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KISALTMALAR
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ACE: Angiotensin converting enzyme (anjiyotensin 
dönüştürücü enzim)
AKG: Arter kan gazı
Anti-IL-5: Anti-İnterlökin-5
ARDS: Akut solunum sıkıntısı sendromu
ATS: American Thoracic Society
AVAC: Akciğer volüm azaltıcı cerrahi
BA: Buhar ablasyonu
BKİ: Beden kitle indeksi
BODE: Body mass index, obstruction, dyspnea, exer-
cises capacity 
BOLD: Burden of obstructive lung disease
BiPAP: Bilevel Positive Airway Pressure
BT: Bilgisayarlı tomografi
CAT: COPD Assessment Test (KOAH değerlendirme 
testi)
CCQ: COPD Control Questionnnaire (KOAH kontrol 
anketi) 
COMET: COPD Patient Management European Trial
CPAP: Continous Positive Airway Pressure
COPDGene: COPD Genetic Epidemiology
COVID-19: Koronavirüs hastalığı-19
CRP: C-reaktif protein
DALY: Disability Adjusted Life Years
DLCO: Karbonmonoksit difüzyon kapasitesi
DPI: Dyr Powdered Inhaler
DSÖ: Dünya Sağlık Örgütü
EBV: Endobronşiyal valv
ECLIPSE: Evaluation of COPD Longitudinally to 
Identify Predictive Surrogate Endpoints

ECMO: Ekstrakorporeal membran oksijenizasyon
EGFR: Epidermal büyüme faktörü reseptörü
EMAX: Early maximization of bronchodilation for 
improving COPD stability 
ERS: European Respiratory Society
e-sigara: Elektronik sigara
ETHOS: Efficacy and Safety of Triple Therapy in 
Obstructive Lung Disease 
FDA: Food and Drug Administration 
FEF25-75: Zorlu ekspiratuvar akım
FEV1: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar volüm
FLAME: Effect of Indacaterol Glycopyrronium vs. 
Fluticasone Salmeterol on COPD Exacerbations) 
FVC: Zorlu vital kapasite
GBD: Global Burden of Disease
GLUCOLD: Groningen Leiden Universities and 
Corticosteroids in Obstructive Lung Disease
GOLD: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung 
Disease 
GÖR: Gastroözefageal reflü
HIV: Human Immunodeficiency Virus
(insan immünyetmezlik virüsü)
IL: İnterlökin
IMPACT: Informing the Pathway of COPD Treatment 
INSPIRE: Influence of Prior Use and Discontinuation 
of Inhaled Corticosteroids
İKS: İnhale Kortikosteroid
İMV: İnvaziv Mekanik Ventilasyon
KHY: Küresel Hastalık Yükü
KOAH: Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı
KPET: Kardiyopulmoner Egzersiz Testi
KTİ: Kuru Toz İnhaler
LABA: Long Acting Beta-2 Agonist
(uzun etkili beta2-agonist)
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LAMA: Long Acting Muscarinic Agonist
(uzun etkili muskarinik agonist)
LLN: Lower Limit of Normal (normalin alt sınırı) 
MDI: Metered Dose Inhaler
MERS: Middle East Respiratory Syndrome
MMP: Matriks Metalloproteinaz 
mMRC: Modified Medical Research Council 
NAC: N-asetilsistein
NETT: National Emphysema Treatment Trial 
NICE: National Institute for Clinical Excellence 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PCT: Prokalsitonin
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PDE4: Fosfodiesteraz-4
PEEP: Pressure of End Expiratory Positive 
PEF: Pik ekspiratuvar akım 
PIC-COPD: Program of Integrated Care for Patients 
with Chronic Obstructive Pulmonary Disease and 
Multiple Comorbidities 
PM: Particulate Matter
PPSV: Pnömokokal polisakkarit aşı
PR: Pulmoner Rehabilitasyon 
PURE: Prospective Urband and Rural Epidemiologic
SABA: Short Acting Beta2-Agonist
(kısa etkili beta2-agonist) 
SAMA: Short Acting Muscarinic Antagonist

SARS: Severe Acute Respiratory Syndrome
SDİ: Sosyodemografik İndeks
SGRQ: St. George’s Respiratory Questionnaire 
SMI: Soft Mist Inhaler
SPARK: Analysis of chronic obstructive pulmonary 
disease exacerbations with  the dual bronchodilator 
QVA149 compared with glycopyrronium and tiotropium  
SpO2: Oksijen Satürasyonu 
SUMMIT: Study to Understand Mortality and 
Morbidity in COPD
SUNSET: Study to Understand the Safety and 
Efficacy of ICS Withdrawal from Triple Therapy in 
COPD
TIOSPIR: Tiotropium Safety and Performance in  
Respimat 
TNF-alfa: Tümör Nekroz Faktörü-alfa 
TORCH: Towards a Revolution in COPD Health 
TTD: Türk Toraks Derneği
TÜİK: Türkiye İstatistik Kurumu
UPLIFT: Understanding Potential Long-Term Impacts 
on Function with Tiotropium 
USOT: Uzun Süreli Oksijen Tedavisi
ÜSYE: Üst Solunum Yolu Enfeksiyonu
VC: Vital kapasite
V/Q: Ventilasyon/Perfüzyon 
WISDOM: Withdrawal of Inhaled Steroids during  
Optimized Bronchodilator Management 
YAO: Yüksek akım oksijen
YAOT: Yüksek akım okisjen tedavisi
YLD: Years of healty life lost due to disability 
YLL: Years Life Lost
YRBT: Yüksek Rezolüsyonlu Bilgisayarlı Tomografi 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ÖNSÖZ

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH)’nın tanı, tedavi ve hastalık yönetimine yönelik olarak “Global Initiative for 
Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD)” tarafından yayınlanan rapor her yıl güncellenmektedir ve uluslararası 
düzeyde KOAH tanısı, tedavisi ve önlenmesi konusunda kullanılan bir “strateji belgesi” olarak yayınlanmaktadır. Her 
ülkenin kendi sağlık sistemi içinde bu alanda etkin KOAH yönetim planına adapte edebileceği, genel kabul edilirliği 
olan bir rapor olarak değerlendirilebilir. GOLD tarafından hazırlanan “KOAH Tanı, Tedavi ve Hastalık Yönetimi Raporu”, 
genel olarak tüm hastalık sürecine dair önerilerde bulunmakla birlikte, ön planda tedaviyi yönlendirme konusunda; 
semptomları azaltmak/düzeltmek ve bunların etkilerini azaltmayı hedefleyen önerilerini sunmaktadır. Hastanın hayatın-
da gelecekte karşılaşabileceği riskleri “alevlenme riskini” azaltmayı amaçlayan öneriler getirmekte, böylece hem kısa 
vadede hem de uzun vadede KOAH’ın hastaların hayatı üzerindeki etkilerini kontrol etmeyi hedefleyen bir yaklaşım 
ortaya konulmaktadır. Başlangıçta FEV1’e dayalı olan ağırlık sınıflandırması kullanılmaktaydı, çünkü hastalığın çoğu 
hastada aynı şekilde progresyon gösterdiği düşünülmekteydi ve bunun belirleyicisinin de hava akım kısıtlanmasının 
şiddeti olduğu kabul ediliyordu. Ancak değişik GOLD evrelerindeki hastaların özelliklerinde farklılıklar olduğu, alevlen-
me riskleri, hastaneye yatış ve mortalite riskleri yönünden hastalar arasında farklılıkların bulunduğu, FEV1’in tek başına 
nefes darlığı düzeyi, efor kısıtlanması, sağlık durumundaki bozulmayı yansıtan yeterli bir belirteç olmadığı ortaya çıktı. 
2011 yılından başlayarak GOLD Raporu’nda bu yönde değişiklik yapılarak hastaların semptom düzeyleri ve alevlenme 
risklerine dayalı olarak gruplandırılması, 2019 yılında da başlangıç ve takip tedavi yaklaşımlarında revizyon yapıldı. 
2021 yılında da hastaların gruplandırılması ve tedavi yönetiminde bu öneriler devam etmektedir. 

Türk Toraks Derneği KOAH Çalışma Grubu olarak ülkemizde KOAH’ın tanı, korunma, önleme, stabil dönem tedavisi, 
alevlenmelerin yönetimi, komorbiditeler, izlem konularında uluslararası rehberlerde başta GOLD olmak üzere yapılan 
değişiklikleri içeren rapor güncellemelerini sürdürmekteyiz. Ülkemiz koşullarını; sosyodemografik özellikleri, sağlık sis-
temi işleyişini göz önünde tutarak, ulusal olarak toplum sağlığını ve akciğer sağlığını koruma, iyileştirme amaçlarımız 
doğrultusunda, bilimsel veriler, kanıta dayalı tıp uygulaması esaslarına dayalı olarak KOAH tanı, önleme ve tedavisi 
konusunda başvurduğumuz bu raporlarımızın sonuncusunu, siz meslektaşlarımızla 2021 yılında paylaşıyoruz. Geç-
tiğimiz yıl başlayan ve halen içinde mücadele ettiğimiz koronavirüs hastalığı-19 (COVID-19) pandemisi sürecinde, 
hastalarımızın tanı, tedavi yönetimi ve COVID-19’un KOAH hastalarımızda nasıl yönetileceği, şartlar gereği KOAH 
hastalarının hastaneye başvurularının azaldığı, takiplerin yüzyüze görüşmelerle yürütülmesinde aksaklıkların olduğu 
bir dönemde bu sürecin uzaktan tıp uygulamaları ile nasıl düzenleneceğini de içeren ek bölümleriyle “TÜRK TORAKS 
DERNEĞİ’NİN GOLD 2021 KRONİK OBSTRÜKTİF AKCİĞER HASTALIĞI (KOAH) RAPORUNA BAKIŞI” hem güncel 
olarak GOLD tarafından yapılan önerileri ve yaklaşımları sunmakta hem de ülkemiz perspektifinden ve Türk Toraks 
Derneği’nin akciğer sağlığını koruma ve iyileştirme hedeflerine yönelik bakış açısıyla çalışma grubumuz tarafından 
değerlendirilerek bir durum raporu kapsamında sunulmaktadır.

Saygılarımızla,

Türk Toraks Derneği KOAH Çalışma Grubu adına 

Dr. Elif Şen 



TÜRK TORAKS DERNEĞİ’NİN GOLD 2021
KRONİK OBSTRÜKTİF AKCİĞER HASTALIĞI (KOAH) RAPORUNA BAKIŞI

1. TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ,
    HASTALIK GELİŞİMİ VE İLERLEMESİNE ETKİLİ FAKTÖRLER,
    PATOLOJİ, PATOGENEZ, FİZYOPATOLOJİ

TANIM

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH); genellikle zararlı par-
tikül veya gazlara ciddi maruziyetin ve anormal akciğer gelişimi-
ni de içeren konakçı faktörlerinin neden olduğu, hava yolu ve/
veya alveoler bozulmalara bağlı kalıcı hava akımı kısıtlanması 
ve solunumsal semptomlar ile karakterize, yaygın, önlenebilir ve 
tedavi edilebilir bir hastalıktır. Ciddi komorbiditeler morbidite ve 
mortaliteyi etkileyebilir [Global Initiative for Chronic Obstructive 
Lung Disease (GOLD) 2021](1). 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı; dinamik, yaşam boyu süren 
ve birikerek artan çeşitli gen-çevre etkileşimlerinin sonunda olu-
şan, hem klinik hem de biyolojik düzeyde çok bileşenli (komp-
leks), hastadan hastaya ve her hastada zaman içinde büyük 
değişkenlik gösterebilen (heterojen) bir hastalıktır(2).

Bu hastalıkta en yaygın görülen semptomlar dispne, öksürük 
ve balgamdır. KOAH genellikle orta-ileri yaş grubunda ortaya 
çıkar ve yavaş bir ilerleme gösterir. Genellikle kış aylarında 
semptomlarda artış ile kendini gösteren hastalık alevlenmele-
ri, ciddi morbidite ve mortalite nedenidir. KOAH genellikle ko-
morbiditelerle birliktedir. Kardiyovasküler hastalıklar, metabolik 
hastalıklar ve akciğer kanseri en sık görülen komorbiditeler-
dir(1,3). KOAH’a özgü semptomları ve/veya hastalık risk faktörle-
rine maruziyet öyküsü bulunan bir hastada KOAH varlığından 
kuşkulanılır. Tanı için spirometri gereklidir. Postbronkodilatör 
(pb) FEV1/FVC < 0.70 varlığı, kalıcı hava akımı kısıtlaması var-
lığını doğrular(1).

GOLD 2021 raporuna göre, KOAH tedavisinde kullanılan ilaç-
ların (bronkodilatörler, inhale kortikosteroidler) mortalite ve ak-
ciğer fonksiyonlarında uzun dönem azalmayı etkilediğine dair 
kesin bir kanıt bulunmamaktadır. KOAH’ta ilaç tedavisi, semp-
tomları azaltmak, alevlenmelerin sıklığını, şiddetini azaltmak ve 
egzersiz toleransı ile sağlık durumunu iyileştirmek için kullanılır.

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, yüksek prevalansı, artan in-
sidansı (kısmen popülasyon yaşlanmasına bağlı) ve çok ciddi 
kişisel, sosyal ve ekonomik maliyeti nedeniyle büyük bir küresel 
sağlık sorunudur(3). KOAH dünyada en yaygın görülen üçüncü 
ölüm nedenidir ve küresel nüfusta her 10 yetişkinden birinin bu 
hastalığa sahip olduğu düşünülmektedir. Türkiye’de ise sigara 
içme salgınının 2012 yılından beri tekrar artmaya başlama-
sı, birkaç il dışında tüm illerde hava kirliliği düzeyinin Dünya 
Sağlık Örgütü eşik düzeyinin üstünde olması, yoksulluk artışı 
ve sağlığın sosyal belirleyicilerinin giderek bozulması, ülkede 
önümüzdeki yıllarda hastalık yükünün daha da artacağını dü-
şündürmektedir(4,5). 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı ülkemizde ve tüm dünyada 
önemli bir halk sağlığı sorunu olmasına karşın, sağlık yöneti-
cileri, kamuoyu ve hekimler tarafından yeterince bilinmeyen, 
yeterince teşhis edilmeyen, teşhis edilenlerin de genellikle aşırı 
tedaviye maruz kaldığı bir hastalıktır(6).

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı olan hastaların %90’dan faz-
lası düşük-orta gelirli ülkelerde yaşamaktadır. KOAH, özellikle 
hastalık tanısını doğrulayan spirometri gibi testlere erişimin 
sınırlı olduğu, etkin ilaçların çok azının bulunabildiği ve korun-
ma için halk sağlığı politikalarının yetersiz olduğu bu ülkelerin 
hükümetleri ve sağlık kuruluşlarınca gerektiği düzeyde dikkate 
alınmamaktadır(7). 

Değişik ülkeler arasında ve aynı ülke içindeki farklı toplumsal 
gruplar arasında KOAH’a bağlı hastalık yükü ve mortalitede 
büyük farklılıklar gözlenmektedir. Sosyal eşitsizlikler, yoksulla-
rın/yoksunların ve toplumun en kırılgan gruplarının hastalıktan 
daha çok etkilenmelerine yol açmaktadır. Bu durum KOAH ile 
eşitsizliğin sindemik (sinerjik epidemi) özelliğe sahip olduğunu 
göstermektedir. Küresel düzeyde bakıldığında, yaşam standart-
larında eşitsizliğin ileri düzeyde olduğu ülkelerde hastalık daha 1
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yaygın görülmektedir. KOAH, sağlık çıktılarındaki küresel eşit-
sizliğin en önemli ve önlenebilir nedenlerinden biridir(8,9). 

Gelişmiş ülkelerde muhtemelen kadınlarda sigara içme davra-
nışının yaygınlaşmasıyla KOAH prevalansı ve mortalitesi kadın 
ve erkeklerde eşitlenmeye başlamıştır. Düşük gelirli ülkelerde 
yetersiz akciğer gelişimi, iç ve dış ortam hava kirliliği ve tütün 
kullanımı kombinasyonu, yaygın görülen bazı enfeksiyonlarla 
birlikte [tüberküloz, insan immünyetmezlik virüsü (HIV) vb.] çok 
daha erken yaşlarda (40 yaş) ve özellikle kadınlarda KOAH ge-
lişimine yol açabilmektedir(6,7).

Son on yılda ortaya çıkan kanıtlar, KOAH ile ilgili geleneksel 
görüşlerimizi önemli oranda değiştirmiştir. KOAH artık sadece 
sigara içimi ile oluşan ya da sadece yaşlılarda ve erkeklerde gö-
rülen bir hastalık değildir. KOAH kişisel seçim veya yaşam tarzı 
ile, bireyin kendi kendine neden olduğu bir hastalık olmaktan 
çıkmış, hava ve çevre kirliliğinin sağlığa etkileri nedeniyle genç-
lerde ve kadınlarda da görülebilen bir hastalık haline gelmiştir 
(Tablo 1)(2,10).

Küresel perspektiften bakıldığında hava kirliliğine maruziyetin 
tütün kullanımı kadar önemli bir risk faktörü olduğu; hastala-
rın en az yarısında özellikle prenatal ve postnatal dönemlerde 
maruz kalınan malnütrisyon, enfeksiyonlar veya çevresel kirle-
ticilerle ilişkili olarak akciğer gelişiminin yetersiz olduğu ve bu-
nun sonucunda yaşamın sonraki dönemlerinde KOAH geliştiği 
gösterilmiştir. Bu farklı risk faktörlerinin katkısı ülkelere göre 
değişiklik göstermektedir. KOAH gelişiminde sosyodemografik 
indeksi (SDİ) yüksek ülkelerde sigara içimi en önemli neden 
iken, SDİ daha düşük olan ülkelerde çevresel maruziyetler ve 
yaşamın erken dönemi ile ilgili olaylar hastalık yükünün çoğunu 
açıklamaktadır(4,5).

Bu bilgiler ışığında bakıldığında, GOLD’un yukarıda belirtilen 
KOAH tanımlaması, eksik ve yetersiz görünmektedir. Çünkü ye-
tersiz akciğer gelişimine ikincil gelişen KOAH’lı hastalarda za-
rarlı partikül ve gazlara maruziyet bulunmayabilir. Günümüzde 
hava akımı kısıtlamasının altında yatan kalıpların nedenleri, kli-
nik fenotipler ve patolojik olayların, KOAH diye tanımladığımız 
hastalık tanımlamasının altında toplanamayacak kadar büyük 
çeşitlilik gösterdiği giderek anlaşılmaktadır(11,12).

Tıptaki pek çok ilerlemeye ve hatta hastalığın küresel yükü 
artmaya devam etmesine rağmen KOAH’ın altında yatan pato-
biyolojik mekanizmalarla ilgili bilgilerimiz eksik, hastalık tanım-
laması tartışmalı, tanısal testlerimiz kesin değil ve tedavimiz 
yetersizdir(11). 

Günümüzde KOAH’ta farmakolojik tedavinin temelini bronko-
dilatörler ve inhale kortikosteroidler (İKS) gibi antienflamatuvar 
ilaçlar oluşturur. Bu ilaçlar yaygın kullanımlarına karşın çoğu 
KOAH’lı hastada düşük veya orta düzeyde etki gösterir(6,7,11). Ni-
tekim, üçlü tedavi almalarına karşın KOAH’lı hastaların yaklaşık 
yarısının hâlâ semptomatik olduğu ve üçte birinde de alevlen-
melerin devam ettiği bildirilmiştir(13,14). KOAH tipik olarak akciğe-
rin çoğunun zaten geri dönüşümsüz olarak harap olmasından 
sonra teşhis edilebilmekte, KOAH tanısı için kullanılan GOLD 
spirometrik kriteri esas olarak yaşlı bireylerde iyi oturmuş has-
talığın tanısını amaçlıyor görünmektedir(15). 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı ile ilgili bilgilerimizin birçok 
yönü hızlı bir şekilde değişmektedir. Bu değişim, hastalığın ko-
ruma, tanı ve tedavisini anlamlı şekilde değiştirme potansiyeline 
sahiptir. KOAH’ın eradikasyonu oldukça iddialı bir hedef olabilir, 
fakat bu yüzyılda ulaşılabilir bir hedef olma potansiyeline sa-
hiptir(11,12). 

Tablo 1. Son on yılda kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) konusunda neler öğrendik?

1. KOAH artık sadece sigara içimi ile oluşan ya da sadece yaşlılarda ve erkeklerde görülen bir hastalık değildir. KOAH kişisel seçim 
veya yaşam tarzı ile, bireyin kendi kendine neden olduğu bir hastalık olmaktan çıkmış, hava ve çevre kirliliğinin sağlığa etkileri 
nedeniyle gençlerde ve kadınlarda da görülebilen bir hastalık haline gelmiştir.

2. KOAH tek bir hastalık olmayıp farklı fizyopatoloji, prognoz ve tedavi özelliklerine sahip hastalıkları içeren bir şemsiye tanımlama, 
hatta bir sendromdur.

3. KOAH sadece yetişkin dönemde akciğer fonksiyonlarında hızlı azalma ile gelişmez. Hastaların en az yarısında, intrauterin ve erken 
çocukluk döneminde karşılaşılan risk faktörlerinin neden olduğu yetersiz akciğer gelişimi sebebiyle de KOAH gelişebilmektedir.

4. KOAH daima ilerleyici ve geri dönüşümsüz bir hastalık olarak algılanmamalıdır.
5. KOAH hem klinik hem de biyolojik düzeyde çok bileşenli (kompleks), hastadan hastaya büyük çeşitlilik gösteren ve her hastada 

zaman içinde büyük değişkenlik gösterebilen (heterojen) bir hastalıktır.
6. KOAH; dinamik, birikerek artan ve yaşam boyu süren çeşitli gen-çevre etkileşimlerinin sonunda gerçekleşen bir durumdur.

VTE: Venöz tromboembolizm, HIV: İnsan immün yetmezlik virüsü.
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KRONİK OBSTRÜKTİF AKCİĞER HASTALIĞI 
EPİDEMİYOLOJİSİ 

Sanayi devriminden sonra yaşanan son 250 yıl, serbest piyasa 
ekonomisinin (kapitalizmin) ve 1980 sonrasındaki aşamasının 
ismi ile neoliberalizmin etkileri nedeniyle Antroposen (anthropo-
cene) (insan çağı) olarak adlandırılmaktadır. Muhtemelen Kapi-
tolosen (capitolocene) (kapitalizm çağı) deyimi gerçeği daha iyi 
ifade etmektedir. Bu tanımlama, yerkürenin kendine özgü dina-
mikleri ile olan değişimlerinin insan/kapitalizm eliyle bozulması, 
tahrip olması sürecini ifade etmektedir. 

Antroposen ya da Kapitolosen olarak adlandırılan bu dönem, 
insanın/ulusötesi şirketlerin doğaya hâkim olma çabasının bu-
gün nasıl doğanın ve tüm canlıların hayatını tehdit eder hale 
geldiğinin de tarihidir. Özellikle XX. yüzyılın ortalarından itibaren 
giderek ivmelenen bu süreç tüm dünyada çok önemli sağlık ve 
çevresel değişikliklere yol açmıştır. Bu değişiklikler, KOAH dahil 
kronik hastalıkların yaygınlaşması, salgınlar (COVID-19 dahil) 
ve hava kirliliği, iklim krizi gibi küresel çevresel değişiklikler ola-
rak özetlenebilir (Şekil 1). 

Özellikle XX. yüzyılın ortalarından itibaren kronik hastalıkların 
giderek artması, aynı tarihsel dönemde ivmelenen serbest pa-
zar ekonomisi (kapitalizm) ve küreselleşmenin (neoliberalizm) 
yol açtığı yoksulluk, eşitsizlik, sağlıksız kentleşme ve küresel 
çevresel değişiklikler gibi sağlığın sosyal ve çevresel belirleyi-
cilerinin giderek kötüleşmesi ile yakından ilişkili görünmektedir. 

Saldırgan satış ve pazarlama teknikleri ile ulusötesi şirketler de, 
özellikle tütün, gıda-içecek, fosil yakıt ve otomotiv şirketleri, bu 
sürecin aracıları olarak işlev görmektedir. Bu anlamda, KOAH 
dahil kronik hastalıklar, hava kirliliği/iklim krizi, salgınlar ve yok-
sulluk/eşitsizlik ile etkileşen sindemik hastalıklar olarak değer-
lendirilmektedir(6,8,16). Kronik hastalıklar, sağlık çıktılarında (bek-
lenen yaşam süresi, sağlık durumu) eşitsizliğe en çok katkıda 
bulunan hastalıklardır. Günümüzde Güney Asya ve Sahra-altı 
Afrika’da yaşayan dünyanın en yoksul milyarlarca insanının 
artık geleneksel yoksulluk hastalıklarından (tüberküloz, ihmal 
edilmiş tropikal hastalıklar) değil, daha çok kronik hastalıklar-
dan (kalp hastalığı, felç, zedelenmeler) öldüğü bildirilmiştir. 

Mortalite

Küresel Hastalık Yükü Çalışması’na göre 2019 yılında tüm 
dünyada KOAH nedeniyle gerçekleşen ölümler 3.28 milyondur. 
Bu ölümlerin %90’dan fazlası düşük-orta gelirli ülkelerde ger-
çekleşmiştir (GBD 2019)(17). Hastalık, en çok ölüme neden olan 
hastalıklar sıralamasında iskemik kalp hastalıkları ve serebro-
vasküler hastalıklardan sonra üçüncü sıradadır(5,17). Ülkelerin 
çoğunda mortalite hızları azalırken, nüfus artışı, yaşlanmanın 
artışı, hava kirliliği gibi risk faktörlerine maruziyetin artışı ve 
kentli nüfusun artışına paralel olarak KOAH’tan ölüm sayıları 
artmaktadır(18,19). Yapılan çalışmalar gelişmiş batı ülkelerinde si-
gara içme prevalansı ve hava kirliliğindeki azalmaya paralel ola-
rak hastalıktan ölümlerin erkeklerde plato çizmeye ve bazı ülke-

ANTROPOSEN/KAPİTALOSEN
İnsan Çağı-Kapitalizm Çağı

•	 Hava kirliliği
•	 İklim değişikliği
•	 Biyolojik çeşitlilik kaybı
•	 Taze su kaynaklarının azalması
•	 Tropikal ormansızlaşma
•	 Aşırı balıkçılık
•	 Okyanusun asidifikasyonu
•	 Toprağın bozulması

•	 Kalp-damar hastalıkları
•	 Kanserler
•	 KOAH (kronik solunum hastalıkları)
•	 Diyabet
•	 Mental hastalıklar

SALGINLAR
Ebola, SARS, MERS

COVID-19

EŞİTSİZLİKKÜRESEL ÇEVRESEL DEĞİŞİKLİKLER    KRONİK HASTALIKLAR

Şekil 1. Antroposen/kapitalosen dönemin etkileri*.
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lerde azalmaya başladığını, kadınlarda ise artışın yavaşladığı 
ya da devam ettiğini göstermektedir. Çoğu ülkede KOAH morta-
lite hızı erkeklerde daha yüksek iken, Amerika Birleşik Devletleri 
(ABD), Yeni Zelanda ve İngiltere’de ise kadın-erkek mortalite 
hızlarının eşitlenmiş olduğu gözlenmektedir. Düşük-orta gelirli 
ülkelerde ve gelişmiş ülkelerin yoksul kesimlerinde ise hastalık-
tan ölümler artmaya devam etmektedir.

Morbidite

Morbidite ile ilgili değerlendirmede geleneksel olarak hastalık 
nedeniyle yapılan poliklinik başvuruları, acil servis başvuruları 
ve hastaneye yatış gibi ölçütler kullanılmaktadır. Fakat bu öl-
çütler her ülkenin sağlık sisteminden etkilendiği ve çoğu kez 
bununla ilgili veriler bulunmadığı için mortaliteye göre daha az 
güvenilir olarak görülmektedir(1,20). Mevcut veriler KOAH morbi-
ditesinin yaşla arttığını ve KOAH’lı hastalarda daha erken yaş-
larda komorbiditelerin gelişebileceğini işaret etmektedir KOAH 
ile ilişkili komorbiditeler, KOAH’lı hastalarda morbiditeyi etkile-
yebilir. 

Prevalans

Küresel Hastalık Yükü Çalışması’na göre 2019 yılında dünyada 
212 milyon KOAH’lı hasta bulunmaktadır(17). KOAH prevalansı-
nı değerlendirmede kişilerin verdiği bilgiye dayalı doktor tanılı 
KOAH prevalansı, anketlerle sorgulanan solunum semptomları 
prevalansı ve spirometri ile saptanan hava akımı kısıtlanma-
sının varlığına dayalı prevalans (bronkodilatör testi ile birlikte 
veya değil) gibi yaklaşımlar kullanılmaktadır. Yapılan çalışma-
larda gelişmiş ülkelerde 40 yaş üstü yetişkinlerde KOAH pre-
valansının %10-12 arasında olduğu bildirilmektedir. Tüm dünya 
ülkelerinde ise KOAH prevalansı ülkeler ve coğrafi bölgelere 
göre büyük farklılıklar göstermekte ve %3-21 arasında değiş-
mektedir(1,20). 

Standart metodoloji kullanılarak yapılan “Burden of Obstructi-
ve Lung Disease (BOLD)” çalışmasında 29 ülkenin verilerine 
bakıldığında, KOAH prevalansı (Evre II+) %10.1 bulunmuştur 
(erkeklerde %11.8, kadınlarda %8.5). Aynı çalışmada, hiç siga-
ra içmeyenler arasında KOAH prevalansının %3-11 arasında 
olduğu gözlenmiştir. Kuzey ve Sahra-altı Afrika ve Suudi Ara-
bistan verileri de genel ortalamaya uyumlu görülmüştür. Has-
talık prevalansının gelecek 40 yılda artacağı ve 2060 yılında 
KOAH’tan ölümlerin 5.4 milyona ulaşacağı öngörülmektedir(1). 

Gelişmiş ülkelerde sigara içimi ve yaşlanma en önemli risk fak-
törü iken, düşük ve orta gelirli ülkelerde olumsuz antenatal or-
tam ve prematürelik, HIV ve tüberküloz dahil solunumsal enfek-
siyonlar, biyomas yakıtlara ikincil ev içi hava kirliliğine ek olarak 
giderek artan dış ortam hava kirliliği, hızla büyüyen kentlerde 

trafikle ilişkili kirlilik ve tütün dumanına maruziyet belirleyici öne-
me sahip görünmektedir(21,22).

Sosyal Yük

Küresel Hastalık Yükü Çalışması’nda her bir sağlık sorununun 
yükünü ölçmek için geliştirilen maluliyete/sakatlığa ayarlanmış 
yaşam yılları [Disability Adjusted Life Years (DALY)] ölçütü, 
erken ölümler ve sakatlık nedeniyle kaybedilen yılların topla-
mı olarak tanımlanmıştır. DALY, maluliyet/sakatlık nedeniyle 
kaybedilen yıllar [Years Life Disabled (YLD)] ve erken ölümler 
nedeniyle kaybedilen yıllar [Years Life Lost (YLL)] toplamından 
oluşmaktadır (DALY = YLD + YLL)(1). Küresel Hastalık Yükü Ça-
lışması’na göre KOAH, tüm dünyada en çok hastalık yüküne 
neden olan hastalıklar sıralamasında, 2019 yılında altıncı sıra-
da yer almaktadır. KOAH, 2019 yılında en sık görülen yedinci 
YLL ve 14. YLD nedenidir(17).

Ekonomik Yük

Kronik obstrüktif akciğer hastalığının tanı ve tedavi harcamaları 
gibi doğrudan maliyeti ile birlikte maluliyetin ekonomik sonuçları, 
kaybedilen iş gücü, erken ölüm ve hastalık nedeniyle yapılan 
aile harcamaları gibi dolaylı maliyeti de oldukça yüksek düzey-
lerdedir. Avrupa Birliği’nde solunum hastalıklarına bağlı doğru-
dan maliyetin toplam yıllık sağlık hizmeti bütçesinin %6’sını oluş-
turduğu ve bunun da %56’sının KOAH nedeniyle gerçekleştiği 
bildirilmiştir. ABD’de ise KOAH’a ikincil doğrudan maliyetin 32 
milyar dolar, dolaylı maliyetin ise 20 milyar dolar olduğu raporlan-
mıştır. KOAH alevlenmeleri bu harcamaların önemli bir kısmın-
dan sorumluyken, hastalık ilerledikçe maliyetler de artmaktadır. 
Gelişmekte olan ülkelerde ise hastalığa ikincil doğrudan maliyet 
KOAH’ın iş yeri ve ev üretkenliğine etkisinden daha azdır. Bunun 
nedeninin, bu ülkelerde sağlık hizmetlerinin uzun süre destek 
hizmeti sağlayamaması ile ilişkili olduğu görünmektedir(1,20).

TÜRKİYE’DE KRONİK OBSTRÜKTİF AKCİĞER 
HASTALIĞI EPİDEMİYOLOJİSİ 

Sağlık Bakanlığı tarafından Küresel Hastalık Yükü yöntemi kul-
lanılarak yapılan ve Türkiye’de ölüm nedenlerini tahmin etmeyi 
hedefleyen çalışmada, 2000 yılında en sık görülen ölüm neden-
leri arasında KOAH’ın üçüncü sırada olduğu bildirilmiştir. Bu 
çalışmada KOAH, DALY nedenleri içinde sekizinci sırada yer 
almaktadır. Sağlık İstatistikleri Yıllığı 2018’e göre ise, KOAH’a 
ikincil DALY düzeyinin 2002-2017 yılları arasında %41.81 arttı-
ğı, bu artışın erkeklerde %54.62, kadınlarda ise %26.75 düze-
yinde gerçekleştiği raporlanmıştır(23). 

Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK) 2019 verilerine göre solunum 
sistemi hastalıkları, Türkiye’de dolaşım sistemi hastalıklarından 
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(%36.8) ve tümörlerden (%18.4) sonra en sık görülen üçüncü 
ölüm nedenidir. Türkiye’de tüm ölümler içinde solunum hastalık-
larına bağlı ölümlerin payı, 2010 yılında %8.3 iken; geçen yıllar 
içinde bu oran giderek artmış ve 2019 yılında %12.9’a ulaş-
mıştır. KOAH ve bronşektaziye bağlı ölümler ise tüm ölümlerin 
%5.4’ünü oluşturmaktadır (2019). TÜİK 2019 yılında KOAH ve 
bronşektaziye bağlı ölümlerin 23.457 olduğunu (15.358 erkek, 
8189 kadın) bildirmiştir(24,25). TÜİK verilerine göre 2017 yılında 
KOAH, tüm ölümler içinde dördüncü sırada yer almıştır(25). 

Küresel Hastalık Yükü Çalışması’na (Institute for Health Metri-
cs and Evaluation) göre ise, 2019 yılında KOAH, Türkiye’de en 
çok öldüren hastalıklar sıralamasında iskemik kalp hastalıkları, 
inme ve akciğer kanserinden sonra dördüncü sırada yer almak-
ta olup KOAH nedeniyle ölümler, 2009-2019 yılları arasında 
%18.1 oranında artmıştır. Yine aynı kaynağa göre KOAH, 2017 
yılında en yaygın görülen YLL ve YLD sıralamasında altıncı sı-
rada yer alırken, hastalık yükü (DALY) sıralamasında ise dör-
düncü sırada yer almaktadır(26). 

Adana ilinde BOLD metodolojisi kullanılarak 2004 Ocak ayı için-
de yapılan prevalans çalışmasında, bu ildeki 40 yaş üstü yetiş-
kinlerde sabit oran ölçütü kullanıldığında KOAH prevalansının 
%19.1 (erkeklerde %28.3, kadınlarda %10.3), GOLD evre (2-4) 
ölçütü kullanıldığında ise KOAH prevalansının %10.5 (erkekler-
de %15.4, kadınlarda %6) olduğu saptanmıştır(27). Daha son-
raki yıllarda değişik illerde değişik yöntemlerle yapılan KOAH 
prevalans çalışmalarında da benzer sonuçlar elde edilmiştir(28). 
Bu çalışmalarda, dünyanın diğer ülkelerinde de gözlendiği gibi 
KOAH prevalansı, kentlere göre kırsal alanlarda daha yüksek 
bulunmuştur(20). 

Tanı ve Tedavi Pratiği

Gerek kamuoyunda gerekse sağlık personeli arasında KOAH 
konusunda yeterli farkındalığın olmaması ve spirometri cihazı-
nın tüm sağlık kuruluşlarında bulunmaması, bulunanlarda ise 
bu testlerin genellikle standartlara uygun yapılmaması bu has-
talığın tanısını güçleştirmekte, yanlış tanı olasılığını arttırmak-
tadır. Nitekim, Sağlık Bakanlığı tarafından 2011 yılında yapılan 
Türkiye Kronik Hastalıklar ve Risk Faktörleri Çalışması’nda, 
ikinci basamak sağlık kuruluşlarında yapılan spirometrilerin an-
cak %22.6’sının uygun olduğu görülmüştür(29). 

Gelişmiş ülkelerde KOAH’lı hastaların sadece %25-40’ına tanı 
konulabilmiş durumdadır. Adana ilinde yapılan BOLD çalışma-
sında hastaların sadece %8.4’üne bir doktor tarafından KOAH 
tanısı konulduğu saptanmıştır. Günümüzde bu rakamın %30’ları 
aştığı tahmin edilmektedir. Buna karşılık, tanı konulan hastalar 
yanlış tedavi edilmekte, hastaların büyük çoğunluğu aşırı tedavi 

almaktadır. Yapılan iki çalışmada GOLD rehberine uygun tedavi 
alanların oranının %28-60 arasında olduğu bildirilmiştir(30,31). Ya-
yınlanan iki çalışmada Türkiye’de KOAH’lı hastaların %71.8’inin 
aşırı tedavi aldığı, tedaviye uyumun %81.9 düzeyinde bulundu-
ğu ve hastaların en çok (%62) üç ilaç kombinasyonu kullandık-
ları [uzun etkili antikolinerjik (LAMA) + uzun etkili beta-2 agonist 
(LABA) + İKS] bildirilmiştir(32,33). 

SONUÇ VE ÖNERİLER

1. KOAH, Türkiye’de önemli bir halk sağlığı sorunudur ve en 
çok ölüme neden olan dördüncü hastalıktır. Yapılan çalışmalar 
hastalık yükü ve mortalitesinin yıllar içinde artmakta olduğunu 
göstermektedir(28). 

2. Türkiye’de, KOAH’ın yaygınlığı ve risk faktörlerine yönelik ye-
terli veri bulunmamaktadır. Ulusal verilerin bulunmadığı koşul-
larda Türkiye’de KOAH kontrolüne yönelik öneriler geliştirmek 
olası değildir. Bu nedenle, Türkiye’de KOAH’ın epidemiyolojik 
özellikleri, risk faktörleri ve tanı-tedavi pratiğine yönelik ulusal 
düzeyde bir saha çalışmasına acilen gereksinim bulunmaktadır.

3. Türkiye’de KOAH tanı ve tedavisinde ciddi sorunlar bulun-
maktadır. Yanlış tanı, yetersiz tanı ve bununla bağlantılı aşırı 
tedavi oldukça yaygındır(30-33). Türkiye’de hastaların hâlâ muh-
temelen yarıdan azını teşhis edebilmiş durumdayız ve teşhis 
ettiğimiz hastaların ise yarıdan fazlasına gereksiz, aşırı teda-
vi uygulamaktayız. Bu durum, Türkiye’de KOAH ile ilgili resmi 
verilerin tümüyle kuşkulu olduğunu düşündürmektedir(29). Bu 
nedenle sağlık kuruluşlarında bulunan spirometri laboratuvar-
larının standardizasyonu ve akreditasyonuna ciddi gereksinim 
bulunmaktadır. 

4. Sağlık Bakanlığı tarafından yürütülen Kronik Hava Yolu Has-
talıkları Kontrol Programının son bilimsel gelişmeler ve Türkiye 
verileri çerçevesinde yeniden biçimlendirilmesi, bakanlık-üni-
versite ve uzmanlık dernekleri arasında daha etkin ve üretken 
iş birliği/çalışma yöntemlerinin bulunmasına ivedi gereksinim 
bulunmaktadır(34).

HASTALIK GELİŞİMİ VE İLERLEMESİNE 
ETKİLİ FAKTÖRLER

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı gelişimi, genetik ve çevresel 
risk faktörlerinden oluşan multifaktöriyel bir süreçtir. Alfa-1-an-
titripsin eksikliği (AATD) en iyi dokümante edilmiş genetik risk 
faktörüdür. Yirmi çalışmanın değerlendirildiği bir meta-analizde 
Avrupa’da AATD PİZZ genotipinin KOAH’lı hastalarda %0.12 ora-
nında olduğu gösterilmiştir(35). İleri yaş, KOAH için bir risk faktörü 
olmakla birlikte yaşlanmak mı yoksa yaşlanma sırasındaki kümü-
latif maruziyetler mi KOAH’a yol açmaktadır bilinmemektedir.
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Günümüzde kadın ve erkek cinsiyetin toplumdaki sigara içme 
dağılımına göre değişmekle birlikte eşit olduğu bilinmekte-
dir(36,37). Ancak cinsiyete bağlı immün yolak farklılıkları ve hava 
yolu hasarındaki patern ilişkisine yönelik çalışmalara ihtiyaç 
vardır.

Sigara içimi en iyi bilinen risk faktörüdür ve KOAH hastalarının 
büyük çoğunluğunda (%80) sigara öyküsü vardır(38-40). Sigara 
içiminin süresi ve miktarı hastalık şiddetine katkıda bulunur. 
KOAH gelişimine sebep olacak sigara içiminin süre ve yoğun-
luğunun eşik düzeyi kişiden kişiye değişir. Bazı çalışmalarda 
yetişkinlerde spirometride hava akımı kısıtlanması gelişimini 
tahmin etmede en iyi tek değişkenin 40 paket/yılın üstünde 
sigara içmek olduğu belirtilmiştir(41,42). Ancak yeni bir çalışma-
da sigara içme süresinin paket/yıl birleşik indeksinden daha 
güçlü olarak KOAH riskini tahmin edebileceği raporlanmıştır(43). 
Epidemiyolojik çalışmalar hiç sigara içmeyenlerin, daha hafif 
hastalık, daha az semptom ve daha düşük düzeyde sistemik 
enflamasyon geliştirdiklerini göstermiştir(44). Çalışmalar sigara 
içimi ve akciğer fonksiyonları arasında “doz-yanıt eğrisi” ol-
madığını ve bazı bireylerin daha az paket/yıl ile ağır hastalık 
geliştirirken diğerlerinin çok paket/yıl sigara içimine rağmen az 
ya da hiç semptom göstermediğini ortaya koymuştur(45). Buna 
karşın, Lundback ve arkadaşları sigara içenlerin %50’sine ya-
kınında KOAH gelişebileceğini raporlamışlardır(46). Hiç sigara 
içmeyenlerde pasif duman maruziyeti, sigara içimi dışındaki 
inhalasyon faktörlerine maruziyet, mesleksel faktörler, iç ve dış 
ortam hava kirleticileri, biyomas yakıtları ve genetik gibi çok 
sayıda faktöre bağlı olarak KOAH gelişebilir(1,47-50). İş yerinde 
duman, kimyasal maddeler ve toza kronik maruziyet KOAH 
gelişiminde temel risk faktörlerinden biridir. İş yeri maruziye-
tine bağlanan KOAH oranı %19.2’dir. Mesleki maruziyetten 
kaynaklanan risk az denetlenen alanlarda raporlanandan daha 
fazla görülmektedir(1). Mesleki maruziyetin en önemli kaynak-
ları tahıllar, izosiyonatlar, kadminyum, kömür ve diğer mineral 
tozlar, ağır metaller, yapıştırıcılar ve kaynak dumanlarıdır(51). 
Maruziyet yoğun ve uzun süreli olduğunda, toz ve kimyasallar 
sigara içiminden bağımsız olarak KOAH’a neden olabilir, eşlik 
eden sigara içimi de varsa hastalık riskini arttırır(52). İkinci el 
dumana pasif maruziyet de KOAH gelişimi için risk faktörüdür. 
Beş yıldan uzun süre haftada ortalama 40 saat pasif duman 
maruziyeti KOAH gelişimi için %48 artmış risk ile ilişkilidir(53). 
Pişirme yağı dumanı, kerosen dumanı, tütsü dumanı, pestisit-
ler ve mobilyacılıkta kullanılan diğer uçucu organik bileşikler 
gibi diğer iç ve dış ortam hava kirleticileri de KOAH gelişimi için 
potansiyel risklerdir, ancak bu kirleticilerle ilgili fazla bilgi yok-
tur. Dış ortam hava kirliliğinin bozulmuş akciğer gelişimi etkisi 
olduğu bilinmektedir(54,55).

Erişkinlikte kronik akciğer hastalığı gelişimine hayatın erken 
dönemindeki olaylar yatkınlık yaratabilir(53). Gebelikte veya 
çocuklukta akciğer gelişimini etkileyen herhangi bir faktör “ço-
cukluk çağı dezavantaj faktörleri” olarak adlandırılır ve KOAH 
riskini arttırma potansiyeline sahiptir. Bir çalışmada hastaların 
%50’sinin normal FEV1 azalması ile beraber anormal akciğer 
gelişimi nedeniyle KOAH oldukları gösterilmiştir(54,55). Diğer bazı 
çalışmalarda KOAH’ın temellerinin yaşamın erken döneminde 
atıldığı öne sürülmüştür(56-59). Hastalığın tüm sürecini prenatal 
ve perinatal dönemleri de içerecek şekilde gözlemleyen veri 
henüz yoktur. Bu konuda ülkemizde de geniş kohortlar içeren 
çalışmalar yapılmalıdır.

Düşük sosyoekonomik düzey KOAH gelişiminde artmış risk ile 
ilişkilidir. Tartışmalı olsa da bazı çalışmalar kadınların tütün du-
manına daha hassas olduğunu öne sürmektedir(60,61).

Bugüne kadar yayınlanan KOAH rehberleri çoğunlukla gelişmiş 
ülkelerin epidemiyolojik verilerinden derlenmiştir(1,62). Ancak, 
KOAH hastalarının %90’ından fazlası düşük ve orta gelirli ülke-
lerde yaşamaktadır(63). BOLD çalışması hava yolu obstrüksiyo-
nunun sigara içme oranı ile orantılı ama mortalite ile orantısız 
olduğunu ortaya koymuştur. Ancak, yoksulluk ve kötü akciğer 
gelişiminin sonucu olarak ortaya çıkan restriktif spirometrik bo-
zukluk mortalite ile iyi ilişkilidir. Bu restriktif bozukluk düşük-orta 
gelirli ülkelerde daha sıktır. KOAH’ta mortalitenin en iyi belirteç-
lerinden biri kişi başına gayri safi milli gelirdir(64). Sosyoekono-
mik düzeyi düşük olan kişilerde solunum sistemi hastalıkları 14 
kat daha fazla görülmekte ve mortalite de artmaktadır(65). Sağ-
lığın sosyal belirleyicileri KOAH riski için en iyi belirteçlerdir(66). 
Dünyada farklı sosyoekonomik profillerde yapılmış kohort göz-
lemlerine dayanan çalışmalara gereksinim olduğu açıktır.

Sağlık hizmetine ulaşım ve sağlık hizmetinin kalitesi KOAH’ın 
doğal seyrini etkileyebilir(67). Yıllardır kırılgan hastalar, etnik ve 
ırksal azınlıklar, sosyal güvencesi olmayanlarda bakımın iyileş-
tirilmesi için çabalar olsa da sağlık bakımına ulaşımda eşitsiz-
likler devam etmektedir. Çok sayıda çalışmada KOAH hasta-
larında düşük sosyal ve ekonomik durum ile ölüm, acil servis 
başvuruları, hastane yatışları, ilaç kullanımı, sağlıkla ilişkili ya-
şam kalitesi gibi ortaya çıkan birçok sonuçta kuvvetli bir ilişki 
göstermişlerdir(68-74).

GOLD 2021’de çocukluk çağı dezavantaj faktörleri, genetik, iç 
ve dış ortam hava kirliliği gibi faktörlerin altta yatan mekaniz-
malarından bahsedilmektedir. Hastalığın tüm sürecini prenatal 
ve perinatal dönemleri de içerecek şekilde gözlemleyen veri 
henüz yoktur. Bu konuda ülkemizde de geniş kohortlar içeren 
çalışmalar yapılmalıdır. Ayrıca dünyada farklı sosyoekonomik 
profillerde yapılmış kohort gözlemlerine dayanan çalışmaların 
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yapılması da gerekmektedir. Görünen o ki, GOLD 2021 sağlığın 
sosyal belirleyicileri, yaşam biçimi, ülkeler arasında sağlık hiz-
metlerinde ve sağlık politikalarındaki farklılıkları değerlendirme-
miştir. Bu konuya daha yakından bakılmasının KOAH’ın seyrine 
olumlu çözümler üretilmesine katkı sağlayacağı görüşündeyiz.

PATOLOJİ, PATOGENEZ VE PATOFİZYOLOJİ

Kronik obstrüktif akciğer hastalığında sigara dumanı veya bi-
yomas yakıtların inhalasyonu ile akciğerde kronik enflamasyo-
nun geliştiği, bu kronik enflamatuvar yanıtın parankimal dokuda 
amfizem ile sonuçlanan yıkıma ve küçük hava yolu fibrozisi ile 
sonuçlanan koruyucu mekanizma bozukluğuna neden olabildiği 
ve bu patolojik değişikliklerin kademeli hava akımı kısıtlanması 
ile seyrettiği bilinmektedir. Bu bölümde rehberdeki akışa uygun-
luk ve bilgileri tazelemek adına KOAH’taki patolojik değişiklikle-
ri, bu değişikliklerin hücresel ve moleküler mekanizmalarını ve 
karakteristik fizyolojik anormalliklerini özetleyen genel bir bakış 
sunulmaktadır.

Patoloji

Kronik obstrüktif akciğer hastalığında hem solunum yollarında 
hem akciğer parankiminde hem de pulmoner vasküler yatak-
ta bazı patolojik değişiklikler gelişir(75). Temel değişiklik kronik 
enflamasyondur. Bu enflamasyon akciğerin çeşitli alanlarında 
artan spesifik enflamatuvar hücre tipleri ile tekrarlayan yara-
lanma ve tamirden kaynaklanan yapısal değişiklikleri içerir. Bu 
süreç genellikle hastalığın şiddeti ve sigara kullanımına devam 
edilmesi ile artar. Patolojik verilerin çoğu sigara içen kişilerde 
yapılan çalışmalardan elde edilmiştir ancak başka faktörler ola-
ya dahil olduğunda hava yolu-parankim hastalığı dengesi deği-
şebilir. KOAH’lı hastalarda sistemik enflamasyon bulunabilir ve 
pek çok komorbid durum bunda rol oynayabilir(76).

Patogenez

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı olan hastalarda solunum yol-
larındaki enflamasyon, kronik irritanlar ile artar. Bunun mekaniz-
ması net olarak anlaşılamamıştır ancak bir kısmı genetik olarak 
açıklanabilir. Sigara içmeyen KOAH’lı hastalarda enflamatuvar 
yanıtın doğası henüz bilinmemektedir ancak oksidatif stres ve 
aşırı proteaz üretiminin etkisinden kaynaklanabilir. Hem kronik 
irritanlara maruziyet hem oksidatif stres hem de aşırı proteaz 
üretimi KOAH’ta bazı patolojik değişikliklere neden olur. Otoan-
tijenler ve akciğer mikrobiyotası enflamasyonun devam etme-
sinde etkili olabilir(77,78).

Oksidatif stres: Oksidatif stres KOAH’ta önemli bir amplifi-
kasyon mekanizmasıdır(76,79). Ekshalasyon havasında hidrojen 
peroksit ve 8-izoprostan gibi oksidanların arttığı bilinmektedir. 

Bu oksidanların her ikisi de sigara dumanı ve diğer solunan 
parçacıklar tarafından üretilir ve makrofaj ya da nötrofil gibi aktif 
enflamatuvar hücrelerden salınır. Yanı sıra birçok antioksidan 
geni düzenleyen transkripsiyon faktörü Nrf2’nin seviyesindeki 
azalmaya bağlı KOAH hastalarında endojen antioksidanlarda 
azalma olabilir(80,81).

Proteaz-antiproteaz dengesizliği: KOAH’ta bağ dokusu bi-
leşenlerini parçalayan proteazlar ve bu eylemi dengeleyen 
antiproteazlar arasında dengesizlik olduğuna dair kanıtlar var-
dır(82). Akciğer parankiminde önemli bir bağ dokusu bileşeni olan 
elastinin proteaz aracılı yıkımının, amfizemin önemli bir özelliği 
olduğuna inanılmaktadır. Ancak akciğer parankimi için geçerli 
olabilecek bu ilişkiyi hava yolları için kurmak şimdilik zordur(83).

Enflamatuvar hücreler: KOAH’ta enflamasyon; periferik hava 
yollarında makrofaj artışı, akciğer parankimi ve pulmoner da-
marlarda ise artmış nötrofil aktivitesi, Tc1, Th1, Th17 ve ILC3 
lenfositlerde artış ile karakterizedir. Bazı hastalarda eozinofiller, 
Th2 veya ILC2 hücrelerin sayısında artış olabilir. Tüm bu enfla-
matuvar hücreler, epitelyal hücreler ve diğer yapısal hücrelerle 
birlikte birden fazla enflamatuvar mediyatörün salınımına neden 
olabilir(76). Ayrıca lokal immünglobulin A (IgA) eksikliğinin bak-
teriyel translokasyon, küçük hava yolu enflamasyonu ve hava 
yolu yeniden şekillenmesi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir(84). 

Enflamatuvar mediyatörler: KOAH hastalarında arttığı gös-
terilen çok çeşitli enflamatuvar mediyatörler enflamatuvar hüc-
releri dolaşımdan (kemotaktik faktörler) çeker, enflamatuvar 
süreci güçlendirir (proenflamatuvar sitokinler) ve yapısal deği-
şiklikleri (büyüme faktörleri) indükler(85).

Peribronşiyoler ve interstisyel fibrozis: KOAH’lı hastalarda 
veya asemptomatik sigara içenlerde peribronşiyoler fibrozis ve 
interstisyel opasiteler bildirilmiştir(77,86-88). Sigara içicilerde ya da 
KOAH’ı olanlarda büyüme faktörü üretimi artabilir(89). Enflamas-
yon fibrozis gelişiminin öncülü olabilir ya da hava yolu duvarının 
tekrarlayan yaralanmaları aşırı kas ve fibröz doku üretimine ne-
den olabilir(90,91).

Astım ve KOAH’taki enflamasyonun farkı: Hem KOAH hem 
de astımda solunum yollarında kronik enflamasyon olsa da her 
iki hastalıkta yer alan enflamatuvar hücreler ve mediyatörlerde 
farklılıklar vardır(92). Bazı KOAH hastalarında artmış eozinofilik 
enflamatuvar patern görülebilir(93).

Fizyopatoloji

Periferik hava yollarının enflamasyonu ve daralması FEV1’de 
azalmaya yol açar(94). Amfizem nedeniyle gelişen parankimal yı-
kım da gaz transferini azaltır. Hava yolu daralmasına ek olarak 
küçük hava yollarındaki kaybın da hava akımı kısıtlanmasına 
katkısı olduğunu gösteren yeni kanıtlar mevcuttur(95). 
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Hava akım kısıtlanması ve hava hapsi: Küçük hava yolların-
daki enflamasyon, fibrozis ve lüminal eksüdanın miktarı hem 
FEV1’de ve FEV1/FVC’deki azalma hem de KOAH’ın karakte-
ristik özelliği olan FEV1’de hızlı düşüş ile ilişkilidir(94). Bu perife-
rik hava akım kısıtlaması ekspirasyon sırasında gazı aşamalı 
olarak hapsederek hiperinflasyona neden olur. Statik hiperinf-
lasyon inspirasyon kapasitesini azaltır ve bu da dispne artışı 
ve egzersiz kapasitesinin sınırlanması ile sonuçlanır. Tüm bu 
faktörler solunum kaslarının intrensek kontraktil özelliğinin bo-
zulmasına neden olur. Hiperinflasyonun egzersiz dispnesi için 
ana faktör olduğu düşünülmektedir(96,97). Bronkodilatörler peri-
ferik hava yollarına etki ederek gaz hapsini azaltır, böylece ak-
ciğer hacmini azaltarak semptomları ve egzersiz kapasitesini 
arttırır(98).

Gaz değişim anormallikleri: KOAH’ın ilerlemesi ventilasyonda 
azalmaya, oksijen ve karbondioksit transferinde bozulmaya ne-
den olur(97). Ventilasyonun azalması ventilatuvar akıştaki bozul-
ma ve ölü boşluk ventilasyonundan kaynaklanabilir. Solunum 
kas disfonksiyonu ve hiperinflasyon ile azalmış ventilasyon 
birleştiğinde karbondioksit retansiyonu gelişir. Alveoler ventilas-
yon anormallikleri ve azalmış pulmoner vasküler yatak nedeni 
ile ventilasyon/perfüzyon oranı (V/Q) daha da bozulur(99).

Mukus hipersekresyonu: Kronik prodüktif öksürüğe neden 
olan mukus hipersekresyonu kronik bronşitin bir özelliğidir ve 
her zaman hava akımı sınırlaması ile ilişkili değildir. Mukus hi-
persekresyonu hem sigara dumanı hem de diğer zararlı ajanlar 
tarafından kronik hava yolu hasarı nedeniyle artan sayıda gob-
let hücresi ve genişlemiş submukozal bezlerden kaynaklanır. 
Bazı mediyatörler ve proteazlar mukus hipersekresyonunu uya-
rır ve bunların çoğu, epidermal büyüme faktörü reseptörünün 
aktivasyonu yoluyla etkilerini gösterir(100).

Pulmoner hipertansiyon: KOAH’ın ileri evrelerinde gelişir ve 
esas olarak küçük pulmoner arterlerin hipoksik vazokonstrük-
siyonundan kaynaklanır(101). Hafif KOAH’ta ve hatta amfizeme 
yatkın sigara içicilerde hastalık ilerlemesi ile kötüleşen pulmo-
ner mikrovasküler kan akımı anormallikleri vardır(102). KOAH’ta 
solunum yollarındakine benzer şekilde damar duvarında da 
enflamatuvar yanıt söz konusudur. Yanı sıra amfizem nedeniyle 
gelişen pulmoner kapiller yatak kaybı da artmış pulmoner dola-
şım basıncına katkıda bulunabilir. Bilgisayarlı tomografi tarama-
larında ölçülen pulmoner arter çapının, önceki alevlenme geç-
mişinden bağımsız olarak yeni alevlenme riski ile ilişkili olduğu 
gösterilmiştir(103). 

Alevlenmeler: Alevlenmeler sırasında enflamasyonda, hipe-
rinflasyonda ve hava hapsindeki artış nedeniyle dispnede artış 
görülür(104). Ayrıca hipoksemiye neden olabilecek V/Q dengesiz-

liği de görülebilir(105). Pnömoni, tromboemboli ve dekompanse 
kalp yetmezliği gibi durumlar KOAH alevlenmesini taklit edebilir. 

Sistemik özellikler: KOAH’lı hastaların çoğunda sağlık duru-
mu ve sağkalım üzerine önemli derecede etkisi olan sigara içi-
ciliği, yaşlanma, hareketsizlik gibi risk faktörleri vardır(106). Hava 
akımı kısıtlaması ve özellikle hiperinflasyon nedeniyle kardiyak 
fonksiyonlar bozulabilir ve gaz değişimi etkilenir(104). Dolaşımda-
ki enflamatuvar mediyatörler iskelet kası yıkımına ve kaşeksiye 
katkıda bulunabilir. İskemik kalp hastalığı, kalp yetmezliği, os-
teoporoz, normositik anemi, diyabet ve metabolik sendrom gibi 
komorbiditeleri başlatabilir veya kötüleştirebilir.

Kronik obstrüktif akciğer hastalığının fizyopatolojisi tam olarak 
anlaşılamamıştır ancak patogenezde hava yolu enflamasyonu-
nun önemli rolü olduğu bilinmektedir. KOAH’ta enflamasyon he-
terojendir ve son zamanlarda akciğer mikrobiyotasının KOAH 
patogenezinde etkisi olduğuna dair tartışmalar ve kanıtlar art-
maya başlamıştır. Üzerinde en çok durulan konulardan birisi 
olan eozinofilik enflamasyon, KOAH olgularında kortikosteroid 
tedavisinin etkisini gündeme getirmiş ve faydalı olduğu konu-
sunda kanıtlar sunulmuştur. Ancak anti-interlökin-5 gibi biyolo-
jik ajanların tedavide etkisiz kalması hayal kırıklığı yaratmıştır. 
Bununla birlikte nötrofilik enflamasyona karşı geliştirilen teda-
viler de etkisiz kalmış hatta enfeksiyonların artmasına neden 
olmuştur. KOAH’ta enflamasyonun heterojen olduğu göz önü-
ne alındığında hasta fenotiplerine göre farklı antienflamatuvar 
tedavilerin geliştirilmesi, mikrobiyota gibi patogenezde rolü 
olabilecek yeni başlıklar üzerine daha çok çalışılması gerek-
mektedir.
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TÜRK TORAKS DERNEĞİ’NİN GOLD 2021
KRONİK OBSTRÜKTİF AKCİĞER HASTALIĞI (KOAH) RAPORUNA BAKIŞI

2. TANI VE DEĞERLENDİRME 

TANI

Dispne, kronik öksürük ve/veya balgam çıkarma yakınmasına 
sahip olan olgularda ve/veya hastalık için risk faktörlerine maruz 
kalan kişilerde kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) düşü-
nülmelidir ve spirometri tanı için mutlaka gereklidir(1). Postbron-
kodilatör FEV1/FVC’nin %70’in altında olması persistan hava 
akımı kısıtlanmasına işaret eder, uygun semptomlar ve maruzi-
yet varlığında tanının konulmasını sağlar.

Semptomlar

Kronik ve progresif dispne, öksürük ve balgam KOAH’ın en 
karakteristik semptomlarıdır. Bu semptomlar, günden güne de-
ğişkenlik gösterir ve yıllar içerisinde hava akımı kısıtlanmasının 
gelişiminden önce ortaya çıkabilir(2,3). 

Dispne: KOAH’ın temel semptomudur, kısıtlılığın en önemli ne-
denidir ve genellikle anksiyete de hastalığa eşlik eder. Hastalar 
dispneyi nefes almada güçlük, göğüste ağırlık, hava açlığı veya 
nefes nefese kalmak olarak ifade ederler(4).

Öksürük: Kronik öksürük genellikle KOAH’ın ilk semptomudur 
ve hasta tarafından sigara ve/veya çevresel maruziyetlere bağlı 
olduğu düşünülerek patolojik bir semptom olarak algılanmaz. 
Başlangıçta öksürük aralıklı olabilir, sonraları gün boyu devam 
eden ve her gün ortaya çıkan bir karakter alır. KOAH’ta kronik 
öksürük balgamlı veya balgamsız olabilir. Bazı olgularda anlamlı 
hava yolu obstrüksiyonu öksürük olmadan da gelişebilir(5). Kro-
nik öksürüğün diğer nedenleri Tablo 1’de listelenmiştir.

Balgam: KOAH’lı olgular genellikle öksürükle az miktarda inatçı 
balgam çıkarırlar. Başka bir nedene bağlı olmaksızın, birbirini 
izleyen iki yıl boyunca üç veya daha fazla ay sürekli balgam 
çıkarma kronik bronşitin klasik tanımıdır, zaman içinde değiş-
kenlik gösterir(6,7). Balgam pürülansı enflamatuvar belirteçlerin 
arttığının bulgusudur. Balgam pürülansının olması bakteriyel bir 
alevlenmeyi gösterir(8,9).

Wheezing ve göğüste sıkışma: Wheezing ve göğüste sıkışma 
günden güne ve gün içinde değişebilen semptomlardır. Alter-
natif olarak oskültasyonda yaygın ekspiratuvar ve inspiratuvar 
ronküsler olabilir. Göğüste sıkışma hissi genellikle efor sonra-
sıdır ve iyi lokalize edilemez. Wheezing veya göğüste sıkışma 
hissinin olmaması KOAH tanısını dışlamadığı gibi varlığı da as-
tım tanısını doğrulamaz.

Ağır hastalık durumunda ek bulgular: Güçsüzlük, kilo kaybı 
ve anoreksi ağır ve çok ağır KOAH’ın sık karşılaşılan problem-
leridir ve prognostik açıdan önemlidir(10,11). Ayrıca bu bulgular 
tüberküloz ya da akciğer kanserini de düşündürebildiği için 
araştırılmalıdır. Ayak bileğinde ödem “kor pulmonale” bulgusu 
olabilir. Anksiyete ve depresyon KOAH’ta sıktır, anamnezde sor-
gulanması uygun olur.

KOAH tanısındaki semptomlar Tablo 2’de verilmiştir.

Fizik Bulgular

KOAH’ta fizik bulgu nadiren tanısaldır. Hava akımı kısıtlanma-
sına ait fiziksel bulgular, ciddi fonksiyonel kayıp olana kadar 
belirgin değildir. Fizik muayene bulgularına dayanan tanı düşük 
duyarlılık ve özgüllüğe sahiptir(12,13). 
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Tablo 1. Kronik öksürüğün diğer nedenleri

İntratorasik Ekstratorasik

•	 Astım
•	 Akciğer kanseri
•	 Tüberküloz
•	 Bronşektazi
•	 Sol kalp yetmezliği
•	 İnterstisyel akciğer 

hastalığı
•	 Kistik fibrozis

•	 Kronik allerjik rinit
•	 Postnazal akıntı sendromu 
•	 Üst hava yolu öksürük 

sendromu
•	 Gastroözefageal reflü hastalığı
•	 İlaçlar [örn. anjiyotensin 

dönüştürücü enzim (ACE) 
inhibitörleri]
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Spirometri

Spirometri KOAH’ta tekrar edilebilir ve objektif tanı koyduran bir 
ölçümdür. Duyarlılığı yüksek olmasına karşın tek başına zirve 
akım hızı ölçümü, zayıf özgüllüğü nedeniyle tek tanısal yön-
tem olarak kullanılamaz(14,15). Spirometri maksimal inspirasyon 
sonrasında güçlü bir şekilde ekshale edilen volümü (FVC), bu 
manevranın birinci saniyesinde ekshale edilen volümü (FEV1) 
ölçmeli ve bu iki ölçümün oranını (FEV1/FVC) hesaplamalıdır. 
Birinci saniye zorlu ekspiratuvar volüm (FEV1) ve yavaş vital 
kapasite (VC) FEV1/VC oranı bazen FEV1/FVC yerine kullanıla-
bilmektedir. Bu genellikle, oranın daha düşük olmasına neden 
olur. Spirometrik ölçümler yaş, boy, cinsiyet, ırk özelliklerine 
göre belirlenmiş referanslara göre değerlendirilir(16,17). Hava 
yolu obstrüksiyonunun tanı kriteri postbronkodilatör FEV1/FVC 
< %70 olmasıdır. “Sabit oran” kriteri basittir ve referans değer-
lerden bağımsızdır. Ayrıca tüm dünyada yaygın olarak kulla-
nılmaktadır. Öte yandan bu değer yaşlı popülasyonda aşırı bir 
şekilde KOAH tanısının konulmasına, 45 yaş altı genç popülas-
yonda ise yetersiz tanıya neden olabilir(18,19). Bu durumda %15 
kadar olguda hatalı tanı ihtimali vardır. Bu nedenle alternatif ola-
rak normalin alt sınırı (LLN) değerlerinin kullanılması “European 
Respiratory Society (ERS)” tarafından önerilmektedir(20). LLN 
değerleri, normal dağılıma dayalı olarak, sağlıklı popülasyonda 
ölçülen değerlerin alt %5’ini anormal olarak sınıflandırmaktadır. 
Spirometre eğer FEV1/FVC için LLN değerlerinin kullanılmasına 
uygun ise hava yolu obstrüksiyonunun yanlış tanımlanmasını 
azaltabilir(21). Tanı kriteri olarak sabit oran kullanılması, yanlış 
tanı ve fazladan tedavi riski açısından kısıtlayıcı olduğundan, 
klinik olarak KOAH tanısında semptomlar ve diğer risk faktör-
leri değerlendirmeye alınmalıdır. Yoğun çalışan bir klinisyen 

için tanının basit olması ve tutarlılığı önem taşımaktadır. Bu 
nedenlerden ötürü “Global Initiative for Chronic Obstructive 
Lung Disease (GOLD)”, LLN yerine sabit oranın kullanılmasını 
önermektedir. Hava yolu obstrüksiyonu varlığı ya da yokluğunu 
değerlendiren tek bir postbronkodilatör FEV1/FVC oranı ölçümü 
eğer 0.6-0.8 arasında saptanırsa, spirometri başka bir vizitte 
tekrar ölçülmelidir. Çünkü biyolojik varyasyona bağlı olarak bu 
oranda değişiklikler olabilir. Eğer ilk ölçülen FEV1/FVC oranı 
0.6’nın altında ise, kendiliğinden 0.7 ve üzerine yükselmesi bek-
lenmemelidir. Postbronkodilatör spirometri KOAH’ın tanısı ve 
değerlendirilmesi için gerekli iken, tedavi için hava akımı kısıtlı-
lığı reversibilitesinin değerlendirilmesi önerilmemektedir. Rever-
sibilite derecesi, KOAH tanısında, astımdan ayırımında da uzun 
dönem bronkodilatör ya da kortikosteroidlerle tedavi yanıtını 
öngörmede katkıyı arttırmamaktadır(22,23). FEV1 ve FVC, tütün 
kullanımından bağımsız olarak, tüm nedenlere bağlı mortaliteyi 
öngörür ve tütün kullananlarda solunum fonksiyonlarındaki kı-
sıtlanma akciğer kanseri açısından da risk taşıyan bir alt gruba 
işaret eder. Bu nedenlerden ötürü, spirometrinin toplum tara-
malarında kullanılması konusu tartışmalıdır. Semptomlar baş-
lamadan önce, rutin olarak spirometri yapmanın yararına dair 
yeterli veri bulunmamaktadır. Bu nedenle, rutin spirometri tara-
ması yerine, semptomları ve/veya risk faktörleri olanlarda aktif 
olgu saptanması önerilmektedir(24,25). Birinci basamak hekimlik-
te, henüz tanı almamış KOAH’lı olgulara gönderilecek olan an-
ket çalışmaları yararlı bulunmuştur. Akciğer fonksiyonlarındaki 
azalmanın ciddiyetinin yorumlanması uygun referans değerlerin 
olmasına bağlıdır. Prospektif Kentsel ve Kırsal Epidemiyolojik 
(PURE) çalışması, 153.996 sağlıklı olgunun prebronkodilatör 
spirometri verilerini değerlendirmiş ve solunum fonksiyonların-
da geniş değişkenlik olduğunu göstermiştir(26). 

Tablo 2. KOAH tanısındaki semptomlar 

KOAH tanısında düşünülmesi gereken semptomlar ve özellikleri

Dispne İlerleyici, egzersizle kötüleşir, kalıcıdır.

Kronik öksürük Aralıklı olabilir, prodüktif olmayabilir, tekrarlayıcı wheezing eşlik edebilir.

Kronik balgam çıkarma Kronik balgam çıkarmanın herhangi bir şekli KOAH’ı işaret eder.

Tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonları

Risk faktörleri öyküsü - Konakçı ile ilgili genetik, konjenital ya da gelişimsel anormallikler
- Popüler ya da lokal tüketim ürünleri ile tütün dumanı maruziyeti
- Isınma ya da yemek pişirme amaçlı duman maruziyeti
- Mesleksel (toz, duman, buhar, gaz veya diğer kimyasal) maruziyetler 

Ailesel KOAH öyküsü ve/veya çocukluk 
risk faktörleri

Düşük doğum ağırlığı, çocukluk çağı enfeksiyonları

KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı.
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KOAH’LI OLGUNUN DEĞERLENDİRİLMESİ 

KOAH’lı hastayı değerlendirme basamakları: 
•	 Spirometrik anormalliğin ve derecesinin saptanması,
•	 Hastanın semptomlarının doğası ve yoğunluğunun belirlen-

mesi,
•	 Orta-ağır alevlenme öyküsü ve gelecek risklerin belirlenmesi,
•	 Komorbid durumların varlığının belirlenmesi.

Hava Akımı Kısıtlılığının Şiddetinin Sınıflanması ve 
Değerlendirilmesi

Hava akımı kısıtlanmasının şiddetinin sınıflanması Tablo 3’te 
bildirilmiştir. Basitleştirilmiş değerlendirme için spesifik spiro-
metrik eşik değerler kullanılmıştır. Spirometri, değişkenliğin 
azaltılması için, uygun dozda en az bir kısa etkili beta-2 agonist 
kullanılarak yapılmalıdır. FEV1 ile semptomlar ve sağlık duru-
mundaki bozulma arasında zayıf bir ilişki vardır(27,28).

Semptomların Değerlendirilmesi

Semptomların değerlendirilmesini sağlayan en önemli iki yön-
temden bahsedilecektir. Geçmişte, sadece nefes darlığını de-
ğerlendiren modifiye Medical Research Council (mMRC) anketi 
semptomların değerlendirilmesi için yeterli olarak kabul edilmek-
teydi. mMRC sağlık durumunu ölçen diğer yöntemlerle iyi kore-
lasyon göstermektedir ve gelecek mortalite risklerini öngörebilir 
(Tablo 4)(29). Nefes darlığı dışında da semptomlar kombine bir şe-
kilde değerlendirilmelidir. En kapsamlı hastalığa özgü anketler; 

Kronik Solunum Anketi (CRQ) ve St. George’s Solunum Anketi 
(SGRQ) rutin pratikte kullanılmak üzere oldukça komplike an-
ketlerdir. KOAH Değerlendirme Anketi (CAT) ve KOAH Kontrol 
Anketi (CCQ) daha kısa değerlendirme yöntemleridir(30-32). CAT, 
sağlık durumundaki bozulmayı sekiz parametre ile tek boyutlu 
olarak değerlendiren ölçüm yöntemidir (Tablo 5). Tüm dünyada 
birçok dilde çevirisi ve validasyonu yapılarak kullanılmaktadır. 
Skorlar 0-40 arasındadır, SGRQ ile yakın korelasyon gösterir ve 
birçok yayında yaygın olarak dokümante edilmiştir. 

Anketlerde Eşik Değerlerin Seçimi

CAT ve CCQ, KOAH’ın semptomatik etkisinin ölçümüne olanak 
tanır ancak tedavi amacıyla semptom şiddeti gruplaması yap-
mazlar. SGRQ, en kapsamlı ve yaygın kullanılan anket olup, < 
25 skorlar KOAH tanısı olanlarda pek beklenmez. Sağlıklı birey-
lerde ise ≥ 25 skorlar çok nadirdir. Bu nedenle SGRQ skoru ≥ 
25 ve buna eşdeğer skorlar nefes darlığı dahil semptomların ru-
tin tedavi edilmesi kararını verdirecek değerlerdir. Bu değer ka-
nıta dayalı tedavilerin başlandığı, birçok klinik çalışmaya dahil 
edilen hastalardan elde edilen skordur. CAT için eşik değer ise 
10’dur(33,34). Bunlara eşdeğer bir mMRC skoru saptanamamıştır 
çünkü basit bir nefes darlığı skoru, diğer anketlerdeki komplike 
ve kapsamlı değerlendirmeler ile benzer olarak düşünülmemek-
tedir. SGRO ≥ 25 olan olguların büyük bir çoğunluğu, mMRC 
skoru ≥ 1 değerine sahip olacaktır ancak unutulmamalıdır ki, 
mMRC skoru < 1 olan KOAH’lıların büyük bir çoğunluğunda 
diğer KOAH semptomları olabilir(35). Bu nedenle kapsamlı olan 
değerlendirme yöntemleri tercih edilmelidir. Ancak, mMRC’nin 
çok yaygın kullanımı nedeniyle, mMRC ≥ 2 eşik değeri “az ne-
fes darlığını, çok nefes darlığıından ayıran” ve halen kullanılan 
bir eşik değerdir. Fakat mMRC kullananların diğer semptomları 
da değerlendirmeleri gerekliliği unutulmamalıdır (Tablo 2, 5).

Alevlenme Riskinin Değerlendirilmesi 

KOAH alevlenmeleri normal hastalık seyrinin dışında ek tedavi 
gerektiren, semptomların akut kötüleşmesi olarak tanımlan-
maktadır(36-38). Bu olaylar, hafif alevlenme (sadece kısa etkili 
beta-2 agonistler ile tedavi gerektiren), orta (kısa etkili beta-2 
agonistlerin yanı sıra antibiyotikler ve/veya oral kortikosteroid-

Tablo 3. KOAH’ta postbronkodilatör FEV1 değerine 
dayalı hava akımı kısıtlanmasının sınıflaması 
(FEV1/FVC < 0.70 olan hastalarda)

Evre 1 Hafif FEV1 ≥ %80 

Evre 2 Orta %50 ≤ FEV1 < %80

Evre 3 Ağır %30 ≤ FEV1 < %50

Evre 4 Çok ağır FEV1 < %30

KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı.

Tablo 4. “Modifiye Medical Research Council (mMRC)” dispne skalası

Derece 0 Sadece ağır egzersiz sırasında nefesim daralıyor.

Derece 1 Sadece düz yolda hızlı yürüdüğümde ya da hafif yokuş çıkarken nefesim daralıyor.

Derece 2 Nefes darlığım nedeniyle düz yolda kendi yaşıtlarıma göre daha yavaş yürümek ya da ara ara durup dinlenmek zorun-
da kalıyorum.

Derece 3 Düz yolda 100 m veya birkaç dakika yürüdükten sonra nefesim daralıyor ve duruyorum.

Derece 4 Nefes darlığım yüzünden evden çıkamıyorum veya giyinip soyunurken nefes darlığım oluyor.
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lerle tedavi gerektiren), ağır (acil servis başvurusu veya has-
taneye yatışı gerektiren) alevlenmeler olarak sınıflandırılmıştır. 
Ağır alevlenmelere solunum yetmezliği eşlik edebilir. Alevlenme 
sayıları hastalar arasında ve izlemlerde çok fazla değişkenlik 
göstermektedir(39-41). Yılda iki ve üzerinde orta alevlenme ya da 
bir ve üzerinde hastane yatışı gerektiren alevlenme geçirilmesi 
“sık alevlenme” olarak tanımlanmaktadır. Sık alevlenmenin en 
önemli prediktörü daha önce geçirilmiş alevlenmelerdir. Hava 
yolu obstrüksiyonunun ağırlaşması alevlenme sıklığının, has-
taneye yatışın ve ölüm riskinin artışına neden olur(42,43). Alev-
lenme riski spirometrik olarak ağır (Evre 3) ve çok ağır (Evre 4) 
olgularda daha fazladır. Ancak fazla değişkenlik gösterdiği için 
sadece FEV1 alevlenme ya da mortaliteyi ön görmemektedir(44). 
Son yıllarda kan eozinofil sayısının alevlenmelerin önlenmesin-
de seçilecek farmakolojik ajanlara yol gösterebileceğine yönelik 
veriler mevcuttur. Kan eozinofil sayısı ve alevlenme riski başka 
bir bölümde ele alınmıştır.

Komorbiditelerin Değerlendirilmesi

KOAH’lı hastaların büyük bir çoğunluğu tanı anında önemli bir 
kronik hastalığa sahiptir ve özellikle yaşlılarda KOAH ortak risk 
faktörlerinin (yaş, sigara içimi, alkol kullanımı, diyet ve inaktivite) 
sonucu olarak gelişen multimorbiditenin önemli bir komponen-
tidir(45). KOAH’ın kendisi anlamlı akciğer dışı (sistemik) etkilere 
(kilo kaybı, beslenme bozuklukları, iskelet kas disfonksiyonları 
gibi) sahiptir. İskelet kas disfonksiyonu, sarkopeni (kas hücre-
lerinin kaybı) ve geriye kalan hücrelerin anormal fonksiyonu ile 
karakterizedir(46). İskelet kas disfonksiyonunun nedenleri; inak-
tivite, kötü beslenme, enflamasyon ve hipoksi gibi multifaktöri-
yeldir ve egzersiz intoleransı kötü sağlık durumuna neden olur. 

İskelet kası disfonksiyonu, egzersiz intoleransının düzeltilebilir 
bir nedenidir(47). Sık rastlanan komorbiditeler; kardiyovasküler 
hastalıklar, iskelet kas disfonksiyonu, metabolik sendrom, os-
teoporoz, depresyon, anksiyete ve akciğer kanseridir. KOAH’ın 
varlığı diğer bazı hastalıkların riskini arttırır. Komorbiditeler her 
KOAH’lı olguda rutin olarak değerlendirilmeli ve uygun şekilde 
tedavi edilmelidir(48-50). 

KOAH Birleşik Değerlendirmesi 

GOLD 2011’de oluşturulan “ABCD” birleşik değerlendirme sis-
temi, hasta odaklı verileri değerlendirmeye entegre etmiş ve 
alevlenmelerin önlenmesinin önemine vurgu yapmıştır. Ancak 
bazı önemli kısıtlılıkları vardır. Bunlardan ilki, ABCD değerlen-
dirme yönteminin mortalite öngörüsü ve diğer önemli sağlık 
çıktıları açısından, spirometrik değerlendirmeye göre bir üs-
tünlük sağlamamasıdır(51,52). Ayrıca “D” grubu olguların akciğer 
fonksiyonları ve/veya alevlenme öyküsü olarak iki parametre ile 
değerlendirilmesi önerilmiş ve bu durum karışıklığa neden ol-
muştur. Bu değerlendirme yönteminin devamlılığını ve basitliği-
ni sürdürebilmek amacıyla ABCD gruplamasından spirometrinin 
ayrılması önerilmiştir. Bazı tedavi önerileri için, ABCD grupla-
rı hasta semptomları ve alevlenme öyküsü ile belirlenmelidir. 
Semptomlar ve orta ve ağır alevlenme öyküleri eşliğinde spiro-
metri tanı, prognoz ve diğer tedavi yaklaşımları için halen hayati 
öneme sahiptir. Revize edilen değerlendirme şemasında hava 
akımı kısıtlılığının saptanması ve spirometrik evreleme için spi-
rometri yapılması gereklidir. Nefes darlığı için mMRC veya CAT 
kullanılmalıdır. Orta ve ağır alevlenmeler, hastaneye yatışlar 
dahil kayıt edilmelidir.

GOLD 2021’e göre değerlendirme Şekil 1’de bildirilmiştir.

Tablo 5. KOAH Değerlendirme Anketi (CAT)

SKOR

Hiç öksürmüyorum 0  1  2  3  4  5 Sürekli öksürüyorum

Akciğerlerimde hiç balgam olmaz 0  1  2  3  4  5 Akciğerlerim her zaman balgam ile dolu

Göğsümde hiç tıkanma/daralma hissetmiyorum 0  1  2  3  4  5 Göğsümde çok daralma hissi mevcut

Yokuş veya bir kat merdiven çıktığımda nefesim 
daralmıyor

0  1  2  3  4  5
Yokuş veya bir kat merdiven çıktığımda nefesim çok 
daralıyor

Evdeki hareketlerimde hiç zorlanmıyorum 0  1  2  3  4  5 Evdeki hareketlerimde çok zorlanıyorum 
Akciğerlerimin durumuna rağmen evden çıkarken hiç 
çekinmiyorum

0  1  2  3  4  5
Akciğerlerimin durumu nedeniyle evden çıkmaya 
çekiniyorum

Kendimi çok enerjik hissediyorum 0  1  2  3  4  5 Kendimi hiç enerjik hissetmiyorum

TOPLAM SKOR
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Örnek: İki hasta düşünelim. Her iki hastanın da FEV1’i < %30 
(beklenen), CAT skoru 18 ve geçtiğimiz yıl alevlenme öyküsü 
yok ve diğerinin de geçtiğimiz yıl 3 orta alevlenmesi olsun. Her 
iki olgu da önceki sınıflandırma sistemine göre GOLD D ola-
caktı. Ancak, yeni önerilen şema ile, 3 orta alevlenmesi olan 
hasta GOLD evre 4, Grup D. Diğer alevlenmesi olmayan hasta 
ise GOLD evre 4, grup B. Bu grup hastalarda, farmakoterapi ve 
rehabilitasyon dışında; volüm azaltıcı cerrahi, akciğer nakli ya 
da büllektomi semptomları azaltma ve spirometrik kısıtlanma 
için gerekli yaklaşımlar olabilir. Tanı, değerlendirme ve izlemde 
spirometrinin yeri Tablo 6’da görülmektedir.

Alfa-1 Antitripsin Eksikliği (AATD)

Kırk beş yaş altında, bilateral bazallerde panlobüler amfizemi 
olan olgularda araştırılmalıdır. Özellikle yaşı daha ileri ve sent-
rilobüler amfizem gibi tipik olgularda tanıda gecikme olabilir. 
Düşük konsantrasyon (normalin < %20) homozigot eksikliği 
düşündürür(53-55). 

EK TETKİKLER 

Görüntüleme

Akciğer grafisi amfizemi gösterebilmekle beraber KOAH tanı-
sı için kullanılamaz. Ancak alternatif tanıları dışlamak ve eşlik 

Hava yolu
obstrüksiyonunun
değerlendirilmesi

Spirometri ile tanı
konulması

Semptomlar ya da
alevlenme riskinin
değerlendirilmesi

Postbronkodilatör
FEV1/FVC < 0.7

≥ 2 veya ≥ 1
hastaneye

yatış
gerektiren

Hastaneye 
kabul

gerektirmeyen
0 veya 1

alevlenme

mMRC
≥ 2

CAT ≥ 10

mMRC
0-1

CAT < 10

Şekil 1. GOLD 2021’e göre KOAH’ta yeni değerlendirme şeması*.
* GOLD 2021 Raporu’ndan uyarlanmıştır.
FEV1: Zorlu ekspiratuvar volüm birinci saniye, FVC: Zorlu vital kapasite, mMRC: modifiye Medical Research Council, KOAH: Kronik 
obstrüktif akciğer hastalığı, CAT: KOAH Değerlendirme Anketi.

FEV1 (predicted)

GOLD 1 ≥ 80

GOLD 2 50-79

GOLD 3 30-49

GOLD 4 < 30

C D

A B

Tablo 6. Tanı, değerlendirme ve izlemde spirometrinin yeri 
•	 Tanı

Hava akımı kısıtlanmasının derecesinin değerlendirilmesi 
•	 İzlemdeki değerlendirme

Tedavi kararları
Seçilmiş durumlarda farmakolojik tedavi (özellikle spirometri ve semptom düzeyleri arasında fark varsa)
Semptomlar ve hava akımı kısıtlılığı arasında uyumsuzluk varsa
Nonfarmakolojik yaklaşımları belirleme
Hızlı FEV1 azalmasının saptanması
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eden komorbid durumların (fibrozis, bronşektazi, plevral hasta-
lıklar, kalp hastalıkları, kifoskolyoz) saptanması için gereklidir. 
KOAH’lı bir hastada hiperinflasyon bulguları (diyaframda düz-
leşme ve retrosternal hava hapsi alanında genişleme), akci-
ğerlerde hiperlüsensi ve vasküler işaretlerde azalma bulguları 
saptanır(56,57).

Akciğer Volümleri ve Difüzyon Kapasitesi

KOAH’lı hastalar, hastalığın erken dönemlerinden itibaren hava 
hapsi bulguları (rezidüel volümde artış) gösterirler ve hava akı-
mı kısıtlanması arttıkça da statik hiperinflasyon (total akciğer 
kapasitesinde artış) görülür. Bunlar pletismograf ya da helyum 
dilüsyon akciğer volüm ölçümleriyle saptanabilir. 

Oksimetri ve Arter Kan Gazı

Oksimetre, hastanın arteriyel oksijen satürasyonunun değerlen-
dirilmesi ve oksijen ihtiyacının belirlenmesi amacıyla kullanılır. 
Solunum yetmezliği ya da sağ kalp yetmezliği olanlarda oksi-
metre ile ölçüm yapılmalıdır. Periferik arteriyel oksijen satüras-
yonu (SpO2) < %92 ise arter kan gazı bakılması önerilir(58,59). 

Egzersiz Testleri ve Fiziksel Aktivitenin Değerlendirilmesi

Egzersiz kapasitesindeki azalmanın en güçlü belirleyicisi la-
boratuvar ortamında uygulanan artan hızda egzersiz testleri 
ya da yürüme testleri ile hastanın kendi temposunda ölçülen 
yürüme mesafesindeki azalmadır. Yürüme testleri mortalite 
riskinin belirlenmesinde, maluliyet tayininde ve pulmoner re-
habilitasyonun etkinliğinin değerlendirilmesinde kullanılır(60-62). 
Hastalığın önlenmesi ve daha sağlıklı bir yaşam tarzının oluş-
turulabilmesi için günde 10.000 adım atılmasının etkili oldu-
ğu ileri sürüldüğünden, genel popülasyonda yürümeye teşvik 
etmek ve izlemek için pedometreler önerilmiştir. Günümüzde 
fiziksel aktivitedeki ne kadar artışın klinik olarak anlamlı ol-
duğu net olarak tanımlanmamışsa da günlük aktivitelere ek 
olarak haftada en az beş gün ve günde 30 dakikalık fiziksel 
aktivitenin (örn. tempolu yürüyüş) hedeflenmesi gerektiği vur-
gulanmaktadır.

Kompozit Skorlar 

Yürüme mesafesi ile saptanan egzersiz kapasitesi veya mak-
simal oksijen tüketim kapasitesi, FEV1, kilo kaybı ve arteriyel 
oksijen parsiyel basıncında azalma gibi çeşitli değişkenler mor-
talite açısından riskli bireylerin saptanmasında kullanılır. Bura-
da sayılan parametreleri kullanan BODE (beden kitle indeksi, 
obstrüksiyon, dispne ve egzersiz kapasitesi) birleşik skorlama 
sistemi mortalite konusunda, bu parametrelerin tek tek değer-
lendirilmesinden çok daha fazla belirleyicidir(63,64). 

Ayırıcı Tanı 

Ayırıcı tanıda ilk düşünülmesi gereken hastalık astımdır. Kro-
nik astımı olan bazı hastaların KOAH’tan kesin olarak ayırımı 
olası değildir ve bir hastada hem astım hem de KOAH birlikte 
olabilir. Astımda çoğunlukla hava yolu obstrüksiyonu geri dö-
nüşümlüdür. Diğer tanıları KOAH’tan ayırt etmek daha kolay-
dır (Tablo 7). 

Biyobelirteçler 

KOAH’ta biyobelirteçlerin kullanılması konusunda hızla artan 
bir eğilim vardır. Biyobelirteçler normal biyolojik ya da has-
talık durumunda patolojik süreçleri, tedaviye olan yanıtları 
değerlendiren objektif olarak ölçülen parametrelerdir. Her ne 
kadar alevlenmelerde balgam rengi yüksek bakteriyel yük için 
oldukça duyarlı ve özgül bir bulgu ise de son yıllarda yapılan 
çalışmalarda alevlenmeler sırasında antibiyotik kullanımını 
kısıtlamada C-reaktif protein ve prokalsitonin kullanımı öne-
rilmektedir(65,66). 

Tanı ile İlgili Çalışma Grubu Görüşleri 

Persistan hava akımı kısıtlılığı (sabit obstrüksiyon) sadece 
KOAH’ta değil, ağır astımda da görülebilir. Bu nedenle tanının 
doğruluğu iyi bir öykü ve tekrarlayan spirometrik ölçümlerde 
gösterilen kalıcı hava akımı obstrüksiyonu ile netleştirilmeli-
dir. Bir grup hastada KOAH semptomları olmasına rağmen, 
postbronkodilatör FEV1/FVC değerinin %70’in altına inmediği 
görülmektedir. Bu olguların yakın izlemi gerekir. Bu olgular-
da sigara ve diğer risk faktörlerinden kaçınılması ve fiziksel 
aktivitenin ısrarla önerilmesi gereklidir. Ayrıca bazı hastalarda 
astım-KOAH semptom ve risk faktörlerinin birlikte oluşu ya da 
astım-KOAH ayırıcı tanı güçlükleri nedeniyle solunum fonksi-
yon testlerinin yakın izlemi gereklidir. Bazı hastalarda izlem 
sırasında spirometrideki büyük farklılıklar nedeniyle tanı deği-
şikliği olabilmektedir. 

Türk Toraks Derneği (TTD) KOAH Çalışma Grubu; spiromet-
rinin hem tanı hem prognoz belirlemede hem de hastalık akti-
vitesinin takibinde kullanılmaya devam edilmesini önermekte-
dir. İlave olarak KOAH’ta semptom düzeylerinin spirometri ile 
uyumsuz olduğu durumlarda nefes darlığına neden olabilecek 
diğer durumların araştırılması gerekebilir. TTD KOAH Çalış-
ma Grubu, GOLD 2021 ile paralel olarak Türkiye’de solunum 
fonksiyon testleri için standardizasyon ve LLN için referans 
değerler olmadığından tanıda sabit oran kullanımını öner-
mektedir. Semptomların değerlendirilmesinde; günlük pratikte 
CAT ile mMRC arasında uyumsuzluklar görülmektedir. mMRC 
düşük saptanan bir hastanın CAT skorunun yüksek olmasıyla 
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sıkça karşılaşılmaktadır. Bunun tersi de mümkün olabilir. TTD 
KOAH Çalışma Grubu, bu nedenle CAT kullanımını önermek-
tedir. 

Alevlenme öyküsünün hastanın ifadesine dayanması bazı 
kısıtlamalara neden olmaktadır. Olguların büyük bir kısmı 
alevlenmeleri hatırlamamakta ve sağlık kuruluşuna başvur-
mamaktadırlar. Ayrıca ülkemizde düzenli kayıt ve sevk zinciri 
sağlıklı şekilde kullanılmadığından, hastaların aynı nedenle 
birden çok sağlık kuruluşuna başvurması mümkündür. Bu du-
rum sağlık verilerinde karmaşaya neden olabilmektedir. Acil 
servis başvuruları ülkemizde basit nedenlerle olabildiği gibi di-
ğer komorbid durumlara bağlı da olabilir. Bu durum alevlenme 

öyküsünde, başvurunun KOAH alevlenmeye mi yoksa başka 
bir nedene mi bağlı olduğunun ayırt edilmesi güçlüğünü bera-
berinde getirir. Ayrıca, KOAH’ta alevlenme dışı nedenlerden 
dolayı da antibiyotik kullanımı mümkündür ve hastalar bazen 
bu durumun ayırımına da gidememektedir. Bu nedenle TTD 
KOAH Çalışma Grubu; KOAH alevlenmeye bağlı acil servis 
başvurularının 24 saatten fazla yatış söz konusu olmadığında 
“orta alevlenme” olarak kabul edilmesini önermektedir. Acil 
servis/hastane yatışları hastadan, elektronik hastane kayıtla-
rından, antibiyotik ve/veya steroid kullanımına ilişkin bilgiler 
de E-Nabız üzerinden öğrenilebilir ve böylece daha sağlıklı 
şekilde orta/ağır alevlenmelerin doğru şekilde kaydedilmesi 
mümkün olacaktır. 

Tablo 7. KOAH ayırıcı tanısı

Tanı Olası özellikler

KOAH Orta yaşta başlar.
Semptomlar yavaş yavaş ilerler.
Öyküde tütün kullanımı veya zararlı gaz maruziyeti vardır.

Astım Genellikle çocukluk olmak üzere yaşamın erken dönemlerinde başlar.
Semptomlar günden güne değişir.
Semptomlar gece/sabah erken kötüdür.
Allerji, rinit ve/veya egzema vardır.
Astımla ilişkili aile öyküsü vardır.
Obezite eşlik eder.

Konjestif kalp yetmezliği Akciğer grafisinde kalp konturunda artış, akciğer ödemi vardır.
Solunum fonksiyonları volüm kısıtlanması ile seyreder, hava akımı kısıtlanması yoktur.

Bronşektazi Çok fazla miktarda pürülan balgam çıkarma vardır.
Genellikle bakteriyel enfeksiyonlar eşlik eder.
Akciğer grafisi/toraks BT bronşlarda dilatasyon, bronşiyal duvar kalınlaşması gösterir.

Tüberküloz Her yaşta görülebilir.
Akciğer grafisinde infiltrasyon vardır.
Mikrobiyolojik doğrulama gereklidir.
Yüksek bölgesel tüberküloz prevalansı vardır.

Obliteratif bronşiyolit Genç yaşta başlar, sigara öyküsü yoktur.
Romatoid artrit öyküsü veya akut duman maruziyeti vardır.
Akciğer ya da kemik iliği transplantasyonundan sonra görülür.
Ekspirasyon BT’sinde hipodens alanlar vardır.

Difüz panbronşiyolit Asya kıtasında daha çok görülür.
Daha çok erkek ve sigara içmeyenlerde ortaya çıkar.
Hemen hemen hepsinde kronik sinüzit vardır.
Akciğer grafisi ve toraks ince kesit BT’de difüz küçük sentrilobüler nodüler opasiteler ve hiperinflasyon 
bulguları vardır.

KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, BT: Bilgisayarlı tomografi.
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3. KOAH’TA ÖNLEME VE İDAME TEDAVİSİ 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) birçok risk faktörünün 
rol oynadığı, karmaşık hastalık mekanizmaları sonucu ortaya çı-
kan bir hastalık olması nedeniyle hastalıktan korunma stratejileri 
de hastalığın gelişim sürecindeki bu risk faktörlerine yönelik ol-
malıdır. Yaşamın erken dönemindeki risk faktörlerini değerlen-
dirmek, doğumda akciğer fonksiyonunun yeterli olması, ulaşılan 
maksimum akciğer kapasitesindeki plato fazının uzatılmasına 
yönelik yaklaşımlar bu hastalığın gelişimini azaltma potansiyeli-
ne sahip olacaktır. KOAH’ta önleme kavramını bütüncül olarak 
değerlendirmeye yönelik olarak ayrıntılı bir bakış açısının oluş-
masında “Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disea-
se (GOLD)” raporunun elbette önemli bir rolü olacaktır. GOLD 
raporu önsözünde erken tanı, önleme programları için GOLD 
girişiminin çalışmayı sürdüreceği ifade edilmiştir. Bu amaca yö-
nelik olarak bundan sonraki strateji raporlarında birincil önleme 
konusuna yer verilmesi gerekir. Sigaranın bırakılması, aşıların 
uygulanması, çevresel ve mesleksel maruziyetlerin azaltılması, 
fiziksel aktivitenin arttırılması KOAH’ta önleme stratejileridir. Ra-
porda bu başlık altında hem sigaranın bırakılması ve aşılar hem 
de idame tedavi yaklaşımları ele alınmıştır. 

TÜTÜN KULLANIMININ BIRAKILMASI 

KOAH’ın doğal seyrini etkileme kapasitesi en yüksek tedavi, 
sigaranın bırakılmasıdır. Uzun süreli sigara bırakma oranları 
%25’e kadar çıkabilir. Kişisel olarak sigara bırakma girişimleri, 
yasal olarak uygulanan sigara uyarıları sigara bırakma oranla-
rını arttırmada ve çevresel sigara dumanına bağlı zararın azal-
tılmasında etkilidir. 

Sigara Bırakma Tedavisinde Kullanılan 
Farmakolojik Tedaviler

Nikotin replasman tedavileri (NRT): Nikotin sakızı, inhaler, na-
zal sprey, transdermal band, sublingual tablet, lozanj formların-
da uygulanabilen nikotin replasman tedavisi uzun süreli sigara 

bırakma oranlarını arttırmaktadır. NRT’nin kontrendikasyonları 
miyokart infarktüsü ve inmedir. Akut koroner sendrom sonrası 
NRT’nin kontrendike olması konusu belirsizdir ve kardiyovaskü-
ler bir olay sonrası bu tedaviye başlamak için iki haftadan daha 
uzun bir süre geçmesi gereklidir. Sürekli nikotin sakızı çiğnen-
mesi sekresyon oluşmasına ve yanak mukozasından emilimden 
daha çok yutulmasına neden olmakta ve bulantıya yol açabil-
mektedir. Asitli içecekler özellikle kahve, meyve suları ve gazlı 
içecekler nikotin emilimi ile etkileşim göstermektedir. 

GOLD raporunda bu kapsamda elektronik sigaraya yer veril-
miştir. Elektronik sigaralar (e-sigara, buhar yolu) sigara bırakma 
yönünden değerlendirilmiş olsa da etkinliği tartışmalıdır(1). 

E-sigaralar vaporize edilen ve dozlanabilir nikotin inhalasyonu 
sağlayan ürünlerdir. Sigarayı bırakmak isteyenler için bir alter-
natif olarak kullanılmış fakat daha önce sigara kullanmayan 
gençlerde artan bir kullanıma yol açtığı görülmüştür. Elektronik 
sigaralar 15 yıldır var olan, içinde sadece nikotin değil bitkisel 
glisin, propilen glikol, koku veren ajanlar, uçucu karboniller, dia-
setil, reaktif oksijen türleri, furonlar ve metaller gibi birçok kimya-
salı da içermekte ve sağlık üzerine uzun süreli etkileri bilinme-
mektedir. E-sigaralar üzerine bilinenler bireysel olgu veya olgu 
serileri şeklinde bildirimlere dayalıdır. Ciddi akut akciğer hasarı, 
eozinofilik pnömoni, alveoler hemoraji, respiratuvar bronşiyolit 
ve başka akciğer patolojilerine de yol açtığı hatta nadir olarak 
e-sigaralara bağlı ölüm de bildirilmiştir(2-4). “Food and Drug Ad-
ministration (FDA)” tarafından elektronik sigara salgını ve bu 
ürünlerle ilişkili buhara bağlı akciğer hasarı araştırılmıştır. Şubat 
2020 tarihine kadar elektronik sigara ürünleri kullanan kişiler 
arasında yapılan bir çalışmada, 2807 olguda akciğer hastalığı-
na yol açtığı, 68 olguda ölümle ilişkili olduğu saptanmıştır(5). Bu 
hastaların sistemik glukokortikosteroid tedavi ile düzelme gös-
terdiği ve uzun süreli tedavi gerektirdiği bildirilmiştir. Laboratuvar 
verilerine göre vitamin E asetat içeren e-sigaraları kullananlar-
da, buhara bağlı akciğer hasarı ile kuvvetli bir ilişki gösterdiği 21
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ortaya konulduktan sonra Eylül 2019 tarihinden sonra bu tür 
yeni olgularda azalma olmuştur(6). Elektronik sigaraların, sigara 
dumanının yol açtığına benzer şekilde hava yolunda nötrofilik 
enflamasyon, hava yolu irritabilitesi, siliyer parezi ve artmış 
mukus hipersekresyonuna yol açtığı hayvan modellerinde ve 
in vitro olarak insan hava yolu çalışmalarında gösterilmiştir. Bu 
bulgular KOAH’ın bilinen özellikleridir. Uzun süreli e-sigara kul-
lanmanın kanser riski de dahil olmak üzere özellikle KOAH’lı 
hastalardaki risklerinin belirlenmesi ve e-sigaranın KOAH ge-
lişmesi yönünden kendisinin bağımsız bir risk faktörü olarak 
değerlendirilmesi de gerekmektedir(7). 

Vareniklin, bupropion ve nortriptilin uzun dönem sigarayı bı-
rakma oranlarını arttırdığı gösterilen farmakolojik tedavilerdir. 
Ancak tek başına sigara bırakma tedavisi olarak kullanılmaları 
yerine, her zaman için destekleyici bir sigara bırakma progra-
mının parçası olarak kullanılmaları gerekir. Antihipertansif bir 
ilaç olan klonidinin yan etkileri bu alandaki kullanımını kısıtla-
maktadır. 

Bilindiği üzere sigara bırakma müdahalesinde Dünya Sağlık 
Örgütü (DSÖ) tarafından beş basamaklı bir program önerilmek-
tedir (Tablo 1). Bu basamakların izlenmesi ile sağlık hizmeti 
sunuculara sigarayı bırakmak isteyen hastalarına yardımcı ola-
bilecekleri bir çerçeve çizilmektedir. Tütün bağımlılığı kronik bir 
hastalık olduğu için doktorların, bırakma sürecinde relapsın sık 
görüldüğünü ve kronik bağımlılığın bir parçası olduğunu, bunun 
hasta ya da doktorun başarısızlığı anlamına gelmediğini de bil-
meleri önemlidir. Sigara bırakma danışmanlığı doktor ve diğer 
sağlık çalışanları tarafından verildiğinde kişinin kendi kendine 
başlattığı bırakma girişimlerine göre bırakma oranlarını arttırır. 
Üç dakikalık kısa görüşmenin sigara bırakma oranını arttırdığı 
gösterilmiştir. Danışmanlığın yoğunluğu ile bırakma başarısı 

arasında bir ilişki bulunur. Görüşme süresinin uzatılması, tedavi 
görüşmelerinin sayısının arttırılması tedaviyi yoğunlaştırmanın 
yöntemleridir. Doktor eğitimleri, geri bildirimi danışmanlık gö-
rüşmelerine eklendiğinde sigara bırakmanın devamlılığı altıncı 
ayda %10.9 düzeyinde olabilmiştir. Finansal kazanımların da 
programda vurgulanması altı aylık bırakma oranları üstünde 
olumlu etki gösterebilmektedir. Özet olarak farmakoterapi ile 
birlikte davranışçı tedavi desteğinin verilmesi sigara bırakma 
başarısını arttırır(8-10). 

GOLD strateji raporlarının tümünde KOAH ile ilgili önerilerin ve 
değerlendirmelerin yanında sigara bırakma için ayrı bir bölüm 
bulunmaktadır. Tüm strateji raporlarında bu bölüm “Prevention 
and Maintenance Treatment” başlığı altında konumlandırılmış-
tır. Bu bölümde sigara bırakma tedavisinin KOAH progresyonu-
nu engelleyen önemli bir müdahale olduğu vurgulanmakta, he-
kim tarafından müdahalenin yapılmasının farmakoterapinin bu 
müdahaleye eklenmesinin sigara bırakma oranlarını arttıracağı 
belirtilmektedir.  Klinisyen için 5Ö (Öğren, Öner, Ölç, Önderlik 
et, Örgütle) stratejisi önerilmektedir. Sigara bağımlılığının kro-
nik tekrarlayan bir klinik durum olduğunun hatırlanması ve hem 
klinisyen hem de hasta için nükslerin başarısızlık gibi algılan-
maması vurgulanmaktadır(11).

GOLD 2021’de, e-sigaraların sigara bırakma yöntemi olarak 
önerilmesi için yeterli veri olmadığı, ayrıca e-sigaraların ciddi 
sağlık zararlarına yol açtığının bilinmesi gerektiği ifade edilmek-
tedir. Gün geçtikçe e-sigaranın zarar azaltma yöntemi olmadığı 
ve konvansiyonel tütün ürünlerinden daha az zararlı olmadığı-
nı kanıtlayan çalışmalar yayınlanmaktadır. Bu nedenle sonraki 
strateji raporlarında e-sigaraların, tütün endüstrisinin nikotin 
bağımlılığı üzerinden kazancını arttırmak için geliştirdiği yeni bir 
yol olduğunun vurgulanması gerekmektedir.

Tablo 1. Kısa klinik görüşme ile yaklaşım (5 Ö yaklaşımı)

ÖĞREN Sigara içme durumunu öğren.
Her hastanın her başvurusunda sigara kullanma durumunun sorulması ve kaydedilmesini sağlar. 

ÖNER Bırakma önerisinde bulun. 
Açık, güçlü şekilde her sigara kullanan kişinin bırakmasını önerir. 

ÖLÇ Bırakma kararlılığını ve nikotin bağımlılık düzeyini değerlendir. 
Hastanın bırakma girişimi için istekliliğini ve amacını belirler. Her sigara içen kişiye örneğin 30 gün içinde 
bırakmak için istekli olup olmadığını sorar. 

ÖNDERLİK ET Bırakma sürecini ve tedaviyi yönlendir. 

ÖRGÜTLE Bırakma sonrası dönemi düzenle, takip vizitlerini organize et. 
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HAVA KİRLİLİĞİNİN ÖNLENMESİ 

Risk faktörlerinden korunma hem önleme hem de tedavide son 
derece önemlidir. KOAH’lı hastaların en az %50’sini oluşturan 
yetersiz akciğer gelişimine bağlı, biyomasa bağlı olarak geli-
şen KOAH ve mesleki maruziyetlere ikincil KOAH’ın tedavisi 
konusunda ise yeterli bilgi bulunmamaktadır. Hava kirliliği ise 
hem sigara hem de diğer risk faktörlerinin yol açtığı KOAH’ta 
hem hastalık gelişim sürecine etkileri hem de progresyonuna 
etkileri bakımından önemli bir konudur. GOLD raporunda iç ve 
dış ortam hava kirliliğinin azaltılması, engellenmesi, biyomas 
maruziyetinin önlenmesi gibi girişimlerin önemine kısaca de-
ğinilmekte ve hava kirliliği konusunun ulusal, bölgesel olarak 
girişimleri gerektirdiği de belirtilmektedir. GOLD raporunda ko-
ruyucu yaklaşımlar konusunda biraz daha ilerici bir yaklaşımın 
geliştirilmesine yönelik önerilerin eksikliği göze çarpan önemli 
bir eksiklik olarak göze çarpmaktadır. Hastalığın doğal seyrine 
müdahalenin hastalığın her aşamasındaki öneminin kavran-
ması yönünden raporda hava kirliliğinin azaltılmasına yönelik 
önerilerin bundan sonraki raporlarda daha ayrıntılı olarak yer 
almasının önemine dikkat çekmek isteriz. 

MESLEKİ MARUZİYETİN ÖNLENMESİ 

Mesleksel maruziyetlerin azaltılmasının KOAH yüküne etkisini 
gösteren çalışma olmamakla birlikte iş ortamındaki zararlı, toz, 
gaz, partikül maruziyetinin önlenmesine yönelik girişimlerin ya-
rarlı olacağı raporda yer almıştır(11). Dumana, mineral ve biyolo-
jik tozlara maruz kalınan birçok mesleğin KOAH gelişme riskini 
arttırdığı bilinmektedir. Bu nedenle, iş yerlerinde partikül ve gaz 
yükünü azaltmaya yönelik olarak uygulanacak değişik stratejiler, 
KOAH gelişimini önlemede etkili olacaktır. Solunum maruziyeti-
ni önlemek amacıyla, iş yerlerinin yasal olarak belirli aralıklarda 
kontrolünün yapılmasını sağlamak ve bunun için gerekli alt ya-
pının oluşturulması, riskli iş yerlerinde çalışan işçilere, endüstri 
yöneticilerine, sağlık çalışanlarına, birinci basamak hekimlerine 
ve yasa koyuculara yönelik yoğun ve sürekli bir eğitim başlatıl-
ması önemlidir. Sigara içmenin meslek hastalıkları gelişimini 
daha da arttırdığı ve riskli iş yerlerinde sigara içilmemesi gerektiği 
konularında eğitim vermek ve gerekli yasal kontrolleri yapmak, 
iş yerlerinde yeterli havalandırma sistemleri bulunmasını zorunlu 
kılmak ve riskli iş kollarında çalışan işçileri respiratuvar koruyucu 
gereçleri kullanmaları konusunda bilgilendirmek ve bu alandaki 
denetimlerin yapılmasını sağlamak gereklidir(12).

AŞILAR

İnfluenza Aşısı

İnfluenza aşısı hastaneye yatış gerektiren alt solunum yolu 
enfeksiyonları gibi ciddi hastalığı ve ölümü KOAH’lı hastalarda 
azaltabilir. Alevlenmeleri değerlendiren az sayıda çalışma bu-

lunmaktadır. Plasebo ile karşılaştırıldığında aşılanan hastalarda 
toplam alevlenme sayısının azaldığı gösterilmiştir(13). Ölü ya da 
canlı inaktive virüs içeren aşılar yaşlılarda daha etkili oldukla-
rı için önerilmektedir(14). Toplum bazlı bir çalışmanın verilerine 
göre, KOAH’lı hastalarda özellikle yaşlı olan hastalarda influ-
enza yıllar boyu aşılananların iskemik kalp hastalığı riskinin de 
azaldığı gösterilmiştir(15). Yan etkiler genellikle hafif ve geçicidir. 

Pnömokok Aşıları

Pnömokok aşıları, PCV13 (pnömokokal konjuge aşı) ve 
PPSV23 (pnömokokal polisakkarit aşı) ≥ 65 yaş olan tüm has-
talara önerilmektedir. PPSV23 kronik kalp hastalığı olan daha 
genç KOAH’lı hastalara da önerilmektedir(16). KOAH’lı hasta-
larda PPSV ve PCV aşılarının etkilerine ait veriler sınırlıdır ve 
çelişkilidir. On iki randomize çalışmanın dahil edildiği sistematik 
bir derlemede, polivalan enjektabl pnömokok aşıların toplumda 
gelişen pnömonilere karşı koruyucu olduğu belirtilmiş, ancak 
aşılamanın doğrulanmış pnömokoksik pnömoni riskini azalt-
tığı yönünde bir kanıt bulunmamıştır(17). GOLD 2021 raporun-
da, pnömokok aşılamasının KOAH alevlenme riskini azalttığı 
ve KOAH’lı hastalarda pnömokok aşısının yararları hakkında 
orta dereceli kanıt olduğu belirtilmektedir. Mevcut iki aşı tipini 
karşılaştırmak için yeterli veri yoktur. PPSV23 aşısının, < 65 
yaş, FEV1 < %40 veya komorbiditeleri olan özellikle kardiyak 
komorbiditesi olan KOAH’lı hastalarda toplumda gelişen pnö-
moni sıklığını azalttığı gösterilmiştir(18). PCV13 aşısının KOAH’lı 
hastalarda aşıda yer alan serotiplerde, 65 yaş üstü hastalarda, 
toplumda gelişen pnömoniyi %45.6 ve yine bu pnömokok tiple-
rine bağlı pnömokokal hastalığı %75 oranında önlediği ve bu 
etkisinin de en az dört yıl sürdüğü geniş çaplı bir randomize 
kontrollü çalışmada gösterilmiştir(19). 

GOLD strateji raporunda sigara bırakmaya yer verilmesi ve 
yöntemlerin önerilmesi sevindiricidir. Ancak bu bölümün “önle-
me ve idame tedavisi” bölümünde yer alması sigara bırakma 
müdahalesinin sadece KOAH oluşmasını önleyen bir müdahale 
gibi algılanmasına ve KOAH’ı tedavi eden hekimlerin hastalığı 
yönetirken sigara bırakma müdahalesi yapmayı ikincil bir mü-
dahale gibi algılamasına ve sigara bırakma polikliniklerinde ya-
pılması gerektiği düşüncesine neden olabilecektir. Bu nedenle 
sigara bırakma müdahalesinin KOAH yönetiminde ana tedavi-
lerden biri olduğunun vurgulanması ve ana tedavi bölümünde 
yer alması bu algıyı değiştirebilecektir. Çünkü KOAH’ı oluşturan 
sebeplerin devam etmesi KOAH’ın alevlenme sıklığını arttıra-
cak ve solunum fonksiyon kaybının hızlanmasına neden ola-
caktır. Sigara bırakma müdahalesinin KOAH’ı yöneten hekim 
tarafından yapılması başarıyı arttıracaktır. 

Sigara ve sigara dışındaki çevresel risk faktörlerinin KOAH 
mortalitesi üzerindeki etkilerine bakıldığında, mortaliteye etki 
eden sigara dışındaki dış ortam partikül madde kirliliği, dış or-
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tam ozon kirliliği, iç ortam (biyomas yakıtlara bağlı) hava kirlili-
ği, mesleksel partikül madde, gaz, duman maruziyetinin oranı 
%47’dir(1,2). Buradan hareket edecek olursak, sigaranın bırakıl-
ması, çevresel sigara dumanı maruziyetinin önlenmesi, iç ve 
dış ortam hava kirliliğinin azaltılması, mesleksel maruziyetlerin 
kontrolünün azaltılmasına yönelik tedbirlerin alınması ve buna 
yönelik girişimlerin gerekliliğinin GOLD raporunda yer alması 
önemlidir. Ancak bu alanda raporun kısa önerilerle yetinmiş ol-
duğu görülmüştür. Hava kirliliği konusunda olduğu gibi meslek-
sel maruziyetlerin de KOAH seyrine etkili ve hastalık gelişimine 
katkısı olan risk faktörü olması nedeniyle bu alandaki önerilerin 
farkındalık oluşturmak üzere ayrıntılandırılmasının önemini be-
lirtmek isteriz.

FARMAKOLOJİK TEDAVİ

Farmakolojik tedavinin amacı, semptomları, alevlenmelerin 
sıklığını ve ağırlığını azaltmak ve hastaların sağlık durumunu 
ve egzersiz toleransını arttırmaktır. Günümüze kadar mevcut 
tedaviler arasında herhangi birinin KOAH’ta uzun dönemdeki 
akciğer fonksiyonu kaybını azalttığı gösteren bir klinik çalışma 
bulunmamaktadır(11). Türk Toraks Derneği (TTD) KOAH Çalışma 
Grubu’nun GOLD 2021 raporunda stabil dönemde farmakolojik 
tedavi önerileri hakkındaki ayrıntılı değerlendirme “Stabil KOAH 
Yönetimi” bölümünde verilmektedir. O nedenle bu kısımda sa-
dece bronkodilatör ajanlar, antienflamatuvar tedavi ve idame 
tedavide antibiyotik kullanımına dair GOLD 2021 raporunda yer 
alan önemli noktalara değinilmektedir ve idame tedavideki has-
talık değerlendirmesi ve hastaların bireysel özellikleri gözetile-
rek yapılmış olan tedavi önerileri ilgili bölümde ele alınmaktadır. 

Bronkodilatörler

Hava yolu düz kas tonusuna etki ederek daralmış olan hava 
yolunun genişlemesini ve böylelikle ekspiratuvar hava akımının 
düzelmesini sağlar. İstirahat ve egzersiz sırasındaki dinamik hi-
perinflasyonu azaltarak egzersiz kapasitesinin artmasını temin 
eder. Özellikle ağır ve çok ağır hastalarda bu değişiklikleri isti-
rahatteki FEV1 ölçümü ile belirlemek kolay değildir.  Düzenli ola-
rak verilmesi ve böylece semptomları azaltmak ya da önlemek 
üzere kullanılır. Beta2-agonistler, antikolinerjik ilaçlar hakkında 
“Stabil KOAH Yönetimi bölümünde Tablo 2’de kanıt düzeyleri 
ile birlikte hem tek başına hem de kombinasyonlar için öneriler 
yer almaktadır. Bu önerilerin çoğu kanıt A ve B düzeyindedir(11).

O nedenle bugüne kadar ki bilgi birikimimiz doğrultusunda, 
GOLD 2021 raporunda idame tedavide inhaler bronkodilatör-
lerin kullanımına yönelik önerilere, TTD KOAH Çalışma Grubu 
olarak değerlendirmemiz; inhaler bronkodilatörlerin semptom-
ların azaltılması ve kontrolünde düzenli olarak kullanımları 

esastır. Kısa etkili bronkodilatör ajanların düzenli olarak kulla-
nımı genellikle önerilmez. Uzun etkili beta2-agonistler (LABA) 
ve uzun etkili muskarinik agonistler (LAMA) akciğer fonksi-
yonlarını, dispneyi, sağlık durumunu iyileştirdiği ve alevlenme 
oranlarını düzelttiği gösterilmiş tedavilerdir. Kanıt A düzeyindeki 
veriler doğrultusunda bu amaçlarla KOAH tedavisinin merkezin-
de yer alırlar. Semptomların kontrolüne yönelik olarak herhangi 
bir uzun etkili ajanın diğerine tercih edilmesine neden olacak 
etkinlik yönünden fark olduğuna dair veri yoktur. Ancak alevlen-
melerin kontrolünde ise LAMA’nın LABA’dan daha etkili olduğu 
ve hastaneye yatışları azalttığı gösterilmiştir. Kombinasyon te-
davilerinin ise tekli tedaviye göre FEV1 ve semptomlar üzerine 
daha etkili olduğu, alevlenmelerin azaltılmasında da daha üstün 
olduğuna dair sonuçlar bulunmaktadır. Teofilinin bronkodilatör 
etkisi düşüktür, semptomatik etkisi olabilir.

Antienflamatuvar Tedaviler

KOAH’ta antienflamatuvar tedavi kullanımının temel gerekçe-
si alevlenmelerin azaltılmasıdır. İnhaler kortikosteroidler (İKS), 
oral glukokortikoidler, fosfodiesteraz-4 inhibitörleri (PDE4), anti-
biyotikler, mukolitik, antioksidan ajanlar ve diğer bazı antienfla-
matuvar ajanlar (simvastatin, lökotrien antagonistleri) bu grupta 
yer alır. 

İnhaler kortikosteroidler: İn vitro olarak KOAH’taki enflamas-
yona kortikosteroidlerin etkinliğinin sınırlı olduğunu düşündüren 
kanıtlar bulunmaktadır. Beta2-agonistler, teofilin, makrolidler 
kısmen kortikosteroid duyarlılığını arttırabilir(21,22). İn vivo ve-
rilerde, İKS’nin KOAH’ta doz-yanıt ilişkisi, uzun dönem (> 3 
yıl) güvenilirliği için belirsizdir(18). İnhaler kortikosteroidlerin tek 
başına etkinliğini değerlendiren çalışmalarda, FEV1’deki azal-
maya ve mortaliteye etkisi olmadığı bulunmuştur(23). TORCH 
çalışmasında flutikazon propiyonatı tek başına kullanan has-
talar ile plasebo veya salmeterol flutikazon propiyonat alanlar 
karşılaştırıldığında daha yüksek mortalite eğilimi gözlemlen-
miştir(24). SUMMIT çalışmasında tek başına flutikazon furoat 
kullananlarda mortalite artışı belirlenmemiştir(25). Orta ağırlıktaki 
KOAH hastalarında flutikazon furoat tek başına ya da vilanterol 
ile kombine olarak plasebo ile karşılaştırıldığında FEV1 hızında-
ki kaybı yavaşlattığı bildirilmiştir(26). 

İnhaler kortikosteroid-Uzun etkili bronkodilatör kombi-
nasyonu: Orta-çok ağır KOAH hastalarında, alevlenmeleri 
olanlarda, İKS-LABA kombinasyonu tek bir komponentine göre 
alevlenmeleri azaltma, akciğer fonksiyonları ve sağlık durumu-
nu iyileştirmede daha üstündür(27,28). Mortalite üzerine bu kom-
binasyonun etkisi gösterilememiştir(24,25). İKS alevlenmelerin 
engellenmesi amacıyla kullanımından yarar görebilecek has-
taların belirlenmesinde, yakın dönemde bir biyobelirteç olarak 
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öne sürülen kan eozinofil sayısını da içeren GOLD 2021’de 
yer alan öneriler “Stabil KOAH Yönetimi bölümünde Şekil 5’te” 
gösterilmiştir. Özetle, ağır alevlenme öyküsü, yılda ikiden fazla 
orta alevlenme öyküsü, kan eozinofil sayısının > 300/µL olma-
sı, birlikte astım olması İKS kullanılması için öneride bulunulan 
hastalardır. Ancak yılda bir orta alevlenme, kan eozinofil sayısı-
nın 100-300/µL olduğu durumlarda İKS verilmesi düşünülebilir. 
Tekrarlayan pnömoni öyküsü, mikobakteri enfeksiyonu öyküsü 
olan, kan eozinofil sayısının < 100/µL olduğu hastalarda ise kul-
lanılmamalıdır. 

Üçlü tedavi: LABA-LAMA-İKS içeren inhaler tedaviler, akciğer 
fonksiyonları, hastaların bildirdiği sonuçlar ve alevlenmelerin 
önlenmesinde düzelme sağlayabilir(29-31). Mortaliteye etkisi bakı-
mından yakın zamanda üçlü tedavinin LABA-LAMA, LABA-İKS 
ve LAMA’ya göre mortaliteyi azalttığı bildirilmiştir(32). 

Oral glukokortikoidler: Akut alevlenme nedeniyle hastaneye 
yatan hastalarda, acil servise başvuranlarda sistemik steroid-
lerin tedavi başarısızlığını, relapsı azalttığı, akciğer fonksiyon-
larında düzelme ve nefes darlığında azalma sağladığı gös-
terilmiştir. Ancak uzun süreli kullanımıyla ilgi veriler yetersiz 
olup, ciddi yan etkileri olan steroidlerin uzun süreli kullanımı 
önerilmez.

Fosfodiesteraz-4 (PDE-4) inhibitörleri: Kronik bronşiti olan, 
ağır-çok ağır KOAH hastalarında akciğer fonksiyonlarını iyileş-
tirdiği ve orta/ağır alevlenmeleri azalttığı gösterilmiştir(33). LA-
BA-İKS kullanan hastalarda akciğer fonksiyonlarını iyileştirdiği 
ve orta/ağır alevlenmeleri azalttığı bildirilmiştir(34). 

Antibiyotikler: Uzun süreli azitromisin (250 mg/gün veya 500 
mg haftada üç kez) veya eritromisinin (500 mg günde iki kez) 
bir yıl süreyle kullanılmasının alevlenme riskini azalttığı göste-
rilmiştir(35,36). Ancak azitromisin kullanımında bakteriyel direncin 
arttığı, QT aralığının uzadığı, işitme testlerinde azalma olduğu 
da belirlenmiştir. Post-hoc analizde aktif sigara içenlerde daha 
az yarar sağlandığı belirlenmiştir(37). Bir yıldan daha uzun süreli 
kullanımın yararı ise araştırılmamıştır. 

Mukolitikler (mukokinetik, mukoregülatör) ve antioksidan 
ajanlar (N-asetilsistein, karbosistein, erdostein): İnhaler ste-
roid almayan hastalarda erdostein, karbosistein, N-asetilsistein 
(NAC)’in alevlenmeleri azaltabileceği ve sağlık durumunda dü-
zelme sağladığı bildirilmiştir(38,39). Doz, çalışmadaki hasta özel-
likleri, beraberinde kullanılan tedaviler nedeniyle antioksidan 
tedaviye aday hastalar net olarak tanımlanmış değildir. 

Diğer antienflamatuvar ajanlar: Simvastatin alevlenme riski 
artmış hastalarda alevlenmeleri azaltmamaktadır. Lökotrien an-
tagonistlerle ilgili ise yeterli veri bulunmamaktadır(11). 

TTD KOAH Çalışma Grubu olarak, GOLD 2021’de antienfla-
matuvar tedaviler hakkında yapılan önerileri değerlendirdiğimiz-
de; İKS-LABA kombinasyonlarının, kombinasyondaki İKS veya 
LABA’nın tek başına kullanımından orta-ağır-çok ağır KOAH’lı 
hasta grubunda akciğer fonksiyonlarını düzelttiği ve alevlen-
meleri azalttığına ait kanıt A düzeyinde veri olması nedeniyle 
alevlenme riski yüksek hastalarda kullanılabileceği görüşünü 
paylaşmakla birlikte, bu raporda İKS kullanımına yönelik ya-
pılan yeni öneriyi de yararlı bulduğumuzu belirtmek istiyoruz. 
Çünkü İKS kullanımından yarar görebileceğine dair yeni çalış-
malarda kan eozinofil düzeyinin kullanılması ve eozinofil düzeyi 
> 300/µL olanlarda alevlenmeleri azaltıcı etkisinin gösterilmiş 
olması KOAH’ta İKS kullanılması tercih edilecek hasta grubunu 
tanımlamada ek bir kriter olarak dikkate alınmasını gündeme 
getirmiştir. Tek bir özelliğe bakarak karar vermek yerine hasta-
nın önceki alevlenme öyküsü ve dolayısıyla gelecek alevlenme 
riski ile birlikte kanda kolaylıkla bakılabilen bir biyobelirtecin de 
tedaviyi yönlendirmesi olumlu bir yaklaşım olarak görünmekte-
dir. İKS kullanan hastalarda gelişen pnömoniler mortalitede bir 
artışa neden olmamaktadır. İKS, alevlenmeleri önemli oranda 
önlemektedir ve eozinofilisi olanlarda önlenen alevlenme sayısı 
daha yüksek, olmayanlarda daha düşüktür. Pnömoni riskinin 
İKS kullanımıyla artabildiği dikkate alınmalı ve tedaviyi yönlen-
direcek karar alma aşamasında hastanın bu bakımdan tekrar-
layan pnömoni öyküsü varsa İKS kullanma kararı yarar-zarar 
gözetilerek verilmelidir. 

Antibiyotik kullanımının alevlenme riskini azaltıcı etkisine dair 
azitromisin ve eritromisinle yapılmış çalışmalarda seçilmiş has-
talarda, yan etkileri dikkatli bir biçimde izlenerek kullanılabilir. 
Mukoregülatör, antioksidan ajanların uzun süreli olarak alev-
lenmeleri azaltmaya yönelik kullanımıyla ilgili seçilmiş hasta 
grubunda öneri yapılmıştır, ancak bu öneride hasta grubunun 
tanımlanması konusunda yetersizlik göze çarpmaktadır. Has-
ta bazında değerlendirmek uygun olur. PDE-4 inhibitörlerinin 
alevlenme riski fazla, kronik bronşit fenotipindeki hastalarda 
alevlenmeleri azaltma ve akciğer fonksiyonlarına olumlu etkile-
ri vardır. Ülkemizde bu ajanın halihazırda olmaması nedeniyle 
kullanılması mümkün olmamaktadır. 

NONFARMAKOLOJİK TEDAVİLER

Bu başlıktaki yaklaşımlar ayrıntılı olarak “Stabil KOAH Yöne-
timi” başlıklı 4. bölümde yer almaktadır. Özetlemek gerekirse 
raporda KOAH’ta önleme ve idame tedavisi başlığında nonfar-
makolojik tedavi önerilerinde yer verilen önemli noktalar aşağı-
da yer almaktadır(10).
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•	 İnhaler tekniği düzenli olarak kontrol edilmelidir. 

•	 Pulmoner rehabilitasyon semptomları, yaşam kalitesi, gün-
lük aktivitelere fiziksel ve duygusal açıdan katılımı iyileştirir. 

•	 Ciddi istirahat seviyesinde kronik hipoksemisi olan hasta-
larda, uzun süreli oksijen tedavisi sağkalımı arttırır. 

•	 Kronik hiperkapnik ağır hastalarda ve akut solunum yet-
mezliği ile hastaneye yatış öyküsü olanlarda uzun süreli 
noninvaziv mekanik ventilasyon mortalite ve tekrar hasta-
neye yatışı azaltabilir.

•	 Seçilmiş ileri düzeyde amfizemi olan ve tıbbi tedaviye rağ-
men semptomları kontrol edilemeyen hastalarda, cerrahi 
veya bronkoskopik girişimler faydalı olabilir. 

•	 Palyatif yaklaşımlar ağır KOAH’ta semptomları kontrol et-
mede etkin olabilir. 
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TÜRK TORAKS DERNEĞİ’NİN GOLD 2021
KRONİK OBSTRÜKTİF AKCİĞER HASTALIĞI (KOAH) RAPORUNA BAKIŞI

4. STABİL KOAH’IN YÖNETİMİ

A. STABİL KOAH’TA FARMAKOLOJİK TEDAVİ

Stabil kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) yönetimi, te-
daviye rehberlik etmesi açısından hastanın ayrıntılı değerlendi-
rilmesi [risk faktörleri, “Global Initiative for Chronic Obstructive 
Lung Disease (GOLD)” spirometrik evresi, semptom ve alevlen-
me riskine dayanan GOLD ABCD evrelemesi], tedavi uyumu 
ve komorbiditelerin değerlendirilmesiyle başlar. GOLD 2021 
dokümanında KOAH yönetim sürecinde izlenilecek yol şemati-
ze edilmiştir (Şekil 1)(1). Buna göre hastaların hem semptomları 
hem de alevlenme durumları her vizitte ayrıntılı değerlendirilir. 
Başlangıç değerlendirmesinde alfa-1 antitripsin düzeyinin öl-
çülmesi, aşılama, fiziksel aktivite, sağlıklı yaşam, başlangıç 
ilaç tedavisi, inhaler tekniğin öğretilmesi, hastanın kendi kendi-
ne yapabileceği düzeydeki hastalık yönetiminin öğretilmesi ve 
komorbidite yönetimi dikkate alınır. Ardından bu sürecin takibi 
yapılır ve hem farmakolojik hem de nonfarmakolojik tedaviler-
deki gerekli düzenlemeler hastanın ihtiyacına göre biçimlendi-
rilir. Takipte spirometrinin, semptom ve spirometrik değerlerin 
uyumsuz olduğu durumlarda ve genel olarak yılda en az bir kez 
yapılması önerilir. Takip dönemlerinde inhaler tedaviye uyum, 
inhaler tekniklerin doğruluğu, oksijen ya da noninvaziv mekanik 
ventilatör gereksiniminin değerlendirilmesi ve komorbidite yöne-
timi önemlidir (Şekil 1). Stabil KOAH tedavisinin başlıca amacı; 
semptomların ve risklerin azaltılmasıdır (Tablo 1)(1).

GOLD 2021 FARMAKOLOJİK TEDAVİ

KOAH’ta, farmakolojik tedavinin semptomları, alevlenmelerin 
sıklığını ve ağırlığını azalttığı, egzersiz kapasitesini ve sağlık 
durumunu iyileştirdiği bilinmektedir. KOAH’ta ana tedavi bron-
kodilatör tedavidir. Bazı posthoc analizlerde saptanmış olan 
farmakolojik ajanların FEV1’deki azalmayı azaltabileceği yö-
nündeki sonuçların spesifik olarak tasarlanmış çalışmalarla test 
edilmesi gerekir(1).

FARMAKOLOJİK TEDAVİ SADECE SEMPTOMATİK HASTA-
LARDA VERİLMELİDİR. Hangi bronkodilatör ajanın seçilece-
ği; ilacın bulunabilir olmasına, yan etki profiline ve hasta ter-
cihine göre yapılır(1). Semptomu olmadan KOAH olduğu tespit 
edilmiş hastalarda farmakolojik tedavi verilmez. Bu kişilerde 
risk faktörlerine yönelik önlemler alınmalı ve fiziksel aktivite 
tavsiye edilmelidir(1,2). Bronkodilatörler, antienflamatuvar teda-
viler ve özel durumlardaki tedavilere yönelik anahtar mesajlar 
Tablo 2, 3 ve 4’te özetlenmiştir. Tedavi seçenekleri Tablo 5’te 
gösterilmiştir.

GOLD 2019 raporunda kaldırılmış olan uzun etkili bronkodila-
tör kombinasyonlarının, inhaler steroid/uzun etkili beta2-agonist 
kombinasyonuna göre alevlenmeleri daha fazla azalttığına yö-
nelik ifade GOLD 2021 raporunda da benzer şekilde yer alma-
mıştır(1,3). GOLD 2021 raporunda da uzun etkili beta2-agonist 
(LABA)/uzun etkili muskarinik agonist (LAMA) kombinasyonla-
rının FEV1 ve semptomları monoterapiye göre daha fazla iyileş-
tirdiği belirtilmiş, bununla birlikte bu yoruma dayanak olan klinik  
çalışmalardan farklı olarak LABA/LAMA kombinasyonlarının 
bireysel hasta bazında semptom yanıtının daha spesifik olarak 
değerlendirildiği EMAX (Early Maximization of Bronchodilati-
on for Improving COPD Stability) çalışmasına vurgu yapılarak 
düşük alevlenme riski olan ve öncesinde inhaler kortikostero-
id (İKS) kullanmayan semptomatik KOAH hastalarında LABA/
LAMA kombinasyonlarının akciğer fonksiyonları ve semptomları 
uzun etkili bronkodilatör monoterapisine göre daha fazla iyileş-
tirdiği sonuçları eklenmiştir(4).

GOLD 2021 raporunda önceki yıldan farklı olarak sık alevlenme 
geçiren hastalarda üçlü tedavinin LABA + LAMA’ya göre morta-
lite avantajı olabileceği belirtilmiş ve bu cümle Tablo 3 içerisine 
eklenmiştir(1).

28
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BAŞLANGIÇ VE TAKİPTEKİ DEĞERLENDİRME 
ALGORİTMALARINA GÖRE 
FARMAKOLOJİK TEDAVİ ÖNERİLERİ

GOLD 2017’de modifiye edilmiş olan ABCD evreleme siste-
mindeki farmakolojik tedavi kararı FEV1 dışarıda bırakılarak 
sadeleştirilmiş ve semptom kontrolü ile alevlenme önlenmesine 
odaklanmıştır(5). Yine de bütüncül tedavi kararı, prognozu de-
ğerlendirmek ve fonksiyonel kısıtlamadaki son durumu görmek 
için belli aralıklarla spirometre yapmak önemlidir ve Türk Toraks 
Derneği KOAH Çalışma Grubu tarafından da önerilir. ABCD 
değerlendirmesine göre yapılan tedavi çalışmaları, tam olarak 
bu grupların özelliklerini taşıyan hastalar ile yapılmadığından 

GÖZDEN GEÇİRME
Semptomlar (CAT ve mMRC)
Alevlenmeler
Sigara durumu
Diğer risk faktörleri
İnhaler tekniği ve uyum
Fiziksel aktivite ve egzersiz
Pulmoner rehabilitasyon
Öz yönetim teknikleri

•	dispne
•	yazılı aksiyon planı

Oksijen ihtiyacı, NIV, LVR, palyatif 
yaklaşımlar
Aşılama
Komorbidite yönetimi
Spirometri (en az yılda bir kez)

BAŞLANGIÇ YÖNETİMİ
Sigara bıraktırma
Aşılama
Aktif yaşam ve egzersiz
Başlangıç farmakoterapisi
Öz yönetimi eğitimi

•	risk faktörleri yönetimi
•	inhaler tekniği
•	dispne
•	yazılı aksiyon planı

Komorbidite yönetimi

TANI
Semptomlar
Risk faktörleri
Spirometri (sınırdaysa tekrar)

KOAH Yönetimi

DÜZENLEME
Farmakoterapi
Nonfarmakolojik tedavi

Şekil 1. KOAH yönetimi süreci(1).
CAT: KOAH değerlendirme testi, mMRC: Modifiye Medical Council, FEV1: Zorlu ekspiryumun birinci saniyesindeki volüm, NIV: Nonin-
vaziv ventilasyon, LVR: Akciğer volüm küçültme.

Başlangıç Değerlendirmesi
FEV1-GOLD 1-4
Semptomlar (CAT veya mMRC)
Alevlenme öyküsü
Sigara
Alfa-1 antitripsin
Komorbiditeler

GOLD
ABCD

Tablo 1. Stabil KOAH tedavisindeki hedefler

Plan Hedef

Semptomların iyileştirilmesi
Egzersiz toleransının arttırılması
Yaşam kalitesinin iyileştirilmesi

Semptom azaltma

Hastalığın ilerlemesinin engellemesi
Alevlenmelerin engellenmesi ve tedavisi
Mortalitenin azaltılması

Risk azaltma

KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı.
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Tablo 2. Stabil KOAH’ta bronkodilatör tedavi ile ilgili temel öneriler(1) 
•	 İnhaler bronkodilatörler semptom tedavisinde temel rol oynar (Kanıt A).
•	 Düzenli veya gerektiğinde kullanılan SABA veya SAMA semptomları ve FEV1’i iyileştirir (Kanıt A).
•	 SABA ve SAMA kombinasyonu her bir komponentin tekli kullanımından daha etkilidir (Kanıt A).
•	 LABA ve LAMA akciğer fonksiyonlarını, dispneyi, yaşam kalitesini ve alevlenme sayısını azaltır (Kanıt A).
•	 LAMA, LABA’ya göre alevlenmeleri önlemede daha etkilidir (Kanıt A), hastane yatışlarını azaltır (Kanıt B).
•	 LABA ve LAMA kombinasyonu FEV1 ve semptomları monoterapiye göre daha fazla iyileştirir (Kanıt A).
•	 LABA ve LAMA kombinasyonu monoterapiye göre alevlenmeyi daha çok azaltır (Kanıt B).
•	 Tiotropium, pulmoner rehabilitasyonun egzersiz performansı üzerindeki etkinliğini arttırır (Kanıt B).
•	 Teofilinin bronkodilatör etkisi zayıftır (Kanıt A), bu nedenle çok az semptomatik yarar sağlar (Kanıt B).

KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, SABA: Kısa etkili beta2-agonist, SAMA: Kısa etkili muskarinik antagonist, LABA: Uzun etkili beta2-ago-
nist, LAMA: Uzun etkili muskarinik agonist.

Tablo 3. Stabil KOAH’ta antienflamatuvar tedavi ile ilgili temel öneriler(1) 
İNHALER KORTİKOSTEROİDLER (İKS)

•	 Orta-çok ağır KOAH’ta İKS + LABA kombinasyonu her bir komponente göre akciğer fonksiyonlarını, yaşam kalitesini düzeltir, 
alevlenmeleri azaltır (Kanıt A).

•	 Özellikle ağır hastalarda düzenli İKS tedavisi pnömoni riskini arttırır (Kanıt A).
•	 İKS/LAMA/LABA üçlü tedavisi İKS/LABA, LABA/LAMA veya LAMA monoterapisine göre akciğer fonksiyonlarını, yaşam kalitesini 

düzeltir, alevlenmeleri azaltır (Kanıt A). Son dönemde elde edilen veriler sık alevlenme geçiren grupta üçlü tedavinin LABA + 
LAMA’ya göre mortalite avantajı olabileceğini düşündürmektedir. 

ORAL GLUKOKORTİKOİDLER
•	 Uzun süreli oral glukokortikoidler birçok yan etkiye neden olur (Kanıt A) ve yeterli kanıt yoktur (Kanıt C).

FOSFODİESTERAZ-4 (PDE-4) İNHİBİTÖRLERİ
•	 Alevlenme öyküsü olan ağır-çok ağır KOAH’ta kronik bronşit varsa;

PDE-4 inhibitörü akciğer fonksiyonlarını düzeltir, orta-ağır alevlenmeleri engeller (Kanıt A).
PDE-4 inhibitörü fiks doz İKS + LABA kullanan hastalarda akciğer fonksiyonlarını iyileştirir ve alevlenmeleri engeller (Kanıt A).

ANTİBİYOTİKLER
•	 Uzun süren azitromisin ve eritromisin tedavileri 1 yıldan fazla süreyle alevlenmeleri azaltır (Kanıt A).
•	 Azitromisin tedavisi bakteriyel direnç gelişiminde artışa (Kanıt A) ve işitme azalmasına neden olur (Kanıt B).

MUKOREGÜLATUVARLAR ve ANTİOKSİDANLAR
•	 Mukolitiklerle (erdostein, N-asetilsistein, karbosistein) düzenli tedavi, seçilmiş popülasyonda alevlenme riskini azaltır (Kanıt B).

DİĞER ANTİİNFLAMATUVAR AJANLAR
•	 Statin endikasyonu olmaksızın kullanılan simvastatin KOAH’lılarda alevlenme riskini azaltmaz (Kanıt A). Kardiyovasküler 

endikasyonla statin alan hastada simvastatin kullanımı bazı olumlu sonuçlara yol açabilir (Kanıt C).
•	 Lökotrien düzenleyicileri KOAH’ta yeterli düzeyde çalışılmamıştır.

KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, LABA: Uzun etkili beta2-agonist, LAMA: Uzun etkili muskarinik agonist.

Tablo 4. Stabil KOAH’ta diğer tedaviler ile ilgili temel öneriler(1) 
ALFA-1 ANTİTRİPSİN YERİNE KOYMA TEDAVİSİ 

•	 İntravenöz yolla yerine koyma tedavisi amfizem progresyonunu azaltabilir (Kanıt B). 
ANTİTÜSİFLER

•	 Faydası yoktur (Kanıt C).
VAZODİLATÖRLER

•	 Sonuçları iyileştirmez hatta oksijenizasyonu bozabilir (Kanıt B).
KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı.



Stabil KOAH’ın Yönetimi

31

Tablo 5. Stabil KOAH tedavisinde kullanılan farmakolojik tedavi seçenekleri(1)

İLAÇ VERİLME YOLU

Genel İlaç Adı İnhaler Tipi Nebülizör Oral Enjeksiyon Etki Süresi

BETA2-AGONİSTLERİ

Kısa Etkili Agonistler

Fenoterol MDI ✔ Hap, şurup 4-6 saat

Levabuterol MDI ✔ 6-8 saat

Salbutamol MDI & DPI ✔ Hap, şurup, yavaş salınımlı tablet ✔
4-6 saat
12 saat yavaş salınım

Terbutalin DPI Hap ✔ 4-6 saat

Uzun Etkili Agonistler

Arformoterol ✔ 12 saat

Formoterol DPI ✔ 12 saat

İndakaterol DPI 24 saat

Olodaterol SMI 24 saat

Salmeterol MDI & DPI 12 saat

ANTİKOLİNERJİKLER

Kısa Etkili Antikolinerjikler

İpratropium bromür MDI ✔ 6-8 saat

Oksitropium bromid MDI 7-9 saat

Uzun Etkili Antikolinerjikler

Aklidinyum bromid DPI, MDI 12 saat

Glikopironyum bromür DPI Solüsyon ✔ 12-24 saat

Tiyotropiyum DPI, SMI, MDI 24 saat

Umeklidinyum DPI 24 saat

Glikopironyum ✔ 12 saat

Revefenasin ✔ 24 saat

TEK CİHAZDA KISA ETKİLİ BETA AGONİSTLERİ VE ANTİKOLİNERJİK KOMBİNASYONU

Fenoterol/İpratropium SMI ✔ 6-8 saat

Salbutamol SMI, MDI ✔ 6-8 saat

TEK CİHAZDA UZUN ETKİLİ BETA AGONİSTLERİ VE ANTİKOLİNERJİK KOMBİNASYONU

Formoterol/Aklidinyum DPI 12 saat

Formoterol/Glikopironyum MDI 12 saat

İndakaterol/Glikopironyum DPI 12-24 saat

Vilanterol/Umeklidinyum DPI 24 saat

Olodaterol/Tiyotropiyum SMI 24 saat
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yorumlama zorluklarına yol açmaktadır. Başlıca çelişkilerden 
biri önerilen tedaviler için yapılan araştırmaların çoğunda hala 
birincil sonlanım parametresinin FEV1’deki değişim olmasıdır. 
Oysa gerçek hayatta tedavi yanıt değerlendirmesinde semptom 
ve alevlenmelerin kontrol altına alınıp alınmadığına bakılmakta-
dır. Yine bu çalışmalarda mMRC 2 ve üzeri hastalar çalışmaya 
alındığı için A veya C grubu hastalara yönelik önerilerin kanıt 
düzeyi düşüktür. Çoğu çalışma yıllık orta-ağır alevlenme sayısı 
en az 1 olan hastalarda yapıldığı için D grubu önerileri de as-
lında çoğunlukla B grubu olgularda yapılan çalışmalardan oluş-
muştur. Bu sorun GOLD farmakolojik tedavi önerilerinin kanıt 
düzeyinin düşük olmasına ve oluşan dokümanın bu nedenle bir 
rehberden çok bir strateji dokümanı olarak isimlendirilmesine 
neden olmaktadır. GOLD 2019 ile ilk defa başlangıç tedavisi 

ve idame tedavisi ayrı algoritmalarla değerlendirilmiştir(3). İdame 
tedavisinin başlangıç tedavisinden bağımsız olarak planlanma-
sı gerektiği ve verilen tedavinin dispne ya da alevlenme bazında 
yeterli olup olmadığına göre modifiye edilmesi gerektiği vurgu-
lanmıştır. Başlangıç tedavisi için sadece ilk tanı alan hastaları 
içeren randomize kontrollü çalışmalar olmadığından bu strate-
jinin önerilmesine yönelik kanıtlar düşüktür. Öte yandan GOLD 
2021 raporunda da bu öneri aynı şekilde devam etmiştir (Şekil 
2-4)(1,3).

A.1. Başlangıç Farmakolojik Tedavisi

Tüm hastalara gerektiğinde kullanılmak üzere kısa etkili bron-
kodilatör tedavi önerilir. 

Tablo 5. Stabil KOAH tedavisinde kullanılan farmakolojik tedavi seçenekleri(1) (devamı)

İLAÇ VERİLME YOLU

Genel İlaç Adı İnhaler Tipi Nebülizör Oral Enjeksiyon Etki Süresi

METİLKSANTİN

Aminofilin Solüsyon ✔
24 saate kadar 
değişken

Teofilin Hap ✔
24 saate kadar 
değişken

TEK CİHAZDA UZUN ETKİLİ BETA AGONİSTLERİ VE KORTİKOSTEROİD KOMBİNASYONU

Formoterol/Beklometazon MDI, DPI 12 saat

Formoterol/Budesonid MDI, DPI 12 saat

Formoterol/Mometazon MDI 12 saat

Salmeterol/Flutikazon MDI, DPI 12 saat

Vilanterol/Flutikazon furoat DPI 24 saat

TEK CİHAZDA ÜÇLÜ KOMBİNASYONU

Flutikazon/Umeklidinyum/
Vilanterol DPI 24 saat

Beklometazon/Formoterol/
Glikopironyum MDI 12 saat

FOSFODİESTERAZ-4 İNHİBİTÖRLERİ

Roflumilast Hap 24 saat

MUKOLİTİK AJANLAR

Erdostein Hap 12 saat

Karbosistein Hap

Asetilsistein Hap
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Grup A

GOLD 2021 raporuna göre bu gruptaki hastalara bronkodila-
tör tedavi başlanması önerilmekte ve başlangıç tedavide nefes 
darlığı düzeyine göre kısa veya uzun etkili bronkodilatör başla-
nabileceği belirtilmektedir(1).

Öte yandan Grup A için yapılan öneriler, çok daha semptomatik 
olan ve alevlenme profilleri bakımından da heterojen olan hasta 
gruplarında yapılmış çalışmaları baz almaktadır. Ayrıca FEV1’in 

%80’in üzerinde olduğu düşük semptomlu hastalara randomize 
kontrollü çalışmaların büyük bir kısmında yer verilmediği dik-
kate alınırsa A grubuna ait önerilerin kanıt düzeyinin çok dü-
şük olduğu anlaşılır. Burada vurgulanması gereken nokta çok 
düşük semptomlu olguları gereksiz düzenli tedaviye mecbur 
kılmamaktır. 

TTD KOAH Çalışma Grubu GOLD 2021 A grubu önerilerinin 
Türkiye için de uygun ve uygulanabilir olduğunu düşünmek-
tedir. 

≥ 2 orta alevlenme
veya

≥ 1 hastaneye yatış

0 veya 1 orta
alevlenme

(hastaneye yatış
olmaksızın)

Grup C

LAMA

Grup A

Bir bronkodilatör

Grup D	LAMA veya
	 LAMA + LABA* veya
	 İKS + LABA**

* Sık semptom varsa düşünülmeli (örn. CAT > 20)
** Eozinofil ≥ 300 ise düşünülmeli

Grup B

Uzun etkili bir bronkodilatör
(LABA veya LAMA)

mMRC 0-1 CAT < 10

BAŞLANGIÇ FARMAKOLOJİK TEDAVİ

mMRC ≥ 2 CAT ≥ 10

Şekil 2. GOLD 2021’ye göre farmakolojik tedavi önerileri(1).

DÜZENLEME
•	 İnhaler cihaz veya molekül değişimi
•	 Basamak inme/çıkma

DEĞERLENDİRME
•	 İnhaler tekniği ve uyum
•	 Nonfarmakolojik yaklaşımlar 

(pulmoner rehabilitasyon ve öz yönetim eğitimi)

DEĞERLENDİRME

Şekil 3. Tedavi yönetimi(1).

GÖZDEN GEÇİRME
•	 Semptomlar

Dispne
Alevlenmeler
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Grup B

GOLD 2021 raporuna göre bu gruptaki hastalara herhangi bir 
uzun etkili bronkodilatör tedavi (LABA ya da LAMA) başlanması 
önerilmektedir(1). Seçilecek bronkodilatör sınıfına yönelik her-
hangi bir tercih yoktur ve hastanın özelliklerine göre karar veril-
melidir. Çok semptomatik bir hastada ikili kombinasyon tedavisi 
(LABA + LAMA) başlanması akciğer fonksiyonları, semptomlar 
ve alevlenmeler üzerine daha etkilidir(6). B grubu hastalarda sık-
ça rastlanan komorbiditelerin semptom artışına neden olabile-
ceği ve prognoza etki edebileceğinden aktif olarak araştırılması 
gerektiği vurgulanmaktadır(7,8).  

TTD KOAH Çalışma Grubu, grup B olgularda bir uzun etkili 
bronkodilatör ile tedaviye başlanması gerektiği ve  yetersiz ya-

nıt durumunda ikili kombinasyona geçilebileceği önerisini Türki-
ye için de uygun bulmaktadır.

Grup C

GOLD 2021’e göre başlangıç tedavisinin tek bir uzun etkili bron-
kodilatör ile yapılması önerilmektedir. Başa baş karşılaştırmanın 
yapıldığı iki çalışmada LAMA’nın alevlenmelerin önlenmesinde 
LABA’ya göre daha etkin olduğunun gösterilmesi nedeniyle te-
daviye bu grup hastalarda LAMA ile başlanması önerilmiştir(9,10). 

Grup C, az semptomlu olup sık alevlenen hastalardır. Oysa 
refere edilen her iki çalışma çok semptomatik hastalarda ve 
çalışmaya giriş kriteri olarak 1 ve üzeri alevlenmesi olanlarda 
yapılmıştır. C grubu kriterlerini karşılayan spesifik bir araştırma-
ya ihtiyaç vardır. 

1. BAŞLANGIÇ TEDAVİSİNE YANIT UYGUN İSE, DEVAM ETTİR
2. DEĞİL İSE:

•	 Dominant gözüken tedavi edilebilir özelliği tespit et (dispne veya alevlenmeler)
Eğer alevlenme ve dispne hedeflenmesi gerekirse alevlenme yolağını tercih et

•	 Hastayı mevcut tedavisine uygun kutucuğa yerleştir ve talimatları uygula
•	 Yanıtı değerlendir, düzenle ve tekrar gözden geçir
•	 Bu öneriler tanı anındaki ABCD sınıflandırmasında bağımsızdır

İZLEMDE FARMAKOLOJİK TEDAVİ

eos: Kan eozinofil sayısı (hücre/mL)
* Eğer eos ≥ 300 veya eos ≥ 100 ve son 1 yılda ≥ 2 orta alevlenme/1 hastane yatışı gerektiren ciddi alevlenme
** İKS’nin kesilmesi veya değiştirilmesi durumu: Pnömoni, başlangıç endikasyonunun hatalı oluşu veya yanıt yetersizliği

-DİSPNE- -ALEVLENMELER-

Sigara öyküsü olanlar

Eğer* eos ≥ 100
ise düşün

Eğ
er

* e
os

 < 
10

0
ise

 d
üş

ün

LABA veya LAMA
LABA veya LAMA

LABA + LAMA + İKS

LABA + LAMA

Roflumilast
FEV1 < %50 ve 
Kronik Bronşit

Azitromisin

LABA + İKS

LABA + LAMA + İKS•	 İnhaler cihaz veya 
molekül değişimini 
düşün

•	 Diğer dispne seb-
eplerini araştır (ve 
tedavi et)

LABA + LAMA LABA + İKS

Şekil 4. İzlemdeki farmakolojik tedavi(1).

**
**

**
*

**
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TTD KOAH Çalışma Grubu daha spesifik veriler elde edilene 
kadar C grubu için başlangıç LAMA tedavisinin Türkiye için de 
kabul edilebilir olduğunu düşünmektedir.

Grup D 

GOLD 2021 raporuna göre D grubu hastada başlangıç tedavisi 
olarak tek LAMA veya CAT skoru 20’nin üzerinde olan olgularda 
LABA + LAMA veya kan eozinofil düzeyi ≥ 300/mm3 olan olgu-
larda İKS + LABA kullanılması önerilmiştir (Şekil 2). 

İKS kullanım önerileri Şekil 5’te belirtilmiştir(1). İKS + LABA kulla-
nımının pnömoni riskini arttırdığı da vurgulanmış ve bu konuda 
risk yarar hesabı yapılması gerektiği belirtilmiştir.

GOLD 2021’deki grup D başlangıç tedavi önerilerine baz olan 
araştırmaların hasta popülasyonları büyük oranda bugünkü 
grup D hastalarını temsil etmemektedir. Ayrıca araştırmalardaki 
“hiç tedavi almamış” hasta oranı çok düşüktür. Bu durum, yo-
rumlama ve uyarlama güçlükleri yaratmaktadır. D grubu has-
talarda başlangıç tedavisi olarak LABA + LAMA’nın önerilmesi 
SPARK ve FLAME çalışmalarının sonuçlarından kaynaklan-
maktadır(11,12). SPARK çalışmasına göre LABA + LAMA kombi-
nasyonu tek LAMA’ya göre alevlenmeleri daha belirgin azalt-
maktadır(11). FLAME çalışmasında alevlenme önlenmesinde 
LAMA + LABA, İKS + LABA’ya üstünlük göstermesine rağmen 
ağır alevlenen hastaların oranında iki grup arasında istatistiksel 

fark yoktur(12). LAMA’nın, LABA + İKS ile başa baş karşılaştı-
rıldığı INSPIRE çalışmasında ise giriş kriteri olarak 1 ve üzeri 
alevlenme sayısı alınmış ve bir yıllık süreçte iki ilaç alevlenme 
sayısı üzerinde benzer etki göstermiştir(13). LABA + LAMA’nın 
alevlenme sayısını azaltmada LAMA’ya üstünlüğü DYNAGITO 
çalışmasında gösterilmemiştir(14). IMPACT çalışmasında İKS + 
LABA, LABA + LAMA’ya  göre alevlenmeleri daha büyük oran-
da engellemektedir(15). Toplum bazlı bir çalışmada İKS + LABA, 
alevlenme üzerinde LABA + LAMA ile benzer etkinlik gösterir-
ken daha fazla pnömoniye neden olmaktadır(16). Bu çalışmaların 
çoğunda İKS kullanan hastalarda pnömoni riskinin arttığı ancak 
gelişen pnömonilerin mortalitede bir artışa neden olmadığı da 
gösterilmiştir.

GOLD 2021 önerilerinde çok tartışılan konulardan biri de bir 
biyobelirteç olarak kan eozinofil düzeyidir(1). Eozinofilin bir be-
lirteç olarak kullanımına baz teşkil eden çalışmalar, yüksek 
alevlenme riski olan hastalarda yapılmış çalışmaların posthoc 
analizleridir. Bu analizlerde kan eozinofil düzeyleri arttıkça 
İKS’nin etkinliğinin arttığı gösterilmiştir(17,18). Öte yandan eozino-
fil düzeyi 100/mm3’ün altında olan olgularda İKS içeren rejimle-
rin etkili olmadığı görülmüştür(17). Gerçek yaşam çalışmasında 
KOAH olgularında kan eozinofil > 300/mm3 olduğunda İKS + 
LABA’nın alevlenmeyi engellemede LAMA’ya göre daha etkili 
olduğu bulunmuştur(19). Kopenhag çalışmasında kan eozinofil  > 

İKS tedavisine bir veya iki uzun etkili bronkodilatör ile kombinasyon halinde başlanırken göz önünde bulundurulması gereken 
faktörler (İKS’nin kesilmesi söz konusu olduğunda senaryonun farklı olduğunu unutmayın):

# Uygun uzun etkili bronkodilatör idame tedavisine rağmen
* Kan eozinofil düzeyleri düzenli kontrol edilmeli, değerler yaklaşık kesim noktalarıdır; eozinofil sayıları dalgalanma gösterebilir.

KULLANILMASI GÜÇLÜ ÖNERİLEN

•	 Alevlenme sebebiyle hastaneye yatış 
öyküsü

•	 Yılda ≥ 2 orta derecede KOAH 
alevlenmeleri*

•	 Kan eozinofil > 300 hücre/mL

•	 Eşlik eden astım tablosu veya astım 
öyküsü oluşu

KULLANILMASI DÜŞÜNÜLEBİLİR

•	 Yılda 1 kez orta derecede KOAH 
alevlenmesi*

•	 Kan eozinofil 100-300 hücre/mL

KULLANILMASI ÖNERİLMEYEN

•	 Tekrarlayan pnömoni vakaları

•	 Kan eozinofil < 100 hücre/mL

•	 Mikobakteri enfeksiyonu

İKS BAŞLARKEN GÖZ ÖNÜNDE BULUNDURULMASI GEREKEN FAKTÖRLER

Şekil 5. İKS kullanım önerileri(1).
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0.34 x 109 hücre/L olmasının ağır alevlenme riskine işaret ettiği 
bulunmuştur(20). “Genetic Epidemiology of COPD (COPDGene)” 
ve “Evaluation of COPD Longitudinally to Identify Predictive 
Surrogate Endpoints (ECLIPSE)” kohortları kullanılarak yapı-
lan çalışmada kanda 300/mm3’ün üzerinde eozinofili olanlarda 
daha fazla alevlenme olduğu bulunmuştur(21). Bir başka post-
hoc analizde kan eozinofil düzeyinin 150 veya 100/mm3 kesim 
noktası kullanıldığında tekrarlanabilirliği %86 bulunmuştur. İKS 
kullanımı için 150 ya da 100/mm3 kesim noktası önerilmiştir(22). 
Ayrıca kan eozinofil düzeylerinin coğrafi bölge, sigara durumu, 
parazit, ilaç kullanımına göre nasıl değiştiği daha iyi araştırılma-
sı gereken konulardır.

Bu kapsamda çok sayıda belirsizliğe rağmen TTD KOAH Ça-
lışma Grubu olarak semptom düzeyi, alevlenme sıklığı ve kan 
eozinofil düzeyi baz alınarak yapılacak tedavi seçiminin Tür-
kiye’de de uygulanabilir bir yöntem olduğu, gereksiz ve hatalı 
ilaç seçimi sorununa olumlu yönde katkıda bulunabileceği görü-
şündeyiz. Çünkü yapılan çalışmalarda Türkiye’de tüm evreler-
de yüksek oranda üçlü tedavi ve İKS temelli tedavi kullanıldığı 
belirlenmiştir(23,24). Bu noktada yeni tedavi verilecek hastalarda 
kan eozinofil için 300/mm3, izlemde ise sık alevlenme geçiren 
hastalarda 100/mm3 kesim rakamının kullanılması yukarıda 
özetlenen çalışmalar ışığında uygundur.       

A.2. Takipteki Farmakolojik Tedavi

Tedavi takibi ve değerlendirmesi

GOLD 2021’de de başlangıç tedavisi ve takipteki tedavi algo-
ritmaları birbirinden ayrılmış ve takip sürecinde hastanın nasıl 
değerlendirilmesi gerektiği vurgulanmıştır (Şekil 4). Buna göre 
takibe gelen hastada hem semptom hem de alevlenme durumu 
sorgulanarak tedavi yolağı kararlaştırılır. Takip tedavisine karar 
verilirken hastanın hangi GOLD evresinde olduğundan bağım-
sız karar verilir.  Buradaki en önemli unsurlardan biri ilaç et-
kinliğine karar vermeden önce inhaler ilaç tekniğinin her vizitte 
kontrol edilmesidir(1,2). 

Dispne yolağı 

Tek başına LABA veya LAMA tedavisi alan hastada dispne 
devam ediyorsa o zaman LABA + LAMA tedavisine geçilebi-
lir. Tedavi değişikliği kararı vermeden önce inhaler teknik iyi-
ce kontrol edilmeli ve nefes darlığı yapabilecek ek hastalıklar 
araştırılıp doğru biçimde tedavi edilmelidir. İKS + LABA içeren 
rejimler kullanan hastalarda dispne artışı olduğu zaman LAMA 
eklenebilir. Tedavi artışına rağmen nefes darlığında iyileşme ol-
mayan bir hastanın tedavisi tekrar azaltılabilir ve etken madde 
ya da cihaz değişikliğine gidilebilir. Bu kişilerde komorbidite, ilaç 

uyumu çok iyi araştırılmalıdır. Öte yandan başlangıç tedavisinin 
hatalı seçildiği düşünülüyorsa (örn. alevlenme riski olmayan bir 
hastaya İKS’li bir rejim verildiyse) etkisiz tedavi veya yan etki 
çıkması halinde tedavi azaltılabilir ve İKS kesilebilir. Alevlenme 
riski olmayan hastalarda İKS kesilebileceğine yönelik veriler 
mevcuttur(25,26). 

Alevlenme yolağı

Tek başına LABA veya LAMA kullanan bir hasta alevleniyor-
sa her iki ilaç kombine edilebilir(16). Son bir yılda bir alevlenme 
geçiren ve eozinofil sayısı ≥ 300/mm3 olan bir hastada İKS + 
LABA’ya geçilebilir. LABA + LAMA başlanan bir hastada son 
bir yılda ≥ 2 orta alevlenme veya ≥ 1 ağır alevlenme varsa ve 
kan eozinofil sayısı ≥ 100/mm3 ise İKS + LABA denenebilir. İKS 
+ LABA veya LABA + LAMA tedavisine rağmen, alevlenmesi 
devam eden ve periferik kan eozinofil düzeyi > 100/mm3 olan 
hastada İKS + LABA + LAMA’ya geçilebilir(1). 

İKS + LABA + LAMA kombinasyonu ile LABA + LAMA ve LABA 
+ İKS tedavilerini karşılaştıran az sayıda randomize kontrollü 
çalışma mevcuttur. Buna göre üçlü kombinasyon her iki tür ikili 
kombinasyona göre alevlenme sayısını daha fazla azaltır(15,27,28). 
Öte yandan toplum bazlı bir çalışmada İKS + LABA + LAMA 
kombinasyonu, LABA + LAMA ile benzer etkinlik gösterirken 
bu grupta daha fazla pnömoni izlenmiştir. Eozinofilisi olan ve 
sık alevlenen hastalarda İKS + LABA + LAMA kombinasyonu 
LABA + LAMA’ya göre daha etkili bulunmuştur(16). Bir meta-a-
nalizde, LABA + LAMA tedavisi altında iken halen alevlenme-
leri devam eden ve eozinofil > 300/mm3 olan hastalarda üçlü 
tedaviye geçilebileceği sonucuna varılmıştır(29). Başlangıçtaki 
İKS + LABA endikasyonunun uygun olmadığı düşünülüyorsa, 
İKS’ye bağlı yan etki görüldüyse veya tedavinin etkisiz olduğu 
düşünülüyorsa LABA + LAMA tedavisi verilebilir. İKS + LABA + 
LAMA başlanmış bir bireyde yine başlangıç endikasyonu uygun 
değilse, İKS’ye bağlı yan etki görüldüyse ya da eozinofil 100/
mm3’ün altında ise İKS + LABA + LAMA üçlü tedavisinden LABA 
+ LAMA’ya basamak düşülebilir(1).

WISDOM çalışmasında en az bir orta/ağır alevlenme öyküsü 
olan hastalarda üçlü kombinasyondan İKS’nin çekilmesinin ilk 
alevlenmeye kadar geçen sürede bir artışa yol açmadığı, aynı 
araştırmanın posthoc analizinde ise 300/mm3’ün üzerinde kan 
eozinofil düzeyine sahip kişilerde İKS kesilmesinin alevlenme 
artışına neden olduğu gösterildi(18,30). GLUCOLD çalışmasında 
İKS kesilmesinin FEV1 azalmasına yol açtığı gösterilmiştir(31). 
SUNSET çalışmasında üçlü tedaviden İKS’nin kesilmesi kan 
eozinofil düzeyi 300/mm3’ün üstünde olan olgularda alevlenme 
sayısında artışa yol açmıştır(32). 
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İKS içeren tedavi rejimlerinin birincil sonlanım noktası olarak 
mortalite üzerindeki etkisini araştıran TORCH ve SUMMIT gibi 
büyük çalışmalar olumsuz sonuçlanmıştır(33,34). Öte yandan sık 
alevlenen ve semptom düzeyleri fazla olan çok sayıda hasta-
nın alındığı IMPACT çalışmasında ikincil sonlanım parametresi 
olan mortalitede üçlü tedavi ile %42’lik risk azalmıştır(15). ET-
HOS çalışmasının posthoc analizi, üçlü tedavinin semptomatik 
ve çok alevlenen hastalarda mortaliteyi azaltabileceği yönünde-
dir(27). Bu analizler nedeniyle üçlü tedavilerin mortalite avantajı 
sağlayabileceği ilk kez GOLD 2021 versiyonuna eklenmiştir. 

Eğer hastada eozinofil sayısı 100/mm3’ün altında ise, İKS’nin 
etkili olması beklenmediğinden bu gruba PDE-4 inhibitörü olan 
roflumilast ya da makrolid tedavisi verilebilir(1). Roflumilast, 
FEV1 < %50 olan, kronik bronşitik fenotipi olan ve son bir yılda 
en az bir hastane yatışı gerektiren alevlenme öyküsü olan has-
talarda önerilir(35).

Makrolid tedavileri içinde azitromisin en çok kullanılan ajan olup 
sigarayı bırakmış hastalarda daha etkilidir. Haftada üç gün 500 
mg/gün azitromisin bir yıl süreyle önerilir.  Azitromisine karşı di-
renç gelişimi, uzamış QTC süresi ve işitme kaybı gelişebilir(36). 

KOAH alevlenmelerde çalışılan diğer tedaviler anti-IL-5 monok-
lonal antikor (mepoluzimab) ve anti-IL-5 reseptör alfa antikoru 
(benraluzimab) ağır KOAH’ı olan, sık alevlenen, kanda eozino-
fili bulunan hastalarda çalışılmış, ağır alevlenme sayılarında bir 
azalma olmasına rağmen bu istatistiksel anlamlılığa ulaşma-
mıştır(37,38). FEV1, yaşam kalitesi değerlerinde herhangi bir etki 
gözlenmemiştir. Bir posthoc analize göre sık alevlenen hasta 
grubunda sık oral steroid kullanan hastaların bu tedavilerden 
daha fazla yararlanacağını düşündürmektedir. Bu tedavilerin 
etkili olacağı hasta gruplarının iyi araştırılması gereklidir.

Takip tedavisi için raporda herhangi bir sabit süre bildirilmemiş-
tir. Dispne artışı herhangi bir kantitatif metoda göre ifade edilme-
miştir. Alevlenme artışı değerlendirilirken hastanın bulunduğu 
GOLD evresi oldukça önemlidir. Çünkü bir sonraki yıl alevlenme 
riskini kullandığı tedaviden daha çok bu durum belirlemektedir. 
Bu nedenle GOLD evresinden tamamen bağımsız bir takip yo-
lağı Türkiye için uygun görünmemektedir. TTD KOAH Çalışma 
Grubu her aşamada hastada başlanan tedavinin orijinal GOLD 
grubuna uygun olup olmadığının kontrol edilmesi ve uygunsuz 
başlanan tedavilerin kesilmesini önerir. Bu özellikle sık alevlen-
meyen bir hastaya İKS kullanım örneği için geçerlidir.

ÖZET

GOLD 2021 strateji raporunun stabil KOAH için önerdiği ilaç 
tedavi yaklaşımı, fenotipik ve kısmen bireyselleştirilmiş bir 
yaklaşımdır ve tedavinin amacı semptomları, yaşam kalitesi-

ni, egzersiz kapasitesini ve alevlenmeleri iyileştirmektir. GOLD 
2021’deki birleşik değerlendirme yaklaşımı (ABCD), bu grupla-
ra uygun tedavi önerileri ve tedavide ilaç arttırma veya azaltma 
stratejisi güçlü bilimsel kanıtlara dayanmamakla birlikte bunun 
bir strateji raporu olduğu, sunulan yaklaşımların her düzeyde 
uygulanabilir ve oldukça basit olduğu göz önüne alındığında; 
TTD Çalışma Grubu olarak GOLD önerilerinin özellikle saha-
daki KOAH yönetimi açısından uygun bir yaklaşım olduğu gö-
rüşündeyiz.

B. NONFARMAKOLOJİK TEDAVİLER 

B.1. EĞİTİM, ÖZ YÖNETİM VE ENTEGRE BAKIM

EĞİTİM VE ÖZ YÖNETİM

KOAH’ta hasta “eğitimi” genellikle bilgilendirme ve tavsiye ver-
me şeklinde uygulanmakta ve davranış değişikliğine yol aça-
cağı düşünülmektedir. Tek başına hasta eğitiminin davranış 
değişikliğine yol açmadığı, egzersiz performansı ve akciğer 
fonksiyonlarını iyileştirmede etkisinin olmadığı bilinmelidir(39). 
Ancak eğitim; beceri, hastalıkla başa çıkma ve sağlık duru-
munun iyileşmesinde rol oynayabilir(40). Ülkemizde yapılan bir 
çalışmada yapılandırılmış eğitimin KOAH’lı hastalarda yaşam 
kalitesini arttırdığı gösterilmiştir(41). Eğitim, bireysel ve/veya grup 
eğitim seansları şeklinde uygulanabilir. 

Eğitim programlarında üzerinde durulması gereken konular 
arasında, KOAH hakkında temel bilgiler, sigara bırakma, tedavi 
yaklaşım ve özellikleri (inhaler cihaz kullanımı), dispneyi azalt-
ma stratejileri, alevlenmelerin erken tanınması, karar verme ve 
harekete geçme, yardım istenmesi gereken zamanı bilme, ya-
şam sonu planlanması gibi konular yer almalıdır. Bireyselleşti-
rilmiş eğitim ve öz yönetim girişimleri kişiye özel durumların göz 
önünde bulundurulması (ihtiyaçlar, tercihler, hedefler) uygun 
sağlık davranışlarının geliştirilmesinde daha yararlı olur.

Sistematik derlemelerde öz yönetim girişimlerinin KOAH’ta so-
nuçları iyileştireceğine ait kanıtlar ortaya konulmuştur. Cochrane 
derlemelerinde semptomlarda artış için oluşturulan yazılı eylem 
planlarının solunumsal ve diğer nedenlere bağlı yatış riskini 
azalttığı öne sürülmüştür. Ancak, geleneksel bakıma göre öz 
yönetim girişim grubunda solunum ilişkili mortalitede küçük ama 
istatistiksel anlamlı bir artış saptanmış; ölüm nedenlerinde yanlış 
sınıflamalar olabileceğine dikkat çekilerek öz yönetim girişimle-
rinin tüm nedenlere bağlı ölümü arttırmadığı belirtilmiştir(42,43). 
Son yayınlanan bağımsız, iyi tasarlanmış iki çalışmada (COMET 
ve PIC-COPD) öz yönetim girişimlerini içeren entegre olgu yö-
netiminin mortaliteyi azaltmaktaki potansiyeli ortaya konulmuş-
tur(44,45). Bu programlarda erken uygun atak tedavisi bazı fatal 
komplikasyonların engellenmesini sağlamış olabilir. Yeni yayın-
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lanan bir randomize klinik çalışmada, KOAH alevlenmesi nede-
niyle hastaneden yeni taburcu olmuş hastalarda uygulanan üç 
aylık öz yönetim eğitiminin, altı ay içinde neredeyse iki kat fazla 
KOAH nedenli acil servis başvurusu ve hastaneye yatışa neden 
olduğu gözlenmiş ve yeni taburcu olan hastalarda öz yönetim 
stratejilerinin daha fazla sağlık bakımı servisi kullanımına neden 
olabileceği sonucuna varılmıştır(46). Çalışmalardaki heterojenite, 
öz yönetim bileşenlerinin net bir biçimde tanımlanmaması nede-
niyle KOAH’ta herhangi bir öz yönetim girişiminin içeriği ve en 
etkili formu ile ilişkili açık öneriler formüle etmek zordur. 

ENTEGRE BAKIM PROGRAMLARI

KOAH çok sayıda bakım vericinin bir arada çalışmasının gerekli 
olduğu kompleks bir hastalıktır. Teletıp ile uygulanan entegre 
bakımın belirgin bir etkisi henüz saptanamamıştır(47).  

KOAH’ta öz yönetim, palyatif ve yaşam sonu bakım prensip-
leri 2017 GOLD ile gündeme gelmiş, entegre bakım kavramı 
ise GOLD 2020 ile ortaya konulmuştur. Güncel koşullarda 
koronavirüs hastalığı-2019 (COVID-19) pandemisi göz önüne 
alındığında öz yönetim, palyatif ve yaşam sonu bakım ile ilgili 
prensiplerinin oluşturulmasının hastalığın teletıp ile entegre yö-
netiminde uygun olacağı görüşündeyiz.

B.2. FİZİKSEL AKTİVİTE

KOAH’ta fiziksel aktivite azalmaktadır. Fiziksel aktivitenin azal-
ması; yaşam kalitesinin azalması, hastaneye yatış ve ölüm oran-
larının artmasıyla sonuçlanmaktadır. Teknoloji tabanlı girişimler 
hastaları sağlıklı yaşam değişiklikleri için eğiterek, motive edebilir 
ve bireysel egzersiz etkinliğini arttırmada faydalı olabilir(48). 

B.3. PULMONER REHABİLİTASYON

Pulmoner rehabilitasyon, “Kronik solunumsal hastalığı olan ki-
şilerde fiziksel ve psikolojik durumu düzeltmek ve sağlığı iyi-
leştirici davranışlara uzun dönem uyumu teşvik etmek için ta-
sarlanmış, egzersiz eğitimi, eğitim ve davranışsal değişiklikleri 
içeren ama bunlarla sınırlı kalmayan, kapsamlı, hastaya göre 
düzenlenmiş, girişim temelli bir uygulamadır”(49). Pulmoner re-
habilitasyon entegre hasta bakımının bir parçası olarak kabul 
edilmelidir, kapsamlı olabilmesi için farklı sağlık bakımı profes-
yonelleri bir arada yer almalıdır. Pulmoner rehabilitasyon prog-
ramına dahil edilmeden önce hastaların hedefleri, özgün sağlık 
bakımı ihtiyaçları, sigara içme durumları, nütrisyonel sağlıkları, 
öz yönetim kapasiteleri, sağlık okur yazarlıkları, psikolojik sağlık 
ve sosyal durumları, komorbid durumları ve egzersiz sınırlan-
maları ve yapabilirlikleri dikkatli bir değerlendirmeden geçmeli-
dir(50). Optimum yarar, haftada en az iki kez gözetimli tedavi ile 

6-8 hafta süren programlardan elde edilir, 12 haftaya uzatılma-
sının ek katkısı mevcut kanıtlarla gösterilememiştir.

Pulmoner rehabilitasyon programında dayanıklılık (endurans) 
eğitimi ve güçlendirme (kuvvet) eğitimine, üst ve alt ekstre-
miteler dahil edilmelidir. Yürüme egzersizleri, fleksibilite, ins-
piratuvar kas eğitimi ve nöromusküler elektriksel simülasyon 
da eklenebilir. Her durumda rehabilitasyon girişiminin (içerik, 
amaçlar, sıklığı ve yoğunluğu) kişisel fonksiyonel kazanımların 
maksimum olması için bireyselleştirilmelidir(51).

KOAH hastalarının pulmoner rehabilitasyondan faydalanımları 
belirgindir ve rehabilitasyonun nefes darlığı, sağlık durumu ve 
egzersiz toleransını iyileştirmede en etkili tedavi olduğu göste-
rilmiştir(52). Kanıtlar orta ve ağır KOAH’lı hastalar için kuvvetli 
olsa da fonksiyonel egzersiz kapasitesi ve sağlıkla ilişkili yaşam 
kalitesinde iyileşme tüm KOAH ağırlık düzeylerinde gösterilmiş-
tir. Pulmoner rehabilitasyonun KOAH akut alevlenmeleri sonra-
sında etkinliğine dair sınırlı sayıda kanıt olsa da son sistematik 
derlemeler hastane yatışından sonra ≤ 2 hafta içinde başlanan 
pulmoner rehabilitasyonun yeniden başvuru ve mortaliteyi 
azalttığı gösterilmiştir(53,54). 

Kronik hipoksemisi olmayan KOAH hastalarında egzersiz sı-
rasında indüklenen oksijen desatürasyonu bir problem olabilir. 
Yüksek egzersiz yoğunluğu sağlayabilmek için oksijen desteği 
uygulanması pulmoner rehabilitasyonda sık kullanılan bir pra-
tiktir. Katılanların ve eğitimcilerin kör olduğu büyük bir rando-
mize kontrollü çalışmada oksijen desteğinde çalışan KOAH 
hastalarında medikal hava verilen gruba göre oksijene bağlı 
ek fayda gözlenmediği ve yan etkilerin ağırlığı ve sıklığının 
benzer olduğu belirtilmiştir(55). Egzersiz eğitiminin oksijen ile 
yapıldığı, uzun dönem oksijen tedavisi kullanmakta olan ağır 
KOAH hastalarında, alternatif olarak 20-60/L dakika akım hızıy-
la nazal nemlendirilmiş hava oksijen karışımının “yüksek akımlı 
oksijen tedavisi (YAOT)” kullanımı son dönemde ilgi çeken bir 
konu haline gelmiştir. YAOT solunum kas yükünü ve solunum 
sayısını azaltır ve ekspirasyon süresini uzatır. Başka bir rando-
mize klinik çalışmada, egzersiz sırasında YAOT uygulamasının 
konvansiyonel oksijen desteğine göre endurans süresi ve sağ-
lık durumunda iyileşme sağlamadığı, ancak 6 dakika yürüme 
testinde iyileşme olduğu gözlenmiştir(56).

Pulmoner rehabilitasyonda toplum temelli ve ev temelli prog-
ramlar hastane temelli programlar kadar etkili bulunmuştur. Ül-
kemizde ev tabanlı pulmoner rehabilitasyon uygulamalarından 
olumlu sonuçlar alındığı gösterilmiştir(57). Her ne kadar gözetimli 
geleneksel pulmoner rehabilitasyon bakım standardında ilk sıra 
seçenek olsa da uzaktan süpervizyonla yönetilen ev tabanlı 
pulmoner rehabilitasyon programlarının taburculuk sonrası er-
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ken ulaşımı kolaydır ve daha maliyet-etkin olabilir(58-60). GOLD 
2021’de yeni olarak COVID-19 pandemisi ile beraber pulmoner 
rehabilitasyon programlarının fiziksel mesafe kuralları ile alter-
natif şekilde uygulanması gündeme gelmiştir. Bu konuda Tür-
kiye Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Derneği’nin COVID-19’da 
pulmoner rehabilitasyon rehberinden yararlanılabilir(61).

Pulmoner rehabilitasyonla ilişkili zorluklar arasında fayda gö-
recek hastaların yönlendirilmesinde, alınmasında ve tedaviyi 
tamamlamalarındaki sunucu kaynaklı ilgisizlik ve hasta kay-
naklı bilinçsizlikle ilişkili kısıtlılıklar gelmektedir. Ülkemizde de 
pulmoner rehabilitasyonla ilişkili en önemli kısıtlılıkların başında 
sınırlı sayıda merkezin olması ve hastaların yönlendirilmesin-
deki yetersizlik ve bilgi eksikliğidir. Sanal gerçeklik pulmoner 
rehabilitasyon geleneksel egzersiz programları ile birleştirilerek 
veya tek başına bir alternatif olabilir ve pulmoner rehabilitasyon 
programları dört haftayla sınırlı olan ülkelerde ilgi çekebilir(62). 
Başka bir önemli nokta rehabilitasyonun yararlarının aktivite 
veya olumlu uyum davranışları devam ettirilmediğinde zaman-
la kaybolmasıdır. Mevcut 11 randomize kontrollü çalışma ile 
düşük yoğunluklu, düşük sıklıklı egzersiz programlarının uzun 
süreli fayda sağlamak için devamını önermek için yetersiz ka-
nıt vardır(63). GOLD 2021’de ilk pulmoner rehabilitasyon prog-
ramındaki iyileşmeyi takiben fiziksel veya fonksiyonel sağlık 
durumunda bir yıl veya sonrasında bozulma olursa hastayı bir 
kez daha pulmoner rehabilitasyon programına yönlendirmenin 
uygun olacağı eklemesi yapılmıştır. Yine pulmoner rehabilitas-
yonun anksiyete ve depresyon semptomlarını azaltabileceği 
GOLD 2021’de vurgulanmıştır(1,64).  

Hastaların pulmoner rehabilitasyona yönlendirilmesinin uygun 
olduğu kilit noktalar tanı, alevlenme sonrası hastaneden tabur-
cu olurken ve semptomlar ilerleyici olarak kötüleşirken olarak 
göz önünde bulundurulmalıdır.

B.4. DESTEK, PALYATİF, YAŞAM SONU TEDAVİLER

Semptom Kontrolü ve Palyatif Bakım

Palyatif bakım terimi, semptom kontrolü yanında ölümün kıyı-
sındaki hastaların yönetimini de anlatan geniş bir tanımlamadır. 
KOAH semptom temelinde palyatif tedavi gerektiren yorgunluk, 
dispne, depresyon, anksiyete ve uykusuzluk gibi birçok bileşen-
den oluşan oldukça semptomatik bir hastalıktır. KOAH hasta-
larının akciğer kanseri hastalarına göre bu konularda daha az 
hizmet aldıklarına dair kanıtlar mevcuttur(65). 

KOAH’ta Palyatif Tedaviler

Dispnenin palyatif tedavisi: Opiyatlar, nöromusküler elektrik-
sel stimülasyon, göğüs duvarı vibrasyonu, yüze hava üfleyen 

fanlar nefes darlığına faydalı olabilir(66-68). Hasta hipoksemik ol-
masa da oksijenin faydası olabilir(69). Pulmoner rehabilitasyon 
ve noninvaziv ventilasyon da nefes darlığını azaltabilir. Benzo-
diazepinler, nefes rahatlama teknikleri ve psikoterapinin fayda-
sına dair kanıt yoktur. Akupunktur ve akubasınç ağır KOAH’lı 
hastalarda yaşam kalitesi ve nefes darlığını daha iyi hale getire-
bileceğine dair raporlar çıkmıştır(70).

Beslenme desteği: Düşük beden kitle indeksi, özellikle yağsız 
kitle indeksi KOAH’lı hastalarda kötü sonlanım noktaları ile iliş-
kilidir. KOAH’lı malnütre hastalarda beslenme desteği kilo alımı, 
solunum kaslarında güçlenme ve yaşam kalitesinde iyileşme 
belirgin iyileşmeye yol açar(71).

Panik, anksiyete ve depresyon: Pulmoner rehabilitasyon dep-
resyon ve anksiyetenin azaltılmasında yardımcı olabilir. Anti-
depresanların KOAH’ta etkisi tartışmalıdır. Kognitif davranışsal 
tedavi, beyin vücut girişimleri (yoga, rahatlama) anksiyete ve 
depresyonu azaltmada rol oynayabilir(72).

Yorgunluk: Öz yönetim, pulmoner rehabilitasyon, beslenme ve 
beyin vücut girişimleri ile iyileştirilebilir. 

Yaşam sonu ve hospis bakımı: İlerleyici solunum yetmezli-
ği, kardiyovasküler hastalıklar, maligniteler ve diğer hastalıklar 
alevlenme ile yatan hastalarda primer ölüm nedenidir(73). Kro-
nik hayatı kısıtlayıcı hastalıklardan biri olan KOAH’ta hastalar 
kritik derecede hasta olacakları ve kendileri veya yakınlarının 
yoğun bakım ile ilişkili tedavi süreçlerini kabul etme konusunda 
karar vermek durumunda kalacakları hakkında bilgilendirilme-
lidir. Yaşam sonu bakımı kavramı içinde hasta ve yakınları ile 
resüsitasyon, ileri uygulamalara bakış açısı ve ölüm mekânı 
hakkındaki tercihler tartışılmalıdır. 

Çok ileri evre veya terminal hastalarda hospis hizmetleri ek 
fayda sağlayabilir. Ülkemizde henüz KOAH hastaları için ya-
şam sonu ve palyatif bakım kavramı yaygınlaşmamış olsa da 
bu konuda çalışmalara ve bilincin arttırılmasına ihtiyaç olduğu 
görüşündeyiz.

B.5. OKSİJEN TEDAVİSİ

Kronik solunum yetmezliği ve istirahat hipoksemisi olan hasta-
larda uzun süreli oksijen tedavisi günde 15 saat ve üzerinde 
uygulandığında sağkalımı arttırır. Uzun süreli (günde 15 saat-
ten fazla) oksijen tedavi (USOT) endikasyonları GOLD 2021’de 
de önceki raporların benzeridir, ancak egzersizle desatüre olan 
hafif hipoksemik veya nonhipoksemik olan hastalar için bir ek-
leme yapılmıştır. Stabil KOAH’ta dinlenme ve egzersizle ilişkili 
arteriyel oksijen desatürasyonu varlığında uzun süreli oksijen 
tedavisinin ölüme kadar geçen süre veya ilk yatışa kadar ge-
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çen süre veya KOAH ile ilgili herhangi bir sonlanım noktasında 
fayda sağladığı gösterilememiştir. Hafif hipoksemik veya nonhi-
poksemik olan hastalarda ev oksijen tedavisi günlük yaşamda 
nefes darlığını azaltsa da birçok çalışmada yaşam kalitesi üze-
rine etkisi olmadığı ortaya konulmuştur(74,75).

Uzun süreli oksijen tedavisi verilen hastalar oda havasında 
veya önerilen düzeyde oksijen kullanırken PaO2 veya SpO2 ile 
60-90 gün içinde tekrar değerlendirerek halen oksijen kullanma 
endikasyonunun devamı açısından gözden geçirilmelidir. 

Ülkemizde alevlenme sırasında veya eşlik eden hastalıklar so-
nucunda solunum yetmezliği nedeniyle reçetelenen uzun süreli 
oksijen tedavisinin bu faktörler ortadan kalktıktan sonra yenden 
gözden geçirilmesini sağlamak ve gereksiz oksijen kullanımını 
önlemek açısından evde uzun süreli oksijen tedavisi önerilen 
hastaların yılda bir kez tedavinin devamı açısından değerlendi-
rilmesi gerekmektedir. 

Uçak yolculuğu kronik solunum yetmezliği olan ve uzun süreli 
oksijen tedavisi kullanan hastaların birçoğu için güvenlidir an-
cak uçuş esnasında 50 mmHg (6.7 kPa) PaO2 düzeyinin sağ-
lanması önerilmektedir.  Bu düzey deniz seviyesinde orta/ağır 
hipoksemisi olan hastalarda nazal kanül ile 3 L/dakika (veya 
venturi maskesiyle %31) oksijen uygulamasıyla sağlanabilir. 
Oksijen satürasyonu, dinlenme sırasında > %95 olan ve 6 daki-
ka yürüme testinde > %84 olan hastalar daha ileri bir inceleme-
ye gerek kalmadan uçak yolculuğu yapabilirler(76).

B.6. SOLUNUM DESTEĞİ

KOAH Alevlenmesi

Noninvaziv pozitif basınçlı ventilasyon (NPPV) formunda no-
ninvaziv ventilasyon (NIV) KOAH alevlenmesi ile yatan ve akut 
solunum yetmezliği olan hastalarda morbidite ve mortalitenin 
azaltılmasında standart bakım prensibidir.

Stabil KOAH

Kronik solunum yetmezliği üzerine eklenen akut solunum yet-
mezliği tedavisinde, persistan hiperkapni hastane yatışını taki-
ben evde kronik olarak NPPV kullanım gerekliliğini etkileyebilir. 
Yeni yayınlanan 13 merkezin katıldığı prospektif bir randomi-
ze kontrollü çalışmada, akut alevlenme nedeniyle hastaneye 
yatıştan 2-4 hafta sonra persistan hiperkapnisi (PaCO2 > 53 
mmHg) olan 116 KOAH hastasında evde oksijen ile beraber 
NIV tedavisinin etkileri sadece oksijen tedavisi ile karşılaştırıl-
mış ve yeniden başvuru ve ölüm süresi değerlendirilmiştir(77). 
Bu bulgular 2017 GOLD’da kronik hiperkapnik KOAH’ta evde 
NIV kullanımının yaşam süresi ve yeniden başvuru üzerindeki 

etkisi hakkında çelişkili bilgiler olduğu yorumunu NIV kullanımın 
yararına değişmesini sağlamıştır. Bu konudaki çalışmaların sis-
tematik derleme ve meta-analizinde NIV kullanımının mortalite 
ve hastane yatış riskini azalttığı ortaya konulmuştur(78).

Gündüz hiperkapnisi olan stabil çok ağır KOAH’lı hastalarda 
evde NIV önerilebilir. Hem KOAH hem de obstrüktif uyku apnesi 
olanlarda CPAP önerilmelidir. 

B.7. GİRİŞİMSEL TEDAVİLER

CERRAHİ GİRİŞİMLER (AVAC) 

Akciğer volüm azaltıcı cerrahi (AVAC); hiperinflasyonu azaltıp 
solunum kaslarının mekanik etkinliklerini iyileştirerek daha et-
kin çalışabilmesini sağlamak için akciğerlerin bir kısmının çıka-
rıldığı bir cerrahi girişimdir. AVAC elastik geri çekim basıncını 
arttırarak ekspiratuvar akım hızlarını iyileştirir, dolayısıyla alev-
lenmeleri azaltır. Üst lob tutulumu olan ağır amfizemli hastaların 
rehabilitasyon sonrası değerlendirildiği randomize kontrollü bir 
çalışmada AVAC ile medikal tedaviye göre sağkalımda uzama 
olduğu belirtilmiştir. FEV1 ≤ %20 olan ağır amfizem hastaları ile 
yüksek çözünürlüklü bilgisayarlı tomografide homojen amfizemi 
olan veya DLCO ≤ %20 olan hastalarda AVAC medikal tedaviye 
göre daha yüksek mortalite ile ilişkili bulunmuştur(79).

BÜLLEKTOMİ

Büllöz amfizemde uygulanan, gaz değişimine katılmayan ve 
komşu akciğer parankimine baskı yaparak komplikasyonlara 
yol açan büyük bir bülün uzaklaştırılmasıdır. 

AKCİĞER TRANSPLANTASYONU

Çok ağır KOAH’ı olan seçilmiş uygun hastalarda, akciğer 
transplantasyonunun sağlık durumu ve fonksiyonel kapasite-
yi iyileştirdiği ancak yaşam süresini uzatmadığı gösterilmiştir. 
KOAH hastalarında yapılan akciğer transplantasyonlarının 
%70’i çift akciğer transplantasyonudur. KOAH hastalarında 
yaşam süresi bilateral akciğer transplantasyonlarında ortala-
ma yedi yıl, tek akciğer transplantasyonlarında ortalama beş 
yıldır. 

Akciğer transplantasyonu için yönlendirme kriterleri(80):
•	 Bronkoskopik veya cerrahi volüm azaltıcı yöntemler için 

uygun olmayan ileri evre KOAH 
•	 BODE indeksi 5-6 
•	 PaCO2 > 50 mmHg  (6.6 kPa) ve/veya PaO2 < 60 mmHg 

(8.0 kPa)
•	 FEV1 < %25 tahmini değeri     
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BRONKOSKOPİK GİRİŞİMLER 

Büyük birçok merkezli çalışmada, endobronşiyal valf yerleş-
tirilmesinin girişimden altı ay sonra FEV1 ve 6 dakika yürüme 
testinde istatistiksel anlamlı iyileşme sağladığı gösterilmiştir. 
Ancak gözlenen iyilik klinik olarak anlamlı bulunmamıştır. Baş-
ka bir çalışmada, interlobar kollateral ventilasyon yokluğunda 
yine altıncı ayda FEV1 ve 6 dakika yürüme testinde istatistiksel 
anlamlı artışlar olduğu raporlanmıştır. Homojen amfizemi olan 
hastalara göre heterojen amfizemi olan hastalarda faydalanım 
daha fazla izlenirken, pnömotoraks, valvin çıkması veya yer de-
ğiştirmesi gözlenen komplikasyonlardır(81). Başka çok merkezli 
bir prospektif, randomize klinik çalışmada hedef lob tedavisi 
için yüksek çözünürlüklü bilgisayarlı tomografi ile fissür bütün-
lüğüne dayalı seçilen hastalarda gruplar arasında bazale göre 
anlamlı ortalama FEV1 artışı (0.101 L) gösterilmiştir. Sonuçla-
rın 12 ay boyunca kalıcı olduğu saptanmıştır. Endobronşiyal 
valv grubunda hiperinflasyon ve dispnede de belirgin azalma 
izlenmiştir. Endobronşiyal valv tedavisi artık klinik olarak uygu-
lanabilir durumdadır ve kollateral ventilasyon olmayan, fissürleri 
sağlam hastaların tedavisinde birçok ülkede kullanım için onay 
almıştır(82).

Diğer girişimsel yöntemler fissür bütünlüğüne veya kollateral 
ventilasyonun olmamasına bağlı değildir. Prospektif bir rando-
mize klinik çalışmada termal buhar ablasyonunun altıncı ayda 
klinik anlamlı ve istatistiksel önemli fonksiyonel iyileşmelere 
neden olduğu raporlanmıştır. KOAH alevlenmeleri en sık ciddi 
yan etkidir. Değişikliklerin 6-12 ay devam ettiği belirtilmekte-
dir(83).

İki çok merkezli çalışmada nitinol sarmalların homojen ve he-
terojen amfizemde 6 dakika yürüme testi, akciğer fonksiyonları 
ve sağlık durumu üzerine etkisi standart bakımla karşılaştırıl-
mış, her iki çalışmada da 6 dakika yürüme testi, FEV1 ve yaşam 
kalitesinde artış raporlanmıştır. Ana komplikasyonlar arasında 
pnömoni, pnömotoraks, hemoptizi ve KOAH alevlenmesi belir-
tilmiştir. Bu tedavinin klinik ulaşılabilirliği sınırlıdır(84,85).

Üst lob baskın heterojen amfizemde AVAC veya bronkoskopik 
volüm azaltıcı yöntemlerden biri uygulanabilir. Bu yöntemlerden 
sadece buhar ablasyonu lober değil segmenter olarak da başa-
rılı olan tek tedavidir (Şekil 6).

Büllektomi
BVA veya AVAC

adayı değil

İleri KOAH

Ağır
hiperinflasyon 
olan amfizem 
baskın fenotip

BVA 
(EBV, AVAS) 

AVAC*

AVAC
BVA 

(EBV, AVAS, BA)

BVA 
(AVAS) 
AVAC*

AVAC
BVA 

(AVAS)

(+) kollateral 
ventilasyon

(+) kollateral 
ventilasyon

(-) kollateral 
ventilasyon

(-) kollateral 
ventilasyon

Homojen 
amfizem

Büyük bül yok Akciğer transplantasyonuBüyük bül

Büllektomi Heterojen 
amfizem

Şekil 6. KOAH’ta cerrahi veya bronkoskopik girişimsel tedaviler(1).
AVAC: Akciğer volüm azaltıcı cerrahi, BVA: Bronşiyal volüm azaltma, EBV: Endobronşiyal valf, AVAS: Akciğer volüm azaltıcı sarmal, BA: 
Buhar ablasyonu.
* Sadece bazı merkezlerde yapılabilir.
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NONFARMAKOLOJİK TEDAVİ PRENSİPLERİ 

Sonuç olarak GOLD 2021 raporunda, nonfarmakolojik tedaviler 
açısından 2017’de yer alan önerilerin bir kısmı korunmuştur. 
Ancak bazı yeni öneriler de gündeme gelmiştir:

1.	GOLD 2020 ile beraber 2021’de de yeni önerilen KOAH yö-
netim şemasında hastanın başlangıç değerlendirilmesinin 
ardından farmakolojik tedavilerin yanında nonfarmakolojik 
tedaviler özellikle “öz yönetim eğitimi” ön plana çıkmaktadır.

2.	GOLD’daki önemli yeniliklerden biri aynı farmakolojik teda-
vide olduğu gibi nonfarmakolojik tedavide de izlem değer-
lendirilmesinin yapılmasıdır. Bu değerlendirmede yine “öz 
yönetim” ve palyatif yaklaşımlar önceki raporlardan farklı 
olarak göze çarpmaktadır. Bu öneriler 2021’de de korun-
muştur. İzlem değerlendirme önerileri aşağıda özetlenmiştir.

3.	Girişimsel tedavilerde sarmal teller ve buhar ablasyonu Ka-
nıt B düzeyi olarak değerlendirmeye alınmışsa da bronşi-
yal volüm azaltıcı uygulamaların yaşam süresi veya diğer 
uzun dönem sonuçları veya akciğer volüm azaltıcı cerrahi 
ile karşılaştırılmaları bilinmemektedir. Bu tedavilerin bazıla-
rının tüm ülkelerde klinik bakımda onay almamış olduğu göz 
önünde bulundurulmalıdır. Bu durum 2021’de de geçerliliği-
ni sürdürmektedir.
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TÜRK TORAKS DERNEĞİ’NİN GOLD 2021
KRONİK OBSTRÜKTİF AKCİĞER HASTALIĞI (KOAH) RAPORUNA BAKIŞI

5. ALEVLENMELERİN YÖNETİMİ 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) alevlenmeleri, sağlık 
durumunu, hastaneye yatış ve yeniden başvuru oranlarını ve 
ayrıca hastalığın seyrini olumsuz etkilediğinden KOAH yöne-
timinde önemli olaylardır. Güncel GOLD rehberlerinde, KOAH 
alevlenme ayırıcı tanısında KOAH hastalarında solunum semp-
tomlarında kötüleşmeye neden olabilen pnömoni, pnömotoraks, 
plevral efüzyon, pulmoner emboli, kalple ilişkili durumlara bağlı 
pulmoner ödem, kardiyak aritmiler (atriyal fibrilasyon/flutter) gibi 
akut durumlarda hangi ön testlerin yapılması gerektiği vurgu-
lanmıştır. 

GOLD 2021’de KOAH alevlenme tanımı önceki raporda olduğu 
gibi “solunum semptomlarında ek tedavi gerektirecek şekilde 
akut bir kötüleşme” olarak belirtilmiş, KOAH’taki patogenetik 
mekanizmalardan enflamasyon, mukus artışı ve hava hapsinin 
alevlenme sırasındaki dispnenin oluşumundaki önemi üzerinde 
durulmuştur(1). 

Bununla birlikte bu tanımlama olaya dayalı bir tanımlama olup, 
daha çok ilaç çalışmalarında kullanılmıştır ve gerçek yaşamda 
standardize edilmesi zordur. Genel olarak farklı ülkelerde ve 
aynı ülkede bile farklı sağlık kurumlarında uygulanan tedavi 
yaklaşımı değişebileceğinden hastanın semptom değişikliklerin-
den bağımsız olarak yalnızca uygulanan tedavi ve olaya dayalı 
tanım getirilmesi bazı sorunlar doğurabilir. KOAH alevlenmesi 
tanımlarında değerlendirmenin hasta tarafından mı yoksa hekim 
tarafından mı yapılması konusu tartışmalıdır. Hasta tarafından 
günlük semptom kartlarının tutulması bildirilmeyen alevlenmele-
rin belirlenebilmesi için daha iyi bir yol olabilir(2,3). 

Alevlenme şiddetinin sınıflandırılması da yine uygulanan tedavi 
seçeneklerine göre belirlenmiştir. Buna göre; hafif, orta ve ağır 
olarak gruplandırılmıştır(1). Bu alevlenme şiddeti sınıflamasında 
başlıca sorun, “ek tedavi gereksinimi” farklı sağlık sistemlerin-
de değişebilir, bu da alevlenme şiddetinin farklı sınıflanması-
na neden olabilir. On üç Avrupa ülkesinde farklı hastanelerde 

KOAH alevlenme tanısıyla yatırılan 16.000 KOAH’lı hastaya 
rehber önerilerine göre tedavi yaklaşımı değerlendirildiğinde, 
rehberde yer alan 10 öneriye uyum oranı yalnızca %15’lerde 
bulunmuştur. “COPD Audit” çalışmasında özellikle antibiyotik 
kullanımının rehber önerilerine uyumsuzluk gösterdiği saptan-
mıştır(3,4). KOAH alevlenmesinde öncelikle tanının doğrulanması 
ve etiyolojinin belirlenmesi gerekir. Alevlenmeler esas olarak so-
lunum yolunun viral enfeksiyonları tarafından tetiklenirler, ancak 
bakteriyel enfeksiyonlar ve kirlilik, ortam sıcaklığı gibi çevre fak-
törleri de alevlenmeleri başlatabilir ve/veya şiddetini arttırabilir. 
En sık izole edilen virüsün soğuk algınlığının sebebi olan insan 
rinovirüsü olduğu ve viral enfeksiyonlar ile ilişkili alevlenmelerin 
sıklıkla daha şiddetli olduğu, daha uzun sürdüğü ve daha fazla 
hastaneye yatışa sebep olduğu belirtilmiştir. Farklı etiyolojilerle 
ortaya çıkan alevlenmeler KOAH alevlenme fenotipinde belirle-
yici olabilir(1). GOLD 2021’de, hava kirliliğinin alevlenmelerdeki 
önemine atıfta bulunularak ince taneciklere (PM2.5) kısa süreli 
maruziyetin akut alevlenmelerle hastaneye yatışlar ve KOAH 
mortalitesinde artış ile ilişkili olduğu vurgulanmıştır(1). KOAH 
alevlenmesi olan olguların bir kısmında alevlenmeler sırasında 
eozinofil sayıları nötrofiller ve diğer enflamatuvar hücrelerle bir-
likte artmaktadır.  Balgamda eozinofilinin olması daha çok viral 
enfeksiyona duyarlılıkla ilişkilendirilmiştir. Balgamdaki veya kan-
daki eozinofillerin artışıyla birlikte olan alevlenmelerin, sistemik 
steroidlere daha iyi yanıt verebilecekleri ileri sürülmüştür(3,5). 

KOAH alevlenmesi sırasında semptomlar genellikle 7 ile 10 gün 
arasında sonlanır, ancak bazı olaylar daha uzun sürebilir. Seki-
zinci haftada hastaların %20’si alevlenme öncesi durumlarına 
geri dönmemiş durumdadırlar. KOAH alevlenmelerinin hasta-
lığın ilerlemesine katkıda bulundukları iyi bilinmektedir. Eğer 
alevlenmelerin düzelmesi yavaş ise hastalığın ilerlemesi daha 
olasıdır. Alevlenmeler ayrıca zaman içerisinde kümelenebilir-
ler. Bir KOAH hastası alevlenme geçirdiğinde, başka bir olaya 
daha çok yatkınlık gösterecektir(1). Sık alevlenme riski yüksek 45
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olan hastalar, bütün hastalık ağırlığı ile ilgili gruplarda bulunabi-
lirler. GOLD 2021’de, bireyin alevlenme semptomlarına artmış 
duyarlılığının kesin nedeni büyük oranda bilinmemekle birlikte, 
sık alevlenmeli hastalarda nefes darlığı algısının sık olmayan 
alevlenmeli hastalara göre daha fazla olduğu, bunun da alev-
lenmelerdeki solunum semptomlarını tetiklemede fizyolojik ve 
nedensel faktörlere katkıda bulunduğu ileri sürülmüştür. Bir 
hastanın gelecekte geçireceği alevlenme sıklığının en güçlü 
prediktörü bir önceki yılda yaşamış olduğu alevlenmelerin sa-
yısıdır(6). Hastaların önemli bir bölümünün alevlenme sıklığının, 
özellikle kötüleşen FEV1 ile birlikte değiştiği gösterilmiş olsa da 
bu hastaların orta derecede stabil bir fenotip oluşturduğu bilin-
mektedir(7). 

Artmış akut alevlenme ve/veya alevlenme şiddeti riskiyle ilişkili 
olan diğer faktörler pulmoner arter/aorta kesit yüzey boyutları 
arasındaki oranda artış (yani oran > 1), toraks bilgisayarlı to-
mografi (BT) ile amfizem veya hava yolu duvar kalınlıklarında 
daha büyük bir yüzde bulunması ve kronik bronşitin varlığı-
dır(1,3). GOLD 2021’de, immünmodülatör bir role sahip olan D 
vitamininin alevlenmelerin fizyopatolojisi ile ilişkisi olduğu, diğer 
bütün kronik hastalıklarda olduğu gibi KOAH’ta sağlıklı bireyle-
re göre D vitamini düzeylerinin düşük bulunduğu, ciddi eksikliği 
olanlarda yerine koyulması ile alevlenmeler ve hastaneye ya-
tışlarda %50 azalma olduğu, bu nedenle alevlenme nedeniyle 
hastaneye yatırılan tüm olgularda değerlendirilmesi ve ciddi 
eksikliği olanların araştırılması (< 10 ng/mL veya < 25 nM) ge-
rekirse yerine koyulması önerilmektedir(1,8).

KOAH alevlenmesi için hastaneye yatırılmanın ardından uzun 
dönem prognoz kötüdür ve beş yıllık mortalite hızı yaklaşık 
%50’dir(1,9). Alevlenmelerde kötü prognozla ilişkili bulunan baş-
lıca faktörler; ileri yaş, düşük beden kitle indeksi, komorbidite-
ler (kardiyovasküler hastalıklar veya akciğer kanseri), KOAH 
alevlenme nedeniyle önceden hastane yatış öyküsü, indeks 
alevlenmenin klinik ciddiyeti ve taburculukta uzun süreli oksijen 
tedavisi (USOT) ihtiyacı olmasıdır. Akut bir alevlenmeyi takiben, 
solunum semptomları sıklığı ve ciddiyeti fazla olan hastalar, 

kötü yaşam kalitesi olan hastalar, düşük akciğer fonksiyonu 
olanlar, düşük egzersiz kapasitesi, toraks BT’de düşük akciğer 
dansitesi veya hava yolu duvar kalınlığı artışı olanlar artmış 
mortalite riski taşır. Güncel GOLD rehberinde, mortalite riskinin 
soğuk hava dönemlerinde daha belirgin olduğu, bir Cochrane 
analizine göre kısa eğitim bileşeni ile KOAH alevlenme aksiyon 
planının kullanılmasının, hastanede sağlık bakım harcamaların-
da azalma yaptığı bilgisine yer verilmiştir(1,10,11).

KOAH ALEVLENMELERİNDE TEDAVİ YAKLAŞIMI

Alevlenmenin ve/veya altında yatan hastalığın şiddetine bağlı 
olarak bir alevlenme hastaneye yatırılmadan veya yatırılarak 
tedavi edilebilir. Alevlenmelerin %80’inden daha fazlası bron-
kodilatörler, kortikosteroidler ve antibiyotiklerden oluşan farma-
kolojik tedavilerle poliklinik bazında yönetilmektedir. Bir KOAH 
alevlenmesi sırasında hastaneye yatırılma gereksinimini değer-
lendirmek için olan endikasyonlar Tablo 1’de gösterilmiştir(1).

Acil servise geldiklerinde, destek oksijen verilmeli ve alevlen-
menin hayatı tehdit edici olup olmadığı, solunum işinin artıp art-
madığı veya bozulmuş gaz değişiminin noninvaziv ventilasyon 
(NIV) gerektirip gerektirmediği değerlendirilmelidir(1).

Hastaneye yatan hastalarda alevlenme şiddetinin önceki ra-
porda olduğu gibi hastanın klinik belirtilerine göre belirlenmesi 
önerilmekte ve üç grupta sınıflandırılmaktadır(1).

Solunum yetmezliği yok: Solunum hızı: 20-30 soluk/dakika; 
yardımcı solunum kasları kullanımı yok; mental durum değişik-
liği yok; venturi maskesiyle solunan havanın %28-35 oranında 
(FiO2) oksijen desteği ile hipoksemide düzelme; PaCO2’de artış 
olmaması.

Akut solunum yetmezliği-hayatı tehdit edici değil: Solunum 
hızı: > 30 soluk/dakika; yardımcı solunum kaslarının kullanımı 
mevcut; mental durum değişikliği yok; venturi maskesiyle solu-
nan havanın %24-35 oranında (FiO2) oksijen desteği ile hipok-
semide düzelme görülmesi; hiperkarbi mevcudiyeti (PaCO2’nin 
bazal değere göre artması veya 50-60 mmHg’a yükselmesi).

Tablo 1. Hastaneye yatış için olan değerlendirmede potansiyel endikasyonlar*
•	 İstirahat dispnesinde ani kötüleşme, yüksek solunum hızı, azalmış oksijen satürasyonu, konfüzyon, uykuya meyilli olma
•	 Akut solunum yetmezliği
•	 Yeni fizik bulguların ortaya çıkması (örn. siyanoz, periferik ödem)
•	 Alevlenmenin başlangıçta uygulanan medikal tedaviye cevap vermemesi
•	 Ciddi komorbiditelerin bulunması (örn. kalp yetmezliği, yeni oluşan aritmiler vs.)
•	 Yetersiz ev desteği

* Yerel kaynaklar göz önüne alınmalıdır. 
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Akut solunum yetmezliği-hayatı tehdit edici: Solunum hızı: > 
30 soluk/dakika; yardımcı solunum kaslarının kullanımı mevcut; 
akut mental durum değişikliği var; venturi maskesiyle hipokse-
mide düzelme yok veya FiO2 > %40 gerektirmesi; hiperkarbi 
mevcudiyeti (PaCO2’nin bazal değere göre artması veya > 60 
mmHg olması ya da asidoz bulunması (pH ≤ 7.25).

KOAH alevlenmelerinin farmakolojik tedavisinde en sıklıkla kul-
lanılan üç ilaç sınıfı bronkodilatörler, kortikosteroidler ve antibi-
yotiklerdir. 

Klinik çalışma olmamakla birlikte, alevlenme sırasında uzun etki-
li bronkodilatörlere (beta2-agonistler veya antikolinerjikler veya 
kombinasyonları), inhale edilen kortikosteroidlerle birlikte ya da 
olmaksızın devam edilmeli ya da hastaneden taburcu olmadan 
önce mümkün olan en kısa zamanda bu ilaçlara başlanmalı-
dır. İntravenöz metilksantinler (teofilin veya aminofilin) önemli 
yan etkilerinden dolayı bu hastalarda uygun değildir. GOLD 
2021’de, ek olarak bronkodilatör ajanın nebülizasyon şeklinde 
verilmesi durumunda, oksijenle çalışan nebülizasyon şeklinin 
PaCO2’i arttırıcı potansiyel riski nedeniyle hava ile çalışan bron-
kodilatör nebülizasyonun tercih edilmesi önerilmiştir(1,12).

Sistemik kortikosteroidlerin alevlenmelerde iyileşme süresini 
kısaltıp akciğer fonksiyonunu (FEV1) iyileştirdiği, oksijenasyonu 
düzelttiği, erken nüks riskini, tedavi başarısızlığını ve hastane-
de yatış süresini azalttığı bilinmektedir. Önceki raporda olduğu 
gibi, oral ve intravenöz verilme yollarının eşit etkiye sahip oldu-
ğu, 40 mg dozda prednizon tedavisinin beş gün süreyle verilme-
si önerilmiştir. Bazı hastaların alevlenmelerinin tedavisinde tek 
başına nebülizasyonla verilen budesonid, oral kortikosteroidle-
re bir alternatif olabilir. GOLD 2021’de, KOAH alevlenmelerinde 
gözlemsel bir çalışma sonucuna göre daha uzun süreli oral kor-
tikosteroid verilmesinin pnömoni ve mortalite riskini arttırabile-
ceği bildirilmiştir(1,13).

Bu uygulamalar arasında seçim yaparken yerel ekonomik ma-
liyetin dikkate alınması uygundur. Ek olarak, üst solunum yolu 
enfeksiyonu başladığında 10 gün süreyle inhale kortikosteroid 
(İKS)/uzun etkili beta2-agonist (LABA) kombinasyonu dozunun 
arttırılması özellikle ağır hasta grubunda alevlenmelerde azal-
mayla birlikte olabilmektedir. Kortikosteroidlerin kısa süreli uy-
gulamaları bile daha sonra pnömoni, sepsis ve ölüm riskinde 
artma ile ilişkili bulunduğundan belirgin alevlenmesi olan has-
talara saklanması gerektiği vurgulanmıştır. Glukokortikoidler 
daha düşük kan eozinofil seviyeleri olan hastalardaki alevlen-
melerde daha az etkindir(1).

KOAH alevlenmesi olan hastada: üç kardinal semptom (dispne-
de artma, balgam miktarında artma ve balgam pürülansında 
artma) varsa; ya da kardinal semptomların ikisi mevcut olup 

bunların birisi balgamın pürülansında artma ise; ya da meka-
nik ventilasyon gerektiriyorsa (invaziv veya noninvaziv) antibi-
yotikler verilmesi, antibiyotik tedavisi süresinin 5-7 gün olması 
önceki raporla benzerdir. GOLD 2021’de ek olarak balgam ren-
ginin gözlenerek balgamın beyaz veya açık olmasına göre an-
tibiyotik tedavisinin güvenle ayarlanabileceği, balgamın pürülan 
olmasının %94.4 duyarlılık ve %52 özgüllükle bakteriyel yükü 
nedensel faktör olarak tanımlayabileceği belirtilmiştir. Ayaktan 
hastalarda oral kortikosteroidlere doksisiklin eklenmesinin ge-
lecek alevlenmeye kadar geçen süreyi uzatmadığı bildirilmiştir.

Önceki raporda C-reaktif protein (CRP)’in hem bakteriyel hem 
de viral enfeksiyonlarda yükseldiği rapor edilmiştir, bu nedenle 
bu durumda kullanılması önerilmemiştir. Ancak GOLD 2021’de 
Birleşik Krallık ve Hollanda’da yapılan iki çalışma sonucuna 
göre, birinci basamakta ayaktan KOAH alevlenmelerinde CRP 
dikkate alındığında, tedavi başarısızlığı olmadan antibiyotik re-
çete edilmesinde belirgin azalma olduğu vurgulanmış, ancak bu 
öneriyi genellemeden önce bu bulguların doğrulanması gerek-
tiği belirtilmiştir(14). 

CRP düşük olduğunda antibiyotik kullanımının güvenle %77.4’ten 
%47.7’ye kadar azaldığı bildirilmiştir(1,15). Çalışılan diğer bir biyo-
lojik belirteç prokalsitonindir. Bu bakteriyel enfeksiyonlara daha 
spesifik bir belirteçtir ve antibiyotik kullanımı konusundaki karar 
için değerli olabilir, ancak bu test hem pahalı hem de kolay eri-
şilebilir değildir. Önceki GOLD rehberinde, mevcut klinik çalış-
maların meta-analizinde antibiyotik kullanımında prokalsitonin 
temelli protokollerin, klinik sonuçları etkilemeden (örn. tedavi ba-
şarısızlığı, hastanede kalış süresi, mortalite) antibiyotik reçete-
lenmesinde ve total antibiyotik maruziyetinde anlamlı azalmayla 
birlikte olduğu bildirilmiş, ancak bu bulgunun titiz bir metodoloji ile 
yapılacak çalışmalarla desteklenmesi gerektiği belirtilmiştir. Ay-
rıca yoğun bakım ünitesinde KOAH alevlenme ile tedavi edilen 
hastalarda yapılan bir çalışmada, prokalsitonin temelli antibiyotik 
tedavisi ile standart antibiyotik rejimi karşılaştırıldığında, prokalsi-
tonin temelli yaklaşım daha yüksek mortalite oranına sahiptir(16). 

GOLD 2021’de KOAH alevlenme nedeniyle hastaneye yatan 
hastalarda yapılan bir meta-analiz sonucunda prokalsitonin 
temelli yaklaşımın antibiyotik maruziyetinde anlamlı bir azalma 
oluşturmadığı bildirilmiştir(1,17).

Ek tedaviler: Hastanın klinik durumuna bağlı olarak, uygun 
bir sıvı dengesi, klinik olarak endikasyonu olduğunda diüretik 
kullanımı, antikoagülanlar, komorbiditelerin tedavisi, beslenme, 
sigaranın bırakılmasının gerekliliği, tromboembolizm için koru-
yucu önlemler göz önünde bulundurulmalıdır. 

KOAH alevlenmelerinde oksijen tedavisi hastane tedavisinin 
ana bileşenidir. Destek oksijen hastanın hipoksemisini %88-
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92 satürasyon hedeflenecek şekilde ayarlanmalıdır. Oksijen 
başlandığında, kan gazları, CO2 retansiyonu ve/veya asidozda 
kötüleşme olmaksızın yeterli oksijenizasyonun temin edildiğin-
den emin olmak için sık sık kontrol edilmelidir. GOLD 2021’de, 
gözlemsel çalışmalarla yüksek akım oksijen tedavisi (YAOT)’nin 
solunum hızı ve çabasında azalma, solunum işinde azalma, gaz 
değişiminde iyileşme, akciğer volümlerinde, dinamik kompli-
yans, transpulmoner basınç ve homojenitede iyileşme gibi fiz-
yolojik yararları ortaya konulmuştur. Bu nedenle, akut ve kronik 
hipoksemik/hiperkapnik KOAH olgularında YAOT’nin etkisini 
araştıran çok merkezli, randomize iyi planlanmış çalışmalara ge-
rek olduğu, akut hipoksemik solunum yetmezliği olan hastalarda, 
YAOT’nin, standart oksijen tedavisine veya noninvaziv pozitif ba-
sınçlı ventilasyona bir alternatif olabileceği belirtilmiştir(1). 

Önceki raporda olduğu gibi, mutlak kontrendikasyonu olmayan 
akut solunum yetmezliği olan KOAH hastalarında, ventilasyon 
yöntemi olarak NIV’ın, gaz değişimini düzelten, solunum iş yü-
künü ve entübasyon gereksinimini azaltan, hastanede yatış sü-
resini kısaltan ve sağkalımı iyileştiren etkileri nedeniyle invaziv 
ventilasyondan önce tercih edilmesi gerektiği önerilmektedir. 
GOLD 2021’de, hastalarda düzelme ve en azından dört saat 
solunum desteği olmadan tolere edebildiklerinde, “weaning” 
dönemine ihtiyaç duyulmadan NIV tedavisinin doğrudan kesi-
lebileceği belirtilmektedir(1).

Taburcu edilme kriterleri ve takip için öneriler, önceki raporla 
benzer olup “COPD Audit” verilerine göre belirlenmiştir. Bu 

öneriler hasta bakımı konusunda yapılması gereken bazı toplu 
önerileri (care bundle) içermektedir.

Bir alevlenmeyi takiben, alevlenmeleri önlemek için uygun ted-
birlere ve alevlenmeleri azaltan girişimlere hemen başlanmalı-
dır. Bu girişimler tablo şeklinde belirtilmiş, önceki rapordan farklı 
olarak D vitamini de eklenmiştir (Tablo 2)(1).

Türk Toraks Derneği (TTD) KOAH Çalışma Grubu, GOLD 
2021’de yer alan KOAH alevlenmeleriyle ilgili önerilere genel 
olarak katılmaktadır. Önceki yıllarda olduğu gibi, KOAH alev-
lenme tanımının olaya dayalı bir tanımlama olması nedeniyle, 
gerçek yaşamda bu tanıma dayalı alevlenme yönetiminin stan-
dardize edilmesi zordur. Hasta tarafından bildirilmeyen alevlen-
melerin belirlenebilmesi için günlük semptom kartlarının tutul-
ması iyi bir yol olabilir.

GOLD 2021, hava kirliliğinin alevlenmelerdeki önemine atıfta 
bulunarak ince taneciklere (PM2.5) kısa süreli maruziyetin akut 
alevlenmelerle hastaneye yatışlar ve KOAH mortalitesinde 
artışla ilişkili olduğunu vurgulamaktadır. TTD KOAH Çalışma 
Grubu, ülkemizde de hava kirliliğine karşı gerekli önlemlerin 
alınmasının KOAH’ın oluşturacağı sağlık ve ekonomik yükün 
azaltılmasında önemli olacağı görüşündedir.

GOLD 2021’de yer alan sağlıklı bireylere göre D vitamini dü-
zeylerinin alevlenme nedeniyle hastaneye yatırılan olgularda 
değerlendirilerek ciddi eksikliği olanlarda yerine koyulması öne-
risine çalışma grubumuz da katılmaktadır.

Tablo 2. KOAH alevlenmelerini azaltan girişimler
Girişimin Sınıfı Girişim
Bronkodilatörler LABA

LAMA
LABA + LAMA

Kortikosteroid içeren tedaviler LABA + İKS
LABA + LAMA + İKS

Antienflamatuvarlar (steroid olmayan) Roflumilast
Antienfektifler Aşılar

Uzun dönem makrolidler
Mukoregülatörler N-asetilsistein

Karbosistein
Diğerleri Sigaranın bıraktırılması

Rehabilitasyon
Akciğer volüm azaltılması
D vitamini

KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, LABA: Uzun etkili beta2-agonist, LAMA: Uzun etkili muskarinik agonist, İKS: İnhale kortikosteroid.
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GOLD 2021’de, KOAH alevlenmelerinde CRP dikkate alınarak 
yapılan tedavi yaklaşımlarında, tedavi başarısızlığı olmadan 
antibiyotik reçete edilmesinde belirgin azalma olduğu vurgulan-
mış, ancak ileri çalışmaların gerekliliği üzerinde durulmuştur. 
Prokalsitonin temelli yaklaşım konusunda ise, hastaneye yatan 
hastalarda yapılan bir meta-analiz sonucuna göre, antibiyotik 
maruziyetinde anlamlı bir azalma oluşturmadığı bildirilmiştir. 
Çalışma grubumuzun önerisi, CRP düzeyinin antibiyotik konu-
sunda klinik bulgularla birlikte değerlendirilebileceği, prokalsi-
tonin temelli bir yaklaşımın ise rutin olarak yapılmasının uygun 
olmayacağı şeklindedir.
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TÜRK TORAKS DERNEĞİ’NİN GOLD 2021
KRONİK OBSTRÜKTİF AKCİĞER HASTALIĞI (KOAH) RAPORUNA BAKIŞI

6. İZLEM

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH)’nda izlem önemlidir. 
“Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD)” 
2021 raporunda her vizitte yapılması önerilen rutin izlem para-
metreleri: hastalığın progresyonu, komplikasyonların gelişimi, 
farmakoterapi, komorbid hastalıklar, cerrahi ya da girişimsel 
tedavi ihtiyacı ve nonfarmakolojik tedavidir(1).  

Hızlı akciğer fonksiyon kaybının belirlenmesi amacıyla en az 
yılda bir kez spirometri yapılmalıdır(1). Altı dakika yürüme testi 
ve arter kan gazı prognoza yönelik bilgi verebilir(2,3). Her vizitte 
yapılması gereken semptom sorgusunda KOAH değerlendirme 
testi objektif bir ölçüt olarak kullanılabilir(1). Önceki kontrolden 

bu yana alevlenmelerin sıklığı, ağırlığı, tipi ve olası nedenleri-
nin belirlenmesi ve alevlenmelerin sınıflanmasında Anthonisen 
kriterlerinin kullanılması önerilmektedir(4). Görüntüleme sadece 
semptomların kötüleşmesi halinde önerilmektedir. İlaçlar, doz-
ları, tedavi uyumu, inhaler tekniği ve yan etkileri sorulmalı ve 
gerekli düzenlemeler yapılmalıdır(1). Sigara içme durumu sorgu-
lanmalı, sigaranın bırakılması için uygun girişimler yapılmalıdır.

Komorbiditelerin takibi KOAH’ın takibi kadar önemlidir. Rapor-
da kalp yetmezliği, aritmiler, iskemik kalp hastalığı, osteopo-
roz, anksiyete, depresyon ve akciğer kanserinin takibi öneril-
mektedir(1).
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Tablo 1. Nonfarmakolojik tedavide izlem konusunda GOLD 2021’in önerisi
EĞER BAŞLANGIÇ TEDAVİSİNE YANIT YETERLİ İSE
DEVAM ET VE ÖNER 

•	 Pnömokok, boğmaca aşıları, her yıl influenza (grip) aşısı
•	 Öz yönetim eğitimi
•	 Davranışsal risk faktörlerinin ortadan kaldırılması (sigara içimi, çevresel maruziyet)

EMİN OL
•	 Egzersiz programı ve fiziksel aktivitenin idamesi
•	 Yeterli uyku ve sağlıklı diyet

EĞER BAŞLANGIÇ TEDAVİSİNE YANIT YETERLİ DEĞİL İSE,
HEDEF OLARAK PREDOMİNANT TEDAVİ EDİLEBİLİR ÖZELLİĞİ SEÇ

DİSPNE ALEVLENME
ÖZ YÖNETİM EĞİTİMİ (yazılı aksiyon planı) 

•	 Nefes ve enerji koruma teknikleri 
•	 Stresle baş etme stratejileri

PULMONER REHABİLİTASYON VE/VEYA PULMONER
REHABİLİTASYON SONRASI İDAME EGZERSİZ PROGRAMI

ÖZ YÖNETİM EĞİTİMİ (yazılı aksiyon planı)
Aşağıdaki durumlar dikkate alınarak kişiye özelleştirilmeli

•	 Tetikleyen faktörlerden uzak durulması
•	 Semptomların ve kötüleşmesinin izlemi
•	 Alevlenme olduğunda iletişim kurulacak kişinin bilgileri

Tüm ileri KOAH hasta ve yakınlarında semptom kontrolünü optimize etmek, geleceği planlamak ve bilinçli seçimler sağlamak için 
yaşam sonu ve palyatif bakım göz önünde bulundurulmalıdır.
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KOAH’lı hastaların postoperatif pulmoner komplikasyonlar 
açısından takibi önerilmektedir(5). Komplikasyon riskini arttıran 
başlıca faktör cerrahi bölgenin diyafragmaya yakınlığıdır, diğer 
faktörler yaş, sigara, obezite, kötü sağlık durumu ve KOAH’ın 
ağırlığıdır(6). Lokal anestezinin genel anesteziye göre daha az 
riskli olduğu belirtilmekte ve entübasyonun KOAH’lı hastalar-
da riski arttırabileceği vurgulanmaktadır(1,7). Ameliyat öncesi 
semptom artışı varsa tedavi yoğunlaştırılmalıdır(1). Akciğer re-
zeksiyon cerrahisi sonrasında postoperatif akciğer fonksiyonla-
rında (FEV1 veya DLCO < %30-40) ve egzersiz kapasitesinde 
(pikVO2 < 10 mL/kg/dakika veya %35) azalma riski vardır. Akut 
alevlenme varsa operasyonun ertelenmesi önerilmektedir(1).

Nonfarmakolojik tedavide izlem konusunda GOLD 2021’in öne-
risi Tablo 1’de özetlenmiştir(1).

GOLD 2021’de KOAH’lı hasta izleminde önceki yıllardan farklı 
bir öneri yapılmamıştır. İzlem konusundaki mevcut öneriler, ül-
kemiz şartlarında uygulanması mümkün yaklaşımlar gibi görün-
mektedir. Nonfarmakolojik tedavi yaklaşımlarının uygulanması 
ve izleminin, en az farmakolojik tedavi kadar gerekli ve etkin 
olduğu unutulmamalıdır.
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7. KOAH’TA KOMORBİDİTELER

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH)’nda komorbiditeler; 
hastalıkla ilgili semptomları, yaşam kalitesini, komplikasyonları, 
hastalığın yönetimini, ekonomik yükünü ve mortalitesini olum-
suz etkilemekte, tedaviye uyumu güçleştirmektedir. KOAH’ta 
en sık kardiyovasküler, endokrinolojik, psikolojik komorbiditeler 
ve akciğer kanseri saptanır. KOAH olgularının en az %50’sinde 
üç veya daha fazla komorbidite bulunmaktadır. Türkiye’de ya-
pılan 406 KOAH’lı hastanın değerlendirildiği çalışmada; hiper-
tansiyon %22.0, koroner kalp hastalığı %8.9, diabetes mellitus 
%7.4, kanser %6.4, kalp yetmezliği %4.9 ve serebrovasküler 
hastalıklar %2.0 oranında bulunurken; 122 merkez ve 776 yeni 
tanı KOAH hastasının değerlendirildiği başka bir çalışmada 
ise; %52.8 hastada en az bir ek hastalık izlenmiş; hipertansi-
yon %21.1,  koroner kalp hastalığı %13.6 ve diabetes mellitus 
%10.1 oranında saptanmıştır(1,2). 

KOAH VE KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLAR

KOAH’ta iskemik kalp hastalığı prevalansı %16-53 arasında 
bulunmuştur. İskemik kalp hastalığı riskini arttıran faktörler; ileri 
yaş, sigara kullanımı, sistemik enflamasyon, endotelyal disfonk-
siyon, akut alevlenmeler sırasında artan enflamasyon olarak 
tanımlanabilir. Eşlik eden iskemik kalp hastalığı varlığında, akut 
KOAH alevlenmeleri sırasında ve sonrasında en az 90 gün bo-
yunca ölüm, miyokardiyal enfarktüs, inme, unstabil anjina ve 
geçici iskemik atak riski artar. Alevlenmeler sırasında kardiyak 
troponin düzeyi yüksek olan hastalarda erken ve geç mortali-
tede artış saptanmıştır. KOAH’ta iskemik kalp hastalığı tedavisi 
farklılık göstermez. Tedavi ulusal veya uluslararası rehberlere 
göre planlanmalıdır(3-7). 

Periferik arter hastalığı görülme sıklığı da KOAH olgularında 
(KOAH olmayanlara göre) beş kat daha yüksek olup daha kötü 
fonksiyonel kapasite ve yaşam kalitesiyle ilişkili saptanmıştır(8). 

KOAH’ta kalp yetmezliği prevalansı %20-70 arasında bulunmuş-
tur. Kalp yetmezliği KOAH prognozunu kötüleştiren önemli fak-
törlerden birisidir. Günümüzde beta-1 blokerlerin kalp yetmezliği 

tedavisinde önemli yeri vardır. Beta-1 blokerler kalp yetmezliği 
olan hastalarda yaşam süresini uzatır. Kalp yetmezliği saptanan 
KOAH olgularında özellikle selektif beta-1 bloker kullanımının 
güvenli olduğu öne sürülmektedir. Kalp yetmezliği ve KOAH’ın 
birlikte saptandığı olgularda klasik tedavilerle birlikte noninvaziv 
mekanik ventilasyon uygulaması hem solunum yetmezliği hem 
de akut pulmoner ödem tedavisinde iyi yönde sonuç alınmasına 
katkı sağlamaktadır(9-13).

KOAH olgularında hipertansiyona sık rastlanır. Yaşlanmanın 
hızlanması, bağ dokusu kaybı ve “arterial stiffness” artışının hi-
pertansiyonun ortaya çıkmasında rol oynayabileceği ileri sürül-
mektedir. KOAH olgularında hipertansiyon tedavisinde değişiklik 
yapılmaz. Tedavi rehberlere uygun olarak düzenlenmelidir(3,14,15).

KOAH’ta atriyal fibrilasyon en sık görülen aritmidir. Prevalansı 
%23.3 olarak bulunmuştur ve hipoksemi, asidoz ve birinci sani-
yedeki zorlu ekspiratuvar volüm (FEV1) kaybı ile ilişkilidir. KOAH 
tedavisinde kullanılan bronkodilatörler potansiyel olarak arit-
meye neden olan ilaçlardır. Bazı çalışmaların sonuçlarına göre 
uzun etkili beta2-agonist, uzun etkili antikolinerjik ve inhaler ste-
roidlerin aritmi açısından daha güvenli olduğu öne sürülmekte-
dir. Kısa etkili beta2-agonist ve teofilin aritmi açısından en fazla 
dikkat edilmesi gereken ilaçlardır(3,14,16-18).

KOAH VE GASTROÖZEFAGEAL REFLÜ

Yapılan çalışmalarda KOAH olgularında gastroözefageal reflü 
(GÖR) prevalansı %8-30 arasında değişmekte ve KOAH alev-
lenmeleri için önemli bir risk oluşturmaktadır. İleri yaş, kadın 
cinsiyet ve inhaler antimuskarinik haricinde KOAH tedavisinde 
kullanılan beta2-agonist bronkodilatörler ile teofilin ve benzeri 
farmakolojik ajanlar GÖR riskini arttıran faktörlerdir.  KOAH var-
lığında GÖR tedavisinde değişiklik söz konusu değildir. Hatta 
asit süpresyon tedavisinin daha agresif yapılması önerilmek-
tedir. Ancak asit süpresyonunun alevlenmeleri azalttığına dair 
yeterli kanıt yoktur(19-23).
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KOAH’TA ANKSİYETE VE DEPRESYON

KOAH’ta anksiyete ve depresyon çok sık görülen komorbidite-
lerdir. Anksiyete prevalansı %6-74, depresyon prevalansı ise 
%8-80 arasında değişmektedir. KOAH’ta anksiyete ve depres-
yon prevalansının diğer kronik hastalıklara göre daha yüksek 
olmasında; başkalarına bağımlı olma duygusu, fiziksel yeter-
sizlik, efor kapasitesinde azalma, kronik enflamasyon, sigara 
kullanımının beyin fonksiyonlarına etkisi, egzersiz kapasitesin-
de azalma gibi faktörlerin rolü olabileceği düşünülmektedir. Ay-
rıca dinamik hiperinflasyon ve hiperventilasyonun da etkisinin 
önemli olduğu ileri sürülmektedir. KOAH’ta anksiyete ve dep-
resyon varlığı; yaşam kalitesi ve egzersiz kapasitesinde azal-
ma, hastaneye yatma, alevlenme sıklığı ve mortalitede artışla 
ilişkili bulunmuştur. KOAH varlığı anksiyete ve depresyon te-
davisinde değişiklik yapılmasını gerektirmez. Anksiyete ve dep-
resyon tedavisinde kullanılan trisiklik antidepresanlar, benzo-
diazepinler ve mirtazapin solunum merkezini inhibe ettiğinden 
karbondioksit retansiyonu olan orta ve ağır KOAH olgularında 
dikkatli kullanılmalıdır(3,14,19,24,25).

KOAH VE UYKU BOZUKLUKLARI

KOAH ve obstrüktif uyku apne sendromu birlikteliği mortalite 
artışına neden olur. “Sleep Heart Health” çalışmasında 40 yaş 
üstü KOAH olgularında obstrüktif uyku apne sendromu preva-
lansı %14 olarak bulunmuştur. Mortalitedeki artış; alevlenme 
sayısı, pulmoner hipertansiyon ve sağ kalp yetmezliği gibi kardi-
yovasküler komorbitelerdeki artış ile ilgilidir. KOAH ve obstrüktif 
uyku apne sendromu birlikteliğinde rutin tedavide değişiklik söz 
konusu değildir. Ancak bu hastalara oksijen tedavisi önerildiğin-
de CO2 retansiyonu açısından yakın takip gerekebilir(3,14,19,26).

Ülkemizde yapılan ve 970 obstrüktif uyku apne sendromu ta-
nılı olgunun değerlendirildiği çalışmada, %7.6 olguda KOAH 
saptanmıştır. Diğer gruplarla karşılaştırıldığında apne-hipopne 
indeksi ve oksijen desatürasyon indeksi kriterlerinde belirgin bir 
fark izlenmezken, minimum oksijen düzeyi, KOAH eşlik eden 
obstrüktif uyku apne sendromlu olgularda daha düşük bulun-
muştur(27).  

KOAH VE AKCİĞER KANSERİ

KOAH’ta akciğer kanseri prevalansı %9 olarak bulunmuştur. 
Akciğer kanseri olan olgularda ise KOAH prevalansı daha 
yüksektir. Tütün maruziyetinin yanında genetik yatkınlık, DNA 
metilasyonundaki epigenetik değişiklikler, lokal pulmoner kronik 
enflamasyon ve KOAH’ta bulunan anormal akciğer onarım me-
kanizmalarının da akciğer kanseri gelişimine en önemli potansi-
yel katkılar olduğu düşünülmektedir(28-32).

KOAH, akciğer kanseri için bağımsız risk faktörü olarak belir-
lenmiş, orta veya şiddetli obstrüktif akciğer hastalığının varlığı, 
daha yüksek akciğer kanseri riski ile ilişkilendirilmiştir.  Akciğer 
kanseri ile amfizem derecesi arasındaki ilişki, akciğer kanseri ile 
hava akımı obstrüksiyon derecesi arasında var olandan daha 
güçlüdür ve en büyük risk bilgisayarlı tomografi ile teşhis edilen 
amfizem ve spirometri ile belirlenen hava akımı obstrüksiyonu 
kombinasyonu olan kişilerde gözlenmektedir(33-35).

Akciğer kanserinin erken tanısı ve kansere bağlı ölüm oran-
larının azaltılması için düşük doz tomografi ile tarama yönte-
mi KOAH’lı hastaların büyük kısmını kapsar. Ayrıca amfizem 
saptanan hastaların da tarama kapsamına alınmasının gerekli 
olduğu öne sürülmektedir (Tablo 1). KOAH varlığı akciğer kan-
seri tedavisinde değişikliğe yol açmaz. Ancak ileri evre KOAH 
olgularında akciğer fonksiyonlarında kayıp cerrahi girişimlerde 
ve radyoterapide kısıtlamaya neden olabilir(36-39).

KOAH VE OSTEOPOROZ

KOAH’ta osteoporoz prevalansı %4-59 arasında değişmekte-
dir. KOAH’ta osteoporoz riskini arttıran faktörler yaş, oral veya 
inhaler steroid kullanımı, enflamasyon, vitamin eksikliği, anemi, 
sigara kullanımı ve hipogonadizmdir. Osteoporoz; amfizem, 
beden kitle indeksi ve “yağsız” beden kitle indeksinde azalma 
ile ilişkili bulunmuştur. Osteoporozu olan olgularda alevlenme 
sırasında mümkün ise oral steroidlerden kaçınılmalıdır. KOAH 
hastalarında uzun süre inhaler steroid kullanımının kemik kı-
rıkları ile ilişkili olabileceği saptanmasına rağmen rehberlerde 
inhaler steroidlerin kullanımının devam edebileceği belirtil-
mektedir. KOAH olgularında osteoporoz tedavisinde değişiklik 
yoktur. Ulusal ve uluslararası rehberlere göre tedavi önerilme-
lidir(3,14,19,40-43).

KOAH’TA METABOLİK SENDROM VE 
DİABETES MELLİTUS

KOAH olgularında metabolik sendrom prevalansı %30, diabe-
tes mellitus prevalansı ise %10-19 arasında bulunmuştur. Dia-
betes mellitus KOAH’ta prognozu kötü yönde etkiler. KOAH’ta 

Tablo 1. Akciğer kanseri gelişimi için risk faktörleri
•	 Yaş > 55
•	 > 30 paket-yıl sigara kullanım öyküsü 
•	 Toraks bilgisayarlı tomografide amfizem varlığı
•	 Hava akımı kısıtlılığının varlığı FEV1/FVC < 0.70
•	 Beden kitle indeksi < 25 kg/m2

•	 Ailede akciğer kanseri öyküsü
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kronik ve sistemik enflamasyonun varlığının diabetes mellitu-
sun ortaya çıkmasında önemli olduğu düşünülmektedir. İleri 
yaş, sigara kullanımı, düşük doğum ağırlığı gibi risk faktörleri 
hem KOAH hem de diabetes mellitus için ortak risk faktör-
leridir. Diabetes mellitusta oluşan pulmoner mikroanjiyopati-
nin difüzyon bozukluğuna neden olduğu anlaşılmıştır. Ayrıca 
diabetes mellitus olgularında frenik siniri etkileyen nöropati, 
diyafragma disfonksiyonuna neden olarak KOAH olgularında 
efor kapasitesinde daha fazla bozulmaya yol açar. Diabetes 
mellitusun alevlenme riskini arttırarak KOAH mortalite ve 
morbiditesinde artışa yol açtığı saptanmıştır. Özellikle KOAH 
alevlenmelerinin tedavisinde kullanılan oral steroidler diabe-
tes mellitus riskini arttırır. Bazı çalışmalarda oral steroid kul-
lanan KOAH olgularının %11’inde diabetes mellitus geliştiği 
saptanmıştır. Bunlara ilaveten KOAH tedavisinde kullanılan 
yüksek doz inhaler steroidlerin de diabetes mellitus riskini 
arttırdığı ve glukoz kontrolünü zorlaştırdığı belirtilmektedir. 
KOAH’lı hastalarda metabolik sendrom ve diabetes mellitus 
tedavisi farklılık göstermez(3,14,19,44,45).

KOAH’TA KOGNİTİF BOZUKLUKLAR

Kognitif bozukluklar KOAH’lı hastalarda yaygındır. Erken yaşta 
gelişen KOAH’ta kognitif bozukluk gelişme riski daha yüksek 
bulunmuş ve KOAH’ın demans gelişimiyle ilişkili olduğu göste-
rilmiştir(46-48). Kognitif bozukluklar tüm KOAH gruplarında ben-
zer oranlarda saptanmış ve stabil KOAH’lı hastalarda düşük 
satürasyon düzeyi, düşük egzersiz kapasitesi ve daha yüksek 
C-reaktif protein seviyelerinin kognitif bozukluk gelişiminde etkili 
olduğu bulunmuştur. Kognitif bozuklukların KOAH ile bir arada 
bulunması, hastalığa özgü yaşam kalitesinde azalma; günlük 
yaşam aktivitelerinde yardım ihtiyacında, yetersiz inhaler kulla-
nımında ve hastaneye yatış oranlarında artış, akut alevlenme 
nedeniyle hastaneye yatışlarda hastanede kalış süresinde uza-
ma ile ilişkilendirilmiştir(49-53).

Türk Toraks Derneği (TTD) KOAH Çalışma Grubu’nun düzen-
lediği; altı farklı il ve 13 farklı merkezde yürütülen KOAH atak 
nedeniyle yatan 434 olgunun değerlendirildiği çalışmada ise; ol-
guların %82’sinde en az bir komorbidite saptanmış olup, komor-
bidite varlığının yatış süresini uzattığı (p= 0.016) bulunmuştur. 
En sık saptanan komorbiditeler; %54.1 hipertansiyon, %32.9 
koroner arter hastalığı ve %28.1 ile diabetes mellitustur(54).  

KOAH’ta komorbiditelerin öneminin anlaşılması ile birlikte bu 
konu rehber ve uzlaşı raporlarında yer almaya başlamıştır. Kar-
diyovasküler hastalıklar, iskelet kas disfonksiyonu, metabolik 
sendrom, osteoporoz, depresyon, anksiyete ve akciğer kanseri 
sık görülen komorbiditelerdir. Komorbiditeler; hafif, orta ve ağır 
hava akımı kısıtlanmasında ortaya çıkabilir, hastalıktan bağım-

sız olarak hastaneye yatışları ve mortaliteyi etkileyebilir, spe-
sifik tedavi gerektirebilir. B grubu hastaların KOAH’tan ziyade 
komorbiditeler nedeniyle kaybedildikleri bilinmektedir. Alevlen-
me semptomları bazen komorbiditeler nedeniyle olabilmekte ve 
gerçek alevlenme ile karışabilmektedir. Alevlenmelerde ölüm 
nedeni komorbiditelere bağlı olabilmekte ve KOAH tedavisi ko-
morbiditelerden etkilenebilmektedir. KOAH’ta hastane yatışları, 
ekonomik yük ve ölüm FEV1’den ziyade komorbidite türü ve sa-
yısı ile ilişkili olabilir. Bu nedenle TTD KOAH Çalışma Grubu, 
GOLD 2021 raporu ile paralel olarak KOAH’ta komorbiditelerin 
her olguda ayrıntılı olarak değerlendirilmesini ve uygun şekilde 
tedavi edilmesini önermektedir.
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8. KOAH VE COVID-19, UZAKTAN İZLEM

Koronavirüs hastalığı-19 (COVID-19) pandemisi, yüz yüze kon-
sültasyonlarda azalma, spirometri uygulanmasında güçlük ve 
geleneksel pulmoner rehabilitasyon ve ev bakımı programların-
da kısıtlılıklar nedeniyle KOAH tanısını ve rutin yönetimini zor-
laştırmıştır. Aynı zamanda, hastalar ilaç temininde de birtakım 
sorunlar yaşamışlardır(1-3).

SARS-CoV-2 ile Enfeksiyon Riski

Viral tutunma sırasında, virüsün “spike” proteini konak hücrelere 
anjiyotensin dönüştürücü enzim-2 (ACE2) ile bağlanmakta ve 
viral giriş transmembran proteaz serin-2 (TMPRSS2) ile de ko-
laylaştırılmaktadır(3). ACE2 mRNA ekspresyonu KOAH’ta artar 
ve inhale kortikosteroid (İKS) kullanımı ile değişebilir(4-6).

COVID-19 ile yatırılan hastalarda yapılan birçok çalışmada, 
KOAH sıklığı genel toplum prevalansından daha düşük oranda 
gözlenmiştir(7,8); ancak örneklemler genelde küçüktür ve komor-
bidite kayıtlarında eksiklikler vardır. Çok sayıda hasta içeren ve 
komorbiditelerin kapsamlı olarak araştırıldığı bir çalışmada ya-
tan hastalarda KOAH prevalansı yüksek (%19) bulunmuştur(9). 
Bir başka birinci basamak kohort çalışmasında 8.28 milyon has-
ta değerlendirilmiş ve KOAH hastane yatışları için bağımsız bir 
risk faktörü (Hazard Ratio 1.55 (%95 güven aralığı 1.46-1.64) 
olarak saptanmıştır(10). Türkiye’de yapılan tek merkezli çalışma-
larda KOAH prevalansı %3-6 arasında bildirilmiştir(11-13).

KOAH varlığı bazı çalışmalarda ağır hastalık ve ölüm riskini ba-
ğımsız olarak arttırırken, bazılarında böyle bir ilişki gözlenme-
miştir(9,14-16). Pandemi döneminde KOAH hastalarında hastane 
yatışları azalmıştır(17,18). 

Özetle, mevcut kanıtlara göre KOAH hastaları, SARS-CoV-2 ile 
enfekte olma açısından artmış riske sahip gibi görünmemekle 
beraber bu durum koruyucu stratejilerin bir yansıması olabilir. 
KOAH hastalarında COVID-19 için hastaneye yatış riski artmış-
tır ve ağır hastalık ve ölüm riskinde de artış olabilir.

TETKİKLER

SARS-CoV-2 Enfeksiyonu Testi

Solunumsal semptomlar, ateş veya SARS-CoV-2 enfeksiyo-
nunu düşündüren diğer semptomlarla başvuran KOAH has-
talarında semptomlar hafif bile olsa enfeksiyon açısından test 
yapılmalıdır. Bilinen COVID-19 enfeksiyonu olan kişilerle temas 
durumunda, KOAH hastaları sağlık bakımı sağlayıcıları ile irti-
bata geçmelidir.

SARS-CoV-2 saptanması diğer solunumsal patojenlerle koen-
feksiyon riskini ekarte etmez(19). Mevsim ve klinik tabloya göre 
diğer solunumsal patojenler açısından da test yapılması öne-
rilmektedir.

Bazı hastalarda uzun süreli virüs taşımanın sonucu reaktivas-
yon olabilir veya reenfeksiyon gelişebilir ve bu durum komorbi-
diteler veya immün yanıtı değiştiren ilaçlarla ortaya çıkabilir(20). 

KOAH hastalarında akciğer mikrobiyomu sağlıklı kişilerden 
daha farklıdır(21). Akciğer mikrobiyomu viral enfeksiyonlara veri-
len immün yanıtları modifiye edilebilir, ancak şimdiye kadar ya-
pılan insan ve hayvan çalışmalarında akciğer mikrobiyomunun 
COVID-19 modifikasyonunda rolü veya KOAH hastalarındaki 
etkilerine dair bir kanıt bulunamamıştır(22). 

Spirometre ve Solunum Fonksiyon Testleri 

Test sırasında öksürük ve damlacık oluşumu nedeniyle solunum 
fonksiyon testleri SARS-CoV-2 bulaşına yol açabilir. Spiromet-
ri, toplumda COVID-19 prevalansının yüksek olduğu dönem-
lerde, yalnızca KOAH tanısı için acil ve mecburi ise ve/veya 
girişimsel işlemler veya cerrahi değerlendirme için gerekli ise 
yapılmalıdır. “American Thoracic Society (ATS)” ve “European 
Respiratory Society (ERS)” test ve alınması gereken önlemleri 
ortaya koymuşlardır(23). Spirometre yapılamadığı durumlarda, 
evde tepe ekspiratuvar akım (PEF) ölçümü, geçerliliği olan bir 
anketle birleştirilerek KOAH tanısını destekleyebilir veya ekarte 
edilebilir(24). Ancak PEF, spirometri sonuçları ile uyumlu değil- 57
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dir, özgüllüğü düşüktür ve obstrüktif ve restriktif akciğer fonk-
siyon bozukluklarını ayırt edemez(25). Hava akımı kısıtlanması 
olan hastalara kişisel portabl elektronik spirometreler verilerek, 
kullanımı tarif edilerek videokonferans teknolojisiyle evlerinde 
kullanımları gözlenebilir(26). 

Bronkoskopi

COVID-19 enfeksiyon durumu bilinmeyen ve acil bronkoskopi 
gereken hastalara pozitif gibi yaklaşılmalıdır(27).

Radyoloji

Akciğer grafisi hafif ve erken COVID-19’da duyarlı değildir ve 
asemptomatik bireylerde tarama testi olarak rutin olarak kulla-
nımı önerilmez(28). Orta ve ağır dereceli COVID-19 semptomu 
olan ve solunumsal durumu bozulan KOAH hastalarında akci-
ğer grafisi endikedir(29). 

COVID-19’u olan KOAH hastalarında bilgisayarlı tomografi 
(BT)’de buzlu cam opasiteleri, lokal yamalı gölgelenmeler ve 
interstisyel anormallikler KOAH olmayanlara göre sıktır(30). CO-
VID-19 hastalarında derin ven trombozu ve pulmoner emboli 
gelişiminin arttığı bildirildiğinden pulmoner emboliden şüphele-
niliyorsa BT anjiyografi yapılmalıdır(31).

KOAH HASTALARI İÇİN KORUYUCU STRATEJİLER

KOAH hastaları temel enfeksiyon kontrol önlemlerini takip et-
melidir. Sosyal mesafe, el yıkama, maske veya yüz koruyucu 
enfeksiyon yayılma riskini azaltabilir(32). 

Sıkı oturan N95 maskeler ek olarak inspiratuvar bir direnç 
oluşturabilir. Solunum sayısı, periferik oksijen satürasyonu ve 
ekshale CO2 düzeyleri N95 maske takan KOAH hastalarında 
altı dakika yürüyüş sonrası on dakikalık dinlenme sürecinde 
olumsuz etkilenmektedir(33); ancak cerrahi maskeler ağır hava 
akımı sınırlanması olan hastalarda bile ventilasyonu etkiliyor 
gibi görünmemektedir(34).

Uçak yolculuğu planlanan hastalarda uzun süreli oksijen teda-
visi (USOT) için normal kurallara uyulmalıdır, çok mecburiyet 
yoksa hava yolculuğundan kaçınılmalıdır(35). Oksijen desteği 
üzerine cerrahi maske takılarak nazal kanülle uygulanmalıdır.

Eğer KOAH hastaları evde kalacaksa ve tam kapanma olacak-
sa aktif olmaları ve egzersiz yapmaları için tavsiyelerde bulu-
nulmalıdır. Besin, ilaç, oksijen gereksinimleri için ve destekleyici 
sağlık hizmetleri için plan yapılmalıdır. Düşük orta gelirli ülkeler-
de yüksek riskli hastalar için ayrı bir oda ayrılamaması veya bu 
kişilerin gelirine veya desteğine ihtiyaç duyulabilmesi karantina-
nın başlıca zorluklarıdır(36). 

COVID-19 ENFEKSİYONUNUN
KOAH GÜNLÜK SEMPTOMLARINDAN AYIRICI TANISI

Öksürük ve nefes darlığı COVID-19 hastalarının %60’ında bu-
lunabilir ancak COVID-19 ile birliktelik varsa genellikle ateş (> 

%60 hastada), halsizlik, konfüzyon, ishal, bulantı, kusma, kas 
ağrıları, anozmi ve baş ağısı da eşlik eder(9). 

Zaten azalmış akciğer kapasitesi olan hastalarda hafif semp-
tomların prodromunun algılanmaması erken tanıyı geciktirir. 
Alevlenme tanımlayan ve COVID-19’dan şüphelenilen KOAH 
hastalarının çok azında test yapıldığı bazı ön çalışma rapor-
larında belirtilmektedir(37). Alevlenme semptomları ile başvuran 
KOAH hastalarında özellikle de ateş, bozulmuş tat ve koku 
duyusu veya gastrointestinal semptomlar varsa COVID-19’dan 
kuvvetle şüphelenilmelidir (Şekil 1).

COVID-19 PANDEMİSİ SIRASINDA
FARMAKOLOJİK TEDAVİNİN DEVAMI

COVID-19 pandemisi esnasında KOAH’ta korunma ve tedavi-
de inhale ve sistemik kortikosteroidlerin kullanımı tartışmalıdır. 
İnhale kortikosteroidlerin (İKS) alevlenme öyküsü olan KOAH 
hastalarında KOAH alevlenmelerine karşı koruyucu etkisi var-
dır. Ancak, İKS kullanımı artmış pnömoni riski ile ilişkilidir, bu 
nedenle İKS ile immünsüpresyonunu bazı kişilerde enfeksiyona 
duyarlılığı arttıracağı endişesi mevcuttur.

İKS’nin COVID-19’a karşı potansiyel koruyucu etkilerini gös-
teren laboratuvar deneylerine karşın klinik çalışmalarla bu 
durumun geçerliliği gösterilememiştir(38). Yeni yapılan bir çalış-
mada KOAH’ta İKS kullanımının koruyucu olmadığı tam tersine 
COVID-19 gelişme riski olasılığını arttırdığı belirtilmiştir, ancak 
sonuçlar İKS kullanım endikasyonunları nedeniyle yoruma 
açıktır(39,40). İdame KOAH tedavisinde COVID-19 gelişme riskini 
azaltmak veya farmakolojik tedavinin COVID-19 gelişimini arttı-
racağı yönündeki kaygılar nedeniyle değişikliğe gitmek açısın-
dan kesin bir bilgi yoktur.

Benzer şekilde uzun etkili bronkodilatörlerin (LAMA veya LABA), 
roflumilast ve makrolidlerin KOAH’lı hastalarda klinik sonuçları 
ve/veya SARS-COV-2 enfeksiyonu riski konusunda veri yoktur, 
bu nedenle kanıt ortaya çıkmadıkça bu hastalar KOAH için ge-
rekli ilaçlarına devam etmelidirler.

Nebülizer Kullanımı

Aerosol tedavisi damlacık oluşumunu ve hastalık bulaşma riskini 
arttırır. SARS-CoV-2’nin aerosollerin içinde üç saate kadar canlı 
yaşayabildiği gösterilmiştir ve COVID-19 nedeniyle hastaneye 
yatırılmış ve nebülizer tedavi alan hastalardan sağlık çalışanla-
rına bulaş bildirilmiştir(41,42). Mümkün olan durumlarda nebülizer 
yerine ölçülü doz inhalerler (ÖDİ), kuru toz inhalerler (KTİ) ve yu-
muşak buhar inhalerler (SMI) kullanılmalıdır. Hastaların evlerinde 
nebülizer tedavinin diğer insanlara enfeksiyon yayma riskini en 
aza indirmek için, kimsenin olmadığı ortamlarda, açık pencerenin 
veya havalandırmanın iyi olduğu alanlarda kullanılmalıdır(43). 

Ventilatör desteği gerektiren kritik COVID-19 hastalarında ne-
bülizer kullanımına ihtiyaç olabilir. Bu durumda devrenin bütün-
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lüğüne dikkat edilmelidir. Ventile edilen hastalarda ağa bağlı bir 
nebülizer kullanımı ilaç uygulanımı sırasında devrenin açılma-
sını engelleyerek ilacın eklenebilmesini sağlar.

COVID-19 PANDEMİSİ SIRASINDA
NONFARMAKOLOJİK TEDAVİ

KOAH’lı hastalar nonfarmakolojik tedavilerine devam etmeli, 
sosyal mesafe koruma stratejileri kapsamında zorlayıcı olsa da 
yıllık influenza aşılarını yaptırmalıdırlar. COVID-19 nedeniyle 
palyatif girişimlerde bir değişiklik yapılmamalıdır. 

Pandemi süresince, pulmoner rehabilitasyon SARS-CoV-2 
yayılımını engellemek için durdurulmuştur. Olgu sayıları fazla 
olduğundan, merkez temelli programlar uygun değildir. Has-
talar, evde aktif kalmaları için cesaretlendirilmeli ve ev temelli 
pulmoner rehabilitasyon programlarının uygulanması için des-
teklenmelidir. Programlar yeniden başlarsa, enfeksiyon kontrol 
prensipleri uygulanmalıdır(44).

Web temelli ya da akıllı telefon uygulamaları gibi teknoloji te-
melli çözümler, pandemi sırasında ev rehabilitasyonunu destek-
lemek için uygundur(45).

COVID-19 PANDEMİSİ SIRASINDA
KOAH’LI OLGULARIN DEĞERLENDİRİLMESİ

SARS-CoV-2’nin yayılmasını engellemek için sağlık sistemleri 
yüz yüze vizitleri azaltmış ve çevrim içi, telefon ve video bağlan-
tıları ile uzaktan konsültasyon ve eğitimleri önermiştir. KOAH’lı 
hastaların değerlendirilmeleri uzaktan yapılmalıdır(44). 

KOAH’LI HASTALARDA COVID-19 TEDAVİSİ

Ağır COVID-19’lu hastalar için sistemik steroidler ve antiviral 
ilaç remdesevir dahil, bazı çalışmalar olumlu sonuçlar bildir-
miştir(46). Bu çalışmalarda, KOAH’lı hastaların alt grup analizleri 
bildirilmemiştir. Alt grup analizlerinin olmadığı bu durumda; di-
ğer COVID-19 hastaları gibi KOAH’lı COVID-19 hastalarının da 

KOAH hastası
Enfekte değil

Klinik
özellikler

Anormal 
tetkikler

Olası
müdahaleler

Hafif COVID-19 Dispne ve
İnfiltrasyonlar İyileşen COVIDARDS

KOAH
Öksürük

Nefes darlığı

Hafif semptomlar
Ateş > 37.5oC,⬆  Nefes darlığı
Kuru öksürük, Halsizlik, İshal

⬆  Nefes darlığı + Hipoksemi
PaO2/FiO2 ≤ 300 mmHg

ARDS
SIRS/Şok

Kalp yetmezliği
VTE

Halsizlik
Nefes darlığı

Öksürük

Ev egzersizleri
Pulmoner

rehabilitasyon

NIV, yüksek
akımlı oksijen

IMV, prone
pozisyon,

Antikoagülan
Terapötik

Denemeler

Kontrollü oksijen tedavisi
Sistemik steroidler

Remdesivir
Antikoagülan

Terapötik denemeler

Koruyucu stratejiler,
KOAH alevlenme tedavisi

Düşük yoğunluklu egzersizler
Terapötik Denemeler

Ev egzersizleri
Koruyucu
stratejiler

SFT
Toraks BT

SpO2
CRP, LDH, IL-6
D-dimer, ferritin
Troponin, BNP

Akciğer grafisi/BT, SpO2
Lenfopeni, Trombositopeni

Transaminazlar
D-dimer, PCT

SARS-CoV-2 PCR
Akciğer grafisi/BT, SpO2

Lenfopeni, Trombositopeni
CRP, D-dimer

COVID-19 ve KOAH

Olağan KOAH idame tedavisine devam edin

Şekil 1. KOAH ve COVID-19 birlikteliği(1).
ARDS: Akut solunum sıkıntısı sendromu, BNP: B-tipi natriüretik peptit, COVID-19: Koronavirüs hastalığı-19, CRP: C-reaktif protein, BT: 
Bilgisayarlı tomografi, IL-6: İnterlökin-6, IMV: İnvaziv mekanik ventilasyon, KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, LDH: Laktat dehidro-
genaz, NIV: Noninvaziv ventilasyon, PCT: Prokalsitonin, SARS-CoV-2: Şiddetli akut solunum yolu sendromu-2, SIRS: Sistemik enflama-
tuvar yanıt sendromu, SFT: Solunum fonksiyon testleri, PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu, PR: Pulmoner rehabilitasyon, SpO2: Periferik 
oksijen satürasyonu, VTE: Venöz tromboembolizm.
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aynı şekilde tedavi edilmesi önerilmektedir (Şekil 1). Solunum 
yetmezliğinde yüksek akım oksijen ve noninvaziv mekanik ven-
tilasyon uygulanmalıdır. Önemli bir bilgi olarak, inhale tedaviler 
ile remdesevir arasında bilinen ilaç etkileşimi bulunmamaktadır.  
Ayrıca, COVID-19 çalışmalarına KOAH’lı hastaların alınması ve 
böylece KOAH’lı hastalarda alt grup analizlerinin yapılabilmesi 
önerilmektedir. COVID-19 sonrası uygun izlemin sağlanması ve 
rehabilitasyon planlanması önemlidir.

KOAH ALEVLENMELERİ

COVID-19 enfeksiyonu, alevlenmelerin önlenmesinde ve te-
davisinde kendine özgü engeller oluşturmuştur(16). Ancak aynı 
zamanda, sokağa çıkma yasakları nedeniyle endüstriyel akti-
vitelerde de azalma, hava kirleticilerinin azalması ve hava kali-
tesinin artmasına ve dolaylı olarak KOAH’lıların avantajına bir 
durum olmuştur(47). 

Koronavirüsler, KOAH alevlenmelerini tetikleyen solunum virüs-
lerindendir(48). COVID-19’a bağlı semptomların tipik bir KOAH 
alevlenmesinden ayırt edilmesi, semptomların ortak olması 
nedeniyle oldukça zor olabilir. COVID-19 enfeksiyonundan şüp-
helenildiğinde; polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) testi yapılma-
lıdır. COVID-19 enfeksiyonu konfirme edildiğinde, KOAH’tan 
bağımsız olarak tedavisi düzenlenmelidir.

SARS-CoV-2 enfeksiyonu; vasküler hasarlanma, hipoksi ile 
seyreden pnömonitis, koagülopati, yüksek düzeyde sistemik 
enflamasyon (sitokin fırtınası) ve multiorgan tutuluşu gibi farklı 
fizyopatolojik değişikliklere neden olmaktadır(49,50). Ateş, anorek-
si, miyalji ve gastrointestinal semptomlar COVID-19’da KOAH 
alevlenmesine göre daha fazla görülürken balgam çıkarma ise 
daha az bildirilmektedir (Şekil 1).

Sistemik Kortikosteroidler

COVID-19’u olan hastalarda yaygın bir şekilde sistemik korti-
kosteroidlerin kullanılması, ilacın kullanımında dikkat edilme 
gerekliliğini gündeme getirmiştir(51). Randomize kontrollü büyük 
bir çalışmada; hastaneye yatan, invaziv mekanik ventilasyon 
ya da sadece oksijen alan COVID-19 hastalarında 10 günlük, 
6 mg/gün olacak şekilde deksametazon uygulanmasının mor-
taliteyi azalttığı bildirilmiştir(52). Diğer çalışmalarda da invaziv 
mekanik ventilasyon ya da basınç desteğinde olmayan, CO-
VID-19 pnömonisi olan hastalarda, sistemik kortikosteroidlerin 
28 günde mortaliteyi azaltma etkileri gösterilmiştir(53). Sistemik 
steroidler; KOAH alevlenmelerinde, olağan KOAH alevlenme 
endikasyonlarına göre kullanılmalıdır çünkü bu yaklaşımın 
SARS-CoV-2 enfeksiyonuna yatkınlığı arttırdığı ya da prognozu 
değiştirdiğine dair kanıt yoktur (Şekil 1). 

Antibiyotikler

KOAH alevlenmesinde antibiyotik tedavisi; artmış balgam pü-
rülansını da kapsayan üç önemli semptomdan en az ikisinin 

olması veya mekanik ventilasyon gereksinimi durumunda uy-
gulanmalıdır. COVID-19 enfeksiyonunda bakteriyel koenfeksi-
yonlar sıktır(54). Bu risk, COVID-19 ciddiyeti ile paralel olarak 
artmaktadır. Yoğun bakıma yatırılan COVID-19’u olan KOAH’lı 
hastaların incelendiği küçük bir kohort çalışmada; hastalardan 
alınan örneklerin %46’sına ulaşan bir oranda multi-PCR yön-
temi ile bakteriyel koenfeksiyonların saptanabildiği gösterilmiş-
tir(55). Kritik COVID-19 hastalarında koenfeksiyonu saptamak 
klinik veriler, biyobelirteçler ve görüntüleme yöntemleriyle zor 
olabilir. Bu nedenle de genellikle ampirik antibiyotik başlanma-
sı önerilmektedir. Güncel Dünya Sağlık Örgütü kılavuzları, ağır 
COVID-19 hastalarında, lokal/ulusal kılavuzlar önerileri doğrul-
tusunda, hafif COVID-19 olgularında ise eğer bakteriyel enfek-
siyon şüphesi yüksekse geniş spektrumlu antibiyotikler öner-
mektedir. KOAH alevlenmelerinde antibiyotikler, SARS-CoV-2 
enfeksiyonu kanıtı olsun ya da olmasın, olağan endikasyonlara 
göre uygulanmalıdır. Çünkü özellikle de COVID-19 geçiren KO-
AH’lı olgularda bakteriyel ya da mantar enfeksiyonların daha sık 
rastlanan koenfeksiyonlar olduğu bildirilmiştir(30).

PULMONER VE EKSTRAPULMONER KOMPLİKASYONLAR

Erişkin akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS), COVID-19 
enfeksiyonunun en önemli komplikasyonu olarak bilinmektedir. 
Bazı erken raporlar, COVID-19’da gelişen akut akciğer hasar-
lanmasının tipik ARDS’den farklı olduğunu vurgulamaktadır(56). 
Bundan sonraki çalışmalar farklı şiddetlerde klasik ARDS bul-
gularının da olabileceğini göstermişler ve klasik ARDS ile CO-
VID-19 hastalarında örtüşen birçok özellik olduğunu bildirmiş-
lerdir(57).  Bu ARDS tipinin uzun dönem sonuçlarının, daha önce 
tanımlanmış olan fibrotik lezyonlardan ne kadar farklı olduğu 
henüz bilinmemektedir(58). Solunum sistemi, COVID-19’un temel 
hedefi olmasına rağmen, ekstrapulmoner tutulum sıktır ve mor-
bidite, sakatlık ve mortaliteye neden olmaktadır. Böbrek, kalp, 
sinir sistemi, deri, karaciğer ve gastrointestinal sistem bulguları 
ortaya çıkabilir(50,59). Bu bulguların, SARS-CoV-2’nin direkt etkisi 
mi yoksa solunum sisteminin fonksiyonlarının bozulması sonu-
cu ortaya çıkan uygunsuz ya da fazla immün yanıt, anjiyopati, 
tedavi etkisi ya da iskemiye mi bağlı olduğu net değildir. 

Antikoagülasyon

COVID-19 artmış pıhtılaşma eğilimi ile giden bir hastalıktır. 
Anfraksiyone heparin ve düşük molekül ağırlıklı heparin ile 
tromboprofilaksi uygulanmasına rağmen, COVID-19 hastala-
rında servis ya da yoğun bakım izleminde 2-4 kat daha fazla 
venöz tromboembolizm saptanmıştır(60). KOAH’lı hastalar da 
aynı zamanda venöz tromboembolizm için yüksek riskli hasta-
lardır. COVID-19 nedeniyle hastaneye yatışı uygun görülen KO-
AH’lılarda tromboprofilaksi uygulanmalıdır (Şekil 1). Profilaktik 
tedavilere rağmen venöz tromboembolizmin yüksek oranlarda 
görülmesi nedeniyle, tromboprofilaksi için birçok merkezde orta 
yoğunlukta (örn. günde iki kez düşük molekül ağırlıklı heparin) 
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ya da tedavi dozunda uygulamalar yapılmıştır(61). Genel olarak, 
anfraksiyone heparin ile karşılaştırıldığında, sağlık çalışanları-
nın daha az maruziyetlerini sağlamak amacıyla düşük molekül 
ağırlıklı heparinin tercih edildiği görülmektedir. 

COVID-19 PNÖMONİSİ OLAN KOAH’LI OLGULARDA
SOLUNUM DESTEĞİ

COVID-19’u olan hastalarda hipoksik solunum yetmezliği ge-
lişim riski yaklaşık %19’dur. Ciddi hipoksemisi olan hastalarda 
solunum desteği yaklaşık %20 oranında kullanılmaktadır ve 
bu olguların yaklaşık %5’inde ileri solunum desteği ve yoğun 
bakım ihtiyacı olmaktadır(62). KOAH’ın solunum yetmezliği ge-
lişimini ve yoğun bakım için riski arttırdığını bildiren çalışmalar 
vardır(14). Her ne kadar erken bildirilerde farklı sonuçlar rapor-
lansa da, yüksek akım oksijen tedavisi entübasyon ve invaziv 
mekanik ventilasyon oranlarını azaltmıştır(63,64). Hipoksik solu-
num yetmezliğinde, konvansiyonel oksijen tedavisine yanıt alı-
namayan olgularda, düşük başarısızlık oranları nedeniyle no-
ninvaziv mekanik ventilasyon seçenek olarak düşünülebilir(64,65). 
Hipoksemik, bilinci açık ve entübe olmayan hastalarda yüzüstü 
pozisyon önerilmektedir(66). 

Akut solunum yetmezliği gelişen KOAH’lı olgularda, noninvaziv 
mekanik ventilasyon normal standart uygulamadır. Noninvaziv 
mekanik ventilasyon, COVID-19 pnömonisi olan hiperkapnik so-
lunum yetmezlikli KOAH’lı olgularda yararlı olabilir ancak yüksek 
transpulmoner basınçlar ve tidal volümler nedeniyle akciğer ha-
sarlanmasını kötüleştiren bir potansiyele de sahiptir. Yüksek akım 
oksijen veya noninvaziv mekanik ventilasyon tedavisi alan hasta-
lar; diğer ARDS şekillerindeki gibi kötüleşme, erken entübasyon 
ve koruyucu önlemler ile invaziv mekanik ventilasyon açısından 
yakından izlenmelidir(67,68). COVID-19’da ekstrakorporeal memb-
ran oksijenizasyonu (ECMO) hakkındaki kanıtlar retrospektif ve 
yetersizdir. COVID-19 endikasyonları diğer ARDS endikasyonları 
ile benzerdir ve oksijenizasyon veya ventilasyon hedefleri sağla-
namadığında ECMO düşünülmelidir(69,70). 

Üst ya da alt solunum sistemine herhangi bir ek basınç uygu-
landığında aerosol üretimi artabilir. Noninvaziv uygulanmasıyla 
ortaya çıkabilecek aerosol saçılımı konusundaki veriler kısıtlı-
dır(71,72). Ancak sağlık çalışanları uygun koruyucu ekipman ile 
giyinmeli ve invaziv ya da noninvaziv cihazlarının ekshalasyon 
çıkışlarına virüs filtreleri yerleştirilmelidir. Çalışan maruziyetini 
azaltmak için izolasyon başlıkları da önerilmektedir.

REHABİLİTASYON

COVID-19 enfeksiyonu olan KOAH’lı olgular nütrisyonel du-
rumda bozulma ve iskelet kas kaybı için risk grubundadırlar. 
Bu nedenle hastane tedavisinde, beslenme desteği ve erken 
mobilizasyon önerilmektedir. Rehabilitasyon, özellikle CO-
VID-19’dan daha çok etkilenen ve yoğun bakımda izlenen has-

talarda uygulanmalıdır. Bu konuda çalıştay raporu, hastanede 
yatış sırasında erken rehabilitasyon ve taburculukta ve yaklaşık 
6-8 hafta sonrasında rehabilitasyondan fayda görecek olguların 
taranmasını önermektedir(73).

COVID-19 GEÇİREN KOAH’LI OLGULARIN İZLEMİ

COVID-19 geçiren hastaların izlemleri konusunda uzun dönem 
çalışma verileri yeni yeni oluşmaktadır ve bu hastaların izlemleri 
için yapılandırılmış izlem şemaları henüz tam olarak şekillenme-
miştir. Bu nedenle, COVID-19 geçiren KOAH’lı hastaların izlemi 
halen uzman görüş ve fikir birliği raporlarına dayanmaktadır. 
İzlemin yoğunluğu, COVID-19 enfeksiyonunun ağırlığına göre 
değişir. Hafif COVID-19 geçiren hastaların izlemi rutin KOAH 
izlem protokollerine göre yapılmalıdır. Hastane yatışı gerektiren 
ve solunum yetmezliği olmaksızın pnömonisi olan orta şiddet-
te COVID-19 geçiren hastalar, daha yakın monitörize edilmeli, 
özellikle oksijen tedavisi açısından genel KOAH’lı olguların izle-
mine göre daha dikkatli izlenmelidir. Eğer taburculukta akciğer 
grafisindeki radyolojik bulgular gerilemedi ise, altı ay ile bir yıl 
arasında akciğer grafisi veya toraks tomografisi düşünülmelidir. 
COVID-19 enfeksiyonu sırasında ve sonrasında ortaya çıkan 
komplikasyonlar da izlenmelidir. 

GOLD 2021’de KOAH’lı hastalarda COVID-19 enfeksiyonu için 
yapılan öneriler özetlenecek olursa; KOAH hastalarının SARS-
CoV-2 ile enfekte olma riskinin daha fazla olup olmadığı açıklığa 
kavuşmamıştır. Spirometri, toplumda COVID-19 prevalansının 
yüksek olduğu dönemlerde, yalnızca KOAH tanısı için mecburi 
ise ve/veya girişimsel işlemler veya cerrahi değerlendirme için 
gerekli ise yapılmalıdır. KOAH hastaları sosyal mesafe, el yı-
kama ve maske gibi standart enfeksiyon kontrol yöntemlerine 
uymalıdır. Özellikle yıllık grip aşısı olmak üzere uygun aşılarını 
güncel olarak yenilemelidirler. Veriler sınırlı olsa da inhale kor-
tikosteroidler, uzun etkili bronkodilatörler, roflumilast veya kro-
nik makrolid kullanımı stabil KOAH yönetimi için endike olduğu 
şekliyle kullanılmalıdır. KOAH alevlenmelerinde sistemik stero-
idler ve antibiyotikler her zamanki endikasyonlarına göre kulla-
nılmalıdır. COVID-19 enfeksiyonu semptomlarını devam eden 
kronik semptomlardan ya da akut alevlenmeden ayırt etmek zor 
olabilir. COVID-19 şüphesi varlığında SARS-CoV-2 testi düşü-
nülmelidir. Orta veya ağır dereceli COVID-19 enfeksiyonu ge-
çirenler, yatan hastalarda ve pnömoni gelişenlerde gelişen far-
makoterapötik yaklaşımlara göre remdesevir, deksametazon ve 
antikoagülanlar uygunluk durumuna göre kullanılmalıdır. KOAH 
ve ağır ARDS olan hastalarda akut solunum yetmezliği uygun 
oksijen desteği, prone pozisyon, noninvaziv ventilasyon ve ak-
ciğer koruyucu stratejiler ile tedavi edilmelidir. Asemptomatik 
veya hafif COVID-19 olan hastalarda genel KOAH protokolleri 
uygulanmalıdır. Orta ve ağır COVID-19 geçiren hastalar genel 
KOAH hastası bakımından daha sık ve dikkatli takip edilmeli ve 
özellikle oksijen tedavisi yönünden dikkat gösterilmelidir.
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TÜRKİYE VERİLERİ IŞIĞINDA ÖNERİLERİMİZ

Mart-Temmuz 2020 tarihleri arasında, Türk Toraks Derneği 
(TTD) öncülüğünde 1500 COVID-19 hastasının ortak veri ta-
banına kaydedilip havuzlanmasıyla gözlemsel retrospektif bir 
kayıt çalışması yapılmış, ancak henüz verileri yayın haline dö-
nüştürülememiştir. Bu çalışmada olgularda ölüm riskini arttıran 
faktörler istatistiksel olarak araştırıldığında ek hastalıklardan 
KOAH’ın ölüm riskini beş kat arttırdığı gözlenmiştir(74).

Sonuç olarak, TTD KOAH Çalışma Grubu olarak, GOLD 2021 
önerilerinin pandemi döneminde Türkiye için de uygulanabilir 
olduğunu, bu konuda halen daha çok bilinmeyen nokta olduğu-
nu ve ulusal öneriler için ulusal veri tabanının değerlendirildiği 
büyük çok merkezli çalışmalara ihtiyaç olduğunu düşünmekte-
dir. Bu süreçte KOAH hastalarının sağlık bakım ihtiyaçları en 
optimal şekilde karşılanırken, COVID-19 açısından da risklerini 
arttırmadan uzaktan sağlık hizmetlerinin hızla sağlık sistemine 
adapte edilmesi öncelikli alanlar olmalıdır.

COVID-19 PANDEMİ KISITLAMALARI ALTINDA
KOAH HASTALARININ UZAKTAN İZLEMİ

GOLD komitesi COVID-19 pandemisi sırasında, KOAH hasta-
larıyla etkileşim için yeni yaklaşımların gerektiğinin farkında ol-
duğundan, bu bölümü 2021 GOLD güncellemesinde eklemiştir. 
Uzaktan konsültasyonlar koronavirüs bulaşının en aza indirgen-
mesinde bir süre gerekliliğini koruyacaktır. 

Bu kısa belge, birinci veya ikinci basamakta izlenen KOAH’lı 
hastalar için uzaktan etkileşime kılavuzluk etmek üzere hazır-
lanmıştır. Uzaktan izlem sırasında iyi kayıt ve klinik pratiğin te-
mellerine dikkat edilmelidir: 

•	 Hastalara etik ahlaki kurallar çerçevesinde davranılmalıdır.
•	 Kişilerin mahremiyetine ve gizlilik haklarına saygı duyulma-

lıdır.
•	 Hastaların ihtiyaçları dinlenmeli ve buna göre hareket edil-

melidir.
•	 Öneriler eldeki verilere göre en iyi şekilde şekillendirilme-

lidir.

UZAKTAN İZLEMİN DÜŞÜNÜLECEĞİ DURUMLAR

•	 Hasta veya hastaya bakım sağlayan süreci anlayabilir ve 
açık ve net bilgi verebilir konumdaysa,

•	 Düzenli KOAH takibi veya bilinen bir durum ile takip edilen 
hastaysa,

•	 Medikal belgeler ve laboratuvar sonuçları sağlık bakımı pro-
fesyonellerine ulaştırılabiliyorsa,

•	 Reçeteleme ve ilaca ulaşım mümkünse ve gerektiğinde re-
çetenin takibi yapılabiliyorsa.

UZAKTAN KOAH İZLEMİ İÇİN ÖNERİ VE TALİMATLAR

Normalde yüz yüze izlemde olduğu gibi tüm vizit yazılı olarak 
belgelenmelidir. Belgelendirme bu vizitin uzaktan izlem (telefon 
veya sanal/online) olduğunu yansıtmalı ve bilginin nasıl elde 
edildiği konusunda belirleyici olmalıdır.

1. Aramayı-çağrıyı başlatın.

a. Kendinizi tanıtın, eğer gerekiyorsa size eşlik eden diğer 
sağlık bakımı profesyonellerini de tanıtın (öğrenci, araştırma 
görevlisi vb.).
b. Kiminle konuştuğunuzu doğrulayın (hasta adı ve doğum 
tarihi) ve uzaktan izlem için hasta onamını alın.
c. Uygunsa, konuşma kitinin açık olduğu hakkında bilgi verin.

2. Hastaya karşılama yapın.

a. Teknik konuları gözden geçirin.
b. Hastaya sizi duyup duyamadığını sorun.
c. Bağlantı bozulursa ne yapılacağını anlatın.

3. Bunun bir uzaktan vizit olduğunu ve nedenini anlatın.

4. Başka dinleyiciler olup olmadığını kontrol edin ve orada 
bulunanlara hastanın onam verip vermediğini kontrol edin.

5. Ajandanızı ayarlayın (tartışılacak konular, süre vb.).

6. KOAH izlem kontrol listesine göre izlem vizitenizi yapın. 
Hastanın üzerinde durduğu konulara odaklamayı unutma-
yın.

7. Viziti özetleyerek sonlandırın.

a. Hastadan tartışılan ve üzerinde durulan konuları özetle-
mesini isteyin, üzerinde anlaşılan herhangi bir aksiyon planı 
veya girişim varsa üstünden geçin.
b. İkinci bir izlem viziti planlayın.
c. Görüşmeyi sonlandırma konusunda anlaşın.

TTD KOAH Çalışma Grubu olarak görüşümüz, teletıpın gele-
ceğin sağlık bakımı modaliteleri arasında yer alacağıdır. Ülke-
mizde de bir teletıp altyapısının oluşturulması kaçınılmaz gibi 
görünmektedir. KOAH hastalarının izleminde uzaktan vizitler 
özellikle pandemi dönemi için uygulamaya geçirilmelidir. Bu ta-
kiplerde ekte Türkçe çevirisi bulunan “KOAH Hasta İzlem Kon-
tol Listesi” kullanılabileceği gibi jenerik bir standart form oluştu-
rulabilir. Sağlık bakımı sağlayıcısına uzak yaşayan hastalar için 
tele konsültasyon hizmetlerinden yararlanılması düşünülmelidir. 
Tele konsültasyon ile en yakın sağlık kuruluşunda yapılan fizik 
muayene, radyoloji, labaratuvar sonuçlarının değerlendirilerek 
gerekli yönlendirmeler yapılabilir. Tüm bu projeksiyonlar için 
“Teletıp Görev Grubu” oluşturularak gerekli planlamaların ya-
pılması bu uygulamaları hayata geçirmek için hazır bulunurluğa 
katkıda bulunacaktır.
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KOAH HASTA İZLEM KONTROL LİSTESİ
Yüz yüze izlem ⃣          Telefon izlemi  ⃣                                                       Sanal/Online izlem  ⃣
TARİH: TANI:
1. BAZAL YAKINMALAR
Normal günde nefes darlığı: (mMRC)
Günlük balgam çıkarma:          ⃣ yok          ⃣ var                Renk:
Düzenli öksürük:                      ⃣ yok           ⃣ var
SEMPTOMLARDA YENİ ORTAYA ÇIKAN DEĞİŞİKLİK
⃣ yok            ⃣ var

Eğer varsa süresi:
⃣ Balgam rengi:                  ⃣ Balgam miktarı ↑ = ↓
⃣ Nefes darlığı ↑ = ↓          ⃣ Yorgunluk ↑ = ↓
⃣ Öksürük ↑ = ↓           
⃣ Hiperkapni bulguları:
⃣ Diğer:
CAT: 

İDAME TEDAVİ VE UYUM

⃣ SABA                          ⃣ LABA/LAMA
⃣ LABA                          ⃣ LABA/İKS
⃣ LAMA 
⃣ İKS/LABA/LAMA
⃣ Diğer:
Diğer Nonfarmakolojik Tedaviler:
O2:             
CPAP:                              BiPAP:

2. COVID-19, eğer hasta kendini iyi hissetmiyorsa diğer semptomları sorgula

⃣ Ateş                                     ⃣ Boğaz ağrısı                        ⃣ Tat/Koku kaybı 
⃣ Diğer
COVID-19 pozitif biri ile temas var mı?        ⃣ yok                  ⃣ var 
COVID-19 için test yapıldı mı?                     ⃣ hayır               ⃣ evet         Evet ise    ⃣ pozitif         ⃣ negatif

3. YAZILI AKSİYON PLANI                          ⃣ yok                 ⃣ var
Talimatlar ve ek tedaviler: __________________________________
En son ne zaman kullanıldı? (tarih):
4. YAKIN ZAMANDA HASTANEYE YATIŞ VEYA ACİL SERVİSE BAŞVURU
Hastane/Acil Servis                            Yer                     Tarih                     Süre                     Neden                     Yorum

5. KOAH ÖZ YÖNETİMİ (sağlıklı yaşam biçimi)

Hasta kendi hayatında bu yaklaşımları kullanıyor mu?

Dumansız çevre?                                              ⃣ evet          ⃣ hayır        ⃣ tanımlayamıyor          
İlaç uyumu?                                                       ⃣ evet          ⃣ hayır        ⃣ tanımlayamıyor            
Alevlenmelerin önlenmesi ve yönetimi?            ⃣ evet          ⃣ hayır        ⃣ tanımlayamıyor             
Nefes kontrolü                                                   ⃣ evet          ⃣ hayır        ⃣ tanımlayamıyor             
Stresle başa çıkma                                           ⃣ evet          ⃣ hayır        ⃣ tanımlayamıyor             
Fiziksel aktivite ve egzersiz                               ⃣ evet         ⃣ hayır        ⃣ tanımlayamıyor             
Diğer

Yorumlar, hastanın ihtiyacına göre ne önceliklenmeli?
6. TEMEL NOKTALAR
1.                                                                           2.                                                                            3.

7. ÖZET, GİRİŞİMLER VE PLAN
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