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=~ e Astim degisken uyaranlara karsi artmis hava yolu
cevab1 ile karakterize kronik inflamatuvar bir
hastaliktir.

Ozellikle gece veya sabahin erken saatlerinde meydana
gelen tekrarlayict hirltili solunum, nefes darlig,
gogliste sikisma hissi ve okstirtik ataklarina neden olan
brons asir1 duyarliligi vardir.



~_» EPIDEMIYOLOJi . e S—

Diinyada yaklasik 300 milyon, Tirkiye'de ise yaklasik
3.5 milyon kisinin astim  hastasi1  oldugu
distintilmektedir.

Prevalans: tlkelere gore degismekle birlikte % 1-18
arasindadr.

Cocuklarda % 2-15,

Erigkinlerde ise % 2-5 arasinda dagilim
gostermektedir.
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. bal Initiative for Asthma: o Agty kufésel
—  Saglhik calisanlar;, kamu A . :
sagligl yetkilileri ve girisim oOrganizasyonu,

kamuoyu arasinda astim 2001 ylllnda ilk rehberi
ldanda o], astm  vayinladi ve 2003ve 2005'te

prevalansi, morbidite ve - 1l ¢
mortalitesinin  azaltilmasi gunceleme yapti.

amaciyla- Astim icin kiiresel
girisim organizasyonu 1993
yilinda olusturuldu.

* 2006 Ikinci rehberi yayinlad:
ve 2012 yilinda giincelleme

yapti.

°* Dunya astim gunu: Mayis
Ayrmin ilk Sali gtinti
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Patogenez e e

Hava yolunun yapisal (Epitel, diiz kas, endotel hiicreleri,
fibroblastlar, miyofibroblastlar ve hava yollar1 sinirleri) ve
inflamatuar hiicrelerinin (Mast hicreleri, eozinofiller, T
lenfositler, dendritik hiicreler, makrofaj ve notrofiller )
katildig1 kronik inflamasyon ve brons asir1 duyarlilig:
astimin temel ozellikleridir.

Patofizyolojik degisikliklerde bircok inflamatuvar hiicre
ve mediatorler (kemokinler, sisteinil lokotrienler; ILij,
TNF-a, GM-CSF, IL4, IL5 ve ILi3u iceren sitokinler;
histamin, prostoglandin,nitrik oksit ) rol alir.

Semptomlar epizodik olsa da astimdaki havayolu
inflamasyonu sureklidir.



Patogenez = . T
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Astimda akut patolojide; Akut bronkospazm,
Bronsial duvar 6demi,
Mukus artist,
Vazodilatasyon gelisir.

Sonucta; Hava yolu direncinde artma
Maksimum ekspiratuar akim oraninda azalma
Bronslarda basing artisi
Ventilasyon-perflizyon dengsizligi
Hipoksemi ve hiperkarbi
Solunum sayisinda artma
Pulsus parodoksus

- Solum kaslarinda yorulma ve solunum yetmezligi
gelisir.
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Pathophysiology of Asthma

A .

Asthmatic
Lung




Risk Faktorleri e

KISISEL ETKENLER; Genetik
Atopi
Brons hiperreaktivitesi
Cinsiyet (menstriiel siklus,gebelik..)
Obezite
CEVRESEL ETKENLER

Allerjenler; Ic ortam: Evici akarlari, ev hayvanlar (kedi,
kopek), hamambocegi ve kiif mantarlari

Dis ortam: Polenler ve kiif
Solunum sistemi infeksiyonlar:
Sigara
Hava kirliligi
Meslek
Sosyoekonomik diizey
Diyet-obesite



__+Tetikleyiciler: e
Allerjenler
Solunum yolu infeksiyonlar
Egzersiz
Hava kirliligi
Gida katki maddeleri
[laclar; aspirin, NSAID,..

Emosyonel durum: stres, heyecan



o Klinik ozellikler
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Semptomlar : llerleyen nefes darhig;,
Oksiiriik,
Hisilt1 — wheezing
Goguiste baski hissi
Balgam, Ates
Solunum sayinda artis
Paradoksal solunum

Biling degisikligi (letarji,ajitasyon, konfiizyon...)



Fizik muayene — s /
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Hastaligin ve atagin ciddiyet derecesine gore degisir.

Perkiisyonda hiperrezonans

Ekspiryumda uzama,

Solunum seslerinde azalma -sessiz gogiis

Wheezing,

Ronkiis

Tasikardi, takipne

Ciddi astim ataginda; O2 saturasyonu < %90-92,
PaO2< 60 mmHg

PaCOz2 >45 mmHg
Yardimci solunum kaslarinin kullanilmasi
Siyanoz

Pulsus  paradoksus(inspiryumda TA: 10 mmHgdan  daha
fazla diismesi)



Akciger grafisi; ——ataktaki ~hastalarin

~— degerlendirilmesinde rutin olarak yeri yoktur.

Pnomotoraks, pnomomediastinum, pnomoni stiphesi
varsa istenmelidir.

Ancak tedaviye ragmen,6-12 saatlik donemde diizelme
gozlenmeyen hastalarda X-ray istenmelidir.

Hemogram ve EKG’nin rutin olarak yeri yoktur.
EKG'de aritmi, anormal P ,T,ST degisiklikleri olabilir.

Teofilin kullanan hastalarda ila¢ diizeyi istenmelidir.

Arter Kan Gazi; Her astim ataginda gerekli degildir.
Tedaviye yanitsiz hastada alinmalidir
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__+Ciddi Astim Atag1 Ayirict Tanist
Konjestif kalp yetmezligi
Ust hava yolu tikaniklig
Yabanci cisim veye gastrik icerik aspirasyonu
Bronkojenik karsinom — metastatik karsinom
Endobronsiyal tikaniklik yapan sarkoidoz
Vokal kord disfonksiyonu
Pulmoner tromboemboli

Miyokard enfarktiisti
KOAH



__——* Tedavi
Amagc;
Hava yolu obstriiksiyonunu olabildigince hizla diizeltmek ,
Yeterli ve uygun oksijenizasyonu saglamak,
Enflemasyonu yatistirmak ve
Atak ntikslerini onlemektir.

Ciddi ataklar, ozellikle riskli hastalarda yakin gozlem
altinda ve hastane kosullarinda tedavi edilmelidirler.

PEF degiskenligi (Peak Ekspiratoy akim hizi) %20'den az
olan hafif ataklar evde de tedavi edilebilirler.



Akuttedavide e —
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PB2-agonistler ; (Albuterol (Proventil HFA®), Salbutamol
(combivent®ventolin®),  bitolterol (Tornalate®),levalbuterol
(Xopenex®), pirbuterol (Maxair®), fenoterol, salmeterol,
terbutalin(sistemik-)

Antikolinerjikler; ipratropium bromiir (Atrovent®,
Combivent®)

Glukokortikoidler

Magnezyum siilfat

Heliox

Idame tedavisi

Mast hiicre stabilizatorii ajanlar
Lokotrien Antagonistleri



~__* Oksijen e —
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Sa0O2 >%9o0 olacak sekilde, pulse oksimetri
kontroliinde nazal kaniil veya maske ile (1-3 L/dk )
uygulanmalidir.

Yiiksek akimli oksijen kullanimi; Mikroatelektaziler ve
intrapulmoner santlara neden olabileceginden dusiik
akimda uygulanmalidir.



/lell etkili p2-agonistler———— L
~  * Atak tedavisinde ilk secilecek ilaclardir.

Bronkodilatasyon, vazodilatasyon, uterus gevsemesi,
tremora neden olur. Mediyator salimmmini inhibe
ederler, mukusiliyer temizligi desteklerler.

ATP’yi cAMP’ye donustiren Adenil siklaz enzimini
stimtile ederek bronkodilatasyon yaparlar.

En sik gorilen vyan etkileri; tremor,sinirlilik,

anksiyete,bas  agrisi,  hiperglisemi,carpint1  ve
hipertansiyondur.
IV kullanimin Aerosol kullanima bir dstinligi
bulunmamaktadir.

Salbutamol: 2.5-5 mg 20 dakika aralikla- 3 kez,
gereginde veya 10-15 mg/saat siirekli inhalasyon .
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> Antikolinerjikler

Etkilerini asetilkolini antagonize ederek vagal uyariya
bagli bronkokonstruksiyonu bloke ederek gosterirler.

Daha btiytik ve santral hava yollarinda etkilidirler.

Tedaviye ipratropium bromiir eklenmesi,
bronkodilator yanitta artis saglar.

Kisa etkili P2 agonistlerle kombine edilmis
antikolinerjiklerin bu ilaclarin tek tek kullanimlarina
gore PEF ve FEV1 degerlerini arttirdig1 ve hastaneye
yatislari azalttigi gosterilmistir.

Agiz kurulugu, yutma zorlugu,tasikardi, yorgunluk,
konflizyon, miksiyon zorlugu, ileus, intraokuler
basincta artis gibi yan etkiler gelisebilir.



~___»Sistemik Steroidler
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Enflemasyonu azaltirlar, B adrenerjik duyarhligi artirirlar.

Sistemik  steroidler =~ atak  diizelmesini  belirgin
hizlandirmaktadirlar, bu nedenle hafif atak disindaki, B2-
agoniste yanitsiz olan tiim astim ataklarinda baslanmalidr.

IV ve PO uygulamay1 takiben antiinflamatuar etkileri 4-8
saat icinde baglar.

Acil servise gelis sirasinda ilk saatlar icinde uygulanan
steroid tedavi hastaneye yatiglar1 azaltmaktadir.

Oral yolla alinan steroid, intravenoz verilen kadar etkilidir.

Prednizolon 40-80 mg. PO veya oral uygulamay1 tolere
edemeyen hastalara 1 mg/kg bolus IV metilprednizolon
inflizyonu yeterlidir.

Yiiksek doz uygulama faydasizdir.



Sistemik Steroidler-2———— e
-

/

FEV1 veya PEF degerleri beklenenin %7o0'nin altinda
olup acil serviste agresif tedavi ile rahatlayan ve
taburcu edilecek olan hastalara mutlaka 5-10 gunlik
sabit 40-60 mg/glin prednizolon iki dozda
baslanmalidir.

Ataklarda yuksek doz inhaler-nebil steroidler de
kullanilabilir.

Ciddi veya persistan astim hastalarinda inhale
kortikosteroidler mutlaka idame tedaviye
eklenmelidir.
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___* Magnezyum stilfat

/

Diiz kaslarda kalsiyum kanallarini bloke ederek kas
kasilmasini engeller ve var olan spazmi ¢ozer.

Acil servise basvuran ciddi ataktaki hastalar icin;

— FEV1i hastaneye basvurdugunda %325'in altinda
olanlarda

— Baslangic tedavisine yanit vermeyen erigkinlerde,
kullanimi onerilmektedir.

1-2 gr. IV, 30 dk tizerinde uygulanur.
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Heliox, helyum (%80), oksijen (%20) karisimindan
olusur.

Hava yolu direncini azaltmaktadir.

Rutin olarak kullanilmasi oOnerilmemekte, ancak
standart tedaviye yanitsiz ciddi astim ataklarinda
kullanilmaktadr.
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e Intravenoz Teofilin
Fosfodiesteraz inhibitortdir. CAMP’yi artirir.

Erigkinlerde, ciddi astim ataklarinda verilmesinin ek bir
yarari gosterilememistir.

Bu nedenle de kullanimu;
— Near fatal astimlilar,
— Inhaler ve intravenéz B2 agonistlere,
— Inhaler ipratropium bromdir

— IV steroidlere cevap vermeyen olgularda
onerilmektedir.

Sinirlilik, bulanti-kusma, anoreksiya, bas agrisi, plazma
degeri:3o0 mg/mL tizerinde nobet ve aritmiler gelisebilir.
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Lokotrien Antagonistleri =

Lokotrienler giiclii proinflamatur mediatorlerdir.

Lokotrien antagonistleri ise akciger fonksiyonlarini
diizelterek semptomlar1 ve kisa etkili beta agonist
ihtiyacini azaltirlar.

Acil serviste akut astim ataginda IV montelukast
uygulanmasindan 20 dk. sonra FEV1 de artis saptanmustir.

Oral zafirlukast verildikten 60 dk. Sonra FEV1 de artis ve
dispnede azalma gortilmustiir.

Gunumizde acil serviste kullanimi icin erken bir
uygulamadir.
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__—~Antibiyotik
Rutin kullanimin yarar yok.

Pnomoni bulgular1 veya bagka bakteriyel enfeksiyon
bulgular1 varsa kullanilmali.

Non invaziv Mekanik Ventilasyon

Etkili oldugunu gosteren calismalar olmakla birlikte |
hentuiz yeterli sayida degildir.

Solunum yetmezligi gelisme riski olan astim ataginda erken
noninvaziv mekanik ventilasyon entiibasyona bir alternatif
olarak denenebilir.

Rutin kullanimi icin daha genis calismalara gereksinim
vardr.



Yogun Bakim Tedavisi VeTVéIrtﬂa%é%Desteg/

Mekanik ventilasyon havayolu obstruksiyonunu geri
cevirmez, ancak solunumu saglar.

Acil serviste tedaviye yanitsiz veya gittikce bozulan agir
astim ataginda,

Solunum yetmezligine gelismesi halinde; Arter kan
gazinda

— Oksijen destegine ragmen dizelmeyen hipoksemi
(PaO2< 60 mmHg) ve/veya

~ Ilerleyici Hiperkapni (PaCO2>55-70 mmHg veya PaCOz2
de 5 mmHg/st artis,

- pH< 7.2, Devam eden laktik asidoz olmasi,
- Bilin¢ bozuklugu; ajitasyon, konfiizyon vs.
- Siyanoz ve sessiz akciger.

- Uzamis nefes darligi.



Kronik obstruktif

akciger hastaligi
(KOAH)
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Kronik obstriiktif akciger hastalig1 (KOAH);

Geri donusumli olmayan, ilerleyici hava akimu
kisitlanmasi ile karakterizedir.

Zararhi gaz ve partikiillere, ozellikle sigara dumanina
kars1 olusan enflamatuar bir stire¢ sonucu gelisir.

Enflamasyon yalnizca akcigerlerle sinirl degildir.
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Diinya Saglik Orgiitiine gore KOAH,

diinyada en yaygin gortiilen 4. ,Tiirkiye'de ise 3. 6lim
nedenidir.

2020 yilinda diinyada 3. oliim nedeni olacagi tahmin
edilmektedir.



¢ The Global Initiative for Chronic
~ Obstructive Lung Disease (GOLD)
- Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig:
icin Kiresel Girisim;
KOAH’a tedavi ve onlemesine
daha fazla dikkat cekme amaciyla
1998 yilinda kuruldu.

2001 yilinda ilk rehberi yayinlandi.
[kinci ve en son rehber 2006 yilinda yayinlandi.

2014 Ocak ayinda son giincelleme yapildi.



_ —*KOAH’ta hava akimi kisitlamasinda altta yatan

mekanizmalar

Kiictik hava yolu hastaligi
Hava yolunda enflamasyon Parankim harabiyeti
Hava yolunda fibrozis, liimen tikaclar1 Alveoler tutunma kayiplari

Hava yolunda direnc artis1 Elastik geri cekilmede azalma

Hava akimi kisitlanmasi



KOAH Risk faktorleri e

I-Cevresel faktorleri

KOAH icin bilinen en 6nemli risk faktori titiin kullanimidir.
Pasif sigara dumani maruziyeti

Annenin sigara icmesi

Dis ve i¢c ortam hava kirliligi

Cesitli gaz ve tozlara ¢evresel veya mesleki maruziyet
Sosyoekonomik durum/fakirlik

Beslenme

II-Kisiye ait faktorler

oa- Antitripsin eksikligi

Genetik, aile oykiisi

Disiik dogum agirligi

Enfeksiyonlar (Ttiiberkiiloz, RSV, Adenoviriis, vb)

Yas ve cinsiyet

Astim ve havayolu asir1 duyarlilig



KOAH patogenez S —— e
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KOAH’daki patolojik degisiklikler biiyiik hava yollari, kii¢iik hava yollar,

akciger parankimi ve pulmoner damarlarda gelisir.

1) KOAH’l1 olgularin akcigerlerinde enflamasyon;

Enflamasyondaki baslica hiicreler; makrofajlar, notrofiller ve CD8 + T
lenfositlerdir.

2) Proteaz ve antiproteaz dengesinin bozulmasi;
Enflamasyon daha da artar.

3) Oksidan ve antioksidan dengesinin bozulmasi;
Enflamasyon daha da artar.

4) Diger mekanizmalar

KOAH’da akcigerdeki bu degisiklikler sonucu mukus hipersekresyonu,
hava akimi kisitlanmasi, hiperinflamasyon, gaz degisim anormallikleri
ve kor pulmonale gelisir.



¢ KOAH tanisinda 6nemli semptomlar E—

Nefes darlig:

Kronik ve ilerleyici, eforla belirginlesen veya artan
Kronik oksurik

Kronik balgam cikarma
Hisiltili solunum

Gogiiste sikisma hissi
Halsizlik,kilo kaybi,anoreksi....
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_ »ONEMLi NOKTALAR =

KOAH tani ve degerlendirmesinde spirometri altin

standarttir.

Bronkodilatator sonrasi FEVi/FVC
KOAH olarak degerlendirilmelidir.

KOAH dtstintilen hastada FEV1 <
FEV1 < 1 litre ise solunum yetmez!
yetersizligi disundiren klinik bu

< %70 ise hasta

%50 (beklenenin),
igi ya da sag kalp
gularin varliginda

arteriyel kan gazi1 degerlendirilmelid

1T.



* Bronkodilatator sonrasi FEVr'e gore KOAH siddetinin Spi

/s1n1flama51
=

FEV1/ FVC’nin<%70 oldugu hastalarda

Evre I Hafif FEV1 = %80 (beklenenin)

Evre I1 Orta %50 < FEV1 < %80 (beklenenin)

Evre 111 Agir %30 < FEV1 < %50 (beklenenin)

Evre IV Cok Agir FEV1 < %30 (beklenenin) ya da
FEV1 < %50 (beklenenin)+kronik solunum
yetmezligi*

* FEV1: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar voliim,

* FVC: Zorlu vital kapasite

* *Solunum yetmezligi: Deniz seviyesinde ve oda havasi solunurken,;
PaO2 < 6ommHg ve/veya PaCO2 > sommHg



__—KOAH ayirici tanisinda dﬁsﬁnﬁlmesim‘digér hastaliklar

Bronsektazi

Siklikla bakteriyel enfeksiyonla iliskilidir.
Bol piiriilan balgam ve fizik muayenede kaba raller vardir ve comak parmak

olabilir.

Radyolojik olarak brons duvarinda kalinlasma, bronslarda genisleme, kistik

Tuberkiiloz

Kalp Yetersizligi

Obliteratif Bronsiyolit

Diffiiz Panbronsiyolit

degisiklikler ve voliim kaybi gibi bulgular goriilebilir.

Her yasta olabilir.

Akciger grafisinde tiiberkiilozu diistindiiren radyolojik bulgular
vardir.

Mikrobiyolojik tan1 gereklidir.

Oskiiltasyonda bazallerde inspiryum sonu ince raller duyulur.
Akciger grafisinde kalp golgesinde biiytime ve akciger 6demi
bulgulari, solunum fonksiyon testinde ise restriktif patern vardir.

Geng yasta ve sigara icmeyenlerde, romatoid artrit veya duman
maruziyeti Oykisi olanlarda dustintlebilir.
Ekspiryum YCBT tetkikinde diisiik ateniiasyon alanlar1 vardir.

Siklikla sigara icmeyen erkeklerde goruliir. Kronik sintizit siktir.
Radyolojik olarak bilateral kiiciik sentrlobiiler nodiiler opasiteler ve
hiperinflasyon tipiktir.



/).stlm ve KOAH arasinda

Baslangig¢ yasi

Sigara oykist
Balgam
Allerji
Hastalik seyri

Spirometri

Semptomlar

Genelde < 40 yas

Dahaaz onemli

Sik degil

Sik

Stabil (ataklarla birlikte)

Genelde normale doner

Aralikli ve degisken

Genelde > 40 yas

Genelde >10 paket yili
Sik
Sik degil

[lerleyici (alevlenmelerle
birlikte)

lyilesme olabilirancak
asla normale donmez

Kalici



KOAH ALEVLENME TANITM,——— S
Bir cok tanim yapilmustir,

Semptomlarin kotiillesmesi, normal tedavideki degisim
ihtiyaci, antibiyotik tedavisinin eklenmesi,kisa sireli
oral KS tedavisi ve bronkodilator tedavisi eklenmesi

Hastanin akut olarak mevcut durumunun ve gtinliik
degisimlerin  kotiilesmesi, ¥ mevcut tedavisinde
degisime ihtiya¢ duyulmasi



-
% KOAH Alevlenmeler;

kisilerin yasam kalitesini bozmakta

Hastaneye yatiglar artmakta

Akciger fonksiyonlarinda azalmaya neden olmakta,
Saglik giderleri maliyeti yliksektir.



ALEVLENME PATOLOJiSi:— ™= R
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Alevlenmelerde artmis bir enflamasyon oldugu diistinilmektedir.

Balgam, BAL ve bronsiyal biyopsi Orneklerine gore enflamatuvar
cevap celigkilidir.

Eozinofil: Ozellikle FEV1<%60 olan hastalarin balgam ve br.
biyopsi orneklerinde artmuistir.

Notrofil: Brons duvarinda ve BAL sivisinda artmustir.
Balgamda TNF-«

IL-8

IL-6
Oksidatif stress markerlar1 artmis, Antioksidan kapasite azalir.
Lipid peroksidasyon tirtinleri (isoperostane-F2a) artar.

En sik etken olan bakteriler; S. pneumoniae H. Influenzae M.
Catarrhalis



Alevlenme Nedenleri T T /

Trakeobronsiyal sistem enfeksiyonu

Pnomoni

Hava kirliligi

Sag veya sol kalp yetmezligi veya aritmiler

Pulmoner emboli

Spontan pnomotoraks

Oksijenin uygunsuz kullanilmasi

[laclar (hipnotikler, trankilizanlar, diiiretikler, vb)
Metabolik hastaliklar (diyabet, elektrolit bozuklugu, vb)
Beslenme bozuklugu

Son donem solunum hastaligi (solunum kaslar1 yorgunlugu,vb)
Tedaviye uyumsuzluk

Diger hastaliklar (gastrointestinal kanama, vb)

Siddetli alevlenmelerin yaklasik 1/3linde neden saptanamaz.



~ %Tedavi —

- Anamnez
1) Hastaligin baslangici nasil olmus ve ne kadar siirede
kotulesmis?
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 entiibe edilmis mi?

7) Evde oksijen konsentratorii var mi1? Giinde ne kadar siire
oksijen kullanmakta?

8) Illaclarini diizgiin ve diizenli alip almadig1 sorulmali1?
9) Hangi ilaglar1 kullanmakta? Sorgulanmalidir.



¢ Fizik Muayene =
= 1) Siyanoz

2) G6glis on aka capinda artis

3) Sik ve ylizeyel solunum

4) Yardimci1 solunum kaslarinin kullanimi
5) Odem



TANI —— R

/

—* 1)Akut spirometri alevlenme sirasinda kullanilmamalidur.

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

3) Teofilin diizeyinin o6l¢iilmesi, tam kan sayimai
4) BNP olcimi

5) Balgam degerlendirilmesi

6) Akciger filmi

-) EKG

8) Puls oksimetri

9) Alfa-1 antitripsin taramasi yapilabilir.

O2 saturasyonu<%g9z2 ise endise verici. Kronik hipoksemi
1



TEDAVI e =
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Oksijen tedavisi:

PaO2 =60 mmHg veya SaO2 >%92-90
Inhaler tedavi:

Bronkodilator kullanimi: Alevlenmenin hem
engellenmesinde hem de tedavisinde etkindir

B> agonist tedavisi, KOAH’li hastalarda etkili
olmayabilir, bronkospazmdan daha cok fiks havayolu
obstriiksiyona bagli hiriltili solunum duyulmaktadir.



Antikolinerjik tedavi— ——
-

=

Kombinasyon tedavileri:

B2 agonist ve antikolinerjik ila¢ bir arada kullanimi
maliyet etkin bir uygulamadir.

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

Kortikosteroid kullanima:
1) Sistemik steroidler lokal ve sistemik enfeksiyonu

baskilar.Agir atakta 10 giinii gecmeyecek sekilde
kortikosteroid kullanimi daha hizli iyilesmesini saglar.

2) Asidoz gelismeyen olgularda nebiilize steroid oral
steroidlere alternatif olarak kullanilir.

3) 0.5 - 1.5 mg/kg oral veya paranteral steroid



Metilksantinler: T ___
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Teofilin bronkodilator, solunum kaslarin1 ve kalbin
kasilma giictinli, mukosiliyer aktiviteyi arttirir.

Antienflamatuvar etkilerine karsin tedavi araligi

dardir.

5-6 mg/kg (minimum 20 dk)
Idame dozu 0.5 mg/kg

Aminofilin kullamémmi1 FEV1 iyilestirmemekte ve
hastaneye yatis tizerinde etkisi yoktur



~ Antibiyotik:

Balgam miktar1 ve purilans: artmissa ve/veya ates
varsa antibiyotik tedavisi uygundur.

Amoksilin-klavunik asit
Levofloksasin,Moksifloksasin

Makrolid
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_—+ Hastanede tedavi endikasyonlar::

1) Semptomlarda artis (ani gelisen istirahat dispnesi,..)
2) Siddetli KOAH varligi

3) yeni fizik muayene bulgularinin varlig,

4) tibbi tedaviye yanitsizlik

5) eslik eden hastaliklarin varlig

6) yeni olusan aritmiler

7) tanida stiphe

8) ileri yas

9) ev destegi yetersiz ise



' Kaynaklar

Global Initiative for Asthma Rehberi

Tiirk Toraks Dernegi Astim tani ve tedavi rehberi

Tintinalli's Emergency Medicine Seventh Edition

Tiirk Toraks Dernegi KOAH tani ve tedavi rehberi

The Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease rehberi
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