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Dilek KARADOĞAN1

KRONİK OBSTRÜKTİF AKCİĞER 
HASTALIĞI YÖNETİMİ

GİRİŞ
Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH), za-
rarlı partikül ve gazların neden olduğu, havayolu 
ve/veya alveoler anormalliklere bağlı persistan so-
lunumsal semptomlar ve havayolu kısıtlaması ile 
karakterize önlenebilir ve tedavi edilebilir yaygın 
bir hastalıktır (1). KOAH’da karakteristik hava-
yolu kısıtlanması, görece katkıları kişiden kişiye 
değişen, küçük havayolu hastalığı (ör: obstrüktif 
bronşiolit) ve parankim yıkımı (amfizem) birlik-
teliğiyle oluşur. Bu değişimler her zaman birlikte 
olmayabilir, ancak zamanla, farklı oranlarda geli-
şim gösterebilir (1).

KOAH morbidite ve mortalitenin artan bir ne-
deni olup ciddi bir ekonomik ve sosyal yük oluş-
turmaktadır. KOAH zararlı gaz ve partiküllerin 
kümülatif maruziyetine bağlı olmakla birlikte, ge-
netik etkenler, havayolu aşırı duyarlılığı ve çocuk-
lukta zayıf akciğer büyümesi gibi pek çok kişisel 
faktörün de kompleks birlikteliğinin sonucunda 
meydana gelmektedir. Sıklıkla KOAH’ın preva-
lansı direkt olarak tütün maruziyeti prevalansı ile 
ilişkili olmakla birlikte, pek çok ülkede dış ortam, 
iç ortam (biomas gibi) hava kirliliği ve mesleki 
maruziyet de major risk faktörleri arasında yer al-
maktadır (1). Şu anki KOAH prevalansının fark-
lı araştırma yöntemleri, tanı kriterleri ve analitik 
yaklaşımlar sebebiyle farklılık gösterdiği düşünül-
mektedir. Çoğu ulusal çalışmalar erişkin nüfusun 
%6’sından azında KOAH olduğunu belirtir (2). Bu 
sonuçlar yeterince tanınmadığını ve tanı konama-

dığını yansıtmaktadır (3). Ülkemizden verilerin 
de bulunduğu BOLD çalışmasında (4), 40 yaş ve 
üzerinde bulunan kişileri içeren dünya çapında 
bir araştırmada orta ve ağır KOAH prevalansının 
%10.1 olduğu, prevalansın erkeklerde %11.8, ka-
dınlarda %8.5, hiç sigara içmeyenlerde ise %3-11 
olduğu saptanmıştır (5). Özellikle gelişmekte olan 
ülkelerde artan tütün maruziyeti sebebiyle kadın-
larda da KOAH prevalansı artmakta ve neredeyse 
erkekler ile aynı düzeye yükselmektedir. İlave-
ten kadınların erkeklere göre tütün maruziyetine 
daha duyarlı olduğu ve aynı oranlarda maruziye-
tin kadınlarda daha şiddetli hastalığa sebep oldu-
ğu gösterilmiştir (6-8).

Patogenezde, kronik inflamasyon nedeniyle 
küçük havayollarında daralma ve akciğer paranki-
minde yıkım ile sonuçlanan dokusal değişiklikler 
tariflenmektedir. Periferik havayollarında kronik 
inflamasyona ve daralmaya bağlı başta birinci sa-
niyedeki zorlu ekspiratuvar volümde (FEV1) dü-
şüş izlenir. İlaveten amfizem sebebiyle parankimal 
yıkıma bağlı da hava akımında kısıtlılık ve gaz 
transferinde azalma görülür. Bazı KOAH hastala-
rında goblet hücre sayısında artış ve submukozal 
bezlerde genişlemeye bağlı mukus hipersekresyo-
nu görülebilir; konik prodüktif öksürüğe neden 
olur ve kronik bronşitin çeşitlerinden biridir (1).

KOAH’a yaklaşım; tedaviyi yönlendirmek için 
havaakımı kısıtlanmasının derecesini, hastalığın 
hastanın sağlık durumuna etkisini ve gelecekte 
yaşanacak riskleri (örneğin alevlenmeler, hastane 
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lenmenin negatif etkisini minimalize etmek ve 
gelecek olayları önlemektir. Kısa etkili inhale beta 
2 agonistler, kısa etkili antikolinerjiklerle birlikte 
veya tek başlarına akut alevlenmeleri tedavi et-
mede başlangıç bronkodilatörler olarak önerilir. 
Uzun etkili bronkodilatörler hastane taburculu-
ğundan mümkün olduğunca önce başlanmalıdır. 
Sistemik steroidler akciğer fonksiyonunu (FEV1), 
oksijenizasyonu düzeltebilir ve iyleşme süresini ve 
hastane yatışını kısaltabilir. Tedavi süresi 5-7 gün-
den fazla olmamalıdır. Antibiyotikler, endikasyon 
durumunda, iyileşme süresini kısaltabilir, erken 
relaps riskini, tedavi yanıtsızlığını ve hastanede 
yatış süresini azaltabilir, tedavi süresi 5-7 gün ol-
malıdır. Metilksantinler artmış yan etki profilleri 
nedeniyle önerilmemektedir. KOAH’a bağlı akut 
solunum yetmezliğinde kontrendikasyon olma-
yan hastalarda non-invaziv mekanik ventilasyon 
(NIMV) ilk seçim olmalıdır. NIMV gaz değişimi-
ni sağlayarak, solunum işini ve entübasyon gerek-
sinimini azaltır, hastane yatış süresini kısaltır ve 
sağkalımı arttırır (1).

Şu durumlarda hastaneye yatış için geç ka-
lınmamalıdır (1);
•	 Ciddi semptomların varlığı; örneğin, ani kötü-

leşen istirahat dispnesi, solunum sayısında ar-
tış, oksijen satürasyonunda düşüş, konfüzyon, 
uyuşukluk

•	 Akut solunum yetmezliği
•	 Yeni oluşan fiziksel işaretler (siyanoz, periferal 

ödem gibi)
•	 Başlangıç medikal tedaviye yanıtsız atak
•	 Ciddi komorbidite varlığı (kalp yetmezliği, 

yeni oluşan aritmiler gibi)
•	 Yetersiz ev desteği

SONUÇ
KOAH önlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalık-
tır. Risk faktörleri değerlendirildiğinde gelecekte 
de ciddi sağlık sorunlarından biri olmaya devam 
edeceği öngörülmektedir. KOAH yaklaşımında, 
hastalığa neden olan potansiyel risklerin değer-
lendirilmesi, hastalığın hastanın sağlık durumuna 
etkisinin, havayolu kısıtlanmasının derecesinin 
değerlendirilip, birleşik KOAH değerlendirme 
tablosunda hasta için uygun olan kategoriye yer-
leştirilmesi gereklidir. KOAH yönetiminde ise 

başta sigara olmak üzere risk faktörlerinden uzak-
laştırılması temeldir. KOAH’ın tedavisinin yanı 
sıra, morbidite ve mortalite ile ilişkili olduğu bili-
nen ek hastalıkların tedavisi de unutulmamalıdır. 
Her hasta için en uygun farmakolojik tedavinin 
belirlenmesinin yanı sıra, hastalığın ilerlemesi-
ni durdurma, alevlenmeleri önleme ve mortali-
teyi azaltma yönünden etkileri kanıtlanmış olan 
non-farmakolojik tedavi yaklaşımlarının da uygu-
lanması önem arz etmektedir.
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