
ÖZET

KOAH, yavafl ve ilerleyici bir seyir gösteren, morbidite ve mortalitenin önemli nedeni olarak bilinen bir has -

tal›kt›r. Halen dünyada ölüm nedenleri aras›nda dördüncü s›rada yer almakta ve gelecek y›llarda prevalans ve

mortalitesinde art›fl beklenmektedir. KOAH tedavisinin amaçlar›; semptomlar›, yaflam kalitesini, akci¤er

fonksiyonlar›ndaki kayb› iyilefltirmek, atak s›kl›¤›n› azaltmak, hastal›¤›n komplikasyonlar›n› önlemek ve te -

davisini sa¤lamak, ilaçlara ba¤l› yan etkileri en düflük düzeyde tutmakt›r. Hastaneye baflvurular›n en önemli

nedeni akut ataklard›r. Bu nedenle akut atak tedavisi, KOAH tedavisinin temel amaçlar›ndan birisidir. Akut

atak nedeniyle baflvuran hastalar›n de¤erlendirilmesinde ilk basamak, atak fliddetinin belirlenmesidir. ‹nfek -

siyonlar, ata¤›n en önemli nedeni oldu¤undan, sorumlu mikroorganizmalar saptanmal›d›r. Ataklardan korun -

mada, infeksiyonlara karfl› afl›lanma önerilmektedir. Atak fliddetinin de¤erlendirilmesi, korunma, etiyolojik

faktörler, ataklarda hava yolu obstrüksiyonuna neden olan patolojik ve fizyopatolojik de¤ifliklikler, atak ne -

deniyle baflvuran ayaktan ve yatan hastalar›n tedavisi, yo¤un bak›m tedavisi, invazif olmayan mekanik venti -

lasyon, hastaneden taburcu etme ölçütleri, bu derlemede güncel literatür bilgileri ›fl›¤›nda tart›fl›lm›flt›r.
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ABSTRACT

Treatment of Acute Exacerbations in Patients with COPD

COPD is a slowly progressive disease and known as a major cause of chronic mortality and morbidity. COPD

is currently the fourth leading cause of death in the world and further increases in the prevalance and mor -

tality of the disease are predicted in the coming decades. The aims of COPD treatment are improvement of

symptoms and quality of life, reduction of exacerbations and decline in lung function, prevention and treat -

ment of complications, minimization of adverse effects of drugs. COPD exacerbations are the most important

cause of hospital attendence and so the treatment of acute exacerbations is one of the major goals of COPD

treatment. Assessment of the severity of COPD is the first step of examining the  COPD patients with

exacerbations. As the infections are the major etiologic factors causing acute exacerbations, the spectrum of

micro-organisms implicated in the exacerbations must be evaluated. In the prevention of COPD exa-

cerbations, vaccination against infections is recommended. In this review assessment of the severity of exa-

cerbations, etiologic factors, prevention, the pathophysiologic changes leading to airway obstruction during

the exacerbations, treatment modalities in outpatients and inpatients with exacerbation of COPD treatment

in intensive care units and non-invasive mechanical ventilation, and discharging criteria from hospital are dis -

cussed in the light of the recent literature. 
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KOAH AKUT ATAK TEDAV‹S‹
KOAH, tüm dünyada önemli bir mortalite ve morbidite

nedenidir. Dünya Sa¤l›k Örgütü verilerine göre, bugün için

tüm dünyada 600 milyon hasta bulunmakta ve her y›l 2-3

milyon kifli bu hastal›k nedeniyle ölmektedir [1]. Her y›l, bu

hastal›k nedeniyle 14 milyon hastane baflvurusu ve 500 000

hastaneye yat›fl olmaktad›r [2]. Hastaneye baflvurular›n bü-

yük bir bölümünü ise KOAH akut ataklar› oluflturmaktad›r. 

KOAH akut ata¤›, stabil seyreden bir olguda nefes darl›-

¤›nda art›fl ve günlük performansta azalma, balgam miktar›

ve renginde de¤ifliklik, öksürükte fliddetlenme, yüksek atefl

ve/veya mental durumda bozulman›n efllik edebildi¤i kötü-
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leflme dönemi olarak tan›mlanmaktad›r [3]. Bu semptom-

lardan bir veya birkaç›n›n en az 24 saattir bulunmas›, akut

atak tan›m›na girmektedir. Halsizlik, yorgunluk, uykusuz-

luk, depresyon ve konfüzyon gibi özgül olmayan yak›nmalar

da atak semptomlar›na efllik edebilir. KOAH olgular›nda

her y›l 1-4 aras›nda akut atak geliflir. Hafif fliddetteki akut

ataklar›n büyük bir ço¤unlu¤u hastaneye yat›fl gerektirme-

den evde tedavi edilebilmektedir. Ancak, orta ve ciddi

ataklar›n mutlaka hastanede tedavi edilmeleri gerekmekte-

dir. Akut atakta, hastaneye yat›fl için yüksek riskli gruplar›n

belirlenmesi, özellikle evde daha yo¤un tedaviye gereksini-

mi olan ve özel tedavi gerektiren durumlar›n saptanmas›

aç›s›ndan önem tafl›r. Yafll›, efllik eden kardiyopulmoner

hastal›¤› olan, özellikle nefes darl›¤› nedeniyle günlük ya-

flam aktivitesi bozulan, pulmoner hipertansiyonu olan ve

uzun süreli oksijen tedavisi uygulanan, kan gaz› de¤erlerin-

de giderek bozulma görülen, hiperkapnisi olan, daha önce

uygulanan tedavilere yan›t al›nmayan, s›k atak geçiren, ev-

de bak›m olana¤› olmayan olgular›n tedavisi hastanede ya-

p›lmal›d›r.  

Bu nedenle akut ata¤›n fliddetinin de¤erlendirilmesi, te-

davinin düzenlenmesinde ilk basamakt›r.

AKUT ATAK fi‹DDET‹N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹
Akut atak fliddetinin de¤erlendirilmesinde öncelikle, olgu-

nun atak öncesindeki semptomlar› ve günlük aktivitesini

belirleyen ayr›nt›l› anamnez gereklidir. Anamnezde, akut

ata¤›n süresi, bafllang›çtaki solunum durumu, balgam hacmi

ve özelli¤i, semptomlar›n süresi ve ilerlemesi, nefes darl›¤›-

n›n fliddeti, egzersiz k›s›tl›l›¤›, son zamanlarda almakta oldu-

¤u tedavi, uyku ve beslenme özellikleri, evde bak›m olanak-

lar›, efllik eden akut veya kronik hastal›klar sorgulanmal›-

d›r. Fizik muayene solunum say›s›, kalp h›z›, siyanoz, yar-

d›mc› solunum kaslar›n›n kullan›m›, uyuklama, kor pulmo-

nale bulgular›, hemodinamik durum, ruhsal durum de¤iflik-

likleri de¤erlendirilmelidir. Akut atak fliddetinin de¤erlen-

dirilmesinde arteriyel kan gaz› ölçümü, solunum fonksiyon

testleri, akci¤er grafisi, EKG, tam kan say›m›, biyokimyasal

tetkikler, balgam›n Gram boyas› ve kültürü gibi laboratuvar

tetkikleri kullan›labilir. Akut atak kuflkusunda de¤erlendi-

rilmesi gereken bafll›ca semptomlar, muayene ve laboratu-

var bulgular› ile hastaneye yat›fl endikasyonlar› Tablo I’de

görülmektedir [4].

Akci¤er grafisi pnömoni, konjestif kalp yetersizli¤i, pnö-

motoraks, plevral efüzyon, pulmoner emboli gibi akut ata¤›

taklit eden durumlar›n, EKG ise sa¤ ventrikül hipertrofisi,

aritmi ve iskemik kalp hastal›klar›n›n ay›r›c› tan›s›nda ya-

rar sa¤lamaktad›r. Asit-baz dengesizlikleri, kan glukoz dü-

zensizlikleri, kötü beslenme, elektrolit bozukluklar› gibi

akut ata¤a neden olan durumlar›n tan›s›nda biyokimyasal

testler kullan›labilir. Ayr›ca, polisiteminin saptanmas› için

tam kan say›m› yap›lmas› yararl›d›r.

AKUT ATAKTA ‹NFEKS‹YONLARIN YER‹
KOAH akut ataklar›n yaklafl›k %50’sinden bakteriyel in-

feksiyonlar, %25-30’undan ise virüsler sorumlu tutulmakta-

d›r [5]. KOAH’l› olgularda infeksiyonlar için haz›rlay›c›

faktörler siliyer fonksiyon bozuklu¤u, fazla miktarda yap›fl-

kan mukus oluflumu, solunum kaslar›ndaki yorgunluk sonu-

cu balgam›n at›lamamas›, hücresel ve sekretuar immün ya-

n›t mekanizmalar›ndaki bozukluklard›r. KOAH akut ata-

¤›nda olgular›n %30-50’sinde bafll›ca infeksiyon etkenleri,

Streptococcus pneumoniaeve Haemophilus influenzae’dir. Mo -

raxella catarrhalisise, genellikle Haemophilus influenzaeve

Streptococcus pneumoniaeile birlikte %5-15 olguda elde

edilmektedir [6]. KOAH’›n ciddiyeti artt›kça Gram (-) oro-

faringeal kolonizasyon oran› artmaktad›r. Olgunun daha

önce antibiyotik, inhale ya da sistemik kortikosteroid teda-

visi alm›fl olmas›, hastanede ya da yo¤un bak›m ünitesinde

yat›fl, entübasyon, yafll›l›k solunum sistemi floras›n› de¤iflti-

rece¤inden göz önünde bulundurulmas› gereken önemli du-

rumlard›r. Bakteriyel etkenler d›fl›nda, akut atakta, Mycop -

lasma pneumoniae%1, Chlamydiapneumoniaeise %5-20 ora-

n›nda sorumlu tutulmaktad›r. Ülkemizde çeflitli bölgelerde,

KOAH akut ataklarda etken mikroorganizmalar›n de¤er-

lendirilmesi için yap›lan çal›flmalar da mevcuttur. Steril f›r-

ça, BAL ve balgamdan elde edilen alt solunum yolu örnek-

lerinde; bir çal›flmada genel literatür verileri ile uyumlu ola-

rak, H. influenzae, S. pneumoniaeve M. catarrhalisetkenler

aras›nda ilk üç s›rada yer alm›flt›r. Ayn› olgu grubunda, ELI-

SA yöntemi ile M. pneumoniaeIgM (%6.6), IgG (%23.3),

C. pneumoniaeIgM ve IgG antikorlar› (%6.6) olarak sap-

tanm›flt›r [7]. Di¤er bir çal›flmada ise en çok izole edilen et-

kenler; H. influenzae, S. pneumoniae, Neisseriatürleri ve M.

catarrhalisolmufltur [8]. KOAH akut ataklar›nda tipik ve

atipik bakteriyel etkenlerin saptanmas› amac›yla yap›lan 70

olguluk bir çal›flmada balgam örneklerinde en s›k H. influ -

enzae olmak üzere S. pneumoniaeve M. catarrhalisizole edil-

mifltir. Virüsler, bakterilerden sonra ikinci s›rada etken ola-

rak saptanm›fllard›r. Atipik etkenlerden C. pneumoniaeise

%31.4 olarak bulunmufltur [9]. Balgam miktar›n›n artmas›,

renginin beyaz mukoid görünümden sar› veya yeflile dönme-

si infeksiyon için anlaml› bir bulgudur. Ancak, balgam›n

renginin de¤iflmesi her zaman için nötrofillerin artt›¤› pürü-

lan balgam› göstermemektedir. Eozinofillerin artt›¤› durum-

larda da sar›-yeflil balgam oluflabilir. Bakteriyel infeksiyon-

dan söz edebilmek için, bakteri say›s›n›n stabil döneme gö-

re en az iki kat art›fl göstermesi gereklidir. Akut atakta, en
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SEMPTOMLAR

• Daha önceki stabil durumda bozulma

• Balgam miktar›nda ve/veya pürülansta artma

• Nefes darl›¤›nda artma

• Gö¤üste s›k›flma hissi

• H›fl›lt›da (wheezing) artma

• Ödem

‹LK DE⁄ERLEND‹RME

• Evde bak›m olanaklar› var

• Siyanoz yok

• Bilinç aç›k

• Nefes darl›¤› hafif

• Genel durum iyi

• USOT alm›yor

• Aktivite iyi

• Sosyal koflullar iyi

Solunum say›s› >25/dk

Kalp h›z› >110/dk

Siyanoz, uyuklama

Yard›mc› solunum kaslar›n›n kullan›m›

PEFR <100 L/dk

FEV1 <1L

AKG: PaO2 <60 mm Hg

Pa CO2 >45 mm Hg

Sa O2 <%90

PA grafi, kan say›m›, biyokimya, EKG ile akci¤er

veya akci¤er d›fl› riskli hastal›klar›n saptanmas›

(pnömoni, tedaviye yan›ts›z kor pulmonale, 

steroid miyopatisi)

Hastan›n aerosol tedaviyi kullanamamas›

Solunumsal veya kardiyak arrest

Konfüzyon veya koma

Pa O2 <50 mm Hg

Pa CO2 ≥70 mm Hg

pH <7.30

YO⁄UN BAKIM

4 YA DA DAHA FAZLA

HAYIR EVET

Orta veya a¤›r dereceli atak Hafif atak

EVET

YANIT YOK

HASTANEYE YATIR

EVET

Hastaneye sevk EVDE TEDAV‹

DE⁄ERLEND‹RME

48 saatte yan›t yok

Tablo I. KOAH’ta akut ata¤›n de¤erlendirilmesi [4]



s›k saptanan viral etkenler influenza A, parainfluenza virüs,

koronavirüs, rinovirüs ve herpes simpleks virüsüdür. Akut

atakta, bakteriyel infeksiyona ra¤men atefl, titreme görül-

meyebilir, lökositoz ve sedimentasyon yüksekli¤i gibi labo-

ratuvar bulgular› saptanmayabilir. ‹nfeksiyonu destekleye-

cek radyolojik bulgu görülmez veya minimum de¤ifliklikler

izlenebilir. 

AKUT ATA⁄A NEDEN OLAN D‹⁄ER FAKTÖRLER
‹nfeksiyonlar d›fl›nda, pnömoni, pulmoner emboli, kalp ye-

tersizli¤i, pnömotoraks, uygunsuz oksijen tedavisi, hipno-

tikler, trankilizanlar ve diüretikler gibi ilaçlar›n kullan›lma-

s›, metabolik hastal›klar, elektrolit dengesizli¤i ve solunum

sistemi kas hastal›klar› da akut ata¤a neden olan di¤er fak-

törlerdir [10]. Hava kirlili¤i, yaklafl›k 40 y›ld›r, akut atakla-

r›n, infeksiyonlardan sonra en önemli ikinci nedeni olarak

bilinmektedir. Akut ataklar, havadaki partikül miktar› ile

do¤rudan iliflkilidir.

AKUT ATAKLARIN PATOLOJ‹S‹ 
Akut ataklar›n karakteristik bulgusu hava yollar›nda infla-

masyonda art›flt›r. Atakta, bronfl duvar›nda ve bronkoalve-

oler lavaj s›v›s›nda nötrofil ve eozinofil say›s›nda art›fl sap-

tanm›flt›r [11,12]. Patolojik bulgular; TNF-α, IL-6, IL-8,

L T B4, proteazlar, oksidanlar gibi inflamasyon ürünlerinin

etkisiyle hava yolu daralmas›, mukus hipersekresyonu, fibro-

zis, parenkim harabiyeti ve damarlarda yap›sal de¤iflimlerdir.

Elastik geri çekilme özelli¤indeki kay›p, hava yolu direncin-

de artma ve hava yollar›n›n daha kolay kollabe olmas› sonu-

cu KOAH’›n temel fizyopatolojik süreci olan ekspiratuar ha-

va ak›m› obstrüksiyonunu ortaya ç›karmaktad›r.  

KOAH AKUT ATAKLARINDAN KORUNMA
Akut ataklar›n önlenmesi, alevlenmelerin süresinin k›s›t-

lanmas› ya da fliddetinin azalt›lmas›, KOAH tedavisinin en

önemli unsurlar›ndan birisidir. Epidemik dönemlerde, özel-

likle yafll› hastalarda influenza ve pnömokok afl›lar›n›n ya-

p›lmas›yla, pnömoniye ba¤l› hastaneye yat›fllar ve kompli-

kasyonlar azalmaktad›r. Mukus üretiminin azalt›lmas›,

ataklardan korunma ya da fliddetinin azalt›lmas›nda önem-

li bir hedeftir. Antioksidan ve mukolitik etkili N-asetilsis-

tein ile yap›lan kontrollü çal›flmalar›n metaanalizinde, atak

s›kl›¤›nda azalma sa¤land›¤› bildirilmifltir [13].

AKUT ATAKLARIN SEYR‹
1960’l› y›llarda yap›lan çal›flmalarda, akut ataklar›n solu-

num fonksiyonlar›nda geçici azalmaya neden olmas›na ra¤-

men hastal›¤›n do¤al seyrini de¤ifltirmedi¤i bildirilmifltir

[14]. 1996’da yap›lan Kopenhag çal›flmas›nda ise hava yolu

obstrüksiyonu olan olgularda ataklar›n y›ll›k FEV1 kayb›n›

h›zland›rd›¤› görülmüfltür [15]. Akut atakta iyileflme süresi-

nin günlük semptom skoru ve zirve ak›m ölçümleriyle he-

sapland›¤› çal›flmalarda, nefes darl›¤›nda art›fl olan ve atak

bafllang›c›nda üst solunum yolu infeksiyonuna iliflkin semp-

tomlar› bulunan olgularda, iyileflme süresinin uzad›¤› sap-

tanm›flt›r [16]. 

AKUT ATAK TEDAV‹S‹
Akut atakta antibiyotik kullan›m›

KOAH akut atak tedavisinde amaç semptomlar›n h›zla gi-

derilmesi ve solunum yetersizli¤ine gidiflin engellenmesidir.

Yaklafl›k 30 y›ld›r, KOAH akut ataklar›nda antibiyotikler

kullan›lmaktad›r. Antibiyotik kullan›m› konusunda refe-

rans kabul edilen, plasebo kontrollü, ileriye dönük bir çal›fl-

mada ileri derecede KOAH’l› ve solunum yetersizli¤i geli-

flen olgularda akut atakta antibiyotik kullan›m›n›n yarar›

belirgin olarak gösterilmifltir. Bu çal›flmada, akut ataklar,

klinik bulgulara göre üç gruba ayr›lm›flt›r. Nefes darl›¤›, bal-

gam miktar› ve pürülans›nda art›fl görülen tip I akut atak ol-

gular›n›n antibiyotik tedavisinden en fazla yarar gören grup

oldu¤u, ancak üç ölçütten ikisini tafl›yan tip II olgular ile üç

ölçütten sadece birini tafl›yan tip III olgular›n ise antibiyo-

tik tedavisinden daha az yarar gördü¤ü saptanm›flt›r [17].

KOAH akut ataklar›nda, solunum fonksiyonlar›n›n derece-

si, ciddi kan gaz› de¤ifliklikleri, ileri yafl, ek hastal›klar›n

varl›¤›, geçirilen atak y›ll›k say›s›, sigara içimine devam

edilmesi, oral kortikosteroid tedavisi, solunum yetersizli¤i

geliflimi ve mekanik ventilasyon gereksinimi gibi risk fak-

törlerine göre olgular›n belirlenmesi ve antibiyotik seçimi

büyük önem tafl›r. Bu nedenle, etkenlere göre do¤ru antibi-

yotik seçimi yap›lmas› yüksek riskli olgular›n ve uygulana-

cak tedavinin bu gruplara göre belirlenmesi amac›yla Wil-

son, akut ata¤›n fliddeti ve antibiyotik seçimi konusunda bir

algoritma gelifltirmifltir [18]. Altta yatan bronflitin ya da efl-

lik eden bronfliektazi varl›¤›n›n ayr›nt›l› olarak belirlendi¤i

bu ampirik tedavi algoritmas›nda, gerekli oldu¤unda önce-

likle seçilmesi gereken antibiyotik gruplar› Tablo II’de bil-

dirilmektedir [4].  

Bronfliektazinin efllik etti¤i olgularda, özellikle kinolonlar

olmak üzere yeni kuflak genifl spektrumlu antibiyotikler kul-

lan›lmal›d›r [19]. Antibiyotik seçiminde, en s›k rastlanan

bakteriyolojik etkenler olan S. pneumoniae, H. influenzaev e

M. c a t a r r h a l i s’in bölgesel direnç oranlar›n›n bilinmesi önem

tafl›maktad›r. Ampisilin ve amoksisilin hafif ve orta fliddet-

teki ataklarda güvenle kullan›labilir, ancak a¤›r ataklarda

tercih edilmemelidir. A¤›r ataklarda, β-laktam antibiyotik-

Atasever A. ve Erdinç E.
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lere karfl› direncin yüksek olmas› nedeniyle kinolonlar baflta

olmak üzere penisilinaz inhibitörlü β-laktam antibiyotikler,

yeni kuflak makrolidler (klaritromisin, azitromisin) ve ikin-

ci-üçüncü kuflak sefalosporinler kullan›lmal›d›r. Akut atakta

önerilen antibiyotik kullan›m süresi ortalama 7-14 gündür

[20]. Profilaktik antibiyotik tedavisi, ekonomik yükü art›r-

mas› ve direnç geliflimi nedeniyle önerilmemektedir. Akut

ataklar›n büyük bir ço¤unlu¤u hafiftir ve evde tedavi edile-

bilmektedir. Ancak, orta ve fliddetli ataklar›n mutlaka has-

tanede tedavi edilmeleri gerekmektedir. 

Evde akut atak tedavisi

Evde tedavi edilen hastalar›n yak›ndan izlenmesi ve tedavi-

nin ikinci gününde herhangi bir de¤ifliklik olmazsa bu olgu-

lar›n hastaneye sevk için de¤erlendirilmesi gerekir. Evde te-

davinin amac› infeksiyonlar›n tedavisi, sekresyonlar›n at›l-

mas›, hava yolu obstrüksiyonunun giderilmesi, öksürük eg-

zersizlerinin yap›lmas›, hasta ve ailesinin e¤itimidir [3]. Ne-

fes darl›¤›, balgam miktar› ve balgam pürülans›nda art›fl bul-

gular›ndan iki ya da daha fazlas›n›n olmas›, bronkodilatör

tedavi gereksiniminin artmas› durumunda, tedaviye antibi-

yotikler eklenmelidir. Akut atakta, bronkodilatör tedaviye

inhale β-2 agonist veya antikolinerjikler ile bafllanmal›d›r. 

Sistemik yan etkilerinin azalt›lmas› ve daha fazla etki

sa¤lanmas› amac›yla ilaç, ölçülü doz inhaler (ÖD‹), kuru

toz inhaler (KT‹) veya nebulizatörler ile verilebilir. Ancak

akut atakta, nebulizatörle verilen bronkodilatör ilaçlar ek

bir yarar sa¤lamamaktad›r. ÖD‹ kullan›m›nda baflar› sa¤la-

yamayan olgularda, hava odac›¤› (spacer) kullan›lmal›d›r.

Hasta daha önce bronkodilatör al›yorsa, dozu ve s›kl›¤› ar-

t›r›l›r. ÖD‹ ile 1.5-2 saatte bir 6-8 püskürtmeye kadar ç›k›-

labilir. Antikolinerjikler, etkileri daha yavafl bafllamas›na

karfl›n, β-2 agonistler kadar etkilidirler. Ayr›ca antikoliner-

jikler ile sa¤lanan bronkodilatasyonun β-2 agonistlere göre

daha fazla ve uzun süreli oldu¤u bildirilmektedir [21]. Anti-

kolinerjiklerin bir baflka üstünlü¤ü, β-2 agonistlerde görü-

len ventilasyon-perfüzyon uyumsuzlu¤una ba¤l› hipoksemi

oluflturmamalar›d›r. Bu nedenle akut ataklarda, hipoksisi

belirgin olan olgularda antikolinerjikler öncelikli olarak

tercih edilir [22]. Antikolinerjik tedavide, ÖD‹ ile 3-4 saat-

te bir 6-8 püskürtme dozuna kadar ç›k›labilir. Tedaviye ye-

terince yan›t al›namad›¤›nda, kombine bronkodilatör teda-

viye geçilmelidir [23]. KOAH’l› olgularda, ipratropium bro-

müre teofilin ya da inhale salbutamol eklenmesinin, bron-

kodilatör etkide art›fla neden olmad›¤›n› vurgulayan çal›fl-

malara [24] karfl›n, ço¤u çal›flmada kombine tedavinin daha
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Tablo II. KOAH’l› olgularda akut alevlenme fliddeti ve antibiyotik seçimi [4].

Etkenler Tedavi

Akut Trakeobronflit Genelde virüslerdir Semptomlar devam ederse atipik etkenlere

Solunum fonksiyon bozuklu¤u yönelik makrolid grubu AB

yoktur, semptomlar kendili¤inden

iyileflti¤inden tedavi gerekli de¤ildir 

Basit Kronik Bronflit H. influenzae Amoksisilin*

Hafif-orta derecede solunum fonksiyon S. pneumoniae Ampisilin*

bozuklu¤u, atak say›s› y›lda dördün alt›nda M. catarrhalis Tedavi baflar›s›z ise β-laktamaz inhibitörü

Makrolidler

Komplike Kronik Bronflit H. influenzae β-laktamaz inhibitörü

‹leri derecede solunum fonksiyon S. pneumoniae

bozuklu¤u, M. catarrhalis 2-3. kuflak yeni kinolonlar

Yafll›, ek hastal›¤› olan, y›lda dört ya da (β-laktamaz sorunu yüksek) ‹kinci seçenek ilaçlar ya da tedavi baflar›s›zl›¤›nda

fazla atak geçiren, β-laktam direnci Balgam kültür ve antibiyogram›

yüksek olan grup 

Kronik Bronfliyal Enfeksiyon Yukar›daki etkenler 2. gruptaki tedavi

Komplike kronik bronflitteki özelliklere + Kinolonlar**

ek olarak, y›l boyu balgam ç›karan, Enterobakterler Balgam kültür ve antibiyogram› 

kronik ve ilerleyici olan olgular Pseudomonas türleri Yo¤un ve parenteral tedavi 

* Tiplendirilmemifl H. influenzae sufllar›n›n yaklafl›k %20-25’i, M. catarrhalis sufllar›n›n ise 75-100’e yak›n› β- laktamaz sorunu 

nedeniyle alfasilin ve amoksisiline dirençlidir. 

** Gram pozitif etkinlikleri art›r›lm›fl kinolonlar



etkin oldu¤u belirtilmektedir [25]. KOAH’ta, hava yolla-

r›ndaki kronik inflamatuar süreç nedeniyle anti-inflamatu-

ar tedavi uygulanmaktad›r. Akut atak nedeniyle sistemik

kortikosteroid tedavisi uygulanan olgularda, uygulanma-

yanlara göre atak tedavisi baflar›s›zl›¤›nda %10 azalma ve

plasebo alanlarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda tedavinin ilk üç gü-

nünde FEV1 de¤erinde yaklafl›k 100 ml iyileflme oldu¤u gös-

terilmifltir. Ayr›ca bu çal›flmada, iki ve sekiz haftal›k tedavi

sürelerinde, klinik gidifl aç›s›ndan fark saptanmam›flt›r. Yan

etkiler nedeniyle k›sa süreli tedavilerin tercih edilmesi öne-

rilmektedir [26]. Sistemik kortikosteroid tedavisiyle semp-

tomlar›n k›sa sürede iyileflmesi, akci¤er fonksiyonlar›nda

düzelme, hastanede kalma süresinin azalmas› sa¤lanabilir ve

tekrar akut atak geliflmesi de önlenebilir. Sistemik kortikos-

teroid tedavisinde en uygun doz ve süre konusunda görüfl

birli¤i bulunmamaktad›r. Belirgin h›fl›lt›l› solunumu olan

veya uygulanan tedaviye yeterince yan›t vermeyen hastala-

ra k›sa süreli (3-10 gün) 0.4-0.6 mg/kg/gün dozda prednizo-

lon verilebilir. Sonuç olarak, herhangi bir kontraendikas-

yon olmad›¤› sürece sistemik kortikosteroidlerin kullan›l-

mas› ve atak sonras›nda kesilmesi önerilmektedir. KO-

AH’ta inhale kortikosteroid kullan›m› halen tart›flmal› bir

konudur. ISOLDE çal›flmas›n›n daha ileri analizinde özel-

likle eozinofilik inflamasyonun belirgin oldu¤u ve büyük

hava yollar›nda lokalize inflamasyon bulunan olgularda,

plasebo alan gruba göre inhale kortikosteroidler ile atak sa-

y›lar›n›n daha düflük oldu¤u ve sa¤l›kl› durumlar›n› daha

uzun süre koruduklar› gösterilmifltir [27]. Akut atakta seçil-

mifl olgularda yüksek doz inhale steroidler yararl› olabilir. 

Evde akut atak tedavisi uygulanacak olan olgulara solu-

num merkezi depresyonuna yol açmas› nedeniyle sedatif ve

hipnotiklerden kaç›n›lmas›, yeterli s›v› al›m› ile etkin bir

flekilde öksürmeye çal›flmalar›, evde uzun süreli oksijen te-

davisi alan olgular›n ald›klar› oksijen tedavisini de¤ifltir-

memeleri, az miktarda ve s›k olarak düflük karbonhidratl›

diyet almalar›, s›k ve yüzeyel solunum yapmamalar›, uygu-

lanan tedaviye ra¤men 48 saat içinde yan›t al›namamas›

veya daha da kötüleflme olmas› durumunda hastaneye bafl-

vurmalar› önerilmektedir [3]. Antibiyotikler, bronkodila-

törler ve kortikosteroidler trakeobronfliyal sekresyonlar›n

azalmas›na yard›mc› olur. β-2 agonistlerin mukosiliyer kli-

rensi art›ran etkileri de bulunmaktad›r. N-asetilsisteinin

oral kullan›m› ile ilgili bir metaanalizde; kronik bronflitli

olgularda plasebo alan gruplara göre, 12-24 haftal›k süre-

lerle kullan›mda atak riskinin azald›¤›, semptomlar›n iyi-

leflti¤i görülmüfltür. Ancak, uzun süre kullan›m›n›n yarar›

konusunda kesin bir bulgu bildirilmemifltir [13]. Afl›r› mik-

tarda balgam üretimi olmayan olgularda fizyoterapi gibi

mekanik yöntemler önerilmemektedir [28]. Periferik ödem

ve juguler venöz dolgunluk varsa diüretikler kullan›labilir.

Kronik solunum yetersizli¤i zemininde geliflen akut solu-

num yetersizliklerinde ve hareketlili¤i k›s›tl› olgularda pro-

filaktik standart veya düflük molekül a¤›rl›kl› heparin öne-

rilmektedir [29]. 

Hastanede akut atak tedavisi

Orta ve fliddetli akut ataklar, hastaneye baflvurular›n en

önemli nedenleridir. ATS’nin belirledi¤i KOAH’ta hasta-

neye yat›fl ölçütleri afla¤›da belirtilmifltir [30]: 

1. Hasta akut atakta ve afla¤›dakilerden bir veya daha fazla

durumun bulunmas› halinde:

• Hastane d›fl› tedavide semptomlara yan›t›n yetersiz 

olmas›

• Daha önce hareket k›s›tl›l›¤› olmayan hastan›n 

odalar aras›nda yürümede zorlanmas›

• Nefes darl›¤›na ba¤l› olarak yemek yerken ve uykuda

s›k›nt› olmas›

• Aile ve/veya doktoru taraf›ndan destekleyici ev 

bak›m›n›n sa¤lanamamas› nedeniyle hastan›n evde 

tedavi edilemeyece¤ine karar verilmifl olmas›

• Efllik eden yüksek risk durumlar›

• Semptomlar›n uzun sürmesi veya ilerlemesi

• Bilinç bozuklu¤u

• Hipokseminin derinleflmesi

• Yeni oluflan ya da kötüleflen hiperkapninin olmas›

2. Hastane d›fl› tedaviye yan›t vermeyen, yeni oluflan veya

kötüleflen kor pulmonale varl›¤›

3. Akci¤er fonksiyonlar›n› kötülefltirebilecek analjezik ve-

ya sedatif kullan›m› gerektiren invazif cerrahi veya tan›-

sal giriflimin planlanmas›

4. Akci¤er fonksiyonlar›n› bozan hastal›¤a ek durumlar›n

olmas› (steroid miyopatisi, akut vertebral kompresyon

k›r›klar›)

Akut atakta hastane tedavisinin amac›; atak nedenini,

fliddetini ve yaflam› tehdit eden ataklar› belirlemek ve bunla-

r› tedavi etmek, kontrollü oksijen vermek, gere¤inde meka-

nik ventilasyon tedavisi uygulamak ve hastan›n daha önceki

en iyi durumuna gelmesini sa¤lamakt›r [3]. Evde uygulanan

tedaviye benzer olarak basamakl› bir tedavi yaklafl›m› uygu-

lanmaktad›r. Acil servise baflvuran bir hastada ilk yap›lmas›

gereken atak fliddetini belirlemek, incelemelere bafllamak ve

t›bbi tedavinin yan› s›ra hipoksemiyi düzeltmek amac›yla

kontrollü oksijen tedavisi uygulamakt›r. Hastalara sabit bir

oksijen konsantrasyonu verilebilmesi için Venturi maskesi

kullan›lmaktad›r. Bu maske ile %24, 28, 35 ve 40 de¤erlerin-

de solunan oksijen fraksiyonu (FIO2) verilebilir. Nazal kanül

ile sabit bir FIO2 sa¤lanamad›¤› için hiperkapnik hastalarda

Venturi maskesi tercih edilmelidir. Nazal kanül ile oksijen

tedavisinde yaklafl›k bir FIO2 hesaplamas› yap›labilir (FIO2 =

%20+4x verilen oksijen konsantrasyonu L/dk). Oksijen te-

Atasever A. ve Erdinç E.
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davisinin amac›, oksijen satürasyonunu %90’›n, PaO2’yi ise

60 mm Hg üzerine ç›karmakt›r. Kronik hiperkapnik hastalar-

da, PaO2 daha düflük düzeyde (55-60 mm Hg) tutulmal›d›r.

Bu hastalar›n en az›ndan bir k›sm›nda yüksek doz oksijen in-

halasyonu ile hipokseminin tedavi edilmesi amaçlan›rken,

solunum depresyonu yaparak karbondioksit retansiyonuna

yol aç›labilir. Bu olgularda solunum merkezinin karbondiok-

site karfl› duyarl›l›¤› azalm›fl veya kaybolmufl oldu¤undan, so-

lunumun devam etmesi için hipokseminin ortadan kald›r›l-

mam›fl olmas› gereklidir [31]. 

Kontrollü oksijen tedavisi ile birlikte bronkodilatör te-

daviye bafllanmal›d›r. Hasta tedavi ediliyorsa, tedavinin

dozu ve s›kl›¤› art›r›l›r. ÖD‹ ile 1.5-2 saatte bir 6-8 püs-

kürtme ya da her 1.5-2 saatte bir nebulizatör ile tedavi uy-

gulan›r. Yan›t al›nmazsa, ipratropium bromür bafllan›r ya

da hasta daha önceden tedavi al›yor ise, ÖD‹ ile 3-4 saat-

te bir 6-8 püskürtme veya 4-8 saatte bir 0.5 mg inhalasyon

solüsyonu nebulizatör ile verilir. Tedaviye yeterince yan›t

al›namad›¤›nda, kombine bronkodilatör tedaviye geçilme-

lidir. Teofilinin tedavi aral›¤›n›n s›n›rl› olmas›, klirensinin

de¤iflkenlik göstermesi, yafll› ve efllik eden hastal›¤› olan-

larda, toksisite riskinin yüksek olmas› nedeniyle serum dü-

zeyi 8-12 mg/ml olacak flekilde, parenteral olarak tedaviye

eklenmelidir. Daha önce teofilin kullanmayan hastalarda

veya klirensin etkilenmeyece¤i durumlarda, bafllang›ç ola-

rak 5-6 mg/kg yükleme dozunda aminofilin en az 20 daki-

kada infüzyon ile verilir. ‹dame dozu ise 0.5 mg/kg/saattir.

Teofilin klirensini etkileyecek bir durum varsa, yükleme

dozu 2.5 mg/kg olarak toplam 300 mg’d›r. Bronkodilatör

tedavinin yan› s›ra, a¤›r atakta, oral veya parenteral yol-

dan 0.5-1 mg/kg/gün dozunda prednizon (veya eflde¤eri)

uygulan›r. Tedavi süresi 3-10 gündür. Ciddi ataklarda

intravenöz yoldan antibiyotik tedavisi tercih edilmekte-

dir. Ayr›ca di¤er tüm destek tedavi yöntemleri de uygulan-

mal›d›r [32]. 

Uygulanan tedavi ile ilk 30 dakikada semptom ve bulgu-

larda düzelme olur ve PaO2 60 mm Hg’n›n üzerine ç›karsa,

tedaviye devam edilir. Hasta her 4 saatte bir de¤erlendirile-

rek, taburcu etme ölçütleri sa¤land›¤›nda, evde uzun süreli

tedavi plan› yap›l›r. Tedaviye ra¤men yan›t al›namayan

hastalarda, koma, kalp ve solunum arresti saptanmam›flsa,

yo¤un t›bbi tedaviye ek olarak yüz ve burun maskesi kulla-

n›larak invazif olmayan mekanik ventilasyon uygulan›r. Po-

zitif bas›nçl› invazif olmayan ventilasyonun, solunum kas

yükünü azaltmas› ve üst hava yolu obstrüksiyonu yapmama-

s› gibi avantajlar› bulunmaktad›r [33]. Ventilasyon deste¤i-

nin amac›, kronik olarak ventilasyonu bozulmufl olan has-

tan›n fonksiyonel durumunu, kan gaz› de¤erlerini ve solu-

num yetersizli¤ini düzeltmektir. Rastgele yöntemli,

kontrollü çal›flmalarda, akut atakta, invazif olmayan meka-

nik ventilasyon uygulanmas›n›n, standart tedavi uygulanan

kontrol gruplar›na göre, solunumsal asidozun k›sa sürede

düzelmesinde ve nefes darl›¤›n›n giderilmesinde belirgin et-

kisi oldu¤u görülmüfltür. Ayr›ca entübasyon ve mortalite

oranlar›, hastanede kal›fl süresi, ventilatöre ba¤l› nozokomi-

yal pnömoni geliflme insidans› da azalm›flt›r [34]. 

‹nvazif olmayan mekanik ventilasyon uygulama ölçütle-

ri afla¤›da belirtilmifltir [35] (Bu ölçütlerden en az ikisi bu-

lunmal›d›r): 

• Orta veya fliddetli nefes darl›¤› ile seyreden solunum 

s›k›nt›s›

• pH< 7.35 veya Pa CO2 > 45 mm Hg olmas›

• Solunum say›s›n›n dakikada 25’ten fazla olmas›

‹nvazif olmayan mekanik ventilasyonun kontraendike

oldu¤u durumlar

• Solunum arresti

• Kardiyovasküler instabilite (hipotansiyon, aritmi, 

miyokard infarktüsü)

• Somnolans, mental bozukluk, kooperasyon olmamas›

• Yüksek aspirasyon riski, visköz ya da koyu sekresyonlar

• Geçirilmifl yüz veya gastroözofagial operasyonlar

• Kraniyofasiyal travma, kal›c› nazofarengeal anomaliler

• Ciddi obesite

‹nvazif olmayan pozitif bas›nçl› ventilasyon asiste ya da

kontrollü modlarda uygulanabilmektedir. ‹nvazif olmayan

ventilasyon ile ilk 30-60 dakikada yan›t al›namazsa, oksijen

fraksiyonu aflamal› olarak art›r›l›r ve her 30 dakikada arte-

riyel kan gaz› de¤erlendirilir. Bu uygulama ile PaO2>60 mm

Hg olursa ayn› tedaviye devam edilir. Ancak oksijen fraksi-

yonunun art›r›lmas›na ra¤men, kan gaz› de¤erlerinde ve

hastan›n klini¤inde kötüye gidifl varsa, hasta yo¤un bak›ma

al›narak invazif mekanik ventilasyona geçilmelidir. 

‹nvazif mekanik ventilasyon endikasyonlar› [35]:

• Yard›mc› solunum kaslar›n›n kullan›ld›¤› fliddetli 

nefes darl›¤›n›n olmas›

• Solunum say›s›n›n dakikada 35’in üzerinde olmas›

• Yaflam› tehdit eden hipoksemi (Pa O2< 40 mm Hg 

ve ya PaO2/FiO2<200)

• Ciddi asidoz (pH <7.25) ve hiperkapni (PaCO2 

>60 mm Hg)

• Solunum arresti

• Somnolans, mental durumda bozulma

• Kardiyovasküler komplikasyonlar (hipotansiyon, flok,

kalp yetersizli¤i)

• Di¤er komplikasyonlar (metabolik bozukluklar, sepsis,

pnömoni, pulmoner emboli, barotravma, massif 

plevral efüzyon)

• ‹nvazif olmayan mekanik ventilasyonda baflar›s›zl›k

KOAH akut ataklar›nda hastanede gerekli olan en k›sa
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kal›fl süresi konusunda henüz yeterli veri bulunmamaktad›r.

Atak s›ras›nda hipoksemi geliflen olgularda, taburcu edil-

meden önce mutlaka arteriyel kan gaz› kontrolü yap›lmal›-

d›r. Tedaviye ra¤men hipoksisi devam ediyorsa, uzun süreli

oksijen tedavisi aç›s›ndan de¤erlendirilmelidir. Hastaneden

taburcu edildikten sonra ilk kontrolün 4-6 hafta sonra ya-

p›lmas› önerilmektedir. KOAH akut atak tedavisi nedeniy-

le hastaneye yat›r›lan olgularda taburcu edilme ölçütleri [4]:

• Her 4 saatte bir defadan daha s›k inhale β-2 agonist 

tedavisine ihtiyaç duyulmamas›

• Atak öncesi yürüyebilen hastan›n oda içinde 

yürüyebilir hale gelmesi

• Yemek yiyebilmesi ve s›k s›k nefes darl›¤› ile 

uyanmamas›

• Reaktif hava yolu hastal›¤› varsa, stabil flekilde      

kontrol alt›nda olmas›

• Parenteral tedavi kesildikten sonra 12-24 saat içinde 

klinik durumun stabil olmas›

• Arter kan gazlar›n›n son 12-24 saat içinde stabil olmas›

• Hastan›n veya evde hastaya bakacak kiflinin, ilaçlar›n

hatas›z olarak nas›l kullan›laca¤›n› ö¤renmifl olmas›

• ‹zleme ve evde bak›m olanaklar›n›n sa¤lanm›fl olmas›

• Hastan›n, ailesinin ve doktorun evde tedavinin baflar›

ile sürdürülece¤inden emin olmas›d›r. 

Hastan›n 4-6 hafta sonra yap›lan ilk kontrolünde normal

yaflant›s›na uyum sa¤lama yetene¤i, önerilen tedaviyi yeter-

li kullan›p kullanmad›¤› sorgulanmal›, FEV1 ölçümü, inha-

lasyon tekniklerinin kontrolü yap›lmal›, uzun süreli oksijen

tedavisi ve/veya evde nebulizatör cihaz› konusunda de¤er-

lendirilmelidir. 

KAYNAKLAR
1. Busset AS. Risk factors for COPD. Eur Respir Rev Dis 1996;6:253-8.

2. Morbidity and mortality: chartbook on cardiovascular, lung and blood dis-

eases. Rockville, MD: National Heart Lung and Blood Institute, National

Institues of Health; May 1996; Publication No.96-50.

3. Siafakas NM, Bouros D. Management of acute exacerbation of chronic

obstructive pulmonary disease. European Respiratory Monograph

1998;3:264-77.

4. Süerdem M. Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›nda akut atak tedavisi. Umut

S, Erdinç E (eds). Kronik Obstrüktif Akci¤er Hastal›¤›. Toraks Kitaplar› Say›

2. ‹stanbul: Turgut Yay›nc›l›k ve Tic. A.fi.; Ekim 2000:188-97.

5. Donner CF. Infectious exacerbations of chronic bronchitis. Monaldi Arch

Chest Dis 1999;54:43-8.

6 . Monso E, Ruiz J, Rosell A, et al. Bacterial infection in chronic obstruc-

tive pulmonary diaease: a study of stable and exacerbated outpatients

using the protected specimen brush. Am J Respir Crit Care Med

1 9 9 5 ; 1 5 2 : 1 3 1 6 - 2 0 .

7. Kart L, Demir R, Koç NA ve ark. KOAH akut alevlenmelerinde etkili

mikroorganizmalar›n steril f›rça ile de¤erlendirilmesi. Solunum Hastal›klar›

2001;12:112-7.

8. Süerdem M, Zamani A, Tuncer ‹, Baysal B. KOAH’l› olgularda mikrobiy-

olojik örnek alma f›rças› ile belirlenen alt solunum yollar›n›n bakteriyel flo-

ras›. Tüberküloz ve Toraks 1997;45:235-40.

9. Taflbakan MS. Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› infektif alevlenmeleri

(Tez). ‹zmir: Ege Üniversitesi Gö¤üs Hastal›klar›; 2000.

10. Erdinç E. KOAH ata¤›. Ekim N, Türktafl H (eds). Gö¤üs hastal›klar› acilleri,

Ankara: Bilimsel T›p Yay›nevi; 2000:231-9.

11. Balbi B, Bason C, Balleari E, et al. Increased bronchoalveolar granulocytes

and granulocyte/macrophage colony-stimulating factor during exacerbations

of chronic bronchitis. Eur Respir J 1997;10:846-50.

12. Saetta S, Di Stefano A, Maestrelli P, et al. Airway eosinophilia and expres-

sion of interleukin-5 protein in asthma and in exacerbations of chronic

bronchitis. Clin Exp Allergy 1996;26:766-74.

13. Stey C, Steurer J, Bachmann S, et al. The effect of oral N-acetylcystein in

chronic bronchitis: a quantitative systematic review. Eur Respir J

2000;16:253-62. 

14. Fletcher CM, Peto R, Tinker C, Speizer FE. The natural history of chronic

bronchitis and emphysema. An 8 year of working men in London. Oxford,

Oxford University Press. 1976.

15. Vestbo J, Prescott E, Lange P, Copenhagen City Heart Study Group.

Association of chronic mucus hypersecretion with FEV1 decline and COPD

morbidity. Am J Respir Crit Care Med 1996;153:1530-5.

16. Seemungal TAR, Donaldson GC, Bhowmik A, et al. Time course and

recovery of exacerbations in patients with chronic obstructive pulmonary

disease. Am Respir Crit Care Med 2000;161:1608-13.

17. Anthonisen NR, Manfreda J, Warren CPW, et al. Antibiotic therapy in

exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease. Ann Int Med

1987;106:196-204.

1 8 . Wilson R. Outcome predictors in bronchitis. Chest 1995;108:(Suppl):53-57.

19. Erdinç M, Erdinç E. Toplum kökenli pnömonilerden korunma. Uçan ES

(ed). Pnömoniler, ‹zmir: Saray T›p Kitabevleri; 1995:41-59.

20. Arseven O. Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›nda antibiyotik kullan›m› ve

afl›lar. Umut S, Erdinç E(eds). Kronik Obstrüktif Akci¤er Hastal›¤›. Toraks

Kitaplar› Say› 2. ‹stanbul: Turgut Yay›nc›l›k ve Tic. A.fi.; Ekim 2000:113-

23.

21. Rees PJ. Bronkodilators in the therapy of chronic obstructive pulmonary dis-

ease. In: Postma DS. Siafakas NM. (eds). Management of chronic obstruc-

tive pulmonary disease. Volume 3: Monograph 7, 1998;135-49. 

22. Polatl› M, Karada¤ F, Çilda¤ O. Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›nda ipra-

tropium bromür ve sabutamolün bronkodilatör etkinli¤i. Toraks Dergisi

2000;2:6-10. 

23. Freidman M. Combine bronchodilator therapy in the management of

COPD. Respirology 1997;2(Suppl 1):19-23.

24. O¤uzülgen ‹K, Tatl›c›o¤lu T. Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›nda antiko-

linerjik tedavi. Tüberküloz ve Toraks Dergisi 1998;46:174-9.

25. Çelikel T, Ceyhan B, Bekiro¤lu B. Kronik obstrüktif akci¤er hastal›klar›nda

teofilinin bronkodilatör etkisinin, teofilin-ipratropium bromide kombinasy-

onu ve teofilin-ipratropium bromide-salbutamol kombinasyonu ile

karfl›laflt›r›lmas›. Solunum 1989;14:62-8.

26. Niewoehner DE, Erbland ML, Deupree RH, et al. Effect of systemic gluco-

corticoids on exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease. N

Engl J Med 1999;340:1941-7.

27. Burge PS, Calverly PMA, Jones PW et al. Randomised, double-blind, place-

bo cotrolled study of fluticasone propionate in patients with moderate to

severe chronic obstructive pulmonary disease: the ISOLDE trial. B Med J

2000;320:1297-303

28. Sutton PP. Chest phsyotherapy; time for reappraisal. B J Dis Chest

1988;82:127-37.

29. Thromboembolic Risk Factors Consensus Group. Risk and prophylaxis for

venous thromboembolism in hospital patient. BMJ 1992;82:127-37.

30. ATS Statement. Standards for the diagnosis and care of patients with chron-

ic obstructive pulmonary disease: in patient management of COPD. Am J

Respir Crit Care Med 1995;152(Suppl):97-106, 78-83.

31. Tzanakis N, Mitrouska I, Siafakas NM. Oxygen therapy in chronic obstruc-

tive pulmonary disease. European Respiratory Monograph 1998;3:169-79.

32. Toraks derne¤i kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› tan› ve tedavi

rehberi.Toraks Dergisi. A¤ustos 2000; 1,ek 2:1-23. 

33. Belman MJ, SooHoo GW, Kuei JH. Efficacy of positive vs. negative pressure

ventilation in unloading the respiratory muscles. Chest 1990;98:850-856

34. Bott J, Carroll MP, Conway JH, et al. Randomised controlled trial of nasal

ventilation in acute ventilatory failure due to chronic obstructive airway dis-

ease. Lancet 1993;341:555-7.

35. Mehta S, Hill NS. Non-invasive ventilation. Am J Respir Crit Care Med

2001;163:540-77.

Atasever A. ve Erdinç E.

TORAKS DERG‹S‹ • C‹LT2, SAYI 3 • ARALIK 200184


