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OZET

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ataklarimn, KOAH hastalarinin genel saghk durumunu,
yasam kalitesini, hastaneye yatis ve yeniden bagvuru oranlarin, ayrica hastaligin seyrini olumsuz et-
kiledigi; bu hasta grubunda énemli bir mortalite ve morbidite nedeni oldugu bilinmektedir. Bu nedenle
KOAH atagimin tamnmasi, bu hastalara uygun tedavinin uygulanmasi, hastaligin stabil déneminde
de alevlenme riskinin azaltilmasina yonelik yaklasimlarin uygulanmasi olduk¢a énemlidir.

Bu derlemede, KOAH atagin tanimu, epidemiyolojisi, etyolojisi, klinik bulgulari, KOAH atak hastasi-
nin yonetimi ve KOAH atag gelisimini énlemek igin gerekli yaklagimlara deginilmistir.

Kronik obstriktif akciger hastalign (KOAH) atag
ya da alevlenmesi, KOAH hastasinda giinliik olagan
degisimlerden farkh olarak, hastanin medikal tedavi-
sinde degisiklige gidilmesini gerektiren solunumsal
semptomlarinin kétilegsmesi olarak tanimlanmak-
tadir. KOAHli hastalarda hastaligin seyri boyunca
gozlenen ataklar énemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. Ataklar, hastanin giinlik aktivitesini ve
hayat kalitesini olumsuz yénde etkileyebilir, hastane
yatigt veya yogun bakim yatig1 gerektirebilecek ka-
dar siddetli olabilmektedir. KOAH alevlenmelerinin
patogenezinde hava yolu inflamasyonu, artmig mu-
kus tiretimi ve hava hapsi rol alir. Ataklar sirasinda
gorilebilen ana semptomlar; Gksirigin sikliginda
veya siddetinde artig, balgam miktarinda artig, bal-
gam purilansinda artig, nefes darliginda artig olarak
sayilabilir. Ancak bu semptomlar sadece KOAH atagi-
na spesifik olmadigi i¢in, hastalar bu bulgulara neden
olabilecek pnémoni, pnémotoraks, pulmoner embo-
li, pulmoner édem, kardiyak aritmiler gibi olas1 diger
patolojiler agisindan da dikkatle degerlendirilmelidir.

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

gerektiren orta siddette ataklar, acil servis bagvurusu
veya hastane yatig1 gerektiren, solunum yetmezligi-
nin de eglik edebildigi agir siddette atak olarak ortaya
cikabilir (1-3).

EPIDEMiYOLOJI

KOAH'l1 hastalar arasinda alevlenme sikhigi hasta-
ligin siddetine gore degisir ve baz1 hastalarda diger
hastalik siddeti 6l¢iilerinden bagimsiz olarak digerle-
rine alevlenme siklig1 daha fazladir Rothnie ve arka-
daglarinin 99.574 KOAH hastast ile yapmug olduklar:
bir calismada, baglangictaki bir yilda tespit edilen
alevlenmelerin sayisi, sonraki 10 yildaki alevlenme
oranini tahmin edebildigi gosterilmistir. Bu calisma-
da hastalarin yaklagik dértte birinde alevlenme izlen-
memisti; bazal izlem yilinda bir kez alevlenme sahip
olanlarda bagka bir alevlenme gériilme riski (hazard
ratio [HR] 1.71; %95 CI 1.66-1.77) iken; ve bazal ilk
yildaki alevlenme sayis1 5 ve 5’'ten fazla olanlarin ge-
lecekteki alevlenme riski daha yiiksek bulunmugtur
(HR 3.41; %95 CI 3.27-3.56) (1,4,5).

Lindenauer ve arkadaglarinin yapmig olduklari bir
calismada ise 2.340.637 KOAH hastasinin %6.3’tinde
yatiglar1 sirasinda noninvaziv mekanik ventilasyon



(NIMV), %4.6’sinda invaziv mekanik ventilasyon ge-
rekliligi olmustur. Hastalarin %64.2’sinin taburculuk
sonrast yeniden KOAH nedenli hastaneye yatis1 oldu-
gu tespit edilmistir (6).

ETivoLoJi

KOAHn siddeti ve daha énceki var olan alevlenme
varligi KOAH alevlenmeleri icin énemli bir risk fak-
tori olarak kargimiza ¢ikmaktadir. Rothnie ve arka-
daglarinin ¢alismasinda da hastalik siddetinden ba-
gimsiz olarak daha énceki alevlenme varligs, yeni bir
KOAH alevlenme gelisimi i¢in en énemli risk faktorii
olarak gosterilmistir (4,7).

Solunum yolu enfeksiyonlar1 KOAH alevlenmeleri-
nin en sik tetikleyicisidir. Bakteriyel ve viral enfek-
siyon birliktelikleri KOAH ataklarinin %6-27’sinden
sorumlu oldugu disiiniilmektedir (8-11). KOAH ve
astim ataklarimin etiyolojisinde viral enfeksiyonla-
rin degerlendirildigi 24 calismanin incelendigi bir
aragtirmada, KOAH alevlenmesi saptanan hasta-
larin solunum yolu érneklerinde %22-64 oraninda
viral patojenlerin tespit edildigi saptanmigtir (12).
Viral etkenlerin dagilimi aragtirildiginda ise, influ-
enza viriisinin Asya'da en yaygin oldugu, pikorna-
virtisin ise Avustralya, Avrupa ve Kuzey Amerika'da
daha yaygin oldugu saptanmugtir. Diger KOAH ataga
neden olabilen viral nedenler arasinda respiratuar
sinsityal virts, koronavirisler, parainfluenza, ade-
noviriis ve insan metapnémoviriis yer alir (13,14).
Tum dinyay: etkisi altina alan ve olusturdugu salgin
Diinya Saglik Orgiitii tarafindan pandemi olarak ka-
bul edilen SARS-CoV-2 viriisii de KOAH alevlenme-
lere neden olabilmektedir. Ancak KOAH hastalarinin
SARS-CoV-2 ile enfekte olma riskinin daha fazla olup
olmadig1 agikliga kavugsmamgstir. Ancak sokaga ¢ik-
ma yasaklari nedeniyle, hava kirleticilerinin azalmasi
ve hava kalitesinin artmasina ve dolayl olarak KOAH’
hastalarinin avantajina bir durum olusturmustur (1).

Bakteriyel enfeksiyonlarin KOAH alevlenmelerin
etiyolojisinde yeri yapilan ¢calismalarda, %26 ile %81
arasinda degisen oranlarda gosterilmigtir. Streptococ-
cus pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella
pneumoniae, Moraxella catarrhalis Haemophilus influ-
enzae en sik saptanan bakteriyolojik etkenler arasin-
dadir (15-17).

Hava kirliligi, sicaklik degisimleri ve diger cevresel
maruziyetler diger atak nedeni olarak bildirilmekte-
dir (8,9,13,18,19). TORCH c¢aligmasinda mevsimsel
degisikliklerin KOAH alevlenme sikligi tizerindeki
etkisi incelenmis hem kuzey hem de giiney yarimkii-
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rede kig aylarinda KOAH atak siklig: iki kata yakin
bir artis gosterirken, tropik iklimlerde mevsimsel bir
degisim meydana gelmedigi gorillmiigtur (20).

Daha 6nceki yapilmig caligmalarin sonuclarina gére,
ileri yas, prodiktif 6kstrik varligi, uzun sireli
KOAH tanis1 olmasi, antibiyotik tedavisi 6ykiisi,
KOAH atak nedeniyle hastane yatis1 varligi, kronik
artmig balgam varligy, periferik kan eozinofilisi ol-
mast (> 0.3 x 10%/L), komorbid hastalik varhigs, azal-
mis birinci saniyedeki zorlu vital kapasite (FEV,)
KOAH alevlenmeleri i¢in risk faktoérleri olarak ta-
nimlanmigtir (10,21,22).

Gastroozefageal refli varhginin artmig KOAH alev-
lenme riski ile iligkili oldugunu gosteren c¢aligma-
lar mevcuttur (23,24). Yapilan bir meta-analizde,
KOAH']1 hastalarda yiiksek ¢6ziniirlikli bilgisayarh
tomografide brongektazi saptanmasi ile KOAH alev-
lenme sikhig1 arasinda iligki oldugu saptanmigtir. Bu
hastalardaki artmis atak sikliginin brongektazili has-
talarda patojen mikroorganizma kolonizasyonu ve
pseudomonas enfeksiyonu ile iligkili olabilecegi du-
siiniilmektedir (1,25).

KLiNiK BULGULAR

KOAH alevlenmelerinde bulgular nefes darhginda
artig, balgamin eglik ettigi veya etmedigi 6ksiiritk
semptomlarindan, agir solunum yetmezliklerine ka-
dar degisen tablolarda ortaya ¢ikabilir. Hastalarda
semptomlarin ortaya ¢ikis zamani, siiresi, oksirik
varligy, balgam eglik edip etmedigi, balgamin rengi ve
miktarindaki degisim varhigi, nefes darliginin gidde-
ti, bazaldeki KOAH semptomlarinin giddeti, almakta
oldugu tedaviler, eslik eden hastaliklar, halen tiitin
drtini kullanip kullanmadiklari, evde uzun siireli ok-
sijen tedavisi kullanimi, evde noninvaziv mekanik
ventilator tedavisi kullanim durumlari, daha énceki
KOAH atak 6ykiileri, antibiyotik ve sistemik steroid
kullanim durumlari, hastane ve yogun bakim yatig
oykiileri agisindan da sorgulanmalidir.

Ayrica, hastalar KOAH atak ayirici tanisi veya KOAH
ataga eslik edebilecek diger klinik durumlar agisin-
dan, ates, hemoptizi, gogiis agrisi, ¢arpinti, perife-
rik 6dem bulgulari, ortopne, paroksismal noktiirnal
dispne, tromboembolik hastaliklar icin risk faktérle-
rinin varligy, koroner arter hastaliklar: agisindan risk
faktorlerinin varhg: agisindan da mutlaka degerlen-
dirilmelidir.

Fizik muayenede, takipne, wheezing, oskiltasyon-
da ronkiis, nefes darligina bagh konusma guclugi,
yardima solunum kaslarimin kullanimi, abdomi-
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nal solunum, siyanoz, biiziik dudak solunumu, hi-
perkapni/hipoksemi ile iligkili olabilen bozulmusg
mental durum saptanabilir. Ayrica, eglik eden klinik
durumlara bagl olarak ates, oskiiltasyonda raller,
hemodinamik degisiklikler, periferik 6dem bulgular:
saptanabilir (1,3,26-28).

Hastalar oncelikle KOAH atagin siddeti, hemodi-
namik durum, oksijen ve solunum destek ihtiyaa
agisindan degerlendirilmelidir. Oncelikle hastanin
oksijen satiirasyonu degerlendirilmelidir. Solunum
yetmezligi veya respiratuar asidoz varhigindan gtphe-
lenilen hastalardan arter kan gazi érnegi alinmalidur.
Hastalara ayirial tanida distintlebilecek ya da ataga
neden olabilecek pnomoni, pnémotoraks, plumoner
6dem plevral siv1 gibi klinik durumlar1 degerlendire-
bilmek amaciyla akciger grafisi ¢ekilir.

Ani baglayan ve kétiilesme egilimindeki istirahatte
olan dispne, artmig solunum sayisi, dusiik oksijen sa-
turasyonu, mental degisiklikler, uykululuk hali, akut
solunum yetmezligi, yeni gelisen periferik 6dem, si-
yanoz gibi muayene bulgularinin varhgi, baglangic
tedavisine yanitsiz ataklar, kalp yetmezligi, yeni geli-
simli aritmiler gibi ciddi komorbid durumlarin varlig
ve evde gerekli saglik bakiminin saglanamayacak ol-
mas1 durumlarinda hastalarin hastaneye yatirilarak
tedavisi énerilir (1,9,15).

SARS-CoV-2 virtsiine bagh semptomlarin tipik bir
KOAH alevlenmesinden ayirt edilmesi, semptomla-
rin benzer olmasi nedeniyle zor olabilmektedir. An-
cak, ates, anoreksi, miyalji ve gastrointestinal semp-
tomlar COVID-19'da KOAH alevlenmesine gére daha
fazla goriiliirken balgam ¢ikarma ise daha az bildiril-
mektedir Bu nedenle COVID-19 varligindan giiphe-
lenildiginde; polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) testi
yapilmalidir. COVID-19 enfeksiyonu dogrulandigin-
da ise, KOAHtan bagimsiz olarak tedavisi diizenlen-
melidir (1,5).

Hastane yatig1 gereken KOAH alevlenmeleri ti¢ farkh
siddette olabilir;

¢ Solunum yetmezligi olmayan; solunum sayisinin
20-30 arasinda oldugu, yardimci solunum kasi
kullaniminin olmadifi, mental degisikliklerin ol-
madigi, PaCO, artisinin olmayip, ventiiri maskesi
ile %28-32 FiO, oksijen desteginin yeterli oldugu
KOAH atagi.

+ Hayat: tehdit etmeyen solunum yetmezligi; solu-
num saywisinin 30'un tzerinde oldugu, yardimc
solunum kaslarinin solunuma katildigi, mental de-
gisikliklerin olmadig, venttri maskesi ile %24-35

FiO, oksijen desteginin yeterli oldugu, PaCO, di-
zeyinin 50-60 mmHg diizeylerine kadar él¢uldugu
KOAH atak.

+ Hayat: tehdit eden solunum yetmezligi; solunum
sayisinin 30'un tzerinde oldugu, yardima solu-
num kaslarinin solunuma katildigi, akut mental
degisikliklerin izlendigi, ventiiri maskesi ile %40
tizerinde FiO, destegi gereken, PaCO, diizeylerinin
60 mmHg tzerinde oldugu veya agir asidozun (pH
< 7.25) oldugu KOAH atak.

FARMAKOLOJIK TEDAVI

KOAH atakta farmakolojik tedavinin temelini bron-
kodilatér, kortikosteroid ve antibiyotikler olusturur.

Bronkodilator Tedavi

KOAH atakta baslangi¢ tedavi olarak kisa etkili 3 -
agonistler, kisa etkili antikolinerjikler ile birlikte veya
tek bagina uygulanir. Nebiilize bronkodilatérlerin
kullanimi agir hastalarda daha kolay olmakla birlikte,
kisa etkili bronkodilatérlerin uygulanmasinda, 6l¢tla
doz cihazlarla nebiilizatorler arasinda FEV, yanitinda
anlaml bir fark olmadig: bildirilmistir. KOAH atak
tedavisinde bronkodilatér tedavinin uygulanabilme-
si i¢in nebilizer tedavi tercih edilecekse, hiperkap-
ni riski nedeniyle oksijen aracili sistemler yerine,
hava aracili nebilizator sistemleri tercih edilmelidir
(1,29,30). Metilksantinler (teofilin veya aminofilin)
artmis yan etki riskinden dolay1 KOAH alevlenme te-
davisinde énerilmemektedir.

Atakta uzun etkili bronkodilatérler ile ilgili klinik
calisma olmamasina ragmen, atak sirasinda bu ilag-
larin devamina veya taburculuktan énce en yakin
zamanda baglanmasi énerilmektedir. Mevcut veriler
uzun etkili antimuskarinik tedavinin (LAMA) KOAH
alevlenmelerini azaltma tzerinde uzun etkili 8-
agonistlerden (LABA) daha fazla etkiye sahip oldugu
gostermektedir (1,31).

Kortikosteroid Tedavi

Sistemik kortikosteroidler, KOAH alevlenmelerinde
uzun siiredir uygulanmaktadir. KOAH alevlenme-
lerinde sistemik steroid kullaniminin akciger fonk-
siyonlarini ve oksijenizasyonu iyilegtirdigi, atakta
iyilesme stiresini ve hastanede kalig siiresini kisalt-
tig1 gosterilmigtir (32). Sistemik steroid tedavisinde
oral veya intravenéz uygulamanin egit etkiye sahip
olup, 40 mg dozda prednizon tedavisinin bes giin
uygulanmas: 6nerilmektedir. Uzamig steroid teda-
visinin hastalarda pnémoni ve mortalite riskini ris-
kini artirabildigi gésterilmistir (33). Baz: hastalarda



alevlenmelerinin tedavisinde nebiilizasyonla verilen
budesonid, oral kortikosteroidlere bir alternatif ola-
bilir (1,3,26).

Antibiyotik Tedavisi

KOAH atak nedeni viral ya da bakteriyel enfeksiyon-
lar olabilecegi gibi enfeksiyon disi nedenler de ola-
bilmektedir. Bu nedenle KOAH atakta rutin olarak
antibiyotik kullanimi tartigmalidir. Rehberler, disp-
nede artig, balgam miktarinda artig, balgam piiri-
lansinda artig olarak belirtilen ii¢ kardinal sempto-
mu olan, ya da iki kardinal semptom olup bunlardan
birisi balgam piiriilansinda artig olmas: durumunda
ya da invaziv ya da noninvaziv mekanik ventilasyon
destegi gereken KOAH alevlenmelerinde antibiyotik
tedavisi baslanmas1 6nermektedir. Onerilen antibi-
yotik tedavi siiresi beg-yedi giindiir. Genel olarak
ampirik antibiyotik tedavisinde aminopenisilin-
klavulonik asit, makrolidler, tetrasiklinler, solunum
yolu kinolonlar1 kullamlmaktadir. Tedavi se¢imi
hastanin daha énceki kultar sonuglari, antibiyotik
kullanimi, pseudomonas enfeksiyonu risk faktorleri
varligy, hastanenin lokal diren¢ profiline gére belir-
lenir (1,31,34).

Swv1 destegi, diiiretik tedavi, venéz tromboembolizm
profilaksisi gibi ek farmakolojik tedaviler hastanin
komorbid hastaliklar1 ve klinik durumuna bagh ola-
rak diizenlenir.

Immiinmodiilatér bir role sahip olan D vitamininin
KOAH alevlenmelerin fizyopatolojisinde rol oynadig:
disiinilmektedir. D vitamini duzeyinde ciddi eksik-
ligi olanlarda yerine koyulmasinin alevlenmeler ve
hastaneye yatiglar1 %50 oraninda azalttigi bu ne-
denle alevlenme nedeniyle hastaneye yatirilan tiim
olgularda degerlendirilmesi ve ciddi eksikligi olanla-
rin aragtirilmas: ve gerekirse yerine koyulmas: éne-
rilmektedir (1).

OKSiJEN TEDAVISI

Hastanede yatisi gereken KOAH alevlenmelerinde
kontrollii oksijen tedavisi tedavinin temel basama-
gin1 olugturur. Hastalarda hedef oksijen satiirasyonu
%88-92 degerini saglayacak sekilde oksijen destegi
verilmelidir. Oksijen tedavisi verilen hastalarda ar-
ter kan gazlar1 hem CO, retansiyonu ve/veya asido-
zu degerlendirmek hem de yeterli oksijenizasyonun
saglandigindan emin olmak i¢in kontrol edilmelidir.
Ventiiri maskeleri daha kontrollii FiO, saglayabildigi
i¢in nazal kaniil ile oksijen uygulamasina tercih edil-
melidir (1).
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YUKSEK AKIMLI OKSIJEN TEDAVISI

Yiiksek akimli oksijen tedavisi (HFNC) Isitilmus ve
nemlendirilmis 60 L/dakikaya kadar artabilen akim
hizlarinda oksijen saglayan sistemlerdir. Yapilan ¢a-
ligmalarda, HFNC kullaniminin solunum sayisin
ve solunum c¢abasini azalttigi, solunum is yiikini
azalttif, gaz degisimini iyilegtirdigi, akciger volim-
lerini ve dinamik kompliyans: iyilestirdigi, 61t bogluk
ventilasyonunda azalma saglayarak karbondioksitin
oli bogluklarda birikimini engelledigi gosterilmistir.
HENC uygulamalarimin etkinligi daha ¢ok hipok-
semik solunum yetmezliginde 6ne cikiyor olsa da,
secilmis KOAH hastalarinda hiperkapnik solunum
yetmezliklerinde kullaniminin olumlu sonuclarin
bildiren veriler mevcuttur (1,35,36). Ancak HFNC te-
davisinin KOAH alevlenmelerinde kullanimina dair
randomize ¢alismalara ihtiya¢ mevcuttur.

VENTILASYON DESTEGi

KOAH atak ile hastaneye bagvuran kimi hastalarin
hizhi bir sekilde solunum tiniteleri ya da yogun bakim
tnitelerine kabulii gerekmektedir.

KOAH atakta yogun bakim yatis1 gerektiren durumlar;

« 1lk tedaviye yanit alinamayan siddetli dispne varhgi,

+ Mental durumda degisiklikler (konfiizyon, letarji
gibi),

+ Tedaviye direncli veya kotilegen hipoksemi (PaO2

< 40 mmHg) ve/veya agir/tedaviye direncli respira-
tuar asidoz (pH < 7.25),

« Invaziv mekanik ventilasyon gereklilii,

+ Hemodinamik instabilite, vazopressor ihtiyac
varligi,

+ Hasta ve hastane ile iligkili lokal gereklilikler.

KOAH ataklarda ventilasyon destegi gerektiren solu-
num yetmezlikleri mevcut olabilmektedir. Bu hasta-
lara maske araciligi ile (noninvaziv) veya endotrakeal
tiip/trakeotomi kaniilu aracilif ile (invaziv) mekanik
ventilasyon destegi uygulanabilir (1).

NONINVAZiV MEKANiK VENTILASYON

Noninvaziv mekanik ventilasyon, akut solunum yet-
mezligi olan KOAH atak hastalarinda, kullanimina
kontraendikasyon olmadikga ilk tercih edilmesi éne-
rilen solunum destek yontemidir.

KOAH atak hastalarinda noninvaziv mekanik venti-
lasyon uygulamas: agagidaki sartlardan en az birisi-
nin varliginda énerilmektedir:
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+ Arter kan gazinda PaCO, basinci > 45 mmHg ve pH
< 7.35 olmast,

+ Siddetli dispne ile birlikte yardime solunum kasla-
rinin solunuma katilimi, paradoksal solunum, in-
terkostal ¢ekilmeler gibi solunum kas gugsiizliga
belirtilerinin olmasi,

+ Oksijen destegine ragmen direncli hipoksemi varlig:.

Noninvaziv mekanik ventilasyon solunum is yiki-
ni azaltir ve alveolar ventilasyonu iyilestirerek solu-
num ¢abasinda azalmaya ve daha iyi gaz degisimine
yol acar. Yapilan randomize kontrolli ¢aligmalarda
noninvaziv mekanik ventilasyon uygulamalarinin
KOAH atak hastalarinda bagaris1 %80-85 civarinda
bildirilmektedir. Bunun yaninda noninvaziv meka-
nik ventilasyonun asidoz olmayan hiperkapnisi olan
KOAH alevlenme hastalarinda rutin kullanilmas:
su anda o6nerilmemektedir. Optimum noninvaziv
destege ragmen agirlagan solunum yetmezligi ve
invaziv mekanik ventilasyon ihtiya¢ ortaya ¢ikabil-
mektedir. Noninvaziv mekanik ventilasyon tedavi
basarisizliginin taninmasi ve bu siirecte invaziv me-
kanik ventilasyon destegine gecis gerekliligi tedavi
yonetiminide en énemli noktalardandir. Tedavi si-
rasinda hastalarda klinik diizelme ve en az dért saat
solunum destegi olmadan klinik stabiliteyi sagla-
yabilen hastalarda “weaning” dénemine ihtiya¢ du-
yulmadan NIV tedavisinin dogrudan kesilebilecegi
belirtilmektedir (1,2,37-41).

iNVAZiV MEKANIK VENTILASYON

KOAH atakta invaziv mekanik ventilasyon endikas-
yonlar1 agagida verildigi gibidir (1,42):

+ Noninvaziv mekanik ventilasyon intolerans: ya da
bagarisizligy,

+ Respiratuar veya kardiyak arrest,

+ Bilin¢ durumunun bozulmus olmasi, sedatif ajan-
lara ile kontrol edilemeyen psikomotor ajitasyon,

+ Masif aspirasyon veya direncli kusma,

+ Hava yolu ve sekresyon kontroliiniin saglanama-
mast,

+ Sv1 ve vazoaktif tedaviye cevapsiz hemodinamik
instabilite,

+ Ciddi ventrikiler veya supraventrikiler aritmi var-
Lg,

+ Noninvaziv mekanik ventilasyonu tolere edeme-
yen hastada agir hipoksemi varlig:.

KOAH alevlenmelerinde invaziv mekanik ventilas-
yonda hedef, solunum is yukiini azaltmaktir. Genel-
likle kullanilan modlar; asiste kontrollii modlar, senk-
ronize intermittant zorunlu ventilasyon ve basing
destekli ventilasyondur. Ventilatér modunun se¢imi
hastanin klinigine, sedasyon durumuna, spontan
solunum ¢abasi varligina gére yapilir ve her bir mo-
dun kendine gore avantajlar1 ve dezavantajlari vardur.
KOAH'Ilarda spontan solunum varliginda, solunum
kas atrofisinin gelismemesi i¢in miimkin oldugunca
asiste soluk veya spontan soluklarin oldugu modlarin
kullanilmas: gerekir. KOAH alevlenmelerinde basing
hedefli ventilasyon ve voliim hedefli ventilasyonun
birbirlerine tstiinlikleri gésterilememistir; hastanin
klinigi ve klinisyenin tecriibesine gére se¢im yapilir.
Volum hedefli ventilasyonda hedeflenen tidal volii-
mii saglayacak peak hava yolu basinc (PAP) ve plato
basina (PP) degisiklik gosterebilirken, basing hedefli
ventilasyonda sabit havayolu basinc saglanir ancak
pulmoner mekaniklerdeki degisikliklere bagh olarak
verilen tidal volum de degigir. Bu durumlar géz 6nii-
ne alinarak yiksek basin¢larin engellendigi ancak
yeterli tidal hacim ve dakika ventilasyonunun sagla-
nabildigi ve dinamik hiperinflasyonun engellendigi
ayarlar hedeflenmeye c¢aligilir. Mod ne olursa olsun
amag, PaCO, dizeylerini hastanin bazal degerlerine
yakin degerlere indirmeyi saglayacak tidal volum-
diir. Genel olarak hedef 5-8 mL/kg'dir. Orta ve agir
KOAH'l1 hastalarda genellikle birka¢ cmH,O olmak
iizere diigiik diizeylerde intrensek PEEP mevcuttur
ancak atak sirasinda bu degerlerde ciddi artiglar orta-
ya ¢tkar. KOAH'I hastalarda dinamik hiperinflasyon
ve dolayisiyla intrensek PEEP’i azaltmak temel amag-
lardan biridir (1,43-47).

HASTANEDEN TABURCULUK VE TAKIP

Hastalarin KOAH alevlenmesi nedeniyle hastanede
yatig siiresi; atagin siddetine, hastanin klinik duru-
muna, komorbid hastaliklarina, saglik sistemi ve
hastanenin imkanlarina bagh olarak degismektedir.
Bu nedenle yatis siiresi ve uygun taburculuk stiresi
icin standart bir veri bulunmamaktadir. Ancak tek-
rarlayan ataklar, hastaneye yeniden kabul siiresini,
mortalite ve morbiditeyi artirmaktadir (1,3,26). Bu
nedenle baz1 taburculuk ve taburcu olan hastalarin
takibinde dikkat edilecek asagidaki parametreler
dnerilmistir (1).

Taburculuk sirasinda;

+ Tum klinik ve laboratuvar verilerin gézden gegiril-
mesi,

« Idame tedavinin belirlenmesi,



« Inhaler teknik egitiminin ve uygulanabilirliginin
yeniden degerlendirilmest,

+ Atak i¢in baglanmig steroid ve antibiyotik gibi te-
davilerin tamamlanmig olmast,

+ Hastanin uzun sireli oksijen tedavisi ihtiyacinin
degerlendirilmesi,

+ Komorbid durumlarinin ve KOAH i¢in takip plani-
nin yapilmasi,

« Taburculuk sonrasi ilk 4. ve 12. haftalar icinde
kontrollerinin planlanmas,

+ Taburculuk sirasinda klinik bulgulardaki anomali-
lerin tanimlanmasi.

Bir-dort haftalik siiredeki izlem;
+ Hastanin cevresel faktorlerinin degerlendirilmesi,
+ Tedavi rejiminin degerlendirilmesi,

« Inhaler teknik uygulamalarinin yeniden degerlen-
dirilmesi,

+ Hastanin uzun sireli oksijen tedavisi ihtiyacinin
degerlendirilmesi,

+ Hastanin giinlitk aktivite ve fiziksel aktivite sira-
sinda kapasitesinin degerlendirilmesi,

+ CAT ve mMRC skorlarinin degerlendirilmesi,

+ Komorbid durumlarin degerlendirilmesi.

12-16 haftalik siiredeki izlem;

+ Hastanin cevresel faktorlerinin degerlendirilmesi,
+ Tedavi rejiminin degerlendirilmesi,

+ Inhaler teknik uygulamalarinin yeniden degerlen-
dirilmesi,
+ Hastanin uzun sireli oksijen tedavisi ihtiyacinin

degerlendirilmesi,

+ Hastanin giinlitk aktivite ve fiziksel aktivite sira-
sinda kapasitesinin degerlendirilmesi,

+ Spirometrik inceleme ile FEV, diizeyinin degerlen-
dirilmesi,
+ CAT ve mMRC skorlarinin degerlendirilmesi,

+ Komorbid durumlarin degerlendirilmesi.

Ancak COVID-19 pandemisi siirecinde bulag riskini
en aza indirmek icin KOAH hastalarinin takibinin
miimkiinse telefon ya da online sistemler kullanila-
rak uzaktan takip sistemleri ile yapilabilinecegi belir-
tilmektedir.

Kaya GA., Kaya A.

KOAH ATAKLARIN ONLENMESI

KOAH tanis1 konulduktan sonra veya atak nedeniy-
le tedavi edildikten sonraki temel amag yeni KOAH
ataklarin 6nlenmesidir. Bu agamada tiitiin kullani-
minin engellenmesi, idame farmakoterapi diizen-
lenmesi, pulmoner rehabilitasyon, hastanin egitimi,
beslenme, agilama, hipoksemi ve hiperkapninin te-
davisi, se¢ilmis olgularin bronkoskopik hacim azaltia
yontemler agisindan degerlendirilmesi sayilabilir.

KOAH'l1 hastalarda daha fazla morbidite ve mortali-
teyi 6nlemenin temel anahtar sigaray: birakmaktr.
Sigaray1 birakmanin KOAH'h hastalarda FEV, dist-
stin yavaglattig1 gosterilmistir (48,49).

KOAH hastalarinin idame tedavisinde LABA ve/
veya LAMA ile bronkodilatér tedavi énerilmektedir.
Yapilan ¢aligmalarda uzun etkili bronkodilatérlerin
KOAH alevlenmesi riskini azalttigini gosterilmigtir
(1,50). Salmeterol kullaniminin, plasebo ile kargi-
lagtinldiginda yilik KOAH alevlenme oranini %20
azalttigr gosterilmistir. Yapilan bagka ¢aligmalarda
da diger LABA'larda da alevlenme oraninda azalma
gorulmigtir. Ayrica, bu ¢aligmalarda LABA tedavi-
sinin alevlenmeler {izerindeki etkisi, 6nceki alevlen-
me oykiisinden bagimsizdir (51,52). Yapilan bagka
bir ¢alisgmada LAMA tedavisinin, plaseboya kiyasla
KOAH alevlenme oranlarini %35 oraninda azaltti-
g1 gosterilmigtir (50). Bunun yaninda LAMA'larin
KOAH ataklar:1 énleme iizerinde etkisi ise LABA’ya
kiyasla daha yuksek oranda oldugu saptanmigtir
(31). Bu nedenle rehberlerde KOAH atak riski yiik-
sek olan hastalarda LAMA monoterapisi, LABA
monoterapisine tercih edilmistir Bununla birlikte
LABA/LAMA kombinasyon tedavisinin de mono-
terapiye gore ataklar1 6nlemede aha istiin oldugu
bildirilmektedir (1).

Inhaler kortikosteroidlerin (IKS), KOAH alevlenme
sikhgini azalttigina yonelik bulgular olsa da, uzun
streli inhale kortikosteroid kullanimimin pnémoni
riskini artirdigy gosterilmigtir. Bu nedenle segilmis
hastalarda kullanimi énerilmektedir. Bu hasta grubu;
yilda ikiden fazla orta siddette KOAH alevlenmesi
varligy, kan eozinofil dizeyi > 300 hiicre/mL olanlar,
eslik eden astim varhigi olarak tanimlanabilir. Tekrar-
layan pnémoni 6ykiisii olanlar, kan eozinofil diizeyi
< 100 hiicre/mL olanlar ve mikobakteri enfeksiyonu
olanlarda ise inhaler steroid tedavisi énerilmemek-
tedir. Literatiirde LABA/LAMA/IKS kombinasyon
tedavilerinin atak sikligini azalttigina dair ¢aligmalar
bildirilmigtir (1,3,50,53,54). Kronik bronsiti olan,
agir-cok agir fosfodiesteraz-4 inhibitérii, uzun siireli
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makrolid kullaniminin, mukolitik tedavilerin KOAH
hastalarinda akciger fonksiyonlarim iyilestirdigi ve
orta/agr alevlenmeleri azalttig gosterilmistir (1,55-
57). Konuyla ilgili ayrint1 bilgili, kitabin farmakolojik
tedaviler kisminda anlatilmigtir.

Saglikla iligkili yasam kalitesini ve egzersiz kapasi-
tesini iyilestirmek ve atak gelisimini énlemede pul-
moner rehabilitasyonun olumlu sonuglar: daha 6nce
yapilan calismalarda gosterilmigtir (34).

Mevcut rehberlerde KOAH'l1 hastalarda influenza ve
pnoémokok agilarinin yapilmasi énerilmektedir. Yapi-
lan ¢aligmalar, KOAH hastalarinda agilama yapilan
grupta, kontrol grubuna gére alevlenmeleri azaldif:
gosterilmistir (58-60).

Secilmis ileri diizeyde amfizemi olan ve tibbi tedaviye
ragmen semptomlar1 kontrol edilemeyen hastalarda,
cerrahi veya bronkoskopik hacim azaltic girisimlerin
faydali olabilecegi bildirilmisgtir (1).

Sonug olarak KOAH alevlenmeleri, énemli bir saghk
problemidir. Alevlenmelerin tedavisi kadar 6nlenmesi
de, hastaligin yonetiminde en énemli hedeflerinden
biridir. Bu amaca ulagmak icin, hasta egitimi ve siga-
ray1 birakma programlari ile hastaya 6zel farmakolojik
ve farmakolojik olmayan tedaviler zorunludur.
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