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KISALTMALAR

NIMV= Noninvaviv mekanik ventilasyon
BNP=B-tipi natriiiretik peptid

PAB= Pulmoner arter basinci

AKG= Arter kan gazi

FiO2= Fraksiyone inspire edilen oksijen
PaO,= Parsiyel oksijen basinci

PaCO,= Parsiyel karbondioksit basinci
V/P= Vetilasyon/ perfiizyon

KOAH= Kronik obstriiktif akciger hastalig
CO,= Karbondioksit

FEV1= 1. saniye zorlu ekspirasyon hacmi
PEEPi= intrinsik pozitif expiryum sonu basing
ANP= Atrial natriiiretik peptid

CNP= C-tipi natritiretik peptid

DNP= Dendroaspis natritiretik peptid
NPR= Natriiiretik peptid reseptorii

GTP= Guanozintrifosfat

c¢GMP= Siklik guanozinmonofosfat
NT-proBNP= N-terminal proBNP

NEP= Notral endopeptidaz

mRNA= Haberci Ribo Niikleik Asit
RAAS= Renin-anjiyotensin —aldosteron sistemi
RIA= Radioimmunoassay

PAH= Pulmoner arteriyel hipertansiyon
KKY= Konjestif kalp yetmezligi

FVC= Zorlu vital kapasite

PEFR= Peak ekspiratuar akim hizi

IPAP= Inspiratuar pozitif havayolu basinci
EPAP= Ekspiratuar pozitif havayolu basinci
HDL= Yiiksek dansiteli kolesterol

CRP= C-reaktif protein



SES= Solunumsal ensefalopati skoru
YSKK= Yardimci solunum kas kullanimi
HCO;= Bikarbonat

EF= Ejeksiyon fraksiyonu

NPPV= Non invaziv pozitif ventilasyon



GIRiS

Solunum, bircok sistemin ortak calismasi ile gerceklesen karmasik bir
fonksiyondur. Solunumun yeterli olmast i¢in solunum merkezi, ventilasyon, diftizyon
ve perfiizyonun tam olmasi gerekir. Bu fonksiyonlardan herhangi birinde bozukluk
olmasi solunum yetmezligine neden olmaktadir. Hipoksemik ve hiperkapnik

solunum yetmezIligi en sik goriilenleridir (1).

Solunum yetmezligi medikal tedavi ile kontrol altina alinamadiginda, hastanin
ventilasyonunun desteklenmesi gerekmektedir. Ventilasyon destegi, invaziv veya
noninvaziv olarak uygulanabilmektedir. Noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV)
uygulamast ile invaziv mekanik ventilasyona bagli olarak gelisebilecek

komplikasyonlar1 ve mortaliteyi azaltmak miimkiin olmaktadir (2).

Pulmoner hipertansiyon, ilerlemis akciger hastalig1 olan hastalarda sik goriilen
bir komplikasyon olup kétii prognoz ile iliskilidir. Pulmoner hipertansiyon 6zellikle

akciger hastaliginin agirligi ve hipokseminin derecesi ile paralellik gosterir (3).

Pulmoner vaskiiler rezistans artigina cevap olarak sag ventrikiilde hipertrofi ve
dilatasyon meydana gelmektedir. Ventrikiil voliim ve basing artigina cevap olarak
kardiyak miyozitlerden B-tipi natiiiretik peptid (BNP) iiretimi artar. Sag ventrikiil
disfonksiyonu ve yetmezligi nedeniyle serum BNP diizeyi artmasi1 tanida yardimci

olmaktadir (4).

NIMV, solunum yetmezligi olan hastalarda periferik 6demin azalmasina,
pulmoner arter basimncinda (PAB) azalmaya ve sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda

artmaya neden olmaktadir (5).

NIMYV, akut hiperkapnik solunum yetmezligi tedavisinde, dikkatli secilmis
hastalarda invaziv mekanik ventilasyona gerek kalmadan kabul goren bir tedavi
yontemdir. Bu calismada, akut hiperkapnik solunum yetmezligi olan hastalarda
NIMV’un solunum fonksiyonlari, arter kan gazi (AKG), PAB ve serum BNP

diizeyine olan etkinligini arastirmak amag¢lanmistir.
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GENEL BILGILER

SOLUNUM YETMEZLIGi
Solunum, atmosfer gazlarinin solunum sistemi ve kan aracilig ile dokulara
ulagmasi, kimyasal reaksiyonla hiicrelere girmesi ve burada olusacak gazlarin tekrar

kan ve solunum sistemi yoluyla atmosfere atilmasi olarak tanimlanmaktadir (6).

Solunum sistemi, gaz-degisim orgami akciger ve solunum pompasi olmak
tizere iki boliimden olugmaktadir. Solunum pompasi; gogiis duvari, solunum kaslari,
santral sinir sistemi, periferik ve spinal sinirleri icermektedir. Sistemin herhangi bir

boliimiiniin yetersizligi sonucu solunum yetmezIligi gelismektedir (7,8) .

Solunum  yetmezligi; karistk vendz kandan karbondioksitin  (CO,)
uzaklastirllmasi ve/veya oksijenizasyon gibi gaz degisim fonksiyonun biri veya her
ikisinde solunum sisteminin yetersiz kalmasidir. Deniz seviyesinde nefes alan bir
kiside (Fraksiyone inspire edilen oksijen (FiO2): 0,21) solunum yetmezligini
gosteren sinirlar AKG’de parsiyel oksijen basincinin (PaO,) 60 mmHg’dan diisiik
veya parsiyel karbondioksit basincinin (PaCO,) 45 mmHg’dan yiiksek veya her

ikisinin birlikte olmasidir (7,8).

SOLUNUM YETMEZLIGINDE SINIFLAMA
Solunum yetmezligi gaz degisim anormalliklerine gore; hipoksemik “tip 1 ve
hiperkapnik “tip 27, klinik seyirlerine gore ise akut ve kronik solunum yetmezligi

olarak sinmiflandirilmaktadir.

TiP 1 SOLUNUM YETMEZLIGI

Hiperkapni olmaksizin hipoksemiye yol acan solunum yetmezligi genel olarak
pulmoner ve kardiyak nedenlerle meydana gelmektedir. Bu tip solunum yetmezligi
siklikla akcigerin interstisyumu ve alveol duvarinin etkilenmesiyle iliskilidir.
Fibrozan alveolit ve pulmoner o6dem, restriktif ventilatuvar bozukluk ve
karbonmonoksit difiizyon kapasitesinde azalma ile sonuglanmaktadir. Obstriiktif
akciger hastaliklar1 ile pulmoner emboli, pnomoni de hipoksemik solunum

yetmezligi nedenleri arasindadir. Hipokseminin en Onemli patofizyolojik
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mekanizmalan ise ventilasyon/perfiizyon (V/P) dengesizligi, artmis sant, difiizyon

bozuklugu ve alveolar hipoventilasyondur.

TiP 2 SOLUNUM YETMEZLIGi

Alveolar hipoventilasyon, PaCO,de artma ve PaO,de azalmaya neden
olmaktadir. Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), alveolar hipoventilasyonun
en sik nedenidirr. KOAH’nin akut alevlenmeleri sirasinda, kronik hiperkapnik
solunum yetmezligi iizerine akut solunum yetmezligi meydana gelebilmektedir. CO,
retansiyonu, KOAH’I1 hastalarda 1. saniye zorlu ekspirasyon hacmi (FEV1):1,2

litreden fazla oldugunda nadiren goriilmektedir (9).

AKUT SOLUNUM YETMEZLIGI:

Kardiyojenik  akciger = odemi  veya  solunum  merkezinin ilag
intoksikasyonlarinda oldugu gibi genellikle bilinen eski bir solunum hastalig
olmaksizin kisa siirede ortaya ¢ikan solunum yetmezligidir. Akut solunum yetmezligi
dakikalar veya saatler icinde gelisir. Etyolojik faktorlere bagli olarak AKG’de
hipoksemi (PaO, <55 mmHg) veya hizli CO, birikimi (PaCO,>45 mmHg) ile

respiratuvar asidoz 6n plandadir.

KRONIK SOLUNUM YETMEZLIGI

Kronik solunum yetmezligi, noromuskuler hastaliklar, kifoskolyoz veya ileri
evre interstisyel akciger hastaligi gibi altta yatan solunum problemi olan olgularda
meydana gelmektedir. Stabil donemde AKG analizinde kronik hipoksi (PaO,<55
mmHg) ve/veya hiperkapni (PaCO,>45 mmHg) vardir. Hiperkapni, metabolik
alkaloz ile kompanse edildigi i¢cin pH>7.30’dur. Kronik solunum yetmezligi iizerine
akut solunum yetmezligi ise genelde agir KOAH, néromuskuler hastaliklar veya
gogilis duvar1 hastaliklarinda gelismektedir. AKG degerlendirmesinde; PaCO,’nin
stabil haldeki degerden 5 mmHg ve iizeri ani artis goriilmektedir. Polisitemi, kor
pulmonale varlig1 kronik solunum yetmezIligi icin ipucu olurlarken, mental durumda
meydana gelen ani degisiklikler akut solunum yetmezligi veya kronik solunum

yetmezIigi tizerine gelisen akut solunum yetmezliginin bulgusudur (8,10).
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FiZYOPATOLOJIK MEKANIZMALAR

INSPIRE EDILEN OKSIJEN FRAKSIYONUNUN DUSUKLUGU (Fi02)
Hipoksemik solunum yetmezIliginin nadir nedenlerindendir. Yanginda, duman

inhalasyonunda, deniz seviyesinden yiiksek yerlerde inspire edilen havanin oksijen

iceriginin azalmasi sonucu da hipoksemi gelismektedir.

HIPOVENTILASYON

Dakika ventilasyonu, bir dakikada ekspire edilen toplam hava voliimiidiir.
Solunum sayis1 ve tidal voliim ¢arpimina esittir. iki komponente sahiptir; alveol
ventilasyonu ve olii bosluk. Yetigkinlerde anatomik 6lii bosluk 150 cc dir. CO,
atilmast alveol ventilasyonunun fonksiyonudur. Alveol ventilasyonun azalmasi
halinde alveolde PaO, azalir, PaCO, yiikselir. Alveolar hipoventilasyonda alveolo-
arteriyel oksijen gradiyenti normaldir. Hipoventilasyon, iki nedene bagh olarak

meydana gelmektedir.

a) Solunum isinin artmasina bagli CO, iiretiminin artmasi ve ventilasyonun bu
ihtiyaci karsilayamamasi (fizyolojik 6lii bogluk benzeri solunum) 6zellikle KOAH

hastalarinda bu tip alveol hipoventilasyonu mevcuttur.

b) Normal CO, iiretiminin ventilasyon tarafindan karsilanamamasi. Bu
durumda akcigerler tamamen normaldir. Genellikle nedenler ekstratorasiktir.
Solunum merkezinin ilaclar ile depresyonu, medulla hastaliklari, omurilikte iletim
bozuklugu, 6n boynuz hastaliklar1 solunum kaslariin sinir hastaliklari, solunum kas
hastaligi, gogiis kafesi patolojisi, iist solunum yolu darliklart alveolar

hipoventilasyona neden olmaktadir (6,3).

SANT

Sant sonucu havali alveol bypass edildiginde karisik vendz kan
oksijenlenmeden sol ventrikiile geri doner. Normal saglikli kisilerde bronsiyal ve
thabesian dolasim arasinda %?2-3 oraninda sant goriilmektedir. Konsolidasyon ve
atelektazi nedeniyle ventile olamayan akciger birimlerinde perfiizyonun devam

etmesi ya da patent foramen ovale gibi anatomik kanallar ile ven6z kanin sagdan sola
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akimi gibi patolojik durumda sant gelisebilmektedir. Sant sonucu olusan

hipoksemide, FiO2 cok yiiksek olsa dahi PaO,’de diizelme goriilmez (7,8).

VENTILASYON -PERFUZYON DENGESIZLIGI

Normal bireylerde, istirahatte akcigerin V/P orani:0.9 yaklasik 1’dir. Normal
bir akcigerde, akciger birimlerinin heterojen dagilimi ile V/P dengesin de bolgesel
farklilik sinirhdir. Mikst vendéz kan tamamen oksijenlenir ve CO, ise dakika

ventilasyonunda artis olmadan uzaklastirilir.

Hasta akcigerde V/P dagilimi dengesizligi gaz degisiminde belirgin bozukluga
neden olarak klinik olarak 6nemli derecede hipoksemiyle sonuclanmaktadir. V/P
oranimin diisiik oldugu birimler, yiliksek alveolar PaCO, ve diisiik alveolar PaO,
sahiptir. Bu alanlarda alveol kapillerlerinden gecen karisik venoz kanmin tiimii
oksijenlenemez. KOAH, astim, bronsektazi, interstisyel akciger hastaliklari, pndmoni

ve akciger ddemi V/P oraninda diisiikliige neden olan baglica hastaliklardir.

Ventilasyon-perfiizyon oraninin yiiksek oldugu birimlerde kanda PaO, yiiksek,
PaCO, diisiiktiir. Ancak perfiizyonun lokal azalmasi halinde lokal hipoksiye bagl
olarak vazokonstriksiyonla kan akimi akcigerin diger bolgelerine yonelir ve boylece
bu alanlarda perfiizyonun ventilasyona oranla artmasiyla hipoksemi geligir. V/P
dengesizliginde gradiyent artar ve diger hipoksemi nedenlerinden ayirici tanida

onemlidir (6,7,8).

DIFUZYON BOZUKLUGU

Difiizyon, alveolo-kapiller zarda oksijen ve CO, alim-verimini tanimlar.
Alveol kapiller zarin olusturdugu difiizyon alani ortalama 50-100 m? ve kalinlig1 da
0,5 mikrondur. Difiizyon, gazlarin erime hizi ile diiz; molekiil agirliklan ile ters
orantilidir. CO, erime hizi oksijene gore 25 kat fazladir; ancak CO;’in molekiil

agirligi fazla oldugundan, oksijene gore 20 kez daha hizli olarak difiizyon yapar.
Difiizyonu olumsuz etkileyen faktorler;

e Alveolar-kapiller blok: Alveolar-kapiller membrandaki kalinlasma veya

permeabilitenin azalmasi ile gaz transferi azalir.
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e Alveolar kapillerlerin dilatasyonu nedeniyle eritrosit ve alveol arasi
mesafenin artisi

e Alveol ve kanisik venoz kan arasi oksijen gradiyenti azalmasi

e Eritrositlerin kapillerleri gegis siiresinin kisalmasi: bu siire normalde 0,75-
0,80 sn’dir. Kapiller ge¢is zamam 0,20 sn’den az ise alveol ve ug-kapiler
parsiyel oksijen basinci arasinda belirgin gradiyent hipoksemi ile sonuglanir.

e Kapillerin kayb1 nedeni ile alveolo-kapiller yiizey alaninin azalmasi. Kapiller

rezerv azalir ve kapiller ge¢is zamaninda kisalmaya katkida bulunur (6,8).

DESATURE KARISIK VENOZ KAN
Azalmig kardiyak output, hemoglobin konsantrasyonunun azalmasi veya
periferal dokuda artmis oksijen tiiketimi desatiire karisik vendz kan nedenleri

arasindadir (8).

SOLUNUM YETMEZLIGI TEDAVISI

Ventilatuvar yetmezligi olan hastada alveol ventilasyonunun diizeltilmesi icin;
bronkodilatasyon, infeksiyon ve sekresyonlarin kontrolii, gogiis duvarinin
stabilizasyonu, kontrolli oksijen tedavisi, solunumu deprese eden ilaglarin

engellenmesi ve NIMV onerilmektedir.

PaO, 60 mmHg'nin altinda veya SaO, %90’nin altinda oldugunda akut
solunum yetmezliginde oksijen destegi gerekmektedir. Hipoksinin santral sinir
sistemi ve kardiyovaskiiler sistem iizerine olan yasami tehdit eden olumsuz etkileri
nedeniyle akut durumda yiiksek konsantrasyonda oksijen tedavisi Onerilirken,

devaminda kontrollii diisiik konsantrasyonda oksijen destegi onerilmektedir.

Yeterli alveol ventilasyonu olmayan hastada mekanik ventilator ile alveol
ventilasyonun desteklenmesi gerekir. Hiperkapninin hizlica diisiiriilmesi, PaCO,’de
artis korkusu olmaksizin oksijen tedavisi verebilme, solunum paterninde degisiklik,
ve solunum kas yiikiiniin azaltilmasini saglayan NIMV yasam kurtarici
olabilmektedir. Fakat NIMV hicbir zaman invaziv ventilasyonun alternatifi olarak

goriilmemelidir.
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Kronik solunum yetmezIligi olgularinda ise sekresyonlarin atilimi, gerektiginde
uzun siireli oksijen tedavisi, evde mekanik ventilasyon, kor pulmonaleye yonelik

tedavi ve pulmoner rehabilitasyon da uygulanmalidir (8,11).

NONINVAZIV MEKANIK VENTILASYON

NIMV, Meyer ve Hill tarafindan tanimlanmis olup, endotrakeal hava yolunu
kullanmaksizin alveol ventilasyonunu arttiran bir tekniktir. Ik olarak 1940’l
yillardaki polio epidemileri siiresince yaygin olarak kullanilmistir. 1950’li yillarin
sonlarina dogru KOAH akut alevlenmesi olan hastalarin takibinde NIMV
uygulanmugtir. Obstriiktif uyku apne sendromu, kistik fibrozis, gogiis duvari
deformitesi ve noromuskuler hastaliklara sekonder kronik solunum yetmezlikli

hastalarin takibinde de NIMV ‘nun basarist kanitlanmistir (12).

PATOFIZYOLOJIK MEKANIZMA

NIMYV ile uygulanan pozitif basing kollabe ya da az ventile olan alveollerin
acilmasina ve fonksiyonel reziduel kapasitenin artmasina neden olur. intrapulmoner
sagdan sola sant azalir ve oksijenizasyon artar. Fonksiyonel reziduel kapasitedeki
artis akciger kompliyansini diizeltir, solunum isini azaltir. Sol ventrikiil transmural

basincinin azalmasi ile kalbin ard yiikiinii azaltarak, kardiyak debiyi arttirir (13).

Hiperkapnik solunum yetmezlikli hastalarin solunum kaslari, solunum
mekanigindeki agir bozukluk, yiiksek intrinsik pozitif expiryum sonu basing (PEEP1)
ve artmis inspiratuvar diren¢ nedeniyle biiyiik basing degisikliklerine ragmen yeterli
alveolar ventilasyonu yapamayabilir. Uygulanan NIMV ile hastanin daha az efor
harcayarak derin nefes almasina izin verilir. Ekspirasyon siiresince diigiik basing
diizeyi ile dinamik hiperinflasyonun etkileri dengelenir (14). Intrinsik PEEP’in %80-
90’m1 diizeyinde eklenen external PEEP, inspiratuvar kaslarin isini azaltmaktadir.
NIMV ile dakika ventilasyonu arttirilarak, solunum kaslar1 dinlendirilir ve arteriyel

kan gazlar diizeltilir (12).
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UYGULANAN HASTALIKLAR - ENDIKASYONLARI
OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIKLARI

KOAH akut alevlenmeye bagli, hiperkapnik solunum yetmezlikli hastalarda
uygulanan NIMV ile AKG degerleri, vital bulgular, dispne skorunda diizelme
olmaktadir. Ayrica intiilbasyon ihtiyaci, yogun bakim ve hastanede kalma siiresi,
mortalite oran1 ve komplikasyonlarin sayisinda anlamli azalma oldugu yapilan
calismalar ile bildirilmistir KOAH’a baghh akut solunum yetmezliginde NIMV
uygulama endikasyanlari tablo-1 de gosterilmistir.

Tablo-1: KOAH’a bagh akut solunum yetmezliginde NIMV endikasyonlart

1-Ventilator ihtiyaci olan hastanin saptanmast
A.Akut solunum yetmezIligi semptom ve bulgularinin olmasi
a.Artan orta ve ciddi derecede dispne
b.Solunum say1s1>24, yardimci solunum kas kullanimi, paradoksal solunum
B.Gaz degisim bozuklugu
a.PaCO2 >45 mmHg ve pH<7.35
b.PaO2 /Fi02<200
2-NIMV i¢in uygun hasta olmasi

Kistik fibrozisli hastalarda ise transplantasyon Oncesi akut kotiilesmelerde,
CO; retansiyonu ile komplike olmus status astmatikuslu hastalarda NIMV ile basarili
sonucglar bildirilmistir. Obstriiktif uyku apne sendromu ve ekstiibasyon sonrasi
gelisen glottik ©6dem gibi st hava yolu obstriikksiyonlarinda da NIMV

uygulanmaktadir.

RESTRIKTIF AKCIGER HASTALIKLARI

Gogiis duvart deformitesi veya noromiiskiiler hastalik nedeniyle torasik
restriksiyonu olan hastalarda olusan kronik solunum yetmezligi tedavisinde NIMV
kullanimi ilk basamak olarak diisiiniilmektedir. NIMV ile gaz alig verisinin
diizeldigi, entiibasyonun engellendigi ve evde uygulanan NIMV ile hastaneye

yatislarin azaldig1 yapilan calismalarla gosterilmistir (13,15).
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HIPOKSEMIK SOLUNUM YETMEZLIGI

Akut hipoksemik solunum yetmezlikli hastalarda yapilan calismalarda CO,
retansiyonu olmayan hastalarin NIMV’a daha kétii yanit verdigi goriilmiistiir. NIMV,
hipoksemik solunum yetmezliginde gaz aligverisini diizeltmekte, entiibasyon

gereksinimini, komplikasyonlar1 ve mortalite oranin1 azaltmaktadir.

POSTOPERATIF HASTALAR
Cerrahi sonrast NIMV uygulamasinin, pulmoner fonksiyonlar1 ve gaz alis
verigini diizelttigi, mortalite orani, yogun bakimda kalma siiresini ve entiibasyon

ihtiyacin azalttig bildirilmistir (15).

ENTUBE EDILMESI ISTENMEYEN HASTALAR

Terminal donem hastalarda dispneyi azaltmak ve cevredekilerle iletisimine
izin vermesi agisindan uygulanabilmektedir. Yasli hastalarda daha konforlu,
komplikasyonlarin az olmasi ve kisa siireli prognozun iyi olmasi nedeniyle NIMV

entiibasyona tercih edilmektedir (15).

MEKANIK VENTILATORDEN AYIRMA
NIMV uygulamasi ile standart ekstiibasyon kriterleri saglanmadan ekstiibe
olan hastalarda uzun siireli entiibasyonun, nazokomial infeksiyon, iist hava yolu

travmasi gibi komplikasyonlar1 engellenmis olmaktadir (15).

KRONIK SOLUNUM YETMEZLIGI

NIMV’nun kronik solunum yetmezlikli hastalarda semptomlarin diizelmesine
ve gaz alig verisinin stabilizasyonuna neden oldugu kanitlanmistir. Ayrica invaziv
mekanik ventilatore gore daha kolay uygulanmasi, deneyimli eleman gereksiniminin
az olmasi, trakeostomi ile ilgili komplikasyonlarin eliminasyonu, hasta konforunu

arttirmasi ve daha diisiik maliyet avantajlaridir(13).

NIMV KONTRENDIKASYONLARI
¢ Solunum ve/veya kalp durmasi
¢ Hemodinamik instabilite (hipotansif sok, aritmi, kontrolsiiz kardiyak iskemi)

e Hava yollarinin korunamamasi
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e Artmis sekresyonlar
® Yiizde travma, cerrahi, yanik ya da anatomik defekt
¢ (Ciddi ensafalopati

e (iddi iist gastrointestinal sistem kanamasi (13,16,17).

NIMV UYGULANMASI

Uygun hasta secimini takiben, NIMV’ nun basarili bir sekilde uygulanabilmesi
icin konforlu bir maske, hasta icin optimal ventilatér basinglar, uygun
monitorizasyon ve teknik bilgisi iyi olan, tecriibeli saglik ekibi gerekmektedir (15).
Ventilator se¢iminde yol gosterici bulgular yoktur, karar temelde uygulayan hekimin
deneyimine baglidir. Akut durumlarda yogun bakim ventilatorleri ya da tasmabilir

pozitif basingh cihazlar voliim veya basing sinirli modlarda kullanilmaktadir (15,18).

Diisiik inspiratuvar basing (8 ile 10 cmH,0) ile baglanarak hasta toleransina
gore giderek artirillabilecegi gibi; yiiksek basingla (15 ile 20 cmH,0) baslanarak
hasta tolere edemez ise basinclarin azaltilmasi onerilmektedir. Ekspiryum basinci

yeterli akim i¢in 4-5 cmH,O olarak Snerilmektedir (15).

NIMV’nun kisa donem uygulamasinda oronazal veya nazal maske
kullanilmaktadir. Kronik solunum yetmezliginde ise oranazal maskelerin nazal
maskelere gore CO, diisiirmede daha etkili oldugu bildirilmistir. Nazal maske,
oronazal maske ile karsilastirildiginda daha konforlu olup hastanin konusmasina,

yemek yemesine, balgam c¢ikarmasina izin vermektedir (15,18,19).
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NIMV YAN ETKI VE KOMPLIKASYONLARI
Yan etkiler maske ve ventilator hava akim basinci ile iliskilidir (Tablo-2) (13).

Tablo-2: NIMV komplikasyonlar

Maske ile iliskili
e Rahatsizlik hissi
® Yiiz derisinde eritem, akne benzeri dokiintii
¢ Klostrofobi
Hava akimi ve basingla ilgili
e Nazal konjesyon, goz irritasyonu
e Siniis /kulak agris1
e Nazal/oral kuruluk
e Aecrofaji
Hava kacag ile ilgili
® Aspirasyon pndmonisi
¢ Hipotansiyon

e Pnomotoraks

NATRIURETIK PEPTIDLER

Natriiiretik peptid ailesi yapisal olarak benzer fakat genetik olarak farkli,
biyokimyasal ve fizyolojik 6zellikleri aym dort peptidi kapsar. Ilk olarak 1981 de De
Bold ve arkadaglan tarafindan atrial natritiretik peptid (ANP) tanimlanmistir. Bunu
takiben diger peptidler B tipi veya beyin natriiiretik peptid (BNP), C tipi natriiiretik
peptid (CNP) ve dendroaspis natriiiretik peptid (DNP) izole edilmistir (20).
Natriiiretik peptidlerin tiimii iki sistein aminoasidi arasinda disiilfit bagi bulunan 17
aminoasit i¢eren halka yapisi icermektedir. Amino ve karboksi terminal ug¢larindaki
polipeptid yapisindaki aminoasit sayist farklilik gostermektedir. ANP 28 aminoasit,
BNP 32 aminoasit, CNP 53 aminoasit, DNP 38 aminoasit icermektedir (21). BNP ilk
olarak domuz beyninden izole edilmis olup kisa bir siire icerisinde asil sentez yerinin

ventrikiil myokardi oldugu gosterilmistir (20).

NATRIURETIK PEPTID RESEPTORLERI
Natritiretik peptid reseptorii (NPR); NPR-A, NPR-B ve NPR-C olmak iizere ii¢

tane olup; tiimii guanozintrifosfatt (GTP) siklik 3-5 guanozinmonofosfata (cGMP)
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ceviren guanil siklaz bagimli transmembran reseptorleridir (22). NPR-A ve NPR-B
yapt olarak birbirlerine benzerdir. Her iki reseptor adrenal bez ve bobrekte
bulunmasina ragmen NPR-A biiyiik kan damarlar1 endotelinde, NPR-B ise beyinde
ozellikle pituiter bezde baskindir. NPR-C reseptorii vaskiiler endotel, diiz kas, kalp,
adrenal bez ve bobrek olmak iizere bircok dokuda yer alir. Yapilan caligmalarda
NPR-C reseptorlerinin  ANP, BNP ve CNP icin klirens reseptorii oldugu
gosterilmistir. Natriiiretik peptidler bu reseptdre baglandikdan sonra internalize
edilerek enzimatik olarak yikilir ve C-reseptor hiicre ylizeyine geri doner. Bobrekler
ve vaskiiler dokudaki tim reseptorlerin %95 ’den fazlasi klirens reseptorleridir.
NPR-C, natritiretik peptid yikimi ve dolasimdan natriliretik peptidlerin
uzaklagtinlmasinm  saglamaktadir (21,23). Natriiiretik peptid reseptorlerinin
aktivasyonu ile intraselliler cGMP diizeyi artis1 fosfodiesteraz, iyon kanallar1 ve
c¢GMP bagimli protein kinaz gibi distal proteinleri diizenler ve hiicresel fonksiyonlari

degistirir (22).

NATRIURETIK PEPTID KLIRENSI

BNP yar1 6mrii ise 20 dakika iken N-terminal proBNP (NT-proBNP) yari
omrii ise 120 dakikadir (21). Kardiyak natriiiretik peptitler i¢in iki klirens yolu
tanimlanmistir. Birincisi hem ANP hem de BNP’nin NPR-C klirens reseptorlerine
baglanmasidir. Ikinci yol ise noétral endopeptidaz 24.11 (NEP) ile inaktivasyon ve
yikimdir. NEP membran-bagh c¢inko metalloproteinazdir. Fibroblast, endotelyal
hiicre, diiz kas hiicresi, kardiyak myozit, endotelyal hiicre yiizeyinde ve ozellikle
bobrek proksimal tiibiil fircali kenarli membranda yaygin olarak bulunur. NEP hem
ANP’nin hem de BNP’nin yikimina neden olur. Molekiiliin halka yapisinin agilmasi

ile molekiil inaktive olur (20-22).

B- TIPI NATRIURETIK PEPTID SALINIMI

BNP geni birinci kromozom kisa kolu iizerinde lokalizedir (21). BNP 134
aminoasitli preprohormon olarak kardiyak miyozitlerde sentezlenir. Ventrikiiler
miyozitlerde gerilime cevap olarak 26 aminoasitli sinyal peptidin intraselliiler
salinimini takiben kardiyak miyozit yiizeyinde 108 aminoasitli proBNP parcalanir ve
76 aminoasitli fragman NT-proBNP ile 32 aminoasitli fragman BNP salinir (24).

NT-proBNP biyolojik fonksiyonu bilinmemekte ve eliminasyonu sadece
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bobreklerden atilim yoluyla olmaktadir (25,26). BNP fizyolojik olarak aktifdir,
beyin, bobrek, vaskiiler endotelyum ve diger organlarda bulunan fonksiyonel
reseptorler ile baglanmaktadir (27). BNP, haberci riboniikleik asit (mRNA)
turnover’nin yiiksek olmasi nedeniyle, ANP’nin aksine graniillerde depolanmaz ve
patlayic1 tarzda salinir. BNP gen ekspresyonunun upregiilasyonu kismen miyozit
hiicre ylizey integrinleri ve mitojenle aktive olan protein kinaz ile kontrol edilir. BNP
salinimi, endotelin-1, anjiotensin-II ve glukokortikosteroidler ile de stimiile edilir

(21,22).

FIZYOLOJIK FONKSIYONLARI

Natriiiretik peptidler vaskiiler toniisii azaltip, venoz kapasite artisina ve renin-
anjiyotensin —aldosteron sistemi (RAAS), endotelin, sitokin ve vazopressin gibi
bircok hormon sisteminin aktivitesinin inhibisyonuna neden olurlar. ANP ve
BNP’nin 6zelligi refleks tasikardi olusturmadan kardiyak 6n yiikii azaltmalaridir. Bu
azalma olasilikla vagal afferentlerin stimiilasyonu, santral sinir sisteminden sempatik
disa akimin inhibisyonu ve otonomik sinir uclarindan katekolamin saliniminin
azalmas1 nedeniyledir. Vaskiiler ozellikleri nedeniyle natriiiretik peptitler renal
hemodinami ve fonksiyonlar iizerine direkt etkiye sahiptirler. Toplayici kanalda
sodyum geri emilimini azaltarak sodyum atilimin arttirir. Afferent renal arteriollerde
vazodilatasyon, efferent arteriollerde vazokonstriksiyon sonucu glomeriiler
kapillerde basing artis1 ve buna bagl glomeriiler filtrasyonda artisa neden olurlar. Bu
ozellikleri ile arteriyel ve vendz yatakta vazodilatasyon dengesi ayni zamanda
natriiirez ve diiirez saglar. BNP’nin aktif formu kapiller yataktan interstisyuma sivi
gecisi sonucunda intravaskiiler voliim azalmasi ve hipotansiyona yol acar.
Natriiiretik peptidlerin koroner arterlerde direkt vazodilatasyon etkisi gosterilmistir.
Ayrica kalp ve diger organ sistemlerinde antimitojenik etki, hiicre biiyiimesinin

modiilasyonunda potansiyel rol oynadigi gosterilmistir (20-22).

B-TIPI NATRIURETIK PEPTID OLCUMU

BNP ilk olarak kompetatif radioimmunoassay (RIA) kullanilarak ol¢iilmiistiir.
Shiono RIA ile insan BNP molekiiliiniin halka yapis1 ve karboksi terminal uguna
kars1 iki direkt spesifik monoklonal antikor kullanilmaktadir. Olgiilebilir aralik 2-

2000 pg/ml’dir. Yas gruplarina gore BNP i¢in normal araliklar ;
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Kadin i¢in ;

45-65 yas 157-192 pg/ml

65 yas iistil 233-284 pg/ml

Erkek i¢in ;

45-65 yas 120-146 pg/ml
65 yas iistil 177-216 pg/ml

Triage BNP analizi ise BNP’ye kars1 floresan ile isaretli antikor kullanilan
immunoflorometrik yontemdir. Olgiilebilir aralik 5 ile 5000 pg/ml’dir. Yas

gruplarma gore BNP i¢in normal araliklar ;

Kadin i¢in ;

45-65 yas 73-93 pg/ml
65 yas iistil 120-155 pg/ml
Erkek i¢in ;

45-64 yas 40-52 pg/ml
65 yas iistil 67-86 pg/ml

Advia Centuar BNP analizi i¢in Olciilebilir aralik 2-2000 pg/ml’dir.BNP, 100 pg/ml
altinda oldugunda spesifitesi %96 bildirilmistir (28).

SOLUNUMSAL HASTALIKLAR VE BNP
Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH) ortalama PAB dinlenme halinde 20
mmHg, egzersizde ise 30 mmHg nin iizerinde ve pulmoner kapiller wedge basincinin

15 mmHg’nin altinda olmasi olarak tanimlanmaktadir (4).

KOAH, interstisyel akciger hastaliklari, yaygin akciger parankim
destriiksiyonuna yol agan hastaliklarin ileri donemleri; hem pulmoner vaskiiler yatak
kaybi, hemde hipoksik vazokonstriksiyon sonucu PAH neden olurlar. Uyku apne
sendromlari, solunum merkezi hastaliklari, ndromiiskiiler hastaliklari, gogiis kafesi
deformiteleri ~ve  obezite-hipoventilasyon  sendromu  kaynakli  alveolar
hipoventilasyon hipoksemi, hiperkapni ve asidozis ile vazokonstriktif PAH yol

acarlar (29).

PAH patogenezinde pulmoner vazokonstriksiyon 6nemli bir rol oynar. Akut

hipoksi PAB’da artisa neden olmaktadir. Hipoksiye basing cevabi saniyeler i¢inde
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baslayip genel olarak iigiincii dakikada pik yapmakta ve hipoksi devam ettigi siirede
yavas yavas azalmaktadir. Akut hipoksiye pulmoner vazokonstriktor yanit
prekapiller diizeyde olup, kiiciik miiskiiler arter ve arterioller etkilenmektedir.
Kronik hipoksi de kiigiik pulmoner arter ve arteriollerde anatomik degisiklikler ve
pulmoner vaskiiler “remodeling” goriilmektedir. Fibroseliiler degisiklikler, kiigiik
miiskiiler arter ve arteriollerin media tabakasinda diiz kaslarda proliferasyon, damar
duvarinda kalinlasma ile karakterizedir. Beraberinde elastin ve kollajen
sentezlenerek, ekstraselliller matriks ve adventisiyada depolanmakta ve sonucta
pulmoner rezistans damarlarin genisleyebilirligi azalip, pulmoner kan akimina direng
artmaktadir. Kronik hipoksemi nedeniyle olusan polisitemi, kan vizkozitesini
arttirarak pulmoner hipertansiyona katkida bulunmaktadir. Akut hiperkapni akut
hipoksik vazokonstriktor yanit1 arttiric1 etki gostermektedir. Agir asidozis, pulmoner
vazokonstriksiyona yol acmaktadir (30). Artan pulmoner vaskiiler rezistansa cevap
olarak sag ventrikiilde hipertrofi ve dilatasyon meydana gelmektedir. Ventrikiil
volim ve basing artisina cevap olarak kardiyak miyozitlerden BNP iiretimi
artmaktadir. Sag ventrikiil disfonksiyonu ve yetmezligi nedeniyle serum BNP diizeyi

artmasi tanida yardimei olmaktadir (20,4).

Akciger hastaliklarinda goriilen PAH hafif ve orta derece olup morbitide ve
kotii  prognozla iliskilidir. PAH, akciger hastaliginin agirhigns ve ozellikle

hipokseminin derecesi ile paralellik gosterir (3).

Yapilan caligmalarda; kor pulmonale ile komplike olmus kronik solunumsal
yetmezlikli hastalarda, kor pulmonalesi olmayanlar ile karsilastirildiginda BNP
diizeyi anlaml yiiksek bulunmustur. Plazma BNP diizeyinin sistolik PAB ile lineer
korelasyon gosterdigi fakat hipokseminin derecesi ile BNP arasinda anlamli
korelasyon olmadigr gosterilmistir (31). Ando ve ark.yaptigi ¢alismada ise kronik
solunumsal hastaligi olan hastalarda hipoksinin derecesi ile plazma BNP

konsantrasyonun artti1 gosterilmistir (32).
Akut nefes darlig1 olan hastalarda etiyolojiyi hizli ve dogru olarak saptamak

olduk¢a onemlidir. Nefes darliginin belli bash iki nedeni olan akciger hastaligi ve

konjestif kalp yetmezliginin aymrimi siklikla zordur. Fizik muayene bulgular,
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laboratuvar testleri ve gogiis radyografileri siklikla nonspesifiktir (33,34). Ozellikle
yaslt hastalarda KOAH ve konjestif kalp yetmezligi (KKY) birlikteligi fazladir.
KKY’li yash hastalarda meydana gelen bronkospazm nedeniyle ayirici tan1 daha da
zorlagmaktadir. Izole diastolik kalp yetmezlikli hastalarda kardiyomegalinin
olmamasi ve ekokardiyografide diastolik disfonksiyon kriterinin duyarliliginin zayif
olmas1 nedeniyle gosterilmesi daha zordur. Sol ventrikiil disfonksiyonlu hastalar
solunumsal hastaligi olanlar ile karsilastirildiginda plazma BNP diizeyi belirgin
olarak artmaktadir (35,36,37).

KOAH akut ataklar, sag ventrikiil voliim artis1 ile kor pulmonale
kotiilesmesine neden olmaktadir. Bu hastalarda plazma BNP diizeyi yiiksek olmasina
ragmen (300 -600 pg/ml) ¢ogunlukla sol ventrikiil diastol sonu basincimin yiikseldigi
kardiyak nefes darligindaki kadar yiikselmedigi gosterilmistir (38). Kanda BNP
konsantrasyonunun hizli bir sekilde Olciilmesi nefes darligi nedeni olan akciger
hastaliginin KKY’den aymriminda oldukga sensitif ve spesifik bir test olarak
goriilmektedir (39). BNP diizeyinin ozellikle gogiis radyografisi ve transtorasik
ekokardiyografi bulgularinin katkisinin olmadigi veya sinirli oldugu durumlarda,

dispnenin ayirici tamisinda 6nemli belirleyici etken olabilecegi diisiiniilmektedir (40).
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GEREC VE YONTEM

Calisma Pamukkale Universitesi Hastanesi yerel etik kurulu tarafindan
onanmis olup, ayrica tiim hastalardan bilgilendirilmis onam almmustir. Eyliil 2005-
Nisan 2007 tarihleri arasinda, akut hiperkapnik solunum yetmezligi nedeniyle
Pamukkale Universitesi Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 ve Tiiberkiiloz Anabilim dali
servisine yatis1 yapilan ve noninvaziv mekanik ventilasyon uygulanan 9 kadin (%25)
, 27 erkek (%75) olmak iizere 36 hasta calismaya dahil edildi. Akut hiperkapnik
solunum yetmezligi, arter kan gaz1 analizinde PaO; < 55 mmHg, PaCO, > 45 mmHg
olarak tanimlandi. Hastalara noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) endikasyonu,
American Associations of Respiratory Care’in konsensusu’na gore konuldu (Tablo-3
) (41). Hemodinamik olarak stabil olmayan, solunum arresti gelisen, NIMV
uygulamasini kabul etmeyen, mental durumu bozuk, asir1 sekresyon, kraniyofasiyal
cerrahi veya travmasi olan hastalar calisma dis1 birakildi.

Tablo-3: KOAH akut atakta noninvaziv mekanik ventilasyon endikasyonlart™®

Asagidakilerden en az ikisinin bulunmasi
e Yardimci solunum kaslarinin kullanilmasini gerektiren ve paradoksal karin
hareketlerine yol agan orta ve agir dispne
e pH<7.35
e PaC0O2>45 mmHg

¢ Solunum sayis1 >25/dk

* American Associations of Respiratory Care’in konsensusu’na gore.
Hastalar solunumsal ensefalopati yoniinden 0 ile 4 arasinda derecelendirildi.
(0) Mental durumu normal
(1) Hafif asteriksis
(2) Belirgin asteriksis, hafif konfiizyon ve giin boyu uyku hali
(3) Devaml konfiizyon ve ajitasyon

(4) Major ajitasyon

SOLUNUM FONKSIYON TESTI
Solunum fonksiyon testi kuru sistem- infrared interruption yontemiyle dl¢ciim

yapan, volim duyarli, kalibre edilebilir, tasmnabilir “MIR Spirobank” marka
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spirometri ile hastalarin dinlenme halinde, oturur pozisyonda ve burun, burun
sikacagi ile kapatilarak yaptirildi. Hastalarin maksimum inspiryumdan sonra zorlu
bir ekspiryum yapmalari istendi. Her hastaya test en az 3 defa yaptirild1 ve en iyi
deger secildi. NIMV tedavisine baglanan ilk 3 giin i¢inde ve taburculukta spirometri
ile solunum fonksiyonlar1 degerlendirildi

FVC (Zorlu vital kapasite)

FEV1(1. saniye zorlu ekspirasyon hacmi)

FEV1/FVC

PEFR (Peak ekspiratuar akim hizi) bakildi.

Degerler mutlak deger ve o yas ve boy icin beklenilen degerin yiizdesi olarak
alindi. Tiim hastalara NIMV tedavisine bagslandiktan sonraki ilk 3 giin icinde ve

taburculukta solunum fonksiyon testi uygulandi.

EKOKARDIYOGRAFI

Calismaya dahil edilen vakalarin klinik durumlarindan habersiz olan aymi
gozlemci tarafindan, tiim olgulara NIMV ve medikal tedavi dncesi ve taburculukta,
sol lateral dekiibit pozisyonda M mod, 2 boyutlu ve Doppler ultrason yontemleriyle
ekokardiyografik inceleme yapildi (Vivid 7, 2.5 MHz transdiiser). Sol ventrikiil
caplari, hacimleri ve fonksiyonlari, interventrikiiler septum ve posterior duvar
kalinliklari, Amerikan Ekokardiyografi Dernegi kriterlerine gore olciildii (42,43).
Hastalarin sag atriyum ve sag ventrikill caplari, sag ventrikiill serbest duvar
kalinliklar1 M-mode teknikle olgiildii. Trikiispit yetersizliginin maksimal regiirjitan
jeti stirekli akim (CW) Doppler yontemiyle kaydedildi. Sistolik pulmoner arter
basinci, validasyon teknigine gore, basitlestirilmis Bernoulli denklemi kullanilarak
sistolik trans-trikiispid gradyanina klinik olarak tahmin edilen ortalama sag atriyum
basincinin eklenmesiyle hesaplandi (44). Pulse Doppler teknigi ile pulmoner arter
sistolik akim hizi, Kitabatake ve ark.’min tanmimladigi sekilde olciildi (45).
Akselerasyon zamani, ejeksiyonun baslangici ile zirve akim hizi arasindaki aralik
olarak tanimlandi. Sag ventrikiil ejeksiyon zaman 6l¢iildii. Ortalama pulmoner arter
basincinmi 6lgmede ayrica Mahan ve ark.’nin tamimladigi sekilde regresyon denklemi

de kullanild1 (46).
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NONINVAZIV MEKANIK VENTILASYON

Noninvaziv mekanik ventilasyon uygulamasi, BPAP (Respironics Inc;
Murrysville, PA) marka bilevel ventilator ile yapildi. Hastanin uyumuna gore nazal
(Respironics, Counter De’Luxe Nazal, USA) veya oro-nazal (Respironics, Performa
Track Ora-nazal, USA) BPAP maskesi kullanildi. NIMV tedavisi baslangic
basinglari, inspiratuar pozitif havayolu basinct (IPAP) 8 cmH,O ve ekspiratuar
pozitif havayolu basinci (EPAP) 4 cmH,0 olmak iizere tiim hastalarda sabit basing
olarak ayarlandi. Pulse oksimetre ile dlciillen oksijen satiirasyonu (Sa0O,;) %88 ’in
istiinde olacak sekilde oksijen tedavisi verildi. Tedavinin ilk 1 saati i¢inde arteriyel
kan gaz1 degerleri tekrar degerlendirildi. Hastalarin arteriyel kan gazi degerlerine
gore IPAP 2 cmH,0, EPAP ise 1 cmH,0 olacak sekilde basinglar arttirildi. IPAP
maksimum 20 cmH;O ve EPAP maksimum 10 cmH,O kullanilmasi planlandi.
Hastalar beslenme, tuvalet ihtiyaglari, nebiilizer tedavi disinda ilk giin siirekli,
devaminda 8 saati uykuda olmak iizere en az 12 saat /giin noninvaziv mekanik
ventilasyon kullandi. NIMV uygulamasi Gogiis hastaliklar1 asistan1 ve hemsiresi

tarafindan Gogiis hastaliklan servisinde gergeklestirildi.

ARTER KAN GAZI OLCUMU

Hastalarin arter kan gazi analizi biyokimya laboratuarinda Medica Easy STAT
(Medaci Corp. MA., USA) marka cihaz ile yapildi.Tiim hastalara NIMV tedavisi ve
oksijen destegi olmadan ilk degerlendirmede dinlenme halinde AKG analizi yapildi.

NIMYV tedavisi siiresince takibinde aralikli olarak ve NIMV sonrasi taburculukta

AKG analizi tekrarlandi.

NT- PRO BNP OLCUMU

Calismaya dahil edilen tiim hastalardan NIMV tedavisi Oncesi ve tedavi
sonunda alinan kan ornekleri 4000 rpm de 7 dakika santrifiij edilerek elde edilen
serum Ornekleri godelere ayrildi. Serum Orneklerinde solid faz kemiliiminesan

immunél¢iim yontemi (DPC- immulite 2000, USA) ile NT- Pro BNP &l¢iimii yapilda.
TIBBI TEDAVI

Tiim hastalara noninvaziv mekanik ventilasyon ile beraber medikal akut atak

tedavisi uygulandi. Kisa etkili beta 2 agonist ve antikolinerjik kombine

28



bronkodilatorler nebiilizator ile ilk 1 saat icinde 20 dk ara ile 3 defa olmak iizere
idame dozu ise hastanin semptom ve fizik muayene bulgularina gore diizenlendi. 0.5
mg/kg/saat’lik parenteral teofilin infiizyonu, 0.5 mg/kg’dan parenteral kortikosteroid
intravendz, 0.1 mg/kg profilaktik dozda diisiik molekiil agirlikli heparin subkutan,
gerekirse diiiretik ve akciger enfeksiyon bulgusu olan hastalarda da tedaviye oral

veya parenteral antibiyotik eklendi.

Calismaya alman tiim hastalarda ilk servise yatigta rutin biyokimya (BUN,
kreatinin, sodyum, potasyum, glukoz, total kolesterol, trigliserit, yiiksek dansiteli
(HDL) kolesterol) ile hastaneye yatis ve taburculuk oncesinde hemogram, C-reaktif
protein (CRP), BNP, fibrinojen, sedimantasyon olmak {iizere kan tetkikleri yapildi.

Postero-anterior akciger grafisi ve elektrokardiyogramlarn ¢ekildi.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, meslegi, ek hastalik, son bir yil icindeki acile
basvuru ya da yatig gerektiren atak sayisi, atak nedeni, solunumsal ensefalopati skoru
(SES), dakika solunum sayi, dakika nabiz sayisi, sistolik kan basinci, diastolik kan
basinci degerleri tedavi Oncesi ve taburculuk degerleri, solunum sistemi ve
kardiyovaskiiler sistem muayene bulgulari, NIMV tedavi 6ncesi oda havasinda
alimmig AKG degerleri, yatisin ilk 3 giiniinde yapilmis solunum fonksiyon testi
parametreleri, NIMV kulanim siiresi, en iyi arter kan gaz1 degerlerinin elde edildigi
ortalama NIMV basinglari, taburcu olmadan 6nceki oda havasindaki en iyi arter kan
gaz1 degerleri, solunum fonksiyon testi parametreleri, elektrokardiyogramlar1 ve

ekokardiyografi bulgulan kaydedildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesi, SPSS for Windows (10.0) istatistik
paket programi ile gergeklestirildi ve siirekli degiskenlere iliskin Ol¢iimsel degerler
ortalama + standart sapma; nitelik degiskenlere iliskin degerler yiizde olarak verildi.
Tedavi Oncesi ve sonrasi bagimli ikili gruplarda paired sample test -Student’s t-testi,
coklu bagimh gruplarda ise repeated anova testi kullanildi. Korelasyon analizinde ise
Pearson korelasyon testi kullanildi. P<0.05 olmas: istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi.
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BULGULAR

Akut hiperkapnik solunum yetmezligi olan 36 (9 kadin, 27 erkek) hastanin yas
ortalamalar1 64.1£10.7 y1l idi. 11 (%31.6) hasta hi¢ sigara icmemis, 25 (%69.4) hasta
ise ortalama 64.7+34.01 paket/yil sigara igme Oykiisiine sahipti. Viicut kitle indeksi
27.4+7.3 kg/m® olup 14.7 kg/m? ile 44.4 kg/m? arasinda degismekteydi. Yillik atak
sayist 1 ile 8 arasinda degismekte olup ortalama 2.14+1.6 idi. NIMV tedavisi oncesi,
solunumsal ensafalopati skoru 1.1+1.04, dakika nabiz sayis1 99.5%19.9, dakika
solunum sayis1 27.03+6.5, sistolik kan basinci 123.4420.1 mmHg, diastolik kan
basinci 72.6 £12.1 mmHg idi ( Tablo -4).

Tablo-4:Hastalarin demografik 6zellikleri ve NIMV 6ncesi vital bulgulari

Cinsiyet(Kadin/ Erkek ) 9(%25)127(%715)
Yag(ortalama y1l) 64.1+10.7
Sigara icme Oykiisii paket/yil 64.7+34.01
Viicut kitle indeksi(kg/mz) 274473
Son 1 yillik atak sayis1 2.14+1.6
Ensefalopati skoru 1.1+1.04
Nabiz sayisi/dk 99.5+19.9
Solunum sayisi/dk 27.03+6.5
Sistolik kan basimnci(mmHg) 123.4420.1
Diastolik kan basinci(mmHg) 72.6 £12.1

NIMV: Noninvaziv mekanik ventilasyon

Calisma hastalarinin ilk degerlendirmede fizik muayene bulgular 20 hastada
(%55.6) ronkiis, 24 hastada (%66.7) ral, 15 hastada (%41.7) sessiz toraks, 29 hastada
(80.6) wheezing, 29 hastada (%80.6) siyanoz, 10 hastada (%27.8) kalpde iifiiriim, 4
hastada (%11.1) S3, 1 hastada (2.8) S4, 20 hastada (%55.6) yardimci solunum kas
kullanim1 (YSKK), 15 hastada (%41.7) pretibial 6dem, 8 hastada (%22.2) boyun
vendz dolgunluk, 4 hastada (%11.1) hepatomegali, 2 hastada (%5.6) asit, oldugu
saptandi (Tablo - 5).
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Tablo - 5: Hastalarin fizik muayene bulgular

Bulgu N %

Ronkiis 20 55.6
Ral 24 66.7
Sessiz toraks 15 41.7
Wheezing 29 80.6
Siyanoz 29 80.6
Kalpde iifiiriim 10 27.8
S3 4 11.1
S4 1 2.8
YSKK 20 55.6
Pretibial 6dem 15 41.7
Boyun ven6z dolgunluk 8 22.2
Hepatomegali 4 11.1
Asit 2 5.6

Calisma hastalarimizda hiperkapnik solunum yetmezligine neden olan en sik

risk faktorii %50 oranin da araya giren enfeksiyon idi (Tablo-6).

Tablo -6: Hastalarin solunum yetmezligine neden olan etyolojik risk faktorleri

Risk Faktorleri N %
Enfeksiyon 18 50
Tedavi uyumsuzlugu 11 30,6
Cerrahi 3 8.3
Obstriiktif uyku apne sendromu 3 8.3
Pulmoner tromboemboli 1 2.8

Hastalarin yatig siiresi ortalama 13.3+5.4 giin, NIMV kullanma siiresi ise
ortalama 10.02+4.4 giin iken giin i¢inde ortalama NIMV uygulama siiresi 16.1+5.4
saat idi. Uygulanan en yiiksek ortalama EPAP basinci 5.9+1.2 cmH20O, IPAP basinci
13.5£3.5 cmH20 idi (Tablo-7).
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Tablo-7: Hastalarin yatig siiresi, NIMV kullanim siiresi, NIMV basinglar ortalama

ve standart sapma degerleri

Yatis siiresi (giin) 13.3£5.4
NIMYV kullanim siiresi (giin) 10.02+4.4
Giinliik NIMV kullanimi(saat) 16.1+£5.4
[PAP (cmH,0) (ort+ SS) 13.5+3.5
EPAP (cmH,O )(ort +SS) 5.9+1.2

NIMV: Noninvaviz mekanik ventilasyon

NIMV uygulamasi 6ncesi arter kan gazi parametreleri, NIMV uygulama
sonrasi 1.saat sonu degerleri ile karsilastinldiginda bikarbonat (HCO3) disindaki tiim
parametrelerde pH, PaO,, PaCO,, %Sa0, de istatistiksel olarak anlaml Ol¢iide
diizelme saptandi (sirasiyla p=0.001, p=0.002, p=0.003, p=0.0001). NIMV tedavi
sonrast degerleri, tedavi Oncesi ile karsilastinldiginda ise arter kan gazi
parametrelerinin tamaminda istatistiksel olarak anlamli Olgiide diizelme oldugu
saptand1 (p=0.001) (Tablo 8).

Tablo-8:NIMV tedavi oOncesi,l.saat ve sonrasi arter kan gazi parametrelerinin

karsilagtirilmasi
Parametreler Ik kabul NIMV P NIMV p*
(NIMV (1. saat) (¢1kis Oncesi)
oncesi) ort+SS ort+SS
ortxSS
pH 7.2940.6 7.34+0.2 0,0001 7.40+0.03 0,0001
PaO2 (mmHg) 49.8+13.1 62.2422.02 0,002 77.5+£14.9 0,0001
PaCO2 (mmHg) 66.1£10.3 58.4£10.7 0,003 43.846.8 0,0001
HCO3(mEq/L) 31.6 £7.6 31.545.1 AD 26.245.8 0,0001
Sa02 (%) 76.5£12.3 85.6+9.5 0,0001 94.5+3 0,0001

*NIMV oncesi ilk kabul ile karsilastirma. AD:Anlamli degil
Calisma hastalarimizdan 31 hasta (%83.3) obstriiktif solunum fonksiyon

bozukluguna, 5 hasta (%13.9) restiriktif solunum fonksiyon bozukluguna sahipti. Bir

hastada ileri yas nedeniyle tedavi oncesi ve sonrasinda solunum fonksiyon testine
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kooperasyon saglayamadigi icin spirometrik Ol¢iim yapilamadi. Geri kalan 35
hastanin solunum fonksiyon parametreleri tedavi oncesi degerleri ile tedavi sonrasi
degerleri karsilagtirildiginda FVC mutlak degeri, FVC beklenenin %’si, FEV1
beklenenin %’si, PEF mutlak degeri ile PEF beklenenin %’ de istatistiksel olarak
anlamlh diizelme saptandi (Sirasiyla p=0.05, p=0.03, p=0.006, p=0.01, p=0.003)
(Tablo-9) (Sekil-1).

Tablo-9:NIMV tedavi Oncesi ve sonrasi spirometrik Olciim degerlerinin

karsilastirilmasi

Parametre NIMYV oncesi ort+SS  NIMV sonrasi ort+SS p
FVC (ml) 1085+434 1249.7£514.5 0.05
FVC (beklenenin %’si) 33.6x13 40.6x£16.9 0.03
FEVI1(ml) 778.8+£342.9 1100.9£1147.9 0.12
FEV1(beklenenin %’si) 31.2+15.7 36.9+17.7 0.006
FEVI1/FVC(%) 73.4+£16.9 73.9£16.2 0.7
PEF (ml) 2014£1022.8 2488+1310.7 0.01
PEF (beklenenin %’ si) 29.4+16 38.8+22.4 0.003

NIMV: Noninvaziv mekanik ventilasyon

Beklenenin
% si

o NIMV ONCESI
m NIMV SONRASI

FVC%  FEV1%  PEF%
p=0.03 p=0.006 p=0.003

Sekil-1: NIMV oncesi ve sonrasi bazi spirometrik ol¢iimlerin kargilagtirilmasi

NIMV: Noninvaziv mekanik ventilasyon

Calismamizda, bir hastaya morbid obezite nedeniyle ve 2 hastaya da
postoperatif donemde pozisyon verilemedigi icin transtorasik ekokardiyografi

yapilamadi. Geri kalan 33 hastanin NIMV tedavi sonrasi yapilan transtorasik

33



ekokardiyografi bulgularinda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) hari¢ olmak
izere sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, sistolik PAB, ortalama PAB degerlerinde
tedavi Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli diizelme saptandi (sirasiyla

p=0.0001, p=0.0001, p=0.0001) (Tablo-10) (Sekil 2-3).

Tablo-10: NIMV tedavi 6ncesi ve sonrasi ekokardiyografi bulgular

NIMV tedavi 6ncesi NIMV tedavi sonrasi p
Sol ventrikiil EF 59.946.5 62.7+5.6 AD
Sag ventrikiil EF 45.2+£10.2 53.14£9.5 0.0001
Sistolik PAB mmHg 64.5£22.1 45.6x15.7 0.0001
Ortalama PAB mmHg 45.9£15.6 29.849.3 0.0001

NIMV: Noninvaziv mekanik ventilasyon, AD: Anlamli degil.

70+

60+
50+

Ejeksiyon 4q.
fraksiyonu
(EF) 301

20+

o NIMV ONCESI
m NIMV SONRASI

Sol ventrikl Sag ventrikil
p=AD* p=0.0001

Sekil-2:NIMV oncesi ve sonrasi, sol ve sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlarinin
karsilastirilmasi

NIMV: Noninvaziv mekanik ventilasyon AD: Anlamli degil
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70+
60+
50+
PAB (mmHg) gg
20+
10+

o NIMV ONCESI
m NIMV SONRASI

0

Sistolik PAB Ortalama PAB
p=0.0001 p=0.0001

Sekil-3:NIMYV 06ncesi ve sonrasi, sistolik ve ortalama PAB karsilastiriimasi

NIMV: Noninvaziv mekanik ventilasyon

PAB: Pulmoner arter basinci

36 calisma hastasinin CRP, BNP ve fibrinojen degerlerinde tedavi sonrasinda
istatistiksel olarak anlamli diizelme saptandi (sirastyla p=0.0001,p=0.002, p=0.0001)
(Tablo-11).

Tablo-11:NIMV tedavi Oncesi ve sonrasi CRP, fibrinojen, sedimentasyon, NT-

proBNP ortalama degerleri.

Parametre Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi p

CRP (mg/dL) 6.5+£7.3 1.3x1.9 0.0001
Fibrinojen (mg/dL) 457.1+£188.8 309.5£107.3 0.0001
Sedimentasyon (mm/saat) 24.0£31.5 17.2£21.5 0.06
NT- proBNP (pg/mL) 3252+6111.2 517.4+1315.7 0.002

NIMV: Noninvaziv mekanik ventilasyon

NIMYV tedavisi oncesi BNP degeri ile AKG degerlerinden sadece pH arasinda
negatif yonde istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi ( p=0.002) (Tablo-12

ve Sekil-4). Ancak diger parametreler arasinda korelasyon saptanmadi (Tablo-12).
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Tablo-12:NIMV tedavisi

oncesi NT-proBNP ile AKG

degerleri arasindaki

korelasyonlar
Parametre Korelasyon katsayist (R) p
NT-proBNP-pH -0.493 0.002
NT-proBNP-PaO2 -0.071 0.67
NT-proBNP-PaCO2 -0.058 0.73
NT-proBNP-HCO3 -0.260 0.12
NT-proBNP- SaO2 % -0.124 0.47

NIMV: Noninvaziv mekanik ventilasyon

(r = -0,493, p = 0,002)

30000

20000 4

10000 5

A

€
> 01
o
o
% -10000
7,0 71
pH

7,2 7,3 7,4

Sekil-4: BNP ile arteryal pH korelasyonu

7,5

NIMYV tedavisi oncesi BNP ile solunum fonksiyon testi parametreleri FVC,

FVC %, FEV1, PEF, PEF % degerleri arasinda negatif yonde korelasyon olmakla

beraber istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi (Tablo-13).
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Tablo-13: NIMV tedavi 6ncesi NT-proBNP ve solunum fonksiyon testi parametreleri

arasindaki korelasyonlar

Parametre Korelasyon katsayis1 (R) p

NT-proBNP- FVC -0.241 0.16
NT-proBNP-FVC % -0.052 0.76
NT-proBNP-FEV1 -0.105 0.54
NT-proBNP-FEV1 % 0.018 0.92
NT-proBNP- FEV1/FVC 0.158 0.36
NT-proBNP-PEF -0.128 0.46
NT-proBNP-PEF % -0.051 0.77

NIMV: Noninvazive mekanik ventilasyon

NIMYV tedavi oncesi BNP ile ekokardiyografi bulgular arasinda istatistiksel
olarak anlaml korelasyon saptanmadi (Tablo-14).

Tablo-14:NIMV tedavisi oncesi NT-proBNP ve ekokardiyografi bulgular arasindaki

korelasyonlar

Parametre Korelasyon katsayisi ( R) p
NT-proBNP- Sag ventrikiil EF 0.118 0.57
NT-proBNP- Sol ventrikiil EF 0.123 0.48
NT-proBNP- Sistolik PAB -0.110 0.53
NT-proBNP- Ortalama PAB -0.171 0.33
NT-proBNP- Sag ventrikiil dilatasyonu 0.095 0.59

NIMV: Noninvaziv mekanik ventilasyon
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TARTISMA

Akut solunum yetmezligi tedavisinde amac; bronkodilatasyonu saglamak,
infeksiyon ve sekresyonlar1 kontrol etmek, gogiis duvan stabilizasyonunu kazanmak,
kontrollii oksijen tedavisi verebilmek ve alveoler ventilasyonu diizeltmektir.
Hipoksemi ve/veya hiperkapni, medikal tedavi ile kontrol altina alinamadiginda,
hastanin ventilasyonunun desteklenmesi gereksinimi ortaya ¢ikmaktadir. Boyle bir
durumda pozitif basin¢li ventilasyon, invaziv ya da noninvaziv mekanik ventilasyon
olarak uygulanabilmektedir. NIMV, hiperkapnik solunum yetmezIligi olan hastalarda
solunum kaslarinin is yiikiinii azaltarak, solunum paterninde iyilesme saglayarak,
PaCO, yiikselme olmaksizin oksijen tedavisi imkan1 olustururarak 1-4 saat gibi kisa

siirede hiperkapninin azaltilmasi ile hayat kurtarici olabilmektedir (2,8).

Noninvaziv mekanik ventilasyon, mekanik ventilasyon ve endotrakeal
entiibasyon gereksinimini azaltarak, mekanik  ventilasyonla iligkili
komplikasyonlarda, yogun bakim {nitesinde kalis siiresinde, hastanede yatis
siresinde ve mortalitede azalmaya neden olmaktadir. Hiperkapnik solunum
yetmezligi olan hastalar noninvaziv mekanik ventilasyondan fayda goriirken
endikasyonu olan hipoksik solunum yetmezlikli hastalarda da iyi sonuclar elde
edilmektedir (2,47). Yapilan calismalarda hiperkapnik akut solunum yetmezligi olan
hastalarda uygulanan noninvaziv mekanik ventilasyon ile basar1 oram1 %81.6 olarak

bildirilmistir (48).

KOAH akut alevlenmeleri hiperkapnik solunum yetmezIliginin en sik
nedenidir. KOAH da karbondioksit retansiyonu, FEV;’in 1200 mililitreden fazla
oldugu durumda nadirdir (9). Calisma hastalarimizin NIMV tedavisi 6ncesi ortalama
FEV; mutlak degerleri ise 778.8+342.9 mililitre idi. Akut solunum yetmezIligi,
KOAH’1 hastalarda morbitide ve mortalitenin sik goriilen bir nedenidir. NIMV nin
bilimsel ¢alismalarda en sik kullanildig1 ve kanita dayali verilerin olusturuldugu alan
KOAH akut alevlenmeleridir (49). Calismamiza dahil edilen hastalarin % 83.3’i
obstriiktif solunum fonksiyon bozukluguna, %13.9’u ise restriktif tipte solunum

fonksiyon bozukluguna sahipti. Solunum fonksiyon parametrelerinde, FEV1 mutlak
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degeri disindaki tiim parametrelerde NIMV sonrasinda istatistiksel olarak anlamli

diizelme oldugu goriildii.

NIMV, KOAH ve restriktif pulmoner hastaliga bagh kronik alveolar
hipoventilasyonu olan hastalarda kardiyak ve solunumsal nedenlerle hastaneye yatis
sayisinda belirgin azalma saglamakta ve buna bagl olarak yasam kalitesinde
diizelme goriilmektedir. KOAH’l1 hastalarda oldugu gibi obstriiktif uyku apne
sendromu olsun veya olmasin obesite hipoventilasyon sendromlu hastalarda da
uygulanan NIMV ile NPPV (non invaziv pozitif ventilasyon) tedavisinin, hastaneye
yatis sayisinda, arter kan gazi1 degerlerinde ve solunumsal semptomlarda diizelme

sagladigi yapilan calismalar ile gosterilmistir (50).

Mini trakeostomi ile kombine edilmis NIMV’nin, akut solunum yetmezligi
gelisen mekanik ventilasyon ihtiyaci olan noromuskuler hastalarda endotrakeal
entiibasyona alternatif olarak giivenli ve daha etkili oldugu yapilan calismalar ile
gosterilmistir. Bununla birlikte noromiyopatik hastalarda aspirasyon riski nedeniyle

hasta secimi 6nemlidir (51).

Solunum yetmezligi nedeniyle hastaneye yatisi yapilan hastalarin medikal
tedavilerine NIMV eklenmesi ile mortalite, endotrakeal entiibasyon, hastanede kalis
siireleri diismekte ve tedavi ile iligkili komplikasyonlar belirgin olarak azalmaktadir.
KOAH solunum yetmezliginde yasam beklentisi icin asidozis 6nemli bir prognostik
faktordiir. Bu nedenle tedavide esas amag¢ asidozisi diizeltmektir (52). Yapilan
calismalar ile gosterilmistir ki NIMV, ventilasyon destegine baslandiktan sonra bir
saat i¢inde hizli bir sekilde pH da diizelmeye neden olabilmektedir (53,54). Bizim
calisma hastalarimizda da NIMV tedavisinin birinci saatinde AKG degerlerinde
HCO; disindaki parametrelerin her birinde istatistiksel olarak anlamli diizelme
oldugu goriildii. NIMV tedavi sonrasinda ise AKG parametrelerinin tiimiinde

istatistiksel olarak anlamli diizelme oldugu goriildii.
Akut solunum yetmezliginde genel olarak ilk giin 24 saate yakin NIMV

uygulanmasi, devaminda ise giin icinde en az 5 saat seklinde kullanim

onerilmektedir (55). NIMV uygulanan agir ve hafif asidozisi olan hastalar
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karsilastinlldiginda pH, PCO,, solunum sayis1i degisikligi, ventilator basinglari,
ventilator uygulama ve hastanede yatig siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik olmadig bildirilmistir (56). Bizim calisma hastalarimizda da ortalama
IPAP:13 cmH,0, EPAP: 6 cmH,0, ventilatér uygulama siiresi 10 giin ve hastanede

yatis siiresi 13 giin olup literatiir ile uyumlu idi

“American Collage Of Chest Physicians” restriktif solunum yetmezliklerinde
NIMYV endikasyonu olarak ii¢ kriter belirlemistir. Bu kriteler, 1) PaCO;’in 45 mmHg
izerinde olmasi1 2) Nokturnal saturasyon izleminde, oksijen saturasyonunun 5 dakika
araliksiz %88’in altinda kalmasi 3) Progresif miiskiiler hastaliklarda maksimal
inspiratuvar basincin 60 mmHg veya spirometride zorlu vital kapasitenin beklenin
%50’sinden diisiik olmasidir. Semptomlarla birlikte bu kriterlerden birisinin varlig
NIMYV endikasyonu olarak kabul edilmistir (57). Restriktif torasik hastalik nedeniyle
kronik solunum yetmezligi olan hastalarda uygulanan NIMV’un, solunum
fonkiyonlarim diizeltigi, egzersiz kapasitesini artirdigi, dispneyi azaltigi yapilan
caligmalarda bildirilmistir (58). Calismaya dahil olan hastalarimizin da %13.8’i
restriktif solunum fonksiyon bozukluguna sahipti. NIMV sonrasi hastalarimizda

dispne, takipne ve siyanozda belirgin diizelme g6zlendi.

Calismamizda, NIMV tedavisinin etkin olmasinin bir nedeni de, hastalarimizin
SES degerlerinin diisiikk olmas1 diyebiliriz. Ciinkii Anton ve ark nin yaptigi akut
hiperkapnik solunum yetmezligi olan 34 hastay1 kapsayan caligmalarinda SES skoru
disiik olan hastalarda, yiiksek olanlara gore NIMV basar1 oranm daha yiiksek
saptanmistir. Bununla birlikte solunum yolu enfeksiyon bulgulari, solunum sayisi,
Pa0O,, PaCO, ve pH degerleri SES acisindan anlamli fark olusturmadigi

arastirmacilar tarafindan bildirilmistir (59).

Pulmoner hipertansiyon, ilerlemis akciger hastalig1 olan hastalarda sik goriilen
bir komplikasyondur ve kotii prognoz ile iligkilidir. Pulmoner hipertansiyonla iligkili
akciger hastaliklar1 arasinda, pulmoner hipertansiyonun klinik seyri ve insidansinin
en iyi bilindigi grup KOAH’1 olan hastalardir. Pulmoner hipertansiyon hafif ve orta

derece olup ozellikle akciger hastalig1 agirligi ve hipokseminin derecesi ile paralellik
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gosterir. Kor pulmonale varlifi semptom ve morbiditeyi arttirabilmektedir. KOAH
ve diger akciger hastaliklarinda dinlenme PAB’nin havayolu obstriiksiyonunun

derecesinden ziyade hipokseminin derecesi ile iligkili oldugu bildirilmistir (3).

NIMV, solunum yetmezligi olan hastalarda AKG degerlerinde diizelme
yaninda periferik 6demin azalmasina, PAB’da azalmaya ve sag ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonunda artmaya neden olmaktadir (60). NIMV, pulmoner vaskiiler rezistansda
degisiklik yapmadan kardiyak debiyi artirarak solunum yetmezlikli hastalarda PAB’1
diisiirmektedir (61). Bizim c¢alisma hastalarimizda NIMV tedavisi ile sag ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonunda anlamli olarak artma ve gerek sistolik ve gerekse ortalama

PAB degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma saptand.

Calismamizda, hastalarda gozlenen klinik diizelmenin yam sira NIMV
uygulamast ile inflamasyon belirtecleri olan CRP ve fibrinojen degerlerinde

beklenildigi sekilde anlamli olarak diisme saptandi.

BNP, natritiretik peptid sistemin major hormonlarindan olup baslica sentez ve
sekresyonu sag ve sol ventrikiil kardiyak miyozitlerden olmaktadir. Idiyopatik
pulmoner hipertansiyon, kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon ve KOAH,
konjenital sistemik- pulmoner sant ve intertisyel akciger hastaligr ile iliskili
pulmoner hipertansiyonu kapsayan pulmoner hipertansiyonunun ¢esitli formlarinda
BNP diizeyinin arttig1 gosterilmistir (62). Pulmoner hipertansiyonlu hastalarda BNP
diizeyi sag kalp morfolojisi ve fonksiyon bozuklugu ile iliskili olup uzun donem kotii
prognozu gostermede faydali olabilecek bir parametredir (63). Pulmoner
hipertansiyonlu hastalarda 1,685 ng. L™ ' BNP diizeyinin sag ventrikiil sistolik
disfonksiyonunu ve artmig erken 6liim riskini gosterdigi bildirilmistir. BNP dl¢iimii
bu tiir hastalar i¢in basit, ucuz, invaziv olmayan bir yontemdir (64). Calisma
hastalarimizda serum BNP diizeyi tedavi oncesi 3252+6111.2 pg/ml iken tedavi

sonrasi 517.4+1315.7 pg/ml diistiigii goriildii.
Bando ve arkadaslarinin yaptigi calismada kor pulmonale ile komplike olmus

kronik solunum yetmezligi olan hastalarda plazma BNP diizeyinin kor pulmonalesi

olmayana gore anlaml yiiksek oldugu, plazma BNP diizeyinin sistolik PAB ile zayif
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korelasyon, hipokseminin derecesi ile istatistiksel olarak anlamli korelasyon
gostermedigi bildirilmistir (31). Lang ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada ise akut
hipoksemik KOAH olan hastalarda BNP diizeyi ile arteriyel PaO, arasinda ters
korelasyon oldugu fakat arteriyel PaCO, arasinda korelasyon olmadigi bildirilmistir
(65). Bizim c¢aligma hastalarimizda ise BNP diizeyinin AKG degerlerinden pH ile
istatistiksel olarak anlamli negatif korele oldugu, diger kan gazi parametreleriyle ise

korelasyon gostermedigi saptandi.

Calismamizda kontrol grubunun bulunmamasi énemli bir kisitlamadir. Ancak
American Associations of Respiratory Care’in konsensus kriterlerine gore
hiperkapnisi ve asidozu olan hastalarda yalnizca medikal tedavi ile yetinmek NIMV
uygulamamak etik olmayacakti. Bu nedenle NIMV tedavisinin yam sira rutin
medikal tedavilerinide alan hastalarimizda tedavi Oncesi ve sonrasi grup i¢i analizi
yapmay1 uygun bulduk. Calisma hastalarimizin azlig1 ve kontrol grubunun olmamast
nedeniyle prospektif, randomize ve kontrollii daha ileri caligmalara gereksinim

olacag1 aciktir.

Sonu¢ olarak obstriiktif ve restriktif nedenlerle gelisen akut solunum
yetmezliginde, uygun vakalarda NIMV tedavisinin hastalarda kisa donemde klinik
diizelmenin yani sira solunum fonksiyonlarinda, arter kan gazlarinda, sag ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonunda, PAB’larinda ve serum BNP diizeylerinde anlaml olarak
diizelme gosterdigi belirtilebilir. Hastalarin uzun donem takiplerinde ise gerek
pulmoner ve gerekse kardiyak morbidite ve mortalitedeki degisiklikler dikkat cekici

olabilecektir.
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SONUCLAR

1. Arter kan gaz1 degerlerinde NIMV tedavisi sonrasi 1. saatte HCO; disindaki tiim
degerlerde istatistiksel olarak anlamli diizelme saptandi. NIMV tedavi sonrasi
taburculukta ise arter kan gaz1 parametrelerinin tiimiinde istatistiksel olarak anlamli

diizelme saptandi.

. NIMV tedavi sonrasinda solunum fonksiyon testi parametrelerinden FVC mutlak
degeri, FVC beklenenin %’si, FEV1 beklenenin %’si, PEF mutlak degeri, PEF

beklenenin yiizdesinde istatistiksel anlamli diizelme saptandi.

. Ekokardiyografi bulgularindan sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu disinda, diger
parametrelerden sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, ortalama PAB ve sistolik

PAB’da istatistiksel olarak anlamli diizelme saptandi.

. NT-proBNP, fibrinojen ve CRP degerlerinde NIMV tedavisi sonrasinda istatistiksel

olarak anlamh diizelme saptandi.
. NIMV tedavisi oncesi serum NT-proBNP degeri ile AKG degerlerinden sadece pH
arasinda negatif yonde istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (p=0.002).

Diger parametreler arasinda korelasyon saptanmadi.

. NIMV tedavi oncesi serum NT-proBNP degeri ile solunum fonksiyon testi

parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi.

. NIMV tedavi 6ncesi serum NT-proBNP degeri ile ekokardiyografi degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi.

. Hastalarin hastanede yatis siiresi ortalama 13.3£5.4 giin, NIMV kullanim siiresi

ortalama 10.02+4.4 giin, giinlik NIMV kullanim1 ortalama 16.1£5.4 saat idi.
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9. NIMYV kullanim siiresince ortalama IPAB:13.5+3.5 cmH,0, EPAB:5.9+1.2 cmH,O
idi.

10. Atak nedeni olarak akut hiperkapnik solunum yetmezIligi olan 36 hastanin %50’de
infeksiyon, %30.6’sinda tedavi uyumsuzlugu, %8.3’de cerrahi, %8.3’de obstriiktif

uyku apne sendromu, %2.9 da pulmoner tromboemboli saptandi.

11. 35 hasta (%83.3) obstriiktif solunum fonksiyon bozukluguna, 5 hasta (13.9) restriktif

solunum fonksiyon bozukluguna sahipti.

12. 36 hastanin yillik atak sayis1 lile 8 arasinda degigmekte olup ortalama 2.14+1.6 idi.
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OZET
AKUT HIPERKAPNIK SOLUNUM YETERSIZLIGINDE NONINVAZIV
MEKANIK VENTILASYON KULANIMININ ETKINLIGI VE SERUM BNP
DUZEYINE OLAN ETKISIi

DR AYLIN MORAY

Amac: Akut hiperkapnik solunum yetmezligi olan hastalarda, noninvaziv
mekanik ventilasyonun solunum fonksiyonlari, arter kan gazi, ve serum B-tipi

natriiiretik peptid diizeyleri iizerine olan etkinliginin arastirilmasi.

Metod: Noninvaziv mekanik ventilasyon tedavisi endikasyonuna sahip, 36
akut hiperkapnik solunum yetmezligi olan hasta calismaya dahil edildi. Medikal
tedavi ile birlikte, noninvaziv mekanik ventilasyon baslangi¢c basinglari, IPAP:8
santimetresu ve EPAP:4 santimetresu olmak {izere tiim hastalarda baslandi. Oksijen
satiirasyonu %88’in iizerinde olacak sekilde oksijen tedavisi verildi. Noninvaziv
mekanik ventilasyon uygulamasi siiresince arter kan gaz1 degerlerine gore basinglar
modifiye edildi. Tiim hastalara noninvaziv mekanik ventilasyon tedavisi Oncesi ve
sonrasinda solunum fonksiyon testleri, ekokardiyografi yapildi ve serum
orneklerinde ~ NT-proBNP  Olctimleri  uygulandi.  Verilerin  istatistiksel
degerlendirilmesinde, SPSS for Windows (10.0) istatistik paket programi ile paired

sample test -Student’s t-testi ve repeated Anova testi kullanildi.

Bulgular: Noninvaziv mekanik ventilasyon kullanim siiresi 10.02+4.4 giin,
giinliik kullanim siiresi ise 16.1+5.4 saat idi. Noninvaziv mekanik ventilasyon
tedavisinin birinci saati sonunda arter kan gazi1 degerlerinden bikarbonat haricinde
tiim parametrelerde, noninvaziv mekanik ventilasyon tedavisi sonunda ise arter kan
gaz1 parametrelerinin tiimiine istatistiksel olarak anlamli diizelme saptandi (p<0.05).
Solunum fonksiyon testi parametrelerinde tedavi Oncesi degerleri ile tedavi sonrasi
degerleri karsilastirldiginda; FVC mutlak degeri, FVC beklenenin yiizdesi, FEV1
beklenenin yiizdesi, PEF mutlak degeri ile PEF beklenenin yiizdesin de istatistiksel
olarak anlaml diizelme saptandi (P<0.05). Noninvaziv mekanik ventilasyon tedavisi
sonras1 yapilan transtorasik ekokardiyografi bulgularinda; sag ventrikiil ejeksiyon

fraksiyonu, sistolik ve ortalama pulmoner arter basinci degerlerinde tedavi 6ncesine

45



gore istatistiksel olarak anlamli1 diizelme saptandi (p<0.05). NT-proBNP degerlerinde
tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli azalma goriildii (p<0.05). Noninvaziv
mekanik ventilasyon tedavisi oncesi NT-pro BNP degeri ile arter kan gazi
degerlerinden sadece pH arasinda negatif yonde istatistiksel olarak anlaml

korelasyon saptandi.

Sonug: Noninvaziv mekanik ventilasyon tedavisi akut hiperkapnik solunum
yetmezliginin, secilmis hastalarinda klinik diizelmenin yam1 sira solunum
fonksiyonlarinda, arter kan gazlarinda, sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda,
pulmoner arter basinglarinda ve serum B-tipi natriiiretik peptid diizeylerinde anlaml

olarak diizelme gosterebilir.
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SUMMARY

THE EFFICACY OF NONINVASIVE MECHANICAL VENTILATION AND THE
EFFECT ON SERUM BNP LEVEL IN THE PATIENTS WITH ACUTE
HYPERCAPNIC RESPIRATORY FAILURE.

Aylin MORAY MD.

Aim: To analyse the efficacy of noninvasive mechanical ventilation on
pulmonary function tests, arterial blood gases, serum B type natriuretic peptide in
patients with acute hypercapnic respiratory failure.

Methods: 36 acute hypercapnic respiratory failure patients with noninvasive
mechanical ventilation indications were included into the study. Besides medical
therapy, noninvasive mechanical ventilation was started with initial pressures of
IPAP 8 centimeter water and EPAP 4 centimeter water to all patients. Oxygen
treatment was continued to sustain oxygen saturation above 88%. Pressures were
modified according to arterial blood gas values during treatment. Pulmonary function
tests, echocardiography and serum NT-proBNP measurements were repeated before
and after noninvasive mechanical ventilation. For statistics, paired sample test and
repeated Anova with SPSS package program (10.0) for Windows were applied.

Results: Noninvasive mechanical ventilation usage was 10.02+4.4 days while
daily usage wasl6.1+5.4 hours. All parameters of arterial blood gases except
bicarbonate in the 1st hour of treatment and all parameters at the end of the
noninvasive mechanical ventilation treatment were recovered significantly (p<0.05).
When we compare pre and post treatment values of pulmonary function tests, a
significant improvement was detected in FVC, FVC predicted %, FEV1 predicted %,

PEF, PEF predicted % (p<0.05). Right ventricle ejection fraction, systolic and mean
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pulmonary artery pressures were improved significantly after treatment (p<0.05).
NT-pro BNP levels decreased significantly after treatment (p<0.05). Among arterial
blood gas parameters only pH showed a statistically significant negative correlation
with NT pro-BNP levels before treatment.

Conclusion: In selected patients of acute respiratory failure, noninvasive
mechanical ventilation might improve pulmonary function tests, arterial blood gases,
right ventricle ejection fraction, pulmonary artery pressure and serum B type

natriuretic peptide.
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