

Tablo 18. KOAH varliginin diyabet ve paket*yil biriminden sigara kullanimina gére dagilimi

KOAH Var
Degisken Sayi %* p**
Diyabet
Var (n=38) 0 0.0 0.03
Yok (n=268) 36 13.4
Sigara kullanim
miktari (paket*yil)
0-19 (n=185) 7 3.8 0.00
20 ve Uzeri (n=121) 29 24.0

*Satir ylzdesi, **Yates dizeltmeli y2.
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Diyabeti olmayanlarda ve 20 paket*yil ve Uzerinde sigara kullanimi olanlarda KOAH'In anlamh olarak
yuksek saptandigi gorilmastir. KOAH varlidinin diyabete gore dagilimininin paket*yil biriminden sigara

kullanim miktarina gére tabakalanmasi Tablo 19'da gdsterilmistir

Tablo 19. KOAH varliginin diyabete gore dagilimininin paket*yil biriminden sigara kullanim miktarina gore

tabakalanmasi

KOAH Var
Sigara miktari Diyabet Sayi %* p**
(paket*yil)
0-19
Var (n=23) 0 0.0 0.67
Yok (n=162) 7 4.3
20 ve Uzeri
Var (n=15) 0 0.0 0.05
Yok (n=106) 29 27.4
2> MH=4.99, SD=1, p=0.03

*Satir ylzdesi, **Yates duzeltmeli y2.

Diyabet varhdi paket*yil biriminden sigara kullanimin miktarina goére tabakalandirildiginda diyabet
olmayanlarda KOAH varligi, diyabet olanlara gore gore anlamh dlglide distk saptanmamistir. KOAH
varliginin gergekte diyabet varligindan degil paket*yil biriminden sigara kullanimin miktarindan etkilendigi

belirlenmistir.

5.2.3 Lojistik Regresyon Cozimlemesi

Kesitsel tiple olusturulan bu aragtirmada risk etmenlerinin KOAH igin Olasiliklar Oranlarini (OR) elde
edebilmek igin lojistik regresyon ¢dzimlemesi uygulanmistir.

Olusturulan regresyon modeline ki-kare ve egimde ki-kare c¢dzimlemelerinde KOAH varligini anlamli
olarak etkileyen (p<0.05) risk etmenlerine ek olarak evlenmeden dnce ve evlendikten sonra yasanilan
evl(er)deki pasif sigara icimi durumlar da alinmistir. Mantel-Haenszel ¢ozimlemesiyle KOAH varliginda
anlamli bir etkisi olmadigi saptanan calisma durumu ve diyabet modele alinmamistir. Akciger kanseri
varhgiyla KOAH'In anlamli olarak etkilendigi gosterilse de bu degisken modele alinmadiginda modelin
kurgusunun daha iyi oldugu gortlmis ve dedisken model disi birakilmistir.

Arastirmada surekli veri olarak toplanan yag, evde kisi bagi aylik gelir diizeyi ve sigara kullanim miktarlari
olusturulan cesitli modellerde ayri ayr sirekli ya da gruplandirilmig veri olarak sinanmistir. Sonucta
modelde yas ve evde kisi basi gelir diizeyi surekli veri olarak kullanildiginda en iyi kurgulanmisg modele
ulasildigi goralmustir (-2 Likelihood=140.87, p=0.00).

Paket*yil biriminden sigara kullanim siresinin modele surekli mi gruplandiriimis veri mi olarak alinacagi

ROC egrisi ile degerlendirilmistir (Ek 11.4.). ROC egrisinde KOAH olma ile paket*yil biriminden sigara
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kullanim siresi karsilastinidiginda egri altinda kalan alanin 0.75 oldugu saptanmigtir. Duyarlik ve
segicilikte 1.0 tam noktasina en yakin olan 2 noktanin karsilik geldigi paket*yil degerlerinin literatiirde
belirtilen 10'arl kesme noktalarina benzer bir 6zellik gosterdidi gorilmustir. Bu nedenle lojistik regresyon
modeline paket*yil biriminden toplam sigara kullanim miktari modele 10arli gruplandirilmig veri olarak
alinmigtir.

Geri yonelik eleme yontemi kullanilarak elde edilen lojistik regresyon ¢odzimlemesinin sonuglari Tablo
20'de gosterilmisgtir.

Tablo 20. Lojistik regresyon ¢éziimlemesine gore KOAH varligini etkileyen etmenler.

Degisken 3 p Olasiliklar %95.0 Guven
Orani (OR) arahigi
Yas 0.036 0.031 1.037 1.003-1.072
Evde kisi basi gelir -0.001 0.022 0.999 0.998-0.999
Sigara kullanim miktari
(paket*yil)
0.1-9.9 -0.265 0.817 0.767 0.082-7.212
10.0-19.9 0.452 0.616 1.572 0.268-9.216
20.0 ve Uzeri 2.105 0.000 8.210 2.725-24.734
*Modele alinan degiskenler cins, yas (surekli veri), paket*yil olarak sigara kullanim miktari,
evlenmeden 6nce yasanilan evde pasif sigara i¢imi durumu, evlendikten sonra yasanilan ev(ler)de
pasif sigara icimi durumu, is yerinde kapali ortamlarda pasif sigara icimi durumu, evde kisi bas! gelir
dizeyi (surekli veri), bildirime dayali toz/gaz/duman/buhar olan bir iste calisma durumu.

Olusturulan model sonucunda kalan badimsiz degiskenler incelendiginde '20.0 paket*yil ve Uzerinde'
sigara kullaniminin KOAH varlidina etkisinin oldukca yiksek oldugu (3=2.105) ve bu etkinin ¢ok anlamli
oldugu saptanmistir (p=0.000). Evde kisi bas! gelir dizeyinin KOAH varligina olan etkisinin olumsuz yonde,
oldukca disuk (3=-0.001) ve anlamh oldugu (p=0.022) saptanmistir. Modelde yasin KOAH varligina olan
etkisinin yiksek (3=0.036) ve anlamli diizeyde oldugu saptanmistir.

Cozimlemede ‘0.1-9.9 paket*yil’ ve ‘10.0-19.9 paket*yil'’ arasi sigara kullaniminin KOAH igin anlamli bir
risk etmeni olmadigi saptanmigtir.

Yastaki her bir birim artisin KOAH olma olasiligini 1.037 kat artirdigi ve given araliginin ¢ok genis oldugu
gorulmastar.

Ev ici kisi bag! gelirdeki her 1.0 TL artisin KOAH olma olasiligini %0.1 azalttigi ve guven aralidinin ¢cok dar
oldugu saptanmistir.

'20.0 paket*yil ve Uzerinde' sigara kullananlarda KOAH olma olasiliginin hig igmeyenlerden 8.2 kat yliksek
ve glven araliginin ¢ok genis oldugu saptanmistir.
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6. TARTISMA

Arastirmada kadinlarda ve 65 yas ve Uzerindeki kisilerde ulasma oranlari anlamh olarak disik
saptanmistir. Kadinlarda saptanan disitk ulasma oraninin nedenleri olarak arastirmaya katilmayi geri
geviren 13 kiginin 11'inin, anketi yarim kalan 4 kisinin 3'0nin kadin olmasi ve arastirma veri tabani ile
yapilan ayri bir analizde kadinlarda eski ya da aktif sigara igicisi olma sikhginin erkeklerden anlaml olarak
dustik saptanmasi sayilabilir. Aragtirmacinin gozlemlerine gore sigara igimi saglik kaygilarindan dolayi her
iki cinste de arastirmada katihmi artiran énemli bir belirleyici olmustur. Eski ya da aktif sigara i¢imi siklig
yuksek olan erkek cinstekiler 6zellikle 3. ev gorismelerinde de ulagiimayanlar igin evlere birakilan
bilgilendirme notlarina daha yuksek oranda yanit vererek katilimin erkeklerde anlamli olarak ytksek
saptanmasina neden olmus olabilir.

65 yas ve uzerindekilerde ulagsma oraninin 40-64 yas arasindakilere gore anlamli olarak dusuk
saptanmasinda arastirmaya katilmayi geri ceviren 9, anketi yarim kalan 4 ve 6lmis oldugu saptanan 7
kisinin 65 yas ve Uzerinde olmasi etken olmus olabilir.

Arastirmada 40 yas ve Uzeri kisilerde KOAH sikhgi %11.8 olarak saptanmistir.

KOAH varhgi ile yas arasindaki iligkiyi inceleyen bu arastirmada (Tablo 20) ve yapilan onceki
arastirmalarda yas ilerledikce KOAH riskinin de anlamli olarak arttigi saptanm|§t|r22. KOAH olma
olasiligr daha yuksek olan yas grubuna ulasilamamasi arastirmada KOAH siklidinin oldugundan daha
distk bulunmus olmasina neden olmus olabilir. Arastirmada cins ve KOAH arasindaki iligski anlaml
saptanmasa da (Tablo 20) literatirdeki bazi ¢calismalarda erkek cinsin KOAH icin bir risk etmeni oldugu
bildirilmektedir’*. KOAH riski daha yilksek olan erkek cinse anlamli olarak daha fazla ulasiimasi
arastirmada KOAH sikhidinin oldugundan yiksek saptanmasina neden olmus olabilir.

Balcova llgesi'nde yasayan 30 yas (izeri kisilerin kalp damar hastaliklar risk etmenleri agisindan
degerlendirildikleri dnceki bir ¢alismada bildirime dayali olarak astim, KOAH ve siregen solunum
sistemi hastaliklar varligi da sorgulanmis ve bu Ug¢ hastalidin birden toplamdaki sikligr %7.3 olarak
belirlenmistir'®. Ayni  boélgede yudriatalmis bu iki arastirmada farkli prevalanslar saptanmasi
aragtirmalara alinan yag gruplarinin, katilimcilarin cinsiyet dagihimlarinin ve KOAH varhdi i¢in kullanilan
tani olcitlerinin farkhliklarindan kaynaklanmig olabilir.

Tarkiye'de 40 yags ve Uzeri kisilerde spirometrik 6l¢im yapilarak ydritilmus ¢alismalar incelendiginde
bu arastirmada saptanan evre 1 ve tzeri KOAH sikhginin Ankara (%13.6), izmir (%10.2), Malatya
(%9.1) ve Kocaeli (%13.6) illerinde saptanan sikliklara benzer oldugu gortlmustir® 2 184 185
Arastirmada saptanan KOAH sikligi Kocabas ve arkadaslarinin Adana’da %19.1 olarak buldugu
sikliktan oldukca distiktiir®.

Halbert ve arkadaslarinin cesitli Ulkelerde KOAH sikligini saptamaya yonelik yapiimis 67 calismayi
alarak ydruttikleri sistematik derleme calismasinda 40 yas ve Uzerindekilerde kiresel havuzlanmig
KOAH sikligi %9.9 (8.2-11.8) saptanmistir’’. Arastirmada 40 yas ve (zeri niifusta saptanan KOAH
sikligi Halbert ve arkadaslarinin 6ngordigi kiresel diizeydeki KOAH sikhigina benzer bulunmustur.
Arastirmada KOAH sikhdi yaninda KOAH risk etmenlerinin KOAH varligina olan etkileri de
degerlendirilmistir.

Arastirmada 40 yas ve uUzeri bireylerde KOAH'In erkeklerde kadinlardan anlamli olarak yuksek

goraldugu diger risk etmenlerine gore duzeltildigindeyse erkek olmanin KOAH sikhidini yukseltici
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etkisinin anlamlih@ini yitirdigi saptanmistir (Tablo 20). Torres ve arkadaglar ispanya’da yaptiklari
calismada erkeklerde KOAH olma olasiliginin yas ve paket*yila gére dizeltildiginde kadinlardan 1.8 kat
(%95 GA=1.2-2.6) fazla oldugunu gbstermi§tir74. Bu arastirmanin sonucuyla Torres ve arkadaslarinin
yaptiklari calismanin bulgularindaki farklihgin iki temel nedeni olabilir. Bunlardan ilki Torres ve
arkadaslarinin yalnizca cins, sigara tiketimi ve yas degiskenlerini kullanarak coklu bir model
olusturmasi, bu arastirmada degerlendirilen pasif sigara kullanimini ve gelir diizeyi gibi diger etmenlerin
olusturduklari modelde yer almamasi olabilir. ikinci neden ise bu arastirmada KOAH oldugu saptanan
kadin sayisinin ¢ok dusuk (n=8) olmasi olabilir. Doért gozli duzenek icin bile az olarak
degerlendirilebilecek KOAH’lI kadin sayisi ¢oklu modelde dider risk etmenlerine gore yapilan
tabakalamalar sirasinda daha da azalarak, cinsin KOAH'1 anlamli diizeyde etkileyen bir degisken olarak
saptanmamasina neden olmus olabilir. Ornege ulasma orani 6zellikle kadinlarda daha yiiksek diizeyde
olsaydi ya da baslangicta 6rnek buyuklugi sayisi daha yiksek belirlenseydi belki de erkek cinsin de
KOAH varhigini anlamh olarak artirdigi ki-kare c¢6zimlemesinde oldugu gibi lojistik regresyon
¢bzimlemesinde de gosterilebilirdi. Finlandiya’da yapilan kesitsel bir calismada bu arastirmadaki
bulgulara benzer olarak erkek cinsin sigara kullanimina gore dizeltildiginde KOAH varligini anlamli
olarak artirmadigi saptanmistir™. isveg’te yapilmis bir izlem calismasinda da sigara kullanimi, yas, aile
KOAH oykusune goére duzeltildiginde erkek olmanin KOAH varligini kadin olmaya gére anlamh olarak
artirmadigi saptanmistir (%95 GA:O.4-1.1)47. Bu arastirmada KOAH varligi ve cins arasindaki iligki
Kuzey Avrupa Ulkelerine benzer 6zellik gbstermistir.

Fletcher ve Peto 1977'de yaptiklari bir calismada 25 yasindan sonra akciger kapasitesinin sigara
icmeyenlerde bile her yil belli oranlarda azaldigini gostermistir. Chan ve arkadaslari da vyillar icindeki
diuslistin genel olarak akcigerin yasamsal kapasitesinde gorildigini ama toplam akciger kapasitesinin
neredeyse hi¢ degisim olmadigini belirtmistir. ileri yas giinimiiz KOAH kilavuzlarinda artik diger risk
etmenlerinden bagimsiz olarak KOAH varligini artiran bir degisken olarak degerlendirilmektedirzz' >,
Arastirmada literatlir bulgulariyla uyumlu olarak 65 yas ve Uzerindekilerde KOAH sikliginin 40-64 yas
arasinda olanlara gore anlamh olarak yiksek oldugu saptanmistir.

Arastirmada olusturulan coklu modelde 40 yas ve Uzeri bireylerde diger degiskenlere gore
dizeltildiginde yastaki her bir birim artisin bile KOAH olma olasiidini anlamli olarak artirdigi
gorulmastir (Tablo 20). Bu arastirmanin sonuclarina benzer olarak Jaen-Diaz ve arkadaslari
ispanya’da 40 yas ve lizerindekilerde yaptiklari bir calismada her bir yil yas artisinin sigara kullanimi ve
cinse gore duzeltildiginde KOAH varligini anlamh olarak 1.1 (%95 GA=1.0-1.1) kat artirdidini

saptamistir'®®

. 12 farkli Ulkede yuritilmis BOLD Calismasi’'nda da bu arastirmada saptanan bulgulara
benzer olarak sigara kullanim durumu, egitim diizeyi ve oturulan yere gore duzeltildiginde yastaki her
10 yillik artigin evre 2 ve tzeri KOAH olma olasihdini 1.9 kat (%95 GA=1.8-2.1) anlamli olarak artirdigi
gosterilmistir®. KOAH sikligini etkileyen etmenlerin degerlendirildigi calismalarda yas daha cok

155, 187, 188

gruplandiriimis veri olarak kullaniimistir . Cin'de yapilan bir calismada 50.0-59.9 yas arasinda

olanlarda KOAH'In 40.0-49.9 yas arasinda olanlara goére anlamli 2.0 kat (%95 GA=1.6-2.5) yiksek
oldugu gosterilmistir®’.
Son zamanlarda bazi kaynaklar GOLD'un KOAH tanisinda herkes igin FEV1/FVC<70.0 degismez

degerini 6nermesini pragmatik bir yaklasim olarak bulmaktadir’® '®°. ATS/ERS de 2004'te KOAH
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tanisinda yas ve cinse gore dizeltiimis olan FEV1/FVC degeri olan Normalin Alt Sinirt (NAS) kavramini
guindeme getirmis diger bir deyisle GOLD’un kullandidi degerin yaklagik 5.0 persantil altindaki degerin
kullaniimasini bnermi§tir25. Bu yaklasima goére 65 yas Uzeri her 5 KOAHlidan birine gereksiz yere
KOAH tanisi konuldugunu bildiren calismalar yayimlanmistir'>>. Arastirmada tanida NAS degeri
kullaniimamistir. Tanida NAS kullanilsaydi 65 yag tzerindekilerde saptanan KOAH sikhdi azalabilir ki-
kare testinde saptanan yas gruplarl arasindaki anlamh fark ortadan kalkabilir ve her bir birim yas
artistyla KOAH olma olasiligindaki artis arasindaki iliski anlamli olmaktan cikabilirdi.

Arastirmada dort gozli ¢cozimlemede KOAH varhidinin su anda herhangi bir iste ¢calismayanlarda daha
yuksek oldugu saptanmistir (Tablo 7). Su anki ¢calisma durumunun KOAH’a etkisini incelemek icin ‘Su
an herhangi bir iste ¢alisma var’ ve ‘Su an herhangi bir iste ¢calismaya yok’ bigimindeki gruplandirma
yapimistir. Gruplarin kendi i¢inde homojen olmamasi ve bunun sonucunda riskin hangi gruptan
kaynaklandiginin belirlenememesi Uzerine KOAH ve su anki galisma durumu arasinda saptanan
anlamli iligskinin nedenselliginden kusku duyulmustur. Mantel-Haenszel ¢ézimlemesi uygulanmis ve
altta yatan gercek nedenin su anki ¢alisma durumu degil 20 paket*yil Gzerinde sigara kullanimi oldugu
belirlenmistir (Tablo 17).

Kolombiya'da ve Cin'de yapilmis olan ¢calismalarda en dusik egditim dizeyinde olanlarda KOAH'In en
yiiksek egitim diizeyinde olanlara gore sirasiyla 1.49 kat ve 1.94 kat yiiksek oldugu saptanmistir*>> *#’.
Kentsel bir bolgede yuritulmis bu arastirmada Hollanda ve Norveg gibi Avrupa Ulkelerinde yapiimis
onceki caligmalarin bulgularina benzer olarak KOAH sikliginin katilimcilarin 6grenim duiizeyinden
etkilenmedigi gortimustir™®® *** (Tablo 7).

Yayimlanmis dnceki ¢alismalar incelendiginde medeni durumun KOAH’a etkisini inceleyen galismalarin
bulgularinda farkliliklar gbzlenmigtir. Avustralya’da yurutilen Kuzey Bati Adelaide Saglk Calismasi’nda
bosanmig olanlarda evli olanlara gére KOAH’In anlamli olarak daha fazla gorildigunu bildirilmistir'®?.
Bu arastirmada ise Hvidsten ve arkadaslarinin yayimladiklari ¢alismanin bulgularina benzer olarak evli
olanlardaki KOAH sikliginin bosanmis ya da hi¢ evlenmemislere gore daha dustk olmadigi
gosterilmistir (Tablo 7)™".

Arastirmada Kopenhag Kenti Kalp Calismasi’nda saptanana benzer olarak saglikta esitsizligin saglik
disi belirleyicilerinden biri olan dugik gelir dizeyinde olmanin KOAH varligini anlamli olarak artirdigi
gosterilmigtir (Tablo 7)19. Arastirmanin ¢oklu ¢ézimlemelerinde ayni ilge sinirlarinda yasayan bireyler
icinde bile sigara kullanimi ve diger degiskenlere gore diizeltildiginde evde aylik kisi basi gelirin her 1.0
TL azalmasinin KOAH olma olasihdini anlamli olarak artirdigi saptanmig, gelir dizeyi ile KOAH
arasinda gicli bir iligski oldugu gosterilmistir (Tablo 20). Daha 6nceki ¢alismalar KOAH’la gelir dizeyi
arasinda iliski acisindan incelendiginde celiskili bulgularin oldugu gorulmustir. Prescott ve arkadaslari
dusik gelir diizeyinde olanlarda akciger gelisiminin daha anne karnindan baslayarak olumsuz ydnde
etkilendigi ve KOAH varhginda sigaradan sonra en biyik risk etmeninin disik sosyoekeonomik sinifta

olma oldugunu belirtmislerdir'® **’

. Diger taraftan Amerika’da 13,995 kisinin izlendigi 3. Ulusal Saglik ve
Beslenme Calismasinda KOAH varlinda gelir diizeyinin bir risk etmeni olmadidi belirtiimistir. Kim ve
arkadaslari da eve giren toplam gelir 1,500 dolarin altinda olanlarla 3,000 dolar ve Uzerindekiler
arasinda diger degiskenlere gore duzeltildiginde KOAH varligi agisindan anlamh fark olmadidini

gostermistir®>.



Viegi 2001 yilinda yayimlanan bir calismasinda bronsit gelismesinde bir risk etmeni olan dusuk
sosyoekonomik diizeyinin belirteglerinden biri olarak aile buyuklugiunin kullanilabilecegini belirtmistir®".
ilgili literatir tarandiginda erigkinlikte yaganilan evdeki kisi sayisinin artmasiyla KOAH'In arttigini
gosteren bir calisma bulunamamistir. Arastirmada KOAH olanlarla KOAH olmayanlar arasinda su an
yasanilan aile blyukligi acisindan anlamh bir fark saptanmamistir. Yasanilan aile baydklGgunin
artmasi eve giren aylik toplam gelirin daha fazla kisiye bélinmesine ve bu arastirmada KOAH igin bir
risk etmeni olarak saptanan kisi bagl gelirin azalmasina neden olmus olabilir. Arastimada c¢ocuklukta
yasanilan aile blyukligunin sorgulanmamasi ve simdi yasanilan evdeki ev ici kalabalidin kisi basina
disen oda sayisi gibi bir endeksle degerlendiriimemesi nedeniyle olasi iki KOAH risk etmeni gézden
kaciriimis olabilir.

Kullanilan yakit ve KOAH varligi arasindaki iliskiyi inceleyen calismalarda biyokitle ya da kati yakit
kullaniminin 6zellikle gelismekte olan Ulkelerde kirsal kesimde yasayan, sigara icmeyen kadinlarda
KOAH varhgdini anlamli olarak artirdidi ve ates basinda gegen sireye bagli doz-yanit iligkisi gosterdigi

100, 194

gorulmugtar . Son yillarda biyokitle yalya da kati yakit kullaniminin KOAH varligina etkisini

19519 |k calismada yalnizca biyokiitle yakit

degerlendiren iki farkli meta-analiz ¢alismasi yayimlamistir
kullaniminin ikincide biyokdtle ya/ya da kati yakit kullaniminin KOAH’a etkisi irdelenmis ve KOAH olma
olasiliginin bu yakitlar kullananlarda sirasiyla 2.4 (%95 GA=1.9-3.3) ve 2.8 (%95 GA=1.9-4.0) kat
anlamli olarak ytksek oldugu saptanmistir. Bu arastirmada tim yakit ttrlerinin yagsam boyu kullanilip
kullaniimadigr ayri ayri sorgulanmistir. Yasamlarinin bir déneminde yakacak olarak tezek ve
odun/kdémur kullanmis oldugunu belirtenlerde KOAH sikhidinin daha yiksek oldugu gorilmis ama
literattir bulgularinin aksine yagsam boyunca herhangi bir yakit tirtind kullanmig olup olmamanin KOAH
varligini anlamli olarak artirmadidi bulunmustur.

Ulkemizde yapiimis 6nceki calismalarda yemek pisirme amaciyla kullanilan tandir dumaniyla aktif ya da

100, 124
. Bu

pasif olarak uzun sire karsilasmanin KOAH igin bir risk etmeni oldugu gosterilmistir
arastirmada yemek yapmak icin tandir kullanilan bir evde oturdugunu bildirenlerin yaklasik 5'te 1'inde,
bdyle bir evde oturmadigini bildirenlerin yaklasik 10’da 1'inde KOAH saptanmis ama aradaki farkin
anlamh olmadigr gorulmustir. Arastirmada goézlem bulgularina dayali olarak tandir kullaniminin
genellikle izmir'e go¢ 6ncesi ddonemdeki kisa siireli kargilasmalardan kaynaklandigi sdylenebilir. Sonug
olarak bu arastirmaya katilanlar arasinda KOAH olusumu icin yeterli stire tandir dumaniyla kargilasmis
kisi sayisinin az olmasi iliskide anlamlilik diizeyini etkilemis olabilir.

Arastirmada yasam boyu ev icinde kedi, kus ya da kdpek beslenmesi ve yapistirici, boya, tiner gibi
¢ozuculerin kullanildigr bir hobi olmasinin KOAH varligini artirmadidi gorulmustir (Tablo 9). Hosein ve
arkadaslari cocuklar Gzerinde yaptiklari bir calismada bu arastirmaya benzer olarak evcil hayvan
beslemenin akciger degerlerini anlamli olark etkilemedigini gbstermi§lerdir197. Diger tataftan ayni
calismada toz, gaz ya da dumanla karsilasilan bir hobi varliginda KOAH’a neden olabilen FEV1
degerinde anlamli bir digme oldugu gosterilmistir.

Arastirmada arastirmaci tarafindan dnceden belirlenmig riskli iglerden herhangi birinde 6 aydan uzun
calistigini belirtenlerde KOAH varhdi bu iglerde hi¢c calismadigini bildirenlere gére daha yiksek siklikta
saptanmis ama farkin anlamli olmadidi bulunmustur (Tablo 10). Arastirma bu yénuyle literatiirdeki gogu

aragtirmacinin  bulgulariyla uyum gostermemektedir. Coogon ve arkadaglari kémir ocaginda



calisanlarda, Hart ve arkadaslari ulasim sektériinde c¢alisanlarda, Bergdahl ve arkadaslari da insaat

sektoriinde calisanlarda KOAH nedenli 6limlerin anlamli olarak daha fazla oldugunu gostermislerdir*"

12198 - jzakkola ve arkadaslari metal sanayi iscilerinde, Hnizdo ve arkadaslari tekstil iscilerinde ve oto
tamircilerinde, Mastrangelo ve arkadaslari tarm iscilerinde, Sparrow ve arkadaslari itfaiye
calisanlarinda, Fidan ve arkadaslari da kahvehane calisanlarinda KOAH'In karsilastinidiklari gruplara

gore anlamli olarak daha fazla gorildugunii saptamisglardr®® 17 199 200

. Liou ve arkadaslari odun tozu
ile karsilagsma suresinin artmasiyla KOAH varliginin arttigini, Tuchsen ve arkadaslari da lokantacilarda
KOAH nedenli hastaneye basvurunun topluma gore anlamh olarak daha yiksek oldugunu
gostermislerdir®®® 22,

Arastirmada bildirime dayali olarak toz, gaz, duman ve buhar olan bir iste ¢calismis olanlarda KOAH'In
anlamli olarak yuksek oldugu goéralmustir (Tablo 10). Coklu ¢dézimlemede modele alinan diger
etmenlere gore duzeltildiginde bildirime dayali olarak toz, gaz, duman ve buhar olan bir iste calismis
olmanin KOAH olma olasihgdi Gzerindeki anlaml etkisinin kalktigr gorulmustar. Arastirmanin sonuglari
iste toz, duman, gaz ya da buharla karsilagtigini belirtenlerde KOAH varliginin genel topluma gore 2.1
kat (%95 GA=1.6-2.8) yiksek oldugunu saptayan Blanc ve arkadaslarinin bulgulariyla benzerlik
gostermemistir'®’.

Arastirmanin doért gozIli ¢cbézimlemelerinde arastirmacinin 6nceden belirledidi islerde ¢alismis olmanin
degil de bildirime dayali dayal toz, gaz, duman ve buhar olan bir iste ¢alismanin KOAH varligina
anlamli etkisi oldugu saptanmistir. Bu 6nceden belirlenen riskli is kollarinda olmayan ve KOAH
saptanan 2 6gretmen ve 1 askeri personelin isyerinde tozlu ortamlarda cahstiklarini belitmesinden
kaynaklanmis olabilir.

Arastirmada Uretim isgisi olarak calismanin diger calisma bigimlerine gore KOAH'I anlaml olarak
artirmadigi saptanmistir. Arastirmanin bulgulariyla celiskili olarak isveg'te yapilan 10 yillik bir izlem
calismasinda endustride el emedi ile ¢alisilan islerde KOAH‘In dider calisma bicimlerine goére anlamli
olarak artmadigi saptanmistir (OR=1.8, %95 GA=0.8-4.0)".

Arastirmada 40 yas Uzeri kisilerin yaklasik Ucte ikisinin eski ya da yeni aktif sigara igicisi oldugu
gordlmustar (Tablo 11). Bu arastirmada saptanan eski ya da yeni aktif sigara i¢imi sikhdi Kiresel
Yetigkin Titiin Aragtirmasr'nda saptanan (KYTA) %43.3 ve Denizli il Merkezi'nde yasayanlarda

203204 Balcova ilgesi'nde saptanan bu goreli yiksek sigara icimi

saptanan %43.7'nin ¢ok Uzerindedir
sikliginda iki etmen rol oynamis olabilir. Birincisi ilgenin kentsel alanda olmasidir. Onceki calismalarda
kentsel alanda olma sigara igimi sikigini artiran bir risk etmeni olarak gosterilmistir. ikinci nedense bu
aragtirmada spirometre ile akciger saghidr degerlendirildigi icin kendini riskli algilayan sigara icme
Oykusu olan bireylerin daha ¢ok katiimis olmasi olabilir.

Arastirmada tekli gozimlemelerde 6 ay ve Uzerinde eski ya da aktif sigara kullanimi olanlarda KOAH
gorilme sikliginin anlamli olarak yiiksek saptanmig ve edimde ki-kare ¢ozimlemesiyle kullanilan sigara
miktariyla KOAH varlidi arasinda bir doz yanit iligkisi oldugu bulunmustur (Tablo 11). Coklu modelde 20
paket*yil ve Uzerinde sigara kullanmanin KOAH'I anlamli olarak yukselttigi géralmuastir. 20 ve Uzeri
paket*yil sigara kullanimi model i¢cinde KOAH olma olasiligini en anlaml etkileyen degisken olarak
saptanmistir (p=0.000). Yunanistan'da 35 yas ve tzerindekilerde yapilmis bir calismada 15 paket*yil ve

Uzerinde sigara kullanimi olanlarda yaga goére dizeltildiginde KOAH varliginin anlamh olarak 2.4 (%95
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GA=1.3-4.4) kat yiiksek oldugu saptanmistir’®. Benzer olarak Kim ve arkadaslari da Kore'de 40.0-69.9
yas arasl 3,642 kisinin katildigi bir calismada cins, yas, gelir durumu, BKi ve yakinma varligina gore
dizeltildiginde KOAH'In hi¢ igmeyenlere gore 20.9<paket*y1l<40.0 icenlerde 2.6 (%95 GA=1.5-4.7) kat,
40.0<paket*yll arasi kullananlarda 5.0 (%95 GA=2.5-10.1) kat yilksek oldugunu géstermislerdir*®.
Kore'de ydritilen galismada bu arastirmadan farkli olarak diger degiskenlere gore dizeltildiginde 1.0-
20.9 paket*yil arasi kullanimi olanlarda KOAH'In hi¢ sigara kullanmayanlara gore anlamli olarak 2.6
(%95 GA=1.4-4.6) kat yuksek oldugu gosterilmistir. Hollanda’'da 55 yas ve lzerindekilerde yapilan izlem
calismasinda ise 1.0-10.0 paket*yil arasi kullanimi olanlarda bile KOAH olma riskinin hi¢ icmeyenlere
gore 1.8 (%95 GA=1.1-2.8) kat anlamh olarak artirdigi saptanm|§t|r45. Bu arastirmada 20 paket*yil ve
altinda kullananlarda hi¢ kullanmayanlara gére KOAH varliginin anlamli olarak yikselmemis olmasinda
bu gruplardaki 6rnek buyukluga sayilarinin kiigik olmasi ve Hollanda calismasina gore daha disik yas
grubunda calisiimasi etkili olmus olabilir. Arastirmada 20 paket*yil altinda kullanim sireleri olan bazi
katilimcilarin su an birakmis olsalar bile yillar icinde olusacak fizyolojik FEV1 diususleri sonucunda
KOAH’a yakalanabilecekleri bngerIebiIir73. Arastirma kesitsel yurttuldugu igin ileriye donuk bir izlem
¢alismasinda yakalanabilecek bu anlamli etki bu arastirmada kacirilmis olabilir.

Yayimlanmis 6nceki calismalarda ¢ocukluk ¢cadinda ¢evresel sigara dumaniyla kargilagsmanin erigkinlik

doneminde KOAH varligindan daha ¢ok solunum yolu yakinmalarini artirdigi gbsterilmi§tir2°6’ 27 B

u
arastirmada da evlenmeden o©nce yasanilan evde aile bireylerinden herhangi birinin ictigi sigara
dumaniyla karsilasmanin KOAH varligini anlamli olarak artirmadigi hem tekli modelde hem c¢oklu
modelde gdsterilmistir (Tablo 12, 20). Cin’de ydritilen ve 50 yas ve uzeri 15,379 kisinin katildigi bir
calismada da bu arastirmaya benzer olarak gocukluk déneminde yasanilan evde pasif sigara icimi
olmasinin KOAH varligini anlamli olarak artirmadigr (OR=0.8, %95 GA=0.6-1.1) gbsterilmi§tir99. Radon
ve arkadaslari da Almanya'da 20-44 yas aras! bireylerde kesitsel bir calisma yuritmis ve cocukluk
doneminde cevresel titiin dumaniyla karsilasanlarda karsilasmayanlara gére KOAH varliginin anlaml
olarak artmadigini saptam|§lard|r2°8. Bu arastirmada evlenmeden 6nce yasanilan evde sigara kullanan
kisi sayisi arttikca KOAH varlidinin da anlamli olarak yiukselmedigi saptanmig ve aradaki olasi doz-
yanit iligkisi ortaya konamamistir.

KYTA'na gore ulkemizde 20 milyon kisi hergun pasif sigara dumaniyla kargilastiklari evlerde
oturmaktadir bu tlke niiftstiniin yaklasik %39.1'ine karsilik gelmektedir®®®. Bu arastirmada evlendikten
sonra yasanilan ev(ler)de yasaminin bir déneminde pasif sigara icimiyle karsilastigini belirten sikhgi
%52.9 (n=162) olarak saptanmistir (Tablo 12). llgili literatiirde ev ici pasif sigara igiminin de
anadumandan kaynakli olarak sigara igenlere benzer hava yolu yangisal degisimleri olabilecedi ve

degisimlerin KOAH’la sonuglanabilecegi bildirilmektedir®®®

. Cin'de 40 yas ve uzeri 12,471 sigara
kullanmayan kiside yapiimis bir calismada yasadigi evde cevresel titin dumaniyla karsilastigini
belirtenlerde diger degiskenlere gore dizeltildiginde KOAH varlidinin anlamli olarak 1.3 (%95 GA=1.1-
1.6) kat yuksek oldugu saptanmistir’™. Cin'de yuritilmis diger bir calismada ilk calismadan farkli
olarak erigkinlikte yasanilan evde pasif sigara i¢cimi varliginda KOAH gortlme riskinin anlamli olarak
artmadigi gosterilmistir (OR=0.9, %95 GA=0.8-1.2)*. Bu arastirmada da tekli ve ¢oklu ¢oziimlemede
evlendikten sonra yasanilan evde sigara dumaniyla karsilasmanin KOAH varhidini anlaml olarak

artirmadigi saptanmistir (Tablo 12, 20).
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Chen ve arkadaglarinin yaptiklar ¢alismada isyerinde pasif sigara dumaniyla ¢ok fazla karsilastigini
belirtenlerde FEV1 degerlerinin hi¢c karsilasmadigini belirtenlere gére anlamli olarak dustuk oldugu
saptanm|§t|r2“. Eisner ve arkadaslari da igyerinde gevresel sigara dumani kargilasmasiyla KOAH
varligi arasinda bir doz-yanit iligkisi oldugunu gbstermi§tir98. Ayni c¢alismada igyeri ortami,
sosyoekonomik Ozellikler ve sigara kullanimina gore dizeltildiginde igyerinde 23 yil ve Uzerindeki pasif
sigara dumani soluyanlarda 5 yil ve altinda soluyanlara gére KOAH'In 1.36 (%95 GA=1.0-1.8) kat
yiksek oldugunu saptanmistir. Bu arastirmada tekli ¢cozimleme asamasinda isyerinde pasif sigara
dumaniyla karsilastigini bildirenlerde KOAH'In anlamli olarak daha yuksek goruldugi saptanmigtir
(Tablo 12). Coklu ¢bziimlemede ise igyerinde pasif sigara i¢imi varligindan KOAH sikliginin anlamli
olarak etkilemedigi gorilmustur (Tablo 20). Coklu ¢oziimlemelerde isyerinde pasif sigara igiminin KOAH
varligina olan etkisinin anlamini yitirmesinde Eisner ve arkadaslari gibi kargilasma sureleri dikkate
alinarak gruplamalar yapilmamasi etkili olmus olabilir.

Latin Amerika’'da yapilan bir calismalarda tuberkiloz éykisa olan erkeklerde KOAH varliginin 4.1 kat,
kadinlarda 1.7 kat anlaml olarak yiksek oldugu gbsterilmi§tir36. Guney Afrika’da yapilan bagka bir
calismada da tuberkiloz gecirmis olmanin KOAH riskinde erkeklerde 4.9 kat, kadinlarda 6.6 kat artisa
neden oldudu ve gegiriimis tuberktlozun KOAH varligini 6ngérmede sigara kullanimindan bile daha
glcla bir etki gosterdigi bildirilmistir**2. Bu arastirmada tiberkiloz Oykusi olanlarda KOAH'In daha sik
goruldagu saptanmis olsa da ¢ézimlemede aradaki farkin anlamli olmadigi bulunmustur (Tablo 13).
Gastro-Ozefajiyal refli ile KOAH arasindaki iliskiyi degerlendiren calismalarda celigkili sonuglar
bulunmaktadir. Rodrigez ve arkadaslarinin yaptidi bir izlem c¢alismasinda baslangigta KOAH olanlarla
olmayanlara arasinda 5 yil sonunda refli gelisimi agisindan anlamli bir fark olmadigi gbsterilmistirm.
Atalay ve arkadaslari reflist olanlarla olmayanlar arasinda akciger 6l¢im degerleri arasinda anlamli bir
fark olmadigini saptam|§t|r2“. El-Serag ve arkadaslarinin hastane c¢ikis kayitlarini kullanarak 101,366
kisi Gzerinde yaptiklari bir calismada refliisi olanlarda KOAH'In 1.2 (%95 GA=1.2-1.3) kat anlamli
olarak yuksek oldugunu saptanm|§t|r215. Bu arastirmada gastro-6zefajiyal reflti olmanin KOAH varhgini
anlaml olarak artirmadidi saptanmigtir (Tablo 13).

Yapilan retrospektif ve prospektif kohort ¢alismalarinda yasamin ilk 7 yili icinde pnémoni ya da bronsit
gecirenlerde gecirmeyenlere gore erigkinlik donemi FEV1 degerlerinin anlamh olarak distik oldugu

216-219

gOsterilmigtir . Ulkemizde 9,853 kisiyle yapilan kesitsel bir calismada da ¢ocukluk ¢agdi solunum
yolu enfeksiyonu gecirme bildirime dayali olarak sorgulanmis ve gecirenlerde gecirmeyenlere gore
erigkin dénemi siiregen bronsitin anlamli olarak 2.3 kat yiksek oldugu saptanmistir. Bu arastirmada
animsamaya bagli olarak, cocukluk caginda akcigeri etkileyen atesli bir hastalik gecirdigini belirtenlerle
gecirmedigini belirtenler arasinda KOAH varhdi agisindan anlaml fark saptanmamigtir (Tablo 13).
Arastirmada c¢ocukluk ¢agi hastaliklari varligi icin katilimcilarin hastane kayitlari ya da ebeveynlerin
bilgilerine bagvurulmamis olmasi erigkinlikte etkisi oldugu kanitlanmis yedi yas o©nceki hastalik
Oykusunin animsamamaya bagl yakalanamasina ve aradaki gercek iliski diizeyinin gdsterilememesine
neden olmus olabilir.

Vignola ve arkadaslari 6zellikle havayolu asirt duyarhligi bulunan astimh olgularda havayolunda
fibrosisle sonuclanan kalici daralmalar sonucunda KOAH gelisebilecegini bildirmistir®®. Ulrik ve

arkadaglari astim tanisi olan ve olmayan toplam 10,952 kisiyi 5 yiIl boyunca izlemisler FEV1'deki yillik
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azalma hizinin astimhilarda daha yiksek oldugunu ve izlem sonunda da astim tanisi olanlarda astim
tanisi olmayanlara goére FEV1 dizeylerinin anlamli olarak diistik oldugunu saptam|§lard|r221. Silva ve
arkadaglarin izlem galismasinda da aktif astim olanlarda KOAH olusma riskinin hi¢ astimi olmayanlarin
12.5 (%95 GA=6.8-22.8) kati oldugunu saptam|§t|r15°. Bu arastirmada literattr bulgulanyla celiskili
olarak bildirime dayall olarak arastirma dncesi hekim tanili astimi olanlarla olmayanlar arasinda KOAH
varligr agisindan anlaml fark saptanmamigtir (Tablo 13).

Sevenoaks ve arkadaglari sigara icimi gibi risk etmenlerinin tim bedende sistemik bir yangisal sireg
baslattigini ve akcigerlerin de zincirleme etkiye katildigi zaman KOAH olustugunu 6ne strmiistir®%. Bu
goruse gore KOAH varligindan ©nce cesitli organlarda siregen hastaliklar olusmus olmasi
beklenmektedir. Arastirmada bu bilgilerle geliskili olarak en az bir stiregen hastaligi olan grupla hig
suregen hastaligi olmayan grup arasinda da KOAH sikligi acgisindan anlaml fark saptanmamistir
(Tablo 14). Arastirmada akciger kanseri diginda higbir siregen hastalik varhiginda KOAH'In anlamli
olarak yuksek gurilmedigi saptanmistir. Akciger kanseri ve KOAH'In sigara gibi ortak bir risk etmeninin
bulunmasi ve yapilan ¢alismalarda KOAH varlidinin genellikle squamoz ve kiguk hicreli gibi buyuk
hava yollarindaki akciger kanserleri ile birliktelik gosterdiginin bildirilmis olmasi arastirmada saptanan

anlaml iligkiyi agiklar niteliktedir®*®

. Aragtirmada tekli ¢dzimlemede diyabeti olanlarda KOAH anlamli
olarak dustik saptanmigtir (Tablo 14). Konuyla ilgili yayimlanmis ¢calismalar incelendiginde arastirmada
saptananla celiskili olarak KOAH ve diyabet birlikteliginin yiksek oldugu gerImU§tUr224’ 2% Oneeki
calismalarla celiski saptanmasi lzerine arastirmada KOAH'la diyabet arasindaki iliski sigara kullanim
suresine gore tabakalanarak incelenmistir. Mantel-Haenszel ¢oziimlemesi sonucunda KOAH varliginin
gercekte diyabet varligindan degil paket*yil biriminden sigara kullanimin miktarindan etkilendigi
belirlenmistir.

Finlandiya, Amerika, isve¢ ve Cin'de yapilan calismalarda ebeveynlerde diisiik solunumsal degerlerinin
ya da solunum sistemi hastaliklarinin bulunmasi durumunda bunun kaltsal olarak aktarilarak yeni
nesillere gecebildigi ve KOAH'ta ailesel solunum hastaliklar oyktsun bir risk etmeni oldugu
gosterilmigtir'® 226228
akrabalarda KOAH varlidinda katihmcilarda KOAH olma olasihdinin 0.9 kat (%95 GA=0.7-1.6) dusiuk

saptanmis ama bu etkinin anlamh olmadigi goérulmustir. Bu arastirmada birinci derecede akrabalarda

. Bu yayimlarla celigkili olarak Kolombiya’da yapilan bir ¢calismada birinci derece

solunum sistemi hastaligi olanlarda KOAH sikhdinin daha yiksek oldugu ama Kolombiya
calismasindaki bulgulara benzer olarak aradaki farkin anlamli olmadidi saptanmistir (Tablo 15). Yapilan
onceki calismalarda ailesel gegisli KOAH'ta genellikle AAT gibi genetik etmenlerin rol oynadidi ve bu tur
olgularin 40 yas oncesi daha ¢ok ortaya ciktig belirtilmistir®*. Arastirmada 40 yas oncesi Kkisilerin
degerlendiriimemis olmasi ailesel 6éykinin KOAH Uzerindeki etkisinin saptanmamasina neden olmus
olabilir.

7. KISITLILIKLAR
Evren buyuklagundn belirlenmesi ve Ornek segimi segmen kayitlari Gzerinden yapilmak zorunda
kalinmistir. izmir ili 2007 yilinda aile hekimligine gectikten sonra 2006 yili ETF'leri giincellenmemistir.

Aile hekimligi kayitlan bélge tabanh degil nifus tabanli hazirlandigindan dolay! bélgeyi yansitmaktan
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uzak olacagi icin kullanilamamistir. Alanda ulagilan kigiler cogu zaman hekimin eve gelmeyecegini ileri
surerek arastirmaya katiimak istememislerdir. Hekimlerle ilgili yanlis yargiyr kirmak igin gegirilen
inandirma sureleri arastirma veri toplama siirecinin uzamasina neden olmustur.

Aragtirma Balcova llcesinde yagayan 40 yas ve lzeri kisilerde KOAH ve risk etmenlerinin sikhgini
saptamak amaciyla kesitsel olarak yuratilmugstir. Aragtirmada mabhallere gore tabakalama yapilip,
rasgele sayilar tablosu kullanilarak secilen drnekten farkli olarak erkeklere ve 40-64 yas arasinda
olanlara anlamh olarak daha fazla ulasiimig, arastirma bulgulan icinden geldigi topluma
genellenememistir. Kullanilan arastirma tipine bagli olarak risk etmenleri ve sonu¢ degiskeni olan
KOAH varhd ayni anda degerlendiriimis aradaki zamansal iliski gosterilememigtir. Kesitsel
aragtirmalarda da gegmige yoOnelik sorgulanan bilgilerin animsayamamaya bagh olarak olumsuz
etkilenmesi s6z konusudur ve bu arastirmada da benzer bir kisithlik olmus olabilir.

Arastirmada 40 yas ve Uzeri bireylerde KOAH sikligi arastirmanin 6rnek buyUdkliglu belirleme
asamasinda ongorilen sikhda benzer olarak saptanmistir. Arastirmada saptanan KOAH sikligi
erkeklerdeki ulasma oraninin kadinlara gore yutksek olmasi ve KOAH sikh@inin erkeklerde anlamli
olarak yuksek saptanmasi nedeniyle (Tablo 8) gercekte olandan yiksek bulunmus olabilir. Kesitsel
tipteki bu arastirmaya sigara kullanan ve akciger hastaligindan kuskulananlar bireysel kaygilarla daha
¢ok katilmis olabilir bu da saptanan KOAH sikhgini artirmis olabilir. Karsi taraftan arastirmada KOAH
olma olasiliklan yiiksek olan 65 yas ve Uzerindekilerde ulasma orani daha dusuk diuzeyde kalmistir.
KOAH icin yiksek duzeyde riski bulunan bazi bireyler de yeni bir hastalik tanisini alma kaygisiyla
arastirmaya katilmamis olabilir. Ayrica ulasilamayanlar icinde hastanede yatan agir KOAH'lI ya da
KOAH nedeniyle 6lmus kisiler de olabilir. Boyle bakildiginda bélgede KOAH gercekte oldugundan
diusik saptanmis olabilir. Katilima bagh bu etkilenmeleri en aza indirmek icin arastirmada veri toplama
suresi uzun tutulmus, surec icinde ¢ farkli zamanda evlere gidilmis, evlerinde bulunamayanlarin
kapilarina bilgilendirme ve bir Universite hastanesi gogus hastaliklari anabilim dali destedi alinarak
katilim artinlmaya calisilmistir. Katilanlarin 6zelliklerine bagli rastlantisal iliskileri giderebilmek icin
aragtirmada tekli cozumlemelerde KOAH varligini anlamli olarak etkiledigi saptanan degiskenler lojistik
regresyon modeline de alinmis ve gercek nedensel ilskiler ortaya ¢ikariimaya ¢alisiimistir.

Arastirmada su an yasanilan evdeki pasif sigara i¢imi varlidi idrar/sag kotinin diizeyi 6lgimu gibi 6znel
bir yontemle degerlendirilebirdi. Benzer olarak ailesel hastalik yukinu bildiime dayali olarak
sorgulamaktansa AAT gibi genetik gegisli enzimlerin diizeyleri dlgulebilirdi. Aragstirmanin herhangi bir
fon ya da kurumdan maddi destedi olmamasi ve genetik tani testlerinin kullaniimasinin maliyeti
artiracagi g6z onune alinarak 6lgimsel uygulamalara yer verilmemistir.

Onceki calismalarda KOAH sikligini etkiledigi gosterilmis olan intrauterin dénemde annenin sigara igimi,
prematir dogum oykisu, yasamin ilk 7 yili icinde gegcirilmis akciger enfeksiyonlari bu arastirmada
animsama etkeninden dolayr sorgulanamadi. Ulkemiz saglik sisteminde bu verilerin kayit ve
saklanmasinda yetersizlikler olmasindan dolayi kayitlardan da yararlanilamadi.

Bazi calismalarda ileri surilen beslenme ve KOAH iligkisi bu arastirmada degerlendiriimemistir.
Beslenme aligskanliklari ve KOAH arasinda yeterli neden sonuc iliskisini ortaya koyabilmek icin
ulasiimasi gereken zamanin bilinmemesi ve beslenme aliskanlklarinin degiskenlik gosterebilmesi

nedeniyle bu degiskenin varligi gz ardi edilmistir.
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8. SONUCLAR

Arastirmada 40 yas ve Uzeri bireylerde KOAH gorulme sikligr %11.8 olarak belirlenmistir.

Cok degiskenli ¢coziimlemede yas, evde aylik kisi basi gelir dizeyi ve sigara kullanim durumu KOAH
varhginin belirleyici etmenleri olarak bulunmustur. Arastirmada 20 paket*yll ve (zerinde sigara
kullananlarda KOAH olma olasilidi hi¢ kullanmayanlara gore 8.2 kat anlamli olarak yuksek saptanmistir. 40
yas ve uzerinde yastaki her bir birim artisin KOAH olma olasiligini 1.037 kat anlamli olarak artirdidi, ev igi
kisi basi gelirdeki her 1.0 TL artisin KOAH olma olasiligini %0.1 ve anlaml olarak azalttigi saptanmistir.
Evlendikten sonra ve evlenmeden ©nce yasanilan ev(ler)de ayrica igyerinde pasif sigara i¢cimi olmasi
KOAH varhgini anlaml olarak artirmamistir.
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11.3 Katilimci Bilgilendirme Notu

Evinize geldim ancak size ulasamadim.

Ben Dokuz Eyliil Universitesi Halk Sagligi Anabilim Dalindan arastirma gorevlisi Dr. Refik Budak
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiltesi Halk Sagligi Anabilim Dalindan Prof. Dr. Gazanfer
Aksakoglu ve Gogus Hastaliklari Anabilim Dalindan Prof. Dr Arif H. Cimrin ile Akciger
Hastahklar: ve Aktif Pasif Sigara iciciliginin buna etkisini inceleyen bir arastirma yiiriitmekteyiz.

Bu arastirmada sizlere ticretsiz akciger kontrolt yapilmaktadir.

Olciimler sonrasinda olasi bir hastaliginiz saptanirsa da Dokuz Eyliil Universitesi Gogiis
Hastaliklar1 Polikliniginden oncelikli randevu verilmekte ve bir an 6nce tedaviniz baslatilmaktadir.

Calismaya katilmak icin litfen (0505) 741 54 61 ya da (232) 455 21 09 nolu telefondan randevu
alimz.

flginiz icin ok tesekkir ederiz.
Ar. Gor. Dr. Refik Budak

Dokuz Eylul Universites
Halk Saghg Anabilim Dal
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11.4. Ek Tablo ve Sekiller

Ek Tablo 1. Mahallere gore 6rnek ve ulagilan gruptaki kisi sayilari ve evrene oranlari

Mahalle Ornek Grup Ulagilan Grup
Sayi Oran(%) Sayi Oran(%)
Teleferik Mah. 41 10.6 28 9.2
Onur Mah. 98 25.8 76 24.8
Korutirk Mah. 67 17.8 55 18.0
Inciralti Mah. 5 1.3 5 1.6
Fevzi Cakmak Mah. 66 17.3 55 18.0
Egitim Mah. 65 17.1 54 17.6
Cetin Emeg¢ Mah. 34 9.0 29 9.5
Bahcelerarasi Mah. 4 1.1 4 1.3
Toplam 380 100.0 306 100.0
En iyi G¢ 6l¢tim ortalama
FEV1/FVC20.70 /\ FEV1/FVC<0.70
vl
‘KOAH yok’ 400.0 mg
salbutamol/15
dakika
Reversibilite + Reversibilte -
FEV1 yalya da FVC

FEV1 yalya da FVC

<9%12.0 ya da <200.0 ml

2%12.0 ya da 2200.0 ml /

.
DEUTF Gogis

Hastaliklari

Anabilim Dali Poliklinigi

Ek Sekil 1. KOAH tanisi koyma

‘Olasi KOAH’
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<
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Ek Sekil 2. Veri toplama yontem
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1,07

0,87

Sensitivity
o
(o]
|

°o
IN
1

0,27

0,0 I

I I
0,4 0,6

1 - Specificity

Ek Sekil 3. KOAH'I 6ngérmede paket*yil biriminden sigara kullanim miktarinin ROC egrisi (egri altinda

kalan alan=0.75, p=0.00)

Ek Tablo 2. ROC egrisinde duyarlik ve segicilikte 1.0 tam noktasina en yakin olan 2 noktanin karsilik

geldigi paket*yil degerleri

Paket*yil Duyarlik 1-Secicilik
9.500 .861 .489
10.250 .861 463
11.250 .861 .459
19.750 .806 341
20.500 .806 .333
21.500 778 .326
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