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OZET
Yogun Bakimda Mekanik Ventilasyon Yapilan Hastalarda Atriyal Natriiiretik Pepdit

(ANP) ve C Tip Natriiiretik Pepditin (CNP) Prognoza Etkisi,
Saniye Goknil CALIK Uzmanhk Tezi, Konya, 2013

Amag:Yogun bakimda; konvansiyonel tedavinin yetmedigi, agir hastalik tablosu nedeniyle
organ fonksiyonlarmmn yitirildigi ve mortalitesi yliksek hastalarin takip ve tedavisi
yapilir.Mortalitebircok faktorden etkilenir.Natriliretik peptidlerin kalp yetmezliginde aktive
oldugu bilinmesine ragmen terapdtik dnemi yeni yeni anlasilmistir. Homeostazisi saglayan bu
peptidler, vazokonstriktor sistemlere karsi sadece vazodilatator ve natriliretik olmakla
kalmayip antiproliferatif ve anti-iskemik etkileri vardir.Natritiretik peptidlerin  hastalik

ciddiyeti ve prognoz tahmini arasindaki iligkisinin arastirilmasi amaglanmistir

Materyal ve Method:Calismamiza prospektif olarak Kasim 2011 ile Ocak 2013 tarihleri
arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi acil servisi kritik yogun bakim
iinitesinde akut solunum yetmezligi nedeniyle takip tedavisiyapilan ardisik hastalar alindu.
Yatis oncesi tanis1 konmus; konjestif kalp yetmezligi, kardiyomiyopati, yeni gegirilmis MI, 18
yas alti, noromuskuler hastaligi ve gebeligi olan hastalar caligma dis1 birakildi. Hastalarin
demografik ozellikleri; GKS, APACHE II ve SOFA degerleri, vital bulgulari, hemogram,
biyokimya ve kan gazi incelemeleri ilk 24, 48 saatte ve 30. giinde kayit altina alman en koti
verilerle degerlendirildi. ANP ve CNP degerleri Olgiildii. Hastalar; sag kalanlar ve

kaybedilenler olarak iki gruba ayrildi ve gruplar arasi farkliliklar1 incelendi.

BulgularArastirmaya; yas ortalamasi 71,73 (18-105) olan 99 adet kritik yogun bakim hastas1
alindi. Hastalarim 56’s1 (% 56,6) erkek ve 43’i (% 43,4) kadindi. Gruplar arasinda yas,
cinsiyet ve ek hastalikta istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Sag kalan (n=75) ve
kaybedilen (n=24) hastalar karsilastirildiginda GKS, APACHE II ve SOFA degerleri arasinda
fark anlamliydi. ANP ve CNP degerleri arasindaistatiksel fark yoktu.

Sonu¢: Calismamizdadlgiilen ANP ve CNP degerleri arasinda diisme tespit edilmesine
ragmen istatiksel anlamlilik bulunmamistir. Mekanik ventilasyon yapilan kritik yogun bakim

hastalarinda ANP ve CNP degerleriyle ilgili daha ileri arastirmalara ihtiya¢ duymaktadir.

Anahtar Kelimeler: NatriiiretikPeptid, Mekanik Ventilasyon, Yogun Bakim



ABSTRACT
Prognostic Effect of Atrial Natriuretic Peptide (ANP) and C-type natriuretic peptide
(CNP)in Patients with Mechanical Ventilation in Intensive Care Unit

Saniye Goknil CALIK, Specialty Dissertation, Konya, 2013

Purpose: In intensive care unit, the patients with organ dysfunctions because of serious
illness, for whom the conventional treatments are not enough, and who have high mortality
risk are treated and followed up. Mortality is affected by many factors. Recently, the
therapeutic importance of natriuretic peptides has been understood although it is known that
they are activated in heart failure. These peptides providing homeostasis have vasodilator, and
natriuretic effects against the vasoconstrictor systems but they also have anti-proliferative and
anti-ischemic effects. In this study, we aimed to investigate the relationship between
natriuretic peptides and the severity of illness, especially mortality, in intensive care unit
patients.

Material and method: Inour prospective study, patients who treated in the critical intensive
care unit of Necmettin Erbakan University Meram Medical Faculty emergency service
between November 2011 and January 2013due to acute respiratory failure were
includedconsecutively. The demographic characteristics of the patients; GCS, APACHE II
and SOFA values, vital signs, complete blood count, biochemistry and blood gas studies were
recorded. ANP and CNP values were measured. Patients were divided into two groups as
survivors and victims, and the differences between the groups were analyzed.

Results: The study included 99 patients whose mean ages were 71.73 (18-105) treated in
intensive care units criticalwere included. Of the patients, 56 (56.6%) were male and 43
(43.4%) were female. Assessment of patients was carried out with the worst data recorded
within the first 24, 48 hours and 30th day. There was no statistically significant difference
between the groups in age, gender, and additional diseases. When the patients survived (n =
75) and lost (n = 24) compared, the values between GCS, APACHE II and SOFA were
significantly difference. There was no statistically significant difference between the values of
ANPand CNP

Conclusions: In our study, although decrease was determined between the values of ANP and
CNP, it was not statistically significant. Further researches are required for ANP and CNP
values inpatients undergoing mechanical ventilation in critical intensive care.

Keywords: Natriuretic Peptide, Mechanical Ventilation, Intensive Care



TABLOLAR
Tablo 1: Mekanik ventilatorlerin siniflamasi

Tablo 2:Ventilasyon desteginin fizyolojik gostergeleri
Tablo 3: Ventilator modlar1 ve 6zellikleri

Tablo 4: Natritiretik peptidlerin 6zellikler1

Tablo 5: Natriiiretik peptidlerin reseptor afiniteleri
Tablo 6: Skorlama sistemlerinde kullanilan hasta verileri

Tablo 7:Prognostik ve organ yetmezligi degerlendiren skorlama sistemlerinin

karsilastirilmasi

Tablo 8:Skorlama sistemlerinin siniflandirilmasi

Tablo 9:APACHE II skorlama sistemi

Tablo 10:SAPS II’nin degiskenleri

Tablo 11:SAPS II skorlama sistemi

Tablo 12:FOUR skorun Glasgow koma skoru ile karsilastirilmasi

Tablo 13:Coklu organ yetmezligi skoru (MODS)

Tablo 14:SOFA sistemi

Tablo 15:0rgan disfonksiyonu skorlama sistemleri arasindaki farkliliklar
Tablo 16:Travma skorlama sistemleri

Tablo 17:Sag kalan ve kaybedilen hastalarin ilk 24 saatlik mortalite parametreleri
Tablo 18:Sag kalan ve kaybedilen hastalarin 30 giinliik mortalite parametreleri

Tablo 19:Ejeksiyon Fraksiyonuna (EF) gore gruplar arasindaki parametrelerin

karsilagtirilmasi

Tablo 20:Sag kalan ve kaybedilen hastalarin ilk 24 saatlik ve 30 giinliik skorlama degerleri



SEKILLER
Sekil 1:Vesalius tarafindan ilk Mekanik ventilasyon uygulamasi

Sekil 2: Alfred E. Jones’un tank ventilatorii

Sekil 3: Woillez’in “spirofor’u celik akcigerin ilk prototipi

Sekil 4: Fell -O’Dwyer koriigii ve Endotrakeal tiip

Sekil 5:Driager’in ‘‘Pulmotor’u

Sekil 6: Drinker’in demir akcigerin bir modifikasyonu

Sekil 7: Dr. Bjorn IBSEN (1915-2007)

Sekil 8: 1953°de Isvec'te ortaya ¢ikan polio epidemisi “Yogun Bakim Unitesi”

Sekil 9: Carl-Gunnar Engstrom (1912-1987) tarafindan tasarlanan modern anlamda elektrik

sebekesi ile ¢alisan ilk ventilator

Sekil 10: Halkasal Yapili Natritiretik Peptitler

Sekil 11: BNP’nin dolasimdan ayrilmasinin sematize edilmesi

Sekil 12:i1k 24 saatlik mortalitenin cinsiyetlere gére dagilimi

Sekil 13:30 giinliik ekstiibe ve entiibe edilen hastalar

Sekil 14:1lk 24 saatlik mortalite ve Apache II, SOFA ve GK Skalalar:
Sekil 15:11k 24 saatlik mortalitede ANP ve CNP degerleri

Sekil 16:30 giinliik mortalitenin cinsiyetlere gére dagilimi

Sekil 17:30 giinliik mortalite ve Apache 11, SOFA ve GK Skalalar1
Sekil 18:30 giinliik mortalitede ANP ve CNP degerleri

Sekil 19:30 giinliik mortalitede No6trofil ve Notrofil/Lenfosit OraniROC egrisi
Sekil 20:30 giinliik mortalitede Lenfosit ROC egrisi

Sekil 21: Ejeksiyon Fraksiyonuna (EF) gore Apache II, SOFA ve GK Skalalar1

Sekil 22: Ejeksiyon Fraksiyonu yiiksek ve kontrol gruplarindaki ANP degerleri

Vi



Sekil 23: Ejeksiyon Fraksiyonu yiiksek, diisiik ve kontrol gruplar1 arasindaki CNP degerleri

vii



SIMGELER ve KISALTMALAR
aa: Aminoasit

ACE anjiotensin doniistiiriici enzim

ACV: Assist-Control Ventilation Asiste-Kontrollu Solunum

AIDS: Acquired Immune Deficiency Syndrome Edinilmis Bagisiklik Eksikligi Sendromu
AIS Abbreviated Injury Score Kisaltilmig Yaralanma Skoru

ALI: Acute Lung Injury Akut Akciger Hasar1

ANP: Atriyal Natriiiretik Peptid

APACHE: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Akut Fizyoloji ve Kronik Saghk
Degerlendirmesi

APRV: Airway Pressure Release Ventilation Hava Yolu Basicinin Kaldirilmas: Seklinde
Ventilasyon

ARDS: Acute respiratory distress syndrome Eriskin Solunum Sikimtis1 Sendromu

ASCOT: A severity characterization of trauma Travmanin Ciddiyet Karekterizasyon
Skorlamasi

AV: Assisted Ventilation Asiste solunum
BE : Base excess. Baz fazlalig

BIPAP: Biphazic Intermittant Airway Pressure Bifazik CPAP Bifazik Aralikli Pozitif
Havayolu Basinci

BNP: Beyin Natriiiretik Peptid

BUN: kan iire nitrojeni

CMV: Controlledmechanical Ventilation Kontrole Mekanik Ventilasyon
CNP: C Tipi Natriiiretik Peptid

CPAP: Continuous Positive Airway Pressure Devamli Pozitif Havayolu Basinci
Ct : Karboksi-terminal

DNP: Dendroaspis Natriiiretik Peptid

E: Ekspiryum

EKG: Elektrokardiyogram

ETCO2: End-tidal CO2 solunum sonu karbondioksit

f: frekans

FiO2:nspire edilen oksijen konsantrasyonu

FOUR: Full Outline of UnResponsiveness

viii



FRC: Fonksiyonel rezidiiel kapasite

GCS: Glasgow Coma Score Glaskow Koma Skorlamasi

HCO3- : Bicarbonate. Bikarbonat Konsantrasyonu.

HFJV: High Frequency Jet Ventilation Yiiksek Frekansli Jet Ventilasyon
HFO: High-FrequencyOssilation Yiiksek Frekansli Ossilasyon

HFPPV: High Frequency Positive Pressure Ventilation Yiiksek Frekansli Pozitif Basingl
Ventilasyon

ICP:Intrakraniyal basmnci

IMV: Intermittent Mandatory Ventilation Aralikli Mecburi Ventilasyon

IRV: Inverse Ratio Ventilation Ters Oranli Ventilasyon

ISS: Injury severity score yaralanma Ciddiyet Skorlamasi

I: Inspiryum

KKY: Konjestif kalp yetmezligi

KPR: kardiyopulmoner resiisitasyonu

KVS: Kardiyovaskiiler sistem

LODS: Logistic Organ Dysfunction Score Lojistik Organ Disfonksiyon Skoru
MAP: mean airway pressure ortalama hava yolu basinci

MELD: Model for End Stage Liver Disease Son Dénem Karaciger Hastalig1 skorlamasi
MMV: Mandatory Minuteventilation Mecburi Dakika Ventilasyonu

MODS: Multiple Organ Dysfunction Score Coklu Organ Yetmezligi Skoru
MPM: Mortality Prediction Model Mortalite Tahmin Modeli

MV: Mekanik Ventilasyon

MVV: Maximum Voluntary Ventilation Maksimum Istekli Ventilasyon

NEP nétral endopeptidaz

NP: Natriiiretik peptid

NPR: Natriiiretik Peptidlerin Reseptorleri

Nt: Amino-terminal

OAB: Ortalama arter basinci

ODIN: Organ Dysfunctions and/or Infection Organ Disfonksiyonu ve/veya enfeksiyon Skoru

P: Basing



PCO; : Partial Pressure Of Carbon Dioxide Karbondioksitin Kismi Basinci.

PCV: pressure controlled ventilation Basing kontrollii ventilasyonda

PCV: Pressure Controlventilation Basing Kontrollii Ventilasyon

Pe: Perfiizyon

PEEP: Positive End Expiratory Pressure Ekspirasyon Sonu Pozitif Basing

pH: Power Of Hydrogen. Hidrojen Iyonu Konsantrasyonunun Negatif Logaritmasi.
PO,: Partial Pressure Of Oxygen Oksijenin Kismi Basinci.

POSSUM: Physiologic and Operative Severity Score fizyolojik ve Operatif Ciddiyet
Skorlamasi

Ppik: Pik Inspirasyon Basinc1

PSV: Pressure Supportventilation Basing Destekli Ventilasyon

RNA: RiboNiikleik Asit

RTS: Revised trauma score Gézden gecirilmis Travma Skoru

SAPS: Simplified Acute Physiology Score Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Skoru

SIMV: Senkronize Intermittent Mandatory Ventilation Senkronize Aralikli Mecburi
Ventilasyon

SO;,: Oxygen Saturation Oksijen Saturasyonu.

SOFA: Sequential Organ Failure Assessment Score Ardigik Organ Yetmezligi Degerlendirme
Skoru

SSS: Santral sinir sistemi

SVB: Santral ven6z basing

TCO;: Total carbon dioxide. Total karbondioksit

TE: Ekspirasyon Zamant

TISS Therapeutic Intervention Scoring System Terapotik agirlikli skorlama Sistemi
Ti: Inspirasyon Zamani

Tpause: Duraklama Zamani

TRIOS: Three Days Recalibrated Intensive Care Unit Yogun Bakimda Ug Giinliik Yeniden
Degerlendirme Skoru

TRISS: Trauma and injury severity score Travma Ve Yaralanma Ciddiyet Skorlamasi
TS: Trauma score Travma Skoru

V: Ventilasyon



VAP Ventilator Associated Pneumonia ventilatore baglh gelisen pndmoni
VC: Vital kapasite

VCV: Volume controlled ventilation Voliim kontrol ventilasyonda

VCV: Volume Controlledventilation Voliim Kontrollii Ventilasyon

VE: Dakika Voliimii

Vt: Tidal Voliim

YBU: Yogun bakim {initesi

Xi



ICINDEKILER

TESEKKIUR ..ottt ettt ettt ettt as et e et e e et st eae st ete st ete et sae st eae s esseeesseeenseeesserennesens ii
OZET ottt s s s s s s e s A e e b e ii
ABSTRACT ...t e e st s e e st e e st be et e s b e e e s nn e e s ar e e e e s iv
TABLOLAR ...ttt ettt ettt sttt et et e s bt e sh bt e s bt e bt e bt e naeeenteente et eennees v
Y 23 Q1 ) ) 23 2 OO vi
SIMGELER ve KISALTMALAR ......c.oooiiiiiietetetetete ettt ettt sttt sese s viii
1 (€312 YN N @ T 1
2 GENEL BILGILER ...ttt ettt e 3
2.1 MEKANIK VENTILASYON ...ttt s sessssessens 3
2.1.1 TANIIMIL. ettt e s e s e s e e e et e e e e s e e e arees 3
2.1.2 TaArTNSEl GEIISTIMI ..vvereierireeriiieeiriiee e e eritee e et e e e et e e s st e e e s e e sbteeesssbeeeesssaeessnsseeeaessnasanessnes 3
2.1.3 Mekanik ventilatorlerin SIniflamasi.........c.eeecueeeiiieniieiiiiiee e e 8
2.1.4 Mekanik Ventilasyonun amag ve hedefleri......c..oovvvivriiirinriiieer e e 10
2.14.1 YN 172 o1 -3 G DU UPUPR 10
2.1.4.2  Mekanik Ventilasyon EndiKasyOnlari........cccceeveveeerriiireininiiereiriieeseiieeesnieee s esveeessenees 10
2.1.4.3 Mekanik Ventilasyona Baslama Kriterleri.......cccooevvivriieriiiiieeiieiiiiieesieeessiieeesieeee e 11
2,144 MEKANIZIMAST ..eeeuviieiiieeeiie ettt sttt ettt et e bt e it e sttt e sttt e abeeesabeesabeeebbeesennbeesbeeennneens 12
2.1.4.5  Mekanik Ventilatdr Parametreler ........coueerveiriieeeniieiiiee et 13
2.1.4.6  Temel Mekanik Ventilasyon MOAIArT........ccceevrriiieiriiiriniiniieeesieeeseiieeessieee s esveeessenees 15
2.1.4.7  Mekanik VentilasyonunkomplikaSyonlart .........ccceeevrvieeiriiereisiniienesniieeesieeeenieeee s e e 21
2.1.4.8  Mekanik Ventilasyon Gerektiren Hastalarin Bakimi.........o.ceevveeeiiieniiniiniiiiniieniecneee 23
22 NATRIURETIK PEPTITLER ....cccvuttiiiiiieiiieitines ettt 24
2.2.1 Natriliretik Peptid TUIIEIT....cciruveiiiiiieeeiiiee sttt rrre s s rirre e saree e s nreee s 25
2.2.1.1 ANP (atrial natriliretik PePtid) .ooveveeeeiriieeiiiie ettt 25
2.2.1.2  BNP (B-tip natriliretik pepticd)......ceeerereeiiniiieriiiiieeieesiiieessieeessireeessreeeeessneeeesssneeessnnes 26
2.2.1.3 CNP (C-tip natriliretik Pepticd)..c.ueeeeeeveeeiriiireiiieeeeeriiee e sriee e siee e ssree e e s sreeeessanaeessnnes 27
2.2.1.4  DNP (Dendroaspis natriliretik pepticd) ......ccceerrrrrieeiriiiireiiiiiieeesriieeseiieeessieee e s sieeessenees 27
2.2.2 Natritiretik Peptidlerin Reseptorleri.......ciuueiiiiiieiiriiiien et ee e sieee s 27
2.2.3 Natritiretik Peptidlerin KIIenSi......ocouveeiriuieriiniiieiriiiie st ssiieeessinee s ssvreesseveeessnnneees 28
2.2.4 Natritiretik Peptidlerin EtKILETT......oocuvriiriiiiiiiiee et 28
2.2.4.1 Kardiyovaskiller SiISteme etKIileIT ........cocvuereiriiieiriiiiereeiiieesrieeessireeessteee e e ssveeeesseneeeeens 28
2.2.4.2  ReNAL CKILETT c.veieuiiieiiiee ettt ettt sttt et sab e st e bt e esateesbeeennneens 29
2.2.4.3 Merkezi sinir sistemi tizerindeki etkileri.........ccovveeriuiiiiiiiniiiiieiee e 29

xii



23
2.3.1
232
233
234
2.3.4.1
2.3.4.2
2.3.43
235

3

3.1
3.2

33

34

3.5

N O WD

SKORLAMA SISTEMLERT ...ttt ettt e et e et e e eaeeneneeseeeeee e 29

Skorlama Sistemlerininsiniflandirilmast.........oocveevieiriiiinieen e 32
Skorlama Sistemlerinin Degerlendirilmesi Ve Modelin Kalibrasyonu ............cccecueeeveenee. 33
[deal SKOTIama SISEEM .......c.cevviierirerereresiesesesesesesesesee e st eseses e st et eseseseseseseasssasseseseas 33
Yaygin Olarak Kullanilan Yogun Bakim Skorlama Sistemleri..........ccoccveevieenieeeneneeennnen. 34
Prognostik Skorlama SiSteMIETT ......eeevrvrereiriieeiriiieeieeriieeesseireeessreeeessreeeeeessreeeesssneeeenns 34
Organ Yetmezligi Skorlama SiStemMIEIT ......cvvvvvriuriiiiriiiireiriiiie e eriree e sree e sreee e 43
Travma Degerlendirme SKOTIATT........coicvieiiiriiieiiiiee et ssiree st ee e svee e saiee e 45
Skorlama Sistemlerinin Yararlart Ve Kistthiliklart .........coooeeeniiiniiiiiiiiniiiiieeeee 46
MATERYAL VE METOD ..ottt sttt sttt st 48
HASEALAT 1. ettt st bee e 48
(071 TSy ¥ 0 - ) LT URRT 48
Mekanik Ventilasyon protoKOIT.........ecvererriiirerriiereienriieeesrieeessiieeessieeeeessireeessaneeessnnnes 49
Biyokimyasal degerlendirime. .........ceevvvieriiriiieiiiiieeeeieee e siee e ssiree e e e e s sanee e e 49
Istatistiksel dESErlENdirme .........c.coveveverereerereeeeeeeeeteteeet et ee et eas st es et e st ese s eseseaseseseneneas 49
SONUGCLAR ...ttt ettt ettt et e s b e sae e s it e s abe e bt ebee e ebtesateeabeenbeenbeens 50
TARTISMA ..ottt et e bt s at e sttt et e bt e sbtesa b e et e ebeenbeesanesaees 60
CIKARIMLAR......otttiitiiiiiieieieeeeeeeeeevvveveeeeeeeeeeeeseeeeeeseeeessne Hata! Yer isareti tanimlanmamis.
KAYNAKLAR. ..ottt ettt ettt e e sttt e bt e bt e sbeesatesat e e bt e sbeesanesanesanes 65

xiii



1 GIRIiS VE AMAC

Acil servisler; hastalarin yasamla 6liim arasindaki ince kirmizigizgide en kritik ve
savunmasiz olduklar1 yerlerdir [Roy G 2000,Tuxen DV 1987, Darioli R 1984,Rivers E
2001]. Buralarda ¢alisan hekimler ve ozellikle Acil tip uzmanlar1 her ¢esit hastalik ve yas
grubunda hastalarla karsilagsmaktadirlar. Bu yiizden acil tip uzmanlar1 solunum yetmezligi
ile en ¢ok karsilasan; endotrakeal entiibasyon ve pozitif basin¢li mekanik ventilasyonu ilk
ve en sik kullanan hekimlerdir [Manthous CA. 2010]. Entiibasyon ve akabindeki mekanik
ventilasyon hayat kurtarici olsa da komplikasyonlardan kaginilmazsa 6liim oranlarini
arttirir. Acil tip uzmanlar1 genellikle yogun bakimin ilk dakika veya saatlerinde tedaviyi
saglamalar1 nedeniyle, bu hastalarin sag kalimlar1 ve sonuglar1 {izerine etki eden anlari
gogiislemektedir[Roy G 2000,Tuxen DV 1987, Darioli R 1984,Rivers E 2001].

Yogun bakim {initelerine (YBU) yatisin i¢in en sik nedeni mekanik ventilasyon
gerektiren akut solunum yetmezligidir [Macnaughton P.D 2007]. Pozitif basinglh
ventilasyonile solunum destegi saglanmas1 YBU igin cekirdek fonksiyondur. Uluslararasi
diizeyde halen YBU’lerinde tedavi edilen hastalarm yaklasik iicte birine, 12 saatten fazla
mekanik ventilasyon yapilmaktadir. En son uluslararasi epidemiyolojik c¢aligmalarda,
mekanik ventilator destegi alan hastalarin medyan yas 63 yil (48-73 yil) oldugunu ortaya
koymustur. Hastalarin neredeyse % 40 kadindir ve bu egilim devam edecek gibi
goriinmektedir [Kramer AA 2010]. Caligmalarin ¢cogunda, cinsiyet ve yogun bakim veya
hastanede sag kalim [Needham DM 2004, Esteban A 2002] arasindaki iliski
gostermemektedir. Mekanik ventilasyon yapilanhastalarin biiyiik cogunlugu (% 65), kalp,
aort veya norosirurji gibi biiylik cerrahisi sonrasi rutin anestezi ve ameliyat sonrasi
tedavinin bir bileseni olarak 24 saatten daha az ventilasyon destegi almaktadir. Diger
biiylik hasta gruplart: siddetli primer solunum yolu hastaliklar1 (% 13), bas veya gdgis
travmasi (% 10) ve zehirlenme / Kendine kasitl zarar vermedir (% 8) [Kramer AA 2919,
Wunsch H 2010, Linko R 2010, Puri N 2009, Golighera E 2009, Del Sorbo L 2010].

Mekanik ventilasyonun siklig1 da artmaktadir. 1992-2000 yillar1 arasinda yapilan
retrospektif biiylik bir kohort analizinde [Needham DM 2004], yaklasik olarak % 9
istatistiksel anlamli bir artis bulundu. Artisin yaslanan ve artan hasta popiilasyona bagl
oldugunu diisiiniildii. 2026 yili i¢in Oongoriileri mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin
ham insidans orani 291/100 000 kisi/y1l olacagi ve 2000 yilina gore hasta sayisinda
ortalama % 80 artis olacagini1 6ngdrdii [Needham DM 2005].

Mekanik ventilasyon yapilan hastalarin mortalite oranlar1 erken tahminler de, %
40-45 gibi yiiksek bulunmustur [Luhr OR 1999, Vasilyev S 1995], fakat daha sonraki
raporlarda mortalite giderek %30-35 gibi daha diisiik tahminler vermektedir [Del Sorbo L
2010]. Mortalitedeki azalmaya ragmen artan niifus ve yas nedeniyle yiiksek komplikasyon,
artan saglik giderleri ve uzun rehabilitasyon siireleri ile karsilasacagiz [Needham DM
2004,Cox CE 2004, Zilberberg MD 2008]. Bunun i¢in mekanik ventilasyon yapilan
hastaligin ciddiyeti, prognozu ve bunlari etkileyecek faktorlerin belirlenmesi ¢ok dnemli



hale gelmistir. Literatiirde bircok faktor belirlenmis olmasina ragmen giincel ¢alismalarda
ozellikle kritik hastalarda ve sepsis durumunda natritiretik peptitler (NP) olarak bilinen
ailenin lizerinde yogunlagsmaktadir.

Natriiiretik peptid ailesi, atriyal natritiretik peptid (ANP), beyin natriiiretik peptid
(BNP), C tipi natriiiretik peptid (CNP), dendroaspis natriiiretik peptid (DNP) ve urodilatin
olusur. ANP, ilk kez 1981 yilinda tespit edilmistir [De Bold A.J. 1981]. NP’lerin kan
basincini diisiiriicii, natritiretik, diiiretik ve / veya kaliuretic 6zellikleri disinda [Vesely DL
1994]; Renin-anjiotensin sistemi, sempatik outflow, ve damar diiz kas ve endotel hiicre
cogalmasini inhibe ettigi bulunmustur [Nakao K 1992]. Dahas1 bagisiklik sistemi ve ANP
arasinda bir baglant1 [Vollmar AM 1996], ve makrofaj fonksiyonu bir reseptor-aracili
modiilasyon [Vollmar AM 1997, Kiemer AK 2000, Kiemer AK 2002] ve polimorfoniikleer
notrofil etkiledigi [Wiedemann CJ 1992] gbézlemlenmistir. Endotoksemide, notrofillerin
aktivasyonu inflamatuvar mediatorlerin ve adezyon molekiillerinin aktivasyonundan da
erken degisiklikler biridir[ Witthaut R 1994]. Insanlarda dendroaspis natriiiretik peptid, ilk
yesil mamba yilaninin zehirinden izole edilen NP ailesinin en son kesfedilenidir ve islevi
hala belirsizligini korumaktadir [Schirger JA 1999]. Onciil hormonlardan kaynaklanan
dolasimdaki natriiiretik peptidlerin; Atriyal ve ventrikiiler voliim genislemesi ve basing
yiiklenmesi salgilanmasi i¢in yeterlidir [Ruskoaho H 1997, Tervonen V 1998].

CNP lokal bir damar tonusu ve biiylime diizenleyici olarak bilinmesine ragmen,
CNP insan dolasiminda tespit edilebilir. Ancak, natriiiretik peptid ailesinin diger tiyelerinin
aksine natriiiretik etki géstermez. Simdiye kadar, sepsis ve takip eden septik sokta CNP
plazma seviyelerinde kesin artisin gozlendigi tek durumdur. [Hama N 1994]. Benzer
sekilde deneysel modellerde ANP ve BNP’nin sepsiste arttigi gosterilmistir] Mitaka C
1992, Hinder F 1993, Redl G 1997, Tomaru Ki K 2002 ]. insan septik sok sendromunda
yiikselmis plazma ANP [Hartemink KJ 2001], N-terminal pro-ANP [Mazul-Sunko B
2001], BNP [Charpentier J 2004] ve NT-proBNP [Hoffmann U 2004] seviyeleri arasinda
negatif bir iliski rapor edilmistir. Bu pepditlermiyokard disfonksiyonu yansitiyor olabilir.
Insan septik sok sendromunda; hastahigin ciddiyeti ve sonucu tahmini prospektif olarak
ANP ve BNP ile degerlendirildigi calismada: ne Akut Patofizyoloji ve Akut Kronik Saglik
Degerlendirmesi (APACHE) II ile degerlendirildigi hastalik siddeti ile iligkili bulunmus ne
de dlenleri sag kalanlardan ayirt edebilmistir] Witthaut R 2003]. Nispeten kiigiik bir hasta
populasyonunda APACHE II skorunun hastaligin siddeti tahmini deger eksikligi
bulunmas1 ve mortalite tahmininin orta derecede kritik hastalarda eski sonucglar uymasi
nedeniyle bu sonuglarin dikkatle yorumlanmasi gerekir [Berendes E 2001]. Aksine yogun
bakimda mekanik olarak ventilasyon yapilan kritik hastalarda Sepsise Bagli Organ
Yetmezligi Degerlendirmesi (SOFA-Sequential Organ Failure Assessment) sonuclari ve
prognozu belirlemede basarili olmustur[Bhattacharya B 2011].

Glinliik rutinde solunum yetmezligi nedeniyle yogun bakim iinitesine yatirilan
hastalar acil tip uzmanlar1 tarafindan entiibe edilip mekanik ventilasyona baslanmaktadir.
Yogun bakim iinitesindeki (YBU) yatak uygunlugu gibi mevcut ulusal sorunlar nedeniyle
entiibe hastalar uzun siire acil servislerde kalmaktadir. Sonug olarak, entiibe hasta bakimi
acil tip uzmanma diismektedir. Aslinda, acil tip uzmani muhtemelen entiibe hastanin yogun

2



bakim saglayan ilk "yogun bakim doktoru"dur. Acil tip uzmani mekanik ventilasyon
yapilan hastalarda mortaliteyi azaltip sonucglar dogrudan etki ederek sag kalimi
arttirabilecek tedavileri diizenlemelidirf Wood S 2001].

Bizde akut solunum yetmezligi nedeniyle mekanik ventilasyon yapilan hastalarda
ANP ve CNP olclimleri ile APACHE ve SOFA skorlamalar1 ile hastalik ciddiyeti ve
prognoz tahmini arasidaki iliskiyi arastirdik.

2 GENEL BIiLGILER
2.1 MEKANIK VENTILASYON

2.1.1 Tamm

Bugiin “intermittant pozitif basin¢lt mekanik ventilasyon™ ¢esitli nedenlerle ortaya
cikan akut veya kronik solunum yetmezliginde, yasami tehdit eden solunum sistemi
fonksiyonlarinda bozukluklar gelisebilir. Boyle bir klinik tabloda medikal veya cerrahi
tedavi ile iyilesme elde edilinceye kadar, solunum sisteminin kismen ya da tamamen
mekanik ventilator admi verdigimiz cihazlar yardimiyla alveoler ventilasyonun
sirdiirtilmesine Mekanik ventilasyon (MV) denir. Giiniimiizde 6zellikle yogun bakim
hekimligindeki hizli gelismeler mekanik ventilasyon uygulamasini tedavinin ayrilmaz bir
parcas1 yapmistir[Powers SK 2002, Shanely RA 2002, Gammeren DV 2007].

2.1.2 Tarihsel gelisimi

Yasam icin gerekli iki fonksiyondan biri olan solunum ile ilgili ilk bilgiler Misir,
Cin ve Yunan kaynaklarinda dikkat c¢ekmektedir. Batili kaynaklari1 ele aldigimizda
mekanik ventilasyon uygulamasina ait tarihi gelisim su sekilde 6zetlenebilir:

Ik kez Hipokrat M.O. 460 yilinda havay: bilimsel olarak degerlendirmis ve suda
bogulma vakalarinda nefes borusuna yerlestirilecek bir kaniil vasitasiyla hastaya hava
gonderilmesi gerektigini bildirmistir. M.O. 380 yillarinda Aristo hayvanlarin havasiz
odalarda 6ldiigiinii gdzlemlemis ve yasamin siirdiiriilmesi i¢in taze havanin sart oldugunu
belirlemistir.1493'de Paracelcus yangin koriigii kullanarak bir hastada asiste ventilasyonu
denemistir. Mekanik ventilasyon uygulamasinin ilk 6rneginin 1541'de Vesalius tarafindan
gerceklestirildigi distiniilmektedir (Sekil 1). Vesalius 6lmek iizere olan bir kopegi
trakeasina yerlestirdigi kaniille solutmus ve kalp atiglarindaki diizelmeyi saptamustir.
Boylece uygulanan ventilasyonun insanlara da uygulanabilecegini diisiinmiistiir. Fakat
bunun hastalara uygulamasi 400 yili aldi{Baker AB. 1971].

Sekil 1: Vesalius tarafindan ilk mekanik ventilasyon uygulamasi



1635°de Hook toraks hareketi olmasa da akcigerlere temiz hava ulastiriimasi
halinde yasamin devam ettigini ortaya koymustur.1763’de Smellie bir hastada trakeaya
yerlestirdigi metal tiiple akcigerlere solunum havasini yollamay1 basarmistir.1775°de
Hunter kopeklerde ekspirasyon ve inspirasyon i¢in ¢ift korikli bir sistem
kullanmistir.1786’da Kite ilk defa ventilasyonda volum sinirlamasinin 6nemini ortaya
koymustur.1790’da Courtois ilk kez koriik yerine piston silindir kullanarak yapay
ventilasyonu gercgeklestirmistir.1864'de Alfred Jones "spirophore" adi verilen ve viicudu
icine alan ilk tank ventilatorii, yani negatif basingli ventilatorii tanitmstir (Sekil 2).

Sekil 2: Alfred Jones’untank ventilatorii
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1876'da Woillez demir akcigerin ilk prototipi olan “spirofor”u gelistirmistir(Sekil
3).
Sekil 3:Woillez’in “spirofor”u ¢elik akcigerin ilk prototipi



1880'de Mac Evven'in endotrakeal tiipii gelistirmesi mekanik ventilasyon
uygulamasinda bir doniimnoktasi1 olmustur.1886’daTuffer ve Hallion kafli endotrakeal tiip
ve geri solumasiz valf ile ilk parsiyel akciger rezeksiyonunu gergeklestirmislerdir.1893’de
Fell ve O’Dwyer, operasyon sirasinda hastanin ventilasyonunu bir laringeal kaniil ve
ayakla idare edilen koriik yardimiyla saglamaya baslamiglardir. 1896°da Matas bu sisteme
kompresori de eklemistir (Sekil 4).

Sekil 4: Fell -O’Dwyer koriigii ve Endotrakeal tiip

1909'da Janeway ve Green cerrahi kullanim i¢in ilk intermittent (aralikli) zorunlu
pozitif basingli ventilatorii gelistirmislerdir.1911 yilinda Driger resiisitasyon igin
““Pulmotor’’u gelistirmistir (Sekil 5).

Sekil 5 Dréager’in “‘Pulmotor’’u
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1928'de Drinker tank i¢i basincin elektrikli bir motor ile degistirilebildigi ilk demir
akcigeri tanitmistir (Sekil 6).1931'de Emerson'in gelistirdigi Drinker'in benzeri demir
akciger 1948-49 yillarindaki Los Angeles Polio epidemilerinde yaygin kullanim alani
bulmustur [Emerson H 1929, Drinker P 1909].

Sekil 6. Drinker’in demir akcigerin bir modifikasyonu
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Crafoord, Frenckner ve Andreason 1940 yilinda “Spiropulsator” olarak adlandirilan ve
“aralikli pozitif basing” uygulayan bir ventilatorii kullanima sokmuslardir.Mo6rch 1941°de
“aralikli pozitif basing” uygulayan ilk piston ventilatorii yapmistir. Modern anlamda pozitif
basingl mekanik ventilasyon ilk olarak, 1952 Danimarka ve 1953'de isvec'te ortaya ¢ikan
polio epidemilerinde Bjorn Ibsen tarafindan uygulanmistu{Engstrom CG. 1954, Lasen
HC.1953]

Sekil 7: Dr. Bjorn IBSEN (1915-2007)
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Sekil 8: 1953°de Isveg'te ortaya ¢ikan polio epidemisinde “Yogun Bakim Unitesi’




“Erigkin Solunum Sikmtis1 Sendromu (Adult Respiratory Distress Syndrome=
ARDS; daha sonra Akut Solunum Sikintis1 Sendromu olarak degistirilmistir)” tedavisinde
siirekli pozitif havayolu basinci uygulanmasi 1971 yilinda giindeme gelmistir. Ayni yil
Oberg ve Sjostrand yiiksek frekansli pozitif basingli ventilasyonu yayinladilar.1973 yilinda
mekanik ventilasyonun sonlandirilmasinda “aralikli zorunlu ventilasyon uygulamas1” ileri
bir teknik olarak giindeme gelmistir [Pilbeam SP 1992, Kirby RR 1975, Perel A 1992,
Barach AL 1990].1980’den itibaren mikroislemcili ventilatorler hizla yaygmlasirken
“basing kontrollii” ve “basing destekli” ventilasyon gibi yeni modlarla glinlimiize kadar
gelinmistir.

Sekil 9: Carl-Gunnar Engstrom (1912-1987) tarafindan tasarlanan modern anlamda
elektrik sebekesi ile ¢alisan ilk ventilator

2.1.3 Mekanik ventilatorlerin sitmflamasi

Mekanik ventilatorleri, ¢alistirict mekanizmaya gore(elektrik motorlu, pndmatik,
yay gerilimli, agirliklagalisma), negatif veya pozitif basmng kullanilmasinagore, soluk
voliimiiniin meydana gelisine gore (volimhedefli veya basing hedefli) veya
ventilasyonperiyoduna [Chatburn RL 2003] gore olmak {izere degisik sekillerdesiniflamak
miimkiindiir(Tablo 1). Fakat modernventilatorlerin birgok smiflamanin 6zelligini bir
aradabulunduran kompleks yapilari, basit bir klasifikasyonuzorlagtirmakta ve bu
siniflamalarin  6nemini  azaltmaktadwr. Yine de tiim ventilatérler; inspirasyon,
inspirasyondanekspirasyona gecis, ekspirasyon ve ekspirasyondaninspirasyona gecis



olmak {iizere 4 faz icerirler(Tablo 1). Bu dort fazin ayarlanmasi ile tidal volim(Vt),frekans
(f), inspirasyon zamani (T1), inspirasyon gazakimi ve ekspirasyon zamanini (TE) meydana
getirilir.

Tablo 1: Mekanik ventilatorlerin siniflamasi.

A) Negatif basin¢h ventilatorler:
1) Tank ventilatorler (Celik ciger)
2) Cuirass tipi ventilatorler
B) Pozitif basingl ventilatorler:
I Klasik ventilatorler
1. Inspirasyon karakteristikleri:
1) Dogrusal akiml
2) Sinozoidal akimli
3) Cikici akiml
4) Inici akiml
5) Degisken akimhi
6) Inspirasyon sonunda plato iceren
2. Inspirasyondan ekspirasyona gegis:
1) Zamana gore
2) Voliime gore
3) Basinca gore
4) Akima gore
3. Ekspirasyon karakteristikleri:
1) Pasif
2) Negatif basincl
3) PEEP’li
4. Ekspirasyondan inspirasyona gecis:
1) Zamana gore
2) Basinca gore
3) Hasta tarafindan tetikleme (spontan solunumu
olanlardayardimli ventilasyon).
IT) Yiiksek frekansl ventilatorler
1) Yiksek frekansl pozitif basingli ventilasyon (HFPPV)
2) Yiiksek frekansli jet ventilasyon (HFJV)
3) Yiiksek frekansli ossilasyon (HFO)



2.1.4 Mekanik Ventilasyonun amac ve hedefleri

2.1.4.1 Amaglan

Mekanik ventilasyon, oOzellikle yogun bakimlarda akutve kronik solunum
yetersizliginin tedavisinde, ameliyathanelerde, acil servislerde, hasta transportunda, hatta
evde solunum desteginde yaygin olarak kullanilmaktadir. Mekanik ventilasyonun
tartisildigr 1993 Konsensus Konferansinda mekanik ventilasyonun amaglar1 su sekilde
stralanmigtir [Slutsky AS 1994]:

I) Fizyolojik amaclar:

A) Akciger gaz deigisimini desteklemek veya saglamak

1) Alveolar ventilasyon (Arteryel PCO2 ve pH)

2) Arteryel oksijenasyon (PaO2 ve CaO2)

B) Akciger voliimlerini arttirmak

1) Inspirasyon sonu akciger voliimii

2) Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC)

C) Solunum isini azaltmak veya ortadan kaldirmak

1) Solunum kaslarmi1 dinlendirmek

IT) Klinik amagclari:

1) Hipoksiyi diizeltmek ( SaO2 > % 90)

2) Akut solunumsal asidozu diizeltmek (NormalPaCO2 diizeyinden ziyade)

3) Solunum sikintisini ortadan kaldirmak

4) Atelektazileri 6nlemek veya ortadan kaldirmak

5) Solunum kaslar1 yorgunlugunu ortadan kaldirmak

6) Sedasyon ve/veya noromuskiiler bloga imkan tanimak

7) Sistemik veya miyokard oksijen tiiketimini azaltmak

8) Intrakraniyal basinci (ICP’yi) diisiirmek

9) Toraks duvarini stabilize etmek (Yelken gogiiste) .

2.1.4.2 Mekanik Ventilasyon Endikasyonlar

Mekanik ventilasyon, akut ve kronik solunumyetersizlikleri, ameliyathanelerde
noromuskiiler blokyapabilmek icin, kafa-beyin travmali hastalardahiperventilasyon i¢in,
solunum kaslarint dinlendirmeki¢in, agwr sedasyonda solunumu garanti etmek igin,
vs.uygulanabilir. Mekanik ventilasyon endikasyonlarimisu sekilde siralayabiliriz [Estaban
A 2000] :

1. Solunum bozukluklar1 (gogiis duvari,, hava yollarive akciger parankimine
ait);Pnomoni, brons astimi, kronik obstriiktif akcigerhastaligi, akciger kontiizyonu, ARDS,
kistik fibroz, torakstravmalari, yelken gogiis, diyafragma ruptiirii, kifoskolyoz, vs.

2. Santral sinir sistemi ve ndromiiskiiler bozukluklar; Yiksek doz opioid,
benzodiazepin, barbitiirat kullanimi, travma, meningoensefalit, tiimorler, beyin 6demi
veintrakraniyal basincin arttig1 durumlar, status epileptikus, santral hipoventilasyona yol
acan durumlar, polindritler, miyastenia gravis, miyopatiler, zehirlenmeler, vs.

3.Dolasim  bozukluklari; Kalp  durmasi, septik sok, sol ventrikiil
yetersizligibulgulari oldugu durumlar, akut miyokard infarktiist, vs.
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2.1.4.3 Mekanik Ventilasyona BaslamaKriterleri

Mekanik ventilasyona baslamak i¢cin Tablo 2’de verilenkriterler kullanilsa da
[Christie HA 2003], bu kriterler yalniz baslaria kesin endikasyon olamaz, spesifik klinik
faktorler rmutlaka gdz oniine alinmalidir [Hyzy RC 1993]. Ozellikle solunumsistemi,
dolasim sistemi, santral sinir sistemi ve hemopoetik sistemi i¢ine alan tam bir klinik
degerlendirmeyapilip ondan sonra kriterleri de katarakmekanik ventilasyona karar
vermelidir.

Tablo 2: Ventilasyon desteginin fizyolojik gostergeleri [Christie HA 2003].
MEKANIZMA NORMAL DEGER MYV ENDIKASYONU
YETERSIZ ALVEOLAR VENTILASYON

PaCO2 (mmHg) 35-45 > 55
pH 7.35 7.45<7.20 pH 7.35

YETERSIZ AKCiGER EKSPANSIiYONU

Tidal Voliim (Vt)(mL/kg) 5-7 <5
Vital kapasite 65-75 <10
(VC)(mL/kg)

Sol. Frekans 1(f)(f/dk) 12-20 > 35

YETERSIZ KAS GUCU

Maksimum inspirasyon -80-100 >-20
basimci(cmH20)

Vital kapasite(VC)(mL/kg) 65-75 <10

Maksimum istekli 120-180 <2xVE

ventilasyon(MVV)(L/dk)

ARTMIS SOLUNUM iSi

Dakika ventilasyonu(V) 5-6 > 10
(L/dk)
Vd/ Vt (%) 0.25-0.40 > 0.6
HIPOKSEMIi
Pa02/ FiO2 350-450 <200
P(A 2)O2 (mmHg) (% 100 25 -65 > 350
oksijenle)
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2.1.4.4 Mekanizmasi

Uygulanan pozitif basingli ventilasyon ile kollabe alveollerin agilmasi, acik
alveollerin distansiyonu ve alveol genislemesinin yaptig1 mekanik etkiyle 6dem sivisinin
yanlara dogru itilmesi hipokseminin diizeltilmesinde etkili olan baslica mekanizmalardir.

MYV ile ekspirasyon sonu pozitif basing (oto-PEEP, intrensek PEEP) engellenir,
solunumkaslarmin is yiikii kismenya da tamamen ventilatore yiiklenir, solunum kaslarmnin
dinlenmesi saglanir, ventilasyonu artirarak hiperkapni dnlenir [Jubran A 1997, Rousos C
1982].

Spontan solunumda, intraplevral basincin negatiflesmesi sonucu atmosferden
alveollere gaz akisisaglanirken, bu negatif basing sayesinde sistemik vendz kanin kalbe
donmesi de kolaylastirilmis olur. Ventilasyon i¢in pozitif basing kullanildiginda, hava
yollar1 ve alveollere uygulanan basing sirasiyla mediyasten, biliyilk damarlar ve kalp
iizerinde etkisini gosterir. Vendz doniis azalir, alveoler distansiyonun alveol damarlarini
kompresse etmesiyle pulmoner vaskiiler direng artar, bu durum sag ventrikiil, hava yollar1
ve alveollere uygulanan basing sirasiyla mediyasten, biiylik damarlar ve kalp {lizerinde
etkisini gosterir. Vendz doniis azalir, alveoler distansiyonun alveol damarlarim1 kompresse
etmesiyle pulmoner vaskiiler direng artar, bu durum sag ventrikiil 6n-yiikiinii artirir ve
interventrikiiler septum sola deviye olur. Vendz doniisteki azalmaya ilave olarak septumun
sola deviasyonu ve akciger distansiyonunun jukstakardiyak basinci artirmasi sonucu sol
ventrikiil kompliyansindaki azalma, kardiyak outputun azalmasma neden olur [Tobin MJ.
1994]. Ancak sol ventrikiil yetmezliginde bunun tam tersi miimkiindiir; azalmis vendz
doniisiin sol ventrikiil art-yiikiinii azaltmas1 ve pozitif plevral basincin kalbe ve aortaya
mekanik kompresyonu sonucu bu hastalarda kardiyak output artabilir [Mathru M 1982].
Ekspirasyon sonu pozitif basing (PEEP) uygulanan hastalarda ortalama hava yolu basinci
(MAP) da arttgindan hemodinamik etki daha belirgindir.

Pozitif basingli ventilatorler ile kardiyak outputun azalmasi, ortalama sistemik kan
basmcini diigiiriir. Tiim organ ve sistemlerde hipoperfiizyona neden olur. Pulmoner kan
akimindaki azalma ventilasyon/ perflizyon uygunsuzluguna neden olarak sonugta kanin
oksijen igerigini ve dokulara oksijen sunumunu azaltir [Corrado A 2002]. Hipoperfiizyona
ek olarak oksijen sunumunun da azalmasi doku ve organlarda fonksiyon kaybina yol
acarak komplikasyon gelismesine zemin hazirlar.

Kardiyovaskiiler sistem, normal sartlarda MV nun bu etkilerini kalp hizin1 artis1 ve
arteriyel vazokonstriiksiyonla kompanse edebilir. Zeminde bulunan kardiyovaskiiler
hastalik veya kritik hastalik nedeniyle zaten hipovolemik ve hipotansif olan hastalarda
hemodinamik etki daha belirgindir. Bu hastalarda entiibasyon ve MV uygulamasi ile
birlikte hizla siv1 destegi ve gerekire vazopressor tedaviye baslanarak sistemik kan basinci
yiikseltilmelidir.

Sonug¢ olarak pozitif basingli ventilasyon atelektazileri diizelterek, solunum
kaslarinm is yiikiinii azaltip onlar1 dinlendirerek, solunum merkezinin CO2’e duyarliligini
normale dondiiriip hipoventilasyonu engeller [ Alatas F 2005].
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2.1.4.5 Mekanik Ventilator Parametreleri

2.1.4.5.1 Inspire edilen oksijen konsantrasyonu(FiO2)

Baslangicta % 100 oksijenle baslansa da amag¢ kabuledilebilir PaO2 (ya da Sa0O2)
degerini saglayacak endiisiik oksijenyiizdesini vermek olmali ve miimkiinseFi02<0,6’da
tutulmalidir [Papadakos PJ 2005,Shelledy DC 2003]. Uzun siireli yiiksekkonsantrasyonda
oksijen kullanmakla oksijen toksisitesiolusabilir. O halde; FiO2 secimi, hedeflenen
PaO2,PEEP seviyesi, ortalama hava yolu basinct vehemodinamik duruma bagli olarak
yapilacaktir.

2.1.4.5.2 Solunum frekansi (f)

Kontrole modlarda ve yetigkinlerde siklikla f = 10-16/dk’dwr(2,9). Restriktif
solunum yetersizligi olanlardanispeten yiiksek f (20/dk gibi) gerekebilir. Cocuklardave
bebeklerde 20—60 arasinda uygulanabilir. Aslindaf se¢imi; segilen ventilasyon moduna,
Vt’ye, Vd/Vtoranina, hastanin metabolik durumuna, hedeflenenPaCO2 seviyesine ve
hastanin ~ spontan  soluma  say1 vederinligine gore  degisecektir.  Yiiksek
frekanslardaekspirasyon siiresinin ¢ok kisalmasmma bagli oto-PEEP olusabilecegi
(barotravma riski)unutulmamalidir. Ventilatorlerin biiyiik ¢ogunlugunda f direkt ayarlanir.
Spontan modlarda ise f hasta tarafindan belirlenir. Yiiksek f durumlarinda (hastanin

ventilatorlebogusmasi, MSS tutulmalar1  vs.) ileri derecedehiperventilasyon ve
hipokarbi(PaCO2< 25 mmHg)olusabilecegi unutulmamalidir.

2.1.4.5.3 Tidal voliim (Vt)

Genellikle 7-10 mL/kg arasnda uygulanilirsa da, bununiistiinde (10-15 mL/kg-
dikkat barotravma riski var) ve bunun altinda (5 mL/kg-dikkat diisiik FRC deventilasyonun
da zararl etkisi var) uygulanmasi gerekendurumlar da vardir[Papadakos PJ 2005, Shelledy
DC 2003]. Vt se¢iminde akciger/Toraks kompliyansi, MV sistemin rezistansi,
sistemdekompresyona bagli voliim kaybi, oksijenasyon, ventilasyon ve baro/voliitravma
riski g6z Oniinde bulundurulmalidir. Diistik tidal voliimlerdeatelektazilerin gelisebilecegi
unutulmamalidir. Birgokventilatorde Vt direkt ayarlanirken, bazilarinda ise soluma dakika
voliimii ayarlanip Vt = V / { formiiliiile hesaplanip olusturulur. Basin¢ duyarli modlarda
iseVt sabit olmayip ayarlanan basing destegi, hastaninkompliyansi, akim hizi ve hava
yollarinin rezistansi tarafindan belirlenir.

2.1.4.5.4 Inspirasyon zamani(Ti), duraklama zamani(Tpause) ve i/E oram

Ti ve I/E segimi ventilasyona hemodinamik cevap, oksijenasyon durumu ve
spontansoluma durumunagdre yapilmalidir. Genellikle ventilatdrlerde f ve I/Eayarlanarak
inspirasyon (Ti) ve ekspirasyon(TE) stireleriotomatik olarak olusturulur. Bazilarinda ise f
ve Ti(bazilarinda duraklama siiresi — Tpause’de) ayarlanir,ekspirasyon zamani ve I/E orani
otomatik olarakhesaplanir. Duraklama (pause) zamaninin, inspirasyonzamani iginde
oldugu unutulmamalidir. I/E oranminnormal degeri 1/2 dir [70]. I/E oraninm 1°den biiyiik
oldugudurumlarda ters oranli ventilasyondan (mverse ratioventilation) bahsedilir. Burada f
de yiiksek olursakisalan Te’nin oto-PEEP’e (dolayisiyla hiperinflasyonve barotravmaya)
yolacabilecegi unutulmamalidir.
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2.1.4.5.5 Dakika soluma voliimii(V)

Vt ve f'nin direkt ayarlandig1 ventilatorlerde V = £ XVt formiilii ile hesaplanir ve
olusturulur. Bazilarindaise V ve f ayarlanip, Vt = V / f formiilii ile hesaplanirve
olusturulur.

2.1.4.5.6 Pik inspirasyon basinci (Ppik)

Barotravma yoniinden ¢ok dikkat edilmesi ve 40-45cmH20’dan biiyiik basinglarin
uygulanmamas1 gerekir. Akcigerlerde hasar yoniinden daha 6nemlisi inspirasyonsonu
duraklamabasincidir(Ppause). Hava yollar1 rezistansinin arttigr durumlarda Ppik cok artsa
dahi bubasing alveollere ulasmayacagindan Ppause daha 6nemkazanir. Barotravma riskini
onlemek icin Ppause < 35cmH20 olmasi gerekir[ Papadakos PJ 2005, Shelledy DC 2003]

2.1.4.5.7 Ust Basin¢ S

Voliim kontrollii modlarda ytiksek basinca bagl akcigerhasarlarini 6nlemek i¢in bir
iist basing emniyet smirikonur ve genel olarak 50 cmH2O’ya ayarlanir [70]. Bubasing
sinirma ulagildiginda inspirasyon sonlandirilipekspirasyon baglatilir. Bunun gorsel ve
isitsel uyarisistemini tetiklemesi, olayin diizeltilerek hipoventilasyonundnlenmesi
onemlidir. Baz1 ventilatorlerdecaligmabasinci ayarlanarak ventilatoriin yiiksek basingve
voliim olusturmasi onlenir. Cok diislik tutuldugudurumlarda hipoventilasyon riski olabilir.
Ppik, gazakimmin devam ettigi inspirasyon fazinda, havayollarmda olusan maksimal
basmctir. Voliim kontrolventilasyonda(VCV’de) Ppik, hava yollar1 direnci, kompliyans
(C), Vt, pik gaz akimi ve gaz akim seklinebaglidir. Basing kontrollii ventilasyonda (PCV,
PSVgibi) Ppik, yaklasik olarak hedeflenen havayollaribasincma esittir. Inici akim
formunda inspirasyonunbasinda ¢ok yiliksek akim kullanildigindanPpik,hedeflenen basinci
1-3 cmH20 kadar asabilir.

2.1.4.5.8 Akim hiz1 ve sekli

Akimhizi ve inspirasyon sonu duraklama zamaniningazlarin akciger sahalarinda
dengeli bir sekildedagiliminda biiylik Oonemi vardir. Hasta tarafindantetiklenen asiste
voliimhedefli modlarda hastanin eforu, solunum isi ve ventilatdre uyum, secilen pik
inspiratuarakim seviyesine baglhdir. Miimkiin oldugunca diisiikakim hizlar1 secilmelidir.
Asiste modlarda 40-100 L/dkakim hiz1 gerekirken, kontrole modlarda 40 L/dk’likakim
hizlar1 yeterlidir. Genellikle kullanilan akim seklikare akim ise de 6zellikle barotravma
riskini azaltmak i¢in pik basincin diisiiriilmesi gerekenhallerde Ti’ninuzatilmasi ve diisiik
akim kullanilmas1 yaninda, iniciakim kullanilmast gerekir. Burada
inspirasyonbaslangicinda akim hizi ¢ok yiiksektir(200 L/dk gibi),inspirasyonun sonunda
ise ¢ok diiser, hatta sifirayaklasir. Boylece hava yollar1 rezistansina bagl basmg(Prez)
inspirasyon sonunda diisiik kalir ve dolayisiyla Ppik daha diisiik seyreder (Ciinkii Ppik =
Pc + Prez).Hava yollarinin daraldigi durumlarda (brons astimigibi) yiiksek akimlar Prez
cok arttirr, bu durumlardadiisiik hizli ¢ikic1 akim tercih edilmelidir.

2.1.4.5.9 Tetikleme Duyarlilig1 (Sensitivite)
Yardimli ventilasyon modlarinda mekanik ventilatér rdevreleri, valvler ve hava
yollarma koydugumuz tiipler, spontan solunuma kars1 diren¢ olusturarak soluma
isiniarttirirlar ve zorlastirirlar. Bu yiizden ventilatoriin tetiklemesi, spontan solumaya izin
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verecek, fakat ventilatoriin kendikendini tetiklemesini Onleyecek en duyarli diizeyde
olmalidir. Bu genellikle-0.5 ile -1.5 cmH20 diizeyidir [Shelledy DC 2003].
Sonzamanlarda akim trigeride devreye girmistir.

2.1.4.6 Temel Mekanik Ventilasyon Modlar

Oncelikle pozitif basingl ventilasyonun iki sekildeyapildigmi belirtmeliyiz. Biri
klasik ventilasyon, digeriise yiiksek frekansli ventilasyon. Yiiksek frekansliventilasyon ¢ok
farkli bir prensiple calistigt ve kullanimalani daha smirli oldugu i¢in kisaca tarif
edilipgecilecektir. Klasik pozitif basingli ventilasyonuanlatirken voliimhedefli ve basing
hedefli solunumu, ayrica kontrollii ve yardimli solunumu kisaca ac¢iklamakgerekir.

Voliim hedefli (voliim ayarli, voliim kontrollii) mekanikventilasyonda ventilator,
daha onceden ayarlananvoliimii (ayarlanan gaz akim hizi, sekli ve zamanda)verir(garanti
eder). Dolayisiyla Vt sabit olup, havayollar1 basincit hastanin solunum mekaniklerine
gore(kompliyans, rezistans, akim hiz ve sekli) degisecektir. Basing hedefli (basing ayarls,
basing kontrollii) mekanikventilasyonda ise ventilator, daha dnceden ayarlananbir basinci
garanti ederken, Vt hastanin solunummekaniklerine (kompliyans, rezistans, akim hizi
vesekli) gore degisecektir[Papadakos PJ 2005, Shelledy DC 2003, Pilbeam SP 1998]. O
halde bizim i¢in belirlibir Vt onemli ise voliim hedefli, basin¢ 6nemliise(ARDS de
barotravmadan kac¢inmak, bronko-plevralfistiillerde kag¢agi kompanse etmek, vs) basing
hedefli modlar1 se¢meliyiz.

Kontrole modlar; solumasi olmayan ya da degisik nedenlerle noromuskiiler bloker
verilerek solumasidurdurulmus hastalarda, ventilasyonuntamamenventilator tarafindan
saglandig1, soluma i¢in hastaeforunun olmadigi mekanik ventilasyon modlaridir.Yardiml
modlar ise, hastanin solumasmin oldugu, fakat yetersiz kaldigi durumlarda solumanin
ventilatortarafindan  desteklendigi modlardir. Eskiden genelliklekontrole modlar
kullanilirdi ve hastalar ventilatordenayrilacagt donemde yardimli modlara gecilirdi.
Buyiizden yardimli modlar ventilatdrden ayirma (weaning)modu olarak bilinirdi. Bugiinkii
goriis, uyanik sedasyonve yardimli modlar ile hastalarin ventile edilmesi olupmutlak
gerektigi zaman kontrole modlara gegmektir. Modlarin bazi ayirict 6zellikleri Tablo 3’te
ozetlenmistir.Klinikte yardimli (asiste) modlarin amagclari:

a)Hasta ve ventilator aktivitelerini senkron hale getirmek,

b) Sedasyon ihtiyacini azaltmak,

¢) Solunum kaslarinimatrofisini dnlemek,

d) MV nin kardiyovaskiiler etkileriniminimale indirmek,

e) MV’den ayirmayi kolaylastirmaktir.

Tablo 3: Ventilator modlar1 ve 6zellikleri.

Inspirasyondan ekspirasyona Ekspirasyondaninspirasyon  Spontan Vent.’den
geeis a gecis solunumaizin ayirma
verme modu
Modlar Volim Zaman Basing Akim Zaman Basing
CMV + +
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AC

IMV

SIMV

PSV

PCV

MMV

PC-
IRV

APRV

HFJV

+ + +
+ + + +
+ + + + +
+ + + +
+ +
+
+ +
+ + +
+ + +

Mekanik ventilasyon modlarini asagidaki gibisiniflayabiliriz:

A) Yardimli Modlar:

1) Asiste solunum (Assisted Ventilation - AV)

2) Asiste-kontrollu solunum (Assist-Control Ventilation- ACV)

3) Aralikli mecburi ventilasyon (IMV), SenkronizeIMV (SIMV)

a) Voliim kontrolli

b) Basing kontrollii

4) Basing destekli ventilasyon (Pressure SupportVentilation - PSV)

5) Devamli pozitif havayolu basmci (CPAP), Ekspirasyonsonu pozitif basing

(PEEP)

6) Airway Pressure Release Ventilation — APRV(Hava yolu basinciin kaldirilmasi

seklindeventilasyon) ve Bifazik aralikli pozitif havayolubasinci (Biphazic Intermittant
Airway Pressure- BIPAP = Bifazik CPAP)

7) Mecburi dakika ventilasyonu (Mandatory MinuteVentilation - MMYV)

B) Kontrole Modlar:

1) Kontrole mekanik ventilasyon (ControlledMechanical Ventilation - CMV)

a) Voliim kontrollii ventilasyon (Volume ControlledVentilation - VCV)

b) Basing kontrollii ventilasyon (Pressure ControlVentilation - PCV)

c¢) Ters oranli ventilasyon (Inverse Ratio Ventilation- IRV)

— Voliim kontrollii IRV ( VC-IRV)

— Basing kontrollii IRV ( PC-IRV)

C) Yiiksek Frekansl Ventilasyon(HFV):

a) Yiiksek frekansli pozitif basingl ventilasyon(High-frequency positive pressure

ventilation- HFPPV)

b) Yiiksek frekanshi jet ventilasyon (High-frequencyjet ventilation-HFJV)
c) Yiiksek frekanslh ossilasyon (High-frequencyossilation -HFO)

16



2.1.4.6.1 Yardimh Solunum

2.1.4.6.1.1 Asiste Solunum (Assisted Ventilation - Av)

Hastanin solunumeforu ile tetiklenen (f hasta tarafindanbelirlenir) ve ventilatoriin
Vt’yi belirledigi ventilasyonmodudur. Desteksiz spontan solumaya izin vermez.
Ventilasyon destegi voliim hedefli veya basing hedefliolabilir. Spontan solumasi olan,
suuru acik hastalarmkisa stireli ventilasyonu i¢in Onerilir. Hiperventilasyonolabilir. Apne
durumunda ise ventilator ventilasyonusaglamaz(kontrole moda gegmez).

2.1.4.6.1.2 Asiste kontrollii ventilasyon (Assisted — Control Ventilation - ACV)

Sik kullanilan modlardandir. Asiste solunumda oldugugibi, hasta tarafindan
tetiklenen (f hasta tarafindanbelirlenir), Vt’nin ventilator tarafindan belirlendigiventilasyon
modudur. Spontan desteksiz solumaya izinvermez. Ayrica apne durumunda, ventilator
oncedenbelirlenen f ve Vt’de kontrole solunuma devameder[Papadakos PJ 2005, Shelledy
DC 2003, Pilbeam SP 1998, McIntyre NR 2005]. Hastanin tetiklemesi yoksa
ventilatordaha 6nceden ayarlanan frekans ve Vt (ya da basing)’deventilasyon uygularken,
hasta soluma eforu yaptigindaventilator bunu algilar ve hastaya uyar bigcimde
oncedenayarlanan volim veya basingta ventilasyon uygular.Hastanin her eforunda
tetikleme olacagindan, hastanindesteksizsolumasina izin vermez. iki sekilde uygulanr:

a) Voliim hedefli(sikluslu) asiste kontrollii ventilasyon: Vt, inspirasyon akim hizi,
akim sekli, duyarlilikve kontrol f ayarlanir. Ventilatorlerin cogu bumodu kullanir.

b) Basing hedefli (sikluslu) asiste kontrollii ventilasyon: Basing destek seviyesi, Ti,
f ve duyarlilik ayarlanir.

Avantajlar1 hasta ile ventilatoriin senkrongalismasi, her bir solumada destek ve apne
durumunda ventilatoriindaha dnceden ayarlanan kontrollii moda ge¢mesidir. Dezavantajlari
ozellikle ventilasyon ihtiyacinin arttigidurumlarda akim ve duyarlilik ayar1 yetersiz
kalabilirve uyumsuzluk olusabilir. Suuru ag¢ik uyanik hastalardauyum zorlugu olabilir.
Solunumsal alkaloza yol acabilir. Eger basing sikluslu AC kullanilirsa Vt degisir(rezistans,
C ve uyumsuzluk durumuna gore).

2.1.4.6.1.3 Arahkh Zorunlu Ventilasyon (Intermittent Mandatory Ventilation - IMV)
Ve Senkronize IMV (SIMV)Es Zamanh-Aralhkh Zorunlu MV (SIMV)

Spontan ve kontrollii solunum kombinasyonudur. Ventilatéor 6nceden belirlenen
zorunlu solumalariyaptirirken, arada ventilator destegi olmayan spontansolumaya izin verir
[Papadakos PJ 2005, Shelledy DC 2003,Goldstone J 2002]. Hem volim hedefli hem
debasing hedefli uygulanabilir. SIMV ise, zorunlu solumalarinduyarlilik ayari ile hasta
tarafindan  tetiklenmesi, bOylecehasta ile  ventilatoriin  senkronize  olmasidir.
Hastatetiklemez ise IMV uygulanir. Ayrica, zorunlu solumalardisindaki spontan
solumalarda basin¢ hedefli olarakdesteklenebilir (SIMV + PS). (S)IMV hem bir
ventilasyonmodu, hem de ventilatorden ayirma modudur(1).Ayarlanmasi; Voliim kontrollii
SIMV’de Vt, ventilatériinuygulayacagi zorunlu f, akim hiz1 ve/veya Ti, duyarlilikayarlanir.
Basing kontrolliit SIMV’de ise, basing destekseviyesi, T1, zorunlu f, duyarlilik ayarlanir.

Avantajlari;

— Belirli oranda zorunlu ventilasyon yaptirirken, hasta ventilasyonunu istedigi
oranda arttirabilir,
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— SIMV, minimal soluma desteginden kontrolesolumaya kadar destek verebilir,
— Ventilatérden ayirma modu olarak kullanilabilir,

— Ortalama hava yolu basinci diisiiktiir.

Dezavantajlari;

— IMV’de hasta ile ventilatoriin uyusmamasi,

—Hiperventilasyon ve solunumsal alkaloz,

— Solunum isinde artma(yetersiz akim hizi, devrelerinrezistansi, valvler, vs.)
— KOAH’ta dinamik hiperinflasyon

2.1.4.6.1.4 Basing Destekli Ventilasyon (Pressure Support Ventilation — PSV)

PSV, her bir solumasi hasta tarafindan tetiklenen, basing¢destekli, akim kontrollii
(sikliislu)  bir  yardimli  solunummodudur [Shelledy DC  2003]. Spontan
soluyanhastalardaendotrakeal tiip veya ventilatér / solunum devrelerine bagh
artmisinspiratuar rezistansi1 yenmek ic¢in dizayn edilmistir. Hastanin tetiklemesi esas
oldugundan apne durumundariskli olabilir. Basing kontrolli AC’de inspirasyonzaman
sikluslu iken PSV’de ekspirasyon inici akimsifira yaklastig1 yerde baslar. Bu yilizden Ti
hastanineforunabaglidir. Ayarlanmasi; Basing seviyesi ve duyarlilik ayarlanir. Apne
durumunda mecburi ventilasyonyoktur. Baziventilatérler apne durumunda kontrole
modlaragecebilmektedir. Ya da SIMV + PSV seklindekullanilabilir.

Avantajlari;

— Hasta ile ventilatér uyumu (senkronizasyonu)ACV ve SIMV’ye gore daha
tyidir. Hastalaringogu iyi tolere eder.

— Basing seviyesine gore istenen oranda solunumisini diistirebilir.

— Tiiplere ve wvalvlere bagl ekstra solunum isinikompanse etmek igin de
kullanilabilir.

— Minimal destekten tam kontrollii solumaya kadaristenen oranda destek
saglayabilir.

— Ventilatdrden zor ayrilan hastalarda basariylakullanilabilir.

Dezavantajlari;

— Vt kontrol edilemez (solunum mekanikleri, fuyumluluk vs. ye bagli degisir). Bu
yiizden iyimonitorizasyon gerekir.

— Hipoventilasyon gelisebilir.

— Yiiksek havayolu rezistansli olgularda zor tolereedilir.

2.1.4.6.1.5 Devamh Pozitif Havayolu Basinci ( Continuous Positive Airway Pressure —
CPAP)

Spontansolunumda, hem inspirasyon hem deekspirasyon siiresince hava yollarma
sabit bir pozititbasing uygulanmasidir. Amag, akciger voliimlerini veoksijenasyonu
arttirmak, alveolleri acgik tutup, atelektazileri onlemek veya agmaktir[Papadakos PJ
2005,Pilbeam SP. 1998, MclIntyre NR. 2005, Goldstone J. 2002]. Sistemya yiiksek akimla
calisir, ya da bir demand valv sistemiile ¢alisir.

Ayarlanmasi; Sabit basing seviyesi, akim hizi, FiO,(demand valv olanlarda
duyarlilik seviyesi) ayarlanir.

Avantajlari;

18



— Azalmis akciger voliimlerine bagli hipoksemilerdeoksijenasyonu arttirir.
— Kollabe olan akciger alanlarini agar ve agik tutar.

— Solunum isini azaltir (6zellikle oto-PEEP oldugunda).

Riskleri (Yiiksek CPAP seviyelerinde);

— Hiperinflasyon

—Artmis solunum isi.

2.1.4.6.1.6 Ekspirasyon Sonu Pozitif Basin¢ (Positive End Expiratory Pressure —
PEEP)

Pozitif basingli ventilasyon modlarinda, ekspirasyonda belli bir basincin altina
inilmesine izin verilmemesidir[Papadakos PJ 2005, Shelledy DC 2003]. Ekspirasyona kars1
kullanilan bu basing, suseviyesi ile yay basinci ile top agirligi ile basinglibir balon veya
diyafragm ile ya da ventilatoriin ekspirasyonhavasit ¢ikisma karsi bir gaz akimi
saglanarakolusturulabilir. Fayda ve zararlar1 CPAP’deki gibidir. CPAP ya da PEEP’in
amaci, ortalama hava yolubasicini arttirmak, atelektazileri dnlemek, akcigerleriagmak ve
fonksiyonelrezidiiel kapasite (FRC)’yi arttiripoksijenasyonu arttirmaktir [Papadakos PJ
2005, Shelledy DC 2003,Pilbeam SP 1998, Goldstone J 2002]. Ayn1 zamanda kalbevendz
dontisti azaltir. Yine oto-PEEP’in sebep oldugusoluma isindeki artmayi1 ortadan kaldirarak
oksijentiiketimini azaltir. ARDS gibi agir durumlarda optimal-PEEP (Best-PEEP); FiO2,
hedeflenen PaO2 (SaO2)veya oksijen sunumu goz dniinde bulundurularakayarlanmalidir.
Optimal-PEEP, minimal kardiyovaskiilerrbozukluk yaparken hedeflenen oksijenasyonu
saglayanen diisik PEEP seviyesidir. Ya da, basing-voliimegrilerindeki alt infleksiyon
noktast veya bu noktanmhemen iizerinde(2 cmH2O) olacak bir basingtir [Shelledy DC
2003]. Buda, genellikle 812 cmH2O arasidir. Barotravma riskinionlemek i¢in yiliksek
PEEP seviyelerinden (siiper-PEEP= 20-25 cmH2O) ka¢milmalidir.

CPAP ve PEEP’in pulmoner etkileri:

— FRC artar,

— Tidal ventilasyon “closing” kapasitenin tizerinegikar,

— Kompliyans ( C) artar,

— Ventilasyon / perfiizyon (V/P) orani diizelir,

— Sant orani azalir,

— Oksijenlenme artar.

Asir1 CPAP ve PEEP;

— Alveolleri asir1 sigirebilir,

— Bronslar asir1 genisler (Olii bosluk solunumu artar),

— Kompliyans diiser,

— Solunum isi artar,

— Kapillerler lizerine asir1 basing mikrosirkiilasyonubozar, sag ventrikiil etkilenir,

—20 cmH20’nun {izerinde barotravma riski cokartar (hava Kkistleri,

pnomomediastinum, pnomoperikardiyum,subkutanéz amfizem, pndmoperitoneum,

pndmoretroperitoneum, bronkoplevralfistiil, vs.).
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2.1.4.6.1.7 Airway Pressure Release Ventilation (APRYV)

Spontansoluyan ve CPAP uygulanan hastalarda alveolarventilasyonu arttirmak
icinaralikl olarak CPAP’mazaltilmasi veya kaldirilmasidir. Yiiksek
basinghidonemler(ventilatériin inspirasyon siiresi), diisiikbasingli donemlerden daha
uzundur. IRV deki gibi, IRV’den farki spontan solumanin olmasidir [Papadakos PJ 2005].
Aralikliolarak  CPAP’mn  azaltilmas1 veya kaldirilmasiakcigerlerin = bosalmasina
(ekspirasyon) yol acarakventilasyonu arttirir.

APRYV, spontani olmayan hastalarda PC-IRV’ye benzerve diisiik kompliyansli ve
yiiksek pik havayolu basinglihastalarda PC-IRV’nin alternatifidir [Papadakos PJ 2005].
Fakat spontansolumaya izin verdiginden farkl bir karakter arzeder.

APRV’de pik basing diiser, boylece barotravma riskiazalir, kardiyovaskiiler yan
etkiler minimal olur. APRV’de yiiksek basing seviyesi (10-15 c¢cmH20O),diistik basing
seviyesi (0-10 cmH,0), Ti (3—5 sn) veTE (1,5 -2 sn) ayarlanir. APRV hem ventilator ile
hem de CPAP devrelerineilave edilecek.

2.1.4.6.1.8 Bifazik CPAP ( Bilevel Intermittant Positive Airwaypressure - BIPAP )

Aslinda APRV’ye benzer. Iki seviyeli bir CPAP olarakdiisiiniilmiistiir. APRV’den
farky, I/E oramdir. Diisiikbasing uygulanan donem, yiiksek basing uygulanandénemden
daha uzundur. Daha ¢ok noninvazivventilasyon modu olarak bilinir.

2.1.4.6.1.9 Zorunlu Dakika Ventilasyonu ( Mandatory Minute Ventilation —- MMYV)

Spontan soluyanhastanin ekspire edilen dakikaventilasyonu Onceden ayarlanan
seviyenin altindaalirsa, ventilator buna ulagsmak i¢in yine dncedenayarlanan volim(SIMV)
veya basingta (PSV) ve yeterlisayida mekanik soluma saglar. Boylece spontan ve mekanik
solumalarin toplam1 6nceden ayarlanan dakikaventilasyonu saglar. O halde burada hedef
ekspireedilen dakika volimidiir(VE). MMV yi uygulayabilmekicin, hastanin desteksiz
spontan dakika voliimii, gerekenin en az yaris1 kadar olmalidir.

2.1.4.6.2 Kontrole Mekanik Ventilasyon (CMV) (Controlled Mechanical Ventilation,
Continuous Mandatory Ventilation-Devamh mecburi ventilasyon)

Hastanin solunum eforundan bagimsiz olarak oncedensecilen bir frekansta(f) MV
uygulanir. Ventilator zamansikliislii olup hasta spontan olarak soluyamaz. Buylizden ya
hastanin spontan solunumu olmamali, yada hiperventilasyon, sedasyon ve/veya
noromuskuler bloker kullanilmalidir. Spontan soluma olmadig: iginkaza ile ventilatdrden
ayrilma, Oliime gotiiren sonuglardogurabilir [Papadakos PJ 2005, Shelledy DC 2003,
Pilbeam SP1998].Su sekillerde uygulamak miimkiindjir:

Voliim kontrollii MVFrekans (f) , Vt ve I/E 6ncedenayarlanir, Ppik ise hastanin
havayollar1 rezistansi, akciger ve toraks kompliyansi, akim hizi ve seklinegore degisir.

Basi¢ kontrolliiMVFrekans(f), basing(P) ve I/Ednceden ayarlanir, Vt ise hastanin
havayollarirezistansi,akim hizi1 ve sekline gore degisir.

2.1.4.6.2.1 Ters oranh ventilasyon (Inverse Ratio Ventilation=IRV)
Kontrollii ventilasyon modlarinin I/E oranininl’den biiylik oldugu, dolayisiyla
Ti'nin TE’yi astigidurumlar olup, I/E 1/1 ile 4/1 arasinda kullanilabilir. iki sekilde

20



uygulanabilir; a) Volim kontrollilRV (VC-IRV) , b) Basmg¢ kontrollii IRV (PC-
IRV).Amag, daha iyi alveolar ventilasyon (FRC artar)ve oksijenasyon saglarken, pik
basinci diistirmektir. ARDS gibi agir diffiiz akciger hastaligi olan ve yiiksekPEEP’e ragmen
oksijenasyonu kotii olan olgulardakullanilir. Agir sedasyon ve/veya noromuskiiler
blokergerektirebilir. Ti’nin artmast ve TE’nin kisalmasiile birlikte akcigerler tam
bosalamaz, ortalama havayollaribasinci artar, dolayisiyla intratorasik basing da artar,bu da
kardiyak output’u azaltarak hipotansiyona sebepolabilir.

2.1.4.6.3 Yiiksek Frekansh Ventilasyon (High Frequency Ventilation-HFV)

HFV, disiikk tidal voliimlerle (1-3 mlL/kg) yiiksekfrekansta (100-3000 /dk)
uygulanan ventilasyondur[Papadakos PJ 2005, Shelledy DC 2003]. Ug sekilde
uygulanabilir:

a) High Frequency Positive Pressure Ventilation(HFPPV): 60-120 /dk frekansta
uygulanir.

b) High Frequency Jet Ventilation (HFJV): 80-300 /dk. frekansta uygulanir.

c¢) High Frequency Ossilation (HFO): 600-3000/dkfrekansta uygulanir.

Gaz transport mekanizmasi klasik ventilasyondan( VA = f (Vt-Vd)) farkli olup,
burada Vt < Vd dir. Gazdegisimi i¢in koaksiyel akim, Taylor dispersiyonu,pendelluft ve
arttirilmis molekiiler diftizyon teorileriileri stiriilmiistiir.

HFV’de; f, Ti ve ¢alisma basinci ayarlanir.

Yukarida sayillan MV modlar1 kombine edilerek ve/veyafarkli ozellikler ilave
edilerek degisik sekillerdeisimlendirilmis modlar da mevcuttur. Bunlar arasinda®
Proportional Assist Ventilation (PAV)”, “pressureregulated volume control (PRVC)”, vs.
sayilabilir. Bu modlarin amaci, basing hedefliyken, istenen tidalvoliimii de garanti etmek,
sadece asir1 basing artiglarindatidal voliimii kesmek ve alarm vermektir. Boylece
birtaraftan hipoventilasyondankacmailirken, asir1 basingartmasinin getirecegi barotravma ve
voliitravmadankag¢inmaktir.

2.1.4.7 Mekanik Ventilasyonunkomplikasyonlar
Mekanik  ventilasyon hayat kurtarict  bir uygulamaolmasina ragmen,
bircokkomplikasyonu daberaberinde getirir. Bunlar1 su sekilde siralamakmiimkiindiir:

2.1.4.7.1 intiibasyona bagh komplikasyonlar

Intiibasyonesnasinda, hava yollar1 travmas, tasikardi vehipertansiyon, hipoksi ve
hiperkarbi, kafa ici basingartmasi, bronkospazm, 6zofagus intliibasyonu, aspirasyon, boyun
omurlarinda kirilmalar vesubliiksasyon ortaya cikabilir. Intiibe kaldigi siire igindeise,
trakeal tiipiin yer degistirmesi, ¢cikmasi, aspirasyon, solunumisinin artmasi, trakea travmasi,
yirtilmasiolabilir. Ekstiibasyon esnasinda ve sonrasinda ise, bogaz agrisi, zor ekstiibasyon,
laringospazm, laringealve subglottik 6dem, vokal kord paralizisi, aspirasyon, laringeal ve
trakeal iilserasyon ve granuloma, trakeomalazi, fibroz ve trakeal stenoz ortaya cikabilir
[Otto CW 1989].
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2.1.4.7.2 Pozitif basinch ventilasyona bagh komplikasyonlar

2.1.4.7.2.1 Barotravma ve Voliitravma

Yiiksek hava yolubasinglarinda alveolarmembran birlesim yerlerindebozulmalar,
pulmoner intersityumda hava kagaklarininoldugu, bu kacaklarin pnémomediastinit,
pnomomediastinum, subkutan amfizem ve pndmotoraksa nedenoldugu bilinmektedir. Son
donemlerde akcigerde olusanbu hasarin nedeninin, yiiksek basing¢tan ¢ok akcigerinyliksek
hacimle dolup gerilmesi sonucu yani“voliitravma” oldugu goriisti hakimdir [Corbridge TC
1990, Malbouisson LM 2001, Kéksal GM 2002].Y1iksek tidal voliimlerle (15 mL/kg tizer1)
mekanikventilasyon uygulandiginda alveollerde hemoraji, notrofil infiltrasyonu, makrofaj,
tip II pndmondsitproliferasyonu, interstistisiyel konjesyon, lenfositinfiltrasyonu ve hyalen
membran formasyonu oldugugésterilmistir[Corbridge TC 1990, Malbouisson LM 2001,
Koksal GM 2002].Akciger voliimlerine bagli havayolu ve alveollerdeki gerilme
transalveolar basinglayakindan iligkilidir.

2.1.4.7.2.2 Atelekto-travma:

Mekanik ventilasyona baghakciger hasarinda alveollerde ve terminal
havayollarinda a¢ilma ve kapanma sonucumikroskobikyirtilmalar olur. Bu olay atelektazik
akciger tinitelerininher bir inspirasyonda yliksek basing ve voliim ile acilip, ekspirasyonda
tekrar kapanmasiyla karakterizedir. Diisiiktidal voliimlerle ugulanan mekanik ventilasyon
atelektotravmaninen biiyilkk nedenidir. Diisiik tidal voliimlerleuygulanan mekanik

ventilasyon esnasinda yeterli PEEPkullanilirsa bu yirtilmalar engellenebilir [Corbridge TC
1990, Malbouisson LM 2001, Koksal GM 2002].

2.1.4.7.2.3 Biyotravma

Son yillarda ventilatére baglh akcigerhasarinda inflamatuvar hiicrelerin ve
mediyatorlerinde 6nemli rol oynadigi gosterilmistir. Strfaktaninazaldigi, pulmoner
permeabilitenin arttig1, 6dem, notrofil infiltrasyonu, hyalen membran olusumu ve
bupatolojilere eklenen barotravma sonucu periferik kandagraniilositlerin azaldigi,
akcigerlerde ise yogunlastigigosterilmistir. Bunun sonucunda olusan hasara isebiyotravma
denilmektedir[ Corbridge TC 1990, Malbouisson LM 2001, Koksal GM 2002].

2.1.4.7.2.4 Oksijen toksisitesi

Calismalarda, Fi02<0,5-0,6’iken oksijen toksisitesinin goriilmedigi, Fi02>0.9
iken36-48 saatin altindaki uygulamalarda bile minimalhasar olustugu gosterilmistir.
Yenidogan ve prematiirelerdeFi02>0,61ise 48 saatin sonunda oksijen toksisitesiolugsmaya

baslar, bunlardan en sik goriileni yenidoganinretrolental fibroplazisidir [Papadakos PJ
2005, Shelledy DC 2003, Pilbeam SP 1998,Corbridge TC 1990, Malbouisson LM 2001].

2.1.4.7.2.5 Kardiyovaskiiler komplikasyonlar:

Pozitif basingliventilasyon oncelikle vendz doniisii engeller, pulmonervaskiiler
direnci arttirir, PEEP’inde eklendigi durumlardasagventrikiiliinbosalmasini engelleyerek
intraventrikiilerseptum hareketini smirlar. Bu da sol ventrikiilkompliyansmi diisiiriir,
sonugta kardiyak output vearteryal basing diiser [Corbridge TC 1990, Malbouisson LM
2001].
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2.1.4.7.2.6 Sedasyon ve néromiiskiiler blogun yan etkileri

Sedasyona bagli gelisen vasodilatasyon sonrasindahipotansiyon gelisebilir.
Noromiiskiiler blokerler isehastayr hareketsiz hale getirdikleri i¢in, atelektazilere, kas
atrofilerine neden olurlar [Corbridge TC 1990, Malbouisson LM 2001].

2.1.4.7.2.7 Uzun Siireli Sedatif Kullanim

Mekanik ventilasyon i¢in uzun siireli sedatif ilaglarin,néro-miiskiiler blokerlerin ve
opioidlerin kullanilmasigastrointestinal sistem motilitesinin bozulmasma nedenolur ve
beslenme problemleri ortaya ¢ikar [Corbridge TC 1990, Malbouisson LM 2001].

2.1.4.7.2.8 intrakraniyal basing artisi
Intrakraniyal basing artisina neden olurlar ve bu dabeyin perfiizyon basmcinda
diismeye neden olur [Corbridge TC 1990, Malbouisson LM 2001].

2.1.4.7.2.9 Renal Akinda Azalma
Mekanik ventilasyonintrarenal kan akimini azaltir,viicutta tuz tutulmasma neden
olur.

2.1.4.7.2.10Pnémoni

Mekanik ventilasyona bagli gelisen nozokomiyalpnomoniler. Mekanik ventilasyon
uygulanan hastalardaentiibasyondan 48 saat sonra olusan pnomonilere ventilatdre bagl
gelisen pnomoniler (VAP) denir. Buoran %20’dir. Uygulama siiresi uzadik¢a her giin
icinbu oran %1 artar[Corbridge TC 1990, Malbouisson LM 2001].

2.1.4.8 Mekanik Ventilasyon Gerektiren Hastalarin Bakimi

Mekanik ventilasyon tedavisi siiresince ventilatore vehastaya ait parametrelerin
monitdrizasyonu yapilmalidir.Boylelikle ventilator hasta etkilesiminden
dogacakkomplikasyonlarin 6nlenmesi saglanacaktir [78].

1.Entiibasyontiipiiniin veya trakeostomi kaniiliiniinlokalizasyonunun dogrulanmasi
ve tespiti

2.Baslangi¢ ventilatdr parametrelerinin ayarlarininyapilmast

3.Sedasyon ve paralizi

4.Monitorizasyon:

— EKG, arter kan basinci, santral ven basinci, pulmonerarter basinci,

— Arter kan gazlari, SpO,, ETCO,,

— S1v1 balansi,

— Akciger grafisi,

— Solunum sesleri, solunum frekansi

— Hava yolu basinglar1 (Ppeak, Ppause, Pmean)

— I/E oranm

— Ekspire edilen tidal voliim,

— FiO,

— Viicut 1s1s1
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2.2 NATRIURETIK PEPTIiTLER

Norohormonlarin kalp yetmezligi olan hastalarin dolasimima salindig1 ve aktive
oldugu iyi bilinmesine ragmen terapotik dnemi ancak gectigimiz 15-20 yil i¢inde ortaya
cikmistir. Viicut, sempatik sinir sistemi ve renin-anjiotensin sisteminden salinan
vazokonstriktor ndrohormonlarin etkisine karsi, vazodilatator antiproliferatif natriiiretik
peptidler iiretir. Homeostazisi saglamak amaciyla iiretilen bu peptidler, dolasimda ve kalp
yetmezliginde 6nemli rol oynamaktadirlar (Sekil 10)[Vanderheyden M 2004].

Sekil 10:Halkasal Yapil1 Natritiretik Peptitler

1981°de Bold ve arkadaslar1 sicanlara asilanan atrial doku oOziitlerinin diiirezi
arttirdigini gostermislerdir. Izolasyon ve saflastirma islemleri sonucunda, atrial natriiiretik
peptid (ANP) olarak adlandirilan yeni bir peptidin bu diiiretik cevabin aracisi oldugu
ortaya konmustur. ANP’nin kesfinden sonra, Matsue ve arkadaslar1 domuz beyninden B-
tip natritiretik peptid (BNP) adin1 verdikleri bagska bir natriliretik peptid izole etmislerdir
[lida T1990].

Kardiyak natriiiretik peptilerin viicutta cok ¢esitli fizyolojik etkileri vardir. Bunlar
arasinda, vazodilatasyon ve hipotansif etki, natrilirez ve dilirez, sempatik sinir sistemi ile
renin-anjiotensinaldosteron sistemine etkileri, endotelin, sitokinler ve vazopressin gibi
cesitli  hormonlarin inhibisyonu, ventrikiiler ve vaskiiler hipertrofiden sorumlu
patofizyolojik mekanizmalarin inhibisyonu gibi etkiler sayilabilir [Clerico A 1999,
Ruskoaho H 2003,Mair J 2001, Maisel A2001]. Bu peptidlerin dolasimdaki derigsimleri
cesitli fizyolojik faktorlerden etkilenmektedir. Yas, cinsiyet, egzersiz, viicut postiiri,
sodyum alimi gibi beslenme aligkanliklari, bazi ilaglar (kortikosteroidler, seks steroid
hormonlar, tiroid hormonlari, diiiretikler, anjiotensin doniistiiriici enzim (ACE)
inhibitorleri, adrenerjik agonist ve antagonistler vb) bu faktorler arasinda yer almaktadir
[Clerico A 1999, Ruskoaho H 2003].

Glinlimiizde dort farkli natriiiretik peptid tanimlanmistir (Tablo 4). Bu peptidlerin
hepsi iki sistein kalintis1 arasinda intra molekiile arasi disiilfid kopriisiinden olusan 17
aminoasitli halka yapisina sahip olmasina karsin, amino ve karboksil uglar1 degismektedir.
ANP ve BNP’nin 6ncii peptid geni 1. kromozomunda lokalize iken, C- tipi natriiiretik
peptid (CNP) 2. Kromozom iizerindedir. Dendroaspis natriliretik peptidin (DNP) gen
kodlanmasi ise heniiz tespit edilmemistir [ Vanderheyden M 2004].
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Tablo 4. Natriiiretik peptidlerin 6zellikleri

BNP
ANP BNP NT-proBNP CNP DNP
Kromozomal 1p36.2 1p36.2 1p36.2 2 Bilinmiyor
lokalizasyon
Bilegenleri Ct-ANP BNP (32aa) | Nt pargasi CNP22 DNP
(28aa) Nt- (1-76) NT- CNP53 benzeri
ANP (98aa) proBNP (1- peptid
108)
Yar1 Omiir (t ) 20 dakika | 120 dakika
Klirens: NEP NPR-C | NEP NPR-C Renal klirens | NEP NPR- | Bilinmiyor
mekanizmasi C
KKY i¢in esik 100pg/ml | Yas<75:
degeri 125pg/ml
Yas>75:
450pg/ml
Doku dagilimi Kardiak Beyin, Beyin, Beyin, Yilan zehiri
atrium ve kardiyak kardiyak ovatyum,
ventrikiiller ventrikiiller | ventrikiiller “te‘fus’
testis
KKY: Konjestif kalp yetmezligi | aa: Aminoasit
Ct : Karboksi-terminal NEP: Notral endopeptidaz
Nt: Amino-terminal NPR-C: Natriiiretik Peptid Reseptor C

2.2.1 Natriiiretik Peptid Tiirleri

2.2.1.1 ANP (atrial natriiiretik peptid)

Bu peptidler ilk olarak kardiyak atriyumlardan sentezlenir [ Wijeyaratne CN 1993].
Son zamanlarda ANP’nin sadece atriyumlardan degil, kalp yetmezligi olan
hastalardaventrikiillerden de sentezlendigi ve salindig1 gosterilmistir [Morita E 1993]. ANP
icin mRNA kopyasi1 yaklasik bir kb biiytikliigiinde 126 aminoasitli bir 6ncii protein (pro-
ANP) olarak kodlanir. Pro-ANP proteolitik olan 98 aminoasitli aminoterminal (NT-
proANP) ve biyolojik olarak aktif olan 28 aminoasitli karboksiterminal parcalarma
ayrilir.Cesitli arastirmalar bu pro-ANP parcalarinin ANP’den daha 6nemli oldugunu
gostermistir. Insan idrarinda iirodilatin olarak adlandirilan 32 aminoasitlik ayr1 bir pro-
ANP pargas1 tanimlanmistir. Distal nefron hiicrelerinin tirodilatin 6nciisii olabilecek olan
bir ANP pro-hormonunu salgiladig1 gosterilmistir. Notral endopeptidazlara ¢ok direncgli
olan iirodilatinin plazma diizeyleri ihmal edilecek kadar azdir ve kalp yetmezligindeki roli
hala acik degildir [Plevak DJ 1991, Yasue H 1989, Saito Y 1989].

ANP’nin natriiirez, dilirez, vazodilatasyon, renin-anjiotensin-aldosteron sistemi ve
sempatik sinir sisteminin inhibisyonuna etkileri vardir [Morita E 1993]. ANP, glomertiler
kapiller hidrostatik basingta artisa neden olarak afferent arterioler dilatasyon ve efferent
arterioler konstriiksiyon ile glomeriiler filtrasyon hizinda artmaya yol acar. ANP’nin
indiikledigi natriiirez ve diiirez, filtrasyon fraksiyonunda artis ve fraksiyonel sodyum
reabsorbsiyonunda azalma nedeniyle olur. Mezengial hiicre kasilmasinin engellenmesi ise
glomeriiler yiizey alanmi genisleterek, ge¢irgenligi arttirir. Deneysel olarak siganlara insan
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ANP’sinin verilmesi, natriiirezde asir1 artisa, plazma voliimiinde azalmaya ve hematokrit
artigina neden olur. Nefrektomize sicanlara insan ANP’si verildiginde ise plazma hacminde
azalma saptanmistir. Atlas, ANP’nin temel olarak interstisyuma asir1 sivi gegisiyle ya da
kismen renal mekanizmalarla, dolagimi asir1 sodyum yiiklenmesinden korudugunu
gostermistir [Wijeyaratne CN 1993]. Morita ve arkadaslar1 [Morita E 1993], kalp
yetmezligi olan hastalarda ANP iuygulamasmim hem 6n hem de ard yiikii azaltarak, sol
ventrikiil fonksiyonunu diizelttigini ve ANP’nin kalp yetmezliginin kompansatuvar
mekanizmasinda 6nemli rol oynadigini gostermislerdir.

2.2.1.2 BNP (B-tip natriiiretik peptid)

BNP geni 1. kromozom iizerinde bulunmaktadir ve 108 aminoasitli prohormon olan
proBNP’yi kodlar. Dolasimda biyolojik olarak aktif 32 aminoasitli BNP hormonu,
proBNP’den ayrilir, bu C-ucuna denk gelir, N-ucundan ise 76 aminoasitli NT-proBNP
olarak adlandirilan kismi ayrilir (Sekil 11). Dolasimda biitiin halde proBNP
bulunabildiginden ve ayrilan diger parcalar da hiicre i¢cinde yer aldigindan, bu ayrilma
isleminin nerede ve ne zaman gergeklestigi konusu halatartigsmalidir. In vitro deneylerden
elde edilen bilgiler proteolitik bir enzim olan furinin ayrilma isleminden sorumlu oldugunu
gostermektedir [Vanderheyden M 2004,Hall C 2004].

Sekil 11: BNP’nin dolasimdan ayrilmasinin Biyoaktif BNP, biitiin halde
sematize edilmesi proBNP ve NT-proBNP dolagimda
— mevcuttur ve immiinolojik
= yontemlerle  Olciilebilir. NT-
Q -26_aminoasi 108 proBNP’nin 6l¢iimii ilk defa Hunt
§ tarafindan yapilmistir [Hall C
'é ] 108 26 1 2004]. Normal bireylerde NT-
g proBNP ve BNP’nin plazma
) s Haiutuiuiniaiuininieieieieietl Iieietaieteleieleieteteteta et derisimleri benzerdir. Her ikisi de
z kalpten salmir ve vendz kanda
g 1 76 77 108 pikomolar diizeylerde saptanabilir.
| BNP’nin yar1 omrii yaklasik 22
dakika iken, NT-proBNP’nin yar1

omrii 120 dakikadir. NT-proBNP, Nesiritid® gibi ekzojen BNP verilmesinden etkilenmez
[De Denus S 2004]

ANP ve BNP peptid sentez ve salgilamasi i¢in temel uyaran, kardiyak duvar
gerginligidir. Ayrica asir1 hacim yliklenmesine ve artmig dolum basincina cevap olarak da
salmir [Wu AHB 2004]. Ek olarak in vitro deneylerde diger nérohormonlarin kardiyak
BNP fiiretimi iizerine etkisi oldugu gosterilmistir. Her iki kardiyak natriiiretik peptidin
intraselliiler depolanma ve salinma mekanizmalarinda bazi farkliliklar vardir [Hall C
2004]. ANP atrial graniillerde depolanir ve atrial gerilim ANP’nin hizla salinmasina neden
olur. Peptid de novo sentezine gore ANP geninin aktivasyonu yavastir. Bunun aksine BNP
sekresyonu olusum mekanizmasina gore diizenlenir. Bu da BNP’nin ¢ok kii¢iik miktarlarda
graniillerde depolandig1 ve hiicrelerin BNP geninin aktivasyonuna bagli oldugu anlamina
gelir. Yine de ANP’nin aksine BNP geni hizla olusur. Ayrica yapilan bir arastirmada
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deneysel miyokard enfarktiisin modelinde ANP ile kiyaslandiginda, BNP gen
ekspresyonunun daha hizli oldugu gésterilmistir [Hall C 2004, Hama N 1995].

Normal organizmada her iki peptidin ana kaynagi atriumlardir. Bununla birlikte
miyositlerin kronik geriliminde ventrikiiler peptid liretiminde bir artis olur. Bu artig daha
cok BNP ile ilgilidir. Atrial doku referans olarak alindiginda ventrikiiler BNP iiretimi
ozellikle kalp yetmezliginde ANP’den daha fazladir. Benzer olarak miyokard enfarktiisii
sonras1 ventrikiiler BNP iiretimi enfarktl alanda olasi yerel stres mekanizmalari nedeniyle
ANP’ye gore daha fazladir [Hall C 2004]

2.2.1.3 CNP (C-tip natriiiretik peptid)

Ik olarak santral sinir sistemi ve vaskiiler dokularda sentezlenir. ANP ve BNP’nin
aksine kardiyak dokularda bulunmaz. CNP’nin gen kodu 2. Kromozom tizerindedir. NPCC
geni, 126 aminoasitli CNP 6ncii peptidi olan pro-CNP’nin sentezini kodlar. Bu da 22
aminoasitli CNP-22 ve 53 aminoasitli CNP-53’ii olusturur. CNP-22 c¢ok miktarda
sentezlenir ve C-53 peptidinden daha giigliidiir. CNP, aminoasit siras1 bakimindan ANP’ye
cok benzemektedir. CNP’nin saptanamayan ¢ok diisiik diizeyleri, bu peptidin parakrin
yolda bir ndrotransmitter olarak rol aldigmi diisiindiiriir. Yine de CNP vaskiiler diiz kas
cogalmasinin ve endotel hiicre gd¢iiniin engellenmesinin yani sira gii¢lii bir vazodilatator
olarak kardiyovaskiiler fizyolojide dnemli rol oynar. Yakin zamanda elde edilen bilgiler,
izole papiller kasta CNP inflizyonunun lusitropik ve negatif inotropik etkisini gostermistir
[Vanderheyden M 2004]

2.2.1.4 DNP (Dendroaspis natriiiretik peptid)

38 aminoasitli en yeni natriiiretik peptidlerden biridir. ilk defa Green Mamba
(Dendroaspis angusticeps) zehrinden izole edilmistir ve bilinen insan natriiiretik
peptidlerinden ticli yapisal benzerliklere sahiptir. DNP de tiim natriiiretik peptidler gibi
ortak 17 aminoasitli distilfid halkasina sahiptir. Fakat N-terminal ve C-terminal bdlgeleri
farklidir. DNP geni heniiz ne bir yilandan ne de bir memeliden kopyalanmamistir.
Gilintimiizde DNP benzer peptid insan plazma ve atriumundan izole edilmistir. Yine de
varligi ile iligkili kanitlar ¢eliskili olarak kalmistir [Vanderheyden M 2004,Richards AM
2002].

2.2.2 Natriiiretik Peptidlerin Reseptorleri

Natriiiretik peptidler, NPR-A, NPR-B ve NPRC olarak adlandirilan ve natriiiretik
peptidlerin fizyolojik etkilerine aracilik eden 3 farkli hiicre ylizey reseptdriine baglanir. Her
bir reseptor tek bir transmembran ve ekstraselliiler baglanma bdlgesi icerir [Vanderheyden
M 2004].

NPR-A ve NPR-B yapisal olarak benzerdir. Her iki reseptor adrenal bezlerde ve
bobreklerde bulunur. Fakat NPR-A biiyiik kan damarlarinda daha ¢ok bulunurken, NPR-B
beyinde, 6zellikle de pituiter bezde bol miktarda mevcuttur. ANP ve BNP tercihen agik
pozisyonda kalabilmek i¢in klor iyonunu kullanan NPR-A’ya baglanirlar. NPR-A ve NPR-
B guanilat siklaz reseptor ailesinin bir liyesidir ve siklik guanozin 3°, 5’-monofosfatin
sentezi ve hiicre i¢inde birikmesiyle natriiiretik peptidlerin fizyolojik etkilerini
gostermesine yardimci olur. NPR-A esas olarak ANP olmak iizere hem ANP ve hem de
BNP’yi baglar. NPR-B ise CNP’yi baglar. NPR-C dolagimdaki natriiiretik peptidlerin
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klirens reseptoriidiir ve guanilat siklaz aktivitesi yoktur. Dolasimdaki natriiiretik peptidler,
ayrica endotel hiicre yiizeyinde ve bobreklerde bulunan nétral endopeptidaz (NEP)’larla da
inaktif pargalara yikilir. Ilging olarak NEP’lerin ANP’ye olan yikim afiniteleri BNP’den
cok daha fazladwr. Tablo 5’de natriiiretik peptidlerin reseptor ilgileri goriilmektedir [De
Denus S 2004, McCullough PA 2004].

2.2.3 Natriiiretik Peptidlerin Klirensi

Natriiiretik peptidlerin plazma derisiminin asil diizenleyicisi, sentez ve salinim hizi
iken, dolasimdan temizlenen peptidlerin oran1 da plazma derisimini belirleyen 6nemli bir
faktordiir. Klirens mekanizmasi iki ana yolu igerir:

*NEP ile enzimatik yikilim

*NPR-C ile endositozisi takiben lizozomal par¢alanma [Vanderheyden M 2004,
McCullough PA 2004].

Renal klirens mekanizmasi ise aktif

Tablo 5. Natriiiretik peptidlerin -
C- ucu i¢in ¢ok az rol oynar. NEP endotel

reseptor afiniteleri

NPRs ANP BNP CNP | hiicre yiizeyinde, diiz kas hiicrelerinde,

NPR- kardiyak miyosit ve fibroblastlarda yaygin
+++++ | ++

A T bir  sekilde bulunan  bir  ginko

NPR- ++ 4+ | metallopeptidazdir. Ozellikle de bobreklerde

B * | proksimal  tubulusun  membranlarinda

I(\:IPR' +++++ +++ + + + | yogundur. Natriiiretik peptidleri parcalar ve

halka yapisin1 agar. Boylece natriiiretik

(+): afinite derecesi

peptidler inaktiflesir [Vanderheyden M
2004].

NPR-C vaskiiler endotel, diiz kas hiicresi, kalp, adrenal bezler ve bobrekler gibi
bircok dokuda bulunur. NPR-C blokajinin NEP inhibitorlerine gére ANP klirensi lizerine
etkisinin oldugu bir¢ok hayvan deneyinde gosterilmesine ragmen bazi ¢aligmalarda, ANP
ve BNP klirens mekanizmasi iizerine enzimatik ve reseptor klirens mekanizmasmin
katkismin esit oldugu bulunmustur [Vanderheyden M 2004].

2.2.4 Natriiiretik Peptidlerin Etkileri

2.2.4.1 Kardiyovaskiiler sisteme etkileri

Hayvanlar iizerinde yapilan arastirmalara goére, BNP kan basincmi ve periferal
vaskiiler basinci diisirmektedir. Kan basinci azalmasindan, kismen intravaskiiler sivinin
ekstravaskiiler boliime gecisinden sorumludur. BNP vendz kapasitans: artirir ve 6n ytikii
azaltan natrilirezi uyarir. BNP’nin yanisira ANP’nin de Onemli merkezive periferal
sempatoinhibitor etkileri vardir. Ayrica vagal afferent sinirlerin uyarilma esigini
yiikselterek, onylik azalmasina eslik edebilecek refleks tasikardi ve vazokon striksiyonu
azaltir. Natriliretik peptidlerin mitozu Onleyici etkileri vardwr. Kalpte fibroblastlarin
cogalmasini engelleyen ANP’nin, kalbin yeniden sekillenmesinde de rolii vardir
[Vanderheyden M 2004].
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2.2.4.2 Renal etkileri

Natriiiretik peptidlerin bobrekler {izerinde, natriiirez ve dilirez dahil ¢ok cesitli
etkileri vardir. BNP ve ANP ilk olarak bobreklerdeki etkilerini glomeriiller ve toplayici
kanallar seviyesinde gosterir. Glomeriillerde afferent renal arterde genisleme, efferent renal
arterde ise daralma yaparak glomeriiler filtrasyon hizini artirr. Toplayict kanallarda
sodyum geri emilimini azaltir ve ekskresyonunu artirir. Ayrica renin, aldosteron ve
anjiotensin II salinmasini engeller [Vanderheyden M 2004].

2.2.4.3 Merkezi sinir sistemi iizerindeki etkileri

ANP ve BNP, kan beyin bariyerini gecemez ve bariyer disindaki beyin bolgelerine
ulasir (subfornikal organ, hipotalamik median eminens, area postrema). Her ii¢ natriiiretik
peptid, 6zellikle de CNP, beyinde sentezlenebilir. Natriiireti peptidlerin beyindeki etkileri
periferik etkilerini giiglendirir. Ornegin, santral su ve tuz istahmin azalmas, renal diiiretik
etkiyi tamamlar niteliktedir [Burrell LM 1991]. ANP ayrica vazopressin ve kortikotropin
salinimin1 6nlemekte, beyin sapinda sempatik tonusu azaltmaktadir [Steele MK 1991].

20. yiizyilin sonlarinda kardiyak troponinler gibi miyokard hasarmni saptamada
duyarlilig1 ve 6zgilliigli yiiksek belirteglerin yani sira, miyokardfonksiyonunun giivenilir
bir belirteci olan kardiyak natriliretik peptidlerin ortaya ¢ikmasi, kalp hastaligi olan
hastalarin tan1 ve takibinde laboratuvari 6nemli bir yere oturtmustur [Panteghini M 2004].
Bu nedenle yakin zamanda tiim ilgi, sol ventrikiildeki sistolik fonksiyon bozuklugunun ve
akut miyokard infarktiistinii takiben prognozun bir gostergesi olarak BNP, NT-proANP ve
NT-BNP gibi natriiiretik peptidlerin {izerine odaklanmistir [Talwar S2000]. Hemodinamik
stres belirteci olmalar1 nedeniyle natriiiretik peptidlerin asil kullanim alani konjestif kalp
yetmezliginin tani ve takibi olmustur [Wiviott SD 2004, Wang TJ 2002].

2.3 SKORLAMA SISTEMLERI

Yogun bakim skorlama sistemleri; hastaliktan iyilesmeyi tahmin etmek, hastaligin
ciddiyetini ve organ disfonksiyonunun derecesini belirlemek, uygulanan tedavileri
degerlendirmek, klinik aragtirmalara katilacak hastalar1 standardize etmek ve yogun bakim
iinitelerinin performansini karsilastirmak i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir [Bouch DC
2008]. Bu amacla hastaya spesifik gilinliik Olglimlerden saglanan hasta verileri
kullanilmaktadir (Tablo 6). Skorlama sistemlerini gelistirebilmek i¢in, farkl iilkelerden
pek cok sayida yogun bakimdan hasta verilerinin toplanmasi gerekir.

Skorlama sistemleri; hastalik ciddiyetini degerlendirerek mortaliteyi tahmin eden
"prognostik skorlama sistemleri" ve morbiditeyi degerlendiren "organ yetmezligi skorlama
sistemleri" olmak tizere iki esas kisimdan olusur. Prognostik ve organ yetmez
degerlendiren skorlama sistemlerinin basit bir karsilastirmasi Tablo 7'de verilmistir. Ancak
ayni zamanda, skorlama sistemleriyle belirlenen organ yetmezliginin derecesi ile mortalite
arasinda da 1yi bir korelasyon vardir.
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Tablo 6. Skorlama sistemlerinde kullanilan hastaverileri
Hasta 6zelligi

Yas

Etkilenen anatomik bolge/organ sistemleri

Yatis 6zelligi

Medikal ya da cerrahi

Acil ya da planl

Fizyolojik 6l¢timler

Kardiyovaskiiler; ortalama kan basinci, kalp hizi
Solunumsal; Fi02, alveolar arterial gradient, solunum hizi
Is1

Glasgow koma skoru

Biyokimyasal/hematolojik gdstergeler

Hemoglobin/hematokrit, lokosit sayisi, koagiilasyon,kreatinin,
potasyum, arteryel pH

Eslik eden durumlar
Malignite
Renal replasman tedavisi
Steroid/immiinsiipresyon tedavisi
Karaciger hastaligi
Hematolojik hastaliklar

Kardiyopulmoner restisitasyon

sodyum,
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Yogun bakim hastalarinda mortaliteyi belirleyen faktorler; hastanin fizyolojik
rezervi, hastaligin tipi, ciddiyeti ve tedaviye yanitidir. Ayrica, kronolojik yas ve kronik
hastaliklar, organ sistemlerinin fonksiyonlarinda bozulmaya yol agarak hastanin fizyolojik
rezervini etkileyebilir. Hastalik ciddiyeti ise, anatomik olarak travmada[lnjury Severity
Score (ISS)] ya da fonksiyonlar {izerinden [norolojik bozukluklarda Glasgow koma skoru
(GKS)] degerlendirilebilir [Ball JAS 2002].

Yogun bakima yatisi swasinda pek c¢ok hastanin tanisi belirlenememis

Tablo 7. Prognostik ve organ yetmezligi degerlendiren skorlama sistemlerinin
karsilagtirilmasi

Prognostik Organ yetmezligi

(APACHE I, SAPSII,  (MODS, LODS, SOFA)

MPM)

Amag Mortalite beklentisini Morbiditeyi tanimlar
degerlendirir

Uygulama kolayligi Karmagik Basit

Zamanlama Yatista ya da ilk 24 saat Tekrar olciilebilir
icinde

Hastalik stireci Organ fonksiyonunu Organ disfonksiyonunu
degerlendirmez belirler

APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation, SAPS II: Simplified
Acute Physiology Score, MPM: Mortality Prediction Model, MODS:Multiple Organ
Dysfunction Score, LODS: Logistic Organ Dysfunction Score, SOFA: Sequential
Organ Failure Assessment Score.

olabilmektedir. Bu nedenle taniya dayali skorlama sistemlerinin uygulanabilmesi miimkiin
olmadigindan, fizyolojiye dayali skorlama sistemleri kullanilmaktadir. Fizyolojik
Olg¢timlerdeki degisiklikleri kullanarak hastalik ciddiyetini tanimlayan;

Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi (Acute Physiology and Chronic
Health Evaluation= APACHE),

Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Skoru (Simplified Acute Physiology Score= SAPS)

Mortalite Tahmin Modeli (Mortality Prediction Model= MPM), Coklu Organ
Yetmezligi Skoru (Coklue Organ Dysfunction Score= MODS)

Lojistik Organ Disfonksiyon Skoru (Logistic Organ Dysfunction Score= LODS)

Ardisik Organ Yetmezligi Degerlendirme Skoru (Sequential Organ Failure
Assessment Score= SOFA) gibi sistemlerde, laboratuvar ve klinik degisiklikleri igeren
degiskenler kullanilir. Fizyolojik 6l¢timlerin kullanildig: bu skorlar, hastaligin prognozu ve
mortalite riski ile paralellik gosterir [Sakarya M 2010, Holmes CL 2005]
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2.3.1 Skorlama Sistemlerininsiniflandirilmasi

Skorlama sistemleri asagida belirtildigi gibi ya da Tablo 8'de verildigi gibi ¢esitli
sekillerde smiflandirilabilmektedir[Higgins TL 2005].

1. Anatomik skorlama: Hastaliga katilan anatomik alana dayalidir. Ozellikle travma
hastalarinda uygulanir. Ornekler: "Abbreviated Injury Score (AIS)" ve ISS.

2. Fizyolojik degerlendirmeler: Rutin Olglilen fizyolojik degiskenlerin bozulma
derecesine dayanir. Ornekler: APACHE, SAPS.

3. Terapotik agirlikli skorlar: Cok fazla sayida miidahele ve islem gerektiren
komplike hastalarda varsayimlara dayanir. Ornek: "Therapeutic Intervention Scoring
System (TISS)".

4. Organ spesifikskorlama: Terapotik skorlamaya benzer. Organ disfonksiyonundan
yetmezligine dogru degisir, hastalik ne kadar ciddiyse o kadar ¢ok organ hastaliga katilir.
Ornek: SOFA.

5. Basit skalalar: Klinik sonuglara dayanir. Ornek: Oliim ve hayatta kalma.

Tablo 8. Skorlama sistemlerinin smiflandirilmasi

Prognostik degerlendirme skorlar1
TISS/TISS 28* (Therapeutic Intervention Scoring System)
SAPS /II/IIT* (Simplified Acute Physiology Score)
APACHE I/I/IIT* (Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation)
MPM /II* (Mortality Prediction/Probability Models)
GCS* (Glasgow Coma Score)

FOUR (Full Outline of UnResponsiveness)

Organ disfonsiyonu tanimlama skorlar1
SOFA* (Sequential Organ Failure Assessment)
MODS* (Multiple Organ Dysfunction Score)
LODS* (Logistic Organ Dysfunction System)
ODIN (Organ Dysfunctions and/or Infection)
TRIOS (Three Days Recalibrated Intensive Care Unit)

Composite SAPS II/LODS
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Travma degerlendirme skorlar1
AIS* (Abbreviated Injury Scale)
ISS* (Injury Severity Score)
TS (Trauma Score)
RTS (Revised Trauma Score)
TRISS* (Trauma Injury Severity Score)

ASCOT (A Severity Characterization of Trauma)

Hastaliga spesifik skorlamalar
ALI ve ARDS- MURRAY akciger hasar1 skoru
Subaraknoid kanama- WFNS-Diinya Beyin Cerrahlar1 Federasyonu
skoru
Karaciger yetmezligi- MELD (Model for End Stage Liver
Disease) skorlamasi
Cerrahi- POSSUM (Physiologic and Operative Severity

Score) skorlama

* Yaygin olarak kullanilan skorlama sistemleri.

2.3.2 Skorlama Sistemlerinin Degerlendirilmesi Ve Modelin Kalibrasyonu

Bir skorlama sistemi gelistirildiginde mortaliteyi tahmin etme yetenegini gostermek
icin sistemin performansi degerlendirilir ve gegerliligi test edilir. Modelin kalibrasyonu ve
tanimlanmas1 daha sonra gerceklestirilir. Kalibrasyon, Ongdriilen mortalite olasiligi ile
gercekte goOzlenen mortalite orani arasindaki iliski degerlendirilerek saglanir. Bu
degerlendirmede model genellikle Hosmer-Lemeshow C istatistik testiyle analiz edilir.
Olasilik araligina gore, beklenen ve gézlenen mortalite karsilastirilir ve bir p degerti tiretilir.
Tahmin edilen mortalite ile gézlenen mortalitenin birbirine yakin olmas1 kalibrasyonun 1iyi
oldugunu gostertir.

2.3.3 ldeal Skorlama Sistemi
Ideal bir model olarak kabul edilebilmesi i¢in bir skorlama sistemi:
1. Rutin ve kolay belirlenebilen degiskenlere dayanmali,
2. lyi kalibre edilebilmeli,
3. Duyarlilig1 ve 6zgiinliigii yiiksek olmals,
4. Degisik hasta popiilasyonlarinda uygulanabilir olmals,
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5. Farkli iilkelerde uygulanabilmeli,

6. Yogun bakimdan taburcu olduktan sonraki fonksiyonel durumu ve yasam
kalitesini 6ngorebilmelidir.

Ancak heniiz tim bu Ozelliklerin tamamma sahip olan bir skorlama sistemi
bulunmamaktadir.

2.3.4 Yaygin Olarak Kullanilan Yogun Bakim Skorlama Sistemleri
2.3.4.1 Prognostik Skorlama Sistemleri

2.3.4.1.1 TISS(Therapeutic Intervention Scoring System) (1974-1983)

1974 yilinda tanimlanan ilk Oncii skorlama sistemidir [Cullen DJ 1974]. Yogun
bakimlarda tani, tedavi ve izlem icin kullanilan 57 adet islemi agirligina gore 1-4 arasinda
derecelendirir. Sonraki yillarda yeniden gézden gegirilip, kullanilan islemler 57'den 76'ya
cikarilmistir [Cullen DJ 1984, Keene AR 1983]

1996 yilinda islemler 28'e indirilerek TISS 28 tanimlanmis ve 1997 yilinda islemler
19'a kadar azaltilabilmistir [Miranda DR 1996, Moreno R 1997] Yogun bakimda hastalara
yapilan iglemler hem is yiikiinii artirmakta hem de hastaligin ciddiyeti ile her zaman
paralellik gostermemektedir. Ayrica, farkli yogun bakim tiinitelerindeki farkli uygulamalar
bu skorlama sisteminin standardize edilebilmesine engel olmaktadir. Bu nedenlerle, ¢cok
yogun tedavilerin uygulandig1 hastalar secildiginde ve ayni {initedeki hastalarin sonuglari
karsilagtirilmak istendiginde bu skorlama sisteminin kullanilmasi uygundur. Aslinda
hastalik siddetini yansitan bir skor olarak gelistirilmis olmakla birlikte giiniimiizde daha
cok hemsirelik etkinliklerinin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir.

2.3.4.1.2 Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE) Skorlamasi

2.3.4.1.2.1 APACHE1981

1981 yilindan bu yana yaygin olarak kullanilmakta olan bu skorlama sistemi akut
hastaliktan iyilesmeyi etkileyen hastaya ait ii¢ faktore baghdir:

1. Onceden var olan hastalik,

2. Hastani rezervi,

3. Akut hastaligin ciddiyeti.

Yedi organ sistemine ait 34 bireysel degiskeni iceren bu faktorlerle, 0—4 arasi
puanlarin toplami akut fizyoloji skorunu olusturur. Toplam akut fizyoloji skoru ise
hastaligin ciddiyetini gosterir. Fizyolojik Ol¢limlerin puanlandirilmasi, yogun bakimda
gecirilen ilk 24 saat i¢cindeki normalden en fazla sapma gdsteren degerler lizerinden yapilir.

APACHE sisteminin ikinci boliimiinii olusturan kronik saglik durumu; A, B, C, D,
E olarak harflerle belirlenir. "A", akut hastaliktan onceki son alt1 aylik donemde saglikli
olan bir bireyi ifade ederken, "D", ciddi, kronik organ sistem yetmezligini gosterir. Bu
sistem yanikli ve kardiyopulmoner by-pass ge¢iren hastalarda kullanilmaz.

2.3.4.1.2.2 APACHE II 1985

Karmasik olan APACHE sisteminden diizenlenerek, klinik olarak daha basit ve
kullaniglt hale getirilmistir. Knaus ve arkadaglar1 tarafindan yapilandirildigi 1985 yilindan
beri en yaygin kullanilan skorlama sistemidir [Knaus WA 1985]. APACHE II; akut
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fizyoloji skoru yas ve kronik saglik degerlendirmesi olmak iizere ii¢ bolimden olusur
(Tablo 4). Bu ii¢ boliimden alinan puanlar toplanir ve operasyon gegirip gegirmeyecegine
gore hastane mortalitesi belirlenir. Bu sistem c¢ok sayida fizyolojik degiskenin yami sira
hastanin yas1 ve yogun bakima yatis tanismin bilinmesine de gereksinim gostermektedir.
APACHE II'de yapilan fizyolojik dl¢ciimlerin sayisi, sonucu etkilemeyecek sekilde 34'ten
12'ye azaltilmistir. APACHE'de yer alan laktik asit diizeyi, anerji i¢in cilt testi ve serum
osmolaritesi gibi fizyolojik Olclimler ¢ikarilmis, kan iire nitrojeni (BUN) yerine serum
kreatinin, serum bikarbonat1 yerine ise arteryel pH kullanilmistir. Serum albumin ve
glukoz diizeyi, santral vendz basing, idrar debisi gibi degiskenlerin tedavideki
degisikliklerden daha cok etkilendiklerinden, sonucu belirlemede daha az 6nemli olduklar1
kabul edilmistir.

APACHE II'de, baz1 fizyolojik degiskenlerin esik degerleri ve puanlarmin agirhig:
da degistirilmistir. GKS daha agirlikli puana sahip olmustur [Teres D 1982]. Renal
disfonksiyonun kotii prognozu gosterdigi disliniildiigiinden, tiim akut renal yetmezlik
durumlarinda serum kreatinin degerinin aldig1 puan ikiye katlanmistir. APACHE
sisteminde degerlendirmeye katilan alveolo-arteryel oksijen basing gradiyenti, hesaplamak
icin kullanilan denklem inspire edilen oksijen (FiO2) diizeyine bagimli oldugundan,
FiO2'nin 0,5’ten diisiik oldugu durumlarda arteryel parsiyel oksijen basincmin (PaO2)
degerlendirildigi bir sistem gelistirilmistir. APACHE II'de kaydedilen degerler, hastanin
yogun bakimdaki ilk 24 saatinde normalden en ¢cok sapma gdsteren degerlerdir.

Kronolojik yas, fizyolojik rezervdeki azalmayi yansittigi icin, akut hastalik
durumunda hastalik ciddiyetinden bagimsiz olarak mortalite riskini belirleyen 6nemli bir
etken oldugundan agirlikli puan olarak eklenmistir. Ciddi organ sistem bozuklugu ya da
immiinsiipresyon Oykiisii olanlarda, opere edilmemis ya da acil cerrahi yatiglara 5 puan
verilirken, elektif yatislara 2 puan verilmistir.

Toplam akut fizyoloji skoru, yas ve kronik saglik durumu puanlarmin birlikte
olusturdugu, APACHE II, yogun bakima yatisin ilk 24 saatinde degerlendirilir ve en
yiiksek puan 71'dir (Tablo 8). Toplam skor 25 oldugunda tahmini mortalite %25 iken, skor
35'in  {izerinde oldugunda bu %80'in {izerine ¢ikar. Bireysel sonuclarin
degerlendirilmesinden ¢ok hasta gruplarimin karsilastirilmasinda tercih edilir.

APACHE II skorlama sisteminin yetersizlikleri de vardir: Yaslh hastalar gereginden
yiliksek puan alabilmekte, akut fizyoloji skorunun hemodinamik destek tedavisi i¢in ilag
kullanimi, mekanik ventilasyon i¢in diizenlenmis 6l¢iimleri bulunmamaktadir.
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Tablo 9. APACHE II skorlama sistemi

Fizyolojikdegiskenler

Is1 (rektal °C)

Ortalama arter basinc1 (mmHg)

Kalp hiz1 (atim/dakika)

Solunum hiz1 (/dakika)
(spontan/mekanik)

Oksijenasyon FiO2 > 0.5 ise
alveolar arterial gradient DO2

FiO2 <0.5 ise Pa02

Arteryel pH (tercih)

Venoz HCO3 (mEq/L)

Sodyum (mEq/L)

Potasyum (mEq/L)

+4

> 160

> 180

Yiiksek degerler
+3 +2
39-40.9
130-159  110-
129
140-179  110-
139
35-49
350-499  200-
349
7.6-7.69
41-51.9
160-179  155-
159
6-6.9

+1

38.5-38.9

25-34

7.5-7.59

32-40.9

150-154

5.5-5.9

Diisiik degerler
0 +1 +2 +3
36-38.4 34-359 32-33.9 30-31.9

70-109 50-69 40-54

70-109 55-69 40-54

12-24 10-11 6-9

<200

>70 61-70 55-60
7.33- 7.25- 7.15-
7.49 7.32 7.24
22-31.9 18-21.9 15-17.9
130- 120- 111-
149 129 119

3.5-54 3-34 2.5-2.9

<55

<7.15

<110

<2.5

Puan
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Serum kreatinin (mg/dL) >3.5 2-3.4 1.5-1.9 0.6-1.4 <0.6

Akut renal yetmezlik = x 2

Hematokrit (%) > 60 50-50.9 46-49.9  30-45.9 20-29.9
Lokosit (/mm3 x 1000) > 40 20-39.9 15-19.9  3-14.9 1-2.9
Glasgow koma skoru (GKS)

Puan= 15-Gergek GKS

A. Toplam akut fizyoloji skoru (yukaridaki 12 puanlamanin toplami)

B. Yas puani (y1l): < 44= 0 puan, 45-54= 2 puan, 55-64= 3 puan, 65-74=5 puan, > 75= 6 puan
C. Kronik saglik puanlari: Gegmiste ciddi organ sistem yetmezligi ya da immiinsiipresyon varsa*
a) Opere edilmemis ya da acil opere edilmis hasta= 5 puan, b) Elektif postoperatif hasta= 2 puan
Toplam APACHE II Skoru=A + B+ C

<20

<1

* Hepatik: Biyopsiyle kanitlanmis siroz, portal hipertansiyon, buna bagli gastrointestinal sistem kanamalari, karaciger yetmezligi, ensefalopati,
koma, Kardiyovaskiiler: Istirahatte anjina ve kardiyak semptomlar, Solunumsal: Aktiviteyi kisitlayic1 kronik restriktif, obstriiktif hastalik, kronik
hipoksi, hiperkapni, sekonder polistemi, ciddi pulmoner hipertansiyon, mekanik ventilasyon, Renal: Kronik hemodiyaliz, periton diyalizi,
Immiinsiipresyon: iImmiinsiipresor, kemoterapi, radyoterapi, yiiksek doz steroid alimi (16semi, lenfoma AIDS gibi hastaliklarda).
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2.3.4.1.2.3 APACHE III (1991-1998)

Yakin zamanda APACHE II sistemi yenilenerek, APACHE III gelistirilmistir [Knaus
WA 1991]. Bu sistemde degiskenlerin alt ve {ist degerleri tespit edilmis ve her aralik i¢in
baska bir puan kullanilmistr. APACHE II'de kullanilan primer hastalik tanilar1 kismi
genisgletilmis ve hastanin yogun bakima nereden geldigi (acil servis, servis vb.) de
eklenmistir.

Ayni ¢alisma grubunun 1991 yilinda gelistirdigi daha sonra 1998 yilinda giincellenen
APACHE III skorlama sistemi ¢ok daha ayrintili bir sistem olmanin yaninda, yogun bakim
alaninda gelisen egilimleri yansitmasi agisindan da degerlidir [Knaus WA 1991]. Istatistiksel
giicii iyilestirilmis, daha objektif, hastanin bireysel iyilesmesi ve yogun bakimda hastaliktan
taburculugu etkileyen faktorleri iyi tanimlayabilen bir sistemdir. insan immiinyetmezlik
virlisii ve hematolojik malignite kronik saglik puanlarina eklenmis olmakla birlikte daha
onceki iki sistemden daha az komplekstir. APACHE III'iin performansinin APACHE II'den
daha 1y1 oldugu ve triajda kullanilabildigi gosterilmistir. Ancak performans gostergesi olarak
digerlerine gore daha gii¢lii olan bu skorlama sisteminin kullanilabilmesi i¢in bir yazilim
programi gelistirilmistir. Diger sistemlerden c¢ok daha ayrintili bir degerlendirme
yapabilmesine karsin, bu nedenle APACHE III sisteminin kullanimi 6nemli 6lgiide
kisitlanmustir.

2.3.4.1.2.4 APACHE 1V (2006)

APACHE modellerinin kullannminda mortalite tahmininin, baz1 tanilarda
degismezken, bazi tanilarda degistigi fark edilmis ve durumun rutin tedavide zamanla olan
degisikliklerden kaynaklandigi goézlenmistir. Bunun sonucunda, o©nceki APACHE
modellerinin dogrulugunu ve giivenilirligini gelistirmek amaciyla, APACHE IllI'iin belirleyici
degiskenlerine yeni degiskenler eklenerek son yillarda yeniden yapilandirilmistir [Knaus WA
1991]. Bu yeni sistemde akut fizyolojik skordaki degiskenler APACHE III'te oldugu gibi
kalirken, yeni olarak giris tanisi, yogun bakima geldigi yer, yeniden yatis 6zellikleri, yogun
bakim oncesinde hastanede yatis siiresi, ilk 24 saat icinde uygulanan mekanik ventilasyon ve
trombolitik tedaviler degerlendirmeye eklenmistir [Zimmerman JE 2006].

2.3.4.1.3 SAPS /I/IIT* (Simplified Acute Physiology Score)

2.3.4.1.3.1 SAPS1(1984)

Ik olarak 1984 yilinda APACHE skoruna alternatif olarak kullanima sunulmustur.
Yogun bakima yatisin ilk 24 saatinde kolay Olciilen 14 fizyolojik degiskenin normalden
sapma derecesinin degerlendirilmesiyle elde edilir. Fizyolojik 6l¢iimlerdeki degisiklikler 0-4
arasi puanlanir ve yas i¢in 0-4 arasi puan eklenir [Le Gall JR 1984]. APACHE sistemi ile
karsilastirildiginda, uygulanmasi1 daha basit ve hesaplamast kisa siliren bu sistemin
dezavantaji, kronik saglik durumunun degerlendirmeye alinmamis olmasidir.

2.3.4.1.3.2 SAPS II (1993)

1993 yilinda, 12 farkh iilkedeki 137 yogun bakim iinitesinden elde edilen verileri
kullanarak, 37 degisken degerlendirilmis ve 17 degiskene indirgenmis, boylece SAPS II
gelistirilmistir [Le Gall JR 1993]. Bunlar 12 fizyolojik degisken, yas, yogun bakima kabul tipi
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(planli cerrahi, planli olmayan cerrahi ya da tibbi) ve altta yatan hastalikla ilgili ti¢
degiskenden (kronik saglik durumu: AIDS(Acquired Immune Deficiency Syndrome,
Edinilmis Bagisiklik Eksikligi Sendromu), metastatik kanser ve hematolojik malignite)
olusmaktadir (Tablo 10). Her degiskene farkli puanlar verilmektedir (Tablo 11).

Fizyolojik degiskenler i¢in, yogun bakim iinitesine kabulden sonraki ilk 24 saat
icerisindeki en kotii degerler hesaplama icin kullanilir. SAPS II skoru spesifik hasta gruplari
icin kullanmaya uygun degildir. Ayrica, SAPS II'nin tahmin giicliniin dogrulugu yogun

Tablo 10. SAPS II’nin degiskenleri*

Degisken Tanimlama
Yas Dogum giiniine gore kullanilir.
Kalp hizi Kalp hizinin 24 saatteki yiiksek ya da diisiik en kotii degeri

kullanilir.

Sistolik kan basinci

Kalp hizindaki metod kullanilir.

Viicut 1s181

En yiiksek deger.

Pa0O2/Fi02 oranit

Ventilasyon ya da siirekli pulmoner arter basinci varsa,
oranin en diigiik degeri kullanilir.

Idrar ¢ikis

Hasta 24 saatten az kalmissa kaldig: siireye gore
degerlendirilir.

Serum iire ya da serum iire
nitrojen seviyesi

Serum fire i¢in g/dL ya da mmol/dL, serum iire nitrojeni i¢in
mg/dL cinsin den en diisiik deger kullanilir.

Lokosit sayist

Olgiilen en kotii (yiiksek veya diisiik) deger kullanilir.

Bilirubin seviyesi

Serum potasyum seviyesi

Olgiilen en kotii (yiiksek ya da diisiik) mmol/L degeri
kullanilir.

Serum sodyum seviyesi

Olgiilen en kotii (yiiksek veya diisiik) mmol/L degeri
kullanilir.

Serum bikarbonat seviyesi

En diisiik mEq/L degeri kullanilir.

Glasgow koma skoru

Sedasyon verilmisse dnceki skor kullanilir.

Yatis 6zelligi

Planlanmis cerrahi/acil cerrahi/medikal tan1 kullanilir.

AIDS

HIV pozitif, beraberinde Pneumocystis carinii pndmonisi,
Kaposi sarkomu, lenfoma, tiiberkiilozis veya toksoplazma
gibi komplikasyonlardan biri ya da birkac1 varsa

Hematolojik malignite

Lenfoma, akut l6semi, multipl miyeloma

Metastatik kanser

Cerrahi ya da bilgisayarli tomografi gibi bagka bir yontemle
tespit edilmis

* Le Gall JR 1994 ]kaynaktan alinmistir.

bakimda hastanin yatig siiresi boyunca zamanla kaybolabilir. Sadece bes giinden az

kalan hastalar i¢in mortalite tahmini dogru olarak kalmaktadir.

SAPS puami ne kadar yiiksekse mortalite ayni oranda artar. SAPS II sistemi
olusturulurken yanik hastalari, koroner bakim hastalari, kardiyovaskiiler cerrahi hastalar1
calismaya dahil edilmemistir. SAPS II, hastalar1 gruplayarak mortaliteyi hesaplamay1
amacladigr i¢in kisisel mortalite tayini ve buna gore tedavi planlanmasi amaciyla
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kullanilmamalidir. Verileri toplamak cok basit ve hizlidir. Klinik arastirmalarda kritik
hastalar1 siniflamak ve popiilasyonlar: karsilastirmak i¢in kullanilmaktadir.

2.3.4.1.3.3 SAPSIII (2006)

Yogun bakima girig nedeni ve kronik saglik durumu daha ayrmtilandirilmis, ek olarak
yogun bakim oncesi lokalizasyonu, siiresi, gecirilmis cerrahi, cerrahinin yeri, yogun bakima
giriste infeksiyon varligir gibi yeni degiskenler eklenmistir [Moreno RP 2005, Capuzzo M
2009]. idrar debisi ve iire fizyolojik dlgiimlerden cikarilarak yerine kreatinin degeri almmus,
HCO3 yerine pH degeri alinarak sodyum ve potasyum cikarilmaistir.

Tablo 11. SAPS II skorlama sistemi
Gelis ozelligi Kronik hastahk Glasgow koma skoru
Cerrahi- 0 | Yok 0 |14-15 0
planlanmig
Medikal 6 | Metastatik karsinom 9 |11-13 5
Cerrahi-acil 8 | Hematolojik malignite 10 | 9-10 7
AIDS 17 | 6-8 13
<6 26
Yas Sistolik kan basinc1 (mmHg) | Kalp atim hizi/dakika
<40 0 | <70 13 | <40 11
40-59 7 | 70-99 5 | 40-69 2
60-69 12 | 100-199 0 |70-119 0
70-74 15 | >200 2 | 120-159 4
75-79 16 > 160 7
> 80 18
Viicut 1s1s1 °C * Pa02/FiO2 (mmHg) Idrar cikis1 L/24 saat
<39 0 | <100 11 | >1 0
>39 3 |100-199 9 |10.5-0.999 4
> 200 6 | <05 11
(S:I:lrgl;(rinLl)lre/BUN Lokosit sayisi/mm3 Potasyum (mEq/L)
<28 0 | <1000 12 |3 3
28-83 6 | 1000-19.000 0 |3-49 0
> 84 10 | >20.000 3 | =5 3
Sodyum (mEq/L) HCO3 (mEq/L) Bilirubin (mg/dL)
> 145 1 1>20 0 | <4 0
125-144 0 | 15-19 3 459 4
<125 5 | <15 6 |>6 9
* Mekanik ventilasyon uygulaniyorsa.

2.3.4.1.4 MPM /II* (Mortality Prediction/Probability Models)

2.3.4.1.4.1 MPM I (1982-1988)
Hastalarin mortalite olasiliklarin1 hesaplamak amaciyla 1982 yilinda gelistirilen,
prognozda en etkili belirleyicilerin secilip buna gore hesaplanmasina dayanan bir skorlama
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sistemidir [Teres D 1982]. 1988 yilinda yeniden gozden gecirilerek diizenlenmis olan bu
sistem li¢ modele dayanir [Lemeshow S 1988].

1. Hasta yogun bakima kabul edildigi anda

2. Hastanin 24. saatteki durumuna gore

3. Hastanin 48. saatteki durumuna gore yapilan degerlendirmeler hesaplanir.

2.3.4.1.4.2 MPM 1I (1993-1994)

1993 yilinda sunulan MPM II'de ise yukarida belirtilen ii¢ modele ek olarak 72 saatlik
degerlendirme modeli de eklenmistir [Lemeshow S 1993]. MPM II modelinde pediatrik
hastalar, yanikli hastalar, koroner yogun bakim hastalar1 ve kardiyak cerrahi gecirmis olanlar
degerlendirilemez.

Biling diizeyi, yogun bakima yatisin acil ya da elektif olusu, malignite varlhigi,
infeksiyon olasiligi, ge¢irilmis kardiyopulmoner resiisitasyon, yas ve sistolik arter
basincindan olusan yedi parametreyi icerir. Sonuclarin skordan bagimsiz olarak dogrudan
hesaplanan bir olasilik seklinde olmasi, yogun bakim tedavisinden bagimsiz olmasi gereken
kardiyopulmoner resiisitasyonu (KPR) degerlendirmeye aliyor olmast bu sistemin
uistiinliikleridir.

2.3.4.1.4.2.1 MPM 1],

Hastanin yogun bakima kabul edildigi andaki degerlerine gore hesaplanir. Kabul
sirasindaki Ol¢imler ve tetkiklerle mortalite olasiligmi ortaya koyan tek modeldir. Yogun
bakimda verilen tedavi ve takiplerden bagimsiz olarak 15 degisken icermektedir [Kilig YA
2002, Unal N 2002]. Bunlar; Ug fizyolojik (iki kardiyovaskiiler ve bir ndrolojik) hastanin
yasi, kabul sekli (medikal ya da planlanmamis cerrahi), metastatik karsinom, siroz, kronik
renal yetmezlik, kabulden dnce KPR uygulanmasi, koma (GKS 3-5), kalp atim hiz1 > 150
vuru/dakika, sistolik kan basinci < 90 mmHg, akut renal yetmezlik, kardiyak ritm bozuklugu,
serebrovaskiiler olay, gastrointestinal kanama, intrakraniyal kitle etkisi ve mekanik
ventilasyondur [Vincent JL 2010, Strand K 2008].

2.3.4.1.4.2.2 MPM 11,443

Yogun bakima kabulden 24 ve 48 saat sonraki mortalite olasilik belirlenmesinde
kullanilmaktadir. Bu modellerde uygulanan degiskenler ilk yatis anindan hesaplamanin
yapildig1 saate kadar gecen siirede hastanin durumunu ve tedavilerini yansitir [Afessa B 2007,
Vincent JL 2010].

APACHE ve SAPS II ise yogun bakimda 24 saat ve daha fazla kalan hastalar arasinda
ayirim yapmamakta, hepsine ayni puanlama sistemi uygulanmaktadir. Bu nedenle zaman
icinde hastalardaki degisiklikleri gostermekte zayif kalmaktadir. APACHE, SAPS Il ve MPM
I modelleri i¢inde en az degisken kullanan model MPM II'dir. APACHE ve SAPS II
modelleri fizyolojik degerlerin 6l¢limii sirasindaki hatalardan daha cok etkilenir. MPM 110
modeli ise hastanin yogun bakima girdigi andaki mortalite olasiligini 6l¢en tek modeldir.

Genel yogun bakimlarda mortalite hakkinda bilgi veren bu skorlama sistemlerinin,
yash jinekolojik onkoloji hastalar1 gibi spesifik popiilasyonlarda gegerliligi kanitlanmamaistir
[Glinaydin B 2010]. Bu nedenle gegerliligi gosterilmis olan "Yogun Bakim Kanser Mortalite
Modelleri" gelistirilmistir. Ancak yogun bakimdaki kanser hastalarinin prognozunun daha
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kesin olarak ongoriilebilmesi icin spesifik popiilasyonlara yonelik yeni skorlama sistemlerine
gereksinim vardir [Giinaydin B 2010, Berghmans T 2004].

2.3.4.1.5 GKS ve FOUR (Full Outline of UnResponsiveness) skoru

Kafa travmasvakut beyin hasar1 durumunda, beyin fonksiyonlarmdaki bozulmanin
hizli bir sekilde degerlendirilmesi ve derecelendirilmesi hastanin izlenmesinde ve tedavisinde
kolaylik saglar. Yogun bakimlarda ndrolojik durumun degerlendirilmesinde en sik kullanilan
Olgek GKS'dir. Ancak 6zellikle afazik ve entiibe hastalarm hak ettikleri puani1 alamamasi ve
beyin sap1 disfonksiyonu evrelerinin izlenememesi nedeniyle, norolojik nedenli komanin
derecelendirilmesi ve izlenmesinde yetersiz kalmaktadir. Bilinci kapali hastalarin ¢ogunun
entiibe olmasi ve bu hastalarin sozel skorunun bu yoOntemle degerlendirilmesindeki
yetersizlik, bu skorlama yonteminin en 6nemli dezavantajidir. Bu nedenle norolojik hastalarin
izlenmesinde daha 1yi bir 6lgek olarak yeni bir skorlama sistemi (FOUR) gelistirilmistir.
FOUR skoru GKS'den farkli olarak, beyin sap1 refleksleri ve goz hareketleri gibi norolojik
muayenenin onemli ayrintilart hakkinda bilgi saglar [Wijdicks EF 2005]. GKS ve FOUR skor
arasindaki karsilastirma Tablo 12'de sunulmustur.

Tablo 12. FOUR skorun Glasgow koma skoru ile karsilastirilmasi

FOUR skor Glasgow koma skoru
Goz cevab1 Goz cevab1
4-Agik/acilir, emirle takip/gdz kirpma 4-Spontan

3-Acik ancak takip yok

2-Kapaly, ytiksek sesli uyariyla agilir
1-Kapaly, agrili uyaranla agilir
0-Agrili uyaranla agilmaz

3-Sozlii komutla
2-Agrili uyaranla
[-A¢gmiyor

Motor cevap

4-Komutla el hareketi

3-Agriy1 lokalize eder

2-Agriyla fleksiyon cevabi

1-Agriyla ekstansiyon cevabi

0-Agril1 uyarana cevapsiz yok/jeneralize
miyokloniler

Motor cevap
6-Komutlara uyar
5-Agriy1 lokalize eder
4-Agridan kacar
3-Agriyla fleksiyon
2-Agriyla ekstansiyon
1-Motor yanit yok

Beyin sapi refleksleri

4-Pupil ve kornea refleksi var

3-Bir pupil dilate ve fikse

2-Pupil ya da kornea refleksi yok
1-Pupil ve kornea refleksi yok

0-Pupil, kornea ve 6giirme refleksi yok

Sozel cevap
5-Oryante
4-Konflize
3-Uygunsuz cevap
2-Anlamsiz ses
1-Sozel yanit yok

Solunum

4-Entiibe degil, diizenli solunum
3-Entiibe degil, Cheyne-Stokes solunumu
2-Entiibe degil, diizensiz solunum

1-Ventilator hizindan yiiksek hizda solunum

0-Ventilator hizinda solunum ya da apne
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2.3.4.2 Organ Yetmezligi Skorlama Sistemleri

Genel yogun bakim hastalarinda olusturulmus olan prognostik modeller, organ sistem
yetmezlikli hastalarda basarili bir sekilde uygulanamamaktadir. Bu nedenle objektif, basit,
kolay elde edilir degigkenler iceren, "organ yetmezligi skorlama sistemleri" gelistirilmistir.

Organ fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde tic 6nemli 6zellik vardir:

1. Organ yetmezligi ¢cok hafif fonksiyon bozuklugundan tam organ yetmezligine kadar
degisen dinamik bir siiregtir.

2. Hastaligin seyri sirasinda zamanla disfonksiyonun derecesi degisebilir ve bu
nedenle zamanla yeniden degerlendirilmesi gerekir.

3. Secilen degiskenler objektif, basit ve elde edilebilir, arastirilan organa spesifik ve
diger hasta degiskenlerinden bagimsiz olmalidir.

2.3.4.2.1 MODS(Multiple Organ Dysfunction Score) (1995)

MODS skorlama sistemi, disfonksiyone organ sistem sayisiyla yogun bakim
hastalarindaki mortalite arasinda dogrudan iliski bulunmasi nedeniyle gelistirilmistir.
Solunum, renal, hepatik, kardiyovaskiiler, hematolojik sistem ve santral sinir sistemi
degerlendirilir ve 0—4 aras1 puanlandirilir (Tablo 13). Skorlama her giin ayni1 saatte tekrarlanir,
24 saat icindeki en anormal degerler segilir, dl¢lilmeyen deger 0 olarak puanlanir. Toplam 24
olan skor 20'yi astiginda yogun bakim mortalitesi %100'e ulasir.

Tablo 13. Coklu organ yetmezligi skoru (MODS)

Degisken 0 puan 1 puan 2 puan 3puan 4 puan

PaO2:FiO2  (mmHg) - 300 226300 151225  76-150 <75

Serum kreatinin (mg/dL) <l1.1 1.2-2.3 2.4-4 4.1-5.7 >35.7

Serum bilirubin (mg/dL) <1.2 21-60 61-120  121-240 > 240

Basing ayarli kalp hizi:

Kalp hiz1 X (SVB/OAB) <10 1.3-3.5 3.6-7.0 7.1-14 > 14

Trombosit sayis1 (uL) > 120 81-120 51-80 21-50 <20
k

Glasgow koma skoru 15 13-14 10-12 7.9 <6

* Sedasyon yokken.
SVB: Santral ven6z basing, OAB: Ortalama arter basinci.

Sadece hastanin yogun bakima yatisinda yapilan APACHE II'nin aksine, MODS her
giin degerlendirilir. Bu sistem organ yetmezlikleri ve organ disfonksiyonlarindan iyilesme ile

1yl bir korelasyon gosterse de, mortalite tahmininde iyi bir gosterge degildir [Marshall JC
1995].

2.3.4.2.2 LODS(Logistic Organ Dysfunction System) (1996)

SAPS1 gelistiren arastirmaci grup tarafindan, MODS'un yapilandirilmasina karsi
olusturulmustur. MODS'daki alt1 organ sisteminde yapilan 12 degisiklikle birlikte 0-5
arasinda yapilan puanlama sistemine dayanir. Ilk 24 saatteki en kotii degerler alinir ve en

43



yiiksek 22 puan elde edilir. Organ disfonksiyonunu tanimlamayr ve iyilesme ya da
kotililesmeyi izlemeyi amaclar [Le Gall JR 1996].

2.3.4.2.3 Sepsise Bagli Organ Yetmezligi Degerlendirmesi (1996) (Sepsis Releated Organ
Failure Assessment= SOFA= Sequential Organ Failure Assessment Score)

Avrupa Yogun Bakim Dernegi (European Society of Intensive Care Medicine)
tarafindan sepsise bagli organ yetmezliginin derecesini tanimlamak icin 1996 yilinda
gelistirilmistir. Ancak sepsise bagli olmayan organ disfonksiyonlu hastalarda gecerliligi
belirlendiginden, "ardisik organ yetmezligi degerlendirmesi" olarak yeniden adlandirilmistir.
Alt1 organ sistemi (solunum, kardiyovaskiiler, santral sinir sistemi, renal, koagiilasyon ve
karaciger), toplam skor 6-24 arasinda olacak sekilde 1 ile 4 puan arasinda degerlendirilir
(Tablo 14). Skor &nceki 24 saat icindeki en kotii degere gore verilir. Olgiilmeyen deger varsa
en yakm Ol¢iim degerine gore puanlanir. SOFA skoru > 3 olmasi o sistem i¢in organ
yetmezligi olarak tanimlanir [Vincent JL 1996].

Tablo 14. SOFA sistemi

1* 2 3 4

Solunum .

iﬁé{g FOZ - <400 <300 <200 ve

MV var/yok MYV var/yok MYV var MYV var

Dopamin>5  Dopamin > 15
Kardiyovaskiiler OAB < 70 Dopamin < 5 ya<da adrenalin ya daadrenalin
) . mmHg vedobutamin®* <0.1'yada >0.1ya da
Hipotansiyon noradrenalin <  noradrenalin
0.1%** >(0.1%**
Karaciger
Bilirubin me/dL 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 > 12
Koagiilasyon
Trombosit <150 <100 <50 <20
10°/mm’
E;’::;l;in 3.5-4.9 >5
1.2-1.9 2.0-3.4 Debi < 500 Debi <200

me/dL yada mL/giin mL/giin
idrar debisi & £
Norolojik
GKS 13-14 10-12 6-9 <6

* Bu smirm 6tesindeki degerler 0 puan alir.

** En az 1 saat pg/kg/dakika dozunda verilmis olmali.

MYV: Mekanik ventilasyon, OAB: Ortalama arter basinci, GKS: Glasgow koma skoru.

MODS, LODS ve SOFA sistemlerinin iigiiniin de duyarlilig1 diisiik ancak 6zgiinligi
yiiksektir. Bu skorlama sistemleri arasindaki esas fark kardiyovaskiiler disfonksiyonun
degerlendirilmesinde se¢ilen yontemlerin farkli olmasidir (Tablo 15).
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Tablo 15. Organ disfonksiyonu skorlama sistemleri arasindaki farkliliklar

MODS LODS
Solunum Pa02/Fi02 oran Pa0O2/Fi02 orani
ve
ventilasyon/CPAP
durumu
Koagiilasyon Platelet sayis1 Beyaz kiire ve
platelet sayis1
Hepatik Bilirubin Bilirubin
konsantrasyonu konsantrasyonu ve
protrombin zamani
KVS Kalp hiz1 x Kalp hiz1 ve sistolik
(SVB/OAB) kan basinc1
SSS Glasgow koma Glasgow koma
skoru skoru
Renal Kreatinin Ure, kreatinin
konsantrasyonu konsantrasyonu ve

idrar ¢ikisi

SOFA

Pa0O2/Fi02 oranit
solunum
destegi i¢in ihtiyag

Platelet sayis1

Bilirubin
konsantrasyonu

Kan basinci ve
adrenerjik destek
Glasgow koma
skoru

Kreatinin
konsantrasyonu ve
idrar ¢ikisi

MODS: Multiple Organ Dysfunction Score, LODS: Logistic Organ Dysfunction
Score, SOFA: Sequential Organ Failure Assessment Score, KVS: Kardiyovaskiiler
sistem, SVB: Santral venéz basing, OAB: Ortalama arter basinci, SSS: Santral sinir

sistemi.

2.3.4.2.4 Composite SAPS II/LOD skor (2001)

Ozellikle yogun bakima yatisindan 72 saat sonra ortaya cikmis (kazanilmis
nozokomiyal) infeksiyonu olan, bu infeksiyona bagli ek mortalitenin s6z konusu oldugu
hastalarda mortaliteyi dogru olarak belirleyebilmek amaciyla gelistirilmistir [ Timsit JF 2001].

2.3.4.3 Travma Degerlendirme Skorlar

Viicudun cesitli yerlerindeki yaralanma ve travmanin tipi ve derecesi ile mortaliteyi
tahmin etmek ve triaj saglamak amaciyla travmali hastalarda cesitli degerlendirme skorlari
kullanilmaktadir. Travma skorlama sistemleri genel travma hastalarindan gelistirildikleri i¢in

spesifik hasta gruplarinda kullanilmaya uygun degildir. Tablo 16'datravma skorlama
sistemleri 6zetlenmistir.

Tablo 16. Travma skorlama sistemleri*

AIS

Amag ve 6zellikler

Yaralanmanin

ciddiyetini tanimlamak

Anatomik tanimlama

Kullanilan degiskenler
Viicut; boyun, bas ve
yliz,toraks,abdominal,
pelvik organlar ve

ekstremiteler olmak tizere

Yorumlar

Yaralanmanin
agirhgma gore
verilerek

skor elde

puanlar
toplam
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2.3.5

Kiint travmalarda

ISS Yaralanmanin

ciddiyetini tanimlamak

Anatomik
Kint travmalarda

TS Triaj

Yasamda
olasilig1

Fizyolojik skor

Kiint
travmalarda

veE

RTS

tanimlama

kalma

delici

Triaj Yasamda kalma

olasilig1

TRISS  Yasamda kalma

olasilig1 Anatomi,

fizyoloji, yas Kiint ve

delici travma
Yasamda kalma
olasilig1 Anatomi,

ASCOT

fizyoloji, yas Kiint ve

delici travma

alt1 bolgeye ayrilir

Puan: 1-5

Anatomik degiskenler:
AlS’den en yliksek
skorlanan ¢ viicut
bolgesinin skorlarinin

karesinin toplami Puan: (3-
75)

Solunum hizt  Solunum

eforu
Sistolik kan basinci

Kapiller
GKS

yenidendolum

Puan: 1-6

Solunum hiz1

Sistolik kan basinc1

GKS

Puan: 0-4

Toplam puan: 0-12

RTS

ISS

Yas: <yada>55yil
Kiint/delici travma

RTS Anatomik profil Yas
(5 subgrup) Kiint/delici
travma Degerlendirme:
Cok ciddi ya da ¢ok hafif
yaralanma

* Holmes CL 2005 kaynaktan alimmastir.

edilir.

Motorlu arag
kazalar1 i¢in
gelistirilmistir.

Triaj i¢in hizli
tanimlama
Solunum eforu ve

kapiller
yenidendolum

degerlendirilmesi
subjektiftir.

TS’ den daha 1yi

Kiint ve penetran
yaralanmalarda
farkli degerler

Daha cok degisken
gerektirir. Kiint ve
penetran
yaralanmalarda
TRISS’den daha iy1
performansa
sahiptir.

AIS: Abbreviated injury scale, ISS: Injury severity score, TS: Trauma score, RTS:
Revised trauma score, TRISS: Trauma and injury severity score, ASCOT: A severity

characterization of trauma.

Skorlama Sistemlerinin Yararlan Ve Kisithhiklan
Yogun bakim hastalarinda skorlama sistemlerinin kullanilmasi, hastalik ciddiyetinin

ve yogun bakim mortalitesi (genellikle ilk 28 giin sonrasi) olasiligmin sayisal olarak
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derecelendirilmesini saglar. Ancak, taburculuktan sonraki mortalite ya da hastanin
ulasabilecegi yasam kalitesiyle ilgili yorum getiremezler [Holmes CL 2005]. Yogun bakima
yatistan sonra birka¢ giin izlenen SOFA ve MODS gibi skorlama sistemlerinin puanlari,
hastanin tedavilere ve islemlere verdigi yanita gore degisebilir, ek olarak bireysel yanitlardan
da etkilenebilir. Yogun bakimlarda skorlama sistemlerinin kullanilmasinin bir diger 6énemi,
hasta verilerinin birikmesi ve zamanla her bir yogun bakim performansmin
degerlendirilebilmesidir. Ancak bu tip karsilagtirmalar, Ozellikle yanlis yorumlara sebep
olabilecek farkli 6zellik tasiyan yogun bakimlarda ¢ok dikkatli yorumlanmalidir.

Mortalitenin beklenenin altinda ya da iistiinde olusmasi, bir yofun bakima
digerlerinden daha 1yi ya da daha kotii oldugu anlamima gelmez. Hasta popiilasyonlari,
uygulanan tedaviler ve islemler, mevcut teknolojik olanaklar, yatak basina diisen hemsire ve
doktor sayisi, ¢alisanlarin nitelikli ve donanimli olmalar1 sonuglar1 degistirebilir.

Skorlama sistemleri lineer skalalara sahip degildir. Bu nedenle, skorun 20 oldugu
hastada hastalik ciddiyeti/mortalite, skorun 10 oldugu hastaya gore iki kat daha fazla demek
degildir. Skorlarin 6l¢iim yapilan degerlerin 6l¢iildiigli zaman i¢cin ya da Olglimlerin
tekrarlandig1 giinler icin gegerli olduklar: iyi bilinmelidir. Olgiimler spontan olarak ya da
hastanin yogun bakima yatisindan 6nceki tedaviler sonucunda degisebilir. Ongériilerin benzer
hasta gruplarinda gegerli oldugunu ve bireysel olmadigini unutmamak gerekir. Yogun bakima
yatirilacak hastalarin se¢cimi ve tedavilerin sonlandirilmasi gibi kritik kararlarin verilmesinde
kullanilmalari etik ve bilimsel anlamda halen tartigmalidir. Ayrica bu sistemler yogun bakima
yatis1 yapilmis hastalar ilizerinde gelistirildikleri i¢in, yogun bakima kabul edilemeyen
hastalarda ek mortalite riskinin tahmin edilmesinde kullanilamaz.

Skorlama sistemlerinin giderek daha ayrintili degerlendirmeyi gerektirmesi ve
mortalite beklentisinin hesaplanmasinda kullanilan formiillerin karmasiklig1 gibi sorunlar, bu
hesaplamalarn bilgisayar yazilimlar ile yapilarak asilabilir.

Yogun bakim hastalarinda skorlama sistemlerinin kullanilmasiyla:

* Yatis1 gereken hasta gruplarinin tanimlanmasi standardize edilebilir,

* Hastalik ciddiyetini belirleyerek morbidite ve mortalite 6ngdriilebilir,

» Hastanin tedavisi diizenlenebilir ve izlenebilir,

* Bir yogun bakim iinitesinin degisik zaman dilimlerindeki performansi
degerlendirilebilir,

* Yogun bakimlar arasinda performans karsilastirilabilir,

* Klinik ¢aligmalara katilacak hasta gruplari tanimlanabilir,

* Saglik alaninda kaynaklarin daha 1yi kullanilmasi saglanabilir.

Yogun bakim skorlama sistemleri kullanilirken gz oOniinde tutulmasi gereken
kisithliklar:

* Hastalarin yogun bakima gelmeden 6nce bulundugu klinik ve bu klinikte kaldig1 siire
ve uygulanan tedaviler nedeniyle, verilerin toplanmaya bagslandig1 sifir zamaninin
tanimlanmasinin zor olmasi,

» Skorlama sistemleri genel yogun bakimlarda yatan hastalarin verilerine ait
degiskenlerden elde edildiginde, ©6zel hastalik gruplarina uygulanmalar1 ve tedaviden
bagimsiz olmalarinin miimkiin olamamasi,

* Sedasyon ya da noromuskiiler blokaj uygulanan hastalarda norolojik durumun
degerlendirilmesinde, elde edilen puanlarin ger¢gek durumu yansitmamasi,
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* Prognostik modellerin, yogun bakimda ilk 24 saatten sonra olusabilecek akut
durumlar1 ya da herhangi bir iyatrojenik komplikasyonu belirleyememesidir.

Sonug olarak;skorlama sistemlerinin higbirinin ideal 6zellikte olmadig1 1y1 bilinmeli,
ancak yararlar1 ve kisithiliklar1 iyi anlagilarak kullanilmalidir.

Ulkemizde yasal ve idari zorunluluk bulunmadig: i¢in, yogun bakimlarda skorlama
sistemlerinin kullanimi bugiine kadar istenilen diizeye ulasamamistir. Ancak 2010 tarihli 5947
sayil1 yasa ile "zorunlu mesleki mali sorumluluk sigortasi"nin yiiriirliige girmesiyle birlikte,
"hekimlerin tibbi uygulamalar sirasinda yasanilan mesleki hatalar" ile ilgili olarak tazminat
odemeleri konusu giderek 6nem kazanmaktadir. Ayrica yogun bakim iiniteleri bu konu ile
ilgili olarak en yiiksek risk grubunda yer almaktadir. Tiim bu nedenlerle yogun bakimlarda
hastalik ciddiyetini belirlemek ve mortalite olasiligmi belirleyebilmek amaciyla skorlama
sistemlerinin kullanilmasi, elde edilen skorlarin diizenli olarak kaydedilmesi bir zorunluluk
haline gelmektedir.

3 MATERYAL VE METOD

3.1 Hastalar

Calisma igin Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Girisimsel
olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Baskanliginin 28. 03. 2012 tarih ve 2012/25 sayili
onay1l alindi. Calismamiza prospektif olarak Kasim 2011 ile Ocak 2013 tarihleri arasinda
Necmettin ErbakanUniversitesi Meram Tip Fakiiltesi acil servisine basvuranmekanik
ventilasyon yapilan ardisik hastalar alindi. Tiim hastalarin ayrintili amannezi almarak, fizik
muayeneleri yapildi, 6zgecmis, kullandigi ilaclar kaydedildi. Calisma hakkinda hasta
yakinlarmna bilgi verildi yazili izinleri alindu. Kabul etmeyen veya yazili izinleri alimamayan
hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Biitliin hastalarin ekokardiyografi ile kardiyak durumlar1 ve
ejeksiyon fraksiyonlar1 belgelendi.

Yogun bakima yatig dncesi tan1 konmus konjestif kalp yetmezligi, kardiyomiyopati
varligl, yeni gecirilmis miyokard infarktiisii, 18 yas alti,ndromuskuler hastalik varligi ve
gebeligi olan hastalar calisma dis1 birakildi.

Hastalarin yogun bakima yatisimi takiben Glasgow koma skalasi, APACHE II ve
SOFA skorlarinin hesaplanmasi i¢in gerekli olan degerler toplandi. Glasgow koma skalas1
kaydedildi. Hastalarm APACHE II ve SOFA skoru hesaplandi. Yatisin ilk 24 saatinde
hastalarin APACHE 1II ve SOFA skorlarinin hesaplanmasi i¢in gerekli laboratuar
parametreleri toplandi ve 24 saat i¢cindeki en kotii parametreler alinarak skorlar hesaplandi.

3.2 Cahsma Plam

Calislmaya dahil edilen hastalara yogun bakim ve destek tedavisi (antibiyoterapi,
beslenme, sivi elektrolit gibi) uygulanmig, olgularda natriiiretik peptit diizeyini dogrudan
etkileyebilecek ila¢ tedavisi yapilmamistir.Diger tiim ileri tanisal islemler ve tedavi takip eden
hekimin insiyatifine birakildi.
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3.3 Mekanik Ventilasyon protokolii

Mekanik ventilasyona baglamak i¢in Christie HA ve ark. Tablo 2’de verilen kriterleri
kullanilsa da, bu kriterler yalniz baslarma kesin endikasyon olarak kabul edilmedi. Sadece
solunum sistemine ait olanlar degil, 6zellikle dolasim, santral sinir ve hemopoetik sistem gibi
diger sistemlere aitspesifik klinik faktorler géz oniine almarak mekanik ventilasyona karar
verildi. Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda baslangic modu olarak SIMV
modukullanildi. Diger parametreleri hastanin hekimi tarafidan her hastaya ayri1 ayrn
diizenlendi.Mekanik ventilasyon baslangicinda gerek goriilen hastalara sedasyon uygulandi.
Entiibasyondan hemen sonra monitorize edilip arterial kanul, nazogastrik ve idrar sondasi
takildi. Aldig1 ve c¢ikardigr sivi dengesi takip edildi. Sekresyonlar1 sik araliklarla temizlendi,
spesifik tedavileri diizenlendi. Solunum yetmezligine neden olan altta yatan sorunlarina
yonelik tedavi uygulandi, hemodinamik olarak stabilize edildi.

3.4 Biyokimyasal degerlendirme

Calismaya dahil edilen hastalarin tam kan sayimi, BUN, Cr, Na, K, AST, ALT, Total
Biliriibiin diizeyleri ve kan gazi parameterleri 6l¢iildii. Tam kan saymmi Abbott Diagnostics -
CELL-DYN Ruby marka coulter cihazi ile, BUN, Cr, Na, K, AST, ALT ve Total Biluriibin
kolorimetrik yontemle Abbott Architect C1600 marka cihazi ile turbidimetrik, kan gazi
spesifik elektrot yontemiyle RAPIDLab 1200 Systems / Siemens Healthcare cihazi ile
calisildi.

Necmettin ErbakanUniversitesi Meram Tip Fakiiltesi acil servisi kritik yogun bakim
iinitesinde solunum yetmezligi nedeniyle mekanik ventilasyon yapilan ardisik hastalarda
MV’nin baslangacindan itibaren 24-48. saatler arasinda EDTA’ h tiipelere 5 cc vendz kan
ornekleri alindi. 5 dakika siireyle 4000 devir/dakika santriflij edildiktensonra gecikmeksizin
ayrilan plazmalari, ileride ANP ve CNP calisilmak tizere -80 0%> de donduruldu. Calismaya
baslanmadan 6nce kitlerin ve serum &rneklerinin oda 1sisma  (+20 0%) gelmesi
beklendi. Tekrarlanan dondurma ve ¢ozme isleminden kaginilda.

3.5 [Istatistiksel degerlendirme

Verilerin analizi igin SPSS v18 (Statistical Package for Social Siences) portable
paket programi kullanildi. Mortalite degerlendirilirken numerik verilerde normal dagilima
uyanlar Student T Testi; normal dagilima uymayanlar Mann Whitney U Testi ile istatistiksel
degerlendirmesi yapildi. Katagorik veriler Ki Kare Testi ile degerlendirildi.

Ejeksiyon Fraksiyonuna gore yapilan degerlendirmeler Normal (EF >35), diisiik (EF
<35) ve kontrol grublar1 arasinda parameterler karsilastirilirkennormal dagilima uyanlar
ANOVA uymayanlar Kruskal Wallis Tesi ile degerlendirildi.

Tim istatistiki degerlendirmelerde %95 giiven araligi belirlendi ve p<0.05 (iki
yonlii) degeri istatistiki olarak anlamli kabul edildi.
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4 SONUCLAR

Calismaya yas ortalamasi 71,73 (18-105) olan 99 adet kritik yogun bakim hastas1
alindi. Hastalarin 53u (% 56,6) erkek ve 43’1 (% 43,4) kadindi. Hastalarin degerlendirmesi
ilk 24, 48 saatlerde ve 30 giinde kayit altina alinan verilerle degerlendirildi.

Mekanik ventilasyon yapilan 72, kontrol grubu 27 olan toplam 99 yogun bakim hastasindan
ilk 24 saatte 12 kadm(%50,0) ve 12 erkek (%50,0) hasta olmak iizere toplamda 24 hasta
kaybedildi (Sekil 12 ).

Sekil 12: ilk 24 saatlik mortalitenin cinsiyetlere gore dagilimi
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Hastalardan ilk 24 saatte 4’1 (% 4,0), 48 saatte 2’si 2 (% 2,0) ve 30 giinde 8 (% 8,1)
tane olamak tlizere 14 hasta ekstiibe edilerelek ventilatorden ayrilmistir (Sekil 13) .

Sekil 13: 30 giinliik ekstiibe ve entiibe edilen hastalar
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Hastalarin ilk 24. saatteki mortalite degerlendirmesinde sag kalanlarla kaybedilen
hastalar arasinda yas (p=0,311), cinsiyet (p=0,456) ve ek hastalik (p=0,820) arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 fark yoktu. Istatistiksel fark; sedasyon (p=0,025),GKS (p=0,031),
APACHE II (p= 0,000), SOFA (p= 0,000) (Sekil 12), ortalama arteriyel basing (p=0,028),
kreatinin (p= 0,015), AST (p=0,020), FiO, (p=0,000), pH (p = 0,000) ve beklenen O, gradienti
ile arasindaki fark degerileri (p=0,023) arasindatespit edilmistir.

Sekil 14: i1k 24 saatlik mortalite ve Apache II, SOFA ve GK
Skalalan
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Her ne kadar, anlamli fark bulunmasada iire (p=0,074), potasyum (p=0,051) ve
bilirubin (p= 0,063) degerlerinde fark degerine yakin artiglar tespit edilmistir. Sedasyon sag
kalan 19’unda (%25,3) kaybedilen 1°de (% 4,2) kullanilmistir. Sag kalanlar ve kaybedilen
hastalarin ayrmntili verileri ANP ve CNP medyan ve aralik olarak geriye kalan diger verilerde
ortalama ve standart sapma degeri olarak Tablo 17’de verildi.

Tablo 17: Sag kalan ve kaybedilen hastalarin ilk 24 saatlik mortalite parametreleri

Sag kalan (n=75) Exitus olanlar | P degeri
(n=24)
Yas 70,51+£16,446 75,54 £7,75 0,311
Cinsiyet Erkek 44 (%58,7) 12 (%50,0)
0,456
Kadin 31 (%41,3) 12 (%50,0)
Ek hastalik Yok 4 (%35,3) 1 (%4,2)
0,820
Var 71 (%94,7) 23 (%95,8)
Sedasyon Yok 56 (%74,7) 23(%95,8) 0,025
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Var 19 (%25,3) 1 (%4,2)
GKS 10,73 £ 4,46 8,58 £ 4,62 0,031
APACHEII 21,40 + 7,20 28,42 + 6,02 0,000
SOFA 6,17+ 3,516 9,08 2,376 0,000
Ates 36,75 + 0,69 36,87 £ 0,59 0,369
Nabiz 102,07 £ 27,75 101,83 + 27,81 0,938
MAP 81,72 £ 19,69 70,25 +£ 22,41 0,028
Lokosit 13,35+ 7,18 16,07 £ 9,34 0,151
Notrofil 10,83 £ 6,44 13,25 + 8,47 0,142
Lenfosit 1,57+ 1,36 1,94 +£2,09 0,927
Netrofil/Lenfosit Orani 11,19 £ 12,39 13,14 £ 11,48 0,516
Hb 11,43 £2,46 11,581 £ 1,86 0,601
Htc 35,50 £ 7,53 36,75 + 5,87 0,459
Plt 219,96 + 97,06 207,61 + 98,49 0,590
Ure 84,53 + 60,35 112,08 + 70,10 0,074
Kreatinin 1,63 +1,19 2,05+1,24 0,015
Na 138,64+ 5,74 138,48 £ 5,125 0,905
K 4,479 +0,93 4,94 + 1,20 0,051
AST 223,74 £1061,010 139,12 £ 240,16 0,020
ALT 181,65 + 798,61 86,38 £ 196,81 0,138
Bilirubin 1,51 £2,31 1,73 +1,63 0,063
FiO, 53,13 £27,25 81,21 £21,01 0,000
pH 7,33+ 0,11 7,22 £ 0,14 0,000
pO- 37,54 £ 17,75 41,66 = 17,97 0,162
pCO, 88,59 +42,83 76,99 + 28,57 0,389
O, Gradient 363,15+ 125,70 402,95 £ 106,21 0,237
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Beklenen fark 20,59 £ 3,45 22,59 +£2,22 0,023
ANP 303 (46-51536)* 230 ( 173-7370)* 0,148
CNP 88 (0-4795 )* 86 (4-203 )* 0,419

[k 24 saatlik mortalite sag kalan ve kaybedilen hastalar arasinda ANP (p= 0,148) ve

CNP(p= 0,419) degerlerinde diisiis tespit edilmesine ragmenistatistiksel olarak anlamli fark
bulunamadi (Sekil 15) .

350

Sekil 15:ilk 24 saatlik mortalitede ANP ve CNP degerleri
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30 giinliik mortalite degerlendirmesinde hastalardan 37’si sag kaldi. 62’sikaybedildi

(Sekil 16).
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Sekil 16: 30 giinliik mortalitenin cinsiyetlere gore dagilim
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Hastalarin 30 giinliik mortalite degerlendirmesinde sag kalanlarla kaybedilen hastalar
arasinda yas (p=0,092), cinsiyet (p=0,697), ek hastalik (p=0,283) ve sedasyon (p= 0,445)
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir. GKS (p=0,000), APACHE II (p= 0,000),
SOFA (p= 0,000) degerleri arasinda fark bulunmustur (Sekil 17).
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Sekil 17 30 giinliik mortalite, Apache II, SOFA ve GK Skalalarn
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Bunlara ek olarak; ortalama arteriyel basing,Lokosit, Notrofil,

Lenfosit
Notrofil/Lenfosit Orani, Kreatinin, AST, ALT, Biliubin, FiO,, pH, PO,, PCO,, Gradient ve
beklenen O2 gradienti farki arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (Tablo 18).

Tablo 18: Sag kalan ve kaybedilen hastalarin 30 giinliik mortalite parametreleri

| Sag kalan (n=37) | Exitus olanlar (n=62) | P degeri

54



Yas 67,97 + 19,48 73,97 £ 10,98 0,092
Cinsiyet Erkek 20 (%54,1) 36 (%58,1) 0,697
Kadin 17 (%45,9) 26 (%41,9)
Ek hastalik Yok 3 (%8,1) 2 (%3,2) 0,283
Var 34 (%91,9) 60 (9%96,8)
Sedasyon Yok 31 (%83,8) 48 (%77,4) 0,445
Var 6 (%16,2) 14 (%22,6)
GKS 12,70 £+ 3,30 8,73 £ 4,59 0,000
APACHEII 17,38 +£ 5,29 26,52 + 6,56 0,000
SOFA 4,49 £+ 3,00 8,31 +2,96 0,000
Ates 36,71 + 0,64 36,82 + 0,68 0,510
Nabiz 99,70 £ 26,46 103,39 £ 28,42 0,415
MAP 86,25 +£20,99 74,58 £ 19,68 0,008
Lokosit 12,05 + 6,24 15,16 £ 8,41 0,034
Notrofil 9,28 +5,22 12,68 £ 7,65 0,007
Lenfosit 1,83 +1,30 1,55+1,69 0,006
Notrofil/Lenfosit Orani 7,01 £5,98 14,46 + 14,00 0,001
Hb 11,11 +2,74 11,68 +2,0228 0,279
Htc 33,96 + 8,21 36,90 + 6,26 0,066
Plt 223,31 £ 94,376 213,18 £ 99,182 0,618
Ure 77,86 + 54,23 99,17 + 67,75 0,060
Kreatinin 1,60 + 1,36 1,81 £1,12 0,024
Na 138,54 +4,75 138,64 + 6,05 0,933
K 4,31 +£0,78 4,75+ 1,10 0,052
AST 32,69 + 20,58 301,92 £ 1159,21 0,000
ALT 22,36 + 15,66 237,26 + 873,59 0,002
Bilib 1,45 +2.98 1,64 + 1,50 0,013
FiO, 42,65 + 22,56 70,69+ 26,69 0,000
pH 7,35+ 0,09 7,27 £0,13 0,001
PO, 92,27+36,37 82,38+42,03 0,044
PCO, 34,64+14,91 41,22+19,00 0,046
Gradient 344,89+108,93 387,84+121,05 0,000
Beklenen fark 19,42 £ 4,12 21,87 +£2,73 0,026
ANP1 301(46-51536) 257 (138-49522) 0,304
ANP2 327 (3-21961) 277 (0-47722) 0,561
CNP1 85 (0-4795) 88,5(4-913) 0,641
CNP2 112 ( 72-406 ) 80 ( 0-665) 0,068

Sag kalanlar ve kaybedilen hastalarin ayrintili verileri ANP ve CNP medyan ve
aralik olarak geriye kalan diger verilerde ortalam ve standart sapma degeri olarak Tablo 18’de
verildi.

30 giinliik mortalitede, sag kalan ve kaybedilen hastalar arasinda ANP1 (p= 0,304),
ANP2 (p= 0,561), CNP1 ( p= 0,641) ve CNP2 ( p= 0,068) degerlerinde diisiis tespit
edilmesine ragmen istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (Sekil 18) . Ik 24 saatlik
mortalitede iire (p=0,074), potasyum (p=0,051) ve bilirubin (p= 0,063) degerlerine benzer
sekilde hemotokrit (p=0,066),lre (p=0,060), potasyum (p=0,052) ve CNP2 (p= 0,068)
anlamli fark bulunmasada fark degerine yakin artislar tespit edilmistirilk 24 saatlik
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degerlendirmede sinira yakin anlamlilik bulunmayan bilirubin (p= 0,063)30 giinliikte (p=

0,013) anlaml1 hale gelmistir.

Sekil 18: 30 giinliik mortalitede ANP ve CNP degerleri
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30 giinliik mortalitede Notrofil, Lenfosit ve Notrofil/Lenfosit Orani degerlendirmesi
icin ROC egrisi kullanild1. Bu grupta egri altinda kalan alanNétrofil i¢in 0,661(%95 CI:0,550-
0,772)(p= 0,008 ),Nétrofil/Lenfosit Orani i¢in 0,702 (%95 CI:0,595-0,809)(p= 0,001 ) olarak
Olgtildii (Sekil 19). 30 giinlik mortaliteyi tahmin etmede 8,93 kesim degeri ile nétrofil
diizeylerinin sensitivitesi %62 ve spesifisitesi %84 olarak hesaplandi. Yine 30 giinliik
mortaliteyi tahmin etmede 9,99 kesim degeri ile notrofil/lenfosit oraninin sensitivitesi %72 ve

spesifisitesi %62 olarak hesaplandi

Sekil 19 30 giinliik mortalitede Notrofil ve Notrofil/Lenfosit OraniROC egrisi
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Yine 30 giinliik mortalitedeLenfosit i¢inegri altinda kalan alan 0,663 (%95 CI: 0,552-
0,774) (p= 0,007 ) olarak 6lgiildii (Sekil 20). 30 giinliik mortaliteyi tahmin etmede 1,23 kesim
degeri ile lenfosit diizeylerinin sensitivitesi %65 ve spesifisitesi %78 olarak hesapland.
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Sekil 20: 30 giinliik mortalitede Lenfosit ROC egrisi
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Mekanik ventilasyon yapilan her hastaya kardiyak fonksiyonlar1 i¢cin ekokardiyografi
yapildi. ANP ve CNP’nin kardiyak fonksiyonlardan etkilenip etkilenmedigini arastirmak
amaciyla hastalar EKO degerlendirmesine gore;ejeksiyon fraksiyonu (EF)% 35’nin iizerinde
olanlar “yiiksek™, altinda olanlar “diisiik” ve kontrol grubu {i¢ gruba ayrildi. 56 hasta yliksek

EF’li, 16 hasta diisiik EF’li ve 27 hastada kontrol grubu olarak ayrildi.Hastalarin ayrintili
verileri ANP ve CNP medyan ve aralik olarak geriye kalan diger verilerde ortalama ve
standart sapma degeri olarak Tablo 19°da verildi.

Tablo 19 Ejeksiyon Fraksiyonuna (EF) gore gruplar arasindaki parametrelerin

karsilastirilmasi
EF yiiksek (n=56) EF diisiik (n=16) Kontrol (n=27) | P degeri
Yas 69,20+14,31 77,69+10,34 73,44+17,17 0,040
Cinsiyet E 30 (% 53,6) 11 (%68,8) 15 (%55,6) 0,554
K 26 (%46,4) 5 (%31,2) 12 (%44.,4)
Ek Yok | 4 (%7,1) 0 (%0) 1 (%3,7) 0,481
hastalik Var | 52 (%92,9) 16 (%100,0) 26 (%96,3)
Sedasyon | Yok | 40 (%71,4) 12 (%75) 27 (%100,0) 0,009
Var | 16 (%28,6) 4 (%25) 0 (%0)
GKS 8,64+4,01 7,94+4,47 14,81+1,11 0,000
APACHEII 25,25+6,56 28,56+5,62 15,41+3,89 0,000
SOFA 8,04+2,88 9,44+1,78 2,96+1,95 0,000
Ates 36,82+ 0,64 36,75+0,38 36,71+0,83 0,765
Nabiz 109,20+£26,95 88,12+18,85 95,33+29,30 0,001
MAP 77,78+21,36 69,23+18,99 87,12+18,33 0,024
Lokosit 14,90+8,38 14,28+5,69 11,94+7,42 0,082
Notrofil 12,35+7,57 11,02+4,76 9,68+6,77 0,079
Lenfosit 1,58+1,43 2,47+£2.57 1,33+0,68 0,539
Notrofil/Lenfosit | 11,81+8,52 10,10+11,56 12,23+17,92 0,327
Orani
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Hb 11,85+2,24 11,78+1,89 10,54+2,51 0,065
Htc 37,13+7,03 37,01+6,36 32,31+6,92 0,019
Plt 222,36+104,32 194,53+87,89 219,06+87,44 0,524
Ure 82,86 + 54,05 106,00+92,22 99,77 £ 61,62 0,547
Kreatinin 1,56+ 1,02 2,39+1,22 1,70 + 1,47 0,007
Na 138,71 £ 5,65 138,29+ 6,11 138,56+ 5,28 0,826
K 4,61+ 1,04 4,97+1,02 4,30+ 0,90 0,115
AST 274,73+1215,25 196,06+£35,01 52,85+74,48 0,099
ALT 211,46+904,54 164,884+357,07 39,81+83,92 0,019
Bilib 1,58+1,53 1,13+£0,57 1,79+3,50 0,457
FiO, 68,45+25,08 81,75+20,35 29,37+8,17 0,000
pH 7,28+0,14 7,25+0,11 7,38+0,06 0,000
PO, 85,03+46,09 79,94+33,96 90,74+28,81 0,115
PCO, 44,10+20,34 35,56+12,01 28,70+7,97 0,000
Gradient 364,26+129,50 419,77+71,55 0,250
Beklenen fark 20,9+3,25 22,75+2,49 0,043
ANP1 267 (138-51536) 290 ( 46-49522) | 0,460
ANP2 282,5 (0-7290) 292 (3-47722) | 0,196
CNP1 90,0 (67-4795) 80 (4-204) 89 (0-913) 0,202
CNP2 86 ( 0-281) 75 (50-156) 100,5 ( 72-665) | 0,486
Gruplar arasinda yas (p=0,040) ve sedasyon (p=0,009)istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu. Cinsiyet (p=0,554) ve ek hastalik (p=0,481) arasinda istatistiksel fark

yoktu.Istatistiksel fark; GKS (p=0,000), APACHE II (p= 0,000), SOFA (p= 0,000) (Sekil 21),
nabiz (p=0,000), MAP (p= 0,024),
(p=0,019) pH (p=0,000),PCO2 (p=0,000) ve beklenen O, gradienti ile arasindaki fark
degerileri (p=0,043) arasinda tespit edilmistir.

hemotokrit (p= 0,019), kreatinin (p= 0,007), ALT

30

Sekil 21: Ejeksiyon Fraksiyonuna (EF) gore Apache II, SOFA ve GK
Skalalar
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Anlamli fark bulunmamasina ragmen ortalama arteriyel basing (p=0,051), Lokosit
(p= 0,082), Notrofil (p=0,079),Hb(p=0,065) ve AST (p=0,099) degerlerinde anlamli fark
degerine yakin degisiklikler tespit edilmistir.
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Ejeksiyon Fraksiyonu yiiksek hastalarla kontrol grubu arasinda ilk ANP 1 (p= 0,460)

ve ikinei 6lgim ANP 2 (p= 0,196) degerlerinde artis tespit edilmesine ragmen istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamadi (Sekil 22) .
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Sekil 22: Ejeksiyon Fraksiyonu yiiksek ve kontrol gruplarindaki ANP
degerleri
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ANP olglimlerine benzer sekilde ejeksiyon Fraksiyonu yiiksek, diisiik hastalarla

kontrol grubu arasinda ilk CNP 1 (p= 0,202) ve ikinci 6l¢iim CNP 2 ( p= 0,486) degerlerinde
degisiklik tespit edilmesine ragmen istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (Sekil 23) .

Sekil 23: Ejeksiyon Fraksiyonu yiiksek, diisiik ve kontrol gruplari
arasindaki CNP degerleri
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Ilging olarak ANP ve CNP &lgiimleri ilk 24 saatlik, 30 giinliik mortalite ve EF

degerlerinden etkilenmezken Lokosit, Notrofil, Lenfosit ve Notrofil/Lenfosit Oran1 kardiyak
durumdan etkilenmistir.
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5 TARTISMA

Yaygin kanmin aksine entiibasyon ve mekanik ventilasyon yeni bir sey degildir.
Kokleri modern bilimin tarihi kadar eskidir.  Aslinda her sey 16.yiizyilda Andreas
Vesalius’dan ve onun riiyasiyla basladi.Ne yazik ki onun fikirlerini hastalara uygulamamiz
500 yil aldi. Ancak makine bilimindeki ilerlemelerle 20 yiizyilin baslarinda mekanik
ventilasyon ¢ok ilkelde olsa miimkiin olustur[Karcz M 2012].

20. yiizyilin baslarinda yaygin olarak goriilen polio salginlarinda vakalar paralitik
donemde goriilen kas giicsiizliigii ve diyafgrama paralizi nedeniyle kaybediliyordu. Drinker
tarafindan bu donemde saglacak solunum destegi ile bu hastalarin kurtarilabilecegini
diisiindii. Bunun icin negatif basingla calisan “Demir Akciger”i gelistirdi. “Demir Akciger”
ile mekanik ventilasyon yapilan ilk poliolu kiiciik kiz dordiincii saatin sonunda
ventilatordenayrilip “dondurma” bile istemis fakat pndmoniden kaybedilmistir. Kisa siirede
basarisina ragmen uzun donemde abdominla vaskiiler géllenme ve diisen kardiyak outputa
neden oldugu “Tank Sokundan hastalar kaybedilmistir. Yaygin uygulamasi Kuzey Avrupada
50’11 yillardaki polio salgininda olustur.

“Demir Akciger”’in kendine has komplikasyonlaridan dolay1 pozitif basingla ¢alisan
ventilasyona gecilmistir. Dikkatli ve sistematik olarak bu durumu goézlemleyen anestezi
uzmani Dr. Bjorn Ibsen polio epidemilerinde bir¢ok hastanin yetersiz havalandirma nedeniyle
kaybedildigini fark etti. % 85 olan mortaliteyi sadeceyakin ve sik takip, sedasyon,
monitorizasyonu, uygun solunum yolu, aralikli pozitif basin¢gli havalandirma ve
sekresyonlarin aspirasyonu saglayarak %15°e distrmiistiir. Biyiik disiisle mekanik
ventilasyon alan hastalarin bakimina ayrilmis birimlerinin olusturulmasi yani “Yogun Bakim”
fikri ¢ikmistir. Bu yiizden mekanik ventilasyon yogun bakimlarin ana cekirdegi ve varlik
nedenidir[Chen K, 1998;Karcz M 2012].

Dr. Bjorn Ibsen’den beri yogun bakim konusunda ¢ok sey égrendik. ilk baslarda
daha ¢ok g¢ocuk hastalara ve pediatristlere ait bir konuymus gibi goriilen yogun bakim;
tamamen yon degistirmistir. Glinlimiizde Acil tip uzmanlar1 solunum yetmezligi ile en ¢ok
karsilagan; endotrakeal entiibasyon ve pozitif basingli mekanikventilasyonu ilk ve en sik
kullanan hekimlerdir [Manthous CA. 2010].

Yogun bakim {initelerine (YBU) yatisin icin en sik nedeni mekanik ventilasyon
gerektiren akut solunum yetmezligidir [Macnaughton P.D 2007]. YBU’nin c¢ekirdek
fonksiyonu pozitif basingli ventilasyon ile solunum destegi saglanmasi hastalarin yaklasik
iicte birinde, 12 saatten fazla yapilmaktadir. Giincel epidemiyolojik calismalarda, mekanik
ventilatdr destegi alan hastalarin medyan yas 63 (48-73 yil) ve % 40 kadindir [Kramer AA
2010]. Bizim ¢alismamizda da literatiiden daha yasili medyan yas 74(18-105) olarak bulundu.
Benzer sekilde erkek hastalarimiz %56,6 ile literatiiden hafifce yiiksek, kadin hastalarimiz %
43,4 ile hafifce diisiik idi. Bu egilim devam edecek gibi goriinmektedir. Literatiirde mekanik
ventilasyon hastalarin biliyiikk ¢ogunlugunlugunda post operatif (% 65), siddetli primer
solunum yolu hastaliklar1 (% 13), travma (% 10) ve zehirlenme / Kendine kasitli zarar
vermedir (% 8) [Kramer AA 2010,10-14]. Bizim ¢alismamizda sadece 18 yasinda bir hasta
motosiklet kazasi nedeniyle mekanik ventilasyon yapildi. Geriye kalan 71 hastaya sekonder
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solunum yetmezligi nedeniyle solunum destegi saglandi. Post opertif solunum yetmezliginin
olmamasimnin nedeni cerrahi kliniklerin yogun bakimlarinin ve reanimasyon klinigince bu
hastalarintakip edilmesidir.

Yogun bakimda;rutin hastane bakim ve tedavisinin yeterli olmadigi, organ
fonksiyonlarmin kismen veya tamamen yitirildigi, agir hastalik tablolar1 ve mortalite riski
yiiksek hastalarin takip ve tedavisi yapilir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde toplam
hastane yataklarmin yaklagik %7’si ve hastane giderlerinin %?20-30’u yogun bakim
iinitelerine aittir [Knaus WA 1993].Bu hastalarda mortalite pekgok faktdrden etkilenmektedir.
Hastalarin eslik eden kardiyovaskiiler, renal, hematolojik, ndrolojik veya infeksiyoz
komplikasyonlar gibi prognoz iizerinde oldukga etkili sorunlar1 olmas1 bu hastalarin prognozu
degerlendirilirken sadece solunumsal parametreleri kullanmay1 zorlastirmaktadir [Weiss SM
1994]. Bu yeni parametrelerin aranmasini zorunlu kilmaktadir.Bizim hastalarimizin sadece
5’inde (%5,05) ek hastaligi yok, 94’iinde (%94,95)ek hastahdi vardi Ilk 24 saatlik
mortalitede sag kalan ve kaybedilen hastalarin arasinda yas, cinsiyet ve ek hastalik arasinda
anlamlh fark yoktu. Literatiirle uyumlu olarak yasli yogun bakim hastalar1 i¢in hastane
mortalitesini belirlemede yasin Onemli, ancaktek basina yetersiz bir faktor oldugunu
gostermistir. 1lk 24 saatte kaybedilen hastalar (75,54+7,75) sag kalan hastalardan
(70,51+16,44) ortalam 5 yil daha gengti. Yine litaretiirde ek hastaligin mortalitede etkiligi
oldugu bildirilmesine ragmen bizin serimizde ilk 24 saatlik veya 30 giinlik mortalitede
anlaml fark tespit etmedik.

Her ne kadar bu hastalarda solunumsal parameterleri kullanmak zor olsada; ilk 24
saatlik mortalitede literatiirle benzer olarak pH degeri sag kalan hastalarda yiiksek (7,33 +
0,11) kaybedilen hastalarda(7,22 = 0,14) disiiktii (p=0,000).30 giinlikmortalitede pH degeri
sag kalan hastalarda yiiksek (7,35 + 0,09) kaybedilen hastalarda(7,27 = 0,13)diisiiktii
(p=0,001).PO, ve PCO,degerleri ilk 24 saatlik mortalitede literatiirle benzer olarak (sirasiyla
POsi¢in sag kalanlar 37,54 + 17,75kaybedilenler 41,66 = 17,97  p=0,162 ve PCO; i¢in sag
kalanlar88,59 + 42,83, kaybedilenler76,99 + 28,57 p=0,389 ) anlamlilik bulunmazken 30
glinlik mortalitede her 1ki degerde de (swasiyla PO, i¢in sag kalanlar
92,27+36,37kaybedilenler 82,38+42,03 p=0,044 ve PCO; icin sag kalanlar 34,64+14,91;
kaybedilenler 41,224+19,00p=0,046)anlamlilik tespit edildi. Yeni parametreler olarak
baslangigta verilen O, oram (FiO,) miktar1 (swrastyla FiO, i¢in sag kalanlar 53,13 + 27,25;
kaybedilenler81,21+ 21,01 p=0,000), O,Gradienti (sirasiyla gradiyent i¢in sag kalanlar363,15
+ 125,70; kaybedilenler 402,95 + 106,21 p=0,237)ve beklenen O,gradienti arasinda ki fark
(srrastyla fark igin sag kalanlar20,59 + 3,45; kaybedilenler 22,59 + 2,22 p=0,023)ilk 24 saatlik
mortalitede sadece O, gradienti anlamsiz ¢ikti. 30 giinliik mortalitedeFiO,(sirasiyla FiO, i¢in
sag kalanlar42,65 + 22,56; kaybedilenler 70,69+ 26,69p=0,000),02 Gradienti (sirasiyla
gradiyent i¢in sag kalanlar 344,89+108,93; kaybedilenler 387,84+121,05p=0,000) vefark
(swrasiyla fark icin sag kalanlar19,42 + 4,12; kaybedilenler21,87 + 2,73 p=0,026) bu fi¢
degerin hepsi anlamli ¢ikmistir. Yani ventilasyona baslandigi anda yiiksek O, alan,
O,gradiyenti ve farki yliksek hastalarda mortalite yiiksektir. Literatiirde boyle bir iliski tespit
edemedik.
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Kaelin ve arkadaglari, mekanik ventilasyon yapilan KOAH’llar da ates, yas,
l16kositoz, yliksekPaCO2ve diisiik plazma protein diizeyini 6 aylik sag kalimda belirleyici
bulmamistir [Kaelin RM1987]. Bizim c¢alismamizda ilk 24 saatlik mortalitede literatiirle
benzer olarak Ates (p=0,369), Nabiz (p=0,938), Lokosit (p=0,151), Notrofil (p=0,142) ve
Lenfosit (p=0,927), Notrofil/Lenfosit Oranindan (p=0,516)hicbiri anlamli degildi.

30 giinliik mortalitede Ates (p=0,510) ve Nabiz (p=0,415)her iki degerde literatiirle
benzer olarak anlamli fark yokken; Lokosit (p=0,034), Notrofil (p=0,007) ve Lenfosit
(p=0,006), Notrofil/Lenfosit Orani(p=0,001) istatistiksel anlamlilik tespit ettik. Literatiirde
16kositle 1lgili veriler bulunurken Notrofil, Lenfosit ve Notrofil/Lenfosit Orani hakinda veriye
rastlamadik. Kaybedilen biitiin hastalarda ilk 24 saatlik ve 30 giinliik degerlendirmelerde de
nabiz harig biitiin ortalama degerleri sag kalanlardan yiiksekti.

Hemoglobin (Hb), hemotokrit (Htc) ve platateler (Plt) (sirasiyla p degerleri ilk 24;
p=0,601, p=0,459, p=0,590 ve 30 giin p=0,279, p=0,066 p=0,618 )her iki degerlendirmede de
Olciimler arasinda fark tespit etmedik.

Portier ve arkadaslarinin, mekanik ventilasyon yapilan kronik solunum yetmezlikli
hastalarda;kaybedilen hastalardayasayanlara oranla diisiik sistolik kan basinci ve serum
sodyum diizeyleri saptamiglardir [Portier F1992]. Bizde sistolik arteriyel basingta olmasada
MAP degerinde iki degerlendirmede de hem farklilik (sirasiyla ilk 24 saatlik 81,72 +
19,69mmHg70,25 + 22,41 p=0,028ve 30 giin86,25 + 20,99 mmHg 74,58 =+ 19,68
p=0,008 )hemde diisiikliik tespit ettik. Na degerleri i¢in literatiirde hiponatremi eslik etsede
vakalarimizda buna rastlamadik.

Diger biyokimyasal incelemelerden ilk 24 saatlik incelemede kreatininin (p=0,015)
ve AST (p=0,020) fark bulundu. Kreatininde sag kalanlarla (1,63 = 1,19) kaybedilen hastalar
(2,05 £ 1,24) arasinda artig; AST degeri i¢inse sag kalanlarla (223,74 £ 1061,01 ) kaybedilen
hastalar (139,12 + 240,16) arasinda diisiis vardi. Diger parametrelerde fark bulunmadi.

30 giinlik mortalite ise sirasyla kreatinin, AST, ALT ve bilirubin degerlerinde
istatistiksel anlamlilik ve degerlerde artis tespit edildi. Anlamli bulunmayan Ure (sirasiyla sag
aklanlar 77,86 + 54,23 kaybedilenler 99,17 + 67,75ve p=0,060) ve potasyum (sirasiyla sag
aklanlar 4,31 £+ 0,78kaybedilenler 4,75 + 1,10ve p=0,052)degerlerinde artis ve anlamlilik
degerlerine ¢ok yakin veriler elde edildi. Kanaatimizce bu artiglarin coklu organ yetmezligi ve
uzun yogun bakim tedavisine bagli oldugunu diisiiniiyoruz.

Yogun bakim skorlama sistemleri,mortalite ve morbidite tahminini, hastalarin tan1 ve
tedavisinin kolaylastirmak, {initenin belli zaman dilimleri veya iiniteler arasindakarsilastirmak
icin kullanilmaktadir. Yogun bakim i¢in iki tip skorlama sistemi gelistirilmistir.Mortalite
tahminine yOnelik modeller sag kalim; morbidite tahminine yonelikolanlar ise organ
disfonksiyonunu esas almaktadir [Vincent JL 2000] .Skorlamalarmdogruluk derecesi
genellikle sag kalan ve kaybedilen hasta ayrim yapabilme giicline ve bulunanla tahmin edilen
mortaliteiligki esasina dayanir.Knaus ve arkadaslaritarafindan gelistirilen APACHE I,
hastaligin siddetive beklenen mortalitesinigdsterir. APACHE II skorunun hesaplanmasinda;
hastanin yogun bakima kabuledildigi ilk 24 saatteki 12 rutin fizyolojik 6l¢iim,yas ve dnceki
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saglik durumuna ait kronik saglik degerlendirmesibilgileri kullanilir. Fizyolojik
degiskenler;ortalama arter basinci, kalp atim hizi, solunumsayisi, viicut 1sis1, serum sodyum,
potasyumve kreatinin konsantrasyonlari, arter pH’si, alveolerarteryel oksijen gradienti,
hematokrit, 16kosit sayisive Glasgow koma skorudur. Yaygmolarak kullanilan APACHE II

icin eldeedilebilecek skor araligi O ile 71 arasindadir [Knaus WA 1985; Knaus WA 1991].

1994°de yogun bakim hastalarinda organ yetersizliginin derece ve sayisini 6lgmeye
yonelik Sepsise bagli Organ Yetersizligi (Sepsis RelatedOrgan Failure Score [SOFA])
gelistirilmistir] Vincent  JL  1996]. Bu  skorlama  sistemi  Oncelikle  organ
disfonksiyonunusaptama amaciyla gelistirilmis olsada mortalite tahmini i¢in de
kullanilmaktadir ve 6lenhastalarda ytiksek skorlar elde edilmistir.Bizim arastirmamizda da ilk
24 saatlik ve 30 giinlik degerlendirmelerde APACHEIlI ve SOFA skorlar1 kaybedilen
vakalarda sag kalanlara gore anlamli derecede yiiksek fark bulundu. GKS’da anlamh fark
bulunmasina ragmen sag kalanlarda daha yiiksek; kaybedilen vakalarda diisiik olarak bulundu
(Tablo 20).

Tablo 20: Sag kalan ve kaybedilen hastalarin ilk 24 saatlik ve 30 giinliik skorlama
degerleri

Ik 24 saatlik mortalite 30 Giinliik mortalite

Sag kalan Kaybedilenler | Sag kalan Kaybedilenler | P degeri

(n=175) (n=24) (n=37) (n=62)
GKS 10,73 +4,46 | 8,58 +4,62 | 12,70 +3,30 | 8,73 +4,59 0,031 | 0,000
APACHEII 21,40 +£7,20 | 28,42 +6,02 | 17,38 +5,29 | 26,52 +£6,56 | 0,000 | 0,000
SOFA 6,17 £3,516 | 9,08 +£2,376 | 4,49 £+ 3,00 8,31 +2,96 0,000 | 0,000

Varlig1 uzun siiredir tahmin edilen kalp ile bobrek arasindaki humoral baglantinin
kesfi bilim diinyasinda biiyiik heyecanla karsilandi [De Bold 1981].Kalbin endokrin
faaliyetlerine ait bircok calismanin baslamasina neden oldu.Bunlarin sonucunda, yapisal
olarak benzer fakat ayr1 bir gen tarafindan kodlan A, B, C, D tipi Natriiiretik peptid ve
iirodilantin olmak {izere bes tip natriiiretik peptidtanimlandi [Clerico A 2006].Bu peptidlerin
hepsi iki sistein kalintis1 arasinda disiilfid kopriisiinden olusan 17 aminoasitli halka yapisina
sahip olmasina karsin, sadeceamino ve karboksil uclar1 degismektedir. ANP ve BNP’nin 6ncii
peptid geni birinci kromozomunda lokalizeyken, C- tipi natriiiretik peptid (CNP) ikinci
kromozom Tlizerindedir. Dendroaspis natriiiretik peptidin (DNP) gen kodlanmas: ise heniiz
tespit edilmemistir. Natriliretik peptidler elektrolit dengesi, kan basinci ve sivi
hacminindiizenlenmesinde gorev alirlarifVanderheyden M 2004].Bilim diinyasinda
eksilmeyen popiilaritesiylenatriiiretik peptidlerin fonksiyonlarinin sadecehomeostazla sinirh
olmadig1 kesfedildi[Padilla F 2001].NP degerleri ve bunlarin 6l¢iim yontemleri birgok metod
gelistirildi. Fakat literatiirdeyontem ve birim konusunda tam bir fikir birligi olmamasi
nedeniyle standart degerlere ulasilamada.
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Natritiretik peptidlerin kalp yetmezliginde aktive olup salindigi son kik yildir
bilinmesine ragmen terapdtik dnemi son yirmi yil iginde anlagilmistir. Homeostazisi saglayan
bu peptidler, vazokonstriktor sistemlere karsi sadece vazodilatator ve natriliretik olmakla
kalmayip antiproliferatif ve anti-iskemik etkileri vardir [Vanderheyden M2004]. ANP’nin
ALI, ARDS ve sepsisle artsa da lokal bir damar tonusu ve biiyiime diizenleyici olarak bilinen
CNP’e sadece sepsis ve takip eden septik sokta artar [Witthaut R 2003]. ANP’nin arttig1
durumlar hemodinamik degisiklikler, diisiik organ perfiizyonu ve azalmis akciger yikimiyla
iligkiliyken CNP Tiimor nekroz faktorii-o ( TNF-a ) gibi mediyatdrlerle hiicresel bagisikliga
baghdir. Literatiirde natriliretik peptidlerle skorlama sisteminin karsilastirildig: tek makalede
Olgiilen ANP ve BNP degerleri ile hastaligin siddetini belirleyen APACHE II skoru ile
anlamli bulunmamistir. Ayni zamanda ne ANP, ne de BNP Glenleri sag kalanlardan ayirt
edebilmistir [Witthaut R 2003]. Bizim sonuglarimizla paralellik gosterse de diisiik hasta
sayisi, cerrahi hastalarm varligi, sadece APACHE nin kullanilmas1 ve orta derecede kritik
hasta nedeniyle ¢alismanin sonuclarmn dikkatle yorumlanmasi gerekir. Literatiiriin aksine
calismamizda ANP ve CNP degerleri sag kalan hastalarda yiiksek, kaybedilen hastalarda
diistiktiir.

Portier ve arkadaslarmm, mekanik ventilasyon yapilan kronik solunum
yetmezliklerde; kaybedilen hastalarda yasayanlara oranla diisiik sistolik kan basinci ve serum
sodyum diizeyleri saptamislardir [Portier F1992]. Bizde sistolik arteriyel basingta olmasa da
MAP degerinde hem farklilik (sirasiyla 81,72 + 19,69 mmHg 70,25 + 22,41 p=0,028) hem de
disiikliik tespit ettik. Na degerleri icin literatiirde hiponatremi eslik etse de vakalarimizda
buna rastlamadik. ANP ve CNP degerlerinin arteriyel tansiyondan etkilendigi ve diisiikliiglin
sebebi olugunu diisiiniiyoruz.

Calismamizda; ANP ve CNP degerleri arasinda diisme tespit edilmesine
ragmen istatiksel anlamlilik bulunmamistir. ANP ve CNP degerleriyle ilgili daha ileri
arastirmalara ihtiya¢ duymaktadir.

6 CIKARIMLAR
Yaptigimiz arastimada asagidaki sonuglara ulastik:

— Hastanm yogun bakimdaki ilk degerlendirmesinde FiO,, pH ve Beklenen O, gradienti
ile fark degerlerinin mortaliteyi etkiledigi

— Ilk 24 saatlik mortalitede anlamli fark olmasa da 16kosit, nétrofil, lenfosit ve
notrofil/lenfosit oraninin kaybedilen hastalarda yiiksek oldugu

— Ayni1 parameterlerin 30 giinliik mortalitede mekanik ventilasyonun yeni prognoz
parametresi oldugu

— 30 giinliik mortalitede ilk 24 saatteki solunum parametrelerinin anlamli ve mortaliteyi
tahmin ettigini; tistelik Fi0,, pH ve oksijen gradientinde p degeri 0,000 oldugunu

— Yeni markerlar olarak ilgi geken ANP ve CNP’nin mekanik ventilasyon yapilanlarda
degerinin diismesine ragmen sag kalanlarla kaybedilen hastalar1 ayirt edemedigi

— ANP ve CNP’nin her ikisin de kardiyak fonksiyonlardan etkilendigi
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