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Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) hemen
hemen biitiin iilkelerde 6nde gelen 6liim nedenlerinden
birisidir. KOAH tanist klinik verilerle konulur ve
spirometrik muayene ile dogrulanir. Karakteristik
bozukluk FEV1 ve FEV1/FVC oraninda azalmadir.
Yani sira RV ve TLC artar. Bronkodilator ile FEV1 de
elde edilen degisiklik sinirlidir. Karbon monoksit
diffiizyon kapasitesi dzellikle amfizemli hastalarda
diisiiktiir(1-2:3),

KOAH, uzun seyirli bir hastaliktir (2-3 dekat). FEV1
degeri goz Oniine alinarak hafif, orta ve agir KOAH
seklinde siniflandirilir. Son yillarda ulusal ve uluslar

aras! tani ve tedavi rehberlerinde derecelendirme
konusunda degisik oneriler goriilmiistiir. Bunlar Tablo
I de goriilmektedir. Ornegin ATS (American Thorasic
Society) ve ERS (European Respiratory Society),
KOAH’ 1 smiflamak i¢in FEV1’ i g6z 6niine almigtir
(1.2), FEV1 prognoz ile ve atak siklig1 ile iyi korelasyon
gosterir®, BTS (British Thoracic Society) ise 6ksiiriik,
balgam cikarma, dispne ve akciger seslerini gbz Oniine
alr®),

Agir KOAH evresinde, dzellikle FEV1 degerinin 1L
ve altinda oldugu dénemde, hastalik sistemik bir
goriiniim kazanir. Bir yandan hastalarin akciger

Tablo I: Stabil KOAH da ve akut alevlenmede hastalarin evrelenme ilkeleri (McCrory’ (6) den degistirilerek)

Stabil KOAH da Evreleme

Evreleme sistemi Hafif Orta Agir
ERS? (FEV1) <%70 %50-69 <%50
ATS! (FEV1) >%50 %35-49 <%35
BTS’ (FEV1) %60-79 pred %40-59 pred <%40 pred
Oksiiriik Sigara oksiirtigii Oksiiriik + balgam Belirgin
Dispne Minimal Egzersizde Egzersiz * istirahatte
Akciger FM N Wheezing Wheezing + hiperinflasyon
Diger FM N N Siyanoz, 6dem
GOLD?
Evre : Riskli Evre I: Evre IT A: Evre IIB: Evre III:
Spirometre normal Hafif KOAH Orta KOAH Orta KOAH Agir KOAH
FEVI/FVC FEVI1/FVC FEVI/FVC FEVI/FVC
<%70 <%70 <%70 <%70
FEVI> %5S0<FEV1 %30<FEV1 FEV1
%380 pred. <%80 pred. <%50 pred. <%30 pred.

KOAH Akut Alevlenmesinin Evrelenmesi

Tip 3 Ug semptomdan* biri ve ayrica sunlar:
« Son 5 giinde YSYI
« Bagka nedeni olmayan ates

* Wheezing, oksiiriik ve f veya KVH da %20 artig

Tip 2

3 semptomdan® 2 si

Tip 1

3 semptom

N: Normal, pred: Prediksiyon, f: Soluk frekansi, KVH: Kalp vurum hizi, ERS: European Respiratory Society, ATS: American Thoracic Society, BTS: British Thoracic

Society, GOLD: Global Initiative for Obstructive Lung Disease, YSYI: Yukart solunum yolu infeksiyonu

*KOAH akut alevlenmesinde ii¢ kardinal semptom: Dispnede artis, balgam piiriilansinda artis, balgam voliimiinde artis(7)
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semptomlari artar ve sag kalp yetmezligi ortaya cikarken
bir taraftan da hastalarin kas gii¢siizliigii belirginlesir.
KOAH 1 hastalarda, kronik ve progresif klinik seyir,
alevlenme donemlerinde stabil doneme gore kotiilesir.
KOAH I hastalar yilda 1-4 alevlenme gegirirler(1-2:34),
Alevlenmelerin %50 si hekime bagvurmadan
gecistirilmektedir. Hastaneye yatirmay1 gerektiren
alevlenmelerdeki mortalite oran1 %3-4’ diir. Bu oran,

yogun bakim gerektiren alevlenmelerde daha yiiksektir
©),

KOAH alevlenmesinin tanimi
KOAH’ 1in semptomlar1 oksiiriik balgam, dispne ve
“wheezing” tir. Bu semptomlar mukus hipersekresyonu
ve hava akimi sinirlanmasi nedeniyle ortaya ¢ikarlar.
Hastaligin kronik ve ilerleyici seyrinde her zaman
vardirlar. Alevlenme ise hastaliin semptomlarinda
akut olarak meydana gelen bir artis veya kotiilesmedir.
Bugiine kadar yapilan ¢alismalarda veya tani-tedavi
rehberlerinde farkli alevlenme kriterleri ele alinmustir.
Alevlenmenin semptomlar bazinda tanimlanmasi ilk
kez 1987 de Anthonisen ve ark.(7) tarafindan yayinlanan,
KOAH alevlenmelerinde antibiyotiklerin etkinligini
tanimlamak iizere tasarlanmis olan ¢alismada
yapilmistir. Buna gore kabul edilen 3 alevlenme kriteri
dispnede artig, balgam piiriilansinda artig ve balgam
miktarinda artigtir.
Stabil KOAH m siniflandirma sistemi olmasina karsin,
akut atagi siniflamaya yonelik standardize olmus bir
sistem yoktur. En bilinen siniflama sistemi, Anthonisen
ve arkadaglar1(?) tarafindan tanimlanmis olan ve
yukarida belirtilen ii¢ semptom ve bagka diger
semptomlari goz oniine alarak yapilmis siniflamadir.
e Tip 1 (Agir dereceli alevlenme): Yukaridaki ii¢
semptomun var olmasi
e Tip 2 (Orta dereceli alevlenme): Yukaridaki ii¢
semptomdan ikisinin var olmasi
o Tip 3 (Hafif dereceli alevlenme): Yukaridaki ii¢
semptomdan birinin var olmasi ve bunlarin yani
sira su klinik bulgulardan birinin de bulunmasi sart
kosulmustur:
* Son 5 giin zarfinda yukar1 solunum yolu infeksi-
yonunun bulunmast
 Bagska bir nedene bagli olmayan ates
* “Wheezing” de artma
« Oksiiriikte artma
 Soluk frekansi veya kalp vurum hizinda bazal
kosullara gore % 20 artig
 Alevlenmeyi taklit eden kalp yetmezligi ve akciger
embolisi gibi tanilar da ekarte edilmis olmalidir.

KOAH stabil evrede ne kadar agir ise, alevlenmeler
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de o denli agir ve sik olmaktadir. Alevlenmelerin sayist,
bazi tan1 ve tedavi rehberlerinde® KOAH 1n agirlik
derecesini belirlemekte gbz oniine alinmaktadir (brongit
alevlenmesi <4 veya >4). Bunun 6nemli oldugunu
gosteren literatiir bilgileri vardir(®):

°  Sigara icmeye devam edilmesi, viral veya bakteriyel
infeksiyonlar inflamasyonun diizeyini arttirmaktadir.
Alevlenmelerde artan IL-6 degeri sik alevlenme
gosteren KOAH lilarda stabil evrede dahi yiiksek
bulunmaktadir.

Alevlenmeler solunum fonksiyonlarmimn hizli diisiisiine,
yasam kalitesinin azalmasina ve stabil evreye gore
yagam siiresinin daha diisiik olmasina yol agmaktadir.
Dolayisiyla alevlenmelerin tani ve tedavisine 6nem
verilmelidir.

Alevlenme ve inflamasyon

KOAH da havayollar1 ve akciger parankiminde bulunan
inflamasyonun karakteri ve astimdan farklar1 ¢ok
ayrintili olarak incelenmis ve tanimlanmistir. Buna
karsin, alevlenme ile inflamasyon belirteclerinde artisi
gerektikirse de bunun ayrintilar1 ¢ok iyi belirlene-
memistir. Ayrica agir evredeki bir KOAH da gerek
klinik gerek laboratuvar bulgular1 6zellikleri agisindan
stabil donem ile alevlenmeyi ayirmak zor olur().
Alevlenme sirasinda brongslarda ve akciger
parankiminde notrofil (bazen eozinofil) ile bunlara ait
bazi maddeler artar(®). Bu bulgular Tablo II de
gosterilmigtir.

Tablo I1: KOAH alevlenmesi ile ilgili inflamatuvar faktorler (Sohy
(9) den degistirilerek

Bulgu Parametre Ornek
Sistemik bulgu CRP Kan
Lokosit Notrofil ve/veya Balgam, kan,
eozinofil brons biyopsisi
Mediyatorler 1L-8, LTB4, Balgam
MPO, elastaz, IL-6
Oksidatif stres ROI, RNI, Plazma Solunum
belirteci TEAC, Glutathione havasindan
kondansasyon,
kan, ELF

IL: Interlokin, LTB4: Lokotrien B4, MPO: Miyeloperoksidaz, ROI: reaktif
oksijen intermediate, RNI: Reaktif nitrojen intermediate, TEAC: Trolox-

esdegerinde antioksidan kapasite, ELF: Epitel yiizeyindeki sivi

Bu inflamatuvar hiicreler ve mediyatorler alevlenme
disinda, yani stabil donemde de vardirlar. Alevlenmede
ve agir KOAH evresinde miktarlar: artar. Caligmalar
genellikle kesitsel niteliktedir. Dolayisiyla, bu
parametrelerin stabil donem ve alevlenme doneminde




nasil degistigi pek bilinmemektedir. Ayrica alevlen-
melerde inflamasyonun mutlaka artmasi gerekip
gerekmedigi veya inflamasyondaki artisin
semptomlara mutlaka yansiyip yansimadigi net olarak
bilinmemektedir. Bu sorularin net olarak cevaplanmasi
icin takip ¢alismalarina gerek vardir(9),
Bu anlamda agir KOAH 11 hastalarda yapilan bir
klinik calismada(19), balgamdaki TNF, IL-8 ve MPO
miktarlar1 alevlenme doneminde ve bunu izleyen
donemde izlenmistir. Alevlenme doneminde TNF ve
IL-8 degerlerinin arttigi, fakat MPO degerinin
artmadig1 saptanmistir. Artan degerler ataktan 1 ay
sonra normale donmiistiir.

Stabil KOAH da inflamasyon diizeyi, obstriiksiyon
diizeyi ile paralellik gostermektedir. Benzer sekilde
alevlenmenin klinik siddeti ile inflamasyonun
siddetinin paralel oldugunu saptayan c¢aligmalar
vardir(1D,

KOAH alevlenmelerinde etyoloji

1. Infeksiyonlar

Alevlenmelerin degisik nedenleri olabilir. Solunum
sistemi infeksiyonlari, hava kirliligi, kalp yetmezligi,
daha nadir olarak emboli veya pnomotoraks bu
nedenler arasinda sayilabilir(1.2:3), Solunum sistemi
infeksiyonlari en sik rastlanan alevlenme nedenidir.
1996 yilinda yapilan kapsamli bir klinik ¢aligmada12)
KOAH alevlenmesi nedeniyle hastaneye basvuran
1016 hastanin bazi 6zellikleri degerlendirilmistir. Bu
hastalarin atak nedenleri ile ilgili degerlendirme Tablo
III de goriilmektedir.

Tablo III: KOAH alevienmelerinin etyolojisi (12)

Solunum sistemi infeksiyonu (pnomoni dahil) %48
Konjestif kalp yetmezligi %26

Akciger kanseri %3.3

Akciger embolisi %1.4

Pnémotoraks %1

KOAH akut ataklainda en onemli etken trakeob-
rongiyal infeksiyonlardir. Fakat infeksiyon ajanlarimin
ve infeksiyondaki rolleri konusunda celiskiler vardir.
Viral infeksiyonlar alevlenmeleri tetikleyen 6nemli
etkenler arasinda yer alirlar. Infeksiyona bagh
alevlenmelerin en az 1/3 ii viral infeksiyonlara baghdir.
Viral ajanlar arasinda rinoviriislerin 6nemli oldugu
gosterilmistir. Rinoviriisler (nezle etkeni), burun
salgisinda veye balgamda gosterilebilirler. Fakat klinik
pratikte buna gerek yoktur. Rinoviriisiin etken oldugu
alevlenmelerde, indiiklenmis balgam ile yapilan
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calismalarda, hava yollarinda IL-6 diizeyinin artti§1
saptanir. Bu da rinovirus infeksiyonu ile hava
yollarindaki inflamasyonun arttiginin gostergesidir.
Rinoviriis disinda,infliienza, parainfliienza,
koronaviriis, adenoviriis ve RSV de KOAH
alevlenmelerinde etken olabilirler. Baz1t KOAH’I1
hastalarda alevlenme sirasinda yapilan brong mukoza
biyopsilerinde eozinofilik inflamasyon saptanmasi
bu alevlenmelerde viriislerin ve dzellikle de rhinovirus’
lerin rol aldigini diisiindiiriir (6-13),

Bakterilerin alevlenmelerdeki rolu celigkiler gosterir.
Bakteriler alevlenmelerde primer olarak sorumlu
olabilecekleri gibi, viral infeksiyondan sonra sekonder
bir infeksiyon da olabilir(siiperinfeksiyon). Hafif ve
orta dereceli kronik bronsitli hastalardan alinan balgam
orneklerinden yapilan rutin kiiltiir calismalarinda %22
Haemophilus influenzae, %15 Pseudomonas
aeruginosa, %10 Streptococcus pneumoniae, ve %9
Moraxella catarrhalis iirer. Haemophilus
parainfluenzae gibi patojen olmayan bakteriler izole
edilen tiim bakterilerin 1/3 iinii olusturur. Bazi
gozlemler Mycoplasma pneumoniae ve Chlamidia
pneumoniae gibi mikroorganizmalari %1-10 arasinda
alevlenme etkeni oldugunu gostermistir(6:9.11.13),

Bakteriyel kolonizasyon

Saglikli kisilerde alt solunum yollar1 sterildir. Oysa
KOAH 11 hastalarin yaklasik %30’ unda alt solunum
yollarinda bakteriyel kolonizasyon bulunmaktadir.
Kolonizasyon obstriiksiyonun derecesi ile ve halen
sigara icilmesi ile yakin iligki gosterir. Bazi hastalarda
Pseudomonas gibi diren¢li organizmalarla
kolonizasyon saptanir. Bu kolonize hastalar daha ¢ok
yogun bakimda bulunmus, sik antibiyotik uygulanmis
veya huzur evlerinde kalan kisilerdir. Akut
alevlenmelerin patogenezinde kolonize olmanin nelere
neden oldugu tam olarak bilinmemektedir. Ayrica
kolonize kisilerde alevlenmeler sirasindaki balgam
kiiltiirlerinin yorumu oldukca zor olmaktadir(13),
Bronkoskopi ve lavaj caligmalari ile, kolonize olan
KOAH lilarda nétrofil ve inflamasyon marker’lar1
(6rnegin TNFa) digerlerinden daha fazla
bulunmusgtur(3),

2. Hava kirliligi

Her ne kadar yukaridaki tabloda yer almasa da, KOAH
akut alevlenmeleri cevresel maruziyet ile belirgin bir
iliski gostermektedir. Aynt zamanda solunum
havasinda bulunan solunabilir (¢ap<10 Mm)
partikiillerin miktari ile de korelasyon gostermektedir.
Atmosferik ozon diizeyinin artis1 ile hastaneye
bagvurular arasinda dogru oranti saptanmigtir(®),
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3. Diger nedenler

Hava kirliligi disinda, kalp yetersizligi, akciger disi
infeksiyonlar, akciger embolisi ve pnomotoraks da
siddetli KOAH alevlenmelerini ortaya ¢ikarabilirler.

Klinik degerlendirme

Semptomlar ve bulgular

Alevlenmenin siddetini tanimlayabilmek i¢in hastanin
bazal durumu degerlendirilir. Oksiiriik, balgam (miktar1
ve rengi), nefes darlig1 ve ozellikle de giinliik yasam
aktiviteleri dikkatle sorgulanir. Ornegin, istirahat halinde
nefes darlig1 olmasi, hastanin climlelerini tamamlaya-
mamast (uyaniklik halinin bozulmasi) agir bir
alevlenmeyi diisiindiiriir ve hastanin hastaneye yatiril-
masini gerektirir. Ates varsa pnodmoni aragtirtlmalidir.
Paradoksal gogiis duvari hareketleri, santral siyanoz,
kalp yetmezligi gibi bulgular da agir bir alevlenme ile
ilgili bulgulardir. Koma hali, aritmi ciddi bulgular olup
yogun bakim kosullar1 gerektirir (16),

Laboratuar muayeneleri

Alevlenmenin degerlendirilmesinde kullanilan tani
yontemleri gogiis rontgeni, akciger fonksiyon testleri,
arter kan gazlar ve satiirasyon ol¢timiidiir. Alevlenmenin
siddetini degerlendirmede ve tedavi etkinliginin izlenme-
sinde ayrica pulmoner arter basinglari, viicut kitle indeksi,
yiirlime mesafesi, dispne indeksleri, veya yasam kalitesi
anketleri de kullanilabilmektedir(6:13-16),

Gogiis rontgeni

KOAH akut ataginin hastaneye yatirilma veya yogun
bakima alinma kararinda gogiis rontgeni yararli bir tan
yontemidir. Atak nedeni ¢ogu kere viral veya bakteriyel
brons infeksiyonu olmakla beraber, 6zellikle agir atakta
pndomoni, kalp yetmezligi, pulmoner emboli,
pnomotoraks gibi nedenler de olabilir. Bu nedenle atakta
gogiis rontgeninden yararlanilmalidir. Kirsal bolgedeki
bir acil iinitesine yapilan KOAH alevlenmesi
bagvurularinin %16 sinda gogiis rontgeni anormalligi
saptanmis, bir bagka calismada KOAH ve astim atagi
ile ilgili bagvurularda gogiis rontgeni bulgulari nedeniyle
hastalarin % 21 inde tedavi degisikligi yapilmistir .
Rontgende saptanan bu anormallikler genellikle yeni
bir parankim infiltrasyonu veya konjestif kalp yetmezligi
bulgularidir(©®),

Akciger fonksiyon testleri ve kan gazlar

Stabil KOAH da hastalig1 (obstriiksiyonu) derecelendir-
mek, tedavi yararlarim izlemek, prognozu veya mortalite
olasiligin1 tahmin etmek gibi bircok konuda FEV1
degeri iyi bir fonksiyonel parametredir. KOAH da
alevlenme sirasinda FEV1 ve diger akim hizlar bir
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miktar diigser. Ancak astimda oldugu gibi bir alevlenmeye
dogru gidis oldugunu anlamak icin FEV1 den veya PEF
degerinden yararlanilmaz. Alevlenme sirasinda ise
ozellikle hastaneye yatirmayi gerektiren alevlenmelerde
tedavi yanitint ve prognozu izlemek icim FEV1 uygun
bir fizyolojik parametredir(18),

Orta ve agir KOAH da solunum kaslarinin mekanik
performanst diigmiistiir. Hava yolu obstriiksiyonu
hiperinflasyona yol acar, bu da solunum kaslari i¢in
mekanik bir dezavantajdir. Bu durumdaki solunum
kaslarimin saglayacagi inspirasyon basinci normale gore
diisiik olur. intrensek PEEP (positive end expiratory
pressure) mevcut ise, bu da solunum kaslarmin yiikiinii
arttiran bir faktordiir. KOAH alevlenmesi obstriiksiyonun
artmasina, dolayisiyla solunum kaslarinin yiikiiniin
artmasina ve solunum isinin artmasina neden olur. Agir
KOAH da bu durum solunum yetmezIliginin giindeme
gelmesine yol acar. Dakika vantilasyonu normal kalabilir,
fakat solunum paterni genellikle diizensizdir. Dakika
soluk sayisi (frekans) artar, soluk volumii (tidal volum)
azalir. Sonugcta hiperkapni ve asidoz meydana gelir.
Bunlar solunum kaslarmin fonksiyonlarini daha da bozar,
solunum kaslarindaki fonksiyon kaybi solunum
yetmezligine olumsuz katkida bulunur. Vantilasyon-
perfiizyon esitsizligi ve hipovantilasyon nedeniyle
hipoksemi derinlesir. Hipoksemi pulmoner hipertan-
siyonun gelismesine veya artmasina neden olur.
Hipoksemi, hiperkarbi ve asidemi 6zellikle agir KOAH
da su ve tuz retansiyonuna ve 6deme neden olur. Asidoz,
alevlenme sirasindaki solunum yetmezligi seyrinde
prognoz ile negatif korelasyon gosteren onemli bir
faktordiir. Bu nedenle, asidozun diizeltilmesi tedavideki
ana hedeflerden biri olmalidir(13:19),

KOAH alevlenmelerinde tedavi

Hafif veya orta dereceli KOAH hastalarinda
alevlenmeleri esnasinda yakinmalar ¢ok artmakla beraber
ev kosullarinda tedavisi miimkiin olur. Ancak agir KOAH
hastalarindaki alevlenmeler hastane tedavisi veya yogun
bakim kosullart gerektirebilir. Tablo IV de KOAH
alevlenmesinde hastane tedavisi gerektiren durumlar
gosterilmistir(),

Tablo IV: KOAH alevlenmesinde hastane tedavisi gerektiren durumlar

Semptomlarin siddetinde artma

Agir KOAH

Stabil seyreden bir hastada yeni fizik muayene bulgularinin
ortaya ¢cikmasi (siyanoz, ddem gibi)

Baslanan tedaviye yanitin yetersiz olmasi

Onemli komorbiditelerin varlig:

Yeni ortaya ¢ikan aritmiler

Yash grup

Ev kosullarmin yetersiz olusu




Hafif veya orta dereceli, hastane tedavisi gerektirmeyen
alevlenmelerde, bronkodilatatorlerin dozu arttirilir,
balgam iltihapl ise amprik olarak antibiyotik tedavisi
baglanir ve semptomlarin siddetine gore oral
kortikosteroid eklenir. Alevlenme sirasinda hastane
tedavisi gereken hastalarda, aynit zamanda kontrollii
oksijen tedavisi gerekir. Gereginden yiiksek
konsantrasyonda verilen oksijen asidoza olumsuz
katkida bulunur. Amag¢ PaO2 diizeyini 60 mmHg ve
iizerinde tutmaktir. Verilen oksijen miktarini kontrol
etmek i¢in en iyi yol Venturi maskesidir. Fakat genellikle
hastalar maskeye tahammiil etmezler. En kolay tolore
edilen sekil burun kaniiliidiir. Agir hastalarda
solunumsal asidoz ortaya ¢ikar ve progresyon gosterirse
noninvazif veya invazif yogun bakim kosullar1 giindeme
gelir. Kan PH’ sinin 7.30-7.35 arasinda oldugu KOAH
alevlenmesi hastalarinda non-invazif yogun bakim
oldukca etkindir. Bu yontem yogun bakim iinitelerindeki
riskleri, 6rnegin hastane kokenli infeksiyonlar: azalttig1
icin avantaj saglar. Yiiksek asidoz diizeyine sahip
hastalarda invazif yogun bakim daha uygun olur(9,

Bronkodilatorler

Stabil KOAH da hastanin semptomlarinin derecesi
esas alinarak basamak tarzinda bronkodilator tedavi
uygulanir. Uzun veya kisa etkili beta agonistler ile yine
uzun veya kisa etkili antikolinerjik ajanlar semptomlara
gore tek veya kombine bicimde uygulanir. Alevlenme
sirasinda bu bronkodilatérlerin dozu ve sayisi
arttirilabilir. Bronglardaki mukoza 6demi, inflamasyon
ve bronkokonstriksiyon belli basli fizyopatolojik
anormalliklerdir. Inhale kisa etkili beta agonistler ve
antikolinerjikler alevlenme sirasinda esit dlciide
bronkodilatasyon saglarlar. Bunlar bronkodilatasyon
acisindan teofiline de iistiinliik gosterirler. Ancak
teofilinin bronkodilator etkisinin yani sira solunum
kas giiciinii arttirmasi, mukosiliyer klirense etkin olmast,
hatta solunum stimulani olmas1 gibi bronkodilatasyon
dis1 yararlarida bilinmektedir. Toksik etkilerinin fazla
olusu dikkatli kullanilmasini gerektirir. Ucuz olmasi
ise en onemli avantajidir. Inhale bronkodilatorlerin
verilis yolu nebiilizasyon ile veya 6l¢iilii doz inhaler
ile olabilir. Alevlenme sirasinda bu uygulamalarin
birbirine iistiinliigii gdsterilmemistir Bronkodilatator-
lerin fazla dispneik hastalarda nebiilizator ile
uygulanmasi daha kolay olur. Ciinkii diger inhalasyon
yontemleri gibi uyum gerektirmez. Alevlenme bittikten

sonra diger inhalasyon tedavisi sekillerine gecilebilir
(13,19,21,22),

Kortikosteroidler
Sistemik kortikosteroidler KOAH alevlenmesinde
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yararl olmaktadir. Tki nemli ¢alismada bunun yarari
kanitlanmigtir(22:23), Oral kortikosterod, injeksiyon
seklindeki steroid veya nebiil seklindeki steroid FEV1
ve semptomlarim iyilesmesinde yararli olmaktadir.
Oral kortikosteroidlerin hastanede kalis siiresini
kisalttigi gosterilmistir4, 40 — 60 mg/giin dozunda
basglanir, 7-10 giin kullanilir. Kortikosteroid tedavisinin
10 giinden daha uzun olmasinin yarar1 yoktur, uzun
siire kullanilmas1 miyopati komplikasyonunu
arttirmaktadir. Intravenodz kortikosteroid daha ¢ok
yogun bakim kosullarinda kullantlir(13.19),

Antibiyotikler

Yukarida da deginildigi gibi alevlenmelerin cogu brons
infeksiyonu ile ilgilidir. Ayaktan izlenebilecek KOAH
alevlenmesinde balgamin gram boyasi ve kiiltiir
yapilmasi gerekli degildir. Ancak amprik tedaviye yanit
alinmadiginda, hastane infeksiyonu olasili8:
bulundugunda veya huzur evinde yagsamakta olan yasl
hastalarda gram negatif bakterilerle infeksiyon olasilig1
yliksek oldugundan, boyle hastalarda gram boyast,
kiiltiir ve antibiyogram yapilmalidir.

Antibiyotik genellikle oral yoldan uygulanir. En fazla
rastlanan ajan patojen S. pneumoniae, Haemophilus
influenzae ve Moraxella catarrhalis’ dir. Ampicillin,
amoxicillin, erytromicin, sulfametoksaxol/trimetoprim
gibi genis spektrumlu antibiyotikler ucuz olmalari
nedeniyle birinci secenektir. Ortalama 1 haftalik
antibiyotik tedavisi yeterlidir(13. 19),
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