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ÖZET

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) ataklarının, KOAH hastalarının genel sağlık durumunu, 
yaşam kalitesini, hastaneye yatış ve yeniden başvuru oranlarını, ayrıca hastalığın seyrini olumsuz et-
kilediği; bu hasta grubunda önemli bir mortalite ve morbidite nedeni olduğu bilinmektedir. Bu nedenle 
KOAH atağının tanınması, bu hastalara uygun tedavinin uygulanması, hastalığın stabil döneminde 
de alevlenme riskinin azaltılmasına yönelik yaklaşımların uygulanması oldukça önemlidir. 

Bu derlemede, KOAH atağın tanımı, epidemiyolojisi, etyolojisi, klinik bulguları, KOAH atak hastası-
nın yönetimi ve KOAH atağı gelişimini önlemek için gerekli yaklaşımlara değinilmiştir.
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Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) atağı 
ya da alevlenmesi, KOAH hastasında günlük olağan 
değişimlerden farklı olarak, hastanın medikal tedavi-
sinde değişikliğe gidilmesini gerektiren solunumsal 
semptomlarının kötüleşmesi olarak tanımlanmak-
tadır. KOAH’lı hastalarda hastalığın seyri boyunca 
gözlenen ataklar önemli bir morbidite ve mortalite 
nedenidir. Ataklar, hastanın günlük aktivitesini ve 
hayat kalitesini olumsuz yönde etkileyebilir, hastane 
yatışı veya yoğun bakım yatışı gerektirebilecek ka-
dar şiddetli olabilmektedir. KOAH alevlenmelerinin 
patogenezinde hava yolu inflamasyonu, artmış mu-
kus üretimi ve hava hapsi rol alır. Ataklar sırasında 
görülebilen ana semptomlar; öksürüğün sıklığında 
veya şiddetinde artış, balgam miktarında artış, bal-
gam pürülansında artış, nefes darlığında artış olarak 
sayılabilir. Ancak bu semptomlar sadece KOAH atağı-
na spesifik olmadığı için, hastalar bu bulgulara neden 
olabilecek pnömoni, pnömotoraks, pulmoner embo-
li, pulmoner ödem, kardiyak aritmiler gibi olası diğer 
patolojiler açısından da dikkatle değerlendirilmelidir.

KOAH alevlenmeleri kısa etkili bronkodilatör ile te-
davi edilebilen hafif ataklar, kısa etkili bronkodilatör-
lere ek olarak antibiyotik ve sistemik steroid tedavisi 

gerektiren orta şiddette ataklar, acil servis başvurusu 
veya hastane yatışı gerektiren, solunum yetmezliği-
nin de eşlik edebildiği ağır şiddette atak olarak ortaya 
çıkabilir (1-3). 

EPİDEMİYOLOJİ

KOAH’lı hastalar arasında alevlenme sıklığı hasta-
lığın şiddetine göre değişir ve bazı hastalarda diğer 
hastalık şiddeti ölçülerinden bağımsız olarak diğerle-
rine alevlenme sıklığı daha fazladır Rothnie ve arka-
daşlarının 99.574 KOAH hastası ile yapmış oldukları 
bir çalışmada, başlangıçtaki bir yılda tespit edilen 
alevlenmelerin sayısı, sonraki 10 yıldaki alevlenme 
oranını tahmin edebildiği gösterilmiştir. Bu çalışma-
da hastaların yaklaşık dörtte birinde alevlenme izlen-
memişti; bazal izlem yılında bir kez alevlenme sahip 
olanlarda başka bir alevlenme görülme riski (hazard 
ratio [HR] 1.71; %95 CI 1.66-1.77) iken; ve bazal ilk 
yıldaki alevlenme sayısı 5 ve 5’ten fazla olanların ge-
lecekteki alevlenme riski daha yüksek bulunmuştur 
(HR 3.41; %95 CI 3.27-3.56) (1,4,5).

Lindenauer ve arkadaşlarının yapmış oldukları bir 
çalışmada ise 2.340.637 KOAH hastasının %6.3’ünde 
yatışları sırasında noninvaziv mekanik ventilasyon 
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(NIMV), %4.6’sında invaziv mekanik ventilasyon ge-
rekliliği olmuştur. Hastaların %64.2’sinin taburculuk 
sonrası yeniden KOAH nedenli hastaneye yatışı oldu-
ğu tespit edilmiştir (6).

ETİYOLOJİ

KOAH’ın şiddeti ve daha önceki var olan alevlenme 
varlığı KOAH alevlenmeleri için önemli bir risk fak-
törü olarak karşımıza çıkmaktadır. Rothnie ve arka-
daşlarının çalışmasında da hastalık şiddetinden ba-
ğımsız olarak daha önceki alevlenme varlığı, yeni bir 
KOAH alevlenme gelişimi için en önemli risk faktörü 
olarak gösterilmiştir (4,7).

Solunum yolu enfeksiyonları KOAH alevlenmeleri-
nin en sık tetikleyicisidir. Bakteriyel ve viral enfek-
siyon birliktelikleri KOAH ataklarının %6-27’sinden 
sorumlu olduğu düşünülmektedir (8-11). KOAH ve 
astım ataklarının etiyolojisinde viral enfeksiyonla-
rın değerlendirildiği 24 çalışmanın incelendiği bir 
araştırmada, KOAH alevlenmesi saptanan hasta-
ların solunum yolu örneklerinde %22-64 oranında 
viral patojenlerin tespit edildiği saptanmıştır (12). 
Viral etkenlerin dağılımı araştırıldığında ise, influ-
enza virüsünün Asya’da en yaygın olduğu, pikorna-
virüsün ise Avustralya, Avrupa ve Kuzey Amerika’da 
daha yaygın olduğu saptanmıştır. Diğer KOAH atağa 
neden olabilen viral nedenler arasında respiratuar 
sinsityal virüs, koronavirüsler, parainfluenza, ade-
novirüs ve insan metapnömovirüs yer alır (13,14). 
Tüm dünyayı etkisi altına alan ve oluşturduğu salgın 
Dünya Sağlık Örgütü tarafından pandemi olarak ka-
bul edilen SARS-CoV-2 virüsü de KOAH alevlenme-
lere neden olabilmektedir. Ancak KOAH hastalarının 
SARS-CoV-2 ile enfekte olma riskinin daha fazla olup 
olmadığı açıklığa kavuşmamıştır. Ancak sokağa çık-
ma yasakları nedeniyle, hava kirleticilerinin azalması 
ve hava kalitesinin artmasına ve dolaylı olarak KOAH’ 
hastalarının avantajına bir durum oluşturmuştur (1). 

Bakteriyel enfeksiyonların KOAH alevlenmelerin 
etiyolojisinde yeri yapılan çalışmalarda, %26 ile %81 
arasında değişen oranlarda gösterilmiştir. Streptococ-
cus pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella 
pneumoniae, Moraxella catarrhalis Haemophilus influ-
enzae en sık saptanan bakteriyolojik etkenler arasın-
dadır (15-17).

Hava kirliliği, sıcaklık değişimleri ve diğer çevresel 
maruziyetler diğer atak nedeni olarak bildirilmekte-
dir (8,9,13,18,19). TORCH çalışmasında mevsimsel 
değişikliklerin KOAH alevlenme sıklığı üzerindeki 
etkisi incelenmiş hem kuzey hem de güney yarımkü-

rede kış aylarında KOAH atak sıklığı iki kata yakın 
bir artış gösterirken, tropik iklimlerde mevsimsel bir 
değişim meydana gelmediği görülmüştür (20).

Daha önceki yapılmış çalışmaların sonuçlarına göre, 
ileri yaş, prodüktif öksürük varlığı, uzun süreli 
KOAH tanısı olması, antibiyotik tedavisi öyküsü, 
KOAH atak nedeniyle hastane yatışı varlığı, kronik 
artmış balgam varlığı, periferik kan eozinofilisi ol-
ması (> 0.3 x 109/L), komorbid hastalık varlığı, azal-
mış birinci saniyedeki zorlu vital kapasite (FEV1) 
KOAH alevlenmeleri için risk faktörleri olarak ta-
nımlanmıştır (10,21,22).

Gastroözefageal reflü varlığının artmış KOAH alev-
lenme riski ile ilişkili olduğunu gösteren çalışma-
lar mevcuttur (23,24). Yapılan bir meta-analizde, 
KOAH’lı hastalarda yüksek çözünürlüklü bilgisayarlı 
tomografide bronşektazi saptanması ile KOAH alev-
lenme sıklığı arasında ilişki olduğu saptanmıştır. Bu 
hastalardaki artmış atak sıklığının bronşektazili has-
talarda patojen mikroorganizma kolonizasyonu ve 
pseudomonas enfeksiyonu ile ilişkili olabileceği dü-
şünülmektedir (1,25).

KLİNİK BULGULAR

KOAH alevlenmelerinde bulgular nefes darlığında 
artış, balgamın eşlik ettiği veya etmediği öksürük 
semptomlarından, ağır solunum yetmezliklerine ka-
dar değişen tablolarda ortaya çıkabilir. Hastalarda 
semptomların ortaya çıkış zamanı, süresi, öksürük 
varlığı, balgam eşlik edip etmediği, balgamın rengi ve 
miktarındaki değişim varlığı, nefes darlığının şidde-
ti, bazaldeki KOAH semptomlarının şiddeti, almakta 
olduğu tedaviler, eşlik eden hastalıkları, halen tütün 
ürünü kullanıp kullanmadıkları, evde uzun süreli ok-
sijen tedavisi kullanımı, evde noninvaziv mekanik 
ventilatör tedavisi kullanım durumları, daha önceki 
KOAH atak öyküleri, antibiyotik ve sistemik steroid 
kullanım durumları, hastane ve yoğun bakım yatış 
öyküleri açısından da sorgulanmalıdır.

Ayrıca, hastalar KOAH atak ayırıcı tanısı veya KOAH 
atağa eşlik edebilecek diğer klinik durumlar açısın-
dan, ateş, hemoptizi, göğüs ağrısı, çarpıntı, perife-
rik ödem bulguları, ortopne, paroksismal noktürnal 
dispne, tromboembolik hastalıklar için risk faktörle-
rinin varlığı, koroner arter hastalıkları açısından risk 
faktörlerinin varlığı açısından da mutlaka değerlen-
dirilmelidir.

Fizik muayenede, takipne, wheezing, oskültasyon-
da ronküs, nefes darlığına bağlı konuşma güçlüğü, 
yardımcı solunum kaslarının kullanımı, abdomi-
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nal solunum, siyanoz, büzük dudak solunumu, hi-
perkapni/hipoksemi ile ilişkili olabilen bozulmuş 
mental durum saptanabilir. Ayrıca, eşlik eden klinik 
durumlara bağlı olarak ateş, oskültasyonda raller, 
hemodinamik değişiklikler, periferik ödem bulguları 
saptanabilir (1,3,26-28).

Hastalar öncelikle KOAH atağın şiddeti, hemodi-
namik durum, oksijen ve solunum destek ihtiyacı 
açısından değerlendirilmelidir. Öncelikle hastanın 
oksijen satürasyonu değerlendirilmelidir. Solunum 
yetmezliği veya respiratuar asidoz varlığından şüphe-
lenilen hastalardan arter kan gazı örneği alınmalıdır. 
Hastalara ayırıcı tanıda düşünülebilecek ya da atağa 
neden olabilecek pnömoni, pnömotoraks, plumoner 
ödem plevral sıvı gibi klinik durumları değerlendire-
bilmek amacıyla akciğer grafisi çekilir.

Ani başlayan ve kötüleşme eğilimindeki istirahatte 
olan dispne, artmış solunum sayısı, düşük oksijen sa-
türasyonu, mental değişiklikler, uykululuk hali, akut 
solunum yetmezliği, yeni gelişen periferik ödem, si-
yanoz gibi muayene bulgularının varlığı, başlangıç 
tedavisine yanıtsız ataklar, kalp yetmezliği, yeni geli-
şimli aritmiler gibi ciddi komorbid durumların varlığı 
ve evde gerekli sağlık bakımının sağlanamayacak ol-
ması durumlarında hastaların hastaneye yatırılarak 
tedavisi önerilir (1,9,15).

SARS-CoV-2 virüsüne bağlı semptomların tipik bir 
KOAH alevlenmesinden ayırt edilmesi, semptomla-
rın benzer olması nedeniyle zor olabilmektedir. An-
cak, ateş, anoreksi, miyalji ve gastrointestinal semp-
tomlar COVID-19’da KOAH alevlenmesine göre daha 
fazla görülürken balgam çıkarma ise daha az bildiril-
mektedir Bu nedenle COVID-19 varlığından şüphe-
lenildiğinde; polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) testi 
yapılmalıdır. COVID-19 enfeksiyonu doğrulandığın-
da ise, KOAH’tan bağımsız olarak tedavisi düzenlen-
melidir (1,5).

Hastane yatışı gereken KOAH alevlenmeleri üç farklı 
şiddette olabilir;

• Solunum yetmezliği olmayan; solunum sayısının 
20-30 arasında olduğu, yardımcı solunum kası 
kullanımının olmadığı, mental değişikliklerin ol-
madığı, PaCO2 artışının olmayıp, ventüri maskesi 
ile %28-32 FiO2 oksijen desteğinin yeterli olduğu 
KOAH atağı.

• Hayatı tehdit etmeyen solunum yetmezliği; solu-
num sayısının 30’un üzerinde olduğu, yardımcı 
solunum kaslarının solunuma katıldığı, mental de-
ğişikliklerin olmadığı, ventüri maskesi ile %24-35 

FiO2 oksijen desteğinin yeterli olduğu, PaCO2 dü-
zeyinin 50-60 mmHg düzeylerine kadar ölçüldüğü 
KOAH atak.

• Hayatı tehdit eden solunum yetmezliği; solunum 
sayısının 30’un üzerinde olduğu, yardımcı solu-
num kaslarının solunuma katıldığı, akut mental 
değişikliklerin izlendiği, ventüri maskesi ile %40 
üzerinde FiO2 desteği gereken, PaCO2 düzeylerinin 
60 mmHg üzerinde olduğu veya ağır asidozun (pH 
< 7.25) olduğu KOAH atak.

FARMAKOLOJİK TEDAVİ

KOAH atakta farmakolojik tedavinin temelini bron-
kodilatör, kortikosteroid ve antibiyotikler oluşturur. 

Bronkodilatör Tedavi

KOAH atakta başlangıç tedavi olarak kısa etkili b2-
agonistler, kısa etkili antikolinerjikler ile birlikte veya 
tek başına uygulanır. Nebülize bronkodilatörlerin 
kullanımı ağır hastalarda daha kolay olmakla birlikte, 
kısa etkili bronkodilatörlerin uygulanmasında, ölçülü 
doz cihazlarla nebülizatörler arasında FEV1 yanıtında 
anlamlı bir fark olmadığı bildirilmiştir. KOAH atak 
tedavisinde bronkodilatör tedavinin uygulanabilme-
si için nebülizer tedavi tercih edilecekse, hiperkap-
ni riski nedeniyle oksijen aracılı sistemler yerine, 
hava aracılı nebülizatör sistemleri tercih edilmelidir 
(1,29,30). Metilksantinler (teofilin veya aminofilin) 
artmış yan etki riskinden dolayı KOAH alevlenme te-
davisinde önerilmemektedir.

Atakta uzun etkili bronkodilatörler ile ilgili klinik 
çalışma olmamasına rağmen, atak sırasında bu ilaç-
ların devamına veya taburculuktan önce en yakın 
zamanda başlanması önerilmektedir. Mevcut veriler 
uzun etkili antimuskarinik tedavinin (LAMA) KOAH 
alevlenmelerini azaltma üzerinde uzun etkili b2-
agonistlerden (LABA) daha fazla etkiye sahip olduğu 
göstermektedir (1,31).

Kortikosteroid Tedavi

Sistemik kortikosteroidler, KOAH alevlenmelerinde 
uzun süredir uygulanmaktadır. KOAH alevlenme-
lerinde sistemik steroid kullanımının akciğer fonk-
siyonlarını ve oksijenizasyonu iyileştirdiği, atakta 
iyileşme süresini ve hastanede kalış süresini kısalt-
tığı gösterilmiştir (32). Sistemik steroid tedavisinde 
oral veya intravenöz uygulamanın eşit etkiye sahip 
olup, 40 mg dozda prednizon tedavisinin beş gün 
uygulanması önerilmektedir. Uzamış steroid teda-
visinin hastalarda pnömoni ve mortalite riskini ris-
kini artırabildiği gösterilmiştir (33). Bazı hastalarda 
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alevlenmelerinin tedavisinde nebülizasyonla verilen 
budesonid, oral kortikosteroidlere bir alternatif ola-
bilir (1,3,26).

Antibiyotik Tedavisi

KOAH atak nedeni viral ya da bakteriyel enfeksiyon-
lar olabileceği gibi enfeksiyon dışı nedenler de ola-
bilmektedir. Bu nedenle KOAH atakta rutin olarak 
antibiyotik kullanımı tartışmalıdır. Rehberler, disp-
nede artış, balgam miktarında artış, balgam pürü-
lansında artış olarak belirtilen üç kardinal sempto-
mu olan, ya da iki kardinal semptom olup bunlardan 
birisi balgam pürülansında artış olması durumunda 
ya da invaziv ya da noninvaziv mekanik ventilasyon 
desteği gereken KOAH alevlenmelerinde antibiyotik 
tedavisi başlanması önermektedir. Önerilen antibi-
yotik tedavi süresi beş-yedi gündür. Genel olarak 
ampirik antibiyotik tedavisinde aminopenisilin-
klavulonik asit, makrolidler, tetrasiklinler, solunum 
yolu kinolonları kullanılmaktadır. Tedavi seçimi 
hastanın daha önceki kültür sonuçları, antibiyotik 
kullanımı, pseudomonas enfeksiyonu risk faktörleri 
varlığı, hastanenin lokal direnç profiline göre belir-
lenir (1,31,34). 

Sıvı desteği, diüretik tedavi, venöz tromboembolizm 
profilaksisi gibi ek farmakolojik tedaviler hastanın 
komorbid hastalıkları ve klinik durumuna bağlı ola-
rak düzenlenir.

İmmünmodülatör bir role sahip olan D vitamininin 
KOAH alevlenmelerin fizyopatolojisinde rol oynadığı 
düşünülmektedir. D vitamini düzeyinde ciddi eksik-
liği olanlarda yerine koyulmasının alevlenmeler ve 
hastaneye yatışları %50 oranında azalttığı bu ne-
denle alevlenme nedeniyle hastaneye yatırılan tüm 
olgularda değerlendirilmesi ve ciddi eksikliği olanla-
rın araştırılması ve gerekirse yerine koyulması öne-
rilmektedir (1). 

OKSİJEN TEDAVİSİ

Hastanede yatışı gereken KOAH alevlenmelerinde 
kontrollü oksijen tedavisi tedavinin temel basama-
ğını oluşturur. Hastalarda hedef oksijen satürasyonu 
%88-92 değerini sağlayacak şekilde oksijen desteği 
verilmelidir. Oksijen tedavisi verilen hastalarda ar-
ter kan gazları hem CO2 retansiyonu ve/veya asido-
zu değerlendirmek hem de yeterli oksijenizasyonun 
sağlandığından emin olmak için kontrol edilmelidir. 
Ventüri maskeleri daha kontrollü FiO2 sağlayabildiği 
için nazal kanül ile oksijen uygulamasına tercih edil-
melidir (1).

YÜKSEK AKIMLI OKSİJEN TEDAVİSİ

Yüksek akımlı oksijen tedavisi (HFNC) Isıtılmış ve 
nemlendirilmiş 60 L/dakikaya kadar artabilen akım 
hızlarında oksijen sağlayan sistemlerdir. Yapılan ça-
lışmalarda, HFNC kullanımının solunum sayısını 
ve solunum çabasını azalttığı, solunum iş yükünü 
azalttığı, gaz değişimini iyileştirdiği, akciğer volüm-
lerini ve dinamik kompliyansı iyileştirdiği, ölü boşluk 
ventilasyonunda azalma sağlayarak karbondioksitin 
ölü boşluklarda birikimini engellediği gösterilmiştir. 
HFNC uygulamalarının etkinliği daha çok hipok-
semik solunum yetmezliğinde öne çıkıyor olsa da, 
seçilmiş KOAH hastalarında hiperkapnik solunum 
yetmezliklerinde kullanımının olumlu sonuçlarını 
bildiren veriler mevcuttur (1,35,36). Ancak HFNC te-
davisinin KOAH alevlenmelerinde kullanımına dair 
randomize çalışmalara ihtiyaç mevcuttur.

VENTİLASYON DESTEĞİ

KOAH atak ile hastaneye başvuran kimi hastaların 
hızlı bir şekilde solunum üniteleri ya da yoğun bakım 
ünitelerine kabulü gerekmektedir. 

KOAH atakta yoğun bakım yatışı gerektiren durumlar; 

• İlk tedaviye yanıt alınamayan şiddetli dispne varlığı,

• Mental durumda değişiklikler (konfüzyon, letarji 
gibi),

• Tedaviye dirençli veya kötüleşen hipoksemi (PaO2 
< 40 mmHg) ve/veya ağır/tedaviye dirençli respira-
tuar asidoz (pH < 7.25),

• İnvaziv mekanik ventilasyon gerekliliği,

• Hemodinamik instabilite, vazopressor ihtiyacı 
varlığı,

• Hasta ve hastane ile ilişkili lokal gereklilikler.

KOAH ataklarda ventilasyon desteği gerektiren solu-
num yetmezlikleri mevcut olabilmektedir. Bu hasta-
lara maske aracılığı ile (noninvaziv) veya endotrakeal 
tüp/trakeotomi kanülü aracılığı ile (invaziv) mekanik 
ventilasyon desteği uygulanabilir (1).

NONİNVAZİV MEKANİK VENTİLASYON

Noninvaziv mekanik ventilasyon, akut solunum yet-
mezliği olan KOAH atak hastalarında, kullanımına 
kontraendikasyon olmadıkça ilk tercih edilmesi öne-
rilen solunum destek yöntemidir. 

KOAH atak hastalarında noninvaziv mekanik venti-
lasyon uygulaması aşağıdaki şartlardan en az birisi-
nin varlığında önerilmektedir:
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• Arter kan gazında PaCO2 basıncı ≥ 45 mmHg ve pH 
≤ 7.35 olması,

• Şiddetli dispne ile birlikte yardımcı solunum kasla-
rının solunuma katılımı, paradoksal solunum, in-
terkostal çekilmeler gibi solunum kas güçsüzlüğü 
belirtilerinin olması,

• Oksijen desteğine rağmen dirençli hipoksemi varlığı.

Noninvaziv mekanik ventilasyon solunum iş yükü-
nü azaltır ve alveolar ventilasyonu iyileştirerek solu-
num çabasında azalmaya ve daha iyi gaz değişimine 
yol açar. Yapılan randomize kontrollü çalışmalarda 
noninvaziv mekanik ventilasyon uygulamalarının 
KOAH atak hastalarında başarısı %80-85 civarında 
bildirilmektedir. Bunun yanında noninvaziv meka-
nik ventilasyonun asidoz olmayan hiperkapnisi olan 
KOAH alevlenme hastalarında rutin kullanılması 
şu anda önerilmemektedir. Optimum noninvaziv 
desteğe rağmen ağırlaşan solunum yetmezliği ve 
invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaç ortaya çıkabil-
mektedir. Noninvaziv mekanik ventilasyon tedavi 
başarısızlığının tanınması ve bu süreçte invaziv me-
kanik ventilasyon desteğine geçiş gerekliliği tedavi 
yönetiminide en önemli noktalardandır. Tedavi sı-
rasında hastalarda klinik düzelme ve en az dört saat 
solunum desteği olmadan klinik stabiliteyi sağla-
yabilen hastalarda “weaning” dönemine ihtiyaç du-
yulmadan NIV tedavisinin doğrudan kesilebileceği 
belirtilmektedir (1,2,37-41).

İNVAZİV MEKANİK VENTİLASYON

KOAH atakta invaziv mekanik ventilasyon endikas-
yonları aşağıda verildiği gibidir (1,42):

• Noninvaziv mekanik ventilasyon intoleransı ya da 
başarısızlığı,

• Respiratuar veya kardiyak arrest,

• Bilinç durumunun bozulmuş olması, sedatif ajan-
lara ile kontrol edilemeyen psikomotor ajitasyon,

• Masif aspirasyon veya dirençli kusma,

• Hava yolu ve sekresyon kontrolünün sağlanama-
ması,

• Sıvı ve vazoaktif tedaviye cevapsız hemodinamik 
instabilite,

• Ciddi ventriküler veya supraventriküler aritmi var-
lığı,

• Noninvaziv mekanik ventilasyonu tolere edeme-
yen hastada ağır hipoksemi varlığı.

KOAH alevlenmelerinde invaziv mekanik ventilas-
yonda hedef, solunum iş yükünü azaltmaktır. Genel-
likle kullanılan modlar; asiste kontrollü modlar, senk-
ronize intermittant zorunlu ventilasyon ve basınç 
destekli ventilasyondur. Ventilatör modunun seçimi 
hastanın kliniğine, sedasyon durumuna, spontan 
solunum çabası varlığına göre yapılır ve her bir mo-
dun kendine göre avantajları ve dezavantajları vardır. 
KOAH’lılarda spontan solunum varlığında, solunum 
kas atrofisinin gelişmemesi için mümkün olduğunca 
asiste soluk veya spontan solukların olduğu modların 
kullanılması gerekir. KOAH alevlenmelerinde basınç 
hedefli ventilasyon ve volüm hedefli ventilasyonun 
birbirlerine üstünlükleri gösterilememiştir; hastanın 
kliniği ve klinisyenin tecrübesine göre seçim yapılır. 
Volüm hedefli ventilasyonda hedeflenen tidal volü-
mü sağlayacak peak hava yolu basıncı (PAP) ve plato 
basıncı (PP) değişiklik gösterebilirken, basınç hedefli 
ventilasyonda sabit havayolu basıncı sağlanır ancak 
pulmoner mekaniklerdeki değişikliklere bağlı olarak 
verilen tidal volüm de değişir. Bu durumlar göz önü-
ne alınarak yüksek basınçların engellendiği ancak 
yeterli tidal hacim ve dakika ventilasyonunun sağla-
nabildiği ve dinamik hiperinflasyonun engellendiği 
ayarlar hedeflenmeye çalışılır. Mod ne olursa olsun 
amaç, PaCO2 düzeylerini hastanın bazal değerlerine 
yakın değerlere indirmeyi sağlayacak tidal volüm-
dür. Genel olarak hedef 5-8 mL/kg’dır. Orta ve ağır 
KOAH’lı hastalarda genellikle birkaç cmH2O olmak 
üzere düşük düzeylerde intrensek PEEP mevcuttur 
ancak atak sırasında bu değerlerde ciddi artışlar orta-
ya çıkar. KOAH’lı hastalarda dinamik hiperinflasyon 
ve dolayısıyla intrensek PEEP’i azaltmak temel amaç-
lardan biridir (1,43-47).

HASTANEDEN TABURCULUK VE TAKİP

Hastaların KOAH alevlenmesi nedeniyle hastanede 
yatış süresi; atağın şiddetine, hastanın klinik duru-
muna, komorbid hastalıklarına, sağlık sistemi ve 
hastanenin imkanlarına bağlı olarak değişmektedir. 
Bu nedenle yatış süresi ve uygun taburculuk süresi 
için standart bir veri bulunmamaktadır. Ancak tek-
rarlayan ataklar, hastaneye yeniden kabul süresini, 
mortalite ve morbiditeyi artırmaktadır (1,3,26). Bu 
nedenle bazı taburculuk ve taburcu olan hastaların 
takibinde dikkat edilecek aşağıdaki parametreler 
önerilmiştir (1).

Taburculuk sırasında;

• Tüm klinik ve laboratuvar verilerin gözden geçiril-
mesi,

• İdame tedavinin belirlenmesi,
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• İnhaler teknik eğitiminin ve uygulanabilirliğinin 
yeniden değerlendirilmesi,

• Atak için başlanmış steroid ve antibiyotik gibi te-
davilerin tamamlanmış olması,

• Hastanın uzun süreli oksijen tedavisi ihtiyacının 
değerlendirilmesi,

• Komorbid durumlarının ve KOAH için takip planı-
nın yapılması,

• Taburculuk sonrası ilk 4. ve 12. haftalar içinde 
kontrollerinin planlanması,

• Taburculuk sırasında klinik bulgulardaki anomali-
lerin tanımlanması.

Bir-dört haftalık süredeki izlem;

• Hastanın çevresel faktörlerinin değerlendirilmesi,

• Tedavi rejiminin değerlendirilmesi,

• İnhaler teknik uygulamalarının yeniden değerlen-
dirilmesi,

• Hastanın uzun süreli oksijen tedavisi ihtiyacının 
değerlendirilmesi,

• Hastanın günlük aktivite ve fiziksel aktivite sıra-
sında kapasitesinin değerlendirilmesi,

• CAT ve mMRC skorlarının değerlendirilmesi,

• Komorbid durumların değerlendirilmesi.

12-16 haftalık süredeki izlem;

• Hastanın çevresel faktörlerinin değerlendirilmesi,

• Tedavi rejiminin değerlendirilmesi,

• İnhaler teknik uygulamalarının yeniden değerlen-
dirilmesi,

• Hastanın uzun süreli oksijen tedavisi ihtiyacının 
değerlendirilmesi,

• Hastanın günlük aktivite ve fiziksel aktivite sıra-
sında kapasitesinin değerlendirilmesi,

• Spirometrik inceleme ile FEV1 düzeyinin değerlen-
dirilmesi,

• CAT ve mMRC skorlarının değerlendirilmesi,

• Komorbid durumların değerlendirilmesi.

Ancak COVID-19 pandemisi sürecinde bulaş riskini 
en aza indirmek için KOAH hastalarının takibinin 
mümkünse telefon ya da online sistemler kullanıla-
rak uzaktan takip sistemleri ile yapılabilineceği belir-
tilmektedir.

KOAH ATAKLARIN ÖNLENMESİ

KOAH tanısı konulduktan sonra veya atak nedeniy-
le tedavi edildikten sonraki temel amaç yeni KOAH 
atakların önlenmesidir. Bu aşamada tütün kullanı-
mının engellenmesi, idame farmakoterapi düzen-
lenmesi, pulmoner rehabilitasyon, hastanın eğitimi, 
beslenme, aşılama, hipoksemi ve hiperkapninin te-
davisi, seçilmiş olguların bronkoskopik hacim azaltıcı 
yöntemler açısından değerlendirilmesi sayılabilir. 

KOAH’lı hastalarda daha fazla morbidite ve mortali-
teyi önlemenin temel anahtarı sigarayı bırakmaktır. 
Sigarayı bırakmanın KOAH’lı hastalarda FEV1 düşü-
şünü yavaşlattığı gösterilmiştir (48,49). 

KOAH hastalarının idame tedavisinde LABA ve/
veya LAMA ile bronkodilatör tedavi önerilmektedir. 
Yapılan çalışmalarda uzun etkili bronkodilatörlerin 
KOAH alevlenmesi riskini azalttığını gösterilmiştir 
(1,50). Salmeterol kullanımının, plasebo ile karşı-
laştırıldığında yıllık KOAH alevlenme oranını %20 
azalttığı gösterilmiştir. Yapılan başka çalışmalarda 
da diğer LABA’larda da alevlenme oranında azalma 
görülmüştür. Ayrıca, bu çalışmalarda LABA tedavi-
sinin alevlenmeler üzerindeki etkisi, önceki alevlen-
me öyküsünden bağımsızdır (51,52). Yapılan başka 
bir çalışmada LAMA tedavisinin, plaseboya kıyasla 
KOAH alevlenme oranlarını %35 oranında azalttı-
ğı gösterilmiştir (50). Bunun yanında LAMA’ların 
KOAH atakları önleme üzerinde etkisi ise LABA’ya 
kıyasla daha yüksek oranda olduğu saptanmıştır 
(31). Bu nedenle rehberlerde KOAH atak riski yük-
sek olan hastalarda LAMA monoterapisi, LABA 
monoterapisine tercih edilmiştir Bununla birlikte 
LABA/LAMA kombinasyon tedavisinin de mono-
terapiye göre atakları önlemede aha üstün olduğu 
bildirilmektedir (1). 

İnhaler kortikosteroidlerin (İKS), KOAH alevlenme 
sıklığını azalttığına yönelik bulgular olsa da, uzun 
süreli inhale kortikosteroid kullanımının pnömoni 
riskini artırdığı gösterilmiştir. Bu nedenle seçilmiş 
hastalarda kullanımı önerilmektedir. Bu hasta grubu; 
yılda ikiden fazla orta şiddette KOAH alevlenmesi 
varlığı, kan eozinofil düzeyi > 300 hücre/mL olanlar, 
eşlik eden astım varlığı olarak tanımlanabilir. Tekrar-
layan pnömoni öyküsü olanlar, kan eozinofil düzeyi 
< 100 hücre/mL olanlar ve mikobakteri enfeksiyonu 
olanlarda ise inhaler steroid tedavisi önerilmemek-
tedir. Literatürde LABA/LAMA/İKS kombinasyon 
tedavilerinin atak sıklığını azalttığına dair çalışmalar 
bildirilmiştir (1,3,50,53,54). Kronik bronşiti olan, 
ağır-çok ağır fosfodiesteraz-4 inhibitörü, uzun süreli 
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makrolid kullanımının, mukolitik tedavilerin KOAH 
hastalarında akciğer fonksiyonlarını iyileştirdiği ve 
orta/ağır alevlenmeleri azalttığı gösterilmiştir (1,55-
57). Konuyla ilgili ayrıntı bilgili, kitabın farmakolojik 
tedaviler kısmında anlatılmıştır.

Sağlıkla ilişkili yaşam kalitesini ve egzersiz kapasi-
tesini iyileştirmek ve atak gelişimini önlemede pul-
moner rehabilitasyonun olumlu sonuçları daha önce 
yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (34).

Mevcut rehberlerde KOAH’lı hastalarda influenza ve 
pnömokok aşılarının yapılması önerilmektedir. Yapı-
lan çalışmalar, KOAH hastalarında aşılama yapılan 
grupta, kontrol grubuna göre alevlenmeleri azaldığı 
gösterilmiştir (58-60).

Seçilmiş ileri düzeyde amfizemi olan ve tıbbi tedaviye 
rağmen semptomları kontrol edilemeyen hastalarda, 
cerrahi veya bronkoskopik hacim azaltıcı girişimlerin 
faydalı olabileceği bildirilmiştir (1).

Sonuç olarak KOAH alevlenmeleri, önemli bir sağlık 
problemidir. Alevlenmelerin tedavisi kadar önlenmesi 
de, hastalığın yönetiminde en önemli hedeflerinden 
biridir. Bu amaca ulaşmak için, hasta eğitimi ve siga-
rayı bırakma programları ile hastaya özel farmakolojik 
ve farmakolojik olmayan tedaviler zorunludur.
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