Turk Toraks Dernegi'nin GOLD 2017 KOAH Raporuna Bakisi

TANIMLAMA VE KOAH’A GENEL BAKIS

TANIM

GOLD 2017 raporuna gore; Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi (KOAH), genellikle zararli partikiil veya gazlara ciddi maru-
ziyetin neden oldugu havayolu ve/veya alveoler anormalliklere bagli kalict hava akimi kisitlanmasi ve solunumsal semptom-
larla karekterize, yaygin, onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir (1).

KOAH'in karekteristik 6zelligi olan kronik hava akimi kisittanmasi, her birinin goreceli katkisi kisiden kisiye degisen kiigiik
hava yolu hastaligi (obstriktif bronsiyolit) ve parankim yikiminin (amfizem) birlikteligi sonucu gelisir. Bu patolojiler her zaman
birlikte olmaz, fakat zaman icinde degisik oranlarda gelisir. Kronik inflamasyon kiictik hava yollarini daraltan ve akciger
parankimini harap eden yapisal degisikliklere neden olur. Kiigik hava yollarinin kaybi da hava akimi kisittanmasi ve muko-
siliyer fonksiyon bozukluguna katkida bulunur. Hava akimi kisitlanmasi, akciger fonksiyonunun tekrarlanabilir ve en yaygin
bulunan testi oldugu icin genellikle spirometri ile 6lcalir (1).

Kronik solunumsal semptomlar hava akimi kisittanmasi gelismeden 6nce de bulunabilir ve akut solunumsal olaylarin gelisimi
ile iliskili olabilir. Kronik solunumsal semptomlar normal spirometriye sahip bireylerde de bulunur ve hava akimi kisittanma-
sina sahip olmayan 6nemli sayida sigara icicisi degisik derecelerde amfizem, havayolu duvar kalinlagsmasi ve gaz hapsi ile
kendini gosteren akciger hastaligina 6zgti yapisal degisikliklere sahiptir (1).

KOAH, ilk kez 1995 yilinda yayinlanan Amerikan Toraks Dernegi (ATS) ve Avrupa Toraks Dernegi (ERS) rehberlerinde ‘Kronik
bronsit ve amfizeme bagli hava akimi kisitlamasi ile karekterize bir hastaliktir. Hava akimi kisitlamasi genellikle ilerleyecidir,
hava yolu hiperrektivitesi ile birlikte bulunabilir ve kismen geri dondisiimli olabilir’” seklinde tanimlanirken, yine ilk kez 2001
yilinda yayinlanan GOLD rehberinde ‘tam olarak geri dondisiimlii olmayan hava akimi kisitlamasi ile karekterize bir hastalik
durumudur. Hava akimi sinirlanmasi genellikle ilerleyicidir ve zararli partikiil ve gazlara karsi akcigerlerde gelisen anormal
inflamatuvar yanit ile iliskilidir’ seklinde tanimlanmisti. GOLD 2006 rehberinde ise bu tanima KOAH’in énlenebilir ve teda-
vi edilebilir bir hastalik oldugu eklenmis ve sistemik etkilere dikkat ¢ekilmistir. GOLD 2011 raporu hastaligi artmis inflama-
tuvar yanit ile iliskili, genellikle ilerleyici kalici hava akimi kisitlamasi olarak degerlendirmis, GOLD 2017 raporu ise KOAH'i
hava yolu ve alveoler anormalliklere bagl kalici solunumsal semptom ve hava akimi kisittamasi ile karekterize bir hastalik
olarak degerlendirmektedir (2-6).

KOAH taniminda son 20 yilda gézlenen bu degisim kuskusuz ki hastalik konusundaki bilgi birikimimizin gosterdigi seyri
yansitmaktadir. Bu sire¢, GOLD 2017 raporunda, hastalik tanimlamasinda solunumsal semptomlari 6n plana ¢ikaran, has-
talik degerlendirimi ve tedavi seciminde de semptomlari esas alan bir yaklasimla sonuclanmis goriinmektedir. Gelinen bu
nokta, 2010’lu yillardan sonra ozellikle "Evaluation of COPD Longitudinally to Identify Predictive Surrogate End-points
(ECLIPSE)" ¢calismasindan sonra KOAH’in kompleks ve heterojen bir hastalik oldugunun giderek daha iyi anlagiimasiyla ilis-
kili gordlmektedir (7). Burada soz edilen kompleks (cok bilesenli) ve heterojenite (degiskenlik) kavramlari KOAH'in:

a. Kendi iclerinde dinamik etkilesim gosteren ve birbirleriyle baglantili bircok bilesene (genetik, biyolojik, klinik, sosyal-
cevresel vb) sahip oldugunu ve

b.  Birbirinden bagimsiz islevieri ve nitelikleri bulunan bu bilesenlerin hastadan hastaya ve zaman icinde ayni hastada
degiskenlik gostermesi nedeniyle KOAH'in bliyiik cesitlilik gosteren bir hastalik oldugu vurgulanmaktadir (8).

KOAH'l1 hastalar klinik parametreler, egzersiz toleransi, biyobelirtecler, amfizem miktari ve akciger fonksiyonlarindaki bozul-
ma yontinden oldukca cok cesitlilik (heterojenite) gosterirler. Bu durum sadece hastaligin olus mekanizmasinda degil, ayni
zamanda glintimiizde gordtigimiiz KOAH yiikiindeki cesitlilige neden olan sosyal-cevresel faktorlerle etkilesimde de gortiltir.
Sonug olarak, KOAH, cok bilesenli, degisken ve akigkan bir hastalikti. Bu nedenle, ne tek bir KOAH varligindan soz edile-



bilir, ne KOAH'I kesin hatlariyla tanimlamak mtimkdin olabilir
ve ne de standart bir yaklasimla (rehberlerle) hastaligi tam
olarak tedavi etmeye calismak basarili olabilir. GOLD 2017
raporu bu olanaksizliklari gérmenin ipuclarini yansitmaktadir.

GOLD 2017 raporu, KOAH tanisinin spirometri ile dogrulan-
masini 6nermekle birlikte, hastaligin tanimi, degerlendirimi ve
tedavi yaklasiminin semptom temelli yapilmasi, bu raporun
aslinda KOAH tedavi rehberi olmaktan cok KOAH semptomla-
rinin tedavisi rehberi oldugu gerceginin ortilii bir ifadesi olarak
da degerlendirilebilir. Ctinkii mevcut ilag tedavisinin hastaligin
mortalite ve dogal gelisimine etkili olmadigi ve bu anlamda
KOAH’da bir sifa olanaginin bulunmadigi uzun siiredir bilin-
mektedir.

Sonug: KOAH'in semptom temelinde tanimlanmasi, %25 ora-
nindaki asemptomatik KOAH’lilar1 tanimlamada, hava akimi
obstriiksiyonunda sahip olmayan, ancak yaklasik %50’si semp-
tomatik olan sigara icicilerini siniflandirmada, astim ve komor-
biditelere ikincil olarak olusan benzer semptomlari ayirt etme-
de ve gegen yil icinde alevlenme gecirme oykdilerini %50
oraninda unutan KOAH'lI hasta gercegini aciklamada gticliik-
ler doguracaktir (9-11). Buna ek olarak; kadinlar, miilteciler,
azinliklar ve dtisiik sosyoekonomik gruplarda daha yiiksek
oranlarda semptom beyan edilmesi gercegi de bu tanimlama-
nin getirecegi glicliikler arasinda sayilabilir. Kuskusuz ki bu
tanimlamanin hekimlerin ila¢ tedavisi onerilerini ne sekilde
etkileyecegi hususu en cok merak edilen konulardan biridir.
KOAH’lI hastalarin GOLD 2011 ve 2017 siniflamasina gore
A,BC,D gruplarina gore dagilimlari, aldiklari tedaviler ve 2017
onerilerine gore yapilacak tedavi diizenlemesi ile olasi farklilik-
lar1 belirlemeyi amaclayan bir calismada, GOLD 2011’de
oldugu gibi GOLD 2017 raporunun yeterli kanita dayali olma-
yan tedavi onerilerinin, ozellikle A ve B gruplarinda ikili/iclt
kombinasyon ilag kullanimini arttirdigr yontndedir (12).

EPIDEMiYOLOJi

KOAH’in Yiikii

KOAH, tim diinyada 6nde gelen morbidite ve mortalite nede-
nidir. Bu durum 6nemli boyutlarda ve giderek artan ekonomik
ve sosyal yiike neden olmaktadir. KOAH prevalansi, morbidite
ve mortalitesi Ulkeler arasinda ve ayni tlke icindeki degisik
kesimler arasinda farkliliklar gostermektedir. KOAH, zararh
gazlara ve partikillere uzun streli toplam maruziyeti ile, gene-
tik, hava yolu asiri cevapliligi ve cocuklukta yetersiz akciger
gelisimi gibi bircok konakgi faktoriinin karmasik etkilesimi
sonucu ortaya ¢ikmaktadir. KOAH prevalansi genellikle dogru-
dan tittin kullanim prevalansi ile iliskilidir. Fakat, bircok tilkede
temel risk faktorleri mesleki maruziyet, dis ortam ve i¢ ortam
hava kirliligidir. KOAH risk faktorleri ile maruziyetin devam
etmesi ve dinya nifusunun yaglanmasina bagli olarak oni-
miizdeki on yillarda KOAH prevalansi ve yiikiiniin artacag
ongorilmektedir.

Prevalans

Mevcut KOAH verileri, yapilan ¢alismalarda kullanilan arastir-
ma ydnteminde, tanisal dlcutte ve analitik yaklagimdaki farkli-
liklardan dolayi buyik cesitlilik gostermektedir. Yapilan calis-
malarda, hastaligin sigara icenlerde ve ileri yaslarda arttig,
gelismekte olan tlkelerde erkeklerde, gelismis tilkelerde ise her
iki cinsiyette esit veya kadinlarda arttigini gostermektedir. 29
ilkede tamamlanan ve 8 (ilkede devam eden Burden of Lung
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Disease (BOLD) calismasinda, GOLD Evre ll+ KOAH preva-
lansi toplam %10,1 (standart hata (SH) 4,8) (erkeklerde %11,8,
kadinlarda %8,5) bulunmustur (1).

Yapilan ¢alismalarda KOAH'li hasta sayisinin 2010 yilinda 384
milyon, kuresel prevalansin %11,7 (Cl: %8,4-10,5) oldugu
bildirilmistir. Kiresel olarak her yil yaklagik 3 milyon kisi
KOAH'tan 6lmektedir. Gelismekte olan tlkelerde sigara icimi-
nin giderek artmasi ve gelismis tlkelerde nufusun giderek yas-
lanmasi nedeniyle KOAH prevalansinin 6nimiizdeki 30 yilda
artacagl ve 2030 yilina kadar KOAH ve iliskili nedenlerden
olumlerin yilda 4.5 milyonu asacagi 6ngorilmektedir (1).

Morbidite

KOAH veri setlerinde morbidite ile ilgili parametreleri bulmak
her zaman kolay degildir ve mortalite verilerine gore daha az
glvenilirdirler. Mevcut veriler, morbiditenin yagla arttigini gos-
termektedir. KOAH morbiditesi sigara icimi, yaglanma ve
KOAH ile iliskili diger ek kronik durumlardan (kardiyovaskdiler
hastaliklar, kas-iskelet bozulmalari, diyabet gibi) etkilenebilir ve
bu kronik durumlar hastanin saglk durumunu anlamli boyutta
bozabilirler (1).

Mortalite

KOAH'in yeterince bilinmemesi ve teshis edilmemesi, mortali-
te verilerinin givenilirligini azaltmaktadir. Buna ek olarak, kayit
sistemlerinin dogrulugu, 6limin primer nedeni olmasina kar-
sin olum sertifikalarinda genellikle katkida bulunan neden
olarak kaydedilmesi veya hi¢ kaydedilmemesi sonuclari etkile-
mektedir. Ginimizde KOAH mortalitesinde gozlenen artig
esas olarak sigara igme salgininin artmasi, diger yaygin 6lim
nedenlerinin iskemik kalp hastaliklari 6zellikle gelismis tilkeler-
de yash nifusun artmasi ve hastaligin dogal seyrini etkileyen
tedavilerin ¢cok az olusundan kaynaklanmaktadir (1).

Ekonomik yiik

KOAH o6nemli boyutta ekonomik yiike neden olur. Toplam
KOAH vyikinin en biyik kismindan KOAH alevlenmeleri
sorumludur. Hastalik siddeti arttik¢a, saglik hizmeti maliyetleri
de artmaktadir. Gelismekte olan tilkelerde KOAH'in isyeri ve ev
Uretkenligi Uzerine etkileri dogrudan maliyetten daha 6nemli-
dir. Clinki, saghk sektoriiniin agir diizeyde yeti yitimine sahip
bireylere uzun streli destek hizmeti saglamada yetersiz kalma-
si, bu tlkelerde en az iki kisinin (hastaya ek olarak bir aile
bireyinin) isyerini terk etmesine neden olmaktadir (1).

Sosyal yiik

Kuresel Hastalik Yiikii (GBD) Calismasinda her bir saglik prob-
leminin neden oldugu yiki degerlendirebilmek amaciyla,
birlesik bir olcut gelistirilmistir. Yeti kaybina (sakathga)-
Uyarlanmig Yasam Yillari (DALY) olarak adlandirilan bu 6lgtim,
yeti kaybinin siddetine gore uyarlanmis, her bir 6zgiil saglik
problemi icin erken 6liimler nedeniyle kaybedilen yillar (YLL)
ve yeti kaybi ile yasanan yillarin (YLD) toplamini gostermekte-
dir. KOAH, 2005 yilinda 8. en 6nemli DALY nedeni iken 2013
yilinda 5. DALY nedeni haline gelmistir (1).

Hastalik Gelisimi ve ilerlemesini Etkileyen Faktorler

Sigara icimi, en ¢ok calisilan KOAH risk faktorii olmasina kar-
sin, yapilan epidemiyolojik calismalar sigara icmeyenlerde de
kronik hava akimi kisittamasi gelisebilecegini gostermistir.
KOAH'li sigara iciciler ile karsilastinldiginda, kronik hava
akimi kisittamasina sahip sigara icmeyenler, daha az sempto-
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ma, daha hafif hastaliga ve daha az sistemik inflamasyona
sahiptirler. ilginctir ki, kronik hava akimi obstriiksiyonuna sahip
hic sigara icmemis kisilerde, kronik hava akimi obstriiksiyonu
bulunmayanlara gore akciger kanseri veya kardiyovaskuler
morbidite riski artmig goérinmemektedir. Ancak, pnomoni
gelisme riskleri ve solunum yetmezliginden o6ltim riskleri daha
yuksek bulunmustur (1).

Gunumizde tum seyri boyunca KOAH'in gelisimini izleyen
veya bireyin gelecekteki KOAH riskinin bicimlenmesinde
onemli olabilecek pre-post natal dénemi iceren uzunlamasina
¢alisma bulunmamaktadir. Bu nedenle, KOAH'ta risk faktorle-
rine yonelik bilgilerimiz bircok yoniyle halen yetersizdir.

KOAH, genlerin ve cevrenin karmasik etkilesimi sonucu olusur.
Sigara icimi KOAH icin 6nde gelen risk faktortdir, ancak agir
sigara icicilerin bile yasamlari boyunca %50’sinden azinda
hastalik gelisir. Her ne kadar genetik faktorler sigara igicilerde
KOAH gelisme riskini degistirmede bir rol oynayabilirlerse de,
siirecte etkili diger risk faktorleri bulunabilir. Ornegin, cinsiyet
bir kisinin sigaraya baglayip baglamamasini veya bazi mesleki
ve cevresel maruziyetlere ugrayip ugramamasini etkileyebilir,
sosyoekonomik durum dogum agirligiyla ve dolayisiyla hastalik
gelisimine duyarliligi etkileyen akciger biytime ve gelisimi ile
baglantili olabilir, daha uzun yasam beklentisi yasam boyu risk
faktorlerine daha biyiik maruziyete yol agabilir. Risk faktorleri
arasindaki iliski ve etkilesimleri anlayabilmek icin daha ileri
calismalara gereksinim bulunmaktadir (1).

Genetik faktorler

En iyi bilinen genetik risk faktort siddetli kalitsal alfa-1 antitrip-
sin (AAT) eksikligidir. Giniimiizde KOAH’tan dogrudan sorum-
lu genler konusunda bilgilerimiz yetersizdir (1).

Yas ve cinsiyet

Yas, KOAH gelisimi icin bir risk faktort sayilmaktadir. Ancak,
saglkh bir yaslanmanin KOAH’a yol agip agmayacagi, veya
yasin sadece yasam boyu maruziyetlerin toplamini mi yansittig
hentiz iyi bilinmemektedir. Ge¢miste yapilan calismalarda
KOAH’In prevalansi ve mortalitesinin erkeklerde daha yiiksek
oldugu bildirilmisken, ginimiizde 6zellikle gelismis ulkelerde
yapilan ¢alismalarda muhtemelen tiitiin kullanma kaliplarindaki
degisime bagl olarak her iki cinsiyette esit hale geldigi bildiril-
mistir. Bazi calismalarda kadinlarin titiin dumanina daha duyar-
It oldugu ve esit miktarda sigara icmelerine karsin erkeklere gore
kadinlarda daha siddetli hastalik gelistigi bildirilmistir (1).

Akciger biiyiime ve gelismesi

Gebelik ve dogumda olusan stiregler ve cocukluk ve adolesan
donemdeki maruziyetler akciger biiytimesini etkiler. Ulagilan
maksimum akciger fonksiyon diizeyinin (spirometri ile 6lctlen)
dustik bulunmasi, KOAH gelisimi agisindan artmis riske sahip
bireyleri belirlemede yardimci olabilir. Gebelikte ve cocuklukta
akciger buytmesini etkileyen herhangi bir faktor KOAH gelisi-
mi acisindan bireysel riski arttirma potansiyeline sahiptir.
Nitekim, dogum agirlig1 ve erken ¢ocukluk donemi solunumsal
enfeksiyonlar ile yetiskinlikteki 1. saniyedeki zorlu ekspiryum
voltimii (FEV,) arasinda pozitif bir iliski bulundugu bildirilmis-
tir. Cocukluk dezavantaj faktorleri olarak adlandirilan yasamin
erken donemindeki faktorler yetiskinlik déonemindeki akciger
fonksiyonunu 6ngormede agir sigara icimi kadar 6nemli goriin-
mektedir. Uc farkli uzunlamasina kohortu degerlendiren yeni
bir calismada, hastalarin %50’sinde KOAH'In FEV,’in zaman

icinde hizli azalmasina bagli olarak gelistigi, ama diger
%50’sinde anormal akciger biiyime ve gelismesine bagh ola-
rak gelistigi bulunmustur (1).

Partikiillere maruziyet

Tum duinyada sigara icimi en ¢ok karsilagilan risk faktoradir.
Pasif sigara icimi de akcigerin toplam inhale partikil ve gaz
yukunt arttirarak solunumsal semptomlara ve KOAH gelisimine
katkida bulunur. Gebelik doneminde annenin sigara icimi intra
uterin akciger buyime ve gelismesini etkileyerek ve olasilikla
immdn sistemi etkileyerek fetis icin riske neden olabilir (1).

Organik ve inorganik tozlar, kimyasal ajanlar ve buharlari ice-
ren mesleki maruziyetler, KOAH icin 6nemi yeterince kavran-
mamis risk faktorleridir. ATS, mesleki maruziyetlerin KOAH ile
iliskili solunumsal semptomlar veya fonksiyonel bozulmadan
%10-20 oraninda sorumlu oldugunu bildirmistir (1).

Acik ateste veya iyi calismayan sobalarda yakilan odun, tezek,
bitki kokleri ve komir yiksek dizeyde i¢c ortam hava kirliligine
yol acabilir. Giderek artan kanitlar iyi havalanmayan evlerde
Isinma veya yemek pisirme amaciyla kullanilan biyomas yakitla-
rin yol actigi ic ortam hava kirliliginin KOAH gelisiminde 6nem-
li bir risk faktorii oldugunu gostermektedir. Tim diinyada yaklasik
3 milyar insan evlerinde i1sinma ve yemek pisirme amaciyla
biyomas yakit ve komir kullanmakta ve bu durum risk altinda
populasyonun ne kadar biiyiik oldugunu gostermektedir (1).

Yiksek diizeydeki dis ortam hava kirliligi kalp ve akciger has-
taligi bulunan kisilerde zararlidir. Dis ortam hava kirliliginin
KOAH gelisiminde bir risk faktort olarak rolti cok acik degildir,
fakat risk faktoru olarak roli sigara dumani ile karsilastirildigin-
da goreceli olarak daha kuguktir. Ancak, mevcut kanitlar hava
kirliliginin akciger bityime ve gelismesinde 6nemli etkisi oldu-
gunu gostermektedir (1).

Sosyoekonomik durum

Dustk sosyoekonomik durum KOAH gelisiminde risk artisi ile
iliskilidir. Ancak, bu durumun yoksullugun hangi bélimi ile
iliskili oldugu hentiz ¢ok iyi bilinmemektedir. Mevcut guicli
kanitlar, KOAH gelisimi ile ters bir iliskisi bulundugunu goster-
mektedir. Ancak bu durumun i¢c ve dis ortam hava kirliligi,
kalabalik yasam, yetersiz beslenme, enfeksiyonlar veya diistik
sosyoekonomik durumla iliskili diger faktorlerle iliskisi olup
olmadigi bilinmemektedir (1).

Astim ve hava yolu hiperreaktivitesi

Yapilan uzunlamasina c¢alismalarda, yetiskin astimlilarda
zaman icinde KOAH gelisme riskinin, astimi bulunmayanlara
gore 12 kat fazla oldugu, astimli hastalarda %20 oraninda geri
donimstiz hava akimi obstriiksiyonu gelistigi ve genel populas-
yonda kisinin beyanina dayali astimin agin FEV, kaybi ile bag-
lantili oldugu bildirilmistir. Astimli ¢ocuklarda akciger buyt-
mesindeki azalma kalibini inceleyen bir calismada bu ¢ocuk-
larin erken vyetiskinlik doneminde %11 oraninda KOAH ile
uyumlu akciger fonksiyon bozulmasi gelistigi bildirilmistir (1).

Kronik bronsit
Fletcher ve ark. calismasinin aksine, daha sonraki yillarda yapi-
lan calismalar mukus hipersekresyonu ve artmis FEV, azalmasi
arasinda iliski bulundugunu, sigara icen genc yetiskinlerde
kronik bronsit varliginin KOAH gelisme riskini arttirdigini bil-
dirmislerdir (1).



Enfeksiyonlar

Siddetli cocukluk solunumsal enfeksiyon oOykist, yetiskin
donemde azalmis akciger fonksiyonu ve artmig solunumsal
semptomla iliskilidir. HIV enfeksiyonu ve tiiberkilozun da
KOAH gelisi acisindan risk faktorleri oldugu bildirilmistir (1).

Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda diger kronik hastaliklarda
oldugu gibi KOAH epidemiyolojisinin de yiiksek-orta ve diigtik
gelirli tlkelerde farkli 6zellikler gosterdigi ve farkli risk grupla-
rina sahip olduklarini gostermektedir. Oysa Diinya Saglik
Orgiitii ve Kiiresel Hastalik Yiikii (GBD) calismasi verileri kiire-
sel bilgi ve egilimleri yansitmaktadir (13). Bu verilere gtivene-
rek, yerel epidemiyolojileri, ozellikle de dlistik-orta gelirli
tilkelerin ve kirsal alan yoksullarininin epidemiyolojik gercek-
lerini saptayabilmek mtimkiin degildir. GOLD 2017 raporu da
benzer ozelliklere sahip olmasi nedeniyle dtistik-orta gelirli
tilkelerin KOAH sorununu gormek ve anlamak konusunda
ciddi sorunlara sahiptir. Oysa dtinyada KOAH’li hastalarin
%90’ indan fazlasi distik-orta gelirli tilkelerdeki yasamakta ve
dlmektedir. Bu ozellikleriyle GOLD 2017 raporu, gelismis
tlkelerin epidemiyolojik gercekleri ile KOAH’a yaklasan bir
rapor ozelligine sahiptir.

GBD 2015 calismasinda tiim dtinyada KOAHtan olimler 3.2
milyon oldugu tahmin edilmistir. Buna gére, KOAH nedeniyle
gerceklesen tim oldmlerin %44,8’inden titin kullanimi,
%27,1’inden dig ortam hava kirliligi, %7,96’sindan dis ortam
hava kirliligi (ozon'un), %20,6’sindan i¢ ortam hava kirliligini-
nin, %11,1’inden ise mesleki maruziyetlerin sorumlu oldugu
izlenmektedir. Dis ve i¢ ortam hava kirliligi ve ozon birlikte
degerlendirildiginde, KOAH’dan oltimlerin %55,7’sinden hava
kirliliginin sorumlu oldugu izlenmektedir (14,15).

Yiiksek gelirli tilkelerde tiitin dumani KOAH gelisimi acisin-
dan en dnemli risk faktord iken, tiim dtinyada ve dtstik gelirli
tilkelerde KOAH gelisimi acisindan en énemli risk faktord ev
ici hava kirliligi, ézellikle de biyomas dumanina maruziyettir.
Clinkd, tim dtnyada 1 milyar kisi sigara icerken, 3 milyar kisi
biyomas yakit dumanina maruz kalmakadar. Tttin dumani ve
biyomas dumanina maruziyet KOAH gelisiminde benzer
diizeyde (OR:2.4) etkilidirler. Bu nedenle kiiresel dtizeyde
KOAH gelisiminde en énemli risk faktort biiyiik oranda yoksul
tilkelerde biyomas yakit dumanina maruziyet olarak gordn-
mektedir (16).

Risk faktorleri ile ilgili verileri degerlendirirken oldukca dikkat-
li olmak gerekmektedir. Ctinkti, GOLD 2017 raporunda ve
GBD 2015 calismasinda tanimlanan risk faktorleri, tim 6lim-
lerin ancak 57,8’ini ve tiim DALY lerin %41,2’sini aciklayabil-
mektedir. Geri kalan oliimler ve hastalik yiikiiniin nedenleri
cok iyi bilinmemektedir. Fakat, bunlarin bliyiik oranda hentiz
bilinmeyen cevresel faktorler ve sosyo-ekonomik faktorler
oldugu diistintlmektedir.

GBD 2015 calismasinda 195 dlkenin verilerinin degenlendiri-
minde, dogumda beklenen yasam stiresinin, kisisel gelir, egitim
stiresi ve dogurganlik hizina gore olusturulan sosyo demografik
indeksi (SD) ile parelel olarak arttigini, buna karsilik 50-75 yas
arasi oltiim olasihigin SDI arttikca azaldigini gostermistir (14).

GBD 2013 c¢alismasina gore 1990-2013 yillari arasinda,
KOAH’a bagl mortalite sayisinda %21 artis olmasina karsin,
vasa uyarlanmis mortalite hizinda yine ayni dénemde
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%32,3liik bir azalma gerceklesmistir (17). GBD 2010 verileri
kullanilarak 1990-2010 yillari arasindaki KOAH mortalitesin-
deki degisimi analiz eden bir ¢alismada, KOAH mortalite
sayisindaki artisin esas olarak yasli ntifusun artisina bagl oldu-
gu, yasa ve cinsiyete uyarlanmis KOAH mortalite hizindaki
azalmanin ise biytik oranda tilkelerdeki kisi basina dtisen gayri
safi milli gelirin artisina bagl oldugu, sigara dumanina maruzi-
yetteki diismenin bu azalmada cok az etkisi bulundugu bildi-
rilmistir (18). Burney ve ark. (19) bu calismasinda, yasa uyar-
lanmis KOAH mortalitesindeki azalmada, kisi basina diisen
gayri safi milli gelirdeki artisin %26,2, sigara icimindeki azal-
manin ise %3,9 oraninda katkida bulundugu tahmin edilmistir.

Yayinlanan bir BOLD analizinde, hava akimi obstriiksiyonu
prevalansinin sigara icme sikligi ile korele oldugu, fakat hava
akimi obstriksiyonu prevalansinin KOAH mortalitesi ile anlam-
I1 bir korelasyon gdstermedigi bildirilmistir. Buna karsin, yok-
sulluk ve yetersiz akciger gelisiminin bir gostergesi olan restrik-
tif spirometrik bozulmanin [dtistik zorlu vital kapasite (FVC)]
KOAH mortalitesi ile anlamli boyutta korele oldugu ve bu
restriktif bozulmanin, en ytiksek yoksulluk oranlarina sahip
tilkelerde olduk¢a yaygin oldugu raporlanmistir (20). KOAH
mortalitesi, dtistik gelirli ilkelerde, ozellikle de kisi basina
diisen gayrisafi milli gelirin 20 bin dolarin altinda oldugu tilke-
lerde oldukca yiiksektir (14).

insanlarin ve toplumlarin saglik durumu, biyiik oranda cok
cesitli belirleyecinin karmasik etkilesimi tarafindan belirlenir.
Saghgin sosyal belirleyicileri, cok cesitli kisisel, sosyal, ekono-
mik ve gevresel faktort (egitim, is, gelir, sosyal stati, barinma
kosullari, cinsel kimlik, kdltcir, vb.) icerir (20, 21). Sagligin bu
sosyal belirleyicilerinin kombinasyonu ve karsilikli etkilesimi
sonucu, bireylerin ve toplumlarin saghk durumlarinda farklilik-
lar olusur. Saglikta esitsizlik, solunum sistemi hastaliklarinda,
diger sistem hastaliklarina gore daha yaygindir. Bunun da nede-
ni, farkli toplumsal gruplarin yasadiklar gevrelerdeki farklilik-
lar ve cevrenin solunum (izerine etkisidir. En diistik sosyal
gruplarin, en yiiksek sosyal gruplara gére, 14 kat fazla solunum
sistemi hastaligina sahip oldugu bildirilmistir (20). Ttittin duma-
ni, ic ve dig hava kirliligi, cevresel maruziyetler ve mesleki
tehlikeler diger organlara gore akcigerleri daha cok etkilemekte
ve etnik azinliklar ve dlistik sosyoekonomik durumda bulunan-
larda esitsizlige yol acmaktadir. Bu anlamiyla yoksulluk ve
saglikta esitsizlik “nedenlerin nedeni” olarak gorilmektedir.
Ciinkii yoksulluk, hem titin, hava kirliligi, mesleki toz ve
dumana maruziyeti arttirmakta, hem yetersiz akciger gelisimi-
ne yol agmakta, hem saglik hizmetlerine ulasimi gticlestirmek-
te, hem de ¢nerilen tedaviye uyumu gticlestirmektedir (21).

Genel olarak bakildiginda, gelismis bati tilkelerinde veya ytik-
sek gelirli iilkelerde (ABD, Ingiltere, Kanada, Ispanya, Isvec,
Avusturya, Japonya) KOAH mortalite hizlarinda azalma basladi-
81, bu azalmanin erkeklerde daha belirgin oldugu ve mortalite
hizi yontinden erkekler ve kadinlar arasindaki farkin azalmaya
basladigi izlenmektedir. Bu durumun, sigara icme prevalansin-
da ve hava kirliligindeki azalma ile iliskili oldugu raporlanmustir.
Gelismekte olan (ilkelerde ise KOAH mortalite hizlari, sigara
icme prevalansi, biyomas yakit dumanina maruziyet ve diger
faktorler nedeniyle daha yiiksek bir hizda artiyor olabilir (22).

Lange ve ark. yeni yayinlanan calismalarinda gelismis bati
tilkelerinde olusturulan (¢ bagimsiz kohortta (Framingham
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Yetersiz FEV, Hizli FEV,
biytimesi azalmasi
100% 4
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Sekil 1. Akciger fonksiyonlarinin dogal seyri. KOAH gelisiminde iki
yol: (A) Erken yetiskinlik doneminde dustik akciger fonksiyonu, ileri
yaslarda KOAH gelisimi, (B) Erken yetiskinlik doneminde normal akciger
fonksiyonu, yetiskin donemde hizl FEV, azalmasina bagli KOAH gelisimi.
FEV: Zorlu ekspiratuar voliim birinci saniye. (Bolim 1. Ref no 23).

Offspring Cohort, the Copenhagen City Heart Study, and the
Lovelace Smokers Cohort) bulunan ve kohorta girdiklerinde
yaslar1 40 yas ve altinda olan katilimcilari, akciger fonksiyonla-
ri (FEV, beklenenin <%80 ve FEV, beklenenin >%80) ve 22
yillik izlem sonrasinda KOAH olup olmadiklarina bakarak
gruplandirmiglardir (Sekil 1). Calismanin sonunda KOAH geli-
senlerin yaklasik yarisinin erken yetiskinlik doneminde dlistik
FEV,’e sahip olan katilimcilardan olustugu gozlenmistir. Bu
calismada, erken yetiskinlik doneminde diistik akciger fonksi-
yonuna (FEV, beklenenin <%80) sahip kisilerde KOAH gelisme
riskinin (%26), normal akciger fonksiyonuna sahip kisilerden
(%7) ti¢ kattan fazla oldugu saptanmistir (23). Lange ve ark.nin
calismasi, hem primer koruma calismalarinin yeniden bigim-
lendirilmesini, hem de farkli yollarla gelisen KOAHta farkli
tedavilere gereksinimin tartisiimasina yol acacaktir. Yapilan
calismalarda ulagilan maksimum FEV/ (izerinde distk dogum
agirhginin etkisi 250 ml, cocukluk cagr solunumsal enfeksiyon-
larinin etkisi 100-150 ml iken, dtisiik sosyoekonomik durumun
etkisi 400 ml’ye kadar ulagabilmektedir (24).

Sonug: Yukaridaki bilgiler isiginda bakildiginda GOLD 2017
raporunun sadece semptomlari tedaviye amacladigi, ancak
ozellikle KOAH’li hastalarin %90’dan fazlasinin yasadigi
distik-orta gelirli ilkelerde KOAH morbidite ve mortalitesini
azaltmak gibi bir amaci ihmal ettigi gorilmektedir. Bununla
baglantli olarak, KOAH gelisiminin temel belirleyicisi olan
saghgin sosyal belirleyecilerindeki (yeterli gelir, uygun barin-
ma, yasam ve is kosullari, kaliteli egitim ve saglik hizmetlerine
ulagim vb) bozulmayi irdelemedigi izlenmektedir. Bu bozulma-
nin milyarlarca insani nasil yoksulluga ve risk faktorlerine
maruziyete stirtikledigini ve bu bozulmadan sorumlu olan
kiiresellesme ve ulus étesi tittin, gida-icecek ve fosil yakit gir-
ketlerinin hastalik tagtyici niteliklerine dikkate almadigi gortil-
mektedir. Ttim diinyada KOAH gelisiminde en bliytik risk fak-
torii olan biyomas yakit dumanina maruziyetin yoksullukla
baglantisini ve yine KOAH gelisiminden en az %50 sorumlu
olan ve genellikle yoksul tilkelerde gozlenen intra uterin ve
erken ¢ocukluk risk faktorlerinin nedenlerinin sorgulanmadigi
izlenmektedir.
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