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TESEKKUR
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yaklasimi ile bu siireci kolaylastiran degerli hocam ve tez danismanim Dr. Ogr. Uyesi
Burgin Halagli’ya ve her ihtiyag duydugumuzda bilgi ve tecriibesiyle ¢alismamizi daha

ileriye tasiyan hocam Prof. Dr. Arzu Topeli Iskit’e tesekkiir ederim.

Hayatim boyunca desteklerini hissettigim aileme tesekkiir ederim. Bu siirecte
bilgisi, sevgisi ve sabriyla yanimda olan esim Dr. Yasar Taylan Esengiil’e sevgimi ve

stikranimi1 sunarim.



OZET

Bozkurt-Esengiil, S. Hacettepe Universitesi I¢ Hastahklar1 Servis ve Yogun Bakim
Unitelerinde Yatan Hastalarda Oksijen Uygulama Durumunun Incelenmesi. Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastahklar1 Uzmanlik Tezi. Ankara, 2022.

Amagc: Oksijen, hipoksinin Onlenmesi ve tedavisi amaciyla sik¢a kullanilmaktadir. Bu
calismada birincil amag I¢ Hastaliklar1 servisleri ve Yogun Bakim Unitelerinde (YBU) yatan
hastalarda oksijen kullanim sikligmin belirlenmesidir. ikincil amaglar ise oksijen destek
yontemlerinin belirlenmesi, oksijenin uygunsuz kullanimimin aragtirilmasi, hastalarin SpO;
degerleri <%94, %94-%98, >%98 olarak gruplanmasi ve SpO2/FiO,-PaO,/FiO-
korelasyonunun incelenmesidir. Gere¢ ve Yontem: Arastirma prospektif, gézlemsel bir
calismadir. 1-31 Mart 2022 arasinda yatan ve oksijen kullanan 143 hasta dahil edildi. Yatis
verileri, modifiye erken uyar1 skoru (MEUS) kaydedildi. Oksijen destegi ile ilgili, hastalarin
calismaya dahil edildigi ilk 24 saatteki veriler topland1 ve 6 saatlik dilimler halinde kayit
alindi. Her geyrekte oksijen destek yontemi not alinarak oksijenasyon parametrelerinin
ortalamasi kaydedildi. Oksijenasyon parametrelerinin 24 saatlik ortalamasi hesaplandi. Nazal
oksijende 6 L/dk’dan yiiksek ve basit yiiz maskesinde 5-10 L/dk’dan farkli akim hizlar1 ve
kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH) alevlenmede basit yiiz maskesi kullanimi
uygunsuz kullanim olarak kaydedildi. YBU hastalarinda SpO,/FiO, ve PaO/FiO iliskisi
incelendi. Bulgular: Servislerde yatan 397 hastanin %20’si ve YBU’de yatan 124 hastanin
%50’si oksijen almistir (ortalama yas 65; %55°1 erkek). Oksijen ihtiyacinin nedeni 98 (%69)
hastada solunum yetmezligi, 22’sinde (%15) hipervolemi, 18’inde (%13) sepsis/septik soktur.
Oksijen destegi %51 nazal, %21 basit yiiz maskesi, %4 yiiksek akimli nazal oksijen (HFNO)
ile verilmistir; hastalarin %18 ine invaziv mekanik ventilasyon (IMV) ve %6’sina non-invaziv
mekanik ventilasyon (NIMV) ile solunum destegi uygulanmustir. Nazal oksijen, 6 L/dk’dan
yiiksek akim hizinda uygulanmamisti. Basit yiiz maskesi uygulamalarinin %46’s1 <5 L/dk ve
%5°1 >10 L/dk akim hizindaydi. KOAH alevlenme hastalarinda basit yiliz maskesi kullanim
sikligi %15°tir. SpO; degeri, hastalarin %46’sinda %94’tin altinda, %49’unda %94-%98
araliginda ve %5’inde %98 iizerindedir. KOAH alevlenme hastalarinin %62’sinde SpO-
degeri %92 nin iizerindedir. SpO2 <%94 olan grupta MEUS skoru yiiksekti. YBU hastalarinda
SpO,/Fi0,-Pa0,/FiO, arasinda kuvvetli iliski (r=0,87 p<0,001) bulundu. Sonuc: Ii¢
Hastaliklar servislerinde oksijen kullanim sikligi %20, yogun bakim iinitelerinde %50’dir.
Basit yiiz maskesi uygulamalariin yarisindan fazlasi uygunsuz kullanimdir. SpO: degeri,
oksijen kullanan hastalarin yarisindan fazlasinda %94’in tizerindedir. KOAH alevlenme
hastalarmin yarisindan fazlasinda SpO. degeri %92 nin tizerindedir. SpO./FiO; ve PaO./FiO>
oranlar1 arasindaki giiglii korelasyon, SpO,/FiO; oraninin PaO2/FiO, orani yerine

kullanilabilecek non-invaziv bir yontem oldugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: oksijen saturasyonu, oksijen tedavisi, oksijen uygulamasi & dozaji
Destekleyen Kuruluslar: Yok



ABSTRACT

Bozkurt-Esengul, S. Analysis of the oxygen administration in patients hospitalised in
Internal Medicine wards and intensive care unit in Hacettepe University. Hacettepe
University Faculty of Medicine, Department of Internal Medicine, Speciality Thesis,
Ankara, 2022,

Aim: Oxygen is widely used for the prevention and treatment of hypoxia. The primary aim of this
study was to determine the frequency of oxygen usage among patients in the Internal Medicine
(IM) wards and intensive care unit (ICU). The secondary aims of this study were to define oxygen
support methods, investigate the inappropriate usage of oxygen, grouping patients based on their
SpO; values into <94%, 94%-98%, >98%, and investigate the correlation between SpO./FiO, and
PaO,/FiO,. Material and Method: This is a prospective, observational study. We recruited 143
patients who were inpatient during March 1-31, 2022 and receiving oxygen. We have documented
admission data, and modified early warning score (MEWS). Oxygen support data was collected in
the first 24 hours and recorded in 6 hours quartiles. In every quartile, oxygen support system was
noted and average of oxygenation parameters were recorded. Oxygenation parameters were
calculated as 24 hour average. Oxygen flow rate greater than 6 L/min in nasal cannula, different
than 5-10 L/min in simple face mask, and application of simple face mask in chronic obsructive
lung disease (COPD) exacerbation were marked as inappropriate usage. SpO2/FiO2and PaO/FiO,
relationship was analyzed in ICU patients. Results: Among the 20% of 397 patients in wards, and
50% of 124 patients in ICU received oxygen (mean age 65, 55% male). Reason of oxygen need
was respiratory failure for 98 (69%) patients, hypervolemia for 22 (15%) patients, and septic shock
for 18 (13%) patients. Oxygen support type was nasal cannula in 51%, simple face mask in 21%,
and high flow nasal cannula (HFNC) in 4%. Invasive mechanical ventilation (IMV) was applied
to 18% of the patients, and 6% them received non-invasive mechanical ventilation (NIMV) as
oxygen support. Nasal oxygen was not used greater than 6 L/min flow rate in any case. Among
simple face mask applications, 46% were <5 L/min and 5% of them were >10 L/min. Application
of simple face mask rate in COPD exacerbation was 15%. SpO; value was less than 94% in 46%
of the patients, between 94%-98% in 49% of the patients, and greater than 98% in 5% of the
patients. Among 62% of the COPD exacerbation patients, SpO, value was greater than 92%.
MEWS score was noted to be high among the group with SpO, <94%. A strong correlation was
shown between SpO,/FiO, and PaO/FiO, (r=0,87 p<0,001) among ICU patients. Conclusion: The
rate of oxygen usage was 20% among patients that were hospitalized in the IM wards, and 50% in
the ICU. More than half of the simple face mask applications were inappropriate. The SpO- value
was greater than 94% in more than half of patients who were on oxygen, and greater than 92% in
more than half of COPD exacerbation patients. Strong correlation between SpO./FiO; and
Pa0,/FiO, suggests that SpO2/FiO;, a non-invasive method, can be considered as a candidate for
the replacement of PaO./FiO».

Keywords: oxygen saturation, oxygen therapy, oxygen administration & dosage

Supporting organizations: N/A
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1. GIRIS ve AMAC

Oksijen (O2) 18. yiizyilda renksiz ve kokusuz bir gaz olarak kesfedilen, 19.
ylizyilda ilk kez tibbi amacl kullanilan bir molekiildiir. 20. yiizyildan itibaren yapilan
calismalarla O2‘nin solunumdaki roliiniin ve dokuya olan fizyolojik yolculugunun

kesfi, bu molekiiliin tibbi pratikte rutin olarak kullanimini hizlandirmstir.

Giliniimiizde Oz hipoksinin Onlenmesi ve tedavisi amaciyla sikca
kullanilmaktadir. Yatan hastalarda oksijen kullanimi ile ilgili ¢alismalarda bu siklik
servis hastalarinda %14 (1)-%31 (2) arasinda degisirken YBU hastalarinda %19 olarak

bildiren arastirma mevcuttur (3).

Oksijen destegi, diisiik ve yiiksek akimli sistemler kullanilarak verilmektedir.
Bu yontemler arasinda, hastanin altta yatan tibbi durumu ve toleransina gore se¢im
yapilmaktadir. Diisiik akim, inspiratuar akimdan (15-20 L/dk) diisiik akimdir ve bu
nedenle sistemden gelen oksijen oda havasiyla karisir. Bu karigimdaki oran hastanin
solunumundan etkilendigi i¢in oksijen fraksiyonu net olarak hesaplanamaz. Nazal
kaniil, basit yiiz maskesi, geri solumali ve geri solumasiz rezervuarli maske ve
transtrakeal kateter diisiik akimla oksijen veren sistemlerdendir. Nazal kaniil 1-6 L/dk
akim hizlarinda kullanilir ve her 1 L/dk artis oksijen fraksiyonunu (FiO2) %4 arttirir.
6 L/dk’dan ytiksek akim FiO2’yi yiikseltmezken mukozal kuruma ve siliyer aktivitenin
bozulmasi gibi olumsuz etkilerini arttirir. Basit yliz maskesi %40-60 arasinda FiO2
olusturmaktadir. Diisiik akimda maske i¢inde karbondioksit (CO2) birikimi
olacagindan 5-10 L/dk arasinda uygulanmalidir. Yiiksek akimli sitemlerde hastanin
inspiratuar akimindan daha yiiksek akim olusturuldugu icin sabit oksijen fraksiyonu

elde edilir. Ventiiri maske, HFNO yiiksek akimla oksijen veren sistemlerdir.

Tiim tedavilerde oldugu gibi, O2 desteginde de en 6nemli konulardan biri, O2
destegine ne zaman baslanacagi, hangi dozda verilece§i ve nereye kadar
stirdiiriilecegidir. Bu amagla, bir¢ok cemiyet tarafindan kilavuzlar yayinlanmistir. Bu
kilavuzlarin amaci hipoksiyi onleyecek ve ayn1 zamanda hiperoksiye yol agmayacak

ideal araligin belirlenmesidir. Ornek olarak, Ingiliz Toraks Dernegi’nin (BTS) eriskin



hastada onerdigi periferal oksijen saturasyonu (SpQO2) araligi %94-98°dir. Ancak,
hiperkapni riski varsa bu hedefi %88-92 araligina diigiirmektedir.

Oksijen destegi takibinde, oksijen saturasyonuna ek olarak, FiO ve invaziv
olarak oOl¢iilen arteryel oksijen basinci (PaO2) ve oksijen saturasyonu (SaO>) ile bu

Ol¢timlerden elde edilen PaO2/FiO2, SpO2/FiO> oranlari baz alinmaktadir.

Bu c¢alismada birincil amag¢ I¢ Hastaliklar1 servisleri ve Yogun Bakim
Unitelerinde (YBU) oksijen destegi verilmekte olan hastalarda oksijen kullanim
sikligmin belirlenmesidir. Ikincil amaglar ise uygulanan oksijen destek yontemlerinin
belirlenmesi, oksijenin uygunsuz kullaniminin arastirilmasi, hastalarin SpO> degerleri
<%94, %94-98, >%98 olarak gruplanarak farkliliklarm incelenmesi ve YBU

hastalarinda PaO2/FiO2, SpO2/FiO; oranlar1 arasindaki iligskinin incelenmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Oksijenin Kesfi

Oksijenin klinik pratige girmesi uzun ve mesakkatli bir yolculugun sonunda
olmustur. Kokusuz ve renksiz bir gaz olarak kesfi, 18. yiizy1lda Alman-isve¢ kimyager
Carl Wilhelm Scheele, Ingiliz kimyager Joseph Priestley’in bagimsiz calismalart
sonucunda gerceklesmistir. Normal solunumdaki roliinii ilk kez Fransiz kimyager
Antoine Lavoisier one siirmistiir (4). Takip eden dénemde, ozellikle 20. yiizyilda,
yapilan ¢aligmalar oksijenin hem fizyolojik etkilerinin daha iyi anlagilmasini saglamas,
yant sira oksijeni klinik kullanima uygun hale getirmistir: Solunum fizyologu John
Scott Haldane hipokseminin etkilerini tanimlamis ve kandaki oksijen igerigini dlgen
cihaz1 gelistirmistir (5). Baslarda oksijen ¢adir1 ile neredeyse %100 konsantrasyonda
oksijen destegi kullanilmakta iken Haldane ve Alvan Barach’in valfli maskeyi
gelistirmesiyle, oksijen oda havasi ile diliie edilerek konsantrasyon ayar1 yapilmaya
baglanmistir. Barach ayrica pozitif havayolu basmci olusturabilmek igin oksijen
basligin1 ve uzun siireli oksijen tedavisinin temeli olan tagmabilir oksijen cihazim

amfizemi olan hastalarda kullanmak {izere gelistirmistir (6).

2.2. Oksijenin Atmosferden Dokuya Seyahati

Oksijen, atmosferi olusturan gazlar i¢inde ikinci siradadir; hacmi %20,8’ini ve
kiitlesi %23,1’ini olusturur. Deniz seviyesindeki havada inspire edilen oksijen
fraksiyonu (FiO2) %21 ve olusturdugu parsiyel basing 159 mmHg’dir (760 x 0,21 =
159). Normal solunum fizyolojisinde oksijen basinct nem nedeniyle 149 mmHg
seviyesine diiser ([760-47] x 0,21= 149 mmHg. Bu esitlikte 47 su buhar basincidir).
Inspire edilen hava alveole ulastiginda, yaklasik 40 mmHg seviyesinde parsiyel basing
olusturan karbon dioksit (CO>) ile karigir ve oksijenin parsiyel basinct 100 mmHg
civarina diiser ([760-47] x 0,21- 40/0.8 = 149-50= 100 mmHg. Bu esitlikte 0,8
solunum katsayisidir). Alveolar gaz i¢indeki oksijen alveolar kapillerlere difiize olup
sistemik dolagima geger. Oksijenin arteryel kandaki basinci (PaO2) 100 mmHg,
arteryel kapiller ugta 95 mmHg, interstisyumda 40 mmHg civarindadir (7, 8). Kapiller

ve doku arasindaki bu basing farki ile oksijen hizli bir sekilde hiicreler arasi araliga ve



sonrasinda hiicrelere difiize olur. Hiicre i¢indeki oksijen basinct ortalama 23 mmHg
(5-40 mmHg) civarindadir (9). Sonugta dokudan sistemik dolagima donen vendz

kandaki oksijen basinc1 40 mmHg civarindadir (8).

2.3. Oksijen Desteginin Endikasyonlari

Oksijen destegi, hipoksemi (SaO2 < %90, PaO» < 60 mmHg) durumunda tedavi
amagl kullanilir (10). Hipoksemi, arteryel kandaki diisiik oksijen basincini ifade eder
(11) ancak pratik nedenlerle oksijen saturasyonu ile de Ol¢iilmektedir. Hipoksi ise
dokuda yeterli oksijenin kullanilamamasi durumudur. Bu durum kandaki oksijen
basincinin diismesi yani hipoksemi nedeniyle olabilecegi gibi dokunun normal
metabolizmasin1 devam ettirebilecegi oksijene bir sebeple ulasamamasi veya ulasan
oksijeni kullanamamasi sonucu da gelisebilir. Doku hipoksisinin patofizyolojisi 5

sinifa ayrilabilir (8). Bu ayrim tedavinin yonlendirilmesi agisindan da 6nemlidir:

1. Atmosferik hipoksi: Atmosferdeki oksijen oraninin azalmasi (0r. yiiksek

irtifa) nedeniyle solunan havadaki oksijen fraksiyonunun diismesi sonucu gelisir.

2. Hipoventilasyon hipoksisi: Noromuskiiler hastaliklar, solunum merkezi
hastaliklar1 gibi hipoventilasyona neden olan durumlarda solunan oksijen fraksiyonu

degismese de solunum sayis1 azaldigi i¢in yeterli oksijenasyonun saglanamamasidir.

3. Difilizyon hipoksisi: Alveolar membran difiizyonunda azalmaya bagl

gelisen hipoksidir.

4. Pulmoner kapiller kandaki hemoglobinin az veya anormal olmasi (or.
methemoglobin, karboksihemoglobin) nedeniyle kanin dokulara yeterli oksijeni
tastyamamasi. Yani sira dolasim yetmezligi de dokuya ulasan kan miktarim

azaltacagindan hipoksiye neden olur.

5. Hiicresel hipoksi: Oksijeni oksidasyonla adenozin trifosfata (ATP)
doniistiiren enzimlerin zarar gormesi (Or. siyaniir zehirlenmesi) durumunda alveollere
yeterli oksijen ulagsmis ve dokuya taginmis olsa da kullanilamadigi i¢in hipoksi

gelisecektir.



Patofizyolojik mekanizmalarla diistiniildiigiinde oksijen desteginin en etkili
oldugu hipoksi tipleri atmosferik ve hipoventilasyon hipoksisidir. Difiizyon
hipoksisinde destek oksijen verilmesi alveoldeki oksijen basincini yiikselterek
difiizyonu arttirabilir. Anemi, dolagim yetmezligi gibi durumlarda altta yatan sorunun
¢oziilmesi hipoksiyi diizeltecektir. Hiicresel hipoksi destek oksijenin en az faydasi

oldugu smiftir.

2.4. Oksijen Destek Sistemleri

Oksijen destegi endikasyonu olan hastada diistik ve yiiksek akimli sistemler ile
oksijen verilebilir. Se¢im yapilirken hipokseminin derecesi g6z Onilinde

bulundurulmalidir.

2.4.1. Diisiik Akimla Oksijen Veren Sistemler

Diisiik akim; sistemin gaz akiminin, hastanin inspirasyon akimindan (15-20
L/dk) daha diisiik oldugunu ifade eder. Bu sebeple hasta soluk aldiginda, oksijen oda
havasiyla karigir ancak bu karisimdaki oran hastanin inspiratuar akimindan etkilendigi

icin oksijen fraksiyonu net olarak hesaplanamaz.
Nazal Kaniil

Hafif hipoksemide kullanilir. 1-6 L/dk (%24-40 FiO2) arasinda kullanilir ve
akimdaki her 1 L artis FiO2'yi yaklagik %4 arttirir (Tablo 2.1) (12). Daha yiiksek
akimla verildiginde mukozada kurumaya neden olarak siliyer aktiviteyi azaltir.
Avantaji, yeme-igme, Okslirme, konusmay1 engellememesidir. Nazal polip, septum

deviasyonu etkinligini azaltabilir.
Basit Yiiz Maskesi

%40-60 arasinda oksijen konsantrasyonu olusturabilen sistemdir (Tablo 2.1.)
(10). 5-10 L/dk akim hizinda uygulanir (10). FiO2, akim hizi ve diisiik akimli bir sistem
oldugu i¢in hastanin solunum paternine baglidir. Akim hiz1 ayarlanirken dikkat
edilmesi gereken bir nokta, 5 L/dk’dan diisiik akimlarda maske i¢inde CO2 birikimi

olmas1 ve bunun geri solunmasi riskidir (12). Bu nedenle basit yiiz maskesi diisiik akim



hizlarinda uygulanmamalidir (13). Hiperkapni (parsiyel CO2 basinci >45 mmHg) riski
nedeniyle diisiik konsantrasyonda oksijen almasi gereken hastalarda tercih
edilmemelidir (10). Maske agiz ve buruna oturur, tam oturmasi etkinligini arttirir.
Uzerindeki porttan ekshale edilen CO7’in ¢ikist saglanir. Klostrofobik hastalar i¢in

kullanim1 zordur.

Tablo 2.1. Nazal kaniil ve basit yiiz maskesinde akim hizina gore tahmini FiO>

degerleri (12)
FiO;

Akim hiz1 (L/dK) Nazal kaniil Basit yiiz maskesi
1 %24
2 %28
3 %32
4 %36
5 %40 %40
6 %44 %40-%50
7 %50-%60
8 %60

Kismi Geri Solumali ve Geri Solumasiz Rezervuarli Maske

Hastada %060’ {izerinde FiO2 gerektiginde kullanilan sistemdir. Yiiz
maskesine yaklagik 1 L ve %100 oksijen ile dolu bir rezervuarin eklenmis halidir.
Rezervuarin kollaps olmamasi ve karbondioksitin uzaklastirilmast i¢in en az 10 L/dk
akimla verilmelidir (14). Bu sistemde, inspiratuar portta bulunan tek yonlii valf
araciligiyla hastaya oksijen verilir (15). Rezervuarli maskeler ekspiratuar portta tek
yonlii valf bulunmasina gore ikiye ayrilir. inspirasyon ve ekspirasyon havasmi ayiran
tek yonlii valf yoksa hasta ekspirasyon havasinin bir kismini tekrar soluyacagindan
‘kismi  geri solumali’ olarak ifade edilir. Bu sebeple FiO. %80-85’e¢ kadar
arttirllabilirken; ekspiratuar portta tek yonlii valf varliginda ekshale edilen hava
rezervuara kagmaz ve hasta rezervuardaki %100 oksijenden soluk alir (Sekil 2.1).

Maske hastanin yiiziine sik1 bir sekilde oturtulursa %100 FiO> elde edilebilir (16).



Sekil 2.1. Diisiik akimla oksijen veren sistemler

A. Nazal kaniil. B. Basit yiiz maskesi. C. Geri solumasiz rezervuarli maske. Tek yonlii valf olmadig
durumda ‘geri solumali’ olarak adlandirilir (10).

Difiizor Maske

Uygulanan 1-15 L/dk akim hizi ile %24-90 arasinda FiO2 olusturan sistemdir
(12). Basit maskeden farkli olarak tizerinde bulunan agikliklar sayesinde (Sekil 2.2)
diisiik akim hizlarinda CO2 birikimi engellenir. Geri solumasiz rezervuarli maske ve
difiizor maskenin diisiik ve yiiksek akimda karsilastirildigi bir ¢alismada difiizor
maskede COg, diisiik akim hizlarinda da daha etkin uzaklastirmistir. Diflizor maske,
15 L/dk’dan yiiksek akim hizlarinda uygulansa da intrensek pozitif ekspirasyon sonu
basinct (PEEP) olusturmamaktadir (17). Hasta oksijen almakta iken bu agikliklar

sayesinde aspirasyon yapilabilir veya nazogastrik tiip takilabilir.

Sekil 2.2. Difiizér maske (OxyMask® SouthMedic, Kanada)



Transtrakeal Kateter

Ilk olarak 1982’de Heimlich tarafindan uzun siireli oksijen tedavisi icin
gelistirilmis bir yontemdir. Seldinger teknigi ile direkt trakeaya yerlestirilen kateter
araciliiyla iist havayolundaki 6lii bosluk by-pass edilerek oksijen verilir. Bu sebeple
oksijen ihtiyact 3-4 kat azalir (18). 0,5-4 L/dk oksijen destegi uygulanir. Teknigi zor

ve ¢ogu klinisyen tecriibesiz oldugu icin nadiren kullanilir.

2.4.2. Yiiksek Akimla Oksijen Veren Sistemler

Yiiksek akimli olduklar: i¢in uygulanan gaz karisimi kontrol edilebilir. Bu

sebeple FiO> stabildir ve hastanin solunumundan etkilenmez (14).
Ventiiri Maske

%24-60 arasinda FiO2 olusturur (19). Basit maske ve FiO; diizeyini
degistirmek i¢in farkli miktarlarda oksijen gecisine izin veren portlardan olusur (Sekil
2.3). Bu portlar Bernoulli ilkesine gore ¢alisir. Oksijenin porttaki dar delikten gecerken
olusturdugu jet akim negatif basing olusturarak oda havasini ¢eker. Jet akim hizi
portun boyutu ve akim hizi ile belirlenir. Jet akim sonucu sisteme girecek oda havasi
oran1 belirlenir ve sabit FiO2 olusturulur. Dar delikli portta daha biiyiik negatif basing
olusur ve daha fazla oda havasi sisteme gireceginden daha diisiik FiO2 elde edilir (19).
Ventiiri maske ile uygulanan akim, hastanin pik ekspiratuar akimindan yiiksek oldugu
icin ekshale edilen havanin bir kismi portlardan disar1 atilirken diger kisim sistemden
gelen oksijenle birlesir. Bu sayede hasta sistemden sabit oranda karistirilmig oda
havasini solur ancak kendisi oda havasindan soluyamaz (14). Portlar iizerinde
uygulanacak akim hizi ve elde edilecek FiO2 degeri yazilidir. Sabit oksijen destegi
gereken kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) alevlenme durumlarinda veya
yiiksek oksijen konsantrasyonu gereken akut solunum yetmezIlikli hastalarda tercih

edilir (12).



Sekil 2.3. Ventiiri maske.

A. Ventiiri maske. B. Farkli konsantrasyonda oksijen sunumunu saglayan portlar (10).

Yiiksek akiml nazal oksijen (HFNO)

Akim jeneratorii, hava-oksijen karigtiricisi, 1siticili nemlendirici ve nazal
kaniilden olusur (Sekil 2.4). Hava-oksijen karistiricisi ile FiO2 %100’e kadar
ayarlanabilir. Ayarlanan bu hava jenerator sayesinde maksimum 50-70 L/dk'ya kadar
ayarlanabilen akimla verebilir (20). Yiiksek akim sayesinde solunum is ytikiinii azaltir.

Isiticili nemlendirme sayesinde mukus tikaci olusumunu onler.

Yiiksek akim anatomik 6lii bosluktaki CO2'in atilmasina yardimei olur. Yiiksek
akim sayesinde ekspiratuar basinci asar, pozitif nazofaringeal basing olusturur ve
PEEP etkisiyle akciger voliimiinii arttirir, alveolar rekriitman saglar (21). Corley ve
arkadaslari, diisiik akiml1 oksijen ve sonrasinda HFNO uyguladigi hastalarda havayolu

basincinin ve ekspirasyon sonu akciger hacminin arttigini gézlemlemistir (22).
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Sekil 2.4. Yiiksek akimli nazal oksijen

A. Akim jeneratorii ve hava-oksijen karigtiricist. B. Isiticili nemlendirici. C. Nazal kaniil (10).

2.4.3. Diger Oksijen Veren Sistemler
Hiperbarik Oksijen

%2100 oksijenin 2-3 atmosfer basingta uygulanmasidir (23). Amag yiiksek
basing uygulanarak ¢6ziinmis oksijen miktarini, dolayisiyla parsiyel oksijen basincini
arttirmaktir. 3 atmosfer basingta uygulandiginda kanin oksijen kontenti 20 mL
O2/dL’den 24,8’¢ yiikselir (24). Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesinde hiperbarik
oksijen tedavisi ile yiiksek parsiyel basing olusturulmasi, CO’in hemoglobinden
ayrilmasini hizlandirir. Karboksihemoglobin yart 6mrii 5 saatten 20 dk’ya iner (25).

Oksihemoglobin olusumu artar ve doku hipoksisi diizeltilir.
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2.5. Hipokseminin Klinik ve Laboratuar Degerlendirilmesi

Daha once bahsedilen farkli patofizyolojik mekanizmalar sonucu hipoksi
gelistiginde SpO2 ve bir¢ok fizyolojik parametrede, klinik bozulmanin 6ncesindeki
saatlerde degisim olmaktadir (26). Kotiilesen hastalarin erken tespit edilmesi amaciyla
gelistirilen modifiye erken uyari skoru (MEUS) (27), ulusal erken uyari skoru (NEWS)
(28) gibi ‘erken uyari skorlari’ bu parametreleri icermektedir. MEUS viicut sicakligi,
solunum sayisi, kalp hizi, sistolik kan basinci ve biling durumu degerlendirmesini
igeren bir erken uyari skorudur (Tablo 2.2). NEWS skoru bu parametrelere ek olarak
oksijen destegi alma durumu ve SpO2 parametrelerini igerir. Ancak bu skor
saturasyonu %96 ve lizerinde tutmay1 hedefledigi icin hiperkapni riski olan hastada da
skor yiikselmektedir. Bu nedenle 2017 yilinda revize edilerek, hiperkapni riski olan
hastalar igin %88-92 araligini hedefleyen SpO. bolmesi eklenmistir (29). Ingiliz
Toraks Dernegi YBU disindaki tiim kritik hastalarin erken uyar1 skorlar ile takip
edilmesini énermektedir (10). Ozellikle yogun kliniklerde bu skorlarmn kullanilmast,

kotiilesme ihtimali olan hastay1 ayirt etme ve daha sik takibe olanak saglar (27).

Tablo 2.2. Modifiye Erken Uyar1 Skoru parametreleri

3 2 1 0 1 2 3
SKB (mmHg) <70 71-80 81-100 101-199 >200
Kalp hiz1 (atim/dk) <44 45-54 55-100 101-110 111-130 >130
Solunum sayisi/dk <8 9-12 12-20 20-24 24-29 >30
Viicut sicakligt (°C) <36 36-37,4 37,5- >38
37,9
Biling durumu U S A Y

SKB: Sistolik kan basinct. USAY skoru, U: Uyanik, S: Sese yanit veriyor, A: Agriya yanit veriyor,
Y: Yanitsiz.

Medikal yatislarda MEUS’un validasyonu amaciyla yapilan ve 709 hastay1
iceren prospektif kohort calismasinda, skorun 5 ve iizerinde olmasi artmis yogun
bakim yatis1 ve Oliim riski ile iligkili bulunmustur (27). Durusu Tanriover ve
arkadaslarinin servis hastalarinda MEUS’un hastane mortalitesini tahmin etme
basarisinin degerlendirildigi 59 hastanin skorlarinin longitidunal degerlendirildigi
kohort ¢calismasinda, ilk ve en yiiksek Olciilen skorlarindan 3 ve iizeri olan hastalarin

mortalite oran1 yiliksek bulunmustur. Ayrica skor i¢indeki fizyolojik parametrelerin her
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birinin mortaliteyi tahmin etme giicliniin farkli oldugu ve ndrolojik degerlendirmenin
giictinlin yiiksek oldugu saptanmustir (30). Fakat unutulmamalidir ki parametrelerin

birlikte degerlendirilmesi, tek tek degerlendirilmesine gore daha spesifiktir (31).

Bahsi gegen skorlarin kullanimi ile akut kétiilesen hastanin erken fark edilmesi
miimkiin olmaktadir. Ozellikle skorda ani yiikselme veya SpO, degerinde %3 ve
tizerinde bir diisiis olmasi -saturasyon hedef araliginda olsa dahi- durumunda
hipokseminin degerlendirilmesi i¢in SpO2 disinda bagka parametreler de

kullanilmalidir (10). Bu parametreler asagida belirtilmistir.

2.5.1. Oksijen Kontenti ve Arteryel Oksijen Saturasyonu

Oksijen kanda hemoglobin molekiiliindeki 4 adet oksijen baglama bolgesine
geri doniisiimlii baglanarak ve ¢ok az miktarda ¢6ziinmiis halde taginir. Arteryel kanda
¢oziinmils ve hemoglobine baglanmis halde bulunan oksijen miktarinin kan hacmine
orant ‘oksijen kontenti (konsantrasyonu, CaOz, ml O2/dl)’ olarak ifade edilir.
Hemoglobin iizerindeki oksijen baglama bolgelerinin doluluk orani ise ‘SaO.’ degerini
verir. Deniz seviyesindeki saglikli bir insanda SaO2 %96-98 civarindadir. SaO2 %100
iken arteryel kanin oksijen kontenti 20 mL/dL’dir ki bu durum tiim hemoglobinlerin 4
bolgesinin de oksijen ile bagh oldugunu ifade ettiginden oksijen kontenti yerine

‘oksijen tasima kapasitesi’ olarak da ifade edilebilir (32).

Arteryel oksijen saturasyonu pratikte farkli dalga boyundaki 1s18in

absorbsiyonu odlgtilerek hesaplanir.

2.5.2. Arteryel Oksijen Basinci

Parsiyel basing terimi, gaz karisiminda veya sivi iginde ¢oziinmiis haldeki
gazlarin, her birinin o hacmi tek basina kapladiginda olusturdugu basinci ifade eder.
PaO,, kanda c¢oOziinmiis halde bulunan oksijen konsantrasyonunun ¢dziinme
katsayisina boliinmesi ile hesaplanir. Basing, konsantrasyon ile orantilidir. Ancak daha
once bahsedildigi gibi kanda ¢6zlinmiis oksijenden ¢ok daha fazla hemoglobine bagl
oksijen bulunmaktadir. Bu sayede, olusturdugu basingtan ¢ok daha yiiksek

konsantrasyonda oksijen kanda tasmabilmektedir. Diger ¢ikarim ise ¢oOziinmiis
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oksijenin yansimasi olan parsiyel basing, hemoglobine bagli oksijen hakkinda bilgi

vermediginden oksijen kontentini ifade etmemektedir.

PaOg, arteryel oksijenasyonun en onemli belirtecidir. Oksijenin hemoglobine
baglanmasi igin siiriicii basing olarak diisiiniilebilir. Bu sebeple saturasyonun temel
belirleyicisi parsiyel basingtir. SaO> ile PaO» arasindaki iligki oksijen-hemoglobin
disosiasyon egrisi ile ifade edilir (Sekil 2.5). Bu egri sigmoidaldir. Ciinkii hemoglobin
molekiiliine baglanan her bir oksijen, bir sonraki oksijenin baglanmasini kolaylastirir.
4 bolge doluncaya kadar bu afinite artis1 devam ettiginden hizli yiikselen bir egri
olusur. Hemoglobin saturasyonu >%90 oldugunda ise PaO2’deki artisin etkisi azalir
ve %100 oldugunda (bu durum yaklasik 128 mmHg parsiyel oksijen basincinda
gergeklesir) basing artis1 olsa da saturasyonda artis olmaz (8). Bu sebeple SaOs,
hiperoksemi tespitinde yetersizdir (33). Egri ters tarafa dogru okunursa da parsiyel
basincin 60 mmHg altina diismesi ile, az miktarda basing degisiminde bile,
saturasyonda hizli diisiis olur. Klinik ac¢idan egri incelendiginde hipoksemik hastada,

kiigiik basing degisiklikleri oksijen saturasyonunda belirgin artisa sebep olur.
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x % > il “Akcigeri terkeden 15
3 80+ oksijenlenmis kan 16
2 704 4 i 14
= —_
& 601 . 12 &
9 504 / -10 £
£ 404 / s Dokulardan dénen | 8 ]
a /' / indirgenmis kan z
2 30 - 6
g /
E 204 / - 4
T 104 / [ 2
0 rl T T X h T 1 T L] T ] T O

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100110120130 140
Kanda oksijen basinci (Po;) (mm Hg)

Sekil 2.5. Oksijen-hemoglobin disosiasyon egrisi (8).

Pratikte PaO; oOlgtimii, arteryel kan oOrneginde ¢Oziinmiis halde bulunan
oksijenin membrandan difiize olarak elektriksel alanda hareketi ve negatif yiiklii platin
bir elektrot iizerinde toplanmasi esasina dayanarak yapilir (8). Viicuttaki oksijen

algilayan sistemler de parsiyel basing degisimlerine gore sinyal olusturmaktadir.
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2.5.3. Periferal Oksijen Saturasyonu

Oksijen saturasyonunun non-invaziv olarak oOl¢iimiidiir. Isik yayan devre
(LED) ve fotodedektor igeren pulse oksimetre cihazi ile 6l¢iim yapilir. Oksijene ve
deoksijene hemoglobinin kirmizi ve kizilotesi 1s1k dalga boyunda absorbsiyon pikinin
farkli olmasina dayanir. El parmaklart ve kulak memesinden yapilan 6l¢timler ayak
parmaklarina gére daha dogru sonug verir (34). Akut veya kronik hipoperfiizyon
Ol¢limiin pulsatil komponentini etkiler; pigmentasyon, cilt biitiinliigiinde bozulma, oje,
tirnak deformitesi artefakt olusumuna neden olur (10). Siyah irkta pulse oksimetre 3

kat daha fazla yanlis diisiik 6l¢tim riskine sahiptir (35).

Oksijenasyonun degerlendirilmesinde arteryel kan gazi (AKG) analizi altin
standart olmakla birlikte hizli, non-invaziv, ucuz, siirekli 6l¢iime daha uygun olmasi
nedeniyle pulse oksimetre kullanilmaktadir. Arteryel saturasyon ol¢iimii ile arasinda

%1-2 fark bulunmaktadir ve SpO2 genellikle arteryel 6l¢iimden yiiksektir (10).

Eriskin hastada hedef oksijen saturasyonu %94-98 araligidir. Ancak hiperkapni

riski varsa saturasyon % 88-92 arasinda tutulmalidir (10).

Saturasyon %88’in iizerinde ise pulse oksimetre ile yapilan 6l¢timiin dogrulugu
artar (36). Bu durum hipoksemide artan deoksijene hemoglobinin, absorbsiyon oranini
etkilemesine baglanmaktadir (37). Ancak saturasyonu %88’in altinda olan hastalarda,
oksijen destegi ile hedeflenen aralik cihazin giivenilir 6l¢iim yaptig1 aralik olmasi
nedeniyle pulse oksimetre cihazi kullanilabilir (10). Hipoksemiyi tespit etmede %92
altinda sensitivite %100 spesifite %86’dir (38).

2.5.4. PaO2/FiO2 Orani ve SpO2/FiO2 Oram

Parsiyel oksijen basmcinin oksijen fraksiyonuna orani ile elde edilen
PaO./FiO2 oran1 solunum yetmezliginde akcigerdeki gaz degisiminin ciddiyetini
belirlemede kullanilan bir indekstir (39). Akut respiratuar distres sendromu (ARDS)
tanimina eklenmis ayrica Ardisik Organ Yetmezligi Degerlendirme Skoru (SOFA)
gibi bir¢ok organ yetmezlik skorunun solunumsal komponentini olusturmaktadir (40).
Ancak invaziv ve her yerde erisilemeyen bir tetkik olan AKG incelemesi

gerektirdiginden PaO2/FiO2 oraninin yerine gecebilecek bir indekse ihtiyag
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duyulmustur. Non-invaziv ve her yerde ol¢iimii yapilabilecek SpO; ile olusturulan
SpO2/FiO2 oranmnin kullanilmasi giindeme gelmistir. Bu amagla kanin modeli ile
yapilan 3 preklinik ¢alismada SpO2/FiO2-PaO2/FiO, korelasyonu %76 ile %95
arasinda degismektedir (41, 42).

Rice ve arkadaslar1 akut akciger hasari ve ARDS taniminda PaO2/FiO2 oranina
karsilik kullamlabilecek SpO2/FiO2 degerlerini arastirmistir. Bu amagla IMV
uygulanan ARDS tanmili YBU hastalarmin ‘ARDS Network’daki (43) es zamanl
Olciilmiis 2.613 SpO2 ve PaO; degerini kullanmislardir. SpO2 degeri %97 nin lizerinde
oksihemoglobin disosiasyon egrisi diiz seyrettigi i¢in analize dahil edilmemistir.
SpO2/FiO2 ve PaO./FiO, arasinda pozitif korelasyon gozlenmesi {iizerine
genellestirilmis tahmin denklemlerini kullanarak belirledikleri regresyon esitligi
SpO2/FiO2= 64 + 0.84 x (PaO2/FiO2) (p <0.0001; r = 0.89) seklindedir. Bu denkleme
gore PaO2/FiO2 200 ve 300’e sirasiyla SpO2/FiO2 235 ve 315 degerleri karsilik
gelmektedir (Tablo 2.3) (44).

Tablo 2.3. Rice ve arkadaglarimin galismasinda PaO2/FiO; oranina karsilik gelen
SpO2/FiO; degerleri (44)

PaO./FiO; oran: SpO,/FiO; orant
<300 <315
<200 <235

SOFA skoru organ yetmezlik durumunu degerlendirmek amaciyla gelistirilen
ve klinik pratikte sik kullanilan skorlardan biridir (45). Solunum (PaO2/FiO2),
kardiyovaskiiler, koagiilasyon, hepatik, renal, santral sinir sistemlerinin, 0 (normal) —
4 (ileri derecede anormal) puan araliginda degerlendirmesinden olugmaktadir. Skorun
solunumsal komponentinde PaO2/FiO; oran1 yerine SpO2/FiO2 oraninin kullanimi ve
karsilik gelen sinir degerler ile ilgili ¢alismay1 Pandharipande ve arkadaslart 2009
yilinda yayimnlamistir. Calismada 2002-2007 yillar1 arasinda genel anestezi alan
hastalar ve daha once bahsedilen ‘ARDS Network’daki (43) SpO2 degeri %98 ve
altinda olan toplam 4.728 hastanin SpO2/FiO2 ve PaO./FiO; oranlari ile her iki oranla
hesaplanmis SOFA skorlar1 arasinda korelasyon saptanmistir (1=0,85 p<0,001). Elde
edilen lineer regresyon analizi ile PEEP almayan hastalarda PaO2/FiO, 100-200-300-
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400 sinir degerleri yerine 89-214-357-512 SpO2/FiO; sinir degerlerinin kullanilmasini
onermistir (Tablo 2.4) (46).

Tablo 2.4. Pandharipande ve arkadaslarinin ¢alismasinda SOFA  skorundaki
PaO2/FiO; sinir degerlerine karsilik gelen SpO2/FiO2 degerleri (46)

SOFA PaO./FiO;skoru PaO,/FiO; oram SpOL/FiO; oram
1 <400 <512
2 <300 <357
3 <200 <214
4 <100 <89

Simdiye kadar yapilan ¢alismalar ile SpO2/FiO2 oraninin, PaO2/FiO2 oraninin
yerini alabilecek giiglii bir aday oldugu diistiniilmektedir. Bu noktada SpO2/FiO,-
PaO,/FiO; oran1 arasinda bulunan korelasyonun énemli bir sinirliligindan bahsetmek
gerekmektedir. SpO2 degerinin %90’ iizerinde iken, oksihemoglobin disosiasyon
egrisinin dik kisminda goriildiigli iizere, oksijen fraksiyonundaki artiga gore
saturasyonda daha fazla artig olacagindan SpO2/FiO; oran1 artacak ancak PaO2/FiO;

ile korelasyonu azalacaktir (47).

SpO2/FiO; orani tek basina kullanilabildigi gibi SpO2/FiO ile olusturulmus
indeksler de solunum yetmezliginin degerlendirmesinde Onemlidir. SpO2/FiO:
oraninin longitidunal dl¢iimii ve diger indekslerle birlikte kullanimi1 daha degerlidir
(48). ROX (respiratory rate-oxygenation) indeksi SpO2/FiO2’in solunum sayisina
boliinmesiyle hesaplanir ve HFNO kullanan hastada entiibasyonu tahmin etmek i¢in
gelistirilmistir (49). Diisiik degerler entlibasyon riskinin yiiksek olduguna isaret eder.
SpO2/FiO2 ve solunum sayisinin tek basina kullanimindan daha dogru tahmin
sonuglari verir (50). Dokuz ¢aligmanin dahil edildigi bir metaanalizde ROX indeksinin
HFNO basarisizhigini tahmin etmedeki sensitivitesi %67 ve spesifitesi %72
bulunmustur. Bu degerler ROX indeksi 5’in iizerinde iken sirasiyla %59 ve %83 ve

ROX indeksi 5 ve altinda ise %67 ve %71dir (51).
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2.6. Hiperoksi ve Hiperoksemi

Deniz seviyesinde, oda havasinda soluyan, solunum fonksiyonu normal olan
bir kiside PaO2’in normal degeri 80-100 mmHg arasindadir ve normoksemi olarak
tanmimlanir (52). Bu araligin iistiindeki degerler genellikle oksijen destegi verildiginde

goriliir.

Hiperoksi, dokudaki oksijen fazlaligidir. PaO2>100 mmHg olmas1 hiperoksemi
olarak kabul edilebilir ancak 120 veya 300 mmHg gibi birbirinden farkli sinir
degerlerle hastalar1 hiperoksemik olarak gruplayan klinik caligmalarin olmasi
tanimlamay1 zorlagtirmaktadir (53). Calismalarin gogunda PaO» baz alinmistir (54);

hiperoksemiyi non-invaziv 6l¢iim olan SpO: ile tanimlayan ¢alismalar azdir.

Hipoksi tedavisi ve Onlenmesi agisindan oksijen desteginin Onemi
vurgulanmistir. Ancak oksijen desteginin fazla verilerek normalin iizerinde PaO:
olusturulmasinin da hipoksi kadar kaginilmasi gereken zararlar1 vardir. Bu zararlar,
¢ogu zaman goz ardi edilmektedir; ¢linkii klinisyenlerde ‘hipoksi, hiperoksiden daha
zararhidir’ ve benzer olarak ‘daha fazlasi daha iyidir’ algis1 ¢ok yaygindir (3). Bu
nedenle, hipoksiye ivedilikle miidahale edilirken, hiperoksik degerlerde oksijen dozu
gerektigi sekilde azaltilmamaktadir. Avustralya ve Yeni Zellanda’dan yogun bakim
uzmanlarina uygulanan ankette akciger hasar1 nedeni olarak yiiksek oksijenin
barotravmadan daha az endise uyandirmasi bu duruma verilebilecek carpici bir

ornektir (55).

2.6.1. Hiperokseminin Fizyolojik Etkileri

Hiperoksemi, sistemik vaskiiler direng ve ortalama arteryel basinci arttirir; kalp
hiz1 ve kardiyak indeksi azaltir (56). Bu etkiler 6zellikle kritik hastalik durumunda
hasta yonetimi agisindan dikkate alinmalidir. Zira kardiyak indeksin azalmasi doku
perflizyonunu azaltarak oksijen destegi ile hipoksinin diizeltilmesini engeller.
Hiperokseminin kardiyovaskiiler etkilerin mekanizmasi hala net degildir. Kalp
hizindaki diisiistin nedeni, hiperokseminin direkt veya indirekt etkisiyle gerceklesen

artmis parasempatik aktivasyon olabilir (57).



18

Koroner dolasimda ise vaskiiler direnci arttirarak koroner kan akisini ve
dolayistyla miyokardiyal oksijen tiiketimini azaltir. Bunun sebebi, hemoglobinin
yuksek oksijen konsantrasyonunda potent vazodilatér olan nitrik oksidi S-
nitrosohemoglobin formunda sekestre etmesidir (58). Pulmoner yatakta ise vaskiiler

direnci diistriir.

Ciddi KOAH veya hipoventilasyon nedeniyle kronik hiperkapnisi olan
hastalarda yiiksek oksijen destegi, CO2 retansiyonunu derinlestirerek tip II solunum
yetmezligine sebep olur. Normal fizyolojide oksijenle baglanmis hemoglobin kuvvetli
bir asit haline gelir ve CO; baglama kapasitesi azalir. Bu nedenle PO> arttiginda
karbondioksit-hemoglobin disosiasyon egrisi saga kayar. COz‘nin kandaki biitiin
formlar1 %50’lik bir hacim ylizdesine sahiptir. Bu yiizde, kan dokulardan gegerken
%52’ye ¢ikarak CO2’nin dokudan uzaklastirilmasini saglar ve akcigerlere geldiginde
PO, artis1 sayesinde hemoglobinden ayrilip alveole gecerek %48’lere kadar diiser. Bu
durum ‘Haldane etkisi’ olarak bilinir ve alveolde CO2’nin eliminasyonunu saglar
(Sekil 2.5). Ancak hiperoksi durumunda dokudaki hemoglobinin CO2 baglama
kapasitesi azalir ve PCO; artar. Her ne kadar artan CO> dakika ventilasyon arttirilarak
elimine edilse de KOAH hastasinda yeterli ventilatuar kompanzasyon olmaz ve

oksijenle indiiklenmis hiperkapni gelisir (59).

Kandaki CO, (yiizde hacim)
(4] ()]
o ()]
L J

N
(6]

35

Pco, (mm Hg)

Sekil 2.5. Karbondioksit-hemoglobin disosiasyon egrisi ve Haldane etkisi

Dokudaki PO, 40 mmHg iken, kandaki CO; hacim yiizdesi %52’ye ¢ikar (A noktasi). PO, alveoldeki
gibi 100 mmHg oldugunda ise egri saga-asag1 kayar ve kanin CO, hacim yiizdesi %48’e diiserek
karbondioksit basinci azalir (B noktasi) (8).
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Yiiksek oksijen fraksiyonunda, alveolde oksijen ile nitrojen yer degistirir.
Oksijenin kan:gaz ¢oziiniirliigii yiiksek oldugu igin respiratuar membrandan hizla
difiize olur. Bdylece alveolde yiiksek oranda bulunan oksijenin kapillerlere gegisi ile

rezorbsiyon atelektazisi gelisir (60).

2.6.2. Hiperokseminin Biyokimyasal ve Hiicresel Etkileri

Hiicresel diizeydeki etki ‘oksijen toksisitesi’ olarak tanimlanir. Hiperoksi,
dokuda siiperoksid anyonu (O2 ") ve sonrasinda hidroksil radikali (OH®) ve
peroksinitrit (ONOQ") gibi reaktif oksijen radikallerinin (ROS) olusumuna neden olur.
ROS, bir veya daha fazla eslesmemis elektron igeren ve bu nedenle kararsiz olan
molekiillerdir. Aslinda normal fizyolojide, doku parsiyel oksijen basimnct 40 mmHg
civarinda iken, aerobik solunum ile elektron transport zincirinde ROS olusur ancak bu
miktar antioksidan mekanizmalar tarafindan elimine edilir (61). Hiperoksi gelistiginde
ROS olusumu artar. Olusan oksidatif stres lipid, protein ve niikleik asitlerin
oksidasyonuna, bir¢ok protein kinaz (MAPK, PKC, PI3kinaz, Akt), reseptor (CXCR2,
RAGE, TRL) ve pro-/anti-apoptotik genin transkripsiyonuna neden olur (61, 62). Bu
degisiklikler hiicredeki antioksidan mekanizmalar1 harekete gecirir ancak antioksidan

kapasite asilirsa hiicre nekroz veya apoptoza gider.

Mitokondride oksidatif stresi yenmek iizere cesitli antioksidan mekanizmalar
bulunmaktadir. Oksidatif stres niikleer faktor kappa B'yi (NF-«xB) aktive ederek
stiperoksid dismutaz (SOD) enziminin sentezini arttirir (62). Bu enzim siiperoksid
anyonunu hidrojen peroksite doniistiirerek kararli hale getirir. Siiperoksid anyonu
ayrica sitokrom c ile indirgenerek, pH diistiriilerek, katalaz, glutatyon peroksidaz,
ubiquinol, koenzim Q ile de elimine edilir (63). Yan sira ROS ile olusan
deoksiriboniikleik asit (DNA) hasarini gideren mekanizmalar da hiicrenin oksidatif

hasara kars1 koruyucu mekanizmalarindandir (61).

Hiperoksemi  mikrovaskiiler endotelde proliferasyonu azaltir  (64).

Mikrovaskiiler perfiizyonu azaltarak bolgesel oksijen sunumunu azaltir (65).
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2.6.3. Pulmoner Toksisite

Oksijenin akciger toksisitesi hem oksijen fraksiyonu hem de maruziyet stiresi
ile iligkilidir (66). Oksijen toksisitesinden kaginmak i¢in FiO2 < %50 tutulmasi
onerilmektedir (67).

Yiiksek oksijen fraksiyonu siirfaktanin ylizey alanini azaltir ve frajilitesini
arttirir, alveolar yiizey gerilimi artar (66). Uzun siireli maruziyet trakeobronsit,
mukosilier aktivitede azalma, alveolar makrofajlarin fonksiyonunda azalma ve

pnémoniye neden olur (67).

2.6.4. Norotoksisite

Insan beyni, yogun ndronal aktivitesi sebebiyle yiiksek miktarda enerjiye
thtiya¢ duyar ve total bazal oksijen bakiyesinin %Z20’sini kullanir. Bu ytiksek
metabolik aktivite sebebiyle, kisa siireli olan iskemik olaylar dahi nérodejenerasyon
ile sonuclanir. Hipoksinin yaninda, hiperoksinin de ndérolojik hasara yol agtif
gosterilmistir (11). Hiperoksinin noérotoksik etkisinin muhtemel sebepleri arasinda
oksidatif stres vardir. Beynin oksidatif strese kars1 hassasiyetinin sebebi kesin olarak
bilinmemekle birlikte, Cobley ve ark bunu 13 sebeple siralamaktadir (68). Bunlarin en
temel olanlar1 doymamis lipid yogunlugu, mitokondri, kalsiyum, glutamat, gorece
diisiik antioksidan savunmasi, redoks aktif gecis metalleri ve ndrotransmitter oto-

oksidasyonudur.

Inme ve intrakraniyel kanama hastalarinda oksijen destegi siklikla
kullanilmaktadir. Her ne kadar oksijen desteginin iskemik hasarda iyilesmeye
gotlirdiigiinii gosteren preklinik ¢alismalar varsa da (69), klinik ¢aligmalarda benzer
sonuclar alinamamistir. Ding ve arkadaglarinin yaptiklart metaanalizde oksijen
destegi, kisa siireli donemde NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale)
skorunda diistislerle iliskili olsa da uzun siire¢lerde (3 aydan 1 seneye kadar) inme
sonrasi fiziksel destek ihtiyaci ve mortalite oranlarinda artis ile iliskilendirilmistir (70).
Travmatik beyin hasarinda yiiksek arteryel oksijen seviyesinin sonlanima etkisinin
aragtirldigl, YBU vyatist olan 1084 hastalik kohortta, PaO degerleri 93-166 mmHg
arasinda seyretmistir. YBU yatisinin ilk 7 giiniinde yiiksek PaO2 ve FiO, degerleri
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yiksek mortalite ile iligkilidir ve beyin hasarinin ciddiyeti bu iliskiyi
degistirmemektedir (71).

2.6.5. Hiperoksi ve Enfeksiyon

Hiperoksinin immiin sistem iizerine olan etkileri nedeniyle hiperoksi ile
enfeksiyon iliskisi birgok ¢alismada incelenmistir. in-vitro olarak, insan 16kositlerinin
%80 tizerinde FiO2’ye maruz kalmasi sitokin tiretimini arttirdigini (72), bunun yani
sira alveolar makrofajlarin  antimikrobiyal etkinligini azalttigin1 = gosteren
caligmalar mevcuttur (73). Cerrahi hastalarinda hiperoksinin, nétrofillerden ROS
salimmmini arttirarak enfeksiyonu azaltabilecegi ileri siirilmistir (74). Yang ve
arkadaglarinin cerrahi sirasinda yiiksek veya normal oksijen konsantrasyonu
uygulamanin cerrahi alan enfeksiyonuna etkisini inceledigi 17 randomize kontrollii
calisma ve 8093 hasta verisi ile yaptigi metaanalizde perioperatif hiperoksinin
ozellikle kolorektal cerrahi hastalarinda cerrahi alan enfeksiyonu riskini azalttigini
gostermistir (75). Williams ve arkadaslarinin sezaryan kesileri sirasinda %30 ve %80
FiO2 uygulamasi ile cerrahi alan enfeksiyonu sikligini aragtirdigi 160 hastalik
randomize kontrollii c¢aligmada yiiksek oksijen kullaniminin cerrahi alan
enfeksiyonunu Onlemede etkisi olmadig1 goriilmiistiir. Cerrahi alan enfeksiyonu
sirastyla %14,5 ve %13 siklikta gelismistir (76). Sezaryen kesilerinde yine %30 ve
%80 FiO; ile yapilan 831 hastalik ¢alismada da benzer sonug¢ alinmistir, cerrahi alan
enfeksiyonu sirastyla %5,5 ve %5,8 siklikta gelismistir (77). Chu ve arkadaglarinin
metaanalizinde medikal nedenle yatan 7283 hastada, liberal oksijen kullanimi hastane
kaynakl1 enfeksiyon riskini azaltmamaktadir. Liberal ve konservatif oksijen kullanilan
hastalar arasinda hastane kaynakli pndmoni veya hastane yatis siiresi arasinda 6nemli

fark bulunmamaktadir (78).
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3. MATERYAL VE METOT

3.1. Hastalarin Dahil Edilme ve Dislama Kriterleri

Bu calisma 01-31 Mart 2022 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali yatakli servis ve Yogun Bakim Unitelerinde
yapildi. Calismaya dahil edilen hastalar uygun kriterler saglandiktan sonra 1 Mart
2022’de servis ve yogun bakim iinitelerinde yatmakta olan ve Mart 2022 ay1 boyunca

yeni yatan hastalar arasindan segildi.
Calismaya dahil edilme kriterleri asagidaki gibidir:

e 18 yasin lizerinde olmak,

e (Caligsma siiresi icinde en az 24 saat oksijen destegi almak.
Calismadan dislama kriterleri asagidaki gibidir:

e Gebe hastalar,

e 24 saatten kisa siire oksijen destegi alan hastalar.

1 Mart 2022 tarihinde degerlendirilen hastalardan ¢aligma kriterlerine uyan ve
calismaya dahil edilen 50 hasta, bu tarihten 6nce oksijen destegi almaya baslamisti.
Sonraki gilinlerde ise servis ve yogun bakimdaki hastalar giinliik degerlendirilmis ve

oksijen desteginin baslandig ilk gilinlerinde ¢alismaya dahil edilmistir.

Calisma kosullarii saglayan ve katilmay kabul eden hastalarin kendisinden,

bilinci kapali olan hastalarin ise hasta yakinindan aydinlatilmis onam alindu.

3.2. Hastalarin Yatis Verileri

Hastalarin yas, cinsiyet bilgileri ile hastaneye ve yogun bakima kabul tarihleri

hastane otomasyon sisteminden elde edildi.
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Eslik eden hastaliklar, agagidaki sekilde gruplandirildi:

e Hipertansiyon

e Solid tiimdr

o Akciger hastaliklari: Gegirilmis pulmoner tromboemboli (PTE), gecirilmis
tiiberkiiloz, restriktif veya obstriiktif akciger hastaligi,

o Diabetes Mellitus

e Koroner arter hastaligi

e Hematolojik malignite: Akut lenfoblastik 16semi, akut myelositik 16semi,
kronik lenfosittik 10semi, B hiicreli lenfoma, T hiicreli lenfoma,
lenfoplazmositik lenfoma, marjinal zon lenfoma, follikiiler lenfoma,
multiple myelom,

e Kronik bobrek hastaligi

o Tiroid hastaliklari: Hipotiroidi, multinodiiler guatr, Hashimoto tiroiditi,

o Kalp yetmezligi

e Serebrovaskiiler olay: Hemorajik veya iskemik serebrovaskiiler olaylar ve
gecici iskemik atak,

e Bag dokusu hastaliklari: Romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus,
vaskiilitler, ankilozan spondilit,

e Demans

e Gastrointestinal sistem (GIS) hastaliklari: Gegirilmis GIS kanama,
karaciger sirozu,

e Immiin yetmezlik: Yaygmn-degisken immiin yetmezlik ve primer siliyer

diskinezi bu grupta toplandi.

Eslik eden hastaliklar ve yas ile Charlson komorbidite indeksi (CCI)
hesaplandi.

Hastalarin yatis nedenleri enfeksiyon, kemoterapi almak, hipoksemik ve
hiperkapnik solunum yetmezligi, hipervolemi, sepsis, GIS kanama ve diger nedenler
(Malignite arastirtlmasi, akut bobrek hasari, biliyer drenaj yapilmasi...) olarak

gruplandirildi.
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Oksijen ihtiyacinin nedeni ise solunum yetmezligi (hipoksemik ve
hiperkapnik), hipervolemi, sepsis/septik sok, diger nedenler (miyokard infarktisii,

anafilaksi, kanama) olarak gruplandirildi.

3.3. Oksijen Destegi ile Tlgili Veriler

Oksijen destegi ile ilgili veriler, hastalarin ¢alismaya dahil edildigi ilk 24
saatteki hasta dosyasi kayitlarindan toplandi. Hastalarin oksijen destek yontemlerine,
uygulanan oksijen dozuna ve vital bulgularin 6l¢iim siklig1 ile AKG alinmasi kararina

veya AKG sikligina tarafimizca miidahale edilmemistir.

Hastalarin ¢alismaya katildigi ilk 24 saat i¢inde, 6 saatlik araliklarla 4 ¢ceyrekte
hasta dosyalarindan kayit alindi. ‘1. ¢eyrek’ ifadesi, saat 06:00-12:00 araligini ve 2,3.4.
ceyrekler ise takip eden 6 saatlik dilimleri ifade etmek i¢in kullanildi. Kullanilan
oksijen destek yontemi kaydedildi. Nazal kaniil ve basit yiiz maskesinde oksijen akim
hizi; HFNO ve MV uygulanan hastalarda FiO> degerleri kaydedildi. Tiim hastalarin
SpO2; var ise hastane otomasyon sistemindeki PaO> ve SaO: olgiimleri ile bu
Olglimlerden elde edilen PaO2/FiO2, SpO2/FiO2 oranlart kaydedildi. Siirveyans
yanliligin1 6nlemek amaciyla, her ¢eyrekte gegen 6 saatteki oksijenasyon verilerinin
ortalamasi hesaplanarak kaydedildi. Ayrica oksijenasyon parametrelerinin 24 saatlik

ortalamasi da hesaplandi.

Nazal oksijen alan hastalarda FiO2 = %21+(4x0O2 akimi L/dk) formiili ile
hesapland: (12). Basit yliz maskesi kullanan hastalarda akim hizina denk gelen FiO>
araliginin ortalamasi kullanildi. HFNO ve mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda

ayarlanan FiO, degeri kaydedildi.

Oksijen destek yontemlerinden nazal oksijenin 6 L/dk’dan yiiksek hizda
kullanim1 ve basit yiiz maskesinin 5-10 L/dk akim hizindan diisiik veya yliksek
kullanim1 uygunsuz kullanim olarak ifade edildi. KOAH alevlenme nedeniyle oksijen
alan ve AKG incelemesinde hiperkapni saptanan hastalarda basit yiliz maskesi

kullanimi1 uygun olmadig1 i¢in ayrica incelendi.

Hastalar SpO; degerleri Ingiliz Toraks Dernegi’nin kilavuzuna gére <94, 94-
98 ve >98 olarak gruplara ayrildi. Ayni kilavuzda KOAH alevlenme hastalarinda hedef
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%88-92 olmasi nedeniyle KOAH alevlenme hastalar1 bu siir degerlere gore ayrica

degerlendirildi.

Tim hastalarda c¢alismaya alindigi ilk 6 saat verilerinden SpO2/FiO2’in
solunum sayisina boliinmesiyle elde edilen ROX indeksi hesaplandi (49). Hastalarin
oksijen aldig1 giin sayist kaydedildi. Ayrica; MEUS skoru degerlendirildi. Yogun
Bakim hastalarinda yogun bakim yatisinin ilk 24 saatindeki verilerle Akut Fizyoloji
ve Kronik Saglik Degerlendirmesi (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation:
APACHE) II skoru hesaplandi.

3.4. Diger Veriler

Hastalarin c¢alismaya alindigi giin enfeksiyon varligi, yeni Coronavirus
hastaligi (COVID-19) durumu ve gegirilmis COVID-19 varh@ kaydedildi.

Hastane yatis siiresi, yogun bakim yatis siiresi kaydedildi.
Hastalar 3 ay boyunca asagidaki parametreler agisindan takip edildi:

e Servis hastalarinda YBU ihtiyac1 gelismesi,
e Komplikasyonlar: Hastane kaynakli enfeksiyon, arrest, pnomotoraks
e Hastane mortalitesi, YBU mortalitesi, 28-giinliik mortalite ve 90-giinliik

mortalite.

3.5. istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizlerinde Statistical Package for the Social
Sciences (IBM® SPSS©) 25 yazilimi kullanildi. Normal dagilan sayisal degiskenler
ortalamazxstandart sapma (SS), digerleri ortanca (¢eyrekler arasi aralik-1QR) olarak
sunuldu. Normal dagilan veriler Student t test, normal dagilmayan veriler Mann
Whitney U testi ile karsilastirildi. Oranlarin karsilastiriimasinda Ki-Kare ve hiicrelerde
gozlenen degerler Ki-kare test varsayimlarmi saglamadiginda Fisher exact testi
kullanildi. En az biri normal dagilmayan degiskenler arasi iligkiler i¢in korelasyon
katsayilar1 ve istatistiksel anlamliliklar Spearman testi ile; ikisi de normal dagilan

degiskenler igin Pearson testi ile hesaplandi. Elde edilen PaO2/FiO, degerlerine



26

karsilik gelen SpO2/FiO2 oranlarimi belirlemek i¢in lineer regresyon analizi
kullanilarak regresyon esitligi elde edildi. Parametrik varyans analizi tek yonlii
ANOVA testi ile yapildi. Varyanslarin homojenligi Levene testi ile degerlendirildi.
Nonparametrik varyans analizi Kruskal-Wallis testi ile yapildi. ikiserli karsilastirmalar
Mann-Whitney U testi kullanilarak yapildi ve Bonferroni diizeltmesi kullanilarak

degerlendirildi. p degerinin 0,05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.

3.6. Etik Kurul Onay1

Calisma i¢in Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar

Etik Kurulundan etik kurul onay1 alind1 (Tarih: 07.12.2021 karar no: GO 21/1094).
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Veriler ve Hastalarin Temel Ozellikleri

397 servis ve 124 YBU hastas1 uygunluk agisindan degerlendirildi ve oksijen
alan 143 (%27) hasta ¢alismaya dahil edildi. 81°i (%57) servis ve 62’si (%43) YBU
hastasiydi. 50 (%35) hasta calisma baglangicindan 6nce oksijen almaktaydi, diger

hastalar oksijen desteginin birinci giiniinde ¢alismaya alind1 (Sekil 4.1).

Uygunluk agisindan degerlendirilen (n=521):
124 YBU hastasi
397 Servis hastasi

Oksijen almadigi icin diglanan (n=378):
62 YBU hastasi
316 Servis hastasi

Calismaya dahil edilen (n=143):

81 Servis hastasi
———-24 calismadan &nce oksijen destegi alan

-57 yeni oksijen destegi baslanan

62 YBU hastasi

———-26 calismadan dnce oksijen destegi alan

-36 yeni oksijen destegi baslanan

Sekil 4.1. Calismanin akis diyagrami

Calismamizdaki hastalarin genel yas ortalamasi 65+17, erkek/kadin orani
%355/%45°ti. Hasta grubunun %90’1nda solid veya hematolojik malignite, %35’ inde
gecirilmis PTE, gecirilmis tiiberkiiloz, restriktif veya obstriiktif akciger hastalig
tanilarindan en az biri bulunmaktaydi. Eslik eden hastaliklarin dagilimi acisindan

servis ve yogun bakim hastalar1 arasinda anlamli fark saptanmadi (Tablo 4.1).



Tablo 4.1. Hastalarin temel 6zellikleri
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Degisken Tiim hastalar
n=143
Yas ort+SS 65+17
Cinsiyet n (%)
Erkek 79 (%55)
Kadin 64 (%45)
Eslik eden hastaliklar n (%)
Hipertansiyon 63 (%44,1)
Solid timor 62 (%43,4)
Akciger hastaliklari 50 (%35)
Diabetes mellitus 43 (%30,1)
Koroner arter hastaligi 36 (%25,2)
Hematolojik malignite 28 (%19,6)
Kronik bobrek hasari 25 (%17,5)
Tiroid hastaliklari 21 (%14,7)
Kalp yetmezligi 15 (%10,5)
Serebrovaskiiler olay 10 (%7)
Bag dokusu hastaliklar1 10 (%7)
Demans 7 (%4,9)
GIS hastaliklar 3 (%2,1)
Immiin yetmezlik 2 (%1,4)
Charlson komorbidite indeksi ortanca (IQR) 6 (4-7)

GIS: Gastrointestinal sistem.

Hastalarin yatis nedenleri incelendiginde 45 (%31) hasta enfeksiyon, 27’si

(%19) kemoterapi almak, 10’u (%7) hipervolemi, 11’1 (%8) hiperkapnik solunum

yetmezligi, 10’u (%7) hipoksemik solunum yetmezligi, 7’si (%5) sepsis nedeniyle

yatirilmisti (Tablo 4.2).

Hastalarin 98’ine (%69) solunum yetmezligi nedeniyle oksijen destegi

baglanmisti. Hiperkapnik solunum yetmezligi nedeniyle 13 (%9) hasta; hipervolemi

ve sepsis/septik sok nedenli sirasiyla 22 (%15) ve 18 (%13) hasta oksijen almaktaydi.

5 (%4) hasta allerji, kanama, miyokard infarktiisii nedeniyle oksijen almaktaydi. Bu

sebeplerin orani servis ve yogun bakim arasinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Oksijen destegi alan hastalarin yatis ve oksijen ihtiyac1 nedenleri

Degisken Tiim hastalar
n=143
Yatis nedeni n (%)
Enfeksiyon 45 (%31)
Kemoterapi uygulamasi 27 (%19)
Hipervolemi 10 (%7)
Hipoksemik solunum yetmezligi 10 (%7)
Hiperkapnik solunum yetmezligi 11 (%8)
Sepsis 7 (%5)
GIS kanama 5 (%3,5)
Diger 28 (%19,5)
Oksijen ihtiyacinin nedeni n (%)
Solunum yetmezligi 98 (%69)
-Hipoksemik solunum yetmezligi 85 (%59)
-Hiperkapnik solunum yetmezligi 13 (%9)
Hipervolemi 22 (%15)
Sepsis/Septik sok 18 (%13)
Diger 5 (%4)

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1. GIS: Gastrointestinal sistem.

4.2. Solunumsal Parametreler

Hastalarin ¢alismaya alindigi ilk 24 saatteki vital bulgular1 ve oksijenasyon
parametreleri 6 saatlik g¢eyreklerin ortalamasi ve 24 saatlik ortalama seklinde
kaydedildi (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Vital bulgular

Degisken 1. Ceyrek 2. Ceyrek 3. Ceyrek 4. Ceyrek 24 saatlik
ortalama
Solunum sayis1/dk 23+4 22 (20-25) 22 (20-24) 22+4 2243
Viicut sicakligi (°C) 36,5+0,7 36,5 +0,6 36,6+0,6 36,5+0,6 36,5+0,5
Nabiz (atim/dk) 95+19 94+19 93+19 92+18 93+18
Ortalama arter 85+14 85 (76-92) 84+14 82 (74-92) 84+10

basinct (mmHg)

1. ceyrek, saat 06:00-12:00 araligin1 ve sonraki ceyrekler ise takip eden 6 saatlik dilimleri ifade
etmektedir.
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Calismamizdaki 143 hastadan 4 g¢eyrekte kullanilan oksijen destek yontemi
kaydedilmis ve 572 kayit elde edilmisti. Oksijen alan hastalara %51 nazal, %21 basit
yiiz maskesi, %4 HFNO ile oksijen destegi verilmistir; %18’ine IMV ve %6’sina
NIMV ile solunum destegi uygulanmustir. Nazal oksijen uygulamas serviste; HFNO,
NiMV, IMV uygulamalari ise yogun bakimda istatistiksel anlaml1 farkla daha fazlaydi
(Tablo 4.4).

Toplam 291 nazal oksijen uygulamasinin 1-6 L/dk akim hizinda yapildigi ve 6
L/dk’dan yiiksek akim hiz1 g6zlenmedi. Toplam 117 basit yiiz maskesi uygulamasinin
54 (%46)’tinde 5 L/dk’dan diisiik akim hizinda ve 6’sinda (%5) 10 L/dk’dan yiiksek
akim hizinda oksijen uygulanmist1 (Tablo 4.4).

Hiperkapnik solunum yetmezliginde basit yiiz maskesi kullanimi uygun
degildir. Yiiksek konsantrasyonda oksijen vermesi nedeniyle CO> retansiyonu riskini
arttirir (10). Calismamizda KOAH alevlenme nedeniyle oksijen destegi alan 13
hastada basit yiiz maskesi kullanimi incelendi. Bu 13 hastanin 4 ¢eyrekte kaydedilen
toplam 52 oksijen destek yonteminden 8’i (%15) basit yiiz maskesidir. AKG
incelemesinde hiperkapni saptanan 19 hastanin 4 ¢eyrekte kaydedilen toplam 76

oksijen destek yonteminden 11’1 (%14) basit yiliz maskesidir (Tablo 4.4).

Hedef saturasyon degerlerinin lizerinde oksijen desteginin kullanimi da
uygunsuz oksijen kullanimidir. Calismamizda hiperkapni riski olmayan hastalarin
7’sinde (%5) ve hiperkapni riski olan hastalarin 8’inde (%62) bahsedilen saturasyon

hedefinin st sinir1 agildigi i¢in uygunsuz oksijen destegi kullanildig: sdylenebilir.
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Tablo 4.4. Oksijen destek yontemleri ve uygunsuz basit yiiz maskesi kullanimi

Oksijen destek yontemi uygulamalari n (%)

Tiim Servis YBU p degeri
uygulamalar  hastalarindaki hastalarindaki
(n=572) uygulamalar uygulamalar
(n=324) (n=248)
Nazal oksijen 291 (%51) 239 (%74) 52 (%21) <,001
Basit yiiz maskesi 117 (%21) 63 (%19) 54 (%22) 49
iMv 102 (%18) 8 (%2) 94 (%38) <,001
NiMV 37 (%6) 13 (%4) 24 (%10) ,006
HFNO 25 (%4) 1 (%0,3) 24 (%10) <,001
Uygunsuz basit yiiz maskesi kullammm (Akim hizina gore) n (%)
Tiim Servis YBU p degeri
uygulamalar  hastalarindaki hastalarindaki
(n=117) uygulamalar uygulamalar
(n=63) (n=54)
60 (%51) 33 (%52) 27 (%50) 79
Uygunsuz basit yiiz maskesi kullanimi (Hiperkapni riski varhginda kullamim) n (%)
KOAH alevlenme Hiperkapnik
hastalarindaki uygulamalar hastalarindaki
(n=52) uygulamalar
(n=76)
8 (%15) 11 (%14)
Uygunsuz oksijen destegi kullanim (SpO; hedefine gore) n (%)
Hiperkapni riski olmayan Hiperkapni riski olan
hastalarda hastalar
(n=130) (n=13)
7 (%5) 8 (%62)

IMV: Invaziv mekanik ventilasyon. NIMV: Non-invaziv mekanik ventilasyon. HFNO: Yiiksek akimli
nazal oksijen.

Basit yiiz maskesinin uygunsuz kullanimi akim hizinin yanlig oldugu durumlar ve yanlis hasta grubunda
(hiperkapni riski olan) kullanim olarak ayr1 ayr1 incelenmistir.

Ingiliz Toraks Dernegi’'nin (BTS) eriskin hastada oksijen kullanimi
kilavuzunda 6nerdigi hedef SpO2 aralig1 %94-98’dir (10). Bu nedenle tiim hastalar 24
saatlik SpO> ortalamasi %94 alt1, %94-98 aras1 ve %98 istii olarak gruplandi: 70
(%49) hasta %94-98 araligindaydi. Yalnizca 7 (%5) hastanin saturasyonu %98’in
tizerindeydi (Tablo 4.5).

BTS kilavuzunun hiperkapnik solunum yetmezliginde hedef SpO: Onerisi
%88-92°dir (10). Calismamizdaki KOAH alevlenme hastalarinin (n=13) 5’1 (%38)
hedef aralikta iken kalan hastalarin saturasyonu %92’nin iizerindedir. KOAH

alevlenme hastalarinin 24 saatlik ortalama saturasyonu 9342°dir.
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Uygulanan oksijen fraksiyonu YBU hastalarinda daha yiiksekti. 24 saatlik
ortalama FiO; servis hastalarinda %27 (26-30) iken YBU hastalarinda %34 (29-47)
olup aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Hastalarin oksijenasyon parametreleri

Degisken Tiim hastalar Servis YBU p degeri
n=143 hastalar hastalar
n=81 n=62
SpO2
SpO2 <%94 n (%) 67 (%46) 41 (%51) 25 (%40) ,22
SpO2 %94-98 n (%) 70 (%49) 38 (%47) 32 (%52) ,57
SpO; >%98 n (%) 7 (%5) 2 (%2) 5 (%8) 23
SpO; (1. geyrek) ort+SS 94+3 94+3 94+3 37
SpO; (2. geyrek) ort+SS 95+3 94+3 95+3 ,08
SpO2 (3. ¢eyrek) ort+SS 9443 94+2 95+3 ,19
SpO; (4. ¢eyrek) ort+SS 9443 94+2 95+3 12
SpO; (24 saatlik ortalama) ort+SS 94+2 94+2 94+2 11
FiO2
1. ¢eyrek ortanca (IQR) 30 (27-35) 27 (27-30) 35 (30-45) <,001
2. ¢eyrek ortanca (IQR) 30 (27-35) 27 (27-30) 33 (30-47) <,001
3. ¢eyrek ortanca (IQR) 30 (27-35) 27 (27-30) 34 (29-50) <,001
4. ¢eyrek ortanca (IQR) 30 (27-35) 27 (27-30) 35 (30-46) <,001
24 saatlik ortalama ortanca (IQR) 30 (27-35) 27 (26-30) 34 (29-47) <,001
SpO2/FiO2 oram
1. gceyrek ort+SS 297+84 325+71 261+87 <,001
2. ¢eyrek ort+SS 297 £ 84 320+71 265+90 <,001
3. ceyrek ort+SS 302+80 328+59 269+91 <,001
4. geyrek ort+SS 304+79 331+65 269+84 <,001
24 saatlik ortalama ort+SS 300+80 325162 267+88 <,001
ROX indeksi ort+SS 13+4 13+4 11+4 <,001
PaO2/FiO2 orani
Tiim Servis YBU p degeri
hastalar hastalari hastalari
n=117 n=20 n=97
1. ¢eyrek ortanca (IQR) 199 (133-250) 221 (209-255) 191+93 ,07
2. ¢eyrek ortanca (IQR) 205 (126-269) 191 (168-192) 127 (130- ,88
437)
3. ¢eyrek ortanca (IQR) 147 (145-339) 199 (178-225) 267 (165- ,90
459)
4. ¢eyrek ortanca (IQR) 192 (143-289) 227 (192-340) 207 (171- ,31
400)
24 saatlik ortalama ortanca (IQR) 256 (172-316) 220 (192-244) 216+112 A7

ROX: Respiratory rate-oxygenation indeksi.

1. geyrek, saat 06:00-12:00 araligin1 ve sonraki ¢eyrekler ise takip eden 6 saatlik dilimleri ifade
etmektedir.

Pa0,/FiO; orany, arteryel kan gazi incelemesi olan hastalarda hesaplandigi i¢in n degeri AKG incelemesi
olan hasta sayisini ifade etmektedir.
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Daha dnce ayrintilar: verilen Rice ve arkadaslarinin YBU hastalarinda ARDS
tanisinda PaO2/FiOz oran1 100 ve 200 sinir degerleri yerine kullanilabilecek SpO2/FiO>
oranlarini arastirdig1 ¢alismada SpO2 degeri %97 iizerinde olan hastalar analize dahil
edilmemistir. PaO2/FiO; oraninda 200 ve 300 sinir degerlerine karsilik sirasiyla 235
ve 315 degerleri karsilik gelmistir (44). Bizim ¢alismamizda YBU hastalarindan farkli
ceyreklerde alinmis 97 AKG incelemesi mevcuttur. Bu 97 kan gazi incelemesine
karsilik gelen SpO2 degeri 97 ve altindadir. Korelasyon analizinde PaO2/FiO: ile
SpO2/FiO; arasinda pozitif yonde giiglii iliski bulunmustur (r=0,86 p<0,001) (Sekil
4.2). Korelasyon saptanmasi iizerine regresyon analizi yapilarak SpO2/FiO. = 89 +
0.72 x (PaO2/FiO2) seklinde regresyon esitligi elde edilmistir. Bu esitlige gore elde
edilen sinir degerler Tablo 4.6’da sunulmustur. Calismamizda sinir degerlerdeki PEEP

etkisi incelenmemistir.
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Sekil 4.2. YBU hastalarinda SpO./FiO,-Pa02/FiO; iliskisi

Tablo 4.6. Calismamizda YBU hastalarinda PaO,/FiO; oranlarma karsihk gelen
SpO2/FiOz oranlari

PaO2/FiO; orani SpO2/FiOz orant
<100 <161
<200 <233
<300 <305

<400 <377
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ROX indeksi HFNO uygulanan hastalarda 8,2+2’dir. SpO./FiO; oranindan
elde edilmis ROX indeksi ile PaO2/FiO2 orani arasinda yogun bakim hastalarinda
pozitif yonde orta kuvvette iligski bulundu (r=0,59 p<0,001) (Sekil 4.3).
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r=0,59 p<0,001

Sekil 4.3. YBU hastalarinda ROX indeksi- PaO2/FiO2 oranu iliskisi

Calismamizda tiim hastalarin oksijen aldig siire ortanca 15 (6-33) giindii.

4.3. Oksijen Saturasyonuna Gére Gruplanan Hastalarin Ozellikleri

Tiim hastalar SpO2 degerleri BTS kilavuzundaki hedef saturasyon degerine
gruplandirilmigtir ve tamimlayici istatistikler Tablo 4.7’de belirtilmistir. MEUS
skorundaki anlamli farklilik SpO2 degeri 94 alti ve 94-98 arasinda olan gruplar

arasindadir.



Tablo 4.7. Oksijen saturasyonuna goére gruplanan hastalarin 6zellikleri
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Degisken Sp02<94 Sp0294-98 Sp0O»>98 p degeri
n=66 n=70 n=7
Yas 6616 64+17 67£16 ,55
Cinsiyet (E/K) % %59/%41 %53/%47 %55/%45 ,99
Eslik eden hastaliklari
KOAH 15 (%23) 14 (%20) 2 (%29) ,83
Solid timor 24 (%36) 35 (%50) 3 (%43) 27
Hematolojik malignite 10 (515) 15 (%21) 3 (%43) ,18
Oksijen ihtiyacinin nedeni
Solunum yetmezligi n (%) 48 (%73) 46 (%66) 4 (%57) 12
Hipervolemi 12 (%18) 10 (%14) 0 42
Sepsis/Septik sok 4 (%6) 11 (%16) 3 (%43) 12
Diger 2 (%3) 3 (%4) 0 12
Vital Bulgular
Solunum sayisi/dk 2343 2243 2244 44
Viicut sicakligt (°C) 36,6+0,6 36,5+0,5 36,2+0,5 78
Nabiz (Atim/dk) 91+18 92+17 91+19 ,82
Ortalama arter basinci 84410 84411 87+13 ,69
(mmHg)
Oksijen ve solunum destek yontemleri
Nazal oksijen 33 (%50) 31 (%44) 3 (%43) 78
Basit yiiz maskesi 16 (24) 21 (%30) 0 21
iMv 9 (%14) 13 (%17) 3 (%43) 14
NiMV 2 (%3) 2 (%3) 1 (%14) 28
HFENO 6 (%9) 3 (%4) 0 40
Uygunsuz basit maske 10 (%62) 10 (%48) 0 ,36
kulllanimi
SpO; ortalamalari 92,3+1,3 95,4+1 98,8+0,6 <0,001
ROX indeksi 11+4 13+4 15+4 29
MEUS 6 (5-8) 4 (4-6) 5 (4-6) <0,001
APACHE II 18 (15-23) 18 (13-22) 21 (19-25) 27
Mortalite oranlar
Hastane mortalitesi n (%) 22 (%33) 28 (%40) 3 (%43) ,68
YBU mortalitesi n (%) 19 (%42) 17 (%35) 0 17
28-giinliik mortalite n (%) 17 (%26) 24 (%34) 3 (%43) 43
90-giinliik mortalite n (%) 27 (%41) 36 (%51) 3 (%43) ,46
3 ayhik takipte enfeksiyon 37 (%56) 40 (%57) 5 (%71) 73
varhgi
Solunum yolu enfeksiyonu 10 (%15) 6 (%9) 0 ,30
Kan-kateter enfeksiyonu 7 (%11) 14 (%20) 2 (%29) 21

IMV: invaziv mekanik ventilasyon. NIMV: Non-invaziv mekanik ventilasyon. HFNO: Yiiksek akimli
nazal oksijen. ROX: Respiratory rate-oxygenation indeksi. MEUS: Modifiye Erken Uyar1 Skoru.

APACHE II: Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi II.



36

4.4. Erken Uyar1 ve Mortalite Skorlari ile Enfeksiyon Durumu

Servis hastalarmin ortanca MEUS skoru 5’tir (4-6). 3 aylik takipte YBU yatisi
olan 20 hastanin ortanca MEUS’u 6’dir (4-7). Bu hastalarin %75’inde MEUS 5 ve
iizerindedir. MEUS degeri >5 olanlarin %31°i takipte YBU’ye yatmistir.

Yogun bakim hastalarinin ortanca APACHE 11 skoru 18 (15-22) idi. Beklenen
oliim oran1 ise %25 (15-40)’tir. Hastane mortalitesi gdzlenen 27 YBU hastasidaki
APACHE I skoru ise 20 (15-24)’dir.

Tim hastalarin yaklasik 98’inde (%68,5) calismaya dahil edildiginde

enfeksiyon bulunmaktaydi. Hastalarin 42’sinde (%29) c¢alismaya dahil edildiginde
COVID-19 PCR testi pozitifti.

4.5. Yatis Siireleri ve Mortalite Oranlar:

Tiim hastalarin ortanca hastane yatis siiresi 28 (16-55) giin, YBU yatis siiresi 13

(7-29) giindii. Servis hastalarinin hastane yatis siiresi ortanca 26 (14-49) giindiir.

Servis ve YBU hastalar1 karsilastirlldiginda hastane mortalitesi, 28-giinliik

mortalite, 90-giinliik mortalite oranlarinda anlamli fark saptanmadi (Tablo 4.8).

Calismamizda servis hastalarinin mortalitesi ytliksektir. Bu durum malignite siklig1
ile iligkili olabilir. Bu nedenle servis hastalarinda solid ve/veya hematolojik malignite

tanisi olanlar diglandiginda, kalan 26 hastada hastane mortalitesi %12°dir.

YBU hastalarindan malign tanis1 olan hastalar dislandiginda kalan 32 hastada YBU

mortalitesi %31°dir.

Tablo 4.8. Mortalite oranlari

Degisken Tiim Servis YBU p degeri
hastalar hastalart hastalart
n=143 n=81 n=62
Hastane mortalitesi n (%) 53 (%37) 26 (%32) 27 (%44) ,16
YBU mortalitesi n (%) 23 (%37)
28-giinliik mortalite n (%) 44 (%31) 26 (%32) 18 (%29) ,69
90-giinliik mortalite n (%) 66 (%46) 37 (%46) 29 (%47) ,89

YBU: Yogun Bakim Unitesi.
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4.6. 3 Aylk takip
Servis hastalarmin 20 (%25)’sinin takipte YBU yatis1 olmustur.

Saturasyon degeri %98’in iizerinde olan hastalarin 5’inde (%71) 3 aylik takipte

enfeksiyon gelismistir.

Yatis sirasinda 83 (%58) hastada komplikasyon gelisti. 3 (%2)’ii pndmotoraks, 14
(%10)’1 kardiyopulmoner arrest, 66 (%46)’s1 hastane kaynakli enfeksiyondu.
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5. TARTISMA

Calismamizda I¢ Hastaliklar1 servislerinde oksijen kullanim siklign %20,
yogun bakim iinitelerinde ise %50°dir. I¢ Hastaliklar1 bdliimiinde yatan tiim hastalarda
bu oran %27°dir. Basit yiiz maskesi uygulamalarinin yarisindan fazlasinin uygunsuz
oldugu bulunmustur. SpO degeri, oksijen kullanan hastalarin yarisindan fazlasinda
%94’{in tizerindedir. KOAH alevlenme hastalarinin yarisindan fazlasinda ise %92 nin
tizerindedir. SpO2/FiO2 ve PaO2/FiO; oranlari arasinda pozitif yonde, gii¢lii korelasyon

bulunmaktadir.

Oksijen destegi, kritik hastalarda hipoksinin onlenmesi ve tedavisi amaciyla
yaygin olarak kullanilmaktadir (79). Ancak literatiirde yatan hastalarin oksijen
kullanim siklig ile ilgili sinirli sayida ¢aligma bulunmaktadir. Bu alanda Al-Otaibi’nin
2015 yilinda tek merkezde tek giinde yaptig1 gozlemsel ¢alismada, o giin yatmakta
olan 152 servis hastasmin 21°i (%14) oksijen almaktadir. NIMV ve IMV uygulanan
hastalar ¢aligmaya dahil edilmemistir (1). Devoe ve arkadaslarmin 2019 yilinda, tek
merkezde, birbirini izlemeyen iki ayr giinde servis ve yogun bakim {initelerindeki
oksijen alan hastalar1 inceledigi gozlemsel ¢aligmada cerrahi ve medikal servislerde
yatan 745 hastanin 116’s1 (%16); 66 yogun bakim hastasinin 37’si (%56) oksijen
destegi almaktadir. Bu ¢alismaya NIMV ve IMV ile solunum destegi verilen hastalar
da dahil edilmistir (3). Wang ve arkadaslarinin 134 hastanede, 2013-2017 yillari
arasindaki 2.765.446 servis yatisin1 degerlendirdigi ¢aligmada, hastalarin 864.605
(31%)’inde oksijen destegi kullanilmistir. HFNO, NIMV ve IMV uygulanan hastalar
dahil edilmemistir (2). Barrett ve arkadaglarinin 2020 yilinda tek merkezde 2 haftalik
stirede medikal servislere yatan hastalarda oksijen gozlemlerini inceledigi ¢aligmada
636 servis hastasinin 66°s1 (%10) oksijen destegi almistir. Bu gozlemlerin yalnizca
%15’inde oksijen destek sistemi belirtilmistir ve bunlarin tamami nazal oksijendir
(80). Bizim ¢alismamizda I¢ Hastaliklar1 servislerinde %20, i¢ Hastaliklar1 YBU’de
%350 siklikta oksijen kullanimi1 oldugu tespit edilmistir.

Bahsi gegen calismalarda servis hastalarindan oksijen alanlarin yas1 68 (63-77)
olup, oksijen almayanlara gore daha yiiksektir (2). Barrett ve arkadaslarinin

calismasinda oksijen alan servis hastalarinin yas ortalamasi 76+15’tir ve 30 (%45,5)
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hasta kadin, 36 (%54,5) hasta erkektir (80). Bizim ¢alismamizda servis hastalarinda
ortalama yas 65+16 olup hastalarin %45°1 kadin ve %55°1 erkekii.

Oksijen, hastanin altta yatan hastaligi, hipokseminin derecesi ve hasta
toleransina uygun destek yontemi ile uygulanir (12). Bu yontemlerden en sik
kullanilan1 nazal kaniildiir. Devoe’nin ¢caligsmasinda oksijen destegi alan 153 hastanin
128 (%83)’i nazal, 21 (%14)’i IMV, 3 (%2)’iit HFNO, 1 (%1)’i NIMV yoéntemi ile
oksijen almaktadir (3). Calismamizda nazal oksijen %51, basit yiiz maskesi %21, IMV
%18, NIMV %6, HFNO %4 oranda kullanilmistir. Beklendigi tlizere nazal kaniil
servislerde; HFNO ve IMV yogun bakimlarda daha sik uygulanmustir.

Hipokseminin derecesine gore uygun oksijen fraksiyonu olusturmak icin
oksijen destek yontemlerinin ¢aligma prensibinin bilinmesi énemlidir. Bu noktada
ozellikle sabit oksijen fraksiyonu olusturmayan diisiik akimli sistemlerden nazal kaniil
yonteminde 6 L/dk’dan yiiksek akim hizinin oksijen fraksiyonunu arttirmayacagi
akilda tutulmalidir. Basit yiiz maskesinde ise CO> birikimini 6nlemek i¢in 5 L/dk’dan
diisiik akim verilmemelidir (10). 5-10 L/dKk arasinda akim uygulanmasi %40-60 FiO:
olusturmak i¢in uygun olacaktir. Literatiirde basit yliz maskesinde CO> birikimini
onlemek i¢in verilmesi gereken minimal akim hiz1 ile ilgili calismalar olsa da
uygunsuz kullanim ile ilgili az sayida veri bulunmaktadir. Ballance ve arkadaslarinin
oksijen destek sistemlerinin temel prensipleri ile ilgili bilgi diizeyini arastirdig:
caligsmada 46 doktora uygulanan ankette nazal kaniil %100, basit yiiz maskesi %93,
ventliri maske %96 ve geri solumasiz rezervuarli maske %91 oranda dogru
tanimlanmistir (81). BTS kilavuzundaki %94-98 saturasyon araliginin postoperatif
hastlarda kullanimu ile ilgili calismada 46 postoperatif hastaya basit yiiz maskesi ile
oksijen verilmis ve 6’sinda (%37) akim hizinin <5 L/dk oldugu goézlenmistir (82).
Bizim ¢alismamizda, yatan hastalarda nazal oksijenin 1-6 L/dk hizda verildigi; 6
L/dk’dan yiiksek akim hizi uygulanmadig1 gozlendi. Ancak basit yiliz maskesi, %46
uygulamada 5 L/dk’dan diisiik ve %5 uygulamada 10 L/dk’dan yiiksek akim hizinda

olacak sekilde uygunsuz kullanilmaktadir.

Dokuya ulasan oksijen miktarini azaltan tibbi durumlarda oksijen destegi
gereksinimi  dogmaktadir. Devoe ve arkadaslarinin ¢alismasinda  oksijen

gereksiniminin 34 (%22)’t solunum yetmezligi, 15 (%10)’u hipervolemi, 13 (%8)’t
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miyokard infarktiistidiir. Solunum yetmezliginde en sik neden ise pnémonidir ve 21
(%14) hastada mevcuttur. 9 (%6) hasta KOAH alevlenme nedeniyle oksijen almigtir
(3). Wang ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise servis hastalarinin 253.083 (%29.3)’i
hipervolemi, 347.550 (%40.2)’s1 kronik pulmoner hastalik nedeniyle oksijen destegi
almigtir (2). Bizim ¢aligmamizda servis ve yogun bakim hastalarinin yaklasik %70’
solunum yetmezligi, %15°1 hipervolemi, %13’l sepsis/septik sok nedeniyle oksijen
almistir. Literatiirle uyumlu olarak solunum yetmezliginin en sik nedeni pnémonidir.

KOAH alevlenme, hastalarin %9’unda vardir.

Oksijen desteginde de tiim tedaviler gibi yararin en yiiksek oldugu ayni
zamanda zararin en az oldugu bir hedef aralik olmali ve hastalar bu hedeflere gore
takip edilmelidir. Hipoksi tedavi edilmeli ancak hiperoksi ile gelisecek zararlara izin
verilmemelidir. 2018’de Chu ve arkadaglari tarafindan yapilan ve 25 randomize
kontrollii ¢alismay1 igeren metaanalizde, liberal oksijen kullanimimin mortaliteyi
arttirdi@1 gosterilmistir. Liberal oksijen alan grubun SpO. degeri %96 (94-99)’dir ve
mortalite, saturasyon degerinin yiiksek oldugu caligmalarda daha yiiksektir (78). Bu
sebeple, hipoksiden korumak i¢in ne zaman oksijen destegi baslanacagina dair bir alt
sinir; hiperoksiden koruyacak iist sinir degerlerin belirlenmesi iizerinde ¢aligilmistir.
Fakat mevcut kilavuzlarda alt ve iist sinirlar konusunda goriis birligi saglanamamastir.
Ingiliz Toraks Dernegi (BTS) eriskin akut hastalarda, hiperkapni riski yoksa, oksijen
saturasyonunun %94-98 arasinda tutulmasini 6nermekle birlikte daha ideal, 6rnegin %
92-96, hedef aralig1 i¢in ileri caligmalar yapilmasi gerektigini belirtmektedir. KOAH
ve hiperkapnik solunum yetmezligi riski olan diger durumlarda ise hedef saturasyonu
%88-92 olarak kabul etmektedir (10). Ingiliz Tip Dergisi (BMJ) eriskin akut hastada
oksijen desteginin saturasyon <%96 olacak sekilde verilmesini onermektedir (83).
Avustralya ve Yeni Zelanda Toraks Dernegi, eriskin hastada akut oksijen kullaniminda
hedef saturasyonu %92-96 olarak belirlemistir (84). GOLD (Global Initiative for
Chronic Obstructive Lung Disease) tarafindan yayinlanan kilavuzda KOAH
alevlenme durumunda saturasyon hedefi %88-92"dir (85). Avustralya ve Yeni Zelanda
Resiisitasyon Konseyi kardiyopulmoner resiisitasyon sirasindaki saturasyon hedefini

%392 ve lizeri olarak onermektedir (86).
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Suzuki ve arkadaglarinin MV uygulanan hastalarda oksijen uygulamasini
arastirdigt, 51 hastanin 358 MV giinlindeki oksijenasyon verilerini calismamiza benzer
sekilde siirveyans yanliliin1 6nlemek amaciyla 6 saatlik c¢eyreklerde kaydederek
ortalamalari alinmis ve hastalarin %59 unda SpO2 %98’in tizerinde bulunmustur (87).
Girardis ve arkadaglarinin konservatif ve konvansiyonel oksijen tedavisinin
mortaliteye etkisini aragtirdigi, tek merkezde yapilan randomize kontrollii ¢aligmada,
medikal-cerrahi yogun bakima 2010-2012 yillar1 arasinda yatan 480 hasta SpO2 degeri
%94-98 (konservatif grup) ve %97-100 (konvansiyonel kontrol grubu) olacak sekilde
randomize edilmistir. Konservatif oksijen tedavisi, mutlak YBU mortalite riskini %8,6
azaltmistir (88). Panwar ve arkadaslari ise IMV uygulanan YBU hastalarinda
konservatif (SpO2 %88-92, n=52) ve konvansiyonel (SpO2 >%96, n=51) oksijen
tedavisini karsilastiran gok merkezli randomize kontrollii ¢alisma yapmistir. Ortalama
SpO2 konservatif grupta %95, konvansiyonel grupta %96°dir. Gruplar arasinda YBU
mortalitesi ve 90-giinliik mortalitede fark saptanmamistir. SpO2 %98’in {izerinde
gecen zaman konservatif grupta belirgin olarak diisiikken, iki grupta %88’in altinda
gecen zamanda anlamli fark bulunmamustir (89). Devoe ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada ise hastalarin 84’tinde (%55) saturasyon %96’nin {izerindedir. Yalnizca 2
(%1) hastada SpO2 %90’1n altindadir. KOAH alevlenme hastalarinin tamaminda %96
tizerindedir (3). Bu durum yukarida bahsedilen kilavuz onerileri ile uyusmamaktadir.
Dikkat ¢eken noktalardan biri, saturasyonu diisiik olan ¢ok az sayida hasta olmasidir.
Bu durum, hipoksiye miidahalenin hemen yapildigini yani hastanin hipoksik
saturasyon degerlerinde tutulmadigini gosterir. Ancak hastalarin yarisindan ¢ogunda
saturayonun yiiksek seyretmesi ‘daha fazlasi daha iyidir’ algisi ile oksijen destegi
verildigini yansitmaktadir (3). Bizim galigmamizda hastalarin yarisinda SpO2 %94’{in
tizerindedir. Bahsedilen ¢alisma ile benzer sekilde saturasyonu %90’1n altinda olan
yalnizca %3 ve %92 altinda olan %13 hasta bulunmaktadir. Calismamizdaki KOAH

alevlenme hastalarinin yarisindan fazlasinda saturasyon %92 nin tizerindedir.

Oksijen desteginin takibinde SpO., PaO2, PaO2/FiOz orani, SpO2/FiO2 orani
gibi farkli oksijen parametreleri kullanilmaktadir. PaO2/FiO2 orani alveolar gaz
degisimin ciddiyetini belirlemede kullanilan, ayni zamanda organ yetmezlik ve
mortalite skorlarinda da kullanilan bir indekstir (39). Ancak PaO> degeri i¢in invaziv

bir yontem olan AKG incelemesi gerektirmektedir. Bu nedenle PaO2/FiO> yerine, non-
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invaziv yontemlerle 6lgiilebilen SpO2/FiO2 oraninin kullanimi iizerinde ¢aligilmistir.
Bu amagla Tripathi ve arkadaslari, genel anestezi uygulanan hastalarda SpO2/FiO; =
128 + (0.26 x PaO2/Fi0Oy) esitligini bulmustur. Bu esitlige gore PaO2/FiO, 200-300
aralig1 SpO2/FiO2 180-206 araligina karsilik gelmektedir (90). Bass ve arkadaslarinin
calismasinda ise IMV uygulanan yogun bakim hastalarinda SpO2/FiO2-PaO/FiO-
oranlar1 arasinda gii¢lii korelasyon (r=0.83) bulunmaktadir. Bu hastalarda PaO>/FiO>
<200 ve <300’e karsilik gelen SpO2/FiO; sirasiyla <235 ve <315°tir (91). Rice ve
arkadaglar1 akut akciger hasar1 ve ARDS tamiminda PaO/FiO, oranina karsilik
kullanilabilecek SpO2/FiO2 degerlerini arastirmistir. Bu amagla IMV uygulanan
ARDS tanili YBU hastalarinin ‘ARDS Network daki (43) es zamanh 6l¢iilmiis 2.613
SPO2 ve PAO2 degeri ile elde ettigi regresyon esitligi SpO2/FiO2 = 64 + 0.84 X
(PaO2/FiO») seklindedir. Bu denkleme PaO2/FiO2 200 ve 300’¢e sirasiyla SpO2/FiO:
235 ve 315 degerlerinin karsilik gelmektedir (44).

KOAH hastalarinda 30-giinlik mortalite degerlendirmesi SpO2/FiO> ile
yapildiginda sensitivite %77, spesite %39 iken; PaO2/FiO: ile yapildiginda sirasiyla
%80 ve %53 bulunmustur (92).

SOFA skorunun solunumsal komponentinde PaO2/FiO2 yerine SpO2/FiO-
kullanimini valide etmeyi amaglayan Pandharipande ve arkadaslar1 PaO2/FiOz sinir
degerlerine karsilik gelen SpO/FiO; karsiliklar {izerinde ¢calismistir. IMV uygulanan
hastalarda PEEP uygulanmasi ventilasyon-perfiizyon uyumunu etkilediginden
SpO2/FiO2- PaO2/FiO2 korelasyonunu etkileyecegi igin farklt PEEP degerlerinde farkli
siirlar elde edilmistir. PaO2/FiO2 100-200-300-400’e karsilik gelen SpO2/FiO;
degerleri PEEP <8 cmH>0 iken 115-240-370-502; PEEP 8-12 cmH20 iken 130-259-
387-515 ve PEEP >12 cmH20 iken 129-234-332-425 tespit edilmistir. PEEP almayan
hastalarda PaO2/FiO2 100-200-300-400 smir degerleri yerine 89-214-357-512
SpO2/FiO2 sinir degerlerinin kullanilmasini énermistir (46). Bizim ¢alismamizda YBU
hastalarinda SpO2/FiO2 ve PaO2/FiO> oranlar arasinda gii¢lii korelasyon saptanmustir.
PaO./FiOz siir degerlerine karsilik gelen SpO2/FiO2 degerleri sirasiyla 161-233-305-

377 olarak bulunmustur.

SpO2/FiO; orani tek basina kullanilabilir ancak farkli indekslerle kullanimi
daha degerlidir (48). ROX indeksi bunlardan biridir. HFNO basarisizligin1 tahmin
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etmek icin gelistirilmistir. Rodriguez ve arkadaslarinin 190 yogun bakim hastasi ile
yaptig1 calismada ROX indeksi 9.2 ve iizerinde olan hastalar ilk denemede HFNO’tan
basarili olarak ayrilabilmistir (%84 sensitivite ve %50 spesifite) (93). ROX indeksi
HFNO uygulamasinin ileri saatlerinde daha dogru tahmin sonuglar1 verir. Ciinkii 12
saatten sonra basarili ve basarisiz hastalarin ROX indeksi arasinda belirgin farklilik
gbzlenir. HFNO uygulamasinin 12. saatinde ROX 4,88 ve iizerinde ise entiibasyon
ihtimali disiiktiir (%70 sensitivite ve %72 spesifite) (50). ROX’un 2. saatte 2,85’in
altinda, 6. saatte 3,47 nin altinda ve 12. saatte 3,85’in altinda olmas1 yani zaman i¢inde
artisin az olmast HFNO uygulamasinin basarisiz olacagii gosterir (49). Bizim
calismamizda ROX indeksi HFNO uygulanan hastalarda 8,2+2’dir. YBU hastalarinda
1144 ve servis hastalarinda 13+4 olup aralarindaki fark anlamlidir. Ayrica YBU
hastalarinda ROX indeksi ile PaO2/FiOz orani arasinda orta derecede anlamli bir

korelasyon bulunmaktadir.

PaO/FiO2 orani yerine kullanilmasinin yaninda klinik koétiilesmeyi tahmin
etmede de SpO2/FiO; oraninin yeri vardir. Solunum sikintist olan hastalarin yogun
bakima transferini tahmin etmede SpO2/FiO2 orani MEUS ve NEWS’ten {istiin
bulunmustur (AUC sirasiyla 0,744-0,653-0,667) (94).

Hiperoksi ile enfeksiyon gelisme sikligi pek ¢cok calismada degerlendirilmistir
ve farkli sonuglar elde edilmistir. In-vitro olarak, insan 1kositlerinin %80 iizerinde
FiO2’ye maruz kalmasi sitokin iretimini arttirdigini (72), bunun yani sira alveolar
makrofajlarin  antimikrobiyal etkinligini azalttigin1 gosteren calismalar mevcuttur
(73). Cerrahi hastalarinda hiperoksinin, nétrofillerden ROS salinimimi arttirarak
enfeksiyonu azaltabilecegi ileri strilmistir (74). Chu ve arkadaslarinin
metaanalizinde medikal nedenle yatan 7283 hastada, liberal oksijen kullanim1 hastane
kaynakli enfeksiyon riskini azaltmamaktadir. Liberal ve konservatif oksijen kullanilan
hastalar arasinda hastane kaynakli pndmoni veya hastane yatis siiresi arasinda énemli
fark bulunmamaktadir (78). Girardis ve arakadaslarinin 434 YBU hastasinda yaptig1
calismada ise konservatif ve konvansiyonel gruptaki hastalarda YBU yatis1 boyunca
yeni enfeksiyon gelisme orani benzerdir (88). Calismamizda SpO2 degeri <%94, %94-

98, >%98 olan gruplar arasinda 3 aylik takipteki enfeksiyon oraninda anlamli fark
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bulunmamaktadir. Saturasyon degeri %98’in iizerinde olan hastalarin 5’inde (%71) 3

aylik takipte enfeksiyon gelismistir.

Oksijen alan servis hastalarindaki mortalite Wang ve arkadaslarinin
calismasinda %3,5 (2) iken bizim ¢alismamizda %32 olmasi, hastalarin yarisindan
fazlasinda malignite olmasi ile agiklanabilir. Nitekim malignite tanisi olan hastalar

dislandiginda mortalite %12’ye diismektedir.

Calismamizda servis hastalarindaki hastane yatis siiresi 26 (14-49) giindiir ve
literatiir bilgimizden fazladir. Wang ve arkadaslarinin ¢aligmasinda oksjen alan servis

hastalarinin hastane yatis siiresi 5 (3-8) gilindiir (2).

Calismanmizda oksijen kullanan servis hastalarinin 20’sinin (%25) YBU yatist
olmustur. Wang ve arkadaslarinin ¢alismasinda oksijen alan servis hastalarinin

203.740’1nda (%23,6) yatis1 sirasinda YBU ihtiyaci gelismistir (2).
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6. CALISMANIN KISITLILIKLARI

. Calismamiz kesitsel bir ¢alismadir ve oksijenasyon parametreleri 24 saat
izlenmigtir. Bu durum uygunsuz kullanimin belirlenmesi ve oksijenin,
saturasyonu diisiik ve yiiksek seyreden hastalardaki etkilerinin

anlagilmasini olumsuz etkilemektedir.

. Orneklem biiyiikliigii SpO; alt gruplarinda ve farkli hastalik gruplarinda

(6rn. KOAH) detayli analize izin vermemektedir.

. Servis hastalarinda ¢alisma giininde AKG incelemesi %16 hastada
yapilmistir. Bu nedenle SpO2/FiO2 ve PaO2/FiO; oranlari arasindaki iliski

yalmzca YBU hastalarinda incelenmistir.

. YBU hastalarinda yapilan SpO2/FiO, ve PaO,/FiO; korelasyon analizi 97
AKG incelemesi ile yapilmigtir. Literatiirdeki caligmalarin veri setlerine

gore oldukca diigiiktiir.

. MEUS ve ROX indeksinde her hasta icin yalnizca tek Olglim

bulunmaktadir.
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7. SONUCLAR VE ONERILER

Calisma sonucuna gore I¢ Hastaliklar1 servislerinde oksijen kullanim
siklig1 %20, yogun bakim tinitelerinde ise %50’dir. Bu sik kullanim, kolay
ulagilabilir bir tedavi olan oksijenin uygunsuz kullaniminin aragtirilmasini

da gerektirmektedir.

Calismamizda basit yliz maskesi uygulamalarinin yarisindan fazlasinda
uygunsuz kullanim oldugu saptanmistir. Literatiirde nazal ve basit maske
yanlis kullanim siklig1 ile ilgili az sayida veri oldugu goriilmektedir. Cok
merkezli ¢aligsmalar bu siklig1 daha iyi yansitabilir. Ayrica oksijen destek
sistemleri ile ilgili yapilacak anket ¢alismalar1 saglik uygulayicilarinin
algilarinin  anlagilmasini  saglayabilir ve anket sonuglarima gore

sekillendirilecek egitimler ile uygunsuz kullanim sikligini azaltilabilir.

Calismamizda SpO: degeri, oksijen kullanan hastalarin yarisindan
fazlasinda %94’iin tizerindedir. KOAH alevlenme hastalarinin yarisindan
fazlasinda %92’nin iizerindedir. Bu bulgu hipoksemi tedavi edilirken
hiperoksemiye yol agmamak i¢in mevcut kilavuzlarda belirtilen alt ve st
tedavi hedeflerine yeterince uyulmadigini gostermektedir. Klinisyenlerin
hipoksemi yaninda hiperoksi farkindaliginin arttirilmast ile oksijen destegi

sirasinda belirlenen st limitin agilmas1 engellenebilir.

Calismamizdaki kohortta, daha once yapilan korelasyon ¢aligmalarina
benzer sekilde SpO2/FiO2 ve PaO2/FiO> oranlari arasinda pozitif yonde
giiclii korelasyon saptanmistir. Bizim iilkemizde, kan gazi cihazi olmayan
merkezlerde ve invaziv Olglim yapilmak istenmediginde SpO2/FiO-
oraninin PaO2/FiO; oran1 yerine kullanilabilmesi agisindan birincil olarak
bunun amaglandig1 ve daha fazla sayida 6l¢limii igeren ¢alismalara ihtiyag

vardir.

Calismamizda SpO2 %94-98 araligina gore gruplanan hastalar arasinda
solunum parametrelerinde ve hastane sonlanimlarinda anlamli fark

goriilmemistir. Ingiliz Toraks Derneginin kilavuzu en son 2017°de revize
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edilmigtir. Caligmamizin sOnucuna gore %94-98 saturasyon hedefinin
yiikksek oldugunu diisiinmekteyiz. Bu nedenle daha distik/ideal smir

degerlerinin arastirilacagi calismalara ihtiyag vardir.

Calismamizda oksijen desteginde esas olarak non-invaziv ol¢iilen SpO>
degeri baz alinmustir. Literatiirde hiperoksemi ¢alismalarinin ¢ogu PaO>
degeri ile yapilmistir. Hiperokseminin hizli ve non-invaziv yoOntemle
belirlenebilmesi i¢in saturasyon Ol¢limiine dayanan caligmalara ihtiyag

vardir.

Erken uyar1 skorlarinin seri 6l¢iimii ve yas, komorbidite indeksi gibi farkli
degiskenlerle birlikte degerlendirilecegi ileri ¢alismalar ile yogun bakim
disindaki servislerde yatan hastalardaki klinik bozulmanin daha erken

taninmasi saglanabilir.

Oksijenasyon parametrelerinin daha uzun siire giinliik izlemi kaydedilerek
yapilacak prospektif caligmalar glincel uygulamay1 daha iyi yansitabilir.
Oksijen uygulanan hastalarin taburculuk sonrasi kisa (6 ay) ve uzun dénem
(1-5-10 yil) izlemi, oksijen uygulanan hastalardaki morbidite ve

mortalitenin belirlenmesinde daha yol gosterici olabilir.
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