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OZET

Tiirkoglu N., Uzun Siire Oksijen Tedavisi Alan Kronik Obstriiktif Akciger
Hastah@ Olan Hastalarin Klinik Verilerinin ve Oksijen Tedavisi Etkinliginin
Degerlendirilmesi, Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastahklar
Tezi, Zonguldak 2013

KOAH’l1 hastalarda uzun siireli oksijen tedavisi (USOT) hipoksemiye sekonder
polisitemiyi ve sag kalp yetmezligini diizelttigi, pulmoner hipertansiyonu diistirdiigi,
yasam kalitesini ve yasam siiresini uzattigir gosterilmistir. Calismamizda oksijen
konsantratorii ile USOT alan KOAH’l1 hastalarin klinik verilerin ve mortaliteyi
degerlendirmeyi ve bu hastalarda tedavi uyumunu ve USOT’un KOAH’l1 hastalar
tizerindeki tedavi yararliligimi degerlendirmeyi amagladik. Temmuz 2008- Haziran
2012 tarihleri arasinda gogiis hastaliklart kliniginde takip edilen oksijen
konsantratorii ile taburcu edilen KOAH’li hastalar ¢alismaya alindi. Oksijen
konsantratorii verilen hastalar gogiis hastaliklar1 heyet arsivi taranarak tespit edildi.
Tespit edilen hastalarin yatis esnasindaki klinik verileri hastane otomasyon sistemi
kullanilarak kaydedildi ve sonra telefonla aranarak hastalar kontrole ¢agrildi. Hasta
oldiiyse yakinlarindan 6liim tarihi 6grenildi ve cihaz kullanim 6zellikleri sorgulandi.
Calismaya 169 hasta alindi. Calismaya alman hastalardan %66,3’line ulasildi.
Ulagilan hastalardan 75’1 6ldiigii i¢in 6’s1 da kontrole gelmedigi i¢in kontrol
tetkikleri istenmedi. Caligmaya alinan hastalarin yas ortalamasi %71410 olup %581
(n=98) erkek idi. USOT sonras1 bir yillik hastane yatis sayisinin (0,56+0,79), USOT
oncesi bir yillik hastane yatis sayisma (1,14+1,64) gore azaldigi bulundu (p=0,001).
USOT sonras1 kan gazlarmin, oksijen konsantratérii verildigi donemdeki kan
gazlariyla kiyaslandiginda PaO2’nin (47,944, 53,4+9, p=0,003) arttigi, PaCO2’nin
(56,111, 50,511, p=0,006) azaldig1 tespit edildi. USOT sonrasi pulmoner arter
basinci ve hemoglobinde belirgin bir degisiklik olmazken hemotokrit’de (38,37+6,
40,1446, p=0,049) artis tespit edildi. Calismaya katilan hastalarm %41,1°1 (n=46)
oksijen konsantratdriine en az bir kere bakim yaptirdigi1 ve USOT sonrasi hastalarin
sadece %38,4’1i (n=43) KOAH nedeniyle en az bir kere poliklinik kontroliine geldigi
tespit edildi. En sik diizensiz USOT kullanma nedeni ise ihtiyag duymama idi.
Calismaya alinan hastalarin giinliik USOT kullanim stiresi 13,88+4,35 saat/giin olup,



hastalarin %68,8’1 (n=77) oksijeni giinliikk ortalama 15 saat ve tizeri kullaniyordu.
Calismaya alman hastalarin takip siiresi 17,85+14,53 (1-55) ay olup takip siiresi
icinde mortalite oran1 %67 (n=75) idi. USOT’ni 15 saat/giin ve {iizeri kullanan
hastalarin mortalitesi kullanmayanlara gore daha yiiksekti (%54,6, %12,5, p<0,001).
Sonu¢ olarak USOT endikasyonu olan tiim olgular ulusal kayit sistemi ile takip
edilmeli ve teknik hizmetler yoniinden de izlenmelidir. USOT verilen hastalarin

tedaviye uyumu incelenmeli ve hastalarin diizenli kontrole gelmeleri saglanmalidir.

Anahtar kelimeler: KOAH, mortalite, konsantrator, oksijen, USOT



ABSTRACT

Turkoglu N., Evaluating the and Efficiency of The Oxygen Therapy and
Clinical Data of Patients with Chronic Obstructive Pulmonary Disease
Receiving Long Term Oxygen Therapy, Biilent Ecevit University, Faculty of
Medicine, Pulmonary Medicine Thesis, Zonguldak 2013

It has been shown that Long Term Oxygen Therapy (LTOT) improves polycythemia
secondary to hypoxemia and right heart failure, decreases pulmonary hypertension,
improves quality of life and increases life expectancy in COPD patients. In our study
we aimed to evaluate clinical data, mortality, patient's adherence, efficiency of the
therapy in COPD patients prescribed oxygen concentrator. The study was conducted
on COPD patients prescribed oxygen concentrator between July 2008 and June 2012.
COPD patients prescribed oxygen concentrator were determined by reviewing
archives of pulmanry medicine department. Clinical data of patients at the time of
admission were recorded using the electronic hospital charts, and then patients were
invited by telephone to have a control examination. In case of death, date of death
was obtained from patients' relatives and use of the device features were questioned.
One hundred sixty four patients were included to the study. Amongst these patients
66.3% had been reached. Control tests could not be performed due to death (n=75)
and absence (n=6). Mean age was 71+10 and 58% of the participiants were male
(n=98). it was shown that one year hospital admission count after LTOT (0,56+0,79),
was decreased according to one year hospital admission count before LTOT
(1,14£1,64) (p=0,001). When arterial blood gas values after LTOT compared to the
values at the time prescription PaO, was increased (47,9+4, 53,4+9, p=0,003) and
PaCO; was decreased (56,1+11, 50,511, p=0,006). Although there was no
significant difference in pulmonary artery pressure after LTOT, a significant increase
was determined in hematocrit (38,37+6, 40,14+6, p=0,049). 41.1% of the patients
had at least once device maintanence (n=46), and after LTOT only 38.4% had a
clinical control due to COPD. The most common reason for irregular use was lack of
necessity. Mean daily oxygen usage was 13,88+4,35 hours/day and 68.8% of the
patients (n=77) were using 15 hours or more. Mean follow-up of the patients were
17,85+14,53 (1-55) months and mortality rate in this period was 67% (n=75).

Vi



Mortality was higher in LTOT with 15hours/day or more compared to less than 15
hours (respectively 54,6%, 12,5%, p<0,001). In conclusion, all patients with an
indication for LTOT should be followed by national registry system and monitored
in terms of technical services. Patients' adherence and routine controls should be

provided.

Key Words: COPD, mortality, concentrator, oxygen, LTOT
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SIMGELER VE KISALTMALAR

> a-1 antitripsinin

. Arteriyel kan gazi

: KOAH degerlendirme testi (COPD Assessment Test)
: Engellilik agisindan diizeltilmis yasam y1l1 (disability adjusted life year)
: Diinya Saghk Orgiitii

: Elektrokardiyogram

: Ekokardiyografi

: Birinci saniyede zorlu ekspiratuar voliim

: Zorlu vital kapasite

: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease
. Interlkin

: Kronik obstriiktif akciger hastalig

: En yiiksek orta akim hiz1

: Modified British Medical Research Council

: Noninvaziv mekanik ventilasyon

: Pulmoner arter basnci

. Arteriyel kan parsiyel karbondioksit basinci

: Parsiyel arteriyel oksijen basinci

: Oksijen satiirasyonu

: Solunum Fonksiyon Testi

: Timor nekroze edici faktor

: Uzun stireli oksijen tedavisi

. Yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi
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1. GIRIS

KOAH onlenebilir ve tedavi edilebilir, genellikle progresif olan persistant akim
kisitlanmasi ile karakterize bir hastaliktir. Toksik gaz ve partikiillere bagli olarak
akcigerlerde ve hava yollarinda gelisen artmus kronik inflamatuvar yanitla iligkilidir (1).

KOAH'n ayirt edici 6zelligi olan kronik hava akimi kisitlanmasi, kiiciik hava
yolu hastaligi ve parankim harabiyetinin ortak etkileri sonucunda gelismektedir.
Akcigerlerde enflamatuar siireglere bagli olarak gelisen parankim harabiyeti de
alveollerin kiigiik hava yollarina tutunma noktalarinda kayiplara ve akcigerlerin
elastik geri ¢ekilme 6zelliginin azalmasma yol agar. Sonug olarak bu degisiklikler
ekspirasyon sirasinda hava yollarmin agik kalabilme kabiliyetini azaltir (1).

Kronik obstriiktif akciger hastaligi diinya ¢apinda baslica kronik morbidite ve
mortalitenin nedenlerinden biridir. Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktur.
Akcigerlerin bagsta sigara olmak iizere zararll partikiil veya gazlara karsi anormal
inflamatuvar cevabi ile ortaya ¢ikan, ancak sistemik inflamasyonunda etkilerinin
goriildiigii bir hastalik olarak tamimlanmistir (2). Karakteristik 6zelligi hava
yollarinda kronik inflamasyon ve remodeling sonucunda gelisen hava akim
kisitlanmasi, yaygin alveol harabiyeti, kiigiik hava yolu destek kaybi sonucu hava
yolu kollabsi, hava hapsi, hiperinflasyon ve solunum isinde artistir (3).

KOAH nedeniyle diinyada her yil yaklasik 2.75 milyon kisi yasamini
yitirmektedir. Diinya genelinde 6liim nedenleri arasinda 5. sirada yer alan Kronik
Obstriiktif Akciger Hastaliginin artis oran1 % 163 gibi yiiksek bir sayidir. 2030
yilinda 4. Swrada olacagi tahmin edilmektedir. KOAH’ 1 dogal seyri tekrarlayici
semptom alevlenmeleri ile karakterizedir. Alevlenme * hastahigin dogal seyri
sirasinda, nefes darhigi, oksiiriik ve/veya balgamdaki degisiklikle karakterize olan,
tedavide degisiklik gerektirecek kadar belirgin, akut olaylar” olarak tanimlanir.
Genellikle sonbahar kis aylarinda goriilir. Morbidite ve mortalite ilizerine olumsuz
etkileri vardir. Hastalik ilerlediginde alevlenmeler daha sik ve siddetli olmaktadir (4).

KOAH dikkat c¢ekici boyutlarda bir ekonomik yiike sahiptir. Avrupa
Birligi'nde, solunum yolu hastaliklarma bagli toplam maliyetin saglik biitgesi
toplammin  %6'smn1 kapsadigi, solunum yolu hastaliklariyla ilgili bu biitcenin

%56'smim da KOAH maliyeti oldugu bildirilmistir (5). Saglik sisteminde KOAH'la



iliskili toplam yiikiin en biiyiik boliimii KOAH alevlenmelerine baglidir. KOAH'm
siddeti ile bakim maliyeti dogru orantiidir. KOAH hastalarina aile {yelerinin
sagladigr bakimm ekonomik degerleri ihmal edildigi i¢in, evde bakimla ilgili
dogrudan tibbi harcama hesaplarinda evde bakimin toplumsal maliyeti her zaman
eksik hesaplanmaktadir (1).

Kiside bir hastaligin olusturdugu yiikii anlamak ag¢isindan mortalitenin katkis1
simirli oldugu i¢in, tutarli ve farkl iilkeler arasinda karsilastirma yapmaya elverisli
baska hastalik Olgiitleri bulunmasinda yarar vardwr. Kiiresel Hastalik Yiiki
Calismasinda (Global Burden of Disease Study) yazarlari1 baslica hastaliklarla ve
yaralanmalarla iligkili tahmini mortalite ve engellilik oranlarinin hesaplanmasinda
kullanilmak iizere her bir saglik sorunu i¢in Engelilik A¢isindan Diizeltilmis Yasam
Yili (DALY, Disability Adjusted Life Year) adi verilen bilesik bir dlgiitiin temel
almdig1 bir yontem gelistirmistir. Yapilan tahminlere gore 2030 yilinda KOAH’1n
7.DALY kayip nedeni olacagi gosterilmistir (1).

KOAH’l1 hastalarda uzun siireli oksijen tedavisi (USOT) hipoksemiye
sekonder polisitemiyi diizeltir, pulmoner hipertansiyonu diisiirir, sag kalp
yetmezligini diizeltir ve kalp fonksiyonlarini1 giiclendirir. Ayrica efor kapasitesini
arttirr, yasam kalitesini arttirir ve yasam siiresini uzatir (6,7).

Biz bu g¢alismada oksijen konsantratorii ile uzun siireli oksijen tedavisi
(USOT) alan KOAH’I1 hastalarin klinik verilerin ve mortaliteyi degerlendirmeyi ve
bu hastalarda tedavi uyumunu ve USOT’un KOAH’l1 hastalar iizerindeki tedavi

yararliligin1 degerlendirmeyi amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. KOAH Tanim

KOAH o6nlenebilir ve tedavi edilebilir, genellikle progresif olan persistant akim
kisitlanmasi ile karakterizedir. Toksik gaz ve partikiillere bagh olarak akcigerlerde ve
hava yollarinda gelisen artmis kronik inflamatuvar yanitla iligkilidir. Alevlenmeler
ve komorbiditeler hastaligmn agirligini etkiler (1).

Oksiiriik, balgam c¢ikarma veya dispne semptomlar1 olan ve/veya hastalikla
ilgili risk faktorlerine maruz kalma o6ykiisii bulunan bir hastada KOAH varligindan
kuskulanilmakta ve spirometre ile tan1 dogrulanmaktadir. Postbronkodilator
FEV1/FVC<%70 saptanmasi, tam olarak geri doniisli olmayan hava akimi

smirlanmasi varligini isaret etmektedir (8).

2.2. Epidemiyolojisi ve Risk Faktorleri

Epidemiyoloji

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gére KOAH prevalansi tiim diinyada
tiim yas gruplarinda erkeklerde binde 9.34, kadinlarda ise binde 7.33diir (9). KOAH
prevalansi, morbiditesi ve mortalitesi lilkeler ve farkli gruplar arasinda degiskenlik
gostermekle birlikte genel olarak tiitiin kullanimi prevalansi ile dogrudan iliskili
oldugu goriilmiistiir. 40 yas altinda olanlarla karsilastirildiginda 40 yas iistii kisilerde,
hi¢ sigara icmemis kisilerle karsilastirildiginda sigara igen veya sigarayr birakmis
kisilerde, bayanlarla karsilastirildiginda erkeklerde KOAH prevalansi daha yiiksek
bulunmustur. KOAH gelisimi ile sosyoekonomik durum birbiriyle ters iligkilidir.
KOAH risk faktorlerine maruziyetin devam etmesi ve diinya popiilasyonunun
degisen yas yapist sebebiyle KOAH hastalik yiikii ve prevalansinin oniimiizdeki
yillarda artmasi1 beklenmektedir (10). KOAH toplumlarda artmis sosyoekonomik yiik
olusturmaktadir. DSO verilerine gére diinyada yaklasik 600 milyon KOAH hastas1
vardir ve yilda yaklasik 2.3 milyon kisi KOAH nedeniyle dlmektedir. Ulkemizde
kesin rakamlar bilinmemektedir. Yaklasik 2.5-3 milyon KOAH hastasinin oldugu
tahmin edilmektedir (11-12).



Risk Faktorleri

KOAH gelisiminde genetik ve ¢evresel birgok faktor rol almasina karsin, bazi
faktorlerin KOAH gelisimi iizerine etkileri hala tam olarak bilinmemektedir. Ug risk
faktoriiniin KOAH gelisimindeki rolii ¢ok iyi bilinmektedir. Bunlar; sigara igimi,
mesleki/¢cevresel toz ve duman maruziyeti ve kalitsal alfa-1 antitripsin eksikligidir
(13). Ayrica bazi risk faktorlerinin de KOAH gelisiminde rol oynayabilecegi
diistiniilmektedir. Bu olas1 risk faktorleri; hava kirliligi, pasif sigara i¢imi, viral
enfeksiyonlar, sosyoekonomik faktorler, alkol, yas, cinsiyet, ailesel veya genetik
faktorler ve hava yolu hiperreaktivitesi gibi etkenlerdir (14). Aymi ¢evresel risk
faktorlerine esit derecede maruz kalan bireylerde KOAH gelisimi ayni oranda
olmamaktadir. Bu durum, cevresel ve genetik faktorlerin karsilikli etkilesimiyle
KOAH’a neden olduklarmi diisiindiirmektedir. KOAH gelisimiyle iliskisi en 1yi
gosterilmis risk faktorii sigaradir. Geligsmis iilkelerde KOAH i¢in en 6nemli risk
faktorii sigara iken, gelismekte olan iilkelerde sigara igimi yaygin bir risk faktorii
olmasma karsm, KOAH’in sigara igmeyen Kkisiler arasinda da yaygin oldugu
gozlenmektedir. Sigara disindaki ¢evresel/mesleki faktorlerin bu iilkelerde KOAH
gelisiminde daha biiyiik rol oynadigi diistiniilmektedir.

Genetik Faktorler: Son yillarda yapilan ¢alismalarda bazi genetik faktorlerin
KOAH gelisimine yatkinligi artirabileceg§i veya azaltabilecegi gosterilmistir.
Bunlardan a-1 antitripsinin (AAT) agir kalitsal eksikligi KOAH’11 hastalarin sadece
%1-3’tinde goriilmektedir. KOAH poligenik bir hastaliktir ve gen-gevre etkilesimi ile
olugmaktadir (15-16). Baz1 ¢alismalarda vitamin D baglayan protein geni, kistik
fibrozis transmembran diizenleyici gen, ABO kan grubu, a-1 antikimotripsin,
mikrozomal epoksid hidrolaz, tiimér nekrozis faktor-a (TNF-a), matriks
metalloproteinaz gibi genlerin KOAH gelisimiyle iliskili olabilecegi bildirilmistir.

Cinsiyet: Tiitiin kullaniminin kadinlarda giderek yayginlagsmasi ve kadmnlarin
tiitlinlin  etkilerine daha duyarli olmasi nedeni ile giinlimiizde kadinlarda ve
erkeklerde prevalansin birbirine esitlenmeye basladig1 gosterilmistir.

Sigara: KOAH i¢in en biiyiik risk faktoriidiir. KOAH olusumunda, sigaraya
baslama yasi, sigara igme siiresi, igilen sigara sayist ¢ok Onemlidir. KOAH
Olusumunda sigara cinsinin bir 6nemi yoktur. Filtreli, filtresiz, light veya mentolli

biitiin sigaralar zararhdir, ancak her sigara tiryakisinde KOAH gelismez. Igicilerin



%15-20 sinde KOAH gelismesi bazi kisilerin duyarli sigara igicileri oldugunu
distindiirmektedir.

Sigara igmeyen kiside 35 yasindan sonra yillik FEV1 kaybi 30 mlt/yildir. Sigara
icenlerde iki katina ¢ikan kayip hizi duyarli i¢ici olarak tanimlanan kisilerde 120-150
mlt/y1l gibi yiiksek degerlere ¢ikmaktadir. Sigara dumanina pasif olarak maruz
kalmak da KOAH i¢in risklidir.

Mesleki Toz ve Kimyasallar: isyeri ortamida organik-inorganik toz, duman
ve gazlarla karsilasan iscilerde KOAH daha sik goriilmektedir. Sigara igicilerdeki
KOAH’m %]15-19’u mesleki maruziyete baglanabilir (13). Sigara Oykiisii
olmayanlardaki KOAH’m %30’ unun mesleksel maruziyetle iligkili oldugu
bildirilmektedir (15).

I¢ ortam hava Kkirliligi: Ev ortaminda cesitli amagclar igin yakit olarak
kullanilan bitkisel ve hayvansal kaynaklarin (odun, komiir, tezek vb.) neden oldugu
ic ortam hava kirliginin KOAH gelisimi i¢cin bir risk faktori oldugu
diisiiniilmektedir. Ozellikle az gelismis iilkelerdeki kadmlarda KOAH gelisiminden
sorumlu tutulmaktadir. Cin’de yapilan bir ¢alismada kapali mekan hava kirliligi ile
KOAH arasinda bir iligki raporlanmistir; KOAH prevalansi, kirsal alanlarda yasayan
kadinlarda (%7.4), kentsel alanlarda yasayanlara (%2.5) gore daha yiiksek
bulunmustur. Yine Pakistan’da yapilan bir ¢alismada da benzer sonuclar elde
edilmistir (13).

Akciger Gelisimi ve Biiyiimesi: Akciger biiylimesi, intrauterin donem,
dogum ve cocukluk donemi ile iligkili bir siirectir. Bu siirecteki olumsuz olaylar,
akcigerlerin biiylimesini etkileyerek ulasilmasi gereken maksimal akciger fonksiyon
kapasitesini etkilerler. Intrauterin dénemde sigara maruziyeti, beslenme, genetik
egilim, dogum agirligi, aktif ve pasif sigara i¢imi, bronsiyal hiperreaktivite, atopi,
eozinofili, yoksulluk gibi faktorler akciger gelisimini etkileyebilir (15).

Cinsiyet: Cinsiyetin KOAH igin risk faktorii olduguna iliskin celiskili
sonuclar elde edilmistir. Onceki yillarda KOAH prevalansi ve mortalitesinin
erkeklerde daha yiiksek oldugu bildirilmesine karsi, son caligmalarda gelismis
iilkelerde KOAH mortalite verilerinin kadin ve erkeklerde esitlendigi goriilmiistiir.

Gelismis lilkelerdeki kadinlarda sigara igme oraninin artmasi, az geligsmis iilkelerde



ise i¢ ortam hava kirliligine maruziyetin kadimnlardaki risk artisindan sorumlu oldugu
distiiniilmektedir.

Enfeksiyonlar: Cocukluk doneminde gegirilen enfeksiyonlarin yetiskin
donemde KOAH geligimi ile iliskili olduguna dair kanitlar bulunmaktadir, fakat bu
iliskinin nedensel olup olmadig1 netlesmemistir (16).

Sosyoekonomik Durum: Sosyoekonomik durumun KOAH iizerine etkilerini
belirlemek ¢ok giligtiir. Ciinkii zaten sosyoekonomik durum pek ¢ok risk faktoriinii
icinde bulundurmaktadir.Baz1 ¢alismalarda KOAH icin bagimsiz bir risk faktori
oldugu ve disiik sosyoekonomik diizeye sahip popiilasyonlarda akciger
fonksiyonlarmin diisiik olma egiliminde oldugu bildirilmistir. Ancak bu konuda fikir

birligi yoktur.

2.3. Patofizyoloji

Solunan biyoyakit dumani ve sigara dumani gibi nedenlere bagh zararl partikiiller
akcigerlerde enflamasyona neden olur, ancak aslinda normal olan bu yanitin KOAH
hastalarinda degisiklige ugradig: diistiniilmektedir. Bu enflamatuar yanit parankim
dokusunda harabiyete yol acabilir ve normal onarim, savunma meknizmalar1 bozulur
(hava yolarinda fibrozise neden olur) (1). KOAH'taki karakteristik patolojik
degisiklikler hava yollarinda, akciger parankiminde ve pulmoner damarlarda
gbzlemlenir (17).

KOAH'l hastalarda solunum yollarindaki enflamasyonun, solunum yolunun
sigara dumani gibi kronik irritanlara verdigi enflamatuar yanitin degisiklige ugramasi
sonucunda gelistigi diisiinlilmektedir. Enflamasyondaki bu artisin mekanizmalari
heniiz anlasilamamistir ancak genetik faktorler belirleyici olabilir. Oksidatif stres ve
akcigerlerdeki proteinaz fazlaligi enflamasyonu daha da gelistirir. KOAH
patogenezinde inflamasyon, oksidan/antioksidan ve proteaz/antiproteaz dengesi Sekil
1’de gosterilmistir.

Oksidatif stres: oksidatif stres KOAH'ta siireci hizlandiran 6nemli bir
mekanizma olabilir (18). oksidanlar sigara dumani ve inhale partikiiller tarafindan
olusturulur, ayrica makrofajlar ve ve notrofiller gibi aktive enflamatuar hiicrelerden

salinir. Birgok antioksidan geni diizenlenen Nrf2 adli transkripsiyon faktorlerindeki



azalma sonucunda, KOAH hastalarinda endojen antioksidanlarda azalma olabilecegi
de tahmin edilmektedir (19). Proteaz-antiproteaz dengesizligi: KOAH hastalarinda
enflamatuar hiicrelerden ve epiteliyal hiicrelerden koken alan birkag proteazda artig
vardir. Bunlar arasinda etkilesim olabilecegini gosteren kanitlar artmaktadir.

Enflamatuar hiicreler KOAH'ta yalnizca sigara icen kisilerde ve
CD8+(sitotoksik) Tcl lenfositlerinin sayisinda artigla aywrt edilen 6zgiil bir
enflamasyon paterni goézlemlenmektedir (20). Notrofil ve makrofajlarla birlikte bu
hiicrelerden enflamatuar mediyatorler ve enzimler salinmakta ve bu hiicreler boylece
hava yollari, akciger parankimi ve pulmoner damarlardaki yapisal hiicrelerle
etkilesime girer (21). Enflamatuar mediatérler KOAH hastalarinda farkli bir¢ok
enflamatuar mediyatoriin miktarinda artis oldugu gosterilmistir (22), bu mediyatorler
dolasimdan enflamatuar hiicreleri ¢agirmakta (kemotaktik faktorler), enflamatuar
stireci yogunlastirmakta (proenflamatuar sitokinler) ve yapisal degisikliklere neden
olmaktadir (23).

KOAH inflamatuar bir hastalik olarak tanimlanmaktadir. Inflamasyon ve
sonuglar1 akcigerin tiim dokularinda goriiliir, ayn1 zamanda sistemik 6zellikler de
gosterir. KOAH’ta inflamatuar hiicreler karakteristik olarak alt solunum yollarina
yerlesmistir. Basta makrofajlar, CD8+ T (sitotoksik) lenfositler ve notrofiller olmak
iizere birgok inflamatuar hiicre bu siirecte rol alir. Inflamatuar hiicre sayisindaki
artisgin yani sira yasam siireleri ve aktiviteleri de artar. Hiicreler, salgiladiklar
mediatorler aracilifi ile etkilesime girerek kompleks bir inflamatuar yanait
olustururlar. Bu inflamasyon, akcigerlerin koruyucu ve tamir mekanizmalar1 ile
ortadan kaldirilamazsa, doku hasarina neden olmaktadir. Sigara ve diger irritanlarin
inhalasyonu havayolu epitel hiicrelerini ve makrofajlari uyarmakta ve bu da biiyiik
olasilikla aktive makrofajlardan, epiteloid hiicrelerden ve CD8+T lenfositlerden
ndtrofil kemotaktik faktdrler salinmasina yol agmaktadir. Makrofajlarin, hem nétrofil
kemotaktik faktorler ve mediyatorler (interlokin-8 (IL-8, TNF-a, lokotrien-B4
(LTB4)gibi), hem de proteolitik enzimler (matriks metalloproteinazlar) tireterek,
KOAH’ta anahtar rol oynadigi diisiiniilmektedir. Kemotaktik faktorlerce hava
yollarina ¢ekilen noétrofiller, notrofil elastaz ve diger proteazlar1 salgilayarak
parankim harabiyetine katkida bulunmakta, ¢esitli sitokinlerin salinimini artirmakta

ve mukus sekresyonunda artisa neden olmaktadir (24).
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Sekil 1: KOAH patogenezinde inflamasyon, oksidan/antioksidan ve proteaz/antiproteaz

dengesi

T lenfositlerin salgiladiklar1 enzimler ve sitokinler (perforin, garanzim, TNF-
a) ile hiicre hasarmna katkida bulunduklar1 ve inflamasyonun devamliligindan
sorumlu olduklar1 diisiiniilmektedir. Eozinofillerin ise KOAH patogenezindeki rolleri
tam olarak ortaya konamamis fakat atak smrasinda hava yollarinda eozinofil
aktivitesinin arttig1 bulunmustur (25).

KOAH ta ayrica hava yolu epitel hiicrelerinin de dogal bronkodilatat6r (nitrik
oksit ve prostasiklin E2 gibi) salgilamalarinin azaldigi, bronkokonstriiktorlerin
salmimini artirarak ve kemotaktik sitokinler (IL-2 ve 8) serbestlestirerek hava akimi

kisitlanmasina ve hiicre hasarina katkida bulunduklar: diistiniilmektedir (26).

2.4. Mortalite ve Morbidite

Mortalite

Mortalite verileri kolaylikla elde edilebilir olmasina karsmm, KOAH
terminolojisinin farkli kullanimlar1 ve genel kabul goren tanisal standartlarin
bulunmayisi, bu verilerin giivenilirliklerini smirlamaktadr. “ICD” kodlamasinin

1970’lerden sonra yapilan 9. ve 10. gozden gecirmelerinden sonra, KOAH



tanimlamas1 dogru bir sekilde uluslararasi hastalik siniflandirmasinda kullanilmaya
baslanmistir. Ancak KOAH’1n yeterince bilinmemesi ve yeterince teshis edilememis
olmasi, halen mortalite verilerinin giivenilirligini olumsuz yonde etkilemeye devam
etmektedir (27-28)

Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’ne gore; 2000 yilinda tiim diinyada KOAH
mortalitesi yaklasik 2.75 milyon kisi olarak bildirilmistir. Bu 6liimlerin yarisinin Bati
Pasifik Ulkeleri’nde oldugu, gelismis iilkelerde ise yilda yaklasik 300 bin kisinin
KOAH nedeniyle 6ldiigii (tiim 6liimlerin  %10’u) bildirilmistir (29). DSO
tahminlerine gére KOAH, 2030 yilinda en sik 4. 6liim nedeni haline gelecektir.

Morbidite

Morbidite ile ilgili degerlendirmede geleneksel olarak; poliklinik sayilari, acil
servis basvurular1 ve hastaneye yatis gibi dl¢iitler kullanilmaktadir. Fakat morbiditeyi
degerlendirmede kullanilan Olgiitler; hastane yatak sayisi, birinci-ikinci basamak
saglik kuruluglar1 arasindaki sevk zinciri gibi dis faktorlerden etkilenmeye egilimli
olduklar1 i¢in, mortalite verilerinden daha az giivenilirdir. Buna ragmen, morbidite
verileri saglik hizmetlerine gereksinimi tahmin etmede yararli olabilir (30). Son
yillarda DSO tarafindan morbiditeyi veya hastalik yiikiinii degerlendirmede (Year of
healty Life lost due to Disability) “YLD” ve (Disability Adjusted Life Years)
“DALY” olgiitleri kullanilmaktadir. Gerek sakatlik nedeniyle kaybedilen yillar
olarak tamimlanan YLD, gerekse erken Oliimler ve sakatlik nedeniyle kaybedilen
yillarim toplami olarak tanimlanan DALY agisindan KOAH 6nemli bir morbidite
nedenidir ve oniimiizdeki yillarda hastaligin yayginlasmasina paralel olarak KOAH’a

bagli YLD ve DALY ’nin artmas1 beklenmektedir.

2.5. Klinik Ozellikler

Hikaye: KOAH’l1 hastalarin hikayelerinde semptomlarin baglamasindan 6nce
%80-90’1nda en az 20 yil siire sigara i¢imi vardir. KOAH m hastay1 doktora getiren
yakinmasi dispnedir. Nefes darligi, brons komponentinin hakim oldugu olgularda
higirtili-hiriltili solunumla birliktedir. Komplikasyonlarin gelistigi ve sistemik hale

geldigi hastalarda ayaklarda sigsme, kilo kaybi, istahsizlik eklenir. Efor dispnesi



cogunlukla 60-70’li yaslarda gelisir. Hastalik ilerlediginde hipoksemi, hiperkapni,
eritrositoz gelisir.

Fizik Muayene: Baslangigta fizik muayene bulgular1 belirsizdir. Ancak
Oksiiriik manevrast gibi zorlu ekspiryumdan sonra ekspiryum uzamis olabilir ve
ekspiratuar wheezing duyulabilir. Muayene bulgular1 hava yolu obstriiksiyonunun
derecesi ve kan gazlarindaki bozulmayla korelasyon gostermektedir. Ekspirasyon
uzar ve zorlu ekspirasyonda hava akiminda kisitlanma ilerleyince, hiperinflasyon
belirginlesir, gdgiis 6n-arka cap1 artar. Diyafragma hareketleri ve solunum sesleri
azalir (sessiz akciger), kalp sesleri derinden gelir. Bazallerde raller duyulabilir. Son
donem KOAH’ta dispne ¢ok belirginlesir. Hastalar 6ne dogru egik ve elleriyle
oturdugu yere tutunup, omuz ve kollarini sabitlestirir ve yardimci solunum kaslarini
kullanacagi bir postiir alir. Boylece diyafragmanin diizlesmesi ve asagi pozisyonu ile
paradoksal solunum ve inspiryumun interkostal ve skalen kaslara bagl olarak
devami saglanir. Kor pulmonale gelistiginde siyanoz, boyun venlerinde dolgunluk,
hepatomegali, periferik 6dem sik goriiliir. Kor pulmonale olmaksizin da ekspiryumda

toraks i¢i basing artisi ile boyun venlerinde dolgunluk olusur (31).

2.6. Tam Yontemleri

Gogiis Radyolojisi: KOAH’1 degerlendirmede, duyarliligi fazla olmasa da
cogunlukla kullanilan yontemlerden biri direkt akciger grafileridir. KOAH tanisinda
akciger radyolojisi tan1 koydurucu degil, taniy1 destekleyicidir. Bilateral diyaframda
diizlesme, kalp golgesinin dar ve uzun olmasi (damla kalp), damar gdlgelerinde
azalma, ozellikle apekslerde biillerin olusu ve retrosternal alanda genisleme asiri
havalanma bulgular1 olup amfizeme 6zgidiir (32). Hastalarn %47’sinde akciger
grafisi normaldir. Bronkovaskiiler dallanmada artis “ kirli akciger ” goriilebilir (30).
KOAH tanisinda ozellikle yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi (YRBT)
hassas ve 0zgiildiir. Ama rutin takipte onerilmemektedir.

Solunum Fonksiyon Testleri (SFT): SFT hastaligin tani, takibinde, siddetin
degerlendirilmesinde yararhidir. Risk faktorleri ile karsilasma Oykiisii olan (sigara,
mesleksel maruziyet vb.) bir kiside semptomlar olsun ya da olmasin spirometrik

trasede akim kisitlanmasinin varligt KOAH tanis1 konmasi i¢in yeterlidir. En belirgin
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bulgu ekspiratuar akim hizlarinda azalmadir ve zorlu vital kapasite (FVC)
manevrastyla ortaya konulur. Hastalari, hastaligin erken donemlerinde saptayabilmek
i¢in, dispne yakinmasi olmasa bile, kronik Oksiiriik, balgam yakinmasi olan ve risk
faktorlerine maruz kalma Oykiisii bulunan tim hastalara spirometri yapilmalidir.
KOAH’l hastalarda tipik olarak hem FEV1 hem de FVC disiiktiir. FEV1/FVC<70
ile birlikte post bronkodilatator FEV1<%80 (beklenenin), tam olarak geri doniislii
olmayan hava akimi sinirlanmasinin varligini gosterir. Tek basina FEV1/FVC orami
hava akimi sinirlanmasint 6lgmede daha duyarlidir ve FEV1/FVC< %70 olmasi,
FEV1 degeri normal sinirlar i¢inde kalan (FEV1>%80 beklenenin) hastalarda hava
akimi sinirlanmasinin erken bir gostergesi olarak kabul edilir (33).

Arter Kan Gaz: Hastaligi baglangicinda hiperkapni olmaksizin hafif-orta
siddette hipoksemi goriiliir. FEV1 degeri %50’nin altma inmedik¢e hipoksemi
goriilmez. Cogunlukla FEV1 1 litrenin altina diistigiinde hiperkapni ortaya ¢ikar(34).

Elektrokardiyografi (EKG): KOAH’a 6zgii EKG degisiklikleri yoktur. Sag
ventrikiil hipertrofisi ve dilatasyonu bulgular1 olabilir. Asir1 havalanmanin EKG’de
sebep oldugu diisiik voltaj, miyokard enfarktiisii ile karistirilabilir (34).

Hemogram: KOAH’ta arteriyel oksijen desatiirasyonuna sekonder olarak,
ozellikle parsiyel oksijen basinci (PaO;) 55 mmHg’nin altinda olanlarda, yetersiz
doku oksijenizasyonu sebebiyle eritrositoz gelisir. Hematokrit degerinin kadmlarda
%47, erkeklerde %52 nin {lizerinde olmasi polisitemi olarak kabul edilir (35).

Balgam Incelemesi: Stabil kronik bronsitte balgam mukoid olup,
mikroskobik olarak makrofaj hakimiyeti vardir. Akut atakta ise balgam piiriilan hale

gelir ve notrofil sayisi artar.

2.7. KOAH’ta Spirometrik Bulgular ve Evreleme

Spirometre hastaligin tanisi, siddetinin belirlenmesi, hastalik seyrinin ve
prognozunun degerlendirilmesi ve tedaviye yanitin izlenmesi amaciyla kullanilir.
SFT de en sik degerlendirilen 6nemli parametreler; FVC, FEV1, FEVI/FVC orani
(Tiffeneau orani), Maksimum ekspiryum ortas1 akim hizi (MMFR) veya FEF %25-

75 olarak bilinen degerlerdir.
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FEV1 genellikle biiyiikk hava yollarindaki degisimleri yansittigi igin KOAH
erken donemlerinde hassas degildir. FEV1/FVC orami (Tiffeneau orani) havayolu
obstriiksiyonu varligmin saptanmasmda anahtar rol oynar. Persistan hava yolu
obstriiksiyonunu ortaya koymak i¢in postbronkodilator FEV1/FVC < %70 olmalidir
(1). Maksimum ekspiryum ortast akim hizi (MMFR) veya FEF %25-75 olarak
bilinen deger, orta ve kii¢iik havayollarmi1 yansitir.

SFT degerlendirilmesinde iki egri tipi kullanilir. Akim-voliim ve zaman-volim
egrisidir. Yorumlama swrasinda sekillerin degisimleride patoloji hakkinda fikir
vermektedir (Sekil 2). Saglikli kiside zorlu ekspirasyon manevrasi yaklasik 3 saniyede
tamamlanir. Obstriiksiyonu olan kiside ise ekspirasyon yavas ve daha uzundur. Bu
nedenle voliim-zaman egrisi daha basik ve uzun bir goriiniim alir (Sekil 2).

KOAH da akim hizlari, akciger voliimlerine kiyasla daha azalmis oldugundan
maksimal akim noktasindan sonra hizla azalma gdstererek egrinin i¢ biikey olmasima

neden olur (Sekil 2).

Obstriiktif Agir Obstriiktif Restriktif

Ekspiratuar akim hizi
Ekspiratuar akim hizi
Ekspiratuar akim hizi

Voliim (L) Voliim (L) Voliim(L)

Zirve akim azalmis, Kule sekli, azalmig Normal sekil, normal
egimin ortasi ice dogru zirve akimi, hizli disis zirve akimi, azalmis
cokmis volum

Sekil 2: Akim - Voliim egrisi sekilleri

KOAH fonksiyonel evrelendirmesinde FEV1 degerleri ve FEV1/FVC
oranlar1 kullanilmaktadir. GOLD’a gore KOAH 4 evrede degerlendirilir. Tiim
evrelerde FEV1I/FVC %70’in altindadwr. Hafif evrede (evre 1) FEV1 %80 ve
tizerinde, orta evrede (evre 2) %50-79, agir evrede (evre 3) %49-30, ¢ok agir evrede

(evre 4) ise %30’un altindadir.
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2011 GOLD giincellemesi yapilana kadar KOAH tanimi ve smiflamasinda
tek basma FEV1 degeri kullaniliyordu. Ancak sadece FEV1’e gore yapilan
degerlendirme dispne agirhigi, egzersiz kisitlanmasi ve saglik durumu ile ilgili bilgi
vermemektedir. Bu amagla evrelemeye, FEV1 degerlerinin yaninda yillik alevlenme
sayilar1 ve semptom durumlar1 da dahil edilmistir. Semptom skorlamasi i¢in GOLD,
“Modified British Medical Research Council (mMRC)” anketi ve/veya KOAH
degerlendirme testi CAT (COPD Assessment Test)’nin kullanimint 6nermekte ve
hastaligin agirliginin derecelendirilmesinde bu 6lgeklerden birinin mutlaka kullanimi
gerekmektedir (36). Giincellenmis KOAH Semptomatik Degerlendirilmesisekil 3’de
gosterilmistir.

Semptomlar, Spirometrik Simflandirma ve Gelecektaki
Alevlenme Riski Arasindaki Baglant
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(mMEC yva da CAT skoru)

Sekil 3: Giincellenmis KOAH semptomatik degerlendirilmesi

Buna gore Grup A hasta; diistik risk, az semptom igerir. Eski GOLD 1 veya 2
ye denk gelir. Hafif veya orta akim kisitlamasi ve/veya yilda 1°den az atak ve MRC
skoru 2’nin altinda veya CAT skoru 10’un altinda olan hastalardir. Grup B hasta;
diistik risk, ¢ok semptom olan hastalardir. Eski GOLD’a gore 1 veya 2. evreye denk
gelir. Hafif veya orta akim kisitlamasi ve/veya atak sayis1 yilda 1’in altinda ve MRC

skoru 2’nin CAT skoru 10’un iizerinde olmasidir. Grup C hasta; yliksek risk, az
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semptom olan hastalardir. Eski GOLD’a gore 3 veya 4. evreye denk gelir. Agir veya
cok agir akim kisitlamasi ve/veya atak sayist yilda 2’nin lizerinde ve MRC skoru
2’nin altinda ve CAT skorunun 10’un altinda olmasidir. Grup D hasta; yiiksek risk,
cok semptom olan hastalardir. Eski GOLD’a gore 3 veya 4. evreye denk gelir. Agir
veya ¢ok agir akim kisitlamasi ve/veya atak sayist yilda 2’nin lizerinde ve MRC

skoru 2 nin lizerinde ve CAT skorunun 10’un tizerinde olmasidir.
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Sekil 4: COPD Assesment test (CAT)

CAT, KOAH’da saglik durumunu olcen diinya genelinde pek cok dilde
gecerlilik ve giivenilirligi saglanarak kullanilan sekiz sorulu bir dlgektir (Sekil 4). Bu
kisa Olcegin c¢ok 1iyi Olciim oOzellikleri bulunmaktadir ve hastaliktaki durum

degisikliklerine ¢ok duyarlidir. Tiim diinyada KOAH’da saglik durumunda yaygin
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olarak kullanilmaktadir. Bu 0&lgegin semptomlarla, yasam kalitesiyle yiliksek
korelasyon gosterdigi pek ¢ok ¢alismada saptanmistir (36,37). CAT 6lgeginin tiirkge
olarak uygulanmasinin gegerlilik ve giivenilirliginin degerlendirildigi 321 hastay1
kapsayan bir ¢calismada CAT'in diger Olgeklerle korelasyon katsayilari da orta-iyi
diizeyde elde edilmistir (38). CAT toplam skorunun farkli hastalik evreleri, siddetleri
ve diizeylerine gore ayirt ediciligine bakildiginda, tiim kriter diizeylerini anlamli
olarak ayirt ettigi ve solunum fonksiyon testleriyle anlamli korelasyon gosterdigi
gorilmistir. Sonug olarak CAT Tiirkge formu giinliik klinik uygulamada giivenilir

ve gegerli bicimde kullanilacak bir degerlendirme araci olarak kabul edilmektedir.

2.8. KOAH Tedavisi

KOAH Tedavisinin Amagclari; hastaligm ilerlemesini 6nlemek, semptomlar:
tyilestirmek, egzersiz toleransimi artrmak, akut ataklar1 onlemek ve tedavi etmek,
komplikasyonlar1 6nlemek ve tedavi etmek, yasam siiresini uzatmak ve yasam
kalitesini yiikseltmektir.

KOAH’in olusmas1 ve dogal seyrini belirleyen en Onemli faktor sigara
kullanmadir. KOAH’ta sigaranin birakilmasi ile akciger fonksiyonlarindaki yillik
kayiplar azalmakta ve yillik FEV1 kayb1 hi¢ sigara igmeyenlerin diizeyine
diismektedir. KOAH’ta sigara i¢iminin birakilmas: disinda higbir tedavi girisimi,
akciger fonksiyonlarindaki hizli yillik azalmayr ve hastaligin dogal seyrini

onleyememektedir.

KOAH Tedavisinde Farmakolojik Ajanlar

Farmakolojik ajanlar semptomlar1 azaltmak, alevlenmelerin sikligin1 ve
siddetini azaltmak, yasam kalitesi ve egzersiz toleransini arttirmak i¢in kullanilir. Bu
amacla B2 agonistler, antikolinerjikler, fosfodiesteraz inhibitorleri, inhale steroidler
ve bunlarin kombinasyonlar1 kullanilmaktadir. ilaglarin inhaler yolla verilmesi tercih
edilir. Tek bir ilacin dozunun arttirilmasi yerine farkli gruptan olanlarin
kombinasyonu etkiyi artirir ve yan etkiyi azaltir.

B2 agonistler: Hava yolu diiz kaslari, epitel hiicreleri, mast hiicreleri, endotel

hiicre mebraninda bulunan B2 reseptorlerine baglanarak etki gosterir. Diiz kas
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hiicrelerinde gevsemeye, mast hiicrelerinde mediatér salinimmin engellenmesine
neden olur. Diiz kas gevsemesi akciger hiperinflasyonunda azalmaya neden
oldugundan semptomlarda hizla azalma egzersiz toleransinda artma goriliir. Ayni
zamanda mukosilier klerensde diizelme havayollarina bakterilerin yapismasini
azaltmak gibi etkileri de gozlenir. Kisa etkili inhale B2 agonistler (salbutamol,
terbutalin) dakikalar icinde etki gdsterirler. 15-30 dakika icinde maximum diizeye
ulasir ve etkileri 4-6 saat kadar siirer (39). Uzun etkili B2 agonist ilaglarin
(salmoterol, formoterol) etki baslangi¢ zamanlar1 lipofilik ve hidrofilik olmalari ile
belirlenmektedir. Formoteroliin kismen lipofilik olmasi nedeni ile etki baslangi¢ hiz1
salbutamole yakindir ancak Salmoterol lipofilik olmasi etki baslangi¢ siiresinde
uzamaya neden olmaktadir (40). Formoteroliin salmoterole gore tistiinliikleri
etkisinin daha hizli baglamasi ve artan dozlarda bronkodilator etkilerinde artis
gozlenebilmesidir (41). Bu ilaglarin yan etkilerinin basinda B-reseptor aktivasyonu
ile istirahatte siniis tagikardisi gelir. Cok nadiren aritmilere neden olurlar. Bazi yash
hastalarda tremor gelisebilir. Tat bozuklulari, bogaz irritasyonu, bas agrisi, QT
uzamasi, Okstiriik gibi yan etkiler de goriilebilir. Yeni bir molekiil olan indacaterol,
iilkemizde heniliz piyasaya siiriilmemis olan, giinde tek doz kullanim avantaji
saglayan, uzun etkili B2 agonistler icinde one ¢ikan bir molekiildiir. Bu etken madde
tizerinde yapilmis 12 ¢alisma mevcuttur (42). Bu galismalarda indacaterol etkisinin
baslangic hizinin, salbutamol ve salmoterol flutikazon kombinasyonu ile
karsilastirilmasinda; salbutamol ile benzer ancak salmoterol flutikazondan daha hizl
oldugu goriilmiis. Bir baska calismada tiotropium ile karsilastirildiginda etki
baslangi¢ hizmin en az tiotropium kadar hizli (5 dk i¢inde) oldugu gozlenmistir.
Giinde tek doz 150 mcg indakaterol ile giinde iki kez kullanilan 50 mcg
salbutamoliin akciger fonksiyonlar1 tizerindeki etkilerini kiyaslamak amaci ile
hastalarin 1. ve 14. giinde inspirasyon kapasitesi Olgiimleri dlciilmiis ve indakaterol
salbutamole iistiin bulunmustur.

Antikolinerjikler: KOAH’in agir formlarinda hava yolu obstriikksiyonundan
kolinerjik mekanizma, artmis kolinerjik tonus sorumlu tutulmaktadir. Bu nedenle
tedavide kullanilabilen diger bir tedavi segenegidir. Akcigerde muskarinik reseptorler 5
tiptir. Havayolu diizkaslarinda ise M1, M2, M3 bulunur. M2 reseptorleri bloke edildirse

bronkokonstriiksiyon ve hipersekresyona neden olur. M1 ve M3 reseptor blokaji ise
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bronkodilatasyon yapar. Antiokolinerjik ilaglardan Tiotropium’un M3 reseptorlerini
selektif bloke eder. Bronkodilatasyon ve sekresyonlarda azalma saglar. Kisa etkili
antikolinerjiklerin etki siiresi kisa etkili f2-agonistlere gore daha uzundur (43).

Metilksantinler: Bitkisel bir alkaloiddir. Ucuz olmast nedeni ile yillardir
siklikla kullanilmakta ancak yan etkilerinin fazlaligi ve terapotik araliginin dar
olmasi nedeni ile kullanimi giderek azalmistir. Etki mekanizmalarinin baglicasi
fosfodiesterazi nonspesifik inhibisyonu ile hiicre i¢ci ¢cAMP konsantrasyonunu
arttirarak diiz kaslarda gevsemeye sebep olur. Giiniimiizde 11 farkli fosfodiesteraz
izoenzimi oldugu bilinmektedir. Teofilin bu izoenzimlerden tip III ve IV inhibisyonu
ile cAMP’yi tip V ile de cGMP’yi arttirarak etki gosterir. Maksimum relaksasyon
icin yiiksek konsantrasyonlar gereklidir. Tedavi dozlarinda bile enzimlerin sadece
%5-10’u inhibe edilir. Ayn1 zamanda hava yolu epitel hiicrelerinden su transportunu
saglar ve silier vuru sikligmi arttir, boylece mukosiliyer klerens mekanizmalari
iizerine olumlu etkileri vardwr. Diger bir etki mekanizmasi adenozin reseptor
inhibisyonudur. Adenozin nérotransmiter salinimini inhibe eder. Extrapulmoner
etkilerinin (tasikardi, tremor, anksiyete, gastrik iritasyon gibi) bu yolla oldugu ileri
striilir. KOAH inflamasyonunda rol oynayan baslica fosfodiesteraz izoenzimi
agirlikli olarak inflamatuvar hiicreler ve hava yolu diiz kasinda yer alan PDE-4 olup,
caligmalar PDE-4 tipine selektif inhibitorlere odaklanmuistir. Halen faz 111 klinik
calismalar1 asamasinda iki selektif PDE-4 inhibitorii silomilast ve roflumilasttir.
Calismalar silomilast ve roflumilastin 6nemli antiinflamatuvar etkileri ile KOAH’da
akciger fonksiyonlari, atak siklig1 ve yasam kalitesine olumlu etkide bulunduklarini
ortaya koymustur. Birinci kusak PDE-4 inhibitorii rolipram’in bulanti, kusma, asidite
gibi ciddi yan etkileri olup kullanimi smirhdir. Ikinci kusak PDE-4 inhibitorleri,
birinci kusak inhibitdrlere gore daha fazla etkili ve daha az yan etkilidir. Ikinci
kusakta Silomilast ve roflumilast bulunmaktadir (40).

Inhale steroidler: KOAH patogenezinde havayollar1 epiteli ve
makrofajlarsan salinan mediatorler sonucu mukus hipersekresyonu, elastin ve
kollogen catisinin yikimi, havayolu diiz kaslarinda fibrozisden olusan reversibl ve
irreversibl olaylar rol almaktadir. Glukokortikoidler sitokin ve protein sentezini
azaltarak anti inflamatuar ve immunsiipresif etki gosterir. Bu etkisini reseptore

baglandiktan sonra hiicre ¢ekirdeginden girerek gen transkripsiyon faktorleri ile
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etkilesime girerek gostermektedir. Stabil KOAH tedavisinde inhale steroidlerin uzun
stire kullaniminin etkisini géstermek amagli yapilan EUROSCOP c¢alismasinda, 800
mcg budesonid ve plasebo verilen hastalarin 3 yil igerisinde FEV1 diisiisii, alevlenme
sayist ve yasam kalitesi karsilaitirilmig, 3 yillik ortalama FEV1 diisiisti plasebo alan
grupta 180 mlt, inhale steroid alan grupta 140 mlt olarak saptanmistir. Yasam
kalitesinde diizelme agisindan budesonid alanlarda istiinliik saptanmig ancak atak
siklig1 agisindan iki grup acgisindan fark bulunmamustir (43). Ciclesonide, persistan
astim tedavisi i¢in Ol¢iilii doz inhaler olarak kullanilabilmesi ABD Gida ve ilag
idaresi tarafindan onaylanmis bir ilactir. Bir on ilag¢ olmasi, diisiikk oral
biyoyararlanim ve hizli bir eliminasyon &zelligi, aktif metabolitinin glukokortikoid
reseptorii igin 100 kat daha fazla afinite gdstermesi, oral kortikosteroid ihtiyacini
azaltmasi1 ve astimli hastalarda hipotalamus-hipofiz-adrenal aksinda baskilamaya
daha az neden olmas: ile énemli bir ilactir (44). Inhale kortikosteroidlerin hem etki
hem giivenilirlik profilini belirleyen 6nemli faktorlerden birisi partikiil boyutudur.
[lacin oral kaviteye kiyasla alt solunum yollarinda biriken kismi1 gdsterir. En kiigiik
havayollarinin i¢ g¢evresi <2um’dir(45). Sum den biiyiikk bir partikiil ¢ogunlukla
agizda ve bogazda birikecek, Sum den kiigiik bir partikiil biiyiik bir olasilikla brons
ve bronsiyollerde birikecektir.(46) Orofarengeal kavitede birikme olasiliklar1 yliksek
olan daha biiyiik partikiiller (>5 um) oral kandida enfeksiyonlar1 ve ses kisiklig1 gibi

lokal yan etkilere neden olabilirler (47).

KOAH’da Evrelere Gore Tedavi Tercihleri

Grup A hastalar az semptoma sahiptir ve alevlenme riskleri diistiktiir. Bu
hastalar i¢in birinci sira tercih edilecek ilaclar kisa etkili bronkodilatorlerdir. Bazi
hastalar icin ikinci sirada, kisa etkili bronkodilatorlerin kombine edilebilmesi veya
uzun etkili bronkodilator ilaglar tercih edilmesi de onerilmektedir. Grup B hastalar
semptomatik ancak diisiik alevlenme riskine sahip olan hastalardir. Bu hastalarin
tedavisinde uzun etkili bronkodilator kullanimi kisa etkili bronkodilatér kullanimina
gbre daha iistiin oldugu icin Onerilmektedir. Uzun etkili bronkodilatorler arasinda
ozellikle Onerilen bir grup yoktur. Bu noktada ilag tercihi hastaya gore belirlenir.
Nefes darligini siddetle yasayan hastalar i¢in ikinci sira tedavi secenegi, uzun etkili

bronkodilatérlerin kombine kullanimidir. Grup C hastalar semptomlar1 az ancak
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yiiksek atak riski tagimaktadir. Bu hastalarda ilk tercih inhale kortikosteroidler ile
uzun etkili beta 2 agonist ilaglain fiks kombinasyonu veya uzun etkili antikolinerjik
ilacin tek basma kullanilmasidir. Ikinci tercih olarak iki uzun etkili bronkodilatoriin
kombinasyonu veya bu ilaclarin fosfodiesteraz inhibitorleri ile kombine edilmesi
onerilmektedir. Grup D hastalar semptomlar1 fazla olan ve yiiksek alevlenme riskine
sahip olan hastalardir. Bu grupta ilk tercih ila¢ inhale kortikosteroid ve uzun etkili
beta 2 agonist kombinasyonu veya uzun etkili antikolinerjiktir. Ikinci segenek ise
tim grup ilaclarin kombine edilmesi olabilir. PDE-4 inhibitorii diger ilaglara ilave
olarak tercih edilebilir (1).

Pulmoner Rehabilitasyon; Kas direncini ve dayanikliligini, yasam kalitesini,
giinlik yasam fonksiyonlarindaki bagimsizlig1 artirir, dispneyr ve hastaneye
basvurular1 ve yatiglar1 azaltir. Egzersiz programi sayesinde kaslarin kanlanmasinin
artar, oksidatif fonksiyonlarmi arttirarak aerobik solunuma katilmalar1 saglanir,
boylece ventilasyon ihtiyacinin azalir, kardiak atim artar ve dispnenin azaldigi

gbzlenir.

2.9. KOAH’h Hastalarda Oksijen Tedavisi

USOT, kronik hipoksemi ile seyreden kronik solunum yetmezliginde diisliniilmesi
gereken bir tedavi yontemidir. Birgok hasta halen kronik hipoksemi nedeni ile USOT
almaktadir. ABD’de 800.000’in tizerinde hastanin USOT aldig1 bildirilmektedir (48).
USOT’nde KOAH’l1 hastalar en biiyiik grubu olusturmaktadir ve USOT ‘nin
etkinligi ile ilgili bilgilerin ¢ogu bu hasta grubunu iceren c¢alismalardan elde
edilmistir. KOAH’11 hastalarda oksijen tedavisi ile ilgili yapilan ilk caligmalarda, 4-8
hafta siire ile uygulanan siirekli oksijen tedavisinin egzersiz toleransinda diizelme,
hematokritte ve pulmoner arter basincinda azalmaya neden oldugu gosterilmistir
(49). 1980’lerde yapilan NOTT (Nocturnal Oxygen therapy trial) ve British Medical
Research Council Domiciliary (BMRCD) ¢alismalarinda, USOT (>15 saat /giin) alan
hastalarda almayanlara gore sagkalim siiresinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu
saptanmistir (50,51). Oksijen tedavisinin sagkalim iizerine olan etkilerinin pulmoner
hemodinamik parametrelerde iyilesmeye bagli oldugu diisiinilmektedir. En ¢ok yarar

goren hastalar polistemi, pulmoner hipertansiyon veya hiperkapnisi olan hastalardir.
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USOT kronik hipoksemiye sekonder polistemiyi diizeltir, pulmoner arter basincini
diigtiriir ve kalbin ig ylkiini azaltir. Yapilan prospektif caligmalarda, oksijen
tedavisinin primer hemodinamik etkisinin pulmoner hipertansiyon progresyonunu
onlemesi oldugu gosterilmistir (52,53).

Kronik solunum yetmezligi olan ve istirahat halinde siddetli hipoksemisi
bulunan hastalarda USOT’nin sagkalimi1 uzattigi gosterilmistir (49). Su hastalarda
uzun stireli oksijen tedavisi endikasyonu vardir: Hiperkapni olsun ya da olmasin, ii¢
haftada iki kez PaO,’nin 55 mmHg ya da altinda ya da SaO;’nin %88 ya da altinda
oldugu dogrulanmig hastalar ya da pulmoner hipertansiyon, konjestif kalp
yetmezligini diisindliren periferik 6dem ya da polistemi (hematokrit >%355) kanit1
varsa, PaO;’nin 55 mmHg ile 60 mmHg arasinda ya da SaO;’nin %88 oldugu
hastalar. Uzun siireli oksijen tedavisi kararinda, stabil bir hastada ti¢ haftada iki kez
Olciilen istirahat halindeki PaO, ya da saturasyon degerleri temel alinmalidir. Giincel
veriler yukaridaki 6lgtimlere uygun olmayan hasta topluluklarinda ayaktan oksijen
kullanimimi desteklememektedir (54).

Agir KOAH olgularinda ventilasyon perflizyon dengesizligi, difiizyon
kapasitesinde azalma ve alveoler hipoventilasyon sonucunda hipoksemi geligir.
Hastalara uzun siireli (giinde 15 saatten fazla) oksijen destegi verilmesinin doku
oksijenizasyonunu saglayarak yasam siliresini uzattigi bilinmektedir. Hastalarin
oksijen tedavisi agisindan degerlendirilmeleri i¢in stabil donemde olmalar1 gereklidir.

Giindiiz hiperkapni gelisen hastalarda oksijen tedavisine ilave olarak non
invaziv mekanik ventilasyon (NIMV) tedavisi uygulanabilir. Hastalarin sag kalimina
olumlu katki saglamaktadir ancak hayat kalitesini arttirmaz.

USOT i¢cin en pratik ve yaygin uygulama oksijen konsantratorleridir.
Konsantratorler, elektirik enerjisi ile ¢alisir, oda havasinda nitrojeni ayristirir ve
oksijeni konsantre edip hastaya verirler. Sabit oksijen kaynagi ihtiyaci olan hastalarin
cogu oksijen konsantratorleri kullanirlar. Hasta immobil veya yataga bagl degilse

hem sabit hem de mobil oksijen sistemleri saglanmalidir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Sekli ve Yapildig1 Yer

Bu arastirma Biilent Ecevit Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi Gogiis
Hastaliklar1 Kliniginde yiirtitiilmiis ve Temmuz 2008- Haziran 2012 tarihleri arasinda
Klinikte takip edilen ve bu tarihler arasinda uzun siireli oksijen tedavisi (USOT)
amaciyla oksijen konsantratorii ile taburcu edilen KOAH’l1 hastalar calismaya
almmistir. Oksijen konsantratorii verilen hastalar gogiis hastaliklar1 heyet arsivi
taranarak tespit edilmistir.

Calisma retrospektif ve prospektif olarak iki kisimdan olustu. Calismaya
alinan hastalarm sosyodemografik ozellikleri, klinik bilgileri ve labaratuvar
degerlerini iceren veriler retrospektif olarak hastane otomasyon sistemi kullanilarak
elde edildi. Prospektif kisminda ise hastalar telefonla arandi, eger 3 ay icinde
kontrole gelmediyse kontrole ¢agrildi.

USOT amaciyla oksijen konsantratorii verildigi hastane yatigindaki arter kan
gazlar1, SFT, ekokardiyografi ve hemogram tetkikleri ve taburculuk sonrasi ve dncesi
bir yil i¢inde hastane yatislar1 kaydedildi. Hastalar telefonla arandi ve kontrole
cagrildi. Kontrolde arter kan gazlari, SFT, ekokardiyografi ve hemogram tetkikleri
istendi. Hastalarin son bir yil i¢indeki yatiglari, KOAH nedeniyle olan poliklinik
kontrolleri, oksijen konsantrator cihaz kullanim 6zellikleri sorgulandi. Hasta 6ldiiyse

yakinlarindan 6liim tarihi 6grenildi ve cihaz kullanim 6zellikleri sorgulandi.

3.2. Arastirmaya Alinma Kriterleri

-KOAH tanis1 olmak
-2008 Temmuz ile 2012 Haziran tarihleri arasinda oksijen konsantratorii regete

edilmis olmak
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3.3. Arastirmadan Dislama Kriterleri

-KOAH dis1 baska bir nedenle oksijen konsantratorii regete edilmis olmak

3.4. Verilerin Degerlendirilmesi

Calismaya 169 hasta alindi. Calismaya alinan hastalardan %66,3line (n=112)
ulasgildi. 57 (%33,7) hastaya hi¢ bir sekilde ulasilamadi. Ulasilan hastalardan 75’1

oldiigii icin 6’s1 da kontrole gelmedigi igin kontrol tetkikleri istenmedi (Sekil 5).

Geriye kalan 31 hastaya arter kan gazlari, SFT, ekokardiyografi ve hemogram

tetkikleri istendi. Oksijen konsantratorii verildigi donemdeki tetkikleri ile kontrolde

yapilan tetkikleri karsilastirilarak hastalarin USOT’tan fayda goriip gérmedigi, ne

kadar fayda gordiigii ve oksijen konsantratorii kullanma 6zellikleri tespit edildi.

Ulagilamayan=57

KOAH nedeniyle
USOT alan hasta
say1s1=169

Ex=75

Sekil 5: Akis semasi ¢alismaya alinan hastalarin akibetini gostermektedir.

n=112

Gelmeyen=6

A 4

3.5. Etik Kurul izni ve Bilgilendirilmis Onam Formu

n=37

n=31

Aragtirma protokolii tiniversite Etik kurul komitesi tarafindan 13.11.2012 tarih ve 2012/23-

4 sayil toplantisinda onaylanmustir (Ek 1°de). Arastirmaya katilan tiim bireylere arastirma

ile ilgili ayrintil1 bilgi verilmis ve onam formu imzalatilmustir (Ek 2 *de).
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3.6. istatistiksel Analiz

Veriler Statistical Packages for the Social Sciences (SPSS) 16.0 (Chicago, USA)
paket programi ile analiz edildi. Sayisal degiskenler i¢in tanimlayici istatistikler
ortalamatstandart sapma ya da ortanca (minimum-maksimum), kategorik yapidaki
veriler icin saylr ve yiizde olarak ifade edildi. Gruplar arasindaki dagilim
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Gruplar arasi dagilimin normal
olmadig1 durumlarda bagimli iki grup ortalamas1 Wilcoxon isaret testi kullanilarak
karsilastirilirken, dagilimin normal oldugu durumlarda ise Paired-Samples T testi
(Student T testi) kullanilarak karsilastirildi. Gruplar aras1 dagilimin normal olmadig1
durumlarda bagimsiz iki grup ortalamast Mann-Whitney U testi kullanilarak
karsilagtirilirken, normal oldugu durumlarda Paired-Samples T testi (Student T testi)
kullanilarak karsilastirildi. Kategorik degiskenler ise ki-kare ve uygunsa Fisher kesin
olasilik testi ile karsilastirildi. Sagkalim analizleri Kaplan-Meier yontemi ile yapildi.
Sonuglar % 95 giiven araliginda degerlendirildi ve p<0.05 degeri anlamli kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Tablo 1: Calismaya alinan hastalarin yas, cinsiyet, sigara igme 6zellikleri.

n=169

Yas- ortalama+SS 71£10
Cinsiyet

Erkek- n (%) 98 (58)

Kadin- n (%) 48 (42)
Sigara

Smoker- n (%) 13 (7,7)

Exsmoker- n (%) 107 (63,3)

Nonsmoker- n (%) 49 (29)

Calismaya yaslar1 43 ile 90 arasinda degisen 169 hasta alindi. Hastalar 71’1
kadin, 98’1 erkek idi. Konsantrator verildigi esnada hastalari %29°u sigara igmeyen
grupta, %63,3’1i sigaray1 birakmis, %7,7’si ise sigara icen grupta idi. USOT altinda 3
(%2,7) hastanin sigara igmeye devam ettgi tespit edildi.

Tablo 2: Calismaya alinan hastalarin meslek dagilimi

n %
Ev hanimi 70 41
Madenci 65 38
Isci 13 8
Memur 3 2
Diger 18 11

Calismaya alina hastalarm meslek gruplari; 70 (%41)’1 ev hanimi, 65 (%38)’1
maden emeklisi, 13 (%8)’1 is¢i oldugu belirlendi.
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Tablo 3: Calismaya katilan hastalarmn ek sistemik hastalik dagilim1

n=169
Pnémokonyoz- n (%) 23 (%13,6)
Konjestif kalp yetmezligi- n (%) 33 (%19,6)
Kronik Bobrek Yetmezligi- n (%) 8 (4,7)
Hipertansiyon 55 (32,5)
Diabetes Mellitus 35 (20,7)
Serebrovaskiiler Olay 6 (3,6)
Uyku apnesi 5 (%3)
Obezite 7(4,1)
Pulmoner emboli 19 (11,2)
Diger hastaliklar 9 (5,3)

Calismaya alinan hastalarin ek hastaliklarina bakildiginda en sik goriilen ek
hastaliklar sirastyla Hipertansiyon (%32,5), Diabetes Mellitus (%20,7) ve Konjestif
Kalp Yetmezligi (%19,6) idi.
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Tablo 4: Calismaya alinan hastalarin (n=169) diger klinik ve labaratuvar 6zellikleri

Hastane yatis siiresi- ortalama glinSS (aralik)

17,4+25,8 (4-300)

Yogun bakim iinitesinde yatis orani- n (%)

54 (%32)

Pulmoner Arter Basinc1 (mmHg)-

ortalama+SS (aralik)

46,4+17 (20-110)

pH- ortalama+SS (aralik)

7,39+0,05 (7,14-7,55)

PaCO,- ortalama+SS (aralik)

53,9+11,5 (29-91,2)

PaO,- ortalama+SS (aralik)

47,59+5,74 (25-59)

Hemoglobin (gr/dl)- ortalama+SS (aralik)

12,37+1,99 (8,3-17,4)

Hematokrit (gr/dl)- ortalama+SS (aralik)

37,7+6,45 (25,7-55)

Trombosit (mm?) - ortalama+SS (aralik)

236400105000 (70000-696000)

FEV1 ylizdesi- ortalama+SS (aralik)

36,8+11,3 (18,1-73,8)

FVC ylizdesi- ortalama+SS (aralik)

51,13+14,75 (29,1-94-8)

FEV1/FVC- ortalama+SS (aralik)

57,45+7,37 (39,8-68,9)

MMEF yiizdesi- ortalama+SS (aralik)

15,37+5,74 (6,6-38,3)

Calismaya alinan hastalarin oksijen konsantratorii verildigi donemdeki yatisi

esnasindaki  klinik ozellikleri hesaplanmistir. Kan gaz1 degerleri oksijen
konsantratorii verilmesine esas olan oksijensiz kan gazi degerleridir. Hastalara 3
hafta takip sonrasi oksijen konsantratorii verilmistir.

Calismaya alinan hastalarin 22’sine (%13) oksijen konsantratorii ile birlikte

evde kullanmasi i¢in noninvazif mekanik ventilator cihazi regete edildi.
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Tablo 5: Ulasilan hastalarin (n=112 )yas, cinsiyet ve sigara i¢gme ozellikleri.

Yas- ortalama+SS 70,5249,75
Cinsiyet
Erkek- n (%) 64 (57,1)
Kadin- n (%) 48 (42,9)
Sigara
Smoker- n (%) 10 (8,9)
Exsmoker- n (%) 71 (63,4)
Nonsmoker- n (%) 31 (27,7)

Telefonla aranarak ulasilan (n=112) hastalarin yas ortalamasi 70,52+9,75
olup %57,1°1 erkekti. Hastalarin %63,4’1i sigaray1 birakmist1.

Tablo 6: Diizensiz USOT kullanma nedenlerinin degerlendirilmesi

n (%)
Ihtiya¢ duymuyor 5(4,5)
Gurilti 2(1,8)
Faydasi1 olmadigina inaniyor 2 (1,8)
Rahatsiz ediyor 1(0,9

Oksijen konsantratoriinii diizenli kullanmadigini ifade eden 10 (%8,9) hasta
vardi. En sik diizensiz kullanma nedeni ihtiyag duymama (%4,5) idi.

Calismaya katilan hastalarin (n=112) %41,1°1 (n=46) oksijen konsantratoriine
en az bir kere bakim yaptirdig1 tespit edildi. Bakim yaptiranlarin yillik ortalama
1,22+0,42 kez cihaza bakim yaptirdiklar1 6grenildi. USOT sonrasi hastalarin sadece
%38,4’1i (n=43) KOAH nedeniyle en az bir kere poliklinik kontroliine geldi.
Kontrole gelen hastalar yillik ortalama 2,86+2,97 kez kontrole geldigi tespit edildi.
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Tablo 7: Giinlik USOT kullanim siiresinin (Saat) bazi faktorler tizerine etkisinin

degerlendirilmesi
Ginliik USOT kullanim siiresi
ortalama+SS P
Kontrole gelen (n=43) 12,70+4,55 0.010
Kontrole gelmeyen (n=69) 14,71£4,03 ’
Olen (n=75) 14,96+3,23 0.001
Yasayan (n=37) 11,70+5,44 ’
Konsantrattr bakimi yaptiran (n=46) 14,57+4,37 0.167
Konsantrator bakim yaptirmayan (n=66) 13,41+4,30 '
Sigara igmis (n=81) 13,72+4,61 0511
Sigara hi¢ igmemis (n=31) 14,32+3,62 '
Erkek (n=64) 14.20+4,18 0.660
Kadin (n=48) 13,46+4,57 '
Yogun bakim iinitesinde yatmig (n=34) 13,47+5,04 0.509
Yogun bakim iinitesinde yatmamus (n=78) 14,06+4,03 '

Calismaya alman hastalar gilinliik ortalama 13,88+4,35 (2-24) saat USOT
kullantyordu. Kontrole gelenlerin oksijen kullanim siirelerinin anlamli 6lgiide daha
kisa oldugu goriildii (p=0,010). Olen hastalarm giinliik oksijen kullanim siireleri,
yasayanlarin giinliik oksijen kullanim siirelerine gore anlamli 6l¢iide fazla oldugu
goriildii (p=0,001). Konsantratér bakimi, sigara Oykiisii, cinsiyet ve yogun bakim

iinitesinde yatis ile USOT kullanim siiresi arasinda bir iligski saptanmadi.

Tablo 8: Oksijeni etkin kullanmanin (giinliik ortalama 15 saat ve tizeri) bir yillik
hastane yatig sayis1 ve mortalite lizerine etkisinin degerlendirilmesi
>15saat (n=77) | <15saat (n=35)
Hastane yatig sayisi- ortalama+SS 0,51=+0,82 0,69+0,72 0,269
Exitus- n (%) 61 (54,46) 14 (12,5) <0,001

Oksijeni etkin kullanan hastalarin mortalitesi etkin kullanmayanlara gore
anlamli diizeyde yliksekti (p<0,001).
Calismaya katilan hastalarm %68,8’1 (n=77) oksijeni etkin (giinliik ortalama

15 saat ve tizeri) kullaniyordu.
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Tablo 9: USOT tedavisi alan hastalarin Nn=112 konsantratdr Oncesi ve sonrasi

hastane yatis sayisinin degerlendirilmesi

USsoT
) USOT sonrast p
oncesl
Hastane yatig sayisi- ortalama+SS 1,14+1,64 0,56=+0,79 0,001

Calismaya katilan hastalarm USOT verilmeden 6nceki bir yil iginde ortalama

hastane yatis sayis1 1,14+1,64 iken verildikten sonraki bir yil i¢inde hastane yatis

sayis1 0,56+0,79 (p=0,001) idi.

Tablo 10: Mortaliteyi etkileyebilecek faktorlerin degerlendirilmesi

Yasayan (n=37) | Olen (n=75) p

Sigara Oykiisii- n (%) 27 (73) 54 (72) 0,877
Erkek cinsiyet- n (%) 17 (45,9) 47 (62,7) 0,139
Hastane yatig sayisi- ortalama+SS 1,16+1,83 1,13+1,55 0,852
Yogun bakima yatis- n (%) 14 (37,8) 20 (26,7) 0,322
Pulmoner arter basinct  mmHg-
ortalamatSS 43,49+14,06 46,57+17,81 | 0,405
Hemoglobin gr/dl- ortalama+SS 12,49+1,85 12,23£2,02 0,368
Hematokrit %- ortalama+SS 38,55+6,11 37,28+6,30 0,240
Arteryel Kan Gazlari- ortalama+SS

pH 7,39+0,04 7,40+0,04 | 0,523

PaCO, 55,67+10,32 52,40+11,71 | 0,134

Pa0, 47,80+4,27 47,97+6,04 | 0,868

HCO; 34,20+4,94 32,06+5,97 | 0,062

SO, 83,38+5,70 84,2146,07 | 0,423
Solunum Fonksiyon Testleri-
ortalama+SS

FEV1 35,47+11,0 39,19+£12,04 | 0,323

FVvC 49,42+15,16 54,44+1491 | 0,302

FEV1/FVC 57,37+6,67 56,85+6,97 | 0,813

MMEF 15,12+4,74 16.74+6,85 0,411
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Sigara kullanimi, cinsiyet, USOT verilmeden 6nceki son bir y1l icinde KOAH
akut alevlenme nedeniyle gerg¢eklesen hastaneye yatig sayisi, yogun bakima yatis ve
oksijen konsantratorii verildigi dénemdeki Pulmoner arter basinci, Hemoglobin,
Hematokrit, kan gazlari, ve solunum fonksiyon testleri ile mortalite arasinda anlaml1

iligki bulunmad.

Tablo 11: USOT alan hastalarin (n=112) mortalitesi

Siire Mortalite oran1 (%) n/n total
1yl 43,7 49/112
2 yil 59,8 67/112
3yl 66,1 74/112
4 yil 67 75/112
Takip siiresi iginde 67 75/112

USOT alan hastalarm 1 yillik mortalitesi %43,7, 2 yillik mortalitesi %59,8, 3
yillik mortalitesi %66,1, 4 yillik mortalitesi %67 idi. Takip siiresi icinde mortalite
orani %67 (n=75) idi.

USOT alan hastalarin takip siiresi ve ortalama sagkalim siiresi 17,85+14,53
(1-55) ay (n=112) idi. Kontrole cagrilan ve gelen hastalarin takip siiresi ise

30,77+11,13 (12-55) ay (n=31) idi.

Tablo 12: Ek hastaliklarin mortalite tizerine etkisinin degerlendirilmesi

Yasayan Olen p
(n=37) (n=75)

Konjestif Kalp Yetmezligi- n (%) 10 (27,0) 12 (16,0) 0,167
Kronik Bobrek Yetmezligi- n (%) 3(8,1) 2 (2,7) 0,330
Hipertansiyon- n (%) 9 (24,3) 25 (33,3) 0,329
Diabetes Mellitus- n (%) 8 (21,6) 15 (20,0) 0,842
Serebrovaskiiler olay- n (%) 0 4 (5,3) 0,300
Uyku apnesi- n (%) 2 (5,4) 2 (2,7) 0,598
Obezite- n (%) 4 (10,8) 2(2,7) 0,091
Pulmoner emboli- n (%) 4 (10,8) 9 (12,0) 1,0
Pnémokonyoz- n (%) 1(2,7) 10 (13,3) 0,097

Ek hastaliklarin mortalite iizerine anlaml1 bir etkisi saptanmadi.
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Tablo 13: Prospektif ¢alismaya katilan olgularda (n:31) oksijeni etkin kullanmanin

(glinliikk ortalama 15 saat ve fizeri)

klinik veriler lizerine etkisinin

degerlendirilmesi
>15saat (n=13) | <15saat (n=18) p
Hemoglobin gr/dl- ortalama+SS 12,42+1,99 13,07+1,86 0,346
Hematokrit %- ortalama+SS 39,37+6,36 40,71+5,68 0,645
Pulmoner arter basinct mmHg- 39,43+11,15 39,33+12,59 0,774
ortalama+SS
Arteryel Kan Gazlari- ortalama+SS
pH 7,37+0,05 7,37+0,03 0,888
PaCO, (mmHg) 52,04+15,21 49,39+5,53 | 0,575
PaO,(mmHg) 47,02+6,0 58,03+8,8 0,001
HCO3 29,51+6,99 28,19+3,06 0,327
Sa0; (%) 82,59+12,86 89,47+5,55 0,022
Solunum Fonksiyon Testleri-
ortalama+SS
FEV1% beklenenin 39,66+13,64 39,38+12,33 0,958
FVC% beklenenin 53,98+18,77 54,12+12,51 0,923
FEV1/FVC (%) 53,93+10,52 58,78+7,70 0,315
MMEF% beklenenin 23,38+11,75 17,40+6,64 0,211

Oksijeni etkin kullanan hastalarin kontrole c¢agrildiklarinda alinan kan
gazlarindaki PaO, ve SaO; degerleri etkin kullanmayanlara gore daha diisiiktii.
(p<0,001). Oksijeni etkin kullanan ve kullanmayan hastalarda diger klinik veriler

acisindan anlaml fark yoktu.
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Tablo 14: Prospektif c¢alismaya katilan USOT tedavisi alan hastalarin (n=31)

konsantrator Oncesi ve sonrasi klinik ve laboratuar verilerinin
degerlendirilmesi
USOT USOT p
oncesi sonrasi
Hemoglobin gr/dl ortalama+SS 12,41+1,9 12,80+1,9 0,164
Hematokrit % ortalama+SS 38,37+6,5 40,14+5.9 0,049
Pulmoner arter basmci mmHg (%)
ortalama+SS 43,32+14 38,68+12 0,196
Arteryel Kan Gazlar1 ortalama+SS
pH 7,39+0,41 7,37+0,40 0,024
PaCO, 56,15+11 50,50+11 0,006
Pa0, 47,94+3,9 53,4194 0,003
HCO;3 34,44+53 28,7445 <0,001
Sa0, 83,60+5,3 86,58+9,7 0,006
Solunum  Fonksiyon  Testleri  (n=31)-
ortalama+SS
FEV1 %beklenenin 34,15+£9,5 38,47+11 0,053
FVC %beklenenin 48,92+12 51,92+16 0,334
FEV1/FVC % 56,57+6,9 | 55,68+8,25 | 0,516
MMEF %beklenenin 15,1844,8 19,45+10 0,033

(*) 29 hastanin ekokardiyografik degerlendirilmesi yapilmistir

Oksijen konsantratorii verildigi dénemdeki hematokrit degeri ile kontrol
hematokrit degeri karsilastirildiginda anlamli anlamli artis saptandi (p=0,049). USOT
verildigi donemdeki kan gazlar1 ile kontrole ¢agrildiginda bakilan kan gazlari
degerleri karsilatirildiginda; PaO,,Sa0, degerlerinde anlamli derecede yiikselme
izlendi (p=0,003, p=0,006). PaCO,, HCO3 ve pH degerlerinde ise USOT oOncesi ve
(p=0,006,
p<0,001,p=0,024). USOT verildigi donemdeki solunum fonksiyon testi degerleri ile

sonrast  karsilastirildiginda anlamli  derecede diisme  gorildi

kontroldeki solunum fonksiyon testi degerleri karsilastirildiginda; FEV1, FVC,

FEV1/FVC degerlerinde anlamli fark bulunmadi. MMEF degeri karsilastirildiginda
fark anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,033).
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Sekil 6: Sagkalim bilgilerine ulasilan 112 hastanin USOT kulanim siiresine gore

sagkalim analizi

1,0 SOT kullamm siresi
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Konsantratérden sonra gegen siire (ay)

Oksijen konsantratdrii kullanim siiresi ile mortalite arasindaki iligkiye
bakildiginda; ex olanlarin giinliik oksijen kullanim siireleri, yasayanlarin glinliik

oksijen kullanim siirelerine gore anlamli 6lgiide fazla oldugu goriildi (p=0,001).
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5. TARTISMA

1967 yilinda Levine ilk kez USOT’ un etkinligini test etmis, 1970 yilinda Neff ve
Petty Levine’nin calismasmi genigleterek USOT ile mortalitenin azaldigini
gostermistir (55-56). ATS 1977 yilinda, direngli hipoksemili olgularda evde USOT
kullanimini 6nermistir (57). Yasam siiresinde uzama, noropsikolojik fonksiyonlarda,
entelektiiel performansda, uyku kalitesinde duzelme sagladigi, hastanede yatis
stiresini kisalttig1, sekonder polisitemide ve hematokritin progresif artisinda azalma
sagladig1 bildirilmistir (58-66). Ulkemizde oksijen konsantratdrleri 1986 yilinda
kullanima girmistir (67). Yilda 1500-2000 konsantratoriin regete edildigi, USOT alan
hasta sayismm 10.000-15.000 oldugu tahmin edilmektedir (68). Diisiik maliyetli
olarak degerlendirilen oksijen konsantratorii en sik oksijen kaynagi olarak
kullanilmaktadir (69-71).

USOT ile ilgili ilk arastrma 1967 yilinda Levin ve arkadaslar1 tarafindan
yapilmistir (55). Kiigiik ve kontrolsiiz olan bu ¢alismada hipoksemik kronik hava
yolu obstriiksiyonu olan hastalarda klinik diizelme, egzersiz toleransinda artma ve
pulmoner vaskiiler direngte diisme bildirilmistir. Skwarski ve arkadaglar1 (72), USOT
icin kontrol altinda tutulan 179 KOAH’l1 hastada USOT’ nin yasam siiresi iizerinde
belirgin olumlu etkileri oldugunu tespit etmislerdir.

Dispne Skoru ve Nokturnal oksijen deneme tedavisi (Nocturnal Oxygen Trial
Therapy Group: NOTT) ¢alismalar1 ile uzun siireli oksijen tedavisinde giinde en az
15 saat oksijen kullanilmasmin etkin olacagi gosterilmistir ve uluslar arasi rehberler
USOT siiresini en az 15 saat/giin 6nermektedir (73-76). 1981°de yaymlanan NOTT
ve MRC caligmalarinda KOAH’da USOT nin >15 saat/giin kullanimi ile mortalite ve
morbiditede diizelme gdzlenmis, USOT kullanim suresi ile sagkalimin arttig1
belirlenmis ve etkin kullanim >15 saat/giin olarak tanimlanmistir (58,77). Bunlarin
disinda da bir ¢ok uluslararasi kilavuz da USOT suresini >15 saat/giin onermektedir
(68,78,79).

Uzun siireli oksijen tedavisi icin gerekli kriterlerden biri sigaranin
biraktirilmasidir (77). USOT ile birlikte sigaranin kullanilmasi, hayati tehdit eden
kazalara yol agabilmektedir (73,80). Calismamizda USOT ile birlikte 3 hasta sigara

kullanmaya devam etmekteydi. Konsantratdr yazildigi sirada sigara icen 13 olgu
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(%7,7), bulunmakta idi ve ERS’nin USOT igin sigaranin birakilmasi kosuluna
uyulmadigi goriildi.

USOT, giinkik aktiviteleri smirlayan, sikint1 verici bir tedavidir ve tedavi
uyumu distiktir (71). Tedavi uyumu %17—70 olarak belirtilmektedir (71,81-84). Bu
farklilik caligma gruplarinin ozelliklerine, biiyiikliigiine ve hasta izlemine baghdir
(84-87). Pepin ve ark.’1 USOT uyumunu degerlendirdigi 930 KOAH’l1 hastada etkin
kullanim oranint %45 saptamistir (87). Biz calismamizda 169 hastanin 112’sine
ulagarak oksijen konsantrator kullanim 6zellikleri sorguladik. Goriistilen 112
hastanin 77’s1 (%68,8) USOT*ni 15 saat ve lizeri kullanmaktaydi. Bizim buldugumuz
bu bulgular uluslararasi literatiirle de uyumlu idi. Oksijen konsantratoriinii hig
kullanmayan hasta tespit edilmedi.

Akcay ve ark.’nin caligmasinda USOT’nin sadece nefes darligi oldugunda
kullanildig1 belirtilmis, giiriiltii, uyku diizeninde bozulma, elektrik tiiketiminin artisi,
nazal kaniile bagli rahatsizlik hissi, hareket kisithligi, bas agrisi ve tedavinin
bagimlilik yaratacagi endisesi uyumu etkileyen nedenler olarak bildirilmistir (67).
Okumus ve ark.’nin ¢aligmasinda, yetersiz USOT kullaninminin nedenleri sirasi ile
oksijene gereksinim duymamak, giindiiz disariya ¢ikma veya evde is yapma
gereksinimi, giiriiltii ve sadece nefes darliginda ihtiyag duyulmasi olarak saptanmistir
(88). Atis ve ark.’nin calisgmasinda % 9 hastada tedavi ile sorun yasanmis ve
kullanmama nedenleri %3, bas agrisi ve % 4 koku olarak bildirilmistir (68).
Calismamizda oksijen konsantratoriinii diizenli kullanmadigini ifade eden hasta orani
%8.,9 idi. En sik diizensiz kullanma nedenleri sirasiyla ihtiya¢ duymama (%4,5),
konsantratoriin ~ giiriiltiili  ¢calisgmast  (%1,8), fayda goérememe (%1,8) ve
konsantratdrden rahatsiz olma (%0,9) olarak saptandi. Bizim bulgularimiz oksijen
konsantratoriinii diizensiz kullanma nedenleri agisindan 6zellikle Okumus ve ark.’nin
yaptig1 calismayla cok uyumluydu.

Oksijen konsantratdrlerinin periyodik bakimlari i¢in teknik servis hizmetleri
gereklidir. Oksijen konsantratorlerinin akim hizi, oksijen konsantrasyonun kontrolii
icin ideal olarak ayda bir bakimi yapilmalidir (71). ABD, Isvigre, Fransa gibi
iilkelerde bu hastalar ulusal kayit sistemine baglanmistir (89). Ulkemizde ise USOT
kullanan hastalar icin ulusal kayit sistemi yoktur ve ayrica oksijen

konsantratorlerinin teknik servis hizmetleri yeterli degildir. Atig ve ark.’nin
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caligmasinda cihazlarin %11 oraninda uygun calismadigi ve %75 hastada teknik
destegin duzenli olarak saglandigi saptanmisken, caligmamizda firma tarafindan
bakimi yapilma orani %41 idi. Oksijen konsantratorlerinin ideal olarak ayda bir
bakim  yaptirilmast  gerekirken  bizim  c¢alismamizda  bakimi  yapilan
konsantratorlerinin yilda ortalama 1,22+0,42 kez bakimi yapilmisti. Calismamizda
bakim yaptirma oraninin diisiik olmas1 ve bakim yaptiranlarin bile bakim yaptirma
sikliginin ¢ok yetersiz olmasi lilkemizde oksijen konsantratorleri ve benzeri cihazlar
icin takip sistemi kurulmasi gerektigini gdzler 6niine sermektedir.

Ulkemizde yapilan ¢alismalarda oksijenin giinliik kullanim siiresi 6,17+5,56
ile 16,244,4 saat arasinda degismektedir (75,90-92). Calismamizda ortalama
kullanim siiresi 13,8+4,3 saat/ giin olup literatiirle uyumlu idi.

Block AJ ve arkadaglarmm (61) yaptigi ¢calismada diizenli olarak kontrole
gelmenin tedavi uyumunu 3,8 kat arttigi saptanmustir. Bu c¢alismanin aksine
calismamizda kontrole gelmeyen hastalarin giinliik USOT kullanim siiresi kontrole
gelenlerden daha fazla idi. (p=0,010). Calismamizdaki bu beklenilmedik sonucu
aciklayacak net bir veri elimizde olmasa da bu sonug¢ bize kontrole gelmeyen
hastalarin oksijen konsantratoriine daha ¢ok ihtiyag hissetigi ve dolayisiyla daha agir
KOAH hastast oldugu ve hastaneye ulagsmakta daha ¢ok giiglik cektigini
diistindiirmektedir.

Calismamizda giinliik USOT kullanim siiresinin 15 saat/giin ve tizerinde olan
hastalarda PaO, ve SaO; seviyelerinin 15 saat/gun’iin altinda olanlara gére anlamli
diizeyde diisiik olmas1 (p=0,001, p=0,022) da USOT ni daha ¢ok kullanan hastalarin
daha agir oldugunu gostermektedir.

Nokturnal oksijen tedavisi ¢alismasinda hematokrit degeri siirekli oksijen
tedavisi alan hastalarda, gece oksijen tedavisi alan hastalara gore 6. aymn sonunda
diisiis géstermis, 12. ve 18. aylardaki hemotokrit degerinde istatistiksel anlamli diisiis
goriilmiistiir (74). Bununla birlikte hemotokritin de anlamli diisiisiin saptanmadigi
caligmalar da mevcuttur (95,93). Calismamizda ise USOT alan hastalarin
hemoglobin degerlerinde anlaml1 degisiklik goriilmezken hemotokrit degerlerinde ise
literatlirdeki calismalarin aksine artis tespit edilmistir. Calismamizda kontrole
cagrilan ve gelen ve kontrol kan sayimmi istenen (n=31) hastalarin takip siiresinin

30,77+11,13 (12-55) ay gibi uzun bir siiredir. Bu durum USOT’nin kisa donemde
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hemotokrit degerlerinde diisiise neden olabilecegi, uzun donemde ise hastaligin
progresyonu ile  birlikte  hemotokrit  degerlerinde  artis  olabilecegini
distiindiirmektedir.

Tiirkiye’de yapilan g¢aligmalarda USOT uygulamasi ile hastaneye yatis
oranlarmm azaldig1 saptanmustir (92,94,95). Calismamizda USOT o6ncesi yillik
hastaneye yatis sayisi 1,14+1,64 olup bu rakam USOT sonrast 0,56+0,79’a inmistir
(p=0,001). Calismamizdan elde ettigimiz bu veri USOT nin hastane yatis sikligini
azalttigmi diisiindiirse de USOT endikasyonu olup da USOT hi¢ kullanmamis
hastalardan olusan bir kontrol grubunun olmayist ve 6len hasta yakimlarinin USOT
kullanim siiresi ile ilgili verdikleri bilgilerin ne kadar dogru olup olmadigmin
bilinmeyisi bizim elde ettigimiz bu verilerin giivenilirligini diisiirmektedir.

Calismamizda USOT oncesi FEV1 yiizdesi ile kontrol FEVI1 yiizdesi
degerleri arasinda anlamli bir degisiklik saptanmamis fakat MMEF yiizdesi
degerlerinde anlamli bir artis saptanmustir. Tutluoglu ve ark. (76) USOT uygulanan
hastalardaki yillik ortalama FEV1 kaybinin kullanmayanlara gére daha az oldugunu
bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizin metodolojisinin bu ¢alismadan farkli olmas1 ve
kontrol grubumuzun olmamasi elde ettigimiz verilerin bu c¢alismayla
karsilagtirmasimi engellemektedir.

Baz1 ¢alismalarda USOT kullanan hastalarda sagkalim ile FEV1 arasinda
anlamli iligki bulunmustur (96-98). Bizim ¢alismamizda ise yasayan hastalarin FEV1
degerleri ile Olen hastalarin FEV1 degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmadi
(p=0,323). Bu durumun c¢alismamiza alinan hastalarin takip siiresi i¢indeki
mortalitenin (%67) ¢ok yliksek olmasina bagli olabilecegini diisiinmekteyiz.

Taskar ve ark. (98) 3 hafta siireyle KOAH’l1 hastalara giinde en az 18 saat
oksijen tedavisi uygulamis ve PaO;’de anlamli artma, PaCO,’de anlamli azalma
saptamiglardir. Tirkiye’de yapilan caligmalarda; USOT kullanimi ile PaOj’de
anlamli artma, PaCO;’de anlamli azalma bildirilmistir (94,99,100). Calismamizda da
bu konuda yapilmis diger ¢aligmalar ile uyumlu olarak USOT kullanimi ile PCO;’de
belirgin diisme saptanirken PaO,’de de anlamli bir artig saptanmistir. Calismamizda
oksijen konsantratorii verildigi donemdeki kan gaziyla USOT sonras1 alinan kan gazi
kiyaslandiginda pH’mn neden anlamli diizeyde azaldigini ise agiklayamadik. USOT

kullaniminin hipoksemi iizerine etkisinin gosterilemedigi caligmalar da mevcuttur.
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Veale ve Gorecka orta derecedeki hipoksemili hastalarda oksijen tedavisinin yararmi
gosterememislerdir (97,98).

Kurtar ve ark. (100) USOT kullanim siiresi <15 saat/giin olanlarda sagkalim
oranini, >15 saat/gun olanlardan daha iyi bulmustur. Benzer olarak  bizim
caligmamizda da oksijeni etkin kullanan hastalarin (=15 saat/gun) %54,4’ti (n=61)
exitus olmusken, oksijeni etkin (kullanmayan<15 saat/gun) hastalarin sadece
%12,5’u (n=14) exitus oldugu saptanmustir (p<0,001). Ayrica ¢alismamizda exitus
olanlarin giinliik oksijen kullanim siirelerinin (14,96+3,23 saat/giin), yasayanlarin
giinliik oksijen kullanim siirelerinden (11,70+5,44) daha fazla oldugunu gosterdik
(p=0,001). USOT’nin bu beklenmedik etkisi ve exitus olan hastalarda USOT
kullanim siiresinin daha fazla olmasin bu hastalarin daha agir KOAH hastasi
oldugunu ve USOT ne daha cok ihtiyac hissettigini diisiindiirmektedir.

Sonug olarak; etkin kullanim oranmnin diistikliigii ve yiiksek maliyet nedeni ile
USOT endikasyonu agisindan olgular dikkatli degerlendirilmeli, USOT endikasyonu
olan olgularda hasta uyumu incelenmeli ve tedavi uyumsuzlugu olabilecek olgularin
endikasyonlar1 gozden gecirilmelidir. USOT endikasyonunun belirlenmesinde ATS,
ERS, TTD kriterleri géz Oniine alimmalidir. Olgularin tibbi tedaviye uyumu
degerlendirilmeli, diizenli kontrollere gelmesi ve sigaray1 birakmalar1 saglanmalidir.
Yiiksek tedavi maliyeti nedeni ile saglik kuruluslari, sosyal giivenlik kurumlar1 ve
cihazi saglayan firmalarin birlikte caligmalar1 uygun olacaktir. USOT endikasyonu
olan tiim olgular ulusal kayit sistemi ile takip edilmeli ve teknik hizmetler yoniinden
de izlenmelidir. USOT uygulanacak hastalara mutlaka tedavi hakkinda detayl bilgi
verilmelidir. Hastalarn belirli = siirelerde kontrolleri yapilmali ve oksijen

konsantratorlerinin diizenli bakimlarinin yapilmasi saglanmalidir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Sonuglar

-USOT sonrasi bir yillik hastane hastane yatis sayisinin, USOT 0Oncesi bir yillik
hastane yatis sayisina gore anlamli diizeyde azaldig1 bulundu.

-USOT sonrasi kan gazlarinin, oksijen konsantratorii verildigi donemdeki kan
gazlartyla kiyaslandiginda PaO2 ve SaO2’nin arttigi, PaCO2’ ve pH’nin anlamli
diizeyde azaldig tespit edildi.

- USOT sonrast solunum fonksiyon testlerinin, oksijen konsantratorii verildigi
donemdeki solunum fonksiyon testleri ile kiyaslandiginda MMEF yiizdesinde
anlamli bir artis tespit edildi.

-USOT sonrast pulmoner arter basmci ve hemoglobinde belirgin bir degisiklik
olmazken hemotokrit’de anlamli bir artis tespit edildi.

- Caligsmaya katilan hastalarin %41,1°1 oksijen konsantratoriine en az bir kere bakim
yaptirdigi tespit edildi.

-USOT sonras1 hastalarin sadece %38,4’ti KOAH nedeniyle en az bir kere poliklinik
kontroliine geldigi tespit edildi.

-En sik diizensiz USOT kullanma nedeni ihtiyag duymama idi.

-Calismaya alinan hastalarm giinlik USOT kullanim siiresi 13,88+4,35) saat idi.
-Olen hastalarda giinliik USOT kullanim siiresi yasayanalara gore anlamli diizeyde
yiiksekti.,

-Kontrole gelen hastalarda giinliik USOT kullanim siiresi gelmeyenlere gore anlamli
diizeyde ytiksekti.

-Calismaya katilan hastalarm %68,8’1 oksijeni giinliik ortalama 15 saat ve lizerinde
kullantyordu

-USOT’ni 15 saat/glin ve iizeri kullanan hastalarin PaO2 ve SaO2 degerleri
kullanmayanlara gore anlamli diizeyde daha diisiiktii.

-USOT’ni 15 saat/giin ve tizeri kullanan hastalarin mortalitesi kullanmayanlara gore
daha yiiksekti.

- USOT alan hastalarin 1 yi1llik mortalitesi %43,7, takip siiresi i¢indeki mortalite

orani ise %67 idi.
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Oneriler

- USOT endikasyonu olan tiim olgular ulusal kayit sistemi ile takip edilmeli ve
teknik hizmetler yoniinden de izlenmelidir.

- USOT verilen hastalar tedavi konusunda bilgilendirilmeli ve cihaz bakimlari
yaptirilmalidir.

- USOT verilen hastalarin tedaviye uyumu incelenmeli ve tedavi uyumsuzlugu
olabilecek sorunlar saptanip giderilmelidir.

- USOT verilen hastalarin diizenli kontrol gelmeleri saglanmalidir..
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