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OZET

Giris ve Amag: Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), diinya genelinde yaygin goriilen
ve ciddi saglik yiikii olusturan, geri doniistimsiiz hava yolu daralmasiyla seyreden bir hastalik
olup, oOzellikle sigara kullanimi ve c¢evresel etkenlerle iligkilidir. Bu arastirma, KOAH
alevlenmeleri sirasinda oksijenlenmenin izlenmesinde serebral oksimetre cihazlarinin
etkinligini degerlendirerek, mevcut Ol¢iim yontemlerine kiyasla daha dogru ve giivenilir

sonuglar sunup sunmadigini ortaya koymay1 amaclamaktadir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiz tek merkezli-gézlemsel prospektif bir ¢alisma olarak dizayn
edilmistir. Acil servise basvuran izole KOAH alevlenmesi olarak degerlendirilen 18 yas ve {istii
her iki cinsiyetten, calismaya katilma onami veren ve verilerine eksiksiz ulasilabilen tim
hastalar dahil edilmistir. Hastalarin demografik bilgileri ve ek hastalik bilgileri, acil servis
basvuru aninda serebral oksimetre oksijenasyon degerleri, pulse oksimetre degerleri, arteriyel
kan gaz1 verileri, biling diizeyleri kayit altina alinmis, uygun istatiksel yontemler kullanilarak

karsilastirmalar yapilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 330 KOAH hastasinin yas ortalamas1 73,4 + 11,1 olup,
%66,7'si erkekti ve %75,2'sinde ek hastaliklar bulunuyordu. Hastalarin hospitalizasyon durumu
ile kardiyak hastalik ve norolojik hastalik arasinda anlamli bir iligki bulunurken (p: 0,036 ve p:
0,038), hastaneye yatis yapanlarda Glasgow Koma Skalas1 (GKS), arteriyel oksijen parsiyel
basinct (PaO2), kan oksijen satiirasyon (SpO2) ve Rejyonel oksijen satiirasyonu (rSO2)
degerleri diisiik, arteriyel karbondioksit parsiyel basinc1 (PaCO2) ise yiiksek bulundu (sirasiyla
p: <0,001, p: <0,001, p: <0,001, p: <0,001, p: 0,001). Yogun bakim iinitesi (YBU) yatis1 ile
kardiyak hastalik, GKS, PaCO2 ve SpO2 arasinda anlaml1 iligki saptandi (sirasiyla p: 0,05, p:
0,003, p: <0,001, p: <0,001). Regresyon analizinde, hospitalizasyon i¢in kardiyak hastalik,
GKS, PaCO2 ve SpO2'nin anlaml risk faktorleri oldugu bulunmusken (p: 0,005, p: 0,005, p:
<0,001, p: 0,009), YBU yatis1 i¢in de benzer faktorler (p: 0,05, p: 0,003, p: <0,001, p: <0,001)
onemli bulunmustur. Korelasyon analizlerinde, GKS-SpO2, SpO2-PaCO2, SpO2-rSO2 ve
SpO2-PaCO2 arasinda orta diizeyde pozitif korelasyon saptanirken, PaCO2 ile GKS, PaO2 ve

SpO2 arasinda negatif korelasyon gozlenmistir.

Sonug¢: Caligmamiz, serebral oksimetre cihazinin, geleneksel Olglim yontemleriyle birlikte
kullanildiginda klinik degerlendirmenin tamamlayicis1 olabilecegini ancak bagimsiz bir

prognostik belirte¢ olarak sinirli kalabilecegini gostermektedir.

Anahtar kelimeler: Acil servis; Kronik obstriiktif akciger hastaligi, Serebral oksimetre.

Vi



ABSTRACT

Introduction and Objective: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a common
and serious health burden worldwide, characterized by irreversible airway obstruction,
particularly associated with smoking and environmental factors. This study aims to evaluate the
effectiveness of cerebral oximeter devices in monitoring oxygenation during COPD
exacerbations and determine whether they provide more accurate and reliable results compared

to existing measurement methods.

Materials and Methods: Our study was designed as a single-center, observational, prospective
study. All patients aged 18 and older, of both genders, who were diagnosed with isolated COPD
exacerbation and gave informed consent for participation were included. Demographic data,
comorbid conditions, cerebral oximetry oxygenation values, pulse oximetry values, arterial
blood gas data, and levels of consciousness at the time of emergency department admission

were recorded, and comparisons were made using appropriate statistical methods.

Results: The mean age of the 330 COPD patients included in the study was 73.4 + 11.1 years,
with 66.7% male and 75.2% having comorbid conditions. A significant relationship was found
between hospitalization status and both cardiac and neurological diseases (p: 0.036 and p:
0.038). Hospitalized patients had lower Glasgow Coma Scale (GCS), PaO2, SpO2, and rSO2
values, while PaCO2 levels were higher (p: <0.001, p: <0.001, p: <0.001, p: <0.001, p: 0.001).
Significant associations were found between intensive care unit (ICU) admission and cardiac
disease, GCS, PaCO2, and SpO2 (p: 0.05, p: 0.003, p: <0.001, p: <0.001). Regression analysis
identified cardiac disease, GCS, PaCO2, and SpO2 as significant risk factors for hospitalization
(p: 0.005, p: 0.005, p: <0.001, p: 0.009), and similar factors for ICU admission (p: 0.05, p:
0.003, p: <0.001, p: <0.001). Correlation analyses revealed a moderate positive correlation
between GCS-Sp02, Sp0O2-PaCO2, Sp0O2-rSO2, and SpO2-PaCO2, while negative
correlations were observed between PaCO2 and GCS, PaO2, and SpO2.

Conclusion: Our study demonstrates that cerebral oximeter devices can complement clinical
evaluation when used alongside traditional measurement methods, but may have limited utility

as an independent prognostic marker.

Keywords: Emergency department; Chronic obstructive pulmonary disease; Cerebral

oximetry.
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1. GIRIS VE AMAC

KOAH, geri donlistimstliz hava yolu daralmasiyla seyreden, ilerleyici ve dnlenebilir bir
solunum yolu hastaligidir. Genellikle sigara i¢imi basta olmak {izere zararli gaz ve partikiillere
maruz kalma, hava kirliligi, mesleki maruziyetler ve nadir de olsa genetik yatkinlik (6rnegin
alfa-1-antitripsin eksikligi) gibi faktorlerle iliskilidir. Hastalik, kronik bronsit ve amfizem gibi
patolojileri kapsar ve diinya genelinde yiiksek morbidite ile mortaliteye sahiptir. Tani
cogunlukla spirometri ile konulur ve siklikla ge¢ fark edilir, bu da erken miidahale sansim

azaltir.

KOAH diinya genelinde ciddi bir halk sagligi sorunu olup, mortalite ve morbidite
nedenleri arasinda ilk siralarda yer almaktadir. Diinyada 300 milyondan fazla (son arastirmalara
gore 400 milyona yaklast1)) KOAH hastast oldugu 6ngoriilmekteyken, 40 yas {istiinde bu oran
yiizde 15-20’lere yiikselmektedir. (1). KOAH’1n goriilme sikligi 40 yas istii yetigkinlerde
%15-20dir. Bir diger deyisle toplumumuzda 40 yas tstii her 5 kisiden birinde KOAH vardir.
Kiiresel Hastalik Yikii Calismasi verilerine gore, KOAH yilda 2.9 milyon 6liime neden
olmaktadir. Giinlimiizde tiim diinyada 3. 6liim nedeni haline gelen KOAH, tiim 6liimlerin de
%S5.5’inden sorumludur. Tiirkiye’de solunum sistemi hastaliklar1 en sik goriilen 3. 6liim
nedenidir ve bu oliimlerin de %61.5’i KOAH nedeniyledir. (2). 2020 yili verilerine gore
ABD'de yaklagik 16 milyon kisi KOAH tanist almistir; buna ragmen tani almamis hasta

sayisinin da bir o kadar fazla oldugu diistiniilmektedir (3).

Ulkemizde KOAH, énemli bir halk sagligi sorunu olup, prevalansi giderek artmaktadir.
Tiirkiye'de yapilan gesitli epidemiyolojik ¢aligmalar, KOAH'!n yayginhiginin 6zellikle sigara
icme oranlarinin yiiksek oldugu bolgelerde daha fazla oldugunu gostermektedir. KOAH 1n
goriilme sikhigr tllkemizde 40 yas isti yetigkinlerde %15-20’dir. Bir baska deyisle
toplumumuzda 40 yas {istil her 5 kisiden birinde KOAH vardir. Oysaki 10 KOAH hastasinin
sadece biri doktora bagvurmus ve dogru tan1 alabilmistir. Bu durumda, iilkemizde bulunan 3-5
milyona yakin KOAH'l1 hastanin sadece 300-500 bini kendisinde hastalik oldugunu bilmektedir
(6). Ulkemizde KOAH’1n erken tani ve ydnetimi konusunda gesitli saglik programlar1 ve
farkindalik ¢aligmalar1 artirilmakla birlikte, hastaligin yiikii hala biiyiik bir saglik problemi

olarak devam etmektedir.

KOAH’1n patofizyolojisi; kiiciik hava yollarinda daralma, akciger parankiminde hasar,
gaz degisiminde bozulma, hiperinflasyon ve ventilasyon-perflizyon dengesizligi gibi

mekanizmalari igerir. Bu siirecler sonucunda hastalarda kronik 6ksiiriik, balgam ve nefes darlig



gibi belirtiler ortaya ¢ikar. ileri evrelerde sag kalp yetmezligi ve pulmoner hipertansiyon gibi
ciddi komplikasyonlara yol agabilir. Tedavi; ilaglar (Uzun etkili beta agonistler (LABA), Uzun
etkili muskarinik reseptor antagonistler (LAMA), Inhaler kortikosteroidler (ICS)), yasam tarzi
degisiklikleri, asilar, oksijen tedavisi ve pulmoner rehabilitasyonu kapsar. Alevlenmelerin

onlenmesi, semptom kontrolii ve yasam kalitesinin artirilmasi tedavi hedeflerindendir.

Serebral oksimetre, yaklasik 40 yil once gelistirilen Yakin Kizilotesi Spektroskopi
(NIRS) teknolojisini kullanan, invaziv olmayan bir izleme cihazidir (5). Bu cihaz, beyin
dokusundaki oksijen doygunlugunu 6lgerek serebral oksijenasyonu takip eder. NIRS, 6zellikle
kardiyopulmoner bypass, kalp damar cerrahisi, yenidogan yogun bakim iiniteleri ve kritik
bakimda kullanilan 6nemli bir aragtir. Cihaz, oksijenli ve oksijensiz hemoglobin arasindaki 151k
emilimini analiz ederek, beyin dokusundaki oksijen seviyelerini belirler. Bununla birlikte,
cihazin dogrulugu, ekstrakraniyal kan gibi faktorlerden etkilenebilir, bu nedenle genellikle

Olgtimler bilateral olarak yapilmasi onerilir.

Serebral oksimetrelerin klinik kullanim alanlar1 olduk¢a genistir. Basta kalp damar
cerrahisi olmak iizere, ¢esitli cerrahi islemlerde ve yogun bakimda kritik hasta takibinde
kullanilir (6, 7). Ozellikle, serebral oksijenasyonun izlenmesi, yenidoganlarda intraventrikiiler
kanama ve periventrikiiler 1komalazi gibi riskleri azaltmaya yardimci olabilir (8, 9). Ayrica,
kardiyopulmoner resiisitasyon (CPR) sirasinda beyin oksijen seviyelerinin izlenmesi, prognoz
degerlendirmelerinde faydali olabilir (10). Bununla birlikte, cihazlarin sinirlamalart ve
dogruluk problemleri de mevcuttur; ekstrakraniyal kan, elektrocerrahi cihazlar ve belirli
hastalik durumlari 6l¢iim sonuglarini olumsuz etkileyebilir (11). Serebral oksimetre kullanimi,
beyin kan akis1 ve oksijenasyonu ile ilgili degerli bilgiler saglar, ancak cesitli faktorlerden
dolay1 sonuglarin dogrulugu zaman zaman tartismali olabilir. Bununla birlikte, klinik faydalar

nedeniyle bu cihazlar, kritik hastalarin izlenmesinde 6nemli bir yer tutmaktadir (12).

KOAH alevlenmeleri, acil servislere sik basvuru gerektiren ve ciddi sonuglara yol
acabilen bir durumdur. Bu ataklar sirasinda hastanin oksijenlenmesi kritik 6neme sahiptir. Bu
arastirma, farkli oksijen 6l¢lim yontemlerinin etkinligini ve dogrulugunu anlamak amaciyla
tasarlanmistir. Serebral oksimetre cihazlari, geleneksel pulse oksimetreler ve kan gazi analizleri
gibi farkli oksijen 6l¢iim cihazlari, 6l¢iimlerde farkli sonuglar verebilmektedir. Bu arastirma,
serebral oksimetre cihazinin KOAH ataklarinda oksijenlenme durumunu daha dogru ve
giivenilir sekilde gosterebilecegi hipotezini test etmeyi amaclamaktadir. Serebral oksimetre
cihazlari, beyin dokusunun oksijenlenmesini 6lgebilme yetenegiyle yeni bir teknolojidir. Bu

arastirma, bu cihazin KOAH ataklarinda hastanin oksijenlenmesinin izlenmesinde mevcut



yontemlere gore bir avantaj saglayip saglamadigini belirlemeyi hedeflemektedir. Bu arastirma,
klinik uygulamalarda hangi oksijen dl¢iim yonteminin tercih edilmesi gerektigi konusunda
saglam bir bilgi saglayarak, hastalarin tedavisini iyilestirmeyi ve ataklarin yOnetimini
gelistirmeyi amaclamaktadir. Bu arastirmanin dayanaklari, mevcut teknolojiyi, klinik
uygulamalar 1iyilestirmeyi amaglayan ve farkli Olgiim yontemlerinin karsilastirilmasina
dayanan bir gerceve icinde sekillenmektedir. Arastirmanin nihai amaci, KOAH ataklarinda
hastalarin oksijenlenme durumunu en dogru sekilde degerlendirmek icin en uygun oksijen

Olclim yontemini belirlemektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahig:
2.1.1. Tamimlamalar

DSO’ye gore KOAH hava yollarinda kronik tikaniklik ve hava akiminda limitasyon ile
karakterize, normal akciger fonksiyonlarini engelleyen ve tamamiyla geri doniisii olmayan bir
akciger hastaligidir (13). Klinik verilerden elde edilen bilgilere gére ABD’de 6liime neden olan
en sik dordiincii sebep olarak karsimiza ¢ikmaktadir (3). Genel olarak bakildiginda ise KOAH
siklikla amfizem ve kronik bronsit tablolari ile birlikte goriilmektedir. Tiitlin ve tiitiin
iriinlerinin kullanim1 baslica KOAH nedenlerinden biri olarak gosterilmektedir. Bu iirtinlerin
kullanim1 milattan 6nce 6 binli yillara kadar uzandigi i¢in aslinda hastaligin baslangici i¢in de
bu tarinler milat kabul edilebilmektedir (14). Uriinlerin icerisinde bulunan nikotin gibi
bagimlilik yapici igerikler nedeniyle hastalikla miicadele zor olmakta, ayrica kullanim yast

diistiikge hastaligin daha geng popiilasyonlarda goriilme sikligi da artmaktadir (15).

KOAH; zararli partikiillere ve gazlara 6nemli dl¢lide maruz kalmanin sonucu olarak
hava yolu ve alveollerde anormalliklere bagli hava akiminda sinirlanma ile karakterize, kalict
solunumsal semptomlarin oldugu, oOnlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir. Hava
yollarinda akimin etkilenme derecesi kisinin etkilenme derecesine ve bazal fizyolojik
parametrelerine, kii¢iikk hava yollarinin etkilenme diizeyine, hastaliktaki kronik bronsit ve
amfizem bilesenlerinin yogunluguna gore degisiklik gostermektedir. Kronik inflamasyon
yapisal degisikliklere, kiiclik hava yollarinin daralmasina ve akciger parankiminin tahrip
olmasina neden olmaktadir. Kii¢lik hava yollarinin kaybi, hastaligin karakteristik bir 6zelligi
olan hava akimi sinirlamasina ve mukosiliyer disfonksiyona katkida bulunabilmektedir. Kronik
brongit; birbirini takip eden 2 yilin 3 aymnda kronik balgamli Oksiiriikk ile karakterize,
bronsektazi gibi diger nedenlerin ekarte edildigi bir klinik durumdur. Amfizem; patolojik bir
terimdir. Fibrozis olmaksizin hava sahasi1 duvarlarinin tahrip edilmesinin eslik ettigi terminal
bronsiyollere uzak hava bosluklarinin anormal ve kalici  genislemesi olarak

tanimlanabilmektedir (16).



2.1.2. Etiyoloji — Risk faktorler — Epidemiyoloji

Kronik oksiiriik KOAH’1n baglica semptomlarin birisidir. KOAH hastalarinin ¢ogunun
sigara i¢tigi de diisliniildiigiinde, bu durum °‘sigara oksiirligii’ olarak da isimlendirilmekteydi.
Az sayida KOAH hastas1 hig¢ sigara igmemisse de cogu KOAH’l1 ya mevcut ya da eski sigara
icenlerdendir. Bazi hastalar ise hava kirliligi, kimyasal toz ve dumanlara uzun siireli maruziyet
sonrast KOAH tanis1 almiglardir. Bazi hastalarda ise nadir gortilen bir genetik durum olan alfa-
l-antitripsin (AAT) eksikligi (AATD) vardir. Sigara igen popiilasyon KOAH vakalarinin
yaklagik olarak %85’ini olusturur. KOAH i¢in sigara igmeyen risk faktorleri arasinda odun,
inek gilibresi ve mahsul artiklar1 gibi biyokiitle yakitinin yakilmasi yer almaktadir. Kiikdirt
dioksit, karbon monoksit, azot dioksit, formaldehit ve 10 mm'den kiigiik partikiil maddeler gibi
kirleticilere kronik maruz kalma KOAH’a yol acgabilmektedir (17). AATD ise 2.000-5.000
kisinden 1’ini etkileyen yaygin kalitsal bozukluklardan biri olmasina ragmen yetersiz oranda
teshis edilmesi nedeniyle KOAH vakalarinin yalnizca kiigiik bir yiizdesini olusturmaktadir (15,
18, 19).

Tarihsel olarak bakildiginda, kadinlarin sigara igmesi sosyal olarak kabul edilmedigi
icin, KOAH erkek egemen bir hastalik olarak bilinmekteydi. Kadinlarda KOAH ¢ogu zaman
astim olarak yanlis tan1 alsa dahi glinlimiiz sartlarinda kadinlar arasindaki KOAH oranlari
erkekler arasindakine esittir (20, 21). KOAH hastalari tan1 an1 kadar dahi saglik hizmetlerinin
onemli tiiketicileridir ve saglik sistemi iizerinde sosyoekonomik olarak biiyiik yiik teskil
etmektedir. Tan1 almamis milyonlar oldugu bilinse de ABD’de yaklasik olarak 16 milyon
KOAH’1 oldugu bilinmektedir, ayrica yilda 120.000 6liim KOAH’a baglanmustir (22). KOAH
diinya capinda 6nde gelen bir mortalite ve morbidite nedenidir ve DSO tahminlerine gére 65
milyon insanda orta ila siddetli KOAH bulunmaktadir (23). Calisilan bolgeden bagimsiz olarak
KOAH biiyiik 6l¢iide yetersiz teshis edilmekte, tan1 alan vakalar tiim vakalarin yaklasik olarak
%10-15’ini olusturmaktadir. Hastaligin maliyetinin biiyiikk ¢ogunlugunu akut alevlenmelerin
olusturdugu diisiiniiliirse, dogru ya da yetersiz tan1 alamayan hastalarda 6nleyici miidahalelerin
yapilamamis olmasi ekonomik yiikii daha da arttirmaktadir. ABD’den elde edilen veriler
degerlendirildiginde 20-79 yas aras1 tahmini olarak 29 milyon (%15) kisinin KOAH rahatsi1zlig1
bulunmasina ragmen tiim vakalarin ancak 13 milyonu (%6,5) tanilarmin farkindadir. Isin bir

deger tarafindan bakmak gerekirse teshis edilen ¢ogu kisi ayrica hastaliklarinin 6zelliklerinden



ve ciddiyetinden bihaber sekilde yagamlarini stirdiirmektedir. 2012 yilindan yine ABD’de elden
veriler KOAH alevlenme ile bagvurularin yaklasik olarak 1.8 milyon oldugunu ve bunlarin da
%20’sinin yatis gerektirdigini gostermistir (14, 21). Bu konuda yapilan faaliyetler geri kabul

oranini ve mali ylikii azaltacak, hastanin yasam kalitesini arttiracak sekilde planlanmalidir.

Sigaranin yani sira, bahsedildigi iizere AATD de KOAH insidansina katkida
bulunmaktadir. AAT esas olarak karaciger tarafindan sentezlenip kana salinan bir molekiildiir.
Temel gorevi notrofil elastaz (NE) blokaji ile akcigerlerin korunmasidir. NE, akcigerlerdeki
hasarl1 dokuyu sindirmek i¢in enfeksiyona veya tahris edici maddelere yanit olarak notrofiller
tarafindan salgilanmaktadir. AAT nin varli§i olmadiginda akciger NE’nin artan proteolitik
aktivitelerine maruz kalmaktadir. Titiin-tiitiin Griinlerine ya da kimyasallara maruziyet bu
genetik hatay1 tasiyan hastalarda semptomlarin hizlanmasina ve tipik olarak daha erken
yaslarda solunumsal sikintilarin yasanmasina sebep olmaktadir. Kronik olarak solunan zararl
havadaki partikiiller inflamatuar genleri ve mukus salgilanmasini uyaran birtakim oksidanlarin
iiretilmesinden sorumludur. Bahsedilen oksidatif stresin KOAH gelisimine katkida bulundugu

diistintilmektedir (16, 21).
2.1.3. Patofizyoloji

KOAH’m patofizyolojik degisiklikleri merkezi ve periferik solunum yollari, akciger
parankimi ve pulmoner vaskiiler yatak gibi ¢ok genis bir alanda tim pulmoner yapilari
etkileyecek sekilde goriilebilmektedir. Normalde koruyucu olarak c¢alisan inflamatuar
mekanizmalar, zararli maddelerin tahris edici etkileri sonrasinda ileri doku tahribatina ve
pulmoner savunma mekanizmalarinin bozulmasina neden olabilmektedir. Ilerleyen etki hasarin
kroniklesmesi neticesinde kiiciik hava yollarinda fibroza kadar ilerleyebilecek diizeyde
patofizyolojik degisikliklere yol agabilmektedir. Bu noktada goriilen inflamatuar siiregten
astimdan farkli olup nétrofillerin oksidatif stresini ve artmis proteinaz aktivitesini igermektedir.
Patofizyolojik degisikliklerin derecesi KOAH’in tam1 koydurucu o6zelliklerinden biri olan
birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar voliim (FEV1) ve FEV1/FVC (Zorlu vital kapasite)’deki

azalma ile yakindan iliskili olarak degerlendirilmistir.

Akciger parankimindeki yikim, pulmoner kilcal apoptoz, kiiciik hava yollarinda hiicre
kayb1 gibi durumlar hava hapsi, hiperinflasyon, gaz degisim ylizey alaninda azalma ve
ventilasyon-perfiizyon (V/Q) uyumsuzluguna sebep olabilmektedir Hava yollarindaki 6dem,
fibrotik yeniden sekillenme ve mukozal artis, hava yollarindaki azalmis kalibre ve artmis

direngten sorumlu tutulmaktadir. Elastik dokunun zayiflamasi, havanin akcigerlerden disari



hareketine neden olmak i¢in yetersiz i¢ce dogru akciger elastik geri tepme basinglar1 olusturur.
Artan hava yolu direnci ve elastikiyette meydana gelen bu kayiplar karbondioksitin
eliminasyonunu zorlagtirir ve bu durum KOAH hastalarinda kronik hiperkarbinin gelismesine
neden olmaktadir. Bahsedilen kronik hiperkarbi, karbondioksite kars1 normal kemoreseptor
tepkisinin yeniden kalibre olmasina ve solunumun yalnizca diisiik oksijen seviyelerine yanit
verir hale gelmesine sebep olmaktadir (16, 21). En yaygin olarak bilinen panlobar ve
sentrilobular olmak {iizere iki tip amfizem tiirii bulunmakta ve bunlar yikimin konumuna-
dagilimina bagl olarak farkli patolojik Ozelliklere sahiptir. Panlobar amfizem tipik olarak
akcigerin alt kistmlarinda goriiliir ve AATD ile yaygindir. Sentrilobular amfizem ise 6zellikle
akcigerin iist kisimlarinda proksimal solunum bronsiyollerini etkiler, daha sik goriiliir ve sigara

icimi ile giiclii bir iliskisi goriilmektedir (24).

KOAH’da goriilen hipoksiye sekonder olarak pulmoner yatakta gelisen hipoksik
vazokonstriksiyon, pulmoner vaskiiler direncin ve pulmoner arter basinglarinin yiikselmesine
(pulmoner arteriyel hipertansiyon- PAH) sebep olmaktadir. Bu durum ilerleyen asamalarda sag
ventrikiilde basinglarin yiikselmesine ve sag kalp yetmezligine yol agabilmektedir. Orta ila
siddetli KOAH hastalarinin ¢ogu, zaman i¢inde bir dereceye kadar hafif PAH (25-35 mm Hg)
ve nadiren siddetli PAH (> 45 mm Hg) gelistirir. PAH, KOAH'm bilinen bagimsiz bir
prognostik belirteci olarak karsimiza c¢ikmakta, KOAH hastalari, hava akimi kisitlilig
hipertansiyon ve kardiyovaskiiler olaylar i¢in gelecekteki risklerin bir gdstergesi oldugundan,
kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimi agisindan daha yiiksek risk altindadir (17, 25). Sag
ventrikiil disfonksiyonu ve kiitlesinde artig ile birlikte kor pulmonale KOAH’1n yaygin bir
komplikasyonu olarak degerlendirilirken giincel ¢aligmalar daha siddetli KOAH vakalarinda
azalmis sag ventrikiil kitlesi ile karakterize kor pulmonale parvus tablosunun goriilebilecegini
de belirtmislerdir (26). Bu durumun nedenleri arasinda gaz hapsi nedeniyle sag kalbe yetersiz
vendz donis, akcigerlerin asiri genislemesine baglh olarak diyaframin vena kava inferior
iizerine baski yapmasi, sag kalbin sertlesmesi ve seklinin bozulmasi, sag ventrikiil diyastolik

disfonksiyonu ve azalmis kan hacmi yer alabilmektedir.
2.1.4. Klinik bulgular ve semptomlar / Komplikasyonlar — Tam yontemleri

Oksiiriik, balgam iiretimi ve nefes darligit KOAH varligini isaret eden en temel ii¢
semptomdur. KOAH i¢in belirtilen semptom ve risk faktorleri Tablo 1°de 6zetlenmistir. Bahsi
gecen semptomlar yliksek KOAH siliphesi uyandirsa da tani i¢in spirometri altin standart
yontem olarak bilinmektedir (27). Bronkodilator tedavi sonrasi %70 oraninda bir FEV1/FVC

orani varliginin gosterilmesi tanty1 dogrulayici niteliktedir. KOAH’da hastalarda ciddiyete gore



istirahatte dahi bulunan nefes darligi, artan siddette Okstirilk ve sabahin erken saatlerinden
itibaren <60 ml olan balgam iiretimi goriilebilmektedir. Alevlenmeler sirasinda balgam piiriilan
hale gelebilir, hiriltili solunum goriilebilir, nefes darligi ve Oksiiriik siddetlenebilir, ates
goriilebilir ve artan karbondioksit degerleri suuru etkiler hale gelebilmektedir. Hastaligin
siddeti spirometri verileri ve semptomlar ile degerlendirilebilmektedir (21, 27). Spirometri,
KOAH igin risk faktorleri tasiyan veya KOAH belirtileri ve semptomlariyla bagvuran
hastalarda, hava akimi kisitlanmasinin tanisinda ve siddetinin degerlendirilmesinde, ayrica
hastaligin gidisat1 ve izleminde biiylik rol oynar. Hastalik ciddiyet siniflamasi spirometri
verileri kullanilir GOLD smiflamasi (Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi Kiiresel
Girigimi'nden Elde Edilen Veriler) kullanilarak yapilmakta olup, Tablo 2’de gosterilmistir (28).
Akciger grafisi KOAH tanis1 koymak icin sart degildir, fakat pnomoni, akciger kanseri gibi
ayrict tanilar1 dislamak veya kalp yetmezIligi gibi eslik eden hastaliklar1 degerlendirmek i¢in
istenmektedir. Genel itibariyle hiperinflasyon nedeniyle agir1 havalanma, sag-sol
hemidiyaframda diizlesme, kotlar aras1 mesafede genisleme artmis retrosternal bosluk grafide

izlenebilmektedir.

Tablo 1. Baslica KOAH semptomlari ve risk faktorleri

Baglica KOAH semptomlari Risk faktorleri
Kronik okstirtik Tiitlin ve tiitiin Urtinleri
Nefes darligi — Dispne I¢ / D1s mekan kirliligi
Sekresyonlarda artis — Balgam tiretimi Mesleki maruziyet
Konaga ait faktorler (genetik vb.)

Tablo 2. GOLD siniflamasina gére KOAH hastalarinda ciddiyet siniflamasi

GOLD simiflamasi Ciddiyet Spirometri kesme-esik deger
noktalari

GOLD 1 Hafif FEV1>%80 (tahmin
edilenin)

GOLD 2 Orta %50<FEV1<%80 (tahmin
edilenin)

GOLD 3 Ciddi %30<FEV1<%50 (tahmin
edilenin)

GOLD 4 Cok ciddi FEV1<%30 (tahmin
edilenin)

Smiflama postbronkodilatér FEV1'e gore yapilmistir.




Akciger fonksiyon testi, KOAH degerlendirmesinin en 6nemli basamagidir ve
hastalarda tiim ekspiratuar akis hizlarinda azalma ve toplam akciger kapasitesinde (TLC) artis
oldugunu gosteren bulgular bulunmaktadir. Hava akimi sinirlamasinin geri dondiiriillemez olup
olmadigimi belirlemek amaciyla bronkodilator 6ncesi ve sonrasi akis hacim dongiisii grafigi
elde edilir. Bronkodilator ile geri doniisii olmayan veya sadece kismen geri doniisiimlii olan
hava akimi sinirlamasi, KOAH''!n karakteristik fizyolojik ozelligi olarak bilinmektedir.
Amfizemin tahrip ettigi doku ve elastikiyetin gormiis oldugu hasar akcigerin biiyiik hacimlere
gerilmesine izin verir; elastik baglarda kayip, hava yollarini erken kapanmasina ve akcigerlerde
anormal miktarda hava sikismasina neden olmaktadir (27, 29). Resim 1’de KOAH’l1 hasta

akciger grafisi ve spirometri 6rnegi verilmistir (21).
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Resim 1. KOAH’l bir hastaya ait akciger filmi ve spirometrisi

Akciger karbonmonoksit difiizyon testi (DLCO) KOAH hastalarinda faydalanilabilecek
bir diger test olup alveolar-kapiller gec¢irgenlik konusunda bilgi vermekte olup, hastaligin
siddetinin artmasi ile azalan trend izlemektedir. Arteriyel kan gazi analizi hipoksemi ve
hiperkarbi derecesinin belirlenmesinde kullanilabilmektedir. V/Q uyumsuzluguna bagh olarak
pulmoner santta ortaya ¢ikan artis ve gecirgenligin bozulmasi toplam oksijen tiikketiminde
azalmaya neden olmaktadir. Dokularin aktivitesi degismedigi i¢in oksijen tiiketiminde artis
yoktur, fakat net sonug olarak bakildiginda oksijen ekstraksiyon oraninda artig goriilmektedir.

Semptomlarin numerik ve objektif olarak skorlanmasi zor olsa da hastanin saglik durumunun



degerlendirilmesi ve tedavi yanitina rehberlik etmesi agisindan gereklidir. Bu noktada mMRC
Dispne Olgegi, KOAH Degerlendirme Testi (CAT) gibi bataryalar kullanilmaktadir (1, 21, 30).
Dispne 0Olgegi hastanin ‘nefes darligr’ algisin1 degerlendirirken, CAT o6l¢egi 8 maddelik
degerlendirmeyi, akciger fonksiyon Ol¢limleri ve alevlenme risk verileriyle birlestirerek bir
rapor sunmaktadir. KOAH icin tanisal bir laboratuvar testi bulunmamaktadir. Alinan
hemogram, plazma beyin natritiretik peptid (BNP), N terminal beyin natritiretik peptid (Pro-
BNP), kreatinin gibi biyobelirtegler yandas hastaliklarin degerlendirilmesinde ve ayirici tanida
kullanilabilmektedir. Ayrica KOAH tanis1 alan bir hasta 6zellikle 45 yasinda veya daha kiigiikse

olas1 patofizyolojik mekanizma acisindan AATD testine tabi tutulmalidir.
2.1.5. Tedavi seceneklerine genel bakis

KOAH tedavisi semptomlar1 hafifletmeyi, egzersiz toleransi ve saglik durumunu
iyilestirmeyi, akut alevlenmeleri en aza indirerek acil servis ziyaretlerini ve hastane yatiglarini
azaltmay1, hastaligin ilerlemesini 6nleyerek mortalite-morbiditeyi azaltmay1 hedeflemektedir.
Hastaligin uzun siireli idame tedavisinde uzun etkili beta2 agonistler (LABA’lar), uzun etkili
muskarinik reseptor antagonistler (LAMA’lar) ve LABA’lar ile kombine halde inhale
kortikosteroidler (ICS’ler) temeli olusturmaktadir Metilksantinler ve fosfodiesteraz-4 (PDE-4)
inhibitorleri tedavide kullanilabilecek diger ilag gruplari arasinda yer almaktadir. KOAH
hastas1 olan ve alfa-1 antitripsin eksikligi bulunan kisilerde, akciger fonksiyonu %30-60
arasinda ise genellikle ek bir tedavi uygulanir. Bu tedaviye augmentasyon tedavisi (orn.
Prolastin-C®, Glassia®) denir (31). Amag, viicutta eksik olan alfa-1 antitripsin adl1 proteini
yerine koyarak amfizemin ilerlemesini yavaslatmaktir. Bu tedavi, kaybedilen akciger
fonksiyonunu geri getirmez, ancak hastaligin daha yavas ilerlemesine yardimci olabilir. Bu
ilaglar damar yoluyla, yani inflizyon seklinde verilir. Bunlarin yani sira sigaray1 birakma,
fiziksel aktivite, pulmoner rehabilitasyon, grip ve pnomokok asis1 gibi farmakolojik olmayan
yontemler de tedavi planinda bulunmalidir. Ayrica 3 haftalik bir siire boyunca iki kez teyit
edilen hiperkapnili veya hiperkapnisiz 55 mmHg’ nin altinda PaO2 %88’in altinda oksijen
satlirasyonu goriilen hastalara uzun siireli oksijen tedavisi, Ozellikle giindiizleri kalici
hiperkapnisi olan hastalara noninvaziv mekanik ventilasyon kullanilabilir tedavi yontemleri

arasinda yer almaktadir (1, 21, 32).
2.1.6. Akut alevlenmeler

Akut KOAH alevlenmelerinde (AECOPD) etiyoloji karmasiktir ve olas1 nedenler

arasinda bolgesel atelektazi, mukozal tikanma, gevresel tahrig edici partikiillerin solunmast,
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sicaklik degisiklikleri, ilaclarin diizenli kullanilmamasi, viral enfeksiyonlar, atipik bakteriler ve
yaygin bakteriyel enfeksiyonlar1 bulunmaktadir. Akut alevlenme agisindan ayirict tan1 Tablo
3’de dzetlenmistir (29). AECOPD'ye neden olan en yaygin bakteriler arasinda Haemophilus
influenzae, Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis ve Pseudomonas aeruginosa
bulunmaktadir. AECOPD'ye neden olma potansiyeli olan yaygin virlisler arasinda insan
adenoviriis, insan koronaviriisii, insan metapndmoviriis, grip viriisii, insan parainfluenza viriisii,
insan rinovirlisii ve solunum sinsityal viriis bulunmaktadir (21, 32, 33). Belirtilen bu olasi
nedenlere ragmen vakalarin yaklasik olarak %30’unda net etiyoloji ortaya koyulamamaktadir
(34). AECOPD hafif, orta ve siddetli olarak siniflandirilabilmekte ve siddetli alevlenmeler akut
solunum yetmezligine sebep olabilmektedir. Akut alevlenme etiyoloji Sekil 1°de 6zetlenmistir
(21).

Tablo 3. KOAH alevlenme ayirici tanisi

KOAH alevlenme ayirici tanisi
Astim atak

Bronkopndmoni

Pulmoner emboli

Plevral efiizyon

Akciger kanseri

Brongektazi

Pnomotoraks

Ust hava yolu tikaniklig
Pulmoner 6dem
Kardiyak disritmi (6rn. atriyal fibrilasyon)

'KOAH alevlen melerinde etiyoloji

Sekil 1. KOAH alevlenme etiyolojisi
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Akut alevlenmeler kisa etkili beta agonistler (SABA’lar) ve kisa etkili muskarinik
reseptor antagonistleri (SAMA’lar) ile tedavi edilebilmektedir. Antibiyotikler, enfeksiyon
stiphesi varliginda kullanilmali, rutin olarak her hastanin tedavisine eklenmemelidir.
Antibiyotikler, KOAH alevlenmelerinin tedavisinde ancak hasta nefes darligi, balgam hacmi
ve balgam piiriilansinda artig gosteriyorsa veya invaziv olmayan pozitif basingh ventilasyonun
(NIPPV) veya invaziv mekanik ventilasyon gerektiriyorsa kullanilmaktadir. KOAH'I1 hastalar
genellikle astim hastalarindan daha yaslidir ve komorbid kosullara sahiptir; bu nedenle ilag
tedavisine kars1 advers reaksiyon riski her zaman g6z oniinde bulundurulmalidir. KOAH
hastalarinda hedef oksijen satiirasyonu %88-92’dir ve ¢ogunda hipoksemiyi diizeltmek i¢in
yiiksek oksijen konsantrasyonlar1 gerekli degildir. Oksijen ihtiyacinin arttigt durumlarda
pulmoner emboli, akut solunum sikintist sendromu, pndémoni ve pulmoner 6dem gibi
tablolardan siiphelenilmesi gereklidir. Hafif alevlenmeler SABA’lar ile genellikle hastane yatisi

gerekmeden evde tedavi edilebilmektedir.

Hafif alevlenmeler bir SABA ile tedavi edilebilir ve genellikle evde halledilebilir. Orta
ve siddetli alevlenmeler, antibiyotik ve sistemik glukokortikoidlerin eklenmesini, NIPPV veya
invaziv mekanik ventilasyonun eklenmesini gerektirdigi i¢in hastane yatis1 gerektirmektedir.

Tedaviler ve ciddiyete gore yaklasim Tablo 4’de 6zetlenmistir (21).

Tablo 4. Tedavi ve ciddiyete gore yaklagim

Orta/Ciddi alevlenme oykiisii

>2 ya da >1 + hastane yatis1 C D
LAMA LAMA
LAMA+LABA LAMA+LABA
ya da LAMA+ICS
LAMA ICS LAMA+LABA+ICS
Roflumilasy (FEV1<%50 ve
kronik bronsit)
Makrolid (sigara kullanimi
olanlar)
0 ya da 1 -hastane yatisi A B
olmayan Bronkodilatator (Etkiyi LAMA ya da LABA

incele, cevba gore baska
siif bronkodilator bagla ya
da devam et.)

LAMA ve LABA

mMRC 0-1

mMMRC>2
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CAT<10 CAT>10

2.2. Serebral Oksimetre
2.2.1. Genel ozellikleri

Yaklasik olarak 40 yil 6nce tanimlanmis olan Yakin Kizilotesi Spektroskopi — Near
Infrared Spectroscopy (NIRS) klinik uygulamada daha ¢ok intraoperatif donemde (6zellik kalp
damar cerrahisinde) ve yenidogan yogun bakim iinitelerinde serebral fizyolojiyi ve daha genel
olarak hemodinamik parametreleri takip etmek amaciyla kullanilmaktadir (5). Genel olarak
bakildiginda sistemik kan basinci, bireyler arasi anatomik varyasyonlari ve fizyolojik
farkliliklar1 hesaba katmadigr icin serebral kan akisin1 tam olarak dogru sekilde
yansitamamaktadir. Serebral korteks, beynin oksijen talebi ve arzindaki degisikliklere oldukca
duyarli olan ve nispeten sinirli bir oksijen rezervine sahip olan bir alan1 olarak bilinmektedir.
Kardiyak output (CO), serebral korteks yoluyla deri altindan 6l¢iim yaparak bolgesel dokunun
oksijenlenmesini tahmin etmek i¢in NIRS dolayli bir 6l¢lim ydntemi olarak bilinmektedir. Bu
amagla transkraniyal Doppler ve radyolojik perfiizyon calismalari kullanilmis olsa da
kaynaklarin dogru kullanim1 ve operatér bagimliliginin ortadan kaldirilmasi agisindan hep
alternatif yontem arayisina girilmistir. Transkraniyal Doppler, bir serebral arterdeki kan hizini
Olcerek dolayli bir serebral kan akist Ol¢limleri saglamaktadir ve 6l¢iimler i¢in transkraniyal
pencerelerden elde edilen dl¢iimler kullanilmaktadir. Fakat hastalarin cogunda (yaklasim 1/5°1)
transkraniyal pencere bulunmaz ve dolayisiyla da bahsi gecen yontem bu hastalar icin
kullanilabilir  degildir (35, 36). Somatosensoriyel uyarilmis potansiyel (SSEP) ve
elektroensefalogram (EEG) ol¢limleri 6zellikle anestezikler dahil olmak iizere bir¢ok ilagtan ve
klinik durumdan etkilendigi igin gok uygulanabilir gériilmemektedir. Ik olarak 1977°de
serebral oksijenasyonu 6l¢gmek icin NIRS kullanilabilecegi Jobsis tarafindan literatiirde yer
almig, fakat klinik olarak giiniimiizde kullanilan cihazlarin sahaya girisi 1990’1 yillan
bulmustur (5). Serebral oksimetreler, yeterli serebral oksijenasyonu izlemek i¢in kullanilan
invaziv olmayan siirekli izleme cihazlari olup, temel anlamda pulse oksimetresine benzer

fiziksel prensiplerden faydalanmiglardir.

Yerlestirilen bolgedeki ‘miksed — karisik’ oksijen satiirasyonunu olgerek klinisyene
serebral nedenleri (6rn; karotis arter tikanikligi, kardiyopulmoner bypass kaniillerinde yer
degisikligi) veya sistemik nedenleri (6rn; diisiik kalp debisi, diisiik perflizyon basinci, hipoksi,
anemi) gostermek i¢in kullanilabilmektedir. Bu nedenle inme, deliryum, postoperatif bilissel

islev bozuklugu (POCD) gibi postoperatif nérolojik komplikasyon riskinin yiiksek oldugu kalp-
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damar cerrahisi vakalarinda ve ince kafa derisi ve kafatasi gibi avantajli 6zellikleri nedeniyle
yeni doganlarda kullanilmasi glinlimiize kadar biiyiik popiilerlik kazanmistir. Son yillarda
verdigi bilgilerin néropatofizyolojik durumlar i¢in verdigi degerli bilgiler sebebiyle faydali
olmas1 nedeniyle kullanimi genislemis, yasli-kirilgan hastalarda ve plaj sandalyesi pozisyonu
gibi 6zellikle cerrahilerde kullaniminin yani sira acil servis ve yogun bakim {initelerinde kritik

hasta takibinde kullanilmaya baslanmistir (6).
2.2.2. Calisma prensibi — Fizyoloji

Genel olarak bakildiginda serebral oksimetre pulse oksimetresi ile benzer prensiplerde
caligmaktadir. Buna gore oksijen doymus hemoglobinin yani oksihemoglobinin (O2Hb)
konsantrasyonunun indirgenmis hemoglobin (Hb) ve O2Hb konsantrasyonlarinin toplamina
oranini tahmin etmeye ¢aligmaktadir. Bu nokta hesaplamalar yapilirken hemoglobinin diger
formlar1 ihmal edilmektedir. Serebral oksimetre, oksimetre problar1 ve bunlarin baglanacagi bir
monitdérden olusmaktadir. Yapiskan problar, saclarin olusturabilecegi olasi olumsuz sinyalleri
engellemek amaciyla, hastanin alin bolgesine-kafa derisine yapistirilmaktadir. Bu amagla en
cok frontal lobun tistiindeki kafa derisi kullanilmaktadir. Problar fiberoptik bir 151k kaynagi ve
151k detektorlerini igermektedir. Isik kaynagi, uyarilmis radyasyon emisyonu veya 1sik yayan
diyotlar yoluyla kizilotesi araliktaki 15181 serbest birakmaktadir. Isik kaynagi, uyarilmig
radyasyon emisyonu veya 151k yayan diyotlar yoluyla kizilotesi araliktaki 15181 serbest birakir
ve kizilotesi aralikta yayilan 151k, altta yatan beyin dokusuna ulagmak i¢in kafatasina niifuz eder.
Kafatasi, yakin kizilotesi aralikta 1s18a karsi seffaftir ve bu nedenle yayilan 1s1ik emilir,
yonlendirilir, dagilir veya yansitilir. Kizil6tesi 151k hemoglobine temas ettiginde, hemoglobin
molekiiliiniin oksijenlenme durumuna bagli olarak 151k spektrumunda bir degisiklik meydana
getirmektedir. Yansiyan 151k yiizeye dogru geri donmekte ve oksimetre problar: i¢indeki 151k
detektorleri tarafindan algilanmaktadir. Bu asamadan sonra serebral oksimetre kullanilarak
serebral oksijenasyonu hesaplanmaktadir. Temel ¢alisma prensibinde Beer-Lambert isimli iki
fizik yasas1 bulunmaktadir. Beer yasasina gore 151 icinden gectigi bir maddenin
konsantrasyonu arttik¢a iletilen 15181 yogunlugu katlanarak azalmaktadir. Lambert yasasina
gore ise iletilen 15181in yogunlugu, 15181 bir maddeden gegtigi mesafe arttikga katlanarak
azalmaktadir. Bir 15181 bir maddeden gectigi mesafe arttikga emilen 151k miktar1 artmakta ve
dolayisiyla foto detektor tarafindan tespit edilen 151k miktar1 azalmaktadir. Birden fazla dalga
boyundaki yakin kiziltesi 1sik (690-1100 nm), deri, kemik, beyin gibi birden fazla doku
katmaninmi gecerek ilerler. Belirli dalga boylarinda iletilen fotonlar, dokudaki hemoglobin gibi

kromoforlar tarafindan emilir. Daha sonrasinda yansiyan fotonlar bir alici1 tarafindan
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Olclilmektedir. Bu dagitilan-yansiyan fotonlar hemoglobinin oksijen satiirasyon derecesinin bir

gostergesi olarak karsimiza ¢ikmaktadir (7).

Oksijensiz  hemoglobinin absorpsiyon spektrumu 650-1000 nm ve oksijenli
hemoglobinin 700-1150 nm oldugu bilinmektedir. Oksijenli ve oksijensiz hemoglobinin
absorpsiyon spektrumlarinin ayni oldugu izobestik nokta, toplam doku hemoglobin
konsantrasyonunu hesaplamak i¢in kullanilabilmektedir. Bahsedilen spektrumlar Sekil 2’de
Ozetlenmistir (11, 37). Serebral oksimetre cihazlari, pulsatil ve pulsatil olmayan sinyalleri
birbirinden net olarak ayiramazlar ve bu nedenle degerlendirdikleri beyin dokusundaki
ortalama oksijen doygunlugunu yansitmaktadirlar. Bu noktada piyasada bulunan cihazlar
icerdikleri algoritmalar ve matematiksel varsayimlar dogrultusunda kalibrasyon amaciyla genel
itibariyle 75:25 veya 70:30 venoz-arter icerigi sekilde sabit bir oranda galismaktadirlar (7).
Serebral oksimetre, kendisine benzer mekanizma ile calisan fakat arteriyel kan hemoglobin
uygunlugunu takip eden nabiz oksimetrelerin aksine, beyin dokusundaki karigik arteriyel,
vendz ve kilcal kandaki hemoglobin dolgunlugunu izlemektedir. Ekstrakraniyal bolgede
bulunan kan, serebral oksimetre olgiimlerinde potansiyel bir hata kaynagi olarak karsimiza
cikmaktadir. Serebral oksimetreler, ekstrakraniyal kandan kaynaklanan hata orani azaltmak ve
daha dogru ol¢iimler elde etmek amaciyla foto detektoriin yakinindaki ve uzagindaki
yayicilardan elde edilen degerlerin ¢ikarilmasini igeren fazla sayida matematiksel ek

algoritmadan faydalanmaktadir (38).

s & .
.

Absorption

600 700 800 900 1000
Dalga boyu (nm)

Sekil 2. Kizil6tesi 1sinlarin dalga boylari

2.2.3. Klinik kullanim alanlari

15



Yeterli serebral oksijenasyon, tek bir etken kaynakli olmayip, yeterli serebral kan
akisina ve iletilen kandaki oksijen icerigine etki eden faktdrlere bagl olarak degisiklik
gostermektedir. Willis ¢emberi gibi yapilarda olabilecek anatomik varyasyonlar serebral
oksimetre degerlerinde hatalara sebep olabilecegi icin literatiirde genel olarak Ol¢limlerin
bilateral olarak yapilmasi 6nerilmektedir. Yetiskinlerde serebral oksimetre genellikle kaslarin
yaklagik 1,5-2 cm yukarisina, alina, bilateral olarak yerlestirilmektedir. Resim 2’de problarin

yerlesim sekli sematize edilmistir (39).

Serebral
oksimetre pedi

Resim 2. Serebral oksimetre problar1

Normal degerler %60 ila %80 arasinda degismektedir fakat hastanin klinik durumuna
ve anatomik varyasyonlara bagli olarak %355-60 gibi degerler de normal olarak kabul
edilebilmektedir. Degerlendirme sirasinda hastanin mevcut tim klinik bilgileri ve fizyolojik
durumu dikkate alinmalidir. Oksimetre degerleri tek bir deger olarak ya da tek bir parametre
olarak yorumlanmamalidir. Piyasada kullanilan serebral oksimetrelerin ¢ogu bir diigmeye
basilarak taban bir degeri belirlendikten sonra, 6l¢iilen rSO2 mutlak degerlerine ek olarak taban
cizgisinden ylizde degisiklikleri de sunmaktadir. Bu nokta genel itibariyle farkli goriisler ve
algoritmalar olsa da taban ¢izgisine kiyasla %20’lik azalma klinik olarak anlamli bir serebral
desatiirasyon olarak kabul edilmektedir (6-8, 11). Serebral oksijen desatiirasyonu oksijen
sunumu ve tiiketimi arasindaki dengesizligi yansitabilece§inden, tedavi amaciyla yapilacak
miidahaleler hem hemisferik hem de global agidan arz-talep egrisine zarar verebilecek olasi
biitiin nedenleri inceleyici sekilde olmalidir. Resim 3’de 6rnek bir serebral oksimetre arayiizii

verilmistir (6).
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ADULT %rS0,

Resim 3. Ornek serebral oksimetre arayiizii

Intraoperatif donem; daha once de belirtildigi iizere, NIRS, anestezi saglayicilari
tarafindan uzun siiredir klinikte yaygin olarak kullanilmaktadir. Buna gore kardiyovaskiiler
cerrahiler, torasik cerrahiler, plaj sandalyesi pozisyonundaki ortopedik cerrahiler, yaslilarda
major non-kardiyak cerrahiler, girisimsel nororadyoloji islemleri, transkateter aort kapak
replasmani iglemleri, karotis endarterektomisi gibi islemler serebral oksimetreden klinik olarak
ciddi fayda alindigi ve yaygin olarak kullanilan islemler olarak gosterilebilmektedir (6).
Bahsedilen islemler sirasinda hemodinamik izlemin yani sira NIRS ile elde edilen verilerin
bireysel hedefler dogrultusunda degerlendirilmesi klinik uygulamada faydali sonuglar
dogurmaktadir. Biiyiik genis kapsamli ¢aligmalarin azhig1 ve literatiirdeki ¢alismalar arasi
heterojenite sebebiyle NIRS’1in cerrahi sirasinda kullanimini kesin olarak dneren kilavuzlar

bulunmasa da, postoperatif komplikasyonlar1 azaltabilecegi diistiniilmektedir (7, 8).

Yenidogan, yenidogan grubu hastalar 6zellikle prematiire dogum goriildiigii takdirde
serebral otoregiilasyon bozuklugu, intraventrikiiler kanama ve periventrikiiler I[6komalazi gibi
durumlar agisindan risk altindadir. Serebral oksimetreler tarafindan tespit edilen serebral
oksijen degerlerindeki degisiklikler, serebral kan akigindaki degisikliklerin dolayli bir 6l¢iistinii
saglamaktadir. Siirekli serebral oksijenasyon takibi, periventrikiiler I6komalazi ve

intraventrikiiler kanamanin erken saptanmasini ve 6nlenmesini saglayabilmektedir (40).
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Yogun bakim iiniteleri ve travma hastalarr; yakin zamana kadar yogun bakimlarda
serebral oksimetre kullanimi acisindan elde yeterli veri olmamasina ragmen giiniimiizde bu
konuyu destekleyen caligsmalar literatiire kazandirilmistir. Yapilan ¢aligmalar neticesinde kritik
hastalarda diisiik sSRO2 degerleri deliryum ile iliski olarak bulunmustur (41). Ayrica yapilan
caligmalarda akut beyin hasar1 olan hastalarda serebral otoregiilasyonu degerlendirmek
amaciyla kullanilan transkraniyal Doppler teknigine alternatif olarak NIRS kullanilabilecegi
gosterilmistir  (42). Serebral oksimetre izlemesi, kafa derisi disindaki bolgelere
yerlestirildiginde doku ve organ perfiizyonunun yeterliligini izlemek icin giderek daha fazla
kullanilmaya baglanmistir. NIRS, hepatik, bobrek ve splanknik dokular i¢in potansiyel bir
perfiizyon belirteci olarak arastirilmaktadir (11). NIRS ayrica hemorajik sok riski tastyan
travma hastalarinda kan transflizyonu ihtiyaci i¢in potansiyel bir tarama araci olarak

degerlendirilmektedir (43).

Kardiyopulmoner resiisitasyon (CPR); serebral oksimetre teknolojisinin pulsatil
olmayan kan akis1 degerlendirme iistiinliigli nedeniyle CPR sirasinda kullanilabilir bir modalite
olarak karsimiza g¢ikmaktadir. Serebral oksimetre kalp durmasindan kaynaklanan CPR’in
mortalitesini ve yeterliligini tahmin etmek, dolasimin kendiliginden geri doniis olasiligini
ongormek ve geri doniis sonrasi norolojik prognostikasyona yardimei olmasi agisindan faydali

olabilmektedir (37).

Ekstrakorporeal dolasim, serebral oksimetre kullanimi, CPR kullaniminda oldugu gibi
veno-arteriyel membran oksijenasyon gibi durumlarda da avantajli 6zelliklere sahiptir. Serebral
oksimetre, yetersiz serebral perfiizyon veya harlequin sendromunun erken uyarilarini saglamak
icin kullanilabilmektedir. Ayrica, alt ekstremiteye somatik oksimetre olarak uygulandiginda,

alt ekstremite iskemisini izlemek i¢in NIRS kullanilabilmektedir (44).

Serebral oksimetre degerlerini iyilestirmek icin kullanilabilir miidahaleler su sekilde

ozetlenebilmektedir,

-Saglam serebral otoregiilasyon varliginda serebral perflizyon basincini arttirmaya yonelik

girisimler yapilmasi.

-Kalp debisinin arttirilmasi. (bypass veya ekstrakorporeal dolasim durumunda — kaniillerin
pozisyonunun diizeltilmesi, aksinin arttirilmasi, inspire edilen oksijen oraninin arttirilmasi, kas

gevsetici uygulanmasi, hematokrit <% 20 ise kirmiz1 kan hiicresi transfiizyonu uygulanmasi)

-Inspire edilen oksijen miktarinin arttirilmasi.
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-Esik degerler ve 6l¢limler de gbz dnilinde bulundurularak kan-kan {iriinii replasmani yapilmas.

-Hiperventilasyon ve hipokapniden kaginmak, PaCO2'yi 40 mmHg'dan biiyiik veya ona esit

tutmak
-Serebral vazodilatatér uygulanmasi.

-Intrinsik serebral vazodilatasyon o6zelliklerine gére 1 minimum alveolar konsantrasyon

(MAC)'dan daha az inhalasyon anestezik ajanlarin kullanilmasi.

-Optimal serebral venoz ¢ikisi saglamak igin bas pozisyonunun kontrol edilmesi - 30 derece

ters Trendelenburg pozisyonu ile serebral ven6z drenajin arttirilmasi (7, 8, 11).
2.2.4. Limitasyonlari

Bilindigi tlizere tiim monitdrizasyon ve takip cihazlarinda oldugu gibi NIRS cihazinin eksik

kaldig1 yonler ve 6lglim sirasinda sinirlamalart mevcuttur (8);

-Kullanilan matematiksel algoritmalara ragmen, ekstrakraniyal kan, hatali 6lglimlere neden

olabilmektedir.

-Elektrocerrahi ekipmani gibi belli bir diyatermi olusturan cihazlar 6l¢iimleri olumsuz olarak

etkilemektedir.

-Cihaz bolgesel degerleri temsil ettigi i¢in global degerlendirmenin yapilmasi hatali sonuglar
dogurabilmektedir. Ayrica frontal korteksin yiizeysel yapilar ile ilgili dl¢timler toplarken daha

derin beyin yapilarini yansitamamaktadirlar.
-Cihazlar, diislik degeri gosterirken nedene yonelik kesin bir algoritmay1 sunamamaktadir.

-Cihazlarin  kalibrasyonu i¢in kabul edilmis evrensel bir altin standart yontem
bulunmamaktadir. Bireyler arasi anatomik ve fizyolojik varyasyonlar ve cihaz tasarimlari
arasindaki farkliliklar tiim kesimler tarafindan kabul edilmis kesin esik degerlerinin

olusturulmasini zorlastirmaktadir.

-Olgiilen alanda hematom ya da pndmosefali gibi patolojik durumlarin varhigr &lgiim

sonuclarini olumsuz olarak etkileyebilmektedir.

-Bilirubin ve melanin gibi kromoforlarin farkli formasyonlar1 ve farkli oranlarda bulunmasi
hatal1 sonuglar ¢ikmasina sebep olabilmektedir. Ayrica indosiyanin yesili ve metilen mavisi

gibi intravaskiiler boyalar 6l¢iim sonuglarini olumsuz olarak etkileyebilmektedir.
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-Yiiksek dozda vazokonstriktor ilag kullanilmasi ve derin hipotermi periferik dolagim-

oksijenasyonu bozarak yanlig dl¢limlere sebep olabilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Calisma dizayni

Calismamiz prospektif gozlemsel tek merkezli bir calisma olup Saglik Bilimleri
Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu onay1 (2011-KAEK-25 2023/11-10) alindiktan sonra ¢alisma baslatilmistir. Calismaya
dahil edilecek hastalarin belirlenmesi Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim
ve Arastirma Hastanesi Acil servisine bagvuran hastalar degerlendirilmistir.

3.2. Hastalar

Prospektif olarak 30.11.2023 ile 30.05.2024 tarihleri arasinda acil servise bagvuran izole
KOAH alevlenmesi olarak degerlendirilen hastalar calismaya dahil edilmistir. 18 yas ve tistii
her iki cinsiyetten, ¢alismaya katilma onami veren ve verilerine eksiksiz ulasilabilen tim
hastalar dahil edilmistir. Hastalar asagidaki kriterlere gére calismaya dahil edilmis ya da
calisma dis1 birakilmuastir:

3.2.1. Dahil edilme kriterleri

1. ‘Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD)’ kilavuzuna gore izole
KOAH tanis1 alan hastalar (45)
2. Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formunun hasta veya yasal vekili tarafindan imzalanmasi

3.2.2. Dahil edilmeme — Dislanma kriterleri

1. 18 yasin altindaki hastalar

2. Gebeler

3. Terminal donemde olup sag kalim beklenmeyen malignite hastalar:

4. Bilgilendirmis Goniillii Olur Formunun hasta veya hasta yakii tarafindan
imzalanmamas1

3.3. Goniillii giivenligi

Calisma hastalar icin ek bir risk teskil etmemektedir. Calisamaya dahil edilmesi
planlanan hastalardan ya da hastanin klinik durum ve suur agisinda hasta yakinina ¢alisma
detaylar1 ile anlatilmis ve yazili onamlar1 alinmistir. Hastalara acil servisimizde rutin tedavi
uygulanmistir Rutin tedavilerimiz kilavuzlarda ifade edilen tedavi algoritmalarini igermektedir.
Tani1 ve tedavi siiresince biitiin girisimler algoritmalara uygun sekilde, acil servisimizde standart
yaklagimlarimiza uygun sekilde planlanmistir. Hastalar acisindan risk iceren kilavuzlar disinda

bir uygulama ¢alisma protokoliimiizde mevcut degildir. Hastalara KOAH tedavi kilavuzuna
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gore uygulanmasi gereken tedavi basamaklar1 disinda yeni ve ek bir miidahalede bulunmamais
olup, karsilastirmalar hastalik ciddiyet derecesine gore ve tedavi basamagindaki farkliliklara

gore yapilmstir.
3.4. Protokol

Bu ¢alismamizda belirledigimiz 6 aylik siire zarfinda, acil serviste KOAH alevlenmesi
olarak degerlendirilen hastalarin serebral oksimetre cihaziyla yapilan beyin doku oksijenasyonu
Ol¢iimlerinin, pulse oksimetre, kan gazi oksijen degerleri ve biling diizeyleri ile karsilastiriimasi
ve analiz edilmesiyle elde edilen sonuglarin belirlenmesi hedeflenmistir. Sonuglarin, hangi
Ol¢iim yonteminin daha dogru veya daha giivenilir oldugunu gosterme, belirli durumlar i¢in
hangi 6l¢iim yonteminin daha uygun oldugunu belirleme veya farkli oksijen 6l¢lim yontemleri
arasindaki iliskiyi anlama gibi yeni bilgileri verebilecegi dngoriilmiistiir. Ileriye déniik olarak
belirledigimiz 6 aylik zaman diliminde 24 saat iizerinden ¢alismaya dahil olmay1 kabul eden
tiim hastalarin ¢alismaya dahil edilmesi planlanmistir. Hastane otomasyon sistemi ve hasta
kartlarindan faydalanilarak hastalarin yas, cinsiyet, basvuru sikayeti, ek hastaliklari, satiirasyon,
hastanin biling durumu, serebral oksimetredeki beyin doku oksijenasyonu (Somanteics™
INVOS™ Cerebral / Somatic Oximeter), arter kan gaz1 oksijenasyon diizeyi, pulse oksimetre
oksijenizasyon diizeyi Olgiilecektir ve aralarinda kiyaslama yapilacaktir. Hasta grubunun
demografik bulgularina ek olarak acil servis degerlendirme sonrasi servis yatisi, taburculuk ve
yogun bakim {initesi yatist bilgileri kayit altina alinacaktir. Acil serviste ve yogun bakim entiibe
edilerek invaziv mekanik ventilasyon destegi alan hastalar ile mortalitenin gergeklestigi
hastalar 6zel olarak kayit altina alinacaktir.

3.5. Orneklem biiyiikliigiiniin hesaplanmasi

Yaptigimiz gii¢ analizine gore, veriler t-test varsayimlarini karsiliyor olursa iki uglu alfa
0.05 olarak kabul edilerek 0.95 giicline ulagsmak icin gereken hasta sayis1 210 olarak
bulunmustur. Ayni gii¢ ile, parametrik test varsayimlari karsilanmadigi durumda, non
parametrik testler i¢in gereken hasta sayis1 319 olarak bulunmustur.

3.6. istatiksel analiz

Istatiksel analizler i¢in IBM SPSS Statistics (version 25, Chicago, USA) programi
kullanildi. Nicel verilerin normal dagilima uygunluklari Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk
testi ve grafiksel degerlendirmeler ile sinanmistir. Normal dagilima uyan veriler ortalama +
standart sapma, normal dagilima uymayan veriler median, (IQR:25-75), kategorik veriler n, (%)

olarak ifade edilmistir. Normal dagilim gosteren nicel verilerin iki grup karsilagtirmalarinda
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Student-t Test, normal dagilim géstermeyen verilerin iki grup karsilastirmalarinda ise Mann
Whitney U testi kullanildi. Normal dagilim gosteren nicel verilerin {i¢ grup karsilagtirmalarinda
ANOVA, normal dagilim gostermeyen verilerin iki grup karsilagtirmalarinda ise Kruskal
Wallis testi kullanildi. Kategorik verilerin degerlendirilmesinde Fisher’s Exact ve Kikare testi
kullanilmistir. Tek yonlii analizlerde istatistiksel farklilik gdsteren parametreler kullanilarak
enter metodu ile lojistik regresyon analizi gergeklestirilip bagimsiz prediktorler ve bunlarin
Odds oranlar1 hesaplands. iki degisken arasindaki iliskiyi gdstermek i¢in Spearman korelasyon

testi kullanildi. Istatistiksel anlamlilik p<0.05 olarak kabul edildi.
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4, BULGULAR
4.1. Cahisma akisi

Calismaya dahil edilme kriterleri acisindan 6 aylik siiregte 351 tanesi GOLD tan1 kriterlerine
gore KOAH alevlenme tanisi almistir. 21 hasta ¢esitli sebeplerden (1 hasta - Terminal donem
malignite hastasi, 20 hasta - takip alinamadi ya da hasta/hasta yakin1 onam vermedi.) ¢alisma
dis1 birakilmistir. Bu bilgiler dahilinde 330 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Calisma akis

diyagrami Sekil 3°de 6zetlenmistir.

351 hasta GOLD kriterlerine
gore KOAH-alevlenme
tanisi aldi.

Caligma digi birakildi.
- 1 hasta - Terminal dénem
malignite hastasi
- 20 hasta takip alinamadi, ya
da hasta/hasta yakini onam
vermedi.

330 hasta ¢alismaya dahil
edildi.

Sekil 3. Calisma akis diyagrami
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4.2. Genel popiilasyon

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 73,4+11,1 olarak bulunmus ve
popiilasyonun 110°u (%33,3) kadin, 220’sini (%66,7) erkek hastalar olusturmaktadir.
Cinsiyet dagilim1 Sekil 4’de grafiksel olarak gosterilmistir.

Cinsiyet

W Kadin
M Erkek

Sekil 4. Popiilasyonun cinsiyet olarak dagilmasi grafiksel olarak gosterilmesi

Hastalarin 248’inde (%75,2) KOAH dis1 ek hastalik dykiisti bulunmakta olup 196’sinda
(%59,4) kardiyak hastalik, 16’sinda (%4,8) renal hastalik, 91’inde (%27,6) endokrinolojik
hastalik, 27’sinde (%38,2) norolojik hastalik, 23’iinde (%7) malignite dykiisii bulunmaktadir.
Takip hastalarin 292’sinde (%88,5) sigara kullanim1 mevcuttur. Sekil 5’de popiilasyonun
sigara kullanimim oran1 grafiksel olarak gosterilmistir.

Sigara

BHayir
MEvet
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Sekil 5. Popiilasyonun sigara kullanimim oran1 grafiksel olarak gosterilmesi

Hastalarin ortanca Glasgow koma skorlamasi (GKS) degerleri 15 (IQR,25-75: 15-15),
ortanca arteriyel kan gazi oksijen-PaO2 ve karbondioksit-PaCO2 degerleri ise sirastyla 51,5
(IQR,25-75: 40- 68) mmHg ve 57 (IQR,25-75: 50-70) mmHg, ortanca pulse oksimetre-SpO2
degerleri % 87 (IQR,25-75: 82-90), ortanca serebral oksijenasyon degerleri-rSO2 % 65
(IQR,25-75: 61-70) olarak bulunmustur. Acile bagvuran hastalarin 161’inde (%51,2) hastaneye
yatis ger¢eklemistir ve bunlarin 83 iniin (%51,6) YBU yatisi1 gerekmistir. Sekil 6 ve 7’de yatis
dagilimlan grafiksel olarak gdsterilmeye calisilmistir. Acil servis takiplerinde 149 (%45,2)
hasta NIMV, 11 (%3,3) hasta IMV ile ventile edilmis geri kalan hastalarin 170’1 (%51.,5))
maske oksijen destegi ile takip edilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin genel bilgileri Tablo

5’de ozetlenmistir.

Hospitalizasyon

B Hayir
M Evet

Sekil 6. Hospitalizasyon oranlar1

Acil_servis_sonucu
MEve taburcu

W servise yatis
W YBU'ye yatis
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Sekil 7. YBU yatis oranlari

Tablo 5. Popiilasyonun genel 6zellikleri

Ozellik n=330
Hasta yas1 (y1l) (orttstd) 73,4+11,1
Cinsiyet n (%)
Kadin 110 (33,3)
Erkek 220 (66,7)
Ek hastaliklarin degerlendirilmesi n (%)
KOAH dis1 ek hastalik 248 (75.,2)
Kardiyak hastahk 196 (59,4)
Renal hastahk 16 (4,8)
Endokrinolojik hastalik 91 (27,6)
Norolojik hastahik 27 (8,2)
Malignite 23 (7,0)
Sigara kullanim 292 (88,5)
Glasgow koma skorlamasi1 Median 15 (15-15)
(IQR:25-75)
PaCO2 (Arteriyel kan gazi) (mmHg) 57 (50-70)
Median (IQR:25-75)
PaO2 (Arteriyel kan gazi) (mmHg) 51,5 (40-68)
Median (IQR:25-75)
SpO2 (Pulse oksimetre) (%) Median 87 (82-90)
(IQR:25-75)
rSO2 (Serebral oksijenasyon) (%) 65 (61-70)
Median (IQR:25-75)
Hospitalizasyon n (%) 161 (51,2)
Acil servis durum siniflama n (%)
Eve taburcu 169 (51,2)
Servise yatis 78 (23,6)
YBU yatis1 83 (25,2)
YBU yatis1 gerektirmesi n (%) 83, 51,6
Acil servis oksijenasyon n (%)
Maske oksijen destegi 170 (51,5)
NIMYV destegi 149 (45,2)
IMYV destegi 11 (3,3)
Acil servis mortalite n (%) 1(0,3)
YBU takip n, (%)
NIMV 61 (73,5)
IMV 22 (26,5)
YBU mortalite n (%) 15 (18,1)
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Normal dagilimi uyan nicel veriler ortalama + standart sapma, normal dagilimi1 uymayanlar
Median (IQR:25-75) olarak ifade edilmistir. Kategorik veriler n (%) olarak ifade edilmistir.

4.3. Hastalarin hospitalizasyon ve YBU yatis durumlarina gore karsilastirilmasi

Hastalar hospitalizasyon durumlarina gore karsilastirilmistir. Buna gore iki grup
arasinda yas ortalamalar1 ve cinsiyetler arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamistir  (sirastyla;  yas/olmayanlar-olanlar, 73,5+10,3, 73,2+11,9, p:0,82,
cinsiyet/p>0.05). 1ki grup arasinda yapilan karsilastirmada kardiyak hastalik ve ndrolojik
hastalik hastane yatis1 olan grupta istatiksel anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla;
p<0,05, p<0,05). Ayrica yapilan degerlendirmelerde hastane yatisi olan grupta istatiksel anlaml1
olarak GKS, PaO2, SpO2 ve rSO2 degerleri daha diisiik bulunurken, PaCO2 degerleri daha
yiiksek olarak saptanmistir (sirastyla; p <0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,001).

Hastalar YBU yatis durumlarina gore karsilastirilmistir. Buna gore iki grup arasinda yas
ortalamalar1 ve cinsiyetler arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmamuistir (sirasiyla;
yas/olmayanlar-olanlar, 73,4+10,9, 73,3+11,2, p>0,05, cinsiyet/p>0,05). Iki grup arasinda
yapilan karsilastirmada kardiyak hastalik YBU yatis1 olan grupta istatiksel anlamli olarak daha
yiksek bulunmustur (p<0,05). Ayrica yapilan degerlendirmelerde hastane yatis1 olan grupta
istatiksel anlamli olarak GKS, SpO2 ve rSO2 degerleri daha diisiik bulunurken, PaCO2
degerleri daha yiiksek olarak saptanmustir (sirastyla; p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001). Iki
grup arasinda PaO2 degerleri arasinda istatiksel anlamli farklilik bulunmamistir (p<0,05)
Hastalarin hastane yatiglarinin bulunmasina gore kiyaslanmasi Tablo 7°de 6zetlenmistir.

Hastalar eve taburculuk, servis yatisi ve YBU yatisi durumlarina gore iiglii olarak
karsilagtirilmistir. Buna gore ii¢ grup arasinda yapilan karsilastirmalarda yas, cinsiyet ve KOAH
dis1 ek hastalik agisindan istatiksel anlamli farklilik saptanmamistir (sirasiyla; p>0,05, p>0,05,
p> 0,05). Ayrica yapilan degerlendirmelerde YBU yatis1 olan grupta istatiksel anlamli olarak
GKS, SpO2 ve rSO2 degerleri daha diisiik bulunurken, PaCO2 degerleri daha yiiksek olarak
saptanmistir (sirasiyla; p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,001). Yapilan posthoc
analizlerde GKS, SpO2, sSO2 ve PaCO2 degerlerinde eve taburculuk-servis yatisi, eve
taburculuk-YBU yatisi, servis yatisi-YBU yatis1 gibi gruplar arasi istatiksel anlamli farklilik
bulunmustur. PaO2 degerinde ise eve taburculuk-servis yatisi arasinda anlamli farklilik
bulunurken, diger gruplar aras1 anlamli farklilik saptanmamustir. Acil servis sonucuna gore

hastalarin karsilastirilmasi Tablo 8’de 6zetlenmistir.
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Tablo 6. Hastalarin hospitalizasyon durumlarina gore karsilastiriimasi

Ozellik Hospitalizasyon Hospitalizasyon p
(Evet) (Hayrr)
(n=161, (%51,2)) (n=169, (%48,8))

Hasta yas1 (y1l) 73,5+10,3 73,2+11,9 >0,052
(orttstd)
Cinsiyet n (%)

Kadin 55(34,2) 55(32,5) >0.05b

Erkek 106 (65.8) 111 (67.5)
Ek
hastahiklarin
degerlendirilmesi n
(%) 126 (78,3) 122 (72,2) >0,05°
KOAH dis1 ek
hastalik 105 (65,2) 91 (53,8) <0,05"
Kardiyak hastahk 5B, 11(6,5) >0,05"
Renal hastalik 47 (29,2) 44 (26,0) >0,05°
Endokrinolojik
hastalik 8(5,0) 19 (11,2) <0,05P
Norolojik hastahik 12(7.5) 11 (6,5) >0,05°
Malignite 139 (86,3) 153 (90.,5) >0,05°
Sigara kullanimi
Glasgow koma
skorlamas1 Median | 15 (14-15) 15 (15-15) <0,001°¢
(IQR:25-75)
PaCO2 (Arteriyel
kan gazi) (mmHg) | 68 (62-78) 50 (46-55) 0,001¢
Median (IQR:25-
75)
PaO2 (Arteriyel
kan gaz1) (mmHg) | 47 (39-63) 59 (43-69,5) <0,001°¢
Median (IQR:25-
75)
SpO2 (Pulse
oksimetre) (%) 84 (80-86,5) 90 (86-91,5) <0,001¢
Median (IQR:25-
75)
rSO2 (Serebral
oksijenasyon) (%) | 63 (60-66) 68 (64-71) <0,001¢
Median (IQR:25-
75)

a. Student-t testi, b. Ki-kare testi, c. Mann Whitney-U testi.

Normal dagilim1 uyan nicel veriler ortalama + standart sapma, normal dagilimi uymayanlar
Median (IQR:25-75) olarak ifade edilmistir. Kategorik veriler n (%) olarak ifade edilmistir.
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Tablo 7. Hastalarin YBU yatis durumlarina gore karsilastirilmasi

Ozellik YBU (Evet) YBU (Hayrr) p
(n=83, (%25,2)) (n=247, (%74,8))

Hasta yas1 (y1l) 73,4+10,9 73,3+11,2 >0,05%
(orttstd)
Cinsiyet n (%)

Kadin 28 (33,7) 82 (33.,2) >0,05°

Erkek 55 (66,3) 165 (66,8)
EK hastaliklarin
degerlendirilmesi n
(%)
KOAH dis1 ek 66 (79,5) 182 (73,7) >0,05°
hastahk
Kardiyak hastahlk | 57 (68,7) 139 (56,3) <0,05"
Renal hastahk 4 (4,8) 12 (4,9) >0,05¢
Endokrinolojik 24 (28,9) 67 (21,1) >0,05°
hastahk
Nérolojik hastahk | 5 (6,0) 22 (8,9) >0,05°
Malignite 8(9,6) 15 (6,1) >0,05°
Sigara kullanim 73 (88,0) 219 (88,7) >0,05°
Glasgow koma
skorlamas1 Median | 14 (14-15) 15 (15-15) <0,001°¢
(IQR:25-75)
PaCO2 (Arteriyel
kan gazi) (mmHg) | 75 (68-87) 53 (48-60) <0,001°¢
Median (IQR:25-
75)
PaO2 (Arteriyel
kan gaz1) (mmHg) | 50 (40-68) 55 (41-68) >0,05°¢
Median (IQR:25-
75)
SpO2 (Pulse
oksimetre) (%) 80 (75-84) 88 (85-91) <0,001¢
Median (IQR:25-
75)
rSO2 (Serebral
oksijenasyon) (%) | 62 (59-64) 67 (63-70) <0,001¢
Median (IQR:25-
75)

a. Student-t testi, b. Ki-kare testi, c. Mann Whitney-U testi, d. Fischer’s Exact testi.
Normal dagilim1 uyan nicel veriler ortalama + standart sapma, normal dagilimi uymayanlar
Median (IQR:25-75) olarak ifade edilmistir. Kategorik veriler n (%) olarak ifade edilmistir.
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Tablo 8. Hastalarin acil servis sonucuna gore karsilagtirilmasi

Ozellik

Eve Servis yatisi YBU yatis1 p
taburculuk

Hasta yas1 (y1l) 73,2+11.,9 73,619,6 73,4+10,9 >0,05%
(ort+std)
Cinsiyet n (%)

Kadin 55(32,5) 27 (34,6) 28 (33,7) >0,05°

Erkek 114 (67,5) 51 (65,4) 55 (66,7)
EK hastaliklarin
degerlendirilmesi
n (%)
KOAH dis1 ek
hastahk 122 (72,2) 60 (76,9) 66 (79,5) >0,05°
Kardiyak
hastahk 91 (53,8) 48 (61,5) 57 (68,7) >0,05°
Renal hastahk 11 (6,5) 1(1,3) 4 (4,8) >0,05°
Endokrinolojik
hastahk 44 (26,0) 23 (29,5) 24 (28,9) >0,05°
Norolojik
hastalik 19 (11,2) 3(3,8) 5 (6,0) >0,05°
Malignite 11 (6,5) 4(5,1) 8(9,6) >0,05°
Sigara kullammmi | 153 (90,5) 66 (84,6) 73 (88,0) >0,05°
Glasgow koma
skorlamasi 15 (15-15) 15 (15-15) 14 (14-15) <0,001°¢
Median (IQR:25- * ok ke
75)
PaCO2
(Arteriyel kan 50 (46-55) 63,5 (60-68) 75 (68-87) <0,001°¢
gaz1) (mmHg)
Median (IQR:25-
75)
PaO2 (Arteriyel
kan gazi) 59 (43-69.,5) 45 (35-60) 50 (40-68) 0,002°¢
(mmHg) Median *
(IQR:25-75)
SpO2 (Pulse
oksimetre) (%) 90 (86-91.,5) 85 (83,8-88) 80 (75-84) <0,001¢
Median (IQR:25- w ek kkek
75)
rSO2 (Serebral
oksijenasyon) 68 (64-71) 64 (61,8-67) 62 (59-64) <0,001¢
(%) Median ke ke
(IQR:25-75)

*Eve taburcu-Servis yatisi, **Eve taburcu-YBU yatis1, ***Servis yatisi-YBU yatis istatiksel
anlamli farklilik vardir.

a. ANOVA testi, b. Ki-kare testi, c. Kruskal Wallis testi.
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Normal dagilimi uyan nicel veriler ortalama + standart sapma, normal dagilimi1 uymayanlar
Median (IQR:25-75) olarak ifade edilmistir. Kategorik veriler n (%) olarak ifade edilmistir.

4.4, Risk degerlendirmesinin yapilmasi

Hospitalizasyon ag¢isindan etkili olabilecek faktorlerin ¢oklu regresyon analizi yapilmuistir.
Yapilan degerlendirmede olusturulan model istatiksel olarak anlamli bulunmus ve regresyon
analizinde kardiyak hastalik, GKS, PaCO2 ve SpO2 istatiksel olarak anlamli bulunmustur
sirastyla; [OR:3,194 (1,432-7,123), (p=0,005)], [OR:0,198 (0,064-0,612), (p=0,005)],
[OR:1,273 (1,196-1,354), (p<0,001)], [OR:0,900 (0,832-0,975), (p=0,009)]. Norolojik hastalik
varlig1 ile PaO2 ve rSO2 degerleri regresyon analizinde risk faktorii olarak istatiksel anlaml
bulunmamistir (sirasiyla; p>0,05, p>0,05, p>0,05). Hospitalizasyon i¢in uygulanan regresyon
analizi Tablo 9’de 6zetlenmistir.

YBU yatis1 acisindan etkili olabilecek faktorlerin ¢oklu regresyon analizi yapilmistir.
Yapilan degerlendirmede olusturulan model istatiksel olarak anlamli bulunmus ve regresyon
analizinde kardiyak hastalik, GKS, PaCO2 ve SpO2 istatiksel olarak anlamli bulunmustur
sirastyla [OR: 2,449 (1,000-5,997), (p=0,05)], [OR: 0,275 (0,116-0,652), (p=0,003)], [OR:
1,183 (1,128-1,240), (p<0,001)], [OR: 0,886 (0,825-0,952), (p<0,001)]. rSO2 degerleri
regresyon analizinde risk faktorii olarak istatiksel anlamli bulunmamaistir (p>0,05). YBU yatist

icin uygulanan regresyon analizi Tablo 10°de 6zetlenmistir.
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Tablo 9. Hospitalizasyon agisindan etkili olan faktdrlerinin risk analizi

Parametre OR (%95 GA) p
Kardiyak hastahk | 3,194 (1,432-7,123) | =0,005
Norolojik hastahk 0,482 (0,093-2,513) |>0,05
Glasgow koma

skorlamasi 0,198 (0,064-0,612) | =0,005
PaCO2 (Arteriyel

kan gazi) 1,273 (1,196-1,354) | <0,001
PaO2 (Arteriyel

kan gazi) 0,985 (0,968-1,002) | >0,05
SpO2 (Pulse

oksimetre) 0,900 (0,832-0,975) | =0,009
rSO2 (Serebral

oksijenasyon) 1,006 (0,997-1,015) | >0,05

P<0,001, Nagelkerke R Square: 0,751

Tablo 10. YBU yatis1 agisindan etkili olan faktorlerinin risk analizi

Parametre OR (%95 GA) p
Kardiyak hastahk | 2,449 (1,000-5,997) |=0,05
Glasgow koma

skorlamasi 0,275 (0,116-0,652) | =0,003
PaCO2 (Arteriyel

kan gazi) 1,183 (1,128-1,240) | <0,001
SpO2 (Pulse

oksimetre) 0,886 (0,825-0,952) | <0,001
rSO2 (Serebral

oksijenasyon) 0,996 (0,945-1,050) | >0,05

P<0,001, Nagelkerke R Square: 0,729




4.5. Korelasyon analizinin uygulanmasi

Takip edilen parametreler arasindan Spearman korelasyon analizi yapilmistir, Elde
edilen sonuglara gore GKS-SpO2, SpO2-PaCO2, SpO2-rSO2 ve Sp02-PaCO2 degerleri
arasinda orta diizeyde korelasyon bulunmustur. Ayrica, GKS-rSO2, PaO2-Sp0O2 ve PaCO2-
rSO2 degerleri arasinda orta diizeyde korelasyon bulunmustur. Korelasyon analizinin sonuglari
Tablo 11°de 6zetlenmistir. GKS-Sp0O2, GKS-rSO2, Pa02-Sp0O2, PaO02-rSO2 ve SpO2-rSO2
arasinda pozitif yonde korelasyon saptanirken, PaCO2-GKS, PaCO2-Pa0O2, PaCO2-SpO2 ve
PaCO2-rSO2 degerleri arasinda negatif yonde bir korelasyon saptandi.

Tablo 11. Takip edilen parametrelerin korelasyon degerleri

Glasgow Pa02 Sp0O2 rSO2 PaCO2
koma (Arteriyel | (Pulse (Serebral (Arteriyel
skorlamasi | kan gazi) | oksimetre) | oksijenasyon) | kan gaz)
Glasgow r - 0,074 0,442%* 0,363** -0,414**
koma p 0,180 <0,001 <0,001 <0,001
skorlamasi
PaO2 r 0,074 - 0,280%* 0,115* -0,184**
(Arteriyel p 0,180 <0,001 0,037 <0,001
kan gazi)
SpO2 (Pulse | r 0,442%* 0,280%* - 0,423%* -0,508**
oksimetre) p | <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
rSO2 r 0,363%* 0,115* 0,423%* - -0,320**
(Serebral p <0,001 0,037 <0,001 <0,001
oksijenasyon)
PaCO2 r -0,414** -0,184** -0,508** -0,320%* -
(Arteriyel p | <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
kan gazi)

*Korelasyon 0.01 diizeyinde anlamlidir. **Korelasyon 0.05diizeyinde anlamlidir.
Spearman korelasyon testi kullanilmistir. Veriler; (r-Spearman korelasyon sabiti, p) olarak ifade
edilmistir.
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5. TARTISMA

Serebral oksimetre cihazlari, 6zellikle non-invaziv yapilar1 ve anlik geri bildirim
saglayabilmeleri acisindan klinik uygulamalarda giderek daha fazla yer bulmaktadir. Bu
caligmada kullanilan cihaz, frontal bélgeden yapilan NIRS 6l¢limleriyle, beynin oksijenlenme
durumunu siirekli ve giivenilir bir sekilde izlemistir. Olgiimler sirasinda hem arteriyel hem de
vendz oksijen satlirasyonunun bir ortalamasini yansitmasi, serebral oksijenlenmeyi sistemik
dolasgimdan bagimsiz bir parametre olarak degerlendirme imkéani sunmustur. Bu yoniiyle,
ozellikle hipoksemiye egilimli KOAH hastalarinda serebral oksijenlenmenin dogrudan
izlenmesi, entiibasyon ihtiyacinin Ongoriilmesi, non-invaziv ventilasyonun etkinliginin
degerlendirilmesi ve oksijen tedavisinin titrasyonu agisindan dnemli avantajlar saglamaktadir.
Calismamizda KOAH alevlenmelerinde oksijenlenme durumunun degerlendirilmesi ve
serebral oksimetre cihazinin bu siirecteki rolii arastirilmistir. KOAH, tiim diinyada yiiksek
morbidite ve mortaliteye neden olan, ilerleyici ve geri donlislimsiiz bir hava yolu hastaligidir.
Calisma kapsaminda 6 ay boyunca 330 KOAH alevlenmeli hasta degerlendirilmis, hastalarin
demografik bilgileri, eslik eden hastaliklari, vital parametreleri ve oksijen Ol¢iim degerleri
incelenmistir. Calismada, KOAH alevlenmesi nedeniyle acil servise bagvuran hastalarda farkli
oksijenasyon ol¢iim yontemlerinin (pulse oksimetre, arteriyel kan gazi, serebral oksimetre)
karsilagtirilmasi yapilmis ve bu oOlglimlerin hastane ve yogun bakim yatislari ile iligkisi
degerlendirilmistir. Bulgular, GKS, SpO2, PaCO2 ve rSO2 degerlerinin hastane ve yogun
bakim yatis1 ile anlamli sekilde iligkili oldugunu; 6zellikle GKS, PaCO2 ve SpO2'nin yatis
ongoriisiinde 6nemli faktorler oldugunu gostermistir. Korelasyon analizleri, SpO2 ve rSO2
arasinda pozitif korelasyon oldugunu ortaya koymustur. Serebral oksimetre ile 6l¢iilen bolgesel
oksijen satiirasyonunun (rSO:), geleneksel oksijenasyon parametreleriyle (SpO2, PaO2, PaCOz)
belirli dl¢lide korele olmakla birlikte, klinik sonuglar iizerinde sinirli 6ngdrii giiciine sahip
oldugunu gostermistir. Serebral oksimetre ile Olclilen rSO. degerlerinin hastalarin klinik
durumlarini yansitmakta sinirli kaldigini, buna karsin klasik parametrelerin (SpO2, PaOs-,
PaCO:) daha belirgin korelasyonlar gisterdigini ortaya koymustur.

Sigara kullaniminin daha kii¢iik yaslara inmesi sebebiyle geng¢ hastalarda da goriilme
sikl1g1 artmasina ragmen KOAH genellikle 40 yasindan sonra gelisir ve prevalansi yasla birlikte
artmaktadir. GOLD raporlar1 ve Avrupa mensei olarak yapilan BOLD (Burden of Obstructive
Lung Disease) ¢alismalar1 yasla birlikte prevalansin belirgin sekilde arttigini belirtmistir (45,
46). Ayrica literatiir yasla birlikte hastalik ciddiyetinin de arttigini, 45 yas itibariyle KOAH’a
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bagli mortalitenin erkek ve kadinlarda esit olarak yasla birlikte arttigin1 ve 84 yas iizerinde zirve
yaptigin1 gostermistir (47-49). Calismamizda degerlendirdigimiz hastalarin yas ortalamasi
literatiire paralel sekilde sonuglanmis, fakat hospitalizasyon ve YBU yatis1 konusunda yapilan
degerlendirmelerde iki grup arasinda anlamli fark saptanmamistir. Calismamizda yas ile ilgili
prognostik verilere ulasilamamasi 6rneklem biiyiikliigii ve tek merkez olarak yiiriitiilen bir
calisgmanin smirhiliklart ile acgiklanabilmektedir. Geg¢miste KOAH erkeklerde daha sik
goriiliirken, 6zellikle son 20 yilda sigara kullanimindaki artis, biyolojik duyarlilik ve ev-gehir
ici hava kirliligindeki artis kadinlarda da goériilme sikliginda artis olmasina sebep olmustur (50).
Ayica KOAH kadinlarda daha ciddi seyretmekte, daha erken baslangichi ve daha ciddi
alevlenmelerle ilerlemektedir (51). Calismamiz verilerinde erkek ylizdemiz, kadinlardan daha
yiiksek olarak bulunmustur, fakat yasla benzer sekilde hospitalizasyon ve yogun bakim yatisi
konusunda iki grup arasinda anlamli farkliliga ulasilamamastir.

Yapilan analizler sonucunda, hospitalizasyon ve yogun bakim ihtiyacinin
belirlenmesinde belirleyicileri arasinda diisiik SpO2, yiiksek PaCO2, diisiik GKS ve kardiyak
komorbiditelerin varlig1 6n plana ¢ikmistir. Temel olarak bakildiginda bu durumun KOAH
alevlenmelerindeki sistemik hipoksemiye bagli olarak gelisen biling degisiklikleri ve
kardiyorespiratuvar rezervin azalmasi ile uyumlu olabilecegi diisiiniilebilmektedir. Literatiirde
bulunan ¢aligmalar elde ettigimiz verileri destekler nitelikte olup, bahsi gecen parametreler ile
hastaligin prognozun agisindan degerlendirmeler yapan ¢aligmalar yapilmistir (52-54). PaCO2
diizeyinin artis1, alveoler hipoventilasyonu ve ventilatuar yetersizligi isaret ederken; SpO2
diistikliigli sistemik oksijenasyonun bozuldugunu gostermektedir. GKS’nin diistikliigl ise
hipoksemi ve hiperkapniye bagli santral sinir sistemi etkilenimini gostermektedir. Bu durum,
ozellikle ileri yash ve eslik eden kardiyovaskiiler hastaliklari olan hastalarda KOAH
alevlenmelerinin daha agir seyredebildigi ve bu hastalarin daha dikkatli gézlem gerektirdigini
ortaya koymaktadir. Yapilan bir c¢alismada KOAH alevlenme ile basvuran hastalarda
entiibasyon gereksinimi agisindan risk faktorlerini degerlendirilmis ve GKS skoru bagimsiz bir
risk faktorii olarak bulunmustur (OR:0,61; %95 GA: 0,48-0,78) (55). Ayrica literatiirde
yayinlar, YBU’ne kabul edilen hastalar i¢in de GKS skorunun mortalite ile ters orantili
oldugunu gosteren verilere ulagsmis, ilgili calismada GKS skoru arttikca mortalite riskinin
azaldig1 bulunmustur (OR:0,84) (56). 2024 yilindan yapilmis bir ¢alismada KOAH alevlenmesi
ile bagvuran 344 hasta degerlendirilmis, diisiik SpO2 diizeyinin, hastalarin acil serviste rutin
tedavi almasiyla anlamli bir sekilde iliskili oldugu gosterilmistir (OR 3,61; 95% GA: 2.1-6.3;
p<0.01) (57). Bu durum, diisik SpO2min daha ciddi klinik tabloyu yansittigini ve

hospitalizasyon ihtiyacini artirabilecegini gostermektedir.
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Serebral oksimetre degerleri, yogun bakim yatis1 ve hospitalizasyon agisindan yapilan
degerlendirmede kabulii saglanan ve saglanmayan hastalar arasinda oransal olarak istatiksel
anlamli farklilik bulunsa da risk faktorii agisindan yapilan analizlerde anlamli sonuglara
ulagilamamugtir. Calismamizin ¢ok degiskenli analizinde, GKS, SpO2 ve PaCO2’nin yogun
bakim yatisin1 6ngérmede istatistiksel olarak anlamli belirtegler oldugu goriiliirken, serebral
oksimetre ile 6l¢iilen rSO2 degeri bu modele anlamli katki saglamamistir. Bu bulgu, KOAH
alevlenmelerinde serebral oksimetre kullaniminin klinik karar siireglerinde tek basina giivenilir
bir belirteg olmadigini1 diistindiirmektedir. Bu durumun bir¢ok nedeni oldugu diisiiniilebilir.
Cihazin ekstrakraniyal kan akimi, cilt kalinligi ve artefaktlardan etkilenebilir olmasiyla
aciklanabilir. Ayrica, serebral oksijenasyonun periferik oksijenizasyonla her zaman paralel
seyretmemesi bu farki agiklayabilir. Bu durum, serebral oksimetrenin fizyolojik olarak frontal
lob bolgesindeki hemoglobin oksijenasyonunu 6l¢iiyor olmasina ragmen, KOAH gibi sistemik
hipoksemiye neden olan durumlarda bu 6l¢iimiin yetersiz kalabilecegini diisiindiirmektedir (8).
Bu yontemde global serebral oksijenasyonun degil, sadece optotipin yerlestirildigi bolgedeki
bolgesel oksijenasyonu yansittiginin, sistemik oksijenasyon durumu hakkinda dolayli bilgi
alindigmin unutulmamast gerekmektedir. Calismamizda, rSO2 degerinin bagimsiz bir
prognostik belirte¢ olarak kullanilabilirligi sinirli kalmis ve regresyon analizinde anlamli
bulunmamistir. Bu baglamda serebral oksimetre, KOAH ataklarinda oksijenlenmenin
degerlendirilmesinde ek bilgi saglayabilen bir ara¢ olarak ©ne ¢ikmakla birlikte, bazi
sinirlamalar1  nedeniyle klinik karar alma siire¢lerinde destekleyici yontem olarak
degerlendirilmelidir. Genel bilgiler boliimiinde bahsedildigi tizere NIRS teknolojisi
intraoperatif donemde 6zellikle kalp cerrahisi ve pediatrik cerrahide, yenidogan yogun bakim
tinitesinde, resiisitasyon prognoz ve ekstrakorporeal dolasim yeterlilik degerlendirmesinde
kullanildigina dair literatiirde bir¢cok yayin bulunmaktadir; fakat solunum yetmezligi 6zellikle
KOAH hastalarinda kullanima dair veriler bulunmamaktadir (11, 37). Bu baglamda KOAH
hastalarinda serebral oksimetre kullaniminin avantajlarini sorgulayan ilk c¢aligmalardan biri
olma 6zelligi tasimaktadir.

Korelasyon analizleri, SpO2 ile PaO2 ve rSO2 arasinda pozitif yonde orta diizey
korelasyon oldugunu gdstermistir. Bu bulgu, serebral oksijenasyonun sistemik oksijenizasyon
ile bir miktar paralel seyredebildigini gostermektedir. PaCO2 ile bu parametreler arasinda
negatif korelasyonlar bulunmustur. Bu durum, hiperkarbinin serebral vazodilatasyona yol
acarak serebral kan akimini artirmasina ragmen, oksijen tasima kapasitesini azaltmasi ve
serebral venéz doygunlugun Olglilmesine dayanan NIRS cihazlarinin bu durumu optimal

sekilde yansitamamasiyla agiklanabilmektedir (58). Ayrica bu veriler, hipoventilasyonun
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serebral ve sistemik oksijenizasyon iizerindeki olumsuz etkilerini desteklemektedir. Ozellikle
KOAH alevlenmeleri sirasinda artmis solunum is yiki, hiperkapni ve eslik eden
kardiyovaskiiler disfonksiyon, serebral oksijenlenmeyi sekonder olarak etkileyebilmektedir. Bu
baglamda, serebral oksimetrenin, klasik parametrelerin yetersiz kaldigi klinik durumlarda
onemli bir tamamlayict rol iistlenebilecegi diisiiniilmektedir. Calismada bazi hastalarda,
sistemik oksijen satiirasyonunun normal sinirlar iginde seyretmesine ragmen serebral oksijen
satlirasyonu (rSO2) degerlerinde anlamli diistikliikler gézlenmistir. Bu bulgu, serebral
oksijenlenmenin sistemik satiirasyonla her zaman korele olmadigini ve bu nedenle yalnizca
SpO2 ile izlem yapmanmn yetersiz kalabilecegini gostermektedir. Ozellikle KOAH
alevlenmelerinde artan karbondioksit birikimi, serebral vazodilatasyona neden olmakla birlikte
uzun siireli hiperkapni, otoregiilasyon mekanizmalarin1 bozarak serebral oksijen dengesini
olumsuz etkileyebilir. Ayrica, alevlenme sirasinda gelisen asidoz, hipotansiyon ve sag kalp
yetmezligi gibi komplikasyonlar da serebral perfiizyonun azalmasina neden olabilir.

Serebral oksimetre cihazinin 6l¢iim yaparken kullandig1 teknoloji sayesinde, 6zellikle
kritik hastalarda minimal invazivlik ile 6nemli fizyolojik bilgiler elde etmek miimkiindiir. Acil
servis bagvurularinda, hastanin degerlendirmesi sirasinda karar verme siireclerinde, rSO2
degerlerinin diislikliigli, beyin oksijenlenmesinin tehlikeli diizeylere indigini gostererek
ventilasyon destegine ihtiya¢c duyulabilecegi konusunda erken uyar1 verebilir. Ayrica,
uygulanan oksijen tedavisinin veya non-invaziv mekanik ventilasyonun etkinligi de bu cihazla
anlik olarak degerlendirilebilir. Sonu¢ olarak, KOAH alevlenmeleri sirasinda serebral
oksijenlenme durumunun izlenmesi, klasik parametrelerin 6tesine gecen, bireysellestirilmis ve
fizyolojik temelli bir yaklasim sunmaktadir. Serebral oksimetre cihazlari, acil servis pratiginde
karar destek sistemlerine entegre edilerek hasta yonetimini daha giivenli ve etkin hale getirme
potansiyeline sahiptir. Bu baglamda, cihazin rutin kullanimi ile ilgili daha fazla kanit

tiretilmesine ve kullanim rehberlerinin olusturulmasina ihtiya¢ bulunmaktadir.
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Limitasyonlar

Calismamiz, KOAH alevlenmelerinde oksijenasyon durumunu ¢ok yonlii olarak
degerlendiren ilk calismalardan biri olup, serebral oksimetrenin bu klinik senaryoda
uygulanabilirligini arastirmasi1 acisindan literatiire katki sunmaktadir. Bununla birlikte
calismamizin bazi limitasyonlar1 bulunmaktadir. Olgiimler sadece acil servis basvurusundaki
elde edilen verilerle sinirli kalmis, seri Ol¢imler ve takipler yapilmamistir. Ayrica, serebral
oksimetrenin dogrulugunu etkileyebilecek kafa derisi kalinligi, hematokrit diizeyi, lokal
perfiizyon gibi bireysel faktorler dikkate alinmamistir. Calismanin sinirliliklar arasinda hasta
sayisinin gorece az olmasi, orneklem sayisinin siirli olmasi ve 6l¢iimlerin farkli klinik
evrelerde yapilmis olmasi da yer almaktadir. Hastalarda uygulanan tedavi protokollerinin
homojen olmamasi ve Ol¢iim siirelerinin standartlastirilamamasi da elde edilen verilerin
genellenebilirligini sinirlandirmaktadir. Olgiimlerin tek bir cihaz ve protokol ile yapilmasi ise
hem avantaj hem de sinirlilik olarak degerlendirilebilmektedir. Ek olarak, cihazdan elde edilen
rSO2 verilerinin uzun doénem klinik sonuglarla iligkisi bu c¢alisma kapsaminda
degerlendirilememistir. Serebral oksimetre Ol¢iimleri klinik durumu tamamlayici bilgiler
saglasa da, bu teknolojinin KOAH hastalarinda rutin kullanimina dair daha fazla kanita ihtiyag
vardir. KOAH alevlenmelerinde serebral oksimetre kullaniminin potansiyel faydalarini daha
net ortaya koyabilmek adina, daha biiylik 6rneklemli, ¢ok merkezli ve ardisik Ol¢iimlere
dayanan prospektif ¢alismalar gerekmektedir. Ayrica NIRS teknolojisinin farkli anatomik
bolgelerdeki uygulamalari, 6rnegin splanknik veya renal oksijenasyonu degerlendirme

potansiyeli, KOAH gibi sistemik hipoksemik tablolar agisindan arastirma niteligi tasimaktadir.
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6. SONUC

Calismamiz, KOAH alevlenmeleri nedeniyle acil servise basvuran hastalarda
oksijenlenme durumunun degerlendirilmesinde farkli Olgiim yontemlerinin etkinligini
karsilastirmak ve serebral oksimetre cihazinin bu siirecteki potansiyel katkisini ortaya koymak
amaciyla gerceklestirilmistir. Elde edilen veriler, klasik yontemler olan pulse oksimetre (SpO-)
ve arteriyel kan gazi (PaO2, PaCOz2) ile olciilen oksijenlenme parametrelerinin yani sira
serebral oksijenasyon (rSO2) degerlerinin de hastalarin klinik durumu ve prognozlari ile
anlamli iliskili oldugunu gostermistir. Calismamizda, GKS, SpO2, PaCO2 ve rSO2 degerlerinin
hem hastane hem de yogun bakim yatis1 ile anlamli iliski gosterdigi; ancak regresyon analizinde
hospitalizasyon ve yogun bakim yatisinin dngoriilmesinde GKS, SpO2 ve PaCO2'nin daha
giiclii prediktorler oldugu tespit edilmistir. Serebral oksimetre ile elde edilen rfSO2 degerleri,
ozellikle korelasyon analizlerinde klasik oksijenasyon gostergeleri ile anlamli iliski sergilemis;
ancak bagimsiz bir risk faktorii olarak regresyon analizlerinde istatistiksel anlamliliga
ulagsmamustir. Bu bulgular, serebral oksimetre cihazlarinin KOAH alevlenmelerinde non-
invaziv, siirekli ve ek bilgi saglayan bir yontem olarak klinik degerlendirmenin tamamlayicisi
olabilecegini, ancak tek basina prognostik bir belirteg olarak kullanilmasmin smirh
kalabilecegini diisiindiirmektedir. Yine de, klasik parametrelerle birlikte kullanildiginda
hastalarin tedavi planlamasinda ve yatis gereksiniminin 6ngdriilmesinde degerli katkilar
sunabilecegi kanaatine varilmistir. Sonu¢ olarak, KOAH alevlenmelerinde oksijenlenme
durumunun kapsamli degerlendirilmesinde ¢ok yonlii yaklagim énemlidir. Serebral oksimetre
cihazlari, ozellikle ileri yas, eslik eden kardiyovaskiiler hastaliklar ve hiperkapni gibi
durumlarda serebral perfiizyon ve oksijenasyonun degerlendirilmesinde potansiyel bir avantaj
sunmaktadir. Bu baglamda, ileriye doniikk daha genis 6rneklemli ve prospektif ¢alismalara
ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu tarz ¢aligmalar, serebral oksimetrenin KOAH alevlenmelerindeki
yerini daha net bir sekilde ortaya koyacak ve klinik protokollerdeki yerini belirlemede yol

gosterici olacaktir.
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