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Kronik Obstriiktif Akciger Hastaliginda Genel Tedavi Ilkeleri

Esra Kunt Uzaslan*

OZET

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) énemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir. KOAH
tedavisinin amaci hastanin semptomlarinda diizelme saglamak, yasam kalitesini yiikseltmek, solunum
fonksiyonlarindaki gerilemeyi yavaslatmak, komplikasyonlari 6nlemek ve tedavi etmek, tedavinin yan
etkilerinden kaginmaya ve en aza indirmeye ¢alisirken yasam kalitesinin korundugu bir siirvi saglamaktir.
Solunum fonksiyonlarindaki gerilemeyi engelleyecek ana etken ise sigaranin birakilmasidir.

Anahtar Kelimeler: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, tedavi

SUMMARY

Management of Chronic Obstructive Pulmonary Disease

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is one of the major causes of morbidity and mortality in
the world. The objectives of treatment of COPD are: improved symptoms and quality of life; reduced
decline in lung function; prevention and effective treatment of complications; increased survival with
maintained quality of life; and the avoidance or minimization adverse effects of treatment. The main

preventative measure in reducing the decline of lung function is smoking cessation.
Key Words: Chronic obstructive pulmonary disease, treatment.

GiRig

Kronik obstriiktif akciger hastaligt (KOAH), kronik, irreversibl
ve progressif karakterinden dolay: tamamen iyilesmesi miim-
kiin olmayan bir hastaliktir (1). KOAH olgularinda tedavinin
amact semptomlart azaltmak, tekrarlayan akut ataklar tedavi
etmek ve dnlemek, uzun siireli olarak solunum fonksiyonlarint
korumak ve fonksiyonlardaki disiisti engellemek, yasam kali-
tesini koruyup yiikseltirken yasamt uzatmak ve tedavinin yan
etkilerinden korumaktr (1,2). Bu amaca ulasabilmek igin 6n-
celikle hastanin sigaray: birakmaya ydnlendirilmesi, hastaligi
konusunda bilgilendirilmesi, koruyucu dnlemlerin alinmast,
hastanin tedaviye aktif katiliminin saglanmas: gerekmektedir
(1-4).

Sigaranin Birakilmast

Sigara icimi KOAHtn en iyi taimlanan ig risk faktériinden (si-
gara, OLl-antitripsin yetersizligi, cevresel ve mesleksel olarak
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maruz kalinan tozlar ve gazlar) biridir (5). Igilen sigara miktari
ile zorlu ekspirasyon 1. saniye voliimii (FEV:)'deki azalma hizi
arasinda kuvvetli bir doz yamit iliskisi vardir (6). Sigaranin bi-
rakilmasi ilfe KOAH'tn olusma riski azalirken solunum fonksi-
yonlarinin da gerileme hizt yavaslamaktadir. Kisilerin sigara
i¢gme oranini ve birakma basarisint etkileyen faktdrler analiz
edildiginde, sigara igim orantnin sosyoekonomik durumu kdtii
olan, el ugrag: ile ilgili isler yapan, kiralik evde oturan, araba
sahibi olmayan, issiz ve kalabaltk ortamlarda yasayanlarda
daha yiiksek oldugu saptanmistir (7). Sosyoekonomik durumu
iyi olmayan kisilerin sigara igme orani daha yiiksek oldugu gibi,
plazma kotinin seviyeleri dl¢iilerek yapilan bir calismada bu ki-
silerin daha gok sigara ictigi de saptanmustir . Yani yoksulluk
arttikga sigara igme orant ve igilen sigara miktart da artmak-
tadir. Sosyal faktdrler sigarann igilmesi kadar birakilma ora-

| nint da etkilemektedirler. Sigara igen kisilerle ayni evde yasa-
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yanlarin sigaray: birakabilme bagsarisi azalmaktadir . igilen si-
gara miktart da sigaranin birakima oranini etkileyen faktor-
lerden biridir; giinde 5 adetten az sigara igen kisilerin sigara
birakma orant %45 kadar yiiksek bulunurken, 20 adetten fazla
icenlerde bu oramn yart yariya azaldigi saptanmustir. KOAH'li
bir olgunun sigarayt birakmasini etkileyebilecek biitiin bu sos-
yo-ekonomik faktorlerin yamisira, sigara aliskanliginin deva-
mint saglayan en Gnemli iki komponent psikolojik ve nikotin
bagimliligidir. Sigara bagimlilik yapan psikoaktif bir maddedir
. Bu nedenle sigara igenlerin %70'i sigaray: birakmak isteseler
bile, 65 yasina ulasaniarin ancak yarist sigarayt birakmayt ba-
sarabilmektedirler (7).

Sigaranin birakiimasindaki bitin bu gigliklere ragmen, KO-
AH'in tedavisinin temel basamaklarindan biri sigara igiminin
durdurulmasi, icmeyenlerin de sigara igmeye baslamasinin en-
gellenmesidir. Bu nedenle KOAH ve sigaramin etyolgjisinde rol
oynadigi hastalikiar: tedavi etme durumunda olan hekimiere
hastasinin bu aliskanligt yenmesi konusunda énemli gérev
diigmektedir (8). Hekimler her klinik goriismede hastalarinin
sigara aliskanliklarini sorgulamali, net bir mesajla sigarayt bi-
rakmalari konusunda motive etmeli, sigaray: birakmay: disiin-
meyen hastalarini siirekli bu konuda uyarmaya devam etmeli,
birakmaya hazir olan olgularia birakma ydntemlerini tartismali
ve bu zor aliskanligi yenmede yardimet olmall; sigaray: biraka-
bilen olgularin da birakmig kalma durumlarin sik klinik kont-
rollerle izlemelidirler. KOAH'lt olgulari sigaray: birakma konu-
sunda motive ederken verdikleri solukda CO miktar: dlgiilerek
ve solunum fonksiyon testleri yapilarak kisisel risk faktérleri
kendileri ile tartisilabilir. KOAH olan olgular igin oncelikle 6ne-
rilen yéntem sigaray: birden bire birakmalaridir (3,4). Sigara-
nin azaltilarak birakilmasy; nikotin altminin igilen sigara mar-
kasinin degistirilerek veya glintiik igilen sigara sayisinin kisit-
lanarak disirilmesi genellikle bagarlt olamamaktadir, bu
yontemle sigarayr birakma olasiligr ancak davrants tedavileri
ile desteklenirse artmaktadir (8).

Ancak; sigara igiminin birden bire kesilmesi, sigara bagimlilik
yapan bir madde oldugu igin nikotin yoksunluk semptomlarintn
(asirt sigara igme istegi, irritabilite, kizginlik, 6fke, anksiyete,
diigiinceleri toplamada zorluk ¢ekme, huzursuzluk, kalp hizinda
azalma, istahda artma yada kilo alma) ortaya gikmasina ne-
den olabilir. Sigara bagimliliginin derecesi ile giinin ilk igilen
sigarasinin zamant arasinda Gnemli bir iliski vardir (9). Sigara
icenlerin yaklagik %15 ilk sigaralarint uyandiktan sonraki ilk
bes dakika iginde igmektedirler, yarisindan fazlast ise ilk yarim
saat iginde ilk sigaralarint igmis olmaktadirlar. Plazma kotinin
diizeyleri ile uyandiktan sonra ginin igilen ilk sigarasina kadar
gecen zaman arasinda kuvvetli bir ters iligki vardir. Bu nedenle
KOAH'l1 bir olgunun nikotin bagimligint saptamada Fagerst-
rom Nikotin Bagimlilik Testi (10) veya EMASH’tn onerdigi tek
soruluk test uygulanabilir (11). Bu teste gore uyandiktan sonra
itk sigarasint 0-5 dakika iginde igenler yiiksek bagimli, 5-30
dakika iginde igenler orta bagiml, 30-60 dakika iginde igenler

| disiik bagimlt olarak kabul edilebilirler (11). Eger olgularda

orta ve yiiksek nikotin bagimliligi saptanirsa veya olgular giin-
de 15'den fazla sigara iciyorlarsa, nikotin replasman tedavile-
rinden (NRT) yararlanarak sigaray birakmalart nerilebilir, Ni-
kotin replasman tedavileri ile sigaranin birakilmas: hekim
kontroliinde yapiimali ve bu tedavi sirasinda hasta kesinlikle
sigara igmemelidir. Nikotin replasman tedavisi igin gelistiril-
mis, nikotin sakiz, nikotin transdermal plaster, nikotin sprey ve
nikotin inhaler olmak uzere dort nikotin formu vardir, Bu form-
larin kullanim sekilleri, doz ve siireleri, yan etkileri kontrendi-
kasyonlart farklidir. Nikotin replasman tedavileri ile sigaranin
bir yil birakilmus kafma orani %15-25 arasinda degismektedir .
Ulkemizde su anda sadece nikotinin transdermal formunun 24
saat’lik kullanim sekli mevcuttur. Nikotin transdermal plaster
kullaniarak sigaramn bir yi birakilmis kalma orant %9.3 (pla-

| sebo ile %5.0) olarak bildirilmistir (12). Sigaranin birakiima-
. sinda farmakolojik tedavi ile hekim destek ve yonlendirmesi-
| nin, davranig degistirmeye ydnelik tedavilerin kombine edilme-

si bagari oranint arttiracaktir. Ancak; sigara igimini ve birakil-
masini etkileyen sosyal ve ekonomik faktdrler gozoniine alindi-
ginda bu aliskanliktan vazgegmenin zorlugu ortadadir. Bu ne-
denle hekimler KOAH olgularini siirekli bu konuda uyarmaya ve
motive etmeye devam etmeli ve kendileri de hastalarina 6rnek
olusturacak sekilde sigara igmemelidirler.

KOAH’da Farmakoterapi

KOAH'l: olgularda farmakolojik tedavinin amaci, solunum i3
yiikiind, hava yolu inflamasyonu ve doku hasarimi, mukusun
hipersekresyonunu azaltmak ve ekspektorasyonunu kolaylas-
tirmaktir . Bu amagla kullandan ilaglar bronkodilatorler; beta-
2 sempatomimetik agonistler, antikolinerjikler, metilksantinler
ve anti-inflamatuar ilaglar; kortikosteroidler ve nedokromil
sodyumdur.

Bronkodilatar Tedavi

Astmalt olgular digindaki amfizem ve kronik brongitli ~ KOAH
olgulaninda hava yolu obstriiksiyonu genellikle irreversibl olup,
sinirle bir reversibilite gostermesine ragmen, bu olgularda
bronkodilatorlerin kullanimt ile solunum fonksiyonlarinin kismi
dizelmesi saglanmugtir. Bu nedenle tedavide bronkodilator
ilaglar genis yer almaktadir. Bronkodilator tedavi ile olgularda
saptanan klinik diizelme her zaman solunum fonksiyon testle-
rine yansimasa bile tedavinin temel taglarindan olan bu ilaglar

. birlikte veya tek bagina kullamilabilmektedirler .

[32 agonist sempatomimetik ilaglar trakeadan terminal bron-

| siyollere kadar yer alan yiizey B2-reseptorlerini uyarmaktadir-

lar. Bu reseptdrlerin uyaridmas: ile intraselliiler siklik adenozin
monofosfat (CAMP) diizeyi artarken, protein kinaz A aktive ol-
maktadir. Bu aktivasyonu fosforilasyon ve hiicre membranin-
daki potasyum ve kalsiyum kanallarinin agilmasi izlemektedir
(13). B2 agonistlerin bronkodilatér etkileri kadar vazodilator
etkileri, mukus sekresyonunu ve mukosiliyer klirensi artttrici

| ozellikleri de vardr. Astmalt olgufarda B2 agonistler en etkin
| kullamilan bronkodilatér ilaglar olmalarina ragmen, KOAH'li

o8]



akciger

ARSI

olgularda bu grup ilaglarin bronkodilator etkinligi astmada ol-
dugu kadar belirgin degildir . Kisa etkili inhaler B2 agonistler

| dilatasyonu yapmayan antikolinerjikler P:0: azalmasina da ne-

etkileri cabuk bagladigindan semptomlanin hemen dizelmesini |

ve egzersizin neden oldugu dispnenin ortadan kalkmasinr sag-
lamaktadirlar . Oral ofarak kullanilan formlarinin ise FEV/'de
hafif bir artis saglamakla birlikte egzersiz toleransini arttirma-
digt saptanmugtir . 32 agonistlerin dozunun dikkatle ayarlan-
masi gerekir, yiiksek dozlarda tremor ve diger yan etkilerin or-
taya ¢ikma orani artmaktadir. Uzun etkili B2 agonist inhaler-
lerin KOAH'da kullanimy ile ilgili aragtirmalar devam etmekte-
dir. Orta siddette KOAH'li olgularda uzun etkili B2 agonist sal-
meterolun dort hafta sire ile kullanimi sonucu, sabah élgiilen
PEF degerlerinde artma, semptom skorlarinda azalma, gere-
ginde kullanilan kisa etkili B2 agonist ihtiyacinda azalma ol-
dugu saptanmustir (14).

Uzun etkili B2 ilaglar anti-inflamatuar etkinlikleri ve siirekli
brong dilatasyonu saglamalari nedeni ile KOAH tedavisinde yer
bulmaktadiriar.

KOAH'in akut ataginin tedavisinde [32 agonistlerle, antikol'-
nerjiklerin etkinliginin benzer oldugu saptanmistir (15). Ancak
(32 agonistlerin vazodilator etkileri hipoksik vazokonstriksiyo-
nu engellerken, ventilasyon/perfiizyon dengesizligini arttir-
makta ve akut KOAH ataginda P:0:'nin bir miktar dismesine
neden olmaktadir . Bu problem akut atakda B2 uygulanimi si-
rasinda etkili bir oksijen tedavisi uygulanmas ile ¢ozilebilir.
Ancak bu durumda da karbondioksit retansiyonu olusmamasi-
na dikkat edilmelidir .

P2 agonist kullanimi strasinda gegici bir hipokalemi olusabilir.
Ozellikle yashi ve iskemik kalp hastaiigt olan KOAH'l: olgu-
larda diiiretiklerle birtikte 32 agonistlerin kullanimi serum po-
tasyum diizeyini diistirebilir. Bununla birlikte dizenli B2 ago-
nist kullanan olgularda ilacin metabolik etkileri azalmakta ve
aritmi olusumuna nadiren rastlanmaktadir (13).

Semptomlan degisken olan hafif siddetteki KOAH'l olgularda
kisa etkili B2 agonistierin kullanim: 6nerilmektedir, ancak
semptomlarin siirekli hal aldig: orta siddette  KOAH'li olgu-
larda tedaviye antikolinerjiklerinde eklenmesi gerekmektedir.
Biiyiik havayollarinda kismende kugiik havayollarinda bulunan
diiz kaslar kolinerjik sinirlerle innervedirler ve kolinerjik sinirler
muskuranik reseptdarler yoluyla refleks bronkokonstriktor etki
gostermektedirler. Ginimizde halen kullontimakta olan anti-
kolinerjik ilag ipratropium bromur selektif olmayp M2 ve M3
muskuranik reseptorleri birlikte bloke etmektedir. Antikoliner-
jik inhaler ilaglarin bronkodilatér etkintigi 32 agonistlere gore
daha ge¢ baslamakta ve daha uzun siirmektedir. lpratropium
bromiiriin 5 yil kadar uzun sireli kronik kullanimlarinda solu-
num fonksiyon testlerinde ve FEV: diisme hizinda degigiklik
yapmadigi saptanmustir (16).

KOAH akut ataklar: sirasinda antikolinerjikler etkin bronkodi-
latasyon saglamakla birlikte bu etkileri P2 agonistlere gore
daha geg baslamaktadir. B2 agonistlerin neden oldugu vazo-

den olmamaktadiriar. inhale antikolinerjiklerin mukosiliyer
klirensi etkilemedigi gésterilmigtir, ipratropium bromiirin emi-
limi diigiik oldugundan sistemik yan etkileri de nadirdir.

| Metilksantinlerin etki mekanizmasi ¢ok iyi agiklanamamakla

birlikte, fosfodiesterazt inhibe ederek intraselliiler adenozin
monofosfat konsantrasyonunu arttirdigi ve adenozin reseptor-
ferini inhibe ettigi bitinmektedir (13). Solunum sistemi kasfari-
ntn fonksiyonlarini arttirmakta, solunum merkezini uyarmakta
ve KOAH'li olgularin giinliik yagam aktivitelerini yapmalarint
kolaylastirmaktadirlar. Teofilinler kardiyak out-put’u arttira-
rak ve pulmoner vaskiler direnci azaltarak, iskemik miyokardin
perfiizyonunu arttirmaktadirlar. Bu nedenle ozellikle korpul-
monale veya diger kardiyak hastaitklart olan KOAH'lilarda kul-
larimlart 6nerilmektedir. Yapilan ¢alismalarda teofilinlerin tek
baslarina veya diger bronkodilatdrlerle birlikte kullanildikla-
rinda olgularin solunum fonksiyonlarinda duzelme sagladikla-
ri, dispneyi azalttiklar: ve hastanin yasam kalitesini yiikselt-
tikleri gosteritmistir (17-20).

Teofilinler diger ilaglara yanit vermeyen olgularda tercih edile-
bilir veya kombine edilebilirler . Ancak teofilin toksisitesi agi-
sindan olgularin serum teofilin diizeylerinin yakindan izlenmesi
gereklidir. Teofilin klirensinde olgular arasinda buyiik farkiik-
lar oldugu gibi klirens yastan ve kullanilan gesitli ilaglardan
etkilenmektedir. Yavas saltnimli teofilinlerin gece oksijen de-
saturasyonunu ve nokturnal semptomlari azalttigi saptanmig-
tir. KOAH akut ataklarinda teofilin kullanimi tartismalidir ve
inhalasyon tedavilerine ek bir yarar gostermedigi saptanmigtir
. Diizenli olarak oral teofilinteri kullanan olgularda akut atak
sirasinda i.v. aminofilin verilmesi toksik kan seviyelerinin olus-
mastna neden olabilir (13).

Bronkodilatdr ilaglarin kombinasyonlarinin KOAH'li olgularda
ilaglarin etkinliklerini arttiracagt diisiiniilmektedir. flaglarn
birlikte kullanimlart ile additif/sinerjik etkileri arttinlabilir,
havayollarinda farklt etki mekanizmalarindan yararlanidabilir,
akcigere penetrasyon farkliliklar, etkilerinin olugma siireleri ve
toksisite farkliiklart nedeniyle birlikte kullanimlar: akilet ola-
bilir. ilaglar birlikte kullanan olgularda tek bagina kullandik-
lari dineme gore subjektif bir iyilesme saptandig: bildirilmigtir.
inhalasyon bronkodilatérlerinin submaximal dozlarda birlikte
kullaniminin her iki ilacin tek basina kullanimindan daha etkili
oldugu saptanmgtir (21).

Anti-inflamatuar Tedavi

Kronik obstruktif akciger hastaligt olan olgularda yapilan pa-
tofizyolojik galismalarda, periferik hava yollartnin duvarinda
ve lumeninde kronik bir inflamasyonun siirdiigii ve kigik hava
yollaninin dig duvanini destekleyen elastik recoil’in kayboldugu
gozlemlenmistir. Kiigiik hava yollarinda gozlemlenen bu infla-
matuar olay, havayolu duvarinda lenfositlerin, mononukleer
hiicrelerin, nétrofillerin sayisimn artist, duvarda bag dokusu
oraninin artist ve epiteldeki metaplazi ve hava yolunun duva-
rindaki ilserasyonlar, KOAH'tn hem baslangi¢ evresinde hemde
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seyrinde onemli rol oynamaktadir . KOAH'l: olgularda gozlenle-
nen bu inflamatuar olaylar tedavide anti-inflamatuar ilaglarin
yer almasina neden olmustur. Ginimiizde tedavide kullanilan
en giclii anti-inflamatuar ilag kortikosteroidlerdir.

KOAH'li olgularda kortikosteroidlerin oral ve inhaler formlaninin
etkinligi tzerine galismalar devam etmektedir. KOAH'in akut
atagi déneminde standart tedaviye ek olarak sistemik kortikos-
teroid alan olgularin FEV: degerlerinde daha belirgin bir diizelme
ofdugu, P-0:'nin alveolo-arteriel oksijen gradyentinin ve solu-
num fonksiyon testi degerlerinin plaseboya gére daha iyi oldugu
saptanmigtir . Akut atak déneminde kullanilan steroidler semp-
tomlarin daha cabuk diizelmesini saglamaktadiriar.

Oral kortikosteroidlerin stabil KOAH'lilarda uzun sire kullanimi
(10 mg/giin) ile ilgili yapilan ¢alismalarda, bu olgularda
FEV'in diigiis huztrun yavagladigi, FEVYin sabit kaldigi, hatta
yiikselebildigi, ancak bu etkinin astmali olgulardan farkl ola-
rak 6-24 aylik tedavi sonrast ortaya giktigi saptanmistir(22-
23). Inhalasyon steroidlerinin KOAH'lt olgularda etkinligini
arastiran ¢alismalar halen devam etmektedir, Bugiin KOAH te-
davisinde oral kortikosteroidlerin akut atak sirasinda tedaviye
eklenmesi ve atak sonlanirken dozunun azaltilarak kesilmesi
dnerilmektedir (3,4). Yiiksek dozla tedavinin devam etmesi
sistemik kortikosteroidlerin istenmeyen yan etkilerinin ortaya
¢tkmasina neden olacakt:r.

Kortikosteroidlere gére daha az potent anti-inflamatuar etkisi
olan inhale nedokromil sodyumun KOAH'da kisa siireli kullan:-
mi (10 hafta) ile ilgili yapilan bir calismada, ilacin KOAH lilar-
da semptomlar ve solunum fonksiyon testlerini etkilemedigi
saptanmis olmakla birlikte bu konudaki ¢alismalar devam et-
mektedir (24).

Mukeolitik ve Antioksidanlar

KOAH'l1 olgularda fizyoterapi ve rehidratasyonla mukus atili-
mimn arttiriimast uzun yitlardan beridir tedavinin bir basama-
gint olusturmaktadir. Mukolitik ve mukoregulator ilaglarin te-
davide yer almas: ile balgam atiimimin artacagi, boylece
semptomlarin ve solunum fonksiyonlarindaki bozulmanin aza-
lacag: diigtiniilmektedir (3,4). Bugiine kadar bu amagla bro-
mehexine, ambroxol, glycerol, acetylcystein gibi bir cok muko-
litik KOAH tedavisinde kullanimugtir. N-acetylcytein (NAC)
balgam viskozitesini azalttirken, balgam klirensini arttirmak-
tadir (25). Hayvan deneylerinde NAC'in sigaranin neden ofdugu
brongiyal mukuz bezi hiperplazisini azalttigi saptanmustir.
KOAH’da oksidan-antioksidan dengesinin oksidanlar lehine
bozulmus olmasindan delay: tedavi ile akeigerdeki antioksida-
tif aktivitenin (endojen antioksidan enzimleri arttirarak, no-
nenzimatik antioksidanlar verilerek, akcigerdeki inflamatuar
hiicreferin sayisint veya aktivitesini azaltarak) arttirimasi
amaglanmaktadir (25). Nonenzimatik antioksidan aktivitenin
diyetle saglanmasi konusunda (vitaminler, selenium, C vitami-
ni) galismalar devam etmektedir.

Farmakolojik olarak kullamilan antioksidanlar ise thiol derive-
leri ve NAC'dir. KOAH’li veya kronik brongitli olgularda NAC ve

plasebonun etkinliginin kargilagtinldigt ¢alismalarda, NAC te-
davisi ile balgam vizkositesinin azaldigi, balgam volimiiniin

| arttigl, ekspektorasyonun kolaylastigi ve arttigr, 6ksiiriik ve

nefes darlaginin azaldigi akut atak sikliginin azaldig: saptan-
mugtir. NAC'in bu etkilerinin mukolitik mukoregulatuar my, yok-
sa antioksidan etkisinden mi kaynaklandigi bilinmemektedir.
Mukolitik ve antioksidanlarin KOAH'li olgulann ézellikle semp-
tomatik olduklar: ve balgam ¢ikarmakta zorlandiklar dénem-
de kullantimalar: énerilmektedir .

Antibiyotikler ve Agilar

KOAH patogenezinde infeksiyonlarin yeri halen tartismalidir,
ancak hava yollarinda olusan bakteriyel kolonizasyonun has-
taligin ilerlemesine neden oldugu disinilmektedir. KOAH olan
olgularin biiyiik bir boliimiinde alt solunum yollarinda Strepto-
coccus pneumoniae, Haemophilus influenzae ve Moraxella ca-
tarrhalis’in kolonizasyon olugturdugu bilinmektedir. Bu bakte-
riferin hava yollarinda inflamasyonun siirekliligine neden ofdu-
gu ve epitele hasar verdigi ileri sirilmektedir. H.influenzae
mukusa yapisarak, epitel hicrelerine zarar vererek gogalmak
igin kendisine uygun ortam yaratmakta, salgiladigt bakteriyel
toksinfer mukozal hasart arttirarak kolonizasyona zemin hazir-
lamaktadir. H.influenzae’nin eradikasyonu ife  KOAH'in ifer-
lemesinin engellenebilecegi diisiiniilmektedir.

| KOAH' olgular yilda 1-4 kez (ortalama 1,5 kez) akut atak ge-

cirmektedir . Akut atak doneminde olgularin nefes darligt, bal-
gam ¢ikarma yakinmalari, balgamlarinin miktar ve piiriilans:
artmaktadir. Bu akut ataklarin %50sinin infeksiyon kaynakli
oldugu, bu infeksiyonlarinda %30’unun viral, mycoplasma ve
chlamidya orjinli oldugu tahmin edilmektedir .

Bu nedenle KOAH akut atak tedavisinde antibiyotiklerin yaygin
olarak kullanildig: gozlemlenmektedir. Antibiyotiklerin KOAH'h
olgularda akut atak déneminde balgam piiriilan hale gelince
7-14 giin siire ile empirik olarak kullamiimas: nerilmektedir
(4). ideal olarak antibiyotiklerin KOAH akut ataginin etkeni
olabilecek mikroorganizmalar izerinde etkili olmasi, uygun
dozda yeterli siire kullanilmasi ve pahali olmamas: gerekmek-
tedir (4,25). Empirik tedavide kullanifan antibiyotikler segilir-

| ken bu ilaglara karsi gelismis olabilecek direngde gézoniine

alinmalidir. KOAH akut atak dénemindeki infeksiyonlarin em-
pirik tedavisinde genellikle Gnerilen antibiyotikler; amoksisilin,
tetrasiklin, doksisiklin, amoksisilin/klavulanik asit ve ikinci
sarida ise yeni gelistirilen makrolidler, sefalosporinler ve kino-
lonfardir .

KOAH olan olgularda infeksiyonlarin proflaksisinde pnomokok
asilart ve influenza agtlaninin kullanimi énerilmektedir. (nflu-
enza agilarinin Gzelfikle bakim evlerinde kalan olgularda influ-
enze-A epidemileri sirasinda olusan morbidite ve mortaliteyi
azalttigi bu nedenle zellikle 60 yasin iizerindeki olgulann agi-
lanmast gerektigi vurgulanmaktadir. KOAH'l olgularda immu-
nostimutaniarin; OM-858V (Broncho-Vaxom) ve Ribozomal
Immiinoterapi (Ribomunyl) kullanimu ile ilgili ¢aligmalar de-
vam etmektedir.
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Dksijen Tedavisi

KOAH genellikle progressif bir hipoksemi ile birliktedir ve has-
talarda pulmoner hipertansiyon, pelisitemi ve korpulmonale
gibi komplikasyoniarin en dnemli nedeni kronik hipoksemidir.
Akut hipoksemi arterlerde reversibl vazokonstriiksiyona, kronik
hipoksemi ise damar diiz kas hipertrofisi ile giden yapisal degi-
sikliklere ve pulmoner hipertansiyona neden olur, Kronik hi-
pokseminin bir diger etkisi ise artmug eritropoetin yapimi sonu-
cu ortaya gikan sekonder polisitemin neden oldugu kan visko-
sitesi ve pulmaner vaskiiler diren¢ artistdir, Bu durum kronik
korpulmonale ve serebral perfiizyon bozukluklari ile sonuglan-
maktadir,

KOAH'li olgularda uzun siireli oksijen tedavisi ile egzersiz per-
formansi, giinliik yasam aktiviteleri artmakta, polisitemi, kar-
diyak ve néropsikolojik fonksiyonlar diizelmekte, olgularin vii-
cut agirligt artmakta ve survileri uzamaktadir (3).

KOAH olan olgularda, uzun sireli oksifen tedavisinin etkinligi
uzerine yapilan iki uzun sireli calismada, bu tedavi ile mortali-
tenin azaldigi, pulmoner basinglarin ayni kaldig: (plasebo gru-
bunda artmustir) (26), giin boyu verilen oksijen tedavisinin ge-
ce verilen tedaviden daha istin oldugu ve hematokriti daha
fazla azalttigi (27) saptanmestir. Gegmiste oksijen tedavisinin
solunum merkezi depresyonu ile hiperkapni ve respiratuar asi-
doz yapacag: diisiinilerek uzun sirefi oksijen tedavisinde ce-
kimser kalinmasina ragmen, giiniimiizde C0: retansiyonunun
solunum merkezi depresyonundan gok ventilasyon/perfiizyon
denge bozuklugundan dolay: olustugu kabul edilmektedir.
Giindiiz hipoksemisi olan olgular genellikle uyku sirasinda da
hipoksemikdir. Bu olgularda uykunun neden oldugu hipoventi-
lasyon ve gaz degisim anormalliklerinin giderilmesi igin ginlik
kullanmakta oldugu siirekli oksijen tedavisine 1L/dak oksijen
eklenmesi dnerilmektedir (3).

[stirahatte normoksemik olup egzersizde hipoksemisi ortaya
cikanlara (P.0:<50-55 mmHg) ve istirahatte hipoksemik olup
egzersizde hipoksemisi artan hastalarda da uzun siireli oksijen
tedavisi énerilmektedir.

Egzersiz sirasinda metabolik gereksinim arttigindan, verilen 0:
egzersiz performansini ve giinfitk aktiviteyi arttirmakta ve yor-
gunlugu gidermektedir. Istirahatte P.0: 60-65 mmHg, ve S:0::
%88-94 oraminda tutan oksijen akimi 2L/dak ise, egzersizde bu
akima 1L/dak oksijen ilavesi gerekmektedir.

Uzun siireli oksijen tedavisi genellikle emniyetli bir tedavi ol-
masina ragmen olusabilecek zararlar; oksijen toksisitesi, kar-
bondioksit retansiyonu, doldurulma, tasinma ve kullaniima si-
rasinda ortaya ¢ikabilecek kazalardir. Oksijen toksisitesi; ser-
best radikallerin olusumu ve antioksidan enzimlerin yetersiz
kalmasi sonucu, akciger dokusunda oksidatif hasarin ortaya
¢tkmasina yol agmaktadir. Karbondioksit retansiyonu karbon-
dioksitin solunum merkezine etkisinin bozuldugu olgularda or-
taya gikmaktadir. Ancak disiik oksijen akim hizlart ile bu
komplikasyonun olusumu engellenebilmektedir. Bu etki Ps0:
60-65 mmHg arasinda olacak sekilde oksijenin titre edilerek

verilmesi ile engellenebilir (3). Uzun siireli oksijen tedavisinin
kullamim sirasinda olusacak kazalarin basinda yangin ve pat-
lamalar gelmektedir, bu nedenle hastalar ve yakinlari oksijen
kaynaklari yaninda sigara i¢ilmemesi konusunda uyariimafi-
dirfar (3).

Oksijen tedavisi amact ile yiiksek basingh gaz oksijen (sikigtt-
nilmis gaz), sivi oksijen ve oksijen konsantratérlerinden yarar-
lanilabilir. Oksijen stabil KOAH'li olgularda nazal kaniiller, agr
hipoksemili olan olgularda inspirasyon havasindaki oksijen
fraksiyonunun (FO:) arttirdmast igin yiz maskeleri ile verilebi-
lir. Oksijen rezervuarh kaniiller (oksimizer ve pendant kaniil)
tiip ve sivi oksijen sistemlerinde oksijen sarfinin azaltilmastni
saglar. Estetik nedenlerle yiizde kaniil tagimak istemeyen olgu-
larda hasta uyumunu ve hareket serbestligini arttirmak, oksi-
Jjen tasarrufu saglamak amaci ile transtrakeal katater uygula-
mast ile transtrakeal oksijen verme sistemleri gelistirimistir.
Bu sistemde nazal oksijene gore %37-58 oraninda daha az ok-
sijen gereksinimi vardir.

Medikal tedavileri diizenlenmis stabil KOAH'li olgularda uzun
siireli oksijen tedavisinin P:0:<55 mmHg ve 5:0:<% 88 olmas:
veya P:0:'nin 55-59 mmHg ve $.0: >%89 halinde, korpulmonale
ve/veya hematokritin %55'in dzerinde olmasi durumunda veril-
mesi onerilmektedir (3,28,29).

Eger KOAH'li olguda P:0:>60 mmHg oimasina ragmen uykuda
veya egzersizde agir bir oksijen desaturasyonu olusuyorsa oksi-
jen uyku ve egzersiz sirasinda uygun bir sekilde ayarlanarak
(0.5-1L/dak) verilmelidir (28,29). Bazi olgularda KOAH akut
atak tedavisi sirasinda uzun sireli oksijen kullanimi thtiyact

| olmakta, atak gectikten bir siire sonra bu gereksinim ortadan

kalkmaktadir. Oldukga pahali bir saglitim ydntemi olan uzun
stireli oksijen tedavisi indikasyonlarina karar verirken en az 2-4
hafta optimal tedavisini kutlanan KOAH'l olgu, otuz dakika
oda havast solutarak dinlendirildikten sonra alinan arter kan
gazinda hipokseminin gosterilmesi gerekmektedir .

Pulmoner Hipertansiyonun Tedavisi

KOAH'lt olgularda genelde hafif ve orta derecede bir pulmoner
hipertansiyon (PH) meveuttur. Pulmoner hipertansiyon gelisi-
minde rol oynayan faktorler hipoksik vazokonstriksiyon ve pul-
moner damar yataginin amfizematoz destriiksiyonla kaybidir.
KOAH’li olgularda endotelden kaynakianan ve pulmoner arterin
gevsemesini saglayan faktérlerin kaybi pulmoner damar vazo-
motor tonusiindede degisiklige yo! agar.

KOAH'h olgularda pulmoner arter basincinin (Ppa) hastaligin

| stabil oldugu dénemde 20-35 mmHg arasinda degistigi (istira-

hatde genellikie Ppa>20 mmHg oldugu) saptanmistir. Ancak
akut atak sirasinda, egzersizde ve uykuda pulmoner arter ba-
sinct artabilir. Pulmoner arter basincindaki akut artiglar olgu-
lar da sag kalp yetmezliginin gelismesine yol agar. Bu nedenle

| sag kalp yetmezliginin gelisimini engellemek KOAH'da tedavi-
| nin basamaklarindan biridir. Giiniimiizde pulmoner hipertansi-
| yonun tedavisi amactyla vazodilatdr ilaglar ve uzun sireli oksi-

Jjen tedavisinden yararlaniimaktadir, Pulmoner hipertansiyon
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tedavisinde kullaniacak vazodilatér ilaglarin, sistemik degil
pulmoner vaskiler yatakta etkili olmasi, pulmoner arter basin-
cint diisirirken, kardiyak out-put’u arttirmasi istenir. Bu
amacla tedavide kullanilan tek selektif pulmoner vazodilator
nitric oxide (NO)'dur . Stabil KOAH oigularinda NO inhalasyo-
nunun akut etkisi Ppa ve pulmoner vaskiiler resistansda (PVR)
diismedir, ancak, uzun donem kullanimina ait bilgi yoktur.
Gerek akut, gerekse kronik hipoksi pulmoner hipertansiyon ge-
ligiminde en dnemli faktérdiir. Akut solunum yetersizliginde
akut olarak ortaya gikan hipoksi vazokonstriksiyona yol acarak
Ppa'ini yiikseltirken, kronik hipoksi pulmaoner vaskiler yatakda
kronik degisikliklerin olusmasina dolayisiyla PVR'da ve Ppa’da
artmaya neden olur. Uzun siireli verilen oksijen tedavisi hipok-
semik KOAH lilarin siirvisini uzatirken, hemodinamide de dii-
zelmeye yol agar. Uzun sureli verilen oksijen tedavisi pulmoner
hipertanstyenun ilerlemisini engellerken bircok KOAH olgusun-
da Ppa’da duzelme saglar. Bu amagla oksijen tedavisinin gin
de 16-18 saat sirdiiriilmesi gereklidir.

Digoksinin sag kalp yetmezfigi gelismis olan olgularda sag
ventrikiliin hemodinamisini etkiledigi bilinmektedir. Digoksin
sag ve sol ventrikiil efeksiyon fraksiyonu azalmis olan KOAH ol-
gularinda, bu fraksiyonlarda artma saglayarak sag kalp yet-
mezliginin tedavisine katk: saglamaktadir. Ancak izole sag
kalp yetmezligi olan KOAH olgularinda ilacin etkinligi tartis-
malidir. Bu nedenle tedavinin digoksin toksisitesi goz ontine
altnarak dikkatle uygulanmasi gereklidir,

KOAH ve obstriiktif uyku apne sendromu birlikte olan olgularda
(overlap sendromu) giindiiz ve gece devam eden hipoksi, hi-
perkapni ve pulmaner hipertansiyonun tedavisinde noninvaziv
mekanik ventilasyon (CPAP ve BIPAP) uygulamasina ek olarak
giinde 18 saat lzerinde uzun sireli oksijen tedavisi verilmesi
onerilmektedir .

Mekanik Ventilasyon ve Noninvaziv Mekanik Ventilasyon
Mekanik ventilasyon KOAH olgularinda hastaligin seyri sirasin-
da akut atak doneminde veya stabil olduklar donemde ihti-
yaglart olan bir tedavi yontemidir, Stk sik dekompanse olan,
ileri derecede hiperkapnisi bulunan solunum yetmezlikli hasta-
larda evde uygulanan noninvaziv mekanik ventilasyon ile atak-
lar dnlenebilir. Akut atak doneminde ise ventifator destegiyle
solunum isi azaltilirken alveolar ventilasyon desteklenir,
Noninvaziv mekanik ventilasyon amaci ile giiniimiizde siirekli
pozitif hava yolu basinct saglayan ventilatorler (CPAP) veya
inspirasyonda ve ekspirasyonda pozitif hava yolu basinci sag-
fayan ventilatérler (BIPAP) KOAH olgufarinda en sik kullanilan-
fardir. Medikal tedavi ile duzeltilemeyen ileri derecede hiper-
kapnisi olan olgular, siddetii nokturnal nefes darfigr bulunan
veya solunum kas guesuzligd olan hastalar bu tedaviden en
cok yarar gorenlerdir.

Pulmoner Rehabilitasyon

Pulmoner rehabilitasyonun amacy; hastalara mimkiin ofan en
yiiksek fonksiyonel kapasiteyi kazandinrken, ginlik aktivitele-
rini bagka kisilere bagli oimadan yapmalarin saglamak, has-

talarin hastaliklan konusunda bilgilenerek semptomlarini ta-
nimalarint ve tedaviye aktif katihmlarini saglamak, hastaligin
morbidite ve mortalitesini azaltirken hastanin yasam kalitesini
yitkseltmektedir. Rehabilitasyon programiari, medikal tedavi-
e ragmen semptomlart devam eden, her yil birkag kez bu ne-
denle hastaneye yatirlan, yasam kaliteleri ve solunum fonksi-
yonlari sinirlanmis KOAH olgularina uygulanmalidir .

Rehabilitasyon programlarnt multidisipliner bir yaklasim gerek-
tirir ve egitim, egzersiz calismaltan (alt ve st ekstremite egzer-
sizleri, inspiratuar solunum kas egzersizleri), fizyoterapi (pos-
tiral drenaj, kontrollu solunum teknikler;; biziilmiis dudak tle
solunum ve diafragmatik solunum), ergoterapi, egitim, psiko-

| sosyal destek ve beslenme destegini icerir . Hastalarla birlikte

ailelerinin de katildigi puimoner rehabilitasyon programlarinin

| KOAH olgularimin yasam kalitesini yikselttigi, semptomlarim

azalttigl, egzersiz kapasitesini arttirdigs gorilmustir .
Beslenme f
KOAH olgularimin %20-30'unda kilo kaybi saptanirken, genelde

| kilo fazlaliklart da kilo kaybi kadar énemli bir sorundur. Kilo
| kaybi olan olgular genellikle zaten yag icermeyen kas dokulari-

nt kaybetmektedirler. Bu olgularin egzersiz kapasitelerinin
azaldigt ve mortalitelerinin arttigi saptanmistir. Kilo kayb:
olan hastalara ideal viicut agirliklarina ulastirmak igin kalori
destegi verilirken, C0: liretiminde artisa yol agacak yiiksek kar-
bonhidratii ve yiksek kalorili dietlerden kaginimast gereklidir.
Kile kaybi olan KOAH olgularinda niitrisyonal destegin vicut
agirligine arttirdigy, solunum fonksivonlarinda diizelme sagla-
digi gasterilmistir.

Fazla kilolu KOAH olgularina yaklasim ise diger sisman kisilerde
oldugu gibi ideal viicut agirliklarina ulasmalarin saglamaktir.
Cerrahi Girigimler

KOAH olgularinda cerrahi giristmler morbidite ve mortalitede
artisa neden olabilirler, bu nedenle operasyon dncesi risk ve
yarar orani degerlendicilmelidir (3). Ozellikle kardiotorasik ve
ust abdomen cerrahisi oncesi orta ve agir derecede KOAH olgu-
larinda preoperatif degerlendirme cok onemlidir. Bu grup olgu-
da operasyonun lokalizasyonu diafragmadan ne kadar uzaksa
(oftalmik, otorinolarenjiyal, ortopedik) operasyon sonrasi
komplikasyon orant azalir, Ust abdomen cerrahisinin postope-
ratif komplikasyonlari ise orta ve agir derecede KOAH olgula-
rinda sismanlik ve sigara icme durumlarinda artar. KOAH olgu-
larinda eger solunum fonksiyonlar: ileri derecede etkilenme-
diyse bronkoskopinin komplikasyonu azdir. Cerrahi girisimden
en az sekiz hafta énce sigara birakiimalt ve hava yolu obstrik-
siyonu etkin bir sekilde tedavi edilmelidir . KOAH hastalarn
analjezik ve anestezik ilagiarin solunumu baskilayan etkilerine
daha duyarlidirlar. Bu olgularin postoperatif dénemde yakin-
dan izlenmesi gereklidir.

KOAH olgularinda bilyuk ¢aplt bir torasik girisim oncesi solu-
num fonksiyon testleri ve diffizyon kapasitesi degerlendiril-
mesi rutin olarak yapiimalidir. Diagnostik veya terapatik
amagh yapilan torakoskopi, torakotomiye gore daha iyi tolere

6¢)
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edilebilen bir girisimdir. Torakotomi sonrast ise olgularda solu-
num fonksiyon testlerinde bir kag ay siren gegici bir kotiileg-
me, vital kapasitede %30 diisme saptanabilir. Akciger rezeksi-
yonu yapilan olgularda ise rezeksiyonun genisligine bagl ola-
rak solunum fonksiyonlarinda kalice degisiklikler olugur . Pos-
toperatif solunum yetmezligi ve mortaliteden kaginmak igin
cerrahlar KOAH olgularinda mimkin oldugu kadar kiigik akci-
ger voliimlerini rezeke etmelidirler. FVCsbeklenenin %50°si,

gerin transplantasyonu yapilabilir. [ki akcigerin transplantas-
yonunun fonksiyonel sonuclart tek akciger transplantasyonun-

| dan daha iyi olmast nedeni ile bu operasyon daha geng hasta-
| lar igin énerilir. Ancak operasyonun pahaliligi, dénor bulma

FEVi<2 L veya FEVi<beklenenin %50°si, MVVsbeklenenin %50'si |

ve TL,CO<beklenenin %60t olan KOAH olgulart gogiis cerrahisi
agistndan yiiksek risk grubundadirlar (30). Bu olgularda daha
ileri incelemeler yapilmasi gereklidir.

Postoperatif solunum fonksiyonlarinin tahmini igin kantitatif
akeiger sintigrafileri (ventilasyon veya perfiizyon radyoniikleid
gériintilemesi) kullanilabilir. Hesaplanan post-operatif
FEV''in beklenenin %40"1inin izerinde olmast akciger rezeksiyo-
nu igin riskin goreceli az oldugunu distundirir. Maksimal oksi-
Jen uptake'in (V'0:max) preoperatif degerlendirilmesi postope-
ratif pulmoner komplikasyonlarin (POPK) gelisme riski hakkin-
da bilgi verebilir. V'0:max>20 ml/kg/dakika olan olgularda
operasyon oldukca emniyetli olarak diigiindilirken, V'0:max<15
ml/kg/dakika olan olgularda POPK ve solunum yetmezligi ge-
lisme riski artmustir (31).

Solunum Fonksiyonlarin: Diizeltmeye Yonelik

Cerrahi Tedavi

Akciger dokusuna bask: uygulayan biiyiik billerin rezeksiyonu
KOAH olgularinda agur dispnenin duzelmesine katkt saglayabilir
(3). Uygun hastalarin segimi akeiger voliim kiigiiltme operas-
yonlarinin basarisint arttirir. Amfizeme bagli olarak agir semp-
tomatik hava yolu obstriiksiyonu bulgular: olan, belirgin tora-
sik hiperinflasyonu olan, amfizemin heterojen dagiim goster-
digi ve torasik cerrahiyi kaldiracak dizeyde kardiyak fonksi-
yonlart yeterli olan olgular akcigerde voliim kiigtiltme operas-
yonlar igin uygun aday sayiabilirler. Olgulann 6 ay dnceden si-
garayt birakmis olmalar: ve putmoner rehabilitasyon program-
larint tamamiamalarina ragmen durumlarinin degismemis ve
yetersizliklerinin devam ediyor olmasi gerekir. Operasyona
aday olgularda hava yolu obstriiksiyonu bulgusu (FEV:in bek-
lenenin %35'inden kiigiik olmast) ve total akciger kapasitesi,
rezidiiel voliim ve fonksiyonel rezidiiel kapasitede artisla da
saptanabilen torasik hiperinflasyon bulgusu olmasi gereklidir.
Bu olgularda diffiizyon kapasitesi ve tek nefes transfer faktor
amfizeme bagli olarak diismiistiir (31).

Akciger volim kigultme operasyonu sonrast olgulanin semp-
tomlarinda, FEV,, FVC ve arter kan gazlar degerlerinde diizelme
saglanabilir. Operasyonun komplikasyonlari; pnémoni (%9-
22), solunum yetmezligi (%2.5-13) ve tekrar cerrahi operasyon
(%2.5-10.5)"dur. Erken ve ge¢ mortalite oranlar: ise strasi ile
%2.4-7 ve %4-17 arasinda degismektedir.

Akciger transplantasyonu ise son donem amfizemli olgular
(end-stage) ve eksersiz toleransi, yagsam kalitesi giderek kotii-
lesen olgular i¢in bir secenektir. Bu olgularda tek veya iki akei-

giigligii ve hayat boyu immunsupresyon gerekliligi uygulanimi-
ni zorlagtirmaktadir (3). Postoperatif erken dénemde infeksi-
yonlar geg dénemde ise rejeksiyon mortalite nedenleridir (31).
Amfizemli olgularda akciger transplantasyonu sonrasi 3 aylik
stirvi %80, bir yillik sirvi %65, bes yillik siirvi %50 olarak bildi-
rilmistir (32).

KOAH Olgularinda Hava Yolculugu

Agir solunum problemi olan hastalarda hava yolu ulagiminin
bazt riskleri vardir. KOAH olgularinda hava yolculugu sirasinda
yiikseklige baglt olarak hipoksi artabilir. Bu nedenle akut ata-
gin iyilesme doneminde olan olgulara, eslik eden diger hasta-
liklari olanlara, hiperkapnik hastalara ve onceki uguslarinda
solunum problemi yasamis olan KOAH olgularina, yiikseklige
bagli gelisebilecek hipoksinin tahmini igin hipoksik gaz inha-
lasyon testi yapilabilir (30). Normokapnik olgularda P.0:70
mmHg ise ugus sirasinda ek oksijene ihtiyaglari yoktur. Normo-
kapnik fakat Pa02<70 mmHg olgularda ek oksijen tedavisi ve-
rilmeli ve seyahat strasinda olgularin Ps0:'si250 mmHg'nin iize-
rinde tutulmalidir (30). Hiperkapnik olgularda ise hipoksi-yiik-
seklik situmulasyon testi yapilmalidir. Evde siirekli oksijen te-
davisi alan olgularin ugus sirasinda da bu tedavisi devam et-
melidir. Hava yolculugunun refatif kontrendikasyonlart arasin-
da, agir hipoksemiye yol agabilecek durumlar (bronkospazm
atag, agir dispne, agr anemi, unstabil kardiyak hastalik), so-

| lunum fonksiyonlarinin kétilesmesi (PaC02250 mmHg, P.0:

<50 mmHg, TL,C0sbeklenenin %50’si, V(sbeklenenin %50°si ol-
mast), basing degisikliklerinden kétii etkilenebilecek olan ko-
sullar (akciger kistleri, pnémotoraks, pnémomediastinum) ve
ilertemis agir KOAH sayilabilir (30). Ancak stabil durumda olan
pek cok KOAH olgusu emniyetle hava yolculugunu tamamlaya-

| caklardir.

KAYNAKLAR

1 Tatlicioglu T, Acican T. Tedavi: (€d) Tatheioglu T. Kronik
Obstriiktif Akciger Hastaligr. Toraks Dernegi KOAH Bilimsel
Kolu, Toraks Dernegi Ankara Subest, Ankara 1996; 23-37.

2. Vermeire P. Guidelines on management of COPD. Eur Res-
pir Rev 1997; 7(45): 227-229.
3. Celli BR. ATS standards for the diagnosis and care of pati-

ents with chronic obstructive pulmonary disease. ur Res-
pirRev 1996; 6(39): 276-281.

4. Siafakas NM. ERS consensus statement: optimal assess-
ment and management of chronic obstructive pulmonary
disease. Eur Respir Rev 1996; 6(39): 270-275.

5. Buist AS. Risk factors for COPD. Eur Respir Rev 1996;
6(39):253-259.



akciger

ARSI

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Burrows B, Knudson RJ, Cline MG, Lebowitz MD. Quantitave
relationship between cigarette smoking and ventilatory
function. Am Rev Respir Dis 1977; 115:195-205.

Jarvis Mj. Smoking cessation. Eur Respir Rev 1997;
7(45):230-234.

Schwartz JL. Methods of smoking cessation. Med Clin North
Am 1992; 76(2):451-476,

Heatherton TF, Kozlowski LT, Frechker RC, Rickert W, Ro-
binson J. Measuring the heaviness of smoking: Using self-
reported time to the first cigarette of the day and number
of cigarettes smoked per day. Br ] Addict 1989; 84:791-
799.

Heatherton TF, Kozlowski LT, Frecker RC, Fagerstrom K-0:
The Fagerstrom test for nicotine dependence. A revision of
the Fagerstrom Tolarence Questionnaire. Br ] Addict 1991;
86:1119-1127.

European Medical Association Smoking or Health
(EMASH). Guidelines on smoking cessation for general
practitioners and other health professionals. Monaldi
Arch Chest Dis 1997; 52:282-284.

Russel MAH, Satbleton JA, Feyerabend C, et al. Targetting
heavy smokers in general practice: randomised controlled
trial of transdermal nicotine patches. Br Med | 1993; 306:
1308-1312.

Rees PJ. Bronchedilators in the therapy of chronic obst-
ructive pulmonary disease. Eur Respir Mon 1998; 7: 135-
149.

Ulrik CS. Efficacy of inhaled salmeterol in the manage-
ment of smokers with chronic obstructive pulmonary dise-
ase: a single centre randomised, double-blind placebo-
controlled, crossover study. Thorax 1995; 50:750-754.

Karpel JP. Bronchodilator responses to anticholinergic and
beta-adrenergic agents in acute and stable COPD. Chest
1991, 99:871-876.

Anthonisen NR, Connett JE, Kiley JP, et al. Effects of smo-
king intervention and the use of an inhaled anticholiner-
gic bronchodilator on the rate of decline of FEV.. JAMA
1994; 272:1497-1505.

Mahler DA, Matthay RA, Synder PE, et al: Sustained release
theophylline reduces dyspnea in non-reversible obstructi-
ve airway disease. Am Rev Respir Dis 1985; 131:22-25.

Mc Kay SE, Howie CA, Thomson AH, et al. Value of the-
ophylline in the treatment of patients handicapped by
chronic obstructive lung disease. Thorax 1993; 48: 227-
232.

Umut S, Girocak 8, Yildinim N ve ark. Kronik obstriiktif ak-
ciger hastaliginda oral uzun etkili teofilinin brons-genis-
letici etkisi. TUSAD XVIL. Ulusal Kongresi 25-29 Eyliil 1989,
[zmir, Solunum 14:76-79.

20.

21.

22,

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

3L

32.

Cobanli B, Tulunay C, Yaztcr N. Uzun etkili teofilinlerin kro-
nik obstriiktif akciger hastaligi olanlarda kullanimi. TU-
SAD XVIL. Ulusal Kongresi, 25-29 Eyliil 1989, lzmir. Solunum
14:69-7

Combivent Inhalation Aerosol Study Group. In chronic
obstructive pulmonary disease, a combination of ipratro-
pium and albuterol is more effective than either agent
alone: an 85 day multicenter trial. Chest 1994; 105:1411-
1419,

Postma DS, Steenhuis £f, Weele vander LTH, Sluiter HJ. Se-
vere chronic airflow obstruction: Can corticosteroids slow
down progression? Eur | Respir Dis 1985; 67:56-64.

Postma DS, Peter |, Steenhuis £, Sluiter Hf. Moderately
severe chronic air-flow obstruction. Can corticosteroids
slow down progression? Eur Respir | 1988, 1:22-26.

De Jong JW, Postma DS, Vander Mark ThW, Koeter GH. £f-
fects of nedocromil sodium in the treatment of non-aller-
gic subjects with chronic obstructive pulmonary diseases.
Thorax 1994; 49:1022-1024.

Larsson L, Lode H, Rollof |. Use of antibiotics, antioxi-
dants, mucolytics and vaccines in the therapy of chronic
obstructive pulmonary disease. Eur Respir Mon 1998,
7:163-168.

Medical Research Council Working Group. Long-term do-
miciliary oxygen therapy in chronic hypoxic corpulmonale
complicating chronic bronchitis, and emphysema. Report
of the Medical Research Council Working Party. Lancet
1981; 1:681-685.

Medical Research Council Working Group. Continuous of
nocturnal oxygen therapy in hypoxemic chronic obstructi-
ve lung disease. Nocturnal Oxygen Therapy Trial Group.
Ann Intern Med 1980, 93:391-398.

Siafakas NM, Vermiere P, Pride NB, et al. Optimal asses-
ment and management of chronic obstructive pulmonary
disease (COPD). The European Respiratory Society Task
Force. Eur Respir ] 1995; 8:1398-1420.

Tzanakis N, Nitrouska |, Siafakas NM. Oxygen therapy in
chronic obstructive pulmonary disease. Eur Respir Mon
1998; 7:169-179.

Bouros D, Tzanakis N. Evaluation of chronic obstructive
pulmonary disease patients for air travel and surgery. Eur
Respir Mon 1998; 7:278-287.

Corris PA, Higenbottam T, Goldstraw P. Surgical treatment
for diffuse emphysema. Eur Respir Mon 1998; 7:288-296.

Hosenpud JD, Novick Rf, Bennett LE, et al. The registry of
the international society for Heart and Lung Transplanta-
tion Thirteenth  Offical  Report  1996.
] Heart Lung Transplant 1996; 15:655-674.



