Turkiye Klinikleri Arch Lung 2018;19(1):11-20

I DERLEME REVIEW

Umut OCAK?

*Acil Tip AD,
Bozok Universitesi Tip Fakiltesi,
Yozgat

Received: 07.11.2017

Received in revised form: 21.12.2017
Accepted: 21.12.2017

Available online: 30.05.2018

Correspondence:

Umut OCAK

Bozok Universitesi Tip Fakiltesi,
Acil Tip AD, Yozgat,
TURKIYE/TURKEY

drumutocak @gmail.com

Copyright © 2018 by Tirkiye Klinikleri

DOI: 10.5336/archlung.2017-58789

Acil Serviste
Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig:
Alevlenmesine Giincel Yaklagimlar

Contemporary Approaches to
the Chronic Obstructive Pulmonary Disease
Exacerbations in Emergency Department

OZET Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH); basta sigara dumani olmak iizere zararh partikiil ve
gazlara kars: havayollar1 ve akcigerlerde gelisen anormal inflamatuar yanit neticesinde, ilerleyici ve ka-
lic1 hava akimi kisitlanmasi ile karakterize bir hastaliktir. Hastalar, acil servise kronik belirtiler ya da ilk
alevlenme (nefes darlig1, oksiiriik, balgam ¢ikarma vb.) nedeni ile bagvurabilmektedir. KOAH'1n siddetli
alevlenme bulgulari; yardimer solunum kaslarinin kullanilmasi, gogiis kafesinde paradoksal hareketler,
agirlasan ya da yeni baglayan santral siyanoz, periferik 6dem, hemodinamik dengesizlikler ve mental du-
rumda bozulmadir. KOAH alevlenmeleri bir¢ok faktor ile tetiklenebilmektedir. Bilinen en yaygin ne-
denler viral {ist solunum yolu ve trakeobronsiyal enfeksiyonlardir. Tiim ciddi KOAH alevlenmelerinde
arteriyel kan gazlarina bakilmali ve alevlenmenin siddetine ve/veya altta yatan hastaligin agirlik dere-
cesine bagli olarak, alevlenme ayaktan ya da hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidir. KOAH alevlenme
tedavisinde amag, mevcut alevlenmenin etkilerini hafifletmek ve bir sonraki alevlenme gelisimini 6nle-
mektir. Acil servise gelen bir hastanin, hizlica solunum durumu (solunum hizi, vizing, oksijen satiiras-
yonu), kalp hiz1 ve ritmi ile hidrasyon durumu belirlenmelidir. Solunum yetersizliginin degerlendirilmesi
ile birlikte oksijen destegi saglanmali ve alevlenmenin yasami tehdit edici nitelikte olup olmadig: kara-
rina varilmahdir. Gerektiginde derhal yogun bakim sartlar: saglanmalidir. KOAH alevlenmelerinde en
sik kullanilan ilaglar; bronkodilatorler, kortikosteroidler ve antibiyotiklerdir. Acil semptomatik tedavi-
nin temelini bronkodilatérler olusturmaktadir. Acil tedavide inhalasyon yolu tercih edilmelidir. Alev-
lenme sirasinda piiriilan balgam ampirik antibiyotik tedavisi baslatilmas: i¢in yeterli bir endikasyondur.
Ciddi KOAH bulgulari (siddetli dispne, ciddi hipoksi, hiperkarbi veya asidoz vb.) yogun bakim tinitesine
yatirilmay1 gerektirebilmektedir.

Anahtar Kelimeler: KOAH; acil tip; alevlenme

ABSTRACT Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is defined as a disease that is characterized
by progressive and permanent air flow restriction as a result of abnormal inflammatory response in the
lungs and airways against harmful particles and gases, most notably cigarette smoke. Patients may rep-
resent with either of chronic manifestations or the first exacerbation (shortness of breath, cough, spu-
tum, etc.) to the emergency services. The manifestations of severe COPD are defined as the usage of
accessory respiratory muscles, paradoxically movements of the rib cage, increasing or newly beginning
central cyanosis, development of peripheral edema, hemodynamic instability and deterioration in men-
tal status. These exacerbations of the COPD may be triggered by many factors. The most widely known
reasons are viral infections of the upper respiratory tract and tracheobronchial infections. The arterial
blood gases should be run in every serious COPD exacerbations according to the severity of the exacer-
bation and/or the underlying disease, the exacerbation should be treated as ambulatory or hospitalized.
The aims of COPD exacerbation treatment are to mitigate the impact of the current exacerbation and to
prevent the development of a subsequent exacerbation. Respiratory pattern (respiratory rate, wheezing,
oxygen saturation), heart rate and rhythm, and hydration status is to be determined in a patient who ad-
mitted to the emergency service. Oxygen support should be provided with the assessment of respiratory
failure and it should be decided whether the exacerbation is life-threatening or not. The most widely used
medications in COPD exacerbations are: bronchodilators, corticosteroids and antibiotics. Bronchodila-
tors form the basis of the emergent symptomatic treatment. Inhalation should be preferred in emer-
gency treatment. Purulent sputum during an exacerbation is a sufficient indication for starting empirical
antibiotic therapy. Severe COPD symptoms (severy dyspnea, severe hypoxia, hypercapnia or acidosis
etc.) may require admittion to the intensive care unit.

Keywords: COPD; emergency medicine; exacerbation
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cil servise nefes darlig ile bagvuran travma
Ad1§1 hastalarin biyiik bir kisminda sebep

kronik hastaliklardir. Bunlar icerisinde
kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ve has-
taligin akut alevlenmesi en 6nde gelen nedenler
arasinda yer almaktadir. Giderek artan oranda mor-
talite ve morbidite nedeni olarak kargimiza ¢ikan,
1990’11 yillarda diinyada 6liim nedenleri arasinda
6. sirada yer alan KOAH; gliniimiizde 4. siraya yiik-
selmigtir.! Basta sigara ve/veya biyoyakit dumani
olmak tizere; zararh partikiil/gazlara kars1 hava-
yollar1 ve akcigerlerde gelisen anormal inflama-
tuar yanita bagh ilerleyici ve kalici hava akimi
kisitlanmasi ile karakterize KOAH’1n, sigara kulla-
niminin artmasi ile 2020 yilinda 6liim nedenleri
arasinda 3. siraya yiikselmesi beklenmektedir.?
KOAH, iilkemizde onlenebilir ve tedavi edilebilir
bir hastalik olarak kabul edilmektedir.

KOAH'ta geligen kronik inflamatuar yanait, pa-
rankim harabiyeti sonucu amfizem ve kiiciik hava-
yollarinda fibroza neden olmaktadir. Bu patolojik
degisiklikler hava hapsi ve ilerleyici hava akimi ki-
sitlanmasina yol agmakta; sonugcta hiriltili solunum,
nefes darlig1, gogiiste sikisma hissi, kronik okstiriik
ile 6ksiiriik nobetini takiben koyu kivaml balgam
¢ikarma ve KOAH1n diger karakteristik (egzersiz
performansinda azalma, hipoksemi, hiperkapni,
kilo kaybi ve depresyon gibi) belirti ve bulgularina
neden olmaktadir. Bunlar icerisinde 6zellikle hava
aclig1 ya da solumada zorluk hissi olarak tanimla-
nan dispne, KOAH’a iligkin engellilik ve anksi-
yetenin basta gelen nedenidir.® Inflamatuar
mediyatdrlerdeki artis1 yansitmasi nedeni ile piirii-
lan balgam bir alevlenme gostergesi olarak kabul
edilebilmektedir. Uzun siiren 6ksiiriik nobetleri
sirasinda intratorasik basingtaki hizli artiga bagh
senkop ve asemptomatik kaburga kiriklar: da gorii-
lebilmektedir.? Klinik dykiide; alevlenme riskinde
artis ve saglik durumunda kotiilesmenin bir goster-
gesi olan depresyon ve/veya anksiyete belirtilerinin
de iizerinde durulmasi gerekmektedir. Ozellikle kar-
diyovaskiiler ve iskelet kas: disfonksiyonu, metabo-
lik sendrom, osteoporoz, depresyon, akciger kanseri
gibi komorbiditelerin KOAH ile birlikteliginin stk
oldugu unutulmamalidir.* KOAH, siddetine gore 4
klinik evreye ayrilmaktadir (Tablo 1).
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TABLO 1: Guncel GOLD siniflamasina gére
KOAH evreleri.
Evre 1: Hafif FEV,/FVC<0.70
FEV,>beklenenin %80'i

Evre 2: Orta FEV,/FVC<0.70
9%50<FEV <beklenenin %80'i

Evre 3: Siddetli FEV,/FVC<0.70
%30<FEV, <beklenenin %50°si

Evre 4: Cok Siddetli FEV,4/FVC<0.70
FEV,<beklenenin %30'u veya

FEV,<beklenenin %50’si ve kronik solunum yetersizligi

FEV1: Birinci (1.) saniyedeki zorlu ekspirasyon hacmi. FVC: Zorlu vital kapasite.

Hastalarin pratikte hekime bagvurma kara-
rinda esas etken, belirtilerin giinliik yagsam tizerine
olan etkisidir. Bu nedenle hastalar, acil servislere
siklikla alevlenme belirti ve bulgular ile bagvur-
maktadir. KOAH tani ve degerlendirmesinde kolay
erisilebilir ve tekrarlanabilir bir akciger fonksiyon
testi olan “spirometre” altin standarttir.> Ancak, uy-
gulamadaki giiclitk nedeni ile acil servislerde alev-
lenmeler sirasinda nadiren kullanilmaktadir.
Spirometre ile maksimal inspirasyon noktasindan
zorlu ekspirasyonla atilan hava hacmi [zorlu vital
kapasite “forced vital capacity (FVC)”] ve bu ma-
nevranin ilk saniyesinde atilan hava hacmi [1. sa-
niyedeki zorlu ekspirasyon hacmi “forced
expiratory volume (FEV;)] 6l¢iilmekte ve bu iki de-
gerin oram1 (FEV;/FVC) hesaplanmaktadir. Acil
serviste sik karsilagilan KOAH alevlenmesinde, sis-
temik inflamasyon belirtecleri de yiiksek oldugun-
dan 6zellikle C-reaktif protein (CRP), fibrinojen ve
beyaz kiire sayisinin degerlendirilmesi gerekmek-
tedir.® Bu hastalarin acil servis hekimlerince dogru
degerlendirilip, tedavi edilebilmesi agisindan has-
taligin patofizyolojisi de dahil olmak iizere, ayrin-
tilar: ile bilinmesi ve tedavi segeneklerinin her

daim akilda tutulmas: gerekmektedir.

I PATOFIZYOLOJi
KOAHta; baslica patolojik degisiklikler olan kro-

nik inflamasyon ile tekrarlayan hasar ve onarim
sonucu gelisen yapisal degisiklikler 6zellikle ha-
vayollari, akciger parankimi ve pulmoner damar-
larda gozlemlenmektedir.” Solunum yollarindaki
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inflamasyonun, sigara dumani gibi kronik irritanlar
nedeni ile olustugu diistintilmektedir. Havayolla-
rindaki bu inflamasyona bagh degisiklikler, genel-
likle hastaligin siddeti ile artmakta ve sigaranin
birakilmasina ragmen varligim stirdiirmektedir.
Mekanizmasi tam olarak bilinmese de bu siirecte
bazi otoantijenlerin ve kalic1 mikroorganizmalarin
rolii oldugu diistintilmektedir.

Inflamasyon ve periferik havayollarindaki da-
ralma FEV; degerinde azalmaya neden olmaktadur.
Periferik havayolu obstriiksiyonu, ekspiryum sira-
sinda ilerleyici hava hapsine, dolayisiyla da asir1 ha-
valanmaya neden olmaktadir.® Hastaligin ilerleyen
asamalarinda, agir1 havalanma inspiratuar kapasi-
teyi azaltmakta; bunun sonucunda da 6zellikle eg-
zersiz sirasinda dinamik agir1 havalanmaya bagh
olarak fonksiyonel rezidiiel kapasite artmaktadir.
Bu da dispnenin artmasina ve egzersiz kapasitesi-
nin kisitlanmasina neden olmaktadir. Asir1 hava-
lanmanin hastaligin erken evrelerinde gelistigi ve
efor ile ortaya ¢ikan dispnenin baglica mekanizma-
sin1 olusturdugu disinilmektedir.® KOAH’ta has-
talik ilerledikce oksijen ve karbondioksit gaz
transferi bozulmakta; siddetli obstriiksiyon karbon-
dioksit retansiyonu ile sonuglanmaktadir. Alveolar
ventilasyondaki bu anormallikler ve pulmoner vas-
kiiler yatakta azalma, ventilasyon/perfiizyon ora-
nindaki anormalligin daha da kotiilesmesine neden
olmaktadir.” Ozellikle alevlenmede daha belirgin
olmak tizere tiimor nekrozis faktor alfa (TNF-«),
interlokin (IL)-1f ve IL-6 gibi inflamatuar sitokin-
lerin etkisi ile; CRP, fibrinojen, serum amiloid A ve
stirfaktan protein D gibi akut faz proteinlerinde
artig olmaktadar.

KOAH’1n ge¢ evrelerinde kii¢iik pulmoner ar-
terlerde hipoksik vazokonstriiksiyona bagl intimal
hiperplazi, diiz kas hipertrofisi/hiperplazisi gibi ya-
pisal degisiklikler ve amfizeme bagli pulmoner
yatak kayiplari nedeni ile sag ventrikiil hipertrofisi
ve sonucta da sag kalp yetersizligine yol agabilecek
pulmoner hipertansiyon gelisebilmektedir.'

Bilindigi tizere KOAH hastalarinda bakteriyel,
viral (ya da karma) enfeksiyonlar, ¢evre kirliligi ya
da bilinmeyen nedenlerle tetiklenme sonucunda
alevlenmeler gézlemlenmektedir. Solunumla ilgili
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alevlenmelerde dispnenin artma nedeni agir1 hava-
lanma ve gaz hapsindeki artig, ekspiratuar akimdaki
azalma ve hipoksemidir.!! Bununla birlikte; pno-
moni, tromboemboli ve akut kalp yetersizligi gibi
diger bazi durumlar da KOAH alevlenmelerini tak-
lit edebilmekte ya da klinigini agirlagtirabilmekte-
dir.

KOAH’ta komorbiditelerin yasam kalitesi ve
sagkalim {izerine etkisi oldukca 6nemlidir.!? Hava
akimi kisitlanmas1 ve akcigerlerdeki agir1 hava-
lanma, kardiyak fonksiyonlar: da olumsuz etkile-
mektedir. Inflamatuar mediyatorler iskelet kast
kayb1 ve kaseksiye katkida bulunmakta ve iskemik
kalp hastalig1, kalp yetersizligi, osteoporoz, anemi,
diyabet, metabolik sendrom ve depresyon gibi ko-
morbiditeleri tetiklemekte ya da mevcut tablolar:
agirlagtirmaktadar.?

I KOAH ALEVLENMENIN TANIMI VE YONETIMI

KOAH alevlenmeleri; hastanin yagam kalitesinde
digtikliik, akciger fonksiyonlarinda hizli bozulma,
mortalitede artis ve neden oldugu yiiksek sosyoeko-
nomik maliyet nedeni ile olduk¢a 6nemlidir."*"
Alevlenme sikli1 hastadan hastaya degismektedir.
“Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Di-
sease (GOLD)”a gore hava akimi kisitlanmasindaki
artig; alevlenme prevalansi, hastaneye yatig ve 6lim
riski ile iligkilidir.? Hastalik ilerledikge; alevlenme-
lerin siklik ve siddeti artmakta, bu da hastanin
yasam kalitesinin daha da diismesine sebep olmak-
tadir. KOAH alevlenmeleri, viral iist solunum yolu
enfeksiyonlar1 ve trakeobronsiyal enfeksiyonlar
bagsta olmak tizere birgok degisik faktor ile tetikle-
nebilmektedir.> Bu nedenle KOAH’1 hastalarin
anamnezlerinde; sigara bagimliligi, mesleki/cevre-
sel etkenler gibi risk faktorleri ile kalp hastaligs, os-
teoporoz ve kas-iskelet sistemi bozukluklar1 gibi
yandas hastaliklar 6zellikle sorgulanmalidir (Tablo
2).

KOAH hastasinda dispne, balgam piiriilans: ve
balgam miktarindaki artis ilk kez 1987 yilinda Ant-
honisen ve ark. tarafindan tanimlanan 3 alevlenme
kriteridir.'* Anthonisen siniflamasina gére; KOAH
agir (Tip 1), orta (Tip 2) ve hafif (Tip 3) olmak tizere
tice ayrilmaktadir. Tip 1; alevlenme kriterlerinden
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TABLO 2: Tibbi 6ykiide dikkat edilmesi gereken hususlar.

Risk faktorleri {sigara, ¢evresel ve mesleki faktorler)

Solunum yolu enfeksiyonlari/hastaliklar dahil gegmis tibbi Gykusu
(astim, allerji, sintizit/nazal polipler vb.)

Aile 8ykusi

Semptomlarin gelisimi (eriskin baslangig¢ yasl, nefes darligi, sik/uzun
stiren soguk alginliklari vb.)

Solunum yolu hastali§i nedeni ile hastaneye yatis dykUsi
Komorbiditeler

Aktivite kisitlanmasi, is kaybi/ekonomik etkiler, aile aligkanliklari
Uzerindeki etkiler, depresyon/anksiyete duygulari, hastaligin yasam
Uzerindeki etkileri

Sosyal destek ve aile destegi

Risk faktorlerini azaltma olanaklari

tctintin, Tip 2; alevlenme kriterlerinden ikisinin
bulunmasi; Tip 3 ise 3 kriterden birine ek olarak
son 5 giin icerisinde iist solunum yolu enfeksiyonu
Oykiisii, bagka bir nedene bagh olmayan ates, “vi-
zing” ve oksiiriikte artma, solunum frekans: veya
kalp vurum hizinda bazal kosullara gére %20 artig
ile alevlenmeyi taklit eden kalp yetersizligi ve ak-
ciger embolisi gibi tanilarin ekarte edilmis olmasi
durumlarindan en az birinin varlig: ile karakteri-
zedir.

Alevlenme degerlendirmesinde hastanin tibbi
Oykiisii ve tablonun siddetine iliskin klinik ve mua-
yene bulgulari ile laboratuvar testleri temel alin-
maktadir (Tablo 3). KOAH derecesine gore fizik
muayenede; jugiiler ven6z dolgunluk, gogiis kafesi
ekspansiyonunda azalma, fi¢1 g6giis olarak adlan-
dirilan gogiis 6n-arka ¢apinda artma, biiziik dudak
(pursed lip) solunumu, ekspiryumda uzama, ron-
kiis, solunum seslerinde azalma, kalp seslerinin de-
rinden duyulmas: gibi bulgular goriilmektedir.
Ozellikle dikkatli bir fizik muayene ile dispnenin
degerlendirilmesinin KOAH ve alevlenmelerinin
taninmasinda prognostik degere sahip oldugu gos-
terilmigtir.'” KOAH’]1 hastalarda siddetli atak bul-
gulari; yardimc: solunum kaslarinin kullanilmasi,
gogiis kafesinde paradoksal hareketler, agirlagan ya
da yeni baglayan santral siyanoz, periferik 6dem ge-
lisimi, hemodinamik dengesizlikler ve mental du-
rumda bozulmadir.'®
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Hastanin, hizlica solunum durumu (solunum
hiz1, vizing, oksijen satiirasyonu), kalp hizi ve ritmi
ile hidrasyon durumu belirlenmeli; oksijen destegi
saglanarak alevlenmenin yasami tehdit edici nite-
likte olup olmadig: kararina varilmalidir (Tablo 4).
Tiim KOAH alevlenmelerinde arteriyel kan gazla-
rina bakilmali ve alevlenmenin siddetine ve/veya
altta yatan hastaligin agirhik derecesine bagh ola-
rak, alevlenme ayaktan ya da hastaneye yatirilarak
tedavi edilmelidir. Bazen hastalarin derhél yogun
bakim tinitesine yatirilmasi gerekebilmektedir.
Boyle bir durumda, akut solunum yetmezligini ba-
sariyla saptayacak ve tedavi edecek uygun personel
ve yeterli donanim var ise hastalarin ara yogun
bakim birimlerine ya da 6zel solunum yogun bakim
birimlerine yatirilmas: da uygun olabilmektedir
(Tablo 5).

Oksijen tedavisini izlemeye ve oksijen deste-
gini ayarlamaya olanak saglayan pulse oksimetre,
alevlenme siddetinin degerlendirilmesinde kulla-
nilabilmektedir. Hastada akut solunum yetmezligi
ya da kronik solunum yetmezligi zemininde geli-
sen akut bir atak durumunda anemi ve/veya loko-

TABLO 3: KOAH'ta alevlenme degerlendirmesi.

Tibbi 8yki

Onceki atak sayisi

Yeni gelisen semptomlarin siresi
KOAH'In siddeti

Komorbiditeler

Mevcut tedavi rejimi

Mekanik ventilasyon dykist
KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi.

TABLO 4: Tibbi dykiide dikkat edilmesi gereken hususlar.

Semptom siddeti, kan gazi, gogis grafisinin degerlendirilmesi
Oksijen destedi, seri arteriyel kan gazi takibi

Bronkodilatérler (kisa etkili bronkodilatérlerin dozu ve/veya sikligi
artiriimalt), kisa etkili 3, agonist+antikolinerjik, nebilizator
Oral/intravendz kortikosteroid

Antibiyotik tedavisi (bakteriyel enfeksiyon bulgular varsa)
Noninvaziv mekanik ventilasyon

Tlm bu siirede: subkiitan heparin/diisiik molekl agirlik heparin,
sivi dengesi ve beslenme takibi, komorbiditelerin saptanmasi

(8rmegin, kalp yetersizligi, aritmiler) ve tedavisi, yakin izlem
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TABLO 5: Yogun bakim Unitesine yatig kriterleri.

Acil tedaviye yeterli yanit vermeyen siddetli dispne

Suur degisiklikleri (konflizyon, letarji, koma)

Oksijen destegine/noninvaziv ventilasyona ragmen kalici/artan
hipoksemi (Pa0, <5.3 kPa, 40 mmHg) ve/veya siddetli/artan
respiratuar asidoz {pH <7.25)

invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci

Hemodinamik dengesizlik-vazopresérlerin ihtiyac

sitoz ya da biyokimyasal testlerde bozulma (elek-
trolit bozukluklari, hiperglisemi vb.) saptanabil-
mektedir. KOAH alevlenmesinde piiriilan balgam
varlig1 ampirik antibiyotik tedavisi baglanmasi i¢in
yeterli bir endikasyondur. Haemophilus influen-
zae, Streptococcus pneumoniae ve Moraxella ca-
tarrhalis KOAH alevlenmelerinde basta gelen
bakteriler olsa da Pseudomonas aeruginosanin da
mutlaka akilda tutulmas: gerekmektedir.'® Enfek-
siydz bir alevlenmede ilk antibiyotik tedavisine
yanit alinamaz ise balgam kiiltiirii ve antibiyotik
duyarhilik testi yapilmalidir.’ Ancak, balgam kiil-
tiir sonuglarn geg ¢iktigindan, KOAH alevlenmele-
rinde prokalsitonin diizeyi de yol gosterici olarak
kullanmilabilmektedir.

I TEDAVI

KOAH alevlenmelerinde tedavinin ana hedefi; ha-
vayolu kisithiligini gidermek, enfeksiyonu tedavi
etmek, yeterli oksijenasyonu ve gerekirse mekanik
ventilasyon destegini saglamaktir. Amag, mevcut
alevlenmenin etkilerini hafifletmek ve bir sonraki
alevlenme gelisimini 6nlemek olmalidir. Alevlen-
meler ¢ogu zaman sigara kullaniminin biraktiril-
mast, influenza ve pnomokok asilar1 ya da inhaler
kullanim teknigi gibi mevcut tedaviler konusunda
hastalarin bilgilendirilmesi ile de 6nlenebilmekte-
dir.

KOAH alevlenmelerinde en sik kullanilan
ilaglar; bronkodilatorler (kisa etkili antikoliner-
jikler ve/veya kisa etkili inhale 8, agonistler),
kortikosteroidler ve antibiyotiklerdir. Inhale kor-
tikosteroidler, bronkodilatorler ve fosfodiesteraz-
4 inhibitorleri ile tedavi, alevlenme sikligi ve
hastaneye yatis sayisini azaltabilmektedir.? inhale
bronkodilatorler, acil semptomatik tedavinin te-
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melini olusturmaktadir. Sistemik kortikosteroidler
ve antibiyotikler ile de iyilesme siirecini hizlandir-
mak, akciger fonksiyonunu (FEV)) iyilestirmek, ar-
teriyel hipoksemi (PaO,) ve erken yineleme riskini
azaltmak, tedavi basarisizligin1 6nlemek ve hasta-
nede yatis stiresini kisaltmak miimkiindiir.”> KOAH
atak tedavisinde, tek grup yerine farkh grup ilagla-
rin birlikte kullanimi &nerilmektedir. Ila¢ seci-
minde bireysel yanitlar, yan etkiler ve ilaglarin
ulasilabilirligi 6nemlidir.

MEDIKAL TEDAVi

A. Bronkodilatérler: Alevlenme tedavisinde genel-
likle tercih edilen bronkodilatérler; kisa etkili an-
tikolinerjik ajanlar (6rnegin; ipratropium) ile
birlikte ya da tek basina kullanilabilen kisa etkili
inhale {3, agonistlerdir (6rnegin; albuterol, salbuta-
mol).! Kisa etkili bronkodilatérlerin uygulamasina
iligkin ¢aligmalarda; 6l¢iilii doz inhaler ile nebiili-
zator arasinda FEV; acisindan anlaml herhangi bir
fark saptanamamigtir.”? Ancak, hastalik tablosu agir
ise nebiilizatorlerin kullanilmasi daha kolay olabil-
mektedir. Hem P, agonistler hem de antikolinerjik
ajanlar FEV;’de bir miktar iyilesme saglayabilir. Bu
nedenle akut KOAH ataginda, 8, agonistlerin ya da
antikolinerjik ajanlarin baglangic tedavisi olarak
tercih edilmesi gerekmektedir.

A.1. Beta-2 agonistler: Ozellikle kisa etkili B,
agonistler, hizli baglayan ve giiclii bronkodilator et-
kileri nedeni ile baglangi¢c tedavisi olarak tercih
edilmektedir. Albuterol i¢in doz, nebiilizor ile her
1-4 saatte bir 2.5 mg, ya da 4-8 puf (90 pg/puf) tur.?®
Terbutalin, epinefrin gibi kisa etkili beta adrener-
jik agonistleri; subkiitan enjeksiyonu, aritmi ve mi-
yokardiyal iskemi gibi inotrop ve kronotrop yan
etkileri nedeni ile hemen hic¢bir zaman KOAH
alevlenmesinde kullanilmamaktadir.

A2, Antikolinerjikler: Vagal tonus, KOAH’ta
havayolu obstriiksiyonunun geri doniisiimlii bile-
senlerinden en 6nemlisidir. Antikolinerjikler, mus-
karinik reseptorleri bloke ederek bronkodilatasyon
saglamaktadir. fpratropium bromid gibi kisa etkili
inhale antikolinerjik ajanlarin, inhale kisa etkili
beta adrenerjik agonistler ile kombinasyonu ile il-
gili kanitlar kesin olmasa da KOAH atak tedavi-
sinde siklikla kullanilmaktadirlar.?* Ipratropium
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bromidin bu durumda kullanilan dozu her 4 saatte
bir nebiilizator ile 500 pg’dir. Alternatif olarak, 61-
¢llii doz inhaler ile her 4 saatte bir 2-4 puf (18
png/puf) uygulanabilmektedir. Bununla birlikte,
uzun etkili bir antikolinerjik olan tiotropium ile bir
fosfodiesteraz inhibitdrii olan roflumilast kombi-
nasyonunun da sik ve ciddi atak riski tagiyan has-
talarda, atak ve hastane bagvurusu sayisin azalttig
gosterilmistir.”

B. Metilksantinler: Metilksantinler, nonselek-
tif fosfodiesteraz inhibisyonu ile hiicre i¢i cAMP
diizeyini artirarak bronkodilatasyon saglamakta-
dirlar. Teofilin bronkodilatér dozlarda solunum
fonksiyonlarini diizeltip, alevlenme siklig1 ve agir-
ligin1 azaltsa da metilksantinlerin; bulanti, kusma,
tremor, aritmi, ¢arpint1 gibi 6nemli yan etkileri
mevcuttur. Bununla beraber, akciger fonksiyonu
ve klinik son durum agisindan yararlari azdir.?® Bu
nedenle intravenoz (IV) metilksantinler (teofilin ya
da aminofilin) KOAH ataginda ikinci sira tedavi se-
cenegidir ve yalmizca kisa etkili bronkodilatorlerle
alinan yanitin yetersiz oldugu se¢ilmis bazi hasta-
larda kullanilmalidir.® Bu nedenle metilksantinle-
rin acil serviste kullanimlar1 kisithdir.

C. Kortikosteroidler: Kortikosteroidler, hem
akut hem de kronik KOAH tedavisinde etkili
antiinflamatuar ajanlardir. Tkinci basamak saglik
bakimi ¢aligmalarina ait veriler, KOAH alevlen-
melerinde bronkodilator tedaviye ek olarak uy-
gulanan sistemik kortikosteroid tedavisi ile
iyilesme stiresinin kisaldigini, akciger fonksiyonu-
nun (FEV,) iyilestigini, arteriyel hipokseminin
(PaO,) azaldigini, erken yineleme ve tedavi bagari-
s1zlig1 oranlarinin diistiigiint ve hastanede yatis sii-
resinin kisaldigini gostermektedir.”’?® Kisa donem
yan etkiler arasinda hiperglisemi, istah artigi, kilo
alimi ve uykusuzluk sayilabilmektedir. Oral korti-
kosteroidler hizli emilip, biyoyararlanim agisindan
IV ajanlar kadar etkili olduklarindan; IV yol sadece
ciddi alevlenmelerde, oral alamayan ya da entiibe
hastalarda ve oral glukokortikoidlere yanit alina-
mayan durumlarda kullanilmalidir.

KOAH atak tedavisinde gerekli sistemik glu-
kokortikoid dozu bilinmemektedir. Sik kullanilan
rejimlerde; alevlenmenin siddetine gore giinde bir
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kez 30-60 mg prednizolon ya da giinde 2-4 defa 60-
125 mg metilprednizolon 6nerilmektedir. Tedavi
stiresi, alevlenmenin siddeti ve tedaviye verilen ya-
nita gore degismekle birlikte, tam doz tedavi 5-14

giin boyunca verilmektedir.?3°

Alevlenme tedavisinde oral kortikosteroidler
yerine uygulanabilecek bir secenek de (daha pahal
olmakla birlikte) nebiilize budesoniddir. Ulke-
mizde; beklometazon, budesonid, flutikazon ve
bunlarin (3, agonistlerle kombine preparatlar: mev-
cut tur. KOAH’ta tek bagina kullanimlar: 6neril-
memektedir*® FEV;’de az miktarda iyilesme
gortilmekle birlikte; hastaligin evresinden bagim-
siz olarak FEV; kaybini anlaml derecede etkile-
medikleri gosterilmistir.

D. Antibiyotik ve Antiviraller: Bakteriyel ya da
viral solunum yolu enfeksiyonu 6ykiisii olan alev-
lenme hastalarinda, hastanede yatis stiresinin daha
uzun oldugu gosterilmigtir.? Antibiyotikler, yalnizca
alevlenme sirasinda 6kstiriik ve balgam piiriilansinda
artis olan, orta-agir KOAH alevlenmeli ve hastaneye
yatis ve mekanik ventilasyon endikasyonu olan has-
talarda gerekmektedir.®® Orta dereceli KOAH alev-
lenmelerinde pnémokoklar baskin goriilmektedir.
FEV/’i ciddi azalmis, sik atak geciren ve komorbid
hastaliklarda H. influenza ve M. catarrhalis daha sik
olabilmektedir. Ciddi havayolu tikanikligi, yakin ta-
rihli hastanede yatis ve stk antibiyotik kullanim 6y-
kiisii olan hastalarin ciddi KOAH ataklarinda P.
aeroginosa etken olabilmektedir. Balgam kiiltiirleri
uzun siirede sonug vermekte, ancak ¢ogu zaman so-
nuglar giivenilir olmayabilmektedir. Bu nedenle,
ayaktan tedavi edilen hastalarda balgam kiltiirii ve-
rimli bir ydontem degildir ve serum prokalsitonin dii-
zeyi izlemi 6nerilmektedir.

Antibiyotik seciminde yerel bakteriyel direng
paterni temel alinmalidir ve en sik goriilen ti¢ pa-
tojeni (S. pneumonia, H. influenza, M. catarrhalis)
kapsamalidir. Tedavinin genellikle 5-10 giin siir-
diriilmesi tavsiye edilmektedir. Cogu zaman basg-
langictaki ampirik tedavide klavulanik asitle
birlikte ya da tek basina bir aminopenisilin, mak-
rolid ya da tetrasiklin uygulanmaktadir. Sik alev-
lenme, siddetli hava akimi kisitlanmasi ve/veya
mekanik ventilasyon gerektiren alevlenmeli has-
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talarda, Gram-negatif bakteriler (6rnegin; Pseu-
domonas tiirleri) ya da yukarida sozii edilen anti-
biyotiklere duyarli olmayan direngli patojenler
bulunabileceginden, balgam kiiltiirii ya da akciger-
lerden alinan diger 6rneklerin kiiltiirii yapilmali-
dir.343¢ Antiviral tedavi ise KOAH alevlenmeli,
hastaneye yatis1 gerektiren ve influenza enfeksi-
yonu i¢in klinik ve laboratuvar kanit1 olan hasta-
larda endikedir. Zanamivir inhalasyonu akut
bronkokonstriiksiyon riski tagidigindan; oseltami-
vire direngli influenza enfeksiyonu olmadig: siirece
oseltamivir tercih edilmelidir.

E. Yardima1 Tedaviler: Hastanin klinik duru-
muna baglh olarak; uygun siv1 dengesinin saglan-
masi, antikoagiilanlar, komorbiditelerin tedavisi
vb. olarak siralanmaktadir.

Solunum Destegi

Oksijen tedavisi: KOAH ta hipoksemi sik goriil-
diiglinden oksijen destegi siklikla dispnede diizelme
ve semptomlarda azalma saglamaktadir. Oksijen ih-
tiyaci, kronik hastaligin durumu ve alevlenmenin
siddetine gore bireysellestirilmelidir. Hedef, hasta-
nin oksijen satiirasyonunu %92’nin tizerinde tutmak
olmali, ancak kronik karbondioksit retansiyonu du-
rumunda bu deger %88-92 olarak belirlenmelidir.338
Tedavi bagladiktan 30-60 dk sonra arteriyel kan gaz-
larinin kontrol edilmesi gerekmektedir.

Venturi maskeleri (yiiksek akimli cihazlar),
nazal kaniillerden daha dogru ve daha kontrollii
oksijen uygulamasina olanak vermektedir, ancak
hasta tarafindan tolere edilme olasilig1 daha dii-
stiktiir. Bu nedenle kullanimina hasta bazli karar
verilmelidir.

Ventilasyon destegi: Alevlenmede ventilasyon
destegi (nazal kaniil ya da yiiz maskesiyle) nonin-
vaziv mekanik ventilasyon (NIV) ya da (orotrakeal
tlip ya da trakeostomi ile) invaziv mekanik venti-
lasyon (IMV) seklinde uygulanabilmektedir. Akut
solunum yetmezliginde solunumu uyaran ilaglar
tavsiye edilmemektedir.?!

A. Noninvaziv mekanik ventilasyon: NIV, yiiz
maskesi ya da nazal maske ile zaten yorgun olan so-
lunum kaslarina daha fazla yiik bindirmeden gaz
degisimini saglayan solunum destegidir. Acil ser-
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vislerde, solunum sikintisi ile gelen hastalarda ol-
dukga etkili bir destek tedavidir. Akut solunum
yetmezliginde NIV’in etkinligi bircok randomize
kontrollii ¢calismada aragtirilmig ve tutarli bir bi-
cimde %80-85 bagar1 oranlar1 bildirilmistir.?%° NIV
ile respiratuar asidoz diizelmekte (pH yiikselir ve
PaCO, diiser), solunum hiz1 yavaslamakta, nefes
darlig: hafiflemekte, ventilatorle baglantili pno-
moni gibi komplikasyonlar azalmakta ve hastanede
yatis siiresi kisalmaktadir. Daha da 6nemlisi, bu gi-
risimle mortalite ve entiibasyon oranlar1 diismek-
tedir.*** KOAH’a sekonder solunum yetmezligi
tedavisinde, genel medikal tedavi yaninda NIV des-
tegi saglanmalidir. Ancak, baz1 hastalarin bunu to-
lere edemeyebilecegi; maskenin basincina baglh
ylizde iilserasyonlar olusabilecegi mutlaka akilda
tutulmalidir. Ayrica, hastalar kendi solunumlarim
saglayabilecek durumda, suuru agik ve tam koopere
olmalidirlar. Hayat1 tehdit edici hipoksemi varli-
ginda NIV kullanilmamalidir. Noninvaziv venti-
lasyonun uygun olmadig: acil durumlarda havayolu
glivenligi icin hasta entiibe edilmelidir (Tablo 6).

B. Invaziv Mekanik Ventilasyon: Baslangigta
denenen NiV’in basarisiz olmasi, alevlenmeler si-
rasinda IMV baslatma endikasyonlar1 arasinda yer
almaktadir (Tablo 7). KOAH’ta klinik NIV uygula-
malarinin giderek yayginlagsmasi sonucunda, dene-
yim arttikca bircok IMV endikasyonu NIV ile
basariyla tedavi edilebilmektedir. Bu nedenle, az
sayida durum diginda biitiin hastalarda énce NIV
denemenin higbir sakincas: bulunmamaktadir.

Gok agir KOAH hastalarinda, IMV uygulan-
masini etkileyen faktorler arasinda tetikleyici ola-
y1n geri doniislii olup olmadig1, hastanin arzusu ve
yogun bakima erisim olanaklar1 bulunmaktadir

TABLO 6: Noninvaziv mekanik ventilasyon
endikasyonlari.

En az biri:

- Respiratuar asidoz (arteriyel pH<7.35 ve/veya PaCO,> 6.0 kPa,
45 mmHg)

- Yardimei solunum kaslarinin kullanilmasi, karinda paradoksal
hareketler ya da interkostal araliklarda ice cekilme gibi,

solunum kaslarinda yorulmay ya da solunum isinde artigi yahut da
her ikisini birden distindtiren klinik bulgularla birlikte siddetli dispne
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TABLO 7: invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlari.

NiV'de intolerans/bagarisizlik Solunumsal/kardiyak arrest

Suur kaybi/hava acligi Sekresyon birikimi
Siddetli ventrikler aritmi
Siddetli hipoksemi

Bilingte azalma,

Masif aspirasyon
Nabzin <50/dk olmasi ve suurda uyku hali
Sivi destegivazoaktiflere yanit

vermeyen hemodinamik dengesizlik sedasyonun yetersiz oldugu

ajitasyon

NiV: Noninvaziv mekanik ventilasyon.

TABLO 8: Hastaneye yatis endikasyonlari.

Semptomlarin siddetinde artis (istirahat dispnesi vb.)

Ciddi hipoksi, hiperkarbi/asidoz

Yeni gelisen fizik muayene bulgular {siyanoz, periferik édem vb.)
Medikal tedaviye yanitsizlik

Ciddi komorbidite varligi (kalp yetersizligi/aritmiler vb.)

Sik alevienme ve siipheli tani

ileri yas

(Tablo 8). Ventilatére bagli pnémoni, barotravma
ve spontan solunuma gecisin basarisiz olmas:
IMV’nin en énemli riskleridir. KOAH hastalar ara-
sinda akut mortalite, KOAH dig1 nedenlerle venti-
lasyon uygulanan hastalardan daha disiiktiir.
KOAH hastalarinda 6zellikle mekanik ventilas-
yonun sonlandirilmasi gii¢ ve tehlikeli olabil-
mektedir. Bu hastalarda mekanik ventilasyona
bagimlilikta belirleyici olan en 6nemli faktor, so-
lunum yiiki ile solunum kaslarinin bu yiikle bas
edebilme kapasitesi arasindaki dengedir.*? Ekstii-
basyonun basarisiz oldugu hastalarda; NIV bu ay-
rilmay1 kolaylastirmakta, yeniden entiibasyonu
onlemekte ve mortaliteyi azaltmaktadir.®®

I HASTANEYE YATIS VE
TABURCULUK KRITERLERI

KOAH alevlenmesi ile acil servise bagvuran bir has-
tada, Tablo 8'de gosterilen kosullarda hastaneye ya-
tirilma degerlendirilmelidir. KOAH alevlenmesi
gelisen hastalarin her birinde hastanede optimal
yatis siiresini belirlemeye yeterli klinik veri bulun-
mamaktadir, ancak gogiis hastaliklar1 uzmanlarinin
daha fazla oldugu ve daha kaliteli bakim sunan bi-
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rimlerde alevlenme ardindan hastaneye yatirilan
kisilerde mortalite daha diisiik, hastanede yatis sii-
resi de daha kisadir. Taburculuk i¢in uygun goriilen
hastalara taburculuk 6ncesi hastanede inhale kor-
tikosteroidlerle birlikte ya da tek bagina f3, ago-
nistler ve/veya antikolinerjiklerle uzun etkili
bronkodilator tedavisi baglanmalidir (Tablo 9). Ta-
burculuk sirasinda iizerinde durulmasi gereken
noktalar Tablo 10°da goriilmektedir.

0 SONUC

Alnan tiim koruyucu 6nlemlere ragmen, insidansi
gliniimiizde halen artmakta olan KOAH ve hastali-
gin akut alevlenmesi, acil servislere nefes darlig ile
bagvuran hastalarin biiyiik bir kismin1 olusturmak-
tadir. KOAH alevlenmelerinde tedavinin ana he-
defi; hava yolu kisitliligini gidermek, enfeksiyonu
tedavi etmek ve yeterli oksijenasyonu saglamaktir.
Yogun bakim iinitesine ya da servise yatis kriter-
leri ile invazif ve noninvazif mekanik ventilasyon
endikasyonlar acil servis hekimleri tarafindan iyi

TABLO 9: Taburculuk kriterleri.

Hasta 3, agonist ve/veya antikolinerjikler ile uzun etkili bronkodilatér
tedaviyi uygulayabilecek durumda

Kisa etkili inhale B, agonist tedavisine 4 saatten daha uzun siirede
ihtiyag duyuyor

Hasta mobilize olabiliyor

Hasta beslenebiliyor ve kaliteli uyuyabiliyor

Hasta 12-24 saattir klinik agidan stabil

Arteriyel kan gazlar 12-24 saattir stabil

Hasta ilaglarinin nasil dogru kullanilacagini tam olarak anliyor
izleme ve evde bakim diizenlemeleri tamamlandi

(evde hemsire ziyareti, oksijen destegi vb.)

Hasta, ailesi ve hekim hastanin evde basariyla bakilabileceginden emin

TABLO 10: Taburculuk sirasinda (izerinde durulmasi
gereken hususlar.

Evde ilag tedavisinin etkili uygulanabilecegini glivence altina almak
inhaler teknigini tekrar gézden gegirmek

idame tedavi rolinil anlatmak

Steroid ve antibiyotik tedavisi ile ilgili bilgilendirme yapmak

Uzun dénemli oksijen tedavisinin gerekliligini agiklamak

Kontrol programlamasini yapmak

Komorbidite tedavi ve izlemini planlamak
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bilinmeli; tekrar alevlenme riski olan hastalar be-
lirlenmeli ve yatis endikasyonu olmasa dahi ilgili
brang haberdar edilmelidir. Bu hastalarin acil servis
hekimlerince dogru degerlendirilip, tedavi edile-
bilmesi agisindan hastaligin ayrintilari ile bilinmesi
ve tedavi seceneklerinin her daim akilda tutulmasi
gerekmektedir.

Finansal Kaynak

Bu ¢alisma sirasinda, yapilan arastirma konusu ile ilgili dogru-
dan baglantis1 bulunan herhangi bir ila¢ firmasindan, tibbi alet,
gere¢ ve malzeme saglayan ve/veya iireten bir firma veya her-

hangi bir ticari firmadan, ¢calismanin degerlendirme siirecinde,

calisma ile ilgili verilecek karar1 olumsuz etkileyebilecek maddi

ve/veya manevi herhangi bir destek alinmamistir.

Cikar Catismasi

Bu ¢alisma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile bireylerinin
¢ikar catismasi potansiyeli olabilecek bilimsel ve tibbi komite
tiyeligi veya tiyeleri ile iliskisi, danismanlik, bilirkisilik, her-
hangi bir firmada ¢alisma durumu, hissedarlik ve benzer du-

rumlar1 yoktur.

Yazar Katkilari

Bu ¢alisma tamamen yazarin kendi eseri olup baska hicbir yazar

katkis1 alinmamugtir.
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