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'MEZUNIYET ONCESI TIP
EGITIMI ULUSAL CEKIRDEK
EGITIM PROGRAMI 2020




Ulusal Cekirdek Egitim Programi
(UCEP),

* Ogrencilerin tip egitimi
sdresince kazanacaklari
bilgi ve beceriler, ilgili
konularin toplumun
gereksinim ve gortlme /
kullaniima sikligina gore
egitim programinda yer
bulacaktir




Kronik obstruktif akciger hastalhigr™
Semptomlar

Dispne,

Halsizlik/ yorgunluk

Histltih solunum/ wheezing
Oksurik/ balgam cikarma
Siyanoz

Deri ve ekleri degisiklikleri (Kuruluk, renk
degisikligi vb)

Tutun kullanimi




Kronik obstruktif akciger hastalhigr™
Ogrenme (Performans) Duzeyleri:

TT -Tani koyabilmeli, Tedavi edebilmeli.

A - Acil durumu tanimlayarak ilk tedavisini
vapabilmeli, gerektiginde uzmana
yonlendirebilmeli.

K - Korunma onlemlerini (birincil, ikincil ve

Uclinctl korunmadan uygun olan/olanlari)
uygulayabilmeli

| - Uzun siireli takip (izlem) ve kontroliinii
yapabilmeli
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TANIM

« KOAH, Hava yollar: ve/veya
alveollerde, toksik gaz ve
partikillere karsi gelisen
ilerleyici hava akimi kisitlanmasi
ve solunum semptomlari ile
karakterize, yaygin, onlenebilir
ve tedavi edilebilir bir
hastaliktir.

© 2019 Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease






SEMPTOMLAR

B Oksuruk B Siyanoz

B Balgam c¢ikarma E Ayaklarda sisme
B Nefes darlig i Kilo kaybi

B Hisiltil solunum B Istahsizlik
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GENEL KLINIK BULGULAR

Gogiis on-arka ¢apinda
artma

Solunuma az katilma
Vibrasyon torasikte azalma
Ekspiryumda uzama
Solunum seslerinde azalma
Ronkidisler

Parmaklarda ¢gomaklasma



Terminal Donem

Ortopne, zorlu-gli¢ solunum
Bliziik dudak solunumu

Siyanoz, periferik 6dem

Juguler venlerde dolgunluk
Hepatomegali ve hassasiyet artis
Paradoksal solunum



* KOAH alevlenmelerle seyreder. Alevlenmeler
stabil donemden farkli bir tedavi gerektirir.
Alevlenmeler hastaligin ilerlemesine katkida

oulunur. Mortalitenin en 6nemli nedenidir.

* Hastaliga eslik eden komorbiditeler hastaligin
ilerlemesine  katkida  bulunur.  Hastaligin

yonetimini glclestirir.



e Klresel Hastalik Ykt Calismasinda, 2016
vilinda kiresel olarak dinyada 251 milyon
KOAH vakasinin oldugu bildirilmistir.

e Kuresel olarak, 2015 yilinda 3,17 milyon
6limun KOAH’a bagli oldugu tahmin
edilmektedir (yani, o yil icinde tim dunyadaki
olimlerin% 5'i).

 KOAH dlimlerinin% 90'indan fazlasi dusuk ve
orta gelirli Glkelerde meydana gelir.



EPIDEMIYOLOJI

« ABD'de halen 24 milyon kisinin KOAH'li
oldugu, bunlarin biiyik gogunlugunun
gecmiste ya da halen sigara igicisi
olduklar: bilinmektedir.

* Yapilan istatistik galismalarinda bunlarin %
58'inin KOAH'l1 olduklarini bilmedikleri
ortaya ¢ikmistir.

Women's Health Weekly - December 12, 2002



DIAGNOSED vs. UNDIAGNOSED COPD

PREVALENCE
20%
. Diagnosed
15% . Undiagnosed
10%
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Source: Soriano et al. Lancet 2009; 374: 721-732



KOAH’DA RISK FAKTORLERI

Cevresel Faktorler Konakg ile ilgili faktorler
LSigara icimi EGenetik faktorler
- Aktif, Pasif LAlfa-1 antitripsin eksikligi
— Annenin i¢imi wAile dykiisii
EIMesleki Kargilasma LEtnik faktérler
EHava Kirliligi Ei¥ag
- Digve/ veya i¢ ortam LHava yolu hiperreaktivitesi
LSosyoekonomik faktorler EAtopi
EDiyetle ilgili faktorler EDilsiik dogum agirhi:

— Yiksek tuzlu diyet
— Antioksidan eksikligi
— Doymamis yag asidi eks.

LEnfeksiyonlar

LSemptomlar (asirt mukus yapimi vb)




Cigarette smoke

o Genetik

Occupational dust and chemicals

Enfeksiyonlar

Environmental tobacco smoke (ETS)

oekonomik status

Indoor and outdoor air pollution




KOAH o
GELiSiMi Zararl Tkenler

Inflamasyon

Koruyucu mekanizmalar -.ccoeeeeeiinnnas > 1 Qrrrrrnnnnnnnnnnnns Tamir
mekanizmalari

Akcigerde zedelenme

Hava yolu daralmasi ve

bronsival fibrozi — Parankim yikimi Mukus hipersekresyonu
peribrongiyal fibrozis .

(Kiiglik hava yolu hastaligi) (Amfizem) (Kronik bronsit)
4



PATOGENEZ

Kronik inflamasyon

Proteaz-antiproteaz dengesizligi

Oksidan-antioksidan dengesizligi

Yasla ilgili degisiklikler ve hicresel yaslanma (senescence)
Otoimmunite

Enfeksiyonlar

Immiin dizenlemede bozulma

Tamir mekanizmalarinda bozulma



FIZYOPATOLOIJI

Asiri mukus sekresyonu

Hava akimi kisitlanmasi ve hava hapsi
Gaz degisimi anormallikleri
Pulmoner hipertansiyon

Sistemik 6zellikler

Alevlenmeler



KOAH’da Hava Akimi Kisitlanmasinin Mekanizmalari

Kiiclik Havayolu Hastaligi  Parankimal Harabiyet

« Hava yolu inflamasyonu « Alveoler tutamaklarin kaybi
« Hava yolunda fibrozis, lumende « Elastik geri ¢ekilmenin
tikaclar (recoil) azalmasi

+ Hava yolu direncinde artma

HAVA AKIMI KISITLANMASI




KOAH’In Klinik Seyri

7 Ekspiratuar akim kisitllamasi

Hava hapsi
| Ata”Q’ HiperirflES}'Un
| Nefes darhgi |
Kondisyonsuzluk | ' Hareketsizlik
Azalmis egzersiz
kapasitesi
'
Saglikla -iligkili yagsam kalitesinde kétiilesme
! ' }
Maluliyet Hastaligin Olim

ilerlemesi




KOAH TANISI

Risk faktorleri ile
karsilasma oykuisu

Semptomlar

Nefes Darligi Tutun dumani
Okstirtik ve/veya Mesleki toz ve kimy.

Balgam Evde isinma/pisirme

dumani

SPIROMETRI

Hava akimi obstriksiyonu

Reversibilite testi




LABORATUAR BULGULARI




SPIROMETRI

Figure 2.2A. Spirometry - Normal Trace Figure 2.2B. Spirometry - Obstructive Disease
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SPIROMETRI

& Hastaligin tamisi (FEV, /FVC)
< %70 (beklenenin)
L Siddetinin tayini (FEV,)
Hafif >80 (beklenenin)
Orta50-80
Agir 30-50
Siddetli <30
© izlem / Prognoz
Tedavinin etkinligi
Yilhk kayip




RADYOLOJIK BULGULAR

Diger hastaliklari diglamak ya da akut atak
nedenini belirlemek igin yararldir.

Erken donemde patoloji saptanmaz.

ILERI DONEMDE:

Diyafragmalarda asagi dogru yer degistirme
Diyafragmalarda diizlesme

Kot aralarinda agilma

Kotlarda diizlesme

Akciger parankiminde havalanmada artma






HIPOKSEMI & HIPERKAPNI

Hipoksemi Bulgular Hiperkapni Bulgular
U Siyanoz © Uyuklama

I Ajitasyon & Dalginhk

& Huzursuzluk & Biling kaybi

B Uykusuzluk B Asteriks

U Terleme (flapping tremor)
L Takipne

L Tasikardi



AYIRICI TANI

Astim

Bronsektazi

Kistik fibrozis
Obliteratif bronsiolit
Bisinozis
Hipogammaglobiinemi
Lenfanjiyoleiomyomatozis




ASTIM KOAH

(Duyarlastirici etkenler) (Zararli inhale etkenler)
Hava yolu Hava yolu
inflamasyonu inflamasyonu
CD4+ CD8+
Eozinofil Makrofaj, notrofil
Tam olarak HAVA AKIMI Tam olarak

geri dénlisiimlii OBSTRUKSIYONU geri doniisiimsiiz




KOAH - Astim Karsilastirimi

Ozellikler KOAH Astim
Geng yasta baglama - ++
Ani baglangi¢ - e+
Sigara 6ykusu 4+ .
ATOpi + ++
Eozinofili (total IgE artisi)  + ++
Tekrarlayan nefes darhgi ve + ++
hisiltih solunum

Nazal semptomlar - ++

(-) Hemen hemen hig yok, (+) Bazen var,
(++) Genellikle var, (+++) Hemen hemen daima var



CAT

COPD

Assessment
Test

KOAH
Degerlendirme
Testi

8 Soru
0-40 arasinda skor

Ornek: Cok mutiuyum
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Dispne Degerlendirmesinde Kullanilan
Modifiye Medical Research Council Anketi—
MMRC

T

Grade 0.  Sadece agir egzersiz ile nefes darligim olur
Grade 1. Hizli yiradiagimde veya dik yokus cikarken nefes darligim olur

Grade 2. Nefes darligim ylziinden yasitlarimdan daha yavas yuririm veya normal
hizimda yuriken nefes almak icin durmam gerekir

Grade 3. Yaklasitk 90-100 metre veya birkag dakika yurtudukten sonra nefes almak
icin dururum

Grade 4. Evden ¢ikamayacak kadar nefes darligi cekerim, kiyafetlerimi degistirirken
nefes darligim olur.



Havayolu Kisitlanmasinin
Degerlendirilmesi

FEV1/FVC< 0.70:

GOLD 1: Hafif FEV1> 80% predicted
GOLD 2: Orta 50% < FEV1< 80% predicted
GOLD 3: Siddetli 30% < FEV1< 50% predicted

GOLD 4: Cok Siddetli FEV1< 30% predicted

© 2017 Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease



KOAH Degerlendirmesi

Yillik Alevienme Sayisi

CAT <10 CAT > 10
Semptomlar

mMRC 0-1 mMRC > 2

® 2014 Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease




ABCD assessment tool

Assessment of

Spirometrically Assessment of _
Confirmed Diagnosis ) airflow limitation ) symp OmS/IfIS
of exacerbations

Moderate or Severe
Exacerbation History

l >2 or '
Post-bronchodilator - i 21leading | C D

rmemmmmmme -

FEV:/FVC < 0.7 l to hospital .

GOLD 1 280 toadmission ! | deeeeecce—aas

GOLD2 | 5079 | oeeeeeeceeeeemeeng . B
: Oor1l : A E

GOLD 3 30-49 E (not leading g :
+ to hospital

Goba | <30 | oadmisson) | ri s
froeeeemeeeeeesd ) CAT<20 H CAT210

Symptoms

FIGURE 2.4



yil

Dusuk Risk

A Daha az Semptom Sl 0-1 <10
® Dah:)gjlfg::\l;tom <1 22 210
¢ DaPT;] I;Szesl‘.(eI:ri\Spl)(tom >2 0-1 <10
D Yuksek Risk .5 5 - 10

Daha ¢cok Semptom = -



KOAH'da tedavinin hedefleri

Hastaligin ilerlemesini engellemek
Semptomlar: gidermek

Egzersiz toleransini diizeltmek
Saglik durumunu diizeltmek

Komplikasyonlari engellemek ve
tedavi etmek

Ataklari engellemek ve tedavi
etmek

Mortaliteyi azaltmak



KOAH Tedavisi Programi

Sigaranin biraktiriimasi

Cevresel ve mesleki nedenli maruz
kalmanin kontrold

Hasta egitimi
Stabil KOAH tedavisi
Akut ataklarin tedavisi



Stabil KOAH tedavisi

Sigaranin birakilmasi, Hasta egitimi, Yillik
influenza asisi

Farmakolojik tedavi

— Bronkodilatorler
— Glikokortikoidler
— Diger tedaviler

Non-farmakolojik tedavi

— Akciger rehabilitasyonu

— Uzun Siireli Oksijen Tedavisi (USOT)

— Ventilatér destegi (Non-invazif ve/veya Invazif)
— Cerrahi tedaviler



KOAH'da Koruyucu Asilar

e Influenza asisi
— Her yil

* Pnomokok asisi (?)
— Konjlge Asi (1 kez)

— Polisakkarit asi (5 yilda bir
tekrarlanir)




Bronkodilator Tedavi

* Beta 2 agonistler
 Antikolinerjikler
* Metilksantinler



Beta (B) Agonistler

e M.O 300 yilinda Cin tibbinda “ma huang”
bitkisinden elde edilen efedrin ve
pseudoefedrin bronkodilatasyon icin
kullaniimistir '

e 20.yy baslarinda epinefrin
* 1940 yilinda ile saf beta agonist

— isoprenalin
— fenoterol




e Stoplazma icerisinde bir

Beta (B) Adrenoreseptorler

Kas dokusu hicre
duvarinda bulunur

Epinephrine B-Adrenergic Adenylate
cyclase

VN
QQQQQQQQQQQQ
........

cok halkasi ve hticre
disina cikan kuyruk kismi

vardir T |
7~ \Cyclic
ATP Aip
1 2 3 Protein~~ N Protein
- - kinase A kinase A
::Iig:ll::llllflgev nth Edition
©2012W. H. Freeman and Company

— Kalp kasi
— Hava yolu duz kasi
— Yag dokusu



B2 Agonistler

* Alveollere kadar uzanan
hava yollarinda giderek
artan yogunlukta bulunan
B2 reseptorlerini uyarir

2 Agonistler

— @G proteinin a unitesi ile aktif st a0 e
PKA z::?:::fel::na-o eeeee

— G proteini adenil siklazi aktive BN o e
— ¢c-AMP diizeyi artar = Bl i

— Miyozin kinaz zinciri " [— )=
— Intraselltler Ca* salinimi
inhibe olur
* Duz kas relaksasyonu saglanir

* Duz kas proliferasyonu inhibe
olur



B2 agonistler (LABA)

1) Selektif B2 agonist aktivitesi
2) Etki suresi (etkinin devam etme suresi)

3) Etkinin baslama suresi



ANTIKOLINERJIKLER

D'NELSOM'S I NHALE:

P‘“-W’M—-QM’
DIRECTIONS FOR USE
Tomhale the Vapour of HotWatet o |
u:;gﬂ be Boihrig an d the Inhaler: ou
Iihalor Ay the Ingredients sho o
‘;‘:;:Bm Boiling Water thereto <



Kolinerjik sistem ve Antikolinerjikler

Kolinerjik sinir lifleri vagus sinirinin
dorsal motor nukleusu ve nukleus
ambiguousdan koken almaktadir.

Uyarilar vagus sinirinden havayollari
duvarlarindaki parasempatik
ganglionlara ulasir.

Bu parasempatik ganglionlardan asetil
kolin salinimi ile postganglionik liflere
ulasan uyarilar havayolu diz kaslari,
submukozal bezleri ve akcigerleri
innerve eder.

Muscarinic

M1, M3, M5 M2, M4

N -
) Putative allosteric
Orhosteric (ACh) " binding sites

binding site \L:u ™\
A -
I RTAD)

dasilt
s ras)

PP 0
DAGE— "~ gq } 49 CAMP
y OV J®/'
IP3 J

y (’ ATP
ca’ Ncoo
Key effectors (examples) Key effectors (examples)
T PLCP TAC
I[ca™ji I MAPK

I MAPK T GIRK ch.

Nicotinic

o7 vAf2

_ Na' ,. Na’
Ca** ca“

Acnt?.L," ACHER
VY yl " \ .i‘/ \
! \ AR

10 ol ) o Bl
AT
| )
{| | | “ f
\A ‘l‘._yr \»_‘\.‘ ,f_‘
Vo Y
Ca® Ca?

Key effectors (examples)
I [Ca®j
fvoce
[ PKC



Kolinerjik sistem ve Antikolinerjikler

* Vagal aktivasyon ile Ms M3 Ms Mz M4
asetil kolin salinmasi AN N
bronkokonstriksiyon ve
sekresyon artisi olur.

* Inhaler antikolinerjikler

— Havayolundaki
muskarinik
reseptorlerindeki asetil
kolinin kompetitif
inhibitorleridir




SAMA-(Short-Acting Muscarinic Antagonist)

— Kisa Etkili Antikolinerjik (Ipratropium Bromiir)
LAMA-(Long Acting Muscarinic Antagonist)

— Uzun Etkili Antikolinerjik (Tiotropium Bromiir)
SABA- (Short-Acting Beta2 Agonists )

— Kisa Etkili Beta2 Agonist (Salbutamol,
Terbutalin)

LABA - (Long Acting Beta2 Agonists )

— Uzun Etkili Beta2 Agonist (Formeterol,
Salmeterol)



Metilksantinler

Teofilin, Roflumilast

* Fosfodiesteraz, adenozin ve
prostaglandin inhibisyonu

 Katekolamin salinimini artirir
* Kalp debisini artirir
» Dilrez yapar



KOAH'ta Metilksantinin Yeri

Solunum merkezini uyarir.
Diafram kasini giiglendirir
Solunum kasini gig¢lendirir.
Antiinflamatuar etkilidir

Pulmoner vaskiiler direnci dustrir.
Bronkodilator etki




Glukokortikoidler- Kortikosteroidler

e Glukokortikoid
normalde vicutta
bulunan bir hormondur

* Hipotalamik-pituiter-
adrenal (HPA) aks
— Hipotalamus: CRH

— Hipofiz: ACTH "8)\ (((®

— Adrenal: Kortizol



Kortikosteroidlerin Etki Mekanizmasi

Hiicre membranini gecer

!

Sitoplazmik reseptorlerine baglanir

d

Reseptor kortizol kompleksi
hiicre nikleusunda DNA ya
baglanir

Gen transkripsiyonu,veya A

d

Uyarilan proteinler
Lipokortin B
inhibitor kappa B alfa

r ANA polymerase

L/

B zoom



Lipokortin B

L

Inhibitdr faktdr kappa alfa

Fosfolipaz A2 Enzim
inhisyonu

2

Prostaglandin ve
Lokotrien
sentezini inhibe eder

— <D
Mooooocmoooo%% (_) o"g»_»\ A
e Phospholipase A,
{ NSAIDS ) asachidonic acid (AA)

S Y
N (-) N A AA ‘
Cyclooxgenase(COX) l

L
COX-1 or COX-2 oy
PGG,
5-HPETE
PGI, PGl synthase PGH, TXA synthase TXA, l
(Gastric mucosa, PGF synthase  {platelets) Leukotrienes
platelets, PGD synthase |
i |PGE isome

endothalium) PGD, b ey GF,,  Bronchoconstriction
Relax blood vessels  {Spasmogen) - PGE, Asthma
*blood flow (Gastric mucosa, kidney, Chemotaxis of
Cause pain peripheral naciceptor, inflammatery cells
Pain sensitization Spinal cord neurons, CNS)—Cause pain,

inflammation, Pain sensitization—
servingnature

.

Nukleer faktor kappa B’nin
serbestlenmesini onler
NF-KB inflamasyonda 6nemli bazi

prt yapimi

Antienflamatuar etki ortaya cikar




KOAH' DA IKS

Steroidler KOAH' taki notrofilik inflamasyonu
baskilamaz

Steroidler eozinofillerin sayisini,aktivasyonunu ve
yasam slresini azaltir

No6trofil yasam siresini uzatirlar
IL-8 ve TNF-a gibi sitokinleri inhibe etmez

IKS' lerden yararlanan KOAH' | olgular % 10
astma-KOAH birlikteligi olan olgulardir

P.J. BARNES AJRCCM P20 / Con Editorials,2000



Mukoaktif Ilaclarin Yeri

Ekspektorasyonu artiririar
Semptomlarda diizelme saglarlar
Bakteriyel kolonizasyonu inhibe ederler

Akut ataga neden olan infeksiyonlar
azaltirlar

eo\Jeo

artirirlar



Mukoaktif ilaclar

* Mukolitikler:N-asetilsistein(NAC),
S-karboksimetil sistein(karbosistein)

* Mukokinetikler (ekspektoranlar):
Iyodiir gliseril gayakolat, bromeksin

* Mukoregulatuarlar: S-karbosistein



* Semptomlarin giderilmesi

" Eggersztolevansinin attims * SEMPTOMLARIN AZALTILMASI

* Saglk durumunun yilegirimesi

" Hastalik progresyonunun engellenmesi

" Alevlenmelerin engellenmesi ve tedavisi + RISKIN AZALTILMASI

' Mnrtaliteninazalnlmqm




#2 orta alevlenme

Veya
21 hastane yatisi

mMRC 0-1 CAT< 10 mMRC 2 2 CAT 2 10

0 veya 1 orta alevienme
(hastane yats|
gerektirmeyen)

© 2019 Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease
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GOZDEN
) GECIR )
1 « Semptomlar:
» Dispne )
* Alevlenmele
r

DUZENLE
« Basamak arttirma
« Cihaz veya

DEGERLENDIR
inhaler teknigi ve

. o . "o | uyum
molekul degisikligi ’
yaklasimlar

( ( (pulmoner

rehabilitasyon ve
0z-yonetim egitimi
dahil)
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Guvenlik kadar etkinlik temeline dayali arttirma
(escalation) ya da azaltma(de-escalation) yaklasimini
icermektedir

Tedavi artisina verilen yanit her zaman gozden gecirilmeli
ve klinik fayda eksikligi ve / veya yan etkiler meydana
gelirse, azaltma dusunulmelidir

Tedaviyi azaltma; semptomlari diizelen veya daha az tedavi
gereken hastalarda diasundulebilir

Tedavide degisiklik yapilan hastalar 6zellikle de azaltma
yapilan hastalar yakin takip edilmelidir

Tedavi artisi sistematik olarak test edilmemistir, tedavide
azaltma ise sinirhdir ve sadece IKS icermektedir



} TAKIP FARMAKOLOJIK TEDAVISI

1. EGER BASLANGIC TEDAVISINE YANIT VERIYORSA, DEVAM ET.
2. YANIT VERMIYORSA:
v Asil tedavi hedefini diisiin ( nefes darligi veya alevienmeler).

- Alevlevme ve dispne beraber hedefleniyorsa, alevienme ¢izelgesini kullan.
v Hastayr mevcut tedavine uyan kutuya yerlestir & endikasyonlara uy.
v Yaniti gézden gegir, degerlendir ve diizenle.
v Bu oneriler; ABCD gruplarindan bagimsizdir.

® DISPNE ® ALEVLENME °®
LABA veya LABA veya
LAMA LAMA
l *
| | |
L v e
ok (**
LABA + ( LABA + LABA + U LABA +
* % i x % i
LAMA ( iKS LAMA (= IKS
Eoz *
| | <100 ' Eoz
ise =100
L4 L ise

inhaler cihazini k_ LABA + LAMA + LABA + LAMA + (

veya moleklu IKS IKS

degistirmeyi —

disln N7

Nefes I I

darliginin diger v _ v .

sebeplerini Roflumilast Eski sigara igicisi

arastir (ve FEV1<%50 &

tedavi ef) Kronik bronsit Azitromisin

Eoz = Kan eozinofil degeri (hiicre sayisi/pl)

*Eoz = 300 veya Eoz = 100 ve 22 orta alevlenme / 1 hastaneye yatig varsa :

** pnémoni varsa, uygun olmayan endikasyonda kullaniliyorsa veya IKS’ye yanit yok ise IKS'yi tedaviden
cikart

FIGURE 4.3



KOAH'da Akciger Rehabilitasyonu

* Rehabilitasyon egitimi
 Psikososyal destek
« Fizyoterapi

— Solunum egzersizleri

— Kontrolli solunum
teknikleri

— Balgamin mobilizasyonu
— Oksiirme ve zorlu
ekspirasyon teknigi
— Egzersiz egitimi
+ Beslenme destegi




Uzun Sireli Oksijen Tedavisi
Endikasyonlar

+ Mutlak Olgiitler:

— PaO, < 55 mmHg veya Sa0, < 7%88

(en az 3-4 haftalik stabil
donemde)

* Kor pulmonale varliginda:

— PaO, 55-59 mmHg ve Sa0, < 89
olmasi

— EKG'de "p" dalgasi olmasi
— Hematokrit > %55 olmasi
— Konjestif kalp yetmezligi




KOAH'da Cerrahi Tedavi

. Biillektomi

» Akciger volimini
azaltici cerrahi

) AkCiger Tr'ClnSplan-raSYOnu



ENDOSKOPIK VOLUM
KUCULTUCU GIRISIMLER

INTRABRONSIAL VALV UYGULAMASI




ENDOSKOPIK VOLUM
KUCULTUCU GIRISIMLER

INTRABRONSIAL COIL UYGULAMASI

Fig. 3. An endobronchial (RePneu) coil




KOAH da yasam siiresini kisaltan
faktorler

Ileri yas

Sigara igmeye devam edilmesi
FEV<7%50 olmasi

FEV,'deki azalmanin hizli olmasi
Bronkodilatore yanitsizlik

Tedavi edilemeyen ileri dereceli
hipoksemi

Kor pulmonale



Mekanik Ventilasyon

» Invaziv

— Entibasyon ve yogun bakim sartlari
« Noninvaziv

— Ozel yiiz maskeleri

— Ara yogun bakim



Invaziv Mekanik Ventilasyon

« Ciddi komplikasyonlari vardir
— Ventilatore bagl pnomoniler
— Barotravma, solunum kaslarinda atrofi
— Larinks, farinks ve trakeada, iilserasyon,
kanama, 6dem, stenoz
* Mortalite yiksektir
— KOAH'da Invazif MV mortalitesi %30-50



BIPAP tedavisinde klinik basart

Mortaliteyi, entibasyon ihtiyacini, yogun
bakimda ve toplam hastanede kalma siiresini

azaltmaktadir
Basari orani %51-90'dir

— 1998 yilinda NIMV uygulamasi baglad!

— Basari orani %85 saptand:
A.Ursavag,M.Karadag,EK Uzaslan, E.Ege, N.Ozyardimci.

Noninvasive positive pressure ventilation for treatment of acute exacerbation
of COPD.12 th ERS Annual Congress Stockholm 2002



BASARILAR
DILIYORUM



