KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIKLARINDA
STEROID VE BRONKODILATATOR TEDAVININ
NOKTURNAL HIPOKSEMIYE ETKILERI
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Kronik Hava Akimi limitasyonu olan KOAH'l1 olgularda uygulanan Steroid ve Bronkodilatator te-
davinin noktiirnal hipoksemiye etkileri arastirilmstir.

fleri derecede obstriiksiyon saptanan KOAH'h olgularda biiyiik énem tasiyan noktiirnal hipoksemi-
nin Teofilin ve Beta Adrenerjik agonistlerle birlikte uygulanan steroidlerle dnlendigi gézlenmistir.

The effects of Steroids and oral Bronchodilator drugs in patients with chronic bronchial obstruction

has been investigated.

It has been observed that nocturnal hypoxemia can be improved with Theophylline and B-Adrenergic
drugs a long with the steroids in chronic obstructive Pulmonary Disease patients.

GIRIS

Saglhikh insanlarda yapilan incelemelerde, uyku esna-
sinda Solunum parametrelerinde degisiklik oldugu sap-
tanmisur. Bu dénemde Sclunum Hacmi (TV), Solunum
Frekansi (t) ve Solunum Dakika Hacmi (MV) diiser. Ar-
teriyel oksijen ise azalir (2).

Uykudaki bu degisikliklerin KOAH olanlarda tehlike-
li boyutlara ulastigi ve prognozu kétiilestirdigi bir gergek-
tir.

Oksijen satirasyonundaki diisiisler, bu hastalarin uy-
kulanimn her déneminde gériilebildigi gibi, bazilannda uy-
ku basladiktan kisa bir miiddet sonra baslar, biitiin gece
devam eder (6,7) ve REM uykusunda daha da kotiilesir.

Akciger hastalarimin % 25’inde uyku esnasinda Oksi-
hemoglobin Desatiirasyon Epizodlari izlenmistir (4). Ne-
deni de: ‘‘Bozuk Solunum’’ yani Apne ve Hipopne’dir.
Bir diger nedeni de, Ventilasyon-perfiizyon esitsizligidir
{7). Brons obstriiksiyonu daha fazla olan hastalarda da-
ha derin noktiirnal hipcksemi saptanmistir.

Uyku esnasinda atilamayan brons sekresyonlari, zaten

- bozuk olan Ventilasyon-Perfiizyon dengesini daha da boz-
maktadir (7).

(1) Kartal Devlet Hastanesi Gogils Hastaltkiar: Klinik Sefi

(2) Kartal Deviet Hastanesi Gégiis Hastaliklar Klinigi Asistan:
(3) Kartal Deviet Hastanesi Gégiis Hastaliklar Klinigi Uzmant
(4) Kartal Deviet Hastanesi Gogiis Hastaliklar: Kiinigi Sef Yard.

Ayrica, KOAH’l1 hastalarda 01.00-07.00 saatieri ara-
sinda mortalite artmaktadir (4). Nocturnal Oxygen The-
rapy Trial (NOTT) grubunun bir arastirmasinda, beklen-
meyen Slumlerin bu saatler arasinda arttig1 bagka bir de-
yimle, bu hastalar igin uyku, 6liim agisindan bir risk fak-
téridir (3).

Bu nedenle, ilerlemis Kronik Akciger hastalifi, uyku
esnasinda ciddi hipoksemi sonucu Puimoner Hipertansi-
yon ve Cor-Pulmonale gibi énemli hemodinamik bozuk-
luklara yol agtig1 i¢in, gece tedavisi biiyiik bir nem tasir.

Bu ¢alismamizda, KOAH’l hastalarda yapilan steroid
ve bronkodilatatér tedavinin noktiirnal hipoksemi tizeri-
ne olan etkileri arastinlmistir.

MATERYAL VE METOD

Klinigimizde yatirtlarak izienen ve KOAH tanis: kon-
mus 30 eriskin olgu ¢alisma grubumuzu olusturdu. Has-
talann asagida belirtilen hususlara uymas: zorunlulugu ¢a-
hsmanin amaci i¢in gerekli gorilda.

1- Hastalarin hi¢gbirinde KOAH disinda bagka bir has-
tallk bulunmayacak.

2- Periferik hava yollarinda ileri derecede belirgin, obs-
tritktif ventilasyon bozuklugu olacak. Bu nedenle, olgu-
lar rutin olarak; Radyolojik, Fonksiyonel ve Hematolo-
jik muayenelere tabi tutuldu. Her hastaya; PA Akciger
Gratisi ¢ekildi, Akciger Fonksiyon Testieri, Eritrosit, 1Lo-
kosit, Hb, Hct Sl¢iimii ve kan elektrolitleri tayini yapildi.

Akciger Fonksiyon Testlerinde JAEGER-PNEUMO
TEST Elektronik Cihaz ile rutin olarak, Vital Kapasite
(VC), Zorlu Vital Kapasite ({ZVK), 1.sn’deki zorlu ekspi-
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ratuar hacim (FEV1.0), PEF, FEF 25-75 Testleri yapildi
ve degerlendirmeye alindi. Bu testler tedavi sonunda tek-
rarland:. Biitiin hastalarda, Radiometer kan gazlari Ana-
lizatéri ile rutin kan gazian tetkikieri yapildi.

Kan 6rnekleri, gece saat 02.00 ile sabah saat 08.00’de
olmak iizere iki kez A.Femoralis’ten usuliine uygun ol-
masina dikkat edildi ve uyandinildiktan hemen sonra ahn-
di ve birimleri, yaygin olarak kullanilmasi nedeniyle
mmHg ile ifade edildi. Olgulann, 22.00-08.00 arasinda
oksijen almamis olmalanna dikkat edildi.

Hastalar tedavi yoniinden 3 gruba aynldilar.

1. Grup: Steroid tedavisi gorenler (10 kisilik grupj, Sa-
bah 9.00-13.00 ve aksam 18.00-22.00 aras1 40-60 mgr./giin
Methyl Prednisolone ‘‘Prednol-L’’ amp. uygulandt.

2. Grup: (10 kisi), Bronkodilatator tedavi géren bu has-
talara:

a) Teofillin ‘“*Aminocardol’’ sabah-aksam 750-800
mgr./gin
b) Beta-2 stimiilanlar: Salbutamol 1,5-3 mgr./gilin.

3. Grup: Steroid ve Bronkoedilatator birlikte kullanan-
lar. Methyl Prednisolone ‘‘Prednol-L amp.’" ve Teofil-
lin ““Aminocardol amp.’* ve Salbutamol veya Terbutalin.

Her 3 gruptaki hastalara Enfeksiyon nedeniyle fark go-
zetmeksizin Antibiotik verildi.Her olguda elde edilen de-
gerlerden ortalama ve standart sapmalar hesaplandi. Fark-
larin anlamhligi “‘Student’s t-testi”’ ile hastanemiz Bilgi-
sayar Merkezinde yapildi.

BULGULAR

Calismaya alinan 30 olgumuzun 20’si erkek (% 66.7),
10’u kadindir (% 33.3). Yas gruplari, erkeklerde 40-65
arasinda olup ortalama 52.5, kadinlarda ise 45-55 olup,
ortalama 50°dir (Tablo 1).

Tablo 1. Olgularin Cinsiyet ve yasa gore dagilimi.

CINSIYET Adet Yas ortal.
Erkek 20 (% 66.7) 52.5
Kadmn 10 (% 33.3) 50
Toplam: 30

Calisma grubununyapilan Spirometrik degerlendirme-
lerinde, ileri derecede obstriiktif ventilasyon yetmezligi be-

lirgin olarak saptandi. Tabio 2’de olgulanin Fonksiyon pa-
rametrelerinin ortalama % degerleri goriilmektedir.

TARTISMA

Normal kisilerde, uykuda Alveoler Hipovantilasyona
bagh simirh bir Hipoksemi ve Hiperkapni saptamir. An-
cak, KOAH’l hastalarda uykudaki Hipoksemi ve Hiper-
kapni sonuglar: nedeniyle ¢ok daha ¢nemlidir.

KOAH’l: olguiarda, uyku durumunda hipoksemi veya
hiperkapni mevcuttur. Ancak bu durum normal kisilere
nazaran hayati tehdit edecek risk faktorlerine doniisebil-
mektedir.

Kartal Egitim ve Arastirma Klinikleri

KOAH’llann uykusunda gézienen hipoksemi (veya de-
satiirasyon) epizodlan 6zellikleri bakimindan 2 gruba ay-
rilabilirler (2).

Tablo 2. Olgularin ortalama spirometrik yiizdeleri.

[ERKEK [PVC %] FEV1.0 %] PEF % ] FEF 25/75 0
0 Olgu 39 37 34 24
ADIN

10 Olgu 32 22 19 14

Steroid alan grupta, gece alinan kan orneklerinde Pa02
sabaha oranla disiik (P< 0.05), PaCO2 ise yiiksek bu-
lanmustur (P< 0.05). Tablo 3’de steroid alan grubun ge-
ce ve sabah Pa02 ve PaC(O2 degerleri izlenmektedir. Bu
grubun sabah alinan kanda ortalama Pa02 degerlerinde
12.67 mmHg’lik bir artis, PaCO2’de ise 6.3 mmHg’'lik
diisme saptanmistir.

Tablo 3. Steroid alan grupia kan gazlan sonuglandi.

Pal2 (mmHg) PaCO2 (mmHg)
ol 02.00{ 08.00108-02.001 02.00| 08.00]08-02.0
1 41.1 |49.6 |B.5 70 |61 -9
2 53.3 160.1 7.8 54.6 151.0 [-3.6
3 57.6 162.9 |5.3 64.0 153.2 (-10.8
4 49.3 152.2 [2.9 40.0 140.2 0.2
5 47.3 162.9 [15.6 55.3 |55.9 (0.6
6 39.1 145.0 |5.9 64.4 |58.3 |-6.3
7 62.8 |66.2 |3.4 41.3 140.2 |-1.1
8 51.8 (61.2 [9.6 53.2 153.0 |-1.1
9 52,5 [54.4 |2.6 57.4 |53.1 |-4.3
10 70.6 179.0 |18.4 48.6 44.2 |-4.4

Steroid Bronkodilatator alan grupta ise Pa02 artmus,
13.01 mmHg. PaCO2 disiisii ise 4.4 mmHg. olarak bu-
lunmustur. Tablo 4’de bu grubun sonuglan gériilmekte-
dir.

Tablo 4. Steroid + Bronkodilatatér alan grupta kan gaz-
lar sonuglari.

Pa02 (mmHg) PaCO2 (mmHg)
HOLGULAR 02.00 08.00 08-02.00{02.00 08.00 08-02.00

1 56.4 64.6 8.2 56.3 53.1 -3.2
-2 51.2 67.4 16.2 78.4 70.8 -7.6

3 66.2 70.8 4.6 58.4 50.1 1.7

4 51.8_61.2 9.4 43.0 48.4 5.1

5 70.4 76.1 5.7 40.7 41.1 0.4

6 45.2 440 -1.2 56.3 65.0 8.7

i 69.1 Bl1.5 12.4 43.2 40.1 3.1

8 57.6 54.5 -3.1 53.2 56.1 3.1

9 60.4 70.6 10.2 42.2 40.7 -15
10 68.1 79.1 11.0 57.8 543 .35

Yalmz Bronkoedilatatér alan grubun sonuglan ise Tab-
lo 5’de izlenmekte olup, diger iki gruba gore Pa02 arisi
ve PaCO2 disust daha az énemlidir.
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Tablo 5. Bronkodilatator alan grupta kan gazlar: sonug-
lan.

Pa02 (mmHg) PaCO2 (mmHg)
OLGULAR 02.00 08.00 08-02.00]02.00 08.00 08-02.00
1 533 552 19 55.9 55.3 -0.6
2 40.0 41.1 1.1 70.8 76.3 5.5
3 494 51.2 1.8 64.4 64.0 -0.4
4 71.7 74.2 2.5 54.6 51.1 3.5
5 56.9 57.6 0.7 40.2 40.0 0.2
6 66.2 68.5 2.3 64.0 53.2 -]10.8
7 58.1 61.2 3.1 43.0 48.0 5
8 55.2 56.3 1.1 42.2 40.7 -1.5
9 63.2 66.2 3.2 53.2 54.1 0.9
10 60.4 61.8 7.4 40.7 42.1 1.4

1- Olgularin ¢ogunda goézlenen kisa siireli satiirasyon
diistisleri.

2- Ozellikle REM doéneminde ortaya ¢ikan ve ¢ok uzun
siiren (5 dak.dan fazla) olduk¢a dnemli satiirasyon azal-
masi, (% 36) saptanan epizodlar.

Bu dénemde Pa02 ¢ok daha diiserken, PaCO?2 biraz da-
ha viikselir.

Calismamizda steroid alan grupta, Pa02 ¢ok daha dii-
sitk (p €0.05), PaCO2 ise, yitksek bulunmugtur (p < 0.05).
WYNME, J.W. ve ark.lar1 da ayni sonuglan elde etmis-
lerdir. Bu arasurmacilanin kontrol grubu olarak “UYU-
YAMAYAN’ KOAH'lilar almis. Buniarda da Pa02 yik-
sek, PaCO?2 ise diisitk bulunmustur. “UYUYAN’’ grup-
ta ise; Pa02’de 13.5 + 3.9 mmHg. bk bir diisiis, PaCCO2’de
ise 8.3+4.4 mmHg.’lik bir artig saptamislardir (7).

Bizim ¢alismamizda da benzer sonuglar elde edilmis.
Ancak, kan gaz1 drnekleri, en az 2 saat siiren uykudan
uyandinilarak alinmistir. Arasuricilarin kontrol gruplarin-
da PaCO2’nin anlamh yiikselme g&stermemesinin nede-
ni hastalarin uyumamis olmalaridir.

Brons obstritksiyonu daha fazla olan hastalarda daha
derin noktiirnal hipoksemi saptanmigtir. (Calismamizda
oldugu gibi.) Bunun nedeni de uyku esnasinda atilan van
brons sekresyonlarimin zaten bozuk olan Ventilasyon-
Perfiizyon dengesini daha da bozmasidir (5).

Avyrica bu hastalar vilksek rezidiiel kapasite ile solur-
lar, kapanma hacmi artmustir (1). REM uykusu baslan-
gicta iskelet kaslarinin hipotonisi ile beraberdir, bu du-
rum gbgis duvar stabilitesini de etkileyerek, Toraks ha-

reketlerinin Tidal Voliime katkisini % 44’den % 19'a dii-
siiriir, bu azalma Alveoler Hipoventilasyon ve Ventilas-
von-Ferfiizyon dengesinde degisikliklere yol agar (3).

KOAH’h hastalarda gaz degisikliklerinin ve solunum
bozukluklarnnin tedaviyi gok &nemli hale getirdigi bir ger-
cektir,

Z1ra, hipoksi epizodlar; pulmoner arteriyel hipertansi-
yonun olusumunda &nemli role sahiptir. Amag, kronik
Kor-Pulmonale'yi 6nlemeye yénelik oksijenasyonu diizen-
lemektir.

Steroid alan grupta sabah kan gaz1 Olglimlerinde
Pa02’de ortalama, 12.67 mmHg. ik bir artis, PaCO2’de
ise, ortalama 3.3’liik bir diisiis, peri-bronsial 6demin ¢o-
ziilmesine, periferik hava yollarindaki obstriiksivonun
azalmasina, akim hizlarimin artisina ve bu nedenle birik-
mis sekresyonlarin kolay atilmasina bagh olup, sonugta
Ventilasyon artisimin saglanmas: ile agiklanir.

Hastalarin ¢ogunda, Steroid + Bronkodilatatér alan
grupta énemii bir reversibilite olustugu gdzlenmistir. Sa-
bah aliman kan orneklerinde Pa02’de onemli arus ve
PaCO2’de ise 4.4’liik bir diistis izlenmistir.

SONUC

Uykuda ortaya ¢ikan, Solunum merkezindeki ve So-
lunm mekanigindeki tiim bu degisiklikler, hem Alveoler
Hipoventilasyona yol a¢gmakta, hem de Ventilasyon-
Perfiizyon iliskisini bozarak solunum yetmezIliginin mey-
dana gelmesine neden olabilmektedir. Aym zamanda, KO-
AH’l hastalarda REM uykusunda hipoksemi diizeyleri-
ni daha da azaltmakta CO2 diizeyini ise daha da arttir-
maktadir.

Bu durum tedavinin diizenlenmesi agisindan da ¢nem-
lidir. Bunun iginde kolay ve uygulanabilir bir yontem ola-

rak,gece bir kez arter kangazi tayini yapilmas: ¢ok va-
rarhdir.

Ileri derecede obstritksiyon saptanan KOAH’l olgular-
da, bronkodilatator (Teofilin), beta-adrenerjik agonist-
lerle birlikte steroidlerin kullamiimas: Noktiirnal Hipoksi
ve Hiperkapniyi 6nlemektedir.

Sadece bronkodilatatorierin kullanildig: grupta hipoksi
ve hiperkapninin saptanmasina karsin, steroid ilave edi-
len grupta, hipoksi ve hiperkapninin olmadigi tesbit edil-
mistir.
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