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1. GĠRĠġ ve AMAÇ 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), tüm dünyada ölümlerin ve iĢ 

göremezliklerin en önemli nedenlerinden biridir (1,2). Dünyada 4. ölüm nedeni 

olan KOAH, önlenebilen ve tedavi edilebilen önemli bir sağlık sorunudur (3). 

2004 yılında yayınlanan Sağlık Bakanlığı “Ulusal Hastalık Yükü (UHY)” 

çalıĢmasına göre, KOAH Türkiye‟de 3. ölüm nedenidir (4). 

 Dünya Sağlık Örgütü verilerine göre günümüzde hastaneye baĢvuruların 

büyük bir bölümünü KOAH akut ataklar oluĢturmaktadır (3). Günümüzde KOAH 

akut atağa bağlı solunum yetmezliğinde medikal tedaviye rağmen, arter kan 

gazlarında (AKG) respiratuar asidoz olduğunda öncelikle noninvaziv mekanik 

ventilasyon (NĠMV) uygulanması gerektiği bilinmektedir. NĠMV kontrendike 

olduğu ya da NĠMV‟da baĢarısız olunduğu durumlarda invaziv mekanik 

ventilasyon gerekmektedir. KOAH prevelansı ve sigara içicilerin sayısındaki artıĢ 

dikkate alındığında gelecekte solunum yetmezliği ile entübe olabilecek hasta 

sayısı daha da artacaktır. Ancak, entübe olan her KOAH olgusu kısa sürede 

ekstübe olamamakta, hatta bazıları trakeostomi açılarak mekanik ventilatöre 

bağımlı olarak hayatını devam ettirmektedir (4).  

KOAH‟lı hastalar sıklıkla egzersiz intoleransından Ģikayet ederler. Bu 

egzersiz intoleransı genelde, doğrudan egzersiz kapasitesini etkileyen pulmoner 

vasküler yatak, anormal akciğer mekaniği, bozulmuĢ gaz değiĢimine bağlanır. 

Ayrıca, KOAH‟lı hastalarda genellikle iskelet kas disfonksiyonu vardır. Mekanik 

ventilasyon alan ve KOAH‟lı yatağa bağımlı hastalarda egzersiz kas gücünde ve 

iĢlevsel durumda ciddi derecede sorunlar olabilmektedir (4). 

ÇalıĢmamızda, yoğun bakım ünitelerinde KOAH sonucunda geliĢen 

solunum yetmezliği nedeniyle mekanik ventilasyon desteği alan hastalarda tek 

baĢına aktif ekstremite mobilizasyonu (AEM), AEM ile birlikte nöromusküler 

elektriksel kas stimülasyonu (NMES) ve tek baĢına NMES uygulamalarının 

etkinliğinin değerlendirilmesini ve bu uygulamaların enflamasyon belirteçleri 

üzerine etkisinin incelenmesini hedefledik. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) 

2.1.1 Tanım 

KOAH; tam olarak geri dönüĢlü olmayan hava akımı sınırlanması ile 

karakterize bir hastalıktır. Hava akımı sınırlanması genellikle ilerleyicidir ve 

zararlı partikül ve gazlara karĢı akciğerlerde geliĢen anormal efnflamatuar yanıtla 

iliĢkilidir (3). Enflamasyon yalnızca akciğerlerle sınırlı olmayıp, sistemik 

özellikler de göstermektedir (5-7).  

KOAH‟da kronik hava yolu obstrüksiyonu, küçük hava yollarında daralma 

ve parankimal yıkım nedeni ile oluĢur. Kronik enflamasyon sonucu küçük hava 

yollarında yapısal değiĢiklikler oluĢur. Bu enflamatuvar süreç ve parankimal 

yıkım, alveoler tutamaklarda kayba ve akciğerlerin elastik geri dönüĢ basıncında 

azalmaya neden olur (3). 

2.1.2. Epidemiyoloji 

KOAH, tüm dünyada görülme sıklığında artıĢa bağlı olarak önemli ve 

giderek artan mortalite ve morbidite nedenidir. KOAH dünyada ve Türkiye‟de ise 

3. sıradadır (4). BOLD çalıĢmasına göre dünyada 40 yaĢ üstü yetiĢkinlerde KOAH 

prevalansı %10, Türkiye BOLD Adana pilot çalıĢması sonucuna göre %19.1‟dir 

(4). 

Mortalite: KOAH‟ın yeterli bilinmemesi ve teĢhis edilememiĢ olması, 

halen mortalite verilerinin güvenilirliğini olumsuz yönde etkilemektedir (8-10).  

Küresel Hastalık Yükü (KHY) ÇalıĢması verilerine göre (2010), KOAH 

yılda 2.9 milyon ölüme neden olmaktadır. Günümüzde tüm dünyada 3. ölüm 

nedeni haline gelen KOAH, tüm ölümlerin de %5.5‟inden sorumludur (11). 

Morbidite: Son yıllarda DSÖ tarafından morbiditeyi veya hastalık yükünü 

değerlendirmede “YLD”(Year of healthy Life lost due to Disability) ve “DALY” 
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(Disability Adjusted Life Years) kullanılmaktadır. Sakatlık nedeniyle kaybedilen 

yıllar olarak tanımlanması yapılan YLD ve erken ölümler ve sakatlık nedeniyle 

kaybedilen yılların toplamı olarak tanımlanması yapılan DALY açısından KOAH 

önemli bir morbidite nedenidir. Gelecek yıllarda hastalığın yaygınlaĢmasına bağlı 

olarak KOAH‟a bağlı YLD ve DALY‟nin artması beklenmektedir (4). 

Prevalans: 1990-2001 yılları arasında yapılan toplum tabanlı bir çalıĢmada 

40 yaĢ üstü yetiĢkinlerde KOAH prevalansının %9-10 olduğu bildirilmiĢtir (12). 

Son yıllarda yapılan iki uluslararası çalıĢma ile bu konuda daha güvenilir 

sonuçlara ulaĢılmıĢtır. Biri Güney Amerika‟nın beĢ kentinde yapılan PLATINO 

çalıĢmasıdır (13). Diğeri ise BOLD tarafından Ģimdiye kadar 18 ülkede yapılan 

çalıĢmadır (14). Bu çalıĢmalarda; sabit oran ölçütü (FEV1/FVC <%70) 

kullanıldığında KOAH prevalansının %20‟ler seviyesinde olduğu, hastalığın yaĢ 

ve sigara içme yoğunluğuna bağlı olarak arttığı gösterilmiĢtir. 

2.1.3. Risk Faktörleri 

Sigaranın KOAH‟ın geliĢimindeki rolü 50 yıldır bilinmektedir. Fakat 

toplumlar arasındaki KOAH prevalansı sigara içme oranlarından bağımsız olarak 

büyük değiĢiklikler göstermektedir (13,15,16). Bu durum sigara dıĢındaki diğer 

bazı faktörlerin de KOAH geliĢimine katkıda bulunduğunu düĢündürmektedir (4) 

(Tablo I). 

Tablo I. KOAH‟ta risk faktörleri 

Risk faktörleri 

 Genetik faktörler 

 Sigara 

 Çevresel ve mesleki maruziyet 

 Ġç ve dıĢ ortam hava kirliliği 

 Akciğer geliĢimine etkili faktörler 

 Hava yolu hiperreaktivitesi ve astım. 
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Genetik faktörler: KOAH geliĢimine yol açtığı en iyi bilinen genetik 

neden, proteaz enzim inhibitörü olan alfa-1 antiripsin eksikliğidir. Alfa-1 

antiripsin, enflamatuvar hücrelerden salınan yıkıcı enzimleri bloke ederek görev 

yapar. Dünya nüfusunun 1/1000 ile 1/10000 arası sıklıkta genetik mutasyonlara 

sahip olduğu tahmin edilmektedir (17). Belirgin risk faktörü olmayan ve 40 yaĢ 

altında ortaya çıkan amfizem ağırlıklı KOAH‟lılarda, alfa-1 antitiripsin eksikliği 

düĢünülmelidir (18). 

Sigara: KOAH nedenleri arasıda bilinen en önemli neden sigaradır. Sigara 

içenlerde KOAH geliĢme riski yaklaĢık olarak %20‟dir. YaĢ ilerledikçe bu oranda 

belirgin artıĢ görülür. 20-30‟lu yaĢlardan sonra sağlıklı kiĢilerde FEV1 

değerlerinde yıllık 20-40 ml arasında bir düĢüĢ meydana gelmesi beklenir (19). 

Sigara içen ve sigara dumanının zararlı etkilerine karĢı duyarlı olan kiĢilerde 

düĢüĢ daha hızlı olacağından, yaĢ ilerledikçe KOAH geliĢmesi kaçınılmaz 

olacaktır. KOAH‟lı hastaların birçoğunda eĢlik eden baĢka risk faktörleri de 

bulunmasına rağmen, olguların %70-80‟inden sigaranın sorumlu olduğu 

düĢünülür (13,15,16,20). KOAH geliĢiminde sigaraya baĢlama yaĢı, sigara içme 

süresi ve günlük içilen sigara sayısı önemlidir (21). Pasif olarak sigara dumanına 

maruziyetin de hiç sigara dumanına maruz kalmamıĢ kiĢilere oranla KOAH 

geliĢme riskini arttırdığı bilinmektedir. Haftada 40 saatten fazla ve 5 yıldan uzun 

süreli sigara dumanı maruziyetinin KOAH geliĢme riskini %50 oranında arttırdığı 

saptanmıĢtır. Bu yüzden yoğun sigara dumanı maruziyetinden kaçınma önemlidir 

(22).  

Çevresel ve mesleki maruziyet: ĠĢ ortamında akciğerlere zarar verebilecek 

çeĢitli gaz ve tozlara inhalasyon yolu ile uzun süre maruz kalınması sonucu 

KOAH geliĢebilir. NHANES III çalıĢmasına göre ABD‟deki KOAH olgularının 

%19.2‟ sinin iĢ ortamı kaynaklı olduğu gösterilmiĢtir (20). Aynı çalıĢmanın 

verilerine göre mesleki maruziyet yaĢam boyu hiç sigara içmemiĢ olanlarda 

görülen KOAH olgularının %31.1‟ inden sorumlu bulunmuĢtur (20). 
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Ġç ve dıĢ ortam hava kirliliği: Ġç ortam havasının kirli olması diğer önemli 

bir KOAH nedenidir. Ġç ortam hava kirliliğinin en önemli nedeni biomass 

maruziyetidir. Biomass maruziyetinin tanımı “ısınma veya yemek piĢirmek 

maksadı ile her türlü organik artığın iyi Ģekilde izole edilmeden yakılması ve o 

sırada ortaya çıkan zararlı gaz ve partiküllere soluma yolu ile maruz kalınması” 

olarak yapılmaktadır. Biomass yakıtların içine genel olarak odun, odun kömürü ve 

tezek gibi ürünler girer. Bölgelere ve ülkelere göre biomass yakıt türleri çeĢitlilik 

gösterebilir (4). 

DıĢ ortam hava kirliliğinin tek baĢına KOAH‟a neden olduğu yönünde 

yeterli veri yoktur. Fakat dıĢ ortam hava kirliliğinin KOAH dahil solunum ve kalp 

hastalıklarını alevlendirdiği bilinmektedir. Ayrıca solunum yolu enfeksiyonlarını 

arttırarak ilerleyen yaĢlarda KOAH riskini arttırır (4). 

Akciğer geliĢimine etkili faktörler: Akciğerlerin geliĢimi anne karnında 

baĢladığından, akciğerin geliĢme sürecinde karĢılaĢılan olumsuz durumlar KOAH 

geliĢimine yol açabilir. Sigara içen annelerde düĢük doğum ağırlığı ve erken 

doğum daha sık görülür. DüĢük doğum ağırlığı, akciğerlerin geliĢimini olumsuz 

etkiler. Bu çocuklar daha sık ve ağır bakteriyel veya viral solunum yolu 

enfeksiyonu geçirirler, bu yüzden eriĢkin yaĢlar için beklenen akciğer 

fonksiyonlarına ulaĢmaları zorlaĢır. DüĢük solunum fonksiyonlarına sahip 

bireylerde KOAH geliĢim riskinin arttığı gösterilmiĢtir (23). 

BronĢ aĢırı duyarlılığı ve astım: Çocukluk çağlarından itibaren bronĢ aĢırı 

duyarlılığı öyküsü olan veya astım nedeni ile tedavi görenlerde KOAH riskinin de 

artmıĢ olduğu yönünde görüĢler vardır (24). 

2.1.4. Patogenez, Patoloji, Fizyopatoloji 

KOAH‟daki enflamasyon normal sigara içenlerdeki enflamasyona, 

enflamatuvar hücre profili ve belirteçler bakımından çok benzerdir. Fakat 

KOAH‟da normal sigara içicilerine göre abartılı bir enflamatuvar yanıt meydana 

gelir. Bu yanıt sonucu; aĢırı mukus üretimi, hava yollarında fibrozis ve daralma, 
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parankimal yapılarda ve damarlarda hasarlanma olur. Bunun sonucunda hava 

hapsi ve hava akımı kısıtlanması oluĢur (3). 

2.1.4.1. Patogenez 

KOAH‟daki kronik enflamasyonun baĢlıca sorumlusu enflamatuvar 

hücrelerdir. Bu hücreler akciğerin farklı anatomik bölgelerinde farklı oranlarda 

bulunurlar. Enflamatuvar hücreler salgıladıkları belirteçler ile birbirleriyle ve 

yapısal hücrelerle etkileĢime geçerek hastalığın oluĢmasına neden olurlar (ġekil 1) 

(3).  

 

ġekil 1. KOAH patogenezinden sorumlu enflamatuar mekanizmalar (4) 

Nötrofiller: KOAH‟lılarda hava yolu lümeninde ve balgamda nötrofil 

artmıĢtır. Nötrofiller, nötrofil elastaz gibi serin proteazlar salgılayarak mukus 

sekresyonunu arttırır ve alveol destrüksiyonuna yol açar (25).  
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Makrofajlar: KOAH‟lılarda hava yolu lümeni, akciğer parankimi ve 

balgamda makrofaj artmıĢtır. Makrofajlar KOAH enflamasyonunun temel 

hücrelerindendir. Salgıladıkları tümör nekroz faktör alfa (TNF-α), interlökin 8 

(IL-8) ve lökotrien B4 gibi kemoatraktan mediyatörler ile nötrofilik enflamasyonu 

artırmaktadır (25,26). 

T lenfositler: KOAH‟da total T lenfosit sayısı akciğer parankiminde, 

periferik ve santral hava yollarında artmıĢtır. T lenfositlerin çoğunluğu CD8+ 

sitotoksik (Tc1) T lenfositlerden oluĢur. CD4/CD8 oranı tersine dönmüĢtür. 

Ortamda daha az oranda bulunan CD4+ T lenfositler Th1 yönünde dönüĢüm 

gösterirler. T lenfositler; perforin, granzim B ve TNF-α salgılarlar. Bu salgılar ile 

sitoliz ve alveoler epitelyal hücrelerin apoptozisine neden olurlar (25). 

B lenfositler: Küçük hava yollarında ve lenfoid folliküllerde bulunurlar. Bu 

hücrelerin artıĢı kronik enfeksiyonu ya da hastalığın patogenezindeki olası bir 

otoimmun mekanizmayı düĢündürür (27). 

Eozinofiller: Eozinofiller bazı hastaların balgamında ve hava yolu 

duvarında artmıĢ olarak görülür. Alevlenmelerde eozinofil sayısı daha fazla artar. 

Alevlenmelerde steroidlerin etkili olmasının bir nedeni eozinofil sayısı artıĢı 

olabilir. Makrofaj, nötrofil ve T lenfosit sayısı ile hava akımı kısıtlanması ve 

hastalığın ağırlığı arasında bir iliĢki gösterilmiĢtir (28).  

Hava yolu epiteli: Epitel, önemli bir sitokin kaynağıdır, sigara dumanı ve 

irritanlarla aktive olur (4). 

Fibroblastlar: Fibroblastların aĢırı üretimi ve aktivasyonu sonucu 

“Transforming Growth Factor Beta” (TGF-β) gibi büyüme faktörleri aracılığı ile 

ekstrasellüler matriks artıĢı ve fibrozis olur (29).  

Oksidan-Antioksidan Dengesizliği 

KOAH’da oksidan-antioksidan dengesi oksidanlar lehine bozulur. Bu 

durum oksidan yükteki artıĢ ve antioksidanlardaki azalmadan kaynaklanır. Reaktif 

oksijen türleri (ROS), ekzojen olarak tütün dumanından ya da endojen olarak 
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fagositlerden ve diğer hücrelerden kaynaklanır. Oksidanlar; akciğer hücrelerini 

direkt hasar oluĢturur, mukus hipersekresyonu yaparlar, antiproteazları inaktive 

ederler, direkt proteazların etkinliğini arttırlar, plazma eksüdasyonuna neden 

olurlar, redoks duyarlı transkripsiyon faktörleri üzerinden akciğer 

enflamasyonunu arttırlar ve bu Ģekilde akciğer patogenezine katkıda bulunurlar. 

Oksidatif stres ayrıca histon deasetilaz aktivitesini azaltıp enflamatuvar genlerin 

ekspresyonunu artırmaktadır (30). 

Proteaz-Antiproteaz Dengesizliği 

KOAH’da proteaz-antiproteaz dengesizliğinin nedeni antiproteaz aktivitenin 

azalması veya inaktivasyonu, proteaz aĢırı üretimi ya da aktivasyon artıĢıdır. 

KOAH‟da, nötrofilik elastaz, nötrofil kaynaklı katepsin G, nötrofil proteinaz 3 ve 

makrofaj kaynaklı katepsinler gibi proteazlar ve çeĢitli matriks metalloproteazlar 

(MMPs) rol oynar. Bu proteazlar alveol duvarı elastinini ve kollajeni yıkar ve 

mukus sekresyonunu arttırır. Dokulardaki baĢlıca antiproteaz proteinler; alfa-1 

antitripsin (A1AT), sekretuvar lökoproteinaz inhibitörü (SLPI), doku MMP 

inhibitörü (TIMP)‟dür (31). 

2.1.4.2. Patoloji 

KOAH‟da patolojik değiĢiklikler; proksimal hava yolları, periferik hava 

yolları, akciğer parankimi ve pulmoner damarlarda görülür (3). Bu patolojik 

değiĢiklikler; enflamatuvar hücre infiltrasyonuna, bu infiltrasyonun neden olduğu 

kronik enflamasyona bağlıdır. Tamir mekanizmalarının uygunsuz çalıĢması ile 

yapısal değiĢiklikler olur (3,26,32). 

2.1.4.3. Fizyopatoloji 

KOAH‟a özgü fizyopatolojik değiĢiklikler sırasıyla; aĢırı mukus 

sekresyonu, siliyer disfonksiyon, hava akımı kısıtlanması, akciğer 

hiperinflasyonu, gaz alıĢveriĢinde bozulma, pulmoner hipertansiyon ve kor 

pulmonaledir (3,33).  
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AĢırı Mukus Sekresyonu ve Siliyer Fonksiyon Bozukluğu 

Lökotrienler, proteazlar ve nöropeptidler gibi enflamatuvar belirteçlerin 

salgılanması sonucu mukus salgılayan bezlerde hiperplazi ve goblet hücrelerinde 

sayısal artıĢ oluĢur (3). Epidermal büyüme faktörü (EGF); mukus hücre 

hiperplazisi ve aĢırı mukus sekresyonu yapar, sigara dumanı gibi uyaranların 

mukus sekresyonu üzerine etkilerini düzenler (34).  

Hava Akımı Kısıtlanması 

Ekspiratuvar hava akım kısıtlılığı; mukoza enflamasyonu ve ödem, hava 

yollarında yeniden yapılanma, peribronĢiyoler fibrozis nedeni ile olur ve 

sekresyonların etkisiyle hava yolu direncinde artıĢ olur. Elastik yapının 

parçalanması ile hava yollarını açık tutan alveoler tutamakların kaybı olur. 

Ekspirasyon akımı için gerekli itici basıncın azalması sonucunda ortaya çıkar (33). 

Sistemik Enflamasyon 

KOAH‟da akciğerler ve hava yollarındaki enflamasyon yanında, 

mekanizması kesin olarak bilinmemekle beraber düĢük Ģiddetli sistemik bir 

enflamasyon geliĢtiği de kanıtlanmıĢtır. Akciğer periferindeki enflamasyon TNF-

α, IL-1β ve IL-6 gibi sitokinlerin sistemik dolaĢıma geçmesine yol açarak C-

reaktif protein (CRP), fibrinojen, serum amiloid A ve sürfaktan protein D gibi 

akut faz proteinlerinin artmasına neden olmaktadır. Alevlenmeler sırasında bu 

artıĢ daha da belirginleĢir. Sistemik enflamasyon iskelet kas atrofisi ve kaĢeksiye 

neden olur, komorbid durumları baĢlatır veya Ģiddetini arttırır. Kandaki CRP 

düzeyleriyle, hava akımı kısıtlanması ve hastalık Ģiddeti (FEV1, FVC, IC/TLC, 

GOLD evreleri, BODE indeksi) arasında korelasyon bulunmaktadır (3). 

Pulmoner Hiperinflasyon 

Ekspiratuvar hava akım kısıtlanması ve alveoler duvar hasarı nedeni ile 

destek yapısı azalan periferik hava yollarının, ekspirasyon sırasında pozitif plevral 

basıncın etkisiyle dinamik kompresyona uğrayarak erken kapanması, hava hapsi 

ve pulmoner hiperinflasyon oluĢur. Hastalığın erken dönemlerinde rezidüel volüm 
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(RV) ve fonksiyonel rezidüel kapasite (FRC) artarken, sonraki dönemlerde total 

akciğer kapasitesinde (TLC) artma da eklenir (26). 

Solunum Kas Fonksiyonları 

KOAH‟lı hastalarda solunum iĢinde artma, akciğer hiperinflasyonundan 

kaynaklanan mekanik dezavantaj, malnütrisyon ve sistemik enflamasyon kaynaklı 

kas kütle kaybı, elektrolit dengesizlikleri, gaz alıĢveriĢinde bozulma gibi 

faktörlerin etkisiyle solunum kas fonksiyon bozukluğu geliĢir. Özellikle 

inspiratuvar kas gücü azalır (4).  

Solunum Kontrolü 

KOAH‟da solunum dürtüsü artar, solunum frekansında artma ve tidal 

volümde (TV) azalmayla karakterize hızlı yüzeyel solunum olur. Hızlı ve yüzeyel 

solunum; solunum kasları, göğüs kafesi ve abdomen mekaniğini bozar (4). 

2.1.5. KOAH Tanısı ve Evreleme  

Semptomların Değerlendirilmesi: 

KOAH‟ta önemli semptomlar kronik öksürük, balgam çıkarma, nefes 

darlığıdır. Bu Ģikayetleri olan ve risk faktörlerine maruziyet öyküsü olanlarda 

KOAH düĢünülmelidir. Risk faktörü taĢıyan olgularda semptomlar mutlaka 

sorgulanmalıdır (19). Tanı mutlaka spirometrik inceleme ile doğrulanmalıdır (3). 

Hastayı hekime götüren en önemli Ģikayet nefes darlığıdır. Nefes darlığı 

günlük yaĢam aktivitelerini kısıtlar, yaĢam kalitesini bozar ve anksiyeteye neden 

olur. Ġlk semptom ise sıklıkla kronik öksürüktür. BaĢlangıçta öksürük aralıklı 

olabilir, sonralarda her gün ve sıklıkla gün boyu olur. Öksürük sıklıkla 

balgamlıdır. Balgam genellikle beyaz gri, koyu kıvamlı ve yapıĢkandır. HıĢıltı ve 

göğüste sıkıĢma hissi de bu semptomlara eĢlik edebilir (4). 
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Öykü: 

Kronik semptomlar, sigara içme, mesleki maruziyet, akciğer hastalıklarına 

iliĢkin aile öyküsü, iç ve dıĢ ortam hava kirliliği, kronik alevlenmeler, hastane 

yatıĢları, komorbiditeler ve komplikasyonlar sorgulanmalıdır. Ve ayırıcı tanı 

açısından atopi öyküsü ve kullandığı ilaçlar sorgulanmalıdır (4). 

Fizik Muayene: 

Fizik muayenenin tanısal değeri düĢüktür. Solunum fonksiyonlarında 

anlamlı bozukluk oluĢuncaya kadar, hava akımı kısıtlanmasının fizik muayene 

bulguları gözlemlenemeyebilir. Ġnspeksiyonda; göğüs ön-arka çapının artması, 

büzük dudak solunumu, yardımcı solunum kaslarının kullanılması, genellikle hızlı 

ve yüzeyel solunum, ortopne, paradoksal abdominal solunum, boyun ven 

dolgunluğu, kaĢeksi ve siyanoz görülür. Oskültasyon ile solunum sesi Ģiddetinde 

azalma, ekspiryumda uzama, ciddi hava yolu obstrüksiyonunda sessiz akciğer, 

hıĢıltılı solunum (wheezing), ronküs ve ral duyulabilir. Perküsyon ile havalanma 

artıĢına bağlı olarak hipersonorite alınır (4). 

Spirometrik Ġnceleme: 

KOAH düĢünülen her hastada kesin tanı için spirometrik inceleme 

yapılmalıdır. Spirometre KOAH tanısını kesinleĢtirmede, ayırıcı tanıda ve 

hastalığın seyrini izlemede yararlıdır. Hava akım kısıtlanması spirometri ile 

ölçülür. Ucuz, basit, tekrarlanabilir ve uygulanması kolay bir testtir (4).  

KOAH tanısı; hastalık riski olan kiĢilerde, bronkodilatatör uygulamayı 

takiben solunum fonksiyon testinde kalıcı ekspiratuvar hava akımı kısıtlılığının 

gösterilmesi ile konur. Tanı için 400 mcg salbutamol veya 1000 mcg terbutalin 

verildikten en az 15-20 dakika sonra ölçülen FEV1/FVC oranı %70‟den küçük 

olmalıdır. Ancak yaĢla birlikte bu oran sağlıklı kiĢilerde de düĢebileceği için, ileri 

yaĢlarda KOAH tanısı koyarken dikkatli olunmalıdır (35,36). 
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Reverzibilite Testi:  

Test öncesi bronkodilatatörler kesilir. Kısa etkili bronkodilatatörler 6 saat, 

uzun etkili β2 agonistler 12 saat, yavaĢ salınımlı teofilin 24 saat, uzun etkili 

antikolinerjik 24 saat önce kesilmelidir. Bazal FEV1 ölçülür ve ardından kısa 

etkili β2 agonist (400 mcg salbutamol veya 1000 mcg terbutalin), 160 mcg kısa 

etkili antikolinerjik veya ikisinin kombinasyonu kullanılır. Kısa etkili 

bronkodilatatörden 15-20 dakika veya kombinasyondan 30-45 dakika sonra FEV1 

ölçümü yapılır. Bronkodilatatör sonrası FEV1‟de bronkodilatatör öncesi FEV1‟e 

göre 200 ml ve %12‟den fazla artıĢ olması obstrüksiyonun reverzible olduğunu 

gösterir (3). FEV1‟deki artıĢın 400 ml veya üzeri olması astım lehinedir. Bazı 

KOAH olgularında reverzibl hava yolu obstrüksiyonu olabileceği gibi, bazı ağır 

astım olgularında da irreverzibl hava yolu obstrüksiyonu bulunabilir (4). 

KOAH‟ta bronkodilatör sonrası FEV1‟e göre hava kısıtlanmasının dereceleri 

Tablo II‟de gösterilmiĢtir. 

Tablo II. Bronkodilatör sonrası FEV1‟e göre hava akımı kısıtlanmasının 

derecelendirilmesi (Bronkodilatör sonrası FEV1/FVC< %70 olan hastalarda)(3) 

Evre 1:Hafif  FEV1 ≥ %80 (beklenenin) 
Evre II: Orta %50 ≤ FEV1 < %80 (beklenenin) 
Evre III: Ağır  %30 ≤ FEV1 < %50 (beklenenin)  
Evre IV: Çok FEV1 < %30 (beklenenin) ya da 

FEV1 < %50 (beklenenin) + kronik 

solunum yetmezliği* 

*Solunum yetmezliği: Deniz seviyesinde ve oda havası solunurken; PaO2 < 

60mmHg ve/veya PaCO2 > 50mmHg 

KOAH Derecelendirilemesinde Öneriler: 

3 öneri bulunur. 

GOLD Önerisi: KOAH Ģiddetinin derecelendirilmesinde tek baĢına FEV1 

yeterli değildir. Semptomlar, spirometrik olarak sınıflandırılma ve/veya alevlenme 

riskine dayalı ortak değerlendirme önerilmektedir. KOAH değerlendirme testi 

(COPD Assesment Test (CAT)) ile semptomların değerlendirilmesi 

önerilmektedir. Eğer CAT skoru belirlenmediyse, mMRC (modifiye medikal 
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research council) skorları ile nefes darlığı düzeyinin saptanması önerilir (Tablo III 

ve IV) (4). 

Tablo III. KOAH Değerlendirme Testi (CAT) (4) 

Değerlendirilen parametreler  Derecelendirme Değerlendirilen parametreler 

Hiç öksürmüyorum  0 1 2 3 4 5 Sürekli öksürüyorum 

Akciğerlerimde hiç balgam yok.  0 1 2 3 4 5 Akciğerlerim tamamen balgam 
dolu. 

Göğsümde hiç tıkanma/ daralma 
hissetmiyorum 

0 1 2 3 4 5 Göğsümde çok daralma var 

YokuĢ veya bir kat merdiven 
çıktığımda nefesim daralmıyor 

0 1 2 3 4 5 YokuĢ veya bir kat merdiven 
çıktığımda nefesim çok daralıyor 

Evdeki hareketlerimde hiç 
zorlanmıyorum  

0 1 2 3 4 5 Evdeki hareketlerimde çok 
zorlanıyorum 

Akciğerlerimin durumuna 
rağmen evimden çıkmaya hiç 
çekinmiyorum 

0 1 2 3 4 5 Akciğerlerimin durumuna rağmen 
evimden çıkmaya çekiniyorum 

Rahat uyuyorum 0 1 2 3 4 5 Akciğerlerimin durumu nedeniyle 
rahat uyuyamıyorum 

Kendimi çok güçlü/enerjik 
hissediyorum. 

0 1 2 3 4 5 Kendimi hiç güçlü/enerjik 
hissetmiyorum. 

Tablo IV. mMRC nefes darlığı skalası (3) 

0  Sadece ağır egzersiz sırasında nefesim daralıyor. 
1  Sadece düz yolda hızlı yürüdüğümde ya da hafif yokuĢ çıkarken nefesim 
daralıyor. 
2  Nefes darlığım nedeniyle düz yolda kendi yaĢıtlarıma göre daha yavaĢ yürümek 
ya da araara durup dinlenmek zorunda kalıyorum. 
3  Düz yolda 100 metre ya da birkaç dakika yürüdükten sonra nefesim daralıyor 
ve duruyorum. 

4  Nefes darlığım yüzünden evden çıkamıyorum veya giyinip soyunurken nefes 

darlığım oluyor. 

Hastanın CAT skoru <10 ise az semptom veya mMRC düzeyi 0-1 ise az 

nefes darlığı olan gruplarda yer alır. CAT skoru ≥10 ise fazla semptom veya 

mMRC düzeyi ≥2 ise fazla nefes darlığı olan gruplarda yer alır (3) (ġekil 2). CAT 

≥10 olması sağlık durumunun bozulduğunu göstermektedir (37). 



14 

Alevlenme riskinin belirlenmesi için üç yaklaĢım kullanılabilir. Birincisi; 

GOLD spirometrik sınıflandırması ile GOLD Evre 3 ve 4 alevlenme riskinin 

yüksek olduğunu gösterir. Ġkincisi; hastanın alevlenme öyküsüne göre eğer son bir 

yılda 2 veya daha fazla alevlenme geçirdiyse risk yüksektir. Üçüncü ise; son bir 

yılda alevlenme nedeniyle hastaneye yatıĢ olduysa alevlenme riski yüksektir. 

Farklı yaklaĢımlara göre alevlenme riski değiĢiyorsa, hangisi yüksek riski 

gösteriyor ise onunla değerlendirme yapılır (4). (ġekil 2) 

 

A grubu: DüĢük Risk, Az Semptom 

B grubu: DüĢük Risk, Fazla Semptom 

C grubu: Yüksek Risk, Az Semptom 

D grubu: Yüksek Risk, Fazla Semptom 

ġekil 2. KOAH‟ta birleĢik değerlendirme tablosu (3) 

Fenotiplere Yönelik Öneri 

Fenotiplere yönelik tedavi yaklaĢımlarından daha iyi sonuçların 

alınabileceği düĢünülerek 2012‟de yayınlanan Ġspanya KOAH Rehberi‟nde (38) 

amfizem, kronik bronĢit, sık alevlenme geçiren ve KOAH-astım birlikteliği olan 

(Asthma COPD overlap syndrome (ACOS)) fenotiplerinin kombinasyonlarından 

oluĢan 4 ayrı grup tanımlamıĢlardır: 
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1. Kronik bronĢit ya da amfizem birlikteliği olup sık alevlenme 

geçirmeyenler 

2. KOAH-astım birlikteliği (ACOS) 

3. Amfizem ağırlıklı sık alevlenme geçirenler 

4. Kronik bronĢit ağırlıklı sık alevlenme geçirenler. 

“Sık alevlenme geçiren” fenotip, bir yıl içinde sistemik steroid ve/veya 

antibiyotik tedavisi gerektiren 2 veya daha fazla orta veya ciddi alevlenme olan 

hastalar olarak tanımlanmaktadır (39). 

 “Amfizem” fenotipi, klinik, radyolojik, fonksiyonel olarak amfizem tanısı 

konulan, baĢlıca yakınmaları nefes darlığı ve efor kısıtlaması olan hastalardır. 

Amfizemli hastaların vücut kitle indeksi düĢüktür. Bu tanım ile radyolojik 

amfizem tanısı birbirine karıĢtırılmamalıdır, tüm KOAH‟lı hastalarda radyolojik 

olarak farklı derecelerde amfizem bulunabilir. Sigara içen KOAH‟ı olmayan 

kiĢilerde de radyolojik olarak amfizem görülebilir (4). Amfizem fenotipinde, 

kronik bronĢit fenotipine göre daha az alevlenme olabilir, ancak hastalığın ileri 

evrelerinde sık alevlenme geçiren hastalar görülmektedir (40). 

“Kronik bronĢit” fenotipi, kronik bronĢit tanımlamasına uygun olarak 

birbirini izleyen iki yıl ve özellikle kıĢ aylarında üç ay ya da daha fazla süreyle 

balgam çıkarma ve öksürüğü olan hastaları tanımlamaktadır (4). 

“KOAH-Astım birlikteliği” olan fenotip, tamamen geri dönüĢümlü olmayan 

havayolu obstrüksiyonu ile birlikte reverzibiliteye ait semptom veya bulguların 

eĢlik etmesi olarak tanımlanmıĢtır (41,42). 

BirleĢik belirteçler KOAH‟ta prognozun (mortalite, hastaneye yatıĢ gibi) 

belirlenmesinde araĢtırılmaktadır. Bunlar BODE (beden kitle indeksi, 

obstrüksiyon, nefes darlığı, egzersiz kapasitesi) (43), ADO (yaĢ, nefes darlığı, 

obstrüksiyon) (44), DOSE (nefes darlığı, obstrüksiyon, sigara içme durumu, 

alevlenme) gibi çok parametre içeren indekslerdir. 
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Akciğer Grafisi: 

Tanı için duyarlı değildir. Ayırıcı tanı için önemlidir. Havalanma artıĢı, 

diyafragmalarda düzleĢme, pulmoner hipertansiyon varlığında santral pulmoner 

arterlerde geniĢleme, damla kalp ve periferik vasküler izlerde silinme görülebilir 

(4).  

Arteriyel Kan Gazları (AKG): 

FEV1 < %50, FEV1 ≤ 1 lt, pulmoner hipertansiyon-kor pulmonale veya 

solunum yetmezliği ile uyumlu bulgular ve klinik tablo ile örtüĢmeyen nefes 

darlığı olduğunda, deniz seviyesinde SaO2 <%90 ise AKG incelemesi 

yapılmalıdır (3). Ġstirahatte alınan AKG‟de; PaO2 < 60 mmHg ve/veya PaCO2 > 

50 mmHg ise, solunum yetmezliği olarak tanımlanır (36).  

2.1.6. KOAH Tedavisi 

KOAH tedavisi dört ana baĢlıktan oluĢur (4): 

 Hasta eğitimi 

 Risk faktörlerinin azaltılması 

 Stabil KOAH tedavisi  

 Alevlenmelerin tedavisi  

Hasta Eğitimi:  

KOAH‟da hastalığın önlenmesi esastır; tanı konulduktan sonra hasta ve 

yakınları hastalık hakkında eğitilmeli, hastanın tedaviye katılması sağlanmalı ve 

hasta olabildiğince aktif bir yaĢam sürmelidir (3). 

Hasta sigara içiyor ise, sigarayı bırakması sağlanmalıdır. Alevlenmelerin 

önlenmesi ve erken fark edilmesi sağlanmalıdır. Gerekli ise oksijen tedavisi 

verilmelidir. Doğru beslenme, hidrasyon ve diyet önerileri yapılmalıdır. 
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Egzersizin yararları ve fiziksel aktiviteyi sürdürme anlatılmalıdır. Solunum 

egzersizleri (diyafragmatik solunum, büzük dudak solunumu) öğretilmelidir (4).  

Risk Faktörlerinin Azaltılması: 

ĠĢyeri ortamındaki solunabilir duman, gaz ve toz Ģeklindeki organik ya da 

inorganik kökenli maddelere uzun süreli maruziyet, KOAH oluĢumunda etkili 

olabilir. Bu gaz, toz ve duman halindeki maddelerin havadaki konsantrasyonunun 

azaltılması ya da inhale edilmelerinin önlenmesi ile solunum fonksiyonlarındaki 

kaybı yavaĢlatabilir (45,46). 

Sigaranın bırakılması, solunum fonksiyonlarındaki kaybı yavaĢlatır ve 

hastalığın semptomlarını da azaltır (47-49). 

KOAH Tedavisinde Kullanılan Ġlaçlar 

a. Bronkodilatörler 

Antikolinerjikler 

Antikolinerjikler, muskarinik reseptörlerdeki asetilkolinin etkisini bloke 

ederek bronkodilatasyon yaparlar. Ġpratropium bromür gibi kısa etkili inhale 

antikolinerjiklerin bronkodilatör etkileri 30 dakikada baĢlar ve 6-8 saatte biter. 

Tiotropium, gibi uzun etkili antikolinerjiklerin, etki baĢlangıcı 30-60 dakika olup, 

etkisi 24 saatten daha uzun sürer. Tiotropium; semptomları, yaĢam kalitesini, 

alevlenmeleri ve bununla iliĢkili hastaneye yatıĢlarını azaltır (50). Pulmoner 

rehabilitasyonun etkinliğini arttırır (51). 

Dört yıl süreli randomize geniĢ kapsamlı klinik çalıĢmada; tiotropiumun 

diğer standart tedavilere eklenmesinin solunum fonksiyonlarındaki azalmayı ve 

mortaliteyi etkilemediği gösterilmiĢtir (52). 

Beta-2 agonistler: 

Beta-2 agonistler, beta-2 adrenerjik reseptörleri stimüle eder, hücre içi 

cAMP‟yi arttırır ve bronĢ düz kas gevĢemesine neden olur (3). Farklı uyaranlarla 
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oluĢabilecek bronkospazma karĢı koruyucu etkisi vardır. Ġnhalasyon yoluyla 

alınan kısa etkili beta-2 agonistlerin etkileri dakikalar içinde baĢlar, 15-30 

dakikada maksimuma ulaĢtıktan sonra 4-6 saat sürer. Uzun etkili beta-2 

agonistlerin etkileri 12 saat sürer. Formoterol ve salmeterol ile yapılan 

çalıĢmalarda; uzun etkili beta-2 agonistlerin bazal akciğer fonksiyonlarını 

iyileĢtirdiği, egzersiz kapasitesini arttırdığı, semptomları azalttığı, alevlenmeleri 

azalttığı ve yaĢam kalitesini arttırdığı gösterilmiĢtir (53-55). 

Ġndakaterol; 24 saat etkili, günde tek doz verilen bir uzun etkili beta-2 

agonisttir. Dispneyi azaltır ve yaĢam kalitesini düzeltir, alevlenme oranını azaltır 

(4). 

Metilksantinler: 

En sık kullanılan ksantin türevi teofilindir ve sitokrom P450 tarafından 

metabolize edilir. Seçici olmayan fosfodiesteraz inhibitörüdür. DüĢük doz teofilin 

solunum kaslarının ve diyafragmanın kasılma gücünü arttırır (56). Dispneyi azaltır 

(57). Ayrıca alevlenmeleri de azaltır (58). Kortikosteroidlerin anti-enflamatuvar 

etkisini arttırır (59). 

b. Kortikosteroidler 

Sistemik Kortikosteroidler: 

KOAH‟ta sistemik kortikosteroidlerin, stabil dönemde yararlı olmaması ve 

yan etkileri olması nedeni ile uzun süreli kullanımı önerilmemektedir. 

Alevlenmeler sırasında kullanılabilir (4). 

Ġnhaler Kortikosteroidler (ĠKS): 

Stabil KOAH tedavisinde kullanımı sınırlıdır. KOAH‟lı hastalarda tek 

baĢına ĠKS düzenli kullanımı önerilmez. FEV1 değeri beklenenin %60‟ın altında, 

stabil ve sık alevlenme öyküsü olan KOAH‟lı hastalarda uzun etkili bir 

bronkodilatörle beraber ĠKS‟lerin düzenli kullanımı semptomları, akciğer 

fonksiyonlarını, yaĢam kalitesini iyileĢtirdiği ve alevlenme sıklığını azalttığı 

gösterilmiĢtir (47,60-64). 
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c. Fosfodiesteraz-4 Ġnhibitörleri 

FDE-4 inhibitörlerinin baĢlıca etkisi intrasellüler cAMP‟nin yıkımını 

engellemek, enflamatuvar hücrelerin aktivasyonunu baskılamaktır. Roflumilast 

ikinci kuĢak spesifik bir FDE-4 inhibitörüdür. Oral yoldan günde bir kez 

uygulanmaktadır (4). 

d. Diğer Ġlaç Tedavileri 

Diğer ilaç tedavileri arasında mukolitikler ve anti-oksidan ajanlar, alfa-1 

antitripsin tedavisi, immunoregulatörler, antibiyotikler, antitussifler, vazodilatörler 

ve narkotik analjezikler bulunmaktadır (4). 

Stabil KOAH Tedavisi: 

Amaç; semptomların giderilmesi, egzersiz kapasitesinin arttırılması, yaĢam 

kalitesinin iyileĢtirilmesi, alevlenme ve komplikasyonların önlenmesi ve tedavisi, 

mortalitenin azaltılmasıdır (4). 

Bu hedeflerin gerçekleĢtirilmesinde basamaklı bir tedavi yaklaĢımı 

belirlenmeli ve uygulanmalıdır. Stabil KOAH tedavisi, farmakolojik ve 

nonfarmakolojik yaklaĢımlardan oluĢur. Farmakolojik tedavide bronkodilatatörler, 

inhaler kortikosteroidler ve kombinasyon tedavileri vardır. Non-farmakolojik 

tedavi yaklaĢımları ise; pulmoner rehabilitasyon (PR), uzun süreli oksijen tedavisi 

(USOT), evde mekanik ventilasyon (EMV) ve cerrahi tedaviden oluĢmaktadır (4). 
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Tablo V. GOLD 2014 birleĢik değerlendirme tablosuna göre stabil 
KOAH'ta tedavi seçenekleri (4) 

KOAH 

Kategorisi 

Önerilen ilk seçenek 
ilaçlar 

Alternatif seçenek 
Ġlaçlar 

Diğer olası 
tedaviler* 

A SAMA (gerektiğinde) veya 

SABA (gerektiğinde) 
LAMA veya 

LABA veya 

SAMA+SABA 

Teofilin** 

B LAMA veya LABA LAMA ve LABA LAMA ve/veya 

LABA 

Teofilin** 

C ĠKS+LABA veya LAMA LAMA+LABA veya 

LAMA+FDE4-inh.
1
 veya 

LABA+FDE4-inh.
1
 

LAMA ve/veya 

LABA 

Teofilin** 

D IKS+LABA ve/veya 

LAMA 

ĠKS+LABA ve LAMA 
veya 

ĠKS+LABA ve FDE4-inh.
1 

veya 

LAMA + LABA  

veya 

LAMA ve FDE4-inh.
1
 

Karbosistein*** 

LAMA ve/veya 

LABA 

Teofilin** 

SAMA: Kısa etkili antikolinerjik, SABA: Kısa etkili beta 2 agonist, LAMA: Uzun etkili 
antikolinerjik, LABA: Uzun etkili beta 2 agonist, ĠKS: Ġnhale kortikosteroid, FDE4-inh: 

Fosfodiesteraz 4 inhibitörü. Kutucuklar içindeki ilaçların seçiminde bir öncelik sırası yoktur. 
Tüm gruplar için düzenli tedaviye ilave olarak gerektiğinde kullanılmak üzere SABA veya SAMA 
veya bunların kombinasyonu önerilebilir.  
1
 Fosfodiesteraz 4 inhibitörleri: FEV1<%50 olan olgularda, kronik bronĢit bulguları olan ve yılda 

2‟den fazla hastaneye yatıĢ gerektiren alevlenmesi olan olgularda diğer tedavilere ilave olarak 
uygulanabilir. 

*Diğer olası tedaviler ilk iki sütundaki ilaçların piyasada olmadığı durumlarda ya da hastanın bu 
ilaçları alacak maddi yetersizliği olduğu durumda yazılabilir. 
**Teofilin: Bronkodilatasyon için kullanıldığında kan teofilin düzeyi 8-12 mg/dL olmalıdır. 
***Karbosistein: Bronkodilatör ilaçlara ek olarak kullanılması önerilir. Tek baĢına verilmesi 
önerilmez. 

Stabil KOAH’da ilaç dıĢı tedaviler: 

Hastalara gerktiği durumlarda pulmoner rehabilitasyon, uzun süreli O2 

tedavisi, noninvazif mekanik ventilasyon, amfizemin cerrahi ve bronkoskopik 

olarak tedavisi uygulanabilir (4). 

KOAH alevlenme: 

KOAH alevlenmesi “hastalığın doğal seyri esnasında, günlük olağan 

değiĢimlerin ötesinde, nefes darlığı, öksürük ve/veya balgamdaki değiĢiklikle 

karakterize olan, tedavide değiĢiklik gerektirecek kadar belirgin, akut olaylar” 

olarak tanımlanır (3,65). KOAH alevlenme düzeyleri Tablo VI‟da gösterilmiĢtir. 
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Tablo VI. KOAH alevlenmelerinin gruplandırılması(4) 

Klinik Öykü 
Düzey 1 

Evde tedavi 

Düzey 2 

Hastanede tedavi 

Düzey 3 

Yoğun bakımda 

tedavi 

Ek hastalık1
 + +++ +++ 

Sık alevlenme 
öyküsü 

+ +++ +++ 

KOAH‟ın Ģiddeti Hafif/orta Orta/ağır Ağır 
Hemodinamik 

değerlendirme 
Stabil Stabil Stabil/unstabil 

Yardımcı solunum 
kaslarının kullanımı, 
takipne, paradoksal 

solunum, siyanoz 

Yok ++ +++ 

Bilinç düzeyinde 
değiĢiklik 

Yok Yok Var 

Sağ kalp yetersizliği 
bulguları 

Yok ++ +++ 

BaĢlangıç 
tedavisinden sonra 

semptomların 
sürmesi 

Hayır ++ +++ 

+: muhtemelen yok, ++: olması olası, +++: büyük olasılıkla var,  
1: alevlenmelerde kötü prognozla iliĢkili en yaygın ek hastalıklar; kalp 

yetersizliği, koroner arter hastalığı, diabetes mellitus, karaciğer ve böbrek 
yetmezliği 

KOAH alevlenme evde tedavi: 

Alevlenmede önceden kullanılan bronkodilatatör ilaçların, tercihen inhaler 

kısa etkili β-2 agonistlerin (SABA) dozu ve sıklığı arttırılır. Semptomlara göre 

inhaler kısa etkili antikolinerjik ilaç eklenir ya da dozu arttırılır (66). 

Hasta önceden uzun etkili bronkodilatatör almıyor ise, tedaviye eklenebilir. 

Sistemik kortikosteroidler, KOAH alevlenmelerinde iyileĢme sürecini kısaltır, 

akciğer fonksiyonlarını ve hipoksemiyi düzeltir. Ayrıca erken nüksleri ve tedavi 

baĢarısızlığını azaltır. Hastanın baĢlangıç FEV1 değeri %50‟nin altında ise, 

bronkodilatatörler yanında 7-10 gün boyunca 30-40 mg/gün prednizolon 

önerilmektedir (4). 
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KOAH alevlenme hastanede tedavi: 

Tüm ciddi KOAH alevlenmelerinde arteryel kan gazı alınmalıdır. Acil 

serviste, solunum yetmezliği değerlendirilmeli oksijen desteği sağlanmalı ve 

yaĢamı tehdit edici bir alevlenme ise yoğun bakım ünitesine yatırılarak 

izlenmelidir. Hiperkapni ve asidoz bulunan solunum yetmezliği hem baĢlangıçta, 

hem de sonrasındaki 12 aylık dönemde yüksek mortalite göstergesidir. Mekanik 

ventilasyon uygulanmayan ve pH >7.30 olanlarda mortalite %15 bulunmuĢ, pH< 

7.30 olanlarda ise %27 bulunmuĢtur (67).  

KOAH alevlenmelerinde oksijen tedavisi uygulanmasındaki amaç yeterli 

oksijenasyonun (PaO2>60mmHg veya SaO2 %90) sağlanmasıdır. Oksijen 

tedavisi alan KOAH‟lılarda, PaCO2 ve pH düzeylerini görmek için arteriyel kan 

gazlarının takip edilmesi gerekir. Hastaneye yatan KOAH alevlenmelerinde kısa 

etkili bronkodilatatörler kullanılmalı, hastanın daha önceden aldığı 

bronkodilatatörlerin dozu ve/veya sıklığı arttırılmalıdır. Hastalarda klinik 

düzelmenin sağlandığı ve ilaç yan etkilerinin oluĢmadığı doz hedeflenmelidir (4).  

Alevlenmelerde yoğun bakım endikasyonları 

 Tedaviye iyi yanıt vermeyen nefes darlığı 

 Mental durumda değiĢiklikler (konfüzyon, letarji, koma),  

 Oksijen tedavisi ve noninvaziv mekanik ventilasyon (NĠMV) 

uygulamasına rağmen kötüleĢen ya da düzelmeyen hipoksemi (PaO2 

< 40mmHg) ve/veya ciddi ya da kötüleĢen hiperkapni (PaCO2 > 

60mm Hg) ve/veya ciddi ya da kötüleĢen solunumsal asidoz (pH< 

7.25),  

 Ġnvaziv mekanik ventilasyon (ĠMV) gereksinimi ve hemodinaminin 

stabil olmamasıdır (vazopressöre gerek duyulması) (3) 

Mekanik ventilasyon solunum yetmezliği düzelinceye kadar uygulanan bir 

destek tedavisidir. Mekanik ventilasyon, noninvaziv veya invaziv olarak 
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uygulanabilir. Noninvaziv mekanik ventilasyon yüz veya burun maskesiyle, 

invaziv mekanik ventilasyon ise endotrakeal tüp (entübasyon tüpü ya da 

trakeotomi kanülü) ile uygulanmaktadır. Bilinci açık, koopere, bulber 

fonksiyonları (yutma ve öksürük) korunmuĢ, kliniği stabil olan hastalarda NIMV 

uygulanmalıdır. NĠMV baĢarı oranı %80-85 olarak bildirilmektedir (68-70). 

KOAH alevlenmelerinde mekanik ventilasyon endikasyonları: 

Solunumsal asidozun varlığı (pH< 7.35 ve PaCO2> 45mmHg) ve solunum 

sayısı > 24/dakika olmasıdır.  

Kontrendike olduğu durumlar Tablo 7‟de gösterilmiĢtir (65). 

NĠMV baĢarısız olması, AKG‟ında pH< 7.25 ve PaCO2 > 60mmHg, yaĢamı 

tehdit eden hipoksemi (PaO2/FiO2 < 200 mm Hg) ve solunum sayısı >35/dakika 

olması durumunda hastaya ĠMV uygulamasına geçilmelidir (65). 

Tablo VII. NĠMV kontrendikasyonları (65) 

Kalp ve/veya solunumun durması 
Stabil olmayan kardiyovasküler durum (hipotansiyon, aritmi, miyokard 
enfarktüsü) 
Solunum dıĢı organ yetmezliği (ensefalopati, Ģok, hemodinamik bozukluk, ciddi 
üst GĠS kanaması) 
Bilinç bulanıklığı, somnolans, uyumsuzluk 

YapıĢkan ya da koyu sekresyon ve aspirasyon riskinin yüksekliği 
Yakın zamanda yüz cerrahisi ya da gastrointestinal cerrahi 
Kafa ve yüz travması 
Nazofarenks anomalileri 

Yanık 

AĢırı obezite 
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2.2. Pulmoner Rehabilitasyon 

Pulmoner rehabilitasyon kronik akciğer problemi olan hastalar icin 

yapılandırılmıĢ bir uygulamadır. Pulmoner rehabilitasyon “kronik akciğer 

hastalarında bozukluk ve özür nedeni ile etkilenen yaĢam kalitesi ve günlük yaĢam 

aktivitelerini en iyi düzeye getirmeyi hedefleyen bilimsel temelli sistematik tanı, 

değerlendirme ve tedavi yaklaĢımlarıdır”. Pulmoner rehabilitasyon bireysel olarak 

reçete edilmelidir. Son yıllarda YBÜ‟nde yatan hastalarda da pulmoner 

rehabilitasyon uygulamaları gündeme gelmiĢtir. Yoğun bakımda rehabilitasyon 

hastanın ihtiyaçlarına göre değiĢir, bu kolay bir mobilizasyon programından 

mekanik ventilasyondan ayırmaya kadar değiĢir. Yoğun bakım ünitelerinde 

rehabilitasyon yaklaĢımları, hastanın en iyi günlük fonksiyonel ve yaĢam kalitesi 

düzeyine ulaĢtırılmasını hedefler (71,72). 

Pulmoner rehabilitasyon için hasta değerlendirilirken; önceki fonksiyonel 

düzeyi, mental durum, kardiyak durum, pulmoner durum, nörolojik durum, kas- 

iskelet sistemi, renal durum, çoklu organ yetmezliği değerlendirilmelidir (73). 

Spontan soluyan ve/veya mekanik ventilatöre bağlı hastalarda, yoğun bakım 

ünitelerinde erken dönemden itibaren baĢlanan rehabilitasyon uygulamaları ile 

oksijenasyonda iyileĢme, akciğer volümü, sekresyonların atılımı ve yaĢam 

kalitesinde artma, mekanik ventilatörde kalma süreleri, ventilatöre bağlı geliĢen 

pnömoni insidansı ve tekrar hastaneye yatıĢ sayısında azalma ve fiziksel aktivite 

düzeylerinde artma olması amaçlanır (73). 

Yoğun bakım ünitelerinde erken dönemde baĢlanan rehabilitasyon 

programında amaç oksijenizasyonda iyileĢme, akciğer volümünde, sekresyonların 

atılımında ve yaĢam kalitesinde artma, mekanik ventilatörde kalma süreleri, 

ventilatöre bağlı geliĢen pnömoni insidansı ve tekrar hastaneye yatıĢ sayısında 

azalma ve fiziksel aktivite düzeylerinde artma olmasıdır (73). 

Yoğun bakımda pulmoner rehabilitasyon; pozisyonlama, havayolu 

temizleme teknikleri, mobilizasyon, egzersiz, elektrik stimülasyonu, solunum kas 
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eğitimi, noninvaziv mekanik ventilasyon ve ventilatörden ayırma gibi 

uygulamaları içermektedir (74-79). 

a. Pozisyonlama: 

Özel tedavi teknikleri için vücut pozisyonlarının kullanımıdır. Yerçekimi 

solunumun derinliğini, paternini, perfüzyonunu ve lenfatik drenajını 

etkilediğinden, hastanın uyanık olduğu her iki saatte bir döndürülmesi gerekir. 

Erken dönemde hastanın mobilize edilmesi gerekir. Bu uygulamalar ile hastanın 

akciğer volümünü korumuĢ ve düzeltmiĢ oluruz. Pozisyonlama sekresyonların 

atılımı, oksijenasyonun artırılması, solunum iĢi ve kalbin iĢinin azaltılması için 

uygulanır (73). 

YBÜ‟de yatan hastalarda sırt üstü, yüksek yatıĢ pozisyonları mekanik 

ventilatörden ayrılması düĢünülen hastalarda, akciğer volümünü artırır ve solunum 

iĢini azaltır (74,80). 

b. Havayolu Temizleme Teknikleri (BronĢiyal Hijyen): 

Yoğun bakım hastalarında havayolunun nemlendirilmesi ve sekresyonların 

atılması önemlidir. Hava yolu temizleme teknikleri ventilatörden ayrılma 

baĢarısını arttırır. Sekresyonların atılımında; postüral drenaj ve manuel teknikler, 

öksürme, zorlu ekspirasyon tekniği, aktif solunum teknikleri döngüsü, manuel 

hiperinflasyon, ventilatuar hiperinflasyondan ve aletlerden (PEP maskesi, akım-

volüm spirometreleri, mekanik “insufflation-exsufflation” aletleri) yapılabilir 

(74,80,81). 

c. Postüral Drenaj ve Manuel Teknikler: 

Postural drenaj; mukusun arkasında hava akıĢını artırarak sekresyonların 

santral havayollarına taĢınması ve atılımı sağlanmıĢ olur. Postüral drenaj 

sekresyon atılımını kolaylaĢtıran perküsyon, vibrasyon ve shaking gibi manevralar 

ile birlikte uygulanır. Bu manevralar sekresyonların santral hava yollarına hareket 

etmesini sağlar (80,81). 
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d. Öksürme ve Zorlu Ekspirasyon Tekniği: 

Öksürme santral havayollarında bulunan sekresyonların atılımını sağlar. 

Daha periferdeki sekresyonların atılıması için öksürme ve solunum kontrolünden 

oluĢan zorlu ekspirasyon tekniği kullanılır (80,81). 

e. Aktif Solunum Teknikleri Döngüsü: 

Solunum kontrolü, torakal ekspansiyon egzersizleri ve zorlu ekspirasyon 

tekniğinden oluĢur. YBÜ‟de farklı hastalık durumlarına uygulanabilen esnek bir 

yöntemdir (80). 

f. Manuel Hiperinflasyon-Ventilatuar Hiperinflasyon: 

Entübe hastalarda sekresyonların temizlenmesi için ve atelektazilerin 

önlenmesi için kulanılır. Alveollerin katılımı, akciğer kompliyansı, oksijenasyonu 

artırır. Uygulamada manuel resüsitatör torba kullanılarak yavaĢ ve derin bir 

inspirasyonun ardından inspirasyon sonu nefes tutma ve onu izleyen hızlı 

ekspirasyon yapılır. Manuel hiperinflasyon dikkatli uygulanmazsa barotravma ve 

hemodinamik sorunlara neden olabilir (73). 

Ventilatuar hiperinflasyon manuel hiperinflasyonun alternatifi olabilir. 

Ventilatör kullanılarak uygulanan hiperinflasyon, PEEP‟in koruyucu özelliği 

nedeniyle ventilatöre bağlı akciğer hasarını önler. Ayrıca manuel torba ile yapılan 

uygulamada dağılan büyük tidal volümün olası risklerinden korunulur (76,82). 

g. Aspirasyon: 

Yapay havayolu olan hastalarda hava yolu temizliğini sağlar.  

h.Mekanik Ventilatörden Ayrılma: 

Ayrılma periodunda pressure support ventilasyon ve T tüp en sık kullanılan 

yöntemlerdir. Mekanik ventilatörden hastanın ayrılmasında; hastanın baĢlangıç 

değerlendirmesi yapılır, ventilasyon durumu ve hasta-ventilatör uyumu 

değerlendirilir. Bu değerlendirmeler her gün ve her ventilatör ayar değiĢiğikliği 
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uygulandığında yapılmalıdır. Terapist tarafından uygulanan ayrılma protokolleri 

hastaların YBÜ‟de ve mekanik ventilatörde kalma sürelerini azaltma da daha 

baĢarılı bulunmuĢtur (73). 

Ayrılma döneminde solunum kas zayıflıkları ayrılma iĢlemini uzatabilir. 

Yapılan inspiratuar kas eğitimi de ayrılmayı kolaylaĢtırır (83,84). 

i. Kas Eğitimi: 

Kas eğitiminin amacı yatak istirahati ve yoğun bakımdaki riskleri azaltmak 

ve fonksiyonel kapasiteyi artırmaktır. Ventilatöre bağlı hastalarda kas eğitimine 

erken baĢlanması kazanımı arttırır (85). 

j. Solunum Kas Eğitimi: 

Solunum kasları diğer kaslar gibi hastalıktan ve yatak istirahatinden 

etkilenir. Laboratuar çalıĢmalarında 24 saatten fazla süren kontrollü mekanik 

ventilasyonun diyafragmada atrofiye sebep olduğu gösterilmiĢtir. Solunum kas 

zayıflığı, solunum yetmezliğini ve ayrılma iĢlemindeki baĢarısızlığı etkiler. Yoğun 

bakımda yatan hastada solunum kasları mekanik ventilasyon, hiperinflasyon, 

havayolu direnci ve artmıĢ ölü boĢluk ventilasyonuna bağlı olarak zayıflar. Aynı 

zamanda solunum iĢinde ve enerji harcamasında artma olur (73). 

Solunum kas eğitimi YBÜ‟de ventilatöre bağlı KOAH‟lı hastaların MV‟den 

ayrılması sırasında destek sağlar. Martin ve arkadaĢları inspiratuar kas eğitimini 

yoğun bakımda mekanik ventilatörden ayırma problemi olan 10 KOAH‟lı hastada 

uygulamıĢtır (86). ÇalıĢmanın sonunda 44 günlük kullanma süresinden sonra 10 

hastanın 9‟u mekanik ventilatörden ayrılmıĢtır (86). Sprauge ve Hopkins yaptığı 

çalıĢmada farklı tanılarla mekanik ventilatörden ayırmada problem yaĢanan 6 

hastada inspiratuar kas eğitimi ile solunum kas kuvvetinin arttığı ve hastaların 

ventilatörde kalma süreleri ve yoğun bakımda kalma sürelerinin azaldığını 

göstermiĢlerdir (86-89). 

 

 



28 

k. Egzersiz Eğitimi: 

Hareketsizlik iskelet kaslarını, kardiyovasküler ve solunum fonksiyonlarını, 

kan ve vücut kompozisyonunu, santral sinir sistemi ve endokrin sistemi gibi bir 

çok sistemi etkiler. Ġnaktivite kas kütlesini ve aerobik egzersiz yapma kapasitesini 

azaltır. 

Ġskelet kasları iki lif tipinden oluĢur. Tip I lifler aerobik kapasiteye sahiptir, 

tip II liflerin aerobik aktivitesi daha düĢüktür. Yatak istirahati lif tiplerinde 

dönüĢüme neden olur tip I lifleri tip II liflerine dönüĢür. Bacak ve sırt kaslarında 

kuvvet kaybı olur. YBÜ‟de yatan hastada kas kütle kaybı ile beraber, kas zayıflığı 

ve egzersiz toleransında azalma olur. Kas zayıflığını etkileyen faktörler arasında 

kullanmama atrofisi, inaktivite, kötü beslenme, sistemik enflamasyon, hipoksemi, 

elektrolit dengesizliği ve sistemik steroid kullanımı bulunur. Yoğun bakımda 

kritik hastalık nöromiyopatisi mekanik ventilatöre bağlı hastalarda daha çok 

olmak üzere yaygın olarak görülür. Özellikle immobilizasyon döneminin ilk bir 

haftasında kas kuvvetinde % 40 azalma olur (73). Yeni bir çalıĢmada mekanik 

ventilatör uygulanan solunum yetmezliği olan hastalarda kavrama kuvveti 

değerlendirilmesinin yoğun bakımda geliĢen parezilerin belirlenmesinde basit bir 

test olarak kulanılabileceği ve parezinin hastane yatan hastalarda mortalitenin 

bağımsız bir göstergesi olacağı saptanmıĢtır (90). 

Yoğun bakım ünitesindeki hastalara ilk 48 saat içinde baĢlatılan 

mobilizasyon programının güvenli olduğu, yoğun bakımda kalma ve hastanede 

yatma süresini azalttığı ve sağlık harcamalarını arttırmadığı rapor edilmiĢtir (91). 

YBÜ‟de rehabilitasyondaki amaç erken mobilizasyonun sağlanmasıdır. Dik 

postürün korunması, alt ve üst ekstremitelerin pasif hareketleri ilk yapılması 

gerekenlerdendir. Bunlardan sonra hastanın yatak içinde dönmesi, sonrasında 

hareket etmesi mekanik yardımcılarla kaldırılması yataktan sandalyeye 

geçirilmesi sandalyede oturma ve yürüme aktiviteleri takip eder. Mobilizasyon 

alveoler ventilasyon ve ventilasyon perfüzyon uyumunu iyileĢtirerek 

oksijenlenmeyi artırır. Yerçekimine karĢı yapılan egzersizler vücuttaki sıvı 

dağılımını düzenler, immobilizasyonun olumsuz etkilerini önler. YBÜ‟de yapılan 
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ekstremite egzersizleri eklem mobilitesinin korunmasını, yumuĢak doku uzunluğu 

kas kuvvet ve fonksiyonunun geliĢtirilmesi ve tromboemboli riskinin azaltılmasını 

sağlamak içindir. Pasif eklem hareketleri hastanın metabolik ve hemodinamik 

değiĢkenlerini etkiler ve bu hastalarda oksijen tüketimi %15 oranında artar (89). 

Egzersiz eğitim programları hastaların maksimal oksijen alımını da artırır. 

Kas kuvvet ve koordinasyonunda iyileĢme, dispne algılamasında azalma sağlar. 

Fonksiyonel egzersiz kapasitesi ve yaĢam kalitesinde artma sağlar. Nava, 

hiperkapnik solunum yetmezliği olan KOAH‟lı hastaların periferal kas eğitimi ile 

semptomları azaltarak mobilizasyonu kolaylaĢtırıp hızlandırdığını ve egzersiz 

kapasitelerini arttırdığını ve YBÜ‟den erken taburculuğu sağladığını göstermiĢtir 

(92,93). 

Farklı çalıĢmalarda YBÜ‟de yatan hastalarda üst ekstremite egzersizlerinin 

metabolik harcamayı azalttığı ve kol egzersizlerinin performansı artırdığı 

gösterilmiĢtir (94-96). 

l. Elektriksel Kas Stimülasyonu: 

Nöromusküler elektriksel stimülasyon (NMES) kas performansını artırmak 

için uygulanır. DüĢük frekanslı elektrik stimülasyonu kasın oksidatif kapasitesini 

arttırır ve egzersiz eğitiminin hafif bir Ģekli olarak düĢünülmektedir. YBÜ‟deki 

akut hastalara yapılan elektrik stümilasyonu aktif egzersize göre hastalar 

tarafından daha kolay tolere edilir. Az sayıda yapılmıĢ olan kontrollü çalıĢmalarda 

Ģiddetli KOAH‟lı hastalarda NMES‟nin kas fonksiyonu ve egzersiz toleransını 

artırdığı gösterilmiĢtir (73). 

NMES‟in; mekanik ventilasyon uygulanan ve immobilite nedeni ile 

periferal kas hipotonisi ve atrofisinin geliĢtiği KOAH‟lı hastalarda kas kuvveti, 

solunum frekansında artma ve yataktan sandelyeye transfer edildiği gün sayısında 

azalma sağladığı gösterilmiĢtir. NMES‟in en büyük faydası solunum stresi 

yapmadan kas aktivitesi oluĢturması ve kas kütle kaybını önlemesidir. Ancak 

uygun stimülasyon Ģekli için çalıĢmalar hala devam etmektedir (97,98). 
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2.3. Sitokinler 

Sitokinler çeĢitli hücre tipleri tarafından üretilen ve salgılanan 

polipeptidlerdir. Sitokinler enflamasyon, hücre büyümesi ve iyileĢmesi ve 

yaralanmaya karĢı bağıĢıklık ve enflamatuar olayları düzenlerler. Sitokinler 

hormona benzerler fakat tam olarak hormon değildirler (99). 

Ġnterlökin-6 (IL-6): YaklaĢık 26 kD‟luk sitokindir. Mononükleer fagositler, 

fibroblastlar, damar endotel hücreleri ve epitel hücreler ile bazı aktive T hücreleri 

tarafından sentezlenirler (103-104). IL-6‟ın reseptörü 60 kD‟luk bağlayıcı bir 

protein ile 130 kD‟luk sinyal ileten alt birimden oluĢmaktadır. IL-6‟nın 

tanımlanan en iyi etkileri hepatositler ve B lenfositleri üzerinedir. 

1) IL-6; hemopeksin, fibrinojen, sistein proteinaz inhibitör, a1-

antikimotripsin, a2-makroglobulin gibi akut faz yanıtına katkıda bulunan birçok 

plazma proteininin hepatositler tarafından sentezine neden olur. 

2) IL-6; B lenfositlerinin immunglobulin salınımı için bir kofaktör olarak rol 

oynar. B lenfositlerinin ayrıĢım sıralamasının geç dönemlerinde B lenfositleri için 

büyüme faktörü olarak rol alır. Bunun gibi de malign plazma hücreleri 

(plasmositoma ya da myelom) için de büyüme hücresi rolü oynar ve kendi 

kendine büyüyen plazmasitom hücreleri otokrin büyüme faktörü olarak IL-6 

salgılar. 

Ġnterlökin-8 (IL-8): IL-8, monositler, endotelyal hücreler, fibroblastlar, 

alveol epiteli, T hücreleri, keratinoitler, nötrofiller ve hepatositler tarafından 

üretilir. Polimorfonükleer hücreler için kemoaktraktandır, degranülasyon ve 

reseptörlerin ifadesine neden olur, polimorfonükleer hücrelerin endotele 

adezyonunu inhibe eder, endotel yoluyla polimorfonükleer hücrelerin göçünü 

teĢvik eder, nötrofillerin endotele adezyonunu indükler. 

Ġnterlökin-10 (IL-10): 18 KD‟luk CD4+ yardımcı hücrelerinin TH2 alt 

grubu tarafından üretilir. Ayrıca bazı TH1 hücreleri, aktive makrofajlar, bazı 

aktive B hücreleri ve bazı non-lenfositik hücre tipleri (keratinositler) tarafındanda 

sentezlenirler. 
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Ġki önemli etkisi vardır: 

1-Makrofajlar tarafından sitokinlerin (örn: TNF, IL-1, IL-12, kemokin) 

üretimini engeller. 

2- Makrofajların T hücresi aktivasyonundaki iĢlevlerini engeller. 

Böylece, T hücresi aracılığı ile geliĢen bağıĢıklık yanıt inhibe edilir. Ek 

olarak, IL-10‟nun B lenfositleri üzerine uyarıcı etkileri vardır (99-101). 

Tümör nekroz faktör (TNF): TNF bir çok hücre tipi tarafından salgılanan 

ve kanserli hücrelerin yıkımını sağlar. 185 amino asitlik bir glikoprotein 

hormonudur, bazı hücreler daha uzun veya daha kısa izoformlarını oluĢturabilirler. 

Ġnsanlarda 7. kromozomda kodlanır. Ġki formu bulunur. 

1. TNF- alfa (TNFα, kaĢektin/kaĢeksin) 

2. TNF-beta (TNFβ, lenfotoksin) 

TNFα, makrofajlar ve bazı diğer hücreler tarafından üretilir. TNFβ T hücre 

lenfositler tarafından sentezlenir (102-103). 

TNFα, immunoinflamatuar reaksiyonlarda düĢük konsantrasyonlarda lokal 

olarak etki gösteren, parakrin ve otokrin düzenleyicidirler. Birçok hücre tipinde 

büyüme ve farklılaĢmayı düzenlerler. IFN-gama ile beraber sitotoksik etki 

gösteriler (104). 

KOAH‟lı hastaların çoğu komorbiditeye sahiptir ve komorbiditelerin 

hastaların yaĢam kalitesi ve yaĢam süresine büyük etki yapar. Hava akımı 

kısıtlaması ve hiperinflasyon kardiyak fonksiyonları ve gaz değiĢimini etkiler. 

KOAH‟ta akciğerler ve hava yollarındaki enflamasyona ek olarak kesin 

olmamakla birlikte düĢük Ģiddetli sistemik bir enflamasyon da geliĢir. Akciğer 

periferindeki enflamasyon TNF-α, IL-1β ve IL-6 gibi sitokinlerin sistemik 

dolaĢıma dökülmesine yol açar ve bu da C-reaktif protein (CRP), fibrinojen, 

serum amiloid A ve sürfaktan protein D gibi akut faz proteinlerinin artmasına 

neden olur. Ataklar sırasında bu artıĢ daha da belirginleĢir. Sistemik enflamasyon 
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iskelet kas atrofisi ve kaĢeksi geliĢimine katkıda bulunur. Ġskemik kalp hastalığı, 

osteoporoz, kalp yetmezliği, anemi, diyabet, metabolik sendrom ve depresyon gibi 

komorbiditelerin geliĢimini baĢlatabilir veya Ģiddetini artırabilir (4). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

ÇalıĢmamız, Afyon Kocatepe Üniversitesi Tıp Fakültesi AraĢtırma Kurulu 

etik kurul onayı alınarak, 12.TUS.02 no‟lu bilimsel araĢtırma projesi kapsamında 

yürütüldü. 

Hasta seçimi: 

Hastalar veya yakınlarından, bilgilendirme ve onam formu kendilerine 

okutulup imzaları alındıktan sonra dahil edilme kriterlerine uygun olan hastalar 

çalıĢmaya alındı. 2012-2014 tarihleri arasında kliniğimize ait yoğun bakımda, 

KOAH ve hiperkapnik solunum yetmezliği nedeniyle yoğun bakım ünitesinde 

yatan ve invaziv mekanik ventilasyon (ĠMV) uygulanan bilinci açık olan, 30 

hasta, entübasyonlarının erken döneminde (yatıĢlarını takip eden ilk mesai 

gününde) 10‟ar hastadan oluĢan üç gruba [aktif ekstremite egzersiz eğitimi ve 

NMES (Grup I), tek baĢına NMES (Grup II) ve tek baĢına aktif ekstremite kas 

egzersiz eğitimi (Grup III)] kapalı zarf metodu kullanılarak randomize edildi. 

ÇalıĢmaya alınan hastalardan ve yakınlarından detaylı anamnez alındı. 

KOAH tanısı için hastaların özgeçmiĢinde hekim tarafından tanı koyulmuĢ 

KOAH öyküsü sorgulandı.  

ÇalıĢmaya alınma kriterleri:  

 Entübasyon yapılıp ĠMV uygulanan KOAH hastaları  

 Mekanik ventilatöre bağlı olarak en az 24 saat takip edilenler 

 ÇalıĢmaya katılmayı kendisi ve/veya yakınları kabul edenler 

 Bilateral alt ekstremite Doppler Ultrasonografisinde derin ven 

trombozu bulgusu olmayanlar 

 Bilinen kardiyak hastalığı (kapak hastalığı, anevrizma, iskemik kalp 

hastalığı, kalp yetmezliği) olmayanlar 

 EĢlik eden böbrek yetmezliği, diyabet gibi kronik hastalığı 

bulunmayanlar 

 EĢlik eden nörolojik defisiti ve/veya kas hastalığı olmayanlar 
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ÇalıĢma dıĢı bırakılma kriterleri:  

 24 saatten kısa süre MV de takip edilenler  

 ÇalıĢma sırasında enfeksiyon geliĢenler 

 Bilinci kapalı olan hastalar 

 Derin ven trombozu olanlar  

 Pulmoner emboli geliĢen hastalar 

 Ek kronik hastalığı olan hastalar 

 Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar 

Hastalar entübasyon anından baĢlanarak ekstübasyondan taburcu olana 

kadar, ekstübe edilemeyen hastalar da eve mekanik ventilatörle taburcu veya 

eksitus oluncaya kadar günlük takip edildi. Hastaların rehabilitasyona baĢlama 

tarihi ve rehabilitasyon tipi (grupları) kaydedildi. Tüm hastaların rehabilitasyon 

öncesi ve sonrası yaĢ, cinsiyet, vücut kitle indeksi (VKĠ), kalp hızı, solunum sayısı 

kaydedildi. Hastaların rehabilitasyon öncesinde ve sonrasında entübasyon Ģeklinin 

endotrakeal tüp veya trakeotomili olduğu kaydedildi. Ġntravenoz veya inhaler 

steroid tedavisinin verilme durumu kaydedildi. Hastaların rehabilitasyon 

öncesinde ve sonrasında alt ekstremite ve üst ekstremite kas gücü randomizasyon 

ile ilgili bilgisi olmayan, tek bir tecrübeli doktor tarafından 5 puan üzerinden 

Oksford adele testi ile değerlendirildi.  

Hastaların ayrıca rehabilitasyon sonrasında yatakta destekli ve desteksiz 

doğrulma durumu, yatak kenarında destekli ve desteksiz doğrulma durumu, ayakta 

destekli ve desteksiz doğrulma durumu, yataktan sandalyeye geçme durumu 

kaydedildi.     

Hastaların toplam yoğun bakım yatıĢ günleri, yoğun bakımdan taburcu olma 

durumları kaydedildi. Hastanın ayrıca rehabilitasyondan sonraki durumu (entübe, 

CPAP, weaning, kas gücü) kaydedildi. 
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Derin ven trombozunun değerlendirilmesi 

Hastalar DVT açısından Toshıba Nemio mx (Japanese) marka renkli 

doppler USG cihazı ile radyoloji uzmanı tarafından tarandı. DVT saptanan 

hastalar çalıĢmaya alınmadı. Rutin olarak hastalara DVT için DMAH proflaksisi 

baĢlandı.  

Hastalar entübasyonun ilk gününde değerlendirilmesi tamamlandıktan sonra 

hemen randomize olduğu programda rehabilitasyon programına alındı. Hastaların 

hepsine yoğun bakımda uygulanması gereken pulmoner rehabilitasyonun 

komponentleri olan pozisyonlama, havayolu temizleme teknikleri, gerekli 

durumlarda derin trakeal aspirasyon uygulamaları gruplardan bağımsız olarak tüm 

hastalara verildi. 

Rehabilitasyon süresince hastaların bilinç durumu, ajitasyon durumları, 

solunum sıkıntısı, vital bulguları yakından takip edildi. Hastalar ile konuĢularak 

motivasyonları sağlandı. Hastaların elektrolit ve AKG takipleri gerekli 

görüldüğünde yapıldı.  

Numune toplama 

Hastalardan pulmoner rehabilitasyon öncesinde ve rehabilitasyon 

programının sonunda venöz kan örnekleri alındı. Aktif olarak bakılan labaratuar 

değerleri gün içinde değerlendirildi. Serum IL-6, IL-8, IL-10, TNF-α çalıĢabilmek 

için venöz kan örnekleri rehabilitasyon baĢlangıcı ve bitiminde antikoagülan 

içermeyen vakumlu cam tüplere alındı, sonra 5000 devir/dakikada 5 dakika 

santrifüj edildi, serumu ayırıldı. Serum örnekleri analiz edilene kadar biyokimya 

laboratuvarında -80 
o
C de muhafaza edildi. Serum örnekleri numaralandırıldı, 

hangi numaranın hangi örneğe ve hangi hastaya ait olduğu kaydedildi. Her serum 

çalıĢma gününde sadece bir kez olmak üzere çözündürüldü. 

Nöromusküler Elektriksel Stimülasyon (NMES) 

NMES uygulaması transkutanöz olarak, bilateral üst ekstremite (Deltoid 

kasına) ve bilateral alt ekstremite (Quadriceps kasına) kaslarına uygulandı. 
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Simetrik, bifazik kare, 50 Hz akım kullanılacak, baĢlangıçta hastanın tolere 

edebildiği süreyle baĢlandı ve program sonunda 30 dk uygulanacak süreye 

ulaĢıldı. Hastalara toplam 20 seans, haftada 5 gün rehabilitasyon programı 

uygulandı. Fakat taburcu olacak olan ve kas kuvvetleri iyileĢmiĢ olan hastaların 

rehabilitasyonu baĢarı ile sonlandırıldı. 

Aktif egzersiz uygulaması 

Grup 2 ve 3 hastalarına hem üst hem de alt ekstremite kaslarını içine alan 

aktif üst ve alt ekstremite eklem hareket açıklığı egzersiz uygulaması yapıldı. 

Bunu yapamayan hastalara aktif yardımlı veya pasif üst ve alt ekstremite eklem 

hareket açıklığı egzersizi yapıldı.  

Biyokimyasal analizler 

Hastalarda rehabilitasyon öncesinde ve sonrasında lökosit (WBC), 

Hemoglobin, Hct, MCV, Plt değerleri Beckman Coulter LH 780 Analyzer cihazı 

( Brasil) ile serum üre, kan üre azotu (BUN), kreatin, AST, ALT, ALP, GGT 

Roche‟tan sağlanan kitlerle Cobas 6000-c 501 cihazı (Deutsch) ile sedimentasyon 

Therma Linear cihazı (Spain) ile ve CRP ölçümleri Beckman Coulter Immage 800 

cihazı (Brasil) ile çalıĢılmıĢtır. 

Arter kan gazı incelemesi 

Kan gazı enjektörü kullanılarak hastaların radial arter ponksiyonu ile elde 

edilen arter kan gazları Radiometer Copenhagen (Danmark) cihazı ile, 15 dakika 

içinde çalıĢıldı. AKG‟ında pH, PCO2, PO2, HCO3, SO2 değerlerine bakıldı. 

PO2/FiO2 değeri hesaplandı. 

Sitokinlerin değerlendirilmesi 

IL-6, IL-8, IL-10 ve TNF-alfa düzeyleri Platinum ELISA kiti ile Biotek 

Epoch cihazı (United States) ile çalıĢıldı. 
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Ġstatistiksel Analiz:  

Tüm sonuçlar ve demografik özellikler SPSS software version 20.0 (SPSS, 

Statistic for Windows Version, 20.0, Armonk, NY, USA) programı kullanılarak 

değerlendirildi. 

Devamlı verilerin normal dağılımları Kolmogorov-Smirnov Testi ve 

Shapiro-Wilk test ile değerlendirildi. Normal dağılım gösteren veriler tanımlayıcı 

istatistikler ortalama±standart sapma, normal dağılmayan veriler ortanca (en 

küçük değer ve en büyük değer) olarak ifade edildi. Kategorik veriler Ki kare ve 

Fisher‟s Exact Testi ile karĢılaĢtırıldı. 

Üç grubun karĢılaĢtırılmasında sürekli değiĢkenler normal dağılıyorsa tek 

yönlü varyans analizi (ANOVA), dağılmıyorsa Kruskal-Wallis varyans analizi 

kullanıldı. Anlamlı fark oluĢturan değiĢkenler için post hoc analiz kullanıldı. 

EĢleĢmiĢ değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında normal dağılım durumuna göre 

paired-sample T-test veya Wilcoxon testi kullanıldı. Sonuçlar %95 güven 

aralığında değerlendirildi ve p<0.05 değeri anlamlı kabul edildi. 

Etik Kurul Onayı 

ÇalıĢmaya Afyon Kocatepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Etik Kurulu 

tarafından 26.04.2012 tarih ve 2012/12-105 sayılı karar ile onay verilmiĢtir. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmaya 2012-2014 tarihleri arasında, KOAH‟a bağlı solunum yetmezliği 

nedeniyle yoğun bakım ünitesinde (YBÜ) yatan, invaziv mekanik ventilasyon 

uygulanan, bilinci açık olan, 30 hasta (K/E:15/15) çalıĢmaya dahil edildi. Hastalar 

kapalı zarf yöntemi ile 10‟ar kiĢilik üç gruba randomize edildi. Grup I‟deki 

hastalara aktif–pasif ekstremite egzersiz eğitimi ve NMES, Grup II‟deki hastalara 

yalnızca NMES ve Grup III‟deki hastalara yalnızca aktif –pasif ekstremite 

egzersiz eğitimi yapıldı. 

ÇalıĢma grularındaki hastaların cinsiyet dağılımları Ģekil 3‟te gösterilmiĢtir. 

Gruplar arasında hastaların yaĢ ortalaması ve yoğun bakım yatıĢ günleri arasında 

anlamlı fark yoktu (Tablo VIII). 

 

   ġekil 3. ÇalıĢma gruplarındaki hasta cinsiyetlerinin dağılımı (P=0.670). 

TabloVIII. Genel bilgiler 

Özellikler Grup I Grup II Grup III P 

YaĢ (yıl) 70.00±12.28 62.75±6.80 68.00±17.77 0.791 

Yoğun bakım 
yatıĢ süresi (gün) 

20 (5-31) 4 (3-17) 5 (5-15) 0.949 
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     Hastaların rehabilitasyon öncesi vital bulguları ve vücut kitle indeksi 

değerleri Tablo IX‟da verilmiĢtir. Hastaların vital bulguları ve vücut kitle indeksi 

açısından gruplar arasında anlamlı fark bulunmadı. 

Tablo IX. Hastaların rehabilitasyon öncesi vital bulguları ve demografik 

özellikleri 

 Grup I Grup II Grup III      P 

Kalp hızı 
(atım/dk) 

103.00 (95.00-14.00) 104.00 (98.00-112.00) 98.00 (60.00-98.00) 0.945 

Solunum 

sayısı(soluk/dk) 
21.00 (16.00-28.00) 22.00 (15.00-27.00) 21.00 (17.00-27.00) 0.213 

Kilo (kg) 70.00 (61.00-115.00) 69.00 (45.00-90.00) 105.00 (42.00-110.00) 0.767 

VKĠ (kg/m
2
) 24.00 (21.60-40.00) 25.55 (18.70-32.00) 40.00 (17.30-43.00) 0.810 

Hastaların rehabilitasyon öncesi manuel kas gücü değerlerinde gruplar 

arasında fark saptanmamıĢtır (Tablo X). 

Tablo X. Rehabilitasyon öncesi manuel kas gücü değerleri. 

Kas gücü Grup I Grup II Grup III P 

Alt ekstremite 

kas gücü 

 

3.00 (3.00-5.00) 

 

4.00 (3.00-5.00) 4.00 (3.00-5.00) 0.935 

Üst ekstremite 

kas gücü 
4.00 (3.00-5.00) 4.00 (4.00-5.00) 3.00 (4.00-5.00) 0.959 

Hastaların laboratuvar değerleri incelendiğinde sadece çalıĢma öncesi ALT 

değerinde gruplar arasında anlamlı farklılık olduğu görüldü (p=0.046). Bu 

farklılığın Grup I ve II hastalarının serum ALT değerlerinden kaynaklandığı 

saptanmıĢtır (Tablo 11). 
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Tablo XI. ÇalıĢma öncesi labaratuar değerleri  

Labaratuar değerleri Grup I Grup II Grup III pP 

Lökosit (x10
3 µL) 10.57 ± 5.24 12.13 ± 5.29 9.73±5.14 0.258 

Hb (g/dl) 10.48±1,40 13.65±1.86 11.30±2.26 0.551 

Htc (%) 33.24±4.55 41.45±5.82 35.63±7.24 0.698 

MCV (fL) 86.44±8.81 84.80±1.94 84.40±11.46 0.561 

PLT (x 10
3 µL) 148.22±106.23 312.00±311.00 314.33±201.79 0.571 

AST ( U/l) 22.00 (14.00-23.00) 24.50 (17.00-59.00) 35.00 (12.00-46.00) 0.356 

ALT (U/l) 12.00 (7.00-14.70) 28.50 (16.00-38.00) 16.00 (11.00-61.00) 0.046 

ALP (U/l) 64.00 (53.00-72.00) 97.00 (66.00-115.00) 83.00 (68.00-90.00) 0.396 

GGT (U/l) 23.00 (8.00-128.00) 67.50 (50.00-101.00) 62.00 (14.00-81.00) 0.162 

BUN (mg/dl) 23.00 (14.00-80.00) 18.50 (13.60-30.00) 18.00 (7.24-43.00) 0.304 

Üre (mg/dl) 73.30±57.15 44.02±16.42 51.16±43.05 0.346 

Kreatin (mg/dl) 0.75 (0.42-1.38) 0.70 (0.58-0.86) 0.96 (0.33-1.27) 0.774 

Sedim(mm/sa) 40.00 (11.00-164.00) 53.50 (11.00-112.00) 68.00 (11.00-89.00) 0.677 

CRP (mg/dl) 7.70 (2.06-19.10) 3.89 (1.48-12.90) 2.46 (1.85-4.40) 0.403 

Gruplar arasında arter kan gazı değerleri açısından anlamlı farklılık 

saptanmadı (Tablo XII). 

Tablo XII. Rehabilitasyon öncesindeki arter kan gazı sonuçları 

AKG 

sonuçları Grup I Grup II Grup III P 

Ph 7.40±0.26 7.43±0.77 7.47±0.97 0.522 

pCO2 (mmHg) 50.42±8.62 44.07±8.86 40.36±6.42 0.075 

pO2 (mmHg) 76.40±28.57 67.80±32.34 67.33±15.04 0.346 

HCO3(mmol/l) 28.82±2.57 28.45±0.75 29.90±3.90 0.572 

SPO2(%) 95.00 (67.90-99.00) 88.95 (80.00-96.90) 94.00 (94.00-94.90) 0.410 

PO2/FiO2 128.00 (92.00-357.00) 144.00 (110.00-287.00) 128.00 (125.00-187.00) 0.315 

Üç grubun vital bulguları rehabilitasyon sonrasında değerlendirildiğinde 

gruplar arasından istatistiksel anlamlı fark olmadığı görüldü (Tablo XIII). 
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Tablo XIII. Rehabilitasyon sonrası vital bulgular ve demografik özellikleri 

 Grup I Grup II Grup III P 

Kalp hızı 
(atım/dk) 

95.60±5.17 91.00±5.03 83.66±16.92 0.472 

Solunum sayısı 
(soluk/dk) 

19.60±3.57 20.50±3.78 19.33±4.16 0.853 

Kilo(kg) 75.00±19.27 67.25±19.10 84.00±36.71 0.672 

VKĠ (kg/m
2
) 21.60 (21.00-38.30) 24.95 (18.70-32.00) 38.10 (17.30-43.00) 0.344 

Hastaların alt ve üst ekstremite kas güçleri rehabilitasyon sonunda manuel 

olarak değerlendirildiğinde üç grup arasında anlamlı fark saptanmadı (Tablo 

XIV).  

Tablo XIV. Rehabilitasyon sonrasında hastaların manuel kas güçleri 

Kas gücü Grup I Grup II Grup III P 

Alt ekstremite 

kas gücü 
5.00 (3.00-5.00) 5.00 (4.00-5.00) 5.00 (4.00-5.00) 0.582 

Üst ekstremite 

kas gücü 
5.00 (4.00-5.00) 5.00 (3.00-5.00) 5.00 (4.00-5.00) 0.453 

ÇalıĢma sonrasında rutin kan tetkiklerinde üç gruptaki hastaların 

sonuçlarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı görüldü (Tablo XV). 

Tablo XV. ÇalıĢma sonrası labaratuar sonuçları  

Labatuar 

sonuçları Grup I Grup II Grup III P 

Lökosit (x10
3 µL) 6.80±2.89 10.25±32.72 8.63±1.77 0.732 

Hb (g/dl) 10.76±0.69 13.20±2.19 10.63±0.72 0.683 

Htc (%) 33.78±1.53 40.87±7.03 33.83±0.72 0.423 

MCV (fL) 87.76±10.44 86.72±3.67 84.16±11.03 0.884 

PLT ( x 10
3 µL) 118.92±111.22 351.25±114.51 300.66±110.15 0.100 

AST ( U/l) 15.40±3.36 22.60±3.22 22.60±9.78 0.884 

ALT (U/l) 10.90±3.88 27.62±5.49 27.03±15.70 0.195 

ALP (U/l) 71.00±16.17 77.00±21.24 74.33±28.04 0.556 

GGT (U/l) 37.80±33.77 44.25±4.57 45.66±32.32 0.952 

BUN (mg/dl) 17.00±14.30 16.67±3.67 22.02±10.11 0.901 

Üre (mg/dl) 37.00±30.83 35.87±7.75 40.90±22.98 0.445 

Kreatin (mg/dl) 0.79±0.29 0.70±0.14 0.75±0.32 0.676 

Sedim (mm/sa) 43.80±25.76 34.75±24.25 48.66±37.01 0.030 

CRP (mg/dl) 2.32±1.73 0.90±0.30 1.07±0.84 0.470 
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Hastaların rehabilitasyon sonrası arter kan gazı değerleri Tablo XVI‟da 

verimiĢtir. Kan gazı sonuçlarında üç grup arasından fark saptanmamıĢtır. 

Tablo XVI. Rehabilitasyon sonrası arter kan gazı değerleri  

AKG sonuçları Grup I Grup II Grup III P 

Ph 7.40±0.03 7.42±0.02 7.39±0.03 0.674 

pCO2 (mm/Hg) 49.40±3.51 46.77±6.85 37.66±4.93 0.811 

PO2 (mm/Hg) 81.88±35.81 82.62±20.83 79.70±15.94 0.721 

HCO3(mmol/L) 28.96±2.13 32.22±4.77 23.23±0.87 0.412 

SPO2 (%) 91.46±3.21 94.75±4.76 94.56±1.72 0.263 

P02/FiO2 299.60±109.36 305.25±75.23 292.66±56.01 0.314 

Mekanik ventilasyondan ayrılma (ekstübasyon) süreleri her üç grup için 

benzer bulundu (p=0.781). Yatakta, yatak kenarında destekli/desteksiz doğrulma 

süreleri, ayakta destekli ve desteksiz kalabilme süreleri, yataktan sandalyeye 

geçebilme süreleri açısından tüm gruplar benzer bulundu (Tablo XVII).  

Tablo XVII. ÇalıĢma grubundaki hastaların mobilizasyon değerleri. 

 Grup I Grup II Grup III P 

Ekstübasyon günü 2.00 (1.00-3.00) 2.00 (2.00-9.00) 4.00 (2.00-17.00) 0.781 

Yatakta destekli 

doğrulabildiği gün 
1.25±0.50 3.33±4.04 4.40±3.91 0.712 

Yatakta desteksiz 

doğrulabildiği gün 
1.50±1.00 3.66±4.61 6.80±3.96 0.500 

Yatak kenarında 
destekli oturabildiği 

gün 

3.25±2.21 4.00±5.19 7.20±4.94 0.402 

Yatak kenarında 
desteksiz oturabildiği 

gün 

3.75±2.50 6.00±4.35 7.60±4.50 0.304 

Ayakta destekli 

durabildiği gün 
4.25±2.98 7.00±4.35 11.00±5.24 0.671 

Ayakta desteksiz 

durabildiği gün 
5.25±2.62 8.00±4.35 12.00±5.61 

0.123 

 

Yataktan sandalyeye 

geçebildiği gün 
5.25±2.62 8.33±4.04 12.60±6.30 0.102 
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Hastaların yoğun bakımdan taburculuk durumları değerlendirildi. Gruplar 

arasında anlamlı farklılık bulunmadı (p=0.240) (ġekil 4). 

 

ġekil 4. Hastaların yoğun bakımdan taburculuk durumları (p=0.240) 

Vital bulguları rehabilitasyon öncesi ve sonrası her üç grup için 

karĢılaĢtırıldığında Grup II‟de kalp hızında anlamlı derecede azalma saptandı 

(P=0.029). Grup I ve III‟de anlamlı farklılık saptanmadı. Grup II ve III‟de kilo ve 

VKĠ‟de anlamlı farklılık bulunmuĢtur (Tablo XVIII).  

Hastaların manuel olarak değerlendirilen alt ekstremite kas gücünde sadece 

Grup I ve II‟de rehabilitasyon sonrasında istatistiksel olarak anlamlı derecede 

iyileĢme olmuĢtur. Değerlendirilen üst ekstremite kas gücünde ise tüm gruplarda 

rehabilitasyon sonrasında anlamlı derecede iyileĢme bulunmuĢtur (Tablo XIV). 

Hastaların labaratuar değerleri Tablo XX‟de verilmiĢtir. Grup I ve II‟de 

çalıĢma önce ve sonrası lökosit (WBC) değerlerinde anlamlı derecede azalma 

mevcuttur. ÇalıĢma öncesi ve sonrası hemoglobin değerinde Grup II ve Grup 

III‟de anlamlı düzeyde azalma mevcut idi. Hastaların yoğun bakım süresi boyuca 

aktif kanamaları mevcut değildi. ÇalıĢmaya alınan hastalara kan transfüzyonu 

yapılmadı. Grup I ve III‟de çalıĢma sonrası AST değerinde anlamlı derecede 

azalma mevcut idi. Grup II‟de çalıĢma sonrası ALT değerlerinde anlamlı derecede 

azalma mevcut idi. ÇalıĢma önce ve sonrası sedimentasyon hızı ve CRP‟de Grup 

II‟de anlamlı derecede azalma mevcut idi. Diğer labaratuar değerlerinde anlamlı 

fark bulunmadı (Tablo XX). 
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Tablo XVIII. Rehabilitasyon öncesi ve sonrası vital bulguların karĢılaĢtırılması  

 Özellikler 
Grup I Gup II Gup III 

Önce Sonra P Önce Sonra P Önce Sonra P 

Kalp hızı (atım/dk) 103.00 (95.00-114.00) 95.60±5.17 0.052 104.00 (98.00-112.00) 91.00±5.03 0.029 98.00 (60.00-98.00) 83.66±16.92 0.069 

Solunum sayısı (soluk/dk) 21.00 (16.00-28.00) 19.60±3.57 0.259 20.50±3.78 22.00 (15.00-27.00) 0.868 19.33±4.16 21.00 (17.00-27.00) 0.848 

Kilo(kg) 70.00 (61.00-115.00) 75.00±19.27 0.388 69.99 (45.00-90.00) 67.25±19.10 0.010 105.00 (42.00-110.00) 84.00±36.71 0.029 

VKĠ (kg/m
2
) 24.00 (21.60-40.00) 21.60 (21.00-38.30) 0.344 25.55 (18.70-32.00) 24.95 (18.70-32.00) 0.028 40.00 (17.30-43.00) 38.10 (17.30-43.00) 0.043 

 

Tablo XIX. Rehabilitasyon öncesi ve sonrası kas gücü değerleri 

Kas gücü 
Grup I Gup II Gup III 

Önce Sonra P Önce Sonra P Önce Sonra P 

Alt ekstremite kas gücü 3.00 (3.00-5.00) 5.00 (4.00-5.00) 0.014 4.00 (3.00-5.00) 5.00 (4.00-5.00) 0.046 4.00 (3.00-5.00) 5.00 (3.00-5.00) 
0.084 

 

Üst ekstremite kas gücü 4.00 (3.00-5.00) 5.00 (4.00-5.00) 0.038 4.00 (3.00-5.00) 5.00 (3.00-5.00) 0.046 4.00 (4.00-5.00) 5.00 (4.00-5.00) 0.034 
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Tablo XX. ÇalıĢma öncesi ve sonrası labaratuar değerlerinin karĢılaĢtırılması 

Labaratuar sonuçları 
Grup I Gup II Gup III 

Önce Sonra P Önce Sonra P Önce Sonra P 

Lökosit( x10
3 µL) 10.57 ±52.37 6.80 ±2.89 0.036 12.12 ±5.29 10.25 ±3.27 0.018 9.73 ±5.13 8.64±1.76 0.513 

Hb (g/dl) 10.48 ±1.40 10.76 ±0.69 0.479 13.65 ±1.86 13.20 ±2.19 0.251 11.30 ±2.26 10.63 ±0.72 0.055 

Htc (%) 33.24 ±4.55 33.78 ±1.53 0.975 41.45 ±5.82 40.87 ±7.03 0.167 35.63 ±7.24 33.83 ±0.72 0.469 

MCV (fL) 86.44 ±8.81 87.76 ±10.44 0.717 84.80 ±1.94 86.72 ±3.67 0.251 84.40 ±11.46 84.16 ±11.03 0.652 

PLT (x 10
3 µL) 148.22 ±106.23 118.92 ±111.22 0.438 312.00±311.00 351.25±114.51 0.350 314.33±201.79 300.66±110.15 0.846 

ÜRE (mg/dl) 73.30 ±57.15 37.00 ±30.83 0.197 44.02 ±16.42 35.87 ±7.75 0.659 51.16 ±43.05 40.90 ±22.98 0.958 

AST (U/l) 22.00 (14.00-23.00) 15.40±3.36 0.008 24.50 (17.00-59.00) 22.60±3.22 0.051 35.00 (12.00-46.00) 22.60±9.78 0.005 

ALT (U/l) 12.00 (7.00-14.70) 10.90±3.88 0.314 28.50 (16.00-38.00) 27.62±5.49 0.047 16.00 (11.00-61.00) 27.03±15.70 0.284 

ALP (U/l) 64.00 (53.00-72.00) 71.00±16.17 0.933 97.00 (66.00-115.00) 77.00±21.24 0.241 83.00 (68.00-90.00) 74.33±28.04 0.953 

GGT (U/l) 23.00 (8.00-128.00) 37.80±33.77 0.906 67.50 (50.00-101.00) 44.25±4.57 0.241 62.00 (14.00-81.00) 45.66±32.32 0.767 

BUN (mg/dl) 23.00 (14.00-80.00) 17.00±14.30 0.314 18.50 (13.60-30.00) 16.67±3.67 0.139 18.00 (7.24-43.00) 22.02±10.11 0.610 

Kreatin (mg/dl) 0.75 (0.42-1.38) 0.79±0.29 0.386 0.70 (0.58-0.86) 0.70±0.14 0.203 0.96 (0.33-1.27) 0.75±0.32 0.878 

Sedim (mm/sa) 40.00 (11.00-164.00) 43.80±25.76 0.398 53.50 (11.00-112.00) 34.75±24.25 0.021 68.00 (11.00-89.00) 48.66±37.01 0.753 

CRP (mg/dl) 7.70 (2.06-19.10) 2.32±1.73 0.074 3.89 (1.48-12.90) 0.90±0.30 0.005 2.46 (1.85-4.40) 1.07±0.84 0.241 
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Grup I ve II‟de rehabilitasyon öncesi ve sonrası karĢılaĢtırıldığında P02/FiO2 oranı anlamlı derecede artmıĢ olarak bulundu. (Tablo 

XXI) 

Tablo XXI. Rehabilitasyon öncesi ve sonrası kan gazı değerleri 

Kan gazı değerleri 
Grup I Gup II Gup III 

Önce Sonra P Önce Sonra P Önce Sonra P 

Ph 7.40±0.26 7.40±0.03 0.759 7.43±0.77 7.42±0.02 0.243 7.47±0.97 7.39±0.03 0.185 

pCO2,mm/Hg 50.42±8.62 49.40±3.51 0.332 44.07±8.86 46.77±6.85 0.146 40.36±6.42 37.66±4.93 0.480 

PO2,mm/Hg 76.40±28.57 81.88±35.81 0.279 67.80±32.34 82.62±20.83 0.531 67.33±15.04 79.70±15.94 0.483 

HCO3, mmol/L 28.82±2.57 28.96±2.13 0.325 28.45±0.75 32.22±4.77 0.369 29.90±3.90 23.23±0.87 0.363 

SPO2,% 95.00 (67.90-99.00) 91.46±3.21 0.374 88.95 (80.00-96.90) 94.75±4.76 0.114 94.00 (94.00-94.90) 94.56±1.72 0.213 

P02/FiO2 128.00 (92.00-357.00) 299.60±109.36 0.047 144.00 (110.00-287.00) 305.25±75.23 0.017 128.00 (125.00-187.00) 292.66±56.01 0.203 
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Rehabilitasyon öncesi bakılan sitokin değerleri Tablo 22‟de verilmiĢtir. 

Gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmadı. 

Tablo XXII. Rehabilitasyon öncesi sitokin değerleri  

Sitokin 

değerleri Grup I Grup II Grup III P 

IL-6 5.70 (1.70-13.70) 3.35 (0.70-14.18) 7.20 (0.50-17.50) 0.435 

IL-8 13.64 (1.47-23.70) 6.13 (2.35-25.00) 7.84 (0.70-26.25) 0.633 

IL-10 7.25 (0.10-99.68) 15.37 (3.00-57.62) 10.25 (3.00-44.50) 0.382 

TNF-α 40.00 (15.00-215.00) 77.50 (0.50-215.00) 55.00 (10.00-215.00) 0.884 

Hastaların sitokin değerleri rehabilitasyon sonrası değerleri ile 

karĢılaĢtırıldığında; Grup 1 hastaların serum IL-6 değerinde rehabilitasyon 

sonrasında anlamlı derecede azalma olduğu görüldü (P=0.015). Serum IL-8‟de 

Grup I ve II‟de anlamlı derecede azalma görüldü (p=0.015). IL-10 ve TNF-α 

sonuçlarına bakıldığında hiçbir grupta anlamlı değiĢiklik görülmedi (Tablo 

XXIII). 

 



48 

Tablo XXIII. Rehabilitasyon öncesi ve sonrasında bakılan sitokin değerlerinin karĢılaĢtırılması 

Sitokin 

değerleri 
Grup I Gup II Gup III 

Önce Sonra P Önce Sonra P Önce Sonra P 

IL-6 5.70 (1.70-13.70) 1.20 (0.50-2.70) 0.015 3.35 (0.70-14.18) 1.20 (0.50-6.70) 0.068 7.20 (0.50-17.50) 9.26 (0.00-20.41) 0.767 

IL-8 13.64 (1.47-23.70) 2.35 (0.80-17.63) 0.017 6.13 (2.35-25.00) 3.92 (0.80-17.63) 0.017 7.84 (0.70-26.25) 8.22 (0.43-14.37) 0.646 

IL-10 7.25 (0.10-99.68) 22.78 (5.20-70.72) 0.169 15.37 (3.00-57.62) 26.56 (0.00-94.00) 0.262 10.25 (3.00-44.50) 9.57 (0.15-40.00) 0.407 

TNF-α 40.00 (15.00-215.00) 35.00 (0.50-115.00) 0.137 77.50 (0.50-215.00) 45.00 (0.00-165.00) 0.093 55.00 (10.00-215.00) 70.00 (0.50-165.00) 0.759 
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5. TARTIġMA 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) kısmen geri dönüĢümlü ve 

önlenebilir bir hava yolu hastalığıdır (3). KOAH hemen tüm sistemi etkileyen 

sistemik bir hastalıktır. Etkilenen bu sistemler arasında musküler sistem de yer 

almaktadır. Hastaların egzersiz kapasitesinin azalması ve dispne algısı arasında 

kısır bir döngü geliĢmektedir (3). Bunun yanında enflamasyonun da bu olayı 

etkilemesi sonucunda kondüsyonsuzluk ve kas disfonksiyonu geliĢmektedir. 

Yoğun bakım ünitelerine yatan ve mekanik ventilatöre bağlı olan hastalarda 

enflamasyon ve immobilizasyon (hareketsizlik) neticesinde kas atrofisi ve kas 

disfonksiyonu geliĢmektedir. Dolayısıyla hastaların mekanik ventilasyondan 

ayrılmalarında (ekstübasyon ve weaning), yatakta oturur pozisyona geçmelerinde, 

ayağa kalkmalarında gecikmeler yaĢanmaktadır. Pulmoner rehabilitasyon 

KOAH‟ta etkinliği kanıtlanmıĢ bir tedavi yöntemidir (3). Hastaların dispne 

algısında, kas güçsüzlüğünde azalmaya, yaĢam kalitesinde artmaya neden olan bu 

tedavi yöntemi stabil KOAH‟lı hastalarda yaygın olarak uygulanmaktadır (78). 

Yoğun bakımda rehabilitasyon hastanın bireysel ihtiyaçlarına göre planlanır, bu 

basit bir mobilizasyon programından mekanik ventilasyondan ayırmaya kadar 

değiĢebilir. Yoğun bakım ünitelerinde rehabilitasyon yaklaĢımları, fizyolojik 

ve/veya klinik sonuç ölçümleri ile hasta bireyin en iyi günlük fonksiyonel ve 

yaĢam kalitesi düzeyine ulaĢtırılmasını hedefler. Yoğun bakımda pulmoner 

rehabilitasyon; pozisyonlama, havayolu temizleme teknikleri, mobilizasyon, 

egzersiz, elektrik stimülasyonu, solunum kas eğitimi, noninvaziv mekanik 

ventilasyon ve ventilatörden ayırma gibi uygulamaları içermektedir (78). 

Hamilton ve arkadaĢları kronik akciğer hastalarının yaklaĢık % 70‟inde 

yaĢıtlarına göre quadriceps kas gücünü azalmıĢ olarak bulmuĢtur. Kas 

disfonksiyonu, egzersiz intoleransının çaresi bulunur bir nedenidir (105). 

Bir çalıĢmada açık olarak gösterilmiĢtir ki, rehabilitasyon iç fiziksel 

aktiviteyi ve fonksiyonel özgürlüğü geliĢtirir. PR egzersiz kapasitesini, sağlık 

durumunu geliĢtirmede etkilidir (106).  
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Bourjeily ve arkadaĢları tarafından stabil KOAH‟ lı hastalara, quadriceps ve 

hamstring kaslarına NMES uygulanan bir çalıĢmada hastaların NMES sonrasında 

kas dayanıklılığındaki geliĢme ile mekik yürüme testi performansında artıĢ 

gösterilmiĢtir. Fakat akciğer fonksiyonları, pik iĢ yükü ve pik oksijen tüketimi 

açısından diğer grup ile anlamlı bir farklılık bulunmamıĢtır (107).   

Gerovasili ve arkadaĢları (108) tarafından 7 günlük süre boyunca günlük 

quadriceps ve peroneus longus kasına NMES uygulanmıĢ ve kas kitlesi 

ultrasonografik olarak quadriseps kesit çapı ölçülerek değerlendirilmiĢtir. Bu 

çalıĢmada quadriceps kesit çapında NMES uygulananlarda diğer gruba göre 

anlamlı bir Ģekilde daha az azalma olduğu bulunmuĢtur (108). 

Klinik çalıĢmalarda NMES‟in iskelet kas metabolizması ve kas kütlesi 

üzerine kısa süreli pozitif etkileri gösterilmiĢtir. NMES iyi tolere edilir ve KOAH 

ve konjestif kalp yetmezliğini de içeren ciddi hastalarda kas kütlesini korur. Hasta 

kooperasyonu gerektirmeyen NMES, aktif egzersize bir alternatif olarak 

düĢünülebilir (109).  

Mevcut çalıĢmamızda da, NMES ve aktif/pasif egzersiz ve yalnız NMES 

uygulanması ile hastaların özellikle alt ekstremite kas güçlerinde istatistiksel 

olarak anlamlı biçimde artıĢ sağladığı görülmüĢtür. Sadece aktif/pasif egzersiz 

uygulandığında ise anlamlı kas gücü kazanımı alt ekstremitede sağlanamadığı 

görülmüĢtür. Üst ekstremite kas güçlerini değerlendirdiğimizde ise üç grupta da 

anlamlı düzeyde kas güçlerinde artıĢ olduğu görülmüĢtür. Yoğun bakımda, 

özellikle, immobilizasyon, kullanmama ve yüksek düzeydeki enflamatuar sürecin 

de etkisi ile oluĢan kas gücü kayıplarının pulmoner rehabilitasyon ile önlendiği ve 

hatta daha iyi duruma getirilebildiği görülmektedir. 

Zanotti ve arkadaĢları mekanik ventilatör kullananan, kas hipotonisi ve 

atrofisi olan yatağa bağımlı KOAH‟lı hastalarda yaptıkları bir çalıĢmada, 

NMES‟li ve NMES‟siz kas egzersiz programını karĢılaĢtırmak için hastaları iki 

gruba ayırmıĢlardır. Bu iki grupta kas dayanıklılığı, solunum sayısı, kalp hızı, 

oksijen saturasyonu ve yataktan sandalyeye geçmek için gereken zamanı 

karĢılaĢtırdıklarında, kas gücü tüm grupların hastalarında önemli bir Ģekilde 
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artmıĢ, NMES eklenen grupta önemli derecede kas dayanıklılığı, solunum 

sayısında geliĢme ve yataktan sandalyeye geçme zamanında da azalma 

görülmüĢtür. NMES in geleneksel egzersiz programlarından avantajı pasif kas 

egzersizi sırasında solunumsal stresi olmamasıdır (97). 

Bizim çalıĢmamızda, sadece NMES grubunda vital bulgulardan kalp hızında 

rehabilitasyon öncesi ve sonrası değerlerinde azalma olduğu ve bunun istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu saptanmıĢtır. Bunun dıĢındaki vital bulgularda anlamlı fark 

saptanmamıĢtır. Sadece NMES grubunda (Grup 2) anlamlı fark olması NMES‟in 

kalp yükünü arttırmadan kas gücünü artırdığını düĢüncesini desteklemekle beraber 

bu bulguların hasta sayısının daha yüksek olduğu çalıĢmalarla desteklenmesi 

gerektiğini düĢünmekteyiz. 

Hastaları mobilizasyon açısından kendi aralarında karĢılaĢtırdığımızda, 

Zanotti ve arkadaĢlarının (97) çalıĢmasında belirttikleri sonucun tersine, hastaların 

ekstübasyon günleri, yatakta destekli ve desteksiz doğrulabilme, yatak kenarında 

destekli ve desteksiz oturabilme, ayakta destekli ve desteksiz durabilme, yataktan 

sandalyeye geçme günleri açısından anlamlı farklılık bulunmamıĢtır. Kas 

güçlerinde iyileĢme olmasına rağmen mobilizasyon ve ekstübasyon durumlarında 

fark saptanmaması da çalıĢmamızın kısıtlayıcılarından (limitations) biri olan hasta 

sayısı ile iliĢkilendirilmiĢtir.  

Sitokinler kas kaybı olmadan kas kuvvetinde direk olarak zayıflığa sebep 

olabilir (110). Ġskelet kası kitlesi ve IL-6 arasında negatif korelasyon olduğu 

tahmin edilmektedir (111). IL-8‟in KOAH‟lı hastalarda lokal bronĢial enflamatuar 

cevapta çok önemli bir düzenleyici olduğu düĢünülmektedir. KOAH‟lı hastalarda 

IL-6, IL-8 ve CRP‟yi içeren enflamatuar belirteçlerin varlığı, quadriceps kasının 

gücünde azalma ile iliĢkili görülmüĢtür (112). 

Walsh ve arkadaĢlarının pulmoner rehabilitasyon sonrasında hastaların 

quadriceps kas gücü ve enflamatuar markerlar, dispne, kendi iĢlerini yapabilme, 

komorbidite ve egzersiz kapasitesi arasında iliĢkiyi araĢtırmıĢlardır (113). ÇalıĢma 

sonunda hastaların enflamatuar belirteçlerde anlamlı değiĢiklik bulunmamıĢtır 

(113). 
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 Starkie ve arkadaĢları tarafından, ağır egzersiz ile hastalarda, IL-6 üretimi, 

IL-1 reseptör agonistleri ve soluble TNF reseptörleri ile antienflamatuar cevabın 

arttığı ve IL-6‟nın TNF-α üretimini azalttığı gösterilmiĢtir (114).  

Rabinovich ve arkadaĢları tarafından yapılan diğer bir çalıĢmada, 11 dakika 

sabit iĢ yükü ile yapılan bisiklet egzersizi ile KOAH‟lı hastalarda TNF-α‟da 

anlamlı artıĢ görülmüĢ, sağlıklı kiĢilerde ise görülmemiĢtir (115). Canavan ve 

arkadaĢlarının yaptığı benzer çalıĢmada ise sitokin cevabında anlamlı değiĢiklik 

görülmemiĢtir (116).  

ÇalıĢmamızda yoğun bakımda entübe olarak takip edilen hastalarımıza 

uygulanan rehabilitasyonun sitokin düzeylerine etkisini değerlendirmek amacıyla 

IL-6, IL-8, IL-10 ve TNF-α değerlendirildi. IL-6‟da Grup I‟da anlamlı dercede 

azalma saptanırken (P=0.015), diğer gruplarda anlamlı değiĢiklik olmadığı 

görüldü. IL-8 düzeyinde Grup I ve II‟de anlamlı derecede azalma görüldü 

(sırasıyla p=0.017 ve P=0.017). Grup III‟de anlamlı değiĢiklik yok idi (P=0.767). 

IL-10 ve TNF-α düzeylerinde de rehabilitasyon öncesi ve sonrasında üç çalıĢma 

grubunda anlamlı değiĢiklik yoktu.  

Mattusch ve arkadaĢları sağlıklı maraton koĢucularında, 9 ay egzersiz alan 

ve almayan grupları karĢılaĢtırdıkalrında, egzersiz alan grupta serum CRP 

düzeylerinde anlamlı derecede azalma olduğunu bulmuĢlardır (117). Bizim 

çalıĢmamızda ise rehabilitasyon öncesi ve sonrasında CRP değerlerinde sadece 

Grup II‟de anlamlı derecede azalma görüldü (P=0.005). 

ÇalıĢmanın Kısıtlayıcıları 

ÇalıĢmamız tek merkezli ve göğüs hastalıkları kliniğine ait 5 yoğun bakım 

yatağı olan üniversite hastanesinde yürütüldü. ÇalıĢma boyunca 30 hasta üç gruba 

randomize edilerek çalıĢılmıĢtır. Hasta sayısının hem hastaların spesifik bir hasta 

grubuna ait olması hem de çalıĢmaya alınma kriterlerinden dolayı az olduğunu 

düĢünmekteyiz. ÇalıĢmanın benzer yöntemle uzun süreli veya çok merkezli 

yapılması ile daha kesin sonuçlar elde edilebileceğini düĢünmekteyiz. ÇalıĢmaya 

alınan hastaların bir kısmı hastanemize ilk defa geldiğinden ve dıĢ merkezde 



53 

yapılmıĢ tetkiklere ulaĢamadığımız için elimizde geçmiĢ spirometre kaydı yoktu. 

Hastaların çoğuna da çalıĢma süresi içinde entübasyon durumları nedeniyle 

spirometre uygulanamadı, bu yüzden çalıĢmaya spirometre verileri dahil edilmedi. 

ÇalıĢmanın diğer bir kısıtlayıcısı, rehabilitasyonun baĢında ve sonunda benzer pek 

çok çalıĢmada olduğu gibi manuel kas güçlerinin değerlendirilmesidir. Manuel 

kas gücü değerlendirmesi kiĢiden kiĢiye ve hatta farklı zamanlarda tek kiĢi ile 

değerlendirildiğinde bile farklı sonuçlar verebilmektedir. Kas gücünün 

değerlendirmesinin daha objektif yapılabilmesi için dinamometre kullanılması 

daha uygun olacaktır. Yine yoğun bakım hastalarına uygulanacak rehabilitasyon 

uygulamalarının kas kitlesindeki değiĢim üzerine etkisinin değerlendirilmesinde 

belirli kasların kesit inceleneceği bilgisayarlı tomografi veya ultrasonografi ile 

daha objektif sonuçların alınacağı ileri çalıĢmaların yararlı olacağını 

düĢünmekteyiz.  

Sonuç olarak, yoğun bakımda yatan ve entübe olan hastaların tedavisinde 

pulmoner rehabilitasyonun etkinliği konusunda yapılmıĢ az sayıda çalıĢma vardır. 

Bu çalıĢma, ülkemizde yoğun bakımda yatan KOAH hastalarında NMES ile 

yapılan pulmoner rehablitasyonun etkisinin araĢtırıldığı ilk çalıĢmadır. Kas 

gücünde olası kaybın engellenmesi, hastalığın enflamatuar sürecine olumlu etkisi 

nedeniyle NMES yoğun bakımda yatan KOAH hastaları için eğer 

kontrendikasyon oluĢturacak bir durum yoksa önemli bir tedavi yöntemidir. Yine 

de kesin sonuçlar için daha fazla hasta sayısının olduğu ileri çalıĢmalara ihtiyaç 

olduğunu düĢünmekteyiz. 
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6. SONUÇLAR 

1- Rehabilitasyon öncesi ve sonrası vital bulgular karĢılaĢtırıldığında; sadece 

NMES uygulanan Grup II‟de kalp hızında anlamlı derecede azalma 

saptandı. Grup I ve III‟de anlamlı farklılık saptanmadı. Sadece NMES 

grubunda anlamlı fark olması NMES kalp yükünü arttırmadan kas gücünü 

artırdığı hipotezini desteklemektedir.  

2- Hastaların alt ekstremite kas gücünde Grup I ve II‟de rehabilitasyon 

sonrasında anlamı derecede artma olmuĢtur. Hastaların üst ekstremite kas 

gücünde ise tüm gruplarda rehabilitasyon sonrasında anlamlı derecede artma 

olmuĢtur. Pulmoner rehabilitasyonun etkisini desteklemektedir. 

3- Gruplar kendi aralarında karĢılaĢtırıldığında mobilizasyon süreleri arasında 

anlamlı fark tespit edilmedi. 

4- Hastaların yoğun bakımdan taburcu olup olmadıkları değerlendirildi. Grup 1 

ve 2 hastaları daha erken taburcu olsalar da gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmadı. 

5- ÇalıĢma önce ve sonrası sedim ve CRP‟de Grup II‟de anlamlı derecede 

azalma mevcut idi.  

6- P02/FiO2 Grup I ve II‟de rehabilitasyon öncesi ve sonrası kan gazı değerleri 

karĢılaĢtırma P02/FiO2 oranı anlamlı derecede artmıĢ olarak bulundu. Grup 

III‟de ise anlamlı değiĢiklik bulunmadı. 

7- Hastaların rehabilitasyon öncesi ve sonrasında bakılan sitokin değerleri 

incelendi. IL-6‟da Grup I‟de rehabilitasyon öncesi ve sonrasında anlamlı 

derecede azalma görüldü, IL-8‟de Grup I ve II‟de anlamlı derecede azalma 

görüldü. IL-10 ve TNF-α sonuçlarına bakıldığında hiçbir grupta anlamlı 

değiĢiklik görülmedi.  
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7. ÖZET 

GiriĢ: Mekanik ventilasyon alan yatağa bağımlı KOAH‟lı hastalarda kas 

gücünde ve iĢlevsel durumda ciddi derecede sorunlar olabilmektedir. Biz KOAH 

ve solunum yetmezliği nedeniyle mekanik ventilasyon desteği alan hastalarda 

aktif ekstremite mobilizasyonu ve nöromusküler elektriksel kas stimülasyonunun 

uygulamalarının etkinliğinin değerlendirilmesini, bu uygulamaların enflamasyon 

belirteçleri üzerine etkisinin incelenmesini amaçladık. 

Gereç ve yöntemler: 2012- 2014 tarihleri arasında, KOAH ve solunum 

yetmezliği nedeniyle YBÜ yatan invaziv mekanik ventilasyon uygulanan, bilinci 

açık olan, 30 hasta (K/E:15/15) çalıĢmaya dahil edildi. Hastalar 3 gruba ayrıldı, 

her grup 10 hastadan oluĢtu. Grup I„deki hastalara aktif–pasif ekstremite egzersiz 

eğitimi ve NMES, Grup II „deki hastalara NMES ve Grup III‟deki hastalara aktif–

pasif ekstremite egzersiz eğitimi yapıldı. Hastaların rehabilitasyon öncesi ve 

sonrasında kas gücü, mobilize olma süreleri değerlendirildi. Ve alınan venöz kan 

örneklerinden IL-6, IL-8, IL-10 ve TNF-α düzeyleri rehabilitasyon öncesi ve 

sonrasında değerlendirildi. 

Sonuçlar: Hastaların alt ekstremite kas gücünde Grup I ve II‟de 

rehabilitasyon sonrasında anlamlı derecede artma bulunmuĢtur. Hastaların üst 

ekstremite kas gücünde ise tüm gruplarda rehabilitasyon sonrasında anlamı 

derecede artma bulunmuĢtur. Gruplar kendi aralarında karĢılaĢtırıldığında 

mobilizasyon süreleri arasında anlamlı fark tespit edilmedi. Hastaların yoğun 

bakımdan taburculuk süreleri açısından, gruplar arasında anlamlı farklılık 

bulunmadı. Rehabilitasyon sonrası sedimentasyon hızı ve CRP‟de Grup II‟de 

anlamlı derecede azalma mevcut idi. IL-6 seviyeside Grup I‟de rehabilitasyon 

sonrasında anlamlı derecede azalma görüldü, IL-8 düzeyinde Grup I ve II‟de 

anlamlı derecede azalma görüldü. IL-10 ve TNF-α sonuçlarına bakıldığında hiçbir 

grupta anlamlı değiĢiklik görülmedi.  

TartıĢma: ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre yoğun bakımda oluĢan kas gücü 

kayıpları pulmoner rehabilitasyon ile önlenebilmektedir. Sadece NMES 

uygulanan grupta (Grup 2) anlamlı fark olması NMES‟in kalp yükünü arttırmadan 

kas gücünü artırdığı düĢüncesini desteklemektedir. Yine de, NMES ve/veya aktif-
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pasif egzersizin yoğun bakımda yatarak tedavi gören ve mekanik ventilasyon 

desteği uygulanan hastalar üzerine etkisine araĢtıracak daha geniĢ popülasyonlarla 

yapılan çalıĢmalara ihtiyaç olduğunu düĢünmekteyiz. 

. 
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8. SUMMARY 

Efficacy of Pulmonary Rehabilitation in Patients with Copd in the Intensıve 
Care Unit  

Introduction: Serious problems on muscle strength and functional status 

can be seen in bedridden COPD patients who are receiving mechanical ventilation 

support. We aimed to investigate the effects of active extremity mobilization and 

neuromuscular electrical stimulation (NMES) and impact on inflammatory 

mediators in COPD patients receiving mechanical ventilatory support. 

Materials and methods: Between 2012 and 2014, conscious 30 patients 

(F/M:15/15) who were hospitalized in the intensive care unit (ICU) due to 

diagnosis of COPD and respiratory failure, were enrolled to the present study. 

Patients were divided into three groups, consisted of 10 patients for each. Active-

passive extremity exercise training and NMES were applied to Group I, NMES 

was applied to Group II and active-passive extremity exercise training was applied 

to Group III. Muscle strength and mobilization time were evaluated before and 

after the rehabilitation. Serum IL-6, IL-8, IL-10 and TNF-α levels were evaluated 

in pre and post rehabilitation programme. 

Results: Lower extremity muscle strength was significantly improved in 

Group I and II after rehabilitation. Upper extremity muscle strength was also 

significantly improved in all groups. There was no significant difference between 

the duration of mobilization among all groups. In terms of discharge duration 

from the intensive care unit, there was no significant difference among groups. 

Significant reductions in erytrocyte sedimentation rate and CRP levels in Group II 

patients were observed after rehabilitation. After rehabilitation, there was a 

significant decrease in serum IL-6 level in Group I and in serum IL-8 level in 

group I and II. There was no significant difference in terms of IL-10 and TNF-α 

level in three groups.  

Conclusion: This study indicates that pulmonary rehabilitation can prevent 

the loss of muscle strength in intensive care. Presence of significant improvement 

in muscle strength only in Group II supports the idea that NMES can increase 
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muscle strength without increasing cardiac afterload. Nevertheless, we consider 

that further studies with larger populations are needed to examine the impact of 

NMES and/or active and passive muscle training in bedridden intensive care unit 

patients who are mechanically ventilated.  
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EK 

EK-1. BigilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formu 

AMAÇ: 

KOAH Nedeniyle Solunum Yetmezliği GeliĢmiĢ ve Mekanik Ventilatöre 

(Solunum Cihazına) Bağlanarak Yoğun Bakım Ünitesinde Takip Edilen 

Hastalarda Solunumsal Rehabilitasyon Uygulamalarının Etkinliğinin 

AraĢtırılmasıdır. 

KATILMA KOġULLARI: 

Bu çalıĢmaya dahil edilebilmeniz için Yoğun Bakımda KOAH (Kronik Obstruktif 

Akciğer Hastalığı) sonucunda geliĢen solunum yetmezliği olan ve solunum 

cihazına bağlanmıĢ olan bir hasta olmanız gerekir. 

UYGULAMA: 

Yoğun bakım ünitesinde uzun süre yatan hastaların hem soluk almasını sağlayan 

kaslarında hem de hareket etmesini sağlayan kol ve bacak kaslarında atrofi 

denilen erimeler geliĢmektedir. Bu araĢtırma amacıyla size yoğun bakımda kas 

fonksiyonunuzun gerilemesini engellemek ve daha rahat soluk almanızı, daha 

erken dönemde ayağa kalkmanızı sağlamak açısından egzersiz programı 

uygulanacaktır. Size uygulanacak egzersiz programını planlayabilmemiz için kol 

ve bacak damarlarınızı değerlendirilmemizi sağlayacak ultrason yapılacaktır. 

Sizin kolunuzdan 2 adet tüpe venöz kan (kolunuzdan) örneği alınacaktır. Alınan 

bu kan örneklerinin serumları Afyon Kocatepe Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Biyokimya Laboratuarın da çalıĢılacaktır. Kas kaybınıza neden olan bazı 

belirteçler bu kanlarda bakıldıktan sonra bu kanlar imha edilecektir. Egzersiz 

uygulaması sırasında kol ve bacak kaslarınızı güçlendirmek için fizyoterapist 

tarafından bir takım egzersizler yaptırılacak veya bir kısmınıza cilt üzerine 

yerleĢtirilen elektrod denilen yapıĢkan bantlar yardımıyla size zarar vermeyecek 

sadece kaslarınızda seyirme Ģeklinde kasılmalar oluĢturacak elektriksel uyarılar 

verilerek kaslarınızın çalıĢması ve güçlenmesi sağanacaktır.  
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SORUMLULUKLARINIZ: 

AraĢtırma ile ilgili olarak 2 adet venöz kan örneği vermek ve size uygulanacak 

olan egzersiz programına devam etmek sizin sorumluluklarınızdır. Bu koĢullara 

uymadığınız durumlarda araĢtırıcı sizi çalıĢma dıĢı bırakabilme yetkisine sahiptir. 

KATILIMCI SAYISI: 

AraĢtırmada yer alacak gönüllülerin sayısı 30 „dur. 

KATILIM SÜRESĠ: 

Bu araĢtırmada yer almanız için öngörülen süre 1 yıl dır.  

ÇALIġMAYA KATILMA ĠLE BEKLENEN OLASI YARAR: 

Bu araĢtırmada sizin için beklenen yararlar sizin kas fonksiyonunuzun 

gerilemesini önleyecek egzersiz programı yapılması, bu çalıĢmadan çıkarılan 

sonuçların baĢka insanların yararına kullanılabilecek olması, yalnızca araĢtırma 

amaçlı olup ve doğrudan yarar görmesi ya da tedavinin seyrinin değiĢtirilmesinin 

beklenmeyeceğidir.  

ÇALIġMAYA KATILMA ĠLE BEKLENEN OLASI RĠSKLERĠ: 

Size uygulanacak olan aktif-pasif egzersizlerde dinlenme ile gerileyen kaslarda 

ağrılar oluĢabilir. Ayrıca elektriksel kas uyarısı iĢlemi uygulanıyorsa, yine uyarı 

Ģiddetine göre kaslarda ağrı, yanma hissi oluĢabilmektedir.  

Kan alma iĢlemi uygulanacaktır. Kan alma iĢlemi ile ilgili riskler arasında 

bayılma, ağrı ve/veya morarma sayılabilir. Ender durumlarda iğne deliğinin 

yerinde enfeksiyon ya da küçük bir kan pıhtısı olabilir. Olası bir soruna karĢı 

gerekli tedbirler tarafımızdan alınacaktır. 

 

 



70 

ARAġTIRMA SÜRECĠNDE BĠRLĠKTE KULLANILMASININ 

SAKINCALI OLDUĞU BĠLĠNEN ĠLAÇLAR/BESĠNLER: 

ÇalıĢma süresince birlikte kullanımının sakıncalı olduğu ilaç ve besinler 

bulunmaktadır. 

ARAġTIRMA DIġI BIRAKILMA KOġULLARI: 

Uygulanan tedavi Ģemasının gereklerini yerine getirmemeniz, çalıĢma programını 

aksatmanız gibi nedenlerle doktorunuz sizin izniniz olmadan sizi çalıĢmadan 

çıkarabilir.  

DĠĞER TEDAVĠLER: 

Solunumsal rehabilitasyonun egzersiz uygulamaları, elektriksel kas uyarısı 

uygulamaları dıĢında yoğun bakım ünitemizde solunum cihazına bağlı hastalarda 

uygulanan diğer uygulamaları hastaya pozisyon verme, postüral drenaj denilen 

balgam söktürme teknikleri, beslenme tedavisinin düzenlenmesi, psikolojik destek 

gerektiren hastalarda psikolojik tedaviler (davranıĢsal veya ilaç tedavileri) 

uygulanabilen diğer tedavilerdir.  

ARAġTIRMA SÜRESĠNCE ÇIKABĠLECEK SORUNLAR ĠÇĠN ĠRTĠBAT 

Uygulama süresi boyunca araĢtırma hakkında ek bilgiler almak için ya da çalıĢma 

ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diğer rahatsızlıklarınız için 

0507.739.18.42 no.lu telefondan Dr.Olcay AKAR‟a baĢvurabilirsiniz.  

Yapılacak her tür tetkik, fizik muayene ve diğer araĢtırma masrafları size veya 

güvencesi altında bulunduğunuz resmi ya da özel hiçbir kurum veya kuruluĢa 

ödetilmeyecektir.  
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ÇALIġMAYI DESTEKLEYEN KURUM  

ÇalıĢmayı destekleyen kurum AFYON KOCATEPE ÜNİVERSİTESİ 

REKTÖRLÜĞÜ BİLİMSEL ARAŞTIRMA PROJELERİ KOORDİNASYON 

BİRİMİ’dir. 

Bu araĢtırmada yer almanız nedeniyle size hiçbir ödeme yapılmayacaktır.  

ARAġTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA 

ARAġTIRMADAN AYRILMAM DURUMUNDA YAPMAM 

GEREKENLER: 

Bu araĢtırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. AraĢtırmada yer 

almayı reddedebilirsiniz ya da herhangi bir aĢamada araĢtırmadan ayrılabilirsiniz; 

reddetme veya vazgeçme durumunda bile sonraki bakımınız garanti altına 

alınacaktır. AraĢtırıcı, uygulanan tedavi Ģemasının gereklerini yerine 

getirmemeniz, çalıĢma programını aksatmanız veya tedavinin etkinliğini artırmak 

vb. nedenlerle isteğiniz dıĢında ancak bilginiz dahilinde sizi araĢtırmadan 

çıkarabilir. Bu durumda da sonraki bakımınız garanti altına alınacaktır. 

AraĢtırmanın sonuçları bilimsel amaçla kullanılacaktır; çalıĢmadan çekilmeniz ya 

da araĢtırıcı tarafından çıkarılmanız durumunda, sizle ilgili tıbbi veriler de 

gerekirse bilimsel amaçla kullanılabilecektir. 

KATILMAMA ĠLĠġKĠN BĠLGĠLER KONUSUNDA GĠZLĠLĠK: 

Size ait tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır ve araĢtırma yayınlansa 

bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak araĢtırmanın izleyicileri, yoklama 

yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiğinde tıbbi bilgilerinize 

ulaĢabilir. Siz de istediğinizde kendinize ait tıbbi bilgilere ulaĢabilirsiniz  

ÇalıĢmaya Katılma Onayı: 

Yukarıda yer alan ve araĢtırmaya baĢlanmadan önce gönüllüye verilmesi gereken 

bilgileri gösteren 3 (üç) sayfalık metni okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma 

gelen tüm soruları araĢtırıcıya sordum, yazılı ve sözlü olarak bana yapılan tüm 
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açıklamaları ayrıntılarıyla anlamıĢ bulunmaktayım. ÇalıĢmaya katılmayı isteyip 

istemediğime karar vermem için bana yeterli zaman tanındı. Bu koĢullar altında, 

bana ait tıbbi bilgilerin gözden geçirilmesi, transfer edilmesi ve iĢlenmesi 

konusunda araĢtırma yürütücüsüne yetki veriyor ve söz konusu araĢtırmaya iliĢkin 

bana yapılan katılım davetini hiçbir zorlama ve baskı olmaksızın büyük bir 

gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasaların bana 

sağladığı hakları kaybetmeyeceğimi biliyorum. 

 Bu formun imzalı ve tarihli bir kopyası bana verildi. 

GÖNÜLLÜNÜN ĠMZASI 
ADI & SOYADI  

 

ADRESĠ  

TEL. & FAKS  

TARĠH  

 

Velayet veya vesayet altında bulunanlar için veli veya vasinin ĠMZASI 

ADI & SOYADI  

 
ADRESĠ 

 

TEL. & FAKS  

TARĠH  

 

ARAġTIRMA EKĠBĠ DIġINDAN YETKĠN BĠR HEKĠM  ĠMZASI 
ADI & SOYADI  

 
TARĠH  
 

GEREKTĠĞĠ DURUMLARDA TANIK ĠMZASI 
ADI & SOYADI  

 GÖREVĠ  

TARĠH  
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