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ÖZET

KOAH ve astımda atak

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) ve astım, ataklarla sey-
reden hava yollarının hastalıklarıdır. Ataklar her iki hastalıkta da 
hastalığın doğal seyrini etkilemektedir. KOAH atakları infeksiyonlar 
ve infeksiyon dışı nedenlere bağlı olarak gelişebilir. İnfeksiyon dışı 
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GİRİŞ 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) ve astım 
ataklarla seyreden hava yollarının hastalıklarıdır. 
Ataklar her iki hastalıkta da hastalığın doğal seyrini 
etkilemektedir.

Son GOLD strateji raporunda KOAH’ın değerlendiril-
mesinde ataklara ayrı bir önem verilmiştir. Raporda 
“Ataklar ve komorbiditelerin KOAH’ta ağırlığı belirle-
yen en önemli etkenler“ olduğu belirtilmiştir. Ataklar 
solunum fonksiyonlarındaki kaybı hızlandırdığı, 
yaşam kalitesini bozduğu ve mortaliteyi arttırdığı için 
atakların değerlendirilmesi hastalığın kötü gidişatının 
belirlenmesiyle aynı anlama gelmektedir (1). GOLD’a 
göre yeni KOAH evrelemesi de temel olarak risk ve 
semptomların belirlenmesi üzerine kurgulanmıştır. 
Bu değerlendirmede risk analizi solunum fonksiyon-
larına göre ya da atak sayısına göre yapılmaktadır. 
Hastanın son yılda hiç atak geçirmemesi ya da hasta-
neye yatış gerektirmeyen bir atak geçirmesi düşük 
risk, iki ve daha fazla atak geçirmesi ya da hastaneye 

yatış gerektiren en az bir atak geçirmesi ise yüksek 
risk olarak kabul edilmektedir. 2014 strateji rapou 
tedavi hedefleri içinde atakların önlenmesi ve tedavi-
sini saymaktadır (1). 

Astımda da tedavi hedefi atakların önlenmesidir. 
Astım rehberleri atakları, kontrolün bozulmasından 
ayırmaktadır. 

Bu yazıda atak başlığı bulunsa da alevlenme, akut 
astım, akut KOAH atağı şeklinde isimlendirmeleri 
aynı anlamda kullanılmaktadır. Bu durum pek çok 
dilde görülmektedir. İngilizcede “attack, exacerbati-
on, acute severe asthma, acute COPD exacerbation, 
flare-up, episode,...“ şeklinde farklı terminolojilerle 
anlatılmaktadır. Bu metinde atak terimi kullanılması 
tercih edilmiştir.

ATAK TANIMI 

KOAH

KOAH atak tanımında biri “semptom temeline daya-
nan”, diğeri semptomla birlikte atak nedeniyle hasta-
ya uygulanan tedavi veya hastaneye yatış şeklinde 

nedenler; başlıca çevresel faktörler (iç ve dış ortam hava kirliliği, mevsimsel değişiklikler), kardiyovasküler hastalıklar, astım-KOAH 
“overlap” sendrom varlığı, KOAH-obstrüktif uyku apne “overlap” sendrom varlığı, pulmoner emboli, gastro-özefageal reflü, anksiyete-
depresyon, pulmoner hipertansiyon olması gibi diğer faktörlerdir. Astım atakları, tetikleyen etkenlere maruziyet, viral infeksiyonlar, 
tedavinin hasta veya hekim tarafından aksatılması veya yetersiz verilmesi ile ortaya çıkar. Sigaranın bırakılması, infeksiyonların önlen-
mesi, uzun etkili antikolinerjik, uzun etkili –β2 agonist, inhaler kortikosteroidler, fosfodiesteraz-4 inhibitörleri, mukolitikler, profilaktik 
antibiyotikler KOAH akut ataklarının önlenmesinde etkili olabilir. Astımda tetikleyen allerjen, viral infeksiyonlardan korunma, mesleki 
ajanlar, çevre kirliliğinden sakınma, komorbit hastalıkların tedavisi ile atak oranlarında azalmalar sağlanabilmektedir. Etkin tedaviler 
verilmesi; inhaler steroidler ve kombine tedaviler atakların önlenmesinde en etkin tedavi ajanlarıdır. Hasta eğitimi ve hasta ile işbirliği; 
etkin bir tedavi verilerek hastaya düzgün tedavisinin kullanımının gereği, inhaler tekniği öğretilmeli ve eline yazılı eylem planı verilerek 
yakınmaları başlayınca yapması gerekenler yazılarak aktarılmalıdır. KOAH ve astım atak tedavisinin temeli yoğun bir bronkodilatör 
tedavidir. Buna paralel olarak, atakta yangıya yönelik steroid tedavileri de, hastanın durumuna göre, devreye sokulur. Ayrıca atağa 
neden olan soruna (infeksiyon, hava kirliliği, emboli vb.) özgül tedavi ve uygulanmalıdır. 

Anahtar kelimeler: Atak, KOAH, astım 

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 β2 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 bronchodilator 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
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“olaya dayanan” iki farklı yaklaşım öne sürülmüştür 
(2). Semptomatik tanımlamada ”solunum semptomla-
rında tıbbi tedavi gerektirecek boyutta kötüleşmenin 
olması“ ve daha sonra öne sürülen olaya dayalı atak 
tanımında “hastanın stabil durumunda günlük olağan 
değişikliklerin ötesinde ve hastanın altta yatan KOAH 
tedavisine ek tedavi gerektiren akut gelişen olaylar” 
temel alınmaktadır (2). 

GOLD 2014 strateji raporunda, KOAH atak hastanın 
solunumsal semptomlarında günlük olağan değişik-
liklerin ötesinde ve tedavide değişiklik gerektirecek 
boyutta kötüleşme ile karakterize akut olay olarak 
tanımlanmıştır (1). Fakat bu tanımlama, spirometri 
dikkate alınmadığında veya gerçek atak olmadığında 
birçok hastanın risk grubunda yoğunlaşacağı düşün-
cesi nedeniyle tartışmaya açıktır. Diğer bir problem, 
bu tanımın kanıta dayalı çalışmalarda henüz yer 
almamış olmasıdır.

Astım

Türk Toraks Derneği 2014 Astım Tanı ve Tedavi 
Rehberinde astım atağı “Astımlı hastalarda ilerleyen 
nefes darlığı, öksürük, hırıltılı/hışıltılı solunum, solu-
num güçlüğü ya da göğüste tıkanıklık gibi yakınmala-
rın ortaya çıkması ve bunlara FEV1, PEF azalması gibi 
solunum fonksiyonlarında bozulmaların eşlik etmesi” 
şeklinde tanımlanmıştır (1). ERS-ATS 2009 ortak rapo-
runda “Hastanın ek tedavi ihtiyacı olacak kadar 
semptom artma dönemleri“ şeklinde belirtilmiştir (3). 
Fransa’dan bir grup yazar tarafından ise “Astım hasta-
sının klinik kontrol kriterlerinde ve fonksiyonel verile-
rinde bazale dönmeksizin iki gün boyunca bozulma 
olması ve tedavi gerektiren durum“ astım atağı olarak 
tanımlanmıştır (4). GINA Rehberinde “Astımlı hasta-
da nefes darlığı, öksürük, hırıltılı solunum, göğüste 
baskı hissi gibi yakınmalarının ilerleyen artışı ve solu-
num fonksiyonlarında ilerleyen azalmalar olup, has-
talığın gidişinde bozulma saptanması ile tedavi deği-
şikliği gerektiren durum“ astım atağı olarak tanımlan-
mıştır (5).

ATAK KRİTERLERİ

KOAH 

Bugüne kadar KOAH’ta atak varlığını ve ağırlığını 
ortaya koyan yeterli duyarlılık ve özgüllüğe sahip 
belirlenmiş ideal bir biyolojik belirteç tanımlanma-
mıştır. Temel atak semptomları ile birlikte değerlendi-
rildiğinde 36 biyolojik belirteç arasında CRP'nin 
KOAH alevlenmelerini doğrulamada diğerlerine göre 
daha etkili olduğu görülmüştür (6). Serum CRP sevi-
yesi > 3 mg/L olan KOAH olgularında, hastaneye 

yatış ve ölümlerin CRP seviyesi < 3mg/L olanlardan 
yüksek bulunması atak şiddeti konusunda bilgi vere-
bileceğini düşündürmektedir (7). 

Prokalsitonin pahalı bir yöntem olmakla birlikte, 
serum düzeyi bakteriyel nedenlere bağlı ataklarda 
arttığı için viral nedenlerden ayırt etme ve antibiyotik 
kararında yararlı olabilir. 2012'de Cochrane meta-
analizinde, KOAH ataklarının da dahil edildiği akut 
solunum infeksiyonlarında prokalsitonin kullanıldı-
ğında mortalite veya tedavi başarısızlığında artış 
olmadan antibiyotik kullanımında azalma olduğu 
bildirilmiştir (8). 

Önceden atak öyküsü olmasa bile CRP, fibrinojen ve 
lökosit sayısının arttığı hastalarda, atak riskinin yük-
sek olduğu bildirilmiştir (9). Son yıllarda yapılmış 
çalışmalarda, KOAH atak ağırlığının değerlendirilme-
sinde fibrinojen ve mikroalbuminürinin önemli olabi-
leceği ileri sürülmüştür (10-13). Stabil ancak duyarlı 
durumdaki hastada tetikleyicilerle havayolu mikrobi-
yomu değişerek atak semptomları ortaya çıkmaktadır 
(14). Her atak gelecek ataklar için havayollarını daha 
duyarlı hale getirdiğinden, atak sıklığı ve şiddeti gide-
rek artmaktadır (15). Faktör ve küme analizleri ile 
klinik fenotipleri öngören en önemli biyolojik belir-
teçlerin bakteriyel olaylarda balgamda IL-1b, virüs 
ilişkili olaylarda kanda CXCL10 (IP-10), eozinofilik 
ataklarda periferik kan eozinofilisi olduğu bildirilmiş-
tir (16).  

Astım 

Astım ataklarında kriterler semptom skoru (gündüz ve 
gece), PEF veya FEV1’de düşme, PEF variabilitesinde 
artma, kısa etkili beta 2 kullanımı ve acile başvuru 
olması ve hastane yatışıdır (3). Bazı rehber ve derle-
melerde ise daha geniş genel görünüm ve fizik mua-
yene bulgularını da içeren ağırlığa göre değişen 
tanımlamalar yapılmıştır (4,5,17-19). 

ATAK SINIFLANMASI

KOAH

Semptomlara göre atak sınıflaması; KOAH’ta 
Anthonisen sınıflaması nefes darlığı, balgam miktarı 
ve balgam pürülansındaki artış şeklinde üç temel 
özelliği dikkate alır. Ciddi ataklarda nefes darlığı, 
balgam miktarı ve balgam pürülansında artış şeklinde 
üç temel özellik varken (Grup 1), orta derecede bir 
atakta (Grup 2) bunlardan ikisi yer alır. Hafif bir atak-
ta (Grup 3) ise, bu üç özellikten birine eşlik eden, 
yakın zamanda üst solunum yolu infeksiyonu veya 
ateş veya “hışıltılı solunum, öksürük, solunum hızı 
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veya nabız hızında artma” gibi özelliklerden en az 
biri söz konusudur (20,21). 

Ek tedavi gereksinimine göre atak sınıflaması: Hafif 
(mevcut ilaçlarının kullanımında artış), orta (atak 
sırasında antibiyotik ve/veya sistemik steroid kullanı-
mı) ve ciddi KOAH atakları (hastaneye yatış gerekti-
ren atak) olarak sınıflandırılmaktadır.

Atak sıklığına göre: Hastalık ilerlediğinde ataklar 
daha sık ve şiddetli olmakta ve atak sıklığı, KOAH'lı 
hastanın yaşam kalitesinin daha da düşmesi ile 
sonuçlanmaktadır. Bununla birlikte, benzer hava 
akımı kısıtlılığı olan hastalarda atak sıklığı bireyler 
arasında farklılık göstermektedir. Gerçekten de bazı 
hastalarda solunum fonksiyonlarından bağımsız ola-
rak atak sıklığının daha fazla olması (≥ 2 atak/yıl, evre 
2 KOAH) ve gelecek atakları öngören en önemli 
belirleyici kriterin önceki atak öyküsü olması nede-
niyle bu grup hastalar “sık ataklı fenotip” olarak 
tanımlanmıştır (22). 

Astım

Astım atakları çeşitli şekilde sınıflanabilirler.

Gelişim süresine göre: Astım atakları hızlı gelişen ve 
yavaş gelişen olarak ikiye ayrılabilir. Hızlı gelişen 
ataklar birkaç saatte en üst seviyeye varır. Bunlarda 
CD8 lenfosit ve nötrofil hakimiyeti söz konusudur 
(23). Esas sorun inflamasyon kadar düz kas kasılma-
sının varlığıdır. Yavaş gelişenler birkaç gün içinde, 
ortalama 3-7 günde en üst seviyeye gelip, yine bu 
sürelerde düzelir. Bunlarda CD4 lenfosit ve eozinofil 
hakimiyeti vardır (23). 

Atak sıklığına göre: Yılda ≥ 2 atak geçiren hastalar sık 
atak geçiren fenotip olarak sınıflandırılmıştır (24).

Atak zamanına göre: BIOAIR çalışmasında üç grup 
ortaya konmuştur. İlkbahar ataklılar: Nisan, Mayıs, 
Haziran döneminde, yılda bir veya daha fazla atak 
geçirenler; Sonbahar ataklılar: Ekim, Kasım, Aralık 
döneminde, yılda bir veya daha fazla atak geçirenler; 
Mevsimsiz ataklılar: Önceki belirtilen aylar dışında 
yılda minimum bir atak geçirenler şeklindedir (24). 

Ağırlığına göre ataklar: ERS/ATS ortak raporunda 
çalışmalarda atak kavramının sadece orta ve ağır atak-
ları tanımladığı vurgulanarak, ağır-ciddi atakların; en 
az 3 gün sistemik kortikosteroid gerektiren veya korti-
kosteroid verilerek hospitalizasyon ve acil başvurusu 
oluşturan, orta atakların ise en az iki gün süreyle 
semptom ve/veya akciğer fonksiyonlarında kötüleşme, 
kurtarıcı ilaç ihtiyacında artışa neden olan ama korti-
kosteroid başlama ve/veya hastaneye başvurma gerek-
tirmeyen olarak tanımları yapılmıştır (3). TTD 2014 
ağırlığına göre atak sınıflaması ise Tablo 1'de gösteril-
miştir.

GINA 2014 rehberinde ataklar şiddetine göre, hafif-
orta ve ağır olarak ikiye ayrılmıştır. TTD rehberindeki 
orta ve ağır atak tanımları GINA rehberi tanımları ile 
örtüşmektedir. 

Özel terminolojili ataklar:

“Status astmaticus”; yirmi dört saatten uzun süren, 
ağır, hayatı tehdit eden astım ataklarının genel termi-
nolojisi olarak kullanılmıştır, hızlı etkili beta agonist-
lere cevapsız, yoğun mukus artışı saptanan, hızlı 
veya yavaş başlayabilen ataklardır (25-27).

“Brittle” astım; sıklığı %0.05 olarak verilmektedir. 
Tip1; 1500 μg ve üstü inhale kortikosteroid (IKS) 
tedavisine rağmen en az 150 günün yarısında 

Tablo 1. Astım atağının ağırlık derecesinin değerlendirilmesi (17, 4)

Bulgu/semptom Hafi f Orta Ağır Hayatı tehdit eden
Nefes darlığı Eforla Konuşurken Dinlenmede

Konuşma Cümleler Kısa cümleler Kelimeler

Bilinç Huzursuz olabilir Çoğunlukla huzursuz Çoğunlukla huzursuz Çok huzursuz ve 
konfüzyon

Solunum hızı Artmış < 30/dakika Artmış < 30/dakika >30/dakika

Hışıltılı solunum Genelde ekspirasyon sonunda Belirgin Belirgin Sessiz akciğer

Nabız/dakika < 100 100 - 120 > 120 Bradikardi

PEF veya FEV1 > %80 %60-80 < %60 

PaO2 (oda havası) Normal > 60 mmHg < 60 mmHg 

PaCO2 < 45 mmHg < 45 mmHg > 45 mmHg 

SaO2 (oda havası) > %95 %91-95 < %90
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%40’dan fazla PEF variabilitesi olması, Tip 2; önce-
sinde, tetikleyen bulunmaması ve normal solunum 
fonksiyonları olmasına rağmen üç saat içinde gelişen 
ani ağır atak ile karakterizedir (28).

Neredeyse ölümcül ataklar; yoğun bakımda tedavi 
edilen, intübasyon gerektiren, hiperkarbik, asidemik 
özelliklere sahip ataklardır (29). Olguların üçte biri 
hızlı gelişen (Ani asfiksik astım) tipindedir, 2/3 olgu-
da yavaş gelişen atak görülür (29). 

Fatal (ölümcül) astım atağı; ani, dakikalar içinde 
ölümle sonuçlanan ataklardır. Bunların erişkinlerde 
%13’ünün hafif, %22’sinin orta ve %6’sının ağır 
astım olguları olduğu gözlenirken, çocuklarda %23’ü 
hafif, %41’i orta ve % 36’sı ağır olgu olarak bildiril-
miştir (25,30). 

ATAKLARIN ÖNGÖRÜLMESİ 

KOAH ve astımın güncel kontrolünün sağlanması, 
semptomların azaltılması ve gelecek risklerin önlen-
mesi KOAH ve astım tedavisinin ana hedefleridir.  
Astımda güncel kontrolün sağlanmasıyla, bileşenleri 
“kötüleşme, solunum fonksiyon kaybı, ataklar, mor-
talite ve ilaç yan etkileri” olan gelecek risklerin de 
önleneceği kabul edilirken, KOAH’ta semptomların 
ve gelecek risklerin azaltılabileceği kabul edilmekte-
dir.

KOAH 

Bir önceki yıl atak geçirmiş olmak, özellikle iki ve 
daha fazla atak geçirmiş olmak veya atak nedeniyle 
bir kez hastaneye yatış öyküsü tanımlamak KOAH 
olgularında gelecek riskleri artırmakta ve atak geçir-
me ihtimalini yükseltmektedir (1,31). 

Şekil 1. Astım atağının yönetimi. 

İLK DEĞERLENDİRME
Var mı?
A: Havayolu açıklığı
B: Solunum
C: Dolaşım

Klinik duruma göre ilerle

HAFİF-ORTA
Cümle kurabiliyor, 
Oturmayı tercih ediyor, 
Ajite değil,
Solunum sayısı artmış, 
Yardımcı solunum kaslarını 
kullanmıyor,
Nabız:100-120/d,
O2 sat: %90-95 (oda havası),
PEF > %50 (pred /en iyi).

AĞIR
Sözcüklerle konuşuyor, 
Öne eğilip oturuyor,
Ajite,
Solunum sayısı >30/dakika,
Yardımcı solunum kaslarını kullanıyor,
Nabız > 120/dakika,
O2 sat:< 90 (oda havası),
PEF < %50 (pred /en iyi).

SABA
İpratopium bromid düşün,
Kontrollü O2 (sat %90-95 çocuklarda 
(%94-98) olacak şekilde oral steroid).

SABA
İpratropium bromid düşün,
Kontrollü O2 (sat %93-95 çocuklarda 
%94-98) olacak şekilde,
Oral ya da IV steroid,
IV magnezyum düşün,
Yüksek doz IKS düşün.

Yoğun Bakım, SABA ve O2 başla
entübasyona hazırla

Aşağıdakilerden biri var ise

        Baygınlık, konfüzyon, sessiz akciğer
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KOAH'a eşlik eden hastalık olması halinde, ataklar 
sırasında eşlik eden hastalığın ve KOAH’ın klinik 
durumunu kötüleştirebilir. Örneğin atak kalp yeter-
sizliğini, kalp yetersizliği de dispne düzeyini artırarak 
atağı ağırlaştırabilir. Komorbiditelerin olduğu özellik-
le kardiovasküler komorbiditelerin olduğu, hastalar-
da ataklar daha sıktır.

KOAH’nın ileri evrelerinde ataklar sıktır. Ancak 
ECLIPSE (Evaluation of COPD Longitudinally to 
Identify  Predictive Surrogate Endpoints) çalışmasın-
da da gözlendiği gibi orta KOAH olgularında da atak 
ve sık ataklar gözlenebilir. Tüm GOLD evrelerinde 
gözlenebilen bu fenotip, ECLIPSE çalışmasında Evre 
2 hastalarda %22 oranında bildirilmiştir (22,31). 

ECLIPSE çalışmasının çoklu varyans analizinde, 
önceki atak öyküsü ve hastalık şiddeti dışında gastro-
özofageal reflü, lökosit sayısında yükseklik de sık 
ataklar ile ilişkili bulunmuştur (31). 

Hava akımı kısıtlılığı şiddetinden bağımsız olarak, 
amfizemin ağırlığı ve hava yolu duvar kalınlığı da sık 
atak açısından önemlidir. Segmental hava yolu duvar 
kalınlığı 1 mm arttığında atak sıklığı 1.84 kat, akciğer-
lerinde %35 ve daha fazla amfizem olanlarda amfi-
zem oranı %5 arttığında 1.18 kat artmaktadır (32).

Semptomların günlük kartlarla takip edildiği olgular-
da KOAH atağı geçiren hastaların yarısının tedavi 
için doktora başvurmadığı, üstelik bildirilmemiş bu 
atakların hastanın sağlık durumu üzerine olumsuz 
etkilerinin olduğu kaydedilmiştir (33). Bu nedenle 
atak tanısı ve değerlendirilmesinde EXACT 
(Exacerbations of Chronic Pulmonary Disease Tool) 
veya KOAH değerlendirme testi (COPD Assessment 
Test-CAT) gibi araçların kullanılması önerilmektedir 
(34,35). EXACT skorları ile solunum fonksiyonları, 
atak süresi ve sistemik inflamasyonla tanımlanan atak 
şiddeti arasında anlamlı korelasyon bulunduğu, teda-
vi gereksinimi olan ve olmayan ataklarda aynı dere-
cede duyarlı olduğu, buna karşılık, atakların başlan-
gıcının tanımlanması ve sıklığının belirlenmesinde 
net sonuçlar olmadığı saptanmıştır (34).

CAT skoruyla semptomlardaki düzelmenin birbiriyle 
uyumlu olduğu gözlenmiş, atak süresi ve solunum 
fonksiyonlarındaki değişmelerle CAT skorları arasın-
da anlamlı korelasyon olması CAT skorunun atak 
şiddetini yansıtabileceğini düşündürmüştür (35).

KOAH ve pnömoni olan hastalarda DECAF (Dispne, 
Eozinopeni, Konsolidasyon, Asidemi ve Atriyal fibri-
lasyon) skorunun mortaliteyi CURB-65 skoruna göre 
daha doğru öngörebildiği  gözlenmiştir (36). 

CODEX (Comorbidite, Obstrüksiyon, Dispne, 
EXaserbasyon) indeksi 3. ay ve 1. yılda hastaneye 
yeniden yatış ve mortalite ile anlamlı korelasyon gös-
termiştir (37). 

Astım

Güncel astım kontrolünün bileşenlerinin her birinde-
ki kötüleşme astım atakları için haberci olabilmekte-
dir (19). Bileşenler; semptomlar, kurtarıcı kullanımı, 
aktivite kısıtlanması ve solunum fonksiyon testleridir. 
Bunları değerlendiren, astım ataklarının öngörülme-
sinde yararlı olabilecek faktörler arasında kontrol/
semptom anketleri, hava yolu obstrüksiyonunun ağır-
lığı, FEV1 değeri ve yakın tarihte geçirilen ataklar 
sayılabilir. Balgam eozinofilisi, ekshale solukta nitrik  
oksit ölçümü (FENO) ise atakları öngörmede kullanı-
lan noninvaziv, objektif belirteçlerdir (38).

Onbin dörtyüz yirmi sekiz astımlı hastanın, anket 
sonuçlarına göre takipte acil başvuru oranlarının; ilk 
değerlendirmede astımı kontrol altında olmayanlarda 
%59, tam kontrol altında olanlarda %15 olduğu gös-
terilmiştir (39). Son bir ay içinde astım nedenli hasta-
ne yatışlarının; astımı kontrol altında olmayan hasta-
larda [Astım Kontrol Testi, (AKT) < 20] astımı kontrol 
altında olanlara (AKT ≥ 20) göre anlamlı olarak yük-
sek olduğu gösterilmiştir (40). Başlangıç AKT değeri > 
15 olan hastalarda, astım tedavisine rağmen takipteki 
6 ay içinde ACQ değeri daha düşük olan hastalara 
göre daha fazla atak gözlenmiştir. Üstelik bu çalışma-
da ACQ değeri azaldıkça atak sıklığının da azaldığı 
gösterilmiştir (41).  

On iki aylık prospektif bir kohortta ise astımı kontrol 
altında olmayan hastalarda kontrol altında olanlara 
göre atak geçirme olasılığının 3.6 kat, plansız doktor 
vizitlerinin 8 kat, acil servis başvurularının 20 kat 
fazla olduğu gösterilmiştir (42). Üç yüz yetmiş astım-
lı hastanın dahil edildiği başka bir araştırmada, FENO 
ve FEV1 ile karşılaştırıldığında AKT’ndeki düşüklüğün 
gelecek altı aydaki astım atağı ve acil servis başvuru-
larını öngörmede en duyarlı parametre olduğu göste-
rilmiştir (43). Bazı araştırmacılar astım kontrol değer-
lendirmesinin başka objektif verilerle beraber kulla-
nımının atağı öngörmede daha etkin olduğunu belirt-
mektedirler. Tek başına AKT kullanılması ile (AKT ≤ 
23) atağı öngörme olasılığı %60.3 iken, AKT ≤ 23 ile 
beraber FEV1 ≤ %91.8 alındığında olasılığın %85’e 
çıktığı gösterilmiştir (38). Semptom skorları ile bera-
ber tepe akım hızı takibi yapan hastalarda bu değerin 
belirlenen eşiğin altına düşmesinin de atakları öngör-
mede anlamlı olduğu gösterilmiştir (44).
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Sık kullanılan kurtarıcı ilaçlar astımın kontrol altında 
olmadığının belirteçlerinden biridir. Doğal olarak bu 
hastalarda atak riski yüksektir. Bu amaçla yapılan bir  
araştırmada çocuklarda yılda üç, erişkinlerde yılda 
iki kanister kısa etkili beta agonist kullanımının her 
iki grupta da daha az kullananlarla karşılaştırıldığın-
da hospitalizasyon ve acil servis başvurularını yakla-
şık iki kat arttırdığı görülmüştür (45). Üstelik atak 
riskindeki bu artış hastanın aldığı kontrol edici teda-
vinin yoğunluğundan bağımsızdır ve rahatlatıcı ilaç 
kullanım sıklığı arttıkça atak riski de artmaktadır (46). 

Hastanın inhale steroide uyumunun da atakları 
öngörmede yararlı olduğu gösterilmiştir. Bir yıl 
boyunca kullanılan kontrol edici ilaçların, rahatlatıcı 
ilaçların yarısından az olmasının da atak riskini 
öngören bir parametre olduğu gösterilmiştir (47). 

FENO değerleri yüksek olan hastaların astım atağı 
için riskli oldukları gösterilmiştir. Erişkinlerde 50, 
çocuklarda 35 ppb üzeri ölçümlerin hastanın mevcut 
klinik durumdan bağımsız olarak artmış atak riskini 
veya klinik kötüleşme olasılığı yansıttığı kabul edil-
mektedir (48). Üç yüz dört astımlı olguda FENO 
değerinin beklenenin üç katı olmasının SFT ve 
AKT’den bağımsız olarak atak geçirecek hastaları 
öngörmede değerli olduğu gösterilmiştir. Özellikle 
persistan atopik ve sigara içmeyen hastalarda FENO 
ölçümünün kontrolsüz astımı öngörmede klinik ola-
rak kullanılabileceği düşünülmektedir (49). 

FENO’nun SFT ile beraber değerlendirildiği 53 astım 
hastasının 18 ay boyunca takip edildiği başka bir 
çalışmada ise olgularda gelişen atakların %92’si baş-
langıç  FEV1 < %76; %59’u FeNO > 28 ppb olan 
olgularda görülmüş. Bu değerlere sahip bir  ast ıml ı-
nın 18 ay içinde atak geçirme olasılığı %85 bulun-
muştur (50). 

İnhaler steroid dozu azaltılması sonrasında başlangıç 
balgam eozinofilisi yüksek olan olgularda astım atağı 
geliştiği gözlenmiştir. Yapılan alt analizlerde balgam 
eozinofilisi ve FENO’nun yüksekliğinin SFT’deki düşüş 
ile korele olduğu, ancak lojistik regresyon analizinde 
atağı öngörmede en anlamlı parametrenin balgam 
eozinofilisi olduğu gösterilmiştir (51). Bir başka çalış-
mada ise inhale steroidin kesilmesinden iki hafta sonra 
bakılan balgam eozinofilisi artışı bu olgularda astım 
atağını öngörmede anlamlı bulunmuştur (52). 

Geçirilen atakların da, geçirilecek ataklar için risk 
oluşturduğu gözlenmiştir. Astımlı çocuklarda yapılan 
bir çalışmada astım ağırlığı veya kontrolünden 

bağımsız olarak, bir önceki yıl atak geçiren çocuklar-
da, sonraki yıl diğer çocuklara oranla daha fazla atak 
geçirdikleri gözlenmiştir (53). 

Sonuç olarak, tüm bu verilerin ışığında ve yapılan 
meta analizlerle, önceden astım atağı geçirmiş olmak, 
sık rahatlatıcı ilaç kullanımı gereksinimi, solunum 
fonksiyonları, astım kontrolü, FENO yüksekliği ve bal-
gam eozinofilisi gelecek astım atağını öngörmede 
kullanılabilecek parametrelerdir (54). 

ATAKLAR ve GELECEK RİSK 

KOAH 

“Ataklar ve komorbiditelerin KOAH’ta ağırlığı belirle-
yen en önemli etkenler” olduğu belirtilmiştir (1). 
Ataklar solunum fonksiyonlarındaki kaybı hızlandır-
dığı, yaşam kalitesini bozduğu ve mortaliteyi artırdığı 
için atakların değerlendirilmesi hastalığın kötü gidi-
şatının belirlenmesiyle aynı anlama gelmektedir (1). 
GOLD’a göre yeni KOAH evrelemesi de temel olarak 
risk ve semptomların belirlenmesi üzerine kurgulan-
mıştır. Hastanın son yılda hiç atak geçirmemesi ya da 
hastaneye yatış gerektirmeyen bir atak geçirmesi 
düşük risk, iki ve daha fazla atak geçirmesi ya da 
hastaneye yatış gerektiren en az bir atak geçirmesi ise 
yüksek risk olarak kabul edilmektedir. ECLIPSE çalış-
masının sonuçları incelendiğinde spirometrik GOLD 
evreleri ile sık atak geçirme ve hastaneye yatış gerek-
tiren atak geçirme arasında ilişki olduğu görülmekte-
dir. Evre 2 KOAH’lılarda hastaneye yatış gerektiren 
atak geçirenlerin oranı %7 iken, Evre 3’te bu oran 
%18, Evre 4’te ise %33’tür. Yine sık atak geçirenlerin 
oranı Evre 2, 3 ve 4’te sırasıyla %22, %33 ve %47’dir 
(31). 

KOAH ataklarında inflamatuar belirteçlerde artış 
olduğu gösterilmiştir. Yine KOAH’lı olgularda yıllık 
atak sayısı ile IL-6 ve -8 gibi inflamatuvar belirteçler 
arasında ilişki olduğu da saptanmıştır (55). 

KOAH’ta sık atak geçirmenin solunum fonksiyonla-
rındaki yıllık kayıpla, yaşam kalitesi, hastaneye yatış 
ve mortalite ile ilişkili olduğu görülmektedir. KOAH’ta 
atakların önem kazanması ve tedavinin ana amacının 
atakların önlenmesi olması da bu nedenlerledir. Sık 
atak geçirenlerle, sık atak geçirmeyenler arasında 
yıllık 8 mL istatistiksel olarak anlamlı FEV1 kaybında 
fark saptanmıştır (56). Atak sayısı ile SGRQ skoru 
arasında ilişki gösterilmiştir. KOAH nedeniyle hasta-
neye yatan olgularda altı dakika yürüme testi 
(DYT)‘nde anlamlı derecede düşme saptanmıştır (57). 
Atak geçirme sıklığı ile mortalite arasındaki ilişkiye 
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bakıldığında da bir önceki yıl hiç atak geçirmeyenler-
de mortalite riski %35.7 iken iki atak geçirenlerde 
%58.2 ve dört ve üzerinde atak geçirenlerde ise 
%70.3 olarak bulunmuştur (58). Suissa ve arkadaşları 
da bir atak sonrasında olguların yaklaşık %50’sinin 
ilk dört yıl içinde öldüğünü göstermişlerdir (15). 
Atağın ağırlığının da sürviyi etkilediği ve hastaneye 
yatma gerektiren atak geçirenlerde beş yıllık sürvinin 
ayaktan tedavi edilenlerden daha kötü olduğu görül-
müştür (59).  

KOAH’ta mortalite nedenlerinin başında kardiyovas-
küler hastalıklar gelmektedir. Kardiyovasküler hasta-
lıklarla akut atak arasındaki ilişkiye bakıldığında, 
atak sayısı ile miyokord infarktüsü (MI) geçirme riski 
arasında korelasyon gösterilmiştir (60). 

Sonuçta KOAH’ta atak sıklığı ve atağın ağırlığı yaşam 
kalitesi, prognoz ve yıllık FEV1 kaybı açısından en 
önemli faktörlerdendir. 

Astım 

Ağır astımlılarda pek çok çalışma atak oranlarının 
arttığını belirtmektedir. Ağır astımlılarda astımın ağır-
lığı ile ataklar arasında yakın ilişki olduğu gösteril-
miştir (61). Eozinofilik ağır olgular ve erken başlan-
gıçlı ağır allerjik astımlılarda da atakların artmış 
olduğu bildirilmştir (61). 

Aspirin duyarlığı da atak riskini artırmada önemli bir 
risk faktörüdür (62). Ayrıca KOAH-astım “overlap” 
sendromunun da atak ve hospitalizasyon riskini art-
tırdığı gözlemlenmiştir (63). Ataklar yeni atakların 
habercisidir (64). Sık ataklı olguda hastaneye yatış 
oranları da artar (65). Daha önce hastane yatışı olma-
sı astım mortalite riskini on kat artırır (66). Atak geçi-
ren olgularda FEV1 ve FEV1/FVC’deki kayıp atak 
geçirmeyenlere göre daha fazla olmaktadır (67,68).

ATAK NEDENLERİ 

KOAH

KOAH atak nedenleri infeksiyonlar ve infeksiyon dışı 
nedenler olmak üzere iki başlıkta toplanabilir. 
İnfeksiyon dışı nedenleri başlıca çevresel faktörler (iç 
ve dış ortam hava kirliliği, mevsimsel değişiklikler), 
kardiyovasküler hastalıklar, astım-KOAH “overlap” 
sendrom varlığı, KOAH-obstrüktif uyku apne “over-
lap” sendrom varlığı, pulmoner emboli, gastro-özefa-
geal reflü, anksiyete-depresyon, pulmoner hipertansi-
yon ve diğer nedenler (sigara, inhale kortikosteroid, 
periodontal hastalık, pnömotoraks, plörezi gibi) şek-
linde alt başlıklara ayırabiliriz. 

İnfeksiyonlar: KOAH ataklarının kabaca %80’inden 
bakteriyel ve/veya viral alt solunum yolu infeksiyon-
ları sorumludur (33). Bakteriyel infeksiyonlar atakla-
rın %30-50’sinden, mekanik ventilasyon gerektiren 
atakların ise %70’inden sorumludur (69,70). İnfektif 
ataklardan sorumlu bakteriler içerisinde en sık sapta-
nanlar H. influenzae, M. catarhalis, S. pneumoniae ve 
H. parainfluenzae’dır. İleri evre KOAH’da ve bronşek-
tazinin eşlik ettiği olgularda ise P. aeroginosa ve 
Enterobactericeae sıktır (71-73). Klinik olarak stabil 
KOAH olgularının %30’unda alt solunum yolu potan-
siyel patojenik mikroorganizma ile kolonizedir ve bu 
olgularda ataklar daha sıktır (74,75). 

Son yıllarda polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) tek-
niklerindeki gelişmeler KOAH ataklarında virüslerin 
sanılandan daha sık ve daha önemli rol oynadığını 
göstermiştir (76-79). Viral ataklarda klinik genel ola-
rak daha ağırdır, FEV’deki düşüş daha fazladır ve iyi-
leşme süreci daha uzundur (79). Viral atakların bir 
diğer özelliği de bir kısmında sekonder bakteriyel 
infeksiyonların gelişmesidir (80). 

İnfektif atakların kabaca %25’inde viral ve bakteriyel 
etkenler bir aradadır ve bu miks infeksiyonlarda inf-
lamasyonun düzeyi ve atağın şiddeti daha ağırdır.

İnfektif atakların küçük bir kısmından Chlamydia ve 
Mycoplasma türleri sorumludur (81). Daha nadir 
olmakla birlikte atipik mikobakterilerin ve mantar 
infeksiyonlarının da atak nedeni olabileceği unutul-
mamalıdır (82,83). 

İnfeksiyon dışı nedenler: Hava kirliliği tüm atakların 
kabaca %5’inden sorumludur (1). Dış ortam hava 
kirliliği ile atak/hastane yatışı arasında bir ilişki oldu-
ğunu gösteren yeterli sayıda çalışma varken ev içi 
hava kirliliği ile atak ilişkisine ait veriler yetersizdir 
(82,83). Mevsim değişikliklerinin ve soğuk havanın 
da ataklar üzerinde etkili olduğu bildirilmiştir (84,85). 
Kardiyovasküler hastalıklar hafif-orta şiddette KOAH 
için önemli bir mortalite nedenidir (86). Atak nede-
niyle hastane başvurusundan 24 saat sonra ölen 43 
KOAH olgusunun otopsi değerlendirmesinde en sık 
ölüm nedeni kalp yetmezliği (%37.2) olarak bulun-
muştur (87). Atak nedeniyle hastaneye yatırılan ve 
başvuru yakınmasında göğüs ağrısı olmayan 242 
olgunun (69 yaş, erkek %45 ve yarısı aktif içici) yarı-
sında takipte göğüs ağrısı saptanmış (%26’sında efor-
la ortaya çıkan) ve %8.3'ü MI tanısı almıştır (88). 
Hiperkapnik solunum yetersizliği nedeniyle invaziv 
mekanik ventilasyon uygulanan KOAH olgularının 
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%41’inde ekokardiyografi ile daha öncesinde bilin-
meyen sol ventrikül disfonksiyonu saptanmıştır (89). 
Hastane yatışı gerektiren ilk ataktan üç ay sonra tetkik 
edilen 342 KOAH olgusunun %67’sinde ekokardi-
yografi (EKO) incelemesinde anlamlı kardiyak patolo-
ji (%27 sol, %48 sağ kalp yetmezliği) saptanmış ve 
EKO bulguları hastalık şiddeti ile ilişkisiz bulunmuş. 
Bu çalışmada hastanede yatan KOAH olgularında 
ekokardiyografinin daha sık kullanılması gerektiği 
bildirilmiştir (90).

Astım-KOAH “overlap” sendromu ileri yaşlarda daha 
sıktır. Elli yaş altındakilerde bu oran %10’un altında 
iken 80 yaş ve üzeri olgularda oran %50'den fazladır 
(91). Bu olgularda atak sıklığı ve şiddeti sadece 
KOAH’ı olan olgulara göre üç kat daha fazladır (63). 

KOAH olgularında obstrüktif uyku apne sıktır ve bu 
olgularda ölüm riski ve ataklara bağlı hastane yatışla-
rı saf KOAH olgularına göre anlamlı olarak daha 
fazladır. CPAP kullanan (n= 228) ve kullanmayan  
(n= 213) “overlap” sendromu olgularının saf KOAH 
olguları (n= 210) ile karşılaştırıldığı uzun süreli takip 
çalışmasında (ortalama 9.4 yıl) hastane yatışı gerekti-
ren ilk atak oranı CPAP kullanmayanlarda %61.4, 
CPAP kullananlarda %46.9 ve saf KOAH olgularında 
%39.5 saptanmıştır (63). 

KOAH ataklarında venöz tromboemboli (VTE) sıktır, 
önemli bir mortalite nedenidir ve nedeni saptanama-
yan ataklarda prevalans artar (87,92-94). Bir meta-
analizde acilde tetkik edilen KOAH atak olgularında 
VTE prevelansı %3.3 iken hastaneye yatırılan ataklar-
da bu oran %24.7 saptanmıştır (95). 

Bilinen reflüsü olmayan 221 stabil KOAH olgusunun 
bir yıllık takip çalışmasında reflü semptom sorgula-
ması ile prevalansı %26.7 saptanmış ve bir yıllık 
takipte reflüsü olanlarda atak ve atağa bağlı hastane 
yatışları daha fazla bulunmuş (96). Reflünün şiddeti 
arttıkça atak sıklığı da artmaktadır (96-98). 

Mevcut literatür bilgisi depresyonun ve özellikle ank-
siyetenin KOAH atakları için bir risk faktörü olduğu-
nu göstermektedir (99,100). 

“COPDGene” çalışma hastalarında (3464, Evre II-IV 
KOAH olgusu/10 300 olgu) akciğer tomografisinde 
pulmoner arter genişlemesi (PA/Aorta oranı> 1) ile 
geçmişteki ağır atak hikayesi arasında anlamlı bir ilişki 
saptanmıştır (OR 4.78, %95 CI, 3.43-6.65, p< 0.001) 
(101). PA/A oranının birden büyük olmasının gelecek-
teki ağır alevlenmeler için bağımsız bir risk faktörü 
olduğu bildirilmiştir (OR 3.44, %95 CI, 2.78-4.25, p< 

0.001) (101).

Pnömotoraks, plörezi, sigara içmenin sürdürülmesi 
gibi faktörler de ataklara neden olabilir. Son yıllarda 
KOAH'da periodontal hastalığın sık olduğunu göste-
ren çalışma ise etkin periodontal hastalık tedavisinin 
KOAH ataklarını azalttığı gösterilmiştir (102). İnhaler 
kortikosteroid kullanımı KOAH olgularında pnömoni 
riskini artırabilmektedir (103). 

Astım 

Astım atakları tetikleyen etkenlere maruziyet veya 
tedavinin hasta veya hekim tarafından aksatılması 
veya yetersiz verilmesi ile ortaya çıkar. Üç veya daha 
çok atak ile başvurular incelendiğinde hafif astımlıla-
rın %5, orta ağırlıktakilerin %13 ve ağır astımlıların 
%54’ünde görülen bu durumun kadın cinsiyet, obe-
zite, psikososyal durum, solunum yolu infeksiyonu, 
sigara kullanımı, reflü, sinüzit, uyku apne olması ile 
ilişkili olduğu görülmüştür. Tetikleyen etkenlere bakıl-
dığında çocuklardaki wheezing epizodlarının 
%80’inde ve erişkin wheezing epizodlarının ise yarı-
sı ile dörtte üçünün PCR ile viral olduğu saptanmıştır. 
Bunlar içinde en çok sorumlu tutulan rinovirüsler, 
respiratuar sinsisyal virüs ve influenzadır. Bunların 
dışında coronavirüs, metapnömovirüs, parainfluen-
za, adenovirüs, bakovirüs gibi ajanlarada rastlanmış-
tır. Bu virüslerde mevsime bağlı artışlar görülebilir. 
Yine bir diğer artıran neden allerjenlere maruziyetle 
birlikte viral infeksiyonun bulunmasıdır. Bir arada 
sinerjistik bir etki yarattıkları bildirilmektedir. Aynı 
şekilde viral infeksiyonlar bakteriyel infeksiyonların-
da yerleşmesine makrofaj aktivitesini bozarak kolay-
lık sağlamaktadır. Astım olgularında bakteriyel infek-
siyonda en sık %5 oranlarında saptanan etkenler 
atipik ajanlar K. pneumoniae ve M. pneumoniae‘dır. 
Hava kirliliği veya çalışma ortamındaki gazlar bildiri-
len diğer etkenler olarak ortaya çıkmaktadır. Sigara 
da benzeri diğer bir risk faktörüdür. Her ikisi de aller-
jen duyarlılığı ve virüslerin etkilerini kolaylaştırıcı 
rolleri ile de ataklarda rol oynarlar. Hamile astımlıla-
rın %20 kadarında da atakların daha sık olduğu bil-
dirilmektedir. Stres ve psikolojik faktörlerde yine 
atakların oluşumunda bildirilen diğer nedenler ola-
rak ortaya çıkmaktadır. Tedavinin aksatılması veya 
yetersiz kalması da atakla sonuçlanır (104,105).

ATAK FİZYOPATOLOJİSİ 

KOAH

KOAH atağında infeksiyon veya pollütanlar hava 
yolu mukozasında hasar, ödem ve aşırı mukus sekres-
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yonuyla karakterize bir hava yolu inflamasyonuna 
neden olurlar. Hava yolu direnci (Raw) ve elastans 
artar, ekspiratuar akım hızları azalır, hızlı, yüzeyel 
solunum nedeniyle Ttot (solunum süresi), TI (inspiras-
yon süresi) ve TE (ekspirasyon süresi’nin (TI< TE) 
azalması atak sırasında pulmoner hiperinflasyonun 
belirginleşmesine yol açar. Hava yolu direncinin art-
ması ve pulmoner hiperinflasyona bağlı intrensek 
PEEP artışı (PEEPi) solunum işinin artmasına yol açar. 
Solunum işinin artması ve hiperinflasyona bağlı geli-
şen solunum kas güçsüzlüğü bu hastalarda oksijen 
tüketiminin artmasına, solunum kaslarında yetersizli-
ğe ve akut solunum yetmezliğine neden olur (106). 

KOAH atağında sıklıkla görülen semptomlar öksürük, 
pürülan balgam ve dispne artışı olmakla birlikte hışıl-
tılı solunum, göğüste tutukluk hissi ve üst solunum 
yolu infeksiyonuna ilişkin bulgular da eşlik edebilir 
(33). 

KOAH atağında sıklıkla görülen semptomlar öksürük, 
pürülan balgam ve dispne artışı olmakla birlikte hışıl-
tılı solunum, göğüste tutukluk hissi ve üst solunum 
yolu infeksiyonuna ilişkin bulgular da eşlik edebilir. 

KOAH atağında dispne çeşitli mekanizmalarla ortaya 
çıkar; 

• Hava yolu direnç artışı nedeniyle solunum işinin 
artması sonucunda solunum kaslarında bulunan 
proprioseptörler ve metaboreseptörlerden kay-
naklanan impulslar dispnenin aşırı solunum eforu 
şeklinde algılanmasına yol açar. 

• Dinamik hiperinflasyondaki artış solunum kasları-
nın etkinliğinin azalmasına, kasların uzunluk-
gerilim özelliklerinin değişmesine neden olur, 
göğüs duvarı proprioseptörleri ile akciğerlerin 
yavaş adaptasyon gösteren (SARs) ve hızlı adap-
tasyon gösteren ((RARs) gerilme reseptörlerininin 
aktivasyonu sonucunda hava açlığı şeklinde bir 
dispne algısı ortaya çıkar. 

• Bronş mukozasını innerve eden vagal afferentler 
olan bronkopulmoner C- fibrilleri de kimyasal 
irritanlar, infeksiyon ajanları ve inflamatuvar 
mediatörler tarafından aktive edilir. C-fibril resep-
törlerinin aktivasyonu bronşiyal tonus artışı, disp-
neyle birlikte öksürük ve aşırı mukus sekresyonu-
na neden olur (107,108). 

Sistemik inflamasyon nedeniyle salınan TNF-α, IL-1β 
ve IL-6 gibi sitokinler yüksek ateşe neden olur. Bu 
sitokinler beyinde organum vasculosum laminae ter-
minalisteki nöronları aktive eder, bu bölüm hipotala-

musla bağlantılıdır ve termoregülasyonu düzenler. 
Sistemik dolaşıma salınan bakteriyel endotoksinler 
de bu pirojenik etkiye neden olabilir. PGD2, PGE2, 
PGF2α, PG12 ve tromboksan A2 gibi prostanoidler 
de sistemik inflamasyonda adaptif yanıtlarda rol alır. 
Bakteriyel endotoksinlere ateş yanıtında preoptik 
nöronlardaki PGE2 reseptörleri primer rolü oynar. 

Tromboksan A2 ve PGF2α kalbe direkt etkiyle taşi-
kardiye yol açar, bu etki sempatik sinir sistem etkisin-
den bağımsızdır. Ancak sistemik inflamasyon oluşu-
munda sempatik sinir sistemi üzerinden de taşikardi-
ye neden olabilir. Havayollarındaki inflamasyonun 
yol açtığı bronkopulmoner C-fibril aktivasyonu ise 
bradikardi ve hipotansiyona neden olabilir (107). 

Astım 

Astım olgularında gerek olguların farklı derecelerde 
bulunması, gerek farklı fenotipler olması gerekse 
atağı başlatan etkenlerin çeşitliliği fizyopatolojik 
değişikliklerde de farklılıklar oluşmasına neden 
olmaktadır. Ancak sonuç farklı mekanizmalarla da 
olsa inflamasyonunun artması, bronş düz kaslarının 
kasılması, ödem, mukus artışı ile hava yollarında 
kısıtlama oluşmasıdır. Bu kısıtlanma semptomları ve 
fizik muayene bulgularını başlatırken KOAH’a ben-
zer mekanizma ile hava hapsi ile residüel volüm ve 
total akciğer kapasitesi artışını da oluşturur. Hastanın 
FEV1 düşüşü ile birlikte hava hapsine paralel olarak 
FVC’si de düşer. Özellikle bu olguların fenotiplerinin 
bilinmesi obezite gibi ek faktörlerin bulunması fizyo-
patoloji kadar tedavilerinin yönetilmesi açısından da 
önemlidir (109). 

ATAKLARIN ÖNLENMESİ 

KOAH

Sigara ile ilgili olarak yapılan uzun süreli bir çalışma-
da sigarayı bırakanlarda toplam ataklarda sigara 
içmeyi sürdürenlere göre klinik ve istatistiksel olarak 
ataklarda %22 oranında anlamlı azalma saptanmış, 
onuncu yılı takiben %35 oranında azalma ile etkin 
hale geldiği görülmüştür (110). 

KOAH ataklarının en önemli nedeni trakeabronşiyal 
ağacın infeksiyonlarıdır. İki buçuk yıllık takip sürecin-
de influenza aşısının acil başvuruları, hastane yatışla-
rını ve mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir (111,112). 

İnfluenza virüsü yanında pnömokoklar da KOAH atak-
larında rol almaktadır. Food and Drug Administration 
(FDA), Europan Medicines Agency (EMA), Centers for 
Disease Control and Prevention (CDC) 2010 yılından 
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beri invaziv pnömokok hastalığını (IPD) önlediği için 
yaşlılara ve risk gruplarına (KOAH, astım, sigara içme-
yi sürdürenler) pnömokok aşısını önermektedir (113). 

Rehabilitasyon hastanede kalış süresini kısaltmakta, 
atak sıklığını etkilememekte ancak şiddetini azaltmak-
tadır. Düzenli fiziksel aktivite atak nedeniyle hastane-
de yatış süresini kısalttığı gösterilmiştir (114,115). 

RCT ile uzun süreli oksijen tedavisinin atakları azalttı-
ğını göstermek kontrol grubunun oluşturulmasının etik 
olarak sorun olması nedeniyle mümkün olmamakta-
dır. Evde noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) 
kullanımının toplam atakları azalttığı gösterilememiş-
tir, ancak hastane yatışlarını azaltmaktadır (116). 

Heterojen amfizemi olan KOAH olgularında volüm 
azaltıcı cerrahi atakları azaltmaktadır (117,118). 

Günümüz GOLD strateji raporunda önerilen tedavi-
ler ile ilgili tanımlanan gruplarda henüz yayınlanmış 
tedavi, özellikle atak çalışması olmadığı gibi fonksi-
yonel olarak evrelendirilmiş ve FEV1 ≥ %50 beklenen 
hafif-orta KOAH olgularında önerilen ilaçlarla yapıl-
mış ataklarla ilgili çalışma da yoktur. 

Uzun etkili antikolinerjik ile bir yıllık ve dört yıllık 
çalışmalarda sırası ile atakların %35 ve %14 azaltıl-
dığı gösterilmiştir (119,120). Son olarak 2013 yılında 
ABD yapılmış olan bir “post hoc pooled” analizde 
tiotropiumun toplam KOAH ataklarında %27 ve has-
taneye yatmayı gerektiren ataklarda %44 azalma 
yaptığı belirtilmiştir (121). Uzun etkili beta-2 agonist-
lerin KOAH atakları üzerine etkisinin analiz edildiği 
meta-analizde salmeterolün tek başına atakları %20, 
salmeterol, formoterol ve 24 saat etkili LABA olan 
indakaterol’ün ICS’lerle birlikte kullanıldıklarında 
toplam atak sayısını sırasıyla %21, %24 ve %18 
azalttığı gösterilmiştir (122). 

LABA + LAMA tedavisinin tek başına LAMA tedavisi-
ne toplam ve hastaneye yatmayı gerektiren ataklar 
yönünden üstünlüğü gösterilememiştir (123). 

Üç yıllık ve 6000‘den fazla hastanın değerlendirildiği 
çalışmada ICS/LABA fiks kombinasyonunun toplam 
atakları %25 azalttığı, yirmi dört saat etkili flutikazo-
ne furuat (100 mcg/gün)/vilanterol (25 mcg/gün) fiks 
kombinasyonunun toplam atakları %24 azalttığı gös-
terilmiştir (124,125). 

FEV1 < %50 olan KOAH olgularında ICS/LABA fiks 
kombinasyonu ya da LAMA önerisini karşılaştıran tek 
bir çalışma söz konusudur. ICS/LABA grubunda mor-
talite (p= 0.032) ve kardiovasküler mortalite (sırasıyla 
%1‘e %3) düşüktür (126). 

LAMA ile ICS/LABA + LAMA’nın karşılaştırılmasında 
toplam atakların benzer şekilde azaldığı ancak hasta-
neye yatmayı gerektiren ciddi atakların üçlü tedavide 
klinik (%47) ve istatistiksel (p< 0.05) olarak anlamlı 
azaldığı gösterilmiştir (123).

LABA kullanan ve kullanmayan, sık atak geçiren ve 
geçirmeyen KOAH olgularında PDE4 inhibitörü (rof-
lumilast) toplam atak sayısında istatistiksel olarak 
anlamlı, LABA ile birlikte kullanıldığında ve sık atak 
geçiren olgularda istatistiksel ve klinik olarak anlamlı 
azalma meydana getirmiştir. Bateman’ın çalışmasın-
da ciddi ataklarda yıllık %21.6’lık klinik ve istatistik-
sel (p= 0.0439) olarak anlamlı azalma gösterilmiştir 
(126-130). 

Mukolitikler içinde en çok araştırılan N-asetil sistein 
(NAC)'dir. Yirmi altı çalışmanın değerlendirildiği 
2006 yılına ait bir Cochrane analizinde mukolitik 
ilaçların atakları %20 oranında azalttığı doğrulan-
mıştır (131). 2012 İspanyol rehberi KOAH olgularını 
fenotiplere göre sınıfladı ve sık atak geçiren kronik 
bronşitin belirgin olduğu fonksiyonel olarak GOLD 
Evre IV yer alan olgulara karbosisteinin eklenmesinin 
düşünülebileceğine değinmektedir (132). 

Tartışmalı bir diğer konu da profilaktik olarak uzun 
süreli antibiyotik kullanımının atakların azalmasında-
ki yeridir. Azitromisin ile yapılan çalışmada 250 mg/
gün azitromisin, 12 aylık tedavi ile orta/ciddi ataklar-
da %17 azalma ve atak geçirmeyen hasta oranının 
%27 oranında azitromisin lehine geliştiği gösterilmiş-
tir (133). Makrolidlerle ilgili bir meta-analizde mak-
rolitlerin 6 ve 12 aylık uygulamaları analiz edilmiş ve 
%17 oranında atakları azalttığına gösterilmiştir (134). 
Mart 2013 yılında FDA azitromisinin kalbin elektrik 
aktivitesini bozduğunu ve ölümcül ritm kusurlarına 
sebep olabileceğini belirten bir güvenlik duyurusu 
yayınladı (135). Bir solunum kinolonu olan moksif-
loksasinin 400 mg/gün, beş gün, sekiz haftada bir, bir 
yılda altı kez uygulamasının da KOAH ataklarında 
%25 azalma yaptığı, özellikle pürülen-mukopürülan 
balgamı olan hastalarda %45 atak azalmasına sebep 
olduğu doğrulanmıştır (136). 

Astım 

Astım ataklarını oluşturan nedenlerden sakınılması 
atakların da önlenmesini sağlar. Bu bağlamda üç 
grup altında önlemler toplanabilir:

Tetikleyen nedenlerden korunma: Daha önce belirti-
len atak nedenlerinden korunmada viral infeksiyon-
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ların en önemli etken olduğu belirtilmişti. Ancak en 
sık görülen rinovirüslerin çeşitliliği nedeni ile aşısının 
olmaması aşının sadece influenza için yapılmasını 
mümkün kılmaktadır. Aşının uygulanması ile ataklar-
dan korunma arasında ise çalışma sonuçları halen 
çelişkili görünmekle birlikte rehberler influenza aşısı-
nın yapılmasını önermektedir (5,17). 

Makrolid grubu antibiyotiklerin kullanımının immü-
nomodülatör etkileri nedeni ile rinovirüs ve diğer 
bazı virüs infeksiyonlarını azalltığını gösteren çalış-
malar mevcuttur. Tetikleyen allerjen, mesleki ajanlar, 
çevre kirliliğinden sakınma, komorbit hastalıkların 
tedavisi ile atak oranlarında azalmalar sağlanabil-
mektedir. Ancak bu durum hastanın fenotipine göre 
değişik sonuçlar yaratığından herhangi bir oran veril-
mesi uygun bulunmamaktadır.

Etkin tedaviler verilmesi: İnhaler steroidler ve kombi-
ne tedaviler atakların önlenmesinde en etkin tedavi 
ajanlarıdır. 2011 Cochrane değerlendirmesinde sal-
meterol-flutikazon kombinasyonu ile formoterol-
budesonid kombinasyonunun oral steroid gerektiren 
ataklara, atak nedenli hospitalizasyona benzer etkili 
oldukları belirtilmiştir (137). 2014 yılında yapılan 
Cochrane değerlendirmesinde de kombinasyon teda-
vilerinin güvenli olduğu bildirilmektedir (138). 2013 
Cochrane değerlendirmesine budesonid formoterol 
fiks doz tek inhaler kullanımının, diğer separe veya 
fiks doz kombinasyonlara göre oral steroid gerektiren 
ataklar ve atak nedenli hospitalizasyon oranlarında 
daha iyi bir azalma sağladığı gözlenmiştir (139). 
İnhaler kortikosteroide uzun etkili beta agonist eklen-
mesi ile montelukast eklenmesi konusunda 2014 
yılında yayınlanan Cochrane değerlendirmesinde 
beta agonist eklenmesinin sistemik steroidli atak ris-
kini daha iyi azalttığı gösterilmiştir (140). Stabil hale 
gelen olgularda inhaler steroid dozunu %50 azaltma-
nın üç ay içinde atak riskini artırmadığı yine 2014 
yılında yapılan bir meta-analiz ile verilmiştir (141). 
Omalizumab eklenmesinin erişkinde 2014 sistematik 
değerlendirmesinde de atakları azalttığı belirtilmiş 
ancak çocukta ve halen sistemik steroid kullanan 
hastalarda daha fazla çalışma olmasının daha iyi 
olacağı belirtilmiştir (142). Hastanın fenotipine uygun 
yeni monokonal antikorlarla da atakların önlenme-
sinde etkin benzeri sonuçlar yayınlanmaya başlan-
mıştır.

Hasta eğitimi ve hasta ile işbirliği: Etkin bir tedavi 
verilerek hastaya düzgün tedavisinin kullanımının 
gereği, inhaler tekniği öğretilmeli ve eline yazılı 
eylem planı verilerek yakınmaları başlayınca yapma-

sı gerekenler yazılarak aktarılmalıdır. Çalışmalar 
yazılı eylem planı verilmesinin %40 oranında hospi-
talizasyonu azaltığını ve %20 oranında da acil baş-
vuruları azaltığını göstermektedir.

ALEVLENMELERİN FARMAKOLOJİK TEDAVİSİ 

KOAH

KOAH ve astım atak tedavisinin temeli yoğun bir 
bronkodilatör tedavidir. Buna paralel olarak, atakta 
yangıya yönelik steroid tedavileri de hastanın duru-
muna göre devreye sokulur. Ayrıca atağa neden olan 
soruna (infeksiyon, hava kirliliği, emboli vb.) özgül 
tedavi uygulanmalıdır.

KOAH ataklarında bronkodilatör tedavi: Atakta has-
tanın solunum sıkıntısının hızlı ve güvenli bir şekilde 
rahatlatılması hedeflenir. Bu amaçla, yakın izlemle, 
doz aralığı ve dozu daha kolaylıkla modifiye edilebi-
len kısa etkili bronkodilatörler kullanılır. Bilindiği 
gibi, elimizdeki kısa etkili bronkodilatörler beta 
2-agonistler ve ipratropiumdur. İlacın inhalasyonun-
dan sonra 90. dakikada yapılan solunum fonksiyon 
testleri dikkate alındığında, bu iki grup bronkodilatö-
rün etkinlikleri arasında fark yoktur. Ayrıca, “optimal” 
doz (önerilen standart doz değil, optimal doz, teorik 
olarak, bir hastada maksimum bronkodilatasyonu 
sağlayan en düşük dozdur) beta 2-agonist uygulanan 
hastalarda, tedaviye ipratropium eklemesi de FEV1 
düzeyinde ek bir düzelme sağlamamaktadır (143-
148). Artan dozlarda salbutamol kullanılarak bir doz-
yanıt eğrisi oluşturulan bir çalışmada, KOAH atakla-
rında ortalama optimal salbutamol dozunun 800 mcg 
düzeyinde olduğu gösterilmiştir (149). Uluslararası 
rehberlerde iki bronkodilatör grubu arasında bir önce-
lik belirtilmemekte, gerektiğinde kombine edilmeleri 
önerilmektedir (1,150). Ağır olmayan (hastaneye yatış 
gerektirmeyen) ataklarda uzun etkili bronkodilatörler 
de – sıklıkla kombine olarak – kullanılırlar. Beklendiği 
üzere, uzun etkili beta 2-agonistlerle tiotropiumun 
kombinasyonu, monoterapiye göre FEV1, inspiratuvar 
kapasite ve oksijen satürasyonu düzeylerinde daha 
belirgin düzelmeler sağlamaktadır (151). 

Bronkodilatatör tedavi, tercihen bir spacer aracılığıy-
la, ölçülü doz inhalerlerle (ÖDİ) ya da nebülizatörle 
uygulanabilir. Genellikle, ÖDİ’yi doğru teknikle kul-
lanabilen ya da spacer’ı olan hastalarda, hastanın 
ihtiyacı olan dozlar uygulandığı sürece, nebülizatör 
kullanımı gerekli değildir.

Ataklarda metilksantinler, inhale bronkodilatör uygu-
lanan hastalarda ek yarar sağlamamaktadır; buna kar-
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şılık, sıklıkla bulantı-kusma, çarpıntı ve aritmiye neden 
olmaktadır (152). 

Antibiyotik tedavisi: Çok sayıda plasebo kontrollü 
çalışma, ataklarda antibiyotik kullanımının yararını 
göstermiştir (153,154). Antibiyotik kullanımı mortalite 
ve tedavi başarısızlığı riskini azaltmaktadır (155). 
Ancak, atakların yaklaşık yarısının bakteriyel infeksi-
yonlara bağlı olduğu bilinmektedir. Antibiyotik kulla-
nılması gereken hastaların seçiminde Anthonisen 
kurallarının kullanılması gerekmektedir. Buna göre, üç 
temel semptomun (dispne artışı, balgam miktarının 
artışı ve balgamın pürülan olması) üçü de bulunan ya 
da pürülan balgamın yanı sıra bir semptomu daha 
olan hastalarda bakteriyel bir infeksiyon olasılığı yük-
sektir ve antibiyotik kullanma endikasyonu vardır. 

En sık görülen etkenler, H. influenzae, S. pneumoniae 
ve M. catarrhalis’tir ve ayaktan tedavi edilen hastalar-
da öncelikle beta-laktam + beta-laktamaz inhibitörü 
ya da 2. kuşak sefalosporinler önerilmektedir. 
Makrolidler de ulusal ve uluslararası rehberlerde 
seçenek olarak önerilmekle birlikte, son dönemde 
yapılan çalışmalarda, KOAH ataklarında atipik bakte-
rilerin anlamlı bir rolü olmadığı gösterilmiştir (156, 
157). Ayrıca, ataklarda makrolid kullanımının kardi-
yovasküler olay ve akut koroner sendrom riskinde ve 
kardiyovasküler mortalitede artışa yol açtığı bildiril-
miştir (158). 

Ağır ve çok ağır KOAH’ı olan, kardiyovasküler 
komorbiditesi olan ya da son yıl içinde en az üç atak 
geçiren hastalarda, enterik gram-negatif bakterilerin 
etken olma riski yüksektir. Bu nedenle, bu risk faktör-
leri olan hastalarda öncelikle beta-laktam + beta-lak-
tamaz kombinasyonu ve 2. ya da 3. kuşak sefalospo-
rinler, son üç ay içinde beta-laktam kullanmış olan 
hastalarda solunum kinolonları önerilmektedir. 

KOAH ataklarından P. aeruginosa infeksiyonu da 
sorumlu olabilir. Pseudomonas infeksiyonu için risk 
faktörleri, son bir ay içinde hastaneye yatış öyküsü, 
son yılda en az dört kez ya da son bir ay içinde anti-
biyotik kullanım öyküsü, ağır solunum yetmezliği 
varlığı ve önceki atakta ya da stabil dönemde bal-
gamda P. aeruginosa saptanmasıdır. Bu risk faktörleri-
nin bulunduğu hastalarda ampirik olarak oral siprof-
loksasin ya da parenteral bir anti-Pseudomonas anti-
biyotik başlanmalıdır. Enterik gram-negatif bakteriler 
ya da Pseudomonas infeksiyonu riski olan ve yukarı-
da belirtilen geniş spektrumlu antibiyotiklerin başlan-
dığı hastalarda, her olanak olduğunda balgam kültü-
rü yapılmalı ve sonucuna göre antibiyotik tedavisi 

mutlaka gözden geçirilmelidir.

Kortikosteroid tedavisi: Sistemik steroidlerin ataklarda 
tedavi başarısını artırdığı, iyileşmeyi hızlandırdığı ve 
nüks gelişme süresini uzattığı çok sayıda plasebo kont-
rollü çalışma ile gösterilmiştir (159). Optimal tedavi 
süresinin 5-10 gün olduğu düşünülmektedir (160,161). 
Genel olarak, 30-40 mg/gün metil prednizolonun 
yeterli olduğu ve parenteral ve oral tedavilerin etkinli-
ğinin benzer olduğu bilinmektedir (162,163). Ancak, 
ağır solunum yetmezliği olan hastalarda, hastanın 
durumu stabilize olana dek parenteral uygulamak 
daha güvenlidir. Steroid kullanımına bağlı yan etkiler 
doz ve süreyle ilişkilidir. Yan etki riskinin yüksek oldu-
ğu hastalarda (kontrol altında olmayan diyabet ya da 
hipertansiyon vb.) nebülizatör ile inhale steroid kulla-
nımının benzer etkinlik sağladığı bildirilmiştir 
(164,165). 

Mukolitiklerin ataklarda, diğer tedavilere ek bir yarar 
sağlamadığı bilinmektedir (166,167). Ataklarda eki-
nasea kullanımını inceleyen kontrollü bir çalışma, bir 
yarar sağlamadığını göstermiştir (168). 

Ataklarda selektif beta-bloker kullanımının güvenli 
olduğu, mortalitede, bir ay içinde yeniden hospitali-
zasyonda, mekanik ventilasyon gereğinde bir artışa 
yol açmadığı gösterilmiştir. Buna karşılık, non-selektif 
beta-bloker kullanımı, 30 gün içinde daha yüksek 
oranda hospitalizasyon ile ilişkili bulunmuştur (169). 

Astım 

Hafif-orta astım atağı hastası tedavi altında kötüleşi-
yorsa mutlaka ağır atak gibi değerlendirilmeli ve 
yoğun bakıma alınmalıdır. Hastalarda saat başı solu-
num fonksiyon ölçümü ile takip önerilmektedir. 

Oksijen: SaO2 > %90-93 (gebelerde ve kalp hastala-
rında %95) tutacak şekilde, oksimetri ölçümü ile 
kontrollü, nazal kanül veya maske ile (1-3 L/dakika) 
verilmelidir.

Astım atağında bronkodilatör tedavi: Hızlı kısa etkili 
beta 2-agonistler (SABA), 20-30 dakika ara ile düzen-
li doz tekrarı ile 4-8 puf (24-36 puf/saat) verilir. 
Nebülizatör ile sürekli verilebilir. Spacer ile verilen 
400 mcg salbutamol, nebülizatör ile verilen 2.5 mg 
salbutamole eşdeğerdir. Sürekli ya da intermitan beta 
agonist kullanımı arasında anlamlı fark yoktur. Ağır 
atakta acilde kontinü kullanım solunum fonksiyonla-
rını düzeltip hastane yatışlarını azaltır, güvenlidir ve 
iyi tolere edilir. GINA başlangıçta sürekli sonra ihti-
yaca göre intermitan kullanımı önermektedir.

Hızlı etkili beta 2-agonist formoterol ile yapılan 9 
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RCT 576 hasta içeren meta-analizde formoterol ve 
SABA arasında serum K düzeyi, kalp hızı QT aralığı, 
hastaneye yatış açısından klinik anlamlı fark yoktur. 
Yüksek doz formoterol iyi tolere edilebilir, yüksek 
doz SABA ya eşdeğer hızlı ve etkin bronkodilatasyon 
sağlar, ancak pahalıdır.

SABA refrakter olgularda astım atağı esnasında ICS/
formoterol fiks kombinasyonu ile akut rahatlama sağ-
lanır.

IV beta agonistler ile yapılan 584 olguluk 15 çalışma-
nın sonucunda astım atağında kullanımı ile ilgili 
kanıt bulunamamıştır. Yararlı olduğu gösterilen her-
hangi bir subgrupta saptanmamıştır. Ayrıca IV beta 
agonistlerin akut angina ya da son altı ayda MI geçi-
renlerde kullanımı kontrendikedir. 

Tedaviye kısa etkili antikolinerjik (SAMA) ipratropium 
eklenmesi, bronkodilatör yanıtı artırır. SABA + SAMA 
kombinasyonunda, tek başlarına kullanımlarına göre 
PEF ve FEV1 artar ve hastaneye yatışlar azalır. 20 
dakikada bir 500 mg nebül ya da 4-8 puf kullanılır. 
Metilksantinlerden önce denenmelidir. Önemli bir 
endikasyonu da beta blokerler ile oluşan ataklardır. 
Özellikle PEF < %40 olanlarda yarar görülmüştür.

IV aminofilin, SABA’lardan daha az etkili olması ve 
yan etki potansiyelinin yüksekliği nedeniyle akut 
atakta çok az yeri vardır. Erişkinlerde, ciddi astım 
ataklarında verilmesinin ek bir yararı gösterilememiş-
tir. ”Near fatal“ astımlılar, inhaler ve intravenöz beta 
2-agonistlere, inhaler ipratropium bromür, IV steroid 
ve IV magnezyuma yanıt vermeyen hastalarla sınırlı-
dır. IV teofilin, 6 mg/kg 30 dakikadan uzun sürede 
infüzyonla verildikten sonra 0.5-0.9 mg/kg/saat 
idame dozu ile infüzyona devam edilir. Halen oral 
teofilin almakta olanlara yükleme dozu verilmemeli-
dir. İlaç etkileşimlerine dikkat edilmelidir.

Sistemik steroidler, etki mekanizmasından kaynakla-
nan zaman kaybı nedeniyle olabildiğince erken veril-
melidir. Atakta hemen steroid başlanması gereken 
hastalar, başlangıçta verilen inhaler beta 2-agoniste 
yanıtsız olan, halen sistemik steroid alırken atak orta-
ya çıkmış ve önceki ataklarında sistemik steroid 
gerekmiş olanlardır. Oral yol IV yola eşdeğerdir. 
60-80 mg/gün prednizolon sıklıkla önerilen dozdur, 
40 mg/gün prednizolon pek çok olguda yeterli 
bulunmuştur. Ağır olgularda doz artışı gerekebilir 
(120-180 mg/gün).

Ataklarda yüksek doz inhaler (nebül) steroidler de kul-
lanılabilir, ancak maliyet etkinlik açısından ilk seçenek 

olarak önerilmemektedir. Non-genomik etki mekaniz-
masından faydalanılmaktadır. Bu non-genomik etkiler 
doza bağlıdır yüksek doz kullanılmalı (idame dozun en 
az beş katı) ve dozlar arasında 30 dakikadan fazla ara 
verilmemelidir. IKS yüksek dozda ve multiple uygula-
nımda atakları kontrol altına almakta, hastane başvu-
rularını azaltmakta sistemik steroide eşit veya daha 
iyi bir oranda etkili bulunmuştur.

Lökotrien reseptör antagonistleri (LTRA): 1470 eriş-
kin, 470 çocuğu kapsayan sekiz çalışmanın değerlen-
dirilmesinde rutin kullanımda atakta yeri olmadığına 
karar verilmiştir. 

IV magnezyum sülfat (Mg), rutin önerilmez. Hasta-
neye başvurduğunda FEV1’i beklenenin %25-30’u 
olan, başlangıç tedavisine yanıt vermeyen, bir saatlik 
tedavi sonrası FEV1 değeri beklenenin %60’ının üze-
rine çıkmayan bazı hastalarda hastaneye yatış oranla-
rını azalttığı gösterilmiştir. IV Mg atak tedavisinde IV 
teofilin ve IV beta 2-agonistten daha etkili bulunmuş-
tur. 2 g Mg 50 mL %0.9’luk salin solüsyonu içinde, 
30 dakikadan uzun sürede infüzyon şeklinde kulla-
nılmaktadır (1g/1-10 dakika). Salbutamola bağlı olu-
şan taşikardide atriyumda stabilizan etki artısı olabi-
lir. Flushing, hafif sedasyon, solunum depresyonu, 
hipotansiyon yan etkileri görülebilir, böbrek yetmez-
liğinde dikkat edilmelidir.

Helioks, 70/30 ya da 60/40 oranlarında helyum ve 
oksijen karışımıdır. Rutin olarak kullanımını destekle-
yecek yeterli veri olmadığı, ancak standart tedaviye 
yanıtsız astım ataklarında denenebileceği gösteril-
miştir. 

Adrenalin kullanımının, astım atağında yeri yoktur. 
Anafilaksi ve anjiyoödem durumunda kullanımı 
düşünülmelidir. SC 0.2-0.5 mL (1:1000 sol.) 20-30 
dakikada 3 doz, IV 2-10 mL (1:10,000 sol.), beş daki-
kada, gerekirse tekrarlanır, fayda varsa 1-20 mg/gün 
devam edilir.

Mukus tıkacı fatal/near fatal astımda nebülize rhDNa-
se ile bronkoalveoler lavaj çok önemlidir. Konvan-
siyonel tedaviye yanıt vermeyen entübe bir status 
astmatikus olgusunda BAL'ı takiben rhDNase kullanı-
mı ile dramatik yanıt elde olunmuştur.

Ekstrakorporeal membran oksijenasyon (ECMO), sta-
tus astmatikusa bağlı solunum yetmezliği olan 24 
erişkinde sonuçlar başarılı, %83.4, olgu bazında 
çocuklarda da seçilmiş olgularda başarılıdır.
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