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Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) önemli bir halk 
sağlığı sorunu olmaya devam etmektedir. Dünya Bankası/
Dünya Sağlık Örgütü’nce yayımlanan bir çalışmaya 
göre, 2020’de dünya çapında hastalık yüküyle beşinci 
sırayı alacağı tahmin edilmektedir. Ayrıca, son yıllarda 
tıp dünyasında KOAH’la giderek daha fazla ilgilenilmekle 
birlikte, bu hastalık gerek toplum, gerekse halk sağlığı 
ve hükümet görevlileri tarafından hâlâ tam olarak 
bilinmemekte ya da ihmal edilmektedir.

1998’de KOAH’a, tedavi ve önlenmesine daha fazla 
dikkat çekme çabasıyla bir grup kararlı bilim insanı Kronik 
Obstrüktif Akciğer Hastalığına Karşı Küresel Girişim’i 
(GOLD: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung 
Disease) kurmuştur. GOLD’un önemli amaçları arasında, 
KOAH’a ilişkin farkındalığı artırmak ve bu  hastalık ya da 
komplikasyonları nedeniyle erken yaşta ölen milyonlarca 
KOAH’lıya yardım etmek bulunmaktadır.

2001’de GOLD programı KOAH’ın Tanısı, Tedavisi 
ve Önlenmesi İçin Küresel Strateji uzlaşı raporunu 
yayımlamıştır; bu belge 2006’da gözden geçirilmiştir. 
Yayımladığımız gözden geçirilmiş 2011 raporunda 
2001 ve 2006 raporlarının formatı korunmakta, ancak 
2006’dan bu yana yayımlanan çok sayıda çalışma da 
kapsanmaktadır.

2001 GOLD raporunun yayımlanmasını izleyen on 
yıl içinde gerçekleşen birçok bilimsel ve klinik başarı 
temelinde gözden geçirilen bu metinde, eldeki bilimsel 
kanıtlar ışığında stabil KOAH için yeni bir paradigma 
sunulmaktadır. Bu güncelleme, değerli zamanlarını 
ayırarak bilimsel literatürü tarayan ve KOAH hastalarının 
bakımıyla ilgili tavsiyeleri hazırlayan GOLD Bilim Kurulu 
üyelerinin çabalarıyla gerçekleştirilmiştir. Önümüzdeki 
yıllarda GOLD Bilim Kurulu bu yeni yaklaşımı daha 
da geliştirmek için çabalarını sürdürecek ve geçmişte 
olduğu gibi yayımlanan literatürü gözden geçirmeye 
ve güncelleştirilmiş yıllık raporlar hazırlamaya devam 
edecektir.

GOLD’un şansı sağlık alanında farklı dallardan çok sayıda 
seçkin uzmanı kapsayan uluslararası bir ağla çalışma 
olanağına sahip olmasıdır. Bu uzmanların çoğu, ülkelerinde 
KOAH nedenlerini ve prevalansını araştıran çalışmalar 
yürütmekte ve KOAH tedavi rehberlerinin yaygınlaşması 
ve uygulanması için yaratıcı yaklaşımlar geliştirmektedirler. 
Özellikle de GOLD Ulusal Liderleri’nin KOAH hastaları için 
yürüttükleri çabaların altını çizmek istiyoruz. GOLD girişimi 

GOLD Ulusal Liderleri’yle ve konuyla ilgili diğer sağlık 
profesyonelleriyle birlikte çalışarak, hükümetlerin, toplum 
sağlığı görevlilerinin, sağlık çalışanlarının ve genel olarak 
toplumun dikkatini KOAH’a çekmeye, KOAH’ın oluşturduğu 
yükün anlaşılmasını sağlamaya ve erken tanı, önleme ve 
tedavi yaklaşımlarını kapsayan programlar geliştirmeye 
devam edecektir.

Sınırsız eğitim destekleriyle bu raporun geliştirilmesini 
olanaklı kılan Almirall, AstraZeneca, Boehringer Ingelheim, 
Chiesi, Dey Pharma, Ferrer International, Forest 
Laboratories, GlaxoSmithKline, Merck Sharp & Dohme 
Nonin Medical, Novartis, Nycomed, Pearl Therapeutics ve 
Pfizer’e çok teşekkür ederiz.

Roberto Rodriguez Roisin, MD

GOLD Yürütme Kurulu Başkanı
Tıp Profesörü
Hospital Clínic, Universitat de Barcelona
Barselona, İspanya

Jørgen Vestbo, MD

GOLD Bilim Kurulu Başkanı
Hvidovre University Hospital
Hvidore, Danimarka (ve)
University of Manchester
Manchester, Birleşik Krallık
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GİRİŞ

On yıl önce ilk GOLD raporu olan KOAH’ın Tanı, Tedavi 
ve Önlenmesi için Küresel Strateji (Global Strategy for 
the Diagnosis, Management, and Prevention of COPD) 
metninin yayımlanmasından bu yana pek çok değişiklik 
gerçekleşmiştir. Bu kapsamlı güncellemede özgün 
tavsiyelerin güçlü yönleri temel alınmakta ve bunlar yeni 
bilgilerle birleştirilmektedir.

Özgün metnin güçlü yönlerinden biri tedavi hedefleriydi. 
Bu hedefler zamanın sınavından geçmiştir, ancak artık iki 
grupta ele alınmaktadır: semptomları anında gidermeye ve 
etkilerini azaltmaya yönelik hedefler ve hastayı gelecekte 
herhangi bir aşamada etkileyebilecek istenmeyen 
sağlık olayları riskini azaltmaya yönelik hedefler. (Bu 
gibi olaylara bir örnek alevlenmelerdir.) Böylece klinik 
hekimlerin KOAH’ın hastalar üzerindeki hem kısa dönemli, 
hem de uzun dönemli etkilerine odaklanmaları gerektiği 
vurgulanmaktadır.

Özgün stratejinin ikinci güçlü yönü KOAH şiddetini 
sınıflandırmada kullanılan esin verici basit sistemdi. 
Metnin kaleme alındığı dönemde hastaların çoğunda 
hastalığın hava akımı kısıtlanmasının şiddetine göre 
ilerleme gösterdiği düşünüldüğü için, bu sistemde FEV1 
temel alınmakta ve yaklaşım sınıflandırma sistemi olarak 
adlandırılmaktaydı. Günümüzde farklı GOLD evrelerindeki 
hastaların alevlenme riski, hastaneye yatırılma ve ölüm gibi 
özellikleri konusunda birçok bilgi bulunmaktadır. Ancak tek 
tek hastalar düzeyinde nefes darlığının şiddeti, egzersiz 
kısıtlanması ve sağlık durumunun bozulması açılarından 
FEV1 güvenilir bir gösterge değildir. GOLD sınıflandırması 
gelecekteki istenmeyen olaylar açısından tahmin göstergesi 
oluşturduğu için bu raporda bu sistem korunmaktadır, 
ancak “Evre” terimi yerine “Derece” terimine geçilmiştir.

Özgün raporun yayımlandığı dönemde GOLD tedavi 
hedefleri hem semptomlarda, hem de sağlık durumunda 
düzelmeyi kapsıyordu, ancak semptom değerlendirmesi 
tedavi seçimiyle doğrudan bağlantılı değildi ve sağlık 
durumunu değerlendiren ölçümler büyük ölçüde klinik 
çalışmalarla sınırlı karmaşık bir işlemle gerçekleştiriliyordu. 
Oysa günümüzde rutin klinik uygulamalarda kullanılmak 
üzere hazırlanmış basit ve güvenilir anketler bulunmaktadır. 
Bunlar birçok dile çevrilmiştir. Bu gelişmeler semptomların 
hasta üzerindeki etkisi ile sağlık açısından gelecekte 
yaşanabilecek ciddi istenmeyen olay riskini birlikte ele 
alan yeni bir değerlendirme sistemi geliştirilmesine 
olanak vermiştir. Bu yeni değerlendirme sistemi de, 
değerlendirmeyi tedavi hedefleriyle eşleştiren yeni bir 
tedavi yaklaşımı geliştirilmesinin önünü açmıştır. Yeni 
tedavi yaklaşımının dünyanın herhangi bir yerinde bütün 

klinik ortamlarda uygulanması mümkündür ve bu yaklaşım 
KOAH tedavisini hastanın gereksinimleriyle daha yakından 
ilişkilendiren kişiselleştirilmiş bir tedavi doğrultusunda 
ilerletmektedir.

ÖNBİLGİ

Dünyada başta gelen dördüncü ölüm nedeni olan1 Kronik 
Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) önlenebilir ve tedavi 
edilebilir nitelikte önemli bir toplum sağlığı sorunudur. 
KOAH dünyada başlıca kronik morbidite ve mortalite 
nedenlerinden biridir; pek çok kişi yıllar boyunca bu 
hastalığı çekmekte ve hastalık ya da komplikasyonları 
nedeniyle erken yaşta yaşamını yitirmektedir. KOAH’la 
ilgili risk faktörlerine maruz kalmanın devam etmesi ve 
nüfusun giderek yaşlanması nedeniyle, önümüzdeki 
yıllarda küresel KOAH yükünün daha da artacağı tahmin 
edilmektedir.2

1998’de Ulusal Kalp, Akciğer ve Kan Enstitüsü (National 
Heart, Lung, and Blood Institute), NIH ve Dünya Sağlık 
Örgütü ile işbirliği yapılarak Kronik Obstrüktif Akciğer 
Hastalığına Karşı Küresel Girişim (Global Initiative for 
Chronic Obstructive Lung Disease, GOLD) oluşturulmuştur. 
Girişimin hedefleri KOAH’ın oluşturduğu yükün daha fazla 
farkında olunmasını sağlamak ve dünya çapında bütün 
boyutlarıyla sağlık bakımıyla uğraşan ve sağlık politikalarıyla 
ilgilenen tüm tarafların ortak çabasıyla bu hastalığın 
önlenmesi ve tedavisinde ileri adımlar atılmasını sağlamaktır. 
Bu yaygın hastalıkla ilgili önemli bir başka hedef de 
araştırmalara gösterilen ilginin artmasını teşvik etmektir.

2001’de GOLD, ilk raporu olan KOAH’ın Tanısı, Tedavisi 
ve Önlenmesi İçin Küresel Strateji’yi (Global Strategy for 
the Diagnosis, Management, and Prevention of COPD) 
yayımlamıştır. Bu rapor KOAH konusunda kapsamlı 
bir ders kitabı olarak tasarlanmamış, raporda alandaki 
mevcut durumu özetlemek hedeflenmiştir. Bu rapor 
KOAH araştırmalarında ve hasta bakımında uzman kişiler 
tarafından geliştirilmiştir ve raporda en uygun tedavi ve 
önleme stratejilerine ilişkin mevcut kanıtlar yanında, o 
tarihlerde KOAH patogenezine ilişkin doğrulanmış en güçlü 
yaklaşımlar temel alınmıştır. Raporda akciğer uzmanlarına 
ve konuyla ilgilenen diğer hekimlere KOAH konusunda en 
yeni ve gelişmiş bilgiler sağlanmış ve belge diğer kesimler 
ile iletişimi sağlayan Yönetici Özeti,3 Sağlık Çalışanları için 
Cep Rehberi ve Hasta Rehberi gibi yayınlara kaynaklık 
etmiştir.

2001’de ilk GOLD raporunun yayınlanmasından hemen 
sonra, GOLD Yürütme Kurulu tarafından bir Bilim Kurulu 
oluşturulmuş ve kurul yayımlanan araştırmaları gözden 
geçirerek ve bu araştırmaların GOLD belgelerindeki 
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tedavi tavsiyeleri üzerindeki etkisini değerlendirerek 
GOLD belgelerinin güncel gelişmelere ayak uydurmasını 
sağlamak ve yılda bir kez bu belgeleri güncelleştirerek 
GOLD web sitesinde yayınlamak üzere görevlendirilmiştir. 
GOLD raporunun ilk güncellemesi, Ocak 2001 ile 
Aralık 2002 sonu arasındaki yayınlar temelinde 2003 
Temmuz’unda yayınlanmıştır. İkinci güncelleme Temmuz 
2004’te, üçüncüsü de Temmuz 2005'te yayınlanmış ve 
her birinde önceki yılın Ocak ayıyla Aralık sonu arasındaki 
yayınların etkileri kapsanmıştır. Ocak 2005’te GOLD Bilim 
Kurulu GOLD raporunun kapsamlı bir güncellemesini 
hazırlamayı amaçlayan bir çalışma başlatmıştır; bu 
güncelleme de 2006’da yayımlanmıştır. Yıllık güncelleme 
belgelerinin ve gözden geçirilmiş 2006 raporunun 
hazırlanmasında kullanılan yöntemler metinlerin başında 
açıklanmaktadır.

2006 ile 2010 arasındaki dönemde yıllık güncellemelerin 
hazırlanmasına ve GOLD Web sitesinde yayınlanmasına 
devam edilmiş ve bu metinlerde belgelerin hazırlanmasında 
kullanılan yönteme ve değerlendirilen yayımlanmış literatür 
listesine de yer verilerek, bunların yıllık güncellemelerdeki 
tavsiyeler üzerindeki etkilerinin incelenebilmesine olanak 
tanınmıştır. 2009’da GOLD Bilim Kurulu, özellikle KOAH 
tanısı ve tedavi yaklaşımları alanlarında önemli ölçüde 
yeni bilgi biriktiğine ve kapsamlı biçimde gözden geçirilmiş 
bir rapor hazırlama zamanının geldiğine karar vermiştir. 
Bu yeni güncellemeye yönelik çalışma 2009 ortalarında, 
Kurul’un 2010 güncellemesini hazırlamasıyla eşzamanlı 
olarak başlatılmıştır.

YÖNTEM

Eylül 2009’da ve Mayıs ve Eylül 2010’da yıllık 
güncelleştirilmiş raporların (http://www.goldcopd. org) 
hazırlığı sırasında, Bilim Kurulu üyeleri KOAH tanısı 
ve tedavisi başta gelmek üzere önde gelen tavsiyeleri 
etkileyen yayınları saptamaya başlamışlardır. Kurul 
üyelerine değişiklik önerileri için inceleyecekleri konular 
dağıtılmış ve kısa süre içinde hedef kitleye –KOAH tanısı 
konulmasına neden olabilecek solunum semptomlarıyla 
başvuran hastaların karşılaştıkları ilk hekim olan genel 
pratisyen hekimlere ve dünya çapında birinci basamaktaki 
kliniklerde çalışan kişilere– ulaşabilmek için raporda 
önemli değişiklikler yapılması gerektiği konusunda görüş 
birliğine varılmıştır. 2010 yazında önerilen konu başlıklarını 
özetlemek üzere bir yazı kurulu oluşturulmuş ve bunlar 
2010 yılında Barselona’da yapılan Avrupa Solunum 
Derneği Sempozyumu’na sunulmuştur. Yazı kurulu 2010 
sonbaharı ve 2011 baharında bu oturumda dile getirilen 
önerileri değerlendirmiştir. Aynı dönemde, GOLD Yürütme 
Kurulu’na ve GOLD Ulusal Liderleri’ne önerilen başlıca 
yeni yönelimlerin özetleri sunulmuştur. 2011 yazında 
belge gözden geçirilmek üzere GOLD Ulusal Liderleri ve 
çeşitli ülkelerde KOAH alanındaki diğer kanaat önderleri 
arasında dolaştırılmıştır. Metni inceleyerek görüşlerini 
bildiren kişilerin adları bu raporun başında verilmiştir. Eylül 
2011’de GOLD Bilim Kurulu yorumları değerlendirmiş ve 
nihai tavsiyeleri hazırlamıştır. Rapor Kasım 2011’de Asya 

Pasifik Solunum Derneği ev sahipliğinde gerçekleştirilen bir 
sempozyumda açıklanmıştır.

BU RAPORDA ELE ALINAN YENİ 
KONULAR

1. KOAH konusunda önbilgi niteliğindeki bilgiler 1. Bölüm’le 
sınırlandırılarak, belge önemli ölçüde kısaltılmıştır. KOAH 
fizyopatolojisine ilişkin daha kapsamlı bilgilere ulaşmak 
isteyen okurlar geçtiğimiz on yılda yayımlanan çok sayıda 
mükemmel ders kitabına başvurabilirler.

2. İkinci Bölümde KOAH’ta tanı ve değerlendirme 
konusundaki bilgiler ele alınmaktadır. KOAH tanısında 
önemli bir değişiklik yapılmamıştır, ancak daha iyi 
anlaşılması için metin yeniden yazılmıştır.

3. KOAH değerlendirmesinde hastanın semptomlarının 
düzeyi, gelecekteki alevlenme riski, spirometrik 
anormalliklerin şiddeti ve komorbiditelerin saptanması 
temel alınmaktadır. Geçmişte spirometri KOAH tanısını 
destekleyen bir yöntem sayılırken, artık güvenli bir KOAH 
tanısı için gerekli bir yöntem olarak ele alınmaktadır.

4. Hava akımı kısıtlanması tanımında sabit bir oran olarak 
bronkodilatör sonrası FEV1/FVC değerinin <0.70 olması 
kabul edilmekte ve bu temelde spirometrik hava akımı 
kısıtlanması dört dereceye ayrılmaktadır (GOLD 1, Hafif; 
GOLD 2, Orta; GOLD 3, Ağır; GOLD 4, Çok Ağır). Sabit 
oran (FEV1/FVC) kullanılmasının, akciğer hacimleri ve 
akımları yaşlanma sürecinden etkilendiği için normal 
olarak hafif KOAH’lı olan yaşlı erişkinlerde fazladan tanıya, 
45 yaşın altındaki genç erişkinlerde ise eksik tanıya yol 
açacağı bilinmektedir. Tek başına FEV1 değerini temel 
alan bir evreleme sisteminin yetersiz olması ve alternatif 
bir evreleme sistemini destekleyen kanıtlar bulunmaması 
nedeniyle, evreleme yaklaşımı terk edilmiştir. En ağır 
spirometrik derece olan GOLD 4’te solunum yetmezliğine 
gönderme yapılması keyfi bir yaklaşım sayılarak, bu 
göndermeden vazgeçilmiştir.

5. Tedavi yaklaşımlarına ilişkin yeni bir bölüm (3. Bölüm) 
eklenmiştir. Bu bölümde gerek farmakolojik, gerekse 
farmakolojik olmayan tedavilerle ilgili tanımlayıcı 
bilgiler verilmekte ve varsa istenmeyen etkiler üzerinde 
durulmaktadır.

6. KOAH tedavisi üç bölümde ele alınmaktadır: Stabil 
KOAH Tedavisi (4. Bölüm), KOAH Alevlenmelerinin Tedavisi 
(5. Bölüm) ve KOAH ve Komorbiditeler (6. Bölüm); bu son 
bölümde hem KOAH hastalarında gelişen komorbiditelerin 
tedavisi, hem de komorbidite bulunan hastalarda KOAH 
tedavisi üzerinde durulmaktadır.

7. Stabil KOAH tedavisinin ele alındığı 4. Bölüm’de KOAH 
için tavsiye edilen farmakolojik ve farmakolojik olmayan 
yaklaşımlar ele alınmaktadır. Bölümün başında risk 
faktörlerinin saptanması ve azaltılmasının önemi üzerinde 
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durulmaktadır. Sigara dumanı en sık rastlanan KOAH 
risk faktörü olarak ele alınmaya devam etmektedir ve 
bu risk faktörünün ortadan kaldırılması KOAH’ın kontrol 
altına alınmasında önemli bir adımdır. Bununla birlikte, 
KOAH’la ilgili diğer risk faktörlerinin önemini ortaya 
koyan veriler giderek artmaktadır ve mümkün olan her 
durumda bunların da göz önünde bulundurulması gerekir. 
Bunlar arasında mesleki tozlar ve kimyasallar ve özellikle 
gelişmekte olan ülkelerde kadınlarda yeterli havalandırması 
olmayan konutlarda yemek pişirme ve ısınmada biyoyakıt 
kullanımına bağlı hava kirliliği üzerinde durulmaktadır.

8. Önceki GOLD belgelerinde, KOAH tedavisine 
yönelik tavsiyelerde yalnızca spirometrik kategori temel 
alınmaktaydı. Ancak, FEV1 düzeyinin hastalık statüsü için 
zayıf bir gösterge olduğuna işaret eden kanıtların giderek 
arttığı göz önünde tutularak, stabil KOAH tedavisinde 
hem hastalığın (esas olarak semptom yükü ve aktivite 
kısıtlanması ile değerlendirilen) etkisini, hem de gelecekte 
ilerleme (özellikle alevlenme) riskini temel alan bir strateji 
tavsiye edilmektedir.

9. Alevlenmelerin Tedavisi başlıklı 5. Bölüm’de gözden 
geçirilmiş bir KOAH alevlenmesi tanımı sunulmaktadır.

10. Komorbiditeler ve KOAH başlıklı 6. Bölüm’de 
kardiyovasküler hastalıklar, osteoporoz, anksiyete ve 
depresyon, akciğer kanseri, enfeksiyonlar ve metabolik 
sendrom ve diyabet üzerinde durulmaktadır.

KANIT DÜZEYLERİ

Uygun durumlarda tedavi tavsiyeleri için kanıt düzeyleri 
bildirilmektedir. Kanıt düzeyleri, ilişkili açıklamadan 
sonra bir parantez içinde koyu harflerle gösterilmektedir 
– örn. (Kanıt A). Meta analizlerde elde edilen kanıtların 
kullanılmasına ilişkin metodolojik sorunlar dikkatle ele 
alınmaktadır. Önceki GOLD raporlarında temel alınan bu 
kanıt düzeyi şeması (Tablo A), bu belgenin hazırlanması 
sırasında da kullanılmıştır.4

Tablo A. Kanıt Düzeylerinin Tanımı
Kanıt Sınıfı Kanıt Kaynakları Tanım

A Randomize kontrollü çalışmalar,
(RKÇ’ler). Çok sayıda veri.

Tavsiyenin yapıldığı topluluktan tutarlı bulgu örnekleri sağlayan iyi tasarlanmış
RKÇ’lerin sonuçlarından elde edilen kanıtlar.
A sınıfı, çok sayıda katılımcının yer aldığı çok sayıda çalışmayı gerektirir.

B
Randomize kontrollü çalışmalar,
(RKÇ’ler). Sınırlı sayıda veri.

Sadece sınırlı sayıda hastanın yer aldığı girişim çalışmalarının sonuçlarından,
RKÇ’lerin post hoc ya da alt grup analizlerinden ya da RKÇ’lerin meta analizinden
elde edilen kanıtlar. Genel olarak B sınıfı, tavsiyenin hedef aldığı topluluktan farklı bir
toplulukta gerçekleştirilmiş ya da sonuçları bir biçimde tutarlı olmayan, küçük ölçekli az
sayıda randomize çalışma olması durumunda kullanılır.

C
Randomize olmayan çalışmalar.
Gözlem çalışmaları.

Kontrolsüz ya da randomize olmayan çalışmaların ya da gözlem çalışmalarının
sonuçlarından elde edilen kanıtlar.

D Uzman Paneli Konsensus Kararı.

Bu sınıf sadece, bazı rehber ilkeler sunulmasının yararlı bulunduğu, ancak klinik
literatürün konuyu diğer sınıflardan birine yerleştirmeyi haklı kılacak ölçüde yeterli
olmadığı durumlarda kullanılır. Uzman Paneli Konsensus Kararı, yukarıda sıralanan
ölçütlere uygun olmayan klinik deneyime ya da bilgiye dayanır.
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2 TANIM VE GENEL BAKIŞ

TANIM

Önlenebilir ve tedavi edilebilir yaygın bir hastalık olan 
Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) hava yollarında 
ve akciğerlerde zararlı partikül ya da gazlara karşı 
güçlü bir kronik enflamatuar yanıtla ilişkili ve genellikle 
ilerleyici nitelikte kalıcı hava akımı kısıtlanmasıyla ayırt 
edilir. Hastalarda hastalığın şiddetine alevlenmeler ve 
komorbiditeler katkı yapar.

KOAH’ın ayırt edici özelliği olan kronik hava akımı 
kısıtlanması, kişiden kişiye değişen katkılarla küçük 
hava yolu hastalığı (obstrüktif bronşiyolit) ve parenkim 
harabiyetinin (amfizem) ortak etkileri sonucunda 
gelişmektedir (Şekil 1.1). Kronik enflamasyon küçük hava 
yollarında yapısal değişikliklere ve daralmaya neden 
olur. Akciğerlerde yine enflamatuar süreçlere bağlı olarak 
gelişen parenkim harabiyeti de alveollerin küçük hava 
yollarına tutunma noktalarında kayıplara ve akciğerlerin 
elastik geri çekilme özelliğinin azalmasına yol açar; sonuç 
olarak bu değişiklikler ekspirasyon sırasında hava yollarının 
açık kalabilme kabiliyetini azaltır. Hava akımı kısıtlanması, 
en kolay erişilebilen ve tekrarlanabilen akciğer fonksiyon 
testi olan spirometri ile ölçülmektedir.

Birçok KOAH tanımında vurgulanan “amfizem” ve “kronik 
bronşit” terimleri, bu ve önceki GOLD raporlarında tanıma 

dahil edilmemiştir. Amfizem ya da akciğerin gaz değişim 
yüzeylerindeki (alveoller) harabiyet, KOAH’lı hastalarda 
birkaç yapısal anormallikten sadece birini anlatan bir 
patoloji terimidir ve yanlış olarak çoğu zaman klinik bir 
terim anlamında kullanılmaktadır. Kronik bronşit ise 

birbirini izleyen iki yıl boyunca yılda en az 3 ay süreyle 
öksürük ve balgam çıkarma olarak tanımlanır ve klinik ve 
epidemiyolojik açılardan yararlı bir terim olma özelliğini 
korumaktadır. Bununla birlikte, kronik öksürük ve balgam 
çıkarmanın (kronik bronşit) hava akımı kısıtlanmasından 
önce ya da sonra gelişen başlı başına bir hastalık olduğu 
ve sabit hava akımı kısıtlanmasının gelişmesine yol 
açabileceği gibi, hava akımı kısıtlanmasının artmasıyla 
bağlantılı bir etken de olabileceği gözden kaçırılmamalıdır. 
Kronik bronşit spirometri değerleri normal olan kişilerde de 
gelişebilir.

KOAH YÜKÜ

KOAH dünya çapında önde gelen morbidite ve mortalite 
nedenlerinden biridir ve önemli boyutlarda ve giderek 
artan bir ekonomik ve sosyal yüke neden olmaktadır.2,5 
KOAH’ta prevalans, morbidite ve mortalite ülkeden ülkeye, 
ülkeler içinde de farklı gruplar arasında değişkenlik 
göstermektedir. KOAH onyıllar boyunca maruz kalınan 
faktörlerin kümülatif sonucudur. Çoğu zaman KOAH 
prevalansı doğrudan tütün içme prevalansıyla ilişkilidir, 
ancak birçok ülkede de KOAH’ta önde gelen risk faktörleri 
dış ortamdaki, mesleki ortamdaki ya da yakıt olarak odun 
ya da diğer biomasların kullanılmasına bağlı iç ortamdaki 
hava kirliliğidir.6 KOAH risk faktörlerine maruz kalmanın 
devam ettiği ve dünya nüfusunun yaş dağılımının değiştiği 
(uzun yaşayan, dolayısıyla da uzun süre boyunca KOAH 
risk faktörlerine maruz kalan kişilerin sayısındaki artış) 
göz önünde tutularak, önümüzdeki onyıllar boyunca 
KOAH prevalansının ve yükünün giderek artacağı tahmin 
edilmektedir.5 Dünya Sağlık Örgütü (WHO, World Health 
Organization) (http://www.who.int) ve Dünya Bankası/
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BAŞLICA NOKTALAR:

•	 Önlenebilir ve tedavi edilebilir yaygın bir hastalık 
olan Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) 
hava yollarında ve akciğerlerde zararlı partikül ya 
da gazlara karşı güçlü bir kronik enflamatuar yanıtla 
ilişkili ve genellikle ilerleyici nitelikte kalıcı hava akımı 
kısıtlanmasıyla ayırt edilir. Hastalarda hastalığın 
şiddetine alevlenmeler ve komorbiditeler katkı yapar.

•	 KOAH dünya çapında başta gelen morbidite ve 
mortalite nedenlerinden biridir ve giderek artan, önemli 
boyutlarda ekonomik ve sosyal yükten sorumludur.

•	 Solunan sigara dumanı ve biyoyakıt dumanı gibi 
etkenlerden kaynaklanan diğer zararlı partiküller 
akciğerde enflamasyona neden olur, ancak 
aslında normal olan bu yanıtın KOAH hastalarında 
değişikliğe uğradığı düşünülmektedir. Bu kronik 
enflamatuar yanıt parenkim dokusunda harabiyete 
yol açabilir (bunun sonucunda amfizem gelişir) ve 
normal onarım ve savunma mekanizmaları bozulur 
(bu da küçük hava yollarında fibrozise neden olur). 
Bu patolojik değişiklikler hava hapsine ve ilerleyici 
hava akımı kısıtlanmasına yol açar, bu da nefes 
darlığına ve diğer karakteristik KOAH semptomlarına 
neden olur.

Şekil 1.1. KOAH’ta Hava Akımı Kısıtlanmasında
Altta Yatan Mekanizmalar

Küçük hava yolu hastalığı
Hava yolunda enflamasyon

Hava yolunda fibrozis; lümen tıkaçları
Hava yolunda direnç artışı

Parenkim harabiyeti
Alveoler tutunma kayıpları

Elastik geri çekilmede azalma

HAVA AKIMI KISITLANMASI
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TANIM VE GENEL BAKIŞ 3

Dünya Sağlık Örgütü Küresel Hastalık Yükü Çalışması 
(http://www.who.int/topics/global_burden_of_disease) 
gibi uluslararası web sitelerinde KOAH yüküne ilişkin 
bilgilere erişilebilir. Yaşlanma KOAH için başlı başına bir 
risk faktörüdür ve yaşlanmayla hava yollarında ve akciğer 
parenkiminde gerçekleşen değişikliklerin bir bölümü KOAH 
ile bağlantılı yapısal değişikliklere benzemektedir.7

Prevalans

Araştırma yöntemleri, tanısal ölçütler ve analitik 
yaklaşımlardaki farklılıklara bağlı olarak, mevcut KOAH 
prevalans verilerinde dikkat çekici bir değişkenlik 
gözlenmektedir.8 En düşük prevalans tahminleri, kişinin 
kendisine hekim tarafından KOAH ya da eşdeğer bir durum 
tanısı konulduğunu bildirmesini temel alan oranlardır. 
Örneğin, ulusal verilerin çoğu erişkin nüfusta kendilerinde 
KOAH olduğunu bildirmiş kişi oranının %6’nın altında 
olduğunu göstermektedir.8 Bu da KOAH’ın yeterince 
bilinmediğini ve eksik tanıların yaygın olduğunu gösteren 
bir veri olabilir.9

Bütün karmaşıklığına rağmen, KOAH prevalansı konusunda 
bazı sonuçlara varmaya olanak veren veriler giderek 
artmaktadır ve bunun önemli nedenlerinden biri de verilerle 
ilişkili kalite kontrolünün artmasıdır. 1990 ile 2004 arasında 
28 ülkede yürütülen çalışmaları kapsayan bir sistematik 
inceleme ve meta analizde8 ve Japonya’da yapılan diğer bir 
çalışmada10 elde edilen kanıtlar, KOAH prevalansının sigara 
içmeyenlere göre geçmişte ya da halen sigara içenlerde, 
40 yaşın altındakilere göre 40 yaşın üzerindekilerde 
ve kadınlara göre erkeklerde daha yüksek olduğunu 
göstermektedir. PLATINO çalışmasında (Obstrüktif Akciğer 
Hastalığını Araştıran Latin Amerika Projesi)11 her biri farklı bir 
Latin Amerika ülkesinden –Brezilya, Şili, Meksika, Uruguay 
ve Venezüella– beş büyük kentte 40 yaşın üzerindeki 
kişilerde bronkodilatör sonrası hava akımı kısıtlanması 
prevalansı incelenmiştir. Her bir ülkede KOAH prevalansının 
yaşla hızla arttığı ve en yüksek prevalans değerlerine 60 
yaşın üzerindeki kişilerde rastlandığı görülmüştür; genel 
nüfusta en düşük orana %7.8’le Meksika’nın Mexico 
Kenti’nde, en yüksek orana ise %19.7 ile Uruguay’ın 
Montevideo kentinde rastlanmıştır. Salzburg gibi Avrupa 
kentlerindeki bulgulardan12 farklı olarak, bütün kentlerde/
ülkelerde erkeklerde prevalans kadınlardan önemli ölçüde 
daha yüksektir.11 Obstrüktif Akciğer Hastalıkları Yükü 
programında (BOLD, Burden of Obstructive Lung Diseases 
program) dünyanın farklı birçok bölgesinde araştırmalar 
gerçekleştirilmiş13 ve ağır hastalık oranının geçmişe göre 
daha yüksek olduğu ve hiç sigara içmemiş kişiler arasında 
önemli boyutlarda KOAH prevalansı (%3-11) saptandığı 
bildirilmiştir.

Morbidite

Morbidite ölçütleri geleneksel olarak hekim başvuruları, acil 
servis başvuruları ve hastaneye yatışları kapsar. Gerçi bu 
sonlanım parametreleri için KOAH veritabanlarına erişim 
olanağı daha azdır ve genellikle bunların güvenilirliği 
mortalite veritabanlarından daha düşüktür, ama eldeki 

sınırlı veriler KOAH’la ilişkili morbiditenin yaşla arttığını 
göstermektedir.10-12 KOAH’ta morbidite KOAH’la ilişkili 
komorbid kronik durumlardan (örn., kardiyovasküler hastalık, 
müsküloskeletal bozukluk, diabetes mellitus) etkilenebilir ve 
bu komorbid sorunlar hastanın sağlık durumunu etkilediği 
gibi, KOAH tedavisine de olumsuz etki yapabilir.

Mortalite

Dünya Sağlık Örgütü her yıl seçilmiş bazı ölüm 
nedenleri için bütün DSÖ bölgelerini kapsayan mortalite 
istatistikleri yayınlamaktadır; WHO Evidence for Health 
Policy Department web sitesinden (http://www.who.
int/ evidence) ek bilgilere ulaşılabilir. Bununla birlikte, 
KOAH terminolojisi tutarlı bir biçimde kullanılmadığı 
için bu veriler ihtiyatlı yorumlanmalıdır. ICD’nin gözden 
geçirilmiş 10. versiyonunda, KOAH ya da kronik hava yolu 
obstrüksiyonuna bağlı ölümler “KOAH ve benzeri durumlar ” 
geniş kategorisi içinde ele alınmaktadır (ICD-10 kod J42-46).

KOAH’ın yeterince tanınmaması ve eksik tanılar, 
mortalite verilerinin doğruluk derecesini etkilemeye 
devam etmektedir.14,15 Çoğu zaman birincil ölüm nedeni 
olmasına karşın, KOAH genellikle katkı yapan durumlar 
arasında ele alınmakta ya da ölüm sertifikasında hiç 
anılmamaktadır.16 Oysa, birçok ülkede KOAH’ın en 
önemli ölüm nedenlerinden biri olduğu açıktır. Küresel 
Hastalık Yükü Çalışması’nda 1990’da altıncı ölüm nedeni 
olan KOAH’ın, 2020 yılında dünya çapında başı çeken 
üçüncü ölüm nedeni olacağı tahmin edilmektedir; daha 
yeni bir tahminde 2030 yılında KOAH’ın dördüncü ölüm 
nedeni olacağı hesaplanmıştır.5 Mortalitedeki bu artış 
esas olarak sigara içme salgınının giderek yayılmasına, 
(iskemik kalp hastalığı, enfeksiyon hastalıkları gibi) diğer 
yaygın nedenlere bağlı mortalitenin azalmasına ve dünya 
nüfusunun yaşlanmasına bağlıdır.

Ekonomik Yük

KOAH dikkat çekici boyutlarda bir ekonomik yükle 
bağlantılıdır. Avrupa Birliği’nde, solunum yolu hastalıklarına 
bağlı toplam doğrudan maliyetin sağlık bütçesi toplamının 
%6’sını kapsadığı, solunum yolu hastalıklarıyla ilgili bu 
bütçenin %56’sının da (38.6 milyar Euro) KOAH maliyeti 
olduğu bildirilmektedir.17 ABD’de doğrudan KOAH 
maliyetinin 29.5 milyar dolar, dolaylı maliyetin ise 20.4 
milyar dolar olduğu tahmin edilmektedir.18 Sağlık sisteminde 
KOAH’la ilişkili toplam yükün en büyük bölümü KOAH 
alevlenmelerine bağlıdır. Beklendiği gibi, KOAH’ın şiddeti 
ile bakım maliyeti çarpıcı ölçüde doğru orantılıdır ve 
hastalık ilerledikçe maliyet dağılımı değişmektedir. Örneğin, 
KOAH’ın şiddeti arttıkça hastaneye yatış ve ayaktan 
oksijen maliyeti hızla tırmanmaktadır. KOAH hastalarına 
aile üyelerinin sağladığı bakımın ekonomik değeri ihmal 
edildiği için, evde bakımla ilgili doğrudan tıbbi harcama 
hesaplarında evde bakımın toplumsal maliyeti her zaman 
eksik hesaplanmaktadır.

Gelişmekte olan ülkelerde KOAH’ın doğrudan tıbbi maliyeti, 
işyerinde ve evde üretkenlik üzerindeki etkisine göre daha CO
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düşük olabilir. Sağlık sektöründe ileri derecede engellilik 
yaşayan kişilere uzun dönemli destek bakımı sağlanmadığı 
için, KOAH iki kişiyi işten ayrılmaya zorlayabilmektedir—
hasta kişi ve engelli yakınının bakımı için evde kalmak 
zorunda olan aile üyesi. Gelişmekte olan ülkelerde insan 
sermayesi çoğu zaman en önemli ulusal servet olduğu için, 
KOAH’la ilişkili dolaylı maliyet bu ülkelerin ekonomileri için 
ciddi bir tehdit oluşturabilecektir.

Sosyal Yük

Kişide bir hastalığın oluşturduğu yükü anlamak açısından 
mortalitenin katkısı sınırlı olduğu için, tutarlı ve farklı ülkeler 
arasında karşılaştırma yapmaya elverişli başka hastalık 
ölçütleri bulunmasında yarar vardır. Küresel Hastalık 
Yükü Çalışması’nın (Global Burden of Disease Study) 
yazarları başlıca hastalıklarla ve yaralanmalarla ilişkili 
tahmini mortalite ve engellilik oranlarının hesaplanmasında 
kullanılmak üzere, her bir sağlık sorunu için Engellilik 
Açısından Düzeltilmiş Yaşam Yılı (DALY, Disability-Adjusted 
Life Year) adı verilen bileşik bir ölçütün temel alındığı bir 
yöntem geliştirmişlerdir.2,19,20 Herhangi bir sağlık sorununda 
DALY kayıpları hesaplanırken, erken ölüm nedeniyle 
kaybedilen yıllar ile engellilik derecesi açısından düzeltme 
yapılarak hesaplanmış engelli yaşanan yıllar toplanmaktadır. 
1990’da KOAH’ın dünya çapında başı çeken 12. DALY kayıp 
nedeni olduğu ve toplam DALY kayıplarının %2.1’inden 
sorumlu olduğu hesaplanmıştır. Yapılan tahminler 2030’da 
KOAH’ın 7. DALY kayıp nedeni olacağını göstermektedir.5

HASTALIĞIN GELİŞME VE 
İLERLEMESİNİ ETKİLEYEN 
FAKTÖRLER

Sigara içme en iyi araştırılmış KOAH risk faktörü olmakla 
birlikte, tek faktör değildir ve epidemiyolojik çalışmalarda 
sigara içmeyen kişilerde de kronik hava akımı kısıtlanması 
olabileceğini gösteren tutarlı kanıtlar elde edilmiştir.21-24 
KOAH risk faktörlerine ilişkin kanıtların çoğu, neden-sonuç 
ilişkileri üzerinden değil bağlantıları saptayan kesitsel 
epidemiyolojik çalışmalardan elde edilmektedir. Grupların 
ve genel nüfusun 20 yıla kadar süreyle izlendiği birkaç uzun 
dönemli çalışma bulunmasına rağmen,25 bu çalışmaların 
hiçbirinde hastalıktaki ilerleme bütün hastalık süreci 
boyunca izlenmemiştir ve kişinin gelecekteki KOAH riskini 
oluşturmada önemli bir rolü olabilecek prenatal ve perinatal 
dönemler ele alınmamıştır. Dolayısıyla, günümüzde KOAH 
risk faktörlerine ilişkin bilgilerimiz birçok açıdan yetersiz 
olmaya devam etmektedir.

KOAH gen ve çevre etkileşimi sonucunda gelişmektedir. 
Hastalığa genetik yatkınlık ya da yaşam süresi arasındaki 
farklılıklar nedeniyle, sigara içme öyküsü birbirinin aynı 
olan kişilerin hepsinde KOAH gelişmeyecektir. KOAH risk 
faktörleri daha karmaşık biçimlerde de birbiriyle ilişkili 
olabilir. Örneğin, cinsiyet kişinin sigara içip içmeyeceğini 
ya da bazı mesleki ya da çevresel risklere maruz kalıp 
kalmayacağını etkileyebilir; sosyoekonomik durum (akciğer 

büyüme ve gelişmesini, buna bağlı olarak da hastalığa 
yatkınlığı etkileyen) doğum ağırlığıyla ilişkili olabilir, yaşam 
beklentisinin uzaması da yaşam boyunca daha fazla risk 
faktörüne maruz kalmaya yol açacaktır. Risk faktörleri 
arasındaki ilişki ve etkileşimlerin anlaşılabilmesi için, 
bunların daha ayrıntılı incelenmesi gerekmektedir.

Genler

En iyi belgelenmiş genetik risk faktörü, dolaşımdaki başlıca 
serin proteaz inhibitörlerinden biri olan şiddetli doğumsal 
alfa-1 antitripsin eksikliğidir.26 Alfa-1 antitripsin eksikliği 
dünya nüfusunun görece küçük bir bölümünü ilgilendirse 
de, genler ile maruz kalınan çevresel etkenler arasındaki 
etkileşimin nasıl KOAH’a yol açtığını ortaya koyan bir örnek 
oluşturmaktadır.

Ağır KOAH hastalarının sigara içen kardeşlerinde 
ailesel hava akımı kısıtlanması riskinin yüksek olduğu 
gözlemlenmiştir;27 bu da çevresel faktörlerle birlikte 
genetik faktörlerin de bu yatkınlığı etkiliyor olabileceğini 
düşündürmektedir. Matriks metalloproteinaz 12 (MMP12) 
enzimini kodlayan gen gibi bazı genlerin tek başına akciğer 
fonksiyonunda azalma ile ilişkili olduğu bildirilmektedir.28 
Genom çapında bağlantıların araştırıldığı birkaç çalışmada 
alfa-nikotinik asetilkolin reseptörü geninin, ayrıca hedgehog 
etkileşim proteini geninin ve belki de bir ya da iki başka 
genin olası rolüne işaret eden sonuçlara rağmen, KOAH 
ve akciğer fonksiyon analizleri ve genom çapında bağlantı 
çalışması analizleri ile aday gen analizleri arasındaki 
tutarsızlıklar varlığını sürdürmektedir.29-33

Yaş ve Cinsiyet

Yaş çoğu zaman KOAH için bir risk faktörü sayılmaktadır. 
Ancak sağlıklı bir yaşlanmanın mı KOAH’a yol açtığı, yoksa 
yaşın yaşam boyu maruz kalınan faktörlerinin birikmiş ortak 
etkisini mi yansıttığı belli değildir. Geçmişteki çalışmaların 
çoğunda erkeklerde KOAH prevalans ve mortalitesinin 
kadınlardan daha yüksek olduğu gösterilmekteydi, 
ancak gelişmiş ülkelerde elde edilen veriler18,34 kadınlarla 
erkekler arasında hastalık prevalansının neredeyse 
eşitlendiğini ortaya koymakta, bunun da tütün içme 
alışkanlığı dağılımındaki değişiklikleri yansıtıyor olabileceği 
düşünülmektedir. Hatta bazı çalışmalar kadınların tütün 
dumanının etkilerine erkeklerden daha hassas olabileceğini 
akla getirmektedir.35-38

Akciğerlerin Büyüme ve Gelişmesi

Akciğerlerin büyümesi gestasyon ve doğum sırasındaki 
süreçlerle ve çocukluk çağı ve ergenlikte maruz kalınan 
etmenlerle ilişkilidir.39,40 Erişilen (spirometri ile ölçülen) 
maksimal akciğer fonksiyonunun düşük olması temelinde 
KOAH gelişme riski altındaki kişileri saptamak mümkündür.41 
Gestasyon ve çocukluk çağında akciğerlerin büyümesini 
etkileyen her faktör, söz konusu kişide KOAH gelişme 
riskini artırma potansiyeli taşır. Örneğin, geniş kapsamlı bir 
çalışmada ve meta analizde doğum ağırlığı ile erişkin yaştaki 
FEV1 arasında pozitif bağlantı olduğu doğrulanmıştır42 ve 
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birkaç çalışmada erken çocukluk çağında geçirilen akciğer 
enfeksiyonlarının etkisi de gösterilmiştir. Bir çalışmada 
yaşamın erken evrelerinde “çocukluk çağındaki dezavantaj 
faktörleri” adı verilen bazı faktörlerin, erişkin çağın 
başlarında akciğer fonksiyonu için çok sigara içme kadar 
önemli tahmin göstergeleri olduğu ortaya konulmuştur.43

Partiküllere Maruz Kalma

Sigara içme dünya çapında KOAH açısından en 
sık rastlanan risk faktörüdür. Sigara içmeyenlerle 
karşılaştırıldığında, sigara içen kişilerde solunum yolu 
semptomları ve akciğer fonksiyonu anormallikleri prevalansı 
daha yüksektir, FEV1 değerindeki yıllık düşüş daha hızlıdır 
ve KOAH mortalitesi daha yüksektir.44 Diğer tütün tipleri 
(örn., pipo, puro, nargile45) ve esrar/marihuana46 da KOAH 
için risk faktörüdür.47,48 Pasif olarak tütün dumanına maruz 
kalma da (çevresel tütün dumanı ya da ÇTD olarak da 
adlandırılmaktadır), akciğerlerle solunan toplam partikül 
ve gaz yükünü artırarak solunum yolu semptomlarına49 
ve KOAH’a50 katkı yapabilir.51,52 Gebelik sırasında sigara 
içmenin, rahimde akciğer büyüme ve gelişmesini olumsuz 
etkileyerek, ayrıca belki de bağışıklık sistemini antijenle 
karşılaştırarak fetus için risk faktörü oluşturabileceği 
düşünülmektedir.53,54

Mesleki ortamda organik ve inorganik tozlara ve kimyasal 
madde ve buharlara maruz kalma da KOAH açısından 
yeterince üzerinde durulmayan bir risk faktörüdür.55-57 
ABD’de toplumda 30-75 yaş arasındaki 10.000’e yakın 
erişkin arasında yürütülen geniş kapsamlı NHANES III 
analizinde, KOAH’ta işle ilişkili faktörlerin genel nüfusta 
%19.2 iken, hiç sigara içmemiş kişiler arasında %31.1 
olduğu hesaplanmıştır.58 Bu tahminler Amerikan Toraks 
Derneği tarafından yayımlanan ve KOAH’la ilişkili 
semptomların ya da işlev bozukluğunun %10-20’sinin 
mesleki ortamda maruz kalınan faktörlere bağlı olduğu 
sonucuna varılan açıklamalarla uyumludur.59 Çalışma 
ortamının yasalarla daha az denetim altında tutulduğu 
ülkelerde mesleki ortamda maruz kalınan risklerin, Avrupa 
ve Kuzey Amerika’dan bildirilen çalışmalardan çok daha 
yüksek olduğu tahmin edilmektedir.

Genellikle açık ocaklarda ya da iyi çekmeyen sobalarda 
yakılan odun, tezek, hasat artıkları ve kömür iç 
ortamda yüksek düzeyde hava kirliliğine yol açabilir. 
Havalandırmanın yetersiz olduğu konutlarda yemek pişirme 
ve ısınmada biyoyakıt kullanılmasına bağlı ev içi hava 
kirliliğinin KOAH açısından önemli bir risk faktörü olduğunu 
gösteren kanıtlar artmaya devam etmektedir.60-66 Dünya 
çapında 3 milyara yakın kişi yemek pişirme, ısınma ve 
evle ilgili diğer ihtiyaçlarda başlıca enerji kaynağı olarak 
biyoyakıt ve kömür kullanmaktadır, dolayısıyla dünya 
çapında çok geniş bir nüfus risk altındadır.63,67

Yüksek düzeyde kentsel hava kirliliği de kalp ya da akciğer 
hastalığı olan kişiler için zararlıdır. KOAH nedeni olarak 
dış ortamdaki hava kirliliğinin rolü net değildir, ancak 
sigara içme ile karşılaştırıldığında daha küçük olduğu 
düşünülmektedir. Ayrıca uzun süre atmosferik hava 

kirliliğine maruz kalma durumunda tek bir hava kirleticinin 
etkilerini değerlendirmede de güçlük çekilmektedir. Bununla 
birlikte, kentlerde motorlu taşıt emisyonları başta gelmek 
üzere fosil yakıt tüketimine bağlı hava kirliliği de solunum 
fonksiyonunda azalmayla bağlantılıdır.68 Yüksek dozda kısa 
dönemli ve düşük dozda uzun dönemli maruz kalmaların 
görece etkileri konusu henüz çözülmemiştir.

Sosyoekonomik Durum

Yoksulluğun KOAH için bir risk faktörü olduğu açıktır, 
ancak bunda yoksulluğun farklı bileşenlerinin katkıları 
sorusu henüz yanıtlanmamıştır. KOAH gelişme riskinin 
sosyoekonomik durumla ters orantılı olduğunu gösteren 
güçlü kanıtlar vardır.69 Bununla birlikte, bu paternin iç ve 
dış ortamda hava kirliliğine maruz kalma, kalabalık hane, 
kötü beslenme, enfeksiyonlar ya da düşük sosyoekonomik 
durumla ilişkili diğer faktörlerden hangilerini yansıttığı 
bilinmemektedir.

Astım/Bronşiyal Hiperreaktivite

Astım KOAH gelişmesi açısından bir risk faktörü olabilir, 
ancak kanıtlar bu konuda sonuca varmaya olanak 
vermemektedir. Tucson Obstrüktif Hava Yolu Hastalığı 
Epidemiyolojik Çalışması’nda uzun dönemli izlenen bir 
kohorta ilişkin bir bildiride, sigara içme açısından düzeltme 
yapıldığında astımlı erişkinlerde zaman içinde KOAH 
gelişme riskinin, astımı olmayan erişkinlerden on iki kat 
daha fazla olduğu belirtilmektedir.70 Astımlı kişileri kapsayan 
bir başka uzun dönemli çalışmada katılımcıların yaklaşık 
%20’sinde geri dönüşsüz hava akımı kısıtlanması ve 
transfer katsayısında azalma olduğu bildirilmiş,71 hasta 
bildirimi temelinde astımlı kişileri kapsayan bir başka uzun 
dönemli çalışmada genel nüfusta astımın FEV1 değerinde 
aşırı azalma ile bağlantılı olduğu belirlenmiştir.72 Avrupa 
Topluluğu Solunum Sağlığı Araştırması’nda, bronşiyal 
hiperreaktivitenin başta gelen KOAH risk faktörleri arasında 
sigara içmeden sonra ikinci sırada yer aldığı, genel nüfusta 
atfedilebilen riskin %15’inden sorumlu olduğu bildirilmiştir 
(sigara içme için genel nüfusta atfedilebilen risk %39’dur).73 
Sigara içen ve içmeyen astımlılar arasında kronik hava 
akımı kısıtlanması patolojisi açısından belirgin farklılıklar 
vardır, bu da akciğer fonksiyonunda benzer bir azalma 
olsa bile bu iki hastalık arasındaki farklılığın sürebileceğini 
düşündürmektedir.74 Bununla birlikte, klinikte astımı 
KOAH’tan ayırt etmek kolay olmayabilir.

Klinik astım tanısı olmadan da bronşiyal hiperreaktivite 
var olabilir ve genel nüfusta yürütülen çalışmalarda 
bronşiyal hiperreaktivitenin KOAH açısından bağımsız 
bir risk faktörü,75 ayrıca hafif KOAH’lı hastalarda akciğer 
fonksiyonunda aşırı azalma riski açısından bir tahmin 
göstergesi olduğu ortaya konulmuştur.76

Kronik Bronşit

Fletcher ve çalışma arkadaşlarının yeni ufuklar açan 
çalışmalarında, kronik bronşitin akciğer fonksiyonunda 
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azalmayla bağlantılı olmadığı belirlenmiştir.77 Bununla 
birlikte, sonraki çalışmalarda mukus hipersekresyonu ile 
FEV1’deki azalma arasında bağlantı olduğu78 ve sigara 
içen genç erişkinlerde kronik bronşitin KOAH gelişme 
olasılığında artışla bağlantılı olduğu bildirilmiştir.79,80

Enfeksiyonlar

Çocukluk çağında şiddetli solunum yolu enfeksiyonu 
öyküsünün erişkin yaşta akciğer fonksiyonunda azalma 
ve solunum yolu semptomlarında artışla bağlantılı 
olduğu saptanmıştır.39,73 Enfeksiyonlara yatkınlık KOAH 
alevlenmelerinde rol oynamaktadır, ancak hastalığın 
gelişmesi üzerindeki etkisi bu kadar açık değildir. HIV 
enfeksiyonunun sigara içmeyle ilişkili amfizem başlangıcını 
hızlandırdığı gösterilmiştir.81 Tüberkülozun KOAH için bir 
risk faktörü oluşturduğu belirlenmiştir.82,83 Ayrıca, tüberküloz 
KOAH açısından hem bir ayırıcı tanıdır, hem de bir 
komorbidite olabilir.83,84

PATOLOJİ, PATOGENEZ VE 
FİZYOPATOLOJİ

Solunan sigara dumanı ve biyoyakıt dumanı gibi nedenlere 
bağlı diğer zararlı partiküller akciğerlerde enflamasyona 
neden olur, ancak aslında normal olan bu yanıtın KOAH 
hastalarında değişikliğe uğradığı düşünülmektedir. Bu 
kronik enflamatuar yanıt parenkim dokusunda harabiyete 
yol açabilir (bunun sonucunda amfizem gelişir) ve normal 
onarım ve savunma mekanizmaları bozulur (bu da küçük 
hava yollarında fibrozise neden olur). Aşağıda kısaca 
KOAH’taki patolojik değişiklikler, bu değişikliklerin hücresel 
ve moleküler mekanizmaları ve hastalığın karakteristik 
anormalliklerinin ve semptomlarının temelini bunların nasıl 
oluşturduğu üzerinde durulacaktır.85

Patoloji

KOAH’taki karakteristik patolojik değişiklikler hava 
yollarında, akciğer parenkiminde ve pulmoner damarlarda 
gözlemlenir.86 Bu patolojik değişiklikler arasında akciğerin 
farklı bölümlerindeki özgül enflamatuar hücre tiplerinin 
sayısında artışa neden olan kronik enflamasyon ve 
yinelenen hasar ve onarım sonucu oluşan yapısal 
değişiklikler yer alır. Hava yollarındaki enflamatuar ve 
yapısal değişiklikler, genellikle hastalığın şiddetiyle artar ve 
sigaranın bırakılmasına rağmen varlığını sürdürür.

Patogenez

KOAH’lı hastaların solunum yollarındaki enflamasyonun, 
solunum yolunun sigara dumanı gibi kronik iritanlara verdiği 
enflamatuar yanıtın değişikliğe uğraması sonucunda 
geliştiği düşünülmektedir. Enflamasyondaki bu artışın 
mekanizmaları henüz anlaşılmamıştır, ancak genetik 
faktörler belirleyici olabilir. Sigara içmeyen bazı hastalarda 
da KOAH gelişebildiği açıktır, ancak bu
hastalarda enflamatuar yanıtın nasıl geliştiği 

bilinmemektedir. Oksidatif stres ve akciğerlerdeki proteinaz 
fazlalığı enflamasyonu daha da değiştirir. Bu mekanizmalar 
hep birlikte, KOAH’taki karakteristik patolojik değişikliklere 
yol açar. Akciğerlerdeki enflamasyon sigara bırakıldıktan 
sonra da sürer. Bunun mekanizması bilinmemektedir, ancak 
bu süreçte otoantijenlerin ve kalıcı mikroorganizmaların rolü 
olabilir. 87

Oksidatif Stres. Oksidatif stres KOAH’ta süreci hızlandıran 
önemli bir mekanizma olabilir.88 KOAH hastalarında ekshale 
soluk kondensatı, balgam ve sistemik dolaşımdaki biyolojik 
oksidatif stres göstergelerinde (örn., hidrojen peroksit, 
8-izoprostan) artış vardır. Oksidatif stres alevlenmelerde 
daha da artar. Oksidanlar sigara dumanı ve diğer inhale 
partiküller tarafından oluşturulur, ayrıca makrofajlar ve 
nötrofiller gibi aktive enflamatuar hücrelerden salınır. 
Birçok antioksidan geni düzenleyen Nrf2 adlı transkripsiyon 
faktöründeki azalma sonucunda, KOAH hastalarında 
endojen antioksidanlarda azalma olabileceği de tahmin 
edilmektedir.89

Proteaz-Antiproteaz Dengesizliği. KOAH hastalarının 
akciğerlerinde bağ dokusu bileşenlerini yıkan proteazlar 
ile buna karşı koruma sağlayan antiproteazlar arasında bir 
dengesizlik olduğuna ilişkin inandırıcı kanıtlar sunulmuştur. 
KOAH hastalarında enflamatuar hücrelerden ve epiteliyal 
hücrelerden köken alan birkaç proteazda artış vardır. 
Bunlar arasında etkileşim olabileceğini gösteren kanıtlar 
artmaktadır. Proteazların akciğer parenkiminde önemli 
bir bağ dokusu bileşeni olan elastini tahrip etmesinin 
amfizemin önemli bir özelliği olduğu sanılmaktadır ve bu 
büyük olasılıkla geri dönüşsüz bir süreçtir.

Enflamatuar Hücreler. KOAH’ta yalnızca sigara içen 
kişilerde gelişen ve CD8+ (sitotoksik) Tc1 lenfositlerinin 
sayısında artışla ayırt edilen özgül bir enflamasyon paterni 
gözlemlenmektedir.85 Nötrofil ve makrofajlarla birlikte 
bu hücrelerden enflamatuar mediyatörler ve enzimler 
salınmakta ve bu hücreler böylece hava yolları, akciğer 
parenkimi ve pulmoner damarlardaki yapısal hücrelerle 
etkileşime girmektedir.90

Enflamatuar Mediyatörler. KOAH hastalarında farklı 
birçok enflamatuar mediyatörün miktarında artış olduğu 
gösterilmiştir;91 bu mediyatörler dolaşımdan enflamatuar 
hücreleri çağırmakta (kemotaktik faktörler), enflamatuar 
süreci yoğunlaştırmakta (proenflamatuar sitokinler) 
ve yapısal değişikliklere neden olmaktadır (büyüme 
faktörleri).92

KOAH’ta ve Astımda Gelişen Enflamasyon Arasındaki 
Farklılıklar. Gerek KOAH, gerekse astım solunum 
yollarında kronik enflamasyonla bağlantılı olsa da, iki 
hastalıkta rolü olan enflamatuar hücreler ve mediyatörler 
arasında farklar vardır; bu da fizyolojik etkiler, semptomlar 
ve tedaviye yanıt arasında farklılıklara yol açmaktadır.74 
Bazı KOAH hastalarında astımla uyumlu özelliklerin ve 
eozinofillerde artışın gözlemlendiği karma bir enflamatuar 
patern saptanabilmektedir.
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Fizyopatoloji

KOAH’ta hastalık sürecinin ayırt edici nitelikteki fizyolojik 
anormalliklere ve semptomlara nasıl yol açtığı artık iyi 
bilinmektedir. Örneğin, enflamasyon ve periferik hava 
yollarındaki daralma FEV1 azalmasına neden olmaktadır. 
Amfizeme bağlı parenkim harabiyeti de hava akımı 
kısıtlanmasına katkıda bulunmakta ve gaz değişiminin 
azalmasına yol açmaktadır.

Hava Akımı Kısıtlanması ve Hava Hapsi. Enflamasyonun, 
fibrozisin ve küçük hava yollarındaki lüminal eksüdanın 
boyutları FEV1’deki ve FEV1/FVC oranındaki azalmayla, 
ayrıca belki de FEV1 değerinde KOAH’ın ayırt edici 
özelliği olan hızlı düşüşle bağlantılıdır.90 Bu periferik 
hava yolu obstrüksiyonu ekspirasyon sırasında ilerleyici 
hava hapsine yol açar, bu da giderek aşırı havalanmayla 
sonuçlanır. Amfizem FEV1 azalmasından çok gaz değişimi 
anormallikleriyle bağlantılı olsa da, ekspirasyon sırasında 
gaz hapsine katkı yapar. Özellikle hastalığın ağırlaştığı 
aşamalarda alveollerin küçük hava yollarına tutunma 
noktaları tahrip oldukça bu daha da belirginleşir. Aşırı 
havalanma inspiratuar kapasiteyi azaltır; bunun sonucunda 
özellikle egzersiz sırasında fonksiyonel rezidüel kapasite 
artar (dinamik aşırı havalanma), bu da dispnenin artmasına 
ve egzersiz kapasitesinin kısıtlanmasına neden olur. Bu 
faktörler solunum kaslarının intrinsik kontraktil özelliklerinin 
bozulmasına katkı yapar; bunun sonucunda da lokal 
proenflamatuar sitokin üretimi artar. Aşırı havalanmanın 
hastalığın erken evrelerinde geliştiği ve eforla ortaya 
çıkan dispnenin başlıca mekanizmasını oluşturduğu 
düşünülmektedir.93,94 Periferik hava yolları üzerinde etki 
gösteren bronkodilatörler hava hapsini azaltır, böylece 
akciğer hacmi azalır ve semptomlarda ve egzersiz 
kapasitesinde düzelme sağlanır.93

Gaz Değişimi Anormallikleri. KOAH’ta gaz değişimi 
anormallikleri hipoksemi ve hiperkapniye yol açar ve birkaç 
mekanizmayla gelişir. Genellikle, hastalık ilerledikçe oksijen 
ve karbon dioksit gaz transferi kötüleşir. Ventilasyondaki 
azalma solunum dürtüsündeki (drive) azalmaya da bağlı 
olabilir. Buna şiddetli obstrüksiyon ve aşırı havalanma 
nedeniyle solunum çabasındaki artışın ve solunum 
kaslarındaki bozulmanın eklenmesi de karbon dioksit 
tutulmasıyla sonuçlanır. Alveoler ventilasyondaki bu 
anormallikler ve pulmoner vasküler yatakta azalma VA/Q 
anormalliğinin daha da kötüleşmesine neden olur.95

Aşırı Mukus Salgılanması. Kronik prodüktif öksürüğe 
yol açan aşırı mukus salgılanması kronik bronşitin bir 
özelliğidir ve mutlaka hava akımı kısıtlanmasıyla bağlantılı 
değildir. Ayrıca, KOAH’lı bütün hastalarda semptomatik 
aşırı mukus salgılanması yoktur. Mevcut olduğunda bu 
sigara dumanı ve diğer zararlı maddelerle kronik hava yolu 
iritasyonuna yanıt olarak goblet hücre sayısındaki artışa 
ve submukozal bezlerdeki genişlemeye bağlıdır. Aşırı 
mukus salgılanmasını birkaç mediyatör ve proteaz uyarır 
ve bunların çoğu epidermal büyüme faktörü reseptörlerinin 
(EGFR) aktivasyonu yoluyla etki gösterir.96

Pulmoner Hipertansiyon. KOAH’ın geç evrelerinde 
pulmoner hipertansiyon gelişebilir; bu süreç esas olarak 
küçük pulmoner arterlerde hipoksik vazokonstriksiyon 
sonucunda giderek intimal hiperplazi, daha sonra da 
düz kas hipertrofisi/hiperplazisi gibi yapısal değişiklikler 
gelişmesine bağlıdır.97 Damarlarda, hava yollarında 
görülene benzer bir enflamatuar yanıt ve endoteliyal 
hücre işlev bozukluğu geliştiğine işaret eden kanıtlar elde 
edilmiştir. Amfizeme bağlı pulmoner yatak kayıpları da 
pulmoner dolaşımdaki basınç artışına katkıda bulunuyor 
olabilir. İlerleyici pulmoner hipertansiyon sağ ventrikül 
hipertrofisine ve sonunda sağ kalp yetmezliğine yol 
açabilir.

Alevlenmeler. KOAH hastalarında bakteriyel ya da viral 
(ya da karma) enfeksiyonlar, çevre kirliliği ya da bilinmeyen 
nedenlerle tetiklenme sonucunda sık sık solunum 
semptomlarında alevlenmeler gözlemlenir. Bakteriyel ya da 
viral ataklar geçiren hastalarda enflamasyon artışıyla ayırt 
edilen tipik bir yanıt vardır. Solunumla ilgili alevlenmelerde 
dispnenin artma nedeni aşırı havalanma ve gaz hapsindeki 
artış ve ekspiratuar akımdaki azalmadır.98 Ayrıca VA/Q 
anormalliklerindeki artış hipoksemiyle sonuçlanabilir.99 
Diğer bazı durumlar da (pnömoni, tromboemboli ve akut 
kalp yetmezliği) KOAH alevlenmelerini taklit edebilir ya da 
ağırlaştırabilir.

Sistemik Özellikler. Birçok KOAH hastasında 
komorbiditeler bulunduğu ve bunların yaşam kalitesi ve 
sağkalım üzerinde önemli bir etkisi olduğu giderek daha 
iyi anlaşılmaktadır.100 Hava akımı kısıtlanması, özellikle de 
akciğerlerde aşırı havalanma kalp işlevini ve gaz değişimini 
olumsuz etkiler.101 Dolaşımdaki enflamatuar mediyatörler 
iskelet kasında kütle kaybına ve kaşeksiye katkıda 
bulunabilir ve iskemik kalp hastalığı, kalp yetmezliği, 
osteoporoz, normositik anemi, diyabet, metabolik sendrom 
ve depresyon gibi komorbiditeleri başlatabilir ya da bu 
tabloları ağırlaştırabilir.
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10 TANI VE DEĞERLENDİRME

TANI

Dispne, kronik öksürük ya da balgam çıkarma ve/veya 
KOAH risk faktörlerine maruz kalma öyküsü bulunan her 
hastada klinik KOAH tanısı dikkate alınmalıdır (Tablo 
2.1). Bu klinik bağlamda tanı koyabilmek için spirometri 
zorunludur; bronkodilatör sonrası FEV1/FVC’nin <0.70 
olması durumunda kalıcı hava akımı kısıtlanması, 
dolayısıyla da KOAH tanısı doğrulanır.

Bronkodilatör sonrası sabit bir oran olarak FEV1/FVC 
değerinin <0.70 olması hava akımı kısıtlanması için 
spirometrik ölçüt olmaya devam etmektedir. Bu ölçüt 
basittir, referans değerlere gerek duymaz ve tedavi 
tavsiyelerimizin dayandığı kanıt tabanını sağlayan çok 
sayıda klinik çalışmada bu tanım kullanılmıştır. Uzman 
olmayan yoğun klinik hekimler için tanısal basitlik ve 
tutarlılık belirleyici önem taşımaktadır.

Bronkodilatör sonrası spirometrinin KOAH’ta tanı ve 
şiddet değerlendirmesi açısından zorunlu olmasına 
karşın, hava akımı kısıtlanmasının geri dönüşlülük 
derecesinin belirlenmesi (örn., FEV1’in bronkodilatör ya da 

kortikosteroidler öncesinde ve sonrasında ölçülmesi) artık 
tavsiye edilmemektedir. Geri dönüşlülük derecesinin tanıya, 
astımla ayırıcı tanıya ya da uzun dönemli bronkodilatör 
ya da kortikosteroid tedavisine yanıtın tahmin edilmesine 
herhangi bir katkısı olduğu gösterilememiştir.

Toplumda spirometri taramasının rolü tartışmalıdır. Gerek 
FEV1, gerekse FVC bütün nedenlere bağlı mortalite 
açısından sigaradan bağımsız bir tahmin göstergesidir 
ve tütün içenler arasında anormal akciğer fonksiyonu 
temelinde akciğer kanseri riski yüksek olan bir alt grup 
saptanabilmektedir. Genel sağlık değerlendirmesi aracı 
olarak spirometri taramasını savunan görüşler buna 
dayanmaktadır.102,103 Ancak, önemli boyutlarda semptom 
gelişmeden önce saptanan hastalarda tedavi kararlarını 
yönlendirme ya da KOAH sonlanımlarını iyileştirme 
açısından, spirometri taramasının etkili olduğunu gösteren 
veri yoktur.104 Dolayısıyla, GOLD spirometri taramasını 
değil, aktif olgu bulma yöntemini savunmaktadır.

Hava akımı kısıtlanması tanımında FEV1/FVC değerleri 
için bir eşiğin temel alındığı normalin alt sınırı (LLN; 
lower limit of normal) değeri yerine sabit FEV1/FVC 
oranının kullanılması yaşlılarda KOAH tanısının daha 
sık,105 45 yaşın altındaki kişilerde ise daha seyrek 
konulmasına106 neden olacaktır. Bu LLN değerlerinde 
normal dağılım temel alınmakta ve sağlıklı nüfusun 
%5’in altındaki bölümü anormal sayılmaktadır. Bilimsel 

2. BÖLÜM: TANI VE DEĞERLENDİRME 

BAŞLICA NOKTALAR:

•	 Dispne, kronik öksürük ya da balgam çıkarma ve/
veya KOAH risk faktörlerine maruz kalma öyküsü 
bulunan her hastada klinik KOAH tanısı dikkate 
alınmalıdır.

•	 Bu klinik bağlamda tanı koyabilmek için spirometri 
zorunludur; bronkodilatör sonrası FEV1/FVC’nin 
<0.70 olması durumunda kalıcı hava akımı 
kısıtlanması, dolayısıyla da KOAH tanısı doğrulanır.

•	 KOAH değerlendirmesinde hedef, tedaviye ışık 
tutmak amacıyla hava akımının kısıtlanma derecesi, 
bunun hastanın sağlık durumu üzerindeki etkisi ve 
(alevlenmeler, hastaneye yatırılma ya da ölüm gibi) 
gelecekte karşılaşılabilecek riskleri dahil olmak 
üzere hastalığın şiddetini belirlemektir.

•	 KOAH hastalarında kardiyovasküler hastalık, 
iskelet kası işlev bozukluğu, metabolik sendrom, 
osteoporoz, depresyon ve akciğer kanseri gibi 
komorbiditeler sık görülür. Hafif, orta ya da ağır hava 
akımı kısıtlanması olan hastalarda rastlanabilen 
ve mortalite ve hastaneye yatışları etkileyen 
bağımsız bir faktör olan komorbiditeler aktif bir 
biçimde araştırılmalı ve varsa gerekli tedaviler 
uygulanmalıdır.

Tablo 2.1. KOAH Tanısını Düşündüren
Başlıca Göstergeler

Kırk yaş üzerindeki bir kişide şu göstergelerden herhangi birinin varlığı durumunda
KOAH’ı düşünün ve spirometri yapın. Bu göstergeler kendiliklerinden tanı
koydurucu değildir, ancak birden fazla önemli göstergenin varlığı KOAH tanısı
olasılığını artırır. KOAH tanısını kabul etmek için spirometri gerekir.

Dispne:   İlerleyici (zaman içinde kötüleşen).
Genellikle egzersizle kötüleşen.
Kalıcı.

 
 

                                 
Kronik öksürük: Aralıklı olabilir ve prodüktif olmayabilir.

                                  
Kronik balgam çıkarma:        
 Herhangi bir kronik balgam çıkarma durumu KOAH

göstergesi olabilir.

Risk faktörlerine maruz kalma öyküsü:                                            
 Tütün dumanı (yaygın kullanılan yerel preparatlar dahil).

Evde yemek pişirme ve ısınmada kullanılan yakıtların dumanı.
Mesleki toz ve kimyasallar.

 
 

Ailede KOAH Öyküsü 
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TANI VE DEĞERLENDİRME 11

bakış açısından KOAH tanısında bu ölçütlerden 
hangisinin doğru olduğunu belirlemek güçtür107 ve bu 
bu iki yaklaşımı temel alan klinik tanıları karşılaştıran 
herhangi bir çalışma yapılmamıştır. Bununla birlikte, 
LLN değerleri seçiminde bronkodilatör sonrası FEV1’i 
temel alan geçerli referans değerlerin seçilmesi 
belirleyici önem taşımaktadır; oysa ne LLN değerlerinin 
geçerliliğini gösteren uzun dönemli çalışmalar 
yapılmıştır, ne de sigara içmenin başta gelen KOAH 
nedeni olmadığı toplumlara ait referans değerleri 
temel alan çalışmalar mevcuttur. Öte yandan, tanıda 
semptomlar ve risk faktörleri de değerlendirilmektedir 
ve spirometri klinik KOAH tanısında kullanılan 
parametrelerden yalnızca biridir; bu nedenle de tanı 
ölçütü olarak sabit oranın kullanılmasına bağlı yanlış 
tanı ve tek tek hastalarda gereksiz tedavi riski sınırlıdır.

Semptomlar

Ayırt edici nitelikteki KOAH semptomları kronik ve ilerleyici 
dispne, öksürük ve balgam çıkarmadır. Kronik öksürük ve 
balgam çıkarma hava akımı kısıtlanmasından yıllarca önce 
mevcut olabilir. Bu semptomların görüldüğü kişiler, özellikle 
KOAH risk faktörlerine maruz kalanlar muayene edilmeli 
ve altta yatan neden (nedenler) ve uygun tedavi girişimleri 
araştırılmalıdır. Öte yandan, önemli boyutlarda hava akımı 
kısıtlanması kronik öksürük ve balgam çıkarma olmaksızın 
da gelişebilir. KOAH hava akımı kısıtlanması temelinde 
tanımlansa da, pratikte hekime başvurma kararında 
(dolayısıyla da tanı konulabilmesi için) belirleyici etmen 
semptomların hastanın günlük yaşamı üzerindeki etkisidir. 
Kişi hekime kronik semptomlar ya da ilk alevlenme 
nedeniyle başvurabilir.

Dispne. KOAH’ın temel semptomu olan dispne, bu 
hastalıkla bağlantılı engellilik ve anksiyetenin başta gelen 
nedenidir. Tipik KOAH hastaları dispneyi nefes almak için 
daha fazla çaba harcama, bunalma, hava açlığı ya da 
solumada zorluk hissi olarak tanımlar.108 Ancak dispneyi 
tanımlamada kullanılan terimler kişilere ve kültürlere göre 
değişir.109

Öksürük. KOAH’ta genellikle ilk semptom olan kronik 
öksürük sıklıkla sigara içmenin ve/veya çevresel etkenlere 
maruz kalmanın beklenen bir sonucu olarak düşünülür 
ve hasta tarafından önemsenmez. Başlangıçta öksürük 
aralıklı olabilir; ancak sonra her gün, çoğu zaman gün 
boyunca görülür. KOAH’ta kronik öksürük prodüktif 
olmayabilir.111 Bazı olgularda öksürük olmaksızın önemli 
boyutlarda hava akımı kısıtlanması gelişebilir. Tablo 2.2’de 
diğer bazı kronik öksürük nedenleri görülmektedir.

Balgam çıkarma. KOAH hastaları genellikle öksürük 
nöbetinden sonra az miktarda koyu kıvamlı balgam çıkarır. 

İki ardışık yıl içinde 3 ay ya da daha fazla bir süre düzenli 
olarak balgam çıkarma (bunu açıklayabilecek başka bir 
durum olmadığında) epidemiyolojik açıdan kronik bronşit 
tanımıdır,112 ancak bu, KOAH hastalarında balgam çıkarma 
yelpazesini yansıtmadığı için bir ölçüde keyfi bir tanımdır. 
Hastalar, önemli kültür ve cinsiyet farklılıklarına bağlı bir 
alışkanlık olarak balgamı tükürmek yerine yutabilir; bu 
da çoğu zaman balgam çıkarmanın değerlendirilmesini 
güçleştirmektedir. Çok miktarda balgam çıkaran hastalarda 
altta yatan bronşiektazi olabilir. Pürülan balgamın varlığı 
enflamatuar mediyatörlerde bir artışı yansıtır113 ve bu 
gelişme bir alevlenme göstergesi olabilir.114

Hışıltılı Solunum ve Göğüste Sıkışma Hissi. Hışıltılı 
solunum ve göğüste sıkışma hissi, günden güne ve gün 
içinde değişim gösterebilen özgül olmayan semptomlardır. 
Duyulabilen hışıltı laringeal düzeyden kaynaklanabilir 
ve hışıltıya oskültasyon anormalliklerinin eşlik etmesi 
gerekmez. Buna karşılık, göğüs dinlendiğinde yaygın 
inspiratuar ya da ekspiratuar hışıltı duyulabilir. Göğüste 
sıkışma hissi çoğu zaman eforla oluşur, iyi lokalize 
edilemez, kas ağrısına benzer ve interkostal kasların 
izometrik kontraksiyonundan kaynaklanabilir. Hışıltılı 
solunum ve göğüste sıkışma hissi olmaması KOAH 
tanısını dışlamaz, bu semptomların varlığı ise astım 
tanısını doğrulamaz.

Ağır Hastalıkta Görülen Diğer Özellikler. Ağır ve çok 
ağır KOAH’ta halsizlik, kilo kaybı ve anoreksi sık görülen 
sorunlardır.115 Bunlar prognoz açısından önemlidir116 ve 
başka hastalıkların (örn., tüberküloz, akciğer kanseri) 
belirtisi olabilir ve bu nedenle mutlaka araştırılmalıdır. Uzun 
süren öksürük nöbetleri sırasında intratorasik basınçtaki 
hızlı artışa bağlı olarak öksürük senkopu oluşabilir. 
Öksürük nöbetleri bazen asemptomatik olan kaburga 
kırıklarına da neden olabilir. Ayak bileklerinde şişme 
kor pulmonalenin tek semptomatik göstergesi olabilir. 
Depresyon ve/veya anksiyete semptomları KOAH’ta 

Tablo 2.2. Kronik Öksürük Nedenleri

İntratorasik
• Kronik obstrüktif akciğer hastalığı
• Astım
• Akciğer kanseri
• Tüberküloz
• Bronşiektazi
• Sol kalp yetmezliği
• İnterstisyel akciğer hastalığı

Kistik fibrozis• 
• İdiyopatik öksürük

Ekstratorasik
• Kronik alerjik rinit
• Üst Hava Yolu Öksürük Sendromu

Gastroözofageal reflü• 
• İlaçlar (örn., ACE inhibitörleri)
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sık görüldüğü117 ve alevlenme riskinde artış ve sağlık 
durumunda kötüleşme olasılığıyla bağlantılı olduğu için, 
klinik öyküde bunlar üzerinde özel olarak durulmalıdır.

Tıbbi Öykü

KOAH’lı olduğu bilinen ya da düşünülen yeni hastaların 
ayrıntılı tıbbi öykülerinde şunlar değerlendirilmelidir:

•	 Hastanın sigara içme ve mesleki ve çevresel etkenler 
gibi risk faktörlerine maruz kalması

•	 Astım, alerji, sinüzit ya da nazal polipler, çocukluk 
çağında solunum yolu enfeksiyonları ve diğer 
solunum yolu hastalıkları dahil geçmiş tıbbi öykü

•	 KOAH ya da diğer kronik solunum yolu hastalıklarına 
ilişkin aile öyküsü

•	 Semptom gelişme paterni: KOAH tipik olarak erişkin 
yaşta gelişir ve hastaların çoğu tıbbi yardım aramaya 
başlamadan birkaç yıl önceden itibaren giderek 
artan nefes darlığının, daha sık gelişen ya da daha 
uzun süren “kış soğuk algınlıklarının” ve bazı sosyal 
kısıtlanmaların farkındadır

•	 Alevlenmeler ya da solunum yolu hastalığı nedeniyle 
hastaneye yatış öyküsü: Ataklar KOAH alevlenmesi 
olarak saptanmış olmasa bile, hasta semptomların 
dönem dönem kötüleştiğini fark etmiş olabilir 

•	 Kalp hastalığı, osteoporoz, kas-iskelet sistemi 
bozuklukları ve maligniteler gibi aktivite kısıtlanmasına 
katkıda bulunabilen komorbiditelerin varlığı118

•	 Aktivite kısıtlanması, iş kaybı ve ekonomik etkiler, 
aile alışkanlıkları üzerindeki etkiler, depresyon ya da 
anksiyete duyguları, iyilik hali ve cinsel yaşam dahil, 
hastalığın yaşam üzerindeki etkileri

•	 Hastaların yararlanabileceği sosyal destek ve aile 
desteği

•	 Sigarayı bırakma başta gelmek üzere, risk faktörlerini 
azaltma olanakları

Fizik Muayene

Hasta bakımının önemli bir parçası olsa da, fizik muayene 
ile KOAH tanısı koymak nadiren mümkündür. Hava 
akımı kısıtlanmasının fizik muayene bulguları, akciğer 
fonksiyonunda önemli boyutlarda bozulma olana kadar 
ortaya çıkmaz119,120 ve bu bulguların duyarlılık ve özgüllüğü 
oldukça düşüktür. KOAH’ta bir dizi fizik bulgu olabilir, 
ancak bunların yokluğu tanıyı dışlamaz.

Spirometri

Spirometri en objektif ve tekrarlanabilir hava akımı 
kısıtlanması ölçütüdür. Zirve ekspiratuar akım ölçümü 
duyarlı bir test olmakla birlikte, yeterince özgül olmadığı 
için tek başına güvenilir bir tanı testi değildir.121 Bütün 
sağlık merkezlerinde kaliteli spirometrik ölçüm olanakları 

olmalıdır ve KOAH hastalarına bakan bütün hekimler 
spirometriye erişebilmelidirler. Tablo 2.3’te doğru test 
sonuçları elde etmek için gerekli faktörlerin bir bölümü 
özetlenmiştir. Spirometri ile maksimal inspirasyon 
noktasından zorlu ekspirasyonla atılan hava hacmi (zorlu 
vital kapasite, FVC) ve bu manevranın ilk saniyesinde 
atılan hava hacmi (1 saniyedeki zorlu ekspirasyon 
hacmi, FEV1) ölçülmeli ve bu iki değerin oranı (FEV1/
FVC) hesaplanmalıdır. Zaman zaman FEV1/FVC oranı 
yerine, FEV1 ile yavaş vital kapasite (VC) arasındaki oranı 
gösteren FEV1/VC değeri kullanılmaktadır. Bu durum 
özellikle önemli boyutlarda hava akımı kısıtlanması olan 
kişilerde daha düşük değerlere ulaşılmasına yol açacaktır; 
ancak eşik değer olarak 0.70 değerinin temel alınmasına 
devam edilmelidir. Spirometri değerleri yaş, boy, cinsiyet 
ve ırkı temel alan referans değerlerle karşılaştırılarak 
değerlendirilir.122

Şekil 2.1A’da normal eğrisi görülmektedir; Şekil 2.1B’de 
ise obstrüktif hastalık bulunan bir hastaya ait tipik 
spirometri eğrisi verilmiştir. KOAH hastalarında genellikle 
hem FEV1, hem de FVC azalmıştır.

HASTALIĞIN DEĞERLENDİRİLMESİ

KOAH değerlendirmesinde tedaviye yön vermek amacıyla 
hastalığın şiddetini, kişinin sağlık durumu üzerindeki 
etkilerini ve gelecekte karşılaşılabilecek (alevlenmeler, 

Tablo 2.3. Spirometri Yapılırken Dikkate Alınacak Noktalar

Hazırlık
• Spirometrelerin düzenli aralıklarla kalibrasyonu gerekir.
• Spirometreler, teknik hataların saptanmasına olanak vermek için ekspirasyon

eğrisinin çıktısını ya da dijital görüntüsünü vermeli ya da tatmin edici olmayan
testleri ve nedenlerini saptamaya olanak veren otomatik bir uyarıya sahip olmalıdır.

• Etkili bir performans için testi yöneten kişinin eğitilmesi gerekir.
• Değerlerin eksik saptanmasını, dolayısıyla da tanı ve tedavide hataları önlemek

için testin gerçekleştirilmesinde hastanın maksimum çabası gerekir.
Bronkodilatasyon

• Olası doz protokollerine göre 400 mcg beta2 agonist, 160 mcg antikolinerjik,
ya da ikisi birlikte.122 FEV1 kısa etkili beta2 agonist verildikten 10-15 dakika sonra
ya da kısa etkili antikolinerjik ya da kombinasyon uygulandıktan 30-45 dakika
sonra ölçülmelidir.

Uygulama
• Spirometride yayımlanmış standartlara uygun teknikler kullanılmalıdır.123

• Ekspiratuar hacim/süre eğrileri düzgün olmalı ve düzensizlikler içermemelidir.
• Kayıt süresi, hacim platosuna erişmeye yetecek kadar uzun olmalıdır; bu da

ağır hastalıkta 15 saniyeden daha uzun sürebilir.
• Hem FVC, hem de FEV1’de teknik açıdan tatmin edici 3 eğride elde edilmiş en

yüksek değer temel alınmalı ve bu üç eğrideki FVC ve FEV1 değerleri, (hangisi
daha büyükse) %5’in ya da 100 ml’nin üzerinde değişkenlik göstermemelidir.

• FEV1/FVC oranı en büyük FVC ve FEV1 toplamı bulunan, teknik açıdan kabul
edilebilir nitelikteki eğriden alınmalıdır.

Değerlendirme
• Spirometri ölçümleri sonuçların yaş, boy, cinsiyet ve ırk açılarından uygun

referans değerleriyle karşılaştırılmasıyla değerlendirilir.
• Bronkodilatör sonrası FEV1/FVC’nin <0.70 olması durumunda hava akımı

kısıtlanması doğrulanır.
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hastaneye yatışlar ya da ölüm gibi) olay riskini 
belirlemek hedeflenir. Bu hedeflere ulaşmak için, KOAH 
değerlendirmesinde hastalığın aşağıdaki boyutları ayrı ayrı 
ele alınmalıdır:
• Hastanın mevcut semptom düzeyi
• Spirometrik anormalliğin şiddeti
• Alevlenme riski
• Mevcut komorbiditeler

Semptomların Değerlendirilmesi

KOAH hastalarında semptomları değerlendirmek için 
geçerliliği gösterilmiş birkaç ölçek bulunmaktadır. GOLD’un 
önerisi Modifiye Britanya Tıbbi Araştırma Konseyi anketi 
(mMRC, Modified British Medical Research Council) 
ya da KOAH Değerlendirme Testi’nin (CAT, COPD 
Assessment Test) kullanılmasıdır. Tanınmış bir test olan 
mMRC anketinde yalnızca nefes darlığına bağlı engellilik 
değerlendirilmektedir; oysa KOAH Değerlendirme Testi, 
hastalığın kişinin günlük yaşamı ve iyilik hali üzerindeki 
etkileri açısından daha kapsamlıdır.

Modifiye Britanya Tıbbi Araştırma Konseyi (mMRC) 
Anketi Yardımıyla Nefes Darlığı Değerlendirmesi 
(Tablo 2.4). Bu anket sağlık durumunu değerlendiren 
diğer ölçeklerle uyumludur91 ve gelecekteki mortalite riskini 
değerlendirmektedir.92

KOAH Değerlendirme Testi (CAT). KOAH Değerlendirme 
Testi KOAH’ta sağlık durumundaki bozulmayı ölçen, 
tek boyutlu 8 maddeli bir testtir.124 Dünya çapında 
uygulanabilmesi hedeflenerek hazırlanmış ve birçok dile 
çevrilmiştir. Skor 0 ile 40 arasında değişmektedir; St. 
George Solunum Anketi (SGRQ) ile değerlendirilen sağlık 
durumuyla yakından bağıntılıdır ve güvenilir ve iyi yanıt 
alınan bir ölçektir (http://www.catestonline.org).125

Spirometrik Değerlendirme

Tablo 2.5’te KOAH’ta hava akımı kısıtlanmasının şiddet 
sınıflandırması görülmektedir. Konuyu sadeleştirmek 

amacıyla özgül spirometrik eşik değerler kullanılmıştır. 
Değişkenliği en aza indirgemek için, spirometri uygun 
dozda bir kısa etkili inhale bronkodilatör uygulamasından 
sonra yapılmalıdır.

Bununla birlikte, FEV1 ile semptomlar ve hastanın 
sağlıkla ilişkili yaşam kalitesindeki bozulma arasında 
yalnızca zayıf bir ilişki vardır. Sağlıkla ilişkili yaşam 
kalitesiyle bronkodilatör sonrası FEV1 arasındaki 
bağlantının gösterildiği126,127 ve bu çerçeveye GOLD 
spirometri sınıflandırmasının eklenmesi Şekil 2.2’de 
görülebilmektedir. Şekil, her bir kategoride hastaların 
sağlık durumunun görece iyi olabileceği gibi, çok kötü 
de olabileceğini ortaya koymaktadır. Bu nedenle, 
formel bir semptomatik değerlendirmenin de yapılması 
gerekmektedir.

Alevlenme Riskinin Değerlendirilmesi

KOAH alevlenmesi hastada solunum yolu semptomlarını 
günlük normal değişkenliklerin ötesinde ve ilaç tedavisinde 
değişiklik gerektirecek ölçüde kötüleştiren akut olay 
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Tablo 2.4. Nefes Darlığının Şiddetini Değerlendirmede
Modifiye Tıbbi Araştırma Konseyi Anketi

LÜTFEN SİZE UYAN KUTUYU İŞARETLEYİNİZ (TEK BİR KUTU)

mMRC Derecesi 0. Sadece zorlu egzersizle nefessiz kalıyorum. □
mMRC Derecesi 1. Düz zeminde hızlı yürüdüğümde ya da hafif yokuş
çıkarken nefes darlığı çekiyorum.

□ 

mMRC Derecesi 2. Nefes darlığı nedeniyle düz yolda yaşıtlarımdan
daha yavaş yürüyorum ya da düz yolda kendi hızımla yürürken
nefes almak için durmak zorunda kalıyorum.

 □

mMRC Derecesi 3. Yüz metre kadar ya da düz yolda birkaç dakika
yürüdükten sonra nefes almak için duruyorum.

 □

mMRC Derecesi 4. Evden çıkmak için nefesim yetmiyor ya da giyinip
soyunurken nefessiz kalıyorum.

 □
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şeklinde tanımlanmaktadır.128-130 Alevlenme sıklığı hastadan 
hastaya çok değişir.131 Sık alevlenme (yılda 2 ya da 
daha sık alevlenme) gelişmesi açısından en iyi tahmin 
göstergesi daha önce tedavi edilen alevlenme öyküsüdür.132 
Ayrıca, hava akımı kısıtlanmasının artması alevlenme 
prevalansında ve ölüm riskinde artışla bağlantılıdır.

GOLD spirometri derecelendirme sistemleri kullanılarak 
sınıflandırılan hastalara ait çok sayıda veri birikmiştir. 
Bu veriler hava akımı kısıtlanması arttıkça alevlenme, 
hastaneye yatırılma ve ölüm riskinde artış olduğunu 
göstermektedir. Tablo 2.6’daki veriler prospektif olarak 
geniş ölçekli orta vadeli klinik çalışmalardan elde 
edilmiştir.132-134 Bunlar her hastaya uygulanabilecek kesin 
tahmin değerleri değildir, ancak spirometrik düzeye bağlı 
olarak alevlenme ve ölüm riskinin nasıl arttığını açıkça 
göstermektedir. Kabaca, GOLD 2’de (Orta dereceli 
hava akımı kısıtlanması) antibiyotik ve/veya sistemik 
kortikosteroid tedavisi gerektiren alevlenmelerin sık 
geliştiği hasta oranı %20 dolaylarındayken,132 GOLD 3 
(Ağır) ve GOLD 4’te (Çok Ağır) alevlenme riski anlamlı 

ölçüde daha yüksek oranlara ulaşmaktadır. Alevlenmeler 
akciğer fonksiyonundaki bozulmayı hızlandırdığı, sağlık 
durumundaki bozulmayı kötüleştirdiği ve ölüm riskini 
artırdığı için, alevlenme riski değerlendirmesi genelde kötü 
sonlanım riski değerlendirmesi olarak da yorumlanabilir.

Komorbiditelerin Değerlendirilmesi

KOAH çoğu zaman uzun süredir sigara içen orta yaşlılarda 
geliştiği için, hastalarda sigara içme ya da yaşlanmayla 
bağlantılı çeşitli başka hastalıklar da sık görülür.135 
KOAH’ın kendisinin de, kilo kaybı, beslenme anormallikleri 
ve iskelet kası işlev bozukluğu gibi ekstrapulmoner 
(sistemik) etkileri vardır. Bu son durum hem sarkopeni 
(kas hücresi kaybı), hem de geriye kalan hücrelerde 
işlevsel anormallikle ayırt edilir.136 Nedenleri birden çok 
faktöre bağlı olabilir (hareketsizlik, yetersiz beslenme, 
enflamasyon, hipoksi) ve KOAH hastalarında egzersiz 
toleransındaki azalmaya ve sağlık durumundaki bozulmaya 
katkı yapabilir. Öte yandan, egzersiz toleransındaki 
azalmaya kaynaklık eden faktörler arasında iskelet kası 
işlev bozukluğunun düzeltilebilecek bir faktör olduğu 
gözden kaçırılmamalıdır.137

KOAH hastalarında sık görülen komorbiditeler 
kardiyovasküler hastalık, iskelet kası işlev bozukluğu, 
metabolik sendrom, osteoporoz, depresyon ve akciğer 
kanseridir. Diğer hastalıklarla ilişkili riskin artmasına KOAH 
da yol açıyor olabilir; özellikle KOAH ve akciğer kanseri 
arasındaki ilişkide bu bağ çarpıcı boyutlardadır.138-141 
Bu bağlantının (sigara içme gibi) ortak risk faktörlerine 
mi, duyarlılık genlerinin oynadığı role mi, yoksa 
karsinojen klirens bozukluğuna mı bağlı olduğu belli 
değildir. Komorbiditeler hafif, orta ya da ağır hava akımı 

Tablo 2.5. Bronkodilatör Sonrası FEV1

Temelinde KOAH Şiddetinin Spirometrik
Sınıflandırması

FEV1/FVC’nin <0.70 olduğu hastalarda:

GOLD 1: Hafif  FEV1 beklenenin ≥ %80’i

GOLD 2: Orta  FEV1 beklenenin ≥%50’si ile <%80’i

GOLD 3: Ağır  FEV1 beklenenin ≥%30 ile <%50’si

GOLD 4: Çok Ağır  FEV1 beklenenin <%30’u

Şekil 2.2. Sağlıkla İlişkili Yaşam Kalitesi,
Bronkodilatör Sonrası FEV1 ve

Spirometrik GOLD Sınıflandırması
Arasındaki İlişki (Jones;127’den uyarlanmıştır)

Çok
kötü

Normalin
üst sınırı

100

80

60

40

20

0
80 70 60 50 40 30 20 10

İyi

r = - 0.23
p < 0.0001

Sağlık Durumu
(SGRQ skoru)

GOLD 2 GOLD 3 GOLD 4

FEV1 (beklenenin %’si)

Tablo 2.6: KOAH’TA RİSK: TORCH,134* Uplift133† ve
Eclipse132≠ çalışmalarından plasebo kolu verileri

Spirometrik
GOLD
düzeyi

Alevlenmeler
(yıl başına)*†≠

Hastaneye
yatışlar

(yıl başına)*≠

3 yıllık
Mortalite*†

GOLD 1: Hafif ? ? ?
GOLD 2:

Orta 0.7 – 0.9 0.11 – 0.2  %11*†

GOLD 3:
Ağır 1.1 – 1.3 0.25 – 0.3 %15* 

GOLD 4:
Çok ağır 1.2 – 2.0 0.4 – 0.54 %24* 

*   KOAH Sağlığında Bir Devrime Doğru çalışması (TORCH)134

†  Tiotropiumun Potansiyel Uzun Süreli İşlevsel Etkilerini Anlama çalışması (UPLIFT)133

≠  Tahmin Göstergesi Niteliğindeki Son Noktaları Saptamak İçin Uzun Dönemli KOAH Değerlendirmesi
 çalışması (ECLIPSE)132
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kısıtlanması bulunan hastalarda gelişebilir,131 mortalite ve 
hastaneye yatış üzerinde bağımsız etki yapar142 ve özgül 
tedavi gerektirir. Dolayısıyla, bütün KOAH hastalarında 
komorbiditeler rutin olarak araştırılmalı ve gerektiği gibi 
tedavi edilmelidir. KOAH hastalarında komorbiditelerin 
ağırlık derecesi değerlendirmeleri ve tedavilerine 
ilişkin rehber ilkeler diğer hastalarla aynıdır. KOAH ve 
komorbiditelerin tedavisine ilişkin daha ayrıntılı bilgiler 6. 
Bölümde verilmiştir.

Bileşik KOAH Değerlendirmesi

KOAH’ın hastaların her biri üzerindeki etkisini anlamak için, 
semptomatik değerlendirme spirometrik sınıflandırmayla 
ve/veya alevlenme riskiyle birlikte ele alınmalıdır. Bu bileşik 
değerlendirme yaklaşımı Şekil 2.3’te verilmiştir.

Yukarıda belirtildiği gibi, semptom değerlendirmesinde 
MRC ya da CAT ölçeği kullanılması ve yüksek semptom 
düzeyi olarak mMRC’de ≥2 derecesinin ya da CAT 
sonucunda ≥ 10 skorunun temel alınması tavsiye 
edilmektedir. (Hastalığın semptomatik etkisini daha 
kapsamlı bir biçimde değerlendirdiği için CAT skoru tercih 
edilmektedir; CAT skoru yoksa, mMRC skoru da dispnenin 
etkisini değerlendirme olanağı sağlar. Ancak, birden çok 
ölçek kullanmaya gerek yoktur.)

Alevlenme riskinin değerlendirilmesinde kullanılabilecek 
iki yöntem vardır. Toplumu temel alan GOLD spirometri 
sınıflandırmasını kullanan birinci yöntemde GOLD 3 ya 
da GOLD 4 kategorileri yüksek riske işaret etmektedir 
(Tablo 2.5). Diğer yöntemde ise her bir hastanın 
alevlenme öyküsü temel alınmakta,132 önceki yılda iki 
ya da daha fazla alevlenme olması yüksek risk kabul 
edilmektedir. (Spirometrik sınıflandırma temelinde 
değerlendirilen risk kategorisi ile alevlenme öyküsünü 
temel alan risk kategorisi arasında uyumsuzluk varsa, 
en yüksek riske işaret eden değerlendirme göz önünde 
bulundurulmalıdır.)

Şekil 2.3’ü kullanmak için, önce mMRC ya da CAT 
ölçeğiyle semptomlar değerlendirilmeli ve hastanın 
kutunun sol tarafına mı –Daha Az Semptom (mMRC 0-1 
derece ya da CAT <10)– yoksa sağ tarafına mı –Daha 
Fazla Semptom (mMRC derece ≥2 ya da CAT≥ 10)– 
uygun olduğu belirlenmelidir.

Daha sonra alevlenme riski değerlendirilerek hastanın 
kutunun alt bölümüne mi – Düşük Risk – yoksa üst 
bölümüne mi – Yüksek Risk – uygun olduğu belirlenmelidir. 
Bu da iki yöntemden herhangi biriyle gerçekleştirilebilir: 
(1) GOLD spirometrik hava akımı kısıtlanma derecesini 
temel almak (GOLD 1 ve GOLD 2 kategorileri Düşük 
Risk, GOLD 3 ve GOLD 4 kategorileri ise Yüksek Risk 
sayılmaktadır) ya da (2) hastanın son 12 ay içinde 
yaşadığı alevlenme sayısını temel almak (0 ya da 1 
alevlenme Düşük Risk, 2 ya da daha fazla alevlenme ise 
Yüksek Risk sayılmaktadır). Bazı hastalarda alevlenme 
riskini değerlendirmede bu iki yöntemle aynı risk düzeyine 
ulaşılamaz; bu durumda, risk belirlemede Yüksek Riske 
işaret eden yöntem kullanılmalıdır.

Örnek: CAT skoru 18, FEV1 beklenenin %55’i ve son 12 
ay içinde 3 alevlenme öyküsü olan bir hasta düşünün. 
CAT ile semptom değerlendirmesine göre hasta Daha 
Fazla Semptom (CAT≥ 10) grubundadır, dolayısıyla 
hasta B ya da D grubunda yer alacaktır. Hasta GOLD 
3 (Ağır hava akımı kısıtlanması) kategorisinde olduğu 
için spirometrik değerlendirme Yüksek Riske işaret eder, 
ancak hastada son 12 ay içinde 3 alevlenme öyküsü 
olması Yüksek Riske işaret eder ve spirometriyi temel alan 
risk değerlendirmesine ağır basar. Dolayısıyla hasta D 
grubunda yer alacaktır.

Gruplar şöyle özetlenebilir:

•	 Hasta Grubu A – Düşük Risk, Daha Az Semptom
	 Tipik olarak GOLD 1 ya da GOLD 2 (Hafif ya da Orta 

hava akımı kısıtlanması) ve/veya yılda 0-1 alevlenme 
ve mMRC 0-1 derece ya da CAT skoru <10

•	 Hasta Grubu B – Düşük Risk, Daha Fazla Semptom 
Tipik olarak GOLD 1 ya da GOLD 2 (Hafif ya da Orta 

Şekil 2.3. Semptomlar, Spirometrik Sınıflandırma
ve Gelecekteki Alevlenme Riski Arasındaki

Bağlantı

Risk degerlendirmesinde GOLD derecesine ya da
alevlenme öyküsüne göre en yüksek riski seçin
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hava akımı kısıtlanması) ve/veya yılda 0-1 alevlenme ve 
mMRC ≥ 2 derece ya da CAT skoru ≥ 10

•	 Hasta Grubu C – Yüksek Risk, Daha Az Semptom
	 Tipik olarak GOLD 3 ya da GOLD 4 (Ağır ya da 

Çok Ağır hava akımı kısıtlanması) ve/veya yılda ≥ 2 
alevlenme ve mMRC derecesi 0-1 ya da CAT skoru <10

•	 Hasta Grubu D – Yüksek Risk, Daha Fazla Semptom
	 Tipik olarak GOLD 3 ya da GOLD 4 (Ağır ya da 

Çok Ağır hava akımı kısıtlanması) ve/veya yılda ≥ 2 
alevlenme ve mMRC derecesi ≥ 2 ya da CAT skoru ≥ 10

Bu sınıflandırma sistemini destekleyen kanıtlar şunlardır:

•	 Yüksek alevlenme riski olan hastalar daha çok 3. ve 
4. GOLD kategorilerinde yer almaktadır (Ağır ya da 
Çok Ağır hava akımı kısıtlanması, Şekil 2.3) ve bu 
hastaların öyküleri güvenilir bir biçimde saptanmalarına 
olanak vermektedir;132

•	 Yüksek alevlenme oranları FEV1 değerinin daha 
hızlı düşmesiyle143 ve sağlık durumunun daha fazla 
bozulmasıyla bağlantılıdır.144

•	 CAT skorunun ≥ 10 olması sağlık durumunun önemli 
ölçüde bozulmasıyla bağlantılıdır.145

Sık alevlenme olmaması durumunda bile, GOLD 3 ve 4 
kategorilerindeki hastalarda hastaneye yatırılma ve ölüm 
riski daha yüksek olabilir (Şekil 2.3). Önemli boyutlardaki 
bu risk artışları, bu gibi hastaları “Yüksek Risk” gruplarına 
dahil etmenin gerekçesini oluşturmaktadır.

Potansiyel komorbidite değerlendirmesiyle birlikte ele 
alındığında bu yaklaşım KOAH’ın karmaşıklığını, geçmişte 
hastalık evrelerini belirlemede kullanılan tek boyutlu hava 
akımı kısıtlanması analizinden daha iyi yansıtmakta ve 
4. Bölümde sunulan kişiselleştirilmiş tedavi yaklaşımı 
rehberinin temelini oluşturmaktadır.

Ek İncelemeler

Aşağıdaki ek incelemeler KOAH tanı ve değerlendirmesinin 
bir parçası olarak ele alınabilir:

Görüntüleme. Toraks grafisi KOAH tanısı açısından 
yararlı değildir, ancak diğer tanı seçeneklerini dışlama ve 
eşzamanlı solunum sistemi hastalıkları (pulmoner fibrozis, 
bronşiektazi, plevral hastalıklar), iskelet bozuklukları (örn., 
kifoskolyoz) ve kalp hastalıkları (örn., kardiyomegali) 
gibi önemli komorbiditeleri saptama açısından yararlıdır. 
KOAH’la bağlantılı radyolojik değişiklikler arasında 
akciğerlerde aşırı havalanma bulguları (lateral göğüs 
filminde diyafram düzleşmesi ve retrosternal hava 
boşluğunda hacim artışı), akciğerlerde hiperlüsens ve 

vasküler izlerin hızla silinmesi dikkati çeker. Göğsün 
bilgisayarlı tomografisi (BT) rutin olarak tavsiye edilmez. 
Ancak, KOAH tanısı konusunda kuşku varsa, BT 
görüntülemesi eşzamanlı hastalıkların ayırıcı tanısında 
yardımcı olabilir. Ayrıca, akciğer hacim azaltma cerrahisi 
gibi bir girişim düşünülüyorsa, cerrahi girişimin uygun olup 
olmaması açısından en önemli belirleyici faktörlerden biri 
amfizemin dağılımı olduğu için, göğsün BT görüntülemesi 
gereklidir.146

Akciğer Hacimleri ve Difüzyon Kapasitesi. KOAH 
hastalarında hastalığın erken evrelerinden itibaren gaz 
hapsi (rezidüel hacimde artış) gelişir ve hava akımı 
kısıtlanması arttıkça statik aşırı havalanma (toplam akciğer 
kapasitesinde artış) ortaya çıkar. Bu değişiklikler vücut 
pletismografisi ile ya da doğruluk düzeyi daha düşük 
olmakla birlikte helyum dilüsyon yöntemi kullanılarak 
akciğer hacim ölçümüyle belgelenebilir. Bu ölçümler KOAH 
şiddetini belirlemek açısından yararlıdır, ancak hastanın 
tedavisi açısından zorunlu değildir. Difüzyon kapasitesinin 
(DLCO) ölçülmesi KOAH’ta amfizeme bağlı işlevsel 
bozukluğun etkisine ilişkin bilgi sağlar ve hava akımı 
kısıtlanmasının derecesiyle orantısız nefes darlığı çeken 
hastalarda yararlı olabilir.

Oksimetri ve Arteriyel Kan Gazı Ölçümü. Pulse oksimetri 
hastada oksijen satürasyonunu ve oksijen desteği gerekli 
olup olmadığını değerlendirmede kullanılabilir. FEV1 
değeri beklenenin <%35’i olan ya da solunum yetmezliği 
ya da sağ kalp yetmezliği klinik bulguları saptanan 
stabil hastaların hepsinde pulse oksimetri ölçülmelidir. 
Periferik satürasyon <%92 ise, arteriyel kan gazları 
değerlendirilmelidir.147

Alfa-1 Antitripsin Eksikliği Taraması. Dünya Sağlık 
Örgütü alfa-1 antitripsin eksikliği prevalansının özellikle 
yüksek olduğu bölgelerdeki KOAH hastalarında bu genetik 
bozukluk için tarama yapılmasını tavsiye etmektedir.148 
Bununla birlikte, genellikle tipik hastalar alt lob amfizemiyle 
görece erken yaşta (<45 yaş) başvurmaktadır. Aile üyeleri 
arasında başkaları da saptanabilir ve uygun danışmanlık 
hizmeti sunmak açısından aile taraması yararlıdır. Serum 
alfa-1 antitripsin konsantrasyonunun normal değerin 
%15-20’si olması homozigot alfa-1 antitripsin eksikliğini 
düşündüren önemli bir bulgudur.

Egzersiz Testi. Hastanın kendi hızıyla yürüme 
mesafesinde azalmayla149 ya da laboratuvarda basamaklı 
olarak artan egzersiz testiyle150 objektif olarak ölçülmüş 
egzersiz kısıtlanması sağlık durumunda bozulmaya 
işaret eden güçlü bir gösterge ve prognoz faktörüdür.151 
Yürüme testleri engellilik derecesini belirlemede yararlı 
olabilir ve pulmoner rehabilitasyonun etkililik düzeyini 
değerlendirmede kullanılır. Bu amaçla hem hız kontrollü 
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mekik yürüme testleri,152,153 hem de hız kontrolsüz 
6 dakika yürüme testi kullanılabilir.154 Bisiklet ya da 
yürüyüş bandı ergometrisi kullanılan laboratuvar testleri 
yardımıyla eşzamanlı ya da alternatif durumlar, örn., kalple 
ilgili tanılar saptanabilir. Fiziksel aktivitenin izlenmesi, 
egzersiz kapasitesini değerlendirmekten çok prognoz 
açısından anlamlı olabilir.155 Bu da akselerometreler ya da 
multisensör cihazlarla yapılabilir.

Bileşik Skorlar. FEV1, yürüme mesafesi ya da zirve 
oksijen tüketimi ile değerlendirilen egzersiz toleransı, 
kilo kaybı ve arteriyel oksijen basıncında azalma gibi 
birkaç değişken yardımıyla mortalite riskinde artış olan 
hastalar saptanabilir. Hastalığın şiddetini belirlemek 
için, yukarıdaki değişkenlerin çoğunun kullanıldığı 
görece basit bir yaklaşım önerilmiştir. BODE yönteminde 
gelecekte sağkalım açısından tek başına ele alınan 
bütün bileşenlerden daha iyi bir tahmin göstergesi 
olan bileşik bir skor kullanılmakta (Vücut kitle indeksi, 
Obstrüksiyon, Dispne ve Egzersiz)156 ve ölçüm aracı 
olarak bu skorun özellikleri halen incelenmektedir. 
Egzersiz testini kapsamayan daha basit seçenekler 
üzerinde de durulmuştur, ancak bütün bu yaklaşımların 
rutin klinik kullanıma uygun olduğunu doğrulamak için, 
geniş bir yelpazedeki hastalık şiddetleri açısından ve 
farklı klinik ortamlarda geçerli olduklarını göstermek 
gerekmektedir.157,158 

Ayırıcı Tanı

Kronik astımlı bazı hastalarda, güncel görüntüleme ve 
fizyolojik test teknikleriyle tablonun KOAH’tan açıkça 
ayırt edilmesi mümkün değildir ve bu hastalarda astım 
ve KOAH’ın birlikte var olduğu varsayılmaktadır. Bu gibi 
olgularda, güncel tedavi yaklaşımında antienflamatuar 
ilaçlar kullanılmalıdır ve diğer tedavilerin kişisel 
gereksinimlere uyarlanması gerekmektedir. Diğer olası 
tanıları KOAH’tan ayırt etmek çoğu zaman daha kolaydır 
(Tablo 2.7).

Tablo 2.7. KOAH ve Ayırıcı Tanı

Tanı  Hastalığı Düşündüren Özellikler
KOAH Başlangıç orta yaşlarda.

Yavaş tempoda ilerleyici semptomlar.
Tütün içme ya da diğer dumanlara
maruz kalma öyküsü.

 
  
 

Astım  Erken yaşlarda (genellikle çocukluk
çağında) başlangıç.
Günden güne çok değişen semptomlar.
Semptomların gece/sabahın erken
saatlerinde ağırlaşması. 
Hastada alerji, rinit ve/veya egzama da
bulunması.
Ailede astım öyküsü.

 
 
   
 
 

Konjestif Kalp Yetmezliği  Göğüs grafisinde kalpte dilatasyon,
pulmoner ödem.
Akciğer fonksiyon testlerinde hava akımı
kısıtlaması değil, hacim kısıtlanması var.

  
 
   
 

Bronşiektazi  Bol miktarda pürülan balgam.
Çoğu zaman bakteriyel enfeksiyonla
bağlantılı.
Göğüs grafisinde/BT’de bronşiyal
dilatasyon, bronş duvarında kalınlaşma.

   
 
  
 

Tüberküloz  Her yaşta görülebilir.
Göğüs grafisinde akciğerde infiltrasyon.
Mikrobiyolojik doğrulama.
Yüksek yerel tüberküloz prevalansı.

 
 
 

Obliteratif Bronşiyolit  Başlangıç daha genç yaşlarda, sigara
içmeyen kişilerde.
Romatoid artrit ya da akut dumana
maruz kalma öyküsü olabilir.
Akciğer ya da kemik iliği naklinden
sonra görülebilir.
Ekspirasyon sırasında BT’de hipodens
alanlar.

  
 
   
 
   
 

Diffüz Panbronşiyolit
 

Ağırlıklı olarak Asya kökenli hastalarda
görülür.
Hastaların çoğu erkektir ve sigara
içmemektedir.
Hemen hepsinde kronik sinüzit vardır.
Göğüs grafisi ve Yüksek Çözünürlüklü
BT’de diffüz küçük sentrilobüler nodüler
opasiteler ve aşırı havalanma görülür.

 
 

  
 
   
  
 

Bu özellikler genellikle ilişkili hastalıkların ayırt edici özellikleridir, ama her hastada
görülmesi gerekmez. Örneğin, hiç sigara içmemiş bir kişide KOAH gelişebilir
(bu özellikle diğer risk faktörlerinin sigara içmekten daha önemli olabileceği gelişmekte
olan ülkelerde gözlemlenir); erişkinlerde, hatta yaşlılarda da astım gelişebilir.
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20 TEDAVİ SEÇENEKLERİ

SİGARAYI BIRAKMA

Sigarayı bırakma KOAH’ın doğal seyrini etkileme 
kapasitesi en yüksek girişimdir. Uzun dönemli, çok 
merkezli bir çalışmada sigara bırakma bileşeni 
değerlendirmesi, sigara bırakmaya etkili boyutlarda kaynak 
ve zaman ayrılırsa uzun vadeli sigara bırakma oranının 
%25’e ulaşabileceğini göstermiştir.159

Sigarayı Bırakmaya Yönelik Farmakolojik Tedaviler

Nikotin Yerine Koyma Ürünleri. Nikotin Yerine Koyma 
tedavilerinin bütün tipleri (nikotin sakızı, inhaler, nazal 
sprey, transdermal band, dilaltı tablet ya da pastil) uzun 
dönemli sigara bırakma oranlarını güvenilir ölçüde 
artırmaktadır160-162 ve plasebodan anlamlı ölçüde daha 
etkilidir. Optimum etkinliğe ulaşmak için, hastalar bu 
ürünlerin düzgün kullanımı konusunda bilgilendirilmelidir. 
Nikotin yerine koyma tedavisinin tıbbi kontrendikasyonları 
arasında kararsız koroner arter hastalığı, tedavi edilmemiş 
peptik ülser hastalığı ve yakın zamanda geçirilmiş miyokard 
enfarktüsü ya da inme bulunmaktadır.163 Sürekli nikotin 
sakızı çiğnenmesi ağız mukozasından emilmek yerine 
yutulan salgılara neden olur, emilimi azaltır ve bulantıya 

yol açabilir. Asitli içecekler, özellikle kahve, meyve suları ve 
meşrubat nikotin emilimine müdahale eder.

Farmakolojik. Vareniklin,164 bupropion165 ve nortriptilin 
uygulamalarının uzun dönemli sigara bırakma oranlarını 
artırdığı gösterilmiştir,161,163,166 ancak bunlar tek başına 
değil, daima destekleyici bir programın bir parçası olarak 
kullanılmalıdır. Bu ilaçlarla daha fazla çalışma yapılması 
gerekmesine rağmen, danışmanlık ve destek ile yürütülen 
randomize kontrollü bir çalışmada bir yılda ulaşılan başarı 
tek başına yavaş salımlı bupropion ile %30, yavaş salımlı 
bupropion artı nikotin bandıyla da %35 olmuştur.165 Yan 
etkileri nedeniyle, antihipertansif ilaç klonidinin yararı 
sınırlıdır.161

Tablo 3.1’de tütün kullanımı ve bağımlılığı tedavisine ilişkin 
tavsiyeler özetlenmiştir.

Beş basamaklı bir girişim programı (Tablo 3.2) hastalarının 
sigara içmeyi bırakmalarına yardım etmek isteyen 
sağlık hizmeti sunucularına yararlı bir stratejik çerçeve 
sağlamaktadır.160,167-169 Tütün bağımlılığı kronik bir hastalık 
olduğu için,160 hekimler yinelemelerin sık görüldüğünü ve 
bağımlılığın kronik niteliğini yansıttığını anlamalı, bunu bir 
hekim ya da hasta başarısızlığı olarak ele almamalıdırlar.

Hekimler ve diğer sağlık çalışanları tarafından sunulan 
danışmanlıkla, kişinin kendi başlattığı stratejilere 
göre anlamlı ölçüde daha yüksek bırakma oranları 
sağlanmaktadır (Kanıt A).170 Sigara içen bir kişiyi 

3. BÖLÜM: TEDAVİ SEÇENEKLERİ

BAŞLICA NOKTALAR:

•	 Sigara içen kişilerde sigarayı bırakmak çok 
önemlidir. Farmakoterapi ve nikotin yerine koyma 
tedavisi uzun süre sigara içmeme oranlarının 
güvenilir ölçüde artmasını sağlar.

•	 Uygun farmakolojik tedaviyle KOAH semptomları 
hafifler, alevlenme sıklığı ve şiddeti azalır ve sağlık 
durumu ve egzersiz toleransı iyileşir.

•	 Bugüne kadar, mevcut ilaçlardan hiçbirinin 
uzun dönemde akciğer fonksiyonunda azalmayı 
değiştirdiği kesin olarak gösterilmemiştir.

•	 Bütün farmakolojik tedavi rejimlerinin, semptomların 
şiddeti, alevlenme riski, ilaçlara erişim olanakları 
ve hastanın yanıtı kılavuzluğunda hastaya özgü bir 
yaklaşımla belirlenmesi gerekir.

•	 Bütün KOAH hastalarına influenza ve pnömokok 
aşısı önerilmelidir; bu aşılar görece yaşlı hastalarda 
ve daha şiddetli hastalık ya da kardiyak komorbidite 
bulunan kişilerde daha etkili olabilir.

•	 Düz yolda kendi hızıyla yürürken nefes darlığı çeken 
bütün hastalara rehabilitasyon olanağı sağlanmalıdır; 
rehabilitasyon semptomları azaltabilir, yaşam 
kalitesini iyileştirebilir ve günlük yaşam etkinliklerine 
fiziksel ve duygusal katılımı kolaylaştırabilir.

Tablo 3.1. Tütün Kullanımı ve Bağımlılığı Tedavisi:
Klinik Uygulama Rehberi—Başlıca Bulgular ve

Tavsiyeler160

1. Tütün bağımlılığı uzun süreli ya da kalıcı bırakmaya ulaşılana kadar tedavinin
tekrarını gerektiren kronik bir durumdur.

2. Tütün bağımlılığı için etkili tedaviler vardır ve tüm tütün kullananlara bunlar
sunulmalıdır.

3. Hekimler ve sağlık hizmeti sistemleri sürekli olarak her muayenede tütün
kullanıcılarının belirlenmesini, belgelenmesini ve tedavisini
kurumsallaştırmalıdır.

4. Tütünü bırakmada kısa süreli danışmanlık etkilidir ve her tütün kullanıcısına
sağlık hizmeti sağlayanlarla her temasta bu tür öneriler sunulmalıdır.

5. Tütün bağımlılığı danışmanlığında yoğunluk ile etkililik arasında güçlü bir
doz-yanıt ilişkisi vardır.

6. Üç tip danışmanlığın özellikle etkili olduğu belirlenmiştir: pratik danışmanlık,
tedavinin bir parçası olarak sosyal destek ve tedavi dışında düzenlenmiş
sosyal destek.

7. Tütün bağımlılığı için ilk seçenek ilaç tedavileri–vareniklin, bupropion SR,
nikotin sakızı, nikotin inhaler, nikotin burun spreyi ve nikotin bandı–etkilidir
ve kontrendikasyon yoksa bu ilaçlardan en az biri reçetelenmelidir.

8. Tütün bağımlılığı tedavileri diğer tıbbi yaklaşımlar ve hastalığı önleme
girişimlerine göre maliyet-etkindir.
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TEDAVİ SEÇENEKLERİ 21

bırakmaya teşvik eden kısa (3 dakikalık) bir danışmanlıkla 
bile %5-10’luk sigara bırakma oranlarına ulaşılmaktadır.171 
Danışmanlığın yoğunluğu ile bırakma başarısı 
arasında güçlü bir doz-yanıt ilişkisi vardır.172,173 Tedaviyi 
yoğunlaştırma yolları arasında tedavi seanslarını uzatmak, 
tedavi seanslarının sayısını artırmak ve tedavi uygulanan 
hafta sayısını uzatmak sayılabilir. Hekimlere eğitim ve geri 
bildirim olanakları sunulması danışmanlık seanslarıyla 
birleştirildiğinde, 6 aydan uzun süreli bırakma oranı 
%10.9 olmuştur.174 Daha karmaşık girişimlerle bırakma 
oranları %20-30’a çıkabilir.172 Çok merkezli kontrollü bir 
klinik çalışmada, hekim tavsiyesi, grup desteği, beceri 
geliştirme eğitimi ve nikotin yerine koyma tedavisi birlikte 
uygulandığında 1 yılda %35 bırakma oranına, 5 yılda da 
%22 uzun süreli bırakma oranına ulaşılmıştır.159

STABİL KOAH'TA FARMAKOLOJİK 
TEDAVİ

İlaçlara Genel Bakış

Farmakolojik KOAH tedavisinde semptomları hafifletmek, 
alevlenme sıklığını ve şiddetini azaltmak ve sağlık durumu 
ve egzersiz toleransını artırmak amaçlanır. Bugüne kadar, 
klinik çalışmalarda birincil ya da ikincil sonlanım olarak test 
edilen mevcut ilaçlardan hiçbirinin uzun dönemde akciğer 
fonksiyonundaki azalmayı kesin olarak değiştirdiği 
gösterilmemiştir.126,159,175,176 Uzun etkili bronkodilatörler 
ve/veya inhale kortikosteroidlerin133,143 böyle bir etkisi 
olduğuna ilişkin post-hoc kanıtların özgül olarak 
tasarlanmış çalışmalarda doğrulanması gerekmektedir.

Tablo 3.3’te KOAH tedavisinde yaygın kullanılan ilaç 
sınıfları gösterilmiştir. Her bir ilaç sınıfı içinde yapılan 
seçimde, ilaca erişim olanakları, ilaç maliyeti ve hastanın 
yanıtı göz önünde bulundurulur. Semptomların ağırlığı, 

hava akımı kısıtlanması derecesi ve alevlenme şiddeti 
arasındaki ilişki hastadan hastaya farklılık göstereceği için, 
tedavi rejimleri hastaya özgü olmalıdır.

İnhale tedavi uygulanacaksa, ilacın etkili bir şekilde 
alınmasına dikkat etmek ve hastayı inhaler tekniği 
konusunda eğitmek zorunludur.177 İnhaler cihazı seçiminde 
belirleyici faktörler erişim olanakları, maliyet, reçeteyi yazan 
hekim ve hastanın beceri ve yetileridir. KOAH hastalarında 
koordinasyon sorunları olabilir ve hastalar ölçülü doz inhaler 
(ÖDİ) kullanmakta güçlük çekebilirler. İnhaler tekniğinin 
doğru olduğundan emin olmak ve her görüşmede bu konuyu 
yeniden gözden geçirmek çok önemlidir.

Nefesle aktive olan ya da hazneli cihaz seçenekleri de 
vardır. KOAH’taki sabit hava akımı kısıtlanması ve düşük 
inspiratuar akım hızları koşullarında kuru toz inhaler (KTİ) 
kullanıldığında, genellikle partiküller daha merkezi hava 
yollarında çökme eğilimi göstermektedir.178,179 Öte yandan, 
astımda gösterildiği gibi hastalar bazı kuru toz inhalerleri 
kullanmakta güçlük de çekebilirler. ÖDİ’lere büyük ya 
da küçük bir hazne eklenmesi yoluyla koordinasyon 
sorunları çoğu zaman aşılabilir ve ilacın alt hava yollarına 
erişmesi artarak, daha fazla klinik yarar elde edilmesi 
mümkün olur. Birçok ilacın nebülizatör çözeltisi formu 
da vardır ve aşırı havalanmanın çok şiddetli, dolayısıyla 
da  inspiratuar akım hızının çok düşük olduğu hastalarda 
nebülizatör kullanma teorik olarak daha avantajlı olabilir. 
Bununla birlikte, bu yöntemin diğer cihazlara göre 
daha yararlı olduğunu gösteren randomize çalışma 
kanıtları azdır ve çoğu zaman nebülizatör kullanma yerel 
tercihlere, erişim olanaklarına ve fiyatlara bağlı olacaktır. 
Yararın değerlendirilmesinde semptomlar temel alınmalı, 
akciğer fonksiyonundaki değişikliğin küçük boyutta 
olabileceği ve tekrarlanabilirlik limiti sınırları içinde 
kalabileceği gözden kaçırılmamalıdır. Nebülize tedavi 
yalnızca hastanın daha basit, daha ucuz ve daha portatif 
seçeneklerle ulaşılamayan düzeyde semptomatik yarar 
bildirmesi durumunda sürdürülmelidir.

Bronkodilatörler

Genellikle hava yolunda düz kas tonusunu değiştirerek 
FEV1’i artıran ya da diğer spirometrik değişkenleri etkileyen 
ilaçlar bronkodilatör olarak adlandırılır;180 nitekim bu 
ilaçlarla ekspiratuar akımda gözlemlenen artış akciğerlerin 
elastik geri çekilmesini değil, hava yollarının genişlemesini 
yansıtır. Bu ilaçlar akciğerlerin daha fazla boşalmasını 
sağlar, istirahat halinde ve efor sırasında dinamik aşırı 
havalanmayı azaltabilir181,182 ve egzersiz performansını 
artırır. Özellikle ağır ve çok ağır KOAH hastalarında bu 
ilaçlarla sağlanan değişikliklerin boyutlarını FEV1’de 
sağlanan düzelmeyle kolayca tahmin etmek mümkün 
değildir.183,184

Tablo 3.2. Bırakmaya İstekli Hastaya Yardımcı
Olacak Kısa Stratejiler160,167-169

1. 

2. 

SORUN: Sistemli bir biçimde her muayenede tütün kullananları saptayın.
Merkezinizin bütününde HER hastaya HER klinik ziyarette tütün kullanma
durumunun sorulmasını güvence altına alan bir sistem uygulayın.
ÖNERİN: Tütün kullanan herkesi güçlü bir biçimde bırakmaya teşvik edin. Açık,
güçlü ve kişiselleştirilmiş bir tavırla, her tütün kullanıcısını bırakmaya teşvik edin.
DEĞERLENDİRİN: Bırakma girişiminde bulunmak için istekliliği
değerlendirin. Her tütün kullanıcısına o sırada (örn. izleyen 30 gün içinde)
bırakma çabası göstermeye istekli olup olmadığını sorun.

DÜZENLEYİN: Ziyaret programlayın. Ya kişisel olarak ya da telefon
aracılığıyla ziyaretleri programlayın.

YARDIMCI OLUN: Tütünü bırakmada hastaya yardım edin. Hastaya bir
bırakma planı yapması için yardım edin; pratik danışmanlık sağlayın: tedavi
sırasında sosyal destek sağlayın; hastanın tedaviye ek olarak sosyal destek elde
etmesine yardım edin; özel durumlar dışında onaylanmış ilaç tedavileri
kullanmasını tavsiye edin; takviye edici materyaller sağlayın.

3. 

4. 

5.
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Tablo 3.3. KOAH’ta İlaç Formülleri ve Tipik Dozlar*

İlaç İnhaler (mcg)
Nebülizatör

Çözeltisi
(mg/ml)

Oral
Enjeksiyon

için Flakonlar
(mg)

Etki Süresi
(saat)

Beta2 agonistler
Kısa etkili
Fenoterol 100-200 (ÖDİ) 1 %0.05 (Şurup) 4-6
Levalbuterol 45-90 (ÖDİ) 0.21, 0.42 6-8

Salbutamol (albuterol) 100, 200 (ÖDİ & KTİ) 5 5 mg (Tablet),
%0.024 (Şurup) 0.1, 0.5 4-6

Terbutalin 400, 500 (KTİ) 2.5, 5 mg (Tablet) 4-6
Uzun etkili
Formoterol 4.5-12 (ÖDİ & KTİ) 0.01¶ 12
Arformoterol 0.0075 12
İndakaterol 75-300 (KTİ) 24
Salmeterol 25-50 (ÖDİ & KTİ) 12
Tulobuterol 2 mg (transdermal) 24
Antikolinerjikler
Kısa etkili
İpratropium bromür 20, 40 (ÖDİ) 0.25-0.5 6-8
Oksitropium bromür 100 (ÖDİ) 1.5 7-9
Uzun etkili
Tiotropium 18 (KTİ), 5 (SMI) 24
Tek bir inhalerde kısa etkili beta2 agonist artı antikolinerjik kombinasyonu
Fenoterol/İpratropium 200/80 (ÖDİ) 1.25/0.5 6-8
Salbutamol/İpratropium 75/15 (ÖDİ) 0.75/0.5 6-8
Metilksantinler
Aminofilin 200-600 mg (Tablet) 240 Değişken, 24 sa. kadar
Teofilin (SR) 100-600 mg (Tablet) Değişken, 24 sa. kadar
İnhale kortikosteroidler
Beklometazon 50-400 (ÖDİ & KTİ) 0.2-0.4
Budesonid 100, 200, 400 (KTİ) 0.20. 0.25, 0.5
Flutikazon 50-500 (ÖDİ & KTİ)
Tek bir inhalerde uzun etkili beta2 agonistler artı kortikosteroid kombinasyonu

Formoterol/Budesonid 4.5/160 (ÖDİ) 
9/320 (KTİ)

Salmeterol/Flutikazon 50/100, 250, 500 (KTİ) 
25/50, 125, 250 (ÖDİ)

Sistemik kortikosteroidler
Prednizon 5-60 mg (Tablet)
Metil prednizolon 4, 8, 16 mg (Tablet)
Fosfodiesteraz-4 inhibitörleri

500 mcg (Tablet) 24

ÖDİ=ölçülü doz inhaler; KTİ=kuru toz inhaler; SMI=hafif buharlı inhaler
*Bütün formüller ülkelerin hepsinde yoktur; bazı ülkelerde diğer formüller bulunabilir.
¶Nebülize formoterol çözeltileri birim doz 2.0 ml’de 20 mcg formoterol içeren flakonlarda sunulmuştur.
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Bütün bronkodilatör sınıflarında sonlanım olarak FEV1’i 
temel alan doz-yanıt ilişkileri oldukça düzdür.185-188 Toksisite 
de dozla ilişkilidir. Özellikle nebülizatörle uygulanan beta2 
agonist ya da antikolinerjik dozunu on kat artırmanın 
akut ataklarda sübjektif yarar sağladığı,189 ancak stabil 
hastalıkta mutlaka yararlı olmadığı gösterilmiştir.190

Semptomları önlemek ya da azaltmak amacıyla, 
bronkodilatör ilaçlarda gerektiğinde ya da düzenli 
uygulama temel alınır (Kanıt A) (Tablo 3.4).185-188

Beta2 agonistler. Beta2 agonistlerin başlıca etkisi, siklik 
AMP’yi artıran ve bronkokonstriksiyon üzerinde işlevsel 
antagonist etki yapan beta2 adrenerjik reseptörleri 
uyararak hava yolu düz kasını gevşetmektir. Kısa etkili 
beta2 agonistlerin bronkodilatör etkileri genellikle 4 
ile 6 saatte kaybolur.191,192 Kısa etkili beta agonistlerin 
düzenli ya da gerektiğinde kullanılmasıyla FEV1’de ve 
semptomlarda düzelme sağlanır (Kanıt B).193 Uzun etkili 
bronkodilatörlerle tedavi edilen hastalarda gerektiğinde 
yüksek doz kısa etkili beta2 agonist kullanılması kanıtlarla 
desteklenmemektedir, sınırlayıcı yan etkileri olabilir 
ve tavsiye edilemez. Göründüğü kadarıyla, KOAH’ta 
gerektiğinde tek doz kullanım açısından levalbuterol 
geleneksel bronkodilatörlere üstün değildir.194

Uzun etkili inhale beta2 agonistlerin etki süresi 12 saat 
ya da daha uzundur. Formoterol ve salmeterol FEV1 ve 
akciğer hacimleri, dispne, sağlıkla ilişkili yaşam kalitesi 
ve alevlenme hızında anlamlı ölçüde düzelme sağlar 
(Kanıt A),195-200 ancak mortalite ve akciğer fonksiyonundaki 
azalma üzerinde herhangi bir etki yapmaz. Salmeterol 
hastaneye yatış oranını düşürür (Kanıt B).195 İndakaterol 
etkisi 24 saat süren yeni bir uzun etkili beta2 agonisttir.201,202 
FEV1, dispne ve sağlıkla ilişkili yaşam kalitesinde anlamlı 
düzelme sağlamaktadır (Kanıt A).

İstenmeyen etkiler. Beta2 adrenerjik reseptörlerin 
uyarılması istirahat halinde sinüs taşikardisine neden 

olabilir ve duyarlı hastalarda kardiyak ritim bozukluklarını 
tetikleme potansiyeli taşır, ancak göründüğü kadarıyla 
bunların klinik etkisi dikkat çekici ölçüde düşüktür. 
Uygulama yolu ne olursa olsun yüksek doz beta2 
agonistlerle tedavi edilen bazı yaşlı hastalarda 
gözlemlenen abartılı somatik tremor rahatsız edicidir ve 
tolere edilebilen dozu sınırlandırır. Özellikle tedavi tiazid 
grubu diüretiklerle kombinasyon halinde uygulandığında 
hipokalemi oluşabilir203 ve istirahat koşullarında oksijen 
tüketimi artabilir,204 ancak bu metabolik etkiler bronkodilatör 
etkilerden farklı olarak zamanla azalır (taşifilaksi). Hem 
kısa etkili, hem de uzun etkili beta2 agonist uygulaması 
ardından PaO2’de hafif düşüşler gerçekleşebilir,205,206 
ancak bu değişikliklerin klinik önemi kuşkuludur. Birkaç 
yıl önce astım tedavisinde beta2 agonistlerle ilgili bazı 
kuşkular dile getirilmiştir, ancak daha sonra yapılan ayrıntılı 
araştırmalarda KOAH’ta beta2 agonist kullanımı ile akciğer 
fonksiyon kaybının hızlanması ya da mortalite artışı 
arasında herhangi bir bağlantı bulunamamıştır.

Antikolinerjikler. Göründüğü kadarıyla KOAH 
hastalarında ipratropium, oksitropium ve tiotropium bromür 
gibi antikolinerjik ilaçların en önemli etkisi asetilkolinin 
muskarinik reseptörler üzerindeki etkisini bloke etmektir. 
Mevcut kısa etkili ilaçlar M2 ve M3 reseptörleri bloke 
eder ve preganglionik kavşaktaki iletimi değiştirir, 
ancak göründüğü kadarıyla KOAH’ta bu etkiler daha az 
önemlidir.207 Uzun etkili antikolinerjik tiotropiumun M3 ve 
M1 reseptörlerine karşı farmakokinetik seçiciliği vardır.208 
Kısa etkili inhale antikolinerjiklerin bronkodilatör etkisi kısa 
etkili beta2 agonistlerden daha uzun sürer ve belli ölçüde 
bronkodilatör etki genellikle uygulamadan 8 saat sonraya 
kadar sürebilir.191 Tiotropiumun etki süresi 24 saatten daha 
uzundur.209-211 Tiotropium alevlenmeleri ve alevlenmelerle 
ilişkili hastaneye yatışları azaltır, semptomlarda ve sağlık 
durumunda iyileşme sağlar212 (Kanıt A) ve pulmoner 
rehabilitasyonun etkisini artırır (Kanıt B).213 KOAH 
hastalarını kapsayan geniş ölçekli, uzun dönemli bir 
klinik çalışmada tiotropiumun diğer standart tedavilere 
eklenmesinin akciğer fonksiyonundaki azalma hızı 
üzerinde herhangi bir etkisi olmadığı ve kardiyovasküler 
risk kanıtı bulunmadığı bildirilmiştir.214 Geniş ölçekli bir 
başka çalışmada, aradaki fark küçük olmakla birlikte, 
alevlenmeleri azaltma açısından tiotropiumun salmeterole 
üstün olduğu gösterilmiştir.215

İstenmeyen etkiler. Antikolinerjik ilaçların emilimi zayıftır, 
bu da atropin tedavisinde görülen rahatsızlık verici sistemik 
etkileri sınırlar.216 Geniş bir doz yelpazesinde ve farklı klinik 
ortamlarda yaygın bir biçimde uygulanan bu inhale ilaç 
sınıfının son derece güvenli olduğu gösterilmiştir. Başlıca 
yan etki ağız kuruluğudur. Yirmi bir gün boyunca kuru 
toz olarak günde 18 mcg inhale tiotropium uygulaması 
akciğerlerden mukus klirensini geciktirmemiştir.144 Zaman 

Tablo 3.4. Stabil KOAH’ta Bronkodilatörler

• Bronkodilatör ilaçlar semptomatik KOAH tedavisinin temelini
oluşturur.

• İnhale tedavi tercih edilir.
• Beta2 agonist, antikolinerjik, teofilin ya da kombinasyon tedavisi

arasındaki seçimde semptomların giderilmesi ve yan etkiler açısından
her bir hastanın yanıtı temel alınır.

• Bronkodilatörler semptomları önlemek ya da azaltmak için gerektiğinde
ya da düzenli kullanım için reçetelenir.

• Uzun etkili inhale bronkodilatörler semptomlar üzerinde uzun süreli
etki sağlamak açısından, kısa etkili bronkodilatörlerden daha kullanışlı
ve daha etkilidir.

• Tek bir bronkodilatörün dozunu artırmakla karşılaştırıldığında, farklı
farmakolojik sınıflardan bronkodilatörleri birlikte uygulamak etkinliği
artırabilir ve yan etki riskini azaltabilir.
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zaman prostatla ilgili semptomlar bildirilmekle birlikte, 
gerçek bir neden-sonuç ilişkisi olduğunu kanıtlayan veri 
yoktur. İpratropium kullanan bazı hastalar acı, metalik 
bir tat bildirmektedirler. Düzenli ipratropium bromür 
tedavisi uygulanmakta olan bazı KOAH hastalarında 
kardiyovasküler olaylarda beklenmedik küçük bir artış 
bildirilmiştir ve bu konunun daha fazla araştırılması 
gerekmektedir.217,218 Bir meta analizin sonuçları Respimat 
cihazıyla kullanıldığında tiotropiumun potansiyel toksisitesi 
olabileceğine işaret etmektedir ve bu uygulamanın yeni 
çalışmalarda Handihaler ile tiotropium uygulamasıyla 
karşılaştırılması gerekmektedir.219 Çözeltilerin yüz 
maskesiyle kullanılmasının akut glokomu tetikleyebileceği 
bildirilmiştir; bunun çözeltinin göz üzerindeki doğrudan 
etkisine bağlı olduğu tahmin edilmektedir.

Metilksantinler. Ksantin türevlerinin tam olarak nasıl 
etki yaptığı konusundaki tartışmalar sürmektedir. Seçici 
olmayan fosfodiesteraz inhibitörü olarak etki yapıyor 
olabilirler, ancak bronkodilatör etki dışında, önemi 
tartışmalı farklı bir dizi etki de bildirilmiştir.220-224 KOAH’ta 
geleneksel, hatta yavaş salımlı ksantin preparatlarının etki 
süresine ilişkin veri yoktur.

En yaygın kullanılan metilksantin olan teofilin karma 
fonksiyonlu sitokrom P450 oksidazlar ile metabolize 
edilir. İlacın klirensi yaşla azalır. Teofilin metabolizmasını 
değiştiren başka birçok fizyolojik değişken ve ilaç 
bulunmaktadır. Teofilin tedavisi uygulanan hastalarda 
solunum kasları işlevinde değişiklik olduğu bildirilmekle 
birlikte,220 bunun spirometrik değişiklikleri mi yansıttığı, 
yoksa kas üzerinde birincil bir etki mi olduğu açık 
değildir. Teofilinin etkili olduğunu gösteren bütün KOAH 
çalışmalarında yavaş salımlı preparatlar kullanılmıştır.

Teofilin inhale uzun etkili bronkodilatörlerden daha az 
etkilidir ve daha az tolere edilir225 ve bu ilaçlara erişim 
olanağı varsa ve maliyeti karşılanabiliyorsa teofilin 
kullanılması tavsiye edilmemektedir. Bununla birlikte, ilacın 
stabil KOAH’ta plaseboya göre hafif bir bronkodilatör etkisi 
olduğunu gösteren kanıtlar vardır (Kanıt A).226 Ayrıca, 
plaseboyla karşılaştırıldığında belli ölçüde semptomatik 
yararı olduğu da kanıtlanmıştır.227 Salmeterole teofilin 
eklendiğinde FEV1 ve nefes darlığında, tek başına 
salmeterole göre daha fazla düzelme sağlandığı 
gösterilmiştir (Kanıt B).228 Düşük doz teofilin alevlenmeleri 
azaltır, ancak bronkodilatör sonrası akciğer fonksiyonunda 
düzelme sağlamaz (Kanıt B).227

İstenmeyen etkiler. Ksantin türevlerinde toksisite dozla 
ilişkilidir ve terapötik aralıkların dar olması ve yararın 
çoğunun yalnızca toksik doza yakın düzeylerde elde 
edilmesi nedeniyle, bu özellikle önemli bir sorundur.221,223,229 
Metilksantinler bütün fosfodiesteraz enzim altgrupları 
üzerinde özgül olmayan inhibitör etki yapar ve bu da geniş 

toksik etki yelpazelerini açıklar. Bu sorunlar arasında 
(ölümcül olabilen) atriyal ve ventriküler aritmiler ve (önceki 
epilepsi öyküsünden bağımsız olarak gelişebilen) grand 
mal konvülsiyon öyküsü vardır. Diğer yan etkiler baş ağrısı, 
uykusuzluk, bulantı ve mide yanmasıdır ve bunlar serum 
teofilin düzeylerinin terapötik aralığında oluşabilmektedir. 
Bu ilaçların ayrıca dijital, kumadin gibi yaygın kullanılan 
bazı ilaçlarla önemli etkileşimleri de vardır. Diğer 
bronkodilatör sınıflarından farklı olarak, ksantin türevleri 
(bilerek ya da kazara) aşırı doz riski de taşıyabilir.

Bronkodilatör Kombinasyon Tedavisi. Mekanizmaları ve 
etki süreleri birbirinden farklı olan bronkodilatörleri birlikte 
kullanmak, eşit ya da daha az yan etkiyle bronkodilatasyon 
derecesini artırmaya olanak verebilir.230 Örneğin, kısa etkili 
bir beta2 agonist ve bir antikolinerjik kombinasyonu ile 
FEV1’de bu ilaçların tek başına kullanılmasına göre daha 
fazla ve daha uzun süreli düzelme sağlanmıştır ve 90 günlük 
tedavide taşifilaksi kanıtı görülmemiştir.191,231,232 Bir beta2 
agonist, bir antikolinerjik ve/veya teofilin kombinasyonuyla 
akciğer fonksiyonunda191,224,228,231-235 ve sağlık durumunda ek 
düzelmeler sağlanabilmektedir.191,236 Formoterol ve tiotropium 
ile kısa süreli bir kombinasyon tedavisinin FEV1 üzerinde 
her bir bileşenden daha büyük bir etki yaptığı gösterilmiştir 
(Kanıt B).237,238 Kısa etkili beta2 agonist ve antikolinerjik 
kombinasyonu da, FEV1’de ve semptomlarda düzelme 
sağlamak açısından iki ilacın tek başına uygulanmasına göre 
daha etkilidir (Kanıt B).231

Kortikosteroidler

İnhale Kortikosteroidler. KOAH’ta inhale kortikosteroidlerin 
doz yanıt ilişkisi ve uzun dönemli güvenliği bilinmemektedir. 
Uzun süreli klinik çalışmalarda yalnızca orta ve yüksek 
dozlar kullanılmıştır. Astımda inhale kortikosteroidlerin 
etkinliği ve yan etkileri kortikosteroid dozuna ve tipine 
bağlıdır,239 ancak bunun KOAH’ta da geçerli olup olmadığı 
açık değildir. KOAH hastalarında kortikosteroidlerin 
pulmoner ve sistemik enflamasyon üzerindeki etkileri 
tartışmalıdır ve stabil KOAH tedavisindeki rolleri özgül bazı 
endikasyonlarla sınırlıdır.

FEV1 değeri beklenenin <%60’ı olan KOAH hastalarında 
düzenli inhale kortikosteroid tedavisiyle semptomlarda, 
akciğer fonksiyonunda ve yaşam kalitesinde düzelme 
sağlanmış ve alevlenme sıklığı144 azalmıştır (Kanıt 
A).195,240-244 Bazı hastalarda inhale kortikosteroid tedavisinin 
kesilmesi alevlenmelere yol açabilir.245 KOAH hastalarında 
düzenli inhale kortikosteroid tedavisi FEV1’de uzun 
dönemde gerçekleşen düşüşü ya da mortaliteyi etkilemez 
(Kanıt A).126,175,176,195,246,247

İstenmeyen etkiler. İnhale kortikosteroid tedavisi 
oral kandidiyaz, seste boğuklaşma ve deride morartı 
prevalansında artışla bağlantılıdır.126,175 Ayrıca inhale 
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kortikosteroid tedavisi pnömoni riskinde artışla 
bağlantılıdır.195,246-248 Triamsinolon asetonid ile uzun süreli 
tedavinin kemik dansitesinde azalma riskinde artışla 
bağlantılı olmasına karşın, diğer inhale kortikosteroidlere 
ilişkin kanıtlar tartışmalıdır. Uzun süreli bir çalışmada 
budesonidin kemik dansitesi ya da kırık oranı üzerinde 
herhangi bir etkisi gösterilememiştir175,249 ve osteoporoz 
prevalansı yüksek KOAH hastalarından oluşan bir 
toplulukta üç yılı aşkın bir süre tek başına ya da 
salmeterolle birlikte günde iki kez 500 mcg flutikazon 
propionat tedavisinin kemik dansitesinde azalmayla 
bağlantılı olmadığı saptanmıştır.250

İnhale Kortikosteroid/Bronkodilatör Tedavi 
Kombinasyonu. İnhale kortikosteroidlerin uzun etkili 
bir beta2 agonist ile birlikte uygulanması orta KOAH’tan 
(Kanıt B) çok ağıra (Kanıt A) kadar KOAH hastalarında 
akciğer fonksiyonunu ve sağlık durumunu iyileştirme 
ve alevlenmeleri azaltma açılarından, her bir bileşene 
göre daha etkilidir.195,240,243,244,246,251-253 Geniş ölçekli 
prospektif bir klinik çalışmada kombinasyon tedavisinin 
mortalite üzerinde istatistiksel açıdan anlamlı bir etkisi 
gösterilememiştir,195 ancak daha sonraki bir meta 
analizde kombinasyonun, tedavi edilmesi gereken 
hasta sayısı (NNT) 36 olmak koşuluyla mortaliteyi 
azaltabileceği bildirilmiştir (Kanıt B).254 Kombinasyon 
tedavisi pnömoni riskinde artışla bağlantılıdır,255 ancak 
önemli başka herhangi bir yan etkisi yoktur (Kanıt 
A). Tiotropium tedavisine uzun etkili beta2 agonist/
inhale kortikosteroid kombinasyonu eklenmesi akciğer 
fonksiyonunda ve yaşam kalitesinde256,257 düzelme 
sağlamakta ve alevlenmeleri daha da azaltmaktadır 
(Kanıt B), ancak üçlü tedavinin daha ayrıntılı incelenmesi 
gerekmektedir.258

Oral Kortikosteroidler. Oral kortikosteroidlerin birçok yan 
etkisi vardır. KOAH’ta uzun süreli sistemik kortikosteroid 
tedavisinin önemli bir yan etkisi miyopatidir259-261 ve 
miyopati çok ağır KOAH hastalarında kas zaafına, işlev 
bozukluğuna ve solunum yetmezliğine katkı yapmaktadır. 
Oral kortikosteroidlerle uzun süreli tedavinin toksisitesi 
iyi bilindiği için, KOAH’ta bu ilaçların uzun süreli etkilerini 
araştıran prospektif çalışmalar sınırlıdır.262,263

Fosfodiesteraz-4 İnhibitörleri

Fosfodiesteraz-4 inhibitörlerinin başlıca etkisi intraselüler 
siklik AMP yıkımını inhibe ederek enflamasyonu 
azaltmaktır.264,265 Fosfodiesteraz-4 inhibitörü roflumilastın 
kullanımı yalnızca bazı ülkelerde onaylanmıştır. 
Salmeterol ya da tiotropium tedavisi gören hastalarda 
FEV1’de düzelme sağladığı gösterilmiş olmakla birlikte, 
oral yoldan günde bir kez uygulanan bu ilacın doğrudan 
bronkodilatör aktivitesi yoktur.264 Roflumilast kronik 
bronşit, ağır ya da çok ağır KOAH ve alevlenme öyküsü 

olan hastalarda kortikosteroidlerle tedavi edilen orta ve 
şiddetli alevlenmelerde %15-20 azalma sağlamaktadır 
(Kanıt A).266 Akciğer fonksiyonu üzerindeki etkileri uzun 
etkili bronkodilatör tedavisine roflumilast eklendiğinde de 
görülmektedir (Kanıt A);266 buna karşılık, hastayla ilişkili 
sonlanımlar, özellikle de alevlenmeler üzerindeki etkileri 
tartışmalı olmaya devam etmektedir.265 Roflumilast ve 
inhale kortikosteroidlerin karşılaştırıldığı ya da ek tedavi 
olarak uygulandığı çalışmalar yapılmamıştır.

İstenmeyen etkiler. Fosfodiesteraz-4 inhibitörlerinin 
istenmeyen etkileri inhale KOAH ilaçlarından daha 
fazladır.264-266 En sık görülen istenmeyen etkiler bulantı, 
iştah azalması, karın ağrısı, ishal, uyku bozuklukları 
ve baş ağrısıdır. Klinik çalışmalarda istenmeyen etkiler 
roflumilast uygulanan grupta çalışmadan ayrılan hasta 
sayısının artmasına neden olmuştur. İstenmeyen 
etkiler göründüğü kadarıyla tedavinin başlarında ortaya 
çıkmaktadır, geri dönüşlüdür ve tedavi devam ettirildiğinde 
zaman içinde azalmaktadır. Kontrollü çalışmalarda 
ortalama 2 kg’lık açıklanamayan bir kilo kaybı görülmüştür 
ve tedavi sırasında vücut ağırlığının izlenmesi ve zayıf 
hastalarda roflumilast tedavisi uygulanmaması tavsiye 
edilmektedir. Roflumilast depresyondaki hastalarda da 
dikkatli kullanılmalıdır. Roflumilast ve teofilin birlikte 
uygulanmamalıdır.

Diğer Farmakolojik Tedaviler

Aşılar. KOAH hastalarında influenza aşısıyla ciddi 
hastalık (örn. hastaneye yatırılmayı gerektiren alt solunum 
yolu enfeksiyonları267) ve ölüm önlenebilir (Kanıt A).268-

270 Ölü virüs ya da canlı inaktive virüs içeren aşıların 
uygulanması tavsiye edilmekte,271 bunların yaşlı KOAH 
hastalarında daha etkili olduğu bildirilmektedir.272 Suşlar 
her yıl etkililik açısından ayarlanmaktadır ve aşının yılda bir 
kez uygulanması gerekir.273 Altmış beş yaş ve üzerindeki 
hastalarda ve kalp hastalığı gibi önemli komorbiditeleri 
olan genç hastalarda polisakkarid pnömokok aşısı tavsiye 
edilmektedir.274-276 Ayrıca, bu aşıyla FEV1 değeri beklenenin 
<%40’ı olan 65 yaşın altındaki KOAH hastalarında 
toplumdan edinilmiş pnömoni insidansının düşürülebildiği 
gösterilmiştir (Kanıt B).277

Alfa-1 Antitripsin Tedavisi. Şiddetli kalıtımsal alfa-1 
antitripsin eksikliği ve oturmuş amfizem bulunan genç 
hastalar alfa-1 antitripsin tedavisine aday olabilirler (Kanıt 
C). Ancak bu tedavi çok pahalıdır, birçok ülkede erişim 
olanağı yoktur ve KOAH’ın alfa-1 antitripsin eksikliğiyle 
ilişkili olmadığı hastalarda tavsiye edilmemektedir.

Antibiyotikler. Eski çalışmalarda KOAH’ta profilaktik 
amaçla sürekli antibiyotik uygulamasının alevlenme 
sıklığı üzerinde etkisi olmadığı gösterilmiştir278-280 ve 5 yıl 
boyunca kış aylarında kemoprofilaksi uygulanmasının 

TEDAVİ SEÇENEKLERİ 25CO
PY

RI
GHT

ED
 M

AT
ER

IA
L 

- D
O N

OT 
AL

TE
R 

OR 
RE

PR
ODU

CE



etkinliğini değerlendiren bir çalışmada herhangi bir yarar 
sağlanmadığı sonucuna varılmıştır.281 Yeni çalışmalarda 
antibiyotiklerin alevlenme sıklığı üzerinde bazı etkileri 
olabileceği gösterilse de,282,283 bu tedavinin rolü açık değildir. 
Günde bir kez azitromisin uygulanan yeni bir çalışmada 
bu yaklaşımın alevlenme son noktaları üzerinde etkin 
olduğu belirlenmiştir; bununla birlikte, yararlarla yan etkiler 
arasındaki dengenin olumsuz olması nedeniyle bu tedavi 
tavsiye edilmemektedir.284 Dolayısıyla, günümüzde KOAH’ta 
enfeksiyöz alevlenmelerin ve diğer bakteriyel enfeksiyonların 
tedavisi dışında antibiyotik endikasyonu yoktur (Kanıt B).285,286

Mukolitik (mukokinetik, mukoregülatör) ve Antioksidan 
İlaçlar (ambroksol, erdostein, karbosistein, iyotlu 
gliserol). KOAH’ta düzenli mukolitik kullanımı uzun 
dönemli birkaç çalışmada değerlendirilmiş ve tartışmalı 
sonuçlar alınmıştır.287-289 Visköz balgamı olan az sayıda 
hasta mukolitiklerden yarar görebilse de,290,291 veriler 
toplam yararın çok düşük olduğunu düşündürmektedir; 
günümüzde bu ilaçların yaygın kullanımı tavsiye edilemez 
(Kanıt D). N-asetilsistein gibi ilaçların antioksidan etkileri 
olabilir, bu nedenle tekrarlayan alevlenmeleri olan hastaların 
tedavisinde bu ilaçların bir rolü olabileceği öne sürülmüştür 
(Kanıt B).292-295 İnhale kortikosteroid tedavisi uygulanmayan 
KOAH hastalarında karbosistein ve N-asetilsistein gibi 
mukolitiklerle alevlenmelerin azaltılabileceğini gösteren bazı 
kanıtlar vardır (Kanıt B).296,297

İmmünregülatörler (immünstimülatörler, 
immünmodülatörler). KOAH’ta immünregülatör 
uygulanan çalışmalarda alevlenme şiddeti ve sıklığında 
azalma olduğu bildirilmiştir.298,299 Bununla birlikte, bu 
tedavinin uzun dönemli etkilerini araştıran ek çalışmalara 
gerek vardır; halen bu ilaçların düzenli olarak kullanılması 
tavsiye edilemez.300

Öksürük baskılayıcılar. Öksürük zaman zaman rahatsız 
edici bir semptom olsa da, KOAH’ta önemli bir koruyucu 
rolü vardır.301 Stabil KOAH’ta öksürük baskılayıcıların 
düzenli olarak kullanılması tavsiye edilemez (Kanıt D).

Vazodilatörler. KOAH’ta pulmoner hipertansiyonun daha 
kötü prognozla bağlantılı olduğu inancı, sağ ventrikül art 
yükünü azaltma, kalp debisini artırma ve oksijen dağıtımını 
ve dokuların oksijenlenmesini iyileştirme doğrultusunda 
birçok girişime yol açmıştır. İnhale nitrik oksit de dahil 
çok sayıda ilaç değerlendirilmiş, ancak sonuçların hepsi 
umut kırıcı olmuştur. Hipokseminin (kardiyojenik olmayan 
pulmoner ödemdeki gibi) intrapulmoner şant artışına bağlı 
olmadığı, esas olarak ventilasyon-perfüzyon uyumsuzluğuna 
bağlı olduğu KOAH hastalarında, inhale nitrik oksit 
ventilasyon-perfüzyon dengesinin hipoksik regülasyonunu 
bozarak gaz değişimini daha da kötüleştirebilmektedir.302,303 
Dolayısıyla, eldeki kanıtlar temelinde, stabil KOAH 
hastalarında nitrik oksit kontrendikedir. Bunun gibi, pulmoner 

hipertansiyon tedavi rehberlerinde endotel modüle edici 
ilaçların KOAH’la bağlantılı pulmoner hipertansiyon 
tedavisinde kullanılması, bu tedavinin bu hastalıkta güvenli 
ve etkili olduğunu gösteren veriler elde edilene kadar tavsiye 
edilmemektedir.304

Narkotikler (morfin). Çok ağır KOAH hastalarında dispne 
tedavisinde oral ve parenteral opioidler etkilidir. Nebülize 
opioidlerin etkili olduğu sonucuna varmak için yeterli 
veri yoktur.305 Bununla birlikte, bazı klinik çalışmalarda 
dispneyi kontrol altına almak için morfin kullanılmasının 
ciddi istenmeyen etkileri olabileceğini ve yararın duyarlı az 
sayıda hastayla sınırlı olabileceğini düşündüren sonuçlar 
alınmıştır.306-310

Diğerleri. Nedokromil ve lökotrien modifiye edici ilaçlar 
KOAH hastalarında yeterince test edilmemiştir ve tavsiye 
edilemez. Orta ve ağır KOAH’ta test edilen anti-TNF-alfa 
antikoru (infliksimab) ile yarar sağlandığını gösteren kanıt 
elde edilememiştir— ve zarara (malignite ve pnömoni) 
işaret eden bazı kanıtlar saptanmıştır.311 KOAH tedavisinde 
şifalı otların etkili olduğunu gösteren kanıt yoktur312 ve 
diğer alternatif tedavi yöntemleri (örn., akupunktur ve 
homeopati) yeterince test edilememiştir.

FARMAKOLOJİK OLMAYAN TEDAVİLER

Rehabilitasyon

Pulmoner rehabilitasyonun başlıca hedefleri semptomları 
azaltmak, yaşam kalitesini iyileştirmek ve günlük 
aktivitelere fiziksel ve duygusal katılım düzeyini 
yükseltmektir.313,314 Bu hedeflere erişmek için, pulmoner 
rehabilitasyon tıbbi KOAH tedavisinde yeterince üzerinde 
durulmayan kondisyon kaybı, toplumdan soyutlanma, 
duygudurum değişiklikleri (özellikle depresyon), kas 
erimesi ve kilo kaybı gibi akciğer dışı bir dizi sorunu 
kapsar. Pulmoner rehabilitasyon çok sayıda klinik 
çalışmada dikkatle değerlendirilmiş ve maksimum işyükü, 
maksimum oksijen tüketimi ve dayanıklılık süresinde artış 
sağladığı gösterilmiştir.315 Yatan hastalara, ayaktan ve 
ev ortamında uygulanan rehabilitasyon programlarının 
hepsinin yararlı olduğu bildirilmiştir;315,316 ortamın 
seçilmesinde çoğu zaman maliyet ve olanaklar belirleyici 
olmaktadır. Tablo 3.5’te pulmoner rehabilitasyonun çeşitli 
yararları özetlenmiştir.313,314,317-320

Etkili bir rehabilitasyon programında minimum süre 6 
haftadır; program uzadıkça, sonuçlar giderek daha etkili 
olmaktadır.321-323 Bununla birlikte, sağlanan etkilerin 
zaman içinde korunmasına olanak veren etkili bir program 
henüz geliştirilememiştir.324 Birçok hekim yapılandırılmış 
programlara katılma olanağı bulunmayan hastalara kendi 
başlarına egzersiz yapmalarını (örn., günde 20 dakika 
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yürümelerini) tavsiye etmektedir. Bu genel tavsiyenin 
yararları test edilmemiştir, ancak gözlem çalışmaları 
fiziksel aktiviteyle önemli yararlar sağlandığına işaret 
ettiği325,326 ve fiziksel aktivitenin başka birçok açıdan iyi 
olduğu göz önüne alındığında, formel bir program olanağı 
yoksa hastalara böyle bir öneride bulunmak mantıklıdır.

Pulmoner Rehabilitasyon Programlarının Bileşenleri

Pulmoner rehabilitasyonun bileşenleri programdan 
programa çok değişir, ancak kapsamlı bir programda 
egzersiz eğitimi, sigarayı bırakma, beslenme danışmanlığı 
ve eğitim bulunur.

Egzersiz eğitimi. Egzersiz toleransı bisiklet ergometrisi 
ya da yürüyüş bandında, maksimum oksijen tüketimi, 
maksimum kalp hızı ve erişilen maksimum iş dahil bir dizi 
fizyolojik değişkenin ölçülmesi yoluyla değerlendirilir. Daha 
basit bir yaklaşım kendi hızında süreli yürüme testidir 
(örn., 6 dakikalık yürüme mesafesi). Bu testlerde verilerin 
yorumlanabilmesi için en az bir seans uygulanması gerekir. 
Mekik yürüme testleri bir uzlaşma olanağı sunmaktadır: 
hızın bütünüyle hasta tarafından belirlendiği testlerle 
karşılaştırıldığında, bu testler daha ayrıntılı bilgi sağlar, 
yürüyüş bandı testlerinden daha basittir.153

Egzersiz eğitiminin sıklığı günlükten haftalığa, süresi 
seans başına 10 dakikadan 45 dakikaya, yoğunluğu 
da %50 maksimum oksijen tüketiminden (VO2 max) 
tolere edilen maksimum düzeye kadar değişir.253 Bir 
egzersiz programının optimum süresi randomize kontrollü 
çalışmalarda araştırılmamıştır, ama çalışmaların çoğu 
egzersiz seans sayısı 28’in altında olan programlarda 
alınan sonuçların daha uzun programlara göre yetersiz 
olduğunu göstermektedir.327 Uygulamada, süre mevcut 
kaynaklara bağlıdır ve genellikle 4 ile 10 hafta arasında 

değişir; daha kısa süreli programlarla karşılaştırıldığında 
uzun süreli programlar daha etkilidir.318

Birçok programda, özellikle de basit koridor egzersizlerini 
temel alanlarda, hasta semptomla sınırlı maksimum 
süreyle yürümeye, sonra dinlenmeye ve 20 dakikalık 
egzersiz tamamlanana kadar yürümeye devam etmeye 
teşvik edilir. Mümkünse, semptomla sınırlı maksimum 
sürenin %60-80’ine kadar dayanıklılık egzersizi tercih 
edilir. Dayanıklılık eğitiminde sürekli ya da aralıklı egzersiz 
programları temel alınabilir. Aralıklı programlarda hasta 
aynı toplam işi, tekrarlanan yüksek yoğunlukta kısa 
egzersiz süreleriyle gerçekleştirir; komorbiditeler nedeniyle 
performansın düştüğü hastalarda bu yararlıdır.328,329 
Çalışma verileri ileri derecede engelli KOAH hastalarında 
basit bir tekerlekli yürüme desteğiyle yürüme mesafesini 
artırmanın ve nefes darlığını azaltmanın mümkün 
olabildiğini düşündürmektedir.330-332 Egzersiz sırasında 
oksijen desteği,333 helyum ve oksijen karışımı soluyarak 
egzersiz yapma334 ya da egzersiz sırasında solunum 
kaslarının yükünü azaltma yoluyla sonlanımları iyileştirme 
yaklaşımları henüz deneyseldir.

Bazı programlar üst ekstremite ergometrisi ya da ağırlık 
kaldırarak direnç eğitimi gibi üst ekstremite egzersizlerini 
de kapsamaktadır. Bu egzersizlerin rutin programların 
kapsamına alınmasını destekleyen randomize klinik çalışma 
verileri yoktur, ancak bunlar komorbiditelerin diğer egzersiz 
formlarını sınırlandırdığı ve solunum kas zaafı kanıtları olan 
hastalarda yararlı olabilir.335 Buna karşılık, mevcut veriler 
kapsamlı bir pulmoner rehabilitasyon programına dahil 
edilmesi durumunda inspiratuar kas eğitimiyle ek yarar 
sağlanabileceğini düşündürmektedir.336-338 Aerobik egzersiz 
programına diğer üst ekstremite egzersizlerinin ya da güç 
artırıcı egzersizlerin eklenmesi gücü artırma açısından etkili 
olabilir, ama yaşam kalitesinde ya da egzersiz toleransında 
iyileşme sağlamaz.339

Pulmoner rehabilitasyon için hasta seçiminde üzerinde 
durulması gereken önemli noktalara ilişkin güncel bilgiler 
aşağıda özetlenmiştir:

Fonksiyonel durum: Geniş bir yelpazede engellilik 
yaşayan hastalarda yararlar görülmüş olmakla birlikte, 
sandalyeye bağımlı olanların evde sürdürülen programlara 
bile yanıt verme olasılığı pek yok gibidir (Kanıt B).340

Dispnenin şiddeti: mMRC anketi ile nefes darlığı 
şiddetine göre gruplandırma rehabilitasyondan 
yarar görme olasılığı en yüksek hastaların seçimini 
kolaylaştırabilir. Bu ankette 4. derece dispne saptanan 
hastalar yarar görmeyebilir (Kanıt B).340

Motivasyon: Özellikle ayaktan yürütülen programlarda 
motivasyonu yüksek katılımcıların seçimi önemlidir.341

• Egzersiz kapasitesini iyileştirir (Kanıt A).
• Nefes darlığının algılanan şiddetini azaltır (Kanıt A).
• Sağlıkla ilişkili yaşam kalitesini iyileştirir (Kanıt A).
• Hastaneye yatışları ve yatılan gün sayılarını azaltır (Kanıt A).
• KOAH’la bağlantılı anksiyete ve depresyonu azaltır (Kanıt A).
• Üst ekstremitelerde güç ve dayanıklılık egzersizleri kol işlevini

iyileştirir (Kanıt B).
Yararlar rehabilitasyon döneminin sonrasında da sürer (Kanıt B).

Özellikle genel egzersiz programıyla birleştirildiğinde, solunum
kasları egzersizleri yararlı olabilir (Kanıt C).

• 
• Sağkalım uzar (Kanıt B).
• 

• Alevlenme nedeniyle hastaneye yatıştan sonra iyileşmeyi olumlu
etkiler (Kanıt B).

• Uzun etkili bronkodilatörlerin etkisini artırır (Kanıt B).

Tablo 3.5. KOAH’ta Pulmoner Rehabilitasyonun Yararları 
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Sigara içme durumu: Sigara içenlerin sigara 
içmeyenlerden daha az yarar göreceğine ilişkin kanıt 
yoktur, ancak bazı yazarlar sigara içmeye devam 
eden kişilerde pulmoner rehabilitasyon programlarını 
tamamlama olasılığının, sigara içmeyenlere göre daha 
düşük olduğunu ileri sürmektedirler (Kanıt B).341

Eğitim. Pulmoner rehabilitasyon programlarının çoğunda 
bir eğitim bileşeni vardır. Eğitim programına en uygun 
konuların şunlar olduğu düşünülmektedir: sigarayı 
bırakma; KOAH konusunda temel bilgiler; genel tedavi 
yaklaşımı ve ilaç tedavisinin özgül boyutları; öz bakım 
becerileri; dispneyi en aza indirmeye yardımcı stratejiler; 
ne zaman destek talep edilmesi gerektiğine ilişkin 
tavsiyeler; alevlenmeler sırasında karar alma; ön talimatlar 
ve yaşamın sonuna ilişkin konular.

Bu eğitim mesajlarının yoğunluğu ve içeriği hastalığın 
ağırlık derecesine göre değişmelidir, ancak pulmoner 
rehabilitasyondan sonra gözlemlenen düzelmelere eğitimin 
ne ölçüde özgül katkı yaptığı belli değildir. Çalışmalar 
tek başına hasta eğitimiyle egzersiz perfonsında ve 
akciğer fonksiyonunda iyileşme sağlanamayacağını 
göstermektedir,354-357 ancak eğitim becerileri geliştirme, 
hastalıkla başetme yetilerini artırma ve sağlık durumunu 
iyileştirme açılarından yararlı olabilir.358 Geleneksel 
olarak klinik çalışmalarda bu sonlanımlar ölçülmez, oysa 
farmakolojik tedavilerin bile akciğer fonksiyonu açısından 
genellikle pek az yarar sağladığı KOAH’ta bunlar çok 
önemli olabilir.

Değerlendirme ve İzlem. Kişisel kazanımları ve 
hedeflenen iyileşme alanlarını belirlemek amacıyla, 
pulmoner rehabilitasyon programına katılan bütün 
hastalara başlangıç ve sonuç değerlendirmesi yapılmalıdır. 
Değerlendirmelerde şunlar kapsanmalıdır:

•	 Ayrıntılı öykü ve fizik muayene
•	 Bronkodilatör sonrası spirometri ölçümleri
•	 Egzersiz kapasitesinin değerlendirilmesi
•	 Sağlık durumunun ve nefes darlığının etkilerinin (CAT 

ve mMRC gibi ölçeklerle) değerlendirilmesi
•	 Kas erimesi olan hastalarda inspiratuar ve ekspiratuar 

kas gücünün ve alt ekstremite (örn., kuadriseps) 
gücünün değerlendirilmesi

İlk iki değerlendirme hastanın rehabilitasyon programına 
uygun olup olmadığını ve başlangıçtaki durumunu 
belirlemek açısından önemlidir, ancak sonlanım 
değerlendirmesinde kullanılmaz. Son üç değerlendirme 
başlangıç ve sonlanım ölçütleridir. Sağlık durumunu 
değerlendirmede, özel olarak solunum hastalığı olan 
kişiler için tasarlanmış olanlar da dahil ayrıntılı birkaç 
anket vardır (örn., Kronik Solunum Hastalığı Anketi 
[Chronic Respiratory Disease Questionnaire],236 St. George 

Solunum Anketi [St. George Respiratory Questionnaire],342 
Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı Değerlendirme Testi 
[Chronic Obstructive Pulmonary Disease Assessment 
Test])124 ve bu anketlerin klinikte yararlı olabileceğini 
gösteren kanıtlar giderek artmaktadır. Sağlık durumunun 
değerlendirilmesinde, farklı hastalıklarda yaşam kalitesinin 
karşılaştırılmasına olanak veren Tıbbi Sonuçlar Çalışması 
Kısa Formu (Medical Outcomes Study Short Form, 
SF36)343 gibi jenerik anketler de kullanılabilir. Anksiyete 
ve depresyonu olan hastaların saptanmasını ve tedavisini 
geliştirmek amacıyla da Hastane Anksiyete ve Depresyon 
Ölçeği (Hospital Anxiety and Depression Scale, HADS)344 
ve Birinci Basamakta Mental Bozukluk Değerlendirmesi 
(Primary Care Evaluation of Mental Disorders, PRIME-MD) 
Hasta Anketi345 kullanılmaktadır.

Beslenme danışmanlığı. KOAH’ta beslenme durumu 
semptomlar, engellilik ve prognozu belirleyen önemli bir 
faktördür; hem fazla kilolu olmak, hem de düşük kilolu 
olmak sorun yaratabilir.313 Orta şiddette hava akımı 
kısıtlanması olan GOLD 2 hastalardan çok ağır hava 
akımı kısıtlanması olan GOLD 4 hastalara kadar KOAH 
hastalarının yaklaşık %25’inde hem vücut kitle indeksi, 
hem de yağsız vücut kitlesi azalmıştır.116,346,347 KOAH 
hastalarında vücut kitle indeksindeki azalma mortalite 
açısından bağımsız bir risk faktörüdür.116,348,349

Mevcut kanıtlar tek başına beslenme desteğinin yeterli bir 
strateji olmayabileceğini düşündürmektedir. Alınan kalorilerin 
artırılması yanında en iyi sonuçlar özgül olmayan anabolik 
etki yapan egzersiz rejimleriyle alınmaktadır ve bunun ağır 
besin eksikliği bulunmayan hastalarda bile yararlı olduğunu 
gösteren bazı kanıtlar elde edilmiştir.350 KOAH hastalarında 
besin desteği (örn., kreatin) multidisipliner pulmoner 
rehabilitasyonla sağlanan önemli boyutlardaki etkiyi daha 
da artırmaz.351 Kilo kaybı olan KOAH hastalarında anabolik 
steroidler vücut ağırlığını ve yağsız vücut kitle indeksini 
artırır, ancak egzersiz kapasitesi üzerinde etkisi çok azdır ya 
da yoktur.352,353

Eğitim. Pulmoner rehabilitasyon programlarının çoğunda 
bir eğitim bileşeni vardır; ancak eğitimin pulmoner 
rehabilitasyondan sonra görülen iyileşmelere özgül katkısı 
halen bilinmemektedir. Çalışmalar hasta eğitiminin tek 
başına egzersiz performansını ya da akciğer fonksiyonunu 
artırmadığını,354-357 ancak becerileri, hastalıkla başetme 
yetilerini ve sağlık durumunu geliştirme açılarından bir 
rolü olabileceğini göstermektedir.358 Klinik çalışmalarda 
genellikle bu sonlanımlar ölçülmez, ancak akciğer 
fonksiyonu açısından farmakolojik girişimlerle sağlanan 
yararın bile genellikle küçük olduğu KOAH’ta bunlar en 
önemli unsurlar olabilir.
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DİĞER TEDAVİLER

Oksijen Tedavisi

Kronik solunum yetmezliği olan ve istirahat halinde şiddetli 
hipoksemisi bulunan hastalarda uzun süreli (günde >15 
saat) oksijen tedavisiyle sağkalımın uzadığı gösterilmiştir 
(Kanıt B).359 Aşağıdaki hastalarda uzun süreli oksijen 
tedavisi endikasyonu vardır:

•	 Hiperkapni olsun ya da olmasın, üç haftada iki kez 
PaO2’nin 7.3 kPa (55 mmHg) ya da altında ya da 
SaO2’nin %88 ya da altında olduğu doğrulanmış 
hastalar (Kanıt B); ya da

•	 Pulmoner hipertansiyon, konjestif kalp yetmezliğini 
düşündüren periferik ödem ya da polisitemi (hematokrit 
>%55) kanıtı varsa, PaO2’nin 7.3 kPa (55 mmHg) ile 
8.0 kPa (60 mmHg) arasında ya da SaO2’nin %88 
olduğu hastalar (Kanıt D).

Uzun süreli oksijen tedavisi kararında, stabil bir hastada 
üç haftada iki kez ölçülen istirahat halindeki PaO2 ya da 
satürasyon değerleri temel alınmalıdır. Güncel veriler 
yukarıdaki ölçütlere uygun olmayan hasta topluluklarında 
ayaktan oksijen kullanımını desteklememektedir.360

Kronik solunum yetmezliği nedeniyle uzun süreli oksijen 
tedavisi uygulanmakta olan hastaların çoğu için uçak 
yolculuğu güvenli olsa da, ideal olarak bu hastalarda uçuş 
sırasında PaO2 düzeyinin en az 6.7 kPa’da (50 mmHg) 
tutulması sağlanmalıdır. Çalışmalar deniz seviyesinde 
orta ya da ağır hipoksemisi olan hastalarda nazal 
kanülle dakikada 3 L’lik ya da Venturi yüz maskesiyle 
%31’lik oksijen desteğiyle bunun sağlanabileceğini 
göstermektedir.361 Deniz seviyesinde istirahat halindeki 
PaO2 değeri >9.3 kPa (70 mmHg) olan hastaların oksijen 
desteği olmaksızın güvenli bir biçimde uçma olasılığı 
yüksektir,362,363 ancak deniz seviyesinde istirahat halinde 
PaO2 değerinin >9.3 kPa (70 mmHg) olmasıyla hava 
seyahati sırasında şiddetli hipoksemi gelişme riskinin 
ortadan kalkmadığını vurgulamak önemlidir (Kanıt C). 
Oksijenin dokulara ulaşmasını olumsuz etkileyebilecek 
(kalp bozuklukları, anemi gibi) komorbiditeler üzerinde 
dikkatle durulmalıdır. Ayrıca uçakta koridorda yürümek de 
hipoksemiyi çok artırabilir.364

Ventilatör Desteği

Stabil çok ağır KOAH hastalarında noninvazif ventilasyon 
(NİV) giderek yaygın kullanılmaktadır. Seçilmiş bazı hasta 
alt gruplarında, özellikle gündüzleri belirgin hiperkapnisi 
olanlarda noninvazif mekanik ventilasyonun uzun süreli 
oksijen tedavisiyle birlikte uygulanması yararlı olabilir.365 
Bu tedavi sağkalımı uzatabilir, ama yaşam kalitesini 

iyileştirmez.365 Bununla birlikte, hem KOAH, hem de 
obstrüktif uyku apnesi olan hastalarda sürekli pozitif hava 
yolu basıncı (CPAP, continuous positive airway pressure) 
uygulanması hem sağkalım, hem de hastaneye yatış riski 
açılarından belirgin yararlar sağlamaktadır.366

Cerrahi Tedaviler

Akciğer hacim azaltma cerrahisi (LVRS: Lung 
Volume Reduction Surgery). LVRS aşırı havalanmayı 
azaltmak için akciğerin bir kısmının alındığı367 ve böylece 
solunum kaslarının (uzunluk/gerilim ilişkisiyle, diyaframın 
kavislenmesiyle ve birleşme alanıyla ölçülen) mekanik 
etkinliğinde iyileşme sağlanarak basınç üretiminin daha 
etkili kılındığı bir cerrahi işlemdir.368,369 Ayrıca, LVRS 
akciğerin elastik geri çekilme basıncını da artırarak 
ekspiratuar akım hızlarını iyileştirir ve alevlenmeleri 
azaltır.370 Üst lob amfizeminin ağır bastığı ve tedavi öncesi 
egzersiz kapasitesi düşük olan hastalarda cerrahi girişimin 
tıbbi tedaviye üstünlüğü daha belirgindir. Prospektif bir 
ekonomik analizde LVRS maliyetinin cerrahi girişimi 
kapsamayan sağlık bakımı programlarından daha yüksek 
olduğu gösterilmiştir.371 İleri derece üst lob amfizemli 
ve rehabilitasyon sonrası egzersiz kapasitesi düşük 
hastalarda, ilaç tedavisinin tersine LVRS ile sağkalım artışı 
sağlanmıştır (%39.7’ye karşılık %54) (Kanıt A).372 Öte 
yandan, bu hastalardan pulmoner rehabilitasyon sonrası 
egzersiz kapasitesi yüksek olanlarda LVRS sonrasında 
sağkalım değişmemiş, ancak sağlıkla ilişkili yaşam kalitesi 
ve egzersiz kapasitesi düzelmiştir. FEV1 değeri beklenenin 
≤ %20’si olan ve ayrıca yüksek çözünürlüklü bilgisayarlı 
tomografide homojen amfizem saptanan ya da DLCO değeri 
beklenenin ≤%20’si olan ileri derece amfizemli hastalarda, 
LVRS’nin tıbbi tedaviye göre daha yüksek mortaliteye 
neden olduğu gösterilmiştir.373

Bronkoskopik Akciğer Hacim Azaltma (BLVR, 
Bronchoscopic Lung Volume Reduction). Post hoc 
bir analizde ağır hava akımı kısıtlanması olan (FEV1 
beklenenin %15-45’i), BT görüntülemesinde heterojen 
amfizem saptanan ve aşırı havalanma bulunan (TLC 
beklenenin >%100’ü ve RV beklenenin >%150’si) KOAH 
hastalarında BLVR ile akciğer fonksiyonu, egzersiz 
toleransı ve semptomlarda hafif bir azalma sağlanmış, 
buna karşılık implantasyondan sonra KOAH alevlenmeleri, 
pnömoni ve hemoptizide artış gözlemlenmiştir.374 Optimal 
tekniği ve hasta topluluğunu tanımlamak için ek veriler 
gerekmektedir.

Akciğer Transplantasyonu. Çok ağır KOAH’ı 
olan uygun biçimde seçilmiş hastalarda akciğer 
transplantasyonuyla yaşam kalitesinin ve işlevsel 
kapasitenin iyileştiği gösterilmiştir.375,376 KOAH hastalarında 
akciğer transplantasyonundan sonra yaygın görülen 
komplikasyonlar, postoperatif mortalite dışında akut organ 
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reddi, bronşiyolitis obliterans, CMV, mantar (Candida, 
Aspergillus, Cryptococcus, Pneumocystis) ya da bakteri 
enfeksiyonları (Pseudomonas, Staphylococcus türleri) 
gibi fırsatçı enfeksiyonlar ve lenfoproliferatif hastalıktır.377 
Akciğer transplantasyonunda verici organ eksikliği ve 
maliyet, kısıtlayıcı unsurlardır. BODE indeksinin 5’in 
üzerinde olduğu KOAH, akciğer transplantasyonu için 
sevk ölçütleri arasında yer almaktadır. Listeye dahil 
edilme ölçütü olarak da BODE indeksinin 7-10 olması 
ve aşağıdakilerden en az birinin bulunması tavsiye 
edilmektedir: akut hiperkapni [PaCO2 >6.7 kPa (50 mmHg)] 
ile bağlantılı alevlenme öyküsü; oksijen tedavisine rağmen 
pulmoner hipertansiyon, kor pulmonale ya da ikisinin 
birden gelişmesi; DLCO’nun beklenenin <%20’si olması 
ya da homojen dağılımlı amfizem ile birlikte FEV1’in 
beklenenin <%20’si olması (Kanıt C).378

Büllektomi. Büllektomi büllöz amfizemde uygulanan eski 
bir cerrahi girişimdir. Gaz değişimine katkı yapmayan 
geniş büllerin alınması komşu akciğer parenkimi 
üzerindeki baskıyı kaldırır. Pulmoner hipertansiyon, 
hiperkapni ve ileri derecede amfizem büllektomi için mutlak 
kontrendikasyonlar değildir. 
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32 STABİL KOAH TEDAVİSİ

GİRİŞ

KOAH tanısı konulduktan sonra etkili bir tedavide, kişisel 
hastalık tablosu temel alınarak hem semptomları, hem 
de gelecekteki riskleri azaltmak hedeflenmelidir (Tablo 
4.1). Bu hedeflere ulaşılırken tedavinin yan etkileri en 
düşük düzeyde tutulmalıdır; KOAH hastalarında özenle 
saptanması ve tedavi edilmesi gereken komorbiditeler 
bulunması nedeniyle, bu özellikle zorlu bir görevdir.

KOAH hastalarının kendi hastalıklarının özelliklerini, 
ilerleme açısından risk faktörlerini ve optimal tedavi ve 
sonuçlara ulaşabilmek için kendilerine ve tedaviden 
sorumlu sağlık çalışanlarına düşen rolleri iyi anlamaları 
belirleyici önem taşır. Tedaviden sorumlu sağlık çalışanı 
tipi ve görüşme sıklığı sağlık sistemine göre değişir. 
Ancak izleme sürdürülerek tedavi hedeflerine ulaşılması 
güvence altına alınmalı ve maruz kalınan risk faktörleri, 
hastalıktaki ilerleme, tedavinin etkileri, olası istenmeyen 
etkiler, alevlenme öyküsü ve komorbiditeler sürekli 
değerlendirilmelidir. Ayrıca, hastalara diyet ve egzersiz de 
dahil olmak üzere sağlıklı yaşam konusunda tavsiyeler 
verilmeli ve fiziksel egzersizlerin güvenli olduğu ve KOAH 
hastalarında tavsiye edildiği anlatılmalıdır.

KOAH’ın tedavi ve önlenmesinde maruz kalınan risk 
faktörlerinin saptanması ve azaltılması önemlidir. 
Sigara içme en sık görülen ve kolayca saptanabilen risk 
faktörü olduğu için, sigara içen herkes bırakmaya teşvik 
edilmelidir. Mesleki ortamdaki tozlar, dumanlar ve gazlar 
ile iç ve dış ortamdaki hava kirleticiler de dahil olmak 
üzere maruz kalınan risk faktörlerinin hepsini azaltmak güç 
olabilir, ama buna çalışılmalıdır.

4. BÖLÜM: STABİL KOAH TEDAVİSİ

BAŞLICA NOKTALAR:

•	 KOAH’ın önlenmesi ve tedavisinde maruz kalınan 
risk faktörlerinin saptanması ve azaltılması önemli 
adımlardır. Sigara içen herkes bırakmaya teşvik 
edilmelidir.

•	 FEV1 düzeyi hastalığın kişiler üzerindeki etkisini 
değerlendirmeye yeterli değildir, bu nedenle de stabil 
KOAH’ta kişiye özgü semptom değerlendirmesi ve 
gelecekteki alevlenme riski de tedavi stratejisine 
dahil edilmelidir.

•	 Farmakolojik tedavide amaç semptomları 
hafifletmek, alevlenme sıklığını ve şiddetini 
azaltmak, sağlık durumunu iyileştirmek ve egzersiz 
toleransını artırmaktır. Mevcut KOAH ilaçlarının 
hastalığın temel özelliği olan uzun dönemde akciğer 
fonksiyonundaki azalmayı değiştirdiği kesin olarak 
gösterilmemiştir.

•	 Hem beta2 agonistlerde, hem de antikolinerjiklerde 
uzun etkili formüller kısa etkili formüllere tercih 
edilir. İnhale bronkodilatörler etkinlik ve yan etkiler 
temelinde oral bronkodilatörlere tercih edilir.

•	 Alevlenme riskinin yüksek olduğu hastalarda 
uzun etkili bronkodilatörlere uzun süreli inhale 
kortikosteroidlerin eklenmesi tavsiye edilmektedir. 

•	 KOAH’ta oral ya da inhale kortikosteroidlerle uzun 
süreli monoterapi tavsiye edilmez.

•	 FEV1’in beklenenin <%50’si olduğu, kronik 
bronşitli ve sık alevlenmeler gelişen hastalarda 
fosfodiesteraz-4 inhibitörü roflumilast alevlenmelerin 
azaltılmasında yararlı olabilir.

•	 KOAH hastalarında influenza aşılarıyla (alt solunum 
yolu enfeksiyonları nedeniyle hastaneye yatırılma 
gibi) ciddi hastalık ve ölüm riski azaltılabilir.

•	 Günümüzde KOAH’ta enfeksiyöz alevlenmeleri ve 
diğer bakteri enfeksiyonlarını tedavi etme dışında 
antibiyotik endikasyonu yoktur.

•	 Düz yolda kendi hızında yürürken nefes darlığı 
çeken bütün KOAH hastaları egzersiz toleransını 
artıran, yaşam kalitesini iyileştiren ve dispne ve 
halsizlik semptomlarını azaltan rehabilitasyondan ve 
fiziksel aktivitelerini sürdürmekten yarar görebilir.

Tablo 4.1. Stabil KOAH Tedavisinde Hedefler

• Semptomları azaltın
• Egzersiz toleransını artırın
• Sağlık durumunu düzeltin

SEMPTOMLARI AZALTIN

RİSKİ AZALTIN

ve

• Hastalığın ilerlemesini önleyin
• Alevlenmeleri önleyin ve tedavi edin
• Mortaliteyi düşürün
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STABİL KOAH TEDAVİSİ 33

MARUZ KALINAN RİSK FAKTÖRLERİNİ 
BELİRLEYİN VE AZALTIN

Tütün Dumanı

Sigara içmeye devam eden bütün KOAH hastalarında 
anahtar niteliğindeki girişim sigaranın bırakılmasıdır (Kanıt 
A). Sigarayı bırakma mesajları ve girişimlerinde sağlık 
çalışanlarının rolü önemlidir ve KOAH ya da solunumla 
ilgili olmayan sağlık sorunları nedeniyle başvuran hastalar 
bile sigarayı bırakmaya teşvik edilmelidir.

Mesleki Maruz Kalma

Bugüne kadar mesleki ortamda maruz kalınan risk 
faktörlerini azaltmaya yönelik girişimlerle KOAH yükünü 
azaltmanın mümkün olup olmadığını göstermeye yönelik 
çalışma yapılmamış olmasına karşın, hastalara mümkünse 
riski artıran potansiyel faktörlere sürekli maruz kalmaktan 
kaçınmayı tavsiye etmek mantıklıdır (Kanıt D).

İç ve Dış Ortamda Hava Kirliliği

İç ve dış ortamlarda hava kirliliği riskini azaltmak 
mümkündür ve toplum sağlığı politikaları, yerel ve ulusal 
kaynaklar, kültürel değişimler ve hasta bireyler tarafından 
uygulanan koruyucu önlemlerin birlikte ele alınmasını 
gerektirir. Dünya çapında KOAH prevalansını düşürmek 
için, özellikle kadınlarda ve çocuklarda biyoyakıt 
dumanına maruz kalmanın azaltılması, belirleyici önem 

taşımaktadır. Yeterli havalandırma, yemek pişirmede 
havayı kirletmeyen cihazların kullanılması, soba boruları 
ve benzeri girişimlere başvurulması mümkündür ve 
tavsiye edilmelidir (Kanıt B). 379,380 

STABİL KOAH TEDAVİSİ

GOLD raporunun eski baskılarında, KOAH tedavisine 
ilişkin tavsiyelerde yalnızca spirometri temel alınmaktaydı. 
Bu da KOAH’ta tedavi etkinliğini araştıran klinik çalışma 
kanıtlarının çoğunda başlangıçtaki FEV1 düzeyi üzerinde 
durulmasıyla uyumludur. Oysa, hastalık durumunu 
açıklamada tek başına FEV1 yeterli değildir ve bu nedenle 
stabil KOAH’taki tedavi stratejisinde her bir hastanın 
semptomları ve gelecekteki alevlenme riski de göz önünde 
bulundurulmalıdır. Bu kişiselleştirilmiş değerlendirme Tablo 
4.2’de özetlenmektedir.

Klinik Çalışmalardan Rutin Uygulamalara Yönelik 
Tavsiyelere Geçiş – Düşünceler

Aşağıda sunulan klinik uygulama rehberinde, bu 
belgenin başında tartışılan Kanıt Düzeyleri ışığında klinik 
çalışmalarda elde edilen kanıtlar temel alınmıştır. Bununla 
birlikte, klinik çalışmaların hepsinde sınırlı bazı hasta 
gruplarının değerlendirildiği gözden kaçırılmamalıdır; bu 
durum bu sonuçların genelleştirilebilirliğini kısıtlamaktadır. 
KOAH çalışmalarına başlıca katılım ölçütleri şunlardır: 
başlangıçtaki FEV1, bronkodilatörle akut geri dönüşlülük, 
sigara içme öyküsü, semptomlar ve geçmişteki alevlenme 
öyküsü. Aşağıda bu ölçütlerle ilgili genel bazı noktalar 
üzerinde durulacaktır.

Başlangıçtaki FEV1. KOAH’ta farmakolojik tedavide temel 
alınan başlıca kanıt hava akımı kısıtlanmasının şiddetidir 
(beklenenin %’si olarak FEV1) ve klinik çalışmalara hasta 
seçiminde çoğu zaman GOLD spirometri sınıflandırması 
kullanılmıştır. FEV1’in beklenenin >%70’i olduğu (GOLD 
1) hastalarda KOAH tedavisinin etkinliğini gösteren 
hemen hiçbir kanıt yoktur, FEV1’in beklenenin >%60’ı 
olduğu hastalarda antienflamatuar tedaviye ilişkin de 
hiçbir kanıt bulunmamaktadır. Kombinasyon tedavilerinin 
(inhale kortikosteroidler artı uzun etkili beta2 agonistler) 
araştırıldığı çalışmaların çoğunda yalnızca GOLD 
3-4 (Ağır-Çok Ağır hava akımı kısıtlanması) hastalar 
değerlendirilmiştir. Yalnızca GOLD 2 hastaları kapsayan 
herhangi bir çalışma yürütülmediği için, kombinasyon 
tedavisinin bu gruptaki etkinlik kanıtlarının, katılımcılar 
arasında bu gibi hastalardan oluşan bir alt grup bulunan 
çalışmalardan elde edilmesi gerekmektedir. TORCH195 ve 
UPLIFT214 gibi geniş ölçekli çalışmaların her birine 2000’in 
üzerinde GOLD 2 hasta dahil edilmiştir, ancak bunlar alt 
GOLD 2 katmanındaki (FEV1’in beklenenin <%60’ı olduğu) 
hastalardır. Genelde, bir tedavinin etkili olduğunu gösteren 

Tablo 4.2. KOAH’ta Semptom/Risk Değerlendirme Modeli 

Hasta
Kategorisi

Spirometrik
Sını�landırma

Yıl Başına
Alevlenmeler

 Özellikler
 

mMRC CAT 

A Düşük Risk, Az Semptom  GOLD 1-2 ≤1 0-1 <10 

B Düşük Risk, Çok Semptom  GOLD 1-2 ≤1 > 2 ≥10 

C Yüksek Risk, Az Semptom  GOLD 3-4 > 2 0-1 <10 

D Yüksek Risk, Çok Semptom GOLD 3-4 > 2 > 2 ≥10 

Risk değerlendirmesinde, GOLD derecesi ya da
alevlenme öyküsünden en yüksek olanını temel alın
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kanıt bulunmaması ile tedavinin etkisiz olduğunu gösteren 
kanıt bulunması arasında ayrım yapmak önemlidir.

Bronkodilatörle Akut Geri Dönüşlülük. Çok sayıda 
KOAH çalışmasında hava akımı kısıtlanmasında geri 
dönüşlülük oranının düşük olması katılım ölçütü kabul 
edilmiştir. Oysa akut geri dönüşlülük güvenilir bir ölçüt 
değildir381 ve genelde bronkodilatörle akut olarak 
sağlanan geri dönüşlülük yanıtı, tedaviyle bir yıl sonra 
FEV1’de sağlanacak yarar açısından zayıf bir tahmin 
göstergesidir.382 Dolayısıyla, klinik çalışmalarda yaygın 
kullanılan bu katılım ölçütünün terapötik tavsiyelerin 
güvenilirliği üzerindeki etkisi sınırlıdır.

Semptomlar. Çalışmaların hemen hepsine, solunum yolu 
semptomları olan hastalar dahil edilmiştir; asemptomatik 
hastalarla ilgili veri yoktur. Hiçbir çalışmada sonuçlar 
katmanlandırılmış semptom düzeyleri temelinde 
bildirilmemiştir.

Alevlenmelerin Önlenmesi. Hastada alevlenme oluyorsa, 
tedaviyle bunların ne ölçüde önlendiğini değerlendirmek 
daha kolay olduğu için, alevlenmelerin başlıca sonlanım 
olduğu çalışmalarda çoğu zaman önceki yılda sık 
alevlenme öyküsü olması temel alınarak hasta topluluğu 
“zenginleştirilmektedir”. Bununla birlikte, bu katılım 
ölçütünün kullanılmadığı geniş ölçekli çalışmalarda da, 
hava akımı kısıtlanmasının daha hafif olduğu hastalarda 
bile alevlenmelerde azalma gözlemlenmiştir.195,214 
Veriler gelecekteki alevlenmeler açısından en güçlü 
tahmin göstergesinin hastanın kendi alevlenme öyküsü 
olduğunu düşündürmektedir,132 dolayısıyla GOLD 
paneli önceki alevlenme öyküsünün katılım ölçütü olup 
olmadığına bakılmaksızın, klinik çalışmalarda elde edilmiş 
etkinlik kanıtlarından rutin pratikteki uygun hastalara 
yansıtılmasının güvenli olduğu varsayımını temel almıştır.

Alt Grup Analizi. Klinik çalışma sonuçları, katılımcıların 
ağırlık derecesi açısından merkezde ya da uçlarda yer 
almasına bakılmaksızın, potansiyel olarak tedavi yönelimli 
topluluğun bütün üyeleri açısından geçerlidir. Önceden 
tanımlanmış olsun ya da olmasın, alt grup analizleri dikkatli 
kullanılmalıdır. Örneğin, belli bir tedavinin tedavi yönelimli 
toplulukta herhangi bir etkisi yoksa, ama bulgular bir alt 
grupla sınırlı bir etkisi olabileceğini düşündürüyorsa, diğer 

alt gruplardan birinin tedaviyle daha da kötüleşme olasılığı 
yüksektir. Bunun tersine, bir tedavi etkisinin çalışmaya 
dahil edilen hasta yelpazesi içinde büyüklük ve doğrultu 
açısından tutarlı bir dağılım gösterdiğine işaret eden alt 
grup analizleri yararlıdır. Özetle, alt grup analizleri bir 
tedavinin belli bir alt grupta yararlı olduğunu gösteren 
güçlü kanıtlar sağlamaz, ama tedavi yönelimli toplulukta 
elde edilen sonuçların çalışmaya katılım ölçütlerine uyan 
hastalar için geçerli olduğunu güvence altına alabilir. 
Ayrıca, alt grup analizleriyle sonraki çalışmalarda test 
edilecek hipotezler de üretilebilir.

FARMAKOLOJİK OLMAYAN TEDAVİ

Tablo 4.3’te KOAH’ta kişiselleştirilmiş semptom ve 
alevlenme riski değerlendirmesi temelinde farmakolojik 
olmayan tedaviler gösterilmiştir.

Sigarayı Bırakma

Hastalığın ağırlık derecesinden bağımsız olarak bütün 
KOAH hastalarında sigarayı bırakma en önemli girişim 
olarak ele alınmalıdır.

Fiziksel Aktivite

Bütün KOAH hastalarına fiziksel aktivite tavsiye 
edilmektedir. Pulmoner rehabilitasyon (en fazla yararın 
fiziksel egzersiz bileşeniyle elde edildiğine inanılmaktadır) 
çalışmaları dışında, fiziksel aktivite tavsiyelerini 
destekleyen KOAH’a özgü pek az kanıt vardır. Bununla 
birlikte, fiziksel egzersizin bütün toplum açısından ve 
kardiyovasküler hastalıktan birincil ve ikincil korunma 
açısından yararları göz önünde tutulduğunda, mantıksal bir 
yaklaşımla günlük fiziksel aktiviteleri tavsiye etmenin doğru 
olduğu söylenebilir.

Rehabilitasyon

Pulmoner rehabilitasyon programları için hasta seçimi 
ölçütleri konusunda daha fazla bilgiye gerek olsa da, 
göründüğü kadarıyla bütün KOAH hastaları egzersiz 
toleransını artıran ve dispne ve halsizliğin azalmasını 
sağlayan rehabilitasyondan ve fiziksel aktivitelerin 

Tablo 4.3. KOAH’ta Farmakolojik Olmayan Tedaviler

Hasta Grubu  Zorunlu  Tavsiye Edilir Yerel Rehberlere Göre
A Sigarayı bırakma (farmakolojik tedaviyi de kapsayabilir)  Fiziksel aktivite  Grip aşısı
   Pnömokok aşısı
B-D Sigarayı bırakma (farmakolojik tedaviyi de kapsayabilir)  Fiziksel aktivite  Grip aşısı
 Pulmoner rehabilitasyon  Pnömokok aşısı
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sürdürülmesinden yarar görür (Kanıt A). 383 Birkaç 
çalışmada, özellikle mMRC >1 nefes darlığı olan 
hastalarda ve akut alevlenmelerin ardından pulmoner 
rehabilitasyonun etkili olduğu belgelenmiştir. Veriler tek 
bir pulmoner rehabilitasyon programından sonra bile bu 
yararların sürdürülebildiğini düşündürmektedir.341,384,385 
Rehabilitasyon programı sona erdiğinde yarar giderek 
azalır, ama egzersiz programı evde sürdürülürse hastanın 
sağlık durumu rehabilitasyon öncesi düzeylerin üzerinde 
kalacaktır (Kanıt B).

Aşılar

KOAH hastalarında aşılarla ilgili kararlarda yerel politikalar, 
erişim olanakları ve maliyet belirleyicidir.

FARMAKOLOJİK TEDAVİ

KOAH’ta farmakolojik tedavide semptomları hafifletmek, 
alevlenme sıklığını ve şiddetini azaltmak, sağlık durumunu 
iyileştirmek ve egzersiz toleransını artırmak amaçlanır. 
Mevcut KOAH ilaçlarının hastalığın temel özelliği olan uzun 
dönemde akciğer fonksiyonundaki azalmayı değiştirdiği 
kesin olarak gösterilmemiştir.126,159,175,176

Tablo 3.3’te KOAH tedavisinde sık kullanılan ilaç 
sınıfları gösterilmekte, 3. Bölüm’de de bu ilaçların etkileri 
ayrıntılı olarak anlatılmaktadır. Sınıf içinde ilaç seçimi 
ilaca erişim olanaklarına ve hastanın yanıtına bağlıdır. 
Tablo 4.4’te kişiselleştirilmiş semptom ve alevlenme riski 
değerlendirmesi ışığında başlangıçtaki farmakolojik KOAH 
tedavisine ilişkin bir model sunulmaktadır.

A grubundaki hastalarda semptomlar azdır ve alevlenme 
riski düşüktür. FEV1’in beklenenin >%80’i olduğu (GOLD 1) 
hastalarda farmakolojik tedavinin etkili olduğunu gösteren 
özgül kanıtlar bulunmamaktadır. Bununla birlikte, A 
grubundaki bütün hastalara, akciğer fonksiyonu ve nefes 
darlığı üzerindeki etkileri temelinde birinci seçenek olarak 
kısa etkili bir bronkodilatör verilmesi tavsiye edilmektedir. 
İkinci seçenek kısa etkili bronkodilatör kombinasyonu 
uygulanması ya da uzun etkili bir bronkodilatöre 
başlanmasıdır. Bu basamakla ilgili kanıtlar zayıftır; 
kombinasyonla ilgili az sayıda çalışma vardır191,386 ve uzun 
etkili bronkodilatörlerle ilgili tedavi çalışmalarının çoğu 
hava akımı kısıtlanmasının daha şiddetli olduğu hastalarla 
gerçekleştirilmiştir.212,387

B grubundaki hastalarda semptomlar daha 
önemlidir ama alevlenme riski yine düşüktür. Uzun 
etkili bronkodilatörler kısa etkili bronkodilatörlere 
(gerektiğinde kullanılan) üstündür, dolayısıyla bunlar 
tavsiye edilmektedir.212,387 Başlangıç tedavisi olarak uzun 
etkili bir bronkodilatör sınıfının diğerine tercih edilmesini 

önermeye olanak verecek kanıt yoktur. Hasta bireylerde 
ilaç seçiminde hastanın semptomların hafiflemesine 
ilişkin algısı belirleyici olmalıdır. Şiddetli nefes darlığı 
çeken hastalarda ikinci seçenek uzun etkili bronkodilatör 
kombinasyonudur.237,238 Bu tedavi yaklaşımına ilişkin 
yalnızca kısa dönemli çalışma sonuçları bildirilmiştir ve 
uzun etkili bronkodilatör kombinasyonu uygulanan hastalar 
dikkatle izlenmeli ve tedavinin etkisi değerlendirilmelidir. 
Diğer seçenekler arasında kısa etkili bronkodilatörler ve 
teofilin de bulunmaktadır; teofilin inhale bronkodilatörlere 
erişim olanağı bulunmayan ya da maliyeti karşılayamayan 
hastalarda kullanılabilir.

C grubundaki hastalarda semptomlar azdır ama 
alevlenme riski yüksektir. Birinci tedavi seçeneği olarak 
inhale kortikosteroid/uzun etkili beta2 agonist sabit 
kombinasyonu ya da uzun etkili antikolinerjik tavsiye 
edilmektedir.195,212,214,240,244,251,388 Ancak bunları doğrudan 
karşılaştıran yalnızca bir çalışma olması, bu tedaviler 
arasında ayrım yapılmasını güçleştirmektedir.389 
İkinci seçenek olarak da uzun etkili iki bronkodilatör 
kombinasyonu ya da inhale kortikosteroid/uzun etkili 
antikolinerjik kombinasyonu kullanılabilir. Hem uzun etkili 
antikolinerjik tedavi, hem de uzun etkili beta2 agonist 
tedavi alevlenme riskini azaltır212,387 ve kaliteli uzun 
dönemli çalışmalar bulunmamasına rağmen, göründüğü 
kadarıyla bu kombinasyon tedavisi ilkesel olarak 
sağlam temellere dayanmaktadır (ancak birçok ülkede 
pahalıdır). İnhale kortikosteroid/uzun etkili antikolinerjik 
kombinasyonu tavsiyesi kanıtlara dayanmamaktadır, 
ancak kanıt yokluğu bu yaklaşımın gerekçesinin kuşkulu 
olmasından çok, ilaç sanayisinin konuyla yeterince 
ilgilenmemesine bağlı gibi görünmektedir. Uzun etkili 
inhale bronkodilatörlere erişim olanağı yoksa ya 
da maliyet karşılanamıyorsa, diğer seçenekler kısa 
etkili bronkodilatörler ve teofilindir. Hastada kronik 
bronşit varsa bir fosfodiesteraz-4 inhibitörü üzerinde 
durulabilir.264,266

D grubundaki hastalarda çok sayıda semptom ve yüksek 
alevlenme riski vardır. Alevlenme riskinin azaltılması en 
önemli nokta sayıldığı için, birinci tedavi seçeneğinin 
gerekçesi C grubundaki hastalarla aynıdır. İkinci tedavi 
seçeneği olarak üç ilaç grubunun (inhale kortikosteroid/
uzun etkili beta2 agonist/uzun etkili antikolinerjik) hepsini 
kapsayan bir kombinasyon tedavisi tavsiye edilmektedir;256 
bununla birlikte, bu tedaviyle ilgili sonuçlar birbiriyle 
çelişmektedir257 ve bu yaklaşımı destekleyen kanıtlar 
esas olarak kısa dönemli çalışmalarda elde edilmiştir.390 
Hastanın kronik bronşiti olması koşuluyla, tercih edilen 
birinci tedavi seçeneğine bir fosfodiesteraz-4 inhibitörü 
de eklenebilir.266 Fosfodiesteraz-4 inhibitörleri uzun 
etkili bronkodilatöre eklenmesi durumunda etkilidir,264 
ancak bu ilaçların inhale kortikosteroidlere eklenmesi 
durumunda sağlanan yararlarla ilgili kanıtlar daha az 
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Tablo 4.4. KOAH’ta Farmakolojik Tedavinin Başlatılması*

Hasta Grubu İlk Seçenek İkinci Seçenek Alternatif Tedavi**

A

Kısa etkili antikolinerjik,
gereksinime göre

ya da
Kısa etkili beta2 agonist,

gereksinime göre

Uzun etkili antikolinerjik
ya da

Uzun etkili beta2 agonist
ya da

Kısa etkili beta2 agonist ve
kısa etkili antikolinerjik

Teofilin

B

Uzun etkili antikolinerjik
ya da

Uzun etkili beta2 agonist
Uzun etkili antikolinerjik ve

uzun etkili beta2 agonist

Kısa etkili beta2 agonist
ve/veya

Kısa etkili antikolinerjik

Teofilin

C

İnhale kortikosteroid +
uzun etkili beta2 agonist

ya da
Uzun etkili antikolinerjik

Uzun etkili antikolinerjik ve
uzun etkili beta2 agonist

 

Fosfodiesteraz-4 inhibitörü

Kısa etkili beta2 agonist
ve/veya

Kısa etkili antikolinerjik

Teofilin

D

İnhale kortikosteroid +
uzun etkili beta2 agonist

ya da
Uzun etkili antikolinerjik

İnhale kortikosteroid ve
uzun etkili antikolinerjik

ya da
İnhale kortikosteroid +

uzun etkili beta2 agonist ve
uzun etkili antikolinerjik

ya da
İnhale kortikosteroid +

uzun etkili beta2 agonist ve
fosfodiesteraz-4 inhibitörü

ya da
Uzun etkili antikolinerjik ve

uzun etkili beta2 agonist
ya da

Uzun etkili antikolinerjik ve
fosfodiesteraz-4 inhibitörü

Karbosistein

Kısa etkili beta2 agonist
ve/veya

Kısa etkili antikolinerjik

Teofilin

*Her bir kutudaki ilaçlar alfabetik sırayla verilmiştir ve mutlak tercih sırasını belirtmemektedir.
**Bu sütundaki ilaçlar tek başına ya da Birinci ve İkinci sütunlardaki diğer seçeneklerle kombinasyon halinde kullanılabilir.
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geçerli ikincil analizlerde elde edilmiştir. Uzun etkili 
inhale bronkodilatörlere erişim olanağı yoksa ya da 
maliyet karşılanamıyorsa, diğer seçenekler olan kısa 
etkili bronkodilatörler ve teofilin ya da karbosistein296 
kullanılabilir.

Bronkodilatörlerle İlgili Tavsiyeler

•	 Hem beta2 agonistlerde, hem de antikolinerjiklerde 
uzun etkili formüller kısa etkili formüllere tercih 
edilmektedir (Kanıt A).

•	 Tek başına uygulandıklarında semptomlarda düzelme 
sağlanamazsa, kısa ya da uzun etkili beta2 agonistlerle 
antikolinerjiklerin birlikte kullanılması düşünülebilir 
(Kanıt B).

•	 Etkinlik ve yan etkiler açısından inhale 
bronkodilatörler oral bronkodilatörlere tercih 
edilmektedir (Kanıt A).

•	 Teofilin tedavisinin etkinliğinin düşük, yan etkilerinin 
de daha fazla olduğunu gösteren kanıtlar bulunması 
nedeniyle, diğer bronkodilatörlerle uzun süreli 
tedaviye erişim olanağı bulunmaması ya da bu tedavi 
maliyetlerinin karşılanamaması dışında bu tedavi 
önerilmemektedir (Kanıt B).

Kortikosteroidler ve Fosfodiesteraz-4 
İnhibitörleriyle İlgili Tavsiyeler

•	 KOAH’ta inhale kortikosteroidlere ya da diğer 
ilaçlara yanıt verecek hastaları saptamak için oral 
kortikosteroidlerle kısa süreli bir tedavi denemesi 
yapılması tavsiyesini destekleyecek kanıt yoktur.

•	 Ağır ve çok ağır KOAH ve sık alevlenmeler bulunan 
ve uzun etkili bronkodilatörlerle yeterince kontrol altına 
alınamayan hastalarda inhale kortikosteroidlerle uzun 
süreli tedavi tavsiye edilmektedir (Kanıt A).

•	 KOAH’ta oral kortikosteroidlerle uzun süreli tedavi 
tavsiye edilmemektedir (Kanıt A).

•	 KOAH’ta inhale kortikosteroidlerle uzun süreli 
monoterapi, inhale kortikosteroid ve uzun etkili beta2 
agonist kombinasyonundan daha az etkili olduğu için 
tavsiye edilmemektedir (Kanıt A).

•	 Kronik bronşit, ağır ve çok ağır KOAH ve uzun etkili 
bronkodilatörlerle yeterince kontrol altına alınamayan 
sık alevlenmeler bulunan hastalarda, alevlenmeleri 
azaltmak için fosfodiesteraz-4 inhibitörü roflumilast da 
kullanılabilir (Kanıt B).

İZLEME VE DEĞERLENDİRME

KOAH’ta rutin izleme zorunludur. Mevcut en iyi tedavilerle 
bile, akciğer fonksiyonunun zaman içinde kötüleşmesi 
beklenebilir. Tedavide ne zaman değişiklik yapılacağını 
belirlemek ve gelişebilecek komplikasyonları saptamak 

için, semptomlar ve objektif hava akımı kısıtlanması 
ölçütleri izlenmelidir. Başlangıç değerlendirmesinde 
olduğu gibi, izleme görüşmelerinde de yeni ve ağırlaşan 
semptomlar başta gelmek üzere semptomlar üzerinde 
durulmalı ve fizik muayene yapılmalıdır.

Hastalıktaki İlerlemeyi ve Gelişen 
Komplikasyonları İzleyin

Ölçümler. Akciğer fonksiyonundaki azalmayı izlemenin 
en iyi yolu, yılda en az bir kere yapılan spirometri ile 
akciğer fonksiyonu hızla bozulan hastaların saptanmasıdır. 
KOAH Değerlendirme Testi (CAT)124 gibi anketler iki üç 
ayda bir yapılabilir; eğilimler ve değişiklikler, tek bir ölçüm 
değerinden daha önemlidir.

Semptomlar. Her görüşmede son muayeneden bu 
yana, öksürük ve balgam, nefes darlığı, halsizlik, aktivite 
kısıtlanması ve uyku bozuklukları gibi semptomlardaki 
değişiklikleri sorun.

Sigara İçme Durumu. Her görüşmede hastanın halen 
sigara içip içmediğini ve dumana maruz kalıp kalmadığını 
belirleyin; mümkün olan her durumda KOAH risk 
faktörlerine maruz kalmayı azaltmaya ve önlemeye yönelik 
programlara katılımı ısrarla teşvik edin.

Farmakoterapi ve Diğer Medikal Tedavileri 
İzleyin

Hastalık ilerledikçe tedaviyi gerektiği gibi ayarlayabilmek 
için, her izleme görüşmesinde güncel tedavi rejimi de 
tartışılmalıdır. Çeşitli ilaçların dozları, tedavi rejimine uyum, 
inhaler tekniği, mevcut rejimin semptomları kontrol etme 
açısından etkili olup olmadığı ve tedavinin yan etkileri  
gözden geçirilmelidir. Gereksiz yere çok ilaç kullanımından 
kaçınmak hedeflenerek, tedavide uygun değişiklikler 
tavsiye edilmelidir.

Tek tek hastalarda FEV1 ölçümü ve CAT gibi 
anketler yararlıdır, ama klinik açıdan önemli bir yanıt 
değerlendirmeler arasındaki değişkenlik eşiğinin altında 
kalabileceği için, bunlar bütünüyle güvenilir değildir. Bu 
nedenle de, hastanın semptomatik tedaviye yanıt verip 
vermediğini belirlemede aşağıdaki sorular yararlı olabilir:

•	 Bu tedaviye başladığınızdan beri bir değişiklik fark 
ettiniz mi?

•	 Daha iyiyseniz:
Nefes darlığınız azaldı mı?
Daha aktif olabiliyor musunuz?
Daha iyi uyuyabiliyor musunuz?
Tedavinin sizde ne gibi değişiklikler sağladığını 

anlatın.
•	 Bu değişikliğe değer mi?
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Alevlenme Öyküsünü İzleyin

Alevlenme yaşandıysa, sıklığını, şiddetini ve olası 
nedenlerini değerlendirin.391 Balgam miktarında artış, 
nefes darlığının birden artması ve pürülan balgam olup 
olmadığı belirlenmelidir. Özellikle sağlık hizmetlerine 
programlanmamış başvurular, telefonla yardım isteme ve 
acil servis başvuruları sorulmalıdır. Alevlenmelerin şiddeti 
bronkodilatör ya da kortikosteroid gereksiniminde artışla 
ve antibiyotik tedavisi gerekmesiyle değerlendirilebilir. 
Hastaneye yatışlar belgelenmeli, yatılan kurum, yatış 
süresi ve varsa kritik bakım ya da mekanik ventilasyon 
desteği uygulamaları kaydedilmelidir.

Komorbiditeleri İzleyin

KOAH’ta komorbiditeler sık görülür, KOAH’la bağlantılı 
engelliliği artırır ve KOAH tedavisini karmaşıklaştırıp 
güçleştirebilir. Özgül komorbid sorunlarla ilgili tedavi 
yaklaşımı konusunda daha bütünsel bir rehber kullanıma 
sunulana kadar, bu sorunların saptanması ve yerel tedavi 
rehberleri ışığında tedavisi üzerinde odaklanılmalıdır 
(Ayrıca bk. 6. Bölüm).

KOAH Hastalarında Cerrahi Tedavi

Postoperatif pulmoner komplikasyonlar, postoperatif 
kardiyak komplikasyonlar kadar önemli ve yaygındır; 
dolayısıyla KOAH hastalarında cerrahi girişimlerle ilgili 
yüksek riskin başlıca bileşenini oluşturur.392 Riske katkı 
yapabilecek başlıca faktörler sigara içme, genel sağlık 
durumunun bozuk olması, yaş, obezite ve KOAH’ın ağırlık 
derecesidir. Postoperatif pulmoner komplikasyonların 
kapsamlı bir tanımında yalnızca akut solunum 
yetmezliğine neden olabilecek ve altta yatan KOAH’ın 
ağırlaşmasına yol açabilecek majör pulmoner solunum 
komplikasyonları, yani akciğer enfeksiyonları, atelektazi 
ve/veya hava akımı kısıtlanmasında artış göz önünde 
bulundurulmalıdır.291,393-395

KOAH hastalarında postoperatif pulmoner komplikasyon 
riskindeki artış KOAH’ın ağırlık derecesine göre değişebilir, 
ancak en önemli tahmin göstergesi cerrahi girişimin yeridir; 
insizyon diyaframa yaklaştıkça risk artar.394 Bildirilerin 
çoğunda epidural ya da spinal anestezide riskin, genel 
anesteziden daha düşük olduğu belirtilmektedir, ama 
sonuçların hepsi birbiriyle uyumlu değildir.

Akciğer rezeksiyonunda, dikkatli bir öykü, fizik muayene, 
toraks grafisi ve pulmoner fonksiyon testleriyle 
hastanın kişisel risk faktörleri saptanmalıdır. Pulmoner 
fonksiyon testlerinin yararı tartışmalı olmakla birlikte, 
akciğer rezeksiyonuna aday bütün KOAH hastalarında, 
bronkodilatöre yanıt sonrası spirometri, statik akciğer 
hacimleri, difüzyon kapasitesi ve istirahat halindeki arteriyel 

kan gazları da dahil olmak üzere bütün testlerin yapılması 
gerektiği konusunda görüş birliği bulunmaktadır.396,397 
Akciğer fonksiyonunun yetersiz olması nedeniyle 
yüksek cerrahi komplikasyon riski altındaki bütün KOAH 
hastalarında, farklı akciğer bölgelerinde perfüzyon dağılımı 
ve egzersiz kapasitesi gibi daha ileri akciğer fonksiyonu 
değerlendirmeleri yapılmalıdır.396,397

Veriler akciğer rezeksiyonuna bağlı postoperatif 
komplikasyon riskinin, beklenen tahmini postoperatif 
akciğer fonksiyonu (FEV1 ya da DLCO beklenenin <%30-40) 
ya da egzersiz kapasitesi (zirve VO2 <10 ml/kg/dakika ya 
da beklenenin %35’i) düşük olan hastalarda artabileceği 
düşünülmektedir. Cerrahi girişim konusunda nihai karar 
cerrah, göğüs hastalıkları uzmanı, primer sorumlu hekim 
ve hastanın tartışmasından sonra verilmelidir. Postoperatif 
pulmoner komplikasyonları önlemek için, klinikte 
semptomatik ve/veya egzersiz kapasitesi sınırlanmış stabil 
KOAH hastalarına cerrahi girişim öncesinde yoğun tedavi 
uygulanmalı, stabil KOAH hastalarında kabul gören bütün 
yerleşik önlemler alınmış olmalıdır. Alevlenme varsa, 
cerrahi girişim ertelenmelidir. 
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40  ALEVLENMELERİN TEDAVİSİ

TANIM

KOAH alevlenmesi hastanın solunum yolu semptomlarında 
günlük gözlemlenen normal değişkenliğin ötesinde ve ilaç 
değişikliğine yol açan bir kötüleşme ile karakterize akut 
olaydır.128-130

KOAH alevlenmeleri hastalık sürecinde şu nedenlerle 
önemlidir:

•	 Hastanın yaşamını olumsuz etkiler144,391

•	 Semptomlar ve akciğer fonksiyonu üzerindeki etkileri 
birkaç hafta sürer398

•	 Akciğer fonksiyonundaki azalmayı hızlandırır399,400

•	 Özellikle hastaneye yatırılması gereken hastalarda 
önemli boyutlarda mortaliteyle bağlantılıdır

•	 Sosyoekonomik maliyeti yüksektir401

Hiperkapnik alevlenme ve asidoz nedeniyle hastaneye 
yatırılan hastalarda hastane mortalitesi yaklaşık %10 
dolaylarındadır.402 Mekanik ventilasyon desteği uygulanması 
gerekenlerde taburcu edildikten sonraki 1 yılda mortalite 
%40’a çıkar ve hastaneye yatıştan sonra 3 yılda bütün 
nedenlere bağlı mortalite %49 gibi yüksek bir rakama 
ulaşır.401-405 KOAH’ın yükünü azaltmak için önleme, erken 
tanı ve alevlenmelerin hızla tedavisi hayati önem taşır.406

KOAH alevlenmeleri birkaç faktörle tetiklenebilir. 
En yaygın nedenlerin solunum yolu enfeksiyonları 
(viral ya da bakteriyel) olduğu tahmin edilmektedir. 
Bronkoskopi çalışmalarında KOAH alevlenmeleri 
sırasında hastaların en az %50’sinde alt hava yollarında 
bakteriler saptanmıştır,407-409 ama bu hastaların önemli 
bir bölümünde hastalığın stabil evresinde de alt hava 
yollarında bakteri kolonileri gözlemlenebilmektedir. Öte 
yandan, bazı bulgular KOAH alevlenmeleri sırasında 
bakteri yükünün arttığına410-412 ve hasta için yeni olan 
bakteri suşlarının edinilmesinin KOAH alevlenmeleriyle 
bağlantılı olduğuna işaret etmektedir.413 KOAH 
alevlenmeleri hava kirliliğiyle de tetiklenebilir.414-416 
Bununla birlikte, şiddetli KOAH alevlenmelerinin yaklaşık 
üçte birinde neden saptanamamaktadır. Bazı hastalarda 
KOAH alevlenmelerine yatkınlık diğerlerinden daha 
fazla olabilmektedir. Yılda iki ya da daha fazla KOAH 
alevlenmesi bildirenler çoğu zaman “sık alevlenmeli” hasta 
olarak tanımlanır132 ve bu fenotipin zaman içinde stabil 
olduğu düşünülmektedir.

Enfeksiyonlar ve hava kirleticilere maruz kalma yanında, 
KOAH hastalarında solunum yolu semptomlarındaki 
(özellikle dispnedeki) alevlenmeler, aynı hastada KOAH’la 
örtüşen farklı mekanizmalara da bağlı olabilir. Ayırıcı 
tanıda alevlenmeleri taklit edebilen ve/veya ağırlaştıran 
durumlar arasında pnömoni, pulmoner emboli, konjestif 
kalp yetmezliği, kalp aritmileri, pnömotoraks ve plevral 
efüzyon üzerinde durulmalı ve varsa bunlar tedavi 
edilmelidir.128,291,398,417 İdame tedavisinin kesilmesinin de  
alevlenmelere yol açtığı gösterilmiştir.

TANI

Günümüzde alevlenme tanısında temel alınan başlıca 
öğe, semptomlarda (bazal nefes darlığı, öksürük ve/veya 
balgam çıkarma) günlük gözlemlenen normal değişkenliğin 
ötesinde akut bir değişiklik olduğundan yakınan bir 
hastanın klinik tablosudur. Gelecekte, daha kesin bir 
etiyolojik tanıya olanak veren bir biyogösterge ya da 
biyogösterge paneli belirlenmesinde yarar vardır.

5. BÖLÜM: ALEVLENMELERİN TEDAVİSİ

BAŞLICA NOKTALAR:

•	 KOAH alevlenmesi hastanın solunum yolu 
semptomlarında günlük gözlemlenen normal 
değişkenliğin ötesinde ve ilaç değişikliğine yol açan 
bir kötüleşme ile karakterize akut olaydır.

•	 KOAH alevlenmeleri birçok faktörle tetiklenebilir. 
En yaygın nedenlerin viral üst solunum yolu 
enfeksiyonları ve trakeobronşiyal ağaçtaki 
enfeksiyonlar olduğu düşünülmektedir.

•	 Alevlenme tanısında temel alınan başlıca öğe, 
semptomlarda (bazal nefes darlığı, öksürük ve/
veya balgam çıkarma) günlük gözlemlenen normal 
değişkenliğin ötesinde akut bir değişiklik olduğundan 
yakınan bir hastanın klinik tablosudur.

•	 KOAH alevlenmelerinin tedavisinde mevcut 
alevlenmenin etkilerini hafifletmek, ardından da 
alevlenme gelişmesini önlemek hedeflenir.

•	 Genellikle alevlenme tedavisinde bronkodilatör olarak, 
kısa etkili antikolinerjiklerle birlikte ya da tek başına 
kısa etkili inhale beta2 agonistler tercih edilir.

•	 Sistemik kortikosteroidler ve antibiyotiklerle iyileşme 
süresini hızlandırmak, akciğer fonksiyonunu (FEV1) 
iyileştirmek, arteriyel hipoksemiyi (PaO2) ve erken 
yineleme riskini azaltmak, tedavi başarısızlığını önlemek 
ve hastanede yatış süresini kısaltmak mümkündür.

•	 KOAH alevlenmeleri çoğu zaman önlenebilir. Sigarayı 
bırakma, influenza ve pnömokok aşısı, inhaler tekniği 
de dahil olmak üzere mevcut tedaviler konusunda bilgi 
edinmek ve inhale kortikosteroidlerle birlikte ya da 
onlarsız uzun etkili inhale bronkodilatörlerle tedavi ve 
fosfodiesteraz-4 inhibitörleriyle tedavi yaklaşımlarının 
hepsi alevlenme ve hastaneye yatış sayısını azaltan 
girişimlerdir.
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 ALEVLENMELERİN TEDAVİSİ 41

DEĞERLENDİRME

Alevlenme değerlendirmesinde hastanın tıbbi öyküsü ve 
tablonun şiddetine ilişkin klinik bulgular (Tablo 5.1 ve 5.2), 
ayrıca erişim olanağı varsa bazı laboratuvar testleri temel 
alınır.

Alevlenme şiddetinin değerlendirilmesinde şu testler göz 
önünde bulundurulabilir:

•	 Pulse oksimetri oksijen tedavisini izlemede ve/veya 
oksijen desteğini ayarlamada yararlıdır. Akut solunum 
yetmezliğinden ya da kronik solunum yetmezliği 
sırasında akut ataktan kuşkulanılıyorsa (oda havası 
solunurken PaCO2 >6.7 kPa [50 mmHg] olsun ya 
da olmasın PaO2’nin <8.0 kPa [60 mmHg] olması), 
arteriyel kan gazlarının ölçülmesi hayati önem taşır. 
Mekanik ventilasyon başlatmadan önce asit-baz 
statüsünün değerlendirilmesi gereklidir.291,418

•	 Diğer tanı seçeneklerini dışlamak için göğüs filmi 
yararlıdır.

•	 EKG eşlik eden kalp sorunlarının belirlenmesine 
yardım edebilir.

•	 Tam kan sayımı ile polisitemi (hematokrit >%55), 
anemi ya da lökositoz saptanabilir.

•	 Alevlenme sırasında pürülan balgam ampirik antibiyotik 
tedavisi başlatılması için yeterli bir endikasyon 
olabilir.114 Haemophilus influenzae, Streptococcus 
pneumoniae ve Moraxella catarrhalis alevlenmelerde 
rol oynayan en önemli patojen bakterilerdir;409 GOLD 
3 ve GOLD 4 hastalarda Pseudomonas aeruginosa 
önem kazanmaktadır. Enfeksiyöz alevlenmede ilk 
antibiyotik tedavisine yanıt alınmazsa, balgam kültürü 
ve antibiyotik duyarlılık testi yapılmalıdır.291

•	 Biyokimyasal testlerde elektrolit bozuklukları ve 
hiperglisemi gibi anormal sonuçlar alevlenmelerle 
bağlantılı olabilir. Ancak, bu anormallikler 
komorbiditelere de bağlı olabilir.

Alevlenmeler sırasında spirometri, uygulanması güç 
olduğu ve yeterince doğru sonuç alınmadığı için tavsiye 
edilmemektedir.

TEDAVİ SEÇENEKLERİ

Tedavinin Uygulanma Yeri

KOAH alevlenmelerinde tedavinin amacı mevcut 
alevlenmenin etkilerini en aza indirmek ve gelecekte 
alevlenme gelişmesini önlemektir.419 Alevlenmenin şiddetine 
ve/veya altta yatan hastalığın ağırlık derecesine bağlı olarak, 
alevlenme ayaktan ya da hastaneye yatırılarak tedavi 
edilebilir. Alevlenmelerin %80’in üzerinde bir bölümünde 
bronkodilatörler, kortikosteroidler ve antibiyotiklerle ayaktan 
farmakolojik tedavi uygulanabilir.132,143,214

Tablo 5.3’te KOAH alevlenmesi geçiren bir hastada 
hastanede değerlendirme ve olası hastaneye 
yatırılma endikasyonları gösterilmektedir. Acil servise 
gelen bir hastada ilk adım oksijen desteği sağlamak 
ve alevlenmenin yaşamı tehdit edici nitelikte olup 
olmadığını belirlemektir (Tablo 5.4). Yaşamı tehdit 
edici nitelikteyse, hasta derhal yoğun bakım birimine 
yatırılmalıdır. Aksi durumda, Tablo 5.5’te ayrıntılı olarak 
gösterilen tedaviler hastaya acil serviste ya da hastanede 
uygulanabilir. Tablo 5.5’te ayrıntılı olarak gösterildiği gibi, 
alevlenmelerin hastane tedavisinde farmakolojik tedavi 
yanında solunum desteği de sağlanır (oksijen tedavisi, 
ventilasyon).

Farmakolojik Tedavi 

KOAH alevlenmelerinde en sık kullanılan üç ilaç sınıfı 
bronkodilatörler, kortikosteroidler ve antibiyotiklerdir.

Kısa Etkili Bronkodilatörler. Kontrollü çalışmalar 
yapılmamış olmasına karşın, alevlenmelerin tedavisinde 
genellikle tercih edilen bronkodilatörler kısa etkili 
antikolinerjiklerle birlikte ya da tek başına kısa etkili 

Tablo 5.1. KOAH’ta Alevlenme Değerlendirmesi: Tıbbi Öykü

• 
• Kötüleşmenin ya da yeni semptomların süresi

Hava akımı kısıtlanmasının ağırlık derecesi temelinde KOAH’ın şiddeti

• Önceki atak sayısı (toplam/hastaneye yatışlar)
• Komorbiditeler
• Mevcut tedavi rejimi
• Mekanik ventilasyon uygulanma öyküsü

Tablo 5.2. KOAH’ta Alevlenme Değerlendirmesi: Şiddetli Atak Bulguları

• Yardımcı solunum kaslarının kullanılması
• Göğüs kafesinde paradoksal hareketler
• Ağırlaşan ya da yeni başlayan santral siyanoz
• Periferik ödem gelişmesi
• Hemodinamik dengesizlikler
• Mental durumda bozulma

Tablo 5.3. Potansiyel Hastane Değerlendirmesi
ya da Hastaneye Yatırılma Endikasyonları*

• Semptomların ağırlık derecesinde belirgin artış, örneğin istirahat
halinde dispne gelişmesi

• Altta yatan ağır KOAH tablosu
• Yeni gelişen fizik muayene bulguları (örn., siyanoz, periferik ödem)
• Alevlenmenin ilk ilaç tedavisine yanıt vermemesi
• Ciddi komorbiditelerin varlığı (örn., kalp yetmezliği ya da yeni ortaya

çıkan aritmiler)
• Sık alevlenmeler

Evde yeterli destek olmaması
• İleri yaş
• 

*Yerel kaynaklar göz önünde bulundurulmalıdır.

CO
PY

RI
GHT

ED
 M

AT
ER

IA
L 

- D
O N

OT 
AL

TE
R 

OR 
RE

PR
ODU

CE



inhale beta2- agonistlerdir (Kanıt C). 290,291 Alevlenmeler 
sırasında inhale kortikosteroidlerle birlikte ya da onlarsız 
uzun etkili inhale bronkodilatörlerin (beta2 agonistler ya 
da antikolinerjikler) kullanılmasını değerlendiren klinik 
çalışmalar bulunmamaktadır. Kısa etkili bronkodilatörlerin 
uygulama yoluna ilişkin sistematik bir literatür 
incelemesinde FEV1 açısından (hazneli ya da haznesiz) 
ölçülü doz inhaler ile nebülizatör arasında anlamlı herhangi 
bir fark saptanamamıştır,420 ancak hastalık tablosu ağırsa 
nebülizatörlerin kullanılması daha kolay olabilir. İntravenöz 
metilksantinler (teofilin ya da aminofilin) ikinci sıra tedavi 
seçeneğidir ve yalnızca kısa etkili bronkodilatörlerle 
alınan yanıtın yetersiz olduğu seçilmiş bazı hastalarda 
kullanılmalıdır (Kanıt B).421-425 Metilksantinlerin yan etkileri 
önemlidir ve akciğer fonksiyonu ve klinik son noktalar 
açısından yararlı etkileri azdır ve tutarlı değildir.426,427

Kortikosteroidler. İkinci basamak sağlık bakımı 
çalışmalarına ait veriler KOAH alevlenmelerinde 
sistemik kortikosteroid uygulamasıyla iyileşme süresinin 
kısaldığını, akciğer fonksiyonunun (FEV1) iyileştiğini, 
arteriyel hipokseminin (PaO2) azaldığını (Kanıt A),428- 431 

erken yineleme ve tedavi başarısızlığı oranlarında düşme 
sağlandığını ve hastanede yatış süresinin kısaldığını 
göstermektedir.428,430,432 Tedavi olarak 10-14 gün boyunca 
günde 30-40 mg dozunda prednizolon uygulanması tavsiye 
edilmektedir (Kanıt D). Oral prednizolon tedavisi tercih 
edilmektedir.433 Alevlenme tedavisinde oral kortikosteroidler 
yerine uygulanabilecek bir seçenek de (daha pahalı 
olmakla birlikte) nebülize budesoniddir.429,434,435

Antibiyotikler. KOAH alevlenmelerinden viral ya da 
bakteriyel enfeksiyon etkenleri sorumlu olabilir,273,436 ancak 
alevlenmelerde antibiyotik kullanılması tartışmalı olmaya 
devam etmektedir. Bu belirsizlikler bronşit (akut ya da 
kronik) ile KOAH alevlenmeleri arasında ayrım yapılmayan 
çalışmalardan, plasebo kontrollü olmayan çalışmalardan 
ve/veya hastalarda pnömoni bulguları olup olmadığı 
belli olmayan, göğüs grafisi çekilmemiş çalışmalardan 
kaynaklanmaktadır. Hastalarda balgam pürülansında artış 
gibi klinik bakteriyel enfeksiyon bulguları varsa, alevlenmede 
antibiyotik uygulanmasını destekleyen kanıtlar vardır.114 
Mevcut çok az sayıdaki plasebo kontrollü çalışmanın 
değerlendirildiği sistematik bir incelemede antibiyotiklerle 
kısa vadeli mortalite riskinde %77, tedavi başarısızlığında 
%53 ve balgam pürülansında %44 azalma sağlandığı 
gösterilmiştir. Bu inceleme antibiyotiklerin yalnızca KOAH 
alevlenmesi sırasında öksürük ve balgam pürülansında artış 
olan orta ya da ileri derecede hasta kişilerde kullanılmasını 
desteklemektedir.437,438 Balgam kültürleri uzun sürede (en az 
2 günde) sonuç verir ve balgamın çıkarılması ile mikrobiyoloji 
laboratuvarında analiz edilmesi arasında 4 saatten uzun 
süre geçmesi gibi teknik nedenlerle kültür sonucu çoğu 
zaman güvenilir değildir; bu nedenle, ayaktan tedavi edilen 
hastalarda balgam kültürü verimli bir yöntem değildir. 
Antibiyotik uygulama kararında bakteriyel enfeksiyonlara 
özgü bir biyogösterge olan prokalsitonin III yararlı olabilir,439 
ama pahalı olan bu test yaygın değildir. Mekanik ventilasyon 
(invazif ya da noninvazif) gerektiren alevlenme gelişmiş 
KOAH hastalarını kapsayan bir çalışmada antibiyotik 
uygulanmamasının mortalite artışıyla ve ikincil nozokomiyal 
pnömoni insidansında artışla bağlantılı olduğu gösterilmiştir.440

Özetle, KOAH alevlenmesi sırasında şu hastalara 
antibiyotik uygulanmalıdır: üç kardinal semptom bulunanlar 
–dispnede, balgam miktarında ve balgamın pürülansında 
artış olan hastalar (Kanıt B); birisinin balgamın 
pürülansında artış olması koşuluyla, iki kardinal semptom 
bulunanlar (Kanıt C); ya da mekanik ventilasyon (invazif 
ya da noninvazif) uygulanması gerekenler (Kanıt B).273 
Antibiyotik tedavisinin genellikle 5-10 gün sürdürülmesi 
tavsiye edilmektedir (Kanıt D).

Antibiyotik seçiminde yerel bakteriyel direnç paterni temel 
alınmalıdır. Çoğu zaman başlangıçtaki ampirik tedavide 
klavulanik asitle birlikte ya da tek başına bir aminopenisilin, 
makrolid ya da tetrasiklin uygulanır. Sık alevlenme, şiddetli 

Tablo 5.4. Yaşamı Tehdit Edici Nitelikte Olmayan
Şiddetli Alevlenme Tedavisi*

• Semptomların ağırlık derecesini, kan gazlarını, göğüs grafisini
değerlendirin

• Oksijen desteği uygulayın ve seri halde arteriyel kan gazlarını ölçün
• Bronkodilatörler:

– Kısa etkili bronkodilatörlerin dozunu ve/veya sıklığını artırın
– Kısa etkili beta2 agonistlerle antikolinerjikleri birlikte uygulayın
– Hazneli ya da hava basınçlı nebülizatör kullanın

• Tedaviye oral ya da intravenöz kortikosteroid ekleyin
• Bakteriyel enfeksiyon bulguları varsa antibiyotik tedavisini (oral ya da

seyrek olarak intravenöz) düşünün
• Noninvazif mekanik ventilasyonu düşünün
• Tüm bu sürede:

– Subkutan heparin ya da düşük molekül ağırlıklı heparini düşünün
– Sıvı dengesini ve beslenmeyi izleyin

– Eşlik eden durumları (örn., kalp yetmezliği, aritmiler) saptayın ve 
tedavi edin
– Hastanın durumunu yakından izleyin

Tablo 5.5. Hastanedeki Tedavinin Bileşenleri

SOLUNUM DESTEĞİ
 Oksijen tedavisi
 Ventilasyon desteği
  Noninvazif ventilasyon
  İnvazif ventilasyon

FARMAKOLOJİK TEDAVİ
 Bronkodilatörler
 Kortikosteroidler
 Antibiyotikler
 Yardımcı tedaviler

*Yerel kaynaklar göz önünde bulundurulmalıdır.
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hava akımı kısıtlanması417,441 ve/veya mekanik ventilasyon 
gerektiren alevlenme gelişen hastalarda,412 gram negatif 
bakteriler (örn., Pseudomonas türleri) ya da yukarıda sözü 
edilen antibiyotiklere duyarlı olmayan dirençli patojenler 
bulunabileceği için, balgam kültürü ya da akciğerlerden 
alınan diğer örneklerin kültürü yapılmalıdır. Uygulama yolu 
(oral ya da intravenöz) hastanın yemek yiyebiliyor olup 
olmadığına ve antibiyotik farmakokinetiğine bağlı olarak 
değişir, ancak antibiyotiğin oral yoldan uygulanma olasılığı 
daha yüksektir. Dispnenin ve balgam pürülansının azalması 
klinik başarıyı düşündürür.

Yardımcı Tedaviler: Hastanın klinik durumuna bağlı 
olarak, diüretik uygulanıp uygulanmadığına özellikle 
dikkat edilerek uygun sıvı dengesinin sağlanması, 
antikoagülanlar, komorbiditelerin tedavisi ve beslenmeyle 
ilgili noktalar üzerinde durulmalıdır. Her aşamada, sağlık 
çalışanları aktif sigara içiciliğine karşı ısrarla sıkı önlem 
alınmasını sağlamalıdırlar.

Solunum Desteği

Oksijen tedavisi. Hastanedeki alevlenme tedavisinin 
başlıca bileşenlerinden biridir. Hastanın hipoksemisini 
düzeltmek için oksijen desteği %88-92 satürasyon 
hedefine ulaşmak üzere ayarlanmalıdır.442 Oksijen tedavisi 
başlatıldığında, karbon dioksit retansiyonu ya da asidoz 
gelişmeksizin yeterli oksijenasyonu güvence altına almak 
üzere 30-60 dakika sonra arteriyel kan gazları kontrol 
edilmelidir. Venturi maskeleri (yüksek akımlı cihazlar), 
nazal kanüllerden daha doğru ve daha kontrollü oksijen 
uygulamasına olanak verir, ancak hasta tarafından tolere 
edilme olasılığı daha düşüktür.291

Ventilasyon desteği. Bazı hastaların derhal yoğun 
bakım birimine (YBB) yatırılması gerekir (Tablo 5.6). Akut 
solunum yetmezliğini başarıyla saptayacak ve tedavi 
edecek uygun personel, beceriler ve donanım varsa, 
şiddetli alevlenme geçiren hastaların ara yoğun bakım 
birimlerine ya da özel solunum yoğun bakım birimlerine 
yatırılması uygun olabilir. Alevlenmede ventilasyon desteği 
(nazal kanül ya da yüz maskesiyle) noninvazif ya da 
(orotrakeal tüp ya da trakeostomi ile) invazif ventilasyon 
şeklinde uygulanabilir. Akut solunum yetmezliğinde 
sunulumu uyaran ilaçlar tavsiye edilmemektedir.290

Noninvazif mekanik ventilasyon. Akut solunum 
yetmezliğinde noninvazif mekanik ventilasyon (NİV) 
birçok randomize kontrollü çalışmada araştırılmış 
ve tutarlı bir biçimde %80-85 başarı oranları 
bildirilmiştir.443-446 Noninvazif mekanik ventilasyon 
ile respiratuar asidoz düzelir (pH yükselir ve PaCO2 
düşer), solunum hızı yavaşlar, nefes darlığı hafifler, 
ventilatörle bağlantılı pnömoni gibi komplikasyonlar azalır 
ve hastanede yatış süresi kısalır (Kanıt A). Daha da 

önemlisi, bu girişimle mortalite ve intübasyon oranları 
düşmektedir (Kanıt A).444,447-449 Tablo 5.7’de noninvazif 
mekanik ventilasyon endikasyonları sıralanmıştır.443

İnvazif mekanik ventilasyon. Tablo 5.8’de alevlenmeler 
sırasında invazif mekanik ventilasyon başlatma 
endikasyonları görülmektedir ve başlangıçta denenen 
noninvazif mekanik ventilasyonun başarılı olmaması 
da bunlar arasında yer almaktadır.450 KOAH’ta klinik 
noninvazif mekanik ventilasyon uygulamalarının giderek 
yaygınlaşması sonucunda deneyim arttıkça, birçok invazif 
mekanik ventilasyon endikasyonu noninvazif mekanik 
ventilasyon ile başarıyla tedavi edilebilmektedir ve az 
sayıda durum dışında bütün hastalarda önce noninvazif 
ventilasyonu denemenin hiçbir sakıncası yoktur.450

Çok ağır KOAH hastalarında invazif ventilasyon 
uygulanmasını etkileyen faktörler arasında tetikleyici olayın 
geri dönüşlü olup olmadığı, hastanın arzusu ve yoğun 

Tablo 5.6. YBB’ye Yatırılma Endikasyonları*

• Başlangıçtaki acil tedaviye yeterli yanıt vermeyen şiddetli dispne
• Mental durum değişiklikleri (konfüzyon, letarji, koma)
• Oksijen desteğine ve noninvazif ventilasyona rağmen kalıcı ya da

artan hipoksemi (PaO2 <5.3 kPa, 40 mmHg) ve/veya şiddetli/artan
respiratuar asidoz (pH <7.25)

• İnvazif mekanik ventilasyon gerekmesi
• Hemodinamik dengesizlik—vazopresörlerin gerekmesi

*Yerel kaynaklar göz önünde bulundurulmalıdır.

Tablo 5.7. Noninvazif Mekanik Ventilasyon
Endikasyonları291,445,451,452

Şunlardan en az biri:
• Respiratuar asidoz (arteriyel pH ≤ 7.35 ve/veya PaCO2 ≥ 6.0 kPa,

45 mmHg)
• Yardımcı solunum kaslarının kullanılması, karında paradoks hareketler

ya da interkostal aralıklarda içe çekilme gibi, solunum kaslarında
yorulmayı ya da solunum işinde artışı yahut da her ikisini birden
düşündüren klinik bulgularla birlikte şiddetli dispne 

Tablo 5.8. İnvazif Mekanik Ventilasyon Endikasyonları

• NİV’in tolere edilememesi ya da başarısız olması
• Solunumun durması ya da kardiyak arrest
• Solunumda bilinç kaybına ya da hava açlığına neden olan kesilmeler
• Bilincin azalması, sedasyonla yeterince kontrol altına alınamayan

psikomotor ajitasyon
• Masif aspirasyon
• Respiratuar sekresyonları kalıcı biçimde temizleyememe durumu
• Kalp hızının dakikada <50-1 olması ve uyanıklık halinde azalma 
• Sıvı desteğine ve vazoaktif ilaçlara yanıt vermeyen hemodinamik

dengesizlikler
• Şiddetli ventriküler aritmi
• NİV’i tolere edemeyen kişilerde yaşamı tehdit edici nitelikte hipoksemi

 ALEVLENMELERİN TEDAVİSİ 43CO
PY

RI
GHT

ED
 M

AT
ER

IA
L 

- D
O N

OT 
AL

TE
R 

OR 
RE

PR
ODU

CE



bakıma erişim olanakları bulunmaktadır. Mümkünse, 
hastanın tedavi konusundaki arzusunu açıkça dile getiren 
bir beyanının olması—ön talimat ya da “yaşam vasiyeti”—
bu zor kararların alınmasını çok kolaylaştıracaktır. 
Önemli riskler arasında ventilatörle edinilen pnömoni 
(özellikle çoğul dirençli mikroorganizmaların yaygın olması 
durumunda), barotravma ve spontan solunuma geçişin 
başarısız olması bulunmaktadır.

Bazı görüşlerin aksine, solunum yetmezliği olan KOAH 
hastaları arasında akut mortalite, KOAH dışı nedenlerle 
ventilasyon uygulanan hastalardan daha düşüktür.453

Buna rağmen, prognoz konusundaki kabul edilemeyecek 
ölçüde karamsar beklentiler nedeniyle, hayatta kalabilecek 
bazı hastaların intübasyon için yoğun bakıma alınmasının 
reddedilebildiğini gösteren kanıtlar bulunmaktadır.454 Akut 
solunum yetmezliği olan çok sayıda KOAH hastasının 
incelendiği bir çalışmada hastanede yatış sırasında 
mortalitenin %17-49 olduğu bildirilmiştir.403 İzleyen 
12 ay içinde yeni ölümler olduğu, bunların özellikle 
invazif ventilasyon öncesinde akciğer fonksiyonu kötü 
(FEV1 beklenenin <%30’u) olan, solunum sistemi dışı 
bir komorbidite bulunan ya da eve bağlı olan kişilerde 
görüldüğü belirtilmiştir. Daha önce tanı konulmuş 
komorbiditesi olmayan, solunum yetmezliği potansiyel 
olarak geri dönüşlü bir nedene (enfeksiyon gibi) bağlı olan 
ya da uzun süreli oksijen uygulanmayan görece hareketli 
hastalarda ise ventilasyon desteğinden sonra şaşırtıcı 
ölçüde iyi sonuçlar alınmıştır.

KOAH hastalarında mekanik ventilasyonun sonlandırılması 
özellikle güç ve tehlikeli olabilir. Bu hastalarda mekanik 
ventilasyona bağımlılıkta belirleyici olan en önemli faktör 
solunum yükü ile solunum kaslarının bu yükle başetme 
kapasitesi arasındaki dengedir.455 Buna karşılık, KOAH 
hastalarında akciğerlerdeki gaz değişimi tek başına önemli 
bir güçlük oluşturmaz.456-458 Hastaları ventilatörden ayırmak 
çok zor ve uzun bir süreç olabilir ve en iyi yöntemin 
ne olduğu (basınç desteği ya da T parçası denemesi) 
tartışmalı olmaya devam etmektedir.459-461 Ekstübasyonun 
başarısız olduğu KOAH hastalarında, noninvazif mekanik 
ventilasyon bu ayrılmayı kolaylaştırır, yeniden entübasyonu 
önler ve mortaliteyi azaltır.451,462 Ekstübasyondan sonra 
spontan solunum denemesi sırasında hiperkapni saptanan 
hastalarda erken evrede noninvazif mekanik ventilasyon 
uygulanmasının solunum yetmezliği riskini azalttığı ve 90 
günlük mortaliteyi düşürdüğü bildirilmiştir.457,462

HASTANEDEN TABURCU EDİLME VE 
İZLEME

KOAH alevlenmesi gelişen hastaların her birinde 
hastanede optimal yatış süresini belirlemeye yeterli klinik 

veri yoktur,463-465 ancak göğüs hastalıkları uzmanlarının 
daha fazla olduğu ve daha kaliteli bir örgütlü bakım 
sunan birimlerde alevlenme ardından hastaneye 
yatırılan kişilerde mortalite daha düşük, hastanede yatış 
süresi de daha kısadır.466 Hastaya taburcu edilmeden 
önce hastanede inhale kortikosteroidlerle birlikte ya da 
onlarsız beta2 agonistler ve/veya antikolinerjiklerle uzun 

Tablo 5.9. Taburcu Etme Kriterleri

• Hasta inhale kortikosteroidlerle birlikte ya da onlarsız beta2
 agonistler ve/veya antikolinerjiklerle uzun etkili bronkodilatör
 tedavisi uygulayabilecek durumda
• Kısa etkili inhale beta2 agonist tedavisine 4 saatten daha sık
 ihtiyaç duymuyor
• Daha önce yatalak olmayan hasta odada dolaşabiliyor
• Hasta yemek yiyebiliyor ve dispne nedeniyle sık sık uyanmadan
 uyuyabiliyor
• Hasta 12-24 saattir klinik açıdan stabil
• Arteriyel kan gazları 12-24 saattir stabil 
• Hasta (ya da evdeki bakıcısı) ilaçların nasıl doğru kullanılacağını
 tam olarak anlıyor
• İzleme ve evde bakım düzenlemeleri tamamlandı (örn., evde
 hemşire ziyareti, oksijen desteği, yemek koşulları)
• Hasta, ailesi ve hekim hastanın evde başarıyla
 bakılabileceğinden emin 

• Evde farmakoterapi rejiminin etkili bir biçimde sürdürülmesini
 güvence altına almak
•  İnhaler tekniğinin yeniden gözden geçirilmesi
• İdame rejiminin rolünün anlatılması
• Uygulanıyorsa, steroid ve antibiyotik tedavisinin
 tamamlanmasıyla ilgili bilgilendirme
• Uzun dönemli oksijen tedavisi gerekip gerekmediğini
 değerlendirmek
• 4-6 hafta sonra izleme görüşmesini programlamak
• Komorbiditelerin tedavisini ve izlenmesini planlamak

• Genel ortamla başetme kabiliyeti
• FEV1 ölçümü
• İnhaler tekniğinin yeniden gözden geçirilmesi
• Tavsiye edilen tedavi rejiminin anlaşılması
• Uzun dönemli oksijen tedavisi ve/veya evde nebülizatör
 gerekip gerekmediğini değerlendirmek
• Günlük yaşam etkinliklerini ve fiziksel aktiviteleri yapma kapasitesi 
• CAT ya da mMRC
• Komorbiditelerin durumu

Tablo 5.10 Taburculuk Esnasında Üzerinde
Durulması Gereken Noktalar

Tablo 5.11 Taburcu Edildikten 4-6 Hafta Sonraki
İzleme Muayenesinde Değerlendirilmesi Gereken Noktalar

44  ALEVLENMELERİN TEDAVİSİCO
PY

RI
GHT

ED
 M

AT
ER

IA
L 

- D
O N

OT 
AL

TE
R 

OR 
RE

PR
ODU

CE



etkili bronkodilatör tedavisi başlatılmalıdır. Tablo 5.9’da 
üzerinde görüş birliğine varılan ve sınırlı sayıda veriyle 
desteklenen taburcu etme kriterleri gösterilmektedir. Tablo 
5.10’da taburculuk esnasında üzerinde durulması gereken 
noktalar, Tablo 5.11’de ise taburcu edildikten 4 ile 6 hafta 
sonra yapılacak izleme değerlendirmesinde ele alınacak 
maddeler verilmektedir. Daha sonra izleme aynı stabil 
KOAH’taki gibidir ve sigaranın bırakılmasını, kullanılan her 
bir ilacın etkililiğinin gözden geçirilmesini ve spirometrik 
parametrelerdeki değişikliklerin izlenmesini kapsar.467 Daha 
önce hastaneye yatırılmış olma, oral kortikosteroidler, 
uzun süreli oksijen tedavisi, sağlıkla ilişkili yaşam 
kalitesinin kötü olması ve rutin fiziksel aktivite yapmamanın 
yeniden hastaneye yatırılma açısından tahmin göstergesi 
oluşturduğu belirlenmiştir.468

Evde hemşire ziyaretlerinin örgütlenmesi, alevlenme 
nedeniyle hastaneye yatırılan hastaların erken taburcu 
edilmesine ve yeniden hastaneye yatırılmaları önlemeye 
olanak verebilir.291,469-472 Yazılı eylem planı kullanılması da 
alevlenmelerde uygun tedavi girişimleri yapılmasına olanak 
verir; bu etkiyle sağlıkta kaynak kullanımı azaltılmamakta473 
(Kanıt B), ama iyileşme süresi kısaltılabilmektedir.474

Alevlenme sırasında hipoksemik olan hastalarda, 
hastaneden taburcu edilmeden önce ve izleyen 3 ay 
içinde arteriyel kan gazları ve/veya pulse oksimetri 
değerlendirilmelidir. Hastada hipoksemi sürüyorsa, uzun 
süreli oksijen destek tedavisi gerekli olabilir.

ALEVLENMELERİN EVDE TEDAVİSİ

KOAH alevlenmesinde ölüm riski respiratuar asidoz 
gelişmesi, önemli komorbiditelerin varlığı ve ventilasyon 
desteği gereksinimiyle yakından ilişkilidir.402 Bu 
özelliklerin olmadığı hastalarda ölüm riski yüksek değildir. 
Dört randomize klinik çalışmada hemşire tarafından 
uygulanan evde bakımın (“evde hastane” bakımı diye 
de adlandırılmaktadır) KOAH alevlenmesi geçiren ama 
asidozun eşlik ettiği solunum yetmezliği gelişmeyen 
seçilmiş bazı hastalarda, hastaneye yatışın yerine 
geçebilecek etkili ve pratik bir seçenek oluşturduğu 
sonucuna varılmıştır (Kanıt A).467-470 Bununla birlikte, 
hastanede tedaviye karşı bu yaklaşımın tercih edilme 
ölçütleri henüz kesin değildir ve sağlık merkezleri arasında 
değişkenlik gösterecektir.469,470 Tedaviye yönelik tavsiyeler 
hastaneye yatırılan hastalarla aynıdır.

KOAH'TA ALEVLENMELERİN 
ÖNLENMESİ

KOAH alevlenmeleri çoğu zaman önlenebilir. Sigarayı 
bırakma, influenza ve pnömokok aşısı, inhaler tekniği 

de dahil olmak üzere mevcut tedaviler konusunda bilgi 
edinmek ve inhale kortikosteroidlerle birlikte ya da 
onlarsız uzun etkili inhale bronkodilatör tedavisi, belki de 
fosfodiesteraz-4 inhibitörleri, bunların hepsi alevlenme 
ve hastaneye yatış sayısını önleyen girişimlerdir. 
133,134,195,214,264,266 Alevlenme nedeniyle hastaneye yatıştan 
sonra erken evrede ayaktan pulmoner rehabilitasyon 
güvenlidir ve 3 ayda egzersiz kapasitesi ve sağlık 
durumunda klinik açıdan önemli düzelme sağlamaktadır.475 
Hastalar fiziksel aktivitelerini devam ettirmeye teşvik 
edilmeli ve kendileriyle anksiyete, depresyon ve sosyal 
sorunları tartışılmalıdır. Hastada önemli boyutlarda kalıcı 
engellilik varsa, bakımın esas olarak kimler tarafından 
yürütüleceği belirlenmelidir.
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48 KOAH VE KOMORBİDİTELER

GİRİŞ

KOAH’ta eşlik eden başka hastalıklar (komorbiditeler) 
sık görülür ve bunların prognoz üzerinde önemli etkileri 
olabilir.100,135,142,476 Bunlardan bir bölümü KOAH’tan 
bağımsız gelişir, bir bölümünün ise KOAH’la nedensel 
ilişkisi vardır; bu ilişki aynı risk faktörlerini paylaşmaya 
bağlı olabileceği gibi, bir hastalık diğerinin riskini 
artırıyor da olabilir. KOAH’ta sistemik enflamasyon gibi 
bazı özelliklerin diğer hastalıklarla paylaşılma olasılığı 
vardır ve bu mekanizma KOAH ile bazı komorbiditeler 
arasındaki bağı temsil ediyor olabilir.477 Fiziksel aktivitenin 
azalması gibi bazı KOAH sekelleri de komorbid hastalık 
riskini artırabilir. KOAH ile komorbid hastalıklar birbiriyle 
ilişkili olsa da olmasa da, KOAH hastasının tedavisinde 
komorbiditelerin saptanması ve tedavisi üzerinde 
de durulmalıdır. Önemli bir nokta, KOAH'taki benzer 
semptomları olan kalp yetmezliği ve akciğer kanseri (nefes 
darlığı) ya da depresyon (halsizlik ve fiziksel aktivitede 
azalma) gibi komorbiditelerin gözden kaçırılma olasılığıdır. 
Sık görülen ve tedavi edilebilen komorbiditelere öncelik 
verilmelidir.

Hastalığın ağırlık derecesi ne olursa olsun, KOAH’ta 
komorbiditeler yaygındır131 ve çoğu zaman ayırıcı tanı 
güç olabilir. Örneğin, KOAH ve kalp yetmezliği bulunan 
bir hastada KOAH alevlenmesine kalp yetmezliğinde 
kötüleşme eşlik edebilir.

Aşağıda stabil hastalıkta KOAH’a bazı komorbiditelerin 
eşlik etmesi durumunda tedaviye rehberlik eden bazı ilkeler 
üzerinde durulacaktır. Tavsiyeler bütün hastaların tedavisine 
ışık tutmaya yeterli olmayabilir ve bu komobiditelerin her biri 
için hazırlanmış rehberlerin yerine geçemez.

Kardiyovasküler Hastalık (KVH)

Kardiyovasküler hastalık KOAH’ta başta gelen 
komorbiditelerden biridir ve KOAH’a eşlik eden en yaygın 
ve en önemli hastalık olduğu düşünülmektedir.135,477 
KVH kapsamında dört ayrı tablo ele alınacaktır: iskemik 
kalp hastalığı, kalp yetmezliği, atriyal fibrilasyon ve 
hipertansiyon.

İskemik Kalp Hastalığı (İKH): KOAH hastalarında İKH 
risk profilinin olumsuz olmasının da etkisiyle, KOAH’ta 
İKH sıklığı yüksektir.478,479 KOAH hastalarında miyokard 
hasarının gözden kaçırılabildiğini ve İKH tanısının 
yeterince konulmadığını gösteren kanıtlar vardır.480

KOAH hastalarında İKH tedavisi: KOAH hastalarında 
İKH’nin farklı tedavi edilmesini gerektiren kanıt bulunmadığı 
için, İKH olağan İKH rehberleri ışığında tedavi edilmelidir. 
İKH hastalarının önemli bir bölümünde, angina tedavisi 
için ya da miyokard enfarktüsünden sonra beta bloker 
endikasyonu olacaktır. Seçici beta1 blokerlerle tedavi 
güvenli kabul edilmektedir,481 ancak bunu destekleyen 
çalışmalar görece kısa sürelidir. Bununla birlikte ağır KOAH 
hastalarında bile, endikasyon varsa seçici beta1 blokerlerle 
İKH açısından sağlanacak yarar, bu tedaviyle bağlantılı 
potansiyel risklerden çok daha fazladır.

İKH hastalarında KOAH tedavisi: İKH hastalarında KOAH’ın 
farklı tedavi edilmesini gerektiren herhangi bir kanıt 
bulunmadığı için, KOAH her zamanki gibi tedavi edilmelidir. 
Bu tavsiye yalnızca geniş ölçekli, uzun dönemli KOAH 
çalışma bulgularına dayanmaktadır,195,214,482 ve hem KOAH, 
hem de İKH bulunan hastalarla yürütülmüş geniş ölçekli, 
uzun dönemli çalışmalar bulunmamaktadır. Kararsız angina 
bulunan hastalarda KOAH ilaçlarını değerlendiren çalışma 
yapılmamış olmasına rağmen, özellikle yüksek dozda beta 
agonistlerden kaçınmak mantıklıdır.

Kalp Yetmezliği (KY): KOAH’ta kalp yetmezliği yaygın 
bir komorbiditedir. Stabil KOAH hastalarının kabaca 
%30’unda şu ya da bu ölçüde KY vardır483 ve KY’deki 
artış KOAH alevlenmelerinde önemli ayırıcı tanılardan 
biridir. Klinikte KY hastalarının yaklaşık %30’unda da 
KOAH vardır484 ve akut KY nedeniyle hastaneye yatışların 
nedeni çoğu zaman komorbid KOAH’tır485 –KY’de FEV1 
mortalite açısından güçlü bir tahmin göstergesi olduğu için, 

6. BÖLÜM: KOAH VE KOMORBİDİTELER

BAŞLICA NOKTALAR:

•	 KOAH’ta eşlik eden başka hastalıklar 
(komorbiditeler) sık görülür ve bunların prognoz 
üzerinde önemli etkileri olabilir.

•	 Genel olarak, komorbiditelerin varlığı KOAH 
tedavisinde değişikliğe neden olmamalı ve 
komorbiditeler hastada KOAH yokmuş gibi tedavi 
edilmelidir.

•	 Kardiyovasküler hastalık KOAH’ta başta gelen 
komorbiditelerden biridir ve KOAH’a eşlik eden en 
sık ve en önemli hastalık olduğu düşünülmektedir.

•	 Osteoporoz ve depresyon da KOAH’ta başta gelen 
komorbiditelerdir, çoğu zaman yeterince fark edilmez 
ve sağlık durumu ve prognozun kötüleşmesiyle 
bağlantılıdır.

•	 Akciğer kanseri KOAH hastalarında sık görülür ve 
hafif KOAH’lı hastalarda en sık ölüm nedeni olduğu 
belirlenmiştir.
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prognoz açısından bunun önemi büyüktür.486 Ortak kardinal 
semptomun nefes darlığı olması nedeniyle, KY, KOAH ve 
astım birbirine karıştırılabilir ve bu komorbiditelerin tanı ve 
tedavisine ihtiyatla yaklaşmak gerekir.

KOAH hastalarında KY tedavisi: KOAH bulunan 
hastalarda KY’nin farklı tedavi edilmesini gerektiren 
kanıtlar bulunmadığı için, KY olağan KY rehberleri 
ışığında tedavi edilmelidir. KY hastalarında seçici beta1 
blokerlerle tedavinin sağkalım üzerinde önemli bir 
etkisi vardır ve KOAH’ın varlığı hastalara yeterli tedavi 
uygulanmamasının en önemli nedenidir.487 Oysa İKH’de 
olduğu gibi, kalp yetmezliği olan KOAH hastalarında da 
seçici beta1 blokerlerle tedavi güvenli sayılır.481 Çalışmalar 
KOAH’la eşzamanlı KY’de bisoprolol tedavisinin FEV1’i 
azalttığını, ancak bunun semptomlar ve yaşam kalitesi 
üzerinde olumsuz etkisi olmadığını,488 ayrıca KOAH’lı KY 
hastalarında seçici bir beta1 blokerin seçici olmayan beta 
blokere gerçekten üstün olduğunu göstermiştir.489 Ağır 
KOAH hastalarında bile, seçici beta1 bloker tedavisiyle 
KY'de sağlanacak yarar, bu tedaviyle bağlantılı potansiyel 
risklerden çok daha fazladır.

KY hastalarında KOAH tedavisi: KY hastalarında KOAH’ın 
farklı tedavi edilmesini gerektiren doğrudan herhangi bir 
kanıt bulunmadığı için, KOAH her zamanki gibi tedavi 
edilmelidir. İKH’de olduğu gibi, bu tavsiye de KY ve 
komorbid KOAH bulunan hastaları kapsayan geniş ölçekli, 
uzun dönemli çalışma bulgularına dayanmaktadır.195,214,482 
Bir gözlem çalışmasında inhale beta agonistlerle tedavi 
edilen KY hastaları arasında ölüm ve hastaneye yatırılma 
riskinin daha yüksek olduğu belirlenmiştir;490 bu gözlem 
KOAH nedeniyle bu tedavinin uygulandığı şiddetli KY 
bulunan hastaların yakından izlenmesi gerektiğine işaret 
ediyor olabilir.

Atriyal Fibrilasyon (AF): Atriyal fibrilasyon en yaygın 
kardiyak aritmidir ve KOAH hastalarında AF insidansı daha 
yüksektir.491 KOAH ile AF’nin birlikte var olmasının yol 
açtığı nefes darlığı ve engellilik düzeyi, hekimler açısından 
bu ikilinin zorlu bir sınav oluşturmasına neden olmaktadır.

KOAH’ta AF hastalarının tedavisi: KOAH hastalarında 
AF’nin farklı tedavi edilmesini gerektiren herhangi bir 
kanıt bulunmadığı için, AF olağan rehberler ışığında 
tedavi edilmelidir. Tedavide beta blokerlerin kullanılması 
durumunda, seçici beta1 blokerler tercih edilmelidir 
(yukarıda İKH ve KY için belirtilen noktalara bk.).

AF hastalarında KOAH tedavisi: KOAH her zamanki gibi 
tedavi edilmelidir; bununla birlikte, genellikle bu hastalar 
klinik çalışmalara dahil edilmemektedir ve AF hastalarında 
KOAH ilaçlarının kullanımına ilişkin yeterli veri yoktur. 
Klinik izlenimler yüksek doz beta2 agonistlerde kalp hızının 
gerektiği gibi kontrol altında tutulamaması nedeniyle, 

bu ilaçların kullanılması durumunda dikkatli olunması 
gerektiğini düşündürmektedir.

Hipertansiyon: Hipertansiyon KOAH’ta en yaygın 
komorbidite olabilir ve prognoz açısından önemlidir.477

KOAH hastalarında hipertansiyon tedavisi: KOAH 
hastalarında hipertansiyonun farklı tedavi edilmesini 
gerektiren herhangi bir kanıt bulunmadığı için, 
hipertansiyon olağan rehberler ışığında tedavi edilmelidir. 
Son hipertansiyon rehberinde tedavide seçici beta 
blokerlerin rolü daha az vurgulanmaktadır; KOAH 
hastalarında kullanılacaksa, seçici bir beta1 bloker tercih 
edilmelidir.

Hipertansiyon hastalarında KOAH tedavisi: Hipertansiyonlu 
hastalarda KOAH’ın farklı tedavi edilmesini gerektiren 
doğrudan herhangi bir kanıt bulunmadığı için, KOAH her 
zamanki gibi tedavi edilmelidir.

Osteoporoz

Osteoporoz KOAH’ta başta gelen komorbiditelerden 
biridir,135,477 çoğu zaman yeterince fark edilmez492 ve sağlık 
durumunun ve prognozun kötüleşmesiyle bağlantılıdır. 
Osteoporoz amfizemle diğer KOAH alt gruplarından 
daha yakından bağlantılı olabilir.493 Osteoporoz vücut 
kitle indeksinde azalmayla494 ve yağsız vücut kitlesinin 
azalmasıyla daha sık bağlantılıdır.495

KOAH hastalarında osteoporoz tedavisi: Osteoporoz 
olağan osteoporoz rehberleri ışığında tedavi edilmelidir. 
KOAH hastalarında osteoporozun farklı tedavi edilmesini 
gerektiren herhangi bir kanıt yoktur.

Osteoporozu olan hastalarda KOAH tedavisi: Osteoporozu 
olan hastalarda stabil KOAH’ın farklı tedavi edilmesini 
gerektiren herhangi bir kanıt bulunmadığı için, KOAH her 
zamanki gibi tedavi edilmelidir. Akciğer Sağlığı Çalışması 
II’de (Lung Health Study II) inhale triamsinolonun kemik 
kitlesinde azalmayla bağlantılı olduğu gösterilmiş,496 buna 
karşılık EUROSCOP çalışmasında inhale budesonid ile175 
ya da TORCH çalışmasında inhale flutikazon propionat 
ile bu gösterilememiştir.250 Farmakoepidemiyolojik 
çalışmalarda inhale kortikosteroidlerle kırıklar arasında bir 
bağlantı saptanmıştır; ancak, bu çalışmalarda KOAH’ın 
ağırlık derecesi ya da alevlenmeler ve alevlenme tedavisi 
tam olarak göz önünde bulundurulmamıştır.

Sistemik kortikosteroidler osteoporoz riskinde anlamlı 
artışa neden olmaktadır ve mümkünse KOAH 
alevlenmelerinde tekrarlanan sistemik kortikosteroid 
kürlerinden kaçınılmalıdır.
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Anksiyete ve Depresyon

Anksiyete ve depresyon KOAH’ta başta gelen 
komorbiditelerdir117,497-499 ve her ikisi de kötü prognozla 
bağlantılıdır.498,500 Her ikisi de hastaların çoğunda görece 
genç yaş, kadın cinsiyet, sigara içme, FEV1 düşüklüğü, 
öksürük, SGRQ skoru yüksekliği ve kardiyovasküler 
hastalık öyküsüyle bağlantılıdır.117,499

KOAH hastalarında anksiyete ve depresyon tedavisi: 
KOAH hastalarında anksiyete ve depresyonun farklı 
tedavi edilmesi gerektiğini gösteren herhangi bir kanıt 
bulunmadığı için, her iki bozukluk da olağan rehberler 
ışığında tedavi edilmelidir. Hem depresyon, hem de KOAH 
bulunan hasta sayısının yüksekliği göz önünde tutularak, 
KOAH hastalarında depresyon tedavisini değerlendiren 
daha fazla araştırma yapılması gerekmektedir.501

Anksiyete ve depresyon bulunan hastalarda KOAH 
tedavisi: Anksiyete ve depresyon bulunan hastalarda stabil 
KOAH’ın farklı tedavi edilmesini gösteren herhangi bir kanıt 
bulunmadığı için, bu hastalarda KOAH her zamanki gibi 
tedavi edilmelidir. Çalışmalarda fiziksel egzersizin genel 
olarak depresyon üzerinde yararlı etkisi olduğu gösterildiği 
için, pulmoner rehabilitasyonun olası etkisi üzerinde de 
durulmalıdır.502

Akciğer Kanseri

Akciğer kanseri KOAH hastalarında sık görülür ve 
hafif KOAH’lı hastalarda en sık ölüm nedeni olduğu 
belirlenmiştir.217

KOAH hastalarında akciğer kanseri tedavisi: KOAH 
hastalarında akciğer kanserinin farklı tedavi edilmesi 
gerektiğini gösteren herhangi bir kanıt bulunmadığı için, 
akciğer kanseri olağan rehberler ışığında tedavi edilmelidir. 
Bununla birlikte, çoğu zaman KOAH hastalarında akciğer 
fonksiyonundaki azalma akciğer kanseriyle ilgili cerrahi 
girişimleri sınırlandıran bir faktör olacaktır.

Akciğer kanseri olan hastalarda KOAH tedavisi: Akciğer 
kanseri olan hastalarda KOAH’ın farklı tedavi edilmesi 
gerektiğini gösteren herhangi bir kanıt bulunmadığı için, bu 
hastalarda stabil KOAH her zamanki gibi tedavi edilmelidir.

Enfeksiyonlar

KOAH hastalarında ciddi enfeksiyonlar, özellikle de 
solunum yolu enfeksiyonları sık görülür.503

KOAH hastalarında enfeksiyon tedavisi: Makrolid 
antibiyotikler serumdaki teofilin konsantrasyonunu 
artırmaktadır. Bunun dışında, KOAH hastalarında 
enfeksiyonların farklı tedavi edilmesi gerektiğini gösteren 

herhangi bir kanıt yoktur. Bununla birlikte, alevlenmeler 
nedeniyle tekrarlanan antibiyotik kürleri antibiyotiklere 
dirençli bakteri suşlarının gelişme riskini artırır; ciddi 
enfeksiyonlarda daha kapsamlı kültürler yapılmasında 
yarar vardır.

Enfeksiyon bulunan hastalarda KOAH tedavisi: Enfeksiyon 
bulunan hastalarda stabil KOAH’ın farklı tedavi edilmesi 
gerektiğini gösteren herhangi bir kanıt bulunmadığı için, 
bu hastalarda KOAH her zamanki gibi tedavi edilmelidir. 
İnhale kortikosteroid tedavisi sırasında tekrarlayan 
pnömoniler geçiren hastalarda inhale kortikosteroidler 
kesilerek, tekrarlayan enfeksiyonların nedeninin bu ilaç 
olup olmadığı gözlemlenmelidir.

Metabolik Sendrom ve Diyabet

Çalışmalarda metabolik sendrom ve diyabetin KOAH’ta 
daha sık görüldüğü gösterilmiştir ve diyabet prognozu 
etkileyebilir.142

KOAH hastalarında diyabet tedavisi: KOAH hastalarında 
diyabetin farklı tedavi edilmesi gerektiğini gösteren 
herhangi bir kanıt bulunmadığı için, bu hastalarda 
diyabet olağan rehberler ışığında tedavi edilmelidir. 
Bununla birlikte, ağır KOAH bulunan hastalarda vücut 
kitle indeksinin (VKİ) 21 kg/m2’nin altına inmesinin 
hedeflenmemesi tavsiye edilmektedir.

Diyabet hastalarında KOAH tedavisi: Diyabet hastalarında 
stabil KOAH’ın farklı tedavi edilmesi gerektiğini gösteren 
herhangi bir kanıt bulunmadığı için, bu hastalarda KOAH 
her zamanki gibi tedavi edilmelidir.
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