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2. KISALTMALAR VE SIMGELER

ACV: Asiste Kontrollii Ventilasyon

AKG: Arteryel Kan Gazi

AAH: Akut Akciger hasari

ALS: Amiyotrofik lateral skleroz

APACHE: Akut Physiology and Chronic Health Evaluation
ARDS: Akut respiratuar distres sendrom
ASY: Akut Solunum YetmezIligi

ATS: Amerikan Toraks Dernegi

BIPAP: iki diizeyli pozitif hava yolu basinci
BMI: Viicut Kitle Indeksi

CNEP: Devamli negatif external basing
CPAP: Siirekli pozitif hava yolu basinci
EPAP: Ekspiratuvar pozitif hava yolu basinci
Fi02:Solunan havanin oksijen fraksiyonu
FRC: Fonksiyonel rezidiiel kapasite

GKS: Glaskov Koma Skoru

GIS: Gastrointestinal sistem

HSY': Hiperkapnik solunum yetmezligi

IMV: Aralikli mekanik ventilasyon

IPAP: Inspiratuvar pozitif hava yolu basinci
IMN: invaziv Mekanik Ventilasyon

KMV: Kontrollii Mekanik Ventilasyon
KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
MV: Mekanik ventilasyon

NIMV: Noninvaziv mekanik ventilasyon
NINPV: Noninvaziv negatif basingl ventilasyon
NIPPV: Noninvaziv pozitif basingli ventilasyon
NMH: Noromuskiiler hastaliklar

OHVS: Obesite hipoventilasyon sendromu
OS: Overlap Sendromu

OSAS: Obstruktif uyku apne sendromu

PSV: Basing destekli ventilasyon

PEEP: Pozitif ekspirasyon sonu basinci



PAO2:Alveoler oksijen basinci

PaO2:Parsiyel arteryel oksijen basinci
PaCO2:Parsiyel Arteryel Karbondioksit basinci
P(A-a)O2:Alveolo —arteriyel oksijen gradiyenti
PH2O:Atmosfer havasindaki su basinci

SIMV: Senkronize aralikli zorunlu ventilasyon
SY: Solunum yetmezligi

Sa02:Yiizde oksijen saturasyonu

USOT: Uzun siireli oksijen tedavisi

VBAH: Ventilatore bagh akciger hasari
V/Q:Ventilasyon perfiizyon orani

VA: Alveoler ventilasyon

VD: Olii bosluk ventilasyonu

VE: Dakika ventilasyonu

VT: Tidal voliim

YBU: Yogun BakimUnitesi



3.GIRIS VE AMAC

Solunum, birden c¢ok sistemin ortak caligmasi ile gerceklesen karmasik bir olaydir.
Solunumun yeterli olmasi i¢in solunum merkezinin islevini yeterince yapmasi, ventilasyon,
perfiizyon ve diflizyon asamalarinin tam olarak gergeklesmesi gerekmektedir. Bunlardan
herhangi birinde olan bozukluk solunum yetmezligi (SY) sebebi olarak karsimiza

¢ikmaktadir.

SY’nin tedavisinin en énemli kismini mekanik ventilasyon (MV) tedavisi olusturmaktadir.
MV invaziv veya noninvaziv olabilmektedir. Invaziv mekanik ventilasyon (IMV) igin
hastanin entiibe olmasi gerekmekte ve iist solunum yolu travmasi, pndmoni, siniizit gibi
riskleri ile birlikte hastane yatis siireleri ve hastane maliyetlerini 6nemli oranda arttirmaktadir.
Noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) ise hastaya endotrakeal tiip gerektirmeden, maske
kullanilarak gergeklestirilen pozitif basingli bir destek tedavisidir. Uygun hastalarda NIMV
oncelikli olarak tercih edilmesiyle invaziv mekanik ventilasyon ve entiibasyondan
kaynaklanan komplikasyonlar engellenmis olup ayni1 zamanda hastanin konforlu bir sekilde
hastanede yatmasi kisa siirede taburcu olmasi ve diisiik mortalite oran1 saglanabilmektedir.
Ayrica NIMV, yemek yeme, konusma, ilaglarin agizdan alinabilmesi, sedasyona gerek
duyulmamasi, balgam c¢ikarabilmesi, anksieteye daha az neden olmasi gibi avantajlara
sahiptir. NIMV nin basaril1 bir sekilde uygulanabilmesi i¢in uygun hasta, uygun ventilator,
uygun maske se¢cimi gerekmekdedir. Tecriibeli bir ekip bunlarin degerlendirmesini yapmali
ve birebir uygulamali, hastanin toleransini, ventilatérlerin basing ayarlarimi arteryel kan

gazlarina (AKG) gore ayarlayip takip etmelidir.

Giliniimiize kadar NIMV ile ilgili ¢cok sayida ¢alisma yapilmis olup bu ¢alismalarda hasta
secimi, yan etki, komplikasyon, basar1 gibi parametreler spesifik hastalik gruplar1 (Kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), akut solunum sikintisi sendromu (ARDS), kardiyojenik

pulmoner 6dem vs.) iizerinde incelenmistir. Bu ¢alismada spesifik bir hastalik grubundan



ziyade yogun bakim iinitemizde NIMV uygulanan tiim hastalik gruplarinda NIMV’nin
mortalite oranlar1 lizerine etkisini ve NIMV basarisini etkileyen faktorleri degerlendirmeyi

amagladik.



4.GENEL BIiLGILER

4.1. SOLUNUM YETMEZLIiGi

SY, bir hastalik olmayip bir¢cok hastaligin son donemi olarak gelisen ve AKG’larinin

Olctimii ile tan1 konulan bir sendromdur (1).

Solunum, bir¢ok organin koordine bir sekilde ¢alismasini gerektiren karmasik bir olaydir.
Solunum sisteminde iki ana bilesen vardir. Bunlardan birisi santral sinis sistemi (SSS),
medulla spinalis (MS), periferik sinirler, gogilis duvari ve diyafragmanin rol aldigi solunumun
pompa fonksiyonu ve digeri ise gaz alis veriginin yapildigi akcigerlerdir. Normal bir solunum
icin Oncelikle beyinde medulla ve ponsdaki solunum merkezinin normal islev gériiyor olmasi
gerekir. Buradan ¢ikan solunum uyarisi periferik sinirler araciligi ile diyafragma gibi efektor
organlara iletilir. Solunumun pompa fonksiyonunda ortaya c¢ikan problem alveoler

hipoventilasyona ve hiperkapnik solunum yetmezligine (HSY') neden olur (2,3).

Solunumun diger énemli komponenti akcigerler yani hava yollar1 ve alveoller -asiniisler
(yani gaz degisim lniteleri)’dir. Burada meydana gelen problemler; hava yollarinda daralma
(asttm, KOAH ), gaz degisim {initelerinin kollabe olmasi (atelektazi) veya sivi ile dolu olmasi
(pndmoni, sol kalp yetmezligi, ARDS ) akciger yetmezligi ve hipoksemik solunum

yetmezligine neden olur (3).

Solunum yetmezligi, fizyopatolojik durumuna ve klinik seyrine gore akut ve kronik SY
olarak siniflandirilmaktadir. Polistemi ve kor pulmonale bulgulart olmasi solunum

yetmezliginin kronik oldugunu gosterir.
4.1.1. Akut Solunum YetmezIligi

Akut solunum yetmezligi (ASY), solunum sisteminin yeterli gaz degisimini siirdiirme
yeteneginde ani bozulma olarak tanimlanmaktadir. Oncesinde saglikli olan bir kiside akut

olarak veya kronik solunum yetmezligi olanlarda alevlenme seklinde ortaya ¢ikabilir ( kronik



solunum yetmezligi zemininde ASY ). ASY primer oksijenasyon durumunda bozulma, akut
hipoksemik solunum yetmezligi (Tip 1), CO, basincinda ani yiikselme hiperkapnik (Tip II),
post op. (Tip III) ve sepsiste gelisen Tip IV olmak iizere 4 sekilde siniflandirilir (Tablo 1). Bu
terimlerlerin tiimiiyle ifade edilen; aslinda hastanin genel durumunda akut bir bozulmadir.
Solunum yetmezliklerinin patofizyolojik mekanizmalara gore siniflamasi Tablo 2’de
solunum yetmezligi smiflamasi

verilmigtir. Giinlik pratikte en stk Tip I ve I

kullanilmaktadir.

Akut solunum yetmezliginin tanimlanmasinda siklikla oda havasinda, PaO; i¢in 60 mmHg

altindaki ve PaCQO; igin ise 45 mmHg lstlindeki degerler kabul edilmektedir.

Tablo 1. Akut solunum yetmezligi tipleri

i 1.Hipoksemik 2.Hiperkapnik 3.Perioperatif 4.Sok
Mekanizma Sant Ventilasyon Atelektazi Hipoperfiizyon
Solunum merkezi| FRK Kardiyojenik
Etyoloji Hava yollarinda Noromuskiiler Kapanma voliimiif  Hipovolemik
S1v1 ileti Septik
Olii bosluk
Klinik Pnémoni flag/hasar Obezite, asit, Infarktiis
Pulmoner Miyastenia peritonit, Ust Kanama
Ornekler Kardiyojenik gravis abdomen cerrahisi | Dehidrasyon
ARDS poliradikiilit, Anestezi, Ileri Tamponad
Pulmoner ALS yas, sigara, Endotoksemi
hemoraji botulism, bronkospazm,
(Gogis travmas: kiirar Astim, sekresyon, Sivi
KOAH yiiklenmesi

[Fonksiyonel residiiel kapasite

JARDS: Akut solunum sikintis1 sendromu, ALS: Amiyotrofik lateral skleroz, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, FRK:




Tip I Hipoksemik SY (Akciger yetmezligi):

Hipoksemik solunum yetmezligi, arteryel oksijen parsiyel basincinin (PaO,) 60 mmHg nin
altinda olmasidir. Hipoksemi ise parsiyel arteryel oksijen basincinin 80 mmHg nin altina
diismesi olarak tanimlanir. Hipoksemide: PaO, 60-80 mmHg ise hafif dereceli, 40-60 mmHg,

ise orta dereceli, <40 mmHg ise ileri dereceli hipoksemiyi gosterir

Tablo 2. Solunum yetmezliklerinin patofizyolojik mekanizmalarinin simflamasi

Hiperkapnik solunum yetmezligi Hipoksemik solunum yetmezIligi
1 )Santral solunum merkezi 1)inspire edilen oksijenin az olmasi
Narkotik ilaglar Yiiksek irtifa
Primer alveolar hipoventilasyon 2)V/Q oranmin azalmasi
Kafa travmasi KOAH-Astim bronsiale
Hipotiroidizm Pulmoner emboli
2)Noral ileti bozuklugu Fokal pnémoni
Obstriiktif uyku apne sendromu Akciger 6demi
3)Solunum kaslar1 hastaliklar1 Yabanci cisim aspirasyonu
Gullain-barre sendromu 3)Sant gelisimi
Myastenia gravis ARDS
Amyotrofik lateral skleroz Atelektazi
Solunum kas paralizisi Yaygin pnomoni
Botulismus 4)Diflizyon bozuklugu
Insektisit toksikasyonu Interstisyel akciger hastaliklar1

4)Toraks deformiteleri
Kifoskolyoz

5)Obstriiktif akciger hastaliklari
KOAH

Astim. Bronsiale

Bronsektazi

Tip I SY’de problem esasen gaz degisim iinitelerinde (asiniisler) olup pndémoni, akut
solunum sikintis1 sendromu (ARDS), sol kalp yetmezligi ve atelektazi, akut hipoksemik

solunum yetmezIigi i¢in en 6nemli 6rneklerdir (5).



Hipokseminin gelismesinde en 6nemli fizyopatolojik mekanizmalar (Tablo 3) fizyolojik

sant ve V/Q (ventilasyon / perfiizyon ) dengesizligidir.

Sant: Sant anatomik ve fizyolojik sant olarak iki sekilde olup, sistemik dolagimdan dénen
vendz kanin alveoler hava ile temas etmeden arteryel tarafa gegmesidir. Normalde anatomik
sant bronsiyal, plevral ve thebesian dolasimda (koroner arterleri sol ventrikiile bosaltan )
olmakta ve kardiyak outputun % 2-3’i kadardir. Fizyolojik sant pulmoner kan akiminin
yeterli olmadig1 ve alveollerin yeterli ventile olmadigi durumlarda meydana gelmektedir. Sant
miktart % 30’dan az oldugunda nazal yol ile verilen oksijene cevap alinabilir, fakat % 50 nin
tizerinde ise O,’e cevap alinamadigi gibi beraberinde hiperkapni de goriilebilir (5).
Alveollerin kollabe olmasi yani atelektazi ve i¢lerinin sivi ile dolu olmasi (pndmoni ve kalp
yetmezligi) fizyolojik santa neden olur. Hipoksemik solunum yetmezliginin en Onemli
nedenlerinden biri olan ARDS’de hem atelektaziler hem de alveollerin 6dem sivist ile dolmasi
santin olugmasina ve bundan dolay1 hipokseminin siddetli olmasina neden olur. Fizyolojik
santa bagli ortaya ¢ikan hipoksemik solunum yetmezliginde oksijen yiiksek konsantrasyonda
verilse bile hipoksemi diizelmez. Bu tip hastalarda ekspirasyon sonu pozitif basing veren
ventilatorler kullanildiginda alveoller agilarak, ventile olmasi saglanir ve sant fraksiyonunun

azalmastyla hipoksemi diizelebilir (6)

V/Q uyumsuzlugu: Akcigerlerde gaz degisiminin yeterli olabilmesi i¢in gaz ile dolan
alveoller ile birlikte (ventilasyon) kan dolasiminin (perfiizyon) da yeterli olmasi
gerekmektedir. Normalde alveoler ventilasyonun 4 1t/dk ve kardiyak output’un 5 1t/dk oldugu
diisiiniiliirse V/Q=0.8"dir. Eger ventilasyon azaldiysa bu oran azalir, perfiizyonun azalmasi ise
V/O oranmi artirir (6lii bosluk ventilasyonu). V/Q oraninin diismesi, gaz degisimini bozan ve
solunum yetmezligi yapan en énemli mekanizmadir (KOAH). Hafif ve orta diizeydeki V/Q
azalmalarinda hipoksemi belirgindir. CO; difiizyonunun oksijene goére daha hizli olmasi,

saglam alveollerdeki CO, atilim1 igin gelisen kompanzasyon ve dakika ventilasyonunun
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artirilmas1 gibi mekanizmalarla baslangicta hiperkapni olmaz. V/Q uyumsuzlugu ileri
seviyede ise dakika ventilasyonunu daha fazla artirilamadigi ve solunum kas yorgunlugu

gelistigi i¢in hiperkapni kaginilmaz olur (6).

Tablo 3.Hipoksemik ve hiperkapnik solunum yetmezliginin mekanizmalari.

Hipoksemik Solunum Yetmezliginin Mekanizmalar:

1-Inspirasyon havasinin FiO2’sunun diisiik olmas1 veya PaO2 de diisme; yiiksek irtifa
2-Sant

3-V/Q dengesizligi (oranda azalma)

4-Hipoventilasyon

5-Diffiizyon bozuklugu

6-Mixed vendz kanin desatiirasyonu

Hiperkapnik Solunum Yetmezliginin Mekanizmalari

1-Hipoventilasyon
2-Fizyolojik 6lii bosluk solunumunda artma
3-V/Q dengesizligi(oranda artma)

4- CO2 iretiminde artma atimin oniinde

Difiizyon bozuklugu: Alveol ve kapiller membran kalinlagmasi sonucu gaz aligverisinin
bozulmasi ile hipoksemik SY gelisebilir. Akcigerin vaskiiler hastaliklari ve pulmoner fibrozis

difiizyonu etkiler (7).
Tip II Hiperkapnik SY ( Solunum pompa yetmezligi):

Parsiyel arteriyel karbondioksit basincinin 45 mmHg’ nin {istlinde olmasidir. En 6nemli
mekanizmas1 alveoler hipoventilasyon olup esas problem genellikle akciger disidir ve
cogunlukla hiperkapniye hipoksemi eslik eder (6). Alveoler hipoventilasyon sonucu dakika
ventilasyonunda azalma meydana gelir ve buna bagli olarak PaCO,’de artma ve PaO,’de
azalmaya neden olur. PH’in normal (>7.35), bikarbonat diizeyinin yiiksek ve hiperkapninin

olmas1 SY ’nin kronik oldugunu diistindiiriir.
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Tablo 4. Hipoksemiye neden olan mekanizmalarin 6zellikleri

Hipoksemi Arteriyel PaO2  Arteriyel PaO2 P(A-a)02 P(A-a)02

Mekanizmas (odahavasinda) ~ (FiO2 %100)  (oda havasinda)  (FiO2 %100)

Hipoventilasyon Azalmig Artmis Normal Normal
V/Q dengesizligi Azalmis Artmis Artmis Normal
Sant Azalmis Degismez Artmis Artmis
Diflizyon defekti Azalmig Artmis Artmis Normal

Tip III SY (Cerrahi sonrasi solunum yetmezligi)

Operasyon sonrasinda perioperatif zamanda akcigerlerde kapanma volumiiniin artisi,
fonksiyonel rezidiiel kapasitenin (FRC) azalmasi ile akciger iinitelerinde ilerleyici kollaps
olmakta ve bunun sonucunda atelektazi ortaya ¢ikmakta, buna bagl olarak hastalarda tip I
hipoksemik solunum yetmezligi ve tip II hipoventilasyon gelisebilmektedir (8). Obezite, asit,
peritonit, iist abdomen cerrahisi, anestezi, ileri yas, sigara, bronkospazm, sekresyon, sivi

yliklenmesi SY ’nin ortaya ¢ikmasini kolaylastiran faktorlerdir (9).
Tip IV ( soka bagh solunum yetmezligi):

Hipoperfiizyon yapan nedenlerle hipovolemik, kardiyojenik, septik soka bagh
olusabilmaktedir. Infarktiis, kanama, dehidratasyon, tamponad, endotoksemi tablolar1 ile

karsimiza ¢ikabilmektedir (3).
4.1.2. Kronik Solunum YetmezIligi

Altta yatan kronik solunum problemi olan hastalarda goriliir. Bu hastalarin stabil

donemlerinde bile solunum yetmezIligi ile uyumlu kan gazi bulgular1 vardir ancak ¢cogunlukla
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kompansedir yani pH degerleri normal smirdadir (7.35-7.45) veya hiperkapni metabolik

alkaloz ile kompanse edildigi i¢in pH alkaloz da olabilir (9).

KOAH kronik solunum yetmezliginin (KSY) en sik nedeni olup, pompa yetersizligi
dolayisiyla alveoler hipoventilasyon akcigerlerdeki mekanik problemler ve solunum

merkezinin KOAH’a bagli sekonder baskilanmasi ile ortaya ¢ikar (10,11 ).
4.1.3. Solunum Yetmezliginde Klinik ve Tani

Hastanin genel goriiniimii (durus, konusma, diaforezis, uyaniklik durumu) hastaligin
siddeti ve entiibasyonun gerekliligi ile ilgili hizl1 bir bilgi verir. Durumu ciddi olanlarda, 6ykii
almadan ya da ayrintili bir fizik muayene yapmadan 6nce hastay: stabillestirecek onlemlerin

alinmasi gerekmektedir (9).

En karakteristik belirti ve bulgular1 dispne, takipne, (solunum sayisi> 20 /dk) veya
bradipne (solunum sayis1 <8/dk), siyanoz, biling degisiklikleri, tasikardi, yardimci solunum
kaslarinin solunuma katilmasi, paradoks solunum (inspiryumda gogiis kafesinin disa dogru
yer degistirirken abdomenin ige dogru hareket etmesi ), asteriksis ve pulsus paradoksustur (5).
Akut hipoksemide kardiyak aritmi, kardiyak outputta artma, hipotansiyon, anjina,
vazodilatasyon, sok izlenebilir. SSS ile ilgili olarak bas agrisi, biling ve davranis bozuklugu,
efori, deliryum, huzursuzluk, papilodem, nobet, koma, ve siklikla konfiizyon olabilir. Kronik
hipoksemi yeterli kardiyovaskiiler rezervinde genellikle iyi tolere edilir. Bununla birlikte
gelisen alveoler hipoksi (PAO,<60 mmHg) pulmoner arteriyel vazokonstriikksiyon ve
pulmoner vaskiiler rezistansi artirarak, haftalar ve aylar sonra pulmoner hipertansiyon, sag

ventrikiil hipertrofisi ve yetmezligine neden olabilir (12).

Akut hiperkapnide PaO, de azalma, OksiHb egrisinde saga kayma, diyafragma
fonksiyonunda bozulma, pulmoner vazokonstriikksiyon, V/Q dengesizliginde bozulma

goriilebilir. Kardiyovaskiiler sistemle etkisi ise miyokard kontraktilitesinde azalma, yasami
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tehdit eden aritmiler, hiperkalemi sempatoadrenal aksin stimiilasyonu sistemik vaskiiler
rezistansin azalmasi seklinde ortaya ¢ikabilir. Serebral vazodilatasyon, intrakranyal basing
artmasi, kisilik degisikligi, bas agrisi, konflizyon flapping tremor (asteriksis) ve papil 6demi
hiperkapninin bulgularindandir (5,13). Bunlara altta yatan hastalia gore degisen fizik

inceleme bulgular eglik eder.

Akut SY tablosu ile gelen hastada dncelikle yapilmasi gereken tetkiklerin baginda arter kan

gazlar1 analizi ve akciger grafisi ¢ekilmesi gelmelidir (5).

Kosullar izin veriyorsa, ilk kan gazi P(A-a)O, hesaplanmasini saglayacak sekilde oda

havasinda iken alinmalidir. Eger hasta nazal kaniil ya da yiiz maskesi ile oksijen aliyorsa

P(A-2)O, hesaplamasi icin FiO;’nin kesin olarak bilinmesi gerekmektedir. Kaba bir
hesaplama ile P(A-a)O,’nin normal olup olmadigi tahmin edilebilir. Entiibe hastalarda, FiO,

bilindiginden P(A-a)O; kolayca hesaplanabilir.

Pulse oksimetre devamli noninvaziv arteryel satiirasyon takibini saglar. Aslinda bazi
kisitlamalar1 vardir. Birincisi, dl¢limlerde SaO2 % 70 ‘in iizerinde iken % 95 giliven araligi
+%4’tlir. Pulse oksimetre ciddi hipoksemide daha az dogruluga sahiptir. Bu nedenle %92
degeri kan gazinda %88 ve %96 arasinda bir SaO,’ye karsilik gelebilir. Ikinci olarak, asiri
tahmine (karboksihemoglobinemi, methemoglobinemi gibi), diisilk tahmine (metilen mavisi,
sarilik, koyu renkli oje) ve Olglilen degerlerde degisken etkilere (hastanin viicut 1sisi,
hipoperfiizyon, cilt pigmentasyonu) yol agan bazi faktdrler dogrulugu etkiler. Ugiincii olarak,
PaCO, ve pH pulse oksimetre ile oOl¢iilememektedir. Serum pH ve PaCO, arasi iliski
hiperkapnik solunum yetmezligi olan hastanin degerlendirilmesinde esastir. PaCO,’de akut
olarak her 10 mmHg’lik artista, pH 0.08 tinite diiser. Boylelikle PaCO,’de 40 mmHg’dan akut

olarak 60 mmHg’ye ylkseldiginde arteryel pH 7.40’tan 7.24’¢ diiser. Eger bu sekilde
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olmazsa, kompansasyon ve diger primer asit-baz bozukluklara ait ek faktorler dikkate

alinmalidir (5).
4.1.4. TEDAVI

1.Oksijen Tedavisi

2.Medikal tedavi

3.Noninvaziv mekanik ventilasyon
4 Invaziv mekanik ventilasyon

ASY olan hastalara yakin izlem altinda oksijen tedavisi uygulanmalidir. Solunum
yetersizligine neden olan primer hastalifin tedavisine baglanirken, tedavinin etkisi ortaya
cikincaya kadar yeterli doku oksijenizasyonunu saglamak i¢in PaO, 60 mmHg dolayinda
tutulmalidir. Akut solunum yetmezligi olan bir hastada verilen oksijen miktar1 oksijenin
verilis yoluna gére degisir. Ornegin nazal kaniille ve degisik maskelerle c¢ok farkli
fraksiyonlarda O, vermek miimkiindiir. Nazal kaniille en fazla 6L/dk O, ve en fazla %44
konsantrasyon verilebilir (4 x verilen litre O2 + 20: % FiO2) (13). Oksijen tedavisi disinda
oksijenizasyonu diizeltmeye yonelik uygulanabilecek bagka yontemlerde vardir. Bunlardan en
onemlisi ekspiryum sonunda pozitif basing uygulamaktir. Bu genellikle bazi ventilatorler
hari¢ invaziv mekanik ventilasyon sirasinda uygulamiyorsa PEEP, noninvaziv mekanik
ventilasyon sirasinda uygulaniyorsa siirekli pozitif hava yolu basinct (CPAP) veya

ekspiratuvar pozitif hava yolu basinci (EPAP) ’tir.

Bunlara ek olarak, solunum yetmezligine neden olan esas hastalifa yonelik antibiyotik,
trombolitik veya antitrombotik, bronkodilator, steroid, vazopressor, diliretik gibi tedaviler de

gereken olgularda en kisa siirede baglanmalidir (7).
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4.2. MEKANIK VENTILASYON

Akut ya da kronik olarak gelisen bazi patolojik durumlarda solunum sistemi yasami tehdit
edecek derecede bozulabilir. Boyle bir klinik tabloda medikal ve/ya da cerrahi tedavi ile
iyilesme elde edilinceye kadar alveoler ventilasyonunun siirdiiriilmesi gerekmektedir.
Solunum sisteminin kismen ya da tamamen desteklenmesi mekanik ventilatér adi verilen
cihazlar yardimiyla olmakta ve bu tedavi yontemine mekanik ventilasyon denmektedir (14-
16). Solunum yetmezligine neden olan hipoksemi ve/veya hiperkapni bu cihazlarla
uygulanabilen pozitif basingli ventilasyon ile diizeltilmeye ¢alisilmaktadir. Mekanik
ventilasyon invaziv ya da noninvaziv mekanik ventilasyon olarak iki sekilde

uygulanabilmektedir (4).
MEKANIK VENTILASYON ENDIiKASYONLARI
1.SOLUNUM iS YUKUNDE ARTMA

MV uygulanmasinin en sik nedeni solunum isinin artmasidir. Akut solunum
yetersizliginde solunum is yikii 4-6 kat artabilir (17). Solunum isinin artmasi zamanla
inspirasyon kaslarinda yorgunluga neden olabilecegi gibi, kaslardaki asir1 zorlanma yapisal
zararlara da yol agabilir. Hava yolu direncinin artmasi hem rezistif yiikii artirarak, hemde
dinamik hiperinflasyon nedeniyle olusan elastik yiikii arttirarak solunum is yiikiinii arttirir
(18). FEVI’in % 50’nin altina diigmesinin inspirasyon kas ytkiinii yaklasik 10 kat arttirdig1
bildirilmektedir (19). Solunum kaslarinin yiikiiniin azalmasi kaslarin dinlenmelerine de olanak
saglar (20). Solunum isindeki artma solunum yetersizligi asamasina gelmeden hastaya MV

destegi baslanmalidir.
2.HIPOKSEMI

MV’nin primer amaci oksijenizasyonun saglanmasidir. Astim, KOAH gibi hava yolu

hastaliklarinda yeterli oksijenasyon kolaylikla saglanirken, akciger 6demi, ARDS, pnémoni
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ve alveoler hemoraji gibi alveoler dolum ile giden klinik tablolarda yeterli oksijenizasyonu
saglamak daha giictiir. Yeterli oksijenasyonu saglarkan miimkiin olan en diisiik oksijen
konsantrasyonu ile oksijen satiirasyonunu %90 ya da PaO,’yi 60 mmHg dolayinda tutmak

amaglanir.
Hipoventilasyon

Hiperkapnininde eslik ettigi yani ventilasyon bozulmasinin 6n planda oldugu solunum
yetersizliklerinde MV daha etkilidir. CO; artisi, CO; iiretiminin artisina ya da atiliminin
azalmasina bagh gelisebilir. CO, atiliminin azalmasi, alveoler ventilasyonun azalmasi ya da
6li bosluk solunumuna bagli olabilir. Solunum merkezinden ¢ikan uyarilarin yavaslamasi
(ilag zehirlenmeleri, kafa travmalari, serebrovaskiiler olaylar), medulla spinalis 6n boynuz
hasar1 (amiyotrofik lateral skleroz, poliomyelit), solunum merkezi uyarilarinin solunum
kaslarina iletilmesindeki bozukluklar (Guillan -Barre sendromu, difteri, herpes zoster, frenik
sinir hasari, metabolik ve toksik nedenler), néromiiskiiler ileti sorunlari (Myastenia Gravis,
Eaton Lambert sendromu, botulism, organofosfat zehirlenmesi) ya da primer olarak solunum
kaslar1 ile ilgili hastaliklar (steroid myopatisi, elektrolit bozuklugu, Duchenne distrofisi,
inflamatuvar miyopatiler ) ve gogis duvar ile ilgili deformiteler de alveoler ventilasyonu
azaltarak hiperkapnik solunum yetmezligine yol agabilir. Mekanik ventilatdr ile destek

tedavisinin en basarili oldugu hasta grubunu olustururlar.
Yetersiz akciger ekspansiyonu

Akcigerlerin inspirasyonda yeterince acilamamasi atelektazi ve/veya pnomoniye neden
olabilir. Alveoler ventilasyon yeterli olsa da akut restriktif akciger hastaliklar1 sirasinda,
genel anestezi, toraks ya da iist karin operasyonlari sirasinda bu durum gelisebilir. Hizli ve

yiizeyel solunuma neden olur. Mekanik ventilator ile derin nefes aldirmalar, tri-flo’ya tifleme,
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pozitif hava yolu basincit ya da PEEP uygulamalari da FRK’yi kapanma voliimii iizerinde

tutarak atelektaziyi engelleyebilir ve tedavi edebilir.
3.SOLUNUMUN DURMASI

Kardiyak veya solunum arresti olmasi bir diger MV endikasyonudur. Hasta entiibe
edilerek mekanik ventilasyona baglanmalidir. Solunum fonksiyonu tamamen mekanik

ventilator tarafindan tstlenilir (21, 22).
4.2.1. invaziv Mekanik Ventilasyon

Invaziv mekanik ventilasyon modern yogun bakim {initelerinde en ¢ok uygulanan tedavi
yontemlerinden biridir.IMV’da ventilasyon ve oksijenizasyonun yetersizligi durumuna neden
olan patoloji ortadan kalkincaya kadar akcigerlerin ventile edilmesini saglamak ve kani
yeterince oksijenlemek amaci ile degisik hacim, basing, akim ve konsantrasyonlarda hava-

oksijen karisimlar1 6zel cihazlar aracilifi ile saglanmas1 amaglanmaktadir (4).

IMV uygulanmasinda, entiibasyon isleminden ve hava yolu savunma mekanizmalarinin
bozulmasindan kaynaklanan bazi komplikasyonlarla karsilagilabilir. IMV sirasinda ventilatore
bagli pnémoni insidanst ilk 3 giin % 30, daha sonra ise her giin % 1 artmaktadir (23).
Ventilatore bagli pndmonide mortalite % 50 dolayinda olmakla birlikte, toplam mortalitenin

%30’undan sorumlu tutulmaktadir (24).
TEMEL MEKANIK VENTILASYON MODLARI

Mekanik ventilasyon, akciger hacimlerindeki degisiklikleri etkilemek amaci ile hava
yollarina akim ve basing gonderilmesi islemidir. Optimum solunum destegi i¢in, hacim,
basing ve akis parametrelerinin hastanin solunumu ile uyumlu olacak sekilde se¢ilmesi

gerekir.

Temel MV modlar :
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1)Kontrolli MV (CMV)

2)Yardimli kontrollii MV (A/K, Asist KMV)

3)Es zamanl1 —aralikli zorunlu MV (SIMV)

4)Aralikli zorunlu MV (IMV)

5)Basing destekli MV (PSV)

6)Siirekli pozitif hava yolu basinci (CPAP)
1) Kontrollii MV (KMV) :

Tam ventilator desteginde, biitiin soluklarin tamamen ventilator tarafindan kontrol edildigi
ve hastanin ventilatorii tetiklemedigi modun adi kontrollii zorunlu mekanik ventilasyondur.
KMYV solunum yetmezligine yol agan durum ortadan kalkincaya kadar solunum is yiikiiniin
tamaminin ventilatore kaydirilmasi amaciyla temel destek modu olarak uygulanmaktadir.
Ancak giiniimiizde ventilasyonun her asamasinda spontan solunuma izin veren modlar tercih
edilmektedir (25-26). KMV voliim kontrollii (VCV) ya da basing kontrollii ventilasyon (
PCV) seklinde uygulanabilir. Voliim hedefli KMV’da klinisyen solunum hizini, tidal voliimii
(VT) , (ya da bazi ventilatorlerde dakikalik ventilasyonu), akim dalga seklini (flow
waveform), tepe inspiratuvar akimi (peak inspiratory flow) ya da inspirasyon siiresini ve
inspirasyon-ekspirasyon oranini (I:E ratio) belirler. Basing kontrollii de klinisyen solunum
hizini, basing seviyesini ve inspirasyon siiresini ya da I:E oranmi belirler (27). Spontan

solunumu olmayan hastalarda baslangi¢ modu olarak kullanilmaktadir.
2) Yardimhi- kontrollii MV:

KMV’da oldugu gibi, her soluk i¢cin VT ve akim hizi sabittir. Ayrica inspiryum ekspiryum
oran1 ve minimum mekanik soluk sayisi da 6nceden belirlenir. Hem zorunlu, hemde yardimli

soluklar vardir. Hastanin eforu inspirasyonu baglatir. Calisma artik, zaman sikluslu degil,
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hasta-kontrollii hale gelmistir. Hasta, belli bir tetikleme duyarlilif1 gosterecek sekilde negatif
bir basing lrettiginde, segilen frekansin iizerinde bir A/C frekansi ile solutma islemi devam
eder. Hasta belli bir tetikleme giicii iretemez ya da apneik olursa, A/C modu, tamamen KMV
modu olarak calisir. Zorunlu soluklar, akim veya basing sinirli, voliim veya zaman sikluslu
iken; yardimli soluklar, hasta tetikli- akim veya basing sinirli, voliim veya zaman siklusludur
(sirastyla yardimli-volim kontrolli MV-VA/C ve yardimli-basing kontrollii MV-PA/C).
Mekanik solunum sayisinin arttirilmasi ile, ventilasyon (VE) artirilabilir. Boylece, hasta
tarafindan yapilan solunum isini azaltir. Hasta-ventilatér uyumsuzlugu, solunumsal alkaloz,
inspirasyon kas gii¢siizliigli ve dinamik hiperinflasyon, yani hava hapsine yol agcabilir.

Gilintimiizde ¢ogu MV endikasyonlarinda baslangi¢ modu olarak tercih edilmektedir.
3) Es zamanh-aralikh zorunlu MV (SIMV):

Zorunlu, yardimli ve spontan soluklarin bir arada bulundugu bir MV seklidir. A/C
modundan farki, ek olarak zorunlu soluklar ile senkron spontan soluklarin varligidir.
Mekanik soluklarin frekansi kullanici tarafindan 6nceden belirlenir. Spontan soluklarin sayist
ise hasta tarafindan belirlenir, zaman icinde farklilik gosterebilir ve basingla desteklenebilir.
Ventilator belli bir zaman aralig1 i¢inde hastanin ilk solunum eforunu bekler ve bu efor,
zorunlu solugun gonderilmesini saglar. Senkronizasyon periyodu, sonraki kontrol sinyaline
kadar devam eder. Bu siire i¢cinde hasta, spontan solunumunu siirdiiriir. Bu mod vendz
doniisii iyilestirdigi icin daha fizyolojiktir. Daha iyi gaz dagilimi saglar. Gerektiginde VE’i
degistirme yetenegi daha azdir. Solunum isini artirabilir. Oksijen tiiketimi artmistir. MV’ den
ayirmay1 gl¢lestirebilir. Spontan solunum varliginda, primer ventilator destegi olarak

kullanilabilir.

Mekanik Ventilasyonun Komplikasyonlar:: Pnomoni, kardiyovaskiiler yan etkiler ve
barotravma en 6nemli komplikasyonlaridir (28). 1970’lerin sonunda ventilatore bagli akciger

hasart (VBAH) MV’nun ciddi bir komplikayonu olarak belirtilmistir (29).Giiniimiizde,
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IMV’°da olan hastalarda goriilen diyafragma disfonksiyonu da komplikasyonlar arasinda

sayilmaktadir (30).
4.2.2. Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

Solunum yetersizligi olan olgularda hipoksemi ve/veya hiperkapni medikal tedavi ile
kontrol altina alinamadiginda, alveoler ventilasyonun invaziv yontemler olan trakeostomi ya
da endotrakeal tiip kullanmadan bir maske aracilifiyla ger¢eklesmesi, noninvaziv mekanik

ventilasyon olarak tanimlanmaktadir.

Aslinda eski bir yontem olan NIMV, 1920’lerden 1960’lara kadar negatif basingh
ventilasyon seklinde yaygin olarak kullanilmistir. Ancak 1950’lerin sonlarinda kullanima
giren endotrakeal tiiple pozitif basingl ventilasyonun daha etkili olmasi ve mortalite oranini
diistirmesi NIMV’a olan ilgiyi bariz olarak azaltmistir. Son 2-3 dekatta ise bu goriis tekrar
degismis ve pozitif basingli NIMV akut ya da kronik solunum yetmezligi olan olgularda

yaygin olarak kullanilmaya baslanmistir(31).

1980 yillarinda kronik solunum yetmezlikli bilhassa ndromuskuler hastaliklarda maske ile
mekanik ventilasyonun ise yaradigi goriildii. Brochard ve Meduri tarafindan 1990’11 yillarin
basinda akut solunum yetmezligindeki etkisi gosterildi (31,32). Daha sonraki yapilan
caligmalarda 6zellikle KOAH’a bagli olmak iizere diger akut solunum yetmezliklerindeki

etkisi gosterildi.

Tiirkiye’de ise ilk kez 1993 yi1linda Marmara Universitesi Gogiis hastaliklar1 yogun bakim
tinitesinde yiiz maskesi ile NIMV uygulandi. Akut solunum yetmezliklerinde noninvaziv
mekanik ventilasyonla biiyiik basar1 elde edilmesi, invaziv mekanik ventilasyonla
komplikasyonlarin olduk¢a azalmis olarak goriilmesi, Tiirkiye’de noninvazivin kullanilma

oranini arttirdi (33).
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NIMV, yogun bakim ventilatorleri veya bilevel ventilatorler ile uygulanabilirler. Bugiin
pozitif basingli ventilasyonda hangi ventiletor tipinin ve hangi modun etkin oldugu tartisma

konusudur. NIMV uygulama sekilleri konusunda ii¢ ana yaklasim vardir (34).

1)Meduri yontemi: Yogun bakim ventilatoriiniin Y parcasina hava yastikli yliz maskesi

baglanarak NIMV uygulanmasidir.
2)Kramer YoOntemi: Bilevel ventilatorler kullanilarak NIMV uygulanmasidir.

3)Ambrosino ve Nava Yontemi: KOAH nedeniyle entiibe edilen hastalarin klasik weaning

kriterlerine uymadan 24-48 saat sonra ekstiibe edilip NIMV uygulanmasidir.

NIMV yontemler; negatif veya pozitif basingli ventilasyon olmak iizere iki ana grupta

incelenebilir (35).

I)Noninvaziv negatif basingli ventilasyon (NNBV)

1)Intermittant negatif basingl ventilasyon

2)Negatif/pozitif basingli ventilasyon

3)Contiinii negatif external basing (CNEP)

IT)Noninvaziv pozitif basingli ventilasyon (NPBV)

1)Yogun bakim ventilatorleri

2)Bilevel ventilatorler ( Bilevel Positive Airway Pressure:BIPAP ) (35).
Noninvaziv Negatif Basin¢h Ventilasyon (NNBV):

Toraks ve abdomen ¢evresinde subatmosferik bir negatif basing olusturarak, havanin agiz
ve burundan akciger icerisine girmesi esasina dayanir. Hastanin gogiis ve gdvdesi basing
degisikliklerinin kontrol edilebilecegi bir cemberin iginde yer alir. Cihaz i¢indeki basing -30
cm H20’ya kadar basinglara diisebilmektedir. Gogiis duvari ¢evresindeki basing akciger igine

giren hava ile dengelendiginde; akciger ve gogiis duvarmin elastik recoil giicleri sayesinde
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pasif olarak ekspiryum olusur (36, 37 ). Negatif basin¢l ventilatorler, tiim toraks yiizeyinde
inspiryum boyunca negatif basing olusturan bir aplikator ve bu basing degisikliklerine duyarl
bir pompadan olusur. Iron lung (Celik akciger) olarak da isimlendirilen bu ventilatdrleri ¢ogu
basing siklusludur. Sadece toraks ve abdomeni kapsayan tipleri yaninda, kranium dis1 tiim

viicut bolgelerini kapsayan versiyonlar1 da vardir (36, 37).

NNBV daha etkin, pratik, rahat ve daha az yan etkisi olan NPBV kullanima girmesi ile
onemini yitirmis, sadece bazi kronik bakim merkezleri ve yogun bakim iiniteleri (YBU) nde

kullanilir hale gelmistir.
Noninvaziv Pozitif Basin¢h Ventilasyon (NPBYV)

NPBYV, ilk kez yiiz ya da burun maskesi ile 1980°li yillarda OSAS’lh kisilerde
uygulanmistir. Bu metodun oldukga basarili olmasi, NPBV’yi OSAS’n standart ev tedavisi

haline getirmistir(38).

NIMV’ye bu kadar ilgi duyulmasmmin temel nedeni invaziv ventilasyonun
komplikasyonlarin1 azaltma istegidir. Invaziv ventilasyon ¢ok etkili ve giivenilir olmakla

birlikte, endotrakeal entiibasyonun komplikasyonlari ¢ok yaygindir (39).

Hastalar iyi segildigi takdirde, NIMV’nin entiibasyonu onleyerek, problemleri dnleme
potansiyeli vardir. Invaziv ventilasyona zit bir sekilde, NIMV fist hava yolunu bozmaz, hava
yolu savunma mekanizmalarinin devamini saglar; hastalarin yemesi, igmesi, konusmasi
sekresyonlarini atmast miimkiin olur. Birka¢ yeni ¢alisma, NPBV’nin MV’nin infeksiyoz
komplikasyonlarini azalttigin1 gostermistir. NIMV konforu, pratikligi ve tasinabilir olmayi,
endotrakeal entiibasyondan daha diisiik bir fiyata saglayabilir, bu yogun bakim yataklarinin
daha verimli kullanimina yol acar ve kronik solunum yetmezlikli hastalarin evdeki bakimini

biiyiik 6l¢iide kolaylastirir (Tablo 5).
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Tablo 5. NIMV’nin amaclari.

1.Kisa —stireli (akut dahil)
Semptomlarin giderilmesi
Solunum isinin azaltilmasi
Gaz degisiminin iyilestirilmesi veya stabilize edilmesi
Hasta konforunun optimize edilmesi
Iyi hasta-ventilatér uyumu
Riskin minimale indirilmesi
Entiibasyonun 6nlenmesi
2.Uzun siireli
Uyku siiresinin ve kalitesinin diizeltilmesi
Yagam kalitesinin maksimale ¢ikartilmasi
Fonksiyonel durumun arttirtlmasi

Yasamin uzatilmasi

NIMYV Endikasyonlari

1. NIMV, basarisizliga ugranildiginda hemen trakeal entiibasyona ge¢mek sartiyla bir
deneme tedavisi amaciyla uygulanabilir, trakeal entiibasyon endikasyonu yoksa
tedavinin en son basamagi olarak da uygulanabilir (terminal hastalarda veya

immiinsiipresif grupta ).

2. NIMV, KOAH akut alevlenmede, kontrollii oksijen ve maksimal medikal tedavi

sonras1 pH< 7,35 altinda devam ediyorsa diisiiniilmelidir.

3. Kardiyojenik pulmoner &demli hastalarda maksimal medikal tedavi sonrasi hala
hipoksemi devam ediyorsa CPAP’in faydali oldugu gosterilmistir. NIMV, CPAP’1n

basarisiz oldugu hastalarda uygulanmalidir.

4. Gogiis duvart deformitesine veya ndromuskuler hastaliga bagli kronik hiperkapnik

solunum yetmezligi tizerinde akut solunum yetmezligi olustuysa NIMV endikedir.
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10.

11

12.

Obstriiktif uyku apnede CPAP ve NIMV basar1 ile uygulanmistir. Direkt bir
karsilastirma olmamakla beraber, solunumsal asidoz mevcutsa NIMV(*’bi-level”’

basing destegi seklinde ) uygulanmalidir.

Yiiksek akim oksijen ve bolgesel lokal anesteziye ragmen hipoksemisi devam eden
goglis travmast hastalarinda CPAP  kullanilmalhidir. NIMV  rutin  olarak

kullanilmamalidir.

Goglis travmasi hastalarinda pnomotoraks riski yiiksek oldugundan, CPAP veya

NIMV uygulandiginda hasta yogun bakimda monitorize edilmelidir.

Akut pnoémonili ve yliksek akim oksijene ragmen hipoksemik kalan hastalarin
cogunda entiibasyon gereklidir. Bu hastalarda CPAP veya NIMV sadece yogun bakim

tinitesinde uygulanmalidir.

Maksimal medikal tedaviye ragmen hipoksemik kalan yaygin pndmonili hastalarda
CPAP oksijenizasyonu diizeltir. Hastada hiperkapni gelisirse NIMV trakeal
entiibasyona alternatif olarak uygulanabilir. NIMV basarisiz oldugunda entiibe

edilmesi gereken bu hastalara NIMV, yogun bakim {initesinde uygulanmalaidir.

NIMYV akut astimda rutin olarak kullanilmamalidir.

. Brongektazinin akut bir alevlenmesi varsa ve pH<7,35 ile seyreden bir solunum

yetmezligi mevcutsa NIMV denenebilir, ancak asir1 sekresyonlar basariyi

kisitlayabilir, bu nedenle bronsektazide rutin olarak kullanilmamalidir.

NIMV bir¢ok diger durumlarda denenmistir (ARDS, postoperatif ve posttransplant
solunum yetmezligi gibi ) ve entiilbasyon oranlarini, yogun bakimda kalig siiresini,
mortaliteyi azaltmigtir. Bu hastalarda da basarisizlik durumunda entiibasyon

gerekeceginden NIMV hastalara yogun bakim iinitesinde uygulanmalidir.
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13. NIMV hastalar1 invaziv ventilasyondan “’wean ¢’ ederken basar1 ile kullanilmustir,

konvansiyonel ’weaning’’ stratejileri basarisiz oldugunda kullanilmalidir (40).

NIMYV Ekipmam ve Teknikleri

Invaziv veya noninvaziv pozitif basingl ventilatorler; solunuma hava yoluna basingl gaz
vererek katkida bulunurlar, bu sekilde transpulmoner basing artar ve akcigerler siser.
Arkasindan olusan ekshalasyon akcigerlerin elastik tepki giicii (elastik recoil) ve bazende
ekspiratuvar adalelerin aktif kasilma katkisi ile olur. Invaziv ve NIMV arasindaki temel fark,
NIMV’da gazin bir maske ile verilmesidir. NIMV’nin acik solunum devresi, agizdan veya
maske etrafindan hava kacaklar1 olusmasina izin verir. Bu nedenle, NIMV’nin basarili
olabilmesi i¢in, ventilator sistemi bu hava kacaklarini etkili bir sekilde kompanse edebilmeli,

konforlu ve hasta tarafindan kabul edilebilir olmalidir.

Ara baglanti (interface):Ventilatér borularini yiize baglayan pargalardir, bunlar NIMV
esnasinda basingli gazin list hava yoluna girmesini kolaylastirir. Mevcut ara baglantilar

arasinda, nazal ve oronazal maskeler ve agiz parcalar1 sayilabilir (40).
MASKELER

Maskeler NIMV’nin basarisinin en 6nemli etkenidir. Maske hastanin yiiz sekline uygun
olmalidir. En sik nasal ya da tam yiiz maskesi, kafay1 saran bantlar vasitasiyla, kuvvetli, ancak

cok siki1 olmayacak sekilde uygulanir (Resim 1)(41).

Nazal maskeler: Nazal maske, kronik kullanimda CPAP veya NIPPV uygulanmasi igin
siklikla kullanilir. Standart nazal maske, iicgen veya koni seklinde, seffaf, plastik, burna tam
oturan ve yumusak bir basingla hava verilmesini saglayan bir aygittir. Bu aygitlara obstriiktif
uyku apne sendromu tedavisi i¢in ¢ok talep olmaktadir. Standart nazal maske hava
verilmesini saglarken, burun kopriisii iizerinde olusan basinca bagl ciltte irritasyon,

kizariklik, bazen de iilserasyonlar olusabilir. Bu komplikasyonu azaltmak i¢in alin destekleri
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kullanilabilir. Maskenin boyutunu azaltmak i¢in mini maskeler de ¢ikartilmistir, bunlar
klostrofobiyi o6nler ve kullanim esnasinda okumaya da izin verirler. Maskeyi yerinde tutmaya
yarayan elastik bantlar da hasta konforu agisindan 6nemlidir ve degisik sekilde olanlari
mevcuttur. Bant, cinsine gore ara baglantiya 2-5 noktadan baglanabilir. Cok noktadan baglanti
stabiliteyi arttirmaktadir.”Velkro” baglantili bantlar popiilerdir ve bantla elastik kepin
birlestirildigi baglantilar kaymay1 ve diigiimlenmeyi azalttig1 icin hastalar tarafindan tercih

edilmektedir.

Baska bir ara baglanti1 da burun yastigidir, bunlar yumusak lastik veya silikondan yapilir ve
burnun {izerine oturur. Burun ko&priisiinde basing olusturmadigindan, standart maske

kullanirken burnunda iilserasyon gelisen kimselerde faydalidir.

Oranazal maskeler: Oranazal ya da tim yiiz maskesi burnu ve agzi ayni anda kaplar.
Genellikle akut solunum yetmezliginde kullanilir, ancak kronik uygulamalarda da faydali
olabilir. Akut solunum yetmezliginde NIPPV’yi arastiran ¢alismalarm yarisinda oranazal
maske kullanilmistir. Kronik kullanimda, hastalar burnun ve agzin ayni anda kapatilmasina
itiraz edebilirler, ayn1 zamanda ventilatér bozuldugunda veya elektrik kesildiginde maskeyi
cikartamayacak durumda olan hastalarda asfiksi riski vardir. Oronazal maske yemeyi,
konusmay1 ve ekspektorasyonu etkiler, klostrofobik reaksiyonlar goriilebilir, nazal maskeye
kiyasla aspirasyon ve yeniden soluma riski daha fazladir. Bunun yaninda nazal maske
solumasi esnasinda agzindan ¢ok kagak olan kisilerde oronazal maske tercih edilir. Oronazal
maskelerdeki son gelismeler, daha iyi ylize oturmasina izin vermekte, bazilarinda da cihaz
bozuldugunda bantlar hemen ¢oziilebilmekte ve antiasfiksi valfleri devreye girip yeniden
solumay1 Onleyebilmektedir. Bu gelismeler oronazal maskelerin kronik hasta grubunda
kullanimin1 da arttirmaktadir. Seffaf plastikten yapilmis olan baska bir maske de yiizii
cepecevre sarip yiiz olusumlart {izerinde direkt basinci engelleyebilmektedir. Oldukga

konforlu, ancak pahali olan bu maskede yeniden soluma (rebreathing) da fazla olmakta ve
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karbondioksit atilim1 nispeten az olmaktadir. Ayrica biitiin kafay1 boyundan itibaren i¢ine alan

maskeler de kullanilmaktadir

Agiz parcgalari: Dudak miihiiri ile kullanilan agiz pargalar1 giinde 24 saate kadar kronik
solunum yetmezIlikli hastalara destek vermek i¢in 1960’1 yillardan beri kullanilmaktadir.
Ag1z parcasinin basit ve ucuz olma avantaji vardir. Vital kapasitesi ¢ok diisiik ¢ok sayida
noromuskuler hastada, bu ara baglanti kullanilmaktadir. Nazal burun kacagi olabilmekte,
ancak tidal voliim arttirilarak veya burun delikleri kapatilarak bunun 6niine gegilebilmektedir.

Ag1z pargalar1 sayesinde bazi tetraplejik hastalar trakeostomiden NIPPV ye gecebilmislerdir.

Basarili bir NIMV servisi verebilmek i¢in miimkiin oldugu kadar c¢esitli maskeyi

bulundurmak sarttir, degisik yiiz sekillerinde farkli maskeler ile verim alinabilmektedir (40).

la 1b lc

Resim 1. Burun ve yiiz maskeleri (1a ve 1b burun maskesi, 1¢ yiiz maskesi)

Nazal maskelere uyum daha iyi olmasina ragmen burun ve agzi i¢ine alan yiiz maskeleri

ile nazal yastikgiklarin kullanilmasinin CO2’i daha fazla diisiirdiigii bildirilmistir. Nazal
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maske kullanan bir hastanin agzi agik kaliyorsa basing ve O2 destegi akcigerlere yeterince

ulagamayacagindan yiiz maskesine ge¢ilmesi uygundur.

Maskeler, kafay1 saran bantlar vasitasiyla, kuvvetli, ancak c¢ok siki olmayacak sekilde
uygulanir. Tam yiiz maskesi, nazal maskeye gore daha az hava kacag ile yiiksek ventilasyon
basinci saglar, daha az hasta kooperasyonu gerektirir ve hastalarin agizdan solumasina izin
verir. Fakat tam yiiz maskesi nazal maskeden daha fazla rahatsiz edicidir; konusmay1 engeller
ve oral alimi kisitlar. Nazal maskenin basarisi i¢in nazal yolun agik olmasi ve hava kagagini
en aza indirmek i¢in agzin kapali tutulmasi gerekir. Agizdan ya da maske kenarlarindan hava
kacag1 cihazin etkinligini kisitlar, tidal voliimiin takibini zorlastirir ve tedavi yetersizliginin
onemli nedenidir. Hava kagagi hasta uyumu diistikliigiiniin gostergesi olabilir. Her iki maske
tipi de burna temas noktasindaki deri iizerinde bast nekrozuna yol acabilir. Bu
komplikasyondan kag¢inmak i¢in 6zel dikkat ve yastik¢i maskeler ve nazal yastiklarin
kullanim1 gerekir ya da konvansiyonel oksijen maskesi kullanilmaktadir. Genis NIMV
maskeleri 0li boslugu artirir ve bu nedenle maskedeki ekspirasyon havasinin tekrar
solunmasini Onleyen ¢ift tiiplii devreler kullanilmasi gerekir. Yetersiz nemlendirme, 6zellikle
oksijen tiipli kullanildiginda hastanin mukozalarinda kuruma ve huzursuzluga neden olabilir.
Klostrofobi ve mide distansiyonu diger komplikasyonlardir. Klostrofobi hissinin en aza
indirilmesi i¢in baglangicta maske elle tutulur ve daha kiiclik maske kullanimi denenebilir.
Mide distansiyonu gelisen hastalarda, midede biriken havanin bosaltilmas: igin kisa siireli
nazogastrik sonda takilmasi gerekebilir veya NIMV’ye ara verildiginde hastanin

mobilizasyonu etkili olabilir (41).
Ventilator ve Modlar

NIMYV i¢in tasimabilir pozitif basing veren cihazlar kullanilabilecegi gibi yogun
bakim ventilatorleri de kullanilabilir. Yogun bakim ventilatorlerinin alarm ve monitorizasyon

olanaklar1 daha fazladir ve inspirasyonda daha fazla basing verebilirler, fakat pahali
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cihazlardir ve hasta tarafindan tasinmasi zordur (42). Yogun bakim ventilatorleri
inspirasyonun baglatilmasi, sonlandirilmasi ve hava kacaginin kompanse edilebilmesi
bakimindan bilevel cihazlardan daha basarilidirlar. Bazi bilevel cihazlarin inspirasyonda hava
akim hizini arttiramamalari, solunum isinin artmasina neden olabilir. Hem inspirasyon hem de
ekspirasyon i¢in ayni hortumu kullanan cihazlar CO2’in yeniden solunmasina neden olur.
Yeniden solunum (rebreathing), ekspirasyon valflerinin kullanimiyla engellenebilir, fakat bu
kez de ekspiratuvar direng ve ekspirasyon isinde artis ile karsilasilir. Inspirasyonun nereye
kadar siirecegini belirleyen voliim ya da basing sinirli modlar kullanilabilir. Basing ve
voliimle siirli modlar arasinda basari agisindan fark yoktur. Basing destekli ventilasyon ile
hasta uyumunun daha iyi oldugu belirtilmektedir. Inspirasyonun tetiklenmesinde ise akim
tetiklemenin, basing ya da volim tetiklemeye gore solunum isini yaklasik %15 azalttigt

bildirilmektedir. NIMV’da kullanilan modlar1 iki grupta inceleyebiliriz (43).
Kontrolcii modlar: -Basing hedefli
-Voliim hedefli
Yardime1 modlar: - Assist/control

- Synchronized Intermittent Mandatory Ventilation (SIMV ya da

“Intermittent Mandatory Ventilation (IMV)”

Basin¢ hedefli noninvaziv mekanik ventilasyonda: Hava yollarindaki basincin
cikabilecegi en yiiksek deger belirlenir ve ventilatdr bu basinca ulagincaya kadar hastaya hava
verir. Basing hedefli ventilatorler taginabilir, daha ucuz, hava kagagi kompansasyonu daha iyi
olmasina ragmen, yeterli alarm olanaklar1 olmayan ventilatorlerdir. Bu nedenle giin i¢i ya da
aralikli uygulanan ventilasyonda kullanilabilir. Bronkospazmli hastalarda az miktardaki tidal

voliim ile istenen basinca ulasilmasi ve inspirasyonun bu noktada durma tehlikesi vardir.
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Hipoventilasyon yoniinden dikkatli olunmasi gerekir. Basing hedefli ventilasyon ile hasta

uyumunun daha iyi oldugu belirtilmektedir (41, 42).

Basing destegi ventilasyonu: NIMV’da en sik kullanilan basing hedefli moddur. PSV’de
hasta eforu ile tetiklenen solunumda maske i¢i basinci istenen hedef basinca ulasincaya kadar
voliim hastaya gonderilir. Ekspiryum ya akimin belli bir degerin altina diismesi ya da dnceden
belirlenmis bir zamanin sona ermesi ile baslar. Maske i¢i basinglarda ani artiglar solunum

desteginin durmasina yol agar (6rn; hastanin ksiirmesi) .

PSV’nin baz1 avantajlar1 vardir.

1. Kagak oldugunda 6nceden ayarlanan basing korunarak istenilen voliime ulasilabilir.
2. Hasta ventilatdr uyumu goreceli olarak daha iyidir.

3. PSV ve PEEP varliginda solunum isi belirgin olarak azalir.

Modun etkinligi hastanin toleransi, verilen tidal volim ve hastanin solunum sayisi ile
degerlendirilir. Akut solunum yetmezliginde 10-12 mmHg’lik basing alveoler ventilasyon igin

yeterlidir.

PSV farkli yiikselme basinglarla veya yilikselme oranlariyla verilebilir. Bu oran diisiik
olarak verilirse destegin gecikmesi ile solunum isi artar. Bu oranlar genelde maksimuma
yakin tercih edilmelidir, ancak ¢ok yiiksek olursa inspiryumun erken sonlanmasina yol agarak

istenen tidal voliime ulasilmasini dnleyebilir (41).

PSV’nin diger ventilatdr modlarindan en biylik farki her nefeste daha farkli bir
inspirasyon siiresinin olusabilmesidir, bu sekilde hastanin spontan solunum sekline yakin bir
hava verme sekli olusur. Hastanin baslattigi hassas bir tetikleme sistemi basing destegini
yollamaya baglar ve inspiratuvar akimdaki azalma ventilatoriin ekspiratuvar siklusa
ge¢mesine neden olur. Bu sekilde PSV, hastanin hem inspirasyon siiresini hem de dakika

solunum sayisim ayarlamasimna izin verir. Invaziv MV esnasinda “’weaning’’ siirecinde
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goriildiigl gibi, PSV ¢ok iyi bir hasta-ventilator senkronizasyonuna, azalmis diyafragma isine
neden olur. Ancak ozellikle KOAH hastalarinda hasta-ventilatoér asenkronizasyonuna da
neden olabilir. Yiiksek basing destegi ve bunun sonucu olusan yiiksek tidal voliimler daha
sonraki nefeslerde yetersiz solunum eforlarina neden olabilir, bu da tetiklemeyi engelleyebilir.
Ayni zamanda, KOAH hastalarinda goriilen kisa stireli hizli inhalasyonlar PSV modunun
ekspiryuma gecebilmesi i¢in gerekli silireyi saglayamayabilir, bu sekilde makine hala
inspiratuvar nefesi verirken hastanin ekspiratuvar eforu baslayabilir. Hastanin makineyi
ekspiryuma gecirebilmesi i¢in ekspiratuvar kuvvet safretmesi gerekir ki, bu da solunum
konforsuzlugunu arttirir. NIMV esnasinda, kacgaklar nedeni ile bu sekildeki asenkronizasyon

artar (40).

PSV ile ortaya ¢ikabilen Onemli bir sorunda kacak oldugu zaman hasta ventilator
uyumunun ciddi sekilde bozulabilmesidir. Inspiryum daha &nceden belli olan bir akim hizi
degerine diisiilmesi ile sona erer. Kagak bu siir degerdeki akim hizini asarsa inspiryum ¢ok
uzar, ancak onceden belirlenen bir inspiratuar zaman veya voliim varsa bunlara ulagildigi
zaman sona erer. Bu durum PSV ile yapilan NIMV’de sik olusur ve ciddi sorunlara yol agar.
Bunu agmanin ¢esitli yontemleri vardir. Biri ekspiratuar akim hassasiyetini arttirmaktir. Diger
bir yaklasim ise inspiryumu sona erdirecek bir zaman limiti belirlenmesidir. Inspiratuar
zaman yaklasik bir saniye ayarlanabilir ya da assist kontrol moda (ACV) gecilerek her
inspiryumun siiresi esit hale getirilebilir. Biitiin bunlar1 yapmadan once tepe basincini

azaltmak icin PEEP veya PSV biraz azaltilirsa kagagin kaybolabilecegi unutulmamalidir.
Orantili Destek Ventilasyonu: Proportional Assist Ventilasyon (PAYV)

Bu modda teknik bir takim o6zelliklerden ¢ok solunumun normal fizyolojiye yakin bir
sekilde desteklenmesi s6z konusudur. Voliim, basing ve solunum sayisinin ayarlanmasi soz
konusu degildir. Tiim kontrol hastadadir. Ventilator hastanin eforunun rezistif ve elastik

komponentlerini destekler. Hastanin eforu sonucu olugan akim ve voliimiin analizi sonrasinda
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hemen akim belirli bir miktarda (akim veya rezistif destek) ve ikinci bir kazang¢ olarak da
voliim (voliim veya elastik destek) desteklenir. Bu moddaki en sik sorun asir1 destek vererek
asir1 voliim, basing olusturulmasi ve hastanin konforunun bozulmasidir. Bu modun NIMV’de
uygulanmasi akim ve voliim analizinin giicliigii sorununu ortaya ¢ikarmaktadir. Bu sorunun
¢Ozlimii i¢in elastik destek giderek artirilir ve bu artiglara asir1 destek olusana kadar devam
edilir. Asirt destegin olustugu seviyenin %60-80°1 elastik destek seviyesi olarak belirlenir.
Rezistif destek ampirik olarak hastanin rezistansina gdére ve hastanin konforuna bakilarak

yapilir. Bu modun uygulanmasinda klinik tecriibe 6nemli rol oynamaktadir (41).

Voliim hedefli noninvaziv ventilasyonda; Yogun bakim ventilatorlerinin ¢ogunda basing ve
voliim limitli modlar ayni anda bulunur, bunlarin ikiside NIMV amaci ile kullanilabilir.
Kronik uygulama i¢in voliim —limitli mod tercih ediliyorsa portabl voliim-limitli ventilatorler
pratikligi ve fiyati nedeniyle tercih edilir. Bunlar aynen invaziv ventilasyon gibi, standart
boru, oksijen takviyesi, ekshalasyon valfi ve gerektiginde nemlendirme ile kullanilir. Voliim-
sinirli portabl ventilatorler, basing limitli ventilatorlere gére daha pahali ve agirdir. Ancak
daha yiiksek pozitif basing seviyesi olusturabilirler ve genellikle elektrikler kesildiginde
cihaz1 birkac saat calistirabilecek bataryalar1 vardir. Bu ventilatorler genelde spontan hasta
tetiklemesine izin vermesi i¢in asist/kontrol moda ayarlanir, destek dakika ventilasyon sayisi
da hastanin spontan solunum sayisinin dért say1 alt1 olarak diizenlenir. Invaziv ventilasyondan
farkli olarak, kacaklar1 kompanse etmek i¢in, tidal voliim 10-15 mL/kg gibi yiliksek degerde
olacak sekilde ayarlanir (40). Bu modda onceden belirlenen tidal voliimiin hasta tarafindan
alimmasi saglanir. Bu modda tepe akim hizi ayarlamasi son derece 6nemlidir. Tepe akim
hizinin hastada dispne olusmamasi i¢in < 45-60 L/dakika olarak ayarlanmasi gerekir. Ancak
cok yliksek ayarlanirsa hasta bu kez de ¢ok fazla hava gelmesi hissinden yakinabilir. Yiiksek
akim hizlar1 ayrica maske igi tepe basinglarinin ¢ok yiiksek olmasina yol acarak kagaklara

neden olabilir. Maske kagag1 varliginda hastaya yeterli tidal voliim verilmeyebilir. Solunum
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mekanigindeki bozulmaya bagli asir1 hava yolu basinglart nedeniyle barotravma tehlikesi

olusabilir.

Voliim smirl ventilatorlerin alarm olanaklar1 daha iyidir, genellikle sarj edilebilir ve bu
nedenlerle spontan solunumu olmayan hastalarda, néromuskiiler sorunlari olanlarda tercih
edilir (41,42). Mevcut voliim -limitli ventilatorler, siirekli ventilasyon destegi gerektiren
hastalar veya yiiksek sisme basinci gerektiren, ileri derecede goglis duvari deformiteli veya

obez hastalar i¢in uygundur (40).

Voliim kontrollii ventilatorler genellikle YBU ventilatérleridir ve daha iyi monitdrizasyon
imkam sunarlar fakat YBU disinda kullanilmalar1 zordur. Ventilatér devrelerinde yeniden

solumay1 engellemek i¢in inspirasyon ve ekspirasyon kolunun ayr1 olmasi istenir (41, 42).
Spontan solunumu olan hastalarda bir ventilasyon modunun digerine stiinliigli yoktur (41).
Tetikleme

NIMV cogunlukla destek modlarinda yapildigindan ventilatoriin solunumu baglatmasi i¢in

tetiklenmesi gerekir. Tetikleme iki sekilde olur.
1. Basing tetiklemeli
2. Akim tetiklemeli

Basing tetiklemeli uygulamalarda, hasta kendi eforu ile inspiryuma basladiginda sistemde
solunum merkezi uyarisinin giicli ve solunum kaslarinin giicii ile orantili bir negatif basing
olusur ve ventilatér bunu solunum baglatilmasi i¢in bir uyar1 olarak kabul eder. Solunum
merkezinin uyar1 glicii arttikca, olusturulan negatif basing daha belirgin hale gelir. Akim
tetiklemeli uygulamalarda ise genellikle sistemde sabit ve devamli akim varliginda, hastanin
inspiratuar eforu ile baglayan akim, ventilator tarafindan solunumun baslamasi i¢in bir uyari

olarak kabul edilir.
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Solunumun tetiklenmesi i¢in gerekli efor, akim tetiklemeli modda, basing tetiklemeli moda
gore daha digiiktiir. Akim tetiklemeli modda solunum isinin daha az olmasi, tetikleme
fazindan ve kismen de PEEP’in goreceli olarak daha az olmasi sorumludur. NIMV’da kagak,
basing tetiklemeli uygulamada diislise yol acarak yeni bir nefesin baslamasina yol agar
(autocycling). Akim tetiklemeli uygulamada PEEP korunur, ancak yine de ‘“autocycling”
olabilir(41)

Ventilator Ayarlar:

Diisiik inspirasyon basinglart (8-10 c¢cmH,0) ile baslanir. Basinglarda hastanin
durumuna gore 2 cmH,O’luk artislar yapilabilir. Genellikle en az 5 cmH,0O PEEP, oto-PEEP’i
yenmek i¢in Onerilmektedir. Akut klinik tabloda apneleri engellemek ve hava kagagindan
dolay1 ventilatoriin tetiklenememesinin yol acacagi giivenli bir sekilde inspirasyondan
ekspirasyona gecememe olasiligini asmak icin bir back-up solunum sayist konabilir.

Noromuskuler hastalarin kronik NIMV uygulamasinda giindiiz solunum sayisinin biraz

altinda olacak sekilde gece back-up koymak yararlidir.

Oksijen satlirasyonu %90°1n iizerinde olacak sekilde verilmelidir. Nemlendirme sistemde

dirence neden olabileceginden rutin olarak onerilmemektedir (41).
NIMV’in Yan Etkileri
e Hava kagagt:
En 6nemli problemdir; iki sekilde olur:

- Maske kenarindan: Ozellikle maskenin iist kismindan gozlere dogru bir sizint1 olur ve

gozleri tahris eder. Hastaya uygun maske kullanimi ile engellenebilir.

- Agizdan: Nazal maskelerde esas kacak yoludur. Hasta uyanik ve uyumlu oldugu siirece
sorun yoktur; agzini kapali tutar ve sizint1 6nlenir. Ancak uykuda hava kacagin arttig1 ve buna

bagli ventilasyonun etkinliginin azaldigi gosterilmistir. Yine buna bagl tidal voliim ve oksijen

35



saturasyonu diiser, PaCO, yiikselir. Uygulanan inspiratuvar basing ve akim hizi arttik¢a kagak

orani artar. Onlenemeyen hava kacaklarinda gene kayis1 gerekebilir (42, 43).
Diger yan etkileri:

¢ Burun kopriisiinde basiya bagli agr1 ve deri reaksiyonlart ,

e Nazal irritasyon ve siniizit,

e GIS yakinmalar1: Hava yutmaya bagli dispepsi yakinmalar1 hastalarin % 40’ inda

olusur. Genellikle gecicidir ve hastalarin ¢ogu tolere eder,
e (Gogiiste sikigma hissi ve carpinti,
e Maske veya basliga bagh rahatsizlik hissi,

e Bazi hastalar uyku kalitesinde bozulmadan sikayet etmekle birlikte, bazilar

diizeldigini ifade ederler.
Continuous Positive Airway Pressure (CPAP)

Inspirasyonu aktif olarak desteklemediginden gercek bir ventilatér modu degildir. Inspirasyon
ve ekspirasyon esnasinda sabit bir basing vererek, fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi (FRC)
arttirir ve ¢okmils veya iyi havalanmayan alveolleri acar, sagdan sola sant1 azaltarak
oksijenizasyonu diizeltir. FRC’deki diizelme akciger kompliyansini da diizeltip solunum isini
azaltir. [lave olarak sol ventrikiil transmural basincini azaltip,  afterload”u azaltarak kardiyak
“output”u arttirabilir, bu da akut pulmoner 6dem tedavisi i¢in cazip bir mod olusturur.
Intrensek pozitif ekspiryum sonu basing solunum isini, inspirasyon esigini (threshold)
yiikselterek arttirir, CPAP uygulamasi bunu dengeler. Birka¢ kontrolsiiz ¢alismada CPAP

verildiginde vital bulgularda ve gaz degisiminde diizelme gozlenmistir.

Akut solunum distresinde CPAP vermek i¢in uygulanan basing 5-12,5 cmH20

arasinda degisir. Bu basinglar, komprese edilmis gaz kaynagina bagli CPAP valfi, obstriiktif
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apne tedavisinde kullanilan portatif ev CPAP fiiniteleri veya yogun bakim ventilatorleri ile
uygulanabilir. Yogun bakim ventilatorlerinde se¢ilen modele gore, CPAP, istem, “ flow-by”
veya siirekli akim teknikleri ile verilebilir, bunlar arasinda hastaya yliklenen is az miktarda
farklilik gosterir. Yiiksek hava akim hizinin gerekli oldugu durumlarda ev tipi cihazlar yeterli

olmayabilir (40).
Bi-level Positive Airway Pressure (BiPAP)

Basing hedefli bir NIMV olarak kabul edilen BiPAP, hastanin spontan solunumuna
izin veren inspiratuvar pozitif havayolu basinci (IPAP) ile ekspiratuvar pozitif hava yolu
basincinin (EPAP) kombinasyonudur (43, 44). BiPAP’ ta IPAP ve EPAP ayar1 ile mod se¢imi
yapilabilmektedir. IPAP, inspirasyona yardimci olur, tidal hacmi, dolayisiyla dakika
ventilasyonunu artirir. Ayrica, yardimeir solunum kaslarinin kullanilmasini azaltarak solunum
isini kolaylastirir. EPAP ise, ekspiryum sonunda alveollerin acik kalmasini saglayarak
atelektazileri azaltir, fonksiyonel rezidiiel kapasite artirir ve gaz degisimi i¢in daha ¢ok sayida
alveoliin acik olmasmi saglar. Ayrica, alveolleri tekrar a¢gmak icin daha az enerji
gerekeceginden solunum isini de kolaylastirir. Ekspiryum sonunda alveollerde olusan pozitif
basinci (intrensek positive end expiratory pressure= iPEEP) dengeleyerek solunum kaslarinin

1§ ylikiinii daha da azaltir (12).

Inspiryum boyunca hasta, makine iizerinde belirlenmis olan inspiratuvar basinci (IPAP)
alir. Bu basing genellikle 10-20 cm H,O arasinda iken, EPAP 4-6 cm H,0 olarak uygulanir.
Kronik solunum yetmezliginde, BiPAP baslanirken hastanin maskeye alisabilmesi i¢in zaman
gereklidir. Basinglar diisiik olarak baslanir ve tedrici olarak (IPAP 2 cm H,O , EPAP 1

cmH,0 seklinde) arttirilir (38, 45, 46).

BiPAP’1n {i¢ degisik calisma modu vardir:
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1. BiPAP/S modu (spontan mod); En yaygin kullanilan moddur. Hasta ile senkronize calisir.
Inspiratuvar ve ekspiratuvar basing makine iizerinde belirlenir ve hasta inspiryumu
baslattifinda dnceden ayarlanmis olan IPAP basinci, ekspiryum siiresince de EPAP basinci

uygulanir. Solunum kontroliinde problemi olmayan hastalarda tercih edilir.

2. BiPAP S/T modu (spontan/timed mod); Arada apnesi olan hastalarda kullanilan moddur.
IPAP ve EPAP’a ek olarak makine iizerinde solunum hizi da ayarlanir.. Hastanin solunum
sayis1, Onceden belirlenmis solunum sayisinin altina diistiiglinde, cihaz devreye girerek aktif

solunumun devam etmesini saglar.

3. BiPAP T modu (time mod); Nadir olarak kullanilir. IPAP, EPAP, solunum sayisi,
inspirasyon siiresi de ayarlanir. Solunum isi tamamen makine tarafindan kontrol edilmektedir.

Bu mod ileri derecede solunum destegine ihtiya¢ duyan hastalarda tercih edilmektedir (47).

Gilintimiizdeki BiPAP cihazlariin bir¢ogu, daha kiigiik, kolay tasimnabilir, sessizdir ve alarm
sistemleri, 1sitici, nemlendirici gibi donanimlara sahiptir. Cogunda elektrik kesintilerinde
cihazi bes saate kadar calistirabilen batarya sistemleri vardir. Piyasada bulunan BiPAP
cihazlart 3-33 cmH,0 IPAP, 3-20 cmH,O EPAP basinci araliginda ¢alisabilmektedir (38, 48

). Resim 2 “de ¢esitli BiPAP cihazlar1 goriillmektedir.

Gece solunum destegi gereken kronik solunum yetmezIlikli hastalarda bi-level cihazlar ¢ok
kullanilmaktadir. Volim- limitli ventilatdrlerden farkli olarak, bunlar inspiratuar akimlarini
sistemdeki kagaga gore degistirebilirler, boylece de kacagin mevcut oldugu durumlarda daha
iyi gaz degisimine imkan tanirlar. Bu cihazlarin 6nemli kisithiliklarindan birisi, pasif
ekshalasyon valfi ile beraber tek tiip kullandiklar1 i¢in yeniden solumaya yol agabilmeleridir

(40).
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Resim 2. Cesitli BIPAP cihazlar1 (A:Nemlendirici, B-C-D BIPAP cihazlar
NIMV’un Monitorizasyonu

Subjektif olarak akut tabloda hastanin dispnesinin diizelmesi, biling durumu, kronik
tabloda ozellikle uyku ile ilgili semptomlart izlenmelidir. NIMV sirasinda hastanin maske ya

da hava akimindan kaynaklanabilecek sorunlari izlenmelidir.

Solunum sayisinin NIMV baslandiktan sonra bir, iki saat i¢inde normale donmesi en
onemli basar1 gostergelerinden biridir. Intercostal gekilmeler, paradoks solunum ve sempatik
aktivite artis bulgularinin diizelmesi yapilan islemin basarili oldugunu gdosterir. Hava kagagi
ve hasta-ventilator uyumu da gozlenmelidir. Monitorize edilebilirse tidal voliimiin 7

mL/kg’dan fazla olmasi istenir. Tablo 6’da 6nerilen protokol goriilmektedir.

Akut tabloda siirekli oksimetre ile oksijenasyonun takip edilmesi gerekir. Ventilasyon

diizelinceye kadar oksijen satiirasyonunun %90’1n {izerinde tutulmasi gerekir. ilk iki saatte pH
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ve CO;’yi degerlendirmek i¢in arter kan gazi incelemesi yapildiktan sonra, bu inceleme artik

gerek duyuldugunda yapilir. Kronik solunum yetersizliginde ise kan gazlarinin diizelmesi

zaman alabilir, hatta haftalarca siirebilir. Bu siire giinliik ventilator kullanim siiresine bagh
olarak degisir. Invaziv olmayan yontemlerle CO, monitdrizasyonu akciger parankimi normal
olan noéromuskuler ya da santral kaynakli solunum yetersizlikli hastalarda daha degerlidir.
Hava kagagi, solunum kalibinin farkliligi, bazi ventilatorlerde ekspirasyon havasinin dis
ortam havasiyla karigsabilmesi nedenleriyle ekspirasyon havasinda CO, odlglimii giivenilir
olmayabilir. Oksimetre kayitlar1 normal olmasina ragmen hala semptomlu olan hastalarda

uyku ile ilgili solunum bozukluklarinin aranmasi gereklidir.
Hasta —Ventilator Uyumu

Akut tabloda inspirasyon basinglar1 hastanin tolere edebilecegi kadar arttirilabilir. Hasta
baslangi¢ta zamanin biiytik bir kismin1 NIMV altinda gecirirken, primer patoloji iyilestik¢e bu
stire de giderek kisalir. Ventilatorsiiz donemde solunum semptomlari olmuyorsa NIMV
sonlandirilir. Akut kalp yetersizligine bagli NIMV yaklasik ortalama alti-yedi saat gerekirken,
KOAH’I1 hastalarda bu siire iki giin ve daha fazladir. Kronik solunum yetersizliginde ise
NIMV’ye giinde bir-iki saatle baslamak ve giderek bu siireyi arttirmak gereklidir. Ozellikle
gece uyku sirasinda kullanim 6nemlidir. Ozellikle kronik néromuskiiler bozukluklara bagl
solunum yetersizliklerinde inspirasyon basinglarini yiiksek degerlere kadar arttirmak ve

giinliik kullanim siiresini 24 saate ¢ikarmak gerekebilir.

Baslangigta NIMV, IMV’ye gore, maskenin hastaya uyumunun saglanarak hava kagaginin
onlenmesi ve gerekli ventilator ayarlari nedeniyle tibbi personelin daha fazla zamanini

almaktadir(41).
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Tablo 6. NIMV baslanmasinda onerilen protokol

1.Hastanin uygun bir sekilde gozlenebilecek yerde olmasi, oksimetre takibi,

klinik olarak gerektikce vital bulgularin takibi.
2.Govdenin en az 30 derece yiikseltilmesi.
3.Uygun maskenin se¢imi.

4.Ventilator se¢imi

5.Maskenin uygun bir baslik ile yerlestirilmesi, baglik kayislari ile yiiz arasina iki

parmak sokulabilmelidir, hasta maskeyi tutmaya tesvik edilir.
6.Maske ventilatdr hortumuna baglanip, ventilator caligtirilir.

7.Spontan modda, uygun backup verilerek diisiik basing (inspirasyon:8-12
cmH,0, ekspirasyon: 3-5 cmH,0) ya da voliim (10 mL/kg) sinirli olarak

ventilasyona baglanir.

8.Hasta tolere ettik¢e inspirasyon basinci (10-20 cmH,O’ya) ya da tidal voliim
(10-15 mL/kg) arttirilir. Nefes darliginin azalmasi, solunum sayisinin azalmasi,

tidal voliimiin artmasi ve hasta-ventilator uyumu kontrol edilir.

9.0ksijen satlirasyonunu %90’1n iizerinde tutacak sekilde O, verilir.
10.Hava kagag1 kontrol edilir.

11.Nemlendirici takilabilir.

12.Hafif sedasyon yapilabilir.

13.Hasta tesvik edilmeli, sik kontrollerle gerekli ayarlamalar yapilmalidir.

14.Arter kan gazi ilk bir —iki saatte kontrol edildikten sonra, gerektikce

tekrarlanmalidir.
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Tablo 7. NIMYV Kontrendikasvonlari

10.

11.

12.

13.

14. NIMV pnomotoraks varliginda kullanilabilir. Ancak NIMV hastalara gogiis tiipii

Kardiak veya solunum arresti

Akcigerler dis1 organ yetmezligi

Agir ensefalopati ( 6rn. GCS<10)

Agir iist gastrointestinal sistem kanamasi

Hemodinamik instabilite veya stabil olmayan kardiyak aritmi
Yiiz cerrahisi, travma, deformite

Ust solunum yolu obstriiksiyonu

Hastanin koopere olamamasi

Solunum yolu sekresyonlarini atamama

Aspirasyon riskinin yiiksek olmasi
Ust gastrointestinal cerrahi
Hava yolunu koruyamama

Bagirsak obstriiksiyonu

takildiktan sonra uygulanmalidir(5).
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Noninvaziv Mekanik Ventilasyonun Kullanim Alanlar:

NIMV’nun kullanim alanlar1 dort baslik altinda toplanmaktadir (37).

1. Akut solunum yetmezligi

2. Kronik solunum yetmezligi

- Restriktif patolojiler

- Obstriiktif patolojiler (siddetli stabil KOAH )
3. Endotrakeal mekanik ventilasyondan ayirma

4. Uyku-apne sendromu

1. NIMV’nin Akut Solunum Yetmezliginde Kullanilmasi

Akut solunum yetmezlikleri i¢in uygulanan standart tedavilerin yetersiz kaldig
durumlardaendotrakeal tiip araciligi ile uygulanan invaziv ventilasyona siklikla ihtiyag
duyulur. Ancak entiibasyonun iist solunum yolu travmasi, pndémoni, siniizit gibi riskleri
vardir. Bunlara ek olarak invaziv ventilasyon hem hastanede yatis siiresini hem de hastane

maliyetlerini 6nemli oranda arttirir (49).

NIMV’in KOAH’da oldugu kadar akut hipoksemik SY’de ¢ok kontrollii ¢alismada
gosterilmemistir. Hipoksemik solunum yetmezliklerinde kullanimi 6zel bir kullanim alanidir.
Ciinkii bu hasta grubu, PaO2/Fi02 orant <200 ve solunum hizi1 >35 sol/dk olan ARDS,
kardiyojenik pulmoner édem ve pndmoni hastalaridir. Bu hasta gruplarindaki ¢alismalarda
baz1 geliskili sonuglar da vardir. Ornegin, Meduri ve arkadaslar1 bu grup hastalarda NIMV,
sonuglarinin ¢ok basarili oldugunu belirtirken, Wysocki ve ark. (50) hiperkapnik olmayan
hastalarda NIMV’nin faydali olmayacagini1 belirmistir. Bu ¢alismalar gosteriyor ki NIMV,
hipoksemik solunum yetmezIlikli hastalarda gaz degisimini erken donemde diizeltiyor,

entlibasyonu ve mortaliteyi 6nemli oranda azaltiyor (51).

43



4.2.2.1. KOAH’da Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

Kronik obstriiktif akciger hastalifi (KOAH), basta sigara olmak {izere zararli gaz ve
partikiillerin yan1 sira kisiye bagli risk faktorlerinin de etkisi ile ortaya g¢ikan, kismen

geriye donebilen hava akimi kisithihigi ile seyreden ilerleyici bir hastaliktir.

KOAH, morbiditesi ve mortalitesi yiiksek ve artmakta olan bir hastaliktir.
Toplumlarda artmis sosyoekonomik yiik olusturmaktadir. Iki binli yillarda diinyada
dordiincii 6lim nedenidir; 2020’li yillarda ii¢iincii 6liim nedeni olacagi tahmin
edilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gére diinyada yaklasik 600 milyon
KOAH hastast vardir ve yilda yaklagik 2.3 milyon kisi KOAH nedeniyle 6lmektedir.
Ulkemizde kesin rakamlar bilinmemektedir. Yaklasik 2.5-3 milyon KOAH

hastasinin oldugu tahmin edilmektedir (52,53).

KOAH’a bagli solunum yetmezliginde NIMV kullanimi1 ile solunum paterninde,
fizyolojik durumunda, arter kan gazlarinda diizelme komplikasyonlarda, hastanede kalis
sirelerinde ve mortalite oranlarinda azalma randomize kontrollii ¢caligmalar ile belirtilmistir.
NIMV ucuz ve etkin bir tedavi yontemidir. NIMV, hem entiibasyondan korunmada hemde
entiibasyona ait komplikasyonlardan kaginmada énemli bir katki saglayan solunum destegi

oldugu i¢in tecih edilmektedir (54).

KOAH da NIMV’un kullanim1 ii¢ alanda olmaktadir.
1.Ataklarda

2.Invaziv mekanik ventilasyondan ayirmada (weaning)
3.Stabil (kronik solunum yetmezlikli) KOAH’1l1 olgular

KOAH ataginda NIMV kullanimu ile iligkili endikasyonlar ve kontrendikasyonlat Tablo 8’de

Ozetlenmistir (55).

44



Hasta se¢imi NIMV uygulamasinin basarisi i¢in olduk¢a 6nemlidir. Agir alevlenmesi olan
hastalarda 6nce medikal tedavi denendiginde olusan gecikmeden dolay1 bu olgularda kisa
donem mortalite ve yogun bakimda kalma stirelerinin invaziv ventile edilen hastalarda benzer

oldugunu bildiren ¢aligmalar mevcuttur (56).

KOAH ataginda hava yolu direncinin artmasi, hipokseminin siddetlenmesi ve elastans
degisiklikleri gibi 6nemli olaylar solunum kaslar ile ilgili bozuklugu arttirir. Atakta alveoler
hipoventilasyon artmasina karsin hizli ve yiizeyel solunum ile kaslarda yorgunluk gelisir.
Solunum sayisinin artmasi ekspiryum zamanini kisaltir, hiperinflasyon artar ve oto PEEP
ortaya ¢ikar. Kisir dongiiniin ilerlemesi ile solunum kas yorgunlugu, ventilasyonda azalma ve

V/Q oraninda daha fazla bozulma meydana gelir.

Bu evrede bronkodilatorler, antiinflamatuar ajanlar, oksijen destegi ve antibiyotikler
uygulanarak hava yolu direnci yenilmeye c¢alisilir. Bunlarla basarisiz olunursa mekanik
ventilasyon uygulamasi gerekir. Invaziv mekanik ventilasyonun kendine ait komplikasyonlar1
mortalitenin ve hastaligin seyrinin daha da kdtiilesmesine sebeb olur (57). NIMV ise IMV ‘a
ait birgok komplikasyondan korunma ve sagladigi kismi solunum destegi ile ilgi géormektedir.
KOAH atagindaki oto-PEEP’i yenmek ic¢in uygulanan PEEP ve inspirasyonunda
desteklenmesi transdiyafragmatik basinci azaltarak yeni bir solunum kasi gibi etki eder ve
kaslarin ig yiikiinii azaltir. Medikal tedavi ile altta yatan fizyolojik durum diizelene kadar

entiibasyondan koruyarak zaman saglar (58).
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Tablo 8. KOAH da NIMV kullanimina iliskin endikasyon ve kontrendikasyonlar

Endikasyonlar

-Orta derecede ve agir dispne ile birlikte yardime1 solunum kaslarinin da kullanildigi,
abdominal paradoksun eslik ettigi solunum zorlugu tablosu

- Kan gazi bozukluklar1 (PaCO;:45 mmHg dan fazla, pH:7,35 in altinda veya PaO,/FiO;:
200 {in altinda ise)

- Solunum hiz1 dakikada 25 den fazla

Kontrendikasyonlar (kesin)
-Acil entiibasyon gerektiren durumlar
-Respiratuar arrest
-Kardiyorespiratuar instabilite (hipotansiyon, ciddi aritmi, MI, vs)
- Isbirligi yapamayan hasta
- Yakin zamanda fasiyal, 6zefageal ve gastrik cerrahi
- Kraniofasial travma ve yaniklar
- Yiiksek aspirasyon riski
-Hava yolunu koruyamayan hasta
-Nazofarenkse ait sabit anatomik anormallikler
Kontrendikasyon (gorece)
-Ciddi anksiete
-Masif obezite
-Asir1 sekresyon
-ARDS

KOAH ataklarda olusan intrensek PEEP ventilatorii tetiklemek i¢in harcanan eforu arttirir.
Eksternal PEEP (bilevel ventilatorlerde EPAP) intrensek PEEP ile ters yonde etkileyerek
tetiklemeyi daha kolay yapmayi, konforu saglar ve oksijen harcanmasini azaltir. Agir
ataklarda intrensek PEEP 15 cmH,0 kadar yiiksek olabilir. Bu hastalarda EPAP basinci ¢ok
az 5 cmH,0 iizerinde uygulanir (59). ilk 4 saatte cevap alinmamasi basar1 sansin1 azaltir. Tlk

60 dk i¢inde pH, PaCO,, biling durumundaki diizelme ise basarinin belirtisidir (60).

KOAH’a bagli solunum yetmezliginde BIPAP ilk 24 saatte siirekli uygulanmali, daha
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sonraki giinlerde ise giindiiz en az 5 saat 6nerilmektedir(61).

KOAH akut ataginda NIMV’nin bagarisin1 6ngorebilecek pek cok faktor tavsiye
edilmistir. Bunlar Tablo 9’da 06zetlenmistir. Norolojik durumu iyi, solunum yollarim
koruyabilen (aspire etmeyen ve Oksiirebilen) ve siddetli asit-baz bozuklugu olmayan
hastalarda basar1 oran1 daha yiiksektir. Birka¢ calismada ilk bir saatteki pH, PaCO2 ve
ndrolojik durum degisikliginin iyi yonde olmasinin basarinin en 6nemli gostergeleri oldugu
belirtilmistir. Erken donemde NIMV’nin baglanmasi da hastanin uyumu i¢in 6nemlidir.
Hastanin ¢ok sikisik oldugu dénemde bu uygulamaya gegilmesi uyumu zorlastirabilecegi gibi
asidozu da kotiilestirebilir. Bu nedenle, uygun hasta se¢imi veya uygun olmayanlarin

elenmesi i¢in bazi kilavuzlar hazirlanmistir (Tablo 10)(46).

Tablo 9. NIMV’nin basarisim1 ongorebilecek faktorler

Basari gostergesi

Kooperayon Cihaz ile senkron solunum
Iyi nérolojik durum

Uyumunun iyi olmasi

Hava yollarini koruyabilmesi Sekresyonu az
Hava kacagi az

Disleri saglam ve yerinde

Cok agir hasta olmamasi Pndmonisi yok
Diisiik APACHE II skoru
Baslangi¢ PaCO, <92 mmHg
Baslangi¢ pH>7.10

NIMV’ye 1yi baslangi¢ cevabi pH’da diizelme
Solunum hizinin azalmasi

PaCO0,’nin diismesi

NIMV’nun KOAH ataktaki kullanimi basaris1 kabullenilmis bir yontemdir. Akut solunum

yetmezligindeki KOAH hastalarinin  pek c¢oguna invaziv mekanik ventilasyon
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uygulanmaktadir. Yaygin, etkin ama ayni1 zamanda bir¢ok komplikasyonu olan IMV’dan ,
KOAH hastalarim1 ayirmak da sorun olmaktadir (62). NIMV ile entiibasyon gereksinimi
azalmakta, yogun bakim ve hastanede kalis siireleri kisalmakta, arteryel kan gazi degerlerinde
diizelme, nasokomiyal pnOmoni gibi komplikasyonlarda ve mortalitede diisme

saptanmaktadir (63,64).

Tablo 10. KOAH akut ataginda NIMYV icin hasta secim Kriterleri.
Ventilator destegi baslama Kriterleri

Orta-agir solunum sikintisi

Takipne(>24/ dakika)

Yardimc1 solunum kas kullanimi ve paradoks solunum

Arter kan gazi: pH < 7,35; PaCO, >45 mmHg veya PaO,/FiO; <200 mmHg

NIMV’nin kontrendike oldugu hastalar

Solunum durmast

Tibbi olarak stabil olmayan hasta (septik, kardiyojenik sok, kontrolsiiz {ist gastrointestinal
sistem kanamasi, akut miyokard infarktiisii, kontrolsiiz aritmi)

Solunum yollarin1 koruyamayan

Kooperasyon kurulamayan ve ajite hasta

Maske yiiziine yerlestirilemeyen

Ust solunum yolu ve iist gastrointestinal sistem cerrahisi sonrasi

Siddetli stabil KOAH’da NIMV kullanan c¢ok sayida calisma olmasina karsin bunlar
genelde kiiciik hasta gruplarinda, kisa siireli veya kontrollii olmayan caligmalardir. Stabil
KOAH hastalarinda NIMV kullanan c¢alismalarda hasta se¢imi konusu, {izerinde ¢ok
calisilmamig, sonuglari netlesmemis ve kriterleri tam bilinmeyen bir konudur. Ancak
sonuclarinin olumsuz olmamasi ve bu hastalar icin yapilabilecek medikal tedavilerin
sinirlilig1 nedeniyle tizerinde hala calisilmaktadir. Siddetli stabil KOAH hastalar1 i¢in ABD
‘nde American Collage of Chest Physicians’in katilimi ile uzmanlar toplulugu olusturulmus

ve kriterler belirlenmistir (Tablo 11)(57).
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Tablo 11:Siddetli stabil KOAH ‘da NIMV endikasyonlar:

Optimal tedaviye ragmen semptomatik diizelme saglamak i¢in
Uyku apne sendromu diglanmis olmali

PaCO2:55 mmHg {izerinde ve nokturnal hipoventilasyonu (PaC0O2:50-54 mmHg) olan

hastalar

Tekrarlayan hastane yatisi olan hastalar

NIMV un son donem KOAH hastalarinda faydali olabilecegini gosteren bircok neden
vardir. Bir¢ok fizyolojik ¢aligma ciddi KOAH ve kronik CO, retansiyonu olan hastalarin
mekanik yiik ve solunum kas kapasitesi arasindaki ciddi dengesizlik sebebiyle spontan
solunumu siirdiirmede biiyilk zorluk oldugunu gostermistir.O, desatiirasyonu ve
hiperkapninin koétiilesmesi ile iligkili nokturnal hipoventilasyon stabil KOAH’lilarda yaygin
bir bulgudur. Oksijen tedavisi hipoksiyi diizeltmesine ragmen hiperkapniyi agreve eder.
Uyku sirasinda hiperkapninin kétiilesmesi CO, i¢in duyarlilik noktasini yeniden olusturur.
Nokturnal hipoventilasyon nokturnal NIMV ile geri ¢evrilebilen bir kisir dongili olusturur.
Kronik hiperkapni uyku béliinmelerine ve solunum kasi disfonksiyonuna neden olur ve
yasam kalitesini azaltir. Baz1 kisa donem caligmalar ileri evre KOAH da nokturnal NIMV un
solunum kaslarina bir dinlenme peryodu saglayarak ve nokturnal hipoventilasyonu geri

cevirerek solunum fonksiyonlarini diizeltebilecegini gostermistir (65).
4.2.2.2. Kardiyojenik Akciger Odeminde Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

KOAH akut atagindan sonra NIMV nin en sik kullanildig1 acil durum kardiyojenik akciger
odemidir. Sadece CPAP uygulamasi, basing destegi ile birlikte uygulamaya (NIPPV; BIPAP)

gore daha fazla destek gdrmekte ve yan etkiler agisindan daha gilivenilir kabul edilmektedir.
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CPAP kullanomi ile kardiyojenik akciger 6demli hastalarinda fonksiyonel rezidiiel
kapasitedeki diisme azalir, akciger mekanikleri diizelir, oksijenizasyon hizla diizelir,

intrapulmoner santlar azalir ve sol ventrikiil son yiikii azalir (49).

CPAP inspirasyona aktif olarak yardim etmedigi i¢in gergek bir mekanik ventilasyon
modu olarak kabul edilmez. Basing destekli ventilasyonun PEEP ile de birlikte
uygulanabilecegi NIMV’nin de teorik olarak akut kalp yetersizligine bagli olarak gelisen
hipoksemik solunum yetersizliginde etkili olmas1 beklenir. NIMV ile oksijenasyon, solunum
sayist ve entiibasyon oranlarinda olumlu yonde degisiklikler saptanirken mortalitede azalma

gosterilememistir.

NIMV ile CPAP’1 karsilastiran sadece bir randomize ¢aligma da NIMV kolunda akut
miyokard infarktiisii daha fazla goriildiigii i¢in erken sonlandirilmistir. Fakat bu calismada
NIMV grubunda gogiis agrisi olan hastalarin daha fazla oldugu ve randomizasyonun iyi

yapilamadigi belirtilmektedir.

Bu nedenle yaklagik 10 cmH,O CPAP akut kalp yetersizligine bagli hipoksemik
solunum yetersizliginde onerilmekte ve hiperkapni ya da diizelmeyen dispne varliginda ise

NIMV’ye ge¢ilmesi uygun bulunmaktadir (66).

Asirt sekresyonu olmayan, klinik olarak stabil, maskeye koopere olan ve spontan
solunumu olan kardiyojenik akciger 6demli hastalarinda NIMV kullanilabilir, Hiperkapnik
olanlarda BIPAP tercih edilmelidir. NIMV nin etkinliginin degerlendirilmesi icin ilk bir saat
referans kabul edilmeli, hastanin fizyolojik degerlerinde diizelme varsa devam edilmeli, yoksa
entiibasyon karar1 icin hasta tekrar degerlendirilmelidir. CPAP kullanilacaksa basing yiiksek

olmali (8-10 cmH,0), BIPAP kullanilacaksa diisiik doz nitrogliserinle birlikte kullanilmalidr.
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4.2.2.3. ARDS’de Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

ARDS, ilk olarak 1967°de non-kardiyojenik akciger 6demi ile birlikte tanimlanmis, 1994
yilinda konsensiis konferansi ile tami kriterleri ortaya konmustur (67). Buna gore akut
baslangicli, iki tarafli alveoler infiltrasyon varligi, PaO,/FiO; oraninin 200’{in altinda olmasi
ve pulmoner kapiller kama basincinin 18 mmHg nin altinda olmasi ( veya sol kalp yetmezligi
bulgularinin olmamasit ) tani kriteri olarak kullanilir. Direngli bir hipokseminin olmasi,
akciger kompliyansinin diismiis olmasi genel 6zellikleridir. Etyolojisinde direk veya indirek
bir¢ok faktoriin sorumlu oldugu ARDS, akciger kaynakli (pulmoner ARDS) veya akciger
dis1 kaynaklt ARDS (ekstra pulmoner ARDS ) olarak ikiye ayrilir. Alveoller iginde ve
intertisyel alanda proteinden zengin O0dem sivisi, hiicre artiklari sitokinler, inflamatuar
hiicreler birikir, tip I alveoler hiicre hasar1 ve yerine hyalen membran olusumu ve genellikle
bir hafta kadar siiren rezolliisyon donemi ve fibrozis gelisimi gdzlenir. Oliim ise siklikla
hipoksemiden degil organ sistem yetmezlikleri veya entiibasyon komplikasyonlarindan

dolayidir.

NIMV, bazen tiim ugrasilara ragmen bagarili olamaz ve hasta entiibe edilmek zorunda
kalinir. Hipoksemik solunum yetmezligi ile gelen hastalardaki NIMV basarisizligin
etkileyebilecek faktorleri belirlemek igin yapilan ¢ok merkezli bir ¢alisgmada NIMV’nin
toplam %30 hastada basarisiz oldugu, en biiylik basarisizlik oraninin ARDS’de (%51), en
biiylik basar1 oraninin da kardiyojenik pulmoner &demde (%90) oldugu belirtilmistir.
Multivaryant analizde ARDS varliginin NIMV basarisizlig1 icin bagimsiz bir risk faktorii

oldugu belirtilmistir.

2003 yilinda yayinlanan NIMV’nin akut uygulamalari konusundaki bir derlemede
ARDS’de NIMV’nin mutlaka yogun bakimda uygulanmasi gerektigi, yaklasik yarisinda
basarisiz olunabilecegi, yiiksek PEEP gereken, ¢oklu organ yetmezligi olan ve uzun siireli

ventilasyon gereken hastalarin NIMV icin uygun hasta olmadiklari, hastalarin NIMV
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uygulanirken yakindan takip edilmesi ve her an entiibasyon i¢in hazirlikli olunmasi gerektigi

belirtilmistir (49).
4.2.2.4. Diger Solunum Yetmezliklerinde Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

Agir Pnomonide Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

NIMV, hafif toplum kdkenli pndmonide endotrakeal entiibasyondan kaginmada, KOAH’I1
hastalarda ortaya ¢ikan TKP’de ve trakeal sekresyonlarin kolayca temizlenebildigi hastalarda
yararli olabilir (68). NIMV c¢alismalarima alinan hastalar yakindan izlenmeli ve gaz
degisiminde bozulma ya da solunum sikintis1 artis1 olursa gecikmeden, birka¢ saat iginde

entlibe edilmelidir (69).
Immunyetmezlikli Hastalarda Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

Bu hastalar pnomoni ve hipoksemik solunum yetmezlikli gruplarla ¢akisirlar.
Entiibasyonun bu hasta grubunda pnémoni ve {ist hava yolu kanamasini arttirma riski ytiksek
oldugundan NIMV &zellikle cekicidir. Invaziv MV’nin bu hasta grubunda ok yiiksek
mortalitesi oldugu bilinmektedir (% 90 civar1). Conti ve arkadaslarinin yaptig1 pilot
calismada, hematolojik malignitesi olan 16 hastanin 15’inde entiibasyonu 6nleyebilmislerdir.
Antonelli ve arkadaslar1 solid organ transplantasyonu sonrasi olusan solunum yetmezlikli 40
hastayr NIMV veya standart tedavi uygulanmasi seklinde randomize etmislerdir. NIMV
uygulanan hastalarin entiibasyon gereksiniminin azaldig1 ve yogun bakim mortalitesinin daha
diisiik oldugu gozlenmistir (NIMV % 20, standart tedavi %50). Hastane mortalitesi aym

bulunmustur (40).

AIDS’li ve hipoksemik solunum yetmezligi olan hastalarda yapilan ancak kontrol grubu
bulunmayan bir ¢ok ¢alismada NIMYV ile basarili sonuglar elde edilmistir (94,95). Yakin
zamanda Confalonieri ve arkadaslarinca yapilan kontrollii bir calismada ise, AIDS’li,

Pneumocystis carini pndmonisi olan hastalarda NIMV, hastalarin %67’sinde entiibasyondan
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kagmmay1 saglarken, hastanede sagkalimi arttirmis, mekanik ventilasyon ve YBU’de kalis
siirelerini kisaltmistir. Yine NIMV grubunda invaziv cihazlarin kullanimi ve pnémotoraks

insidansi da daha diisiik orandadir (70).
Astimda NIMV

Akut astimin tedavisi konusunda yayilanmis prospektif randomize bir ¢alisma yoktur.
Gereksinimi olan hastalara etik nedenlerle bircok merkezde uygulandigindan bdyle bir
calisma yapilamamigtir. Bir¢ok serinin i¢ine 2-3 astim hastasi dahil edilmistir. Bir seride
NIMV uygulanan ortalama PaCO, 67 mmHg olan 5 hastadan sadece 1’inde entiibasyona
gereksinim duyulmustur ve mortalite goriilmemistir. Meduri’nin daha sonraki serisinde
ortalama pH 7,25 ve PaCO, 65 mmHg olan 17 astimliya yliz maskesi ile NIMV
uygulanmistir. Sadece 2’sine entlibasyon uygulanmak zorunda kalinmistir. Ancak medikal
tedavi de oldukea etkilidir ve kontrol grubu olmadan kesin bir yargiya varilamaz. Sadece
CPAP kullanim1 da bazi hastalarda faydali olabilir, ancak rutin kullanimi i¢in elimizde yeterli

veri yoktur.
Restriktif ve gogiis duvar1 hastaliklarinda NIMV

NIMV nun restriktif torasik hastaliga bagli kronik solunum yetmezliginde kullanimi1 genel
olarak kabul gormiistiir. Bu hastalarda akut solunum yetmezliginde yapilmis kontrolli
calisma yoktur. Medurinin serisinde 2 yil iginde NIMV uygulanan 158 hastadan sadece
5’inde restriktif akciger hastaligi vardir. Kontrollii olmayan serilerde NIMV’ un néromuskiiler
hastaliklar ve kifoskolyozda entiibasyonu onledigi gosterilmistir. Interstisyel fibrozis gibi
hastaliklarin akut kotlilesme gosterdiginde, NIMV’dan fayda gordiiglinii gosterir yayin
yoktur. Kotiilesmenin akut bir olaya bagli oldugu diisiiniilmiiyorsa, bu hastalara NIMV

verilmesi dnerilmez(40)

Gogiis duvar sekil bozukluklart ve solunum kas tutulumu yapan hastaliklara baglh olarak
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hiperkapnik ventilasyon yetmezligi olabilir. Baslangicta hiperkapni uykuda ve egzersizde
olurken, ileri donemde istirahatte de olmaya baslar. Genellikle skolyoz ve ileri dereceli kifoz
en sik gorilen hiperkapnik solunum yetmezlikli gogiis duvar hastaliklaridir. Bu hastalarda,
baz1 solunum kaslar1 halen aktif olabildikleri i¢in NIMV desteginin 6ncelikle tercih edilmesi
gerekir. Genellikle burun maskesi ile verilecek olan ve basing sikluslu modlarla zirve
inspiryum basinci 20-25 ¢cmH,0 ve inspiryum zamani 0,8-1 saniye, ekspiryum zamani da

yaklagsik 2 saniye olacak sekilde uygulanacak NIMV onerilmektedir.

Hasta Se¢cimi

1.Yiiksek riskli asemptomatik hastalar: VT’si 1-1.5 L’nin altinda, skolyozu ergenlikten
once gelismis veya ileri derecede gogiis deformitesi olan hastalarda, genellikle dordiincii-
besinci dekaddan sonra solunum yetmezligi gelisir. Bu hastalarda uyku bozukluklar1 da sik
oldugu icin noktiirnal hipoventilasyon semptomlar1 (uykudan ani uyanma, uykuda diizensiz

solunum paterni, sabah erken frontal bas agrisi, giindiiz asir1 uyku hali) sorgulanmalidir.

2. Anormal noktiirnal kan gazlar1 ve semptomlar: Hastalarin PaCO, degerleri 45
mmHg’nin {izerinde ve uykuda bes dakikadan daha uzun siireyle SaO,’nin %80°nin altinda
olmasi s6z konusu ise NIMV baslanmasi gerekir. Calismalar bu tedavi ile hastalarda yasam
kalitesi, uyku yapist ve kan gazlarinda diizelmeyi (uykuda ve giindiliz) gostermektedir.
Skolyozlu hastalarda bu tedavi ile bir yillik yasam siiresi yaklasik %90, bes yillik yasam

stiresi %80 olarak bildirilmistir (71).

Noromuskiiler Hastaliklarda Evde NIMV

Noromuskular hastaliklarin (NMH) tanisinin kesinlestirilmesi, tedavinin planlanmasi
ve devam ettirilmesi agisindan ¢ok biiyiik giicliiklerle karsilasilir. Bu hastalarda tedavinin
baslatilmasi ve devami biiytlik giicliikler gostermektedir. NMH’de ilk asama hastaligin kesin

tanisinin - konulmas1 ve hizli/yavas progresyon gosterme Ozelliginin belirlenmesidir.
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Noromuskiiler hastaliklar baslig1 altinda toplanan hastaliklarin her birinin seyrinin birbirinden
oldukca farkli oldugu daima akilda bulundurulmali ve hastalarin tan1 aninda itibaren takibi

norologlarla is birligi i¢inde yapilmalidir.

Hastalar genellikle hastaneye pnomoniler nedeniyle yatmakta ve bu donemde mekanik
ventilasyon uygulamasi baglamaktadir. Pnomonilerin de nedeni siklikla yutma giicliigii,
sekresyonlarin aspirasyonu ve Oksiriik yetersizligidir. Sonugta hiperkapnik solunum
yetmezligine, akut hipoksemik solunum yetmezligi de eklenmektedir. Bu hastalarda
verilmesi gereken onemli bir karar da uzun siireli oksijen tedavisidir. Genellikle hastaligin
akut donemi harig, ventilasyon destegi cok dikkatli verilmelidir. Kronik donemde ise esas
problem hipoventilasyon oldugu i¢in ventilator tedavisi ile oksijenlenmenin de diizelecegi ve
bu nedenle uzun siire oksijen tedavisine gerek olmadigi bildirilmistir, ancak bazi hastalarda
hipoksemi mekanik ventilasyona ragmen diizelmeyebilmektedir. Uzun siireli mekanik

ventilasyon endikasyonlar1 gogiis duvari hastaliklari ile aynidir.

Hizli seyir gosteren NMH’de NIMV baslanmasi tartismalidir. Baglangigta verilen NIMV
‘nin ileride yeterli olmamasi ve IMV geregi bu hastalara hangi yaklasimda bulunacagina dair
fikir birligini engellemektedir. Bununla beraber yakin zamana kadar 6rnegin; amiyotrofik
lateral skleroz’da NIMV kontrendike oldugu belirtilirken, son yillarda NIMV ile bu
hastalarda semptom kontrolii ve yasam kalitesinde diizelme bildiren c¢alismalar
yayinlanmistir. Guillain-Bare, miyastenia gravis ve multipl skleroz gibi pek ¢cok NMH’de
mekanik ventilasyon baglama endikasyonu vital kapasitenin 15 mL/kg’in altina inmesi,
PaO,’nin 70 mmHg’ nin altina inmesi ve hastanin hava yolunu koruyamamasidir. Kraniyal
sinir tutulumunun olmasi, solunum sekresyonlarin1 atamama ve sik aspirasyon sonucu daha
sik entiibasyona neden oldugu i¢in boyle hastalarin entiibasyon endikasyonlari a¢isindan daha
yakin takibi gerektirir. Hizli progresyon, bulber ve otonomik disfonksiyon ve bilateral fasiyal

sinir paralizisi olan hastalarda NIMV uygun degildir, ancak secilmis bazi olgularda
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ventilasyonu desteklemek ve atelektazileri agmak icin kisa stireli uygulanabilir.

Vital kapasitenin 70-80 mL/kg’in iistiinde olmasi normal kabul edilir. Bu degerin 30
mL/kg’a inmesi 0kslirememe, solunum yollarii temizleyememe ve mukus tikaglaria bagh
kiiciik atelektazik segmentlere yol acar. Atelektazi ve santlara bagli olarak da hastada
hipoksemi gelisir. Vital kapasitenin 15 mL/kg’1n altina inmesi ile belirgin hipoventilasyon ve
hipoksemiye ek olarak hiperkapni gelismeye baslar. Hastanin solunum sistem semptomlari
belirginlesir, derin nefes alamama, Oksiirememe ve giigsiizliik artar. Bu donemde hastanin
solunum kaslarinin desteklenmesi ve atelektazik alanlarin agilmasi i¢in maske araciligiyla
NIMV uygulanmas1 gerekir. Ozellikle geceleri hipoventilasyon, arteryel oksijen
desatiirasyonu ve uyku apneleri gelistigi i¢in uyku sirasinda pozitif basingli destek, hastalarin
acil entiibasyonlarini azaltacaktir. Vital kapasitenin 20mL/kg’in altina inmesi ile Guillain-
Barre sendromlularda entiibasyon riskinin 15 kat arttigi belirtilmistir. Vital kapasitenin 10
mL/kg’1n altina indigi durumlarda ise tam ventilasyon destegine ihtiya¢ duyulur, bu dénemde
hastalarin NIMV ile takibi entlibasyonu geciktirebilir. Bulber disfonksiyon varligi da

entiibasyon riskini 17.5 kat arttirir (71).
Obezite-Hipoventilasyon Sendromu (OHS)

Viicut kitle indeksinin 25 kg/m2’nin istiinde olmasina obezite, 40 kg/m2’nin iistiinde
olmasina da morbid obezite denilir. Obezite, restriktif solunum fonksiyon kayb1 (FRC azalir,
kompliyans diiser ), ventilasyon/perfiizyon orani bozuklugu, solunum yolu rezistansinda
artma ve bazi obez hastalarda goriilen ventilatuvar giidiiniin azlig1 gibi nedenlerle solunum
yetmezligini kolaylastirabilir. Inspiratuvar kas giiciinde azalma, solunum is yiikii ve oksijen
tiiketiminde artma, karbondioksit {iretiminde artig ve hizli ylizeysel solunum paterni de obez

hastalarda solunum yetmezligini agirlastiran diger problemlerdir.

Obezlerin  %10-15’inde OHS gelismektedir. Morbid obezitesi, siirekli uyuklamasi, nefes
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darlig1 ve hipoventilasyona bagli hiperkapnisi olan bu hastalara siklikla kor pulmonale ve
buna ait bulgular (hepatomegali, siyanoz, periferal 6dem, boyun venlerinde dolgunluk vb.)

eslik eder.

Tedavi olarak bu hastalarda kilo verme ilk dnce yapilmasi gereken en 6énemli basamaktir.
Daha sonra solunumu uyarici bazi ilaglar (progestin, asetazolamid, teofilin vb.) kullanilabilir.
Solunum kas yorgunlugu ve hipoventilasyon oldugu igin bu hastalarda BIPAP kullanilmasi
gerekir. BIPAP ile akciger voliimlerinin artmas, atelektazik segmentlerin agilmasi, solunum
kas yorgunlugunun giderilmesi ve solunum merkezinin oksijen, karbondioksit ve pH’ya olan
duyarliliginin  tekrar diizelmesi en Onemli etki mekanizmalaridir. Go6glis duvar
kompliyansiin diisiik olmas1 ve batin i¢i organlarin basis1 gibi nedenlerle yiiksek IPAP
basinci (20-24 cm H,O gibi) uygulanmasinin gerekebilecegi akilda bulundurulmalidir. Bu
hastalardaki temel sorun hipoventilasyon oldugu icin, BIPAP olmaksizin sadece evde uzun
stireli oksijen destegi verilmesi ¢oziim olmayacak, aksine hipoksemik solunum uyarilarini da

ortadan kaldirarak hipoventilasyonu agirlastiracaktir.
Overlap Sendromu (OS)

Uyku apne sendromu (OSA) ve KOAH birlikteligine verilen isimdir. KOAH, OSA
sikligin1 arttirmamakla birlikte benzer risk faktorleri nedeniyle iki hastaligin birlikte
bulunabilecegi bildirilmistir. Uyku sirasinda solunum kontroliinde azalma, solunum kas
fonksiyonlarinda bozulma ve solunum mekaniginde degisiklikler nedeniyle hipoventilasyon,
hipoksemi ve hiperkapni gelisebilir. Boyle hastalarda bir de KOAH varsa, semptomlar erken
donemde gelisir, tablo agirlasabilir. KOAH’lilarda OSA benzeri yakinmalar varliginda veya
hipoksemi derecesi ile uyumsuz hematokrit degeri ve pulmoner hipertansiyon varliginda
polisomnografi ile OS varhigi arastirilmalidir. OSA ve KOAH birlikteliginde BIPAP
kullanilmas:1 gerekir. BIPAP ile hem solunum kas yorgunlugu azaltilir, hem de nokturnal

hipoventilasyon onlenebilir (72).
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Postoperatif Solunum Yetmezliginde NIMV

Noninvaziv ventilasyon’un cerrahi sonrasi 6zellikle PaO, < 60 mmHg, PaCO, > 50
mmHg olan veya ileri derecede kas gli¢siizliigii bulunan hastalarda kullanimi konusunda olgu
sunumlar1 vardir. Bu yayinlarda nazal yolla BIPAP kullaniminin solunum hizini1 ve dispne
skorunu diislirdligii, gaz degisimini erken donemde diizelttigi, reentiibasyonu engelledigi
bildirilmistir.

NIMV’nin proflaktik amagla bile cerrahi sonrasi hastalarda kullaniminin tek bagina
oksijen kullanimi ile kiyaslandiginda gaz degisimini ve pulmoner fonksiyonlar1 belirgin
olarak iyilestirip, yogun bakimda kalma siiresini ve mortaliteyi azalttigi bildirilmistir.
Pennock ve arkadaglari, cerrahi sonrasi ilk 36 saatte solunum yetmezligi gelisen 22 hastadan

%73 linde reentiibasyonun NIMV ile 6nlenebildigini bildirmislerdir.

NIMV’nin postoperatif her hastada kullanimi uygun degildir. Ust solunum yolu ve 6zefagus
cerrahisi geciren hastalarda kontrendikedir. Se¢ilmis hasta grubunda ve egitimli personel

varliginda etkinlik artacaktir (Tablo 12) (73).

Tablo 12. NIMV’nin postoperatif kullaniminin uygun oldugu hastalar

. Mental durumu iyi olan hastalar (GCS9)
. Aktif gastrointestinal sistem kanamasi olmayan hastalar
. Hemodinamik olarak stabil olan hastalar

. Hava yolu agikligini koruyabilen hastalar

Entiibasyonu Istenmeyen Hastalarda NIMV

Hastalara bir akut olay1 geri dondiirmek amaciyla ve yasami desteklemek amaciyla
kullanildig1 aciklanirsa kullanilabilir. NIMV dispneyi azaltip, hasta otonomisine ve
komiinikasyonuna izin verecegi i¢in terminal hastalarda kullanilabilir. Ancak 6liim siiresini

uzatip, kaynaklarin uygunsuz kullanimima yol agabilecegi i¢in bu amacgla kullanimi
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tartismalidir (40).
Weaning’de noninvaziv ventilasyon kullanimi

NIMV, ekstiibasyonu ¢abuklastirmak i¢in kullanilabilecegi gibi, ekstiibasyon sonrasi
profilaktik amacla veya sikintist oldugunda tekrar entiibasyonu engellemek icin de

kullanilabilir.

Planlanmig ve hazirlik yapilmig ekstiibasyonlarda bile basarisizlik %5-20 kadardir (93),
plansiz ve hazirliksiz ekstiibasyonlarda ise bu oran %40-50’lere cikabilir (94). Ekstiibasyon
basarisizliglr olan hastalarda mortalite de, basarili ekstiibasyona gore yaklagik dort kat
artmaktadir (74). Ekstiilbasyon basarisizligini engellemede NIMV kullanimi konusunda
yapilan bir ¢alismada (75) 30 invaziv ventile edilen KOAH’I1 hastada ekstiibasyon sonrasi
gelisen hiperkapnik solunum yetmezliginde NIMV kullanimi ile tekrar entiibasyon sikliginin

%67’den %20’ye diistiigli, yogun bakimda kalis siiresinin de kisaldigi belirtilmistir.

Biitiin bu ¢aligmalarin sonucuna gore, iyi se¢ilmis hastalarda NIMV’nin erken
ekstiibasyon ve tekrar entlibasyonun profilaksisinde kullanilabilecegi, ancak tekrar
entiibasyonun gecikmesine neden olmamasi agisindan hastalarin yakin takibinin gerekli

oldugu sonucunu ¢ikarabiliriz (49).
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5. MATERYAL VE METOD

Bu c¢alisma retrospektif olarak planlandi. Calismaya Ocak 2005 —Nisan 2010 tarihleri
arasinda Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 ve Tiiberkiiloz Klinigi
Yogun Bakim Bilim Dalinda solunum yetmezligi tanisi ile takip edilen ve NIMV uygulanan
hastalarin dosyalarinin incelenmesi sonucu verileri tam olan 204 hasta alindi. Calisma igin

Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik Kurulu baskanligindan izin alindi.

Solunum yetmezIligi; pH’1n <7.35 ‘in altinda, PaCO;’in > 45 mmHg nin iizerinde, PaO2
‘in <55 mmHg veya PaO, : FiO, < 200 ‘lin altinda olmas1 ve / veya klinik olarak solunum
sayisinin > 25 /dk’nin iizerinde olmasi ve/veya parodoksal solunum yapma, aksesuar solunum
kaslarin1 kullanma olarak tanimlandi. ARCF uzlasi raporuna goére NIMV endikasyonlari

belirlendi (Tablo 13). Bu parametrelerden en az ikisinin olmasi yeterliydi (76).

NIMV basarisizligi olarak IMV ihtiyacin olmasi ve NIMV tedavisi esnasinda hastanin exitus

olmasi kabul edildi.

Tablo 13. ARCF uzlasi raporuna gore NIMYV i¢in hasta secim kriterleri

Endikasyon

e Yardimcr solunum kaslarinin  kullanilmasin1 ~ gerektiren ve paradoksal karin

hareketlerine yol acan orta ve agir dispne
e Takipne (>25/dakika)

e Arter kan gazinda: pH<7.35; pCO2 >45 mmHg veya PaO2/Fi02< 200 mmHg
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Calismaya alinmama kriterleri:

1.Calismaya bir kez alindiktan sonra tekrarlayan yatisi olanlarin diger yatislari
2.Verileri yetersiz olan hastalar

3.Tedavisi devam etmekte iken kendi istegi ile taburcu olanlar olarak belirlendi.

Calismaya alinan hastalarin demografik 6zellikleri, geldigi klinik, yatis APACHE II skorlari,
tanilar1, hastalik siireleri, komorbiditeleri, sigara Oykiileri, vital bulgulari, yogun bakim yatis
zamanlar1 gece ve giindiiz olarak degerlendirilip kaydedildi. Gece olarak saat 18.00—06.00;

giindiiz olarakta 06.00—18.00 arasindaki siire kabul edildi.

Tedavi baslamadan 6nce, BIPAP tedavisinin 1. ve/veya 2. saatinde, 3. giinde ve ¢ikis
AKG ve solunum sayisi (SS) kaydedildi. NIMV’nin basarisiz oldugu hasta grubunda entiibe
edilmeden ya da exitus olmadan onceki AKG ve SS ¢ikis degeri olarak alindi. Kan gazlar
Bayer 555 Date Behring Cihazi (Bayer Health Care East Walpole, MA 02032-1597 USA) ile

Olcldii.

Ajite, deliryum ve maske intoleranst olanlarda sedasyon amaciyla haloperidol kullanim
durumlari kaydedildi. Hastalarin, tedavi baglagicindaki NIMV tolerans siireleri, ilk 24 saatteki
gece-glindiiz NIMV kullanim siireleri ve toplam NIMV tedavi siiresi ayr1 ayr1 saat ve giin
olarak hesaplandi. Uygulanan basing degerleri, kullanilan NIMV modlar1 kaydedildi.
Kullanilan maskenin tipi (Respronics Inc, Murrysville, Pensylvania, USA idi.) ve tam yiiz
maskesine gecilip gecilmedigi kaydedildi. NIMV tiim hastalara, BIPAP S/T Resipronics,

Bilevel Time Breas PV 102, BIPAP Vision Resipronics ile uygulandi.

NIMV’nun basarisiz oldugu hastalarin entiibasyon durumlari, entiibasyon giinleri, IMV
tedavisi ile basar1 durumlar1 kaydedildi. Evde oksijen ve/veya BIPAP kullanim durumu

belirlendi.
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2010 Nisan ay1 itibari ile sonlanan c¢alisgmamizda taburcu edilen biitiin hastalara
dosyalarinda kayitli bulunan telefon numaralar1 ile ulasilmaya ¢alisildi. 22 hastanin telefon
numarasi kayitlarda yoktu. Telefon numarasi kayith olan 33 hastaya ise ulasilamadi.
Ulasilabilen numaralardaki 103 hasta ya da hasta yakinlarindan durumlar hakkinda bilgi
alindi. Exitus olan hastalarin taburcu olduktan sonraki yasam siireleri hasta yakinlarindan

sOzlii olarak 6grenildi ve kaydedildi
Istatistiksel degerlendirme

Hastalardan elde edilen veriler bilgisayar ortamina aktarildi. SPSS (18.0 for windows )
programu ile istatistiksel degerlendirilmeleri yapildi. Tanimlayicr istatistik olarak ortalama +
SD  kullanildi.  Niteliksel ~verilerin  karsilagtirlmasinda  Ki-Kare testi, gruplarin
karsilastirilmasinda student’s t testi kullamldi. Istatistiksel anlamlilik p<0.05 olarak kabul

edildi.
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6. BULGULAR

Calismaya alinan 204 hastanin yas ortalamasi 63,8 £ 14,2 olup 119’u erkek, 85’1 kadindi.
Tanilarma gore siraladigimizda birinci sirada KOAH (% 55.8 ) daha sonra astim (%13.2) ve

ticlincii sirada pndmoni (%7.8) vardi. Diger tiim hastaliklar Tablo 14’de gosterilmistir.

Tablo 14. Hastalarin tanilar ve yiizde oranlari

TANI N Y%
KOAH 114 55.8
Astim 27 13.2
Pnomoni 24 11.7
Kardiyojenik pulmoner 6dem 16 7.8
OHS 10 5.0
Intertisyel akc. hast. 3 1.5
Kifoskolyoz 3 1.5
Post. op. SY 3 1.5
ARDS 2 1.0
P.Emboli 2 1.0

Solunum yetmezlik tiplerine gore simiflandirdigimizda 204 hastanin %23°4 (n: 47)
hipoksemik, %77’si (n:157) hiperkapnik solunum yetmezligi bulunan hastalardi. Hiperkapnik
solunum yetmezlikli hastalarin biiylik bir ¢ogunlugu % 67.3 (n:108) KOAH, ikinci siklikla
%13.4’1 (n:21) astim, ticlincl siklikla %7°si (n:11) KKY, dordiincii siklikta ise %6’s1 (n:9)
OHS’u tanis1 olan hastalardi. Hipoksemik SY’de alt baslik olarak degerlendirilen ve 2009-
2010 yilinda tiim diinyada pandemik olarak seyreden HIN1 influenza A enfeksiyonu sonucu
SY ile gelen ve NIMV uygulanan hastalardan ¢alismaya dahil olan 21 kisi vardi. Bunlarm
disinda geri kalan 26 kiside en sik %27’si (n:7) pnomoni, ikinci siklikla %23°1 (n:6) KOAH,
liciincii siklikla % 15.4 (n:5) KKY’ligi goriildii. Yogun bakim {initemizdeki NIMV uygulanan
204 hastanin biiyiik cogunlugu %65.2 (n:133) acil servisten, ikinci olarak %17.1°1 (n:35) gogiis
hastaliklar1 servisinden, liclincii olarak %5.4’ii (n:11) kardiyoloji servisinden yatan hastalardan

olusmaktaydi.
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NIMYV basar1 yiizde oranlar1 tiim hastalarda %74.6, hipoksemik SY’de %57.7, hiperkapnik
SY’de %81 seklindeydi. HIN1 influenza A enfeksiyonu ile solunum yetmezligi gelisip NIMV
uygulanan hastalarda ise %38.1 idi. NIMV uygulanan tiim hastalarda mortalite oranlar:
%23.4, hipoksemik SY’de %43.3, hiperkapnik SY’de 15.2, HINI1 influenza A enfeksiyonu
sonucu SY olan ve NIMV uygulanan hasta grubunda ise %62.2 olarak saptandi.Tlim hastalarin,

hipoksemik ve hiperkapnik olan gruplarin demografik 6zellikleri Tablo 15°de gosterilmistir.

Tablo 15. Hastalarin demografik ozellikleri

Ozellikler Tim hastalar Hiperkapnik SY Hipoksemik SY
Yas, yil 63.8+14.2 66.2+£10.8 54.2+19.5
Erkek/Kadin 119/85 92/65 27/20
YB yatis siiresi, glin 9.6+6.6 10.1+6.5 8.2+6.7
APACHE II 18.9+4.7 18.8+4.4 18.5+5.2
pH 7.31+0.1 7.28+0.0 7.4+0.1
PaCO,, mmHg 63.6£20.5 71.3+£15.8 33.245.9
PaO,, mmHg 55+17.3 57.2+17.8 44.8+7.8
O, sat, % 81.4+11 81.6+11.3 81.2+10.5
HCO3;, mmol/L 29+7.8 31.5+7.6 22.143.4
Ates, C° 38.44+24 36.5+£0.54 37.4+0.1
Solunum sayisi, /dk 28.9+£8.2 26.9+6.3 35.5£10.6
Nabiz, /dk 105.2+23.9 103.8+22 .4 112.8+28
Sistolik AB, mmHg 132.7+24.6 134.3+£23.8 126.4+25.7
Diyastolik AB, mmHg 78.6+16.3 79.3£15.9 75.4+16.7
IPAP, cmH,O 14.9+2.3 15.242.2 14.1£2.5
EPAP, cmH,0 5.2+0.6 5.2+0.6 5.2+0.6
Sigara, paket-y1l 29436 30.5+36.7 24. 34+30.6
Kan sekeri, mg/dL 148+63.5 149.2+64.2 157.6+£83.9

NIMV uygulamasinin bagarili oldugu gruptaki hastalarin APACHE degerleri, basarisiz

olunana gruptakine gore daha diisiik olup istatistiksel olarak anlamlilik vardi (p:0.009).
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Bununla birlikte basarisiz olunan gruptaki 51 hastanin 47’sinde, basarili olunan gruptaki 153
hastanin 130’unda ek hastalik vardi. Fakat ek hastalifin basari iizerine etkisinde istatistiksel
olarak anlamlilik izlenmedi (p>0.05). Basarili olunan grubu en sik %62.4 (n:93) KOAH, ikinci
siklikta %12.1 (n:19) astim, ii¢lincii olarak %6.7 (n:10) pnémoni tanili hastalar olusturmakta
iken; basarisiz olunan grupta en sik %38.2 (n:21) KOAH, ikinci siklikta %23.6 (n:14)

pnomoni, tiglincii siklikta %14.5 (n:8) astim tanisi olan hastalar olusturmaktaydi.

APACHE degerleri yasayan hastalarin 18.4+4.3, 06len hastalarin 20.7+5.3 olup istatistiksel
olarak anlamlilik izlendi (p:0.002). Ek hastalik, yasayan hastalarin 135’inde, 6len hastalarin ise
44°inde bulunmaktaydi. Ek hastaligin yasayan ve dOlen grup iizerine olan etkisinin
karsilagtirmasinda istatistiksel olarak anlamlilik izlenmedi (p>0.05). Yasayan hastalarin 136’s1
hiperkapnik solunum yetmezligi, 22’si hipoksemik solunum yetmezligine sahipti. Yasayan
hasta grubunda birinci sirada %62.7 (n:96) KOAH, ikinci sirada %12.4 (n:19) astim, {igiincii
olarakta %6.5 (n:10) pnémoni tanili hastalar gelmekteydi. Olen hasta grubunda ise birinci
sirada %30.4 (n:14) pnomoni tanili hastalar yer alirken, ikinci sirada %17.4 (n:8) KOAH’l1 ve
yine ayni oranda %17.4 (n:8) astimli hastalar bulunmaktaydi. Geldikleri servislerin oranlari
incelendiginde yasayanlar en fazla %71.1 (n:108) acil servisten yatan hastalardan
olugmaktaydi. Bunu %14.5 (n:22) gdgiis hastaliklart servisi, %35.9’u (n:9) dahiliye servisi, %
4.6’s1 (n:7) kardiyoloji servisi takip etmekte olup geri kalanlar ise diger cerrahi ve dahili

branslardan gelen hastalard.

Hastalik siddetine gore bu hastalar1 degerlendirdigimizde bagarili olanlarda APACHE
degeri 18.4+4.4, basarisiz olanlarda 20.3+£5.1; yasayanlarda APACHE degerleri 18.4+4.3
olenlerde APACHE degeri 20.7+5.3 seklindeydi. Basarili ve yasayan grupta APACHE degeri
basarisiz ve 6len gruba gore anlamli olarak daha diistik olup istatistiksel olarak anlamliyd: (p <
0.05). Bu da hastalik siddetinin NIMV’ nun basarisinda en &nemli faktér oldugunu

gostermektedir

65



Yasayan ve Olen hasta gruplarindaki AKG ve klinik parametreler, degerleri Tablo 16’de
verilmistir. Olen hasta grubunda PaO2 ve HCO3 degerleri daha diisiik, solunum sayis1 ise daha
yiiksek olup bu da hipokseminin, solunum sayis1 yiiksekliginin ve metabolik asidozun NIMV

basarisinda etkili olabilecegini gostermektedir.

Tablo 16. Calismaya alinan yasayan ve 6len hastalarin kan gazlar1 degerleri

Yasayan Olen
Giris 1.Saat 3.Giin Cikis Giris 1.Saat 3.Giin Cikis
pH 7.30+0.8* 7.34+0.1 7.41£0.1 7.42+0.1*  7.34+0.1 7.35+0.1 7.40%0.1 7.23%0.1

PaCO, 66.9+18.7* 61.1+19.4* 56.1£15.0* 52.0+£11.3* 52.2423.0 46.0+16.4 51.0£23.5 66.4+30.0
Pa0O, 56.2+17.8* 69.4+22.5 75.3+21.0% 75.5£20.7* 50.2+14.3 63.2422.9 66.4+£20.7 57.0+18.0
HCO;  30.4+7.1*  31.0£8.2%  34.447.6% 32.2+6.0%¥ 25.349.1 23.8£5.8 29.2+£10.2 23.0£7.5
sO, 81.5+11.4 86.0+15.6% 92.7+6.2*  93.3+4.6* 80.8£49.4 78.2423.0 89.5£89 79.6+15.6

SS 28.4+7.5  29.2+14.7*  23.6+4.0%  22.4+2.7* 30.6+10.1 39.1+23.0 29.2+10.2 26.6+10.8

*p<0.05

NIMV uygulana hastalarin 50’si entiibe edildi. Entiibe edilen hastalarin 26’s1 (%52)
hiperkapnik solunum yetmezligi, 24’1 (%48) hipoksemik SY idi. Hipoksemik SY’de olan

gruptaki hastalarin 16’s1 (%66) HINT1 parainfluenza sonucu SY gelisen hastalardi.

Entiibe edilen 50 hastanin % 92’sinde (n:46) ek hastalik var iken entiibe olmayan 150
hastanin %84’iinde (n: 129) ek hastalik saptandi. Ek hastaligin entiibasyona etkisi istatiksel

olarak anlamli bulunmadi1 (p>0.05).

Ek hastalik sayisinin fazla olmasinin gruplar arasindaki karsilastirilmasinda ise basariya,

entiibasyona ve mortaliteye etkisinde istatiksel olarak anlamlilik izlenmedi (p>0.05).

Hastalarin entlibasyon giinleri incelendiginde 1. giinde 10, 2. giinde 12, 3. giinde 6 kisinin
entiibe edildigi, diger 22 hastanin entiibasyonlarinin ise 3. glinden sonra oldugu tesbit edildi.

Calismamizda NIMV uygulanmasi sirasinda hastanin toleransini arttirmak, ajitasyonunu
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azaltmak, hasta ile makine arasindaki uyumun daha iyi olmasini saglamak suretiyle basariya
olan etkisini incelemek i¢in sedasyon amagli haloperidol kullanilmistir. Haloperidol kullanilan
hastalarin giris solunum sayilar1 ve 1. saatteki solunum sayilar1 kullanilmayanlara gore daha
ylksek olup istatiksel olarak anlamliydi (p<0.05). Hastalarin iiglincii glinkii solunum
sayilarinda ise diizelme oldugu saptandi. Haloperidol kullaniminin hastalarin takipnelerinin

diizelmesinde etkisinin olabilecegi kabul edildi.

NIMV basinglarinda haloperidol kullanilan hastalarda IPAP degeri 15.9+1.9, ilk 24 saatte
giindiiz uygulanilan NIMV siiresi toplam1 6.5+3.1 kullanilmayanlarda ise IPAP degeri
14.7£2.3, ilk 24 saatte giindiiz uygulanilan NIMV siiresi toplam1 5.4+2.6 olup p degerleri
sirastyla p:0.006, p:0.03 ve istatiksel olarak anlamli bulundu.Hastalarin basing artisina olan
toleransina ve NIMV uygulama siiresinin fazlaligina katkisinin olabilecegi kabul edildi. Ancak
basariya katkisinin olmadigi saptandi.Haloperidol kullanmanin mortaliteye ve yogun bakim
yatis sliresine etkisinin olmadigi belirlendi.

Basarili ve basarisiz gruplar sedasyon acisindan karsilastirildiginda  haloperidol
kullanmayanlarda basar1 oran1 daha yiiksekti. Istatistiksel olarak anlamlilik izlendi (p:0.005).
Bunun sonucuna bakarak haloperidol kullanilmayan uyumlu hastalarda basar1 yiiksek olup,
uyumsuz hastalarda ise haloperidol kullanilmasinin bagariya olumlu etkisinin  olmadigi
belirlendi (p>0.05). APACHE degerleri haloperidol kulananlarda 19.3+5.1, haloperidol
kullanmayanlarda 18.8+4.4 olup daha yiiksekti, fakat istatistiksel olarak anlamlilik izlenmedi

Bagarida NIMV uygulama siiresi ve NIMV teknikleri degerlendirilmesine yonelik
NIMV’un total uygulama siiresi, tek seferde uygulama siiresi, ilk yogun bakima kabul edildigi
24 saatteki gece, giindiiz uygulama siireleri Tablo 17°de gdsterilmistir. NIMV uygulama
stireleri basarili olanlarda toplam giin sayis1 7.4+5.0, ilk giin gece uygulanan siire saat olarak
7.742.6, basarisizlarda ise toplam siire giin olarak 4.745.0, ilk giin gece uygulanan siire saat

olarak 6.843.0 olup daha azdi. Bu iki parametre arasindaki fark gruplar arasinda istatiksel
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olarak anlamliydi (p<0.05). Toplam NIMV uygulama siiresinin ve yogun bakima hasta
kabiiliinden itibaren ilk 24 saatteki gece uygulanan NIMV siiresinin fazla olmasinin basarida

etkili oldugu tesbit edildi.

Basing degerleri agisindan uygulanan EPAP ve IPAP degerleri Tablo 18’de verilmistir. Bu

degerlerin basar1 oranina, mortaliteye herhangi bir etkisi gosterilmemistir.

Maske tiirli agisindan incelendiginde ise oranazal maskenin basarisiz oldugu hastalarin ¢ogu

entiibe edilmistir. Maske tiiriinlin basari iizerine etkisinin olmadig1 gézlenmistir.

Tablo 17. Calismaya alinan NiMV uygulanan hastalarda basar1 ve basarisizhik

durumuna gére NIMV siireleri

Basarih Basarisiz p degeri
Yatig siiresi, giin 9.3+£5.0 11.0+10.2 AD
Toplam NIMV, saat 68.4+53.0 55.0+58.5 AD
[lk giin gece NIMV, saat 7.7£2.6 6.8+£3.0 0.046
[lk giin giindiiz NIMV, saat 5.7£2.7 5.8£3.6 AD
Toplam NIMV, giin 7.445.0 4.7+5.0 0.001
APACHE 1I giris 18.4+4.4 20.2+5.1 0.009

Tablo 18. Calismaya ahman NIMV uygulanan hastalarin sonuclari ve uygulanan basing

degerleri ve sayilar

EPAP IPAP Sayilar
Basarih 5.2+0.7 15.1£2.4 153
Basarisiz 5.240.5 14.6+2.1 51
Entiibe olan 5.240.5 14.8+1.5 50
Entiibe olmayan 5.2+0.7 15.0+2.5 154
Yasayan 5.2+0.7 15.0+£2.3 158
Olen 5.5+0.5 14.6+2.2 46
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7. TARTISMA VE SONUC

Bu calismada NIMV uygulanan 204 hastanin sonuclart degerlendirildi. Caligmaya alinan
204 hastanin 47’si (% 23) hipoksemik , 157°si (77) hiperkapnik SY’ligi olan hastalardan
olusmaktaydi.. NIMV uygulanan tiim hastalarda mortalite % 23.4, hipoksemik SY’de
%43.3, hiperkapnik SY’de %15.2 seklindeydi. Hipoksemik SY’de alt baslik olarak
degerlendirilen ve 2009-2010 yilinda tiim diinyada pandemik olarak seyreden HIN1 influenza
A tanisi ile gelen SY olgularinda NIMV uygulanan hastalarda ise mortalite %62.2 oraninda

izlendi.

NIMV basar1 oranlar1 tiim hastalarda %74.6, hipoksemik SY’de %57.7, hiperkapnik SY’de

%81, HINI influenza A grubunda ise %38.1 olarak saptandu.

APACHE II skoru NIMV uygulanan tiim hastalarda 18.94+4.7, hipoksemik SY’de 18.5+5.2

hiperkapnik SY’de18.8+4.4, HINI grubunda ise 16.8+3.6 olarak tesbit edildi.

Son yillarda tiim diinyada NIMV ile ilgili calismalarda artma mevcuttur. Ulkemizde bu
konuda ilk ¢alisma Celikel ve ark. (77) tarafindan Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi gogiis
hastaliklar1 yogun bakim iinitesinde yapilmis olup, 30 hiperkapnik hastada 15’inde standart
medikal tedavi, 15’inde ise medikal tedaviye ilave olarak NIMV uygulanmis. Mortalite
NIMV uygulanan hastalarda goériilmemisken, standart tedavi altindakilerde %13 mortalite

izlenmis. NIMV basarist % 93.3 olarak bulunmus.

1989-2000 yillar1 arasinda akut solunum yetmezliklerinde NIMV kullanimina ait 50’den
fazla calisma yapilmis ve bu calismalarda 1000°den fazla olguya NIMV uygulanmistir.
Bunlardan 7 tanesi KOAH akut atakli hastalarda standart medikal tedavi ile noninvaziv
pozitif basingli ventilasyonu karsilastiran randomize kontrollii ¢alismalardir. Calismalarin
sonucunda, NIMV tedavisi ile standart medikal tedaviye gore entiibasyon ihtiyacinin daha az

oldugu ve mortalitenin daha diisiik oldugu gosterilmistir.
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Dikensoy ve ark. (78) solunum yetmezIligi tanisi olan 20 hastalik bir caligmada standart tedavi
ile NIMV ve standart tedaviyi karsilastirmis. NIMV uygulanan grupta sadece bir hastada
basarisiz iken standart tedavi uygulanan grupta ise 3 hastada basarisizlik gézlemlenmis.
Kramer ve ark. (79) tarafindan bildirilen bagka bir calismada, standart tedavi grubunda
basarisizlik %33, NIMV grubunda %9 oraninda bulunmus. Yukardaki ¢alismalardaki hastalar
Tip II hiperkapnik SY olan hasta gruplarindan olusmaktadir. Bizim ¢alismamizdaki NIMV
uygulanan 204 kisi, hem hipoksemik, hem de hiperkapnik SY olan hastalardan
olusuruyordu. Tiim hastalarda NIMV basar1 oran1 %74.6, hiperkapnik hastalarda % 81
seklindeydi. KOAH’l1 hastalarda ise basart oram1 % 81.6 olarak saptandi. Bu sonuglar
ozellikle KOAH’l1 olmak iizere hiperkapnik SY’de NIMV’in ¢ok etkili bir tedavi oldugunu

gostermekte ve yukardaki sonuglar ile benzerlik gostermektedir.

Knaus ve ark. (80) tarafindan gelistirilen APACHE 11, hastaligin siddeti ve beklenen

mortalite riski hakkinda fikir veren skorlama sistemlerinden biridir.

Birgok caligmada yiiksek APACHE skorlariin mortalite ile iligkili oldugu gosterilmistir.
Ancak APACHE skoru ve mortalite arasinda iliski olmadigi bildirilen c¢alismalar da
mevcuttur (81, 82). Knaus ve ark. (80) 5815 yogun bakim hastasini kapsayan arastirmalarinda
tiim nonoperatif hastalar icin APACHE skoru 20-35 iken mortalite %40-75 olarak bulmuslar.
Bizim calismamizda da APACHE yiiksekligi ile mortalite arasinda iliski bulunmus olup
NIMV’un basarisiz olup mortal seyreden hastalarda, NIMV un basarili oldugu hastalara gére

APACHE daha yiiksek goriilmiis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05)

Soo Hoo ve ark. ortalama APACHE skoru 21 olanlarda NIMV tedavisinde basarisiz iken,
APACHE skoru 15 olanlarda ise basarili olduklarini belirtmigler. Conti ve ark. (56) KOAH
ASY olan 49 hastanin 26 ‘sma invaziv ve 23’iine NIMV ve medikal tedavi uygulamislar.
NIMV basarisizhign %52 oraninda tesbit edip bunlara endotrakeal entiibasyon uygulamuslar.

Bizim c¢alismamizda ise KOAH’l1 hastalarda basarisizlik % 18.4 oraninda saptanmig olup,
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basarisiz olunan hastalar entiibe edilmistir. Entiibasyon sonrasinda mortalite ise % 81lolarak

gozlenmistir

APACHE kullanan, Anton ve ark. (59) Meduri ve ark. (83) NIMV basarisizlig1 ile hastalik
siddeti arasinda korelasyon bulmamiglar. Bizim c¢aligmamiz ise tiim hastalarin yogun bakim
{initesine yatis sirasindaki ortalama APACHE skoru 18.9+4.7, NIMV nun basarisiz oldugu
grupta 20.2+£5.1 ve NIMV’nun basarili oldugu grupta ise 18.4+4.4 olup daha diisiik ve

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.009).

Schonfer ve ark. (84) yasayan hastalar ile 6len hastalar1 karsilagtirdiklarinda yasayanlarin,
yogun bakimda daha uzun siire kaldiklarini, diisik APACHE skoruna ve daha geng yasa sahip
olduklarini bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda da 6len hastalarda APACHE 20.7+5.3 iken

yasayan hastalarda ise 18.4+4.3 olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

Phua ve ark. (85) hem hipoksemik, hem hiperkapnik hastalarda prospektif olarak NIMV
sonuglarmi arastirmislar. Tiim hastalarda NIMV basarisizlig1 %36 iken KOAH’lilar i¢in bu
oran %19, KOAH dis1 hiperkapnik solunum yetmezliginde %47 bulunmus. Yogun bakim
mortalitesi KOAH’lilarda %7 iken, KOAH dis1 hastalarda %21 ve tiim hastalarda %15
goriilmiis. NIMV basarisizlig1 ile yogun bakim mortalitesi, (%43 ile 0) hastane mortalitesi
(%55 ile % 10 ) ve yogun bakim kalis siiresi uzunlugu arasinda iligki bulumustur. Phua ve
ark. bu ¢alismada NIMV basarisizlik nedenleri olarak kan gazlarinda kotiilesme (%95),
solunum sayisi, kalp hiz1 ve sistolik kan basinci da dahil olmak iizere klinik durumda bozulma
(%90), uykuya meyil (%78) ve maske intoleransi (%5) olarak tesbit etmisler. KOAH disi
NIMV basarisizliginda, pnomoni, yiiksek APACHE skoru, yiiksek kalp hizi ve 1. saatteki
PaCO, basincindaki yiikseklik bagimsiz risk faktori iken, tasikardi digindakiler KOAH lilar
icinde gecerli faktorler olarak bulunmus. Bizim ¢alismamizda yasayan hastalarin 1. saatte
NIMV’a verdigi cevap, hastalarin giriste asidoz ve PaCO, derecesi yiiksek olmasina ragmen

daha iyi, solunum sayilar1 ise daha diisiiktii. Olen hastalarin giris PaCO, daha diisiik, pH
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degerleri ve giris solunum sayis1 daha yiiksekti, fakat NIMV verilmesinin 1. saatinde, pH ve
PaCO, degerlerinde diizelme oldugu halde solunum sayisinda artma izlendi. Olen hastalarda
NIMV uygulanma giin sayis1 daha azdi. Hastalarin cinsiyet, yas, baska servisten, gece ya da

giindiiz gelmeleri arasinda fark izlenmedi.

Ai-Ping ve arkadaslar1 (86) gaz degisim parametrelerinin YBU’deki artmis mortalite ile
iligkisi olmadigini, ancak yiiksek PaCO, seviyelerinin uzun siireli mortalite ile iliskili
oldugunu saptamiglardir. Bizim ¢aligmamizda da yasayan hastalarda PaCO2 degeri, 6len
hastalara gore daha yiiksekti fakat PaCO2 yiiksekliginin mortalite ile iliskisinin olmadig1

saptandi.

Hastaligin ciddiyeti ve beraberinde bulunan komorbid hastaliklar NIMV nun basarisizliginda
etkili faktdrlerdir. Bazi yazarlar, altta yatan hastaligin ciddiyeti ve NIMV basarisizlig1 arasinda
pozitif korelasyon oldugunu gostermigler. Moretti ve ark. (87) hastanin yattig1 anda bir veya
daha fazla komplikasyonla (6rn: ciddi hiperglisemi) birlikte giinliik aktivitesindeki
yetersizligin, NIMV’nun ge¢ basarisizhiginda kuvvetli belirleyici faktdr olabilecegini ortaya
koymuslar. Ambrosino ve ark. (88) hastaligin siddeti ile NIMV’nun basarisizhigi ve
iyilesmede gecikme olmasi arasinda biiyilk anlamlilik bulmuslar. Bizim ¢alismamizda ek
hastalik yasayan hastalarin 135’inde, 6len hastalarin ise 44’tinde vardi. Ek hastaligin yasayan
ve Olen hastalarda mortaliteye, entlibasyona etkisinin olmadig1 saptandi. Ek hastalik sayisinin
fazla olmasinin da gruplar arasindaki karsilagtirmasinda basariya, entiibasyona ve mortaliteye

etkisinin olmadig1 gozlendi.

Ambrosino ve ark. 47 (88) KOAH atak hastasinda diisik pH ve PaCO, degerlerinin
NIMV’un basarisizig1 icin prediktdr faktdr oldugunu gdstermisler. Basarisiz olunan grupta
NIMV éncesi asidoz daha derin ve pH:7.22, basarilhi olunanda ise pH:7.28. NIMV
uygulandiktan 1 saat sonraki kaydedilen pH degerlerinin de basarili olunacak hastalarin

kuvvetli belirteci oldugunu ortaya koymuslar. Lojistik regresyon analizi kullanarak bazal ve
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NIMV’un 1. saatindeki pH degerlerine bakildiginda basar1 igin prediktif faktor olarak
sensivitesinin yliksek (%87 ve %93) ve spesifitesinin ise (%54 ve %82) oldugunu
gostermisler. Yapilan bir ¢alismada NIMV, 110 KOAH’l1 hastada basarili, sadece 8’inde
basarisiz olmus, hastalarin giris pH ortalamasi 7.24 olarak tesbit edilmis (89). Genis tecriibeli
bir yogun bakim iinitesinde de ortalama pH:7.2 iken NIMV basarisizlik orant %16 bulunmus.
Bunlarin aksine bagka iki ¢aligmada pH:7.20, pH 7.18 iken sirastyla basarisizlik %52, %62

seklinde yiiksek oranlarda goriilmiis (20, 21).

Meduri ve ark. (83) NIMV basarisiz olanlarda PaCO, bazal degerinin yiiksek oldugunu ve
NIMV sonrasinda 2. saatte asidozun iyilesmesi NIMV’un cevabmin basarili olacaginin
gostergesi olarak kabul edilebilirligini bildirmiglerdir. Plant ve ark. (60) prospektif ¢ok
merkezli randomize bir ¢calisma gergeklestirmigler. 236 KOAH akut atakli ve orta derecede
asidozu olan popiilasyonda NIMV ile standart medikal tedaviyi karsilastirmislar. Giris asidoz
derecesi yiiksekliginin (pH<7.30) tedavi basarisizhig: ile iliskili ve NIMV tedavisinin 4.
saatindeki pH’da iyilesme goriilmesinin basarili olunacaginin gostergesi olacagini

belirtmisler.

Soo Hoo ve ark. (90) bazal pH ve PaCO, degerlerini basarili olunan grupla basarisiz
olunan grup arasinda farkli olmadigini fakat basarili olunan grupta asidozun daha hizli
diizeldigini ortaya koymuslar. Bizim ¢aligmamizda ise PaCO, giris degeri basarili olunanlarda
daha yiiksek (66.9+18.8), pH degeri ise (7.30+0.1) daha diisiik oldugu gozlendi. llk NIMV
uygulanmaya baslanildiktan sonraki 1-2 saat iginde ise ortalama pH degerinde (7.35+0.1)

iyilesme gozlenirken PaCO,’de anlamli diisme izlendi.

Anton ve ark. (76) suurluluk diizeyi, pH, PaCO;,’de birinci saatte onemli derecede
diizelme saptanmasi ile basar1 oraninin 6nceden belirlenebilecegini vurgulamiglar. PaCO, ve
pH’da NIMV ile 1. saatte iyilesme olmasi %95 basarili olunacagimin gdstergesi olabilecegini

ortaya koymuslar. Bir cok prospektif calismada NIMYV ile tedavinin ilk birkag saatinde PaCO,
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diisme ve pH seviyelerinde belirgin sekilde ylikselme oldugu gozlenmis ve bunlarin olmamasi
basarisizligin belirteci olarak kabul edilmistir. Ancak Benhamou ve ark. ilk saatlerde
diismeyen pCO, ve pH seviyelerinin daha sonralar diizeldigini tesbit etmislerdir (62). Bizim
calismamizda da pH’da vyiikkselme ve PACO2 seviyelerinde diisme ilk NIMV

uygulanmasindan sonraki bir iki saatte basarili olunan grupta anlamli olarak gézlendi.

Basariy1 etkileyen baska bir durum ise hastanin biling diizeyi, ndrolojik skoru ve
isbirligidir. NIMV tedavisine her hastanin tepkisi ayni degildir. Bazilar1 ventilatdre uyum
gosterip basing desteginden faydalanirken bazilar1 ventilatore direng gosterir (91).
Confalonieri ve ark. (92) 1033 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢aligmada glaskow koma skorunun
(GKS) 11’in altinda olmasmin yiiksek basarisizlik oranlari ile birliktelik gosterdigini
vurgulamislardir. Bunun aksine Gonzalez —Diaz ve ark. GKS 8’in altinda hiperkapnik
komada olan hastalarin basariyla tedavi edildiklerini gostermiglerdir (93). Soo Hoo ve ark.
basarili olunan hastalarin NIMV maskesini daha uzun siire tolere ettigini gdzlemisler (90).

Bizim ¢alismamizda GKS kullanilmamustir.

Mekanik ventilasyonun basarisi hastanin mekanik ventilasyon yapilan aletle uyumuna
baglidir. Bu nedenle yogun bakim iinitesinde mekanik ventilasyon uygulanan hastalar siklikla

sedasyon ve analjezi gerektirirler (94).

Galves-Banda ve ark. (95) yaptiklar1 bir ¢alismada NIMV destegi altindaki hastalarda
anksieteyi azaltmak i¢in Dexmedetomidinin kullanmis ve O, satiirasyonu Dexmedetomidinin
uygulanmasindan 30 dk. sonra diizelmis ve ¢alisma boyunca yiiksek kaldigi gosterilmistir.
Kalp atim hizi, solunum sayisi ve ortalama arter basinci takiplerinde anlamli bir fark
bulunmamis. Dexmedetomidinin yogun bakim hastalarinda anksieteyi azaltarak noninvaziv

mekanik ventilasyona uyumu saglamada yararli oldugu kanisina varilmistir.
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Namrata Patil ve ark. (96) yogun bakim iinitesinde akut delirium tablosunda
Dexmedetomidin ile 48 saat icinde diizelme ile sonuglanan sedasyon etkisini saptamislar. Bu
calismada Dexmedetomidin grubunda hastane i¢i mortalite oram1 %6.6, kontrol grubunda

%22.2 (p<0.05) olarak saptanmustir.

Constantin ve ark. (97) noninvaziv mekanik ventilasyon destegi altindaki hastalarda sedatif
ajan olarak remifentanil infiizyonu kullanmiglar. NIMV destegi altindaki hastalarda sedasyon

ve analjezi saglayarak etkin ve glivenilir bir sekilde kullanilabilecegi sonucuna varmiglardir.

Biz ¢alismamizda ajite, deliryum ve maske uyumu sorunu olan hastalarda haloperidol
kullanilmigtir. Haloperidol kullanilan hastalarin giris solunum sayist ve 1. saatteki solunum
sayilar1 kullanilmayan hastalara gore istatiksel olarak anlamli yiiksekti. Haloperidol kullanilan
grup ile kullanmayan grup karsilagtirildiginda basar1 ve mortaliteye etkisi istatiksel olarak

anlamli bulunmadi.

NiMV’un basariyla uygulanmasi i¢in uygun maske, uygun ventilatér baglantilart ve
ventilator se¢imi yapilmalidir. Uygun maske secimi basarmin en onemli dgelerindendir.
Kwok ve ark. bir kismi KOAH alevlenmesine bagli ASY olan 70 hastada nazal maskeyle
oronazal maskeyi karsilastirmis ve her ikisinin de vital bulgular ile gaz degisimini diizeltmede
ve entlibasyondan korunmada benzer etkinlikte, ancak nazal maske toleransinin oranazal
maskeye gore daha az oldugunu ortaya koymuslardir (98). Schettino ve ark. ekshalasyon
portu olan oronazal maskelerin tam yiiz maskelerine gore daha az CO; tekrar solunmasina
neden oldugunu gostermislerdir (99). Antonelli ve ark. KOAH alevlenmeli hastalarda yiiz
maskesiyle helmet maskeyi karsilagtirmis ve her iki grupta da PaCO, ve pH diizelmesinin
benzer oldugunu, ancak standart yiiz maskesinin CO, eliminasyonunda daha etkin oldugunu
ortaya koymuslar. Gruplar arasinda entiibasyon hizi, tedavi siiresi ve mortalite bakimindan da
fark bulunmamigtir (100). ASY olan hastalarda oronazal maskelerin daha etkin ve tolere

edilebilir oldugu, mortalite entiibasyon hizi bakimindan herhangi bir maskenin digerine
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Uistiinliigiiniin olmadig1 sdylenebilir. Bizim calismamizda da 204 hastanin 194’1 oronazal
maske, 5’inde tam yiiz maskesi, 5’inde nazal maske kullanildi. AKG degerleri kotiilesen,
maske uyum sorunu olan 38 hastada ise oronazalden tam yiiz maskesine gecilmistir. Basarili
olunanlarda %96 oronazal maske, %3 tiim yiiz maskesi, %1 nazal maske kullanilmis olup
oronazal maske kullamini1 anlamli olarak yiiksekti. Oronazalden tam yiiz maskesine gecilen
olgularda ise % 37 basar1 elde edilmistir. Oronazal maskenin diger ¢aligmalarda oldugu gibi

bizim ¢aligmamizdada kullanimu yiiksekti.
NIMYV igin voliim kontrollii, basing kontrollii veya basing destekli ventilasyon (PSV)

kullanilmaktadir. Orantili destek ventilasyon modunda ise solunumun normal fizyolojiye
yakin bir sekilde desteklenmesi yapilmaktadir. Gay ve ark. orantili destek ventilasyon

modunun ASY’de kullanilabilecegini ve PSV ile karsilastirildiginda bazi fizyolojik

parametrelerde daha hizli diizelme sagladigini ve hasta tarafindan daha iyi tolere edildigini
bildirmisler (101). Eryiiksel ve ark. da ASY’de PSV ile orantili destek ventilasyon arasinda
etkinlik farki olmadigin1 gostermislerdir (102). Bizde 204 hastanin 5’inde CPAP 199’unda
ise PSV modunda NIMV uyguladik. Basarili olunan 153 hastanin % 3’iinde CPAP, %97’inde

PSV modu kullanilmistir. Diger ¢aligsmalarla uygundur.

KOAH akut atakta 6nemli bir konu en etkin BIPAP basinglar1 ve BIPAP’1n uygulama
siiresidir. Yapilan Calismalarda KOAH hastalar1 igin optimal IPAP 10°dan 18 cmH,0’ya
kadar degismektedir (45). Optimal PEEP yani EPAP ise iPEEP’e yakin olmalidir (103) ve
genellikle 4-8 cmH,O civarindadir. Pladeck ve ark. 14 akut kardiyojenik pulmoner 6dem ve
16’s1 KOAH atak nedeniyle solunum yetmezligi tanis1 alan hastalarda NIMV uygulamasinda
IPAP’1 14.4 mbar ve EPAP ortalama degerini ise 5 mbar olarak uygulamislar. Bu basinglar
hiperkapniyi fazla etkilememis (104). Buna benzer sonuclar1 Brochard ve ark. (105,106) da

gdstermis olup hiperkapninin diizelmesinde IPAP degerinin 12 cmH,O veya 20 c¢cmH,0
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olmas1 fark etmemis. Diger yandan, Bertsen ve ark. (107) Hoffmann ve Welte (108) ve
Rusterholtz ve ark. (109) tedavinin ilk saatinde IPAP degerini 15 ile 20 mbar arasinda
kullanarak PaCO, anlamli olarak diisiirmeyi basarmislar. Nava ve ark. (110) akut
kardiyojenik pulmoner 6demli hastalarini NIMV ile IPAP 14.5 mbar ve EPAP 6.1 mbar

tedavi etmigler. Solunum sayisi, kalp hizi ve ortalama arter basinci anlamli olarak diismiis.

Bizim calismamizda basarili olunan hastalarda IPAP basinci ortalama degeri 15+2.4

c¢cmH,0 ve EPAP 5.2+0.7 cmH,O0 idi. Basarisiz olunanlarla anlamli farklilik izlenmedi.

NIMV uygulama sekli ile ilgili farkli ydntemler denenmistir. Hilbert ve ark. (111)
hiperkapnik solunum yetmezligi olan KOAH’li 30 hastada NIMV’yi siirekli uygulamak
yerine her 4 saatte olacak sekilde aralikli olarak denemisler ve %80 basar1 sagladiklarini
bildirmisler. Plant ve ark. (112) NIMV’yi tiim hastalarda ii¢ giin boyunca giinde en az 12 saat
olacak sekilde uyguladilar ve %95 basar1 bildirmislerdir. Celikel ve ark. (77) daha onceki
birgok calismada oldugu gibi NIMV’yi belli kriterler elde edilene kadar siirekli olarak

uyguladilar (ortalama, 26.7+16.1 saat) ve basar1 oran1 % 93.4 olarak bildirdiler.

Akut solunum yetmezliginde ilk giin 24 saate yakin BIPAP uygulanmasi, sonrasinda ise
giindiiz en az 5 saat /giin seklinde nerilmektedir (61). Yapilan ¢alismalarda BIPAP kullanim
stiresi 4 ile 15 giin arasinda degismektedir (106). Bizim c¢aligmamizda basarili olunan
hastalara ilk 24 saatte gece 7.7+2.6 giindiiz ise 5.74+2.7 saat uygulanmistir. Olgularin akut
solunum yetmezliginden ¢ikmalar igin toplamda ortalama 7.4+5.0 giin NIMV kullanmalari

gerekmistir. Bu sonug diger ¢aligmalarla uyumlu bulunmustur.

NiMV’la yapilan ¢ogu ¢alismalar hiperkapnik solunum yetmezligi iizerine oldugundan bu
alanda basar1 ve basarisizlik konusunda bir¢ok literatlir var. Saf hipoksemik solunum
yetmezliginde basarisizlik prediktorii hakkinda ¢ok az veri var. Tanimi ve hipoksemik

solunum yetmezliginin ciddiyeti PaO,/FiO, oranina gore belirleniyor. Farkli etyolojiler
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sonucu ortaya ¢ikan hipoksemik solunum yetmezliginde Ozellikle tek patolojiye yonelik
kardiyojenik pulmoner 6dem, ARDS, ALI veya toplum kokenli pndmoni gibi ¢aligsmalar
yapilmis. Bu yiizden NIMV’un kullanimi igin genel bir &neri yapmak zor. Antonelli ve ark.
(113)  hipoksemik  solunum yetmezliginde NIMV ile mekanik ventilasyonu
karsilastirdiklarinda AKG’1indaki iyilesmenin kisa zamanda benzer sekilde oldugunu fakat
NiMV’un ciddi komplikasyonlarinin daha az goriildiigiinii, NIMV uygulanan hastalarmn
yogun bakim kalis siirelerinin daha az oldugunu belirtmisler. Bizim ¢alismamizdada
NIMV’nun hipoksemik SY’de basarisi ¢ok diisiik olup hiperkapnik SY’de daha etkili bir

tedavi oldugu saptanmustir.

Confalonieri ve ark. (114) ciddi toplum kdkenli pnémoniye bagli solunum yetmezligi olan
hastalarda NIMV medikal tedavi ile karsilastirldiginda NIMV’un entiibasyon oranini anlaml
olarak azaltabilmekte oldugunu gdstermisler. NIMV igin alt grup analizleri yapildiginda
hiperkapnik hastalarda gercekten faydali olmakla birlikte nonhiperkapnik hastalarda
basarisizlik orani standart tedaviden farkli degilmis. Jolliet ve ark. (115) kontrolsiiz yapilan
bir calismada KOAH’1 olmayan toplum kokenli pnomonili bir grupta NIMV’da ki
basarisizligin bir italyan ¢aligmasina gore daha yiiksek oldugunu belirtmisler (%66 ya karsi

%38).

Domenighetti ve ark. (116) benzer derecede hipoksisi olan (PaO,/FiO, orani) iki farkl
grupta farkli sonuclar elde etmisler. Her iki gruptada NIMV’nun 1. saatinde PaO,/FiO,
oraninin iyilesmeye baslamasi benzer iken pnomoniden etkilenen hastalarin sonuglari,
kardiyojenik pulmoner 6demli hastalardan ¢ok daha kotii olmus. Pndmoni yavas baslayan,
tedavisinin etkisini gostermesi i¢in zamana ihtiya¢ gerektiren, kardiyojenik pulmoner 6dem
ise hizli gelisen ve uygun tedavi ile hizli rezolue olan bir hastalik grubudur. Oksijenizasyonu

saglamak nazal maske veya NIMV ile eger inflamatuar hastalik gec iyilesiyorsa yeterli
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olmayabilir. Domenighetti’nin ¢alismasinda toplum kokenli pnomonili hastalarda basarili

olunan kisilerde NIMV’un 1. saatinde solunum sayis1 anlamli olarak azalmis (116).

Bizim calismamizda da mortalite hipoksemik SY’de %43.3 hiperkapnik SY’de %15.2 idi.
Hipoksemik SY’de alt baslik olarak degerlendirilen ve 2009-2010 yilinda tiim diinyada
pandemik olarak seyreden HINI influenza A ile sonucu SY olan ve NIMV uygulanan
hastalarda mortalite %62 idi. NIMV basar1 oranlari, hipoksemik SY’de %57.7, hiperkapnik

SY’de %81, HIN1 influenza A grubunda ise %38.1 olarak saptandi.

Seneff ve ark. (117) YBU’nde tedavi gdren hastalarin 1 yillik sag kaliminin arastirildigi
calismada, 362 hastanin hastane mortalitesini %24 gibi bliylik oranda saptamislar. Ayni
calismada 90 giin mortaliteyi %41, 180 giin i¢in %47, bir yil i¢cinde %59 bulmuslar. Bizim
calismamizda taburcu olunduktan sonraki 158 hastanin 100 ‘line ulasildi. Bunlardan 31
kisinin ex. oldugu 6grenildi. Mortaliteler ise ilk 3 ay i¢inde %35, 3-6 ay araliginda %16.1, 6-9
ay i¢inde %6.5, 9 aydan sonraki siiregte ise %42 olarak ve ¢alisma bitis tarihi itibari ile %19.6
kisi ex. olmustur. Taburcu olunan hastalarin 31 tanesine BIPAP S/T ve 17 ‘sine ise O,
konsantratdrii endikasyonu konup verildi. Olen hastalarin 6’s1 %19°u ev tipi NIMV sahip,
8’1 % 26’s1 O, konsantratérii kullantyordu. Uzun dénemde mortalite agisindan ev tipi NIMV

cihazi, O, konsantratorii uygun endikasyonlarda faydali olabilir.

Calismamizda cesitli sinirlamalar olmustur. Retrospektif bir ¢alisma oldugu icin veriler
dosyalardan kaydedilmistir. Uzun donem mortalite agisindan ise hastalarin bilgileri telefonla
kendilerinden veya yakinlarindan alinmis olup, bir kismina ulasilamamistir. Glivenilirlik

acisindan yeterli degildir.

Sonug olarak ozellikle hiperkapnik SY olanlarda NIMV mortaliteyi ve entiibasyon
oranlarmi bilyiik oranda azaltmaktadir. Hipoksemik SY olan hastalarda NIMV’un basarisini

hipokseminin derecesinden daha ¢ok altta yatan etyoloji belirlemektedir.
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APACHE skoru, AKG’indaki ilk 1 saatteki diizelme, yogun bakim {initesine kabulde ilk

24 saatteki NIMVun kullanim siiresi, NIMV basarisin1 ve mortaliteyi etkileyen faktorlerdir.

Baslangicta maske tiirii olarak oranazal maske sec¢ilmesi bagsarida etkilidir.Ancak oronazal

maskeyi tolere edemeyen ve AKG degerleri kotiilesenlerde tam yiiz maskesi 6nerilebilir.
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7. OZET

SY’nin tedavisinin en O6nemli kismimi invaziv yada noninvaziv mekanik ventilasyon
tedavisi olusturur. NIMV SY’i olan hastalarda entiibasyon oranlarinda ve mortalitede énemli
sekilde azalma saglayabilmektedir. Ancak NIMV tedavisinin basarisim1 bir ¢ok faktdr
etkilemektedir.

Calismamizda esas olarak NIMV un mortalite oranlar iizerine olan etkisini, ikincil olarak

ise NIMV’un basarisinda etkili olan faktdrleri degerlendirmeyi amagladik

Retrospektif olarak planlanan ¢aligmaya Ocak 2005 —Nisan 2010 tarihleri arasinda Sel¢uk
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 ve Tiiberkiiloz Klinigi Yogun Bakim

Unitesinde NIMV uygulanan hastalar alindi.

Bu calismada NIMV uygulanan 204 hastanin sonuglar1 degerlendirildi. Calismaya alinan
204 hastanin 47°si (% 23) hipoksemik , 157’si (%77) hiperkapnik SY idi. NIMV uygulanan
tiim hastalarda mortalite % 23.4, hipoksemik SY’de %#43.3, hiperkapnik SY’de %15.2 idi.
Hipoksemik SY’de alt baslik olarak degerlendirilen ve 2009-2010 yilinda tiim diinyada
pandemik olarak seyreden HINI influenza A nedeniyle SY gelisen NIMV uygulanan
hastalarda mortalite %62 idi.

NIMV basari oranlari tiim hastalarda %74.6, hipoksemik SY’de %57.7, hiperkapnik
SY’de 9%81.0, HIN1 influenza A grubunda ise %38.1 idi.

NIMV uygulanan tiim hastalarda APACHE II skoru 18.9+4.7, hipoksemik SY’de
18.5+5.2 hiperkapnik SY’de18.8+4.4, HIN1 grubunda ise 16.8+£3.6 idi

Sonug olarak o6zellikle hiperkapnik SY olanlarda NIMV mortaliteyi ve entiibasyon
oranlarini biiyiik oranda azaltmaktadir. Hipoksemik SY olan hastalarda NIMV un basarisini

hipokseminin derecesinden daha ¢ok altta yatan etyoloji belirlemektedir.

APACHE skoru, AKG’indaki ilk 1 saatteki diizelme, yogun bakim {iinitesine kabulde ilk
24 saatteki NIMV’un kullamim siiresinin fazla olmasi, NIMV basarisin1 ve mortaliteyi

etkileyen faktorlerdir.

Baslangicta maske tiirii olarak oranazal maske secilmesi basarida etkilidir. Ancak oronazal

maskeyi tolere edemeyen ve AKG degerleri kotiilesenlerde tam yliz maskesi onerilebilir.

Anahtar Kelimeler: NIMV, Solunum yetmezligi, Mortality, APACHE II ,
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8.SUMMARY

Objective: Mechanical ventilation is applied with invaziv or noninvaziv metods. It is an
important process in the treatment of respiratory failure. NIV could decrease both intubation
rates and ICU mortality in respiratory failure. Unfortunately the success of NIV is associated

with multifactors.

The aim of our study is primarily to eveluate the effect of NIV to the rates of mortality and

secondarly to show predictor factors of being succesfull during the application of NIV.

Methods: We conducted a retrospective study on NIV for acute respiratory failure in the

medical intensive care unit of our university from January 2005 to April 2010.
Results:  We evaluated outcomes of 204 patients.47 (23%) patients had hypoxic and 157
(77%) patients had hypercapnic respiratory failure. Mortality rate was 23. 4% in all patients,

it was 43.3 % in hypoxic and 15.2 % in hypercapnic patients.We analyzed the global HIN1
influenza pandemic caused respiratory failure as a subgroup of under hypoxic respiratory
failure.The mortality rate of patients with HIN1 influenza was 62 %. The success rates of
NIV in all patients , hypoxic, hypercapnic, and HIN1 subgroup were 75%, 57.7 %, 81 %,
38.1 %, respectively.

The patients’ APACHE score was 18.9+4.7, for all patients , (hypoxic, hypercapnic and
HINTI subgroup; 18.5+5,2, 18.8+4.4 and 16.8+3.6, respectively.

Conclusion: Especially NIV decreases the rate of mortality and intubation with hypercapnic
respiratory failure. NIV success is associated with underlying diseases, rather than to the

degree of hypoxia with hypoxic respiratory failure.

APACHE I score, improved 1 hour after the initial trial of NIV in arterial blood gas and
respiratory rate , the period of NIV application for hour in the 24 hours at the time of

admission to the intensive care were highly factors of NIV successfull and mortality.

To use oronasal mask at the beginning effects NIV success. But if the patients are intolerance

to the mask or values of arterial blood gas suffer , the full-face mask is could be suggested.

Key Words: NIV, Respiratory failure, Mortality, APACHE 11
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10. TESEKKURLER

Asistanlik siirem boyunca bizlere bilgi ve tecriibeleri ile 151k tutan basta Gogls
Hastaliklar1 ve Tiiberkiiloz Anabilim Dali Baskani Prof. Dr. Oktay IMECIK ve tezimi
planlayan ve vyiiriiten tez hocam Prof. Dr. Kiirsat UZUN’a, Prof. Dr. Mehmet GOK e, Prof.
Dr. Adil ZAMANI’ye, Yrd. Dog. Dr. Turgut TEKE’ye, Yrd. Dog¢. Dr. Sebnem
YOSUNKAYA’ya, Yrd. Do¢. Emin MADEN’e, Uzm. Dr. Soner DEMIRBAS’a tesekkiir

eder saygilarimi sunarim.

Ayrica uzmanlik egitimim siliresince beraber calistigim asistan arkadaslarima, GoOgiis
Hastaliklarinin tiim hemsire ve personel ve sekreterlerine, maddi ve manevi destegini higbir
zaman esirgemeyen bu giinlere gelmemde sonsuz emekleri bulunan aileme sonsuz tesekkiir

ederim.
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