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OZET

Kronik solunum yolu hastaliklari majér kronik hastaliklarin arasinda yer almaktadir. Kronik obstriik-
tif akciger hastaligi (KOAH) gelisimi agisindan en fazla risk altinda olan kisilerin sigara igiciler oldugu
bilinmektedir. Tiitiin dumanmmn yam sira evresel kirleticiler, enfeksiyonlar, fiziksel aktivite ve bes-
lenme durumu, KOAH prevalansinda, gelisiminde ve/veya ilerlemesinde rol oynamaktadir. KOAHin
onlenmesinde etkili olabilecek bircok faktér kapsamli olarak literatiirde degerlendirilmis ve simdiye
kadar bircok kanit elde edilmistir. Tiitiin kullanimi ve bagimhligin tedavisi, kapali alan ve dis mekan

hava kirliligi, mesleki maruziyet, asilama ve enfeksiyonlarin énlenmesi, fiziksel aktivite ve beslenme-

nin KOAH onlenmesinde yeri bu yazida ayrintili olarak yer almigtir.

KOAHin 6nlenmesinde etkili olabilecek simdiye ka-
dar bir¢ok faktor gosterilmigtir. Bunlardan 6nde ge-
leni titan ile mucadeledir. Yasam tarzi, ergenlikten
baglayarak saglik durumunu etkiler. Saglik tizerinde-
ki olumsuz etkilerin ¢ocuklukta bile gozlemlenebildi-
gine dair kanitlar bulunmaktadir. Yagam tarzinda de-
gisiklikler yapilmasi KOAH'1n 6énlenmesinde faydali
olabilir (1). Erken teghis, as1 tegviki ve sigara i¢cmeyi,
fiziksel hareketsizligi, obeziteyi ve yetersiz beslenme-
yi azaltmay1 amaclayan sistematik olarak tasarlanmig
toplumsal ve bireysel miidahaleler, saghikh bir sekilde
gecirilen yagam yillarini arttirabilir (2).

TUTUN KULLANIMI VE BAGIMLILIGIN TEDAVISI

Tutiin maruziyeti ile hava yollarinin nétrofilik inf-
lamasyonu, hava yolu iritabilitesi, silier parezi ve
artan mukus hipersekresyonu hayvan modellerinde
ve in vitro insan hava yolu ¢alismalarinda gérilmek-
tedir. Sigara dumaninin neden oldugu degisiklikler
KOAH'1n bilinen 6zelliklerine benzerdir. Sigara i¢cmek
en sik karsilagilan ve kolayca saptanabilen KOAH risk
faktoridir (3).

Sigaranin kansere, solunum ve kardiyovaskiler has-
taliklara neden olduguna ve yasam beklentisinde
yaklagik 10 yillik bir azalma ile iligkili olduguna ¢ok
fazla kanit bulunmaktadir (4). KOAH’a bagh olan-
lar da dahil olmak tizere toplam tiitiine atfedilebilir
olumlerin, sigara icenlerin sayisinin artmasi nede-
niyle (5), 2005 yilinda 5.4 milyondan 2030 yilinda
8.3 milyona ¢ikacag: tahmin edilmektedir (6). Etki-
ler, bireylerin semptomlar baglamadan énce sigara-
y1 birakmalarini engelleyen uzun, sessiz bir gecikme
stiresinden sonra ortaya ¢ikmaktadir (7). Sigaray:
birakma stratejileri kaynak ve zaman gerektirmek-
tedir, ancak hastaliklarin dogal seyrini etkileyebil-
mekte ve %25’%e varan uzun vadeli bagar1 oranlarina
ulagabilmektedir (8).

Toplumlarda tiitiin kontroliini saglamaya yo6nelik
Temmuz 2008de Diinya Saghk Orgiiti (DSO) genel
direktéri tarafindan, tim dinya iilkelerine GUCLEN—
DIRME, M-POWER yaklasimlar biitiiniine uygun 6n-
lemler almas: énerilmistir (9). M-POWER programin-
da basamaklar Tablo 1'de yer almaktadir (10).
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Tablo 1. M-POWER programinda basamaklar.

M (Monitér) Tatiin kullanimini ve énleme politikalarini IZLE.

P (Protect) Bireylerin sigara dumanindan pasif etkilenimlerini ONLE.

O (Offer) Sigaray: birakmak isteyenlere YARDIM ET.

W (Warn) Bireyleri sigaranin zararlar ile ilgili UYAR.

E (Enforce bans) Tuttun reklami, tanitimi ve sponsorlugu ile ilgili yasaklar1 UYGULA.

R (Raise taxes) Tuttine uygulanan vergi miktarini ARTIR.

Doktorlar ve saglik hizmeti saglayiclar sigara bi-
rakma mesaji vermede ve sigara biraktirma girigimi
uygulamada ¢ok 6nemli rol oynamaktadirlar ve her
firsatta hastalar: sigara birakmaya cesaretlendirmeli-
dirler. Sigara iciciler sigaray1 birakmay: istediklerinde
danmigmanlik saglanmalidir. Mumkiinse hastalarin
motivasyonunu ve kendine giivenini arttirici davra-
nis degisikligi teknikleri, hasta egitimi, farmakolojik
ve nonfarmakolojik miidaheleleri iceren kapsaml
sigara birakma programlarina yénlendirilmelidirler.
GOLD 2022 Rehberi, tiitiin kullanimi ve bagimlilig
tedavi etme tavsiyeleri Tablo 2'de belirtilmistir (3).

Yasalarla Uygulanan Sigara igme Yasaklari

Sigara birakmada bireysel yaklagimlarin diginda siga-
ra yasaklar1 sigara birakma oranlarini arttirmada ve
sigara dumanindan pasif etkilenimden korunmada
etkilidir (11). Yasalarin uyguladig: sigara i¢me yasak-
lan, pasif iciciligi azaltarak saghk sonuglarinin iyileg-
tirilmesine yol agabilir, ancak bu yeterli degildir. Uzun
sureli pasif icicilikten kaynaklanan kronik hasar ve
dksurik gibi solunum semptomlariin ulusal yasagin
ardindan 12 ay i¢inde azalmas: ¢caligmalarda gosteril-
migtir (12). Ayrica, perinatal saghk tizerindeki etkileri

rektirmektedir.

daha az tutarh gérinse de, ulusal sigara yasaklarinin
kardiyovaskiiler saglik sonuglar1 ve sigarayla iligkili
hastaliklar i¢in 6lim oran: tizerinde olumlu bir etkisi
olduguna dair kanitlar bulunmaktadur (11).

Tutin bagimhligr kronik bir hastalik oldugundan
relapsin sik oldugunu bilmek ve bu durumun bagim-
lihgin dogasini yansittigini bilmek gereklidir. Bu du-
rum hasta veya klinisyenin bagarisizhifini géstermez.
Doktor veya diger saglk hizmeti saglayicilar tarafin-
dan saglanan damigmanlik kendi kendine birakma
miidahelelerinden anlamh olarak daha yiiksek birak-
ma oranlan saglamaktadir. Danigmanhk yogunlugu
ile birakma bagarisi arasinda iligki bulunmaktadir.
Tedaviyi yogunlagtirmanin yollar1 tedavi seansinin
uzunlugunu arttirma, tedavi seansinin sayisini ve te-
davinin verildigi hafta sayisini arttirma ile olmakta-
dir. Siirdurilebilir birakma orani alt1 ayda %10.9°dur.
Sigara birakma midaheleleri i¢in finansal tegvik mo-
delleri de kullanilmigtir. Tegvik programlar: alt: ayda
sigara birakma oranlarini arttirmada standart prog-
ramdan daha etkili olabilmektedir. Farmakoterapi ve
davranigsal destegin birlikte uygulanmasi birakma
oranlarini arttirmaktadir (3).

Tablo 2. Titiin kullanimi ve bagimhiligin tedavisi (3).

1. Titin bagimlilig: kronik bir durumdur ve uzun dénem kalici birakmaya ulasilana kadar tedaviye devam ge-

2. Tuattn bagimhihg icin etkili tedavi miimkindiir, tim titin kullanicilarina bu tedaviler énerilmelidir.

diizenleme yapmalidir.

3. Doktorlar ve saglik hizmeti saglayicilar her vizitte her tiitiin kullanicisini tanimlama, belgeleme ve tedavi i¢in

masinda sigara birakma tavsiyeleri verilmelidir.

4. Kisa sigara birakma danismanhg etkilidir ve her tittn kullanicisina saglik hizmeti saglayicisi ile her karsilas-

5. Tuttn bagimlihig: danmigsmanhiginin yogunlugu ile etkinligi arasinda giiglii doz yant iligkisi bulunmaktadar.

6. Damigmanhgin tg tipi 6zellikle etkili bulunmustur; pratik danigmanlik, tedavi parcasi olarak aile ve arkadasla-
rin sosyal destegi, tedavi disinda diizenlenmis sosyal destek.

dir.

7. Tutun bagimlihg icin ilk basamak farmakoterapi; vareniklin, bupropion, nikotin sakizi, nikotin inhaler, niko-
tin nazal sprey, nikotin bandi etkilidir ve kontraendikasyon yoksa bu tedavilerden en az biri recete edilmeli-

8. Sigara birakma i¢in mali tegvik programlar: sigara birakmayi kolaylastirabilir.

Tutun bagimhihg tedavileri kost efektif miidahelelerdir.




Sigaray1 birakmak isteyenlere yardim edilmesinin yén-
temleri belirlenirken; DSO sigara biraktirma tedavi-
sinde bes major basamak (5A) uygulamas: 6nermek-
tedir (13). 1ngi1izce A harfi ile baglayan beg basamak
5A metodu (Ask, Advice, Assess, Assist, Arrange) tl-
kemizde 50 metodu (Ogren, Oner, Ol¢, Onderlik Et,
Onle) olarak tanimlanmaktadur (Tablo 3) (10).

Sigara Birakmada Farmakolojik Tedavi

Nikotin yerine koyma tedavisi (NRT), vareniklin,
bupropion, nortriptilin uzun dénem birakma oran-
larmi arttirdigy gésterilmistir. Fakat farmakolojik
tedaviler sigara birakma icin tek miidahele yerine
destekleyici miidahele programinin bir parcas: ola-
rak kullanilmahdir. Antihipertansif ila¢ olan klonidin
etkinligi yan etkiler nedeni ile sinirhidir. NRT ve va-
reniklin kombinasyonlar1 da etkilidir. Farmakoterapi
ve davranigsal destegi birlestiren mudahaleler sigara-
y1 birakma bagar1 oranini arttirmaktadir (14).

Dusgiik kaliteli ¢aligmalar, e-sigara kullanimi ile si-
garayl birakma arasinda pozitif bir iliski oldugunu
gostermektedir. E-sigaralarin bireysel sigara icenlere
potansiyel faydalari, sigara icmenin artan sosyal ka-
bul edilebilirliginin niifusa potansiyel zarar1 ile karsi-
lastirilmalidir. Guivenlikleri hakkinda daha fazla bilgi
bulunana kadar elektronik cihazlarin kisitlanmas:
veya yasaklanmasi ve izin verilirse ila¢ veya titin
triinleri olarak yakindan duzenlenmesi tavsiye edil-
migtir (15).

Elektronik sigaralar sigara birakma i¢in degerlendiril-
diyse de etkinligi tartigmali oldugunu bilmek gerekir.
E-sigaralar dozlanmig dumanlagtirilmig nikotin inha-
lasyonu saglar. Sigara birakmayi isteyenlere alterna-
tif kullanim saglasa da daha 6nce hic icici olmayan
genglerin artan kullanim riskine sahip olacag: agik-
tir ve ¢aligmalarda gosterilmigtir. E-sigaralar sadece
nitokin icermez, uzun dénem saglk iizerine etkisi
cogunlukla bilinmeyen bagka kimyasallar da icerirler.
Elektronik sigara iligkili akciger hasarin1 (EVALI) da
iceren e-sigaranin akut hasarlar bildirilmigtir. $im-
diye kadar siddetli akut akciger hasari, eozinofilik

Tablo 3. Birakmaya istekli hastaya yardimci ola-
cak kisa stratejiler.

1. Sor, Ogren (Ask),

2. Birakmasini Oner (Advice),

3. Ilk bir ay icindeki sigaray1 birakma istegini Olc,
degerlendir (Assess),

4. Tedaviyi planla, yardim ve Onderlik Et (Assist),

5. Nitksit Onlemek icin izle (Arrange)

Diken EO.

pnémoni, alveolar hemoraji, respiratuar bronsiyolit
vd. 6lum dahil e-sigara iligkili akciger anormallikleri
raporlanmigtir (3).

Ulkemizde nikotin replasman tedavisi (NRT), va-
reniklin, bupropion sigara birakma tedavileri prog-
rami kapsaminda sigara birakmak isteyenlere uzun
yillardir uygulanmakta ve hastalarin takipleri sigara
birakma polikliniklerinde yapilabilmektedir. Ayrica,
hastalara motivasyonel yaklagim ve davrangsal teda-
vi 6nerileri de sunulmaktadur.

Nikotin Replasman Tedavisi (NRT)

NRT iiriin formlar1 arasinda transdermal bant formu,
nikotin sakizi, nazal sprey, inhaler, sublingual tablet
ve pastil yer almaktadir. NRT’ler uzun dénem sigara
birakma oranlarini arttirirlar. NRT i¢in tibbi kont-
rendikasyonlar son zamanlarda gecirilmis miyokard
infaktiisii ve inmedir. Akut koroner sendromda NRT
kontrendikasyonu net degildir ve kanitlar akut kar-
diyovaskiiler olaydan en az iki hafta sonra NRT bag-
lanmasinin uygun olacag: seklindedir (16). Devamh
nikotin sakiz1 ¢ignenmesi bukkal mukozadan emi-
lenden daha fazla sekresyonun yutulmasina neden
olmaktadir. Bu durum nikotinin az absorbe edilmesi-
ne ve potansiyel olarak bulantiya neden olmaktadir.
Asitli icecekler, kahve, meyve suyu, icecekler nikotin
absorbsiyonunu etkilemektedir (3). Nikotin sakizi-
nin bu nedenle devaml ¢ignemek yerine 30 dakika
stresince bes dakikalik aralar ile ¢ignenip yanak ici,
damak gibi emilimin saglanacag alanda bekletilmesi
seklinde kullanimi 6nerilmektedir. iki sakiz arasinda
en az 30 dakikalik siire birakilir. Piyasada 2 mg ve 4
mg'hk formlar1 mevcuttur. Tedavi stresi 8-12 hafta
yeterlidir. Tedavi siiresi ihtiya¢ halinde uzatilabilir.
En fazla giinde 24 adet ¢ignenmesi sigara miktarina
gore ayarlanir. Fakat pratikte 10-15'den daha fazla
cikilmamas: amaglanir. Bag agrisi, sindirim sistemi
bozukluklari, bulants, agiz ve bogazda tahris, ¢igne-
me kaslarinda agr goriilebilecek yan etkilerdir. Cok
seyrek olarak kardiyak aritmi bildirilmigtir.

Nikotin transdermal bant, 21 mg baslanip, bu dozda
dort-alt: hafta devam edilir. Daha sonra ikiger hafta
sureyle sirayla 14 mg ve 7 mg olarak tedavinin 8-10
haftaya tamamlanmas: énerilmektedir. 10-15 adet/
gun icenlerde diigiik dozlarla baglanabilir. Tedaviye
baglanildiginda sigara da birakilir. Tedavi ile birlikte
sigara icilmemesi gerektigi konusunda hasta uya-
rilmahdir. Bantlarin yan etkileri genellikle hafif ve
gecicidir, nadiren tedavinin kesilmesine neden olur.
Temiz, kuru cilde yapigtirilmas: énerilir ve giinliik de-
gistirilir. Ust tiste ayn1 yere yapistirilmamasi onerilir.
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Uygulama yerinde allerjik reaksiyon, aritmi, tagikar-
di, bag agrisi, uykusuzluk, bulanti, kas agris1 gibi hafif
yan etikler goriilebilir.

Davranigsal Yaklasim

lik icin bécek ilaci ve kimyasallarin kullanimi, evdeki
hava kirliligine katkida bulunan bir¢ok kaynaktan
bazilaridir (20).

MESLEKI MARUZIYET

Sigara igme aligkanliklarimi etkileyebilecek davra-
niglar1 belirleyerek ve degistirerek sigarayr birakma
girisiminde bulunan kisilere davranigsal tedavi 6ne-
rilmektedir (17). Bugiine kadar, herhangi bir davra-
nigsal veya farmakolojik tedaviyi tercih etmeye dair
bir kanit yoktur.

KAPALI ALAN VE DIS MEKAN HAVA KiRLILiGi,
CEVRESEL KORUNMA

Kapali alan ve dig mekan hava kirliligine maruziyetin
azaltilmasi kamu politikasi, yerel ve ulusal kaynaklar,
kiltarel degisiklikler, bireysel olarak hastalar tara-
findan atilan koruyucu adimlarin kombinasyonunu
gerektirmektedir. Biomass yakitinin dumanina ma-
ruziyetin azaltilmas1 KOAH'1n prevalansini azaltma-
da 6nemli bir amagtir. Yeterli ventilasyon, kirletici
olmayan pisiriciler tavsiye edilmelidir. Yeterli ven-
tilasyon, cevreyi kirletmeyen pisirme yontemleri ve
benzer miidaheleler 6nerilmelidir. Doktorlar miim-
kiinse hastalara devam eden potansiyel iritanlardan
kaginma énermelidir (3).

Biomass dumani maruziyetinin KOAH gelisiminde
nedensel faktor oldugu ile ilgili kanitlar mevcuttur.
Son ¢alismalar biomass dumaninin yagsam boyu ma-
ruziyeti olan kisilerin de KOAH gelisiminde yiiksek
risk altinda oldugunu géstermistir. Siklikla gelismek-
te olan iilkelerde gunliik hayatta odun ve kémiir gibi
biomass yakitlar: pigirme ve i¢c mekanlarda 1sinma
icin kullanilir. Kadinlar ve ¢cocuklar daha fazla mik-
tarda dumana maruz kalir ve béyleye hastalik gelis-
mesi daha muhtemeldir. Biomass dumamn: ile KOAH
arasinda nedensel iligkinin kanitin1 saglayan epide-
miyolojik ¢alismalara ragmen biomass dumaninin
nasil KOAH’a ve progresyonuna neden oldugu ile il-
gili halen sinirhi caligmalar vardir (18).

En son DSO raporuna gére, her yil obstriiktif akci-
ger hastaliklarina bagh éliimlerin %43’iini ve akciger
kanserine bagh 6lumlerin %29’unu olusturan yakla-
sik 7 milyon insan, kirli hava iceren ince partikiillere
maruz kalma nedeniyle 8lmektedir (19).

Ev i¢i hava kirliligi, gebelik éncesinden yagliliga kadar
sistemik saglk etkilerine neden olmaktadir. Ulkeden
iilkeye degisen bircok ev ici hava kirliligi kaynag var-
dir. Kapali mekanlarda sigara i¢mek, ev yapiminda
kullanilan ingaat malzemeleri, yemek pisirmek, 1sit-
mak ve aydinlatmak i¢in kullanilan yakitlar ve temiz-

Mesleki maruziyetin azaltilmas: ile KOAH yiikiinin
azaltilmasini gosteren c¢aligma bulunmamaktadir.
Miumbkiinse potansiyal iritanlara devam eden maru-
ziyetten kaginilmasini tavsiye etmek mantikl gériin-
mektedir (3).

Toz inhalasyonunun neden oldugu KOAH ile ilgili bir
meta-analiz mesleki toz maruziyeti ile KOAH gelisi-
mi arasinda destekleyici kanitlar saglamigtir. Uretim
tozu, Uretim ortaminda uzun siire yuzebilen insan
iretim faaliyetleri tarafindan tretilen kat: mikro par-
tikiilleri ifade eder. Uretim tozu, madencilik, makine
isleme, eritme, ingaat malzemeleri, tekstil, yol ingaa-
t1, hidroelektrik ve gida endiistrileri gibi endiistriyel
ve tarimsal tiretim endiistrilerinden gelir. Tozun do-
gasina gore inorganik toz, organik toz ve karigik toz
olarak simflandirlabilir (21). Inorganik toz, mineral
tozu, metal tozu ve yapay inorganik tozu igerir; orga-
nik toz biyolojik tozu, bitki tozunu ve hayvan tozunu
igerir. Calisma ortamini kirleten ve ¢calisanlarin sagli-
gina zarar vererek cesitli mesleki akciger hastalikla-
rinin gelismesine yol acan biiytk bir zararhh mesleki
tehlikedir. Mesleki toz maruziyetinin KOAH patoge-
nezinde rol alabilecegi 1985'de bildirilmistir (22,23).
Maden is¢ilerinde hava yolu obstriiksiyonu incelen-
diginde, kémiir tozu maruziyeti ile kronik hava yolu
obstriiksiyonu bariz korelasyon gostermektedir (24).
Mesleki toz maruziyeti ile KOAH arasinda yas ve si-
gara icme durumundan bagimsiz tutarh bir korelas-
yon vardir. Mesleki tozlarla KOAH arasinda patolojik
iligki hentiz net degildir. Tozlu islerde ¢alisanlarda ki-
sisel korunma KOAH 6nlenmesi ve tedavisinde 6zel-
likle 6nemlidir (21).

Mesleki maruziyet ayni zamanda akut ve kronik solu-
num yolu hastaliklarinin énemli, kiiresel bir nedeni-
dir. Diger bir¢cok bulagic1 olmayan akciger hastaliginin
aksine, bircok mesleki akciger hastaliginin nedenleri
iyi anlagilmigtir ve yerlesik ve etkili yaklagimlarla
kontrol altina alinmalidir (1). Ornegin; silika ve as-
beste maruz kalma riskleri ve bunlarin korunma yol-
lar1 iyi bilinmektedir. Interstisyel ve malign akciger
hastaliklarinin insidansi, kontrol énlemlerinin ek-
sikligi veya yeni maruz kalma yollar: nedeniyle kabul
edilemez derecede yiiksek olmaya devam etmektedir.
Yenilik¢i teknolojilerin ortaya c¢ikmasiyla birlikte,
igyerlerine siirekli olarak yeni tehditler gelmektedir
(25). Birgok bati tilkesinde ¢evresel ve mesleki akciger



hastalig: insidans: azalirken, hizla gelisen ve artan
nufus artigina sahip ilkelerde bu maruziyetler hala
yiiksek hastalik insidansi ile iligkilidir. Ornegin, Cin
yetigkin popiilasyonunda KOAH'1n genel prevalansi
%8.6°dur. > 20 paket yili sigaraya maruz kalma, < 2.5
pm capinda 50-74 pg/m?® veya > 75 pg/m3 olan yillik
ortalama partikiil maddeye maruz kalma, < 18.5 kg/
m?2 viicut kitle indeksi (VKI), cocuklukta kronik ¢k-
striik, ebeveynde solunum yolu hastalig1 éykusii ve
diisiik egitim major risk faktorleridir (26).

ASILAMA VE ENFEKSIYONLARIN ONLENMESI

influenza Asisi

Enjekte edilebilir trivalan, inaktive influenza agist
mevsimsel H3N2, HIN1 ve influenza B'den olusur
ve her yil yillik doz olarak mevcuttur (27). Trivalan
influenza asisi, hastaneye yatiglar: ve diger ciddi so-
nuglar énlemede etkilidir (28). Halk saghg: yetkili-
leri ve medya, yildan yila degiskenliklerine ragmen,
ozellikle kanita dayali tibba diisiik giiven ve ast kap-
saminda bir azalma ile sonu¢lanan “internet tabanh
tip” caginda influenza agilarinin zaman i¢indeki ge-
nel faydasini vurgulamalidir (1).

Influenza agilar1 KOAH hastalarinda siddetli hasta-
lik (hastane yatigi gerektiren alt solunum yolu en-
feksiyonlar1 gibi) ve liimleri azaltir. Olii ya da canh
inaktif viras iceren agilar 6zellikle yagh KOAH hasta-
larinda daha etkili oldugu i¢in énerilmektedir. KOAH
hastalarinda toplum bazh ¢aligmalarda, 6zellikle yas-
lilarda, uzun yillar influenza agisi ile agilananlarda
iskemik kalp hastaliklar riski azalir. Yan etkiler ge-
nellikle hafif ve ge¢icidir (3). Birkag caligma, inaktive
edilmig agilarin, KOAH hastalarinda agilamadan g
veya daha fazla hafta sonra ortaya ¢ikan influenza ile
iligkili alevlenmeleri azalttigini gostermistir (29).

Pnomokok Asisi

Yetigkin pnémokok asisi, yetiskinlerde hastalikla
iligkili en yaygin serotipleri iceren 23 valanh polisak-
karit pnémokok agis1 (PPA23) (30) ve 13 valanh pro-
tein konjuge pnémokok agis1 (KPA13)'dir. PPA23’iin
klinik etkinligi yasla birlikte ve zamanla azalma egili-
mindedir: > 65 yag hastalarda etkili olmayabilir (31).
KPA13 istiin immunojeniteye sahiptir ve immin
yanitlarin siiresini ve hafizasim arttirir. Ancak inva-
ziv hastalikla iligkili tim serotipleri kapsamaz (31).
Konjuge agilarin en 6nemli 6zelligi, konjuge edilen
proteinden dolay giiglii bir immiinojenik etki olug-
turabilmeleridir.

Pnémokoklarin virilansindan kapsiil sorumludur.
Dig kapsulin yapisindaki farkliiklara bagh olarak
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yaklagik 90’'dan fazla farkli pnémokok serotipi ta-
nimlanmigtir. Erigkinlerde en ciddi infeksiyonlardan
sorumlu serotipler 14, 3, 9, 19, 1, 6, 23 ve 7dir. Ul-
kemizde erigkin yas grubunda KPA13 ve PPA23 kul-
lanimi onayhidir (32). KPA13 T hiicre aracili immiin
yanit géstermesi sonucunda daha iyi antikor yanits,
sekretuar IgA yapimiyla mukozal immiinite, serotipe
spesifik uzun siireli bir immiinolojik bellek ve anam-
nestik yanit olugmasini saglar (33). KPA13 2016'dan
itibaren de GBP (Genigletilmis Bagisiklama Progra-
mi1) kapsamina dahil edilerek riskli gruplarda (65 yas
istil tum bireyler ve yastan bagimsiz tiim kronik ak-
ciger hastaligi olanlar1 da kapsayacak sekilde) agilama
programina alinmig ve bu aginin erigkin yas grubun-
da da tcretsiz temini saglanmigtir (34). Polisakkarid
agilarin etki mekanizmasi tamamen humoral immiin
yanit Gzerinden gerceklesir. Polisakkarid agilar sade-
ce IgM antikorlarina bagh bir immun yamt olustur-
dugundan dolay1 bellek T hiicreler uyarilmaz ve kalia
bir immiin bellek olugsmaz. Bellek hiicre olusmamasi-
na bagh koruyuculuk daha kisa siireli olur. Bu yiizden
de fonksiyonel bir antikor cevabi saglamak amagli ra-
pel doz énerilir (33).

Kanita dayall kilavuzlar, kronik solunum hastali-
g1 olan hastalarda pnémokok agisini énermektedir
ve KPA13 ¢ogu ulusal éneriye dahil edilmistir. ABD
Bagisiklama Uygulamalari Danigma Kurulu (Advi-
sory Committee on Immunization Practices, ACIP),
65 yasindan biiyiik ve daha 6nce agilanmamig tim
yetigkinler ve pnémokok hastalig: riski yiiksek 19
yasindan biytuk kisilere KPA13 uygulanmasini ve
sonrasinda da PPA23 énermektedir (35). Her iki tip
agt da 0.5 mL IM olarak uygulanir. Kronik akciger
hastalarinda iki a1 uygulamas: arasindaki siire en
az bir yil olmalidir. Konjuge as1 kronik akciger hasta-
larinda émiir boyu tek doz olacak sekilde uygulanr.
Polisakkarid ag1 algoritmalar dahilinde en az beg yil
ara ile en fazla ti¢ kez tekrarlanabilir (Son dozun 65
yagindan sonrasinda yapilmas: énerilmektedir) (33).
Ulkemizde de KOAH hastalarinda KPA13 uygulan-
mast ve sonrasinda da PPA23 énerilmektedir. Eger
6nce PPA23 yapildiysa bir yil sonra KPA13 uygulan-
mast Gnerilir.

Agilama KOAH atak olasihigini azaltir ve orta kanit
diizeyinde KOAH hastalarinda pnémokok agilarin
faydas1 gorilmektedir. Farkli pnémokok asi tip-
lerinin karsilagtirlmas: i¢in kanitlar yetersizdir.
PPA23'tin, 65 yas altinda, FEV, degeri beklenenin
%40 altinda ve ozellikle kardiyak olmak tizere komor-
biditeleri olan KOAH hastalarinda toplumda gelisen
pnémoni (TKP) insidansini azalttign gosterilmistir
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(36). KPA13 KOAH hastalarinda agilamadan son-
ra iki yila kadar en az ayni olmak tizere PPA23'den
daha fazla immiinojenite géstermigtir (37). Genis
bir randomize kontrollii calisma > 65 yas hastalarda
KPA13'tin ag: tipi TKP’yi (%45.6) ve ag1 tipi invaziv
pnoémokokal hastaligi (%75) 6nlemede anlaml etkin-
ligini ve etkinligin en az dért yil devam ettigini gos-
termigtir (38). Randomize kontrollii ¢aligmalardan
elde edilen sinirh kanitlar, enjekte edilebilir polivalan
pnomokok agilarmin KOAH'h kisilerde morbiditeye
kars: bir miktar koruma saglayabilecegini dustndur-
mektedir (39).

Diger Asilar

CDC (Centers For Disease Kontrol) KOAH hastala-
rinda adélesan dénemde agilanmamis olan erigkin-
lerde bogmaca, tetanoz ve difteriye kars: korunmak
icin Tdap (dTaP/dTPa) agisimi 6nermektedir. > 50
yas ustit KOAH hastas: erigkinlerde zona hastaligi-
n1 6nlemek icin zona agisi énerilmektedir. KOAH'l1
hastalar ulusal tavsiyeler 1s1ginda COVID-19 agisim
yaptirmalidir (3). Stabil KOAH’l1 hastalarda agilama
tavsiyeleri Tablo 4’te belirtilmigtir.

FiZIKSEL AKTIVITE

Fiziksel hareketsizligin diinya saglig: tizerinde buyik
bir etkisi vardir. Sedanter yagsam tarzi, fiziksel akti-
viteden (kismen) bagimsiz olarak hastaliklar i¢in bir
risk faktéridiir (40). Fiziksel hareketsizligi azaltan ve
ortadan kaldiran yasam tarzi degisikliginin koroner
kalp hastaligy, tip 2 diyabet, meme ve kolon kanser-
leri gibi bulagici olmayan baglica hastaliklarin %6 ila
%10unu 6nleyecegi ve yasam beklentisini artiracag
hesaplanmigtir (41). Daha yitksek fiziksel aktivite
seviyeleri, erkeklerde ve kadinlarda saglikli ve kronik
hastaliksiz yillar1 artirir (42). Fiziksel aktivite, di-
stik-orta ve yiiksek gelirli iilkelerdeki bireylerde daha
diisiik 6liim ve kardiyovaskiiler olay riski ile iligkili-
dir (43). Fiziksel aktivite seviyeleri ile tiim nedenlere
bagli ve kardiyovaskiiler hastalik 6lam riskleri arasin-
da bir iligki vardir. Koruyucu etkiler yuriyts ve spor/

egzersiz i¢in yaygin olarak 6nerilen yogunluk seviye-
lerinden daha digik seviyelerdedir, ancak ev ici fizik-
sel aktiviteler kadar diigitk seviyelerde degildir (44).
Ozellikle kadilarin inaktif olmasi ve sehirlerin yii-
runebilirligi gibi cevresel faktérler nedeniyle tlkeler
arasinda fiziksel aktivite uygulamasinda farkhiliklar
vardir (45). Bu nedenle, gehirlerin yurtnebilirligi-
ni veya bisiklete binebilirligini artirmay: amaclayan
kamu miidahaleleri, halk saghginda iyilestirmelerle
sonuglanacaktir.

KOAH'1 hastalarin gunlik fiziksel aktivitesi, aymi
yagtaki saghkl kontrollere kiyasla hastaligin erken
evrelerinde azalir ve énemli klinik sonuclarla birlik-
te zamanla kétilegir (46). Cocukluk ve ergenlik do-
neminde aerobik egzersiz, yetigkinlikte daha buyuk
akciger hacimleri ile iligkilidir, ancak hava yolu iyiles-
mesi ile iligkili degildir (47). Orta-yiiksek diizeylerde
duzenli fiziksel aktivite, KOAH’]1 hastalarda akciger
fonksiyonlarinda kétiilesmede ve alevlenmelerde
azalma ve sigara icenlerde KOAH gelisme riskinde
azalma ile iligkilidir (48,49). Aile de bir rol oynaya-
bilir: KOAH'] hastalar, nispeten benzer egzersiz mo-
tivasyonlarina ragmen, yakinlarindan daha sedanter
ve inaktiftir. Bununla birlikte, aktif bir yakinlar1 olan
hastalarin kendileri daha aktiftir ve aktif olma olasi-

liklar1 daha yitksektir (50).
BESLENME

Gida alimi, KOAH ve diger kronik solunum hastalik-
lariin geligimi ve ilerlemesi i¢in degistirilebilir bir
faktordiir. Saghkl bir diyet, saghgin korunmasina
yardima olabilir (51). Ortaya ¢ikan kanitlar, beslen-
menin KOAH ve astim gibi obstriktif solunum yolu
hastaliklarinin geligimini ve ilerlemesini etkileyebile-
cegini gostermektedir (52). Bir popiilasyon ¢alisma-
sinda, 22.5-25 kg/m? VKI araliginin alti, esas olarak
solunum yolu hastaliklar1 ve kanser ile gii¢li ters
korelasyon nedeniyle, genel mortalite ile ters oran-
tilyd: (53,54). istenmeyen kilo kaybinin sagkalim
icin bagimsiz bir belirleyicisi olduguna dair kanitlar

Tablo 4. Stabil KOAH’l1 hastalarda agilama tavsiyeleri (3).

1. Influenza asis1 KOAH’l1 hastalarda siddetli hastaligi ve 6liamii azaltir

2. DSO ve CDC KOAH’l1 hastalarda COVID-19 agis1 6nermektedir

3. 23 valanli polisakkarit pnémokok agisinin (PPA23) 65 yas altinda, FEV, %40 altinda olan ve komorbiditesi olan
KOAH’]1 hastalarda TKP insidansini azalttig1 gésterilmistir.

azaltmada anlaml etkili oldugu gosterilmistir.

4. > 65 yas erigkinlerde 13 valanh konjuge pnémokok asis1 bakteriyemi ve siddetli invaziv pnémokok hastaligini

5. CDC, adolesan dénemde asilanmamis olan KOAH'l: erigkinlerde Tdap (dTaP/dTPa) asisini ve > 50 yas Ustil
KOAH hastas: erigkinlerde zona hastaligini énlemek i¢in zona asisini énermektedir.




vardir ve bu da hasta bakiminda kilonun korunmasi
gerektigini diigiindiriir.

KOAH'] hastalarin fiziksel performansinda ve mor-
talitesinde kas kaybinin ve azalmis kas oksidatif
metabolizmasinin énemli rolii, sadece ileri hastalik-
ta degil, ayn1 zamanda hastahigin erken evrelerinde
de egzersiz egitimine ek olarak besin takviyesi icin
yeni kanitlar sagladigini gostermigtir (1). Ek olarak,
KOAH riski ve ilerlemesinde osteoporoz, viseral yag-
lanma ve kétii beslenme kalitesinin merkezi roli,
diyet bilincini ve mudahaleyi, 6nlemeden kronik so-
lunum yetmezligine kadar hastalik yonetiminin ay-
rilmaz bir parcasi haline getirir (55).

Yitksek meyve ve sebze tiiketimi, hem sigara icen hem
de sigarayr birakmus kisilerde KOAH insidansinin
azalmasiyla iligkilidir, ancak hi¢ sigara igmeyenlerde
iligki saptanmamugtir (56).
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