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OZET

KOAH, yavas ve ilerleyici bir seyir gosteren, morbidite ve mortalitenin 6nemli nedeni olarak bilinen bir has -
taliktir. Halen diinyada 6liim nedenleri arasinda dérdiincii sirada yer almakta ve gelecek yillarda prevalans ve
mortalitesinde artig beklenmektedir. KOAH tedavisinin amaclari; semptomlari, yasam kalitesini, akciger
fonksiyonlarindaki kayb: iyilestirmek, atak sikligini azaltmak, hastaligin komplikasyonlarini 6nlemek ve te -
davisini saglamak, ilaglara bagli yan etkileri en diisiik diizeyde tutmaktir. Hastaneye bagvurularin en 6nemli
nedeni akut ataklardir. Bu nedenle akut atak tedavisi, KOAH tedavisinin temel amaglarindan birisidir. Akut
atak nedeniyle bagvuran hastalarin degerlendirilmesinde ilk basamak, atak siddetinin belirlenmesidir. Infek -
siyonlar, atagin en énemli nedeni oldugundan, sorumlu mikroorganizmalar saptanmalidir. Ataklardan korun -
mada, infeksiyonlara karsi asilanma 6nerilmektedir. Atak siddetinin degerlendirilmesi, korunma, etiyolojik
faktorler, ataklarda hava yolu obstriiksiyonuna neden olan patolojik ve fizyopatolojik degisiklikler, atak ne -
deniyle bagvuran ayaktan ve yatan hastalarin tedavisi, yogun bakim tedavisi, invazif olmayan mekanik venti -
lasyon, hastaneden taburcu etme 6lgiitleri, bu derlemede giincel literatiir bilgileri 11ginda tartigtlmastar.

Anahtar sozciikler: KOAH, akut atak, tedavi
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ABSTRACT
Treatment of Acute Exacerbations in Patients with COPD

COPD is a slowly progressive disease and known as a major cause of chronic mortality and morbidity. COPD

is currently the fourth leading cause of death in the world and further increases in the prevalance and mor -
tality of the disease are predicted in the coming decades. The aims of COPD treatment are improvement of
symptoms and quality of life, reduction of exacerbations and decline in lung function, prevention and treat -
ment of complications, minimization of adverse effects of drugs. COPD exacerbations are the most important
cause of hospital attendence and so the treatment of acute exacerbations is one of the major goals of COPD
treatment. Assessment of the severity of COPD is the first step of examining the COPD patients with
exacerbations. As the infections are the major etiologic factors causing acute exacerbations, the spectrum of
micro-organisms implicated in the exacerbations must be evaluated. In the prevention of COPD exa-
cerbations, vaccination against infections is recommended. In this review assessment of the severity of exa-
cerbations, etiologic factors, prevention, the pathophysiologic changes leading to airway obstruction during
the exacerbations, treatment modalities in outpatients and inpatients with exacerbation of COPD treatment
in intensive care units and non-invasive mechanical ventilation, and discharging criteria from hospital are dis -
cussed in the light of the recent literature.

Key words: COPD, acute exacerbation, treatment

KOAH AKUT ATAK TEDAVISi tiim diinyada 600 milyon hasta bulunmakta ve her yil 2-3
milyon kisi bu hastalik nedeniyle lmektedir [1]. Her yil, bu
hastalik nedeniyle 14 milyon hastane bagvurusu ve 500 000
hastaneye yatig olmaktadir [2]. Hastaneye bagvurularin bi-
yiik bir bsliimiinii ise KOAH akut ataklari olusturmaktadir.

KOAH, tiim diinyada 6énemli bir mortalite ve morbidite
nedenidir. Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore, bugiin icin
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lesme donemi olarak tanimlanmaktadir [3]. Bu semptom-
lardan bir veya birka¢cinin en az 24 saattir bulunmast, akut
atak tanimma girmektedir. Halsizlik, yorgunluk, uykusuz-
luk, depresyon ve konfiizyon gibi zgiil olmayan yakinmalar
da atak semptomlarina eslik edebilir. KOAH olgularinda
her yil 1-4 arasinda akut atak gelisir. Hafif siddetteki akut
ataklarin biiyiik bir cogunlugu hastaneye yatig gerektirme-
den evde tedavi edilebilmektedir. Ancak, orta ve ciddi
ataklarin mutlaka hastanede tedavi edilmeleri gerekmekte -
dir. Akut atakta, hastaneye yatis igin yiiksek riskli gruplarin
belirlenmesi, 6zellikle evde daha yogun tedaviye gereksini-
mi olan ve 6zel tedavi gerektiren durumlarin saptanmasi
agisindan 6nem tagir. Yasgli, eslik eden kardiyopulmoner
hastalig1 olan, 6zellikle nefes darlig1 nedeniyle giinliik ya-
sam aktivitesi bozulan, pulmoner hipertansiyonu olan ve
uzun siireli oksijen tedavisi uygulanan, kan gazi degerlerin-
de giderek bozulma goriilen, hiperkapnisi olan, daha énce
uygulanan tedavilere yanit alinmayan, sik atak gegiren, ev-
de bakim olanagi olmayan olgularin tedavisi hastanede ya-
pilmalidir.

Bu nedenle akut atagin siddetinin degerlendirilmesi, te-
davinin diizenlenmesinde ilk basamaktur.

AKUT ATAK SIDDETINiIN DEGERLENDIRiLMESi

Akut atak siddetinin degerlendirilmesinde éncelikle, olgu-
nun atak éncesindeki semptomlari ve giinliik aktivitesini
belirleyen ayrintili anamnez gereklidir. Anamnezde, akut
atagin siiresi, basglangictaki solunum durumu, balgam hacmi
ve Ozelligi, semptomlarin siiresi ve ilerlemesi, nefes darligi-
nin siddeti, egzersiz kisitlilig1, son zamanlarda almakta oldu-
gu tedavi, uyku ve beslenme 6zellikleri, evde bakim olanak-
lari, eslik eden akut veya kronik hastaliklar sorgulanmali-
dir. Fizik muayene solunum sayisi, kalp hizi, siyanoz, yar-
dimc1 solunum kaslarinin kullanimi, uyuklama, kor pulmo-
nale bulgulari, hemodinamik durum, ruhsal durum degisik-
likleri degerlendirilmelidir. Akut atak siddetinin degerlen-
dirilmesinde arteriyel kan gaz1 6l¢iimii, solunum fonksiyon
testleri, akciger grafisi, EKG, tam kan sayimi, biyokimyasal
tetkikler, balgamin Gram boyas ve kiiltiirii gibi laboratuvar
tetkikleri kullanilabilir. Akut atak kuskusunda degerlendi-
rilmesi gereken baslica semptomlar, muayene ve laboratu-
var bulgular ile hastaneye yatig endikasyonlar1 Tablo Ide
goriilmektedir [4].

Akciger grafisi pndmoni, konjestif kalp yetersizligi, pno-
motoraks, plevral eflizyon, pulmoner emboli gibi akut atag
taklit eden durumlarin, EKG ise sag ventrikiil hipertrofisi,
aritmi ve iskemik kalp hastaliklarinin ayirici tanisinda ya-
rar saglamaktadir. Asit-baz dengesizlikleri, kan glukoz dii-
zensizlikleri, kotii beslenme, elektrolit bozukluklar1 gibi
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akut ataga neden olan durumlarin tanisinda biyokimyasal
testler kullanilabilir. Ayrica, polisiteminin saptanmast icin
tam kan sayimi yapilmasi yararlidir.

AKUT ATAKTA iNFEKSiYONLARIN YERi

KOAH akut ataklarin yaklagik %50’sinden bakteriyel in-
feksiyonlar, %25-30’undan ise virtisler sorumlu tutulmakta-
dir [5]. KOAH1 olgularda infeksiyonlar i¢in hazirlayict
faktorler siliyer fonksiyon bozuklugu, fazla miktarda yapis-
kan mukus olusumu, solunum kaslarindaki yorgunluk sonu-
cu balgamin atilamamasi, hiicresel ve sekretuar immiin ya-
nit mekanizmalarindaki bozukluklardir. KOAH akut ata-
ginda olgularm %30-50’sinde baglica infeksiyon etkenleri,
Streptococcus pneumoniae Haemophilus influenzidir. Mo

raxella catarrhalisise, genellikle Haemophilus influenzaee
Streptococcus pneumoniade birlikte %5-15 olguda elde
edilmektedir [6]. KOAHin ciddiyeti arttikca Gram (-) oro-
faringeal kolonizasyon orani artmaktadir. Olgunun daha
dnce antibiyotik, inhale ya da sistemik kortikosteroid teda-
visi almig olmasi, hastanede ya da yogun bakim iinitesinde
yatis, entiibasyon, yaslilik solunum sistemi florasini degisti-
receginden goz 6niinde bulundurulmasi gereken énemli du-
rumlardir. Bakteriyel etkenler disinda, akut atakta, Mycop
lasma pneumonia&l, Chlamydigpneumoniadse %5-20 ora-
ninda sorumlu tutulmaktadir. Ulkemizde cesitli bolgelerde,
KOAH akut ataklarda etken mikroorganizmalarin deger-
lendirilmesi i¢in yapilan ¢alismalar da mevcuttur. Steril fir-
ca, BAL ve balgamdan elde edilen alt solunum yolu 6rnek-
lerinde; bir ¢aligmada genel literatiir verileri ile uyumlu ola-
rak, H. influenzae, S. pneumoniaeve M. catarrhalisetkenler
arasinda ilk ti¢ sirada yer almistir. Ayni olgu grubunda, ELI-
SA yontemi ile M. pneumoniaelgM (%6.6), 1gG (%23.3),
C. pneumoniaelgM ve IgG antikorlart (%6.6) olarak sap-
tanmugtir [7]. Diger bir ¢alismada ise en ¢ok izole edilen et-
kenler; H. influenzae, S. pneumoniae, Neisseritiirleri ve M.
catarrhalisolmustur [8]. KOAH akut ataklarinda tipik ve
atipik bakteriyel etkenlerin saptanmasi amaciyla yapilan 70
olguluk bir ¢alismada balgam &rmeklerinde en sik H. influ

enzae olmak iizere S. pneumoniaeve M. catarrhalisizole edil-
mistir. Viriisler, bakterilerden sonra ikinci sirada etken ola-
rak saptanmuislardir. Atipik etkenlerden C. pneumoniaeise
%31.4 olarak bulunmustur [9]. Balgam miktarinin artmasi,
renginin beyaz mukoid gériiniimden sar1 veya yesile dosnme-
si infeksiyon icin anlamli bir bulgudur. Ancak, balgamin
renginin degismesi her zaman igin notrofillerin arttig1 piirii-
lan balgami géstermemektedir. Eozinofillerin arttigi durum-
larda da sari-yesil balgam olusabilir. Bakteriyel infeksiyon-
dan s6z edebilmek icin, bakteri sayisinin stabil déneme go-
re en az iki kat artig gostermesi gereklidir. Akut atakta, en
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Tablo I. KOAH’ta akut atagin degerlendirilmesi [4]

o

HAYIR

v

Orta veya agir dereceli atak

Y

Hastaneye sevk

DEGERLENDIRME

A

SEMPTOMLAR

® Daha 6nceki stabil durumda bozulma

¢ Balgam miktarinda ve/veya piiriilansta artma

e Nefes darliginda artma
e Gogiiste stkigma hissi

* Hisiltida (wheezing) artma
e Odem

Y

[LK DEGERLENDIRME

¢ Evde bakim olanaklari var
e Siyanoz yok

e Biling acik

e Nefes darligt hafif

¢ Genel durum iyi

e USOT almiyor

o Aktivite iyi

e Sosyal kogullar iyi

Y

4 YA DA DAHA FAZLA

\

EVET

v

Hafif atak

v

EVDE TEDAVI

v

48 saatte yanit yok

v

Y

Solunum sayist >25/dk
Kalp hiz1 >110/dk
Siyanoz, uyuklama
Yardimct solunum kaslarinin kullanimi
PEFR <100 L/dk
FEV, <1L
AKG: PaO; <60 mm Hg
Pa CO; >45 mm Hg
Sa O; <%90
PA grafi, kan sayimi, biyokimya, EKG ile akciger
veya akciger digt riskli hastaliklarin saptanmast
(pndmoni, tedaviye yanitsiz kor pulmonale,
steroid miyopatisi)
Hastanin aerosol tedaviyi kullanamamast

Solunumsal veya kardiyak arrest
Konfiizyon veya koma

Pa O; <50 mm Hg

Pa CO; 270 mm Hg

pH <7.30
Y

EVET

Y

| YOGUN BAKIM |

}

YANIT YOK

}

HASTANEYE YATIR

!
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sik saptanan viral etkenler influenza A, parainfluenza viriis,
koronaviriis, rinoviriis ve herpes simpleks viriisiidiir. Akut
atakta, bakteriyel infeksiyona ragmen ates, titreme goriil-
meyebilir, l6kositoz ve sedimentasyon yiiksekligi gibi labo-
ratuvar bulgulari saptanmayabilir. Infeksiyonu destekleye-
cek radyolojik bulgu goriilmez veya minimum degisiklikler
izlenebilir.

AKUT ATAGA NEDEN OLAN DiGER FAKTORLER

Infeksiyonlar disinda, pnémoni, pulmoner emboli, kalp ye-
tersizligi, pndmotoraks, uygunsuz oksijen tedavisi, hipno-
tikler, trankilizanlar ve diiiretikler gibi ilaglarin kullanilma-
s1, metabolik hastaliklar, elektrolit dengesizligi ve solunum
sistemi kas hastaliklar1 da akut ataga neden olan diger fak-
torlerdir [10]. Hava kirliligi, yaklasik 40 yildir, akut atakla-
rin, infeksiyonlardan sonra en énemli ikinci nedeni olarak
bilinmektedir. Akut ataklar, havadaki partikiil miktar: ile
dogrudan iligkilidir.

AKUT ATAKLARIN PATOLOJiSi

Akut ataklarin karakteristik bulgusu hava yollarinda infla-
masyonda artistir. Atakta, brons duvarinda ve bronkoalve-
oler lavaj sivisinda notrofil ve eozinofil sayisinda artig sap-
tanmistir [11,12]. Patolojik bulgular; TNF-a, IL-6, IL-8,
LTBy, proteazlar, oksidanlar gibi inflamasyon iiriinlerinin
etkisiyle hava yolu daralmasi, mukus hipersekresyonu, fibro-
zis, parenkim harabiyeti ve damarlarda yapisal degisimlerdir.
Elastik geri cekilme ¢zelligindeki kayip, hava yolu direncin-
de artma ve hava yollarmin daha kolay kollabe olmasi sonu-
cu KOAH'in temel fizyopatolojik siireci olan ekspiratuar ha-
va akimi obstriiksiyonunu ortaya ¢ikarmaktadir.

KOAH AKUT ATAKLARINDAN KORUNMA

Akut ataklarin onlenmesi, alevlenmelerin siiresinin kisit-
lanmasi ya da siddetinin azaltilmasi, KOAH tedavisinin en
6nemli unsurlarindan birisidir. Epidemik dénemlerde, &zel-
likle yagli hastalarda influenza ve pnomokok agilarinin ya-
pilmasiyla, pnémoniye bagl hastaneye yatislar ve kompli-
kasyonlar azalmaktadir. Mukus iiretiminin azaltilmast,
ataklardan korunma ya da siddetinin azaltilmasinda énem-
li bir hedeftir. Antioksidan ve mukolitik etkili N-asetilsis-
tein ile yapilan kontrollii caligmalarin metaanalizinde, atak
sikliginda azalma saglandigi bildirilmistir [13].

AKUT ATAKLARIN SEYRI

1960’l1 yillarda yapilan caligmalarda, akut ataklarn solu-
num fonksiyonlarinda gecici azalmaya neden olmasina rag-
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men hastaligin dogal seyrini degistirmedigi bildirilmistir
[14]. 1996’da yapilan Kopenhag calismasinda ise hava yolu
obstriiksiyonu olan olgularda ataklarin yillik FEV, kaybini
hizlandirdigr gériilmiigtiir [15]. Akut atakta iyilesme siiresi-
nin giinlikk semptom skoru ve zirve akim olciimleriyle he-
saplandig1 caligmalarda, nefes darliginda artig olan ve atak
baslangicinda iist solunum yolu infeksiyonuna iligskin semp-
tomlar1 bulunan olgularda, iyilesme siiresinin uzadig1 sap-
tanmugtir [16].

AKUT ATAK TEDAVISi

Akut atakta antibiyotik kullanimi

KOAH akut atak tedavisinde amag¢ semptomlarin hizla gi-
derilmesi ve solunum yetersizligine gidisin engellenmesidir.
Yaklagik 30 yildir, KOAH akut ataklarinda antibiyotikler
kullanilmaktadir. Antibiyotik kullanimi konusunda refe-
rans kabul edilen, plasebo kontrolli, ileriye doniik bir ¢alis-
mada ileri derecede KOAH’l1 ve solunum yetersizligi geli-
sen olgularda akut atakta antibiyotik kullaniminin yarar
belirgin olarak gosterilmistir. Bu ¢alismada, akut ataklar,
klinik bulgulara gore ii¢ gruba ayrilmistir. Nefes darligi, bal-
gam miktar1 ve piiriilansinda artig goriilen tip [ akut atak ol-
gularinin antibiyotik tedavisinden en fazla yarar géren grup
oldugu, ancak ti¢ 6l¢iitten ikisini tagtyan tip Il olgular ile ti¢
olciitten sadece birini tagiyan tip III olgularn ise antibiyo-
tik tedavisinden daha az yarar gordiigii saptanmistir [17].
KOAH akut ataklarinda, solunum fonksiyonlarinin derece-
si, ciddi kan gaz1 degisiklikleri, ileri yas, ek hastaliklarin
varlig, gecirilen atak yillik sayisi, sigara icimine devam
edilmesi, oral kortikosteroid tedavisi, solunum yetersizligi
gelisimi ve mekanik ventilasyon gereksinimi gibi risk fak-
torlerine gore olgularin belirlenmesi ve antibiyotik se¢imi
biiyiik 6nem tasir. Bu nedenle, etkenlere gore dogru antibi-
yotik secimi yapilmasi yiiksek riskli olgularin ve uygulana-
cak tedavinin bu gruplara gére belirlenmesi amaciyla Wil-
son, akut atagin siddeti ve antibiyotik secimi konusunda bir
algoritma geligtirmistir [18]. Altta yatan bronsitin ya da es-
lik eden brongiektazi varliginin ayrintili olarak belirlendigi
bu ampirik tedavi algoritmasinda, gerekli oldugunda énce-
likle segilmesi gereken antibiyotik gruplar1 Tablo II’de bil-
dirilmektedir [4].

Bronsiektazinin eslik ettigi olgularda, 6zellikle kinolonlar
olmak {izere yeni kusak genis spektrumlu antibiyotikler kul-
lanilmalidir [19]. Antibiyotik seciminde, en sik rastlanan
bakteriyolojik etkenler olan S. pneumoniag H. influenzae ve
M. catarrhalidin bolgesel direng oranlarinin bilinmesi énem
tagitmaktadir. Ampisilin ve amoksisilin hafif ve orta siddet-
teki ataklarda giivenle kullanilabilir, ancak agir ataklarda
tercih edilmemelidir. Agir ataklarda, b-laktam antibiyotik-
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Tablo II. KOAH’l1 olgularda akut alevienme siddeti ve antibiyotik secimi [4].

Etkenler

Tedavi

Akut Trakeobronsit

Solunum fonksiyon bozuklugu
yoktur, semptomlar kendiliginden
iyilestiginden tedavi gerekli degildir

Genelde viriislerdir

Semptomlar devam ederse atipik etkenlere
yonelik makrolid grubu AB

Basit Kronik Bronsit
Hafif-orta derecede solunum fonksiyon
bozuklugu, atak sayist yilda dérdiin altinda

H. influenzae
S. pneumoniae
M. catarrhalis

Amoksisilin*
Ampisilin*®
Tedavi basarisiz ise b-laktamaz inhibitorii

Makrolidler

Komplike Kronik Bronsit

[leri derecede solunum fonksiyon
bozuklugu,

Yasli, ek hastalig olan, yilda dért ya da
fazla atak geciren, b-laktam direnci
yiiksek olan grup

H. influenzae

S. pneumoniae

M. catarrhalis

(b-laktamaz sorunu yiiksek)

b-laktamaz inhibitorii

2-3. kusak yeni kinolonlar
Ikinci segenek ilaglar ya da tedavi basarisizliginda
Balgam kiiltiir ve antibiyogrami

Kronik Bronsiyal Enfeksiyon

Komplike kronik bronsitteki 6zelliklere
ek olarak, yil boyu balgam ¢ikaran,
kronik ve ilerleyici olan olgular

Yukaridaki etkenler
+

Enterobakterler
Pseudomonas tiirleri

2. gruptaki tedavi
Kinolonlar**

Balgam kiiltiir ve antibiyogrami
Yogun ve parenteral tedavi

* Tiplendirilmemis H. influenzae suslarmin yaklagik %20-25%i, M. catarrhalissuslarinin ise 75-100’e yakini b- laktamaz sorunu

nedeniyle alfasilin ve amoksisiline direnglidir.
** Gram pozitif etkinlikleri artirilmis kinolonlar

lere karst direncin yiiksek olmast nedeniyle kinolonlar bagta
olmak {izere penisilinaz inhibitorlii b-laktam antibiyotikler,
yeni kusak makrolidler (klaritromisin, azitromisin) ve ikin-
ci-liglincii kusak sefalosporinler kullanilmalidir. Akut atakta
énerilen antibiyotik kullanmm siiresi ortalama 7-14 giindiir
[20]. Profilaktik antibiyotik tedavisi, ekonomik yiikii artir-
mast ve direnc gelisimi nedeniyle ¢nerilmemektedir. Akut
ataklarin biiyiik bir cogunlugu hafiftir ve evde tedavi edile-
bilmektedir. Ancak, orta ve siddetli ataklarin mutlaka has-
tanede tedavi edilmeleri gerekmektedir.

Evde akut atak tedavisi

Evde tedavi edilen hastalarin yakindan izlenmesi ve tedavi-
nin ikinci giintinde herhangi bir degisiklik olmazsa bu olgu-
larin hastaneye sevk icin degerlendirilmesi gerekir. Evde te-
davinin amac1 infeksiyonlarin tedavisi, sekresyonlarin atil-
mast, hava yolu obstriiksiyonunun giderilmesi, 6ksiiriik eg-
zersizlerinin yapilmasi, hasta ve ailesinin egitimidir [3]. Ne-
fes darlig1, balgam miktar1 ve balgam piiriilansinda artig bul-
gularindan iki ya da daha fazlasinin olmasi, bronkodilator
tedavi gereksiniminin artmasi durumunda, tedaviye antibi-
yotikler eklenmelidir. Akut atakta, bronkodilator tedaviye
inhale b-2 agonist veya antikolinerjikler ile baglanmalidir.
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Sistemik yan etkilerinin azaltilmas: ve daha fazla etki
saglanmasi amaciyla ilag, 6lgiilii doz inhaler (ODI), kuru
toz inhaler (KTI) veya nebulizatorler ile verilebilir. Ancak
akut atakta, nebulizatorle verilen bronkodilator ilaglar ek
bir yarar saglamamaktadir. ODI kullaniminda basar sagla-
yamayan olgularda, hava odacigi (spacer) kullanilmalidir.
Hasta daha 6énce bronkodilatér aliyorsa, dozu ve sikligi ar-
tirihir. ODI ile 1.5-2 saatte bir 6-8 piiskiirtmeye kadar ¢iki-
labilir. Antikolinerjikler, etkileri daha yavas baslamasina
karsin, b-2 agonistler kadar etkilidirler. Ayrica antikoliner-
jikler ile saglanan bronkodilatasyonun b-2 agonistlere gore
daha fazla ve uzun siireli oldugu bildirilmektedir [21]. Anti-
kolinerjiklerin bir bagka tstiinliigi, b-2 agonistlerde gorii-
len ventilasyon-perfiizyon uyumsuzluguna bagli hipoksemi
olusturmamalaridir. Bu nedenle akut ataklarda, hipoksisi
belirgin olan olgularda antikolinerjikler tncelikli olarak
tercih edilir [22]. Antikolinerjik tedavide, ODI ile 3-4 saat-
te bir 6-8 piiskiirtme dozuna kadar ¢ikilabilir. Tedaviye ye-
terince yanit alinamadiginda, kombine bronkodilatér teda-
viye gecilmelidir [23]. KOAH’l1 olgularda, ipratropium bro-
miire teofilin ya da inhale salbutamol eklenmesinin, bron-
kodilator etkide artiga neden olmadigimi vurgulayan ¢alis-
malara [24] kargin, ¢cogu ¢alismada kombine tedavinin daha

81



Atasever A. ve Erding E.

etkin oldugu belirtilmektedir [25]. KOAH’ta, hava yolla-
rindaki kronik inflamatuar siirec nedeniyle anti-inflamatu-
ar tedavi uygulanmaktadir. Akut atak nedeniyle sistemik
kortikosteroid tedavisi uygulanan olgularda, uygulanma-
yanlara gore atak tedavisi basarisizliginda %10 azalma ve
plasebo alanlarla kargilagtirildiginda tedavinin ilk ¢ gii-
niinde FEV; degerinde yaklagik 100 ml iyilesme oldugu gos-
terilmistir. Ayrica bu ¢aligmada, iki ve sekiz haftalik tedavi
siirelerinde, klinik gidis acisindan fark saptanmamustir. Yan
etkiler nedeniyle kisa siireli tedavilerin tercih edilmesi 6ne-
rilmektedir [26]. Sistemik kortikosteroid tedavisiyle semp-
tomlarin kisa siirede iyilesmesi, akciger fonksiyonlarinda
diizelme, hastanede kalma siiresinin azalmasi saglanabilir ve
tekrar akut atak gelismesi de 6nlenebilir. Sistemik kortikos-
teroid tedavisinde en uygun doz ve siire konusunda goriis
birligi bulunmamaktadir. Belirgin higiltilt solunumu olan
veya uygulanan tedaviye yeterince yanit vermeyen hastala-
ra kisa siireli (3-10 giin) 0.4-0.6 mg/kg/giin dozda prednizo-
lon verilebilir. Sonug olarak, herhangi bir kontraendikas-
yon olmadig siirece sistemik kortikosteroidlerin kullanil-
mast ve atak sonrasinda kesilmesi onerilmektedir. KO-
AH’ta inhale kortikosteroid kullanimi halen tartigmali bir
konudur. ISOLDE ¢alismasinin daha ileri analizinde ozel-
likle eozinofilik inflamasyonun belirgin oldugu ve biiyiik
hava yollarinda lokalize inflamasyon bulunan olgularda,
plasebo alan gruba gore inhale kortikosteroidler ile atak sa-
yilarinin daha diisiik oldugu ve saglikli durumlarmi daha
uzun siire koruduklari gésterilmigtir [27]. Akut atakta segil-
mis olgularda yiiksek doz inhale steroidler yararli olabilir.
Evde akut atak tedavisi uygulanacak olan olgulara solu-
num merkezi depresyonuna yol agmasi nedeniyle sedatif ve
hipnotiklerden kac¢inilmasi, yeterli sivi alimi ile etkin bir
sekilde oksiirmeye calismalari, evde uzun siireli oksijen te-
davisi alan olgularin aldiklari oksijen tedavisini degistir-
memeleri, az miktarda ve sik olarak diisitk karbonhidratl
diyet almalari, sik ve yiizeyel solunum yapmamalar1, uygu-
lanan tedaviye ragmen 48 saat i¢cinde yanit alinamamasi
veya daha da kotiilesme olmast durumunda hastaneye bas-
vurmalar1 ¢nerilmektedir [3]. Antibiyotikler, bronkodila-
torler ve kortikosteroidler trakeobronsiyal sekresyonlarin
azalmasina yardimci olur. b-2 agonistlerin mukosiliyer kli-
rensi artiran etkileri de bulunmaktadir. N-asetilsisteinin
oral kullanimu ile ilgili bir metaanalizde; kronik bronsitli
olgularda plasebo alan gruplara gore, 12-24 haftalik siire-
lerle kullanimda atak riskinin azaldigi, semptomlarin iyi-
lestigi goriilmistiir. Ancak, uzun siire kullaniminin yarari
konusunda kesin bir bulgu bildirilmemistir [13]. Asir1 mik-
tarda balgam iiretimi olmayan olgularda fizyoterapi gibi
mekanik yontemler ¢nerilmemektedir [28]. Periferik 6dem
ve juguler venodz dolgunluk varsa diiiretikler kullanilabilir.
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Kronik solunum yetersizligi zemininde gelisen akut solu-
num yetersizliklerinde ve hareketliligi kisitl olgularda pro-
filaktik standart veya diisitk molekiil agirlikli heparin 6ne-
rilmektedir [29].

Hastanede akut atak tedavisi

Orta ve siddetli akut ataklar, hastaneye bagvurularm en

6nemli nedenleridir. ATSnin belirledigi KOAH’ta hasta-

neye yatis olciitleri agagida belirtilmistir [30]:

1. Hasta akut atakta ve agagidakilerden bir veya daha fazla
durumun bulunmas: halinde:

e Hastane disi tedavide semptomlara yanitin yetersiz

olmast

e Daha 6nce hareket kisithiligr olmayan hastanin

odalar arasinda yiiriimede zorlanmast

® Nefes darligina bagl olarak yemek yerken ve uykuda

sikint1 olmast

e Aile ve/veya doktoru tarafindan destekleyici ev

bakiminin saglanamamasi nedeniyle hastanin evde
tedavi edilemeyecegine karar verilmis olmasi

o Eslik eden yiiksek risk durumlari

e Semptomlarin uzun siirmesi veya ilerlemesi

® Biling bozuklugu

e Hipokseminin derinlesmesi

® Yeni olusan ya da kotiilesen hiperkapninin olmas:

2. Hastane dig1 tedaviye yanit vermeyen, yeni olusan veya
kotiilesen kor pulmonale varligt

3. Akciger fonksiyonlarini kotiilestirebilecek analjezik ve-
ya sedatif kullanim1 gerektiren invazif cerrahi veya tani-
sal girisimin planlanmasi

4. Akciger fonksiyonlarmi bozan hastaliga ek durumlarin
olmasi (steroid miyopatisi, akut vertebral kompresyon
kiriklart)

Akut atakta hastane tedavisinin amact; atak nedenini,
siddetini ve yagami tehdit eden ataklar1 belirlemek ve bunla-
r1 tedavi etmek, kontrollii oksijen vermek, gereginde meka-
nik ventilasyon tedavisi uygulamak ve hastanin daha énceki
en iyi durumuna gelmesini saglamaktir [3]. Evde uygulanan
tedaviye benzer olarak basamakl: bir tedavi yaklagim1 uygu-
lanmaktadir. Acil servise bagvuran bir hastada ilk yapilmast
gereken atak siddetini belirlemek, incelemelere baglamak ve
tibbi tedavinin yani sira hipoksemiyi diizeltmek amaciyla
kontrollii oksijen tedavisi uygulamaktir. Hastalara sabit bir
oksijen konsantrasyonu verilebilmesi icin Venturi maskesi
kullanilmaktadir. Bu maske ile %24, 28, 35 ve 40 degerlerin-
de solunan oksijen fraksiyonu (FIO,) verilebilir. Nazal kaniil
ile sabit bir FIO, saglanamadig: i¢in hiperkapnik hastalarda
Venturi maskesi tercih edilmelidir. Nazal kaniil ile oksijen
tedavisinde yaklagik bir FIO, hesaplamast yapilabilir (FIO, =
%20+4x verilen oksijen konsantrasyonu L/dk). Oksijen te-
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davisinin amaci, oksijen satiirasyonunu %90’in, PaO,’yi ise
60 mm Hg iizerine ¢ikarmaktir. Kronik hiperkapnik hastalar-
da, PaO, daha dusiik dizeyde (55-60 mm Hg) tutulmalidir.
Bu hastalarin en azindan bir kisminda yiiksek doz oksijen in-
halasyonu ile hipokseminin tedavi edilmesi amaglanirken,
solunum depresyonu yaparak karbondioksit retansiyonuna
yol agilabilir. Bu olgularda solunum merkezinin karbondiok-
site kargt duyarliligi azalmig veya kaybolmus oldugundan, so-
lunumun devam etmesi i¢in hipokseminin ortadan kaldiril-
mamis olmasi gereklidir [31].

Kontrollii oksijen tedavisi ile birlikte bronkodilator te-
daviye baglanmalidir. Hasta tedavi ediliyorsa, tedavinin
dozu ve sikligt artrilir. ODI ile 1.5-2 saatte bir 6-8 piis-
kiirtme ya da her 1.5-2 saatte bir nebulizator ile tedavi uy-
gulanir. Yanit alinmazsa, ipratropium bromiir baslanir ya
da hasta daha énceden tedavi aliyor ise, ODI ile 3-4 saat-
te bir 6-8 piiskiirtme veya 4-8 saatte bir 0.5 mg inhalasyon
soliisyonu nebulizator ile verilir. Tedaviye yeterince yanit
alinamadiginda, kombine bronkodilatér tedaviye gecilme-
lidir. Teofilinin tedavi araliginin simirh olmasi, klirensinin
degiskenlik gostermesi, yaslt ve eslik eden hastaligi olan-
larda, toksisite riskinin yiiksek olmast nedeniyle serum dii-
zeyi 8-12 mg/ml olacak sekilde, parenteral olarak tedaviye
eklenmelidir. Daha 6énce teofilin kullanmayan hastalarda
veya klirensin etkilenmeyecegi durumlarda, baslangi¢ ola-
rak 5-6 mg/kg yiikkleme dozunda aminofilin en az 20 daki-
kada infiizyon ile verilir. Idame dozu ise 0.5 mg/kg/saattir.
Teofilin klirensini etkileyecek bir durum varsa, yiikleme
dozu 2.5 mg/kg olarak toplam 300 mg’dir. Bronkodilator
tedavinin yani sira, agir atakta, oral veya parenteral yol-
dan 0.5-1 mg/kg/giin dozunda prednizon (veya esdegeri)
uygulanir. Tedavi stiresi 3-10 giindiir. Ciddi ataklarda
intravendz yoldan antibiyotik tedavisi tercih edilmekte-
dir. Ayrica diger tiim destek tedavi yontemleri de uygulan-
malidir [32].

Uygulanan tedavi ile ilk 30 dakikada semptom ve bulgu-
larda diizelme olur ve PaO, 60 mm Hg'nin tzerine ¢ikarsa,
tedaviye devam edilir. Hasta her 4 saatte bir degerlendirile-
rek, taburcu etme olgiitleri saglandiginda, evde uzun siireli
tedavi plant yapilir. Tedaviye ragmen yanit alinamayan
hastalarda, koma, kalp ve solunum arresti saptanmamussa,
yogun tibbi tedaviye ek olarak yiiz ve burun maskesi kulla-
nilarak invazif olmayan mekanik ventilasyon uygulanir. Po-
zitif basingli invazif olmayan ventilasyonun, solunum kas
yiikiinii azaltmas1 ve iist hava yolu obstriiksiyonu yapmama-
st gibi avantajlart bulunmaktadir [33]. Ventilasyon destegi-
nin amact, kronik olarak ventilasyonu bozulmus olan has-
tanin fonksiyonel durumunu, kan gazi degerlerini ve solu-
num yetersizligini diizeltmektir. Rastgele yontemli,
kontrollii ¢aligmalarda, akut atakta, invazif olmayan meka-
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nik ventilasyon uygulanmasinin, standart tedavi uygulanan
kontrol gruplarina gére, solunumsal asidozun kisa siirede
diizelmesinde ve nefes darliginin giderilmesinde belirgin et-
kisi oldugu goriilmiistiir. Ayrica entiibasyon ve mortalite
oranlari, hastanede kalig siiresi, ventilatére bagli nozokomi-
yal pnémoni gelisme insidans: da azalmigtir [34].

Invazif olmayan mekanik ventilasyon uygulama olciitle-
ri agagida belirtilmistir [35] (Bu olciitlerden en az ikisi bu-
lunmalidir):

e Orta veya siddetli nefes darlig1 ile seyreden solunum

sikintist

e pH< 7.35 veya Pa CO; > 45 mm Hg olmast

¢ Solunum sayisinin dakikada 25’ten fazla olmasi

Invazif olmayan mekanik ventilasyonun kontraendike
oldugu durumlar

¢ Solunum arresti

¢ Kardiyovaskiiler instabilite (hipotansiyon, aritmi,

miyokard infarktiisii)

e Somnolans, mental bozukluk, kooperasyon olmamasi

e Yiiksek aspirasyon riski, visk¢z ya da koyu sekresyonlar

¢ Gegirilmis yiiz veya gastrodzofagial operasyonlar

¢ Kraniyofasiyal travma, kalici nazofarengeal anomaliler

Ciddi obesite

Invazif olmayan pozitif basingli ventilasyon asiste ya da
kontrollii modlarda uygulanabilmektedir. Invazif olmayan
ventilasyon ile ilk 30-60 dakikada yanit alinamazsa, oksijen
fraksiyonu asamali olarak artirilir ve her 30 dakikada arte-
riyel kan gazi degerlendirilir. Bu uygulama ile PaO,>60 mm
Hg olursa ayni tedaviye devam edilir. Ancak oksijen fraksi-
yonunun artirilmasina ragmen, kan gazi degerlerinde ve
hastanin kliniginde kotiiye gidis varsa, hasta yogun bakima
alinarak invazif mekanik ventilasyona gecilmelidir.

[nvazif mekanik ventilasyon endikasyonlart [35]:

® Yardimct solunum kaslarinin kullanildig: siddetli

nefes darligimim olmasi

e Solunum sayisinin dakikada 35’in iizerinde olmasi

¢ Yasamui tehdit eden hipoksemi (Pa O,< 40 mm Hg

ve ya PaO,/FiO,<200)

e Ciddi asidoz (pH <7.25) ve hiperkapni (PaCO,

>60 mm Hg)

¢ Solunum arresti

e Somnolans, mental durumda bozulma

¢ Kardiyovaskiiler komplikasyonlar (hipotansiyon, sok,

kalp yetersizligi)

¢ Diger komplikasyonlar (metabolik bozukluklar, sepsis,

pnoémoni, pulmoner emboli, barotravma, massif
plevral efiizyon)

¢ [nvazif olmayan mekanik ventilasyonda bagsarisizlik

KOAH akut ataklarinda hastanede gerekli olan en kisa
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kalis siiresi konusunda heniiz yeterli veri bulunmamaktadir.
Atak sirasinda hipoksemi gelisen olgularda, taburcu edil-
meden 6nce mutlaka arteriyel kan gaz1 kontrolii yapilmali-
dir. Tedaviye ragmen hipoksisi devam ediyorsa, uzun siireli
oksijen tedavisi agisindan degerlendirilmelidir. Hastaneden
taburcu edildikten sonra ilk kontroliin 4-6 hafta sonra ya-
pilmasi 6nerilmektedir. KOAH akut atak tedavisi nedeniy-
le hastaneye yatirilan olgularda taburcu edilme olgiitleri [4]:
® Her 4 saatte bir defadan daha sik inhale b-2 agonist
tedavisine ihtiyag duyulmamasi

e Atak 6ncesi yiiriiyebilen hastanin oda icinde

ylirtiyebilir hale gelmesi

® Yemek yiyebilmesi ve sik stk nefes darligi ile

uyanmamasi

o Reaktif hava yolu hastalig1 varsa, stabil sekilde

kontrol altinda olmast

¢ Parenteral tedavi kesildikten sonra 12-24 saat icinde

klinik durumun stabil olmast

e Arter kan gazlarinin son 12-24 saat icinde stabil olmast

e Hastanin veya evde hastaya bakacak kisinin, ilaglarm

hatasiz olarak nasil kullanilacagini ¢grenmis olmast

¢ [zleme ve evde bakim olanaklarinin saglanmis olmast

¢ Hastanin, ailesinin ve doktorun evde tedavinin bagar1

ile siirdiiriileceginden emin olmasidir.

Hastanin 4-6 hafta sonra yapilan ilk kontroliinde normal
yasantisina uyum saglama yetenegi, dnerilen tedaviyi yeter-
li kullanip kullanmadigi sorgulanmali, FEV 6l¢iimii, inha-
lasyon tekniklerinin kontrolii yapilmali, uzun siireli oksijen
tedavisi ve/veya evde nebulizatér cihazi konusunda deger-
lendirilmelidir.
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