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KISALTMALAR

APACHE II Akut fizyoloji ve kronik saghk degerlendirmesi (Acute physiology and

chronic health evaluation)

ASY Akut solunum yetmezligi

BIPAP iki diizeyli pozitif havayolu basinci (Bi-level positive airway pressure)

CPAP Stirekli pozitif havayolu basinct (Continuous positive airway pressure)

EPAP Ekspiratuar pozitif havayolu basinci (Expiratory positive airway
pressure)

ES Ensefalopati skoru

FRC Fonksiyonel rezidiiel kapasite

IL8 Interlokin 8

IPAP Inspiratuar pozitif havayolu basinci (Inspiratory positive airway
pressure)

KOAH Kronik obstriiktif akciger hastalig

LTB4 Lokotrien B4

NIV Noninvaziv ventilasyon

NPBV Noninvaziv pozitif basingli ventilasyon

PEEP Ekspiryum sonu pozitif basing (Positive end expiratory pressure)

PSV Basing destekli ventilasyon (Pressure support ventilation)

SFT Solunum fonksiyon testleri

SKB Sistolik kan basinci

SS Solunum say1si

ST Standart medikal tedavi

TNF Timor nekroz faktor

USOT Uzun siireli oksijen tedavisi

YBU Yogun bakim {initesi
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GIRIS VE AMAC

Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) tim diinyada olim nedenleri
arasinda 6. swrada yer alan, artan sigara kullanmmi ve gevre kirliligi nedeniyle
gittikge yayginlagan bir halk saglhg problemidir. Ozellikle kis aylarinda KOAH
eksaserbasyonu nedeniyle hospitalize edilen hasta sayisi kiigiimsenemeyecek
kadar ¢oktur. KOAH atafn swrasinda gorilebilen akut hiperkapnik solunum
yetmezligi 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Akut atak sirasinda artmig
havayolu direnci ve dinamik hiperinflasyon nedeniyle solunum kaslarina binen ig
yiikii artmakta ve medikal tedaviye cevap vermeyen hastalarda siklikla mekanik
ventilasyona gerek duyulmaktadir. Bu durumda entiibe edilerek mekanik
ventilasyon uygulanan hastalarda, entiibasyona ve yogun bakimda kalmaya bagh
birgok komplikasyon goriilmekte ve bu da mortaliteyi arttirmaktadir.

1980°li yillanin bagindan bu yana, akut ve kronik solunum yetmezliginin
tedavisinde kullandlan noninvaziv pozitif basingli ventilasyon (NPBV),
entibbasyon gerektirmeden maske yardimiyla uygulandigindan yogun bakim
tnitesinde (YBU) yatig siiresini ve mortaliteyi azaltmaktadir.

NPBV ozellikle hiperkapni, respiratuar asidoz ve ciddi solunum kaslan
yorgunlugu bulunan KOAH atagindaki hastalarda, solunum kaslarinin  igini
yiiklenerek kaslar1 dinlendirir, O titketimini ve CO, tretimini azaltarak pH’y1
stabilize eder. Solunum yetmezligi ve asidoz tablosundan kurtulan hasta invaziv
ventilasyona gerek kalmadan, bir siire daha medikal tedavi alarak taburcu edilir.

Bu ¢alismada KOAH akut alevlenmesine bagh geligen akut hiperkapnik
solunum yetmezliginin tedavisinde tek basina standart tedavi ile standart tedavi +
NPBV’un kargilastirilmasi  amaglandi. Boylece medikal tedaviye NPBV

eklenmesinin getirecegi etkiler ve sonuglar arastinildi.



GENEL BILGILER

KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALICI

Tamm

KOAH havayollarinda anormal inflamatuar yamtla iliskili progresif, genellikle
irreversibl havayolu obstriiksiyonu ile karekterize bir hastaliktir. Inflamasyon,
kiigiik havayolu hastahigina (obstriiktif brongiolit) ve parankimal destriiksiyona
(amfizem), bunun sonucunda da havayolu obstriksiyonuna yol agar.

Kronik havayolu obstritksiyonu; kronik obstriktif bronsit, amfizem ve bronsial
astmay1 igermektedir.

Kronik bronsit; bagka bir akciger hastaligina baglanmayan, birbirini takip eden 2
yil boyunca en az 3 ay siren balgam ¢ikarma seklinde tanimlanmaktadir.
Havayolu obstriiksiyonu yoksa basit kronik bronsitten bahsedilir.

Amfizem; terminal brongiollerin distalindeki hava bosluklarinda fibrozis
olmaksizin ortaya ¢ikan kalict geniglemelerdir. KOAH’lI hastada amfizem ve
kronik bronsit genellikle birlikte bulunur ve havayolu obstriiksiyonuna neden

olurlar.

Epidemiyoloji
KOAH giiniimiizde ¢nemli bir halk saghg problemidir. Her gegen gin sigara
kullaniminin artmasiyla birlikte KOAH’Ii olgularin sayist da artmaktadir. 1990°da
dunyada KOAH prevalanst erkek igin 9.3/1000, kadin icin 7.3/1000 olarak
bildirilmistir. Bu oran sosyalist Avrupa ulkelerinde erkek / kadin: 7.4 / 3.5,
Cin’de 26.2/23.7, Afrika’da 4.4/ 2.5 olarak bildirilmistir (1).

KOAH 1990 yilinda tim diinyada en stk goriilen 6. 6liim nedeniyken, ABD’de

4. swrada, Avrupa ulkelerinde astim ve pnomoniyle birlikte 3. siradadir. ABD’de



KOAH’a bagl olim hizi, 1966-1986 yillani arasinda %71 artig gostermigtir (2).
Ulkemizde astimla birlikte KOAH mortalite orani, Saglik Bakanligy verilerine
gore 1997°de 2.3 / 100000 olarak saptanmugtir (3).

Risk Faktorleri
KOARH'ta kisiye ait ve gevresel risk faktorleri soz konusudur (sekil 1).

| Zararli partikiiller ve gazlaf

<4— Kigisel faktorler

| Akciger inflamasyonu]
Antioksidanlar Antiproteinaz eksikligi

~—— /

Oksidatif stres Proteinazlar

Tamir mekanizmala
\ // ir mekanizmalan

| KOAH patolojisi

Sekil 1. KOAHta risk faktorleri

Kisiye ait faktirler
Genetik faktorler: Aile 6ykisiinin KOAH gelisiminde onemli oldugu

belirtilmigtir. En iyi bilinen genetik risk faktori alfa 1 antitripsinin herediter
eksikligidir. Alfa 1 antitripsin proteolitik enzimlerin major inhibitéri olup, alt
solunum yollarinda kuvvetli bir doku yikic1 proteaz olan nétrofil elastazin alveol
duvaninda yapacagi harabiyeti onler. Eksikliginde alveol duvarlan hasarlanir ve

amfizem olusur, bazen birlikte brongektaziye de yol acar. Alfa 1 antikimotripsin



eksikligi, sitokin,  timor nekrotizan faktor (TNF) alfa polimorfizmi gibi
durumlarin da KOAH riskini arttirabilecegine dair veriler meveuttur (4).

Havayolu agin cevaphligi. Astma ve havayolu agin duyarlihg da KOAH

gelisiminde genetik ve gevresel faktorlerle iliskili olarak rol oynar. Sigara igen
astmatiklerde KOAH gelisimi daha fazla olmakta ve bunun kesin nedeni
bilinmemektedir.

Akciger gelisimi (growth); Gebelik sirasindaki olaylar,diisiik dogum agirhgr ve

gocukluktaki gevresel maruziyetler de KOAH gelisimi igin risk faktori olabilir.
Enfeksiyonlar: Ciddi gocukluk ¢agi enfeksiyonlari akciger fonksiyonlarinda
azalma ve yetiskin donemde artmug respiratuar semptomlarla iligkilidir.
Cinsiyet: Solunum sistemiyle ilgili semptomlarin erkeklerdeki prevalanst
kadinlardakinden daha yiiksektir.
Cevre faktirleri
Sigara icimi: Sigara KOAH igin en 6nemli risk faktoridir. Titin igeren madde
(pipo ve sigara) aliskanligi olanlarda KOAH morbidite ve mortalitesi daha
yiiksektir. Fakat tim sigara igicilerinde de KOAH gorilmez. Burada kigiye ait
genetik ve diger gevresel faktorler devreye girmektedir. Sigara kullananlarin
yaklagik  %50’sinde  kronik brongit goriliirken, %15-20’sinde KOAH
gelismektedir. Sigaranin akcigerde yaptig1 etkiler (1, 5);

a) Mukus hipersekresyonu

b) Havayolu epitel hasarinin bir gostergesi olan goblet hiicre metaplazisi

¢) Antiproteaz enzimler uizerine direk inhibitor etki ile parankim hasari

d) Hava yollarina nétrofil, alveoler makrofaj ve CD8 T lenfosit toplanmasi

sonucu inflamatuar reaksiyon

¢) Pulmoner arterlerin miiskiiler tabakasinda artis ve intimada fibrozis

Sigaranin birakiimasi KOAH’in progresyonunu azaltan en onemli faktordiir.
Sigaranin birakilmasiyla oksiiriik, balgam ¢ikarma ve dispne gibi semptomlar
hafifler, bronkoalveoler lavaj stvisinda saptanan inflamatuar hiicrelerde ve
alveoler makrofaj sayisinda belirgin azalma goriliir. Akciger fonksiyonlannda
hafif bozulma olan KOAH’hi hastalarda sigaranin birakilmasiyla ilk 6 ay-1 yil
iginde FEV diizelmeye baglar (5).



Cevresel ve mesleksel maruziyetler: Bazi irritan maddeler havayolu asin

duyarhiligini arttinr. Komiir tozu, organik tozlar (tahil ve tekstil is¢iligi), bazi
zararh gazlar ve kimyasal maddeler (metal ve maden isgiligi) havayolunda
inflamasyona neden olurken, sigara igen ve havayolu asin duyarliig olanlarda
zaten var olan hasari daha da arttirirlar,

Ev_ici ve ev dist hava kirliligi: Hava kirliliginin KOAH olugumunda rolii oldugu

belirtilse de tam mekanizmas: agiklanamamistir. Kentlerde yiiksek diizeydeki
hava kirliliginin akciger ve kalp hastalarii olumsuz etkiledigi gosterilmistir.
Evlerde 1sinma ve yemek pigirme amaciyla kullanilan gesitli bitkisel ve hayvansal
yakitlar (biomass) CO ve NO kaynaklari olup, i¢ ortam kirliligine yol agarak
KOAH gelisiminde rol oynar. Cevreye yayillan NO,, SO, ve CO basta olmak

lizere pek ¢ok gaz ve partikiiliin akcigere olumsuz etkileri vardir (3, 4).

KOAH Patogenezi

KOAH havayollari, akcier parankimi ve pulmoner vaskiiler yatagin kronik
inflamasyonu ile karekterizedir. Bu inflamasyonun selliler ve molekiiler
ozellikleri hastaligin progresyonu gibi degiskendir. Inflamasyona ek olarak
akcigerde proteinaz-antiproteinaz dengesizligi de patogenezde 6nemli rol oynar
).

Patogenezde rol oynayan inflamatuar hiicreler ve mediatérler (sekil 2)
Inflamatuar hiicreler

KOAHta akcigerde makrofaj, notrofil ve T lenfositler (6zellikle CD8) artmugtir.

Bazi hastalarda ozellikle atak sirasinda eosinofiller de artmug olarak goriiliir. Bu
hiicreler balgam ve bronkoalveoler lavaj sivisinda gosterilebilir. KOAH
olmayan sigara igicilerinde de nétrofil artigt goriliir. Notrofillerden salinan
proteinazlar (notrofil elastaz, notrofil katepsin G, notrofil proteinaz-3) parankimal
destriiksiyona ve kronik mukus hipersekresyonuna neden olur. Makrofajlarin
patogenezdeki rolii, TNF alfa, interlokin 8 (IL-8), l6kotrien B4 (LTB4) gibi
mediatorler salarak nétrofil inflamasyonunu arttirmak seklindedir. T lenfositlerin
(CD8=sitotoksik) kesin rolii bilinmemekle birlikte, alveol epitelinde sitolizis

sonucu hasar yaptig1 digiiniilmektedir (4).



Inflamatuar mediatorler
Inflamatuar hiicrelerden salinan mediatorler;, proteinazlar, oksidan maddeler ve

toksik peptitlerdir. LTB4, IL-8, TNF alfa akciger yapisinda hasara neden olan en
Onemli mediatorlerdir. LTB4; notrofiller igin potansiyel bir kemotaktik olup,
KOAH’h hastalanin balgaminda artmus olarak bulunur. iL-8; makrofaj, notrofil ve
havayolu epitel hiicresinden saliir, ciddi havayolu inflamasyonunda nétrofil ve
eosinofillerin aktivasyonunda primer rol oynar. TNF alfa; epitelyal hiicreler ve
makrofajlardan IL-8 saltumim aktive eder. Ciddi KOAH’ta kagekside rol
oynadigindan, kilo kaybeden KOAH hastalarinda serum diizeyleri artar.

Hiicreler;
*Makrofajlar
*Notrofiller
*CD8 lenfositler

*Eosinofiller

Mediatorler;
*L.TB4
*IL-8

*TNF alfa
*GM-CSF

* Endotelin

Etkiler;
*Mukus hipersekres

*Fibrozis

*Epitelyal hiicreler
*Fibroblastlar

*Alveol duvar hasan

Proteinazlar

*Notrofil elastaz

*Katepsinler *proteinaz

Sekil 2. KOAH’ta rol oynayan inflamatuar hiicreler ve mediatorler

KOAH Patolojisi
KOAH’ta patolojik degisiklikler biiyik havayollarinda, kigitk havayollarinda,
akciger parankiminde ve ileri dénemde pulmoner vaskiiler yatak, sag ventrikiil,

diyafragma ve solunum kaslarinda goruliir.



Biiyiik_havayollari. Sigara dumam ve irritanlara maruz kalma, submukozal

glandlarin sayr ve biyiiklugiinde artis, mukus salgilayan goblet hiicrelerinin
sayisinda artisa yol agar. Silyalanin uzunlugunda ve sayisinda azalma gorilir.
Havayolu epiteli ve submukozal bezlerde T lenfosit ve notrofiller, submukozada
T lenfosit ve makrofajlarn egemen oldugu bir inflamasyon mevcuttur. Bu
inflamasyon havayolu duvarinda kalinlasmaya ve liimende daralmaya yol agar
(1, 4).

Kiigik havayollari: Capi 2 mm’den kiigiik bronsiollerden olugan periferik

havayollarinda goblet hiicre metaplazisi, havayolu duvarinda inflamasyon, miikoz
tikaglar ve peribrongial fibrozis gorilmekte, bu da havayolu liimeninde
daralmaya, gevresindeki alveoler tutunmada azalmaya ve havayolunun yapisinda

bozulmaya yol agmaktadir (Sekil 3) (1, 3, 5)

Silyah epitel kayin

Kollajen
birikimi
inflam. hiic birikimi
Makrofaj
Alveoler k Q R o Notrofil
baiilarda kayip | R > CD8.CD4 T hiicresi
-Mukus
hipersekresyonu
]

Sekil 3. KOAHta kiigiik havayolu obstruksiyonunun mekanizmasi
(A) Normal yapida kiigiik havayolu

(B) KOAH'taki kiigiik havayolu degisiklikleri



Akciger parankimi: Akciger parankimi gaz degisiminin oldugu respiratuar

brongioller, alveoller, alveollerin arasindaki destek dokusu ve pulmoner kapiller
sistemi igerir. KOAH’ta akciger parankimindeki temel degisiklik amfizemdir.
Amfizem terminal brongiollerin distalindeki hava bogluklarinda (asinusta),
belirgin fibrozis olmaksizin anormal ve kalict genisleme olmasidir. Amfizem,
asinusun merkezi kismimin etkilendigi sentriasiner amfizem, tim asinusun
etkilendigi panasiner amfizem ve interlobiler septalara veya plevra altina yerlesen
distal asiner (paraseptal) amfizem olmak iizere 3 tipi mevcuttur (2).

Pulmoner vaskiiler yatak: Pulmoner damarlarda ilk olarak damar duvarnin

inflamatuar hiicrelerle infiltrasyonu  ve sigaranin direkt etkisiyle intimada
kalinlagma, medial diz kaslarda artig goriilir. Bunlara ek olarak amfizem
nedeniyle damar yataginda kayip geligir. Pulmoner vaskiiler basing artar. Ileri
donemde hipoksinin de etkisiyle pulmoner hipertansiyon ilerler ve

korpulmonaleye yol agar (4).

KOAH Fizyopatolojisi

KOAH’taki patolojik degisiklikler fizyolojik anormalliklere yol acgar. Temel
fizyopatolojik degisiklik ekspiratuar hava akimi obstriiksiyonudur. Akciger
parankim hasan amfizem gelisimine ve akciger esnekliginin kaybina neden olur.
Elastik geri ¢ekilme (recoil) ozelligindeki kayip, alveollerin havayollarnna
uyguladigs 1ginsal gekiste azalmaya ve periferik havayollarinin ekspiryumda erken
kapanmasina yol agar. Bu durum akcigerde hava hapsine neden olur (statik
hiperinflasyon).

Kiigik havayollanndaki inflamasyon ve peribrongial fibrozis ise bu
havayollarinda direncin artmasina ve daralmaya neden olur. Ozetle KOAH’taki
ekspiratuar akim hizinda azalma ve obstriiksiyona neden olan mekanizmalar;

- elastik recoil 6zelliginde kayip
- havayolu direncinde artig
- alveoler destek kaybi nedeniyle kiigik havayollarinin kollabe olma egiliminde

artigtir (3, 4).



KOAH’ta patolojik degisiklikler akcigerde diizenli bir dagiim gostermez.
Daha siddetli etkilenen bolgeler yeterince bosalamadig1 i¢in, bu bolgelerde hava
hapsi daha fazla olur (dinamik hiperinflasyon) ve yine bu bolgelerde ekspiryum
sonu pozitif basing (intrinsik PEEP) gelisir. Gaz degigimini bozan ve hipoksemi
gelisimine neden olan temel mekanizma ventilasyon/perfiizyon dengesizligidir.
Agir KOAH’ta hipoksinin neden oldugu pulmoner vasokonstriiksiyon sonucu
pulmoner hipertansiyon olusur. Sag ventrikiilde énce hipertrofi, sonra dilatasyon

gelismesiyle korpulmonale ortaya ¢ikar (4).

KOAH’ta Klinik Ozellikler
Semptomlar ve Muayene Bulgulari
KOAH hastalarinin baglica semptomlan oksuruk, balgam ¢ikarma, nefes darhig
ve hinltih solunumdur. Genellikle FEV; %50’nin altina distiginde egzersiz
dispnesi hissetmeye baglarlar. Hastayr hekime getiren en 6nemli neden, hastaligin
seyri sirasinda gorilen akut ataktir, Siklikla sabahlari artan ve ¢ogu zaman
produktif olan kronik bir 6ksiiriik vardir. Balgam genellikle ataklar sirasinda
piirilan iken, diger zamanlarda beyaz ve mukoiddir. Bagslangigta agir eforla, daha
sonralan giinlik aktivitelerle ortaya gtkan progresif bir dispne vardir. Hastahigin
ileri agamalarinda ve ataklarda siyanoz gorulebilir. Akcigerlerin muayenesinde
gogiis on-arka gapinda artig, perkiisyonda artmig sonorite, oskiiltasyonda solunum
seslerinde azalma, ronkiisler ve raller duyulabilir.  Hipoksemiyle birlikte
hiperkapni ve hiperkapninin belirtileri olan konjuktiva ve sklera hiperemisi,
asteriksis (ellerde ekstensiyon sirasinda goriilen tremor), uyku hali goriilebilir.
KOAH’in ileri asamalarinda anoreksi ve zayiflama olabilir. Korpulmonale ve
sag kalp yetmezligi, bunun sonucu olarak da hepatomegali, asit ve 6dem
gortilebilir.

Radyolojik Bulgular

Amfizemde, posteroanterior ve lateral gogiis grafilerinde diyafragmada diizlesme,
retrosternal havali alanda genisleme ve akciger parankiminde saydamlik artigi
gorilur. Bazen gaplan 1 cm’yi asan, yay bigiminde ince cizgiler gosteren biiller

gorilebilir. Kronik bronsitte ve pulmoner hipertansiyon geligmis olan amfizemde,
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hiluslardaki ve parankimdeki damar golgeleri belirginlesir. Bilgisayarli toraks
tomografisinde bullerin  varhgr ve beraberinde bulunabilen bronsektazi
gosterilebilir. Tomografinin KOAH igin rutinde yeri yoktur.

Solunum fonksiyon testleri (SFT)

SFT; tani, hastalik siddetinin belirlenmesi, hastalik prognozu ve tedaviye yamti
izlemede kullamlir. KOAH’ta zorlu vital kapasite (FVC), 1. saniye zorlu
ekspiratuar volim (FEV)) ve zirve ekspiratuar akim hizinda (PEFR) azalma
mevcuttur. Bunlar iginde en giivenilir olan ve en sik kullanlam FEV,’dir,
FEV/FVC oram beklenen degerin %80’inden kiigitkse havayolu obstriiksiyonu
var demektir. Hastaligin siddeti FEV, degerine gore belirlenir. KOAH’ta hava
akimu obstritksiyonu genellikle irreversibl olup, bazi hastalarda kismen reversibl

olabilir.

Evreleme
KOAH’ta birbirinden farkli ozellik gosteren hasta populasyonu oldugu igin,
hastalarin standart bir sekilde evrelendirilmesi tedaviyi belirlemede 6nemlidir.
Boyle bir sistem epidemiyolojik ve klinik calismalarda, saglk harcamalarinin
planlanmasinda ve prognozun belirlenmesinde oldukea faydalidir (Tablo 1).

Evre 1, KOAH’in en gok goriilen evresidir. Bu evrede KOAH yasam kalitesini
minimal etkiler. Evre 2 ve 3 vakalar daha kigik bilimii olusturur ve saglik

harcamalarinda buyiik artiga neden olur.

Prognoz

Ailede KOAH oykiisii, gocuklukta gegirilen solunum sistemi enfeksiyonlari, pasif
sigara igiciligi ve brong hiperreaktivitesi bireysel duyarliliga yol acar. Bu kisilerde
aktif sigara igiciligi de varsa KOAH gelisme riski ¢ok daha yiksektir. Sigara
igmeyen saghkl bireyde 35 yagindan sonra yillik FEV, azalmasi 25-30 ml kadar
olup, sigara igenlerde sigara tiiketimine paralel olarak yilda 150 ml’ye kadar
¢tkabilmektedir. FEV; 750 ml’nin altinda olan hastalann ilk 1 yulik mortalitesi
%30, 10 yillikk mortalitesi ise %95 tir.
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Tablo 1. KOAH evrelemesi (GOLD)

EVRE OZELLIKLER
0 : Riski var e Normal SFT
¢ Kronik oksiiriik ve balgam ¢ikarma
Kronik 6ksiiriik ve balgamin eslik ettigi veya etmedigi
1. Hafif e FEVI/FVC < %70
e FEV;> %80
Kronik oksiiriik, balgam ve dispnenin eslik ettigi veya
2:Orta etmedigi
e FEV/FVC <%70
* %30 <FEV| <%80 (2A: %50 <FEV,< %80
2B: %30 <FEV< %50)
e FEVi/FVC<%70
3: Agir

* FEVi<%30 veya FEV, < %50 + solunum yetmezligi veya

sag kalp yetmezligi bulgularinin olmas:
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KOAH vakalanindaki o6liim nedenleri genellikle akut solunum yetmezligi,
pnomoni, pndmotoraks, kardiyak aritmiler ve pulmoner emboli gibi bir
komplikasyon gelismesidir (2, 3).

KOAH’ta yasam siiresini kisaltan faktdrler:

o lleriyag

e Sigaraya devam edilmesi

¢ FEV/’in %50’nin altinda olmasi

e Bronkodilatére yanitsizlik

o Tedavi edilemeyen ileri derecede hipoksemi
e Korpulmonale varlif

Tedavi

KOAH’ta tedavinin amaci, ataklan Onlemek, semptomlart hafifletmek,
komplikasyonlan onlemek ve tedavi etmek, hastalifin ilerlemesini ve akciger
fonksiyon kaybimi oOnleyerek yasam kalitesini arttirmak ve yagam siiresini
uzatmaktir,

Tedavi programt:

a. Sigarammn biraktinimasi: KOAH tedavisinde ilk ve en énemli adimdir.
Sigara i¢iminin birakilmasi diginda higbir tedavi akciger fonksiyonlanindaki
azalmayt Onleyememektedir. Sigaramin birakilmasiyla yilik FEV,; disisi
azalmaktadir.

b. Mesleki veya ¢evresel maruziyetten kacinma: Irritan gaz ve tozlara, ev
i¢gi ve digt ortam kirliliine maruz kalma, semptomlan ortaya ¢ikarmakta ve
hastaligi ilerletmektedir. Miimkiinse bu i yerinden aynlmali ya da en azindan
maske ve diger hijyenik 6nlemlerle maruziyet kontrol altina alinmaldir.

¢. Uzun siireli tedavi: Bu tedavide ilag tedavisi, akciger rehabilitasyonu ve

uzun streli oksijen tedavisi (USOT) yer alir (Tablo 2) .
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Tablo 2. KOAH’ta uzun siireli basamak tedavisi (2, 3)

Basamak Ozellik Tedavi
1 Semptom yok e Risk faktorlerinden kaginma
¢ Risk faktérlerinden kaginma
2 Hafif degisken semptomlar varsa » Gereginde kisa etkili inhale B,- agonist
(salbutamol, terbutalin) veya antikolinerjik
(ipratropium bromiir)
e Diizenli inhale antikolinerjik veya kisa
3 Hafif-orta derece siirekli etkili B;-agonist veya uzun etkili B,-agonist
semptomlar varsa
e 2-3 ilag igeren kombine bronkodilatér
4 Semptomlarm kontrolii yetersiz veya (inhale antikolinerjik + inhale uzun etkili

semptomlarda hafif-orta arti varsa

3,-agonist veya yavas salinimh oral
teofilin)
Gereginde kisa etkili B,-agonist

4. basamak tedavisine ilave olarak

5 4. basamak tedavisine ragmen e 2 hafia oral steroid veya 6-12 hafta yiiksek
semptomlarmn kontrolii yetersiz veya doz inhale steroid tedavisi denenir. Yanit
semptomlarda artig varsa yoksa kesilir, steroidden faydalaniyorsa
inhale steroid ile devam edilir.
5. basamak tedavisine ilave olarak,
e Akciger rehabilitasyonu
6 Uygun tedaviye ragmen o Uzun siireli oksijen tedavisi

semptomlarin kontrolii yetersizse

Endikasyon varsa oksijenle birlikte evde
noninvaziv mekanik ventilasyon
Cerrahi tedavi (voliim azaltma, biillektomi,

transplantasyon)
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KOAH’ta uzun siireli oksijen tedavisi (USOT)

KOAH’ta ilerleyici hipoksemi soz konusu oldugunda, hipokseminin yapacag

zararh etkilerin onlenmesi ve dizeltilmesi 6nemlidir. USOT de hastamin giinde en

az 15 saat O; almast hipoksemiye sekonder polisitemiyi diizeltir, pulmoner

hipertansiyonu  disiiriir, korpulmonaleye bagl sag kalp yetmezliginde kalp

fonksiyonlarim giiglendirir ve hastanin yasam kalitesini yiikseltir.

USOT endikasyonlan (2, 3)

Mutlak endikasyonlar:

e Pa0; <55 mm Hg veya Sa0; < %88

(En az 3-4 haftalik stabil donemde ve oda havast solurken)

Korpulmonale varliginda:

e Pa0;55-59 mm Hg ve Sa0; > %89

» EKG’de “p” pulmonale varligi, hematokrit > %55 olmasi, konjestif kalp
yetmezligi

Sadece ozel durumiarda:

e Pa0; > 60 mm Hg veya Sa0; > %90

¢ Nokturnal desaturasyonun CPAP ile diizeltilemedigi uyku apne olgulan gibi
ozel klinik durumlar

Sadece uyku veya efor sirasinda desaturasyon:

¢ Uyku veya efor sirasinda PaO; < 55 mm Hg olmast
Uykuda desaturasyon geligen hastalara nazal CPAP veya BIPAP da

diisiintilebilir.

KOAH’ta Akut Atak ve Solunum Y etmezligi

KOAH atagi, nefes darlifinda artig, fiziksel performansta éncesine gore azalma,
oksiiriikte artig, balgam puriilansinda ve miktarinda artig, bazen mental durumda
bozulma ile tariflenebilir.

Atagin en sik nedenleri (3, 4, 5)

o Trakeobronsial agacin enfeksiyonu (siklikla viral)

*  Pnémoni
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o Pulmoner emboli

o Kalp yetmezlifi, aritmiler

e Pnomotoraks

o Trankilizan, hipnotik ilaglar

o Uygunsuz O; kullanimi

o Beslenme bozuklugu

e Aspirasyon, gastrodzefagial reflii

o GIS kanamas: gibi araya giren hastaliklar

e Metabolik hastalik (diabet, elektrolit bozuklugu)

Akcigerlerin gaz degigimini yeterli saglayamamas:t halinde geligen, kanda
parsiyel oksijen basinciun digmesi (hipoksemi=PaO; < 60 mmHg) veya

hipoksemi  ile  birlikte  parsiyel  karbondioksit  basincinin  artmasi

(hiperkapni=PaCQ; > 45mmHg) durumuna solunum _yetmezligi denir. Bu,
Oncesinde normal olan bireyde akut olarak ortaya ¢ikan bir patoloji sonucu
olabilecedi gibi, KOAH ve restriktif akciger hastali gibi kronik solunum
yetmezligi olan hastalarda akut alevlenme sonucu da olabilirr KOAH akut atag
sirasinda gorillen solunum yetmezligi, tip 1 (hipoksik) veya tip 2 (hiperkapnik)
olabilir.

KOAH atagindaki hastada, hiperinflasyon ve artrmg havayolu direnci
nedeniyle solunum kaslarimn kapasitesi ve akciger kompliyanst azalmugtir,
Havayolu obtruksiyonu nedeniyle zorlu ekspiryum ve alveollerin yeterince
bogalamamas: intrinsik PEEP’e neden olur (Sekil 4). Ortaya ¢ikan hipoksi,
hiperkapni ve asidoz olay: daha da komplike hale sokar (1, 6, 7, 8).
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Sekil 4. KOAHtaki ventilatuar disfonksiyonun nedenleri ve sonuglar

Atagin degerlendirilmesi
Asagidakilerden dordinin varhiginda orta-agir atak soz konusudur ve hastanede
tedavisi gerekir;
¢ Solunum sayist (8S) > 25/dk
e Siyanoz
e Kalp huiz1> 110/ dk
¢ Yardimer solunum kaslarinn kullanimi
e Uyuklama, konfiizyon
e PEF <100 1t /dk
e Pa0O; <60 mmHg, PaCO;> 45 mmHg, Sa0,< %90
Hasta uzun siireli oksijen tedavisi almyor, siyanoz yok, bilinci agtk ve evde
bakim olanaklan var ise hafif ataktir ve hastaneye yatmasi gerekmez. Orta-afur
ataktaki hastanin hastaneye yatinlmasi gerekir.

Atagin nedenini ortaya ¢itkarmak igin anamnez, laboratuar tetkikleri, akciger
grafisi, EKG, balgam incelemeleri (direk baki ve kiiltiir) ile hasta degerlendirilir.
Atagin Tedavisi
a. Kontrollii oksijen tedavisi ( SaO; %88-92 olacak sekilde)
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b. Bronkodilatér tedavi: Ipratropium bromiir (500 mcg) ve kisa etkili beta 2
agonist (2.5 mg) inhalasyonu ; yamt alinana kadar 2 saat boyunca 20 dakikada
bir, daha sonra 4-6 saatte bir

¢. Intravenodz teofilin, serum dizeyi 8-12 mcg/ml olacak sekilde ayarlanir.
Onceden teofilin almiyorsa 5-6 mg/kg yitkleme dozu, 0.5 mg/kg/st. idame dozda
devam edilir. Onceden teofilin aliyorsa yiikleme dozu 3 mg/kg (maximum 300
mg) olmalidir,

d. Kortikosteroidler, oral veya intravenoz yolla 1mg/kg/giin prednizon (veya
esdegeti) 1-2 haftada azaltilarak veya 1 haftadan 6nce azaltilmadan kesilebilir.

e. Antibiyotik; enfeksiyon bulgulan varsa (piriilan balgam, ates, l6kositoz gibi)
oral veya intravenoz verilebilir,

f. Sivi dengesi saglanir, es zamanli hastaligin tedavisi yapilir ve profilaktik

heparin (polisitemik ve mobilizasyonu az olan hastada) verilir.

Yogun medikal tedaviye ragmen hastanin solunumsal asidozu gittikge

derinlesiyor ve mental durumu bozuluyorsa, solunumsal veya kardiyak arrest
gelisirse, oksijen tedavisine ragmen belirgin hipoksemisi diizelmiyorsa ve hastada
metabolik asidoz da ortaya ¢ikmigsa mekanik ventilasyon endikasyonu vardir (2,
6).
Mekanik ventilasyonda temel tedavi amaclar; uygun diizeyde alveoler
ventilasyonu siirdiirmek, solunum yetmezligi nedeni uzaklastinfana kadar
solunum igini azaltmak, normal asit-baz dengesini saglamak, viicut organ ve
dokularinin oksijenasyonunu arttirmaktir.

Invaziv mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda, ventilatore, entiibasyon
tiipline ve trakeostomiye bagh birgok komplikasyon goriilebilmektedir.

Invaziv Ventilasyon ve Endotrakeal T iip Komplikasyonlar: (6,7, 9)
e Nazal pasajda, dudaklarda ve orofaringeal bolgede hasarlar
o Larinks ve trakea hasarlan; laringeal 6dem, kanama, laringospazm,
iilserasyon, kord vokallerde nekroz, trakeada ilser ve nekroz, extiibasyon
sonras! gelisen stenoz

» Bronkospazm, servikal ve spinal kord yaralanmalan, kardiak aritmi
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¢ Hastanmn rahatsizligt ve iletigim sorunu

¢ Sinuzit, otit, atelektazi, pndmoni

e Barotravma nedeniyle pnomotoraks ve cilt alti amfizem

¢ Hastay: ventilatorden ayirmada giiglitk (6zellikle KOAH’kt hastalarda)
Trakeostomi Komplikasyonlarn: Kanama, tiroid yaralanmalan, laringeal sinir
hasari, pnomotoraks, trakea-ozefagial fistil, mediastinal ve subkutan amfizem,
trakea perforasyonu en stk goriilen komplikasyonlardir (6, 7, 9)

Bu komplikasyonlarin en onemlisi, endotrakeal ve nasotrakeal tiiplerin hastane
kokenli pnomoni riskini arttirmasi ve bunun yogun bakimlarda onemli bir
mortalite ve morbidite nedeni olmasidir. Tiim bu nedenlerden dolay1 hastalan

entiibasyondan kurtarmak igin noninvaziv ventilasyon metodlan gelistirilmigtir.

NONINVAZIV VENTILASYON (NiV)

Tanmim ve Tarihge

NIV endotrakeal entiibasyon gerektirmeden uygulanan mekanik solunum
destegidir. Yasanu idame ettirmek igin degil, hastamin yetersiz spontan
solunumunu desteklemek ve solunum eforunu azaltmak igin kullanilir. ilk olarak
1940’larda polio hastalarinda ve 1952°de Kopenhag’da polio epidemisi sirasinda
negatif basigh noninvaziv ventilasyon kullanilmig, Kopenhag’daki polio
epidemisi sonlarina dogru birkag pozitif basing ventilatorii de kullamima girmigtir
(6, 10).

Amerika’da 1960’larda akut solunum yetmezliginde viicut ventilatorleri
kullanlmig ve 1960 baslarinda New-York’ta bir rehabilitasyon merkezinde
néromiskiler hastalifs olanlarda pozitif basingli NIV geceleri uygulanmaya
baglanmugtir. Bu merkezde NIV, bir agiz parcast yardimiyla veya yiiz maskeleri
ile uygulanmug, fakat uyumun zor olmasi nedeniyle aksamalar olmustur (11).

1980’lerin baginda obstriiktif sleep apnelilerde nasal maskeyle gece uygulanan
ve siirekli pozitif havayolu basinci saglayan CPAP (continuous positive airway

pressure) denemeleri hizla artmigtir. Rideau ve ark. 1984’te Duchenne miiskiiler
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distrofisi olan hastalarda gece solunum kaslarimt dinlendirmek amaciyla pozitif
basingh NIV kullanmuglar ve hastaligin progresyonunu yavaslatmuglardir (12).

NIV iki gekilde uygulanabilir;

Noninvazgiv Negatif Basinch Ventilasyon

Toraks duvarma digtan bir negatif basing uygulanarak inspirasyona yardim
edilmesi esasina dayamir. Hastaya suni hava yolu gerektirmeden 3 temel model
ile yapahr;

1- Celik akciger (tank ventilator): Hastann tiim viicudunu kaplar ve boyun
cevresinde kapamir (Sekil 5). Gogus ve batina uygulanan negatif basing ile
akcigerlerin ekspanse olmasi kolaylagir. Uygulama zorlugu ve agir olmast
nedeniyle pek kullamlmamaktadir.

2- Cuirass modeli: Hastanin gogsii {izerine yerlestirilen iist batina dokunan sert
bir kabuktur. Kabuk ile gogus arasinda bir mesafe kalr. Hastamn inspiratuar
eforu sirasinda hava akimindaki hafif degisiklikler ventilator tarafindan farkedilir

ve yardimer solunum yaptirilir.

Pozitif basing
e

Negatif basing

valvi f "‘ — valvi

Deri
diyafragma

Sekil 5. Noninvaziv negatif basingh tank ventilator (Celik akciger)
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3- Vicut takimi (beden giysisi) modeli: Uyku tulumu seklinde diizenlenmig sert
bir gogis kafesidir. Gogis celik ceketi ve beden bolimil plevra basing
degigiklikleri ile  degisken negatif basing saglayan eksternal bir pompaya
hortumiarla baglanmustir.

Negatif basing ventilatorleri bazt ulkelerde, siklikla néromiskiler ve gogiis
duvart bozukluklari sonucu ortaya gikan hipoventile hastalarda evde kullamilan
modeller olup, afir ve pahali olmasi, hasta i¢in konforsuz olmas: nedeniyle

gunimizde nadiren kullanilmaktadir.

Noninvazgiv Pozitif Basinch Ventilasyon (NPBY)

NPBV pozitif hava yolu basinct saglayan portabl ventilatorlerle veya basing

sikluslu ya da voliim sikluslu yogun bakim ventilatérler ile uygulanabilir.

Hastada NPBV kullanimina engel bir durum yoksa, hastanin uyumu ve
entiibasyondan korunmas: konusunda mitkemmel bir segenektir.

Avantajlary;

* Yapay havayoluna ait komplikasyonlan onler.

* Mekanik ventilasyonu sonlandirmada kolaylik saglar

¢ Sedasyon gereksinimini azaltir

¢ Hastanin konugma, yeme gibi iglevlerini korur.

NPBV  KOAH akut atagi diginda baska nedenlerle olusan akut solunum
yetmezliklerinde de kullanslmaktadir. Bunlar (6, 11, 13);
1. Agir astim ataklari, status astmatikus
Ciddi hipoksemiyle giden pnomoniler
Akut akciger hasan
ARDS
Kardiyojenik pulmoner 6dem
Perioperatif veya postoperatif akut solunum yetmezligi (ASY) gelisenler
Obesite-hipoventilasyon dekompanzasyon donemi

Néromiiskuler hastalik veya gogiis duvan deformitesi olan ASY’lj hastalar

L ® N w s W

Invaziv ventilatorden ayrilirken veya aynildiktan sonra ASY gelisen hastalar
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Kronik SO! unum Yetmezliginde NIV Kullanimi

NIV stabil durumdaki kronik solunum yetmezliklerinde de kullaniimaktadir.
Uzun stureli  kullanildig: durumlar; 6zellikle ciddi stabil KOAH, kistik fibrozis,
néromiiskiler hastallk ve gogiis duvarl deformitesi olanlar ve nokturnal
hipoventilasyona neden olan hastaliklardan santral alveoler hipoventilasyon,
obesite—hipoyentilasyon, obstriktif sleep apne, santral sleep apne, Spuimoner
hipertansiyo}l ve konjestif kalp Vyetmezligidir (14). Progresif noromuskiler
hastalik, gogiis duvari deformitesi gibi restriktif akciger hastaliginda ve ileri stabil
KOAH’ta intermittan veya nokturnal olarak kullamlmaktadir (15, 16). 1951 ve
1992 yillar1 arasinda yapilan birgok calismada, ciddi stabil KOAH ve restriktif
akciger hastaligt olanlarda negatif basingl Niv ile solunum kaslari

dinlendirilerek, uzun takipte vital kapasite, maksimum inspiratuar ve ekspiratuar

basinglarda diizelme tespit edilmistir.

Ciddi stabil KOAH’ta uzun siireli NPBY

Uzun sireli oksijen tedavisinin, KOAH’ta yasam stiresini uzattigina dair
kontrolli ¢alismalar vardir (17, 18). Bronkodilatér ve anti-inflamatuar tedavi
semptomlar: hafifletir, fakat uzun streli sonuglarda yarar: minimaldir (19). Son
zamanlarda pulmoner rehabilitasyon ve voliim .azaltici cerrahiler gindeme
gelmis, uygun hastalarda fonksiyonlarda bir miktar diizelme yaptig1 bildirilmistir.

Ciddi stabil KOAH’ta NIV tedavisi yaklastk son 10 yildir denenmektedir.
KOAH’ta hiperinflasyon nedeniyle diyafragma diizlesmis, inspiratuar kaslarin
yaplsmdal'd sarkomerlerin boyu kisalmigtir (1, 10). Solunum yetmezliginde
inspiryum srasmda gogus duvar ekspansiyonuna yardim eden diyafragmanin
etkisinin azalmast séz konusudur. Yardimet solunum kaslarinin da kastlmastyla
solunum sirasinda O, titketimi, CO, tretimi ve kronik respiratuar kas yorgunlugu
artar. NPBV ciddi KOAH’lilarda kronik olarak yorgun olan kaslari dinlendirtir,
pulmoner fonksiyonlar: ve gaz aligverisini diizeltir (14, 20). '

Obstruktif akciger hastaliklarinda uzun streli NIV endikasyonlar (11, 14)

1. Semptomlar: Yorgunluk, sabah basagrisi, dispne ve
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2. Kan gazi anomalileri:

- PaCO, 2> 55 mm Hg veya

- PaCO; 50 -54 mm Hg ve Sa0, < %88 (O, tedavisine ragmen %10°dan fazla
artt§ olmamasi) ve
3. Optimal medikal tedaviye yetersiz yamt: Maksimal bronkodilator tedavi ve
steroid, endike oldugunda O, tedavisi
4. CPAP tedavisine yanitin yetersiz oldugu orta-ciddi obstriiktif sleep apne
5. Giinde en az 4 saat (24 saate kadar gikilabilir) uygulama ile 2 ay sonra yapilan
degerlendirmede tedaviye cevap alinmasi

KOAH’h hastalarda uyku bozuklugu da sik gorilmektedir. Ozellikle uykuda
hipoventilasyon epizotlan ile iligkili O, desaturasyonu gorilmekte ve bu
hastalarda uyku kalitesi bozulmaktadir (21). Ozellikle gece uygulanan O, +
NPBV  nokturnal hipoventilasyon ve O, desaturasyonunu  6nleyerek uyku
kalitesini arttirmakta ve hastamn solunum kaslarn dinlendirmektedir (14, 22).

Meecham-Jones ve ark. KOAH’a baglt kronik solunum yetmezliginde tek
bagma O; tedavisi ile O, + NPBV’u kargilagtirmuglar, 3 ayhk takipte NPBV
verilen grupta sadece O, alan gruba gore uyku zaman, uyku kalitesi, yagam
kalitesi ve giindiiz kan gazlarinda anlamli diizelme tespit etmiglerdir (23).

NPBV’un Amaglan (11, 13)

* Astim-KOAH atag swrasinda; alveoler ventilasyonu arttirarak  solunum
kaslarina binen yiikii azaltmak, PaCO,’i digiirmek ve arteryel pH’y: stabilize
etmek

* Hipoksemik solunum yetmezliginde; altta yatan problemi geriletene kadar
uygun oksijenasyonu saglamak

e Stabil KOAH lilarda; yeterli oksijenasyon ve CO, eliminasyonunu saglamak,
atelektaziyi onlemek, solunum kaslanmi dinlendirerek yagam kalitesini
arttirmak.

¢ Obesite hipoventilasyon sendromunda ve 80gls duvan deformitesinde;

oksijenasyon ve CO, eliminasyonunda uyku ve pozisyonla ilgili zit etkileri
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sinirlamak, akciger volimiinii ve ventilasyonu arttirmak, olugacak sekeli
azaltmak

* Kardiyojenik pulmoner odemde; oksijenasyonu arttirmak, kardiak outputu
arttirmak ve solunum yiikinii azaltmak

¢ Tim bu mekanizmalarla hastay: entiibasyondan kurtarmak ve optimal hasta
konforunu saglamak

NPBYV Uygulama Sekilleri

1- CPAP: ASY’de inspiryum ve ekspiryumda siirekli pozitif basing verir.
Fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi (FRC) arttinir ve iyi ventile olmayan veya
kollabe olan alveolleri agar, boylece intrapulmoner santi azaltir ve oksijenasyonu
diizeltir. FRC’deki artig akciger kompliyansut iyilegtirir ve solunum igini azaltir.
Aynica CPAP kalbin artyiikiinii  azaltarak kardiak outputu arttinr. Akut
kardiyojenik ¢demdeki etkinligi bu nedenledir. ASY’de CPAP’ta uygulanan
basinglar genellikle 5-12.5 cm H,0 arasindadir. CPAP cihazlan kiigiik, evde de
kullantlabilen gok pahali olmayan portabl cihazlardir.

2- BIPAP (iki diizeyli pozitif havayolu basinci): Portabl ventilatorler aractigs ile
inspiryumda ve ekspiryumda farkh dizeylerde pozitif basing uygulanmasidir.
BIPAP sistemleri ile, ekspiryumda daha dugiik basing verilebilmekte ve bu da
hasta toleransiu arttirmaktadir. Bu ventilatorlerin uygulayan kisi tarafindan
ayarlanan inspiratuar pozitif havayolu basinci (IPAP) ve ekspiratuar pozitif
havayolu basinci (EPAP) diizeylerini, yaklagk tidal voliimii, hava kagag
diizeyini gosteren ve gereginde alarm veren modelleri meveuttur (Resim 1).

3- Yogun bakim _ventilatorlerinin basing  limitli modlar; Yogun bakim

tnitelerinde kullamlan ventilatorlerin basing limitli modlan kullanilarak, maske

yardimtyla NPBV saglanabilir. Bunun igin hastamin spontan solunumuna yardim
eden basing destekli ventilasyon (PSV) ve ekspiryum sonunda pozitif basing
saglayan PEEP ayarlan yapilarak, inspiryum ve ekspiryumda farkl: diizeylerde
pozitif basing uygulanabilir.



1. Ana govde

2. Aynilabilir kontrol paneli
(Basinglar, tidal voliim ve
kagak miktarim gosterir)

3. Havayolu basing monitorii
ve alarm sistemi

4. Mobil, donebilen ayak

5. Devre (circuit) ve maske

Resim 1. BIPAP S/T-D 30 noninvaziv pozitif basing ventilatorii.
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. Cogu yogun bakim
ventilatdrleri volim ve basing limitli modlarin her ikisine de ayarlanabilen

cinstendir. Ayrica portabl voliim limitli ventilatorler de gelistirilmis olup uzun
siireli kullamm igin tercih edilebilir. Voltim limitli modlarda énceden ayarlanan
tidal volim hastaya verilir. Basing limitli ventilatorlerle kargilagtinildiginda,
volim limitliler daha pahal ve agirdir.

5~ Yeni modlar: Hastalarm konforunu ve NIV’nun bagarisimi arttirmak igin,
heniiz ticari piyasaya gikanlmamus olan ve ABD’de kullaniimaya baglanan yeni
modlar  geligtirilmektedir. Orantili ventilasyon yardimi (Proportional assist
ventilation=PAV) bunlardan biridir. Bu modla ilgili 6n bilgiler umut vericidir.

KOAH’a Bagh ASY’de NPBYV i¢in Hasta Secme Kriterleri (11,13)
a. Akut respiratuar distres semptom ve bulgulan:
- Orta derecede veya ciddi dispne
- Solunum sayist (SS) > 24 / dk, yardime solunum kaslarim kullanma
veya paradoks solunum
b. Arter kan gazi anomalileri:
- PaCO,;> 45 mmHg, pH < 7.35 veya
- Pa0,/ Fi0; < 200
NPBY icin riskli olan ve hari¢ tutulan hastalar (11, 13)
a. Respiratuar arrest
b. Hemodinamik olarak anstabil durum; sok, kontrol edilemeyen aritmi
¢. Havayollannin korunmasinda yetersizlik; bozulmug oksiirik ve yutma
refleksi
d. Agin sekresyon
e. Ajitasyon, kooperasyon kurulamamasi
f. Fasiyal travma, cerrahi veya anatomik anomaliler (maskenin
yerlestirilememesi)

g. Hastanin istememesi
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KOAH’a Bagh Akut Solunum Yetmezliginde NPBV’un Etki Mekanizmas:
ASY’de NPBV’un etkileri oncelikle solunum kaslannin is yiking azaltmak ve
respiratuar kas yorgunlugunu ortadan kaldirmaktir. Pozitif basmng vererek iist
havayollanndan alveollere hava akisini kolaylagtirip, alveoler ventilasyona yardim
eder.

NPBV koopere hastalarda daha etkilidir. Hasta spontan solunum sirasinda
ventilatoriin verdigi pozitif basingla koordineli galigirsa solunum eforu azalir ve
gaz degisimindeki dtizelme daha gabuk olur.

KOAH’ta ekshalasyon sonunda alveol iginde kalan pozitif basing (intrinsik
PEEP=0toPEEP) nedeniyle, hasta inspiryumda akcigere gaz akimum baglatmak
igin daha fazla efor harcar. Ventilasyonun kolay olmast igin, alveol ici basing agiz
igi basmcin (atmosferik basincin) altina  dismelidir. OtoPEEP ile akimm
engellenmesi s6z konusu oldugundan, hastaya eksternal verilen PEEP veya
CPAP ile agiz-alveol arasindaki basing farki azaltilir. Bu yolla hasta alveol
basincint  dilgirmek i¢in gok ugrasmak zorunda kalmaz. Inspiratuar akim
akcigerlere daha kolay girer, yani eksternal PEEP otoPEEP’e kontrbalans etki
yaparak inspiratuar yikii, diyafragmanmn igini azaltir ve gaz degisimini diizeltir.
Bu nedenle KOAH’ta eksternal PEEP’in, hastamin intrinsik PEEP diizeyi kadar
olmasi yeterli ve daha giivenlidir (9, 11). Hastalara basing destegi ve external
PEEP verilmesi ile stabil ve akut eksaserbasyondaki KOAH hastalannda
inspiratuar solunum isinin azaluldigi ve gaz ahgveriginin duzeltildigi ¢ahgmalarla
gosterilmigtir (24, 25). Apendini ve ark ventilasyona PEEP eklenmesinin veya
CPAP’mn  hiperinflasyonlu  KOAH  hastalaninda expiratuar  kaslarin
relaksasyonunu hizlandirdigini belirtmiglerdir (25).

NPBV’un Klinik Pratikte Uygulamas:
1-U cak yer ve layacak kisile
NIV akut solunum yetmezliginde, acil departmaninda, gogiis hastaliklan
servislerinde, yogun bakum iinitesinde, gogiss hastaltklan yogun bakiminda veya
bir ara initte uygulanabilir. Uygulama oncesi veya sirasinda, hastanin yeterli
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monitdrizasyonu saglanmalidir. 11k birkag saat igin egitilmis bir hemsire, solunum
terapisti veya doktor tarafindan birebir gozlem ve takip gerekir (13).

2- Ventilatiriin ve modunun secimi

Volim limitli yogun bakim ventilatérleri ile tidal voliim ayarlanarak veya basing
limitli ventilatorlerle PSV + PEEP diizeyi ayarlanarak, maske ile ventilasyon
saglanabilir. Portabl ventilatorlerle, iki diizeyli pozitif havayolu basinci saglayan
BIPAP veya devamh poxzitif basing saglayan CPAP uygulanabilir. Eldeki
imkanlara gore uygulayacak kisinin en iyi bildigi ventilator ve mod segilmelidir.

3- Ara birimler (Spacer)

Hastanin yliziine en uygun nazal veya yiiz maskesi segilir. Nazal maskede agiz
agikta kaldifr igin konugma ve beslenmeye izin verir, fakat hasta agzim agik
tutarsa hava kagaf olacagindan etkinligi azalr. Kagag minimale indirmek icin
bay sargilan yardumyla maske sikilagtirilir (Resim 2). Burun kokii veya alinda
bastya baglt hasardan korunmak igin hava yastik¢igt ve alin pedleri kullandabilir.
Tiim yiiz maskesi afiz ve burnu kaplar (Resim 3). Agizdan olan kagag onler,
fakat konusma ve beslenmeyi engellediginden uzun sireli kullammda pek
konforlu degildir. Yiiz maskesi kullamirken hasta kusarsa, aspirasyon ve asfiksi
olusabileceginden dikkat edilmelidir. Yiksek basing verildiginde gastrik
distansiyon olugabilir, bunun iin nazogastrik sonda ile hasta rahatlatilabilir.

Resim 2. Nazal maske ile BIPAP uygulamas
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Resim 3. Tiim yiiz maskesi ile BIPAP uygulamasi

4- NPBV’un uygulama protokolii (11, 13)

Hastanin vital bulgularim (kan basinci, kalp hizi, solunum sayisi), oksijen
saturasyonunu takip edebilecek monitorizasyon imkam saglanmalidir
Hasta yatakta 30-45 derecelik agryla oturtulur

Hastaya uygun maske bag sargilari, alin spacerleri, nazal yastikgiklar
yardimiyla yerlestirilir

En iyi bilinen uygun ;/entilatc')r ve modu segilir

Maske once gevsek olarak baglanir, hasta egitildikten sonra sikilagtirihr
Maske ve kullanilan ventilator arasinda, devreler yardimiyla

baglant1 kurulur

Baglangigtaki basing ayarlari hasta uyumunu ve rahathgini saglamak i¢in
nispeten diisiik olmah, yeterli oksijenasyonu saglayana kadar hasta tolere
edebildigi olgiide arttinlmaldir. Bagslangic ayarlart IPAP icin 8-12 cm
H;0, EPAP i¢in 2-4 ¢cm H;0, volim [imitli modiarda tidal volim 8-10
ml/kg olacak sekilde ayarlanmalidir.
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* Hasta-ventilatér uyumunu iyi tutarak, SS’nt azaltmak, dispneyi
hafifletmek ve yeterli oksijenasyonu saglamak icin, IPAP tolere edebildigi
olgide arttinlabilir (IPAP 10-20 cm H;O, tidal voliim 10-15mlkg)

¢ O kaniilii maskeye takilarak, Sa0;>90 olacak sekilde ek O, verilir

* Hava kagagt kontrol edilir, kagak fazla ise hastanin bag sargilan

stkilastirihr

* Upygulama uzun siirecekse veya hasta kuruluktan sikayet ederse
nemlendirme gerekir (nemlendirme igin su haznesi doldurulur)
* Hasta ¢ok ajiteyse hafif sedasyon igin lorazepam, diazepam verilebilir,
S- Adaptasyon ve Monitirizasyon

Ik 1-3 saat adaptasyon igin kritik zamandir. Hastann egitiimesi ve ventilatore
senkronize olmast igin bilgilendirilmesi gerekir. Nazal maske kullamyorsa agzini
kapalt tutmasi soylenmeli, bunu bagaramiyorsa yiiz maskesine gegilmelidir.
Hasta-ventilator uyumu, suur durumu, dakika solunum sayisi, kalp hiz1 ve ritmi,
sistolik kan basinct, oksijen saturasyonu monitérize edilmeli ve belli araliklarla
arter kan gazlan takibi yapilmalidir. NPBV ilk bagta hasta tolere edebildigi kadar
uzun uygulanabilir. Yeme, igme ve tedavi (nebiilizasyon) sirasinda aynilip, diger
zamanlarda ventilasyona devam edilebilir, Bu konuda tam bir protokol
belirlenmemigtir. Intermittan, ilk giin siirekli uygulanip sonraki giinler azaltilarak
sonlandinlan ya da sirekli uygulantp hasta diizeldikten sonra birden sonlandirilan

¢aligmalar mevcuttur.
6- NPBV’un basar: sansim arttiran faktorler (11)

¢ Geng yasg
¢ Digiik Apache I skoru
¢ Koopere hasta, nérolojik skorun daha iyi olmast

¢ Ventilatorle koordineli solunum yapma
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* Hava kagagimn az olmasi, saglam agiz ve dis yapist

¢ 45 mm Hg <PaCO, <92 mm Hg olmasi

e 7.10 <pH < 7.35 olmas:

o 1k 2 saat icinde SS, kalp hiz1 ve kan gazlarinda diizelme olmasi

KOAH’a bagh ASY’de NPBV ile yapilan randomize kontrollii galismalarin
ortalama bagan oram NPBV icin %83 iken, kontrol grubunda %61 olarak
bulunmugtur. Kontrolsiiz ¢aligmalara gore, entiibasyondan kaginma orami %58 ile
%93 arasindadir (11).

7- NPBV’da bagarisizhik ve komplikasyonlar

NPBYV uygun hastaya uygulandig halde her zaman baganls olmayabilir. Ozellikle
ventilasyona bagladiktan sonra 2-3 saat iginde dakika solunum sayisinin
diigmemesi, arter kan gazlannin diizelmemesi veya kotiilesmesi, hemodinaminin
bozulmas,, mental durumun bozulmasi, hastanin tolere edememesi gibi
durumlarda NPBV basanisiz kabul edilmeli ve bir sonraki basamak olan invaziv

ventilasyona gegilmelidir (13).

En sik kargilagilan problemler maske ile ilgilidir. Hastalar siklikla maskeden
rahatsiz olurlar. Yiksek basing uygulandiginda ve bag sargilan sik oldugunda
bastya bagh burun koku, alin veya yizde kizarklik, erozyon, llserasyon
gorilebilir. Nazal yastikgiklar ve alin pedi kullandarak bu yan etkiler azaltilabilir,
Maskenin yanlarindan hava kagmasiyla goz irritasyonu, nemlendirme yetersizse
agiz ve burunda kuruluk, hava basincimn neden oldugu sinis ve kulak agnist,
gastrik distansiyon gibi komplikasyonlar da goriilebilir(10, 11, 13). Bunlar basit
onlemlerle azaltilabilir ve tedavi edilebilir. Pnomoni ve pnomotoraks gibi major
komplikasyonlar nadirdir ve invaziv ventilasyona gore oldukga az gorilir 9, 10).
NIV ile invaziv ventilasyonun kargilagtinldigs randomize bir ¢ahismada, pnomoni
NIV grubunda anlamlt olgiide disik bulunmustur (26). Meduri ve ark. mn
aligmasinda yiz maskesi ile ventile edilen hastalarda aspirasyon pnémonisi
oram %5 olarak bildirilmigtir (27).
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GEREC VE YONTEM

Hastalarin bzellikleri

Hastalar Ekim 1999 ile Nisan 2001 tarihleri arasmda Gaziantep Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi acil servisine KOQAH atagt nedeniyle bagvuran ve akut
hiperkapnik solunum yetmezligi tespit edilen hastalar arasindan segildi. Yas
ortalamas: 63.9 * 8.2 olan (47 ile 86 arasinda), 14 kadin, 26 erkek olmak iizere
toplam 40 hasta randomize olarak galigmaya alindi. Calismaya alinan hastalarda
KOAH tamsi anamnez, fizik muayene, rontgen ve SFT’ye gore, ATS-1995
standartlarina uygun olarak konuldu (2). 21 hasta daha 6nceden gogis hastaliklari
poliklinigimizde KOAH tamsi almig hastalardi. Daha onceden yapiimig SFT’si
olmayan 19 hastaya stabilize olduktan sonra ve yaklagtk 3 ay somra SFT +

reversibilite testi yapilds.

Cahgmaya alinma kriterleri
a. 8§ > 24, yardimet solunum kaslarint kullanma veya paradoks solunum olmasi
b. Arter kan gazlarinda; PaCO, > 45 mm Hg ve pH<735

Cahgmaya almmayan hastalar

a. Respiratuar arrest gibi acil entiibasyon gerektirenler

b. Hemodinamisi stabil olmayanlar (sok, sistolik kan basinc: < 80 mmHg, kontrol
edilemeyen aritmiler)

¢. pH < 7.1 olanlar

d. Agin sekresyonu olanlar

e. Maskeyi tolere edemeyen , agini ajite ve uyumsuz hastalar

f. Uygulamayi kabul etmeyenler
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Hastalar hiperkapniyle ilgili solunumsal ensefalopati yoniinden O ile 4 arasinda

derecelendirildi (28, 29, 30).

Ensefalopati skorlamasina (E.S.) gore,

O=mental durum normal

I=hafif asteriksis

2=belirgin asteriksis, hafif intermittan konfiizyon veya giin boyu uyku hali
3=devamh konflizyon veya ajitasyon

4=majdr ajitasyon.

Ayrica hastalara bagvurduklan zamanki vital bulgulan, kan gazlan, hemogram
ve kan biyokimyast sonuglarina bakilarak Apache Il (acute physiology and chronic
health evaluation) skorlamasi yapild: (31, 32). Apache II, ozellikle yogun bakim
Unitesine yatan hastalarda, hastalik ciddiyeti ve beklenen mortalite riskini veren bir
skorlama sistemi olup, daha basit ve kompleks sekilleri de mevcuttur.

Toplam 40 hastadan 20’si BIPAP sistemi ile NPBV uygulanan ve ayn: zamanda
standart medikal tedavi (ST) verilen BIPAP grubuna, 20’si tek bagina standart tibbi
tedavi verilen ST grubuna randomize olarak alindi. Ilk hastaya hangi yontemin
uygulanacagi kura yontemiyle belirlendikten sonra hastalar sirayla alindi. Tim
hastalar gogiis hastaliklan klinigi igindeki tek kisilik bir odada takip edildi ve kalp
ritmi, oksijen saturasyonu ve aralikli kan basinci takibi i¢in monitorize edildi. Kan

gaz1 takibi i¢in uygun hastalara arter kaniilii takildi.

STANDART MEDIKAL TEDAVI (ST) GRUBU

Bu gruptaki 20 hastanin yag ortalamas: 64.7 + 9.3 (47 ile 86 arast) olup, 6’si kadin,
14’4 erkek hastaydi. Tablo 3 ’te tiim hastalarin dzellikleri goriilmektedir.

ST grubundaki hastalara pulse oksimetre ile takip edilerek SaO; %85-92 arasinda
olacak gekilde nazal kanulle oksijen verildi.

Standart ila¢ tedavi protokolii;

- salbutamol nebiil 4-6 saatte bir 2.5 mg,

- ipratropium bromiir nebul 4-6 saatte bir 500 mcg,

- intravendz prednizolon 1mg/kg/giin (en az 1 hafta),

- aminofilin inflizyonu (0.5mg/kg/saat devamh inflizyon seklinde),
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- profilaktik dozda dugitk molekiil agirlikh heparin,

- geni§ spektrumlu bir antibiyotik (2. veya 3. kusak sefalosporin ile baslayip,
balgam veya kan kiltiirinde iireme olan hastalarda, sonuca gore gereginde
degistirildi).

ST grubunda genel durumu bozulan, vital bulgulan ve kan gazlan kotilesen ve
ensefalopati skoru artan hastalarda BIPAP cihaziyla noninvaziv ventilasyona
gegildi. NIV uygulanan hastalarda 2 saat iginde klinikk durumunda ve kan
gazlarinda degisiklik olmazsa veya agagidaki entiibasyon kriterlerinden biri
mevcutsa entiibe edildi ve yogun bakima alinarak invaziv ventilasyona gegildi.
Entuibasyon kriterleri (29, 33);

- solunumsal veya kardiyak arrest
- suur kaybi

- kalp hiz1<50 /dk

- sistolik kan basinci< 80 mmHg

- sedasyon gerektiren psikomotor gjitasyon

NONINVAZIV VENTILASYON (BiPAP) GRUBU

Bu gruptaki 20 hastanin yag ortalamast 63.1 + 6.93 (48 ile 74 arast), kadin hasta
sayist 8, erkek hasta sayist 12 idi. Hastalanin ozellikleri tablo 4 te gosterilmektedir,
Hastalar maskeye takilan kanil ile oksijen ve ST protokoliindeki tiim ilaclart ald.
NIV bir gogis hastaliklar asistans tarafindan standart bir protokolle baglands. Ik 3
saatlik takipler aym: asistan tarafindan yapildi. Tiim hastalar aym ventilator (BIPAP
ST/D-30, Respironics inc., Murraysville, PA, USA) ile ve ayni marka nazal veya
tlim yiiz maskeleri (Respironics, Murraysville, USA) ile ventile edildi.

Klinige alinan hastalar éncelikle monitorize edildi (kalp hz, ritmi ve kan
basinct igin). Pulse oksimetre ile SaQ; takibi yapild:. Hastaya uygun maske (nazal
veya tiim yliz maskesi), bag bantlari, alin ve burun koki pedleri yardimiyla hava
kagag minimale indirilerek ventilasyona baglandi. iPAP 8 cm H;0, EPAP 3 cm
H;0 olarak baglandr. Hastalarin kan gazlar ve solunum sayist takip edilerek, IPAP
dizeyi 1 cm H;O’luk artiglarla, tolere edebildigi olgiide  arttinldi. EPAP
maksimum 4 ¢cm H;O dizeyinde tutuldu. Hastalar sadece yeme, igme ve nebiil
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inhalasyonu sirasinda cihazdan aynildi. Bir hastada adaptasyonda zorluk gekildi,
uzun sireli tolere edemedigi igin aralikli olarak (2 saatte bir ara verilerek)
uyguland.
BiPAP’tan ayirma kriterleri
BIPAP uygulamasi agagidaki iyilegme kriterlerinin tiimi oldugunda sonlandirid:

a- Dispnede hafifleme

b- SS <24/dk, kalp huzi < 110/dk

c- pH>735, Sa0;> 85 (FiO; < %50)
Bu kriterlere uyan hastalar cihazdan ayrildi ve ilk 2 saat yakin takip edildi,
kliniginde ve kan gazlannda kotilesme olmadigi siirece tekrar BIPAP
uygulanmadi.
TAKIiP
Ilk 3 saat 30 dakika aralarla (0, 30, 60, 90, 120, 150, 180. dakikalarda) ve
sonrasinda 6. saatte, 9. saatte, 24. saatte, 48. saatte, 72. saatte ve ¢tkigta kan basinci,
dakika solunum sayisi, kalp hizi, arter kan gazlan, ensefalopati skoru, verilen FiO,,
IPAP ve EPAP diizeyleri kaydedildi. Ilk 2 saat kliniginde bozulmayla birlikte
(suurun bozulmasi, agin ajitasyon, hemodinamik parametrelerde kotiilesme), kan
gazlan kotilesen hastalar igin bir sonraki agamaya gegildi (ST i¢in BIPAP veya
entiibasyon, BIPAP icin entiibasyon).

Hastalar durumu stabillestikten sonra ATS 1995 (2) kriterlerine uygun olarak

taburcu edildi. Bu kriterler;
- en az 1giin kan gazlan ve vital bulgularinin stabil seyretmesi
- 4 saatten daha erken siirede kisa etkili beta agoniste gereksinim duymamasi
- dispne olmadan yemek yiyebilme ve uyuyabilme
- oda igerisinde rahat yiriiyebilme

- evde medikasyonunun ve bakiminm dogru yapilabilecegine kanaat getirilmesi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Iki grup arasindaki parametrelerin kiyaslanmasi igin nonparametrik testlerden
Mann-Whitney U testi, aym grup igindeki kiyaslamalar icin ise Wilcoxon testi
kullamildi. P < 0.05 olmasi anlamli olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Caliymaya alnan tim hastalarm yas, cinsiyet, gelig vital bulgulan, arter kan
gazlan, Apache II, E.S., %FEV| degeri tablo 3 ve 4’te, iki grubun gelis kan gazi ve
vital bulgulaninin kargilagtinlmas: tablo 5’te gosterilmistir.

Hastalarda akut hiperkapnik solunum yetmezligi nedenleri; ST grubunda 8 hastada
KOAH eksaserbasyonu, 2 hastada KOAH’la birlikte pnomoni, 4 hastada konjestif
kalp yetmezligi, 6 hastada korpulmonale vardi. BIPAP grubunda ise 7 hastada
KOAH eksaserbasyonu, 4 hastada KOAH’la birlikte pnomoni, 2 hastada konjestif
kalp yetmezli3i, 7 hastada korpulmonale vard:.

Caligmamizdaki iki grup arasinda solunum yetmezligi nedenleri, Apache II skoru
ve E.S. yontinden de anlaml fark yoktu (Tablo 6) .

1- BIPAP grubu: SS (p=0.02), kalp izt (p=0.01), pH (p=0.01), Pa0, (p=0.01)ve
Sa0;,’da (p=0.004) 30. dakikada, PaCO,’de 1. saatte (p=0.01) anlamh dizelme
gortldi (Tablo 7). HCO; degerlerinde 72. saate kadar anlaml bir degisiklik yoktu.
Hastalanin ensefalopati skorunda 1. saatte anlamli diisiis saptand: (1.8 + 0.9 dan

1.740.7°ye) (p=0.04).

Bu grupta hastanede yatiy siiresi 8.6 + 4.8 giin (3 ile 19 gin arasi), ortalama
ventilasyon siiresi 18.3 + 15.6 saatti (minimum 1.5, maksimum 56).
BIPAP grubunda 1 hastada (2 no’lu hasta), NiV’un 3. saatinde klinik ve kan
gazlannda dizelme gorilmedigi ve pH’da diisme saptandig i¢in entiibe edilerek
invaziv ventilasyona gegildi. Bu hasta entiibasyonun 9. saati ekstiibe edildi. Takip
grafisinde yeni infiltrasyon saptanmasi ve yiiksek ategi olmasi nedeniyle hastane
kokenli pnomoni olarak kabul edildi. Bu hasta yatigmn 19. giinii taburcu edildi.
BIPAP grubunda hastanede yatarken olen hasta olmadi ve diger 19 hasta da
diizelerek taburcu edildiler. Bu nedenle basari oramt %95 (19/20), hastane
mortalitesi %0 ve entiibasyon oram %5 (1/ 20) olarak saptand: (Tablo 6).
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2- Standart tedavi grubu; BIPAP grubundan fakls olarak, 30. dakikada sadece
Sa0; (p=0.002), PaO, (p=0.02) ve kalp hizi (p=0.01) anlamh diizelme gosterdi
(Tablo 8).

SS’daki anlamli diizelme 2. saatte (p=0.007), pH’daki anlamh diizelme ise 3.
saatte (p=0.03) oldu. PaCO,’de ise 72. saate kadar anlamli dusiig yoktu.

Sistolik kan basinct ve ortalama kan basinglars her iki grupta da giris ve ¢ikista
anlamh degisiklik gostermedi. ST grubunda hastanede yatig siiresi 9.1 + 3.2 giin
(4 giin ile 18 giin aras1) idi.

ST grubunda 5 hastada, kan gazlarinda kotiilesme ve SS’da belirgin artig
nedeniyle BIPAP uygulandi (Tablo 3, Sekil 6). Bunlardan 4’ (3, 8, 16 ve 18
no’lu hastalar) diizelerek taburcu edildi. Bir hasta ise (13 no’lu hasta) BIPAP’a
uyum saglayamadigt ve suuru kapandig icin entibe edilerek yogun bakima alind
ve invaziv ventilatére baglandi. Bu hastada daha sonra derin ven trombozu ve
hastane kokenli pnémoni gelistiginden yatisininl8. giinii kaybedildi. Bu grupta 1
hastada (10 no’lu hasta) yatigiin 6. gunii ani kardiyopulmoner arrest geligti ve
resiisitasyon sonrast kaybedildi. Bir hasta (5 no’lu hasta) ise tedavisinin 2.
saatinde kan gazlarinda kétiilesme, suur bozulmast ve kalp ritmi 50/dk olmast
nedeniyle dogrudan entiibe edilerek yogun bakim nitesinde invaziv ventilayon
uygulandi. Bu hasta yatigimin 3. giini ekstiibe edildi, daha sonra dizeldi ve
taburcu edildi.

ST grubunda hastane mortalitesi %10 (2/20), basani oram %65 (13/20),
entibasyon orant ise %15 (3/20) olarak saptand1 (Tablo 6).

Her iki grupta tedavinin basarisiz oldugu hastalanin ozellikleri tablo 9’da
gosterilmigtir.

3- ki Grubun Karsilastirilmas: :

* Her iki grupta hastaneye bagvuru sirasindaki kan basincy, kalp hizi, SS ve
kan gazlarindan PaCO, disindaki degerlerde istatistiksel olarak anlamli
fark yoktu (Tablo 5). PaCO, degeri BIPAP grubunda anlaml olarak daha
yuksekti (p<0.05). Hastalann yag ortalamalan, %FEV, degerleri, Apache

II ve ensefalopati skorlamalari da benzerdi (Tablo 6).
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e BIPAP grubunda 19 hasta NPBV ile diizeldi ve bagart oram %95 oldu. ST
grubunda sadece 13 hasta medikal tedavi ile dizeldiginden bagari oram
%65 oldu ve BIPAP grubunda basan oram anlamli derecede yuksekti
(p<0.05).
* Hastane mortalitesi BIPAP grubunda %0 iken, ST grubunda %10°du.
o Iki grup arasinda entiibasyon oranlan agisindan anlamli fark vard:
(BIPAP’ta %S5 iken, ST’de %15) (p<0.05).
® Her iki grupta hastanede yatig siireleri yoninden anlamlt fark saptanmadi
(p=0.6)
4- Komplikasyonlar ve Tedavive Uynmsuzluk;
 BIPAP grubu: Bir hastada (1 no’lu hasta) steroide bagh oldugu disinilen
ust gastrointestinal sistem kanamasi oldu ve medikal tedavi ile diizeldi,
Entibasyona giden hastada hastane kokenli pnomoni gelisti. Daha sonra medikal
tedavi ile diizeldi ve taburcu edildi. iki hastada konjuktivit, 2 hastada alinda tilsere
lezyon, 1 hastada alinda erozyonla beraber goz kapaklaninda ddem, 2 hastada da
burun kokiinde erozyon geligti ve bunlann tami kendiliginden diizeldi. Bu
gruptaki tiim hastalarda goriilen komplikasyonlar tablo 4’te gOsterilmigtir,
e ST grubu: BIPAP’a gegilen 5 hastanmn birinde konjuktivit, digerinde burun
kokiinde iilsere lezyon, entiibasyona giden 1 hastada da hastane kokenli pnémoni
gelisti (Tablo 3).
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Standart Tedavi Grubu (n=20)

Direk entiibasvon

Basarili
(n=13) (n=2)
=X / \
v
Noninvaziv ventilasyon Eksitus (n=1)
(=5) ’
Entiibasyon Taburcu
(n=1) (n=4)
Eksitus
BIPAP Grubu (n=20)
Basarilt Entiibasyon
(n=19) (n=1)
Taburcu Taburcu

Sekil 6. Tedavi sirasinda hastalann durumuna gore izlenen yol
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TARTISMA

KOAH tim dinyada 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidirr KOAH
alevlenmesi sirasinda olugan ventilasyon bozuklugunun sebebi, artan havayolu
darhgs ve azalmug olan kompliyans nedeniyle solunum kaslarimin i yikinin
artmasidir. Bu durumdaki hastada oksijen tilketimi ve CO; iretimi artmakta, bu
da olay1 daha komplike hale sokmaktadir. Bunlara ilave olarak ekspiryum sonunda
alveollerde olugan pozitif basing (intrinsik PEEP) nedeniyle alveollere dogru olan
hava akimu zorlagmakta ve hastamin inspiryum yapabilmesi igin bu basinc
yenmesi gerekmektedir. iste bu noktada NPBV sayesinde; a.hastaya disardan
uygulanan ekspiratuar pozitif basing (ekstrinsik PEEP veya EPAP), intrinsik
PEEP’e esit kuvvetle kargi koymaktadir (kontrbalans etki) (9, 34), b. hastanin
artmug solunum igi azaltilarak solunum kaslan dinlendirilmekte ve hem hastamn
solunum yetmezligi daha ¢abuk diizeltilmekte, hem de hasta invaziv ventilatorden
kurtariimaktadir. Inspiryumda ve ekspiryumda farkh dizeylerde pozitif basing
veren noninvaziv ventilatorlerle (BIPAP) tolere edilmesi daha kolay ve daha etkin
ventilasyon saglanabilir. Bugiine kadar yapilmug ¢aligmalarda elde edilen sonuglar
umut vericidir.

Simdiye kadar ASY’de NPBV ile yapimig 18 randomize kontrollii galigma
mevecuttur ve 7’si sadece KOAH’lt hastalart igermektedir. Bunlardan 5’inde
NPBV’un pozitif etkileri belirtilicken, 2’sinde (30, 35) ise sonuglart degistirmedigi
gozlenmigtir. Bizim ¢aliyjmamizda NPBV hastalann klink ve kan gaz
parametrelerinde daha gabuk diizelme saglarken, mortalite oramm ve entiibasyon
ihtiyacint da azaltmugtir.

1995’te Kramer ve ark. (36) KOAH, KKY, pnémoni, astim ve pulmoner
emboli tamsiyla AHSY olan 31 hastada yaptiklarni randomize kontrollii caliymada
hastalarin bir grubuna (n=16) nasal maskeyle BIPAP uygulamuglar, 1. saatte SS ve
kalp hizinda anlamb olarak azalma, kontrol grubu ile BIPAP grubu arasinda
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entiibasyon oram (kontrol;%73, BIPAP;%31) acgisindan anlamli fark saptamuglar,
fakat hastanede yatig siiresi ve mortalite oram bakimindan fark bulmamglardir. Bu
caligmada hastalarin g¢ogunu KOAH hastalan olusturdugundan (n=23), KOAH’li
hastalarda yaptiklan analizde BIPAP grubunda entitbasyon oram %9, ST
grubunda %67 (p=0.01) bulunmus ve KOAH’ta NPBV’un daha yararh olabilecegi
kanistna varilmstir.,

Avrupa’da yapilan 85 KOAH hastastm iceren multisentrik caligmada (29)
randomize olarak NPBV uygulanan hasta grubunda 1. saatte pH, PaO;, SS ve E.S.
anlamh dizelme gostermiy, PaCO,’de ise 12. saatte anlaml disiiy saglanmugtir,
Mortalite oram, entiibasyon orant (NPBV: %26, ST: %74) ve hastanede yatis
stiresi NPBV grubunda anlamls olarak digiik bulunmugtur (p<0.05). Bu ¢alismada
bizim ¢aligmamizdan farkli olarak, NPBV intermittan olarak (giinde en az 6 saat)
verilmis ve azaltilarak sonlandinlmustir. KOAH ataginda NPBV’un ardigik olarak
uygulandig baska bir ¢alismada (37) BIPAP hastalara 3 saatte en az 30 dakika
seklinde verilmiy, aradaki zamanda SS>30 ve Sa0,< %85 oldugunda tekrar
uygulanmustir. BIPAP uygulandiktan 45 dakika sonra tim kan gazi parametreleri
anlamh olarak diizelmig, entiibasyon oram ventile edilen grupta daha disiik
bulunmugtur. Yontem farkliligina ragmen her iki ¢ahgmanin sonuglariyla bizim
sonuglanmiz  arasinda  benzerlik vardir. Caligmamizda BiPAP grubunda
PaCOz’nin daha hizh (1.saatte) diigiis gostermesi, NPBV’un intermittan olarak
degil, siirekli uygulanmasina ve hastalarin daha yakin takibine baglanabilir.

Bott ve ark. galismasinda (38) KOAH atagindaki 60 hasta randomize olarak
voliim sikluslii nazal ventilasyon veya kontrol grubuna alinmig, NPBV grubunda
1. saatte pH ve PaCO;’ de anlaml diizelme saptanmugtir. 30 gunliik takipte
mortalite orant NPBV grubunda daha dusiktir. pH ve PaCOj’deki diizelme
zamani ve mortalite orant yoniinden galismarmizin sonuglariyla uyumludur.

Celikel va ark.’mn (39) YBU’de yiz maskesiyle PSV+PEEP uygulayarak
yaptiklan randomize kontrollii ¢alismada, NPBV’un ST’ye gore kan gazlarnm
daha cabuk diizelttigi, hastanede kalis siiresini kisalttifs ve entiibasyon oranim
azaltifi belirtilmi, bu bagann NPBV’un erken donemde uygulanmasina
baglanmustir. Ayrica ST grubu ile kargilastinilinca SS ve pH’da 1. ve 6. saatte

anlamh dizelme, PaCO,’de ise ayrilma sirasinda anlamli diigis saptanmug, ST
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grubunda SS 6. saatte anlaml olarak azalmistir. Bu ¢alismada ortalama NPBV
siresi 26:16 saat, ortalama IPAP diizeyi 15.4+3cm H,0 iken, bizim
¢aligmanuzdaki ortalama NPBV siiresi daha kisa (18.3£15.6 saat) ve ortalama
IPAP diizeyi gok daha diigiiktir (9.941.3 cm H;0). Buna ragmen bagari orammiz
Celikel ve ark.minkine yakindir. Bizim NPBV siremizin daha kisa olmasiun
muhtemel nedeni, Celikel ve ark.min ¢alismasinda, hastalann cihazdan aynilirken
IPAP diizeyleri azaltilarak aynimasidir. Bizim ¢alismamizda ise hastalar aynima
kriterlerine ulastiginda, ventilasyon birden sonlandinildi. Aynica Celikel ve ark.,
ventilasyona IPAP 15 ¢cm H;0, EPAP 5 cm H;0 ile baglamuglardir. Oyle
goriliiyor ki, bizim g¢aligmamuizdaki gibi, daha digik basing diizeylerinde de,
NPBV ile bagartli sonuglar elde edilebilmektedir.

Soo-Hoo ve ark. (40) KOAH atagindaki 12 hastaya nazal ventilasyon
uygulamiglar ve baganli olduklart 6 hasta ile basansiz olduklan hastalan
kargilagtirip nedenini aragtirmuglardir;

- bagarili olduklar: gruptaki hastalarin Apache 11 skoru 1544 iken, basarisiz

grupta 2114 (p=0.02)

- basanisiz olduklan grupta pnomonisi, agirt sekresyonu ve biiziik dudak

solunumu olan hasta daha fazla olup, bunlarda ventilasyon daha giig
saglanmig ve hava kagagi daha fazla olmustur

- bagarili grupta yas ortalamasi daha disiik oldugundan, daha geng hastalarda

sonuglarin daha baganh oldugunu vurgulamuslardir.

Cahiymamizda NPBV grubunda basarisiz olunan hastanin ileri yag, disik pH
(7.1) ve yiiksek Apache II skoruna sahip olmast Soo Hoo ve ark.min iddiasim
desteklemektedir.

1991°de Meduri ve ark yaptiklan kontrolsiz galismada (41), 11'i KOAH
atagindaki 18 AHSY’li hastanin 13’iinde basanili olmuslar, sadece 5 hasta
entiibasyona gitmistir. Bu galismada dikkati geken, ilk 2-6 saatlik intervalde pH
7.30%un Uzerine gikan hastalarda bagart oramnin arttigidir. ilk saatlerde hastamin
klinkk ve kan gazlanndaki diizelmenin, genellikle  ventilasyonun basaril
olacaginin gostergesi oldugu belirtilmektedir.

NPBV entibe KOAR’I hastalarda ventilatorden aynilma (weaning) sirasinda

da kullamlmig ve bu konuda 2 randomize kontrollii galisma yapilmistir (42, 43).



49

NPBV’un, KOAH’li hastalarda weaning sirasinda f'11an11d1g1nda weaning
siiresini, YBU’de kalis stiresini ve hastane kokenli pnomom riskini azalttig:
belirtilmistir. Bizim g¢aligmamizda, ST ve NPBV orubunda entubasyona giden
birer hastada hastane kokenli pnomoni gorildit ve ST grubundaki hasta bu nedenle
kaybedildi. Entiibe edilmeyenlerin higbirinde nosokomial pnomoni gorilmedi.

2000 yilinda yayinlanan iki caligmada, NPBV zamani uzamig hastalarda
mortalitSeoraninin  arttig1 vurgulanmus (44) ve bagvuru é_1rasmda pH’s1 disuk
hastalarda basarisizlik riskinin daha yiksek oldugu belirtiimistir (44, 45). Bizim
galigmamizda ST grubunda NPBV’a giden 5 hastanin 3’iinde pH < 7.30 idi ve
ortalama NPBV siiresi daha uzundu (27 saat). BIPAP grubunda pH < 7.30 olan 7
hastadan biri entibasyona gitti. Diger 6 hastanin ortalama NPBYV siiresi 22.5 *
10.7 saatti (Tim hastalarin ortalamasindan uzun). NPBV siresi uzayanlarda
mortalite artmadi, fakat burun koki ve alinda gorilen erozyon gibi
komplikasyonlar daha fazlaydi.

Bardi ve ark (33) hafif ve orta derece ataktaki KOAH hastalar1 ile yaptiklar
¢alismada, hastalar 1 yil takip edilmis, 1 yillik sagkalimin BIPAP grubunda daha
yiksek oldugu bulunmustur. Bu calismada BIPAP grubunun PaCO; degeri
bagvuru swrasinda daha yiksek olup, 2 grup arasinda hastane mortalitesi ve
entiibasyon orani benzer bulunmus, PaCO, degeri hastaneden ¢ikis sirasinda
anlamli diigiis gostermistir. Bizim ¢aligmamizda da BIPAP grubundaki hastalarm
giristeki ortalama PaCO, degeri, kontrol grubuna gore anlamli olarak yiksekti
(p=0.002), buna ragmen PaCO,’deki anlamh diisis Bardi ve ark.mn ¢aligmasina
gore daha ¢abuk (1.saatte) olurken, mortalite ve entiibasyon orani daha digiikt.

NPBV’un KOAH ataginda iyilesmeyi kolaylastirmadigi sonucuna varilan bir -
calismada (35), 20 hastanin 10°una randomize olarak yatismm ilk 3 giini, 3 saat
sabah ve 3 saat 6gleden sonra olmak iizere glinde 6 saat BIPAP uygulanmis, her
iki grupta kan gazlan diizelme zamant benzer bulunmus (pH; 24 saat sonra,
PaCO, ¢ikig sirasinda) ve hastanede yatis sireleri acisindan da fark
bulunmamugtir. Sonu(; olarak BIPAP’mm KOAH atagindaki hastalarda ilave bir
etkisinin olmadig1 kararina varilmustir. Bu gallsmada boyle bir sonuca, varilmas,
hastalarin giinde 3+3 saat seklinde ventile edilmesi olabilir. Bizim ¢aligmamizda,

Kramer (36) ve Plant i (45) galismasindaki gibi hastalar ilk 24 saat yeme, igme ve
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nebiilizasyon diginda cihazdan ayrilmamig, kan gazt parametreleri ayrilma
kriterlerine  ulastifinda  ventilasyon  sonlandinlmigtir.  Ayrica  Barbe’nin
caligmasindaki (35) hastalar hafif atakta oldugundan (ortalama pH 7.34), standart
tedavi ile de gabuk diizelme goriilmesi, 2 grup arasinda fark olmamasinin nedeni
olabilir. Halbuki daha digik pH’daki hastalar daha ge¢ diizelmekte ve daha fazla
ventilasyon destegi gerektirmektedir.

KOAH disi nedenlere baglt ASY olan hastalarda yapilan randomize kontrollii
bir ¢aligmada (46) mortalite ve entiibasyon orani arasinda fark bulunmamus, fakat
PaCO.> 45 mmHg olan hastalar ayn analiz edildiginde NPBV’un entiibasyon
oranint ve YBU’de yatig siresini kisaltign gorilmustir. Bu nedenle bu
aragtirmacilar hiperkapniklerin NPBV’dan faydalanma potansiyelinin daha fazla
oldugunu ve NPBV’un KOAH dist ASY yapan hastaliklarin hepsinde yararl
olmadigin belirtmiglerdir.

Confalonieri ve ark. (47) uzun sireli oksijen tedavisi alan ciddi KOAH’ls
hastalarda, NPBV ile kisa ve uzun sireli prognozu aragtirmglar, kontrol grubunda
mortalite orant YBU’de %26, 3 ayda %48 ve 1 yilda %63 iken, NPBV grubunda
YBU’de %20, 3 ayda %23, 1 yilda %30 olarak bulunmustur. Buna gore NPBV’un
3 aylik ve 1 yulik sagkalimu arttirdigim belirtmiglerdir.

Meduri ve ark (27) yiiz maskesiyle ventile ettikleri 158 ASY olan hastadan
105’inde diizelme saglayarak %80 basari orant bildirmiglerdir. Bu ¢aligmada
hiperkapnik olan 74 hasta mevcut olup, bunlardan 64’tinde 2. saatte pH ve PaCO;
dizelmistir.

NPBV’un entiibasyondan ve komplikasyonlarindan kaginmayr sagladigi,
YBU’de ve hastanede yatig siresini kisalttif, sagkalma ve yagam kalitesine
etkileri g6z oninde bulunduruldugunda etkili ve pahali olmayan bir yontem
oldugu gorilmektedir. Bu konuda Keenan ve ark. yaptii ¢aligmada (48), NPBV
ciddi KOAH ataginda tek bagina ST verilen hastalarla karsilasgtinlmig, sonug
olarak NPBV uygulanan hastalarda etkinlik ¢ok yitksek ve maliyet daha az
(entiibasyon, YBU’de yatig goz oniine alinarak) bulunmustur.

Biz c¢ahgmamizda NPBV’un go6gis hastaliklan servisinde yeterli
monitérizasyon (kalp hizi, ritmi, kan basinci, Sa0;) ve yakin takip ile bagarih bir

sekilde uygulanabilecegini gosterdik. Onemli olan nokta, hasta tolere edemezse
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veya durumu kotilesirse hemen YBU’e alinabilmeli ve gerekirse invaziv
ventilasyona gegilebilmelidir. Simdiye kadar yapilan galigmalarda NPBV’un YBU
diginda, acil serviste (30, 49, 50), genel servislerde veya gogus hastahklar
servislerinde (36, 45), YBU ile servis arast bir ara tnitte (51) uygulanabilecegi
gosterilmigtir. Ozellikle bizim hastanemiz gibi yogun bakim yatak sayisi kisith
hastanelerde NIV servislerde uygulanmaya baslanabilir ve hasta yakin takip
edilerek gerekirse yogun bakima alinabilic. Bu hem zaman kaybint onleyecek,
hem de yogun bakimin ve komplikasyonlarinin getirecegi maddi  yiikii
azaltacaktir,

En genig hasta sayisina sahip Ingiltere’de yapilan multisentrik caligmada (45),
236 KOAH hastas: randomize olarak BIPAP ile ventile edilmis veya sadece
medikal tedavi almugtir. Caligmaya pH;7.25 ile 7.35 arasinda, SS >23, PaCO, > 45
mm Hg olan KOAH atagindaki hastalar alinmig ve BIPAP gogiis hastaliklan
servislerinde uygulanmugtir. BIPAP grubunda pH 1. saatte, solunum sayist 4.
saatte diizelmig, PaO; her iki grupta es zamanh diizelmistir. Bu ¢aligmada pH<
7.30 olanlar igin subgrup analizi yapilmis ve bu subgrupta mortalite oranmin daha
yiiksek oldugu gorilmiistiir. Bu nedenle 6zellikle pH dusiik olan hastalarda NPBV
igin ¢ok israrct davramlmamast ve diizelme yoksa entiibasyonun geciktirilmemesi
onerilmigtir. Bizim ¢alismamizda NPBV grubunda pH:7.1 olan hastada ikinci
saatte BIPAP’a yeterli cevap alinmamasi nedeniyle entiibasyona gidilmis ve
baganli olunmusgtur.

Sonug olarak, bu randomize kontrollii ¢alismada gorilmigtir ki, nazal veya
yuz maskeleriyle uygulanan NPBV KOAH akut alevlenmesine bagl tip II
solunum yetmezliginin tedavisinde, tek bagina standart tedaviye gore belirgin
ustiinliklere sahiptir. NPBV uygulanan hastalarda, pH ve PaCOQ,’de daha kisa
sirede anlamh diizelme saglanabilmekte, boylece entiibasyon oraninda anlaml
azalma oldugundan, hastalar entiibasyonun ciddi komplikasyonlarindan
korunmaktadir. Bu da hastane mortalitesinde onemli azalmay1 beraberinde
getirmektedir. Ayrica NPBV, yakn takiple klinik iginde bagari ile uygulanabilir ve
bu ozellikle Turkiye gibi yogun bakim yatak sayisi kisith dlkeler igin birgok

yonden avantajli olabilir.
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SONUCLAR VE ONERILER

Invaziv girigimlere gerek kalmadan maske yardimiyla uygulanan NPBYV,
hastalar1 entiibasyondan ve YBU’de daha uzun yatmaktan kurtararak, mortalite
ve morbiditeyi arttiran birgok komplikasyonu onlemektedir.

Akut hiperkapnik solunum yetmezligindeki KOAH hastalarinda medikal
tedavinin yetersiz kaldii durumlarda NPBV digiiniilmelidir. Fakat entiibasyon
kriterleri varsa (solunumsal veya kardiyak arrest, SKB<80 mmHg, kalp
hz1<50/dk, suurun kapanmast) direk invaziv ventilasyona gegilmelidir.

NPBYV uygulanacak hastalar iyi monitorize edilmeli ve en az 2-3 saat birebir
gozlenmelidir.

NPBV akut hiperkapnik solunum yetmezligindeki KOAH hastalaninda tek
bagina standart tedaviye gore;

- 8§, pH ve PaCO;’de anlamli olarak daha erken diizelme saglar

- entiibasyon ihtiyacini ve hastane mortalitesini azaltir.

NPBV yogun bakim imkanlan kisith hastanelerde, yeterli deneyimli eleman
varsa gOgiis hastaliklart kliniginde bagariyla uygulanabilir. Dikkat edilmesi
gereken, hastamin en azindan ilk 3 saat yakin takip edilmesi ve gerekirse YBU’e
alinabilmesidir.

NPBV’un YBU’de uygulanmas: ile diger yerlerde uygulanmasim kargilagtiran

randomize ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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OZET

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi acil servisine bagvuran, KOAH
cksaserbasyonuna bagh akut hiperkapnik solunum yetmezligindeki 40 hasta,
randomize olarak standart medikal tedavi veya medikal tedavi + noninvaziv
pozitif basingh ventilasyon ile tedavi edildi.

Caligmaya alman hastalar gogiis hastaliklan klinigindeki tek kisilik bir odada
monitorize edildi (kalp ritmi, kalp hizi, kan basinci ve oksijen saturasyonu).
BIPAP grubundaki hastalarda standart medikal tedavi ve oksijenle birlikte, IPAP
8-9 em H,O ve EPAP 3 cm H,;0 basinglarla, nazal veya yiiz maskesiyle
ventilasyona baglandi. Hastalar aym marka ventilatér ve aym marka uygun
maskelerle ventile edildi. Hastalann kan gazlan ve solunum sayisindaki
diizelmeye gore tolere edebildigi olguide IPAP 1 cm HyO’luk artislarla arttinldi.
EPAP maksimum 4 cm H;O olarak ayarland:. ilk 3 saat boyunca yarim saatte bir
ve daha sonra aralikh olarak SS, kalp hizi, kan baswci, kan gazlan kaydedildi.
Hastalar beslenme ve nebilizasyon diginda cihazdan aynimadi. Ventilasyonu
sonlandirma kriterleri olan; dispnede ve kliniginde dizelme, SS < 24/dk, kalp hizi
<110/dk , pH > 7.35, 8a0;> 85 (FiO; < %50) oldugunda cihazdan aynidilar.
Ilk 2 saat yakin takip edilen hastalarn kliniginde ve kan gazlannda kétillesme
olmadigt siirece tekrar NPBV uygulanmadi. ST grubunda takip sirasinda kan
gazlart ve kliniginde kotilegme olan hastalar igin 6nce NPBV denendi, 2 saat
i¢inde diizelmeyen hastalar entiibe edildi.

ST grubunda 5 hastada NPBV’a gegildi, bunlardan 4’ii baganh sekilde ventile
edildi. Diger hasta NPBV’a uyum saglayamadi ve entiibe edildi. Daha sonra bu
hasta ventilatére baglh pnomoni nedeniyle kaybedildi. ST grubunda 1 hasta ani
solunum arresti nedeniyle, 1 hasta da gsuurunun bozulmasi, kan gazlanmn
kotillegmesi ve kalp ritminin 50/dk’ya diigmesi nedeniyle dogrudan entiibe edildi

ve YBU’ne alindi. Bu hastalardan ilki resiisitasyon sonrasinda kaybedildi, digeri
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ve YBU’ne alindi. Bu hastalardan ilki resusitasyon sonrasinda kaybedildi, digeri
dizeldi. BIPAP grubunda 1 hasta NPBV’a uyum saglayamamasi ve kan gazlarinin
kotiiye gitmesi nedeniyle entiibe edildi, daha sonra bu hasta da diizeldi.

BIPAP grubunda 30 dakika sonra; SS (p=0.02), pH (p=0.01), PaO, (p=0.01),
Sa0; (p=0.004) ve kalp hizinda (p=0.01) istatistiksel olarak anlamli derecede
diizelme gozlendi. PaCO,’deki anlamh disiig ise 1. saatteydi (p=0.01). ST
grubunda 30. dakikada sadece kalp hizi (p=0.01), PaO, (p=0.02), SaO, (p=0.002)
da anlamh dizelme gorilirken, PaCQ,’de ilk 72 saat anlamh dusiig yoktu. SS 2.
saatte (p=0.007) ve pH ise 3. saatte (p=0.03) anlamh degisiklik gosterdi.

BIPAP grubunda 19/20 hasta NPBV ile basaril: sekilde tedavi edildiginden
bagar1 orant %95 olurken, ST grubunda sadece medikal tedavi ile diizelen 13/20
hasta oldugundan basari oram da %65 oldu. Ayrica BIPAP grubunda hastane
mortalitesi (0/20 = %0) ve entibasyon oram (1/20 = %5), ST grubu ile
kargilastinldiginda (swrasiyla 2/20 = %10 ve 3/20 = %15) anlamh derecede
dusiiktii (p<0.05).

Sonug olarak bu randomize kontrollii galismada, akut hiperkapnik solunum
yetmezligindeki KOAH hastalaninda medikal tedaviyle beraber uygulanan
NPBV’un, hastalarin solunum yetmezligi tablosunu daha ¢abuk duizelttigini,
invaziv ventilasyon ihtiyacim ve hastane mortalitesini azalthigim gosterdik. Ayrica
NPBV’un ozellikle bizim hastanemiz gibi yogun bakim imkanlart kisith
hastanelerde, gogiis hastahklari kliniginde de baganyla uygulanabilecegini

gostermis olduk.
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SUMMARY

Forty patients admitted to the emergency department of Gaziantep University
Hospital with acute hypercapnic respiratory failure due to COPD exacerbations
were randomly treated with standart therapy (ST) or ST plus noninvasive positive
pressure ventilation (NPPV).

Patients were followed in a single room within the chest clinic and heart rate,
blood pressure and oxygen saturation (Sa0O,) were monitorized. In the NPPV
group, patients were ventilated via nasal or face mask with IPAP 8-9 ¢cm H,O and
EPAP 3 cm H;O additional to ST and O,. Patients were ventilated with the same
ventilator and appropriate sizes of nasal or face masks. According to improvement
of blood gas parameters and respiratory rate (RR), IPAP was increased to highest
tolerable level by 1 ecm H;O increments. EPAP was adjusted to a level of
maximum 4 c¢cm Hz0. RR, heart rate ,blood pressure, arterial blood gases were
recorded at every half an hour in the first three hours and intermittantly in the
succeeding hours. Intervals were given for feeding and administration of
nebulized medications. NPPV was discontinued when the following criteria were
achieved: RR < 24/min., heart rate < 110/min., pH >7.35 | Sa 0, > 85 ( FiQ,; <
%50). After disconnection, patients were monitorized closely for 2 hours and
NPPYV was not reinstituted unless there was deterioration in their clinical status or
arterial blood gases. In the ST group, NPPV was instituted when there was any
deterioration in clinical status or blood gases and in the absence of improvement
within 2 hours, the patients were invasively ventilated.

In the ST group 5 patients required NPPV and 4 of them improved thereafter.
The other patient did not tolerate NPPV and was intubated, but developed
ventilator associated pneumonia and died. In the ST group 2 patients were

intubated directly and taken into intensive care unit; 1 for respiratory arrest and 1
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for loss of consciousness and bradycardia (50/min). The first patient died despite
ressucitation, the other one improved.

In the NPPV group 1 patient was intubated because of intolerance to NPPV
and deterioration of blood gas parameters and improved subsequently.

In the NPPV group there was statistically significant improvement in RR
(p=0.02), pH (p=0.01), PaO; (p=0.01), SaO, (p=0.004) and heart rate (p=0.01)
after 30 minutes.The significant decrease in PaCQ, was seen in the first hour
(p=0.01).

In the ST group there was significant improvement only in heart rate (p=0.01),
Pa0; (p=0.02) and SaO; (p=0.002) after 30 minutes, but there was no significant
decrease in PaCO; in the first 72 hours.The significant changes in RR and pH
were observed after 2 and 3 hours (p=0.007, p=0.03), respectively.

The success rate was 95% in NPPV group and 65% in ST group.In hospital
mortality (0%) and intubation rate (5%) were significantly lower compared to ST
group (10% and 15 %, respectively) (p<0.05).

Based on the results of this randomized controlled study, we showed that
NPPV with ST provides earlier improvement in respiratory failure, reduces the
need for invasive ventilation and hospital mortality in the treatment of COPD
patients with acute hypercapnic respiratory failure. We also showed that NPPV
can successfully be applied in chest clinics in hospitals having limited intensive

care unit possibilities.
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