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ÖZET 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) olan 22 va­
hada, prospektif olarak, üst gastrointestinal endoskopi 
sırasındaki arter kan gazı değişimlerini araştırdığımız 
bu çalışmada, bu tür hastalarda hipoksik ve hiperkap­
nik değişikliklerin ne boyutlarda oluştuğunu belirleme­
yi amaçladık. Tüm hastaların rutin tetkikleri ile solu­
num fonksiyon testleri ve arter kan gazları alındı. 
Hastalar hipoksemi düzeylerine göre gruplandırıldı. 
Hafif ve orta derecede hipoksemik vahalar çalışmaya 
alındı ve bu gruptaki tüm hastaların üst GlS endosko­
pik muayenesi intravenöz sedatif ilaç uygulanmaksızın 
yapıldı. Endoskopiden önce, endoskopinin 5. dakikasın­
da ve endoskopi tamamlanmasından 15 dakika sonra 
brakial arterden arter kan gazları alındı. Sonuçta; 
KOAH'lı hastaların endoskopileri sırasında arteriel ok­
sijen parsiyel basıncının ortalama %20 oranında azal­
dığı, endoskopinin tamamlanmasından sonra tekrar 
yükselerek önceki değerlerine döndüğü anlaşıldı. Kar­
bondioksit parsiyel basıncı ise orta derecede hipoksemili 
vahalarda yükselmesine rağmen bu fark istatistiksel 
olarak anlamlı değildi. Arteriel oksijen satürasyonu or­
talama %6 oranında azaldı. Kan gazlarındaki bu deği­
şik]iklerin etyopatogenezinde endoskopun çeşitli meka­
nizmalarla oluşturduğu ventilasyon-perfüzyon oranı 
bozukluğu ve hipoventilasyonun olduğu düşünüldü. 
KOAH'lı hastaların endoskopi sırasında ciddi boyutlar­
da hipoksiye girebilecekleri gözününde bulundurularak, 
intravenöz sedatif ilaç kullanılmadan, deneyimli endos­
kopistler tarafından mümkün olan en kısa süre içinde, 
hastanın klinik durumu yakından takip edilerek ve mo­
nitorize edilerek endoskopiye alınmaları gerektiği kanı­
sına varıldı. 

Anahtar kelimeler: Kronik obstruktif akciğer hastalığı 
gastrointestinal endoskopi arter kan gazları 
hipoksemi 

DiAGNOSTİK üst gastrointestinal sistem (GİS)
endoskopisi sırasında ciddi komplikasyon oluşma 
insidensi yaklaşık %0. 1 olup, mortalite ise %0.005 
ile %0.03 arasında tahmin edilmektedir (1). Bu 
komplikasyonlar içinde günümüzde en sık rastla­
nanları kalp-akciğerle ilgili olanlardır (2). Nite­
kim bir retrospektif araştırmada ciddi kardiopul-
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SUMMARY: Changes in arterial blood gases during 
endoscopy in patients with chronic obstructive 
lung disease 

In this study, we prospectively investigated changes in 
arterial blood gases during upper gastrointestinal en­
doscopy in 22 patients with chronic obstructive lung dis­
ease (COPD). The purpose of the study was to determine 
the degree of hypoxemia and hypercapnia in these pa­
tients. In all patients pulmonary function tests and arte­
rial blood gases were obtained. The patients were classi­
fied according to the level of hypoxemia. All patients 
with mild and moderate hypoxemia underwent upper 
gastrointestinal endoscopy examination without using 
sedative drug. Arterial blood gases were obtained be­
fore, during and 15 minutes after the endoscopy. The re­
sults revealed a mean decrease of in the Pa 02 20%
during the endoscopy which returned to the pre­
endoscopy level after the endoscopy completed. Although 
Pa Co2 level appeared to increase in the patients with
moderate hypoxemia, the increase was not statistically 
significant. Arterial oxygen saturation decreased by 
mean of 6% during the endoscopy. We consider that the 
changes in arterial blood gases are caused by ventila­
tion-perfusion imbalance and hypoventilation occuring 
during endoscopy. It is concluded that patients with 
COPD should undergoe endoscopy by experienced en­
doscopists, without using intravenous sedative drug, 
checking and monitoring the vital signs during the ex­
amination. 
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moner komplikasyonların 185 endoskopide bir 
(%0.54) gibi nisbeten sık oranda ortaya çıktığı öne 
sürülmüştür (3). 

Bugüne kadar GİS endoskopisi sırasında arter 
kan gazı değişimlerinin incelendiği bazı çalışma­
lar yapılmış ve bu çalışmalarda arteriel kan oksi­
jen satürasyonunun (02 sat.) azaldığı ortaya kon­
muştur (4-6). Ancak normal vakalarda arteriyel 
kan gazı değişimlerini saptamanın çok fazla kli­
nik önemi yoktur, çünkü bu vakalarda arteriyel 
02 satürasyonu %90'ın üzerinde kalmaktadır (6). 
Klinik açıdan önemi olan sorun "riskli hasta 
grubu" olarak tanımlanan kardiovasküler ve/veya 
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Tablo 1. Çalışmaya alınan vakaların özellikleri 

Hafif hipok- Orta derecede 
semili hipoksemili 

grup (n= 13) grup (n= 9) 

Yaş 62.4±12.2 53.4±10.6 
Cins (K/E) 1/12 1/8 
PaOz(mmHg) 74.2±9.5 53.2±4.7 
FEVı (lt) 1.09±0.4 0.95±0.4 
FEVı (%pred.) 49.5±31.2 38.6±20.3 
FVC (lt) 2.15±0.4 1.83±0.3 
FVC (o/opred.) 70.4±19.7 54.8±18 

akciğer hastalığı olan hastaların endoskopisi sıra­
sındaki hipoksi riskidir (7). Bu hastalarda hipok­
sinin mevcudiyeti ve derecesi önemlidir, çünkü hi­
poksi ile kardiak komplikasyonlar arasında 
direkt ilişki olduğu belirlenmiştir (8). 
Biz bu çalışmamızda akciğer fonksiyonları bozuk 
olan kronik obstrüktif akciğer hastalıklı (KOAH) 
vakalarda endoskopi sırasında ve sonrasında kan 
gazı değişimlerini inceledik. Prospektif olarak 
gerçekleştirdiğimiz bu çalışmada endoskopi önce­
si akciğer fonksiyonlarını ve arter kan gazlarını 
tayin ederek hastaları sınıflandırdık. Böylece en­
doskopi yapılan bir KOAH'lı hastada hipoksemi­
nin hangi düzeylerde bozulabileceğini ve bu hi­
pokseminin ne kadar zamanda normale dönebile­
ceğini ortaya koymaya çalıştık. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Hasta Grubu 

Bu çalışmaya İzmir Göğüs Hastalıkları Hastane­
si'nde KOAH nedeniyle tedavi edilmekte olan, pi­
rozis, disfaji, regurjitasyon, bulantı, postprandial 
göğüs ağrısı, epigastrium ağrısı gibi gastrointesti­
nal şikayetlerden biri veya birkaçı bulunan 22 
hasta (20 erkek, 2 kadın, ortalama yaş 58.77± 
12.2 yıl) alındı. 
KOAH tanısı anamnez, fizik muayene, akciğer 
grafisi, solunum fonksiyon testleri, arter kan gaz­
ları analizi esas alınarak "American Thoracic So­
ciety" kriterlerine (9) göre konuldu. Vakalar arte­
riyel kan oksijen parsiyel basıncı (PaO2)
düzeylerine göre iki gruba ayrıldılar: PaO2 60
mmHg dan yüksek olanlar hafif hipoksemili, 
PaO2 40-60 mm Hg arasında olanlar orta derece­
de hipoksemili gruba dahil edildiler. İstirahat ha-

Tablo 2. Arter kan gazları ortalama değerleri (n= 22) 

Endoskopi öncesi 

PaO2 (mmHg) 65.6 ± 13.1 *
02 sat.(%) 90.8 ± 5.9 ,,,, 
PaCO2 (mmHg) 49.3 ± 9.2 
pH 7.395 ± 0.05 ·"·'* 

*p=0.009, **p=0.oı, ***p=0.03 
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linde siyanozu olan hastalar ile PaO2 düzeyi 40
mmHg'nın altında olan ağır hipoksemili hastalar 
çalışmaya alınmadı. 
Endoskopi 

Tüm hastalar Olympus GIF XQ20 panendoskop 
ile üst_ GİS muayenesine alındı. Premedikasyon 
olarak tüm hastalarda sadece püskürtme yoluyla 
verilen (%0.1) Pantokoinle lokal farinks anestezi­
si uygulandı. Hastalar sol yan yatar pozisyonda 
muayene edildiler. Endoskopik işlem sırasında 
özofagus, mide ve duodenum incelendi. Tüm has­
talar EKG cihazı ile monitorize edildi ve kalp 
ritmleri işlem sırasında endoskopi asistanı tara­
fından sürekli izlendi. 
Arter kan gazı çalışmaları 

Arter kan gazı ve solunum fonksiyon testleri has­
tanın son ilaçlarını almasından en az 12 saat 
sonra gerçekleştirildi. Bu nedenle sürekli ilaç kul­
lanan hastalara endoskopinin yapılacağı günün 
sabahı ilaçları verilmedi. Tüm hastalarda endos­
kopiden bir saat önce, endoskopi sırasında işle­
min 5. dakikasında ve endoskopiden 15 dakika 
sonra brakial arterden kan gazı için kan örneği 
alındı. Alınan örnekler bekletilmeden analiz edil­
di. Arter kan gazı ölçümlerinde PaO2, PaCO2, pH
ve arteriel 02 satürasyonu değerlendirmeye alın­
dı. Sonuçları etkilememesi amacıyla endoskopi sı­
rasında ortaya çıkan hafif ve geçici siyanoz du­
rumlarında oksijen tedavisi uygulanmadı. İki 
hastada endoskopun orofarenksten geçirilmesi sı­
rasında hastanın ileri derecede ajite olması, siya­
nozun belirgin biçimde derinleşmesi ve nazal ok­
sijen verilmesi nedeniyle işleme son verildi. Bir 
hastaya, endoskopik muayeneye başlanacağı sıra­
da monitorde kardiak aritmi saptanması nedeniy­
le endoskopi uygulanmadı ve bu hastalar çalışma 
grubuna alınmadı. Tüm çalışma boyunca, çalış­
maya alınan hastaların endoskopisi sırasında 
hafif siyanoz, sinüzal taşikardi dışında belirgin 
bir komplikasyon gelişmedi. 
Çalışmaya alınan 22 hastanın 13'ü hafif derecede, 
9'u ise orta derecede hipoksemik hastalardı. Bu 
hastaların özellikleri Tablo I'de gösterilmiştir. 
İstatistiksel çalışmalar 

Arter kan gazları değerleri arasındaki fark ve iliş­
kiler student's t testi ve Welch testi kullanılarak 
incelendi. Tüm sonuçlar ortalama değer ± stan-

Endoskopi sırasında Endoskopi sonrasında 

54.6 ± 14.2 * 61.9 ± 1 
85.9 ± 7.6 ** 89.7 ± 5.5 
51.3 ± 11 49.2 ± 9.8 
7.36 ± 0.05 *** 7.389 ± 0.04 
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dard sapma şeklinde ifade edildi. p değeri 0.05 
den küçük olanlar anlamlı kabul edildi. 

SONUÇLAR 

Tablo 2, vakalar bir bütün olarak değerlendirildi­
ğinde, endoskopi öncesinde, endoskopi sırasında 
ve endoskopi sonrasındaki kan gazları değerlerini 
göstermektedir. 
Tablo 3 ve 4 hafif ve orta derecede hipoksemili 
grupların herbirinde endoskopi sırasındaki arter 
kan gazı değişimlerini göstermektedir. 
Endoskopi sırasında PaO2 değişiklikleri: Tüm 
hasta grubunda PaO2 endoskopi öncesinde ortala­
ma 65.6 ±13.1 mmHg bulundu. Endoskopi sırasın­
da 54.6±14.2 mmHg ya düştü (p= 0.009). Endos­
kopi sonrasında ise PaO2 61.9 ± 10.0 mm Hg ya 
yükseldi. 
Hafif hipoksemili vakalarda Pa 02 endoskopi ön­
cesinde, sırasında ve sonrasında sırasıyla 7 4.2 ± 
9.5 mmHg, 63.1 ± 10.8 mmHg, 69.0 ± 6.3 mmHg 
bulundu. Endoskopi öncesi ve sırasındaki PaO2 
farkı istatistiksel olarak anlamlıydı (p= O.Ol). 
Orta derecede hipoksemili vakalarda PaO2 endos­
kopi öncesinde, sırasında ve sonrasında sırasıyla 
53.2 ± 4.7 mmHg, 42.3 ± 8.3 mmHg, 51.7 ± 2.6 
mmHg bulundu. Bu grupta endoskopi sırasındaki 
PaO2, endoskopi öncesi ve sonrası değerleriyle
karşılaştırıldığında anlamlı olarak düşüktü (p= 
0.003, p= 0.005). 
Endoskopi sırasında arteriel oksijen satürasyonu 
değişiklikleri: 
Tüm hasta gubunda 02 sa�ürasyonu endoskopi
öncesinde ortalama %90.8 ± 5.9 bulundu. Endos­
kopi sırasında %85.9 ± 7.6 ya düştü. Aradaki fark 
istatistiksel olarak anlamlıydı (p= O.Ol). Endosko­
pi sonrasında ise 02 satürasyonu tekrar %89. 7 
±5.5 ya yükseldi (p=0.03). 
Hafif hipoksemili vakalarda arteriel oksijen satü­
rasyonu endoskopi öncesinde, sırasında ve sonra­
sında sırasıyla %94.6 ± 1.3, %89.0 ± 10.8, %93.5 ± 
2.0 bulundu. Endoskopi öncesi ve sırasındaki 
PaO2 farkı istatistiksel olarak anlamlıydı (p=
O.Ol). Orta dereceli hipoksemili vakalarda arteri­
el oksijen satürasyonu endoskopi öncesinde, sıra­
sında ve sonrasında sırasıyla %85.4 ± 5.7, %80.6 ±
4.9, %84.1 ± 4.0 bulundu. Bu grupta endoskopi sı-

SONGÜR ve Ark. 

rasında oksijen satürasyonu düşmüş görünmesi­
ne rağmen fark istatistiksel olarak anlamlı değil­
di (p> 0.05). 
Endoskopi sırasında PaCO2 değişiklikleri: 
Tüm hasta grubunda PaCO2 endoskopi öncesinde 
ortalama 49.3 ± 9.2 mmHg bulundu. Endoskopi 
sırasında 51.3 ± 11.0 mm Hg ya yükseldi. Aradaki 
fark istatistiksel olarak anlamsızdı (p>0.05). En­
doskopi sonrasında ise PaCO2 49.2 ± 9.8 mmHg
ya düştü. 
Hafif hipoksemili vakalarda Pa CO2 endoskopi 
öncesinde, sırasında ve sonrasında anlamlı farklı­
lık göstermedi (p>0.05). 
Orta dereceli hipoksemili vakalarda Pa CO2 endos­
kopi öncesinde, sırasında ve sonrasında sırasıyla 
54.5±8.4 mmHg, 59.8±10.1 mm Hg, 56.3 mm Hg 
bulundu. Bu grupta endoskopi sırasında PaCO2 
yükselmiş omasına rağmen bu fark istatistiksel 
olarak anlamlı değildi (p>0.05) .. 
Endoskopi sırasında pH değişiklikleri 
Tüm hasta grubunda pH, endoskopi öncesinde or­
talama 7.395±0.05 mmHg bulundu. Endoskopi sı­
rasında 7.36±0.05 ya düştü. Aradaki fark istatis­
tiksel olarak anlamlıydı (p=0.03). Endoskopi 
sonrasında ise pH tekrar 7.389±0.04 mmHg ya 
yükseldi. Hafif hipoksemili ve orta dereceli hipok­
semili vakalarda endoskopi öncesinde, sırasında 
ve sonrasındaki pH değişimleri arasında istatis­
tiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 
Endoskopi sırasındaki kan gazları değişmeleri 
Grafik l'de gösterilmiştir. 

TARTIŞMA 

Bu çalışmamızda solunum fonksiyonları önceden 
belirlenmiş olan KOAH'lı hastalarda endoskopi­
nin oluşturduğu arter kan gazı değişimlerini ince­
lemek amacıyla intravenöz sedatif ilaç kullan­
maksızın endoskopik muayeneleri yaptık. Hipok­
semiyi direkt olarak arter kanından değerlendir­
dik. Ayrıca endoskopik muayene sonrasında da 
arter kan gazları kontrol ederek kan gazlarındaki 
değişmelerin normale dönüşünü inceledik. Böyle­
likle çalışmanın belli bir hasta grubunda ve seda­
tif ilaç kullanılmadan yapılması ile çıkan sonuçla­
rı daha iyi değerlendirmek mümkün olabilmiştir. 
KOAH'lı hastalarda solunum fonksiyonları ister 

Tablo 3. Hafif hipoksemili uaka grubunda arter kan gazı değişimleri (n=13) 

Endoskopi öncesi Endoskopi sırasında Endoskopi sonrasında 

PaO2(mmHg) 74.2 ± 9.5* 63.1 ± 10.8* 69 ± 6.3 
02 sat.(%) 94.6 ± 1.3** 89 ± 10.8** 93.4 ± 2 
PaCO2 (mmHg) 45.7 ± 8.2 45.4 ± 7.3 44.3 ± 7.9 
pH 7.399 ± 0.06 7.363 ± 0.06 7.393 ± 0.05 

*, **p=O.oı 
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ileri derecede, ister hafif düzeylerde bozuk olsun 
endoskopi sırasında hipoksemi belirgin biçimde 
ortaya çıkmaktadır. Buna karşılık PaCO2 deki 
artış anlamlı değildir. Muhtemelen çalışmamızda­
ki hastalarda, solunum merkezini etkileyebilecek 
bir ajan kullanılmadığı için dakika solunum sayı­
sı ve solunum işi artırılarak CO2 nin artışı engel­
lenmiştir. Bu durum vaka grubumuzun ağır hi­
poksemili hastaları içermemesinden de kaynak­
lanmış olabilir. PaO2 deki azalma orta derecede
hipoksemili grupta hafif hipoksemililerden daha 
belirgindir (p=0.003 ve O.Ol). Çünkü bu hastalar­
da ventilasyon ile perfüzyon homojen değildir, ka­
panma volümleri artmıştır ve hemoglobin-oksijen 
disosiasyon eğrisi üzerinde belli düzeyler için 
daha düşük arteriel oksijen basınçları mevcuttur. 
Nitekim bulgularımız 10 KOAH'lı hasta üzerinde 
yapılan önceki çalışmayı (10) destekler nitelikte­
dir. Rotsykus ve ark. 5 bronko-obstruksiyonlu 
hastada diagnostik endoskopi sırasında PaO2 de 
düşme saptamalarına rağmen; hafif bronko­
obstrüksiyonlu veya sağlıklı vakalardan oluşan 5 
kişilik grupta endoskopi sırasında PaO2 düzeyin­
de anlamlı bir değişme bulmamışlardır (10). Orta 
ve ağır derecede solunum fonksiyon bozukluğu 
olan hasta grubu üzerinde yapılan bir diğer çalış­
mada endoskopi sırasında hipoksemiyle birlikte 

■ Endoskopi öncesi

O Endoskopi sırasında■ Endoskopi sonrasında 
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Grafik 1. Endoskopi 
sırasında arteriyel kan 
gazı değişmeleri (n= 22) 

belirgin CO2 retansiyonu gözlendiği bildirilmiştir 
(11). Ancak bu her iki çalışmada da premedikas­
yonda sedatif kullanımı homojen değildir ve so­
nuçlar bu ilaçların etkisine göre değerlendirilmiş­
tir. Lieberman ve ark. premedikasyonda diaze­
pam kullanılan ve kullanılmayan hastalarda karşı­
laştırmalı olarak yaptıkları çalışmalarında oksijen 
satürasyonunun diazepam kullanılınayanlarda %2-
5 oranında düşerken, diazepamlı grupta bazı hasta­
ların %7 den daha fazla desatürasyon gösterdikleri­
ni bildirmişlerdir (12). Bizim vaka grubumuzda en­
doskopi sırasında ortalama desatürasyon oranı 
%5.5 dur. Sonuçlarımız Lieberman'ın bulgularını 
destekler niteliktedir. Orta derecede hipoksemili 
grupla hafif derecede hipoksemili grup arasında bu 
açıdan anlamlı fark bulunmamıştır. 
Neden endoskopi hipoksemiye yol açmaktadır? 1. 
Ventilasyon-perfüzyon bozukluğu ortaya çıkmak­
tadır veya mevcut bozukluk artmaktadır, 2. Hipo­
ventilasyon oluşmaktadır. KOAH'lı hastalarda 
ventilasyon-perfüzyon bozukluğu mevcuttur. İyi 
ventile edilemeyen akciğer alanlarının perfüzyo­
nu (düşük ventilasyon-perfüzyon oranı) arterle al­
veol arasındaki oksijen gradientinin genişlemesi­
ne yol açmakta ve bu daha ciddi vakalarda 
arteriel hipoksemi ile kendini göstermektedir 

Tablo 4. Orta derecede hipoksemili vaka grubunda arter kan gazları değişimleri (n=9) 

Endoskopi öncesi Endoskopi sırasında Endoskopi sonrasında 

PaO2(mmHg) 53.2 ± 4.7 * 42.3 ± 8.3 * 51.7 ± 2.6 
02 sat.(%) 85.4 ± 5.7 80.6 ± 4.9 84.1 ± 4 
PaCO2 (mmHg) 54.5 ± 8.4 59.8 ± 10.1 56.3 ± 7.9 
pH 7.388 ± 0.02 7.365 ± 0.04 7.387 ± O.Ol 

*p= 0.003
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(13). Benzer olarak akciğerin bazı alanları perfüz­
yona oranla daha fazla havalanmakta ve bu da 
ölü boşluğun artmasına neden olarak CO2'in atılı­
mı güçleşmektedir. Endoskopi sırasında bu pato­
lojilerin oluşmasında etkili olan muhtemel faktör­
ler şunlardır: Endoskopun orofarenks üzerine 
mekanik etkisi (14), narkotik ve benzodiazepinle­
rin santral kemoreseptör duyarlılığını körleştir­
meleri ve sonuçta solunum depresyonuna yol aç­
maları (15), pulmoner aspirasyon (16), 
endoskopun sindirim sistemi boyunca ilerlemesi 
sırasında ortaya çıkan vagal uyarı (17), midenin 
hava ile gerilmesi ve diafragmanın yükselmesiyle 
ventilasyonun mekanik olarak bozulması (18). Bu 
faktörler ventilasyon bozukluğuna ve alveoler hi­
poventilasyona katkıda bulunmaktadırlar. 
Pulmoner aspirasyon endoskopi yapılan hastala­
rın %25'inde görülebilmektedir ve bazen pnömo­
niye yol açabilecek kadar ciddi olabilmektedir (16, 
19). Aspirasyon, lokal anestezik maddelerin veya 
endoskopun oluşturduğu travmanın larinksin ka­
panma refleksini duyarsızlaşmasına bağlı olabi­
lir. Mide muhtevasının aspirasyonu bronkospaz­
ma yol açmakta ve ventilasyon perfüzyon 
bozukluğunu artırmaktır (19). Genellikle aspire 
edilen miktar akciğer semptomlarına neden olma­
yacak kadar küçüktür, ancak hipoksemiye katkı­
da bulunmaktadır. Aspirasyon nedeniyle oluşan 
hipoksemi endoskopi sonrasında hemen düzel­
mez. Buna karşılık endoskopinin kendisinin 
neden olduğu hipoksemi kısa sürelidir ve bizim 
çalışmamızda gösterildiği gibi işlem sonrasında 
hemen normale dönmektedir. Aspirasyonla birlik­
te, belki de en önemli faktörlerden biri, endosko­
pun özofagus ve mide boyunca ilerletilmesiyle 
doğan vagal uyarılmayla ortaya çıkan bronkos­
pazmdır. Bronkospazm, ventilasyon-perfüzyon bo­
zukluğu ile sonuçlanmaktadır (15). Ayrıca vagus 
etkisiyle kalp atım hacmi azalır, kan basıncı 
düşer, pulmoner kan akımı azalarak doku perfüz­
yonu değişir ve miks venöz oksijen basıncı azalır. 
Atropinin tedaviye eklenmesiyle bir dereceye 
kadar bu etkiden korunulabilinir. 
Hipoventilasyonun etyopatogenezinde ise solu­
num kas gücünün refleks olarak inhibe olması, 
endoskopun kendisinin farinks düzeyinde obs­
trüksiyona yol açması gibi faktörler bulunmakta­
dır. Endoskop orofarens düzeyinde iken obstruk­
siyonla birlikte kısa, geçici apne periodlarının da 
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olabildiği, intravenöz benzodiazepin verildikten 
hemen sonra endoskopun uygulanmasıyla apne 
riskinin daha yüksek olduğu bildirilmektedir. 
KOAH'lı hastalarda bu mekanizmalardan hangi­
sinin daha ön planda olduğunu belirlemek güçtür 
ve bu çalışmanın kapsamı dışındadır. Ancak öyle 
görünmektedir ki, KOAH'lı hastalarda endoskopi 
sırasında PaO2 yaklaşık %20 oranında, 02 satü­
rasyonu ise yaklaşık %6 oranında azalmaktadır. 
Bu hipokseminin etyopatogenezinde sadece seda­
tif ilaç kullanmanın olmadığını öne sürebiliriz, 
çünkü hasta grubumuzda sedatif ilaç kullanma­
mamıza rağmen hipoksemi oluşmuştur. Böylelik­
le çalışmamız endoskopi sırasındaki hipoksemiye 
intravenöz sedatif ilaç dışında başka faktörlerin 
de etkili olduğunu, sedatiflerin ek olarak hipokse­
miyi derinleştirebileceğini bildiren çalışmaları 
desteklemektedir (20). Sedatifler, akciğer fonksi­
yonları bozuk olan hastalarda daha çok CO2 re­
tansiyonuna yol açmaktadırlar (11). Bu noktada 
denenebilecek alternatiflerden bir tanesi de seda­
tiflerin intramuskuler yoldan verilmesi olabilir. 
Ünal ve ark. yaptıkları çalışmada kolonoskopi sı­
rasında intramuskuler diazepam uygulamasından 
sonra da belli derecelerde arteriyel desatürasyon ve 
hipoksemi ortaya çıktığını bulmuşlardır (21). Ancak 
üst gastrointestinal sistem endoskopisi daha kısa 
süren bir işlemdir ve ülkemizde oldukça sık uygu­
lanmakta olan endoskopi öncesinde intramuskuler 
yoldan verilen diazepamın intravenöz yoldan veri­
lene göre daha az arter kan gazları değişikliği 
yaptığını gösteren karşılaştırmalı bir çalışma yok­
tur. O nedenle KOAH'lı hastaların endoskopileri 
sırasında mümkünse hipoventilasyona yol açabi­
lecek sedatif kullanılmaması, eğer kullanılmak 
zorundaysa düşük dozda uygulanması hipoksemi­
nin derinleşmesini ve karbondioksit retansiyonu­
nu engelleyebilecektir. 
Sonuç olarak, endoskopi öncesi KOAH'lı hastalar 
rutin spirometre ile yapılan basit bir solunum 
fonksiyon testine ve arter kan gazları incelemesi­
ne tabi tutulmalıdır. PaO2 basıncının ortalama
%20 düşeceği gözönünde bulundurularak, PaO2
değeri 70 mmHg dan daha düşük olanlar dikkatle 
ve mümkün olan en kısa süre içinde muayene 
edilmelidirler. Premedikasyonda diazepam grubu 
ilaçlar mümkünse kullanılmamalıdır. Endoskopik 
muayene sırasında hasta monitorize edilmeli ve 
klinik olarak çok yakından izlenmelidir. 
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