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KOAH ALEVLENMES‹

Müzeyyen ERK

‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi, Gö¤üs Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹STANBUL

Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› (KOAH) hemen
hemen  bütün ülkelerde önde gelen ölüm nedenlerinden
birisidir. KOAH tan›s› klinik verilerle konulur ve
spirometrik muayene ile do¤rulan›r. Karakteristik
bozukluk FEV1 ve FEV1/FVC oran›nda azalmad›r.
Yan› s›ra RV ve TLC artar. Bronkodilatör ile FEV1 de
elde edilen de¤ifliklik s›n›rl›d›r. Karbon monoksit
diffüzyon kapasitesi özellikle amfizemli hastalarda
düflüktür(1,2,3).
KOAH, uzun seyirli bir hastal›kt›r (2-3 dekat). FEV1

de¤eri göz önüne al›narak hafif, orta ve a¤›r KOAH
fleklinde s›n›fland›r›l›r. Son y›llarda ulusal ve uluslar

aras› tan› ve tedavi rehberlerinde derecelendirme
konusunda de¤iflik öneriler görülmüfltür. Bunlar Tablo
I de görülmektedir. Örne¤in ATS (American Thorasic
Society) ve ERS (European Respiratory Society),
KOAH’ › s›n›flamak için FEV1’ i göz önüne alm›flt›r
(1,2).  FEV1 prognoz ile ve atak s›kl›¤› ile iyi korelasyon
gösterir(4). BTS (British Thoracic Society) ise öksürük,
balgam ç›karma, dispne ve akci¤er seslerini göz önüne
al›r(5).
A¤›r KOAH  evresinde, özellikle  FEV1 de¤erinin 1L
ve alt›nda oldu¤u dönemde, hastal›k sistemik bir
görünüm kazan›r. Bir yandan hastalar›n akci¤er

Stabil KOAH da Evreleme
Evreleme sistemi Hafif Orta A¤›r
ERS2 (FEV1) <%70 %50-69 <%50
ATS1 (FEV1) >%50 %35-49 <%35
BTS5 (FEV1) %60-79 pred %40-59 pred <%40 pred
         Öksürük Sigara öksürü¤ü Öksürük ± balgam Belirgin
         Dispne Minimal Egzersizde Egzersiz ± istirahatte
         Akci¤er FM N Wheezing Wheezing ± hiperinflasyon
         Di¤er FM N N Siyanoz, ödem
GOLD3

Evre : Riskli Evre I: Evre II A: Evre IIB: Evre III:
Spirometre normal Hafif KOAH Orta KOAH Orta KOAH A¤›r KOAH

FEV1/FVC FEV1/FVC FEV1/FVC FEV1/FVC
<%70 <%70 <%70 <%70
FEV1> %50<FEV1 %30<FEV1 FEV1
%80 pred. <%80 pred. <%50 pred. <%30 pred.

KOAH Akut Alevlenmesinin Evrelenmesi
Tip 3 Üç semptomdan* biri ve ayr›ca flunlar:

• Son 5 günde YSY‹
• Baflka nedeni olmayan atefl
• Wheezing, öksürük ve f veya KVH da %20 art›fl

Tip 2 3 semptomdan* 2 si

Tip 1 3 semptom

Tablo I: Stabil KOAH da ve akut alevlenmede hastalar›n evrelenme ilkeleri (McCrory’(6) den de¤ifltirilerek)

N: Normal, pred: Prediksiyon, f: Soluk frekans›, KVH: Kalp vurum h›z›, ERS: European Respiratory Society, ATS: American Thoracic Society, BTS: British Thoracic

Society, GOLD: Global Initiative for Obstructive Lung Disease, YSY‹: Yukar› solunum yolu infeksiyonu

*KOAH akut alevlenmesinde üç kardinal semptom: Dispnede art›fl, balgam pürülans›nda art›fl, balgam volümünde art›fl(7)
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semptomlar› artar ve sa¤ kalp yetmezli¤i ortaya ç›karken
bir taraftan da hastalar›n kas güçsüzlü¤ü belirginleflir.
KOAH l› hastalarda, kronik ve progresif klinik seyir,
alevlenme dönemlerinde stabil döneme göre kötüleflir.
KOAH l› hastalar y›lda 1-4 alevlenme geçirirler(1,2,3,4).
Alevlenmelerin %50 si hekime baflvurmadan
geçifltirilmektedir. Hastaneye yat›rmay› gerektiren
alevlenmelerdeki mortalite oran› %3-4’ dür.  Bu oran,
yo¤un bak›m gerektiren alevlenmelerde daha yüksektir
(6).

KOAH alevlenmesinin tan›m›
KOAH’ ›n semptomlar› öksürük balgam, dispne ve
“wheezing” tir. Bu semptomlar mukus hipersekresyonu
ve hava ak›m› s›n›rlanmas› nedeniyle ortaya ç›karlar.
Hastal›¤›n kronik ve ilerleyici seyrinde her zaman
vard›rlar. Alevlenme ise hastal›¤›n semptomlar›nda
akut olarak meydana gelen bir art›fl veya kötüleflmedir.
Bugüne kadar yap›lan çal›flmalarda veya tan›-tedavi
rehberlerinde farkl› alevlenme kriterleri ele al›nm›flt›r.
Alevlenmenin semptomlar baz›nda tan›mlanmas› ilk
kez 1987 de Anthonisen ve ark.(7) taraf›ndan yay›nlanan,
KOAH alevlenmelerinde antibiyotiklerin etkinli¤ini
tan›mlamak üzere tasarlanm›fl olan  çal›flmada
yap›lm›flt›r. Buna göre kabul edilen 3 alevlenme kriteri
dispnede art›fl, balgam pürülans›nda art›fl ve balgam
miktar›nda art›flt›r.
Stabil KOAH ›n s›n›fland›rma sistemi olmas›na karfl›n,
akut ata¤› s›n›flamaya yönelik standardize olmufl bir
sistem yoktur. En bilinen s›n›flama sistemi, Anthonisen
ve arkadafllar›(7) taraf›ndan tan›mlanm›fl olan ve
yukar›da belirtilen üç semptom ve baflka di¤er
semptomlar› göz önüne alarak yap›lm›fl s›n›flamad›r.
• Tip 1 (A¤›r dereceli alevlenme): Yukar›daki üç

semptomun var olmas›
• Tip 2 (Orta dereceli alevlenme): Yukar›daki üç

semptomdan ikisinin var olmas›
• Tip 3 (Hafif dereceli alevlenme): Yukar›daki üç

semptomdan birinin var olmas› ve bunlar›n yan›
s›ra flu klinik bulgulardan birinin de bulunmas› flart
koflulmufltur:
• Son 5 gün zarf›nda yukar› solunum yolu infeksi-

yonunun bulunmas›
• Baflka bir nedene ba¤l› olmayan atefl
• “Wheezing” de artma
• Öksürükte artma
• Soluk frekans› veya kalp vurum h›z›nda bazal

koflullara göre % 20 art›fl
• Alevlenmeyi taklit eden kalp yetmezli¤i ve akci¤er
embolisi gibi tan›lar da ekarte edilmifl olmal›d›r.

KOAH stabil evrede ne kadar a¤›r ise, alevlenmeler

de o denli a¤›r ve s›k olmaktad›r. Alevlenmelerin say›s›,
baz› tan› ve tedavi rehberlerinde(8) KOAH ›n a¤›rl›k
derecesini belirlemekte göz önüne al›nmaktad›r (bronflit
alevlenmesi <4 veya >4). Bunun önemli oldu¤unu
gösteren literatür bilgileri vard›r(9):
• Sigara içmeye devam edilmesi, viral veya bakteriyel

infeksiyonlar inflamasyonun düzeyini artt›rmaktad›r.
• Alevlenmelerde artan IL-6 de¤eri s›k alevlenme

gösteren KOAH l›larda stabil evrede dahi yüksek
bulunmaktad›r.

• Alevlenmeler solunum fonksiyonlar›n›n h›zl› düflüflüne,
yaflam kalitesinin azalmas›na ve stabil evreye göre
yaflam süresinin daha düflük olmas›na yol açmaktad›r.
Dolay›s›yla alevlenmelerin tan› ve tedavisine önem
verilmelidir.

Alevlenme ve inflamasyon
KOAH da  havayollar› ve akci¤er parankiminde bulunan
inflamasyonun karakteri ve ast›mdan farklar› çok
ayr›nt›l› olarak incelenmifl ve tan›mlanm›flt›r. Buna
karfl›n, alevlenme ile inflamasyon belirteçlerinde art›fl›
gerektikirse de bunun ayr›nt›lar› çok iyi belirlene-
memifltir. Ayr›ca a¤›r evredeki bir KOAH da gerek
klinik gerek laboratuvar bulgular› özellikleri aç›s›ndan
stabil dönem ile alevlenmeyi ay›rmak zor olur(9).
Alevlenme s›ras›nda bronfllarda ve akci¤er
parankiminde nötrofil (bazen eozinofil) ile bunlara ait
baz› maddeler artar(9). Bu bulgular Tablo II de
gösterilmifltir.

Tablo II: KOAH alevlenmesi ile ilgili inflamatuvar faktörler (Sohy

(9) den de¤ifltirilerek

IL: ‹nterlökin, LTB4: Lökotrien B4, MPO: Miyeloperoksidaz, ROI: reaktif

oksijen intermediate, RNI: Reaktif nitrojen intermediate, TEAC: Trolox-

eflde¤erinde antioksidan kapasite, ELF: Epitel yüzeyindeki s›v›

Bu inflamatuvar hücreler ve mediyatörler alevlenme
d›fl›nda, yani stabil dönemde de vard›rlar. Alevlenmede
ve a¤›r KOAH evresinde miktarlar› artar. Çal›flmalar
genellikle kesitsel niteliktedir. Dolay›s›yla, bu
parametrelerin stabil dönem ve alevlenme döneminde

Bulgu Parametre Örnek

Sistemik bulgu CRP Kan

Lökosit Nötrofil ve/veya Balgam, kan,

eozinofil bronfl biyopsisi

Mediyatörler IL-8, LTB4, Balgam

MPO, elastaz, IL-6

Oksidatif stres  ROI, RNI, Plazma Solunum

belirteci TEAC, Glutathione havas›ndan

kondansasyon,

kan, ELF

M.ERK
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nas›l de¤iflti¤i pek bilinmemektedir. Ayr›ca alevlen-
melerde inflamasyonun mutlaka artmas› gerekip
gerekmedi¤i veya inflamasyondaki art ›fl›n
semptomlara mutlaka yans›y›p yans›mad›¤› net olarak
bilinmemektedir. Bu sorular›n net olarak cevaplanmas›
iç in  takip  çal ›flmalar ›na  gerek vard›r ( 9 ) .
Bu anlamda a¤›r KOAH l› hastalarda yap›lan bir
klinik çal›flmada(10), balgamdaki TNF, IL-8 ve MPO
miktarlar› alevlenme döneminde ve bunu izleyen
dönemde izlenmifltir. Alevlenme döneminde TNF ve
IL-8 de¤erlerinin artt›¤›, fakat MPO de¤erinin
artmad›¤› saptanm›flt›r. Artan de¤erler ataktan 1 ay
sonra normale dönmüfltür.
Stabil KOAH da inflamasyon düzeyi, obstrüksiyon
düzeyi ile paralellik göstermektedir. Benzer flekilde
alevlenmenin klinik fliddeti ile inflamasyonun
fliddetinin paralel oldu¤unu saptayan çal›flmalar
vard›r(11).

KOAH alevlenmelerinde etyoloji

1. ‹nfeksiyonlar
Alevlenmelerin de¤iflik nedenleri olabilir. Solunum
sistemi infeksiyonlar›, hava kirlili¤i, kalp yetmezli¤i,
daha nadir olarak emboli veya pnömotoraks bu
nedenler aras›nda say›labilir(1,2,3). Solunum sistemi
infeksiyonlar› en s›k rastlanan alevlenme nedenidir.
1996 y›l›nda yap›lan kapsaml› bir klinik çal›flmada(12)

KOAH alevlenmesi nedeniyle hastaneye baflvuran
1016 hastan›n baz› özellikleri de¤erlendirilmifltir. Bu
hastalar›n atak nedenleri ile ilgili de¤erlendirme Tablo
III de görülmektedir.

Tablo III:  KOAH alevlenmeler inin  e tyoloj is i  (12)

KOAH akut atakla›nda en önemli etken trakeob-
ronfliyal infeksiyonlard›r. Fakat infeksiyon ajanlar›n›n
ve infeksiyondaki rolleri konusunda çeliflkiler vard›r.
Viral infeksiyonlar alevlenmeleri tetikleyen önemli
etkenler aras›nda yer al›rlar. ‹nfeksiyona ba¤l›
alevlenmelerin en az 1/3 ü viral infeksiyonlara ba¤l›d›r.
Viral ajanlar aras›nda rinovirüslerin önemli oldu¤u
gösterilmifltir. Rinovirüsler (nezle etkeni), burun
salg›s›nda veye balgamda gösterilebilirler. Fakat klinik
pratikte buna gerek yoktur. Rinovirüsün etken oldu¤u
alevlenmelerde, indüklenmifl balgam ile yap›lan

çal›flmalarda, hava yollar›nda IL-6 düzeyinin artt›¤›
saptan›r. Bu da rinovirus infeksiyonu ile hava
yollar›ndaki inflamasyonun artt›¤›n›n göstergesidir.
Rinovirüs d›fl›nda,inflüenza, parainflüenza,
koronavirüs, adenovirüs ve RSV de KOAH
alevlenmelerinde etken olabilirler. Baz› KOAH’l›
hastalarda alevlenme s›ras›nda yap›lan bronfl mukoza
biyopsilerinde eozinofilik inflamasyon saptanmas›
bu alevlenmelerde virüslerin ve özellikle de rhinovirus’
lerin rol ald›¤›n› düflündürür (6,13).
Bakterilerin alevlenmelerdeki rolu çeliflkiler gösterir.
Bakteriler alevlenmelerde primer olarak sorumlu
olabilecekleri gibi, viral infeksiyondan sonra sekonder
bir infeksiyon da olabilir(süperinfeksiyon). Hafif ve
orta dereceli kronik bronflitli hastalardan al›nan balgam
örneklerinden yap›lan rutin kültür çal›flmalar›nda %22
Haemophilus influenzae, %15 Pseudomonas
aeruginosa, %10 Streptococcus pneumoniae, ve %9
Moraxel la  ca tarrhal is  ürer.  Haemophi lus
parainfluenzae gibi patojen olmayan bakteriler izole
edilen tüm bakterilerin 1/3 ünü oluflturur. Baz›
gözlemler Mycoplasma pneumoniae ve Chlamidia
pneumoniae gibi mikroorganizmalar›n %1-10 aras›nda
alevlenme etkeni oldu¤unu göstermifltir(6,9,11,13).

Bakteriyel kolonizasyon
Sa¤l›kl› kiflilerde alt solunum yollar› sterildir. Oysa
KOAH l› hastalar›n yaklafl›k %30’unda alt solunum
yollar›nda bakteriyel kolonizasyon bulunmaktad›r.
Kolonizasyon obstrüksiyonun derecesi ile ve halen
sigara içilmesi ile yak›n iliflki gösterir. Baz› hastalarda
Pseudomonas gibi dirençli  organizmalarla
kolonizasyon saptan›r. Bu kolonize hastalar daha çok
yo¤un bak›mda bulunmufl, s›k antibiyotik uygulanm›fl
veya huzur evlerinde kalan kiflilerdir. Akut
alevlenmelerin patogenezinde kolonize olman›n nelere
neden oldu¤u tam olarak bilinmemektedir. Ayr›ca
kolonize kiflilerde alevlenmeler s›ras›ndaki balgam
kültürlerinin yorumu oldukça zor olmaktad›r(13).
Bronkoskopi ve lavaj çal›flmalar› ile, kolonize olan
KOAH l›larda nötrofil ve inflamasyon marker’lar›
(örne¤in TNFa) di¤erler inden daha fazla
bulunmufltur(13).

2. Hava kirlili¤i
Her ne kadar yukar›daki tabloda yer almasa da, KOAH
akut alevlenmeleri çevresel maruziyet ile belirgin bir
iliflki göstermektedir. Ayn› zamanda solunum
havas›nda bulunan solunabilir (çap<10 Mm)
partiküllerin miktar› ile de korelasyon göstermektedir.
Atmosferik ozon düzeyinin art›fl› ile hastaneye
baflvurular aras›nda do¤ru orant› saptanm›flt›r(6).

KOAH alevlenmesi

Solunum sistemi infeksiyonu (pnömoni dahil) %48
Konjestif kalp yetmezli¤i %26
Akci¤er kanseri %3.3
Akci¤er embolisi %1.4
Pnömotoraks %1
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3. Di¤er nedenler
Hava kirlili¤i d›fl›nda, kalp yetersizli¤i, akci¤er d›fl›
infeksiyonlar, akci¤er embolisi ve pnömotoraks da
fliddetli KOAH alevlenmelerini ortaya ç›karabilirler.

Klinik de¤erlendirme
Semptomlar ve bulgular
Alevlenmenin fliddetini tan›mlayabilmek için hastan›n
bazal durumu de¤erlendirilir. Öksürük, balgam (miktar›
ve rengi), nefes darl›¤› ve özellikle de günlük yaflam
aktiviteleri dikkatle sorgulan›r. Örne¤in, istirahat halinde
nefes darl›¤› olmas›, hastan›n cümlelerini tamamlaya-
mamas› (uyan›kl›k halinin bozulmas›) a¤›r bir
alevlenmeyi düflündürür ve hastan›n hastaneye yat›r›l-
mas›n› gerektirir. Atefl varsa pnömoni araflt›r›lmal›d›r.
Paradoksal gö¤üs duvar› hareketleri, santral siyanoz,
kalp yetmezli¤i gibi bulgular da a¤›r bir alevlenme ile
ilgili bulgulard›r. Koma hali, aritmi ciddi bulgular olup
yo¤un bak›m koflullar› gerektirir (16).

Laboratuar muayeneleri
Alevlenmenin de¤erlendirilmesinde kullan›lan tan›
yöntemleri gö¤üs röntgeni, akci¤er fonksiyon testleri,
arter kan gazlar› ve satürasyon ölçümüdür.  Alevlenmenin
fliddetini de¤erlendirmede ve tedavi etkinli¤inin izlenme-
sinde ayr›ca pulmoner arter bas›nçlar›, vücut kitle indeksi,
yürüme mesafesi, dispne indeksleri, veya yaflam kalitesi
anketleri de kullan›labilmektedir(6,13-16).

Gö¤üs röntgeni
KOAH akut ata¤›n›n hastaneye yat›r›lma veya yo¤un
bak›ma al›nma karar›nda gö¤üs röntgeni yararl› bir tan›
yöntemidir. Atak nedeni ço¤u kere viral veya bakteriyel
bronfl infeksiyonu olmakla beraber, özellikle a¤›r atakta
pnömoni, kalp yetmezli¤i, pulmoner emboli,
pnömotoraks gibi nedenler de olabilir. Bu nedenle  atakta
gö¤üs röntgeninden yararlan›lmal›d›r. K›rsal bölgedeki
bir acil ünitesine yap›lan KOAH alevlenmesi
baflvurular›n›n %16 s›nda gö¤üs röntgeni anormalli¤i
saptanm›fl, bir baflka çal›flmada KOAH ve ast›m ata¤›
ile ilgili baflvurularda gö¤üs röntgeni bulgular› nedeniyle
hastalar›n % 21 inde tedavi de¤iflikli¤i yap›lm›flt›r .
Röntgende saptanan bu anormallikler genellikle yeni
bir parankim infiltrasyonu veya  konjestif kalp yetmezli¤i
bulgular›d›r(6).

Akci¤er fonksiyon testleri ve kan gazlar›
Stabil KOAH da hastal›¤› (obstrüksiyonu) derecelendir-
mek, tedavi yararlar›n› izlemek, prognozu veya mortalite
olas›l›¤›n›  tahmin etmek gibi birçok konuda FEV1

de¤eri iyi bir fonksiyonel parametredir. KOAH da
alevlenme s›ras›nda FEV1 ve di¤er ak›m h›zlar› bir

miktar düfler. Ancak ast›mda oldu¤u gibi bir alevlenmeye
do¤ru gidifl oldu¤unu anlamak için FEV1 den veya PEF
de¤erinden yararlan›lmaz. Alevlenme s›ras›nda ise
özellikle hastaneye yat›rmay› gerektiren alevlenmelerde
tedavi yan›t›n› ve prognozu izlemek içim FEV1 uygun
bir fizyolojik parametredir(18).
Orta ve a¤›r KOAH da solunum kaslar›n›n mekanik
performans› düflmüfltür. Hava yolu obstrüksiyonu
hiperinflasyona yol açar, bu da solunum kaslar› için
mekanik bir dezavantajd›r. Bu durumdaki solunum
kaslar›n›n sa¤layaca¤› inspirasyon bas›nc› normale göre
düflük olur. ‹ntrensek PEEP (positive end expiratory
pressure) mevcut ise, bu da solunum kaslar›n›n yükünü
artt›ran bir faktördür. KOAH alevlenmesi obstrüksiyonun
artmas›na, dolay›s›yla solunum kaslar›n›n yükünün
artmas›na ve solunum iflinin artmas›na neden olur. A¤›r
KOAH da bu durum solunum yetmezli¤inin gündeme
gelmesine yol açar. Dakika vantilasyonu normal kalabilir,
fakat solunum paterni genellikle düzensizdir. Dakika
soluk say›s› (frekans) artar, soluk volumü (tidal volum)
azal›r. Sonuçta hiperkapni ve asidoz meydana gelir.
Bunlar solunum kaslar›n›n fonksiyonlar›n› daha da bozar,
solunum kaslar›ndaki fonksiyon kayb› solunum
yetmezli¤ine olumsuz katk›da bulunur. Vantilasyon-
perfüzyon eflitsizli¤i ve hipovantilasyon nedeniyle
hipoksemi derinleflir. Hipoksemi pulmoner hipertan-
siyonun geliflmesine veya artmas›na neden olur.
Hipoksemi, hiperkarbi ve asidemi özellikle a¤›r KOAH
da su ve tuz retansiyonuna ve ödeme neden olur.  Asidoz,
alevlenme s›ras›ndaki solunum yetmezli¤i seyrinde
prognoz ile negatif korelasyon gösteren önemli bir
faktördür. Bu nedenle, asidozun düzeltilmesi tedavideki
ana hedeflerden biri olmal›d›r(13,19).

KOAH alevlenmelerinde tedavi
Hafif veya orta dereceli KOAH hastalar›nda
alevlenmeleri esnas›nda yak›nmalar çok artmakla beraber
ev koflullar›nda tedavisi mümkün olur. Ancak a¤›r KOAH
hastalar›ndaki alevlenmeler hastane tedavisi veya yo¤un
bak›m koflullar› gerektirebilir. Tablo IV de KOAH
alevlenmesinde hastane tedavisi gerektiren durumlar
gösterilmifltir(3).

Tablo IV: KOAH alevlenmesinde hastane tedavisi gerektiren durumlar

• Semptomlar›n fliddetinde artma
• A¤›r KOAH
• Stabil seyreden bir hastada yeni fizik muayene bulgular›n›n

ortaya ç›kmas› (siyanoz, ödem gibi)
• Bafllanan tedaviye yan›t›n yetersiz olmas›
• Önemli komorbiditelerin varl›¤›
• Yeni ortaya ç›kan aritmiler
• Yafll› grup
• Ev koflullar›n›n yetersiz oluflu
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Hafif veya orta dereceli, hastane tedavisi gerektirmeyen
alevlenmelerde, bronkodilatatörlerin dozu artt›r›l›r,
balgam iltihapl› ise amprik olarak antibiyotik tedavisi
bafllan›r ve semptomlar›n fliddetine göre oral
kortikosteroid eklenir. Alevlenme s›ras›nda hastane
tedavisi gereken hastalarda, ayn› zamanda kontrollü
oksijen tedavisi gerekir. Gere¤inden yüksek
konsantrasyonda verilen oksijen asidoza olumsuz
katk›da bulunur. Amaç PaO2 düzeyini 60 mmHg ve
üzerinde tutmakt›r. Verilen oksijen miktar›n› kontrol
etmek için en iyi yol Venturi maskesidir. Fakat genellikle
hastalar maskeye tahammül etmezler. En kolay tolore
edilen flekil burun kanülüdür. A¤›r hastalarda
solunumsal asidoz ortaya ç›kar ve progresyon gösterirse
noninvazif veya invazif yo¤un bak›m koflullar› gündeme
gelir. Kan PH’ s›n›n 7.30-7.35 aras›nda oldu¤u KOAH
alevlenmesi hastalar›nda non-invazif yo¤un bak›m
oldukça etkindir. Bu yöntem yo¤un bak›m ünitelerindeki
riskleri, örne¤in hastane kökenli infeksiyonlar› azaltt›¤›
için avantaj sa¤lar. Yüksek asidoz düzeyine sahip
hastalarda invazif yo¤un bak›m daha uygun olur(20).

Bronkodilatörler
Stabil KOAH da hastan›n semptomlar›n›n derecesi
esas al›narak basamak tarz›nda bronkodilatör tedavi
uygulan›r. Uzun veya k›sa etkili beta agonistler ile yine
uzun veya k›sa etkili antikolinerjik ajanlar semptomlara
göre tek veya kombine biçimde uygulan›r. Alevlenme
s›ras›nda bu bronkodilatörlerin dozu ve say›s›
artt›r›labilir. Bronfllardaki mukoza ödemi, inflamasyon
ve bronkokonstriksiyon belli bafll› fizyopatolojik
anormalliklerdir. ‹nhale k›sa etkili beta agonistler ve
antikolinerjikler alevlenme s›ras›nda eflit ölçüde
bronkodilatasyon sa¤larlar. Bunlar bronkodilatasyon
aç›s›ndan teofiline de üstünlük gösterirler. Ancak
teofilinin bronkodilatör etkisinin yan› s›ra solunum
kas gücünü artt›rmas›, mukosiliyer klirense etkin olmas›,
hatta solunum stimulan› olmas› gibi bronkodilatasyon
d›fl› yararlar›da bilinmektedir. Toksik etkilerinin fazla
oluflu dikkatli kullan›lmas›n› gerektirir. Ucuz olmas›
ise en önemli avantaj›d›r. ‹nhale bronkodilatörlerin
verilifl yolu nebülizasyon ile veya ölçülü doz inhaler
ile olabilir. Alevlenme s›ras›nda bu uygulamalar›n
birbirine üstünlü¤ü gösterilmemifltir Bronkodilatatör-
lerin fazla dispneik hastalarda nebülizatör ile
uygulanmas› daha kolay olur. Çünkü di¤er inhalasyon
yöntemleri gibi uyum gerektirmez. Alevlenme bittikten
sonra di¤er inhalasyon tedavisi flekillerine geçilebilir
(13,19,21,22).

Kortikosteroidler
Sistemik kortikosteroidler KOAH alevlenmesinde

yararl› olmaktad›r. ‹ki önemli çal›flmada bunun yarar›
kan›tlanm›flt›r(22,23). Oral kortikosterod, injeksiyon
fleklindeki steroid veya nebül fleklindeki steroid FEV1
ve semptomlar›m iyileflmesinde yararl› olmaktad›r.
Oral kortikosteroidlerin hastanede kal›fl süresini
k›saltt›¤› gösterilmifltir(24). 40 – 60 mg/gün dozunda
bafllan›r, 7-10 gün kullan›l›r. Kortikosteroid tedavisinin
10 günden daha uzun olmas›n›n yarar› yoktur, uzun
süre kullan›lmas› miyopati komplikasyonunu
artt›rmaktad›r. ‹ntravenöz kortikosteroid  daha çok
yo¤un bak›m koflullar›nda kullan›l›r(13,19).

Antibiyotikler
Yukar›da da de¤inildi¤i gibi alevlenmelerin ço¤u bronfl
infeksiyonu ile ilgilidir. Ayaktan izlenebilecek KOAH
alevlenmesinde balgam›n gram boyas› ve kültür
yap›lmas› gerekli de¤ildir. Ancak amprik tedaviye yan›t
al›nmad›¤›nda, hastane infeksiyonu olas›l›¤›
bulundu¤unda veya huzur evinde yaflamakta olan yafll›
hastalarda gram negatif bakterilerle infeksiyon olas›l›¤›
yüksek oldu¤undan, böyle hastalarda gram boyas›,
kültür ve antibiyogram yap›lmal›d›r.
Antibiyotik genellikle oral yoldan uygulan›r. En fazla
rastlanan ajan patojen S. pneumoniae, Haemophilus
influenzae ve Moraxella catarrhalis’ dir. Ampicillin,
amoxicillin, erytromicin, sulfametoksaxol/trimetoprim
gibi genifl spektrumlu antibiyotikler ucuz olmalar›
nedeniyle birinci seçenektir. Ortalama 1 haftal›k
antibiyotik tedavisi yeterlidir(13, 19).
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