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k*{% KOAH “Tanim”

¥*Tam olarak geri dontisimli olmayan hava akimi
k|S|tIanma5| ile karakterize, 6nlenebilir ve tedavi

AIevIenmeIerIe seyreden bir hastalik olarak da

tanlmlanmaktadlr

anormal enflamatuar yanit |Ie iliskili.

#*GOLD tarafindan 2006 yilinda 6nerilen yeni

tanimlamada, yukaridaki tanimlamaya ek olarak
KOAH'In sistemik bir hastalik



KOAH prevalans: ?

Dinya Saglik Orguiti verilerine gore dinyadaki
prevalansinin %1’in altinda oldugu tahmin edilmekte

Spirometrik verilere dayanan ABD kaynakli NHANES Il
calismasinin sonucuna gore:

ABD’deki prevalansin tum nufus icin % 8,
40 yas ustu nufus icin % 16 oldugu
Platino calismasinda %7.8-19.7 arasinda degismekte

BOLD calismasinda Evre |l ve uzeri KOAH olgular
%10.1

Doktor tanili KOAH orani %5.6

www.who.int,
Mannino DM, 2002Menezes AM, (the PLATINO study): 2005
Buist AS, (The BOLD Study): 2007




Ulkemizdeki KOAH prevalanst ?

Etimesgut bolgesinde yapilan bir calismada 40 yas
ustunde %13.6 (erkeklerde %20.1,kadinlarda%38.2)

Adana ilinde (BOLD metodu) sabit oran kullanildiginda
%19.1, LLN kullanildiginda %14.3

Malatya bolgesinde yapilan bir calismada %18.1

Baykal Y, 1976,
Kocabas ve ark, 2006,
Giinen ve ark, 2008



Mortalite
Morbidite
Prevalans




KOAH - mortalite,morbidite ?

Dunyada onde gelen 10 olum nedenlerinin 2002-2030 yillari arasinda
olum nedeni siralamasindaki yerlerin degisimi

Hastalik 2002 sirasi 2030 sirasi
Iskemik kalp hastalig 1 1
Serebrovaskuler hastalik 2 2
Alt solunum yolu enfeksiyonlar 3 5
HIV/AIDS < 3
KOAH 5 <
Perinatal durumlar 6 S
Diyare ile iliskili hastaliklar 7 16
Tuberkiloz 8 23
Trakea, brons, akciger kanserleri S 6
Trafik kazalar 10 8




Dunyada onde gelen 11 DALY nedeninin 2002-2030 yillari arasinda

DALY siralamasindaki yerlerinin degisimi

Hastalik 2002 sirasi 2030 sirasi
Perinatal nedenler 1 )
Alt solunum yolu enfeksiyonlari 2 8
HIV/AIDS 3 1
Unipolar depresit hastaliklar 4 2
Diyare ile ilgili hastaliklar 5 12
Iskemik kalp hastaliklari 6 3
Serebrovaskuler hastaliklar 7 B
Yol trafik kazalar 8 4
Malarya 9 15
Tuberkuloz 10 25
KOAH 11 7




KOAFH — risk faktorleri ?
Cevresel faktorler Kisiye ait faktorler

Tutln ve Urlnlerinin kullanimi al- Antitripsin eksikligi
Aktif sigara kullanimi

Pasif sigara dumani maruziyeti

Annenin sigara icmesi

Dis ve i¢c ortam hava kirliligi Genetik, aile dykusli
Dusuk dogum agirhg

Mesleki toz maruziyeti Enfeksiyonlar (Tuberktloz,
RSV, Adenovirus, vb)

Sosyoekonomik durum/fakirlik Yas ve cinsiyet

Beslenme Astim ve havayolu asiri

duyarliligi



diger irritanlar

e

Sigara duman| ve ‘

Epitel hidcresi i
. P CXCRS, CXCL1D S
ve CXC11
o e
CxCL1
TGFR we CXCLB
CXCR3 — ey, “R2
L :
3
Fibroblast Th' hiicresi T hilcresi Matrofil Monosit
Proteaz
(nétrofil elastaz ve MMP2 gibi) Hawva yolu
epitel hicresi

Fibrozis (kigik Alveoler duvar Mukus
hawva yollar) destriksiyonu (amfizem)

TTD KOAH Uzlasi Raporu,2010



- w “@atolofi”

1) KOAH’'li olgularin akcigerlerinde enflamasyon
2) Proteaz ve antiproteaz dengesinin bozulmasi
3) Oksidan ve antioksidan dengesinin bozulmasi
4) Diger mekanizmalar







ANORMAL ENFLAMATUVAR YANIT

l

* Periferik hava yollarinda

- Santral hava yollarinda

* Akciger parankimasinda

patolojik degisiklikler meydana gelir.

l

HAVA AKIMI KISITLILIGI



KOAH taki hiicresel ve yapisal degisikliRler

Buylk hava yollar
(Trakea ve i cap 2 mm olan bronslar)

Kisgik hava yollar
(i¢ capi <2 mm olan brongiyoller)

Akciger parankimi
(solunumsal brongiyoller ve akeol)

Pulmoner damarlar

Hiicresel Infiltrasyon
Makrofaj

CD,” T lenfosit

Notrofil {agir olgularda)
Eozinofil (baz

hastalarda ve alevienmelerde)

Makrofa

CD,.” lenfosit (hava akimi
obstriksiyon dizeyi ile iliskili)

B lenfosit {lenfoid follikdller)
Fibroblast

Notrofil {az miktarda/agir olgularda)
Eozinofil {az miktarda/

hafif ve alevienmelerde)

Makrofaj
CD,” T lenfosit

Makrofaj
CD,” T lenfosit

Yapisal Degisiklikler
Goblet hicre hiperplazisi

Submukozal bezlerde hipertrofi
Epitelde skuamdz metaplazi

Hava yolu duvarinda kalinlasma
Peribronsiyal fibrozis

Hava yolu lGmeninde daralma
Alvecler tutamak kaybi

Aleol duvar harabiyeti
Epitel apoptozisi
Sentirasiner amfizem
Panasiner amfizem

Endotelyal disfonksiyon

intimal kalinlasma
Mediyal hipertrofi {daha az siklikla)
Adventisyal enflamasyon

TTD KOAH Uzlast Raporu,2010









‘&M Alevlenme “Neden onemli?”

Toplumsal etki.

KOAH hastalarinin %10-
15'i hastaneye yatmasina
karsin, KOAH’a ait saglk
giderlerinin yarisini
olusturmakta

Alevlenmeler yasam
kalitesini bozmakta

Hastaneye
yatis artmakta

Akciger fonksiyonlarda
azalma. Mortalite artisi 111!
(%2.5-30).

Roche, et al. Eur Respir J,2008



kim Alevlenme “Tanim”

TANIM O

USY enfeksiyonu olsun veya olmasin nefes
darhgi, balgam miktari ve plrilansindaki artis

Anthonisen NR, et al. Ann Intern Med 1987



k*% Alevlenme “Tanim”

Semptomlarin kotulesmesi, normal tedavideki
degisim ihtiyaci, antibiyotik tedavisinin eklenmesi,

kisa sureli oral KS tedavisi ve bronkodilator tedavisi
eklenmesi

Paggiaro PL, et al. Lancet 1998.
Burge S, et al. the ISOLDE trial. BMJ 2000.

Hastanin akut olarak mevcut durumunun ve gunluk

degisimlerin koétlilesmesi, mevcut tedavisinde
degisime ihtiyac duyulmasi

Rodriguez-Roisin, R, Chest 2000,



k*% Alevlenme “Tanim”

Hastaligin dogal seyri esnasinda, gunlik olagan

degisimlerin otesinde, nefes darhgi, 6ksurik

ve/veya balgamdaki degisiklikle karakterize olan,
tedavide degisiklik gerektirecek kadar belirgin,

akut olaylar

Celli BR, et al. Eur Respir J 2004.

GOLD. NHLBI/WHO Global Intitative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) Workshop report. Global strategy for the diagnoss,
management and prevention of chronic obstructive pulmonary disease 2009. www.gold-copd.com



L&*W Alevlenme “®Patoloji”

4 Alevlenmelerde artmis bir enflamasyon
oldugu kabul edilmektedir.

satolojisinden farkli mi?

Balgam, BAL ve bronsiyal biyopsi
orneklerine gore enflamatuvar cevap
tipi celiskili




L‘&W Alevlenme “Patoloji”

Eozinofil: Ozellikle FEV,<%60 olan hastalarin balgam ve brons

biyopsi orneklerinde artmis Sttt .l A 199
aetta S,et al. Clin.Exp. Allerygy, .

/ Brons duvarinda ve BAL artmis
Notrofil:

\ Hava bosluklarina goc ettigi gibi
pulmoner mikrodolasima da

gecmekte

Balbi B, et al. Eur Respir J, 1997
Selby C, et al. Am Rev Respir Dis, 1991



L&M Alevlenme “Patoloji”

Balgamda TNF-a
IL-8
IL-6

Antioksidan

L . kapasite
Oksidatif stress markerleri

kanda, soluk havasinda

Lipid peroksidasyon urunleri
(isoperostane-F2a)

MacNee W. Swiss Med WKLy, 2003



ki% Alevlenme “Risk Faktorleri”

Agir KOAH Gecirilmis pnomoni

FEV,<%50 Yogun bakima yatis

Hipoksi,hiperkarbi Sigara icmeye devam
edilmesi

. y Disik VKI
Altta yatan baska bir hastaligin
olmasi Anksiyete-depresyon

Yilda 4’ten fazla atak gecirme

Ileri yas Yetersiz/yanlis tedavi

Kr. Sistemik steroid kullanimi Tedavi uyumsuzlugu

Alevlenme risk ve siddetini arttiran faktorlerdir!!!



\jm Alevlenme “Nedenleri”

Trakeobronsiyal sistem Ilaclar (hipnotikler,
enfeksiyonu trankilizanlar, diiiretikler, vb)

Pnomoni Metabolik hastaliklar

Hava kirliligi (diyabet, elektrolit bozuklugu,
vb)

Beslenme bozuklugu

Sag veya sol kalp
vetmezligi veya

aritmiler Son donem solunum hastaligi

Pulmoner emboli (solunum kaslar yorgunlugu,
vb)

Spontan pnémotoraks Tedaviye uyumsuzluk

Oksijenin uygunsuz Diger hastaliklar
kullanilmasi (gastrointestinal kanama, vb)

Siddetli alevienmelerin yaklasik 1/3’'liinde neden saptanamaz.



kjm Alevlienme “Nedenleri”

Trakeobronsiyal Tlagle r

sistem enfeksiyonu -_b)n ' 9/050-70 e
— = Vv

el Metabolik hastahklar

Hava k|rI|I|g| (diyabet, elektrolit
bozuklugu, vb)

%50 Bakterial enfeksiyon il
on€ solunum

%40 Viral enfeksiyon g1 ( lunum
%10 Atipik bakteriler inlugu, vb)

SpviiLail . i ,amsuzluk
pnomotoraks Dige

Oksijenin uygunsuz I((g:;gt H. influenzae

S. pneumoniae

kullaniimasi M. catarrhalis

Ball @. Chest, 1995
Connors AF. AJRCCM, 1996
Sethi S. JAC 1993
Lieberman D. Diag Microb Infect Dis 2001




akteriler

S. pheumoniae H. Influenzae

M. Catarrhalis

Ciddi havayolu obstriksiyonu

Hipoksemi
Malnutrisyon
Sik hospitalizasyon

Gram (-)
basiller

-

MacNee W. Swiss Med WKLy, 2003



kjm Alevlenme “Hastane oncesi”

Solunum yolu acikliginin saglanmasi

Albuterol veya terbutalin solunum sikintisi azalir

Ipratropiumun hastane éncesinde (ambulansta)

kullanilmamakta,

CPAP veya BPAP kullanimi sinirlidir.Daha cok KKY ile
ilgili uygulamalar mevcuttur.




Acil servislerde;
1) Astim
2) Konjestif kalp yetmezligi

3) Pulmoner emboli

4) Akut Koroner sendrom
5) Pnomotoraks

6) Pneumoni

7) Lobar atelektazi
ayirici tani yapilmahdir



Astim ve KOAH taki enflamasyon farkifiklar

KOAH ASTIM COK AGIR ASTIM
Hiucreler Notrofiller ++ Eozinofiller++ Notrofiller+
Makrofajlar+++ Makrofajlar+ Makrofajlar
CD, T hiicreleri CD, T hiicreleri CD, T hiicreleri CD, T
hucreleri
Temel IL-8, THF-a, IL1p, IL- Eotaksin, IL-5, IL- IL-8, IL-5, IL-13,NO++
Mediatorler 6,NO” 13, NO**
Oksidatif SRiEE + -+
Stress
Hastahk Kiiciik hava yollar: Biiyiik hava yollan Biiyiik hava yollan
Bolgesi Akciger parankimi Kiiciik hava yollar:
Pulmoner damarlar
Sonuclar Skuamoz metaplazi Frajil epitelyum
Miikoz metaplazi Miikoz metaplazi
Kiciik hava yollarinda Bazal memebranda
fibrozis kalinlasma
Parankim harabiyeti Bronkokonstriiksiyo
Pulmoner vaskiiler yeniden n
yapilanma
Temel Yamit Simirh bronkodilator yanit  Belirgin Sinirh bronkodilator yaniti
Steroide kotui yanit bronkodilator yanit Steroide iyi yamit
Steroide iyi yanit

TID KOAH Uzlasi Raporu,2010



&m Alevlenme “Ayinici Tan”

KOAH’lilarin %10’nunda astim klinigi
gorulmektedir. Bu grup “ hisiltili bronsit”
olarak tanimlanmakta ve astim gibi tedavi
edimektedir.

Astim

v

Konjestif kalp yetmezligi —— Abdominal juguler reflQ

/ Akc filminde kardiyomegali

veya “yarasa kanad!”
Spirometri Kalp yetmezligi ile olan gorinimu akut KKY’de
ayirici tanida kullanilabilir. PEFR olmayabilir. Diyastolik

Olcimu KKY artmis olarak bulunur. disfonksiyon icinde
v L
gecerlidir.
B-natruretic peptide:ayirici taida
kullanilabilecek en iyi yontemdir.




Akut dispne sikayeti olan herhangi bir

Pulmoner embolizm — " 0 boE disinaimelidir

AKG da ayirici tanida yeterli degildir
D-dimer testi ve alveolar 6lU boslu
hacmi dustk riskli grupta PE dislar D-dimer, alt ekstremite Doppler,V/Q

sintigrafi,spiral BT

Nefes darligi olan hastalarda AKS

Akut koroner sendrom —— disinilmeli, EKG ve kardiyak
enzimler istenmeli



Asimetrik gogis kafesi genislemesi veya

\ solunum sesleri
Expiryum filmi kiiclik pnx icin

istenebilir

Pnomotoraks

Ates Olcimu (rektal)

Pnomoni > T
Akciger filmi
Nefes darligi, 6kstruk
Lobar Asimetrik ekspansiyon, tek tarafli solunum
ateleketazi > sesleri azalma.

Akciger filminde volim kaybi, tek tarafli
diyafragma yukselmesi



L Alevlenme “Semptomlar”

Nefes darliginda artis

Goguste sikinti hissi

Oksurik artisi

Balgam miktarinda artis
Balgamin renginde degisiklik
Balgam koyulugunda artis
Ates




A Q« Alevlenme “Anamnez”

1) Hastaligin baslangici nasil olmus ve ne kadar stirede kotlilesmis?

2) Ortopne? Ve egzersiz toleransinda degisiklik olmus mu?

3) Hastanin mevcut semptomlari neler?

4) Acile en son ne zaman basvurmus?

5) Hastaneye en son ne zaman yatmis?

6) Daha once hic entlibe edilmis mi?

7) Evde oksijen konsentratéria var mi? Glinde ne kadar stire oksijen
kullanmakta?

8) Ilaclarini diizgiin ve diizenli alip almadi§ sorulmali?

9) Hangi ilaclar kullanmakta?



kjm Alevlenme “Fizik muayene”

Siyanoz

Gogus on aka capinda artis

Sik ve yluzeyel solunum

BlzUk dudak solunumu

Yardimci solunum kaslarinin kullanimi
Odem

Asteriksis




kjm Alevlenme “Fizik muayene”

Alevienmelerde siklikla takipne gortulmektedir.

“Tripod pozisyonu” —— Solunumsal distres

Trakea orta hatta. Inspeksiyonda tansiyon pnx

mevcutsa boyun venleri dolgun izlenmekte
(Kussmaul isareti).

Gogus kafesinin hareketlerinin gdézlenmesi.
Asimetri pnx dustndurmelidir.




L&W Alevlenme “Hasta gozlemi”

1)EKG

2)Puls oksimetri » <%92 ise endise verici.

3)Capnometri



- &m Alevlenme “Hasta gozlemi”

1) Akut spirometri alevlenme sirasinda kullanilmamalhdir.

2) Arter kan gazi: alevilenmenin siddetini belirlemede, oksijen
ihtiyacinin saptanmasi veya mekanik ventilasyon ihtiyacinin
olup olmadiginin irdelenmesi

3) Teofilin dizeyinin olgulmesi, tam kan sayimi
4) BNP 6lcimu

5) Balgam degerlendirilmesi

6) Akciger filmi

7) EKG



N &m Alevlenme “Siddeti ”

Dispnede artig
Balgam pdrtlansinda artis 2/3 =Orta
Balgam miktarinda artis 3/3 =Siddetli

Anthonisen NR, et al. Ann Intern Med 1987

1/3= Hafif

Hafif atak: hastanin artan tedavi ihtiyacini kendi alisik
oldugu ortaminda karsiladigi atak

Orta siddette atak: hastanin artan tedavi ihtiyac igin
ayaktan tedavi Unitelerine basvurdugu atak

Siddetli atak: hasta ve yakininin hastaliktaki belirgin ve/veya
hizli bozulmay! fark ettigi ve hastanede tedavisini gerektiren
atak



L Alevlenme “Tedavi”

PaO, 260 mmHg veya Sa0O, >%92-90

Bronkodilator kullanimi: Alevlenmenin hem engellenmesinde
hem de tedavisinde etkindir

Spacer ile birlikte
kullanim

B, agonist tedavisi KOAH'lI hastalarda etkili olmayabilir, bronkospazmdan
daha c¢ok fiks havayolu obstriiksiyona bagl hiriltih solunum duyulmaktadir.

Nebulizator ile

birlikte kullanma




Uzun Etkili Bronkodilatorler

Ekspiratuar hava akimi sinirlanmasini iyilestirir

Hava hapsini azaltir

Egzersiz Nefes

toleransini darhigini
artirir azaltir

Saglhiga bagh yasam kalitesini iyilestirir



kim Alevlenme “Tedavi”

B2 agonist ve antikolinerjik ilag bir arada kullanimi
maliyet etkin bir uygulamadir.

Albuterol 2.5-5.0 mg nebulizator ile 20 dk bir, veya 10-15
mg/sa devamli nebdl ile birlikte verilir



kjm Alevlenme “Tedavi”

Sistemik steroidler lokal ve sistemik enfeksiyonu
baskilar.Agir atakta 10 ginli gecmeyecek
sekilde kortikosteroid kullanimi daha hizli

iyilesmesini saglar.

Asidoz gelismeyen olgularda nebulize steroid
oral steroidlere alternatif olarak kullanilir.

0.5 - 1.5 mg/kg oral veya paranteral steroid



kjm Alevlenme “Tedavi”

Teofilin bronkodilatdr, solunum kaslarini ve kalbin kasilma
gucunu, mukosiliyer aktiviteyi arttirir.

Antienflamatuvar etkilerine karsin tedavi araligi dardir.
5-6 mg/kg (minimum 20 dk)
Idame dozu 0.5 mg/kg

Aminofilin kullanimi FEV, iyilestirmemekte ve hastaneye yatig Uzerinde
etkisi yoktur



Stabil Hafif KOAH Stabil Orta-Agir KOAH Alevlenmelerde

Haemofilus influenza Haemofilus influenza

Streptococcus pneumonia Streptococcus pneumonia
Moraxella catarrhalis Moraxella catarrhalis

Haemophilus parainfluenzae Pseudononas aeruginosa

hilus parainfluenzae

Staphylococcus aureus Haemo
Staphylpcoccus aureus

Moraxella catarrhalis "

Streptococcus pneumonia

Haemofilus influenza Rhinovirus

Pseudomonas aeruginosa Coronavirus

Staphylococcus aureus Adenovirus -

Haemophilus parainfluenzae Respiratory syncytial virus



kim Alevlenme “Tedavi”

Antibiyotik:

Balgam miktan ve purulansi artmissa ve/veya ates varsa
antibiyotik tedavisi uygundur.

Amoksilin-klavunik asit

Levofloksasin,Moksifloksasin SRl avs:

~~ Amoksilin ~ S.Pneumonia,
M.catarrhalis
7 Makrolid Virisler

H.Infleuenza

S.Pneumonia,

M.catarrhalis
Virusler <+« letrasiklin

Enterobacteriacea




L Alevlenme “Tedavi”

Antipseudomonal beta
laktam+aminoglikozid

Sefalosporlnler\ l Siprofloksasin

H.Infleuenza

Ko-amoksilav —— ISAXESSulehIER

M.catarrhalis . . .
il <«— Amoksilin-klavunik asit

/ Pseudomonas aeruginosa

Kinolonlar Tetrasiklin

Makrolid



Acil servis “Tedavi Izlemi”

= Upright sitting position (Class indelerminate)
= Oxygen therapy (Class

= Pulssoximetry (Class [-11)

= Cardiac monitor (Class indeterminate)

= W acoess (Class 11-111)

- Respiratory arrest?
= Severedyspreaor profound tachy pnea?
= Life-threatening hypoxemia?

Yes

- Severe acidosis or severs hypercapnia?
- Somnolence?
= Shock?

Mo

Intubate using RSI technigue (Class 1-11)
= Ventilate with prolonged expiratory phase
- Low tidal volumes
- Lowrate

)

Short-acting B-agonist (Class 1-11)
= Albuterol 2.5-5 mg via nebulizeror 4-10 puffs via MDI
plus spacer (repeal as needed g20-60min)
Plus ipratropium (Class 1-11)
= 0.5 mg g20min via nebulizer aor 4-6 pulls via MDI plus
spacer (repeal as needed g20-60min)
Plus steroids (Class 1)
= Prednisone 40-60 mg PO or methyl prednisolons 125 mg W

|

= O, saturation = 90% despite high-Tlow 07
- Moderate acidosis (pH 7.30-7.35)7

Yes

= Moderate-to-severe dyspnea?
- Respiratory rate = 25 breaths per minute?

Consider NIV if no contraindications (Class 1)

A
G o topr of nex ! page




= Fawvar?

= Significant distrass? Vs
= Haart disaasa?

= Inilravemoas dineg albuse?
= SalEuras?

= [T TS e S Sk

= Crfhear pudmomary diseasa?
= Frior thoracic surgsry ?

= [Delagmosl s wmclear?

Mo

Chest x-ray™ (Class i)

*Sorme auliori ties. swgpope st noutins che st x-Eys inaourts
axaC arioa thons of COPD

i

= Alterad mantal statbus?

= Sawvarsdistrass? Wiz
= Suspechad aokdosis ¥

= Parsistemt by e el Latbom F
= Initractabls hypoxis?

= Caniral cyamasis?

= Slgns of right heart Gilura?

Mo

Arter ial bbood gas (Class I-

4
= ok soummding chest paln?
= Saes s boaurs | S, s eoaubcen, meack, anm, Dacks,
o albed i i palin®
= Sawvarsdistrass?
= Fraegular heart rata?®
= Signs of rkgivt heart GEilora?

[+

ECG{Class -0)

+

Directed |aborat ory testimg:
= Tz gl e lervall i pa thamd oo Hhesop by s prodect (Class i)

= Candlac eneymees i swuspd chon for aowte comam ary symdnoeme §(CLlass i)

= Bemaimure the e pihce i possibile Dot wncle ar dila gmos s of SHIF §(Cass -

= Bl ctnody Tes. i womm Himg, weaakmass, diuretic s, or renal failere Class 00

= Third gpamnaratiomn d-dimer phus dead space analbyss if suspicion of BE or DAT (Class B-I0)

l

Gt top ol next pege




Directed imaging stwdies:
» Helical CT amnglography of e chast or WO scan if suspichon of BE §Class i
»  [Echocardiboograpiy i Suspc om of acute, first-time epdsods of CHF (Class B-00

l

= Sawvarae dyspmsa’?

= i o o e tihargny'
~ Whorsean ing acl damiba, hypoxe mila, and Admit to KU {Class 1)
hrypea reap nds?

= Placinand cal vt et

lm

» Fallura to respond 1o ED managemeanit ¥

= Mewily ocourring O yarby themilas? iezs
« Significant comorbd ditias? - Admit to floor Class i)

= Do st b ey tainity ¥

ll‘-la
L

« Becand history of inoraa sad dys prsat i

. ased sputum vol = Fresorib e oral antibbothcs for 10-14 days (Class i)

= Spourtuem pounel s

ll'-ln
4

» Eatbant respomnded well o B0 therapy 7 s Dischang e homea {Class i)
« Anla o lake BOF = [Emacina sy e Smeod in oa S5 2 b

« Ensure patient has all meaded prescrip Hions. and bmows

fodbovss-uap i strwcti ons
M
4

Admii 1o odosare atibon wnd i avallabl e otier wiss, admii
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Alevlenme “Tedavi”

Hastanede tedavi endikasyonlari:

1) semptomlarda belirgin artis (ani gelisen istirahat
dispnesi)

2) zeminde siddetli KOAH varhgi

3) yeni fizik muayene bulgularinin ortay cikisi

4) tibbi tedaviye yanitsizlik
5) eslik eden hastaliklar

6) yeni olusan aritmiler

7) tanida kusku

8) ileri yas

9) yetersiz ev destegi



kim Alevlenme “Takip”

Alevlenme ile acil servise basvuran

KOAH'lI hastalarin %20-30'u

hastaneye yatmakta ve daha
sonrasinda komplikasyonsuz eve

taburcu edilebilmektedirler



kjm Alevlenme “Takip”

Gunlik aktivitesinin degerlendirilmesi

FEV, 6lgimi

Inhaler cihazin kullanimini 6§renmis olmak

Tedavi rejimini anlamis olmak

Uzun sureli oksijen tedavisi ve /veya ev tipi
nebulizatoér ihtiyacinin degerlendirilmesi

Hastaneden taburcu olduktan 4-6 hafta sonra
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