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OZET

KOAH ve astimda atak

KOAH ve astimda atak

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ve astim, ataklarla sey-
reden hava yollarinin hastaliklaridir. Ataklar her iki hastalikta da
hastaligin dogal seyrini etkilemektedir. KOAH ataklari infeksiyonlar
ve infeksiyon disi nedenlere bagli olarak gelisebilir. infeksiyon disi
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KOAH ve astimda atak

nedenler; baslica cevresel faktorler (ic ve dis ortam hava kirliligi, mevsimsel degisiklikler), kardiyovaskdler hastaliklar, astim-KOAH
“overlap” sendrom varligi, KOAH-obstriiktif uyku apne “overlap” sendrom varligi, pulmoner emboli, gastro-6zefageal reflii, anksiyete-
depresyon, pulmoner hipertansiyon olmasi gibi diger faktorlerdir. Asum ataklari, tetikleyen etkenlere maruziyet, viral infeksiyonlar,
tedavinin hasta veya hekim tarafindan aksatiimasi veya yetersiz verilmesi ile ortaya ¢ikar. Sigaranin birakilmasi, infeksiyonlarin 6nlen-
mesi, uzun etkili antikolinerjik, uzun etkili -B2 agonist, inhaler kortikosteroidler, fostodiesteraz-4 inhibitorleri, mukolitikler, profilaktik
antibiyotikler KOAH akut ataklarinin énlenmesinde etkili olabilir. Astimda tetikleyen allerjen, viral infeksiyonlardan korunma, mesleki
ajanlar, cevre kirliliginden sakinma, komorbit hastaliklarin tedavisi ile atak oranlarinda azalmalar saglanabilmektedir. Etkin tedaviler
verilmesi; inhaler steroidler ve kombine tedaviler ataklarin 6nlenmesinde en etkin tedavi ajanlaricir. Hasta egitimi ve hasta ile isbirligi;
etkin bir tedavi verilerek hastaya diizgtin tedavisinin kullaniminin geregi, inhaler teknigi 6gretilmeli ve eline yazili eylem plani verilerek
yakinmalari baglayinca yapmasi gerekenler yazilarak aktarilmalidir. KOAH ve astim atak tedavisinin temeli yogun bir bronkodilatér
tedavidir. Buna paralel olarak, atakta yangiya yonelik steroid tedavileri de, hastanin durumuna gére, devreye sokulur. Ayrica ataga
neden olan soruna (infeksiyon, hava kirliligi, emboli vb.) 6zgtil tedavi ve uygulanmalidir.

Anahtar kelimeler: Atak, KOAH, astim

SUMMARY
Acute exacerbation in COPD and asthma

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and asthma are airway diseases with acute exacerbations. Natural course of both
disease are affected by exacerbations. COPD exacerbations may be caused by infections and other causes; indoor and outdoor
pollution, cardiovascular diseases, asthma-COPD overlap syndrome, COPD- obstructive sleep apnea syndrome, pulmonary
embolism, gastro-oesophageal reflux, anxiety-depression, pulmonary hypertension. Exposure to triggering factors, viral infections,
treatment insufficiency may cause asthma exacerbations. Smoking cessations, prevention of infections, long-acting anticholinergics,
long-acting B2 agonists, inhaled corticosteroids, phosphodiesterase-4 inhibitors, mucolytics, prophilactic antibiotics can be effective
on the prevention of COPD exacerbations. Asthma exacerbations may be decreased by the avoidance of allergens, viral infections,
occupational exposures, airpollution, treatment of comorbid diseases. Effective treatment of asthma is required to prevent asthma
exacerbations. Inhaled steroids and combined treatments are the most effective preventive therapy for exacerbations. Patient
education and cooperation is an element of the preventive measures for asthma attacks. Compliance to therapy, inhalation
techniques, written asthma plans are required. The essential of COPD and asthma exacerbation treatment is bronchodlilator therapy.
Steroids are also implemented to the therapy, targeting the inflammation. Specific treatments of the cause (infection, airpollution,
pulmonary embolism etc.) should be administered.

Key words: Exacerbation, COPD, asthma

GiRiS yatis gerektiren en az bir atak gegirmesi ise yiiksek
risk olarak kabul edilmektedir. 2014 strateji rapou
tedavi hedefleri i¢inde ataklarin 6nlenmesi ve tedavi-
sini saymaktadir (1).

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ve astim
ataklarla seyreden hava yollarinin hastaliklaridir.
Ataklar her iki hastalikta da hastaligin dogal seyrini
etkilemektedir. Astimda da tedavi hedefi ataklarin &nlenmesidir.

Astim rehberleri ataklari, kontroliin bozulmasindan

Son GOLD strateji raporunda KOAH'in degerlendiril- ayirmaktadir.

mesinde ataklara ayri bir 6nem verilmistir. Raporda 5

“Ataklar ve komorbiditelerin KOAHta agirligi belirle- Bu yazida atak bashig PU]U”S‘? da glgvlenme, akuF

yen en dnemli etkenler” oldugu belirtilmistir. Ataklar ~ 2stim, akut KOAH atagi seklinde isimlendirmeleri

solunum fonksiyonlarindaki kaybi hizlandirdigi, @Y™ anlamda kullaniimaktadr. I%U durum pek cok

yasam kalitesini bozdugu ve mortaliteyi arttirdig icin dilde gorulmektedlr.hIng|llzcedecgge[t)ck, exack)erpat|-

ataklarin degerlendirilmesi hastaligin kétii gidisanin O acute severe asthma, acute exacerbation,
. ; . , flare-up, episode,...” seklinde farkl terminolojilerle

belirlenmesiyle ayni anlama gelmektedir (1). GOLD’a : e

Sre veni KOAH evrelemesi de temel olarak risk ve anlatilmaktadir. Bu metinde atak terimi kullaniimasi

gore ¥ . S tercih edilmistir.

semptomlarin belirlenmesi lizerine kurgulanmistir.

Bu degerlendirmede risk analizi solunum fonksiyon- ~ ATAKTANIMI

larina gore ya da atak sayisina gore yapilmaktadir. KOAH

Hastanin son yilda hig atak gecirmemesi ya da hasta- - .

neye yatis gerektirmeyen bir atak gecirmesi diisiik KOAH atak taniminda biri “semptom temeline daya-

risk, iki ve daha fazla atak gecirmesi ya da hastaneye ~ Nan’, digeri semptomla birlikte atak nedeniyle hasta-
ya uygulanan tedavi veya hastaneye yatis seklinde
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“olaya dayanan” iki farkli yaklagim one stiriilmistir
(2). Semptomatik tanimlamada ”solunum semptomla-
rinda tibbi tedavi gerektirecek boyutta kétiilesmenin
olmasi” ve daha sonra 6ne sirilen olaya dayali atak
taniminda “hastanin stabil durumunda giinliik olagan
degisikliklerin 6tesinde ve hastanin altta yatan KOAH
tedavisine ek tedavi gerektiren akut gelisen olaylar”
temel alinmaktadir (2).

GOLD 2014 strateji raporunda, KOAH atak hastanin
solunumsal semptomlarinda giinliik olagan degisik-
liklerin 6tesinde ve tedavide degisiklik gerektirecek
boyutta kétlilesme ile karakterize akut olay olarak
tanimlanmistir (1). Fakat bu tanimlama, spirometri
dikkate alinmadiginda veya gercek atak olmadiginda
bircok hastanin risk grubunda yogunlasacag dustin-
cesi nedeniyle tartismaya agiktir. Diger bir problem,
bu tanimin kanita dayali calismalarda heniiz yer
almamig olmasidir.

Astim

Tirk Toraks Dernegi 2014 Astim Tani ve Tedavi
Rehberinde astim atagi “Astimhi hastalarda ilerleyen
nefes darhgi, oksirlk, hirnltili/hisiltil solunum, solu-
num glicligl ya da goguste tikaniklik gibi yakinmala-
rin ortaya ¢ikmasi ve bunlara FEV,, PEF azalmasi gibi
solunum fonksiyonlarinda bozulmalarin eslik etmesi”
seklinde tanimlanmustir (1). ERS-ATS 2009 ortak rapo-
runda “Hastanin ek tedavi ihtiyact olacak kadar
semptom artma donemleri” seklinde belirtilmistir (3).
Fransa’dan bir grup yazar tarafindan ise “Astim hasta-
sinin klinik kontrol kriterlerinde ve fonksiyonel verile-
rinde bazale donmeksizin iki giin boyunca bozulma
olmasi ve tedavi gerektiren durum” astim atagi olarak
tanimlanmistir (4). GINA Rehberinde “Astimli hasta-
da nefes darligi, okstrtk, hiriltili solunum, gogiste
baski hissi gibi yakinmalarinin ilerleyen artisi ve solu-
num fonksiyonlarinda ilerleyen azalmalar olup, has-
taligin gidisinde bozulma saptanmasi ile tedavi degi-
sikligi gerektiren durum” astim atagi olarak tanimlan-
mistir (5).

ATAK KRITERLERI
KOAH

Bugiline kadar KOAHta atak varhgini ve agirhgini
ortaya koyan yeterli duyarlilik ve 6zgillige sahip
belirlenmis ideal bir biyolojik belirte¢ tanimlanma-
mustir. Temel atak semptomlari ile birlikte degerlendi-
rildiginde 36 biyolojik belirte¢ arasinda CRP'nin
KOAH alevlenmelerini dogrulamada digerlerine gore
daha etkili oldugu gorilmistir (6). Serum CRP sevi-
yesi > 3 mg/L olan KOAH olgularinda, hastaneye

yatis ve Ollimlerin CRP seviyesi < 3mg/L olanlardan
yiiksek bulunmasi atak siddeti konusunda bilgi vere-
bilecegini diistindiirmektedir (7).

Prokalsitonin pahali bir yontem olmakla birlikte,
serum dlizeyi bakteriyel nedenlere bagl ataklarda
arttigi icin viral nedenlerden ayirt etme ve antibiyotik
kararinda yararl olabilir. 2012'de Cochrane meta-
analizinde, KOAH ataklarinin da dahil edildigi akut
solunum infeksiyonlarinda prokalsitonin kullanildi-
ginda mortalite veya tedavi basarisizhiginda artis
olmadan antibiyotik kullaniminda azalma oldugu
bildirilmistir (8).

Onceden atak 6ykisii olmasa bile CRP, fibrinojen ve
[6kosit sayisinin arttigi hastalarda, atak riskinin yiik-
sek oldugu bildirilmistir (9). Son yillarda yapilmig
calismalarda, KOAH atak agirliginin degerlendirilme-
sinde fibrinojen ve mikroalbuminirinin 6nemli olabi-
lecegi ileri stirlilmstir (10-13). Stabil ancak duyarh
durumdaki hastada tetikleyicilerle havayolu mikrobi-
yomu degiserek atak semptomlari ortaya ¢ikmaktadir
(14). Her atak gelecek ataklar igin havayollarini daha
duyarli hale getirdiginden, atak sikligi ve siddeti gide-
rek artmaktadir (15). Faktor ve kiime analizleri ile
klinik fenotipleri 6ngéren en 6nemli biyolojik belir-
teclerin bakteriyel olaylarda balgamda IL-1b, viriis
iliskili olaylarda kanda CXCL10 (IP-10), eozinofilik
ataklarda periferik kan eozinofilisi oldugu bildirilmis-
tir (16).

Astim

Astim ataklarinda kriterler semptom skoru (giindiiz ve
gece), PEF veya FEV,'de disme, PEF variabilitesinde
artma, kisa etkili beta 2 kullanimi ve acile bagvuru
olmasi ve hastane yatisidir (3). Bazi rehber ve derle-
melerde ise daha genis genel goriiniim ve fizik mua-
yene bulgularini da igeren agirliga gore degisen
tanimlamalar yapilmistir (4,5,17-19).

ATAK SINIFLANMASI
KOAH

Semptomlara gore atak siniflamas;; KOAH’ta
Anthonisen siniflamasi nefes darligi, balgam miktari
ve balgam piriilansindaki artis seklinde (i temel
ozelligi dikkate alir. Ciddi ataklarda nefes darhg,
balgam miktari ve balgam piiriilansinda artig seklinde
Ug temel 6zellik varken (Grup 1), orta derecede bir
atakta (Grup 2) bunlardan ikisi yer alr. Hafif bir atak-
ta (Grup 3) ise, bu tg Ozellikten birine eslik eden,
yakin zamanda dst solunum yolu infeksiyonu veya
ates veya “hisiltili solunum, oksiriik, solunum hizi
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veya nabiz hizinda artma” gibi 6zelliklerden en az
biri s6z konusudur (20,21).

Ek tedavi gereksinimine gore atak simiflamasi: Hafif
(mevcut ilaglarinin kullaniminda artis), orta (atak
sirasinda antibiyotik ve/veya sistemik steroid kullani-
mi) ve ciddi KOAH ataklari (hastaneye yatis gerekti-
ren atak) olarak siniflandiriimaktadir.

Atak sikhigina gore: Hastalik ilerlediginde ataklar
daha sik ve siddetli olmakta ve atak sikligi, KOAH'l
hastanin yasam kalitesinin daha da diigmesi ile
sonug¢lanmaktadir. Bununla birlikte, benzer hava
akimi kisithligr olan hastalarda atak sikligr bireyler
arasinda farklilik géstermektedir. Gergekten de bazi
hastalarda solunum fonksiyonlarindan bagimsiz ola-
rak atak sikliginin daha fazla olmasi (= 2 atak/yil, evre
2 KOAH) ve gelecek ataklari 6ngéren en onemli
belirleyici kriterin 6nceki atak 6ykist olmasi nede-
niyle bu grup hastalar “sik atakli fenotip” olarak
tanmimlanmistir (22).

Astim
Astim ataklar cesitli sekilde siniflanabilirler.

Gelisim siiresine gore: Astim ataklari hizli gelisen ve
yavas gelisen olarak ikiye ayrilabilir. Hizli gelisen
ataklar birkag saatte en (st seviyeye varir. Bunlarda
CD8 lenfosit ve notrofil hakimiyeti s6z konusudur
(23). Esas sorun inflamasyon kadar diiz kas kasiima-
sinin varligidir. Yavas gelisenler birka¢ glin icinde,
ortalama 3-7 gilinde en (st seviyeye gelip, yine bu
stirelerde diizelir. Bunlarda CD4 lenfosit ve eozinofil
hakimiyeti vardir (23).

Atak sikhgina gore: Yilda > 2 atak gegiren hastalar sik
atak geciren fenotip olarak siniflandirilmistir (24).

Tablo 1. Astim ataginin agirlik derecesinin degerlendirilmesi (17, 4)

Atak zamanina gore: BIOAIR calismasinda ti¢ grup
ortaya konmustur. ilkbahar atakhlar: Nisan, Mayis,
Haziran doneminde, yilda bir veya daha fazla atak
gecirenler; Sonbahar ataklilar: Ekim, Kasim, Aralik
doneminde, yilda bir veya daha fazla atak gegirenler;
Mevsimsiz ataklilar: Onceki belirtilen aylar diginda
yilda minimum bir atak gegirenler seklindedir (24).

Agirhgina gore ataklar: ERS/ATS ortak raporunda
calismalarda atak kavraminin sadece orta ve agir atak-
lart tanimladigi vurgulanarak, agir-ciddi ataklarin; en
az 3 giin sistemik kortikosteroid gerektiren veya korti-
kosteroid verilerek hospitalizasyon ve acil basvurusu
olusturan, orta ataklarin ise en az iki glin sireyle
semptom ve/veya akciger fonksiyonlarinda kétiilesme,
kurtaricr ilag ihtiyacinda artisa neden olan ama korti-
kosteroid baslama ve/veya hastaneye basvurma gerek-
tirmeyen olarak tanimlari yapilmistir (3). TTD 2014
agirligina gore atak siniflamasi ise Tablo 1'de gosteril-
mistir.

GINA 2014 rehberinde ataklar siddetine gore, hafif-
orta ve agir olarak ikiye ayrilmistir. TTD rehberindeki
orta ve agir atak tanimlari GINA rehberi tanimlari ile
ortismektedir.

Ozel terminolojili ataklar:

“Status astmaticus”; yirmi dort saatten uzun siren,
agir, hayati tehdit eden astim ataklarinin genel termi-
nolojisi olarak kullaniimistir, hizli etkili beta agonist-
lere cevapsiz, yogun mukus artisi saptanan, hizli
veya yavas baslayabilen ataklardir (25-27).

“Brittle” astim; sikligi %0.05 olarak verilmektedir.
Tip1; 1500 pg ve Usti inhale kortikosteroid (IKS)
tedavisine ragmen en az 150 glinin vyarisinda

Bulgu/semptom Hafif Orta Agir Hayati tehdit eden
Nefes darligi Eforla Konusurken Dinlenmede
Konugma Cumleler Kisa ctimleler Kelimeler

Biling Huzursuz olabilir

Solunum hizi Artmis < 30/dakika

Higiltih solunum Genelde ekspirasyon sonunda

Nabiz/dakika <100

PEF veya FEV, > %380
PaO, (oda havasi) ~ Normal
PaCO, <45 mmHg
Sa0o, (oda havasi) > %95

Cogunlukla huzursuz ~ Cogunlukla huzursuz ~ Cok huzursuz ve

konflizyon
Artmig < 30/dakika >30/dakika
Belirgin Belirgin Sessiz akciger
100 - 120 > 120 Bradikardi
%60-80 < %60
> 60 mmHg < 60 mmHg
<45 mmHg > 45 mmHg
%91-95 < %90
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Ciimle kurabiliyor,

Oturmay tercih ediyor,

Ajite degil,

Solunum sayisi artmis,
Yardimci solunum kaslarini
kullanmuiyor,
Nabiz:100-120/d,

O, sat: %90-95 (oda havasi),
PEF > %50 (pred /en iyi).

SABA

ipratopium bromid diisiin,
Kontroll O2 (sat %90-95 cocuklarda
(%94-98) olacak sekilde oral steroid).

iLK DEGERLENDIRME Asagidakilerden biri var ise
Var mi?
A:H | khg
B: SOE:\:’:KJOmu aciklis! Bayginlik, konfiizyon, sessiz akciger
C: Dolagim @

Yogun Bakim, SABA ve O, basla

entlibasyona hazirla

Klinik duruma gore ilerle

HAFiF-ORTA AGIR

Sozctiiklerle konusuyor,

One egilip oturuyor,

Ajite,

Solunum sayisi >30/dakika,

Yardimci solunum kaslarini kullaniyor,
Nabiz > 120/dakika,

O, sat:< 90 (oda havas),

PEF < %50 (pred /en iyi).

SABA

ipratropium bromid diisiin,

Kontrolli O2 (sat %93-95 cocuklarda
%94-98) olacak sekilde,

Oral ya da IV steroid,

IV magnezyum dusin,

Yiiksek doz IKS diistin.

Sekil 1. Astim ataginin yonetimi.

%40’dan fazla PEF variabilitesi olmasi, Tip 2; 6nce-
sinde, tetikleyen bulunmamasi ve normal solunum
fonksiyonlari olmasina ragmen (¢ saat iginde gelisen
ani agir atak ile karakterizedir (28).

Neredeyse olimcil ataklar; yogun bakimda tedavi
edilen, intlibasyon gerektiren, hiperkarbik, asidemik
ozelliklere sahip ataklardir (29). Olgularin {gte biri
hizli gelisen (Ani asfiksik astim) tipindedir, 2/3 olgu-
da yavas gelisen atak gorilir (29).

Fatal (6limcil) astim atagi; ani, dakikalar iginde
olimle sonucglanan ataklardir. Bunlarin eriskinlerde
%13’lintn hafif, %22’sinin orta ve %6sinin agir
astim olgulari oldugu gozlenirken, ¢cocuklarda %23’
hafif, %41’i orta ve % 36'si agir olgu olarak bildiril-
mistir (25,30).

ATAKLARIN ONGORULMESI

KOAH ve astimin giincel kontroliiniin saglanmasi,
semptomlarin azaltilmasi ve gelecek risklerin 6nlen-
mesi KOAH ve astim tedavisinin ana hedefleridir.
Astimda giincel kontroliin saglanmasiyla, bilesenleri
“kotiilesme, solunum fonksiyon kaybi, ataklar, mor-
talite ve ilag yan etkileri” olan gelecek risklerin de
onlenecegi kabul edilirken, KOAHta semptomlarin

ve gelecek risklerin azaltilabilecegi kabul edilmekte-
dir.

KOAH

Bir onceki yil atak gecirmis olmak, 6zellikle iki ve
daha fazla atak gecirmis olmak veya atak nedeniyle
bir kez hastaneye yatis 6ykisii tanimlamak KOAH

olgularinda gelecek riskleri artirmakta ve atak gegir-
me ihtimalini ylkseltmektedir (1,31).

Tuberk Toraks 2015;63(2):111-131 115 [H]



KOAH ve astimda atak

KOAH'a eslik eden hastalik olmasi halinde, ataklar
sirasinda eslik eden hastaligin ve KOAH'in klinik
durumunu kétiilegtirebilir. Ornegin atak kalp yeter-
sizligini, kalp yetersizligi de dispne diizeyini artirarak
atagi agirlastirabilir. Komorbiditelerin oldugu 6zellik-
le kardiovaskiiler komorbiditelerin oldugu, hastalar-
da ataklar daha siktir.

KOAH'nin ileri evrelerinde ataklar siktir. Ancak
ECLIPSE (Evaluation of COPD Longitudinally to
Identify Predictive Surrogate Endpoints) calismasin-
da da gozlendigi gibi orta KOAH olgularinda da atak
ve sik ataklar gozlenebilir. Tim GOLD evrelerinde
gozlenebilen bu fenotip, ECLIPSE calismasinda Evre
2 hastalarda %22 oraninda bildirilmistir (22,31).

ECLIPSE calismasinin ¢oklu varyans analizinde,
onceki atak oykiisii ve hastalik siddeti disinda gastro-
6zofageal reflii, 6kosit sayisinda ylkseklik de sik
ataklar ile iligkili bulunmustur (31).

Hava akimi kisithligi siddetinden bagimsiz olarak,
amfizemin agirhgr ve hava yolu duvar kalinligi da sik
atak acisindan onemlidir. Segmental hava yolu duvar
kalinhgr 1T mm arttiginda atak sikhigi 1.84 kat, akciger-
lerinde %35 ve daha fazla amfizem olanlarda amfi-
zem orani %5 arttiginda 1.18 kat artmaktadir (32).

Semptomlarin giinliik kartlarla takip edildigi olgular-
da KOAH atagi geciren hastalarin yarisinin tedavi
icin doktora bagvurmadigi, Gstelik bildirilmemis bu
ataklarin hastanin saglk durumu tzerine olumsuz
etkilerinin oldugu kaydedilmistir (33). Bu nedenle
atak tanisi  ve degerlendirilmesinde EXACT
(Exacerbations of Chronic Pulmonary Disease Tool)
veya KOAH degerlendirme testi (COPD Assessment
Test-CAT) gibi araglarin kullanilmasi 6nerilmektedir
(34,35). EXACT skorlari ile solunum fonksiyonlari,
atak siiresi ve sistemik inflamasyonla tanimlanan atak
siddeti arasinda anlamli korelasyon bulundugu, teda-
vi gereksinimi olan ve olmayan ataklarda ayni dere-
cede duyarli oldugu, buna karsilik, ataklarin baglan-
gicinin tanimlanmasi ve sikhiginin belirlenmesinde
net sonuglar olmadigi saptanmistir (34).

CAT skoruyla semptomlardaki diizelmenin birbiriyle
uyumlu oldugu gozlenmis, atak siiresi ve solunum
fonksiyonlarindaki degismelerle CAT skorlari arasin-
da anlamli korelasyon olmasi CAT skorunun atak
siddetini yansitabilecegini diistindirmstir (35).

KOAH ve pnémoni olan hastalarda DECAF (Dispne,
Eozinopeni, Konsolidasyon, Asidemi ve Atriyal fibri-
lasyon) skorunun mortaliteyi CURB-65 skoruna gore
daha dogru éngorebildigi gozlenmistir (36).
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CODEX (Comorbidite, Obstriiksiyon, Dispne,
EXaserbasyon) indeksi 3. ay ve 1. yilda hastaneye
yeniden yatis ve mortalite ile anlamli korelasyon gos-
termistir (37).

Astim

Gincel astim kontroliiniin bilesenlerinin her birinde-
ki kotilesme astim ataklari i¢in haberci olabilmekte-
dir (19). Bilesenler; semptomlar, kurtarici kullanimi,
aktivite kisitlanmasi ve solunum fonksiyon testleridir.
Bunlari degerlendiren, astim ataklarinin 6ngoriilme-
sinde vyararli olabilecek faktorler arasinda kontrol/
semptom anketleri, hava yolu obstriiksiyonunun agir-
g, FEV, degeri ve yakin tarihte gegirilen ataklar
sayilabilir. Balgam eozinofilisi, ekshale solukta nitrik
oksit 6l¢timi (FENO) ise ataklari 6ngérmede kullani-
lan noninvaziv, objektif belirteglerdir (38).

Onbin dortyliz yirmi sekiz astimli hastanin, anket
sonugclarina gore takipte acil bagvuru oranlarinm; ilk
degerlendirmede astimi kontrol altinda olmayanlarda
%>59, tam kontrol altinda olanlarda %15 oldugu gos-
terilmistir (39). Son bir ay icinde astim nedenli hasta-
ne yatiglarinin; astimi kontrol altinda olmayan hasta-
larda [Astim Kontrol Testi, (AKT) < 20] astimi kontrol
altinda olanlara (AKT = 20) gore anlamli olarak yiik-
sek oldugu gosterilmistir (40). Baslangic AKT degeri >
15 olan hastalarda, astim tedavisine ragmen takipteki
6 ay icinde ACQ degeri daha dusiik olan hastalara
gore daha fazla atak gézlenmistir. Ustelik bu calisma-
da ACQ degeri azaldikga atak sikliginin da azaldigi
gosterilmistir (41).

On iki ayhk prospektif bir kohortta ise astimi kontrol
altinda olmayan hastalarda kontrol altinda olanlara
gore atak gecirme olasiliginin 3.6 kat, plansiz doktor
vizitlerinin 8 kat, acil servis basvurularinin 20 kat
fazla oldugu gosterilmistir (42). Ug yiiz yetmis astim-
[ hastanin dahil edildigi bagka bir arastirmada, FENO
ve FEV, ile kargilastinldiginda AKT'ndeki diistiklGgiin
gelecek alti aydaki astim atagi ve acil servis basvuru-
larini 6ngdrmede en duyarli parametre oldugu goste-
rilmistir (43). Bazi arastirmacilar astim kontrol deger-
lendirmesinin baska objektif verilerle beraber kulla-
niminin atag dngérmede daha etkin oldugunu belirt-
mektedirler. Tek basina AKT kullanilmasi ile (AKT <
23) atag1 6ngodrme olasiligl %60.3 iken, AKT < 23 ile
beraber FEV, < %91.8 alindiginda olasiligin %85’e
ciktig gosterilmistir (38). Semptom skorlari ile bera-
ber tepe akim hizi takibi yapan hastalarda bu degerin
belirlenen esigin altina diismesinin de ataklari 6ngor-
mede anlamli oldugu gosterilmistir (44).
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Sik kullanilan kurtaricr ilaglar astimin kontrol altinda
olmadiginin belirteglerinden biridir. Dogal olarak bu
hastalarda atak riski yiiksektir. Bu amagla yapilan bir
arastirmada gocuklarda yilda (g, eriskinlerde yilda
iki kanister kisa etkili beta agonist kullanimmin her
iki grupta da daha az kullananlarla karsilastirildigin-
da hospitalizasyon ve acil servis bagvurularini yakla-
stk iki kat arturdigi goriilmustir (45). Ustelik atak
riskindeki bu artis hastanin aldigi kontrol edici teda-
vinin yogunlugundan bagimsizdir ve rahatlatici ilag
kullanim sikhigr arttikca atak riski de artmaktadir (46).

Hastanin inhale steroide uyumunun da ataklan
ongormede vararli oldugu gosterilmistir. Bir il
boyunca kullanilan kontrol edici ilaglarin, rahatlatici
ilaglarin yarisindan az olmasinin da atak riskini
ongoren bir parametre oldugu gosterilmistir (47).

FENO degerleri yiksek olan hastalarin astim atagi
icin riskli olduklari gosterilmistir. Eriskinlerde 50,
cocuklarda 35 ppb tzeri 6lglimlerin hastanin mevcut
klinik durumdan bagimsiz olarak artmig atak riskini
veya klinik kotiilesme olasihigr yansittigi kabul edil-
mektedir (48). Ug yiiz dort astimli olguda FENO
degerinin beklenenin i¢ kati olmasinin SFT ve
AKT’den bagimsiz olarak atak gegirecek hastalari
ongoérmede degerli oldugu gosterilmistir. Ozellikle
persistan atopik ve sigara igmeyen hastalarda FENO
Olgtimiiniin kontrolsiiz astimi 6ngdrmede klinik ola-
rak kullanilabilecegi dustiniilmektedir (49).

FENO’nun SFT ile beraber degerlendirildigi 53 astim
hastasinin 18 ay boyunca takip edildigi baska bir
calismada ise olgularda gelisen ataklarin %92’si bas-
langic  FEV, < %76; %59'u FeNO > 28 ppb olan
olgularda gorilmis. Bu degerlere sahip bir astimli-
nin 18 ay icinde atak gegirme olasihgr %85 bulun-
mustur (50).

inhaler steroid dozu azaltilmasi sonrasinda baglangic
balgam eozinofilisi ylksek olan olgularda astim atagi
gelistigi gozlenmistir. Yapilan alt analizlerde balgam
eozinofilisi ve FENO’nun yiksekliginin SFT’deki dusus
ile korele oldugu, ancak lojistik regresyon analizinde
atagr ongdrmede en anlamli parametrenin balgam
eozinofilisi oldugu gosterilmistir (51). Bir bagka calis-
mada ise inhale steroidin kesilmesinden iki hafta sonra
bakilan balgam eozinofilisi artisi bu olgularda astim
atagini 6ngdrmede anlamli bulunmustur (52).

Gegirilen ataklarin da, gegirilecek ataklar igin risk
olusturdugu gozlenmistir. Astimli cocuklarda yapilan
bir calismada astim agirhigi veya kontroliinden

bagimsiz olarak, bir 6nceki yil atak geciren cocuklar-
da, sonraki yil diger cocuklara oranla daha fazla atak
gecirdikleri gozlenmistir (53).

Sonug olarak, tim bu verilerin 1siginda ve yapilan
meta analizlerle, 6nceden astim atag) gecirmis olmak,
stk rahatlatici ilag kullanimi gereksinimi, solunum
fonksiyonlari, astim kontroli, FENO yiiksekligi ve bal-
gam eozinofilisi gelecek astim atagini 6ngoérmede
kullanilabilecek parametrelerdir (54).

ATAKLAR ve GELECEK RiSK
KOAH

“Ataklar ve komorbiditelerin KOAH'ta agirligi belirle-
yen en 6nemli etkenler” oldugu belirtilmistir (1).
Ataklar solunum fonksiyonlarindaki kaybi hizlandir-
digi, yasam kalitesini bozdugu ve mortaliteyi artirdig
icin ataklarin degerlendirilmesi hastaligin kott gidi-
satinin belirlenmesiyle ayni anlama gelmektedir (1).
GOLD’a gore yeni KOAH evrelemesi de temel olarak
risk ve semptomlarin belirlenmesi tizerine kurgulan-
mistir. Hastanin son yilda hic atak gecirmemesi ya da
hastaneye yatis gerektirmeyen bir atak gecirmesi
distik risk, iki ve daha fazla atak gecirmesi ya da
hastaneye yatis gerektiren en az bir atak gecirmesi ise
yliksek risk olarak kabul edilmektedir. ECLIPSE calis-
masinin sonuglari incelendiginde spirometrik GOLD
evreleri ile sik atak gecirme ve hastaneye yatis gerek-
tiren atak gecirme arasinda iliski oldugu gortilmekte-
dir. Evre 2 KOAH’lilarda hastaneye yatis gerektiren
atak gegirenlerin orani %7 iken, Evre 3'te bu oran
%18, Evre 4'te ise %33'tir. Yine sik atak gecirenlerin
orani Evre 2, 3 ve 4'te sirasiyla %22, %33 ve %47'dir
(31).

KOAH ataklarinda inflamatuar belirteclerde artig
oldugu gosterilmistir. Yine KOAH’li olgularda yillik
atak sayisi ile IL-6 ve -8 gibi inflamatuvar belirtecler
arasinda iliski oldugu da saptanmustir (55).

KOAH'ta sik atak gecirmenin solunum fonksiyonla-
rindaki yillik kayipla, yasam kalitesi, hastaneye yatis
ve mortalite ile iliskili oldugu goériilmektedir. KOAHta
ataklarin 6nem kazanmasi ve tedavinin ana amacinin
ataklarin 6nlenmesi olmasi da bu nedenlerledir. Sik
atak gecirenlerle, sik atak gegirmeyenler arasinda
yillik 8 mL istatistiksel olarak anlamh FEV, kaybinda
fark saptanmistir (56). Atak sayisi ile SGRQ skoru
arasinda iliski gosterilmisti. KOAH nedeniyle hasta-
neye yatan olgularda alti dakika yiriime testi
(DYT)'nde anlamli derecede diisme saptanmistir (57).
Atak gegirme sikhigr ile mortalite arasindaki iliskiye
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bakildiginda da bir énceki yil hig atak gecirmeyenler-
de mortalite riski %35.7 iken iki atak gegirenlerde
%58.2 ve dort ve lizerinde atak gegirenlerde ise
%70.3 olarak bulunmustur (58). Suissa ve arkadaslari
da bir atak sonrasinda olgularin yaklasik %50’sinin
ilk dort yil iginde olduglini gostermislerdir (15).
Atagin agirhginin da sirviyi etkiledigi ve hastaneye
yatma gerektiren atak gegirenlerde bes yillik siirvinin
ayaktan tedavi edilenlerden daha kéti oldugu goriil-
mustir (59).

KOAHta mortalite nedenlerinin basinda kardiyovas-
kiler hastaliklar gelmektedir. Kardiyovaskiiler hasta-
liklarla akut atak arasindaki iliskiye bakildiginda,
atak sayisi ile miyokord infarktisii (MI) gegirme riski
arasinda korelasyon gosterilmistir (60).

Sonugta KOAH'ta atak sikhigr ve atagin agirligi yasam
kalitesi, prognoz ve yillik FEV, kaybr agisindan en
6nemli faktorlerdendir.

Astim

Agir astimhilarda pek cok galisma atak oranlarinin
arttigini belirtmektedir. Agir astimlilarda astimin agir-
lig1 ile ataklar arasinda yakin iligki oldugu gosteril-
mistir (61). Eozinofilik agir olgular ve erken baslan-
gicli agir allerjik astimlilarda da ataklarin artmig
oldugu bildirilmstir (61).

Aspirin duyarligi da atak riskini artirmada 6nemli bir
risk faktoriidir (62). Ayrica KOAH-astim “overlap”
sendromunun da atak ve hospitalizasyon riskini art-
tirdigi gozlemlenmistir (63). Ataklar yeni ataklarin
habercisidir (64). Sik atakli olguda hastaneye yatis
oranlari da artar (65). Daha 6nce hastane yatisi olma-
si astim mortalite riskini on kat artirir (66). Atak gegi-
ren olgularda FEV, ve FEV,/FVC'deki kayip atak
gecirmeyenlere gore daha fazla olmaktadir (67,68).

ATAK NEDENLERI
KOAH

KOAH atak nedenleri infeksiyonlar ve infeksiyon disi
nedenler olmak (izere iki baslikta toplanabilir.
infeksiyon disi nedenleri baslica cevresel faktorler (ic
ve dis ortam hava kirliligi, mevsimsel degisiklikler),
kardiyovaskdiler hastaliklar, astim-KOAH “overlap”
sendrom varligi, KOAH-obstriiktif uyku apne “over-
lap” sendrom varligi, pulmoner emboli, gastro-6zefa-
geal reflli, anksiyete-depresyon, pulmoner hipertansi-
yon ve diger nedenler (sigara, inhale kortikosteroid,
periodontal hastalik, pnémotoraks, plorezi gibi) sek-
linde alt basliklara ayirabiliriz.
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infeksiyonlar: KOAH ataklarinin kabaca %80’inden
bakteriyel ve/veya viral alt solunum yolu infeksiyon-
lart sorumludur (33). Bakteriyel infeksiyonlar atakla-
rin %30-50’sinden, mekanik ventilasyon gerektiren
ataklarin ise %70’inden sorumludur (69,70). infektif
ataklardan sorumlu bakteriler icerisinde en sik sapta-
nanlar H. influenzae, M. catarhalis, S. pneumoniae ve
H. parainfluenzae'dir. ileri evre KOAH'da ve bronsek-
tazinin eslik ettigi olgularda ise P aeroginosa ve
Enterobactericeae siktir (71-73). Klinik olarak stabil
KOAH olgularinin %30’unda alt solunum yolu potan-
siyel patojenik mikroorganizma ile kolonizedir ve bu
olgularda ataklar daha siktir (74,75).

Son vyillarda polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) tek-
niklerindeki gelismeler KOAH ataklarinda virislerin
sanilandan daha sik ve daha 6nemli rol oynadigini
gostermistir (76-79). Viral ataklarda klinik genel ola-
rak daha agirdir, FEV'deki distis daha fazladir ve iyi-
lesme siireci daha uzundur (79). Viral ataklarin bir
diger 6zelligi de bir kisminda sekonder bakteriyel
infeksiyonlarin gelismesidir (80).

infektif ataklarin kabaca %25’inde viral ve bakteriyel
etkenler bir aradadir ve bu miks infeksiyonlarda inf-
lamasyonun diizeyi ve atagin siddeti daha agirdir.

infektif ataklarin kiigiik bir kismindan Chlamydia ve
Mycoplasma tirleri sorumludur (81). Daha nadir
olmakla birlikte atipik mikobakterilerin ve mantar
infeksiyonlarinin da atak nedeni olabilecegi unutul-
mamalidir (82,83).

infeksiyon disi nedenler: Hava kirliligi tim ataklarin
kabaca %b5’inden sorumludur (1). Dis ortam hava
kirliligi ile atak/hastane yatisi arasinda bir iliski oldu-
gunu gosteren yeterli sayida calisma varken ev igi
hava kirliligi ile atak iligkisine ait veriler yetersizdir
(82,83). Mevsim degisikliklerinin ve soguk havanin
da ataklar tizerinde etkili oldugu bildirilmistir (84,85).
Kardiyovaskiiler hastaliklar hafif-orta siddette KOAH
icin 6nemli bir mortalite nedenidir (86). Atak nede-
niyle hastane basvurusundan 24 saat sonra Olen 43
KOAH olgusunun otopsi degerlendirmesinde en sik
6lim nedeni kalp yetmezligi (%37.2) olarak bulun-
mustur (87). Atak nedeniyle hastaneye yatirilan ve
basvuru yakinmasinda gogis agrisi olmayan 242
olgunun (69 yas, erkek %45 ve yarisi aktif icici) yari-
sinda takipte g6gls agrisi saptanmis (%26’sinda efor-
la ortaya ¢ikan) ve %8.3'0 MI tanisi almistir (88).
Hiperkapnik solunum vyetersizligi nedeniyle invaziv
mekanik ventilasyon uygulanan KOAH olgularinin
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%41’inde ekokardiyografi ile daha 6ncesinde bilin-
meyen sol ventrikiil disfonksiyonu saptanmustir (89).
Hastane yatigi gerektiren ilk ataktan ti¢ ay sonra tetkik
edilen 342 KOAH olgusunun %67’sinde ekokardi-
yografi (EKO) incelemesinde anlamli kardiyak patolo-
ji (%27 sol, %48 sag kalp yetmezligi) saptanmis ve
EKO bulgular hastalik siddeti ile iliskisiz bulunmus.
Bu calismada hastanede yatan KOAH olgularinda
ekokardiyografinin daha sik kullanilmasi gerektigi
bildirilmistir (90).

Astim-KOAH “overlap” sendromu ileri yaslarda daha
siktir. Elli yas altindakilerde bu oran %10’un altinda
iken 80 yas ve tizeri olgularda oran %50'den fazladir
(91). Bu olgularda atak sikligi ve siddeti sadece
KOAH'1 olan olgulara gore ii¢ kat daha fazladir (63).

KOAH olgularinda obstriiktif uyku apne siktir ve bu
olgularda oltim riski ve ataklara bagli hastane yatisla-
r saf KOAH olgularina gore anlamh olarak daha
fazladir. CPAP kullanan (n= 228) ve kullanmayan
(n=213) “overlap” sendromu olgularinin saf KOAH
olgulari (n= 210) ile karsilastinldigi uzun streli takip
calismasinda (ortalama 9.4 yil) hastane yatisi gerekti-
ren ilk atak orani CPAP kullanmayanlarda %61.4,
CPAP kullananlarda %46.9 ve saf KOAH olgularinda
%39.5 saptanmuistir (63).

KOAH ataklarinda venoz tromboemboli (VTE) siktir,
6nemli bir mortalite nedenidir ve nedeni saptanama-
yan ataklarda prevalans artar (87,92-94). Bir meta-
analizde acilde tetkik edilen KOAH atak olgularinda
VTE prevelansi %3.3 iken hastaneye yatirilan ataklar-
da bu oran %24.7 saptanmistir (95).

Bilinen reflisii olmayan 221 stabil KOAH olgusunun
bir yillik takip calismasinda reflii semptom sorgula-
masi ile prevalansi %26.7 saptanmis ve bir yillik
takipte reflisii olanlarda atak ve ataga bagli hastane
yatislari daha fazla bulunmus (96). Refliniin siddeti
arttikca atak sikhigi da artmaktadir (96-98).

Mevcut literatiir bilgisi depresyonun ve ozellikle ank-
siyetenin KOAH ataklari icin bir risk faktori oldugu-
nu gostermektedir (99,100).

“COPDGene” caligma hastalarinda (3464, Evre II-IV
KOAH olgusu/10 300 olgu) akciger tomografisinde
pulmoner arter genislemesi (PA/Aorta orani> 1) ile
gecmisteki agir atak hikayesi arasinda anlamli bir iligki
saptanmistir (OR 4.78, %95 Cl, 3.43-6.65, p< 0.001)
(101). PA/A oraninin birden biiyiik olmasinin gelecek-
teki agir alevlenmeler igin bagimsiz bir risk faktori
oldugu bildirilmistir (OR 3.44, %95 Cl, 2.78-4.25, p<

0.001) (101).

Pnomotoraks, plorezi, sigara igmenin sirdirilmesi
gibi faktorler de ataklara neden olabilir. Son yillarda
KOAH'da periodontal hastaligin sik oldugunu goste-
ren calisma ise etkin periodontal hastalik tedavisinin
KOAH ataklarini azalttigi gosterilmistir (102). inhaler
kortikosteroid kullanimi KOAH olgularinda pnémoni
riskini artirabilmektedir (103).

Astim

Astim ataklari tetikleyen etkenlere maruziyet veya
tedavinin hasta veya hekim tarafindan aksatilmasi
veya yetersiz verilmesi ile ortaya cikar. Uc veya daha
¢ok atak ile bagvurular incelendiginde hafif astimlila-
rn %5, orta agirliktakilerin %13 ve agir astimlilarin
%54’inde gorilen bu durumun kadin cinsiyet, obe-
zite, psikososyal durum, solunum yolu infeksiyonu,
sigara kullanimi, refld, sinlizit, uyku apne olmasi ile
iliskili oldugu gorilmustir. Tetikleyen etkenlere bakil-
diginda ¢ocuklardaki wheezing epizodlarinin
%80’inde ve eriskin wheezing epizodlarinin ise yari-
st ile dortte tigliniin PCR ile viral oldugu saptanmistir.
Bunlar icinde en ¢ok sorumlu tutulan rinovirisler,
respiratuar sinsisyal virlis ve influenzadir. Bunlarin
disinda coronaviriis, metapnémovirlis, parainfluen-
za, adenovirls, bakoviris gibi ajanlarada rastlanmis-
tir. Bu virlislerde mevsime bagh artislar gorilebilir.
Yine bir diger artiran neden allerjenlere maruziyetle
birlikte viral infeksiyonun bulunmasidir. Bir arada
sinerjistik bir etki yarattiklart bildirilmektedir. Ayni
sekilde viral infeksiyonlar bakteriyel infeksiyonlarin-
da yerlesmesine makrofaj aktivitesini bozarak kolay-
lik saglamaktadir. Astim olgularinda bakteriyel infek-
siyonda en sik %5 oranlarinda saptanan etkenler
atipik ajanlar K. pneumoniae ve M. pneumoniae‘dir.
Hava kirliligi veya ¢alisma ortamindaki gazlar bildiri-
len diger etkenler olarak ortaya ¢ikmaktadir. Sigara
da benzeri diger bir risk faktortidir. Her ikisi de aller-
jen duyarliligi ve viriislerin etkilerini kolaylastirici
rolleri ile de ataklarda rol oynarlar. Hamile astimlila-
rin %20 kadarinda da ataklarin daha sik oldugu bil-
dirilmektedir. Stres ve psikolojik faktorlerde yine
ataklarin olusumunda bildirilen diger nedenler ola-
rak ortaya ¢ikmaktadir. Tedavinin aksatilmasi veya
yetersiz kalmasi da atakla sonuglanir (104,105).

ATAK FIZYOPATOLOJiSi
KOAH

KOAH ataginda infeksiyon veya pollitanlar hava
yolu mukozasinda hasar, 6dem ve asirt mukus sekres-
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yonuyla karakterize bir hava yolu inflamasyonuna
neden olurlar. Hava yolu direnci (Raw) ve elastans
artar, ekspiratuar akim hizlar azahr, hizli, yizeyel
solunum nedeniyle Ttot (solunum siiresi), Tl (inspiras-
yon siiresi) ve TE (ekspirasyon siresi’nin (Tl< TE)
azalmasi atak sirasinda pulmoner hiperinflasyonun
belirginlesmesine yol agar. Hava yolu direncinin art-
masi ve pulmoner hiperinflasyona bagli intrensek
PEEP artisi (PEEPi) solunum isinin artmasina yol agar.
Solunum isinin artmasi ve hiperinflasyona bagli geli-
sen solunum kas gligstizligl bu hastalarda oksijen
tliketiminin artmasina, solunum kaslarinda yetersizli-
ge ve akut solunum yetmezligine neden olur (106).

KOAH ataginda siklikla goriilen semptomlar oksiiriik,
pirilan balgam ve dispne artisi olmakla birlikte hisil-
tili solunum, goguste tutukluk hissi ve Gst solunum
yolu infeksiyonuna iligskin bulgular da eslik edebilir
(33).

KOAH ataginda siklikla goriilen semptomlar oksiiriik,
piriilan balgam ve dispne artisi olmakla birlikte higil-
tili solunum, gogiiste tutukluk hissi ve st solunum
yolu infeksiyonuna iligkin bulgular da eslik edebilir.

KOAH ataginda dispne cesitli mekanizmalarla ortaya
cikar;

e Hava yolu direng artisi nedeniyle solunum isinin
artmasi sonucunda solunum kaslarinda bulunan
proprioseptorler ve metaboreseptorlerden kay-
naklanan impulslar dispnenin asiri solunum eforu
seklinde algilanmasina yol agar.

e Dinamik hiperinflasyondaki artis solunum kaslari-
nin etkinliginin azalmasina, kaslarin uzunluk-
gerilim o&zelliklerinin degismesine neden olur,
goglis duvari proprioseptorleri ile akcigerlerin
yavas adaptasyon gosteren (SARs) ve hizli adap-
tasyon gosteren ((RARs) gerilme reseptorlerininin
aktivasyonu sonucunda hava agligi seklinde bir
dispne algisi ortaya ¢ikar.

e Brons mukozasini innerve eden vagal afferentler
olan bronkopulmoner C- fibrilleri de kimyasal
irritanlar, infeksiyon ajanlari ve inflamatuvar
mediatorler tarafindan aktive edilir. C-fibril resep-
torlerinin aktivasyonu bronsiyal tonus artisi, disp-
neyle birlikte 6ksiriik ve asiri mukus sekresyonu-
na neden olur (107,108).

Sistemik inflamasyon nedeniyle salinan TNF-a, IL-14
ve IL-6 gibi sitokinler ylksek atese neden olur. Bu
sitokinler beyinde organum vasculosum laminae ter-
minalisteki néronlari aktive eder, bu bolim hipotala-
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musla baglantilidir ve termoregiilasyonu dizenler.
Sistemik dolasima salinan bakteriyel endotoksinler
de bu pirojenik etkiye neden olabilir. PGD2, PGE2,
PGF2a, PG12 ve tromboksan A2 gibi prostanoidler
de sistemik inflamasyonda adaptif yanitlarda rol alir.
Bakteriyel endotoksinlere ates yanitinda preoptik
noronlardaki PGE2 reseptorleri primer roll oynar.

Tromboksan A2 ve PGF2a kalbe direkt etkiyle tasi-
kardiye yol agar, bu etki sempatik sinir sistem etkisin-
den bagimsizdir. Ancak sistemik inflamasyon olusu-
munda sempatik sinir sistemi tizerinden de tasikardi-
ye neden olabilir. Havayollarindaki inflamasyonun
yol actigi bronkopulmoner C-fibril aktivasyonu ise
bradikardi ve hipotansiyona neden olabilir (107).

Astim

Astim olgularinda gerek olgularin farkli derecelerde
bulunmasi, gerek farkli fenotipler olmasi gerekse
atagl baglatan etkenlerin cesitliligi fizyopatolojik
degisikliklerde de farkliliklar olusmasina neden
olmaktadir. Ancak sonug farkli mekanizmalarla da
olsa inflamasyonunun artmasi, brons diiz kaslarinin
kasilmasi, 6dem, mukus artisi ile hava yollarinda
kisitlama olusmasidir. Bu kisitlanma semptomlari ve
fizik muayene bulgularini baslatirken KOAH’a ben-
zer mekanizma ile hava hapsi ile residiiel volim ve
total akciger kapasitesi artisini da olusturur. Hastanin
FEV, dustist ile birlikte hava hapsine paralel olarak
FVC’si de diiser. Ozellikle bu olgularin fenotiplerinin
bilinmesi obezite gibi ek faktorlerin bulunmasi fizyo-
patoloji kadar tedavilerinin yonetilmesi agisindan da
onemlidir (109).

ATAKLARIN ONLENMESI
KOAH

Sigara ile ilgili olarak yapilan uzun sireli bir ¢alisma-
da sigarayr birakanlarda toplam ataklarda sigara
icmeyi stirdiirenlere gore klinik ve istatistiksel olarak
ataklarda %22 oraninda anlamli azalma saptanmis,
onuncu yil takiben %35 oraninda azalma ile etkin
hale geldigi gorilmiistir (110).

KOAH ataklarinin en 6nemli nedeni trakeabronsiyal
agacin infeksiyonlaridir. iki buguk yillik takip siirecin-
de influenza asisinin acil bagvurulari, hastane yatisla-
rint ve mortaliteyi azalttig gosterilmistir (111,112).

influenza viriisii yaninda pnémokoklar da KOAH atak-
larinda rol almaktadir. Food and Drug Administration
(FDA), Europan Medicines Agency (EMA), Centers for
Disease Control and Prevention (CDC) 2010 yilindan
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beri invaziv pnémokok hastaligini (IPD) &nledigi igin
yaslilara ve risk gruplarina (KOAH, astim, sigara icme-
yi stirdiirenler) pnomokok agisini dnermektedir (113).

Rehabilitasyon hastanede kalis siiresini kisaltmakta,
atak sikligini etkilememekte ancak siddetini azaltmak-
tadir. Duizenli fiziksel aktivite atak nedeniyle hastane-
de yatis stresini kisalttigi gosterilmistir (114,115).

RCT ile uzun sireli oksijen tedavisinin ataklari azaltti-
gini gostermek kontrol grubunun olusturulmasinin etik
olarak sorun olmasi nedeniyle miimkiin olmamakta-
dir. Evde noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV)
kullaniminin toplam ataklari azalttigr gosterilememis-
tir, ancak hastane yatislarini azaltmaktadir (116).

Heterojen amfizemi olan KOAH olgularinda voliim
azaltici cerrahi ataklari azaltmaktadir (117,118).

Giintimiiz GOLD strateji raporunda 6nerilen tedavi-
ler ile ilgili tanimlanan gruplarda heniiz yayilanmis
tedavi, 6zellikle atak calismasi olmadigi gibi fonksi-
yonel olarak evrelendirilmis ve FEV, > %50 beklenen
hafif-orta KOAH olgularinda onerilen ilaglarla yapil-
mis ataklarla ilgili calisma da yoktur.

Uzun etkili antikolinerjik ile bir yillik ve dort yillik
calismalarda sirasi ile ataklarin %35 ve %14 azaltil-
dig gosterilmistir (119,120). Son olarak 2013 yilinda
ABD yapilmis olan bir “post hoc pooled” analizde
tiotropiumun toplam KOAH ataklarinda %27 ve has-
taneye yatmayi gerektiren ataklarda %44 azalma
yaptigi belirtilmistir (121). Uzun etkili beta-2 agonist-
lerin KOAH ataklari lizerine etkisinin analiz edildigi
meta-analizde salmeteroliin tek basina ataklari %20,
salmeterol, formoterol ve 24 saat etkili LABA olan
indakaterol’tin 1CS’lerle birlikte kullanildiklarinda
toplam atak sayisini sirastyla %21, %24 ve %18
azalttigr gosterilmistir (122).

LABA + LAMA tedavisinin tek basina LAMA tedavisi-
ne toplam ve hastaneye yatmayi gerektiren ataklar
yonlnden UstinlGgl gosterilememistir (123).

Ug yillik ve 6000°den fazla hastanin degerlendirildigi
calismada ICS/LABA fiks kombinasyonunun toplam
ataklari %25 azalttigi, yirmi dort saat etkili flutikazo-
ne furuat (100 mcg/giin)/vilanterol (25 mcg/gtin) fiks
kombinasyonunun toplam ataklari %24 azaltugr gos-
terilmistir (124,125).

FEV, < %50 olan KOAH olgularinda ICS/LABA fiks
kombinasyonu ya da LAMA 6nerisini karsilastiran tek
bir calisma s6z konusudur. ICS/LABA grubunda mor-
talite (p= 0.032) ve kardiovaskiler mortalite (sirasiyla
%1’e %3) distktir (126).

LAMA ile ICS/LABA + LAMA'nin karsilastiriimasinda
toplam ataklarin benzer sekilde azaldigr ancak hasta-
neye yatmayi gerektiren ciddi ataklarin ti¢li tedavide
klinik (%47) ve istatistiksel (p< 0.05) olarak anlamh
azaldigi gosterilmistir (123).

LABA kullanan ve kullanmayan, sik atak geciren ve
gecirmeyen KOAH olgularinda PDE4 inhibitord (rof-
lumilast) toplam atak sayisinda istatistiksel olarak
anlamli, LABA ile birlikte kullanildiginda ve sik atak
geciren olgularda istatistiksel ve klinik olarak anlamli
azalma meydana getirmistir. Bateman’in galismasin-
da ciddi ataklarda yillik %21.6'lik klinik ve istatistik-
sel (p= 0.0439) olarak anlamli azalma gosterilmistir
(126-130).

Mukolitikler icinde en c¢ok arastirilan N-asetil sistein
(NAQ)'dir. Yirmi altt calismanin degerlendirildigi
2006 yilina ait bir Cochrane analizinde mukolitik
ilaglarin ataklari %20 oraninda azalttigi dogrulan-
mistir (131). 2012 ispanyol rehberi KOAH olgularini
fenotiplere gore sinifladi ve sik atak gegiren kronik
bronsitin belirgin oldugu fonksiyonel olarak GOLD
Evre IV yer alan olgulara karbosisteinin eklenmesinin
distinllebilecegine deginmektedir (132).

Tartismali bir diger konu da profilaktik olarak uzun
sureli antibiyotik kullaniminin ataklarin azalmasinda-
ki yeridir. Azitromisin ile yapilan calismada 250 mg/
glin azitromisin, 12 ayhk tedavi ile orta/ciddi ataklar-
da %17 azalma ve atak gecirmeyen hasta oraninin
%27 oraninda azitromisin lehine gelistigi gosterilmis-
tir (133). Makrolidlerle ilgili bir meta-analizde mak-
rolitlerin 6 ve 12 aylik uygulamalari analiz edilmis ve
%17 oraninda ataklarr azalttigina gosterilmistir (134).
Mart 2013 yilinda FDA azitromisinin kalbin elektrik
aktivitesini bozdugunu ve 6limcdl ritm kusurlarina
sebep olabilecegini belirten bir glivenlik duyurusu
yayinladi (135). Bir solunum kinolonu olan moksif-
loksasinin 400 mg/giin, bes giin, sekiz haftada bir, bir
yilda alti kez uygulamasinin da KOAH ataklarinda
%25 azalma yaptigi, 6zellikle piriilen-mukopiirilan
balgami olan hastalarda %45 atak azalmasina sebep
oldugu dogrulanmustir (136).

Astim

Astim ataklarini olusturan nedenlerden sakinilmasi
ataklarin da 6nlenmesini saglar. Bu baglamda (g
grup altinda 6nlemler toplanabilir:

Tetikleyen nedenlerden korunma: Daha once belirti-
len atak nedenlerinden korunmada viral infeksiyon-
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larin en 6nemli etken oldugu belirtilmisti. Ancak en
sik gorilen rinovirlslerin gesitliligi nedeni ile asisinin
olmamasi asinin sadece influenza igin yapilmasini
mimkiin kilmaktadir. Asinin uygulanmasi ile ataklar-
dan korunma arasinda ise galisma sonuclari halen
celiskili goriinmekle birlikte rehberler influenza asisi-
nin yapilmasini dnermektedir (5,17).

Makrolid grubu antibiyotiklerin kullaniminin immii-
nomodilator etkileri nedeni ile rinoviriis ve diger
bazi virlis infeksiyonlarini azalltigini gosteren calis-
malar mevcuttur. Tetikleyen allerjen, mesleki ajanlar,
cevre kirliliginden sakinma, komorbit hastaliklarin
tedavisi ile atak oranlarinda azalmalar saglanabil-
mektedir. Ancak bu durum hastanin fenotipine gore
degisik sonuclar yaratigindan herhangi bir oran veril-
mesi uygun bulunmamaktadir.

Etkin tedaviler verilmesi: inhaler steroidler ve kombi-
ne tedaviler ataklarin 6nlenmesinde en etkin tedavi
ajanlaridir. 2011 Cochrane degerlendirmesinde sal-
meterol-flutikazon kombinasyonu ile formoterol-
budesonid kombinasyonunun oral steroid gerektiren
ataklara, atak nedenli hospitalizasyona benzer etkili
olduklarr belirtilmistir (137). 2014 yilinda yapilan
Cochrane degerlendirmesinde de kombinasyon teda-
vilerinin gilivenli oldugu bildirilmektedir (138). 2013
Cochrane degerlendirmesine budesonid formoterol
fiks doz tek inhaler kullaniminin, diger separe veya
fiks doz kombinasyonlara gore oral steroid gerektiren
ataklar ve atak nedenli hospitalizasyon oranlarinda
daha iyi bir azalma sagladigi gozlenmistir (139).
inhaler kortikosteroide uzun etkili beta agonist eklen-
mesi ile montelukast eklenmesi konusunda 2014
yilinda yaymlanan Cochrane degerlendirmesinde
beta agonist eklenmesinin sistemik steroidli atak ris-
kini daha iyi azalttigi gosterilmistir (140). Stabil hale
gelen olgularda inhaler steroid dozunu %50 azaltma-
nin ¢ ay icinde atak riskini artirmadigi yine 2014
yilinda yapilan bir meta-analiz ile verilmistir (141).
Omalizumab eklenmesinin eriskinde 2014 sistematik
degerlendirmesinde de ataklari azalttigr belirtilmis
ancak cocukta ve halen sistemik steroid kullanan
hastalarda daha fazla calisma olmasinin daha iyi
olacag belirtilmistir (142). Hastanin fenotipine uygun
yeni monokonal antikorlarla da ataklarin 6nlenme-
sinde etkin benzeri sonuglar yayinlanmaya baslan-
mistir.

Hasta egitimi ve hasta ile isbirligi: Etkin bir tedavi
verilerek hastaya diizgiin tedavisinin kullaniminin

geregi, inhaler teknigi Ogretilmeli ve eline yazili
eylem plani verilerek yakinmalari baslayinca yapma-

[H] 122 Tuberk Toraks 2015;63(2):111-131

si gerekenler yazilarak aktarilmalidir. Calismalar
yazili eylem plani verilmesinin %40 oraninda hospi-
talizasyonu azaltigini ve %20 oraninda da acil bas-
vurularr azaltigini gostermektedir.

ALEVLENMELERIN FARMAKOLOJiK TEDAVISi
KOAH

KOAH ve astim atak tedavisinin temeli yogun bir
bronkodilator tedavidir. Buna paralel olarak, atakta
yangiya yonelik steroid tedavileri de hastanin duru-
muna gore devreye sokulur. Ayrica ataga neden olan
soruna (infeksiyon, hava kirliligi, emboli vb.) 6zgil
tedavi uygulanmahdir.

KOAH ataklarinda bronkodilator tedavi: Atakta has-
tanin solunum sikintisinin hizh ve giivenli bir sekilde
rahatlatilmasi hedeflenir. Bu amagla, yakin izlemle,
doz araligi ve dozu daha kolaylikla modifiye edilebi-
len kisa etkili bronkodilatorler kullanilir. Bilindigi
gibi, elimizdeki kisa etkili bronkodilatorler beta
2-agonistler ve ipratropiumdur. ilacin inhalasyonun-
dan sonra 90. dakikada yapilan solunum fonksiyon
testleri dikkate alindiginda, bu iki grup bronkodilat6-
rin etkinlikleri arasinda fark yoktur. Ayrica, “optimal”
doz (6nerilen standart doz degil, optimal doz, teorik
olarak, bir hastada maksimum bronkodilatasyonu
saglayan en distk dozdur) beta 2-agonist uygulanan
hastalarda, tedaviye ipratropium eklemesi de FEV,
diizeyinde ek bir diizelme saglamamaktadir (143-
148). Artan dozlarda salbutamol kullanilarak bir doz-
yanit egrisi olusturulan bir calismada, KOAH atakla-
rinda ortalama optimal salbutamol dozunun 800 mcg
diizeyinde oldugu gosterilmistir (149). Uluslararasi
rehberlerde iki bronkodilatér grubu arasinda bir 6nce-
lik belirtiimemekte, gerektiginde kombine edilmeleri
onerilmektedir (1,150). Agir olmayan (hastaneye yatis
gerektirmeyen) ataklarda uzun etkili bronkodilatorler
de —siklikla kombine olarak — kullanilirlar. Beklendigi
lizere, uzun etkili beta 2-agonistlerle tiotropiumun
kombinasyonu, monoterapiye gore FEV,, inspiratuvar
kapasite ve oksijen satlirasyonu diizeylerinde daha
belirgin diizelmeler saglamaktadir (151).

Bronkodilatator tedavi, tercihen bir spacer araciligiy-
la, 6l¢iilii doz inhalerlerle (ODI) ya da nebiilizatérle
uygulanabilir. Genellikle, ODI'yi dogru teknikle kul-
lanabilen ya da spacer’t olan hastalarda, hastanin
ihtiyaci olan dozlar uygulandigr siirece, nebiilizator
kullanimi gerekli degildir.

Ataklarda metilksantinler, inhale bronkodilator uygu-
lanan hastalarda ek yarar saglamamaktadir; buna kar-
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sihk, siklikla bulanti-kusma, ¢arpinti ve aritmiye neden
olmaktadir (152).

Antibiyotik tedavisi: Cok sayida plasebo kontrolli
calisma, ataklarda antibiyotik kullanimmin yararini
gostermistir (153,154). Antibiyotik kullanimi mortalite
ve tedavi basarisizligr riskini azaltmaktadir (155).
Ancak, ataklarin yaklasik yarisinin bakteriyel infeksi-
yonlara bagli oldugu bilinmektedir. Antibiyotik kulla-
nilmasi gereken hastalarin se¢ciminde Anthonisen
kurallarinin kullanilmasi gerekmektedir. Buna gore, l¢
temel semptomun (dispne artisi, balgam miktarinin
artisi ve balgamin prilan olmasi) gl de bulunan ya
da pirilan balgamin yani sira bir semptomu daha
olan hastalarda bakteriyel bir infeksiyon olasiligi yiik-
sektir ve antibiyotik kullanma endikasyonu vardir.

En sik goriilen etkenler, H. influenzae, S. pneumoniae
ve M. catarrhalis'tir ve ayaktan tedavi edilen hastalar-
da oncelikle beta-laktam + beta-laktamaz inhibitori
ya da 2. kusak sefalosporinler &nerilmektedir.
Makrolidler de ulusal ve uluslararasi rehberlerde
secenek olarak onerilmekle birlikte, son dénemde
yapilan galismalarda, KOAH ataklarinda atipik bakte-
rilerin anlamh bir roli olmadigi gosterilmistir (156,
157). Ayrica, ataklarda makrolid kullaniminin kardi-
yovaskdiler olay ve akut koroner sendrom riskinde ve
kardiyovaskiler mortalitede artisa yol acgtigi bildiril-
mistir (158).

Agir ve cok agir KOAH1 olan, kardiyovaskiler
komorbiditesi olan ya da son yil icinde en az (g atak
geciren hastalarda, enterik gram-negatif bakterilerin
etken olma riski yiiksektir. Bu nedenle, bu risk faktor-
leri olan hastalarda 6ncelikle beta-laktam + beta-lak-
tamaz kombinasyonu ve 2. ya da 3. kusak sefalospo-
rinler, son (¢ ay icinde beta-laktam kullanmis olan
hastalarda solunum kinolonlari 6nerilmektedir.

KOAH ataklarindan P aeruginosa infeksiyonu da
sorumlu olabilir. Pseudomonas infeksiyonu igin risk
faktorleri, son bir ay icinde hastaneye yatis 6ykisd,
son yilda en az dort kez ya da son bir ay iginde anti-
biyotik kullanim 6ykiisti, agir solunum yetmezligi
varligi ve onceki atakta ya da stabil dénemde bal-
gamda P, aeruginosa saptanmasidir. Bu risk faktorleri-
nin bulundugu hastalarda ampirik olarak oral siprof-
loksasin ya da parenteral bir anti-Pseudomonas anti-
biyotik baslanmalidir. Enterik gram-negatif bakteriler
ya da Pseudomonas infeksiyonu riski olan ve yukari-
da belirtilen genis spektrumlu antibiyotiklerin baglan-
dig1 hastalarda, her olanak oldugunda balgam kiilti-
ri yapilmali ve sonucuna gore antibiyotik tedavisi

mutlaka gbzden gegirilmelidir.

Kortikosteroid tedavisi: Sistemik steroidlerin ataklarda
tedavi basarisini artirdigi, iyilesmeyi hizlandirdigr ve
niiks gelisme siiresini uzattigi cok sayida plasebo kont-
rolli calisma ile gosterilmistir (159). Optimal tedavi
stresinin 5-10 giin oldugu dustinilmektedir (160,161).
Genel olarak, 30-40 mg/giin metil prednizolonun
yeterli oldugu ve parenteral ve oral tedavilerin etkinli-
ginin benzer oldugu bilinmektedir (162,163). Ancak,
agir solunum yetmezligi olan hastalarda, hastanin
durumu stabilize olana dek parenteral uygulamak
daha gtivenlidir. Steroid kullanimina bagli yan etkiler
doz ve sureyle iliskilidir. Yan etki riskinin yiiksek oldu-
gu hastalarda (kontrol altinda olmayan diyabet ya da
hipertansiyon vb.) nebiilizator ile inhale steroid kulla-
niminin - benzer etkinlik sagladigi  bildirilmistir
(164,165).

Mukolitiklerin ataklarda, diger tedavilere ek bir yarar
saglamadigi bilinmektedir (166,167). Ataklarda eki-
nasea kullanimini inceleyen kontrollii bir calisma, bir
yarar saglamadigini gostermistir (168).

Ataklarda selektif beta-bloker kullaniminin giivenli
oldugu, mortalitede, bir ay iginde yeniden hospitali-
zasyonda, mekanik ventilasyon gereginde bir artisa
yol agmadigi gosterilmistir. Buna karsilik, non-selektif
beta-bloker kullanimi, 30 giin igcinde daha yiiksek
oranda hospitalizasyon ile iliskili bulunmustur (169).

Astim

Hafif-orta astim atagi hastasi tedavi altinda kotiilesi-
yorsa mutlaka agir atak gibi degerlendirilmeli ve
yogun bakima alinmalidir. Hastalarda saat basi solu-
num fonksiyon 6l¢limii ile takip 6nerilmektedir.

Oksijen: SaO, > %90-93 (gebelerde ve kalp hastala-
rinda %95) tutacak sekilde, oksimetri ol¢imi ile
kontrollli, nazal kanil veya maske ile (1-3 L/dakika)
verilmelidir.

Astim ataginda bronkodilator tedavi: Hizli kisa etkili
beta 2-agonistler (SABA), 20-30 dakika ara ile diizen-
li doz tekrari ile 4-8 puf (24-36 puf/saat) verilir.
Nebiilizator ile siirekli verilebilir. Spacer ile verilen
400 mcg salbutamol, neblilizator ile verilen 2.5 mg
salbutamole esdegerdir. Strekli ya da intermitan beta
agonist kullanimi arasinda anlamli fark yoktur. Agir
atakta acilde kontinl kullanim solunum fonksiyonla-
rini diizeltip hastane yatislarini azaltir, givenlidir ve
iyi tolere edilir. GINA baslangicta siirekli sonra ihti-
yaca gore intermitan kullanimi 6nermektedir.

Hizli etkili beta 2-agonist formoterol ile yapilan 9
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RCT 576 hasta iceren meta-analizde formoterol ve
SABA arasinda serum K diizeyi, kalp hizi QT aralig,
hastaneye yatis acisindan klinik anlamli fark yoktur.
Yiiksek doz formoterol iyi tolere edilebilir, yiksek
doz SABA ya esdeger hizli ve etkin bronkodilatasyon
saglar, ancak pahalidir.

SABA refrakter olgularda astim atagr esnasinda 1CS/
formoterol fiks kombinasyonu ile akut rahatlama sag-
lanr.

IV beta agonistler ile yapilan 584 olguluk 15 calisma-
nin sonucunda astim ataginda kullanimi ile ilgili
kanit bulunamamistir. Yararli oldugu gosterilen her-
hangi bir subgrupta saptanmamistir. Ayrica IV beta
agonistlerin akut angina ya da son alti ayda MI gegi-
renlerde kullanimi kontrendikedir.

Tedaviye kisa etkili antikolinerjik (SAMA) ipratropium
eklenmesi, bronkodilator yaniti artirir. SABA + SAMA
kombinasyonunda, tek bagslarina kullanimlarina gore
PEF ve FEV, artar ve hastaneye yatiglar azalir. 20
dakikada bir 500 mg nebiil ya da 4-8 puf kullanilir.
Metilksantinlerden 6nce denenmelidir. Onemli bir
endikasyonu da beta blokerler ile olusan ataklardir.
Ozellikle PEF < %40 olanlarda yarar goriilmstir.

IV aminofilin, SABA'lardan daha az etkili olmasi ve
yan etki potansiyelinin yiiksekligi nedeniyle akut
atakta cok az yeri vardir. Erigkinlerde, ciddi astim
ataklarinda verilmesinin ek bir yarari gosterilememis-
tir. ”Near fatal” astimlilar, inhaler ve intravenoz beta
2-agonistlere, inhaler ipratropium bromiir, IV steroid
ve IV magnezyuma yanit vermeyen hastalarla sinirli-
dir. IV teofilin, 6 mg/kg 30 dakikadan uzun siirede
inflizyonla verildikten sonra 0.5-0.9 mg/kg/saat
idame dozu ile infiizyona devam edilir. Halen oral
teofilin almakta olanlara yiikleme dozu verilmemeli-
dir. ilac etkilesimlerine dikkat edilmelidir.

Sistemik steroidler, etki mekanizmasindan kaynakla-
nan zaman kaybi nedeniyle olabildigince erken veril-
melidir. Atakta hemen steroid baslanmasi gereken
hastalar, baslangigta verilen inhaler beta 2-agoniste
yanitsiz olan, halen sistemik steroid alirken atak orta-
ya c¢ikmis ve onceki ataklarinda sistemik steroid
gerekmis olanlardir. Oral yol IV yola esdegerdir.
60-80 mg/giin prednizolon siklikla 6nerilen dozdur,
40 mg/giin prednizolon pek c¢ok olguda yeterli
bulunmustur. Agir olgularda doz artisi gerekebilir
(120-180 mg/gun).

Ataklarda yiiksek doz inhaler (nebiil) steroidler de kul-
lanilabilir, ancak maliyet etkinlik agisindan ilk secenek
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olarak 6nerilmemektedir. Non-genomik etki mekaniz-
masindan faydalanilmaktadir. Bu non-genomik etkiler
doza baghdir ylksek doz kullaniimali (idame dozun en
az bes kati) ve dozlar arasinda 30 dakikadan fazla ara
verilmemelidir. IKS ylksek dozda ve multiple uygula-
nimda ataklari kontrol altina almakta, hastane basvu-
rularini azaltmakta sistemik steroide esit veya daha
iyi bir oranda etkili bulunmustur.

Lokotrien reseptor antagonistleri (LTRA): 1470 eris-
kin, 470 cocugu kapsayan sekiz ¢alismanin degerlen-
dirilmesinde rutin kullanimda atakta yeri olmadigina
karar verilmistir.

IV magnezyum siilfat (Mg), rutin 6nerilmez. Hasta-
neye basvurdugunda FEV,’i beklenenin %25-30'u
olan, baslangi¢ tedavisine yanit vermeyen, bir saatlik
tedavi sonrasi FEV, degeri beklenenin %60'inin lze-
rine ¢tkmayan bazi hastalarda hastaneye yatis oranla-
rint azalttigr gosterilmistir. IV Mg atak tedavisinde 1V
teofilin ve IV beta 2-agonistten daha etkili bulunmus-
tur. 2 g Mg 50 mL %0.9’luk salin soliisyonu icinde,
30 dakikadan uzun sirede inflizyon seklinde kulla-
nilmaktadir (1g/1-10 dakika). Salbutamola bagli olu-
san tasikardide atriyumda stabilizan etki artisi olabi-
lir. Flushing, hafif sedasyon, solunum depresyonu,
hipotansiyon yan etkileri gorilebilir, bobrek yetmez-
liginde dikkat edilmelidir.

Helioks, 70/30 ya da 60/40 oranlarinda helyum ve
oksijen karigimidir. Rutin olarak kullanimini destekle-
yecek yeterli veri olmadigi, ancak standart tedaviye
yanitsiz astim ataklarinda denenebilecegi gosteril-
mistir.

Adrenalin kullaniminin, astim ataginda yeri yoktur.
Anafilaksi ve anjiyoddem durumunda kullanimi
distintlmelidir. SC 0.2-0.5 mL (1:1000 sol.) 20-30
dakikada 3 doz, IV 2-10 mL (1:10,000 sol.), bes daki-
kada, gerekirse tekrarlanir, fayda varsa 1-20 mg/giin
devam edilir.

Mukus tikaci fatal/near fatal astimda nebiilize rhDNa-
se ile bronkoalveoler lavaj ¢ok 6nemlidir. Konvan-
siyonel tedaviye yanit vermeyen entiibe bir status
astmatikus olgusunda BAL'I takiben rhDNase kullani-
mi ile dramatik yanit elde olunmustur.

Ekstrakorporeal membran oksijenasyon (ECMO), sta-
tus astmatikusa bagh solunum yetmezligi olan 24
erigkinde sonuclar basarili, %83.4, olgu bazinda
cocuklarda da segilmis olgularda basarilidir.
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