


Nontravmatik hastada olumcul
solunum problemleri

Pulmoner emboli
Pnomoni

Astim

KOAH aktivasonu



PULMONER EMBOLI



Yaygin goriilen ve yasami tehdit eden bir
hastaliktir.

Tipik bir klinik gértiniimu yoktur.

“ Sessiz, sinsi

Tanm koymak kolay degil.

Zamaninda tan1 ve tedavi yasam kurtaricidir.

Bir acil hekimi i¢in pulmoner emboliyi diisinmek,
tanisini koymak ¢cok onemli !



- Siklik (ABD): 650 000 olgu / 1 yil

- Yillik insidans: yaklasik 1.5 / 1000 kiside
- Oliim: 200 000 olgu / 1 yil

- Uciincii siklikta 6liim nedeni

- Bu olumlerin 1 / 3’0 1lk saatte meydana
gelir.



G1r1s

- Tedaviye ragmen, 16 000 hasta oliir.

(s

- Tedavi edilenlerde mortalite orani: %o 2-10.

- Taninmayan (atlanan) olgularda % 20-30.

- Oliimciil PE’lerin % 50’sinden fazlasina
otopside tan1 konur.



- Elli yastan once erkeklerde daha siktir. Ileri yaslarda fark
yoktur.

- Peripartum donemde cerrahi kaynakli olmayan anne
olimlerinin en sik nedenidir. Kirk yas lizerindeki gebeler ¢ok
ylksek risk altindadir.

- PE’lerin biiyiik ¢cogunlugunun nedeni tromboembolilerdir.
In situ pulmoner arter trombozu seyrektir.

- Neden, % 80-90 oraninda alt ekstremite DVT’dur.

- Ust ekstremite DVT % 10-15 oranindadir

(0zellikle SVB kateteriyle birlikte).



Risk Faktorleri

*Hastanede yatma, yatak istirahati, stirekli bakimevinde
kalma

*Uzun stiren yolculuklar (6zellikle ugak)
*Inme, omurilik yaralanmasi



Risk Faktorleri

-Oral kontraseptifler

-Gebelik

-Hormon replasman (0strojen) tedavisi
-Hipertansiyon

-Onceki PE ya da DVT

-Kanser

-KKY, KOAH, DM, enflamatuvar barsak h.
-Uzun suire kalan SVB kateteri



Risk Faktorleri

*Antitrombin Il1, protein C ve S eksiklikleri
*Faktor V Leiden mutasyonu

*Protrombin gen mutasyonu
*Hiperhomosisteinemi

*Antifosfolipid antikor sendromu
*Antitrombin Il1, protein C ve S eksiklikleri
*Faktor VIII ya da XI fazlaligi
*Lipoprotein a yliksekligi



Risk Faktorleri

*Travma (alt ekstremite)
*Ortopedik cerrahi

(total kalca repl., total diz repl., kal¢a kirig1 cerrahisi, diz artroskopisi)
*Genel cerrahi (6zelikle kanser cerrahisi)

*Jinekolojik ve tirolojik cerrahi (6zelikle kansercerrahisi)

*Beyin cerrahisi (6zelikle beyin kitleleri i¢in yapilan kraniotomide)
*Varikoz venler



Risk Faktorleri

* Hava embolisi

* Yabanci cisimler
(kal, pudra; 1.v. 1la¢ kullanimina bagl)

* Amniyon s1vi embolisi

* Kemik ya da kemik 1l1g1 par¢aciklari
*Yag embolisi

* Sement embolisi



KLINIK OZELLIKLER

TIPIK BIR KLINIK GORUNUMU YOKTUR.
-En sik belirtiler: Gogus agrisi, dispne
-En sik bulgu: takipne ( >16/dakika ).
-Senkop, sok, bilin¢ degisikligi, nobet, anksiyete !
-DVT
-Akut sag kalp disfonksiyonu

-Dinleme bulgular (ral, ronkiis, surtiinme sesi)



KLINIK OZELLIKLER

BELIRTILER % BULGULAR %
Gogiis agrisi 88 Takipne >16/dak. 92

Ploretik 74 Ral 58

Ploretik olmayan 14 Nabiz >100/dak. 44
Dispne 84 Ates >37.8 C 43
Korku 59 Terleme 36
Oksiiriik 53 Galo 34
Hemoptizi 30 Filebit 32
Terleme 27 Alt ekst. 6dem 24
Senkop 13 Kalpte tifiirim 23

Siyanoz 19



TANI

PE TANISI KOLAY DEGILDIR!

PE’nin saptanabilmesi, tanisal olarak venoz

tromboembolinin diisiiniilmesiyle baslar.

SUPHE !



TANI

Taninin konmasinda etkili olan ogeler

1)Kuvveth siiphe duymak

2)PE’ye zemin hazirlayan etkenler1 goz
onunde tutmak

3)Eldeki tan1 araclarini bilmek



TANI

OYKU
FIZIK MUAYENE
KLINIK DURUM

TETKIKLER
-Baslangi¢ tetkikleri (EKG, AC grf, D-dimer, AKG)
-Sonraki tetkikler (BT, Sintigrafi, Eko, Vendz USG, Pulmoner anjiografi)




TANI

WELLS OLCUTLERI (pretest probability)
( Tetkikler oncesinde PE olasihiginin degerlendirilmesi)

1- DVT nin klinik semptom ve isaretleri ( 3 puan)
2- Alternatif bir hastalik tanisi,
PE’ye gore daha az muhtemel bir tanidir ( 3 puan )

3- Kalp hiz1 > 100/dakika (1.5 puan)
4- Son 4 haftada immobilizasyon ve cerrahi (1.5 puan )
5- Onceki DVT ya da PE (1.5 puan)
6- Hemoptizi (1puan )
7- Kanser (1puan )

(Halen ya da son alt1 aydir tedavi edilen kanser.Ya da,palyatif tedavi
edilen).



TANI

WELLS OLCUTLERI (pretest probability)

( Tetkikler oncesinde PE olasihginin degerlendirilmesi)
PUAN RISK YORUMU
0-2 puan Diistik

3-6 puan Orta

6 puan Yiiksek

(Wells PS, Anderson DR, Rodger M, et al. Derivation of a simple clinical model to categorize patient’s probability of
pulmonary embolism: increasing the models utility with the SimpliRED D-dimer. Thromb Haemost 2000; 83: 416-420).

Dort ya da daha az puan alan hastalarda PE saptananlarin oran1 % 5’tir.



TANI

Oykii ve fizik muayene ile aciklanamayan
gogus agrisl, dispne ya da takipne varsa
ya da
yaptiginiz degerlendirme PE’yi
dusunduruyorsa,
i1lk asamada
EKG, AC GRAFISI, KAN GAZI ve D-DIMER

incelemeler1 yapilmalidir.



TANI

EKG
-Diger olasi tanilar1 dislamak icin yararhdir:

*ST yiikselmesi olan AMI *Akut perikardit
-PE’li hastalarin % 40’1ndan fazlasinda nonspesifik ST-T
degisiklikleri gozlenir.
-Bilyiik PE’si olan hastalarda pulmoner hipertansiyon ve sag
ventrikiiler yiiklenmeye bagh olarak su degisiklikler ortaya cikabilir:
*Inkomplet ya da komplet sag dal blogu
*T negatifligi (V1-V4)
*D1°de S. D3’te Q ve T negatifligi.
-Siniis tasikardisi en sik goriilen ritm bozuklugudur.AF ve A flat.
olabilir.
-Akut PE’li hastalarda normal bir EKG’nin goriillmesi pek sik
degildir.






TANI

PA AC

-PE tanisin1 koymak ya da diglamak 1¢in kullanilamaz.

-Ayirici tanida yararl olur
( pnomoni, pnomotoraks, kot kirigi, KKY ).

-Biiylik PE’lerde kalp golgesinde genisleme, pulmoner arterde genisleme
ve emboli olan AC’de oligemi goriilebilir.

-Kiigiik PE’lerde Hampton horgiicii gozlenebilir
(ACperiferinde takoza benzer goriinim olusturan dens kisim).



TANI

Arteriyel Kan Gaz

-Ozellikle hipoksemi ve alvoler-arteriyel oksijen gradiyenti bakimimdan
bir degerlendirme araci olarak kullanilagelmistir

-Anjiografide PE oldugu saptanan hastalarin % 20’sinde A-a O2
normaldir.

-Hipoksemi spesifik degildir. PE’li hastalarin % 90’1inda hipoksemi vardir.
-PE’de pO2 normal olabilir. Fakat, AC grf’de agiklayici bir bulgu yoksa70
mmHg altindaki pO2 PE’yi diisiindiirmelidir.

EKG, AC grf ve AKG sonuglarinin normal olmasi, tromboembolik
Hastalik bakimindan riskli olan ya da klinigi siipheli olan hastalarda taniy1
kesinlikle dislatmaz. Bu hastalarin PE’ye yonelik tanisal incelemeleri
devam etmelidir.



TANI

D-dimer ELISA

Plazma D-dimerleri, fibrinin plazmin tarafindan par¢calanmasi sonucu
olusan ¢apraz bagli fibrin tiirevleridir. PE’11 hastalarin ¢ogunda endojen
fibrinolizise bagh olarak plazmadaki D-dimer miktar1 artar. Bu, klinik
olarak tromboembolizmi 6nlemede etkili degildir .

PE’YI DISLAMADA

COK YUKSEK NEGATIF TAHMINI DEGER (% 99.6)
\V/=

DUYARLILIK (%96.4)



TANI

Yiiksek D-dimer konsantrasyonlar: PE i¢in ozgiil degildir
Su durumlarda da gozlenir:

-Ml

-Pnomoni

-Sepsis

-Kanser

-Gebeligin ikinci ve uciincu trimesterleri sirasinda
-Cerrahi sonrasinda.

Dolayisiyla, bu testin en yararli oldugu yer acil servislerdir.
Hastanede yatan hastalarin cogunda zaten D-dimer diizeyi ylikselecektir.



TANI

Kardiyak hasar belirtecleri (cTn, pBNP)

Yeni tan1 konulan PE’l1 hastalarda klinik seyir degerlendirmesinde
kullanilirlar.

T ¢Tn: T mortalite ve hastane ici komplikasyonlarla baglantili
T pBNP:koti klinik sonug

! pBNP:iyi klinik sonug¢



TANI

Goriuntiilleme
)

VIQ

Ekokardiyografi

Venoz USG

Kontrastli Pulmoner Anjiografi




TANI

Goruntileme
BT (yeni spiral BT)

-Yeni spiral BT anjiografilerde subsegmental damarlar daha iyi
gorinmektedir

-Daha 1y1 gortintii ¢oztintirliikler1 elde edilmektedir. Gortintii
cozinurligi S mm’den 1.25 mm’ye yiikselmistir.

-Bu BT lerde x 1511 kaynaginin her bir dontisiinde, es zamanli
olarak ¢ok sayida kesitsel goriintii alma olanagi ortaya ¢ikmustir.
-Sekiz kat hizlilik saglanmistir. Harekete baglh artifaktlar daha da
azalmastir.



TANI

-Duyarlilik % 70’ten % 90’a, hatta daha yiiksege ¢ikmustir.
Konvansiyonel BT lerde duyarlilik % 70’lerdeydi ve 3.siradan
sonraki arterler1 goriintiilemede yetersiz kalmaktayda.

-BT nin ek olarak iki olumlu yonti daha vardir: 1) Trombiis
dogrudan goriilebilir. 2) AC grafisinde goriilmeyen parenkimal
diger lezyonlar da gortilebilir.

-Bu Ozelliklerinden dolayi, PE tanisinda BT hizla V/Q’nun yerini
almaktadir.
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TANI

V/Q

- Yiiksek olasilik ““ ya da “ normal ““ seklinde sonug¢ ¢iktiginda tani
yoniinden bir sorun ortaya ¢ikmamaktadir. Bu sonug¢lar pulmoner
arteriyografi ile de dogrulanmistir.

-Ancak, incelemelerin ¢ogunun ya “orta” ya da “diisiik” olasilik
olarak ortaya ¢ikmasi, klinisyenlerin belirsizlikler ve ikilemler
yasamasina yol agmuistir.

-V/Q yapilsa bile ek ya da dogrulayici baska incelemelere
gereksinim duyuldugu i¢in, V/Q’nun yerini hizla yeni spiral BT
almaktadir.

-V/Q’nun ikinci sira bir tetkik olabilecegi ongoriilmektedir
(kontrast alerjisi olanlarda ya da BY hastalarinda kullanilabilir).



TANI

EKO
Sag ventrikiil disfonksiyonunundegerlendirilmesinde

onemlidir.

VENOZ USG
Yiksek klinik stiphenin devam ettigi fakat tanisal
olmayan ya da normal bir BT sonucunun oldugu

durumda yapilir.



TANI

PULMONER ANJIYOGRAFI
Altin standarttir. Eger hala stiphe ya da belirsizlik devam

ediyorsa, son tan1 araci olarak kullanilabilir

OYKU, FIZIK MUAYENE, KLINIK DURUM, EKG, AC
GRAFISI, D-DIMER VE BT ‘NIN BIR BILESIMI YA DA
BIRLIKTE DEGERLENDIRILMESI, OLGULARIN
COGUNDA KESIN TANITYA ULASTIRIR YA DA PE
TANISINI DISLATIR.



Cyvku
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TEDAVI

1)Temel Islemler

Oksijen, monitorizasyon, 1.v. yol, sok tedavisi
-kristaloid, gerekirse dopamin-
2)Antikoagiilan tedavi (heparin, warfarin)
Heparin: bolus + infiizyon

Warfarin: daha sonra

3)Trombolitik tedavi

Streptokinaz, iirokinaz, r-TPA



TEDAVI

Antikoagiilan ve trombolitik tedavinin kesin
ve rolatif kontrendikasyonlari

unutulmamalidir !!



TEDAVI

Antikoagulasyon
Stabil hastalarda 1.v. Heparin

(gelisteki pihtilasma parametreler: ¢alisildiktan sonra)

Once bolus: (5000 U) ya da (80 U/kg)
Sonra sabit infiizyon:

(1280 U/saat) ya da (18U/kg/saat)

Hastanin agirligina gore verilmesi tercih edilirse, subterapotik
dozda verilmesi olasilig1 azalir.



TEDAVI

aPTT 6 saatte bir olciliir.

aPTT 50-90 s olana kadar heparin inflizyonunda
degisiklikler, ayarlamalar yapilabilir.

Sonra guinlik olarak kontrol edilir.

24 saatlik heparin tedavisinden sonra oral warfarin de
verilir (5-10 mg/giin) ve giinliik olarak protrombin
zamanina (P T) bakilmaya baslanir.

PT ol¢iimleri 2-3 arasinda INR degerleri verene kadar doz

ayarlamasi yapilir ( ya da, PT kontrol degerinin 1.5-2.5
kat1 olana kadar).

Heparin ve warfarin tedavisi en az 4 giin birlikte
verilmelidir.

Hastalar warfarin tedavisine en az 3 ay devam etmelidirler,
bu sirada da PT degerleri izlenmelidir.



TEDAVI

Diistik molekiil agirlikli heparinin (low
molecular weight heparin:LMWH)
anfraksiyone heparin kadar giivenilir ve etkili
oldugu gosterilmistir. Giinde 1ki kez der1
altina uygulanmaktadir ve aPTT Ol¢guimiine
gerek duyulmamaktadir..



TEDAVI

Trombolitik Terapi

- Direngli hipoksemi ya da dolasim kollapsinin eslik ettigi
masif PE’li hastalarda

- Orta ya da siddetli sag ventrikiil disfonksiyonu olan PE’li
hastalarda.

Streptokinaz: 250 000 U yiikleme, 100 000 U/saat (24 saat).
Urokinaz: 4400 U/kg yiikleme, 4400 U/kg/saat (12-24 saat).
r-TPA: 100 mg/2 saat

Tim tedavilerin pulmoner arter basincini normallestirdigi, sag ventrikiil
fonksiyonlarinda diizeltme yaptig1, hipoksemiyi diizelttigi, ve sistemik
hemodinamiyi 1yilestirdigi gosterilmistir. Heparin ve warfarin tedavisine
trombolitik tedavi tamamlandiktan sonra baslanir



Mutlaka aklimizda kalsin !

Aciklanamayan gogus agrisi, dispne,

takipne, sok ya da senkop PE’y1 akla
getirmelidir.



PNOMONI



Toplum Kokenli Pnomoni

Amerikada her yil yaklasik 4 milyon olgu ve
1 milyon hospitalizasyon
Oliim nedenleri arasinda altinci sirada

Eski ¢calismalarda pnomokok en sik nedenken, atipik
ve oppurtunistik enfeksiyon sikliginda artma var.

Klasik pnomonide bulgular belirgin iken, atipik
pnomonide daha sinsidir.

Yasli hastalarda tipik solunumsal bulgular olmadan
mental durum degisikligi veya fonksiyonlarda azalma
ile ortaya ¢ikabilir.



PATOFIZYOLOIJI

Pnomoni ¢esithi yollarla meydana gelebilir.
» Inhalasyon
» Aspirasyon
 Hematolojik yayilim(S.Aureus, pnomokok)

Yetersiz mukosiliyer temizligi olan ve
aspirasyon riski olan hastalar en riskli
gruptur.



RISK FAKTORLERI

ASPIRASYON RISKI « KRONIK HASTALIKLAR

* Cigneme ve 6zefagial » Diabet

motilite bozukluklari « Bobrek yetmezligi

* Inme « Kc yetmezligi

» Nazogastrik tiip « Kalp kapagi

« Entiibasyon hastaliklar1

« Nobet gegirme ve Senkop * Konjestif kalp
BAKTERIYEMI RiSKi ey

» Vaskiiler alet yerlestirilmesi

e Intratorasik aletler(gogiis * A.CHASTALIKLARI

tlipii v.s) - KOAH
GUCSUZLUK » GOgiis duvari
« Alkolizm hastaliklari
fes * Kas hastaliklar
* lleri yas .
. Kanser * Bronsial

obstruksiyon
« Bronkoskopi
» Viral Ac hastaliklari

* Immunsupresyon



Pnomoni; AC’1n alveolar veya gaz degisimi
bolgesinin enfeksiyonudur.

Pnomoninin
organizma, ¢l

paz1 formlar1 hava bosluklarinin
ksuda ve 1okositlerle dolmasina

yol acar ve al

'veol 1¢inde yogun inflamatuvar

cevap olusturur .

Pnomoni AC

boyunca bronsial aga¢ ve Kohn

porlar yoluyla yayilir.

Bakteriyel pnomoni prodiktif okstiriige, atipik
organizmalar 1se orta derecede nonproduiktif

oksuruge yol

acar.



» Hastalarin %40 - %60°1nda spesifik patojen
tespit edilemez.

e Pnomokok en sik nedendir.

* Viriisler, mikoplazma, klamidya ve
lejyonella gibi atipik ajanlar diger etkenlerdir.

Hastalarin %5 ‘inde coklu ajanlar tanimlanir.



KLINIK OZELLIKLER

e Oksiiriik
* Dispne
« Balgam
e Ates

 Ploretik goglis agrisi



Klinik Ozellikler

* Pnomokokal pnomoninin tipik klinigi; ani
baslayan ates, sikinti, dispne, kanl1 balgam,
gOgls agrisi, tasikardi ve tasipnedir.

e Diger tip pnomoniler an1 ve karakteristik
klinige sahip degildir.

 Pnomoni burun akintisi, diisiik derecel1 ates

ve nonprodiiktif 6ksiiriik gibi viral USYE
semptomlari 1le de baslayabilir.



Klinik Ozellikler

Kilo kayba1

Halsizlik ve bas donmesi
Eklem agrisi

Hematliri

Der1 dokuntisu

Pulmoner disi semptomlar da olabilir !!



Fizik Muayene

[nspiratuvar raller (konsolidasyon)

Solunum seslerinde azalma (plevral
efflizyon)

Ronkiis ve wheezing (bronsial konjesyon)

Tasipne, tasikardi, ates ve hipotansiyon
(siddeth hastalikta vardir)



PNOMOKOKAL PNOMONI

» Ileri yasta, kronik hastalig1 olanlarda, 2 yasmn
altindaki cocuklarda, kresteki cocuklarda, HIV
ve orak hucreli anemi gibi alt hastaligi
olanlarda yaygindir.

» Klasik olarak ani1 baslangicli halsizlik, kanh
balgam, yliksek ates ve gogus agris1 vardir.

» Hastalarda lober pnomoni ve %25’ inde de ek
olarak parapnomonik plevral effiizyon vardir.



Fonksiyonel ve anatomik asplenisi olan veya
transplant hastalar1 gib1 immunsupresif tedavi
alan hastalarda hastalik oldukc¢a hizli seyredip
coklu organ yetmezligine yol acan septik soka
llerleyebilir.

Hastalik KOAH,saglikl1 yashlarda ve huzurevi
hastalarinda yavas ilerleme egilimindedir.

Lokositozun yaninda serum bilurubinleri ve
KC enzimlerinde artma gorulebilir.

Ek olarak bir¢cok pnomonide hiponatremi bir
bulgu olabilir.



Penisiline diren¢li pnomokok insidansinda artma
olmasina ragmen, pnomokokal pnomoni ¢esitli
antibiyotiklere cevap verir.

Penisilin direnci i¢in risk faktorleri
e Ileri yas
» Immiinsupresyon(alkol veya kansere bagli)
« Son zamanlarda genis spektrumlu antibiyotik kullanimi
* Penisilin direnci yaygin olan bolgeye seyahat(Akdeniz)

Tetrasiklin ve TMP gib1 antibiyotiklere karsi da
diren¢ gelisimi artmaktadir.

Orta derecede penisilin direnci olan hastalar rutin
antibiyotiklerle yeterli dozda 10 glinlik tedavi
alabilirler.

Yiksek derecede penisilin direnci olan pnomokok;
vankomisin, imipenem veya yeni kusak
florokinolonlarla tedavi gerektirir.



S. Aureus PnOomonisi

* Kronik AC hastaligi

e Larinks kanseri

 Immunsuprese hastalar

« Huzurevinde olanlar

* Aspirasyon pnomonisi riski olanlar

* Viral hastalig1 olan saglikl kisiler
(influanza epidemi gibi)



S. Aureus Pnomonisi

Gizhi baslangichdir.
Diistik dereceli ates vardir.
Piiriilan balgam

Dispne

AC grafisinde ampiyem, plevral effiizyon
ve multiple infiltrasyon alanlar1 vardir.



Psodomonas Pnomonisi

 Siyanoz, konflizyon ve diger sistemik hastalik
belirtiler1 olan ciddi hastaliga yol agar.

» AC grafisinde bilateral alt lob infiltrasyonu ve
nadiren ampiyem vardir

* Toplum kokenli pnomoninin tipik nedeni
degildir.genellikle uzun sureli hospitalize
olanlarda,genis spektrumlu antibiyotik
alanlarda,steroid alanlarda ve yapisal AC
hastalig1 olanlarda goruliir.




Moraxella Katarrhalis Pnomonisi

» H.Influenza pnémonisine benzer.
» Ates ve ploretik gogus agrisi vardir.

* AC grafisinde diffuz infiltrasyon vardir



Klebsiella Pnomonisi

 Aspirasyon riski olan hastalarda

* Yaslilarda

* Alkoliklerde

* Kronik AC hastaligi olanlarda gortliir.

 Staf pnomonisine gore daha akut baslangich
halsizlik, ates ve gogus agrisi olur.

* Genellikle birlikte H. Labialis vardir.

 Lober tutulum olmasina ragmen abseler
vardir.



HEMOPHILUS INFLUENZA Pndmonisi

Yashlar

Kr. AC hastalig

Orak hiicrel1 anemi
Alkolikler

Diabetikler

Immunolojik bozukluklar
Cocuklarda(rutin asilamalarla gortilme siklig1 azalmastir)
Klinik

Diisiik derecede ates
Piirtilan balgam

Gogus agrisi

Dispne

— AC grafisinde; plevral effiizyon ve multilobar infiltrasyon goriliir.



ATIPIK PNOMONI

» Atipik ajanlar siklikla buiyiik ¢ocuklarda, geng
eriskinlerde ve yaslhilarda pnomoni nedenidir.

* Bu ajanlarin hiicre duvar1 olmadigindan beta
laktam antibiyotiklere cevap vermezler.

* Toplum kokenlilerde ampirik olarak ya
makrolidler yada yeni kusak florokinolonlar
onerilmektedir.



LEGIONELLA Pnomonisi

— Kendini sinirlayan hastalik veya multisistem organ yetmezligi
ile birlikte olan ARDS seklinde olabilir.

— Risk altindaki hastalar
— Sigara igenler
— Kr. AC hastalig1 olanlar
— Transplant hastalari
— Immunsupresif hastalar
— Siklikla yaz aylarinda goruliir.
— Abdominal agri, diare, kusma...
— Siniizit, pankreatit, miyokardit ve pyelonefrit...

— AC filminde yamali infiltrasyon, hiler LAP ve plevral
efflizyon vardir.



KLAMIDYA Pnomonisi

Solunum yolu infeksiyonlarin yaygin
sebeblerinden biridir.

Bogazda yanma,orta derecede ates,
nonprodiiktif okstiriik 1le birlikte olan subakut
enfeksiyona yol acgar.

Muayenede ral ve ronkus vardir.

AC filminde yamali subsegmental infiltrasyon
vardir.

Eriskin baslangicli astim 1le 1ligkilidir.



MIKOPLAZMA Pnomonisi

— Y1l boyunca olabilir ve her 4-8 yilda bir epidemi
yapma egilimindedir.

— Oksiiriik,bogazda yanma ve bas agrisi ile birlikte
olan subakut solunum yolu enfeksiyonu yapar.

— AC filminde yamali infiltrasyon, hiler adenopati ve
plevral effiizyon vardir.

— Nadiren biill6z mirinjit, dokiintii, norolojik
semptomlar, artrit ve artralji, hematolojik
anomaliler ve bobrek yetmezligi gibi pulmoner
dis1 semptomlara yol acabilir.



TANI

Semptom ve bulgularla...

Kesin tani 1¢in AC filmi gereklidir.
Pulse oksimetri ile oksijen saturasyonu
olctilmelidir.

Eger hasta desature yada ciddi solunum
sikintisi varsa, arteriyel gazi degerlendirmesi

endikedir.

Ates, okstuiruk ve radyografi anomalisi olan
hastalarda kan, balgam yada plevral mayiden
patojenik ajan tespit edilebilir.

Bir ¢ok hastada spesifik organizmanin tespit
edilmesi gerekmez.



TKP’11 hospitalize hastalarda hastaligin siddeti
arttikca pozitif kan kiltiir oran1 da artmaktadir.

TKP’li non-hospitalize hastalarda pozitif kan
kiiltiirti oran1 diistiktiir, ayrica patojenin
tanimlanmasi tedaviy1 degistirmez.

Bu ylizden sadece hospitalize edilen hastalarda
kan kiltirt alinmalidir.

TKP’11 hastalarda balgamin degerlendirilmasi
tastismalidir.

Cunkt bir ¢ok hasta yeterli balgam ¢ikaramaz,
bu yuzden gram boyama sonucu negatiftir.



» Oksiiriik ve radyografi anomalisi
olan hastalarda ayirici tani

yapilmalidir
- AC CA
» Tuiberkiiloz
* Pulmoner emboli
» Kimyasal yada hipersensivite pnomonisi

» Konnektif doku hastaligi
e Granulamatoz hastaliklar

e Mantar enfeksivonlari



Akciger Grafisi

Siklikla altta yatan organizmayi destekler.

Pnomokokal pnomoni siklikla lober segmental
pnomoni yapar.

Bakteriyel pnomonili hastalarda atipik pnomonili
hastalardan daha siklikla tek lob tutulumu ve
infiltrasyon vardir.

Atipik pnomonili hastalarda hilar LAP sikligi
Bakteriyel pnomonili hastalarda plevral effliizyon

Bakteriyel pnomoni veya tuberkiilozda kaviter
lezyonlar

S.Aureus yada Klebsiella pnomonisinde AC abseleri



OZEL POPULASYANDA PNOMONI
« ALKOLIKLERDE PNOMONI

— Alkoliklerde pnomoni, plerezi, ampiyem, tiiberkiiloz,
bronsit ve KOAH gibi hastaliklarin insidans: yiiksektir.

— Alkolikler gram (-) basillerle daha yiiksek oranda
orofaringeal kolonizasyona sahiptirler.

— Azalmis voliim, azalmis difiizyon kapasitesi ve artmis hava

yolu direnci gibi fonksiyonel solunum sistemi bozukluklari
daha fazladir.

— Grantilosit ve lenfosit miktarlar1 azalmis ve infeksiyon
bolgesine notrofil gocii yetersizdir.

— En sik pnomoni nedeni S.Pnomonia’dir, fakat klebsiella ve
hemophilus tiirler1 de 6nemli ajanlardir.

— Genel olarak alkoliklerde pnémoni ve pndmoniden 6liim
orani daha yuksektir.



DIABETIKLERDE PNOMONI

— DM pnomoni 1¢in olasi risk faktorudur.

— 25 1la 64 yas arasindaki diabetlilerde pnomoni ve
influenza orani 4 kat ve olim orani 2 kat daha
fazladir.

— Sik goriilen patojenler; S.Aureus, gram(-)
bakteriler, mukor ve M.Tuberkulozistir.

— S.Pneumoniae, L.Pneumophilia ve Influenza ise
ciddi hastalik ve 0lim oranina sahiptir.



HAMILELERDE PNOMONI

— Annede anemi ve astim olmasi pnomoni 1¢in
risktir.

— Pnomonili gebelerde erken dogum ve diistik
agirliklt dogum oram ytuiksektir.

— Antepartum pnomoniye bagli 6lum orani %3.

— Bakteriyel pnomoninin prognozu gebe
olmayanlardaki 1le ayni, viral pnomoninin
prognozu 1se daha kotudiir.

— P.Carini pndmonisi gebelerde AIDS’e bagli
Olimin ensik sebebidir(mortalite oran1 %50). Bu
hastalarda pentamidin, steroid ve eflornithin
kombinasyonu 1le tedavi edilenlerde sag kalim
oran1 TMP 1le tedavi edilenlere gore daha
fazladir.




YASLILARDA PNOMONI

— Yaslilarda ensik goriilen enfeksiyondur.

— Oliim nedenleri arasinda 5. siradadir.

— Yashlarda alt solunum yollar1 insidans1 25-44/1000
— Mortalite oran1 %40

— KOAH, KKY, demans, AC kanseri, bozulmus 0glirme
refleksi yaslilarda aspirasyon riskini artirip enfeksiyona daha
duyarl yapar.

— Pnomokokal baktertyemi geng hastalara gore 3 kat daha
fazla. Oliim orani ise 3-5 kat daha fazla.

— En sik gériilen atipik ajan LEGIONELLA dir(%10).

— Viral USYE sonrasi en sik nedenler; S.Pneumoniae,
S.Aureus ve H.Influenza’dur.

— Ates olmayabilir ve 1/3 den fazlasinda da lokositoz yoktur.



Kotii prognoz
» Hipotermi veya 38,5 den yliksek ates
» Lokopeni
» Stafilokok veya gram(-) enfeksiyonu
» Kardiyak hastalik
« Bilateral infiltrasyon
» AC dis1 hastalik olmasi

— Yash hastalar siklikla hospitalizasyon ve
bunlarin %10°u yogun bakim gerektirir.



HIV Hastalarinda Pnomoni
— Bakteriyel pnomoni orani %35,5/yil

— Hospitalize HIV hastalar1 arasinda insidans
%12,5/y1l

— S. Pneumoniae %60 la en sik nedendir.

Transplant Hastalarinda Pnomoni

« Gram (-) basil(P.aureginoza), S.Aureus ve Legionella
transplantasyondan sonraki 1lk tli¢ ay da en sik
gorulir.

« CMYV, P.Carini, mantar enfeksiyonlari(ozellikle
Aspergillus) ilk 6 ayda

e 6 aydan sonra S.Pndmoni ve H.Influenza en sik
goriilen patajonlerdir.



TOPLUM KOKENLI PNOMONININ TEDAVISI
LAC SINIF | ORAL iv
Doksisiklin Tetrasiklin 100 mg 2*1 100 mg 2*1
Azitromisin Makrolid 500 mg ilk giin 250mg 500 mg 1*1

2-5 gin

Klaritromisin Makrolid 500 mg 1*1
Ampisilin-klavunat | Penisilin+bet | 875/125 mg 2*1

a lak. inh
Ampisilin- Penisili+beta 1,5-3gr 4*1
Sulbaktam lak.inh
Piperasilin/Tazobak | Penisili+beta 3.375gr 4*1
tam lak.inh
Moksifloksasin Florokinolon | 400mg 1*1 400mg 1*1
Levofloksasin Florokinolon | 500mg 1*1 500mg 1*1




Gatifloksasin florokinolon | 400mg 1*1 400mg 1*1
2.Kusak

Sefuroksim sefolosporin 750 mg 3*1
3.Kusak

Sefpodoksim sefalosporin | 200mg 2*1

Sefoperazon 3.sefalosporin 1-2 gr 2*1

Sefotaksim 3.sefalosporin 1-2gr 3*1

Seftazidim 3.sefalosporin 0,5-1gr 3*1

Seftriakson 3.sefalosporin 1-2 gr 1*1
4. Kusak

Sefipim sefalosporin 1-2gr 2%1

Imipenem/Silastin | karbapenem 500mg 4*1

Meropenem karbapenem lgr 3*1

Vankomisin glikopeptid lgr 2%1

Klindamisin 600-900mg 4*1




TKP olgularinin %75°1 hospitalizasyona 1htiya¢c duymaz.
Bir ¢ok faktor TKP’nin prognoz ve sonucunu etkiler.

SINIF I RISK FAKTORLERI
Yas<50

Ek hastalik olmamasi
— Neoplastik hastalik
— KKY
— Renal hastalik
— KC hastaligi

FM bulgularinda asagidaki bulgularin olmamasi
— Nb>125

— Mental durum bozuklugu

— Sistolik KB<90 mmhg
— Ates<35 yada >40 derece



SINIF 11-V RISK FAKTORLERI

« KRITER PUAN
— DEMOGRAFIK
« Kadinlar -10
* Huzurevinde yasayanlar 10
— EKHASTALIK
« Kanser 30
« KKY 20
« SVH 10
» Renal hastalik 10
« KC hastaligi 10
— FM
« Anormal mental durum 20
* Nabi1z>125 20
« Solunum>30 20
« Kan basinci<90 15

» Ates<35 yada >40 10



— Yan calismalar

« Ph<7,35 30
« BUN> 30mg/dl 20
e Na <130 20
* Glukoz> 250 10
« Hematokrit <%30 10

 Parsiyel oks. Basinc1i<60 mmhg 10

 Plevral eflizyon 10



Mortalite Orani Tahminleri

SINIF PUAN  |MORTALITE |ONERILEN
TEDAVI

1 - 0,1 Hastane dist

2 <70 0,6 Hastane dist

3 71-90 2.8 Hastanede

4 91-130 8,2 Hastanede

5 >130 AN Hastanede




Acil servis doktorlar1 hastalarin hastaliklari
hakkinda egitimde onemli rol oynar.

Hastalarin biiyiik kisminda hastalik antibiyotik
basladiktan sonra li¢ glin 1¢inde gerilemeye
baslar.

Hastanede tedavi alanlarda i1se 3 giin 1¢inde
oral antibiyotik alimina gecilir.

Risk altindaki hastalar mutlaka hemofilus ve
pnomokoka kars1 asilanma yoniunden
egitilmelidir.



Pnomokoksik pnomoni




Stafilokok pnomonisi




H.influenza pnomonisi




Lejyonella pnomonisi




Klebsiella pnomonisi




Mikoplazma pnomonisi




Viral pnoOmoni




P. Carini1 pnOmonisi




Enterik gram(-) basil




ASTIM



» B.Astim havayolunun bir¢ok stimulana karsi
artmis cevabi ile karakterize kronik Inflamatuar
bir hastaliktir.

» Inflamatuar cevabim gelismesinde T Lenfosit,
makrofaj,notrofil ve epitel hiicreler gibi bir¢ok
hiicre rol oynar.

« B.Astimdaki bircok atak reversibledir ve spontan
iyilesme yada tedavinin ilk dakika-saatlerinde
1yllesme gozlenir.



* U.S.A da toplumun yaklasik %4-5 Ini
etkilemektedir.

* Cocukluk ¢agi kronik hastaliklari
icerisinde yuksek orandadir.

» Erkek cocuklarda kizlara gore 2 kat
sik. 30 yasta esitlenar.



ETYOLOJI

Polen * Emosyonel faktorler
Mites « Egzersiz

Toz e Soguk

Hayvan tiyi « Viral US.Y.E
Sigara dumani e Ilaclar a Aspirin
Iklim degisimi aNSAID

a 3-Bloker



Patofizyoloji

* Astim, anormal inflamatuar hiicre birikimiyle
olusan havayolu inflamasyonuyla
karakterizedir.

« Havayollari, diuz kas kontraksiyonu,vaskuler
konjesyon,bronsial duvar odemi ve yogun
sekresyon gibi sebeplerle tikanir.

* Sekresyonu olusturan bilesenler mukus,serum
proteinleri,inflamatuar hiicreler ve hiicre yikim
Urunleridir.



HiISTOPATOLOJIK DEGISIKLIKLER

* Epitelyal ayrisma

» Vazodilatasyon

* Duz kas hipertrofisi

* Yeni damar olusumu

» Epitelyal ve goblet hc. artisi

o Interstisyel kollajen doku artis1
« Subepitelyal fibrozis

» Bazal membran kalinlasmasi.



FIZIK MUAYENE

Degiskendir

* Wheezing

o Tasikardi

 Pulsus paradoksus
« Sessiz A.C

» A.C perkusyonunda

hiperrezonans

e Expiryum uzamasi

* Tasipne



LABORATUVAR CALISMALARI-1

« PAAC grafisi: * B.Astim tanisindan ¢ok
pnomotorax,pnéomoni

pnomomediastinum gibi
komplikasyon veya ayirici
tan1 varligini arastirmak i¢in

gerekli.
EKG:

* RVH,non spesifik ST-T
degisiklikleri,S1-S2-S3,Kotii
R gelisimi,RBBB,aritmi1,P
pulmonale veya tamamen
normal



LABORATUVAR CALISMALARI-2

. * Tam i¢in gerekli
— olmamakla birlikte
genelde 1okositoz ve
cozinofili goriliir

e Pulse oximetri: e Mevcut O2 sat. ve
tedaviye cevabin
degerlendirilmesini
saglayan kolay
kullanilabilir non invaziv
bir metod.



LABORATUVAR CALISMALARI-3

Arteriel kan gazlari

« Hafif ve orta siddetli

atakdegerlendirilme-sinde
endike degildir.

Asil kullanim yer1 astim
ataginda CO2 retansiyonu,
respiratuar asidoz ve
hipoventilasyon varligini
belirlemektir.

Normalde akut atakta

ventilasyon stimiile olur ve
PCO?2 azalur.

Eger PCO2 artmissa solunum
kaslarinin yoruldugunu veya
solunum yetmezIligi gelistigini
gosterir



LABORATUVAR CALISMALARI-4

e Yatakbasi spirometri:

Hizli,objektif,tedavi
efektivitesini ve
yeterliligini belirleyen bir
yontemdir.

FEV1 : 1 sn icerisindeki
zorlu expiryum volumi

PEFR:Peak expiratuar
flow rate

FEV1 azalir PEFR azalir
FEV1/FVC azalir RV
artar.



B.Astim Siniflamasi-Semptomlara

g0re
DISPNE Yiiriirken Konusurken Istirahatte
POZiSYON Yatabilir Genelde oturur Dik Oturur
KONUSMA Ciimlelerle Tamlamalar Kelimeler
SUUR Ajite olabilir Ajite Ajite-Konfiize




B.ASTIM ATAK SINIFLAMASI

-BULGULARA GORE-

HAFIF | ORTA |AGIR
SOLUNUM Artar Artar >30/dk
HIZI
YARDIMCI Yok + Paradoksal
SOLUNUM KAS torakoabdominal
KULLANIMI Hareket
WHEEZING SO Expiryum Expiryum ve

sonunda boyunca Inspiryumda
NABIZ/DAKIKA | <100/dk 100-120 >120 veya

bradikardi
PULSUS -
AR ADOKSUS Yok 10-25 >25 mmHg
mmHg




B.ASTIM ATAK SINIFLAMASI
-Lab. Bulgularima gore-

HAFIF |ORTA |AGIR
PEFR % 80 % 50-80 <50
PaO2 \ >60 <60
PaCO?2 <42 <42 >42
Sa0?2 >05 91-95 <91




TEDAVI

» Acil serviste tedavinin amaci
obstriiksiyonu hizla geri
cevirmektir.

 Bronkodilatorler
 Yeterli 02

» Inflamasyonu azaltici
tedavi



FARMAKOTERAPI

[nhale B2 agonistler
[nhale Antikolinerjikler
Glukokortikoitler

Mast hiicre stabilizatorleri
Metilksantinler

Mg

Heliox (O2+Helium)
Ketamine

Yeni tedavi rejimleri




[3 adrenerjik agonistler:

2 tip B reseptoru var.

al31 stimilatoru 1le kardiak
kontraktilite artar.

al32 stim.ile bronkodilatasyon
vasodilatasyon,uterin ralaxasyon
saglanir.

aAnksiyete,tremor ¢arpinti
basagrisi,insomnia,hiper glisemi,HT
gibi yan etkileri olsada klinik
kullanimlarda 6nemli bir yan etki
olusturmamaktadir..

3 adrenerjik ajanlarla
bronkodil. Mekanizmasi:
aAdenilSiklaz aktiveolur.
Intracelliiler ATP->AMP déniisiimii
saglanr.

a Bu etki ile Ca++ konsantrasyonu
azalir.Brons diiz kas1 gevser.

a Bronkodilatasyona ilaveten
mediator salinimi azaltir,mukosillier
hareketi artirir.




Antikolinerjikler

e Yaklasik 100 yildir antikolinerjik i¢eren bitkiler
solunum yolu hastaliklarinda tedavi amaciyla
i¢ciliyordu.Son yillarda antikolinerjiklerin potent bir
bronkodilator olduklar yeniden kesfedildi.

* Antikolinerjik ve 3 agonistlerin bronkodilator etkileri
karsilastirilmig fakat oldukc¢a degisik sonuclar elde
edilmistir.Makul olan goris 1kisinin kombine
edilmesidir.Cilinkii antikolinerjikler biiyiik ve merkezi
hava yollarini dilate ederken B3 agonistler kii¢lik hava
yollarim1 agmaktadir.



Antikolinerjikler

Antikolinerjikler parasempatik sinir sonlanmalarinda post
ganglionik kavsakta Ach 1 kompetetif olarak antogonize eder.Bu
da vagal kolinerjik aracili bronkokonstriiksiyon cevabini bloke
eder.

[laveten antikolinerjikler brons diiz kaslarinda c-GMP yi
azaltir.Buda bronkodilatasyonun devamina katkida bulunur.

[trapropium bromide ¢ok iyi tolere edilir ve yan etkileri oldukca
azdir.

Agizda kuruma susuzluk hissi, Yutma gugcliigii gibi yan etkiler
ortaya cikabilir.

Tasikardi Miksiyon gli¢liigli 1leus bulanik gorme g6z i¢1 basing
artis1 gib1 yan etkiler 1se ¢cok ¢ok nadir.



Kortikosteroitler

B.Astma alevlenmelerinde oldukg¢a etkili ve tedavinin
kose tasidir

Inflamasyonu onler.

Antiinflamatuar etkisi 4-8 saat sonra baslar.Acil servise
kabulde ilk 1 saat i¢cindeki kullanimlarinda hastane
yatigin azaltir.

Akut astmadaki optimal dozu bir hayli

tartismalidir. Temel doz 40-60 mg oral prednizolon veya
60-125 mg IV metilprednizolon.ytiksek doz steroit
tedavinin 1lave bir avantaj1 yok.

Bugilinki gecerli yaklasim hafif ve orta siddetli astma
ataginda inhale; Agir atakta I'V kortikosteroit kullanimi
yonundedir.



Teoftlin

Birinci basamak tedavi
degildir.Bronkodilator etkinin
devamini saglamak i¢in
kullanilir.

%90 1 KC de metabolize
olur.Kalan kismi bobreklerden
degismeden atilir.

Serum seviyesi Ol¢lilmeli ve
1la¢ dozu ayarlanmalidir.

Plazmada 30 mcg/ml
tizerindeki dozlar konvulzyon
ve kardiak aritmilerle
iligkilidir.

Teoftlinin etkileri

>Solunum kaslarininin
dayanikliligini artirir

>Solunum kaslarinin yorulmasini
geciktirir.

>Son yillarda antiiflamatuar
etkilerinden s0z edilmektedir.

>Kii¢iik hava yollarinda dilatasyon




Mg

» Akut ¢ok siddetli astma ataginda IV
Mg endikedir.

* Diger tedavilere yardimcidir.Asla
standart tedavi rejimi yerine
kullanilmamalidir.



Mast hiicre stabilizatorleri

* Akut tedavide kullanilmaz.Ataklanr
onlemede kullanilir.

* Kromolin ve nedokromil bu gruptandir.

 (Cl kanal blokajiyla etkilerini
gerceklestirdikler: diistiniilmektedir.



Mekanik ventilasyon

e Tedaviye ragmen akut solunum yetmezligi
gelisebilir ve non-invaziv (+) basinch
ventilasyon gerekebilir.

* Buna ragmen hiperkarbi ve R.asidoz devam

eder veya konfilizyon olusursa entiibasyon
ve invaziv mekanik ventilasyon gerekir



ASTIM ATAK TEDAVISI



Hafif Atak Tedavisi

« Kisa etkili beta-agonist

-I1k saatte her 20
dakikada bir 2-4 puff,
sonra saatte bir 2-4 puff.

-Semptomlar
kaybolursa 3 saat gozlem
altinda tutulup taburcu.

-Kaybolmazsa orta atak
tedavisine gecilir.



Orta Atak Tedavisi
« Nebiilizatorle Salbutamol.llk saatte 20 dak.
bir,sonra duruma gore 1-4 saatte bir doz.

* 0.5-1 mg/kg/giin prednizolon ,oral veya
intravenoz tek doz veya 2 doza bolinerek
uygulanuir.

» Oksijen Satiirasyon %90 {istiine ¢ikarilir)



Agir Atak Tedavisi

Prednizolon 120-180 mg/giin 48 saat boyunca giinde 3-4 doza
boliinerek
Kisa etkili beta-agonist

Nebiilizatorle saatte 3 doz veya devamli 2.5 mg Salbutamol,
ardindan giinde 4 defa birer doz

Oksijen Eriskinde satiirasyon % 90 1n iisti

Gerekirse ek tedavi:

Teofilin I.V. (3-6 mg/kg bolus, 0.5 mg/kg/saat idame
Ipratropium Bromiir salbutamolla karistirilarak ilk saatte 3 defa
sonra saatte veya 4 saatte bir verilir.



TEDAVIYE CEVAPSIZ AGIR
ATAK TEDAVISI

Agir atak tedavisine ek olarak:

Subkiitan veya intraven0z beta-2 agonistler veya
adrenalin (1/1000 mg/ml subkiitan 0.3-0.5 ml)

Gerekirse: Noninvazif mekanik ventilasyon

Gerekirse entlibasyonla mekanik ventilasyon

(Yogun bakima yatirma endikasyonu vardir.)



TABURCU KRITERLERI

Semptomlarin kaybolmasi

Hafif atak tedavisinden sonra 3 saat takip
sonrasi semptom olmamasi

PEFR ve FEV1 degerlerinin normalin %70
ine ulasmasi

Dinleme bulgularinin kaybolmasi



SERVISE YATIS KRITERLERI

Tedaviye ragmen diizelme olmayisi

Uzaktan duyulabilen inspiryum ve
ekspiryumda wheezing veya sessiz toraks

Y ardimci solunum kas kullanimi

Nabiz >100 dak, solunum sayis1 >30/dak,
PEFR <%30.

Sa02 <%91, PaO2 <60 mmHg, PaC0O2 >42
mmHg



YOGUN BAKIMA YATIS KRITERLERI

Uygun ve yeterli tedaviye ragmen;

e Solunum sayisinin eriskinlerde 30/dak, bebeklerde
60/dak tizerinde kalmasi

» Sessiz akciger, paradoksal solunum, gittik¢e artan
sityanoz, terleme, bilin¢ bulaniklig1 gib1 solunum
yetersizligl belirtiler1 goriilmesi

 Parsiyel karbondioksit basincinin (PaCO2) tedaviye
ragmen artmasi ve pH’da diisme egilimi

* PEF’te ciddi diisme egilimi
* Entiibe edilen hastalar



KOAH



Kronik bronsit ve amfizem ikilisinden olusur.
Kronik bronsit:birbirini izleyen 2 yil icinde her
yil en az 3 ay devam eden kronik produktif
oksuriik olmasi

Amfizem: Distal havayollarinin duvar harabiyeti
sonucu (fibrozis olmaksizin) anormal ve kalici
genislemesidir.

Kronik bronsit klinik,amfizem 1se patolojik bir
tanidir.



Epidemiyoloji

e <40 yasta nadir.Yash bireylerde daha
yaygin.Erkeklerde kadinlara nazaran daha
yaygin.Ortalama gorilme sikligr %10.

 KOAH yasam kalites1, maliyet, mortalite morbidite
gib1 sonuclar sebebiyle major bir saglik sorunudur

» Oliim sebepleri arasinda 6. siradadir.Hastaneye yatis
sebepler1 arasinda 3. sirada.



Patofizyoloji

* KOAH gelisme riski Diger risk faktorleri:
%80-90 sigarayla

ey ens Enfeksiyon
1liskili. . :
, , , Mesleki maruziyet
» Sigara i¢enlerin %15 Hava kirlilisi
inde KOAH klinigi weEREe T
ortaya cikmaktadir. Pasif sigara i¢iciligi

al antitripsin eksikligi
Cevresel faktorler



KOAH Kilasifikasyonu

class 0: Kronik semptomlar(oksiiriik balgam) ve normal
spirometri

classl(hafif):FEV1/FVC<70 FEV1>%80 semptomlar
var/yok

class2(orta):FEV1/FVC<70 FEV1<%80, > %30
semptomlar var/yok

class3(siddeth):FEV1/FVC <30 FEV1<%30 veya
FEV1<%50 +solunum yetmezligi veya KKY klinigi



Patolojik Bulgular

* Brons epitel metaplazisi

* Bronsial bezlerin buytklik ve sayisinin
artisi.

e Mukozal 6dem.



Klinik-Kronik Donem

« semptomlar:dispne oksiiriik, balgam, minor
hemoptizi

» Bulgular:Tasipne, Yardimc1 solunum kaslarinin
kullanimi,Dudaklarini biizerek
soluma,Wheezing,expiryum uzamasi,
ronkus,plethore,kilo kaybi, tremor,uykuya
meyil,amfizemin baskin oldugu hastalarda gogiis
on arka ¢apinin artisi.



Tani-Kronik Donem

» Kronik donemde hastaligin siddeti laboratuar
testleri ile belirlenir.

 SFT de FEV1 ve FVC degerlerine bakilip class
belirlenir

* AKG:hastaligin erken doneminde Hiperkapni
olmaksizin hafif hipoksemi gozlenir.Hastalik
siddet1 arttikca hipoksemi siddeti artar
hiperkapni gelisebilir.



AC grafisi:Kronik bronsitin baskin oldugu KOAH

lilarda rontgen bulgular yoktur veya siliktir. Aksine
amfizemin baskin oldugu KOAH ta:

Diafragma duzlesmesi
Parenkim koyulugunun artmasi
A-P cap artisi

Pulmoner vaskuler goriiniimiin artmasi
gorulebilir.

AC grafisiyle; pnOmoni, pnomotoraks,
pnomomediastinum, Pulmoner 6dem,atelektazi gibi
ayirici tanilar yapilabilir.



EKG:Aritmi tanisi, iskemik KOAH 11 hastalarin EKG sinde

degisikliklerin varligi Sag aks
belirlenebilir, fakat pulmoner S1-S2-S3
hipertansiyon ve sag kalp Sag yiiklenme bulgulari,
yetmezligi siddeti hakkinda P pulmonale,
bilgl vermez. RVH,
Nonspesifik ST-T
degisiklikler

Multifokal atrial tasikardi.
AF gorulebilir




Kronik Donemin Tedavisi

Genel onlemler: sigara yasagi, kilo kontrolii, diizenli egzersiz,
pnomokok asisi

O2: Evde uzun stireli 02 tedavisi mortalitey1 ve hastaneye yatisi
azaltir. Endikasyonlari:

Pa02<55 Sa02<88 veya

PaO2 55-58 arasinda olup pulmoner HT,
corpulmonele veya polisitemi varligi.

Farmakoterapi:inhale 32 agonist
Inhale antikolinerjik
Kombinasyon
Steroitler:%20-30 hastada klinik diizelme.



KOAH ATAGI

Dispne
Tasipne
Tasikardi
Mental durum
degisiklikleri
Hipopne
Pulsus paradoksus
Hipoksi
Sessiz AC
JVD

Ronkus

Klinik

e Acil servise basvuru
mental durum degisikligi
seklinde olabilir.

e Hastalar oturur
durumdadir,hava acgligi
cekerler,dudaklarini
blizerek solurlar,yardimeci
solunum kaslarini
kullanirlar.



KOAH Hafif Atak

Silyanoz yok

Hafif derecede dispne

Gogis agrisi

Ronkis

Whezing

Oksiiriik

Balgam miktarinda,purilansinda artma

Kan gazi normal



Orta Siddetl Atak

Ciddi siyanotik

Tasikardi>110

Takipne>25

Y ardimci solunum kaslarinin katilmasi
UJyuklama

Pa02<60 mmHg

PaC02>45 mmHg

Sa02<9%90




KOAH Siddetli Atak

Siddetli Oksiiriik,Dispne,Gogiis Agrisi
Sessiz AC

Siddetli Siyanoz
Ciddi Tasikardi
Takipne>35
Tremor
Konfuzyon,Koma
Pa02<40 mmHg
PaC02>60 mmHg
OH<7.25

Solunum Arresti




Akut Atak Tanisi

Oykii:Onceki atak dykiisii, atag1 olusturan neden
sorgulamasi, sigara, USYE...

FM: Ronkus,expiryum uzamasi, sessiz AC pulsus
paradoksus, tasipne, tasikardi,JVD, Sag yetmezlik
bulgular

Pulse Oksimetri: Hipoksemi

AKG: Pa02:<60 Sa02<90 PH<7,30 PCO2%



Yatakbasi spirometri: Hizli,objektif,tedaviye cevabin
belirlenmesini de saglayan bir tetkik.Fakat
uygulanabilirligi hasta

kooperasyonuna bagl

FEV1G PEFR GFEV1/FVCG

Balgam incelemesi: Rengi,volumu, piiriilansi
degerlendirilmeli, gerekirse balgam gram incelemeye
gonderilmel:

AC grafisi: Atagi olusturan sebep?
EKG

CBC

Elektrolitler

D.Dimer



KOAH ATAK TEDAVISI

 Yeterli doku
oksijenizasyonunu
saglamak

* Bronkospazmin
tedavisi

« Atagi olusturan
nedenin tedavisi

< Inhale 3 agonistler

& Inhale antikolinerjikler

&
&

[V steroitler

Metilksantinler

e Gerekirse mekanik
ventilasyon



Akut Atak Tedavisi

Hafif Atak Evde Tedavi

Inhale bronkodilatorler

Oral Steroitler

Bol Siv1

Piiriilan balgam varsa oral antibiyotik



Orta ve Agir Atak a Hastanede Tedavi

Oksijen 1-2 It/dk

B2 mimetikler,Anti kolinerjikler (nebulizor ile)
Aminofilin (3-6 mg/kg bolus, 0.5 mg/kg/saat idame)
|\ Steroit

Uygun antibiyotik tedavisi

* (Ko- amoksilav,Tetrasiklin,Kinolon’lar Makrolid’ler, Sefalosporin’ler),

I\VV mayi ve oral beslenme
Mukolitik
Altta yatan nedenin tedavisi

Tedaviye ragmen diizelmeyen, kooperasyon kurulan
hastalarda noninvaziv mekanik ventilasyon (CPAP,BIPAP)



Entubasyon ve Mekanik Ventilasyon

« Koma

 Kardiopulmoner arrest PaO2<40 mmhg PaCO2 >60
mmhg, pH<7.3

 Solunum sayis1 >35/dk

 Hipotansiyon-sok

* Yardimci solunum kaslarinda yorulma
 Paradoks abdomen hareketi

« Noinnvaziv mekanik ventilasyona yanit yoksa,



Akut Atakta Taburcu Kriterleri

>4 saat inhale 32 agoniste ihtiya¢ duyulmamasi
Hastanin tedaviden sonra odanin bir basindan obiir basina yiiriiyebilmesi
Oral Beslenebilmesi

Parenteral tedavi kesildikten sonra 12-24 saat i¢inde klinigin stabil
olmasi

Arteriyel kan gazlarinin son 12-24 saat i¢inde stabil olmasi

Hastanin veya hastaya bakacak kisilerin 1laclar1 hatasiz olarak kullanmay1
ogrenmis olmasi

Hastanin, ailesinin ve hekiminin, hastanin evinde basari
ile tedavi olabileceginden emin olmasi



TESEKKURLER



