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KISALTMALAR:

: Solunum Yetmezligi

: Mekanik Ventilasyon

: Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

: Invaziv Mekanik Ventilasyon

: Santral Sinir Sistemi

: Medulla Spinalis

: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi
: Akut Respiratuar Distres Sendrom

: Akut Solunum Yetmezligi
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. Arter Kan Gazlar1
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: Pozitif Ekspiryum Sonu Basing

. Ekspiratuvar Pozitif Hava Yolu Basinci
: Noninvaziv Negatif Basin¢li Ventilasyon
: Noninvaziv Pozitif Basingli Ventilasyon
: Tidal Voliim

: Oksijen Konsantrasyonu

: Solunum Dakika Hacmi

: Kontrollii MV

: Voliim Kontrollii MV

: Basing Kontrollii Ventilasyon
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. Yardimli- Kontrollii MV

: Basing Destekli MV

: Ventilator {liskili Pnémoni

: Ventilator Iliskili Akciger Hasar1

: Bikarbonat

. Stirekli Pozitif Hava Yolu Basinci

: Basing Destegi

: Ekokardiyografi

: Ejeksiyon Fraksiyonu

: Pulmoner Arter Basinci

: Glaskow Koma Skoru



1. GIRIS ve AMAC

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

cikmaktadir.

Mekanik ventilasyon (MV), alveolar ventilasyonun siirdiiriilebilmesi i¢in, solunum
yetmezligi tedavisinin en 6nemli ayagmi olusturmaktadir. MV invaziv veya noninvaziv
olabilmektedir. Noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) maske kullanilarak
gergeklestirilen pozitif basmgli bir destek tedavisidir. invaziv mekanik ventilasyon (IMV)
tedavisinde endotrakeal entiibasyon ile solunum yetmezligi durumuna neden olan patoloji
ortadan kalkincaya kadar degisik hacim,basing,akim ve konsantrasyonlarda hava - oksijen
karigimlarmin  6zel cihazlarla verilerek,akcigerlerin  ventilasyonu ile dokularin

oksijenizasyonu amaglanmaktadir.

MYV tedavisi hayat kurtarici olmakla birlikte ventilator iliskili pndmoni, hava yolu hasari
barotravma, weaning (mekanik ventilatorden ayirma) yetersizligi gibi bazi Onemli
komplikasyonlar1 da mevcuttur. Uzamig mekanik ventilasyon, hastanin yogun bakimda ve
hastanede kalma siiresini uzatarak maliyeti, morbidite ve mortaliteyi 6nemli Olciide

artirmaktadir.

Retrospektif olarak planlanmis tanimlayic1 bu calismadaki amacimiz; Subat 2005
tarithinden bu yana kesintisiz hizmet vermekte olan Gogiis Hastaliklart Yogun Bakim
Unitemizde ilk giinden baslayarak Subat 2012 tarihine kadar degisik tamilarla IMV’de
takip ve tedavi edilen hastalarin verilerini degerlendirmektir. Calismamizin ikincil amaci
ise MV’den ayirma (Weaning) basaris1 ve mortalite lizerine etkili faktorleri ortaya

koymaktir.



2. GENEL BILGILER

2. 1. SOLUNUM YETMEZLIGIi (SY)

Solunum bir¢ok organin koordineli bir sekilde ¢aligmasini gerektiren komplike bir
olaydir. Bu sistemlerden herhangi birinde ortaya ¢ikan problem SY’ne neden olabilir. SY,
solunum sisteminin oksijenizasyon ve/veya karbondioksit eliminasyon islevlerinde
meydana gelen bozukluga baglh olarak gelisir (1,2). SY, bir hastalik olmayip bir
sendromdur ve bir¢ok hastaligin son doneminde solunum yetmezligi goriilebilir (3).

Solunum sisteminin iki ana komponenti vardir. Bunlardan biri, santral sinir sistemi
(SSS), medulla spinalis (MS), periferik sinirler, gégiis duvari ve diyafragmanin rol aldigi
solunumun pompa fonksiyonudur. Digeri ise gaz alis verisinin yapildigi akcigerlerdir.
Solunumun siirdiiriilebilmesi i¢in Oncelikle beyinde bulbus ve ponstaki solunum
merkezinin normal islev goriiyor olmasi gerekir. Buradan ¢ikan solunum uyaris: periferik
sinirler aracihig: ile diyafragma gibi efektor organlara iletilir. Diyafragma, interkostal ve
abdominal kaslar1 innerve eden sinirler medulla spinalisden ¢iktig1 i¢in medulla spinalis
lezyonlar1 da solunumu etkiler. Noromiiskiiler kavsakta problem olmasi veya solunum
kaslarinda giicsiizliige neden olan problemler s6z konusu ise diger tiim sistemler normal
olsa dahi solunum yetmezligi gelisebilir. Buraya kadar s6z edilen sistemler ventilasyonun
normal bir sekilde gerceklesebilmesi i¢cin gerekli olan olusumlardir. Bunlardan herhangi
birinde ortaya c¢ikan problem hipoventilasyona ve daha c¢ok hiperkapnik solunum
yetmezligine neden olur (1).

Solunumun diger onemli komponenti, akcigerler yani havayollar1 ve alveoller-
asinlislerdir (gaz degisim Tniteleri). Burada meydana gelen bir problem yani
havayollarinda daralma (astim, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)’ta oldugu
gibi),gaz degisim Tnitelerinin kollabe olmasi (atelektazi) veya sivi ile dolu olmasi
(pndmoni, sol kalp yetmezligi, akut respiratuar distres sendrom (ARDS) gibi) solunum
yetmezligine neden olur (3). Solunum yetmezligi, klinik seyrine gore akut ve kronik

solunum yetmezligi olarak smiflandirilmaktadir.

2.1. 1. AKUT SOLUNUM YETMEZLIGi (ASY)

ASY, solunum sisteminin yeterli gaz degisimini siirdiirme yeteneginde ani bozulma
olarak tanimlanmaktadir. Akut solunum yetmezliginde oda havasinda, PaO, 60 mmHg
altinda ve PaCO, 45 mmHg iistiindedir. Oncesinde saglikli olan bir kiside akut olarak ya
da kronik solunum yetmezligi (KSY) durumunda alevlenme seklinde ortaya ¢ikabilir (KSY

zemininde ASY). ASY, primer oksijenizasyon durumunda bozulma, akut hipoksemik



SY(Tip 1),CO; basincinda ani yiikselme hiperkapnik SY(Tip II), post operatif SY (Tip 1)

ve sepsiste gelisen SY(Tip IV) olmak iizere 4 sekilde smiflandirilir (Tablo 1) (4). Giincel

pratikte en sik Tip I ve Tip I SY siniflamas1 kullanilmaktadir.

Tablo 1. Akut Solunum Yetmezligi Tipleri
Tip I I
Hipoksemik Hiperkapnik

Mekanizma Sant Hipoventilasyon

Etiyoloji Hava Solunum merkezi

yollarinda sivi ~ Noromiiskiiler ileti

Olii bosluk
Klinik Pnémoni [lag/hasar
ornekler Pulmoner 6dem Myastenia gravis
ARDS Poliradikiilit
Pulmoner ALS
Hemoraji Botulizm, kiirar

Gogilis travmast  Astim
KOAH
Kifoskolyoz

Pulmoner fibrozis

2.1.1.1. HIPOKSEMIK SY (TiP I)

i
Post-operatif

Atelektazi

FRK azalmasi

Kapanma voliimii

Obezite, asit
Peritonit

Ust abdomen
cerrahisi
Anestezi

Ileri yas
Sigara
Bronkospazm
Sekresyon

S1v1 yiiklenmesi

v
Sok

Hipoperflizyon

Kardiyojenik
Hipovolemik
septik
Infarktiis
Kanama
Dehidratasyon
Tamponad

Endotoksemi

Hipoksemik solunum yetmezligi, parsiyel arteriyel oksijen basincinin (PaO,) 60

mmHg’nin altinda olmasidir. Hipoksemi ise parsiyel arteryel oksijen basincmnin 80

mmHg’ nin altia diismesi olarak tanimlanir. Hipoksemide: PaO, 60-80 mmHg ise hafif

dereceli, 40-60 mmHg ise orta dereceli, < 40 mmHg ise ileri dereceli hipoksemiyi gosterir.

Tip I SY nin Fizyopatolojik Mekanizmalar

Hipokseminin ortaya ¢ikisini agiklayan farkli fizyopatolojik mekanizmalar (Tablo 2) ve

katkida bulunan faktorler vardir (Tablo 3) (4).



Tablo 2. Hipokseminin Fizyopatolojik Mekanizmalar1

1.Inspire edilen oksijenin azhg1
Yiiksek irtifa
2.Hipoventilasyon
3.Ventilasyon (V)/perfiizyon(Q) azalmasi
KOAH-astim
Pulmoner embolizm
Akciger 6demi
Fokal pnomoni
Yabanci cisim aspirasyonu
4.Sant gelisimi
ARDS
Yaygin pndmoni
Atelektazi
5.Difiizyon bozuklugu

Intersitisyel akciger hastalig:

Tablo 3. Hipoksemiye Katkida Bulunan Faktorler

Azalmis mikst venéz PO,

Artmis oksijen tiiketimi

Azalmig kardiak output

Anemi

Oksihemoglobin dengesinde bozulmalar
Hemoglobin konsantrasyonunda azalma
Oksijen afinitesinde degisiklik olmas1

pH artis1

Alveoler Hipoventilasyon

Alveoler ventilasyon, alveol ve dis ortam arasindaki gaz degisimidir. Bir dakikada
alveollere giren taze hava hacmi olarak tanimlanir. Alveoler hipoventilasyon, beyindeki
solunum merkezlerinin depresyonu ya da hasarlanmasi, spinal kord yaralanmalarinda
oldugu gibi uyariy1 ileten sinirlerin hastaligi, Myastenia Gravis gibi noromiiskiiler
hastaliklarda da ortaya c¢ikabilir. Kifoskolyoza bagli gogiis duvarit hareketlerinin

kisitlanmast ya da hava yolu obstrilkksiyonu sonucunda geligebilir. Alveoler



hipoventilasyon nadiren izoledir. Siklikla arteriel hipoksemiye neden olan diger durumlarla
birliktedir. Alveoler hipoventilasyonda; alveolo-arterioler oksijen gradyenti normaldir,

hiperkapni vardir ve akut olarak gelistiginde respiratuar asidoz da olabilir (5).

Ventilasyon-Perfiizyon (V/Q) Dengesizligi

Akcigerlerde gaz degisiminin yeterli olabilmesi i¢in gaz ile dolan alveoller ile birlikte
(ventilasyon) kan dolagimmin (perflizyon) da yeterli olmas1 gerekmektedir. Normalde
alveoler ventilasyonun 4 It/dk ve kardiyak output’un 5 It/dk oldugu disiiniliirse
V/Q=0.8"dir. Eger ventilasyon azaldiysa bu oran azalir, perflizyonun azalmasi ise V/O
oranm artirir (6lii bosluk ventilasyonu). V/Q oraninin diismesi, gaz degisimini bozan ve
solunum yetmezligi yapan en 6nemli mekanizmadir (KOAH). Hafif ve orta diizeydeki V/Q
azalmalarinda hipoksemi belirgindir. CO; diflizyonunun oksijene gore daha hizli olmasi,
saglam alveollerdeki CO; atilimi i¢in gelisen kompanzasyon ve dakika ventilasyonunun
artirilmas1 gibi mekanizmalarla baslangicta hiperkapni olmaz. V/Q uyumsuzlugu ileri
seviyede ise dakika ventilasyonunun daha fazla artirilamadigi ve solunum kas yorgunlugu

gelistigi i¢in hiperkapni ka¢inilmaz olur (2).

Sant

Sant anatomik ve fizyolojik sant olarak iki sekilde olup, sistemik dolagimdan dénen
vendz kanm alveoler hava ile temas etmeden arteriyel tarafa ge¢mesidir. Normalde
anatomik sant bronsiyal, plevral ve thebesian dolasimda (koroner arterleri sol ventrikiile
bosaltan) olmakta ve kardiyak outputun % 2-3’i kadardir. Fizyolojik sant pulmoner kan
akiminin yeterli olmadig1 ve alveollerin yeterli ventile olmadigr durumlarda meydana
gelmektedir. Sant miktar1 % 30’dan az oldugunda nazal yol ile verilen oksijene cevap
alinabilir, fakat % 50°nin {izerinde ise O;’e cevap alinamadig1 gibi beraberinde hiperkapni
de gortilebilir (5).

Alveollerin kollabe olmasi yani atelektazi ve i¢lerinin siv1 ile dolu olmasi (pndmoni ve
kalp yetmezligi) fizyolojik santa neden olur. Hipoksemik solunum yetmezliginin en 6nemli
nedenlerinden biri olan ARDS’de hem atelektaziler hem de alveollerin 6dem sivisi ile
dolmas1 santin olugsmasina ve bundan dolayr hipokseminin siddetli olmasina neden olur.
Fizyolojik santa baglh ortaya ¢ikan hipoksemik solunum yetmezliginde oksijen yiiksek
konsantrasyonda verilse bile hipoksemi diizelmez. Bu tip hastalarda ekspirasyon sonu
pozitif basing veren ventilatorler kullanildiginda alveoller agilarak, ventile olmas1 saglanir

ve santin azalmasiyla hipoksemi diizelebilir (2).



Difiizyon Bozuklugu

Alveolokapiller membrandan oksijenin gegisini bozan nedenler hipoksemiye yol agar.
Alveolokapiller membran yiizey alan azalmasi, alveolo-kapiller membran arasi mesafe
artisi, alveolar voliimiin azaldig1 durumlar ya da oksijen difiizyon gradyentini azaltan
(karbon monoksit zehirlenmesi, hemoglobinopati, anemi) durumlarda difiizyon bozuklugu
goriiliir. Diflizyon bozuklugu, sant, V/Q dengesizligi alveolo-arteriel PO, gradyentinde
artisa neden olurlar (Tablo 4). Alveoler hipoventilasyonda ise gradyent normaldir.
Hipoksemiye katkida bulunan diger durumlar; mikst vendz kanda PO, nin azalmasina yol
acan diisiik kardiyak output, anemi ya da artmis oksijen tiikketimi gibi durumlardir (5).

Tablo 4. Hipoksemiye neden olan mekanizmalarin ayirict 6zellikleri

Hipoksemi Arteriyel PaO, Arteriyel PaO, P(A-a)0, P(A-a)0O;
Mekanizmasi (FiO2 %21) (Fi02 90100) (FiO; % 21) (FiO2 %100)
Hipoventilasyon Azalmig Artmig Normal Normal
V/QDengesizligi Azalmig Artmig Artmig Normal

Sant Azalmig Degismez Artmig Artmis
Diflizyon defekti Azalmig Artmig Artmig Normal

2.1.1.2. HIPERKAPNIK SY/(TiP II)

Parsiyel arteriyel karbondioksit basincinin 45 mmHg’ nin iistiinde olmasidir. En 6nemli
mekanizmas1 alveoler hipoventilasyon olup esas problem genellikle akciger disidir.
Hiperkapniye hipoksemi eslik eder (2). Alveoler hipoventilasyon sonucu dakika
ventilasyonunda azalma meydana gelir. Buna bagh olarak PaCO;’de artma ve PaO;’de
azalmaya neden olur. Arteriyel kan gazinda (AKG) pH’in kompanzasyon araliginda (7.35-
7.40), bikarbonat diizeyinin yiiksek ve hiperkapninin olmasit SY’nin kronik oldugunu
diistindiirtir.

Solunumun pompa fonksiyonunun etkilendigi hastaliklarda karsimiza ¢ikar. En onemli
nedenleri solunum merkezinin depresyonu, solunum kaslarini etkileyen ndromiiskiiler
hastaliklar ve akcigerlerin genislemesini engelleyen gogiis duvar: hastaliklaridir (2) (Tablo
5).

Hiperkapnik SY’nin fizyopatolojik mekanizmalari (6) :

* Hipoventilasyon

* Fizyolojik 6lii bosluk solunumunda artma

* V/Q dengesizligi

* Karbondioksit (CO,) iiretiminde artma



Tablo 5. Hiperkapnik solunum yetmezligi nedenleri

1.Santral solunum merkezi
Narkotik ilaglar
Kafa travmasi
Primer alveolar hipoventilasyon
Hipotroidizm

2.Solunum kaslan hastahklar:
Gullian-barre sendromu
Myastenia gravis
ALS
Solunum kas paralizisi
Intoksikasyon

3.Toraks deformiteleri
Kifoskolyoz

4.0bstriiktif akciger hastahg:
KOAH
Astim

Bronsiektazi

2.1.1.3. PERIOPERATIF SY (TiP III)

Operasyon sonrasinda ve perioperatif zamanda akcigerlerde kapanma voliimiiniin artisi,
fonksiyonel rezidiiel kapasitenin (FRK) azalmasi ile akciger tinitelerinde ilerleyici kollaps
olmakta ve bunun sonucunda atelektazi ortaya ¢ikmaktadir. Buna baglh olarak hastalarda
tip | SY ve tip II SY gelisebilmektedir (7). Obezite, asit, peritonit, {ist abdomen cerrahisi,
anestezi, ileri yas, sigara, bronkospazm, sekresyon, sivi yiiklenmesi SY’nin ortaya

¢ikmasini kolaylastiran faktorlerdir (8).

2.1.1.4. SOKA BAGLI SY (TiP IV)
Daha onceden akciger problemi olmamasma ragmen sok nedeniyle hipoperfiizyon

sonucu gelisen SY’dir. Hipovolemik, kardiyojenik, septik soka bagli olugabilmektedir (5).

2.1.2. KRONIK SOLUNUM YETMEZLIGi
Altta yatan kronik solunum problemi olan hastalarda goriilir. Bu hastalarm stabil

donemlerinde bile solunum yetmezligi ile uyumlu kan gazi bulgular1 vardir. Cogunlukla



kompanzedir. Yani pH degerleri normal sinirdadir (7.35-7.40). Hiperkapni metabolik
alkaloz ile kompanze edildigi icin pH alkaloz da olabilir (4).

ASY dakikalar ya da saatler iginde gelisirken KSY genellikle giinler iginde
gelismektedir. Kronik hiperkapnik SY’de, bobreklerden bikarbonat (HCOs3) tutularak
asidoz kompanze edilmektedir. Kronik hipoksemik SY’de ise pulmoner hipertansiyon,
korpulmonale, polisitemi gibi kronik hipoksemi bulgular1 aranmalidir (9).

Fonksiyonel olarak obstriiktif ya da restriktif tipte bozukluk yapan akciger hastaliklari,
zamanla progresif olarak ilerleyerek KSY’ne yol agabilmektedir. KOAH kronik solunum
yetmezliginin en sik nedeni olup, pompa yetersizligi dolayisiyla alveoler hipoventilasyon,
akcigerlerdeki mekanik problemler ve solunum merkezinin KOAH’a bagli sekonder

baskilanmasi ile ortaya ¢ikar (10,11).

2.1.3. SOLUNUM YETMEZLIiGi SEMPTOM VE BULGULARI

Hastanin genel goriiniimii (durus, konusma, uyaniklik durumu), hastaligin ciddiyeti ve
entiibasyonun gerekliligi ile ilgili yol gostericidir. Durumu ciddi olanlarda, 6ykii almadan
ya da ayrintili bir fizik muayene yapmadan Once hastanin klinigini stabillestirecek
onlemlerin alinmasi1 gerekebilir. Oykii ve fizik muayene, ASY’nin nedenini ortaya
¢ikarmada onemlidir (8).

En Kkarakteristik belirti ve bulgulari, dispne, takipne, (solunum sayisi> 20 /dk) veya
bradipne (solunum sayis1 <8/dk), siyanoz, biling degisikligi, tagikardi, yardimci solunum
kaslarmin solunuma katilmasi, paradoks solunumdur (inspiryumda gogiis kafesi disa dogru
yer degistirirken abdomenin i¢e dogru hareket etmesi) (6).

Akut hipoksemide, kardiyak aritmi, kardiyak outputta artma, hipotansiyon, anjina,
vazodilatasyon ve sok izlenebilir. SSS ile ilgili olarak bas agrisi, biling ve davranig
bozuklugu, 6fori, deliryum, huzursuzluk, papil 6demi, nébet, koma ve siklikla konfiizyon
olabilir. Kronik hipoksemi yeterli kardiyovaskiiler rezervde genellikle iyi tolere edilir.
Bununla birlikte gelisen alveoler hipoksi (PAO,<60 mmHg), pulmoner arteriyel
vazokonstriiksiyon ve pulmoner vaskiiler rezistansi artirarak haftalar ve aylar sonra
pulmoner hipertansiyon, sag ventrikiil hipertrofisi ve yetmezligine neden olabilir (12).

Akut hiperkapnide, PaO,’ de azalma, diyafragma fonksiyonunda bozulma, pulmoner
vazokonstriiksiyon, V/Q oraninda bozulma, miyokard kontraktilitesinde azalma, yasami
tehdit eden aritmiler, serebral vazodilatasyon, intrakraniyal basing artmasi, kisilik
degisikligi, bas agrisi, konfiizyon, flapping tremor (asteriksis) ve papil 6demi goriiliir (6,
13).



2.1.4. SOLUNUM YETMEZLIGINDE TANI

Akut SY tablosu ile gelen bir hastada oncelikle yapilmasi gereken tetkiklerin basinda
arter kan gazlar1 (AKG) analizi gelmelidir.

Serum pH ve PaCO, arasi iliski hiperkapnik SY olan hastanin degerlendirilmesinde
esastir. PaCO,’de akut olarak her 10 mmHg’lik artista, pH’da 0.08’lik diisme olur.
Boylelikle PaCO;’de 40 mmHg’den 60 mmHg’ye akut olarak yiikseldiginde arteriel pH
7.40’dan 7.24°¢ diiser. Eger bu sekilde olmazsa, kompanzasyon ve diger primer asit-baz
bozukluklarina ait ek faktorler dikkate almmalidir. Asit-baz durumunun yeterli
degerlendirilmesinde, es zamanli elektrolit Olgiimleri ve anyon agig1 hesaplanmasi
gereklidir (6).

SY’de etiyolojiye yoOnelik akciger grafisi cekilmeli. Miimkiinse eski grafilerle
infiltratlar, pnomotoraks, hiperenflasyon, atelektazi, plevral effiizyon, kalp boyutlarinda
artisin saptanmasi icin karsilastirilmalidir (5). SY ile iliskili radyografik goriiniimler tablo

5’te siralanmaktadir.

Tablo 6. SY ile iliskili radyografik goriiniimler

Saydam Difiiz Fokal
Intrakardiyak sant Diffliz pnémoni Kitle
Arteriovendzmalformasyon Bronkopulmoner displazi Pulmoner enfarktiis
Siroz Kardiyak pulmoner emboli Pnémoni
Astim Alveoler hemoraji Mukus tikact
Pulmoner emboli Pulmoner 6dem Aspirasyon
Pnomotoraks ARDS Kontiizyon
Mikroatelektaziler Aspirasyon pnémonisi Atelektazi

Lenfanjitik yayilhim

Ilac reaksiyonu
Intersitisyel akciger hastaligi

Hastalarda KSY diisiiniiliiyorsa etyolojiye yonelik aragtirmalar i¢in solunum fonksiyon
testleri (SFT), akciger voliimleri, diflizyon kapasitesi Ol¢limii, bronkoskopik tani
yontemleri, bilgisayarli tomografi, solunum kas giicii Ol¢iimleri ve uykuda artan
hipoventilasyonun nedenlerini ortaya koymak amaciyla polisomnografik c¢alismalar
yapilmalidir. Bu arada kor pulmonale gelisimini degerlendirmek amaciyla
elektrokardiyografik (EKG) ve ekokardiyografik incelemeler yararli olacaktwr. SFT,
hastaligin obstriiktif veya restriktif oldugunu vermesinin yanisira fonksiyonel kaybin

derecesini verir (5).



2.1.5. SOLUNUM YETMEZLIGI TEDAVISi

ASY olan hastalara yakin izlem altinda O; tedavisi uygulanmalidir. Doku
oksijenizasyonunu saglamak i¢in PaO, 60 mmHg dolayinda olacak sekilde O verilmelidir.
Akut solunum yetmezligi olan bir hastada verilen oksijen miktart O, nin verilis yoluna
gore degisir. Ornegin nazal kaniille ve degisik maskelerle ¢ok farkli fraksiyonlarda O
vermek miimkiindiir. Nazal kaniille en fazla 6L/dk O, ve en fazla %44 konsantrasyon
verilebilir (4 x verilen litre O, + 20: % FiO>) (13).

Diisiik akimda O, veren cihazlarla tahmini FiO, degerleri (5)
%100 O, akim hiz1 (L/dk) FiO,
Nazal Kaniil

1- 0.24

2-0.28

3-0.32

4-0.36

5- 0.40

6- 0.44

Basit O, Maskesi

5-6 0.40

6-7 0.50

7-8 0.60

Kismi Rebreather Maske

7- 0.65

8-150.70-0.80

Nonrebreathing Maske

4-10 0.85-1.00

Oksijen tedavisi disinda oksijenizasyonu diizeltmeye ydnelik uygulanabilecek bagska
yontemler de vardir. Bunlardan en Onemlisi ekspiryum sonunda pozitif basing
uygulamaktir. Bu genellikle invaziv mekanik ventilasyon sirasinda uygulaniyorsa pozitif
ekspiryum sonu basing (PEEP), noninvaziv mekanik ventilasyon sirasinda uygulaniyorsa
stirekli pozitif hava yolu basmnct (CPAP) veya ekspiratuvar pozitif hava yolu basmci

(EPAP) dir (4).
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Bunlara ek olarak, solunum yetmezligine neden olan esas hastaliga yonelik antibiyotik,
trombolitik veya antitrombotik, bronkodilatdr, steroid, vazopressor, diiiretik gibi tedaviler

de gereken olgularda en kisa siirede baglanmalidir (14).

2.2. MEKANIK VENTILASYON (MV)

Akut ya da kronik olarak gelisen bazi patolojik durumlarda solunum sistemi yagami
tehdit edecek derecede bozulabilir. Boyle bir klinik tabloda medikal ve/veya cerrahi tedavi
ile 1yilesme elde edilinceye kadar alveoler ventilasyonun siirdiiriilmesi icin MV
gerekmektedir.

Mekanik ventilasyon; mekanik ventilator adi verilen cihazlar yardimiyla solunum
sisteminin kismen ya da tamamen desteklenmesi ile uygulanan tedavi yontemidir (15,16).
Solunum yetmezligine neden olan hipoksemi ve/veya hiperkapni, pozitif basin¢h
ventilasyon ile diizeltilmeye calisilmaktadir. Uygulanan pozitif basingli ventilasyon,
kollabe alveollerin agilmasi, acik alveollerin distansiyonu ve alveol genislemesi ile
hipoksemi diizeltilmesindeki baslica mekanizmadir.

Pozitif basin¢li ventilasyonun kalp fonksiyonlar1 iizerine de olumlu etkileri vardir.
Pozitif basingli ventilasyon ile toraks i¢i basimcin artmasi, kalbe vendz doniisii azaltarak sol
ventrikiil 6n yiiklinii ve sol ventrikiil transmural basincin1 ve sol ventrikiil son yikiinti
azaltir. Boylelikle kalp isinin azalmasi ile kalbin O; tiiketimi azalir ve ejeksiyon
fraksiyonu, dolayisiyla kalp debisi artar.

Sonug olarak pozitif basingli ventilasyon atelektazileri diizelterek, solunum kaslarmin is
yiikilinii azaltip onlar1 dinlendirerek, solunum merkezinin COy’e duyarliligini normale
dondiirtip hipoventilasyonu engeller. MV; invaziv ya da noninvaziv MV olarak iki sekilde

uygulanabilmektedir (4).

2.2.1.MEKANIK VENTILASYON ENDIKASYONLARI

MV’nin en sik kullanim endikasyonu solunum is yiikiiniin artmasidir. Akut solunum
yetersizliginde solunum is yiikii 4-6 kat artar (17). Zamanla inspirasyon kaslarinda
yorgunluga ve kaslardaki asir1 zorlanma yapisal hasarlara neden olmaktadir. Hava yolu
direncinin artmasi hem rezistif yilikii artirarak hem de dinamik hiperinflasyona neden
olarak elastik yiikii arttirir. Buna bagli olarak solunum is yiikiinii artar. Hava yolu direnci
astim atagi swrasinda 5-15 kat artabilir (18). FEV1’in % 50’nin altma diismesinin
inspirasyon kas yiikiinii yaklasitk 10 kat arttirdigi bildirilmektedir. KOAH’mn akut

alevlenmelerinde, artan solunum is ylikiiniin yaklasik %65°1 oto-PEEP’e baghdir. Solunum
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is yilikiindeki artma solunum yetersizligi asamasmna gelmeden hastaya MV destegi
baslanmalidir (19).

MV’nin diger bir amaci oksijenizasyonun saglanmasidir. Astim, KOAH gibi hava yolu
hastaliklarinda yeterli oksijenizasyon kolaylikla saglanirken, akciger 6demi, ARDS,
pnomoni ve alveolar hemoraji gibi durumlarda oksijenizasyon daha giictiir. Hiperkapninin
de eslik ettigi yani ventilasyon bozulmasinin 6n planda oldugu solunum yetersizliklerinde
MYV daha etkilidir. Ates, sepsis, konviilsiyon ve altta yatan akciger hastalig1 olanlarda,CO
diizeyi ytikselerek solunum yetersizligine neden olabilir. Hiperkapnik solunum yetersizligi,
CO; atilminin azalmasi, alveoler ventilasyonun azalmasi ya da 6lii bosluk solunumuna
bagli olarak gelisebilir (20).

Solunum merkezinden ¢ikan uyarilarm yavaslamasi (ilag zehirlenmeleri, kafa
travmalari, serebrovaskiiler olaylar), medulla spinalis 6n boynuz hasar1 (amiyotrofik lateral
skleroz, poliomyelit), solunum merkezi uyarilarinin solunum kaslarma iletilmesindeki
bozukluklar (Guillain Barre sendromu, difteri, herpes zoster, frenik sinir hasari, metabolik
ve toksik nedenler), ndoromiiskiiler ileti sorunlar1 (myastenia gravis, Eaton Lambert
sendromu, botulizm, organofosfat zehirlenmesi), primer olarak solunum kaslar1 ile ilgili
hastaliklar (steroid myopatisi, elektrolit bozuklugu, Duchenne distrofisi, inflamatuvar
miyopatiler) ve gogilis duvart ile ilgili deformiteler alveoler ventilasyonu azaltarak
hiperkapnik SY’ne yol agmaktadir (20).

Akcigerlerin inspirasyonda yeterince agilamamasi atelektazi ve/veya pndmoniye neden
olabilir. Alveoler ventilasyon yeterli olsa da akut restriktif akciger hastaliklarinda, genel
anestezi, toraks ya da iist karin operasyonlar1 sirasinda bu durum gelisebilir (17). Hizli ve
yiizeyel solunuma neden olur. Tip III perioperatif SY deki ana mekanizma atelektazidir.

Solunumun durmasi bir diger MV endikasyonudur (20).

2.2.2. NONINVAZIV MEKANIK VENTILASYON (NIMYV)

Solunum yetersizligi olan olgularda hipoksemi ve/veya hiperkapni medikal tedavi ile
kontrol altina alinamadiginda uygulanir. Alveoler ventilasyonun invaziv yontemler olan
trakeostomi ya da endotrakeal tiip kullanmadan bir maske araciligiyla gerceklesmesi,
noninvaziv mekanik ventilasyon olarak tanimlanir.

NIMV’ye bu kadar ilgi duyulmasmin temel nedeni invaziv ventilasyonun
komplikasyonlarin1 azaltma istegidir. Invaziv ventilasyon ¢ok etkili ve giivenilir olmakla
birlikte, endotrakeal entiibasyonun komplikasyonlar1 ¢ok yaygindir (4,21). Hastalar iyi

secildigi takdirde, NIMV’nin entiibasyonu Onleyerek, problemleri onleme potansiyeli

12



vardrr. Invaziv ventilasyona zit bir sekilde, NIMV iist hava yolunu bozmaz, hava yolu
savunma mekanizmalarinin devamini saglar; hastalarin yemesi, igmesi, konusmasi
sekresyonlarini atmasi miimkiin olur. Ayn1 zamanda NIMV, konforu, pratikligi ve
taginabilir olmasi ile yogun bakim yataklarinin daha verimli kullanimina yol agar ve KSY
olan hastalarm evdeki bakimin1 biiyiik 6l¢tide kolaylastirir.

NIMV yontemler; negatif veya pozitif basingli ventilasyon olmak {izere iki ana grupta
incelenebilir (4,22).

I) Noninvaziv negatif basinch ventilasyon (NNBYV)

1) Aralikli negatif basingl ventilasyon

2)Negatif/pozitif basin¢l ventilasyon

3) Siirekli negatif basingh ventilasyon

IT)Noninvaziv pozitif basinch ventilasyon (NPBYV)

1)Yogun bakim ventilatorleri

2)Bilevel ventilatdrler ( Bilevel Positive Airway Pressure: BIPAP ) (22).

Noninvaziv Negatif Basingli Ventilasyon (NNBV), toraks ve abdomen cevresinde
subatmosferik bir negatif basing olusturarak, havanin agiz ve burundan akciger icerisine
girmesi esasina dayanir. NNBV daha etkin, pratik, rahat ve daha az yan etkisi olan
Noninvaziv Pozitif Basmgli Ventilasyonun (NPBV) kullanima girmesi ile 6nemini
yitirmistir. NIMV’nun kullanim alanlar1 akut solunum yetmezligi, kronik solunum

yetmezligi, endotrakeal mekanik ventilasyondan ayirma, uyku apne sendromudur.

2.2.2.1. NIMV Sirasinda Hastanin Monitorizasyonu

NIMV srrasinda, akut tabloda hastanin dispne ve biling durumu izlenirken kronik
tabloda ozellikle uyku ile ilgili semptomlar1 izlenmelidir. Hastanin maske ya da hava
akimimdan kaynaklanabilecek sorunlar takip edilmelidir.

Solunum sayisinin NIMV baslandiktan sonra 1-2 saat i¢inde normale donmesi en
onemli basar1 gdstergelerinden biridir. Interkostal cekilmeler, paradoks solunum ve
sempatik aktivite artig1 bulgularinin diizelmesi yapilan islemin basarili oldugunu gdsterir.
Hava kacagi ve hasta-ventilator uyumu da gozlenmelidir. Monitdrize edilebilirse tidal
voliimiin 7 mL/kg’dan fazla olmasi istenir.

Akut tabloda siirekli oksimetre ile oksijenizasyonun takip edilmesi gerekir. Ventilasyon

diizelinceye kadar O satiirasyonunun %90’nm {izerinde tutulmasi gerekir. ilk 2 saatte pH
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ve CO7’1 degerlendirmek i¢in AKG incelemesi yapildiktan sonra, bu inceleme artik gerek

duyuldugunda yapilir (4).

NIMYV baslanmasinda onerilen protokol (4)

1. Hastanin uygun bir sekilde gozlenebilecek yerde olmasi, oksimetre takibi, klinik
olarak gerektikce vital bulgularin takibi

2. Govdenin en az 30 derece yiikseltilmesi

3. Uygun maskenin se¢imi

4. Ventilator se¢imi

5. Maskenin uygun bir baslik ile yerlestirilmesi, baslik kayislar1 ile yiiz arasina iki
parmak sokulabilmelidir, hasta maskeyi tutmaya tesvik edilir

6. Maske ventilator hortumuna baglanip, ventilator ¢alistirilir

7. Spontan modda, uygun back-up verilerek diisiik basing (inspirasyon:8-12 ¢cmH,0,
ekspirasyon: 3-5 cmH0) ya da voliim (10 mL/kg) sinirli olarak ventilasyona baslanir.

8. Hasta tolere ettik¢e inspirasyon basinci (10-20 cmH20O’ya) ya da tidal voliim (10-15
mL/kg) arttirilir. Nefes darliginin azalmasi, solunum sayisinin azalmasi, tidal voliimiin
artmas1 ve hasta-ventilatér uyumu kontrol edilir

9. Oksijen satiirasyonunu %90’ {lizerinde tutacak sekilde O, verilir

10. Hava kacagi kontrol edilir

11. Nemlendirici takilabilir

12. Hafif sedasyon yapilabilir

13. Hasta tesvik edilmeli, sik kontrollerle gerekli ayarlamalar yapilmalidir

14. AKG ilk bir-iki saatte kontrol edildikten sonra, gerektikge tekrarlanmalidir

KSY’inde ise kan gazlarmin diizelmesi zaman alabilir, hatta haftalarca siirebilir. Bu siire
giinliik ventilatdr kullanim siiresine bagli olarak degisir. Invaziv olmayan yontemlerle CO>
monitorizasyonu akciger parankimi normal olan noéromiiskiiler ya da santral kaynakli
solunum yetersizlikli hastalarda daha degerlidir. Hava kagagi, solunum kalibinin farkliligi,
baz1 ventilatorlerde ekspirasyon havasmin dig ortam havasiyla karisabilmesi nedenleriyle
ekspirasyon havasinda CO; Olgiimii giivenilir olmayabilir. Oksimetre kayitlari normal
olmasmna ragmen hala semptomlu olan hastalarda uyku ile ilgili solunum bozukluklarmin

aranmasi gereklidir (4).
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2.2.2.2. NIMV Kontrendikasyonlari

NIMV i¢in uygun hastalar, hava yollarin1 korunmus, klinik tablosu stabil olan ve
maskenin uygulanabilecegi hastalardir. Bilinci kapali olan, Oksiiriik ve/veya yutma
fonksiyonlar1 bozulmus olan hastalar aspirasyona egilimli olduklarindan alt hava yollarmni
koruyamazlar. NIMV endikasyonlar1 genel olarak trakeal entiibasyonlu invaziv ventilasyon

ile aynidir. Ancak NIMV’un kullanilamadig1 bazi durumlar s6z konusudur (Tablo 7) (4).

Tablo 7. NIMV Kontrendikasyonlari

Kardiak veya solunum arresti

Akcigerler dis1 organ yetmezligi

Agir ensefalopati ( 6rn. GCS<10)

Agir list gastrointestinal sistem kanamasi

Hemodinamik instabilite veya stabil olmayan kardiyak aritmi
Y1iiz cerrahisi, travma, deformite

Ust solunum yolu obstriiksiyonu

Hastanin koopere olamamasi

Solunum yolu sekresyonlarini atamama

Aspirasyon riskinin yliksek olmasi

Ust gastrointestinal cerrahi

Hava yolunu koruyamama

Bagirsak obstriiksiyonu

NIMV pnémotoraks varliginda ancak gogiis tiipii takildiktan sonra uygulanabilir.

2.2.3. INVAZIV MEKANIK VENTILASYON

Invaziv mekanik ventilasyon modern yogun bakim iinitelerinde en ¢ok uygulanan tedavi
yontemlerinden biridir. IMV nun amaci, ventilasyon ve oksijenizasyonun yetersizligi
durumuna neden olan patoloji ortadan kalkincaya kadar akcigerlerin ventile edilmesini ve
kanin yeterince oksijenlemesi i¢in degisik hacim, basing, akim ve konsantrasyonlarda
hava-oksijen karigimini 6zel cihazlar aracihigi ile saglamaktir (23).

MYV, akciger hacimlerindeki degisiklikleri etkilemek amaci ile hava yollarma akim ve
basing gonderilmesi islemidir. Optimum solunum destegi icin hacim, basing ve akis
parametrelerinin hastanin solunumu ile uyumlu olacak sekilde segilmesi gereklidir (24).

Hastaya mekanik ventilasyon uygulanmaya karar verildiginde oncelikle invaziv veya
noninvaziv ventilasyondan hangisinin kullanilmas1 gerektigi belirlenmelidir. IMV bazen
kagmilmaz olmasma ragmen yan etkileri fazla olan bir yontemdir. Spontan solunumu
olmayan, asir1 sekresyonu olan ve suuru kapali hastalarda IMV zorunludur. NIMV

kesinlikle IMV’a alternatif bir yontem degildir. IMV gereken hastalarda gecikmeden
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entiibasyon uygulanmali ve invaziv ventilasyona gecilmelidir, aksi halde solunum ve

dolagim durmasi geligebilir (25).

2.2.3.1. TEMEL MEKANIK VENTILASYON PARAMETRELERI

Tidal Voliim (V7)

Solunum sistemi kompliyans ve rezistansi, hava yolu basinglari, PaO, ve PaCO;
degerlerinden etkilenebilir. VT ¢ok diistikse atelektazi, hipoksemi ve hipoventilasyon; ¢ok
yiiksekse voliitravma, solunumsal alkaloz ve kardiyak outputta diisme olusabilir (26).

V-t ayarlanirken solunum yetmezligi yapan klinik durum ve hastanin kan gazi degerleri
dikkate almmalidir. Ornegin cerrahi sonrasi veya ilag intoksikasyonu gibi durumlarda tidal
volim 10-12 ml/kg olarak ayarlanrken KOAH’ta 5-8 ml/kg, ARDS’de 5-6 ml/kg ve
noromiiskiiler hastahiklarda 12-16ml/kg olarak ayarlanir (26). Onerilen; VT: 10-12 ml/kg
ile baslayip hasta stabil olana kadar beklemektir. Daha sonra VT: 5-10 ml/kg’a diisiiriiliir.
Amag plato basinci 35 cmH0 seviyesinde tutarak voliitravma riskini azaltmaktir (26).

Solunum Sayisi (frekans)

Klinik olarak stabil durumlarda 8-14/dk ile baslanir. Daha yiiksek rakamlar restriktif
akciger hastaliklarinin tedavisinde; daha diisiik rakamlar ise, kronik solunumsal asidozlu
veya kontrollii hipoventilasyon stratejisi uygulanan hastalarda kullanilir. Cok yiiksek
degerler kullanilirsa, solunumsal alkaloz, intrensek PEEP ve voliitravma; cok diisiik
degerler kullanilirsa, hipoventilasyon, hipoksemi ve artan solunum igine bagh
konforsuzluk gelisebilir (26).

Oksijen konsantrasyonu (FiO,)

FiO,, hastaya ventilatérden saglanan havanin oksijen yiizdesidir. Hastanin PaO,’sini
60mmHg’nin, oksijen satiirasyonu (SaOz) %90’in istiinde tutacak sekilde minimum
oksijen ile hastanin ventile edilmesi gerekir (20). Ciddi hipoksemik hastalarda FiO,=1.0 ile
baglanir. En kisa siirede PaO,>60 mmHg ve Sa0,>%90 degerlerine ulasilmasi hedeflenir.
Yiiksek oksijen konsantrasyonlarma maruziyet hipoksemiden daha az zararhdir. Yiiksek
peak basinca sahip ve ciddi hipoksemik solunum yetmezligi varliginda SaO; diizeyinin
%87-90 civarinda tutulmasi yeterli kabul edilebilir. Boylece hedef, kisa siirede (saatler-
glinler i¢inde) en az toksik oldugu diistiniilen FiO2 diizeyine diisebilmektir (FiO,< 0.6)
(19,26).

Inspirasyon Akis Hiz1 (“Inspiratory flow rate”)

Voliim hedefli mekanik ventilasyonda inspirasyon akis hizi genellikle 40-100 It/dk’ya
ayarlanir. Yiiksek inspirasyon talebi olmasi halinde 90-100 It/dk’ya kadar c¢ikilabilir.
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Inspirasyon akis hizi belirlenirken; yiiksek diizeyler ile saglanacak oksijenizasyon ile

diistik diizeylerin yol agacagi hava hapsi riski arasinda bir denge kurulmalidir (26).

Inspirasyon Akis Bicimi (“Inspiratory Wave Form”)

Belirli bir VT ile akim s6z konusu oldugunda, dort ayr1 akis bigimi segilebilir. Sabit —
kare seklinde, yiikselen, diisen, siniis dalgasi seklinde (Sekil 1) (27). Siniis dalgas1 ve kare
seklindeki akis bigcimleri normal spontan solunuma en uygun olanlaridir. Volim hedefli
mekanik ventilasyonda herhangi bir akim bicimi secilebilir. Diisen akim obstriiktif
havayolu hastaliklar1 ve ARDS’nin erken donemlerinde yararli olabilir. Lober atelektazi ve
diisiik kompliyans varliginda ise sabit akim, tidal voliimiin daha 1yi dagilmasini saglar.

Basing hedefli mekanik ventilasyonda genellikle diisen akim tercih edilir (26).

Kare Yiikselen Diisen Siniis

Sekil 1. inspirasyon akis bigimleri

Tetikleme Duyarhhg: (“Trigger sensitivity”)

MYV desteginde iken spontan soluklar, hasta spontan solunum istegini belli bir basing
iireterek gergeklestirdiginde tetiklenir. Inspirasyona gegis hem hastanin iiretecegi duyarlilik
diizeyine, hem de ventilatoriin bu tetiklemeye gosterecegi cevabimn hizina baghdir.
Ventilatoriin tetikleme duyarliligi genellikle (-0,5) — (-1,5) ¢cmH,O olarak ayarlanir.
Negatiflik arttikca duyarlilik azalir. Asir1  duyarli kilmak “self-cycling” ile

hiperventilasyona neden olurken, asir1 duyarsizlastirmak da solunum igini arttirir (26).

PEEP

Ekspirasyon sonunda pozitif basing uygulamasidir. MV destegi sirasmnda solunum
siklusu boyunca atmosferik basincin {stiinde bir basmng¢ degerinin siirdiiriilmesi esasina
dayanir. Kollabe alveolleri agip stabilize ettiginden fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi arttirir.
Oksijenizasyon ve akciger kompliyansini arttirir. Minimum akciger voliimiinii siirdiirerek,
akciger hasarini ve 6demini azaltabilir. Ancak kardiyak outputu bozabilir ve 6lii boslugu

arttirabilir. Ozellikle 15 ¢cmH»O’nun iizerindeki basinglarda voliitravma riskini arttirir.
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Genellikle baslangigta 5-15 cmH,O olarak ayarlanir. PaO,>60 mmHg ve Fi0O,<0.50
degerlerini saglayan ve hemodinamik stabiliteyi koruyan optimal degere ulasilincaya kadar
ikiser cmH,O kadar attirilir veya azaltilir (26). Ciddi hipoksemisi olmasa bile MV
uygulanan her hastada, fonksiyonel rezidiiel kapasitedeki diisme ve endotrakeal tiipiin
yaptig1 direncin yenilebilmesi i¢in diisik miktarda (3-5 cmH;0) eksternal PEEP
uygulamak gerekir (24).

Inspiryum/ Ekspiryum Oram (I/E)

Normal spontan solunum sirasinda bu oran 1/1,5 veya 1/2 seklindedir. Bu oranin
arttirilmasi inspiryum siiresini uzatacak, oksijenizasyonu diizeltecektir, ancak ekspiryum
stiresi kisalacagi i¢in karbondioksit atiliminda bozulma ile sonuglanir. Ekspiryum siiresinin
kisalmasmin diger bir olumsuz etkisi de hava hapsi ve intrensek PEEP’te (dinamik
hiperinflasyon) artmadir. I/E oraninin 1/3-1/4 gibi oranlara diisiiriilmesi ekspiryum siiresini
arttiracagi i¢cin karbondioksit retansiyonu gelisen KOAH hastalarinda 06zellikle tercih
edilmektedir. Ancak inspiryum siiresi kisaldigi i¢in havayolu basmcinda artma da
gelisecektir. Bu oranin direkt olarak cihaz {izerinden ayarlanamadigi durumlarda, gaz akis

hizinin arttirilmasi ile I/E orani diisiiriiliip, ekspiryum siiresi uzatilabilir (24).

Solunum Dakika Hacmi (Vg)

Baslangicta 80 ml/kg veya 6 1t/dk olacak sekilde ayarlanmalidir. Daha sonra hastanin
metabolik durumu, spontan solunumunun varhigi ve kan gazi degerlerine gore
diizenlenmelidir. ARDS ve barotravma riski yiiksek KOAH’lilarda oldugu gibi permisive
hiperkapni gereken durumlarda daha diisiik, sepsis ve yiiksek ates gibi durumlarda daha
yilksek dakika ventilasyonu gerekebilir. Solunum dakika hacmi, direkt olarak

ayarlanamayan cihazlarda solunum hizi ve V1 ayari ile belirlenebilir (24).

Maksimum Hava Yolu Basinci (P1 max, PIP)
P1 max, basin¢ kontrollii modlarda rahatlikla ayarlanabilirken, voliim kontrolli
modlarda Vr, solunum hizi, inspiratuvar akis hizi, I/E oran1 ve PEEP seviyesine gore

kendisi olusur.Ideal olan1, bu basincin 35 cmH,O’nun altinda tutulmasidir (24).

2.2.3.2. TEMEL MEKANIK VENTILASYON MODLARI
MV uygulanacak hastada optimum solunum destegi i¢in, hacim, basing ve akis

parametrelerinin hastanin solunumu ile uyumlu olacak sekilde secilmesi gerekir. En sik
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kullanilan MV modlari; kontrollii MV (CMV), yardimli kontrollii MV (A/C, Asist CMV),
es zamanli-araliklt zorunlu MV (SIMV), aralikli zorunlu MV (IMV), basing destekli MV
(PSV).

Kontrolli MV (CMYV):

Tam ventilator desteginde, biitiin soluklarin tamamen ventilator tarafindan kontrol
edildigi ve hastanin ventilatorii tetiklemedigi modun adi kontrollii zorunlu MV’dur. CMV
SY’ne yol agan durum ortadan kalkincaya kadar solunum is yiikiiniin tamaminin
ventilatore kaydirilmas: amaciyla temel destek modu olarak uygulanmaktadir. Ancak
giinlimiizde ventilasyonun her asamasinda spontan solunuma izin veren modlar tercih
edilmektedir (28, 29). CMV, voliim kontrollii (VCV) ya da basing kontrollii ventilasyon (
PCV) seklinde uygulanabilir (Sekil 2) (27). Voliim hedefli CMV’de klinisyen solunum
hizini, tidal volimii (VT) (ya da bazi ventilatorlerde dakikalik ventilasyonu), akim dalga
seklini (flow wave form), tepe inspiratuvar akimi (peak inspiratory flow) ya da inspirasyon
sliresini ve inspirasyon-ekspirasyon oranini (I/E ratio) belirler. Basing kontrolliide
klinisyen solunum hizmi, basing seviyesini ve inspirasyon siiresini ya da I/E oranimi
belirler (30). Spontan solunumu olmayan hastalarda baslangic modu olarak
kullanilmaktadir. Bu ventilasyon modu, hasta komada olmadig1 veya paralize edilmedigi

stirece konforlu degildir (26).
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Sekil 2. Kontrollii mekanik ventilasyon

19



Yardimh- Kontrollii MV (A/C, Asist CMV)

Glinlimiizde ¢ogu MV endikasyonlarinda baslangic modu olarak tercih edilmektedir.
CMV’de oldugu gibi, her soluk i¢in VT ve akim hizi sabittir. Ayrica inspiryum zamani, I/E
oran1 ve minimum mekanik soluk sayis1 da dnceden belirlenir. Hem zorunlu, hem de
yardimli soluklar vardir. Hastanin eforu inspirasyonu baslatir. Caligma artik, zaman
sikluslu degil, hasta-kontrollii hale gelmistir. Hasta, belli bir tetikleme duyarliligi
gosterecek sekilde negatif bir basing irettiginde, secilen frekansin iizerinde bir A/C
frekansi ile solutma islemi devam eder. Hasta belli bir tetikleme giicii liretemez ya da
apneik olursa, A/C modu, tamamen CMV modu olarak ¢alisir. Zorunlu soluklar, akim veya
basing sinirli, voliim veya zaman sikluslu iken; yardimli soluklar, hasta tetikli- akim veya
basing sinirl, volim veya zaman siklusludur (sirasiyla yardimli-volim kontrollii MV-
VA/C ve vyardimli-basing kontrolli MV-PA/C) (Sekil 3) (27). Hasta-ventilator

uyumsuzlugu, solunumsal alkaloz, inspirasyon kas gii¢siizliigii ve dinamik hiperinflasyona
yol agabilir (26).

Ekspiras-
yon

i I

Volum Vr /\ ' A ' /\
(mL) g J oo ;
| I
Alnsg . '
(L/dk) o 4 ' .
0 ! |
I ]
1 I 1
P .
Basing ;o I
! |
I

(cmH,0)
P s /\
04

Sekil 3. Yardimli-kontrollii mekanik ventilasyon

TAsyOI

Es Zamanh-Arahkh Zorunlu MV (SIMV):

Spontan solunum varliginda, primer ventilator destegi olarak kullanilabilir. Zorunlu,
yardiml1 ve spontan soluklarm bir arada bulundugu bir MV seklidir. A/C modundan farki,
ek olarak zorunlu soluklar ile senkron spontan soluklarin varligidir. Mekanik soluklarin
frekans1 kullanici tarafindan Onceden belirlenir. Spontan soluklarm sayis1 ise hasta

tarafindan belirlenir, zaman i¢inde farklilik gdsterebilir ve basingla desteklenebilir.
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Ventilator belli bir zaman aralig1 icinde hastanin ilk solunum eforunu bekler ve bu efor,
zorunlu solugun gonderilmesini saglar. Senkronizasyon periyodu, sonraki kontrol sinyaline
kadar devam eder. Bu siire i¢cinde hasta, spontan solunumunu siirdiiriir. Hasta apneik hale
gelirse ve senkronizasyon periyodu i¢cinde bir solugu tetikleyemezse, ventilator segilen
frekansa uygun solugu bir sonraki periyotta gonderir (Sekil 4). Hasta tekrar tetikleme
yapincaya kadar senkronizasyon periyodu hazir bekler (Sekil 5) (27). Bu mod venoz
dontisli iyilestirdigi i¢in daha fizyolojiktir. Daha iyi gaz dagilimi saglar. Gerektiginde
VE’yi degistirme yetenegi daha azdir. Solunum isini artirabilir. Oksijen tiiketimi artmistir.

MV’den ayirmayi giiglestirebilir (26).
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Sekil 4. Es zamanli aralikli zorunlu ventilasyon apneik durumda
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Sekil 5. Es zamanli aralikli zorunlu ventilasyon-aktif durumda
Araliklhh Zorunlu Mekanik Ventilasyon (IMV)

SIMV moduna benzer, ancak farkli olarak mekanik soluklar hastanin spontan solunum

aktivitesini dikkate almaksizin frekansina gore olusur. Yani sadece zaman-sikluslu ¢alisma
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s6z konusudur (Sekil 6) (27). Mekanik ve spontan soluklar vardir ama yardimli soluklar

yoktur (26).

v"[‘ /\J\
04

0_

Sekil 6. Aralikli zorunlu ventilasyon

Basing¢ Destekli Mekanik Ventilasyon (PSV)

Hastanin her solunum eforunda baslangicta kullanici tarafindan belirlenen inspirasyon
basing diizeyine kadar MV destegi verilmesi ile saglanir. Spontan solunum modudur.
Inspirasyon hasta tarafindan baslatilir. Ventilasyon desteginin baslamasi icin basmcin
inspirasyon sirasinda, onceden belirlenmis tetikleme duyarhili1 diizeyine inmesi gerekir.
Sonrasinda ventilatér gaz akimini arttirarak solunum devresine gonderir ve basmcin
onceden secilen seviyeye ulasmasini saglar. Bu modda hasta konforu artar, sedasyon
ihtiyac1 azalir. Solunum kas yorgunlugunun giderilmesi ve daha hizli weaning miimkiin
olabilir. Ozellikle uzun siiredir MV uygulanan hastalarda weaning modu olarak
kullanilabilir (26).

2.2.3.3. MEKANIK VENTILASYON KOMPLIKASYONLARI

MV tedavisi swrasinda direkt ya da indirekt olarak mekanik ventilasyona bagl
komplikasyonlar ortaya c¢ikabilir. Altta yatan akciger hastaligi varliginda komplikasyon
olasilig1 artar. Altta yatan akciger hastaligi olmasa bile MV alveollerin asir1 gerilmesine
neden olarak makroskopik parankim hasarina ve mikroskopik bazi bozukluklara yol
acabilir (31). MV komplikasyonlar1 sistemik ve pulmoner olarak iki baslik altinda
incelenebilir (Tablo 8) (32).
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Tablo 8. Mekanik ventilator komplikasyonlari

Sistemik Etkiler Pulmoner Etkiler
Hemodinamik Dinamik hiperinflasyon ve oto-PEEP
Gastrointestinal Ventilator ile ilgili akciger hasari
Renal Barotravma
Santral sinir sistemi VIP
Immiin sistem Heterojen ventilasyon

Fizyolojik 6li bosluk

Fizyolojik sant

Diyafram ve solunum kaslar1

Mukosiliyer aktiviteye etkisi

Sistemik Etkiler

Hemodinamik etkiler: Pozitif basingli ventilasyon sirasinda toraks i¢i basmncin artmasi
vendz doniisli azaltarak sol ventrikiile az kan ulasmasina sonugta da hipotansiyona neden
olabilir. Uygulanan pozitif basincin disinda, oto-PEEP ya da gereginden fazla uygulanan
eksternal PEEP de toraks i¢i basmcin hemodinamiyi bozacak derecede artmasina neden
olabilir (32).

Gastrointestinal etkiler: Gastrointestinal sistem perfiizyon azalmasina duyarhdir. Stres
iilseri, hipomotilite, alkiiloz kolesistit sik goriilmektedir. Stres iilserinin Onlenmesi i¢in
mezenterik perflizyon diizeltilmeli, H, reseptdr antagonistleri ya da proton pompa
inhibitorleriyle profilaksi yapilmalidir (32).

Renal etkiler: Kalp debisi azalmasi ve biyotravma renal kan akimmnin azalmasia neden
olabilir (32).

Pulmoner Etkiler

Voliitravma: Ventilator ile ilgili akciger hasarmna yol agan en onemli faktor alveollerin
asir1 distansiyonudur. Voliitravmadan kastedilen alveollerin gerilmesine bagli olarak
olusan mekanik bir tablodur. Mekanik gerilmeye bagl olarak alveol epitel gecirgenligi ve
endotel gecirgenliginin arttigi, difiiz alveoler hasar ve akciger 6demi olusabildigi
belirtilmektedir (32). Giderek artan hipoksemi ve akciger grafisinde intersitisyel, alveolar
infiltrasyonlar, atelektazi, asir1 havalanmis alanlar tipik klinik ve radyolojik bulgulardir
(32).

Barotravma: Transalveolar basincin artmasindan kaynaklanan hava kagagi

(pndmotoraks, pnomomediastinum) barotravma olarak adlandirilmaktadir. Burada hava
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yollarindaki alveol i¢i basinci yansitan plato basmng alveol distansiyonundan birincil
derecede sorumludur (33,34).

Atelektravma: Inspirasyon ve ekspirasyon swasinda alveollerin  agilmasi ve
kapanmasinin genligi akcigerlerde hasar olusturabilir. Siklik atelektazi ya da tidal
atelektazi de denir (32).

Biotravma: Mekanik zorlanma ile akcigerlerden inflamatuar maddelerin salgilanmasi
ve bu sitokinlerin hem akcigerlerde hem de sistemik dolasima gecerek diger organlarda
fonksiyon bozukluklarma neden olmasi durumudur (33).

Aspirasyon: Yutma fonksiyonunun bozulmasi ve farinkste sekresyonlarin birikmesi
aspirasyona egilim yaratmaktadir (32).

Ventilator iliskili pnémoni (VIP): Mekanik ventilasyon uygulanan hastada 48 saatten
sonra gelisen pnomoni ventilator iligkili pndmoni olarak adlandirilir. Ventilatordeki
hastada gelisen enfeksiyonlarin %90’m1 olusturdugu bilinmektedir. IMV sirasinda
ventilatore bagl pndmoni insidansi ilk 3 giin %30, daha sonra ise her giin %1 artmaktadir
(10). Ventilatoére bagli pnomonide mortalite %50 dolayinda olmakla birlikte, toplam

mortalitenin %30’undan pndmoni sorumlu tutulmaktadir (32,35).

2.2.3.4. MEKANIK VENTILATORDEN AYIRMA

Mekanik ventilatorden hastay1r ayirma “ weaning ”, tedavide ilerleme saglanmasi ve
destek solunum endikasyonunun ortadan kalkmasiyla, asamali olarak mekanik ventilatér
desteginin sonlandirilmas1 demektir (36,37).

MV, hayat kurtarici bir tedavi sekli olmasina karsin hayati tehdit edici birgok
komplikasyona sebep olabilmektedir, ayn1 zamanda pahali bir tedavi seklidir (38). MV
stiresinin uzamasi enfeksiyon, barotravma, kardiyovaskiiler yan etkiler, trakea hasar1 ve
oksijen toksisitesi gibi komplikasyonlarin riskini arttirmaktadir. Bu nedenle, spontan
solunumu tolere edebilecek hastalar1 belirlemek ve bu hastalar1 bir an dnce mekanik
ventilatorden aywrmak gerekir. Bununla birlikte MV’den erken aymrma reentiibasyona
neden olmakta ve bundan dolay1 mortalite, morbidite, yogun bakimda kalis siiresi ve MV
stiresinde artma meydana gelmektedir. Weaning’te gecikmenin pndmoni riskini 2.5 kat,
mortaliteyi 2 kat, hastane ve yogun bakimda kalig siiresini 5-7 giin arttirdigi, erken
weaning’in ise reentlibasyon sikligini arttirdigi ve reentiibasyonla birlikte hastalarin
%20’sinde pndmoni, bradikardi, kardiyak arrest, ventrikiiler tasikardi, gastrik aspirasyon

ve atelektazilerin goriildiigi bildirilmistir (39).
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Hastanin spontan ventilasyonu ve oksijenizasyonu devam ettirip ettiremeyecegini

degerlendirmede pek c¢ok kriter 6ne siiriilmiistiir. Ancak yine de belki en 6nemli weaning

basaris1 goOstergesi, hastanin spontan solunum denemesini basarmasi olarak kabul

edilebilir. Weaning parametreleri tablo 9’da verilmektedir (40,41).

Tablo 9. Weaning parametreleri

Klinik Degerlendirme

e MV gerektiren akut hastaligin kontrol altinda
olmasi

e Yeterli oksiiriik

e Sekresyonlarin
edilebilmesi

¢ Biling agiklig1

e Sedasyon gerektirmeme

azalmast veya kontrol

Objektif Parametreler

Yeterli oksijenizasyon

PEEP < 8 cmH,0O

FiO, <0.50

Sa0; > %90

PaO,/FiO, > 150

Pulmoner stabilite

Solunum sayist (f) < 35 /dk

Tidal voliim (V1) > 5 ml/kg

Dakika ventilasyon (Vg) < 10 It/dk
Vital kapasite > 10 ml/kg
Maksimum inspiratuar basing < -25 cmH,O
Hizli yiizeyel solunum indeksi (f/VT) < 105 bpm/It
Onemli respiratuvar asidoz olmamasi
PaCO, <50 mmHg (KOAH harig)
Kardiyovaskiiler stabilite

Kalp hiz1 < 140 /dk

Ciddi aritmi olmamas1

Sistolik kan basinc1 90- 160 mmHg
Diisiik doz vazopressor destegi
Hemoglobin diizeyi > 8.5 gr/dl
Metabolik stabilite

Viicut 1sisiin 38°C ve altinda olmasi

Yaygin olarak kullanilan weaning metodlar1 vardir (41):

1. T-tiip ile spontan solunum denemeleri

2. Aralikli zorunlu mekanik ventilasyon (IMV)

3. Basing destekli ventilasyon (PSV)

4. Yeni modlar ( Voliim assured pressure support- VAPS, NIMV gibi)

Spontan solunum denemesini basariyla tamamlayan hastalarda, ekstiibasyon sonrasi

sekresyon birikmesine ya da iist hava yolu 6demine bagli solunum yetmezligi gelisebilir.

Bu sebeplerden dolayi, ekstiibasyon dncesi hastanin endotrakeal tiip aspirasyonu sirasinda

kuvvetli bir oksiiriige sahip oldugu ve endotrakeal tiip kaf kacaginin 110 ml’nin {stiinde

oldugu teyit edilmelidir. IIk 48 saat iginde hastanin tekrar entiibe edilmesi gerekmedikge

ayirma isleminin basarili oldugu kabul edilir ve bundan sonra tekrar entiibasyon gerekliligi,

yeni gelismis farkl bir durum olarak kabul edilmelidir (41).
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3. MATERYAL METOD

Calisma retrospektif klinik arastirma olarak planlandi. Calisma igin Selcuk Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi Etik Kurul Bagkanligi’ndan 2011-119 karar sayist ile izin alindi.
Subat 2005-Subat 2012 tarihleri arasinda Meram Tip Fakiiltesi Goglis Hastaliklar1 ve
Tiiberkiiloz Klinigi Yogun Bakim Bilim Dali’'nda yatarak en az 48 saat IMV tedavisi
uygulanan hastalarin verileri ¢alismaya dahil edildi.

Verileri yetersiz olan hastalar ve 48 saatten daha az siire IMV de takip edilen hastalar
calismadan dislandi.

Subat 2005 - Subat 2012 tarihleri arasinda yogun bakim iinitemize 1391 hasta yatmis
olup bu hastalarin 327’s1 48 saat IMV’de takip edildi. Verilerine tam olarak ulasilamadigi
icin 69 hasta caligmadan c¢ikarildi. Sonugta 258 hastanin medikal kayitlar1 ve dosyalari
tarand1.

Calismaya alman hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, Charlson komorbidite
indeksi), sigara i¢imi (paket-yil), tanilari, geldigi klinik ve oradaki yatis siiresi kaydedildi.

Hastalarin yatis sirasindaki vital bulgulari, laboratuar degerleri, yatis ve ¢ikis (taburcu
ve exitus Oncesi) arteriyel kan gazlari, Glaskow koma skorlari, APACHE II skorlar1 (yatis,
weaning, ¢ikis) kaydedildi.

Hastalarin entiibasyon durumlar1 degerlendirildi;

- Yogun bakima bagvuru esnasindaki entiibasyon durumu

- Yogun bakim yatis siireci i¢inde yapilan entiibasyon ve kaginci giinde yapildigi

- Ekstiibasyon sonras1 entiibasyon (reentiibasyon)

- Hastanin kendi kendini ekstiibe etmesi (self ekstiibasyon)

Invaziv mekanik ventilasyon oncesi ve sonrasinda NIMV tedavisi uygulanan ve
uygulanmayan hastalar ve IMV tedavisi baslangicinda, takibinde kullanilan mekanik
ventilator modlar1 (SIMV, A/C, CMV, Spontan) ve ayarlar1 (Vr, solunum frekansi, Vmax,
basing destegi (PS) FiO,, PEEP) kaydedildi. Weaning uygulanan hastalarin weaning
modlar1 ve basaris1 degerlendirildi. Ekstlibasyon sonrasi 48 saat icinde reentiibasyon
gerekmeyen hastalarda weaning basarili; ancak weaning yapilamama, extiibasyondan sonra
48 saat igerisinde tekrar entiibasyon ihtiyag¢ dogmasi veya ekstiibasyon sonrasi 48 saat
icinde 6liim olmas1 durumlarinda weaning basarisiz olarak kabul edildi.

Hastalarin yatis siiresince alinan kiiltiirlerindeki (kan, brons lavaji, idrar) ilk anlamli
tiremeleri kayit edildi. Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS “systemic inflamation

response sendrom’) ve sepsis gelisimi degerlendirildi. Kullanilan antibiyotikler incelendi.
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Ampirik antibiyotikler ve ilk anlamli kiiltiir sonrasi ve klinik degerlendirme sonrasi
degisen antibiyotikler kayit edildi.

Calismaya alinan hastalar IMV’ e bagh komplikasyonlar agisindan degerlendirildi.
Ventilatér iliskili pndmoni (VIP), ventilator iliskili akciger hasar1 (VILI) yoniinden akciger
grafileri incelendi. Gastrointestinal sistem kanamasi ve bobrek yetmezligi gelisen hastalar,
hemodiyaliz ve hemodiyafiltrasyon uygulamalari kaydedildi.

Trakeostomi durumlari, trakeostominin agilma giinii, giinlik santral vendz basinglari,
ekokardiyografi (EKO) bulgulari, giinliik kan sekeri takipleri, verilen insiilin dozlari,
steroid, ditiretik, haloperidol, inotropik ilag tedavileri incelendi.

Hastalarm YBU deki yatis siiresi, IMV deki takip siiresi kaydedildi. Taburcu olan
hastalarin 28. giin mortalitesinin tespiti i¢in telefonlar1 arandi. Hastalarin 6len ve taburcu
olan gruplar, solunum yetmezligi tip I ve I, weaning basarili ve basarisiz olarak gruplara

ayrildi. Incelenen parametreler mortalite, weaning {izerine etkisi degerlendirildi.

Istatistiksel degerlendirme

Hastalardan elde edilen veriler bilgisayar ortamina aktarildi. SPSS (15.0 for windows )
programi kullanilarak istatistiksel degerlendirilmeleri yapildi. Normal dagilim gosteren
veriler i¢in tanimlayici istatistik olarak ortalama + SD, kategorik veriler i¢in say1 ve yiizde
kullanild1. Kategorik yapidaki verilerin karsilastirilmasinda Ki-Kare testinden faydalanildi.
Iki grubun ortalamalarmin karsilastirilmasi, parametrik test varsayimlar1 saglandiginda iki
ortalama arasindaki t testi, saglanamadiginda ise nonparametrik Mann-Whitney U Testi

kullanilarak yapildu. Istatistiksel anlamlilik p<0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Yogun bakim {initemize Subat 2005 — Subat 2012 tarihleri arasinda yatan, 48 saat ve
tizeri IMV de takip edilen 327 hasta dosyasi ile ¢calismaya baslandi. Dosya incelemelerinde
verilerin yetersizligi nedeniyle 69 hasta dosyasi ¢alisma dis1 birakildi. Calisma 258 hasta
dosyast ile tamamlandi. Hastalarin 148’1 erkek (%57.4), 110’u kadin (%42.6) olup, yas
ortalamalar1 64.61+15.82 idi. Taburcu olan hastalarin mortalitesine bakildiginda 4 hastanin
28 giin iginde 6ldiigii gdzlendi (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin demografik 6zellikleri ve bazal degerleri

Demografik Ozellikleri ve Bazaller (ORTESS) (%) (n=258) Degerler
Yas (y11) 64.61+15.82
Cinsiyet E/K 148 (57.4) 1 110(42.6)
Charlson Komorbidite Indeksi 1.58+1.13
Sigara (paket-yil) 56.25:+36.02
Solunum Yetmezligi Tipl/ Tip2 135 (52.3) / 123 (47.7)
YBU ne Giris APACHE-11 Skoru 9.62+5.19
YBU ne Giris Glaskow Koma Skoru 10.34+3.70
Geldigi Klinik
Gogiis Hastaliklar1 Servisi 68 (26.4)
Acil Servis Gozlem 48 (18.6)
Acil Servis YBU 27 (10.5)
Dis Merkez 41(15.9)
Hastane I¢i Diger Servisler 74 (28.7)
Geldigi Klinikteki Yatis Siiresi 6.52+10.39
SIRS 228 (88.4)
Sepsis 148 (57.4)
Sepsis gelisim giinii 6.06+7.22
Kiiltiirde Ureme Saptanan Hasta Sayisi 189(73,3)
VIP gelisen hasta sayist 113 (43.8)
VIP gelisim giinii 9.22+9.10
VILI 44 (17.1)
VILI gelisim giinii 10.23+£9.29
ARDS 35 (13.6)
Trakeostomi 108 (41.9)
Trakeostomi a¢ilma giinii 7.25+6.85
Bobrek yetmezligi gelisen hasta sayisi 104(40,3)
Bobrek Yetmezligi Giin 5.79+£7.47
Hemaodiyaliz 47 (18.2)
Hemodiyafiltrasyon 29 (11.2)
GIS Kanamasi 19 (7.4)
Cilt Al Amfizem 16 (6.2)
Santral Venoz Basing Olciilen Hasta Sayisi 117(45.3)
Santral Venoz Basing 8.98+4.88
YBU’nde Yatis Siiresi 16.66x17.77
IMYV de Kals Siiresi 12.49+14.63
Basarilh Weaning 65(25.1)
SONUC
Exitus 207 (80.2)
Taburcu 51 (19.8)
Taburcu olan hastalarin 28. giin mortalite 4(7.8)



Calismaya dahil edilen hasta dosyalar1 incelendiginde bir ¢ogunda birden fazla yatis
tanis1 mevcuttu. YBU’de takip edilen hastalarn tamlar;; KOAH, astim, pndmoni,
pulmoner emboli, sepsis, postoperatif SY, ARDS, akciger 6demi, HIN1 ve diger (akciger
apsesi, atelektazi, intersitisyel akciger hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, restriktif akciger
hastaligi, bronsiektazi, akciger kanseri, plorezi, primer pulmoner hipertansiyon,
pnomotoraks, hemotoraks, ALS, myastenia gravis, menenjit, myopati, slikozis,
amiloidozis, serebrovaskiiler hastalik, hidatik kist riiptiirii, akciger tiiberkiilozu) olarak

simiflandirilmistir. En fazla KOAH tanisi dikkati ¢ekmistir (%30,6) (Grafik 1).

Grafik 1. YBU’de takip edilen hastalarm tan1 dagilimlar1 (%).
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B PULMONER EMBOLI
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YBU’nde hastalarm entiibasyon durumu degerlendirildiginde; 134 hasta (%51,9) entiibe
olarak kabul edilirken, 124 hasta (%48,1) yogun bakimda entiibe edilmis. 124 hastanin
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entiibasyon giinii ortalamasi 1.64+3.95 idi. 47 (%18.2) hasta ekstiibasyon sonrasi tekrar
entiibe edilirken, 20 (%7.8) hasta YBU’de kendi kendini ekstiibe ettigi goriildii (Tablo 11).

Tablo 11.Hastalarin entiibasyon durumu.

n (%)
YBU’ne Entiibe Gelenler [n (%)] 134 (51.9)
YBU’de Entiibe Edilenler [n (%)] 124 (48.1)
Ortalama Entiibasyon Giin 1.64 +3.95
Re-entiibasyon [n (%)] 47 (18.2)
Re-entiibasyon Giin (Ort. £ SS) 8.61+7.84
Self-ekstiibasyon [n (%)] 20 (7.8)
Self-ekstiibasyon Giin (Ort. £+ SS) 5.64+6.72

Dosya incelemesinde YBU’ ne kabul edilen hastalarin yatis vital bulgular1 ve laboratuar
degerleri tablo 12’de verilmistir.

Tablo 12. Hastalarin YBU yatis vital bulgular1 ve laboratuar degerleri

Hastarin yatis vital bulgularn ve degerleri Ort.£SS
Ates (C°) 36.67+0.80
Solunum sayis1 /dakika 26.75+9.65
Nabiz /dakika 106.52+22.42
Ort. kan basinci (mmHg) 86.28+21.52
Lékosit (10™3/uL) 14.6+8.5
Hemaoglobin (g/dL) 11.53+2.53
Platelet (10™/uL) 228+147
Sedimantasyon (mm/h) 39.35+31.53
CRP(mg/dL) 75.01+46.20
Glukoz (mg/dL) 159.37+81.91
SGOT(u/L) 156.02+1074.36
SGPT(u/L) 92.98+319.03
Ure (mg/dL) 77.07+51.08
Kreatinin (mg/dL) 1.32+1.08
Sodyum (mmol/L) 137.84+6.56
Potasyum (mmol/L) 4.20+0.93
Kalsiyum(mg/dL) 8.00+0.85
Magnezyum(mg/dL) 3.51+11.37
Fosfor (mg/dL) 3.79+1.48
Albumin (g/dL) 2.91+0.56

Hastalarin YBU’ne basvuru esnasinda ve ¢ikis1 dncesinde (taburculuk veya dliim) arter

kan gazi degerleri tablo 13’de verilmistir.
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Tablo 13.YBU ne basvuru ve ¢ikis arter kan gazi degerleri (Ort. + SS).

AKG
parametreleri

pH
PCO, (mmHg)
PO, (mmHg)

HCO3; (mEqg/L)

Sa0, (%)

YATIS AKG

7.32+0.16
60.36+25.31
54.79+18.26

27.48+8.69
80.92+13.70

CIKIS AKG

7.25+0.23
61.02+17.45
63.85+31.85
23.84+9.42
83.74+14.88

Hastalarin IMV tedavisi baglangicinda ve takibinde kullanilan ventilator modlar1 ve

ayarlari, weaning modlari, IMV 6ncesi ve sonrast NIMV kullanimi incelendi. Baslangicta

ve takipte en sik kullanilan modun VSIMYV [188 hasta (%72.9)] oldugu, weaning esnasinda
daha ¢ok T-tiip [96 hasta (%37.2)] kullanildig1 goriildi (Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarmm IMV tedavisi baslangicinda ve takibinde kullanilan modlar,

ventilator ayarlari, weaning modlari, IMV 6ncesi ve sonrast NIMV kullanimi.

Baslangic Modu [n (%)]

VSIMV
PSIMV
A/IC
CMV

Mekanik Ventilator ayarlar: (n/Ort. + SS)

Frekans
TV
Vmax
Psup
PEEP
Fio2

Takip Modu [n (%0)]

VSIMV
PSIMV
A/IC
CMV

SPONTAN

NIMV Tedavisi [n (%)]

Entiibasyon Oncesi
Ekstiibasyon Sonrasi

Entiibasyon Oncesi ve ekstiibasyon sonrasi

NIMV Giin (Ort.  SS)

207 (80.2)

7(2.7)
38 (14.7)
6(2.3)

13.28 £1.45
464.78 = 77.10
54.00 £ 11.05

17.78 £2.93

5.33+1.23
73.42 +£23.83

188 (72.9)

13 (5.0)
35 (13.6)
11 (4.3)
11 (4.3)

59 (22.9)
50 (19.4)

16 (6.2)

4,87 +5.61

Hastalarin yatis1 siiresince sivi dengeleri, kan sekeri takipleri, verilen insiilin dozlar1

incelendi ( Tablo 15).
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Tablo 15. Siv1 dengesi, kan sekeri ve insiilin degerleri (Ort£SS).

Yats siiresince aldig1 toplam sivi miktar (cc) 44434.07 £ 53.376.50
Yatis siiresince ¢ikardigi toplam sivi miktarn (cc) 29193.05 +41105.95
Yatis siiresince aldig1 ortalama sivi miktar (cc) 3085.59 £+ 6676.04
Yatis siiresince ¢ikardigi ortalama sivi miktari(cc) 1595.97 + 683.14
Kan sekeri(mg/dl) 152.48 + 50.05
Insiilin (iinite) 9.04 + 13.75

YBU’de yatan 105 hastaya EKO yapilmis. Hastalarm sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonlar1 (EF) pulmoner arter basinglar1 (PAB) ortalama degerleri ve kapak patolojisi,
duvar patolojisi, perikardiyal effiizyon izlenen hasta sayilari tablo 16’da verilmistir.

Tablo 16.Hastalarin EKO bulgulari

EF (Ort. £ SS) 52.85+£9.94
PAB (Ort. + SS) 50.50 + 15.34
Kapak patolojisi [n (%0)] 57(22.1)
Duvar patolojisi [n (%)] 77(29.8)
Effiizyon [n (%0)] 10(3.9)

Calismaya dahil edilen hastalarin beslenme sekli, steroid, diiiretik, albumin ve
haloperidol tedavileri incelendi (Tablo 17). YBU takipleri sirasinda 226 hastanm inotropik
ilag destegi almis oldugu goriildii. Inotrop alanlarin 224’iine dopamin, 86’sma
noradrenalin, 2’sine dobutamin verilmis oldugu tespit edildi.

Tablo 17. Hastalarin beslenme sekli ve albumin, haloperidol, steroid, diiiretik, inotropik
ila¢ kullanimi

Norodol [n (%0)] 116 (45.0)
Beslenme

Parenteral [n (%)] 45 (17.4)

Enteral [n (%)] 34 (13.2)

Enteral + parenteral [n (%)] 179 (69.4)
Steroid [n (%)] 192 (74.4)
Inotropik Ila¢ Destegi [n (%0)] 226(87.6)
Diiiretik Kullanim [n (%0)] 209 (81.0)
Albumin [n (%0)] 155 (59.7)

Dosyalar1 incelenen 258 hastanin, 189’unun kiiltiiriinde tireme oldugu goriildii.
Kiiltiirler ayr1 incelendiginde; kan ve brons lavaji kiiltiiriinde tireme 136 (%52,7), idrar

kiiltiiriinde {ireme 80 (%31) hastada izlendi. Ureyen mikroorganizmalar belirlendi. Kan
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kiiltiiriinde ve brons lavajinda en sik acinetobacter, idrar kiiltlirlinde en sik maya mantar1
iiredigi gozlendi (Grafik 2, Grafik 3, Grafik 4).

Grafik 2. Kan kiiltiiriinde iireyen mikroorganizmalar.
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Grafik 3.Brons lavaj kiiltiiriinde iireyen mikroorganizmalar
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Grafik 4. Idrar kiiltiiriinde iireyen mikroorganizmalar
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Incelenen hastalarin hepsine ampirik antibiyotik tedavisi baglanmistr. En sik kinolon
grubu ve piperacilin-tazobactam igeren antibiyotikler kullanildigi goriildii [76 hasta

(%21.8)]. ilk anlaml1 kiiltiir ve/veya klinik degerlendirme sonrasi ilk degisen antibiyotik
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degisimi tablo 18’de verilmistir. En sik karbapenem grubu antibiyotikler [82 hastada
(%27.51)] kullanilmistir.

Tablo 18. Antibiyotiklerin kullanim sikligi.

Ampirik antibiyotik n (%) Antibiyotik degisimi n (%)
Piperacilin-tazobactam 76(21.8) Karbapenem 82(27.51)
Kinolon 76(21.8)  Glikopeptid 39(13.08)
Karbapenem 51(14.4)  Glisiklin 36(12.08)
Sefaperazon-sulbactam 30(8.52)  Piperacilin-tazobactam 27(9.06)
Sefalosporin 29(8.23)  Anti-anaerob 27(9.06)
Glikopeptid 22(6.25)  Kinolon 26(8.72)
Makrolid 13(3.69)  Sefaperazon-sulbactam 16(5.36)
Penicilin grubu 12(3.40)  Lipopeptid 14(4.69)
Anti-anaerob 11(3.12)  Aminoglikozid 13(4.36)
Anti-fungal 10(2.84)  Anti-viral 9(3.02)
Anti-viral 7(1.98) Polimiksin B 6(2.01)
Aminoglikozid 6(1.70) Anti-fungal 2(0.67)
Lipopeptid 6(1.70) Makrolid 1(0.33)
Glisiklin 2(0.56)

Hastalarin demografik 6zellikleri ve bazal degerleri 6len ve taburcu olan hastalara gore
gruplandirilarak karsilastirildi. Taburcu olan hastalarda yas ve Charlson komorbidite
indeksi ortalamasi1 daha diislik olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (sirayla p=0,004,
p<0,001). Olen hastalarda, taburcu olan hastalara gore yatis, weaning ve taburculuk éncesi
hesaplanan APACHE-II skorunun, trakeostomi agilma giinii ortalamasinin yiiksek oldugu,
SIRS, sepsis, VIP ve bobrek yetmezligi daha fazla goriildiigii tespit edilmis olup,
istatistiksel olarak anlamh farklilik izlendi (Tablo 19).

Tablo 19. Olen ve taburcu olan hastalarin demografik dzellikleri ve bazal degerlerinin

karsilastirilmasi
Demografik Ozellikleri ve Bazaller = 0
(ORTZSS) (%) (n=258) OLEN TABURCU P Degeri
Yas (yil) 66.02 +14.93 58.94 + 18.05 0.004*
Cinsiyet E/K 118 (57.0)/ 89 (43.0) 30 (58.8)/ 21 (41.2) 0.814
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Charlson Komorbidite indeksi
Sigara (paket-yil)
Solunum Yetmezligi Tipl/ TipII
Yatis APACHE-II Skoru
Weaning APACHE-II Skoru
Taburcu APACHE-II Skoru
Yatis Glaskow Koma Skoru
Geldigi Klinik
Gogiis Hastaliklar1 Servisi
Acil Servis Gozlem
Acil Servis YBU
Dis Merkez
Hastane I¢i Diger Servisler
Geldigi Klinikteki Yatis Siiresi
SIRS
Sepsis
Sepsis gelisim giinii
Kiiltirde Ureme Saptanan Hasta
Sayisi
VIP
VIP gelisim giinii
VILI
VILI gelisim giinii
ARDS
Trakeostomi
Trakeostomi acilma giinii

Bobrek yetmezligi gelisen hasta
sayisi

Bobrek Yetmezligi Giin
Hemodiyaliz
Hemodiyafiltrasyon
GIS Kanamasi

Cilt Alti Amfizem

Santral Venoz Basing Olgiilen
Hasta Sayis1

Santral Venoz Basing
YBU’nde Yatis Siiresi
IMV’de Kahs Siiresi
Basarihi Weaning

* p<0.05 anlaml1 fark.
#p <0.001 anlaml fark.

1.71£1.13
55.66 £35.20

107(51.7)/ 28(54.9)

19.96 +5.10
17.43 +4.47
28.71 £13.37
10.14 +3.87

62 (30.0)
36 (17.4)
20 (9.7)
33 (15.9)
56 (27.1)
6.94+11.07
198(95.6)
131 (63.3)
6.21+7.49
157 (83.1)

98 (47.8)
9.25+9.35
39 (19.1)
10.48+9.33
32 (15.5)
88 (42.5)
8.01+7.08
102(49.3)

5.66+7.30
28 (44.4)
6.21+7.49
17 (8.2)
14 (6.8)
109 (52.7)

9.04+4.97

16.04+18.02

12.75+14.72
26 (12.6)

1.08 0,97
58.914+40.30

100 (48.3)/23 (45.1)

18.27 £5.97
13.78 £3.97
13.37 £5.6
11.30 £2.50

6 (11.8)
12 (23.5)
7 (13.7)

8 (15.7)

18 (35.3)
4.80+6.76
30(58.8)

17 (33.3)
4.94+4.73
32 (16.9)

12 (24.0)
8.90+7.00
5 (9.8)
8.83+9.80
3(5.9)
20 (39.2)
4.05+4.66
2(3.9)

12.50+16.26
1(12.5)
4.94+4.73
1(2.0)
2(3.9)
8 (15.7)

8.25+3.69
19.16+16.64
11.45+14.39

39 (76.6)

<0.001*
0.856
0.681
0.038*
<0.001%
<0.001*
0.100

0.108

0.189

<0.001*

<0.001*
0.740
0.058

0.002*
0.861
0.115
0.507
0.072
0.669

0.007*

<0.001*

0.739
0.076
0.083
0.122
0.451
<0.001

0.674
0.263
0.072
<0.001

Tablo 20°de YBU’ne basvuruda entiibasyon durumu, ortalama kacinci giinde entiibe

edildigi, re-entiibasyon ve self-ekstiibasyon durumu 6len ve taburcu olan gruplar arasinda

karsilastirildi. Yogun bakimda entiibe edilen hastalarin 6len grupta fazla oldugu ve

entiibasyon giiniiniin daha ge¢ oldugu goriildii ve istatistiksel olarak anlamliyd: (sirasiyla

p=0.008, p=0.022).
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Tablo 20. Olen ve taburcu olan hastalarm entiibasyon durumlarmimn karsilastiriimasi

Hastalarin entiibasyon durumu OLEN TABURCU P Degeri
YBU’ne Entiibe Gelenler [n (%)] 99(47.8) 35 (68.6) 0.008*
YBU’de Entiibe Edilenler [n (%0)] 108(52.2) 16 (31.4) '
Ortalama Entiibasyon Giin 1,92 £4.34 0,51=+0,92 0,022*
Re-entiibasyon [n (%)] 39 (18.8) 8 (15.7) 0.601
Re-entiibasyon Giin (Ort. £ SS) 10.03+7.89 6.22+10.21 0.036*
Self-ekstiibasyon [n (%)] 18 (8.7) 2 (3.9) 0.253
Self-ekstiibasyon Giin (Ort. = SS) 5.60+£6.99 6.00+4.24 0.564

* p<0.05 anlaml fark.

Hastalarm yogun bakima girig vital bulgular1 ve laboratuar degerleri, 6len ve taburcu

olan gruplar arasinda tablo 21’ de karsilastirilmis olup istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadig1 gozlenmistir

Tablo 21. Olen ve taburcu olan hastalarm yatis vital bulgular1 ve laboratuar degetlerinin

karsilagtirilmast
OLEN TABURCU P Degeri
Ates (C°) 36.68+0.81 36.62+0.75 0.670
Solunum sayis1 /dakika 27.01+10.08 25.69+7.64 0.382
Nabiz /dakika 107.06+22.34 104.29+22.84 0.431
Ortalama kan basinci(mm-Hg) 85.83+21.66 88.12+21.04 0.496
Likosit (10™/uL) 14.91+8.81 13.64+7.20 0.342
Hemoglobin (g/dL) 11.4142.53 11.1242.56 0.468
Platelet (10™%/uL) 222.32+133.23 253.79+192.84 0.172
Sedimantasyon (mm/h) 40.01+31.82 37.14+29.98 0.600
CRP(mg/dL) 76.88+46.41 67.32+45.28 0.273
Glukoz (mg/dL) 162.59+80.99 147.57+85.05 0.266
SGOT(u/L) 167.40+1191.12 110.06+300.23 0.734
SGPT(u/L) 99.03+348.47 68.06+144.34 0.539
Ure (mg/dL) 80.48+52.64 63.10+41.70 0.310
Kreatinin (mg/dL) 1.40+1.15 0.98+0.61 0.120
Sodyum (mmol/L) 137.55+6.76 139.06+5.60 0.141
Potasyum (mmol/L) 4.224+0.93 4.114+0.89 0.426
Kalsiyum(mg/dL) 7.98+0.88 8.14+0.65 0.263
Magnezyum(mg/DI) 3.85+£12.58 2.03+£0.47 0.066
Fosfor (mg/dL) 3.88+1.54 3.35+1.12 0.386
Albumin (g/dL) 2.88+0.560 3.01+0.60 0.169

Incelenen hasta dosyalarinda olen ve taburcu olan gruplar arasinda giris ve ¢ikis
arteriyel kan gazlar karsilastirildi. Giris AKG degerleri, 6len ve taburcu olan olgularda
benzer olup istatistiksel olarak anlamli faklilik saptanmadi (p>0.001). Cikis AKG’ler
incelendiginde taburcu olan grupta degerler normale yakin olup istatistiksel olarak

anlamliydi (p<0.001) (Tablo 22).
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Tablo 22. Olen ve taburcu olan hastalarin giris ve ¢ikis kan gazlarmin karsilastirilmasi

(Ort£SS).

YATIS
AKG
(Ort£SS)

CIKIS
AKG

(Ort£SS)

AKG parametreler
pH
PCO; (mmHg)
PO2(mmHg)
HCO3(mEq/L)
Sa0,(%)
pH
PCO, (mmHg)
PO,(mmHg)
HCO3(mEQg/L)
Sa0,(%)

* p<0.05 anlaml fark.
# p <0.001 anlaml1 fark.

OLEN
7.32+0.17
60.81425.80
54.91+18.92
27.48 +8.79
80.43+14.51
7.20+0.23
65.64::34.24
61.62+34.07
22.2749.36
81.31+15.60

TABURCU
7.31£0.15
58.54+23.33
54.31+15.45
27.46+8.32
82.89+9.57
7.44+0.08
44.92+11.39
72.88+18.19
30.20+6.60
93.52+3.87

P DEGERI
0.867
0.568
0.835
0.989
0.252
<0.001 7%
<0.001 7

0.023*
<0.001 7
<0.001 7%

Tablo 23 de oOlen ve taburcu olan hastalarm NIMV tedavisi, baslangic ve takipte

kullanilan MV modlari, ventilatdr ayarlar1 karsilagtirildi. NIMV kullanimi1 ve takipte

kullanilan modlar agisindan iki grup arasinda anlamli farklilik izlendi (p<0.001).

Tablo 23. Olen ve taburcu olan hastalarm NIMV tedavisi, baslangi¢ ve takipte

kullanilan MV modlari, ventilator ayarlarinin karsilastirilmasi.

Baslangic MV Modu [n (%0)]

VSIMV
PSIMV

OLEN

164 (79.2)
4 (1.9)

TABURCU P Degeri
43 (84.3)
0.206
3(5.9
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AIC 34 (16.4) 4 (7.8)

CMV 5 (2.4) 1(2.0)
Mekanik Ventilator ayarlar (n/Ort. £+ SS)
Frekans 13.30+1.50 13.17+£1.25 0.590
TV 465.85+76.65 460.00+80.20  0.687
Vmax 54.84+10.32 49.00+14.21 0.095
Psup 17.78+2.88 17.77£3.20 0.762
PEEP 5.27+0.97 5.61£1.99 0.482
FiO2 74.60+£23.51 68.06+£24.92 0.157
Takip MV Modu [n (%0)]
VSIMV 149 (72.0) 39 (76.5)
PSIMV 10 (4.8) 3(5.9)
AIC 34 (16.4) 1(2.0) <0.001
CMV 11 (5.3) 0 (0.0)
SPONTAN 3 (1.4) 8 (15.7)
Weaning Modu [n(%0)]
T-TUP 57 (59.4) 39 (40.6) 0.874
SPONTAN 8 (57.1) 6 (42.9) '
NIMV[n(%0)]
NIMV Almamis 112 (54.4) 21 (41.2)
MV Oncesi Alan 57 (27.7) 2 (3.9) 01001 *
MYV Sonras1 Alan 30 (14.6) 20 (39.2) '
MV Oncesi ve sonrasi alan 7 (3.4) 8 (15.7)
NIMV GUN (Ort. + SS) 4.66+6.03 5.5743.95  0.015*

* p<0.05 anlaml fark.
#p <0.001 anlaml fark.

Tablo 24’de hastalarin sivi dengelerinin 6len ve taburcu olan hastalar arasinda yatis
stiresince ¢ikardigi ortalama sivi miktarinin karsilastirilmast verilmistir. Hastalarin sivi
dengeleri incelendiginde 6len ve taburcu olan grup arasinda yatis siiresince ¢ikardigi

ortalama s1vi miktarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik izlendi (p=0,003). Hastalarin
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ortalama kan sekeri diizeyleri ve insiilin miktar1 taburcu olan grupta daha diisiik bulunmus

olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (sirasiyla p<0,001, p=0.019).

Tablo 24. Olen ve taburcu olan hastalarm sivi dengeleri, kan sekeri degerleri ve insiilin

dozlarinin karsilagtirmasi

OLEN TABURCU P Degeri
Yatis siiresince aldigi 43243.66+£54208.61 49265.76+50075.3 0.472
toplam si1vi miktari (cc)
Yatis siiresince ¢ikardigi 28181.03+43211.09  33300.65+31156.82 0.427
toplam si1vi miktari(cc)
Yatis siiresince aldigi 3189.70+7431.42 2663.02+1153.02 0.615
ortalama sivi miktari (cc)
Yatis siiresince ¢ikardigi 1532.97+695.17 1851.67+569.73 0.003*
ortalama sivi miktari(cc)
Kan sekeri(mg/dl) 157.61+50.54 130.784+41.91 <0.001 *

* p<0.05 anlaml fark.
# p <0.001 anlaml1 fark.

Hastalarin EKO bulgularinin 6len ve taburcu olan hastalar arasinda karsilastiriimasi

tablo 25’ de yapildi. Karsilastirildiginda istatistiksel anlamlilia rastlanmamustir.

Tablo 25. Olen ve taburcu olan hastalarin EKO bulgularinm 8len karsilastiriimasi

OLEN TABURCU P Degeri
EF (Ort. £SS) 53.49+10.23 50.26+8.40 0.087
PAB (Ort. = SS) 50.19+15.59 52.44+14.39 0.666
Kapak patolojisi[n (%0)] 49 (23.7) 7 (13.7) 0.457
Duvar patolojisi[n (%)] 62 (30.0) 4 (7.8) 0.964
Effiizyon[n (%0)] 10 (4.8) 0 (0) 0.253

Tablo 26’de hastalarin beslenme sekli, diiiretik, inotropik ilag, haloperidol, albumin
kullanimmin 6len ve taburcu olan gruplar arasi karsilastirilmasi verilmistir. Beslenme
sekli, Inotropik ilag ve albumin destegi parametrelerinde iki grup arasinda istatiksel olarak

anlamlilik izlendi (p<0.001).
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Tablo 26. Olen ve taburcu olan hastalarm beslenme seklinin, diiiretik, inotropik ilag,

haloperidol, albumin kullaniminin karsilastiriimasi

OLEN
[n (%)]
Haloperidol 90 (43.5)
Beslenme sekli
Parenteral 27 (13.1)
Enteral 27 (13.1)
Enteral+parenteral 152 (73.8)
Steroid 156 (75.7)
Inotropik Ila¢ Destegi 202(89,8)
Diiiretik Kullanimi 171 (82.6)
Albumin 136 (66.0)

* p<0.05 anlaml fark.
# p <0.001 anlamli fark.

TABURCU
[n (%0)]
26 (51.0)

18 (35.3)
7(13.7)
26 (51.0)
36 (72.0)
23(10,2)
38 (74.5)
18 (35.3)

P Degeri

0.335

0.001*

0.585
<0.001 7
0.187
<0.001 7

Hastalarin demografik ozellikleri ve bazal degerlerinin weaning basarili/basarisiz

gruplar arasinda karsilastiriimasi tablo 27° de verilmistir. Charlson Komorbidite Indeksi,

¢ikis ve weaning APACHE-II Skoru, SIRS, sepsis, bobrek yetmezligi, trakeostomi agilma

orani, Olen hasta sayisi weaning basarisiz grupta daha yiliksek olup istatistiksel olarak

anlamlilik izlendi.

Tablo 27. Weaning basarili/basarisiz hastalarin demografik ozellikleri ve bazal

degerlerinin karsilastirilmasi

Demografik Ozellikleri ve Bazaller Weaning basarili
(ORT=4SS) (%) (n=258)

Yas (yil) 65.25+15.82
Cinsiyet E/K 40 (61.5)/ 25 (38.5)
Charlson Komorbidite indeksi 1.31+1.08

Weaning basarisiz

64.40+15.85
108(55.9)/85(44.1)
1.67+1.13

P Degeri

0.710
0.431
0.024*
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Sigara (paket-yil) 63.69+36.02 53.57+35.85 0.174
Solunum YetmezligiTipI / TiplI 31 (47.6)/ 34 (52.4)  104(53.8)/89(46.2) 0.387
Yatis APACHE-II Skoru 19.14+5.51 19.084+4.40 0.955
Weaning APACHE-II Skoru 14.90+4.07 17.73+4.98 0.004*
Cikis APACHE-11 Skoru 20.00+9.80 26.94+7.73 <0.001*
Yatis Glaskow Koma Skoru 10.83 +2.88 10.21 +£3.88 0.340
Geldigi Klinik

Gogiis Hastaliklar: Servisi 13 (20.0) 55 (28.4)

Acil Servis Gozlem 13 (20.0) 35 (18.1)

Acil Servis YBU 8 (12.4) 19 (9.8) 0.617
Dis Merkez 13(20.0) 28 (14.5)

Hastane ici Diger Servisler 18 (27.6) 56(29.0)

Geldigi Klinikteki Yatis Siiresi 5.08+6.62 6.48+8.49 0.326
SIRS 45 (69.2) 183 (94.8) <0.001 "
Sepsis 28 (43.0) 120 (62.1) 0.007*
Sepsis Giin 8.14+9.95 5.54+6.32 0.088
Kiiltirde Ureme Saptanan Hasta Sayisi[n 46 (70.7) 143 (75.7) 0.601
(%0)]

VIP 25 (38.4) 85 (44.0) 0.407
VIP gelisim giinii 9.45+8.37 9.15+9.36 0.885
VILI 9 (13.8) 35(18.1) 0.399
VILI gelisme giinii 11.72+11.63 9.64+8.38 0.536
ARDS 5 (7.6) 30 (15.5) 0.107
Trakeostomi 20 (30.7) 88 (45.5) 0.036*
Trakeostomi A¢illma Giinii 8.45+7.95 6.95+6.56 0.361
Bibrek Yetmezligi 14 (21.5) 90 (46.6) <0.001 "
Bobrek Yetmezligi Giin 8.21+11.96 5.42+6.52 0.195
Hemodiyaliz 9 (13.8) 38 (19.6) 0.137
Hemodiyafiltrasyon 6 (9.2) 23 (11.9) 0.667
GIS Kanamasi 5 (7.6) 13 (6.7) 0.770
Cilt Alt1 Amfizem 6 (9.2) 10 (5.1) 0.242
Santral venoz basing dlciilen hasta sayisi 20 (30.7) 97 (50.2) 0 006
Ort CVP 9.34+4.75 8.91+4.93 0.725
YBU nde Yatis Siiresi 19.05+16.09 15.85+18.27 0.211
IMV de Kalss Siiresi 10.57+12.10 13.14+15.38 0.222
SONUC

Olen 26 (40.0) 181 (93.7) <0.001 *
Taburcu 39 (60.0) 12 (16.3)

* p<0.05 anlaml1 fark.
#p <0.001 anlaml fark.

Tablo 28’de hastalarin yogun bakima bagvurusu esnasinda entiibasyon durumu, yogun
bakimda ortalama kaginci giinde entiibe edildigi, reentiibasyon ve self ektsiibasyon durumu
weaning basarilt ve basarisiz gruplar arasinda karsilastirildi. Weaning basarili grupta
hastalarin daha erken entiibe edildigi izlendi ve re-entiibasyon oraninin daha fazla oldugu
goriildii ve istatistiksel olarak anlamliydi (sirasiyla p=0.028, p<0.001).

Tablo 28. Weaning basarili/basarisiz hastalarm entiibasyon durumu.
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Hastalarin entiibasyon durumu

YBU ne Entiibe Gelenler [n(%6)]

YBU nde Entiibe Edilenler [n(%6)]
Ortalama Entiibasyon Giinii (Ort. £ SS)
Re-entiibasyon [n (%)]

Re-entiibasyon Giin (Ort. = SS)
Self-ekstiibasyon [n (%0)]

Self-ektiibasyon Giin (Ort. = SS)
* p<0.05 anlamli fark.
# p <0.001 anlaml1 fark.

Weaning
basarih

39 (60.0)
26 (40.0)
0.71+1.32
29 (44.6)
9.91+8.73
6(9.2)
3.43+2.14

Weaning P
basarisiz Degeri
95 (49.2)
98 (50.8) 0.133
1.95+4.46 0.028*
18 (9.3) <0.001"
6.53+5.84 0.194
14 (7.2) 0.606
6.67 +£7.89 0.304

Hastalarin yogun bakima giris vital bulgular1 ve laboratuar degerleri, weaning

basarili/basarisiz gruplar arasinda tablo 29°da karsilastirilmis olup istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmadi.

Tablo 29. Weaning basarili/basarisiz hastalarin yatis vital bulgular1 ve laboratuar

degerlerinin karsilastirilmasi.

Weaning basarih

Ates (C°) 36.53+0.64
Solunum sayisi /dakika 25.72+7.53
Nabiz /dakika 105.46/21.77
Ortalama kan basinci(mm-Hg) 88.61+23.96
Lokosit (10™/uL) 14.51+8.16
Hemoglobin (g/dL) 11.13+£2.50
Platelet (10"%/uL) 236.24+126.52
Sedimantasyon (mm/h) 36.63+28.51
CRP(mg/dL) 66.89+38.41
Glukoz (mg/dL) 158.42+87.73
SGOT(u/L) 105.86+268.90
SGPT(u/L) 67.98+133.15
Ure (mg/dL) 69.44+41.05
Kreatinin (mg/dL) 1.11+0.62
Sodyum (mmol/L) 139.11+5.29
Potasyum (mmol/L) 4.04+0.88
Kalsiyum(mg/dL) 8.05+0.60
Magnezyum(mg/dL) 2.12+0.49
Fosfor (mg/dL) 3.18£1.08
Albumin (g/dL) 2.92+0.55

Weaning basarisiz

P Degeri

36.71+0.84
27.09+10.26
106.87+22.68
85.504+20.64
14.7048.65
11.43+2.54
225.95+153.54
40.29+32.31
77.604+48.29
159.70+80.05
173.00+1233.57
101.32+360.21
79.63+53.88
1.39+1.18
137.42+6.90
4.25+0.94
7.99+0.91
4.00+13.18
4.00+1.55
2.90+0.57

0.122
0.323
0.662
0.315
0.874
0.409
0.626
0.487
0.221
0.920
0.664
0.470
0.168
0.067
0.073
0.118
0.647
0.375
0.063
0.869

Weaning basarili ve basarisiz gruplarda giris ¢ikis ve kan gazlar1 agisindan yapilan

karsilastirma tablo 30°da verilmistir. Gruplar arasinda ¢ikis kan gazinda PO;, HCOj3, SaO,

degerlerinde istatistiksel anlamlilik izlenmistir.

Tablo 30. Weaning basarili/basarisiz hastalarin giris ve ¢ikis kan gazlari

Weaning

Weaning

P Degeri
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YATIS
AKG
Ort. =SS

CIKIS
AKG
Ort. =SS

pH

PCO; (mmHg)
PO,(mmHg)
HCO3(mEqg/L)
Sa0,(%)

Ph

PCO, (mmHg)
PO2(mmHg)
HCO3(mEqg/L)
Sa0,(%)

* p<0.05 anlaml fark.

basarih
7.29+0.16
64.62+29.30
56.46+18.78
27.58+8.78
82.75+12.25
7.33+0.19
55.74+29.40
65.08+16.21
27.38+8.65
89.34+9.54

basarisiz

7.33+£0.16
58.93+23.72
54.22+18.10
27.44+8.68
80.30+14.13

7.22+0.23
63.50+32.86
59.68+17.67

22.64+9.39
81.91+15.85

0.090
0.117
0.394
0.912
0.214
0.092
0.092
0.032*
0.001*
0.001*

Tablo 31°de weaning basarily/basarisiz gruplarda YBU’ne bagvurusunda entiibasyon

durumu, NIMV tedavisi, baslangi¢c ve takipte kullanilan MV modlari, ventilator ayarlari

karsilagtirmalar1 verilmistir. Gruplar, mekanik ventilasyon takip modu, weaning modu ve

NIMV tedavisi agisindan karsilastirildiginda istatistiksel anlamlilik izlenmistir.
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Tablo 31.Weaning basarili/basarisiz hastalarm NIMV tedavisinin, baslangi¢ ve takipte

kullanilan MV modlarinin, ventilator ayarlarinin karsilagtirilmasi

Baslangic MV Modu [n (%0)]

VSIMV
PSIMV
A/C
CMV

Mekanik Ventilator ayarlar1 (n/Ort. £+ SS)

Frekans
TV
Vmax
Psup
PEEP
FiO2

Takip MV Modu [n (%0)]

VSIMV
PSIMV
A/C
CMV

SPONTAN
Weaning Modu [n (%0)]

T-TUP
SPONTAN

NIMV [n(%)]
NIMV Almamis
MV Oncesi Alan
MYV Sonras1 Alan
MYV Oncesi ve sonrasi alan
NIMV GUN (Ort. £ SS)
* p<0.05 anlaml fark.

#p <0.001 anlaml fark.

Weaning
basarih

54 (83.0)
2 (3.07)
8 (12.3)
1 (1.53)

13.36+1.41
460.21+70.47
52.45+12.48
17.07+£3.34
5.46+1.66
69.33+24.27

51 (78.4)

3 (4.61)

4 (6.15)
0 (0)

7 (10.7)

58 (82.9)
7(17.2)

16 (24.6)
4 (6.15)
33 (50.7)
12 (18.4)
5.5243.90

Weaning
basarisiz

153 (79.2)
5 (2.59)
30 (15.5)
5 (2.59)

13.25+1.47
466.48+64.98
54.71+10.38
18.06+2.72
5.28+1.03
74.88+23.60

137 (70.9)
10 (5.18)
31 (16.6)
11 (5.69)
4 (2.07)

38 (19.6)
8 (17.4)

117 (60.6)
55 (28.4)
17 (8.80)
3 (1.56)

4.45+6.48

P Degeri

0.871

0.665
0.639
0.412
0.067
0.409
0.181

0.003*

<0.001*

<0.001 *

0.328

Tablo 32°de weaning basarili ve basarisiz gruplar arasinda sivi dengesi, kan sekeri

degerleri, insiilin dozlar1

karsilastirildi.

Hastalarin yatis

stiresince  ¢ikardigi

miktarlarmin ortalamasi disinda istatistiksel anlamliliga rastanmadi (p=0.013).

S1vV1
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Tablo 32. Weaning basarili/basarisiz hastalarin sivi  dengelerinin, kan sekeri

degerlerinin ve insiilin dozlarmin karsilastirmasi

Weaning basarih  Weaning basarisiz P degeri
Yatis siiresince aldigi toplam 47542.83+41756.29 43387.08+£56815.52  0.588
sivi miktar (cc)

Yatis siiresince ¢cikardig: toplam sty 31139.08+25877.10 28537.65+45131.04  0.660
miktari(cc)

Yatis siiresince aldig1 ortalama 4102.80+13208.95  2927.08+1118.11 0.156
sivi miktar (cc)
Yatis siiresince ¢ikardigi ortalama 1777.22+545.83 1534.93+714.49 0.013*
sivi miktari(cc)
Kan sekeri(mg/dl) 141.93+43.26 155.98+51.75 0.059
Insiilin (iinite) 7.01+£10.03 9.70+14.73 0.205

* p<0.05 anlaml fark.

Hastalarm EKO  bulgularinin  weaning  basarili/basarisiz  gruplar  arasinda

karsilastirilmas tablo 33°de yapildi. Istatistiksel anlamliliga rastlanmamistir.

Tablo 33. Weaning basarili/basarisiz hastalarin EKO bulgularmin karsilastiriimasi

Weaning Weaning P

Basarih Basarisiz Degeri
EF (n/Ort. + SS) 52.41+£9.21 53.00+10.23 0.805
PAB (n/Ort. £ SS) 52.60+13.11  49.88+16.01 0.551
Kapak patolojisi[n (%0)] 49 (23.7) 7 (13.7) 0.457
Duvar patolojisi[n (%)] 62 (30.0) 4 (7.8) 0.964
Effiizyon[n (%0)] 1(10) 9 (90.0) 0.465

Tablo 34’de Hastalarin beslenme sekli, diiiretik, inotropik ilag, haloperidol, albumin
kullanim1 weaning basaril/basarisiz gruplar arasinda incelendi. Yapilan istatistik analizler
sonucunda beslenme sekli, haloperidol, inotropik ila¢c destegi parametresinde anlamli

farklilik bulundu (sirasiyla p= 0.011, p=0.004, p<0.001).
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Tablo 34. Weaning basarili/basarisiz hastalarin beslenme sekli, ditiretik, inotropik ilag,

haloperidol, albumin kullaniminin karsilagtirilmasi.

Weaning basarih Weaning basarisiz P
[n (%0)] [n (%0)] Degeri

Haloperidol 38 (32.8) 78 (67.2) 0.011*
Beslenme sekli

Parenteral 20 (44.4) 25 (55.6)

Enteral 6 (17.6) 28 (82.4) 0.004*

Enteral+parenteral 39 (21.9) 139 (78.1)
Steroid 49 (25.5) 143 (74.5) 0.934
inotropik ila¢ Destegi 41 (18.2) 184 (81.8) <0.001 *
Diiiretik Kullanimi 52 (24.9) 157 (75.1) 0.811
Albumin 35 (22.7) 119 (77.3) 0.247

* p<0.05 anlaml fark.
# p <0.001 anlaml1 fark.

Tip 1 ve II solunum yetmezligi olan hastalarin demografik &zellikleri ve bazal
degerlerinin tablo 35 ’de verilmistir. Elde edilen sonuglara gore yatis APACHE-II skoru,
Tip II solunum yetmezligi olan hastalarda daha yiiksek bulundu ve istatistiksel olarak
anlamlilik izlendi (p<0,001). Hastalarin geldigi kliniklere bakilacak olunursa Tip I SY olan
hastalarin daha ¢ok hastane i¢i diger Kliniklerden [46(%34.0)] ve dis merkezden
[27(%20.0)] , Tip II SY olan hastalarin acil servis gézlem, yogun bakim iinitesinden [27
(%21.9), 15(%]12.1)] ve gogiis hastaliklar1 servisinden [39(%31.7))] devralindig1 goriildii.
Istatistiksel olarak anlamliyd1 (p=0.033). Tip I SY olan hastalarda VILI daha ge¢
gelisirken, trakeostominin daha erken agildigi tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamliyd1

(p= 0.016, p=0.011).

Tablo 35. Tip I/Tip Il solunum yetmezligi olan hastalarin demografik 6zellikleri ve

bazal degerlerinin karsilagtirilmasi

Demografik Ozellikleri ve Bazaller (ORT=+SS) TiP 1 SY TiP 2 SY P Degeri
(%) (n=258)
Yas (yil) 65.03+17.17 64.16+14.25 0.660
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Cinsiyet E/K

Charlson Komorbidite indeksi (Ort. = SS)
Sigara (paket-yil) (Ort. + SS)
Yatis APACHE-I1 Skoru (Ort. + SS)
Weaning APACHE-II Skoru (Ort. £ SS)
Cikis APACHE-I1 Skoru (Ort. +SS)
Yatis Glaskow Koma Skoru(Ort. + SS)
Geldigi Klinik [n (%)]

Gogiis Hastaliklar1 Servisi

Acil Servis Gozlem

Acil Servis YBU

Dis Merkez

Hastane I¢i Diger Servisler

Geldigi Klinikteki Yatis Siiresi (Ort. + SS)
SIRS[n (%0)]
Sepsis [n (%0)]
Sepsis Giin (Ort. + SS)
Kiiltiirde Ureme Saptanan Hasta Sayisi[n (%)]
VIP[n (%0)]
VIP Giin (Ort. £ SS)
VILI [n (%0)]
VILI Giin (Ort. = SS)
ARDS [n (%0)]
Trakeostomi [n (%0)]
Trakeostomi Ac¢ilma Giinii (Ort. &+ SS)
Bobrek Yetmezligi [n (%0)]
Bobrek Yetmezligi Giin(Ort. + SS)
Hemodiyaliz [n (%6)]
Hemodiyafiltrasyon [n (%0)]
GIS Kanamasi[n (%0)]
Cilt Alti Amfizem[n (%0)]
Santral venoz basing élciilen hasta sayisi[n (%0)]
Santral venoz basing (Ort. £+ SS)
YBU nde Yatis Siiresi(Ort. + SS)
iMV de Kalis Siiresi(Ort. + SS)
Basarih Weaning [n (%0)]
SONUC[n (%0)]
OLEN
TABURCU
* p<0.05 anlaml fark.

#p <0.001 anlaml fark.

74 (50.0)/ 61 (55.5)

1.60+1.21
54.38436.32
18.35+4.99
15.86+4.36
25.3448.50
10.39 £3.70

29 (21.4)
21 (15.5)
12 (8.88)
27(20.0)

46 (34.0)

6.89+8.19
123 (91.1)
78 (57.7)
5.76+7.87
100 (74.0)
58 (42.9)
10.33+10.99
24 (17.7)
13.45+9.92
16 (11.8)
62 (45.9)
5.81+6.70
57 (42.2)
5.98+6.44
26 (19.2)
17 (12.5)
13 (9.62)
8 (5.92)
64 (47.4)
9.02+4.66
17.76+20.27
13.79+17.04
31 (22.9)

107 (79.2)
28 (20.7)

74 (50.0)/ 49 (44.5)

1.56+1.04
57.974+35.96
21.02+5.06
15.914+4.93
26.04+8.87
10.28 £3.71

39 (31.7)
27 (21.9)
15 (12.1)
14(11.3)

28 (22.7)

6.11+12.39
105 (85.3)
70 (56.9)
6.38+6.48
89 (72.5)
52 (42.2)
8.05+6.50
20 (16.2)
6.84+7.40
19 (15.4)
46 (37.3)
9.13+6.65
47 (38.2)
5.57+8.61
21 (17.0)
12 (9.75)
5 (4.06)
8 (6.50)
53 (43.0)
8.94+5.17

15.45+14.53

11.07+11.37
34 (27.6)

100 (81.3)
23 (18.7)

0.814
0.783
0.586
<0,001 *
0.958
0.518
0.832

0.033*

0.551
0.150
0.888
0.608
0.756
0.789
0.203
0.685
0.016*
0.413
0.166
0.011*
0.512
0.783
0.669
0.603
0.083
0.848
0.487
0.928
0.297
0.137
0.387

0.681

Tip | SY olan hastalarin daha ¢ok yogun bakima entiibe sekilde kabul edildigi izlenirken

Tip II SY olan hastalarin yogun bakimda takip edilirken entiibe edildigi goriildii (p<0.001).

Tip I SY’li hastalarin yogun bakimda yatarken daha erken entiibe oldugu izlendi (p=0.028)

(Tablo 36).
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Tablo 36. Tip I/Tip Il solunum yetmezligi olan hastalarin entiibasyon durumlarmin

karsilastirilmasi

Tip 1 Tip 2 P Degeri
YBI:J ne Entiibe Gelenler [n(%0)] 89(66.4) 45(33.6) <0.001*
YBU nde Entiibe Edilenler [n(%0)] 46(37.1) 78(62.9)
Ent giinii ort (Ort. £ SS) 0.71+1.32 1.95+4.46 0.028*
Re-entiibasyon [n (%)] 24(51.1) 23(48.9) 0.848
Re-entiibasyon Giin (Ort. £ SS) 9.18+9.27 7.88+5.67 0.958
Self-ekstiibasyon [n (%)] 6 (30.0) 14 (70.0) 0.606
Self-ektiibasyon Giin (Ort. £ SS) 343 +£2.14 6.67 £7.89 0.304

* p<0.05 anlaml fark.
# p <0.001 anlaml1 fark.

Tablo 37°de Tip I ve II solunum yetmezligi olan hastalarn NIMV tedavisi, baglangi¢ ve

takipte kullanilan MV modlari, ventilatoér ayarlar1 karsilagtirmasi verilmistir. Ventilator
ayarlarma bakildiginda gruplar arasinda FiO, ve Psupport parametrelerinde istatistiksel
anlamlilik izlendi (p=0.006). Tip I SY olan hastalarin % 62.9°nun, tip 11 SY olan hastalarin
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ise %39,2’sinin hi¢c NIMV tedavisi almadigi goriildii, bu durum istatistiksel olarak

anlamliydi (<0.001).

Tablo 37. Tip I /Tip II SY olan hastalarin NIMV tedavisi, baslangic ve takipte

kullanilan MV modlari, ventilator ayarlarinin karsilastirmast

TIP1SY
Baslangic MV Modu [n (%)]
VSIMV 116 (85.9)
PSIMV 3(2.22)
A/C 14 (10.3)
CMV 2 (1.48)
Mekanik Ventilator ayarlar1 (n/Ort. £+ SS)
Frekans 13.05+1.48
TV 465.78 = 82.52
Vmax 51.90 £9.75
Psup 17.19+3.04
PEEP 540+1.32
FiO, 78.88+23.22
Takip MV Modu [n (%0)]
VSIMV 102 (75.5)
PSIMV 5 (3.70)
A/C 20 (14.8)
CMV 5 (3.70)
SPONTAN 3(2.22)
NIMV [n(%)]
NIMV Almamis 85 (62.9)
MV Oncesi Alan 24 (17.7)
MYV Sonrasi Alan 24 (17.7)
MV Oncesi ve sonrasi alan 2 (1.48)
NIMVGUN (Ort. £ SS) 4.68+5.63

* p<0.05 anlaml fark.
#p <0.001 anlaml fark.

TIiPII SY

91 (73.9)
4 (3.25)
24 (19.5)
4 (3.25)

13.52 +£1.39
463.55 + 70.34
56.88 + 12.20
18.54 £2.62
5.25+1.11
68.96+23.54

86 (69.9)
8 (6.50)
15 (12.1)
6 (4.87)
8 (6.50)

48 (39.2)
35 (28.4)
26 (21.1)
14 (11.3)
5.00+5.64

P Degeri

0.116

0.058
0.852
0.052
0.006*
0.408
0.006*

0.333

<0.001 *

0.775

Hastalarin sivi dengeleri, kan sekeri degerleri ve insiilin tedavileri incelendiginde iki

grup arasinda anlamli farklilik izlenmedi. (Tablo 38).

Tablo 38. Tip | /Tip Il SY olan hastalarin sivi dengelerinin, kan sekeri degerlerinin ve
insiilin tedavilerinin karsilastirilmasi.
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Yatis siiresince aldigi toplam siv1
miktari (cc)

Yatis siiresince ¢ikardig: toplam
s1v1 miktari(cc)

Yatis siiresince aldig1 ortalama sivi
miktar (cc)

Yatis siiresince ¢cikardigi ortalama
s1v1 miktari(cc)

Kan sekeri(mg/dl)

Insiilin (iinite)

TIPISY
47914.47+62182.59

133557.01+£50042.78
2671.11+1087.69
1651.28+712.71

155.62+50.85
10.19+14.62

TIPII SY
40614.13+41552.02

24403.33+27652.17
3540.50+9601.57
1535.26+646.58

149.114+49.17
7.79£12.68

P Degeri
0.273

0.074
0.297
0.174

0.314
0.190

Hastalarin EKO bulgularinin solunum yetmezligi olan hastalar arasinda karsilastirilmasi
tablo 39°da yapildi. Istatistiksel anlamliliga rastlanmadi.
Tablo 39. Tip I /Tip 1l SY olan hastalarin EKO bulgularinin karsilagtirilmasi

TiPISY TiP 11 SY P Degeri
EF (n/Ort. + SS) 52.26+10.53  53.58+9.23 0.522
PAB (n/Ort. = SS) 50.68+14.09  50.32+16.65 0.924
Kapak patolojisi[n (%0)] 31(22.9) 26(21.8) 0.863
Duvar patolojisi[n (%0)] 42(31.1) 35(28.4) 0.890
Effiizyon[n (%0)] 5(3.70) 5(4.06) 0.983

Tablo 40’da Beslenme sekli, diiiretik, inotropik ilag, haloperidol, albumin kullanimimnin
Tip I ve Tip II solunum yetmezligi olan hastalar arasinda karsilastirilmasi verilmistir.
Steroid kullaniminimn tip IT SY olan grupta daha fazla oldugu goriildi (p=0.003).

Tablo 40. Tip I /Tip 1l SY olan hastalarin beslenme seklinin, diiiretik, inotropik ilag,
haloperidol, albumin kullaniminin karsilastirilmasi

TiPISY TiPII SY P Degeri

Haloperidol [n (%0)] 63 (46.6) 53 (43.0) 0.564
Beslenme sekli [n (%)]

Parenteral 21 (15.5) 24 (19.5)

Enteral 21 (15.5) 13 (10.5) 0.409

Enteral+parenteral 93 (68.8) 85 (69.1)
Steroid [n (%0)] 91 (67.4) 101 (82.1) 0.003*
Inotropik Ila¢ Destegi [n (%0)] 119 (88.1) 106 (86.1) 0.524
Diiiretik Kullanim [n (%0)] 112 (82.9) 97 (78.8) 0.402
Albumin 79 (58.5) 75 (60.9) 0.741

* p<0.05 anlamh fark.
5. TARTISMA ve SONUC
Mekanik ventilasyon, solunum yetmezligi tedavisinin en Onemli ayagni

olusturmaktadir.IMV tedavisi, hayat kurtarmakla birlikte baz1 6nemli komplikasyonlar1 de

beraberinde getirmektedir.Daha 6nce yapilan bir ¢ok ¢alismada oldugu gibi biz de IMV

50



tedavisi uygulanan hastalarda weaning, mortalite ve morbiditeyi etkileyen faktorleri
degerlendirdik.

Esteban ve arkadaglarmin yaptig1 cerrahi ve dahili yogun bakim iinitelerinin katildig:
cok merkezli ¢alismada ortalama yas 59.2 bulunup mortalite ile anlamlilik arz etmektedir.
Ayn1 ¢aligmada kronik pulmoner hastaligi nedeniyle yogun bakim {initesine yatirilan 761
hastanin mekanik ventilatére baglanma sebebinin en sik KOAH oldugu bulunmustur (42).
Ely ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada IMV uygulanan hastalarda yasin prognoz
iizerine bagimsiz etkisi oldugu ve ileri yasl hastalarda gen¢ hastalara kiyasla daha fazla
oranda ventilator bagimlihg gelistigi gosterilmistir (43). Yang ve arkadaslarmin
Tayvan’da 891 uzamis mekanik ventilasyon hastalarinda yaptiklar1 ¢alismada ileri yas
weaning basarisizligi ile iligkili bulunmustur (44). Ancak Nava ve arkadaslarinin 21
giinden uzun siiren IMV de takip edilen KOAH hastalarinda yaptigi calismada yasin
weaning iizerine etkisi goriilmemistir (45).Schinhorn ve arkadaslarmin yaptigr weaning
prediiktorlerini arastirdiklar1 calismada ileri yas ve kadn cinsiyetin weaning basarisizligi
ile iligkili oldugu saptanmistir (46). Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda kadinlarda erkeklere
gore daha yiiksek f/vt orani oldugu ancak her iki cinsiyet arasinda weaning siliresi ve
basaris1 agisindan anlamli farklilk bulunmadigir belirtilmektedir (47,48). Bizim
calismamizda hastalarin yas ortalamasi 64.6 olup %57.4 hasta erkek %42.6 hasta kadin idi.
En sik yatig tanimiz KOAH’d1. Mortalite ve weaning basarisi ile yas arasinda anlamli iliski
bulunurken cinsiyet ile anlamli iligki bulunmada.

Knaus ve arkadaglar1 tarafindan gelistirilen APACHE II, hastaligin siddeti ve beklenen
mortalite riski hakkinda fikir veren skorlama sistemlerinden biridir APACHE II skorunun
hesaplanmasinda hastanin yogun bakima kabul edildigi ilk 24 saatteki 12 rutin fizyolojik
Olglim, yas ve onceki saglik durumuna ait kronik saglik durumunun degerlendirilmesini
iceren bilgiler kullanilir (49). Bir¢ok ¢alismada APACHE II nin mortaliteyle korelasyon
gosterdigi goterilmistir (50-54). APACHE 1I skoru ile uzamis mekanik ventilasyonun
iliskili oldugu ve prognozu belirlemede Onemli bir parametre oldugu oOne siiriilmiistiir
(55,56). Calismamizda yatis APACHE Il skoru, hiperkapnik SY olan hastalarda,
hipoksemik SY olan hastalara kiyasla daha yiliksek bulundu. Literatiir taramasmdan
bulguyla ilgili ¢caliymaya rastlanmadi. Yatiy APACHE II skorunun, mortalite ile iliskisi
bulunurken weaning ile iliskisi bulunmamistir. Ancak weaning oncesi ve ¢ikis APACHE 11
skoru mortalite ve ventilatdorden ayrilma ile iliskili bulunmustur.

Hastalarinin komorbid durumlari, hastanede yatis, mekanik ventilatérden ayrilma ve sag

kalim1 6nemli derecede etkiler. Menzies ve arkadaslarmm yaptigi calismada komorbidite
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ile weaning sonucu arasinda anlamli iliski olmadigmi bildirilmistir (57). Bizim
calismamizda Charlson komorbidite indeksi baz alinarak komorbidite durumlari
degerlendirildi. Mortalite ve weaning basarisi ile anlamli iligki bulundu.

Glaskow koma skoru (GCS) hastalarin biling diizeyi ve kooperasyon durumunu
degerlendiren bir skaladir. Coplin ve arkadaslarinin yaptigr bir ¢aligmada GCS < 8
olmasinin ekstiibasyonunu gecikmesiyle iligkili oldugu gosterilmistir (58). Yang ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda hastalarin yogun bakimina kabuliinde hesaplanan yiiksek
APACHE 11 ve diisik GCS’nin weaning basarisizhig: ile iligkisinin istatistiksel olarak
anlamli oldugu gosterilmistir (44). Calismamizda GCS ile weaning basaris1 ve mortalite
oraninda istatistiksel anlamlilik bulunmadi.

YBU ne hasta kabuliine bakildiginda 68 hastanin (%26,4) kendi servisimizden, 75
hastanin (%29,1) acil servis den, 74 hastanin (%28,7) hastane i¢indeki diger kliniklerden,
41 hastanin da (%15,9) diger hastanelerden devralindigi tespit edildi. Hastane i¢i diger
servislerden gelen hastalarda hipoksemik SY goriiliirken; daha ¢ok obstriiktif akciger
hastalar1 takip edildigi i¢in gogiis hastaliklar1 servisinden gelenlerde daha fazla hiperkapnik
SY goriildii.

Hastalarin entiibasyon ve ekstiibasyon kararinda arter kan gazi degerleri 6nemlidir.
Sassoon ve arkadaslarmin yaptiklar1 bir ¢alismada pH, PaCO;, PaO; degerinde weaning
basarili ve basarisiz gruplar arasinda anlamli farklilik oldugu gosterilmistir (59). Mokhlesi
ve arkadaglarinin ¢alismasinda PaCO; diizeyinin ekstiibasyon basarmi tahmin etmede
onemli bir parametre oldugu oOne siirilmistiir (60). Ai-Ping ve arkadaslar1 gaz degisim
parametrelerinin YBU’deki artmis mortalite ile iliskili olmadigin1 ancak yiiksek PaCO,
seviyelerinin uzun siireli mortalite ile iliskili oldugunu saptamuslardir (61). Bizim
calismamizda hastalarin giris ve ¢ikis kan gazlar1 ile Tip | ve Tip 1l SY, weaning basarisi
ve mortalite arasindaki iliski incelendi. Taburcu olan grupta beklenen bir sonug olarak ¢ikis
kan gazi degerleri daha iyiydi. Weaning basarisinda giris kan gazi degerleri arasinda
istatistiksel anlamlilik yokken ¢ikis kan gazinda PaO,, HCO3 ve SO; arasinda istatistiksel
olarak anlamlilik goriildii. Cikis PaCO; weaning iizerinde etkili bulunmad1. TIP I ve TIP II
SY’ nde yatis AKG de parametreleri arasinda istatistiksel anlamlilik varken bu anlamliligin
cikis pH ve PaCO; arasinda da devam ettigi oksijenizasyon saglandig: i¢in hipoksemik SY
de PaO; nin diizeldigi gozlendi.

Anemi yogun bakim hastalarmda yaygin olup hastanin taburculugu ve ekstiibasyonu
acisindan onemlidir. Similovski ve arkadaslarmnin yaptig1 calismada hemoglobin seviyesi

diistik hastalarda hemoglobin seviyesinin yiikseltilmesiyle dakika ventilasyonu ve solunum
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isinde azalma saglandig1 gosterilmistir (62). Hipokalemi, hipokalsemi, hipofosfotemi gibi
elektrolit bozukluklar1 kas gii¢siizliigline yol agarak weaning yetersizligine ve mortaliteye
katkida bulunabilir. Hipoalbuminemi malniitrisyonun bir gostergesidir ve hastanede kalma
sliresini uzatarak mortaliteyi artirmaktadir. Dasgupta ve arkadaglarinin ¢alismasinda diisiik
serum albumin seviyesinin hastane mortalitesini artirdigir bulunmustur (63). Modaval ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda weaning basarisinda beyaz rk serum albumin seviyesi ve kan
iire azotunun seviyesinin belirleyici oldugu ileri siiriilmiistiir (64). YBU’de hastalarda
strese bagl kan sekeri degerleri yilikselebilecegi gibi steroid kullanimi, vazopressor ilag,
enteral ve parenteral nutrisyonlar, immobilizasyon gibi faktorlerde hiperglisemiye katkida
bulunabilir. Yogun bakim hastalarinda hiperglisemi artmis 6liim riski ile birliktedir
(65,66). Van den Berghe ve arkadaslarnin yaptigi ¢alismada yogun insiilin tedavisinin
mortaliteyi azalttig1 goriiliirken VISEP, GLUCONTROL, NICE-SUGAR gibi ¢cok merkezli
calismalar siki glisemik konroliin sag kalim iizerine yararini gdsterememistir (67-71).
Bizim galismamizda taburcu olan hastalarda ortalama kan sekeri degerleri 6len hastalara
kiyasla daha diisik bulunup, giinliik insiilin ihtiyaci da disiik bulundu ve istatistiksel
olarak anlamliydi. Hastalarin hemogrami ve serum biyokimyasal bulgular1 ile weaning ve
mortalite arasinda istatistiksel anlamlilik goriilmedi.

Bizim calismamizda %51.9 hasta yogun bakim iinitesine entiibe gelirken % 48.1 hasta
YBU yatis1 sirasinda entiibe edildi ve bu hastalarin entiibasyon giinii ortalama %1.64 tii.
Yogun bakim iinitesine entiibe olarak gelen hastalarin taburculuk orani daha fazlaydi. Bu
hastalarin diger kliniklerde IMV ihtiyact olmadan endikasyon disinda entiibe edildigi
diisiiniildii. Weaning basarili ve taburcu olan grubun yogun bakim iinitesinde daha erken
stirede entiibe edildigi gozlendi. Endikasyon halinde dogru zamanda yapilan entiibasyonun
mortalite ve weaning basarisinda énemli oldugu goriildii. Hipoksemik SY olan hastalarin
YBU ne entiibe gelme oran1 %65,9 iken, hiperkapnik SY olan hastalarda oran %63,5 ti ve
ortalama entiibasyon giinii gecti. Bu durum Tip 2 SY li olan hastalarin IMV 6ncesi NIMV

tedavisi alma orani yiiksek olmasi ile iliskilendirilebilir.

Mekanik ventilasyon siiresinin uzamasi ile mortalite, komplikasyon riski ve maliyet
artmaktadir (72). Plansiz ekstiibasyon sikligi %0,3 ile % 16 arasi degismektedir ve bu
hastalarin %83’ bunu kendileri gerceklestirmekte, %17’si ise kaza sonucu
gerceklesmektedir (73). Plansiz ekstiibasyon gerceklesen hastalarin yarisina tekrar

entiibasyon gerekmemektedir (74). Buradan ¢ikarilacak sonug; hastalarin gereksiz yere
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entiibe kalabildikleri bu nedenle spontan solunum denemeleri ile weaning i¢in hazir olup
olmadiklarma her giin sistematik olarak bakilmas: gerekmektedir. Boles JM ve
arkadaslarmm yaptig1 metaanalizde spontan solunum denemesi basarili olan hastalarda
tekrar entlibasyon orani %13 iken, deneme yapilamayan hastalarda %40 oldugu sonucu
cikarildi (75). Fistikgt ve arkadaglarmin calismasinda reentiibasyon orant %32.1
bulunurken bir¢ok ¢alismada reentiibasyon insidanst %3-19 arasinda saptanmustir (76-80).
Ebstein ve arkadaslar1 reentiibe edilen hastalar1 basarili olarak ekstiibe edilen hastalarla
kiyasladiklarinda hastane mortalitesi 6nemli derecede yiiksek bulunmustur (48). Bizim
calismamizda reentiibasyon orant % 18.2 bulunmustur. Weaning basarisiz hastalarda
reentiibasyon yiizdesi basarili gruba gore daha diisiik bulundu. Bunun istatistiksel olarak
anlamli bulunmasinin sebebi weaning basarisiz hasta drnekleminin daha fazla sayiya sahip
olmas1 olabilir. Hastalarm 9%7.8’inde self ekstiibasyon kayit edilmis olup mortalite,
weaning ve solunum yetmezligi ile aralarinda istatistiksel anlamlilik izlenmedi.

Esteban ve arkadaslarmin ¢alismasinda KOAH ve ARDS hastalarminl., 3. ve 7.
giindeki mekanik ventilator modlarmi1 ve ayarlardaki ortalama degerleri incelenmis.
Baslangi¢ ve takipte en stk A/C mod kullanilmist: (42). Mekanik ventilatérden ayirma
birtakim nedenlerle ertelenirse hem maliyet hem de mortalite ve morbidite oranlari
artabilir. Bunun yaninda erken ayirma da problemlere yol agabilir. Esteban ve arkadaslari
MV’ de kalma siiresi arttikga mortalitenin arttigin1 vurgulamislardir (81). Aymrma islemi
toplam MV’de kalma siiresinin % 40-50’sini olusturur (42,82).Weaningde kullanilan
yontemlerden halen en ¢ok T-tiip yontemidir. Esteban ve arkadaslarmin yaptiklari bir
calismada giinde bir kez yapilan T-pargasi denemelerinin, birden fazla yapilan T-pargasi
denemeleriyle benzer basar1 oranina sahip oldugu gosterilmistir (83). Bizim ¢alismamizda
ise baslangigta ve takipte en sik kullanilan mekanik ventilasyon modu VSIMYV idi. Takipte
kontrollii modlarin weaning basarisiz ve 6len hastalarda daha ¢ok kullanildigi ve bunun da
istatistiksel olarak anlamlilik arzettigi gozlendi. Weaning esnasinda en sik T-tiip ile
spontan solunum denemeleri yapildigi goriildii ve weaning basarisi ile istatistiksel
anlamlilik gosterdi.

NIMV, spontan solunumu tolere edemeyen hastalar1 entiibasyonun morbiditesinden
korumak ve IMV ile spontan solunum arasinda bir koprii olusturmak amaciyla
kullanilabilir. Ferrer ve arkadaslarmin NIMV ile standart oksijen tedavisinin
karsilastirildig1 ¢alismada NIMV un ekstiibasyon sonrasi solunum yetmezligi gelismesini
onledigi ve yiiksek riskli hastalar arasinda yogun bakim mortalitesini azalttig1 ancak

yogun bakim ve hastanede kalma siiresi, 3 aylik mortalite agisindan her iki uygulamanin
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benzer oldugu bildirilmisticr (84). Juang ve arkadaslarmin elektif veya plansiz
ekstiibasyonu sonrasi reentiibasyonu 6nlemede NIMV un roliinii degerlendiren ¢alismada
ise oksijenle takip edilen veya NIMV uygulanan gruplar arasinda reentiibasyon orani
acisindan anlamli farklilik olmadigi belirtilmistir (85). Calismamiza bakildiginda 6len
grubun IMV 0Oncesi, taburcu olan grubun IMV sonrast daha fazla NIMV aldig1 ve bu
durumun istatistiksel olarak anlamlilik arzettigi goriildi. Benzer durum weaning basarili
ve basarisiz hastalarda da izlendi. Bu durumla birlikte akla IMV uygulamasinda
gecikiliyor mu? sorusu geliyor. Gerekli endikasyonlar olustugunda ve NIMV tedavisine
yanit olmadig1 durumlarda vakit kaybetmeden IMV tedavisine geg¢ilmelidir. SY gruplarina
bakildiginda Tip I SY olan grupta NIMV tedavisi almayan hasta orani fazla iken, Tip II
SY olan hastalarin NIMV tedavisini daha fazla aldig:, ististiksel olarak anlamli oldugu
goriildi.

YBU enfeksiyonlarinda etken olan mikroorganizmalar ve antibiyotik duyarliliklari
hastaneler arasinda hatta ayn1 hastanede YBU’leri arasinda farkliliklar gosterebilmektedir
(86). Ak ve arkadaslarmin anestezi YBU’nde yaptig1 ¢alismada kan dolasimmda KNS,
S.Aureus gibi gram pozitif bakteriler izole edilirken, VIP ve driner sistem
enfeksiyonlarmdan gram negatif bakteriler (acinetobacter, pseudomonas, Klebsiella,
E.Coli) etken olarak gosterilmistir (87). Mathai ve arkadaslarmin Hindistan’da tiglincii
basamak YBU nde yaptig1 calismada brons lavajinda en ¢ok acinetobacter iiredigini
bildirmisler (88). Bizim ¢alismamizda kan ve brons lavaji Kiiltiiriinde en sik acinetobacter
iirerken, idrarda maya mantari tiredi.

Sepsis YBU’nde mortaliteyi ciddi derecede artiran onemli bir komplikasyondur.
Hastalarin hastaneye yatislarindan 48-72 saat sonra ortaya c¢ikan sepsis tablosu
nazokomiyal sepsis olarak tanimlanir. Vincent ve arkadaslar1 Avrupa YBU’lerindeki sepsis
oranmi %37 olarak saptamislar ve bu hastalarin %56 smin dahili YBU’ lerinden oldugunu
bildirmislerdir (89). Yapilan bazi1 ¢alismalarda sepsisin solunum pompa kapasitesinde
azalmaya ve/veya solunum kas yiikiinde artmaya neden olabilecegi ileri siiriilmektedir
(90,91). Amoeiteng — Adjepong ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada mekanik ventilasyon
uygulanma ve weaning siiresinin sepsisli hastalarda daha uzun oldugu ve mortaliteyi
artirdigi bildirilmistir (92). Yalgmnsoy ve arkadaslarmin ¢alismasida da sepsis ile mortalite
arasindaki iliski yiiksek derecede anlamliyd: (50).Wichman ve arkadaslar1 sepsis gelisim
gliniinii erkeklerde 13.4 giin, bayanlarda ise 9.0 giin olarak saptamiglar ve mortaliteyi

artirmadigini bildirmisler (93). Bizim ¢alismamizda sepsis goriilme oram %57.4, gelisim
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giinli ortalamasi 6.0 giindii. Sepsisin, mortalite ve weaning ile iligkisi istatistiksel olarak
anlamliydi.

Ventilator iliskili pndmoni (VIP) YBU’de mortalite ve morbiditeyi artiran nazokomiyal
enfeksiyondur (94). Ergin ve arkadaslar1 (95)’nin yaptiklar1 ¢alismada %49.6 VIP gelistigi
gozlenirken Uslu ve arkadaslarmin ¢alismasinda oran %45.1°di (96). Bir¢ok ¢alismada
VIP’ in mortaliteyi belirgin olarak artirdig1 goriilmiistiir (97-99 ). Safdar ve arkadaslarinin
calismasinda ise VIP in hastanede kalis siiresini artirdigi izlenmistir (100). Bizim
calismamizda 113 hastada (%43.8) oraninda VIP goriilmiistiir. Diger ¢alismalarda oldugu
gibi bizim ¢alismamizda da VIP gelisiminin mortaliteyi ve weaning basarisizhigini artirdig
goriildi.

Pulmoner voliitravma veya barotravma terimi, alveol dis1 akciger alanlarinda hava
varlig1 olarak tanimlanir. Sikligi hastalarin 6zelliklerine gore degismekle birlikte %4-48
arasida bildirilmistir (101,102). Alveolo-kapiller permeabilitede artmaya bagli olarak akut
akciger hasar1 ve ARDS olusur; mortalitesi yliksektir. ARDS’nin epidemiyolojisine
bakacak olursak Esteban ve arkadaslarinin post-mortem c¢alismasinda ARDS tami
kriterlerine uyan ve kaybedilmis 127 hastaya otopsi uygulamis ve 112 sinde (% 88) diffiiz
alveoler hasar belirleyebilmisler (103). Bir¢ok ¢alismada mortalite oran1 yiiksek bulundugu
gibi Esteban ve arkadaslarmm bir baska ¢alismasinda da YBU de ARDS gelisen hastalarda
mortalite oran1 %63°tli. (42,104,105,106). Aynm1 c¢alismada barotravma oraninm yogun
bakim mortalite oranini %50 artirdig1 izlendi (42). Bizim c¢aligmamizda mekanik
ventilasyon komplikasyonlar1 olarak VILI (pnomotoraks, atelektazi) ve ARDS olarak iki
ayr1 parametrede incelendi. VILI 44 hastada (%17,1) oraninda goriiliitken ARDS 35
hastada (%13.6) goriildii. Istatistiksel anlamlilik gdriilmemekle beraber VILI ve ARDS
gelisen hastalarm 6liim oran1 ve weaning basarisizligi yiiksekti.

Cilt alt1 amfizemi voliitravma ve barotravma sonucu goriilebilecegi gibi endotrakeal
entiibasyon esnasmda trakea riiptiirii ve perkiitan trakeostomi sirasinda gelisebilecek bir
komplikasyondur. Bizim ¢aligmamizda %6.2 oraninda cilt alti amfizem goriiliirken bu
hastalarin hi¢birinde hastada trakeal hasar izlenmemistir. Cilt alti amfizem gelisen
hastalarin mortalitesi yiiksek bulundu.

Yogun bakim iinitelerinde endotrakeal entiibasyon uygulanan ve uzun siire mekanik
ventilatore bagh kalacagi ongoriilen hastalara trakeostomi agilmasi tavsiye edilmektedir
(107,108). Uzamis endotrakeal entiibasyonun larengeal hasar, vokal kord paralizisi, glottik
ve subglottik stenoz, infeksiyoz komplikasyonlar, trakeal hasar gibi komplikasyonlar:

vardir (109). Goldenberg ve arkadaslarmin 1130 hastada yaptiklar1 ¢alismada trakeostomi
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ihtiyacmin en sik yogun bakim hastalar1 (%32) oldugunu bildirmisler(110). Uysal ve
arkadaslarinin yogun bakim hastalarmin prognozunu inceledigi ¢alismada trakeostomi
acilma oranit %16 ve trakeostomi agilma giinii ortalama 10.5 idi (111). Bizim ¢alismamizda
ise 108 hastaya (%41.9) trakeostomi agilmist1 ve ortalama trakeostomi acgilma giinii 7.25
idi. Trakeostomi agilma giinii ile taburculuk lehine istatistiksel anlamlilik vardi. Weaning
basarisiz hastalarda trakeostomi agilma orani yiiksek ve bulundu.

Ventilatore bagimli hastalarda artmis katabolizma nedeni ile iire ve kreatinin degerleri
yiikselebilir ve bobrek yetmezligi gelisebilir. Yogun bakim hastalarinda bobrek yetmezligi
goriilme sikligi hasta populasyonuna gore degismektedir. Mendanco ve arkadaslari
tarafindan 1411 cerrahi ve medikal yogun bakim hastasinin incelendigi caligmada olgularin
%24.7 sinde ABY gelistigi saptanmustir (112). Avstki ve arkadaslarinn ise ABY
indisansinm dahiliye YBU de %17.7 yanik iinitesinde %5.3, solunumsal YBU’de %5.2,
noroloji YBU’de %4.4, cerrahi YBU de % 3.1 oldugunu bildirmislerdir. ABY’nin daha
cok yash ve infeksiyonu olan yogun bakim hastalarinda goriildiigii ve mortalite igin
bagimsiz bir risk faktorii oldugu belirlenmistir (113). Bazi ¢alismalarda yogun bakim
hastalarinda ABY mortalitesi % 40-60 civarinda bulunmustur (50, 114). Yang ve
arkadaslar1 ile Scheinlorn ve arkadaslarinin yaptigi1 iki farkli ¢alismada da yiiksek iire
kreatinin degerleri weaning basarisizligi ile anlamli derecede iliskili bulunmustur
(115,116). Nava ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise serum kreatinin seviyesi ile
weaning basaris1 arasinda iliski gosterilememistir(45). Bizim ¢alismamizda 104 hastada
(%40.3) bobrek yetmezligi gelistigi saptandi. Bu hastalarin 29’unda hemodiyaliz 19’unda
hemodiyafiltrasyon uygulandi. Bobrek yetmezliginin mortalite ve weaning basarisi ile
anlamli derecede iliskili oldugu gozlendi.

Yogun bakim {initesinde gelisen gastrointestinal kanama stres iilseri sonucu gelisen
kanamadir. Bu durum Kkritik hastalarda goriilen agir fizyolojik strese bagh olarak mide
mukozasinda bozulma sonucu meydana gelir. YBU ne bagvuran kritik hastalarm %75-100
tinde basvuru ile ilk 24 saatte mukozal hasar gelistigi bildirilmistir (117). Bu mukozal
hasar gizli ya da asikar kanama olarak kendini gosterebilir (118). Yayginlasan profilaktik
tedaviye ragmen %1,7-4 oraninda asikar GIS kanamasi goriilmektedir (119,120). Tirkoglu
ve arkadaslarmin yaptig1 ¢alismada GIS kanamasinin mortaliteyi, morbiditeyi ve YBU’nde
yatig siiresini artirdigr goriildii (121). Cook ve arkadaglarinda Kanada da yaptigi ¢ok
merkezli caligmada stres lilseri kanamasinin 6liim riskini 1-4 kat artirdigi bildirilmistir
(120). Bizim galismamizda GIS kanamasi olan hasta sayis1 18 (%7,4) tii. GIS kanamasi

oranin dlen ve weaning basarisiz hastalarda daha fazla oldugu izlendi.
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Santral vendz basing sag artriyum basincidir; sag kalp fonksiyonu ve kan voliimiinden
etkilenir. Yogun bakim tinitesinde sivi tedavisi takibinde kullanilir. Bizim ¢alismamizda
santral vendz basing dlglilen (CVP) 117 hastanin ortalama santral vendz basinct 8.98
cmH20 olarak bulundu. CVP takibinin 6len hasta grubunda %352.7 oraninda yapildigi
tespit edilmis olup istatistiksel olarak anlamiydi. Bu hastalarm kliniginin ve
hemodinamisinin kritik olmasi nedeniyle yakin takip amagli 6l¢iim yapildig: diistiniildii.

Hastalarin sivi dengeleri incelendi. Aldig1 ¢ikardigi sivi takibinde giinliik ortalama
cikardigr sivi miktar1 0len ve weaning basarisiz hastalarda daha diisiik orandaydi ve
istatistiksel olarak anlamli bulundu. Bu durum idrar c¢ikisinin azalmasi ve bobrek
yetmezligi ile iligkilendirildi.

YBU de hastalarda gelisen malniitrisyon, yetersiz immiin yanit, azalmis ventilasyon
diirtiisii ve solunum gii¢siizligii ile iligkili olup, mekanik ventilasyon siiresinin uzamasina
ve enfeksiyona bagli morbidite ve mortalitenin artmasma yol agar (122).Yogun bakim
hastalarma hastaligmin durumuna, nutrisyonel durumuna, kalori ihtiyacina ve miimkiin
olan beslenme yoluna gore beslenme destegi saglanmalidir (123). Nazogastrik tiipler
orofarenksteki bakterilerin go¢iine ve gastrik igerigin refliisiine neden olarak nazofarengeal
kolonizasyonu artirabilir. Enteral beslenme gastrik pH y1 artirir, gastrik kolonizasyona yol
acar, gastrik distansiyona neden olur, reflii ve aspirasyon riskini artirarak VIP gelisimi i¢in
risk olusturabilir (124). Bizim ¢alismamizda taburcu olan ve weaning basarili hastalarda
parenteral beslenme orani fazlaydi ve istatistiksel olarak anlamlilik gdsterdi.

Kardiyovaskiiler hastalik, hemodinamik instabilite ve artmis inotropik ajan ihtiyaci,
mekanik ventilasyonda kalis siiresi, hastanede yatis siiresi ve mortaliteyi artiran
durumlardir. Yapilan bazi ¢alismalarda artmis inotropik ajan ihtiyacinin bagimsiz olarak
mortalite ile iliskisini gostermistir (50). Epstein ve Ciubotaru’nun yaptigir ¢alismada 74
bagarisiz ekstiibasyon hastasinin %23 {inde sebebin KKY oldugu belirtilmistir (125).
Upadya ve arkadaglarmin 87 hastadan olusan calismalarinda hastaneye yatisinda pozitif
toplam sivi balansmin weaning ile iliskisi gézlemlenmis ve diiiretik tedavinin weaning
basarist ile iliskili olmadigi bildirilmistir (126). Calismamizda EKO yapilan hastalarin
bulgularinin ve ditiretik kullanimini ile mortalite, weaning, hipoksemik ve hiperkapnik
solunum yetmezligi arasinda anlamli iligki gozlenmezken; inotropik ajan ihtiyacinin dogal
olarak dlen ve weaning basarisiz grupta daha yiiksek oldugu goriildii.

Hastalarda YBU de kaldig1 siire¢ boyunca deliryuma kadar uzanan anksiyete tablosu
goriilebilir. Yogun bakim hastalarinda anksiyete prevelansi %30-75 arasinda degismektedir

(127,128). Anksiyetenin azalmasi hastanin mekanik ventilatrden ayirma siiresini kisaltan
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onemli bir faktordir (129). Calismamizda yogun bakimda anksiyete skorlamasi
yapilmadigindan anksiyete oranini belirleyebilmek igin anksiyete ve deliryumda sik¢a
kullandigimiz haloperidol tedavisini inceledik. Toplamda 116 hastada % 45 oraninda
haloperidol kullanimi goriildii. Tedavinin mortaliteye etkisine bakildiginda taburcu olan
hastalarda oran olenlere gore daha yiiksekken istatistiksel anlamlilik saptanmadi fakat
weaning basarili grupta haloperidol kullanimu ile istatistiksel anlamlilik goriildii.

Aygencel ve arkadaglarinin yaptigi, glisemik kontroliin yogun bakim mortalitesi {izerine
etkisinin arastirildigi ¢alismada steroid kullanilan hastalarda mortalite oran1 yiiksekti (130).
Calismamizda hastalarin %74.4’1 steroid tedavisi almisti. Steroid kullanimmimn mortalite
ve weaning lizerine etkisi goriilmedi. Hiperkapnik solunum yetmezliginin nedeni daha ¢ok
KOAH oldugu i¢in Tip I SY olan grupta steroid kullaniminin istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek oldugu goriildii.

Calismamizin sonucuna gore IMV de takip edilen hastalarin mortalite oran1 %80.2 idi.
Invaziv mekanik ventilatérde takip siiresinin ve hastanede kalis siiresinin, mortalite ve
weaning basarisi lizerine etkisi gézlenmedi. Taburcu olan hastalari 28. giin mortalite orani
%7.8 di.

Sonug olarak yogun bakim iiniteleri mortalite hizmin yiiksek oldugu birimlerdir. Ileri
yas, eslik eden hastaliklar, enfeksiyon, sepsis, multi organ yetmezligi, uzamis invaziv
mekanik ventilasyon ve buna bagli gelisen komplikasyonlar baslica mortalite nedenleridir.
Invaziv mekanik ventilasyonda hasta takibi multidisipliner bir yaklasim gerektirir.
Mekanik ventilasyon gerektiren durum diizeldikten sonra zamaninda weaning
uygulanmalidir. Weaning basarisin1 olumsuz etkileyen faktorler belirlenmeli ve miimkiin
oldugunca erken miidahale edilmelidir. Bu yilizden mekanik ventilasyon takip ve weaning
siirecinde hasta i¢in tehdit olusturabilecek durumlari ©Onceden kestirebilmek ve
onleyebilmek i¢in daha fazla olgu sayisi ile benzer caligmalarin artmasi gerektigini

diistinmekteyiz.

6. OZET

Amag: Yogun bakim iinitemizde 48 saat ve iizeri invaziv mekanik ventilatorde takip ve
tedavi edilen hastalarm retrospektif analizi ile mortalite ve weaning basarisini etkileyen

faktorleri belirlemek
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Materyal-metod: Yogun bakim iinitemizde Subat 2005-Subat 2012 yillar1 arasinda 48
saat ve iizeri invaziv mekanik ventilatorde takip edilen 258 hastanin medikal kayitlar1 ve
dosyalar1 tarand1.

Bulgular: Hastalarin 148’1 (%57.4) erkek, 110°u (42.6) kadin olup, yas ortalamalar1
64.6 idi. Basarili weaning oran1 % 25.1 di. 207 hastanin (%80.2) 6ldiigii, 51 hastanin
(%19.8) taburcu oldugu goriildii. Taburcu olan hastalarin 28. giin mortalite oran1 %7.8
olarak tespit edildi. 135 hastada (%52.3) tip 1 SY, 123 hastada (%47.7) tip 2 SY tespit
edildi. En fazla hastanin (%28.7) hastane ici diger servislerden yogun bakim iinitesine
alimdig1 izlendi. Vital bulgular ve laboratuar degerlerine bakildiginda gruplar arasinda
farklilik izlenmedi. Tanilarm dagilimina bakildiginda en ¢ok KOAH tanis1 goriildii. Ileri
yas, yiksek APACHE II skoru, yiiksek Charlson Komorbidite Indeksi weaning
basarisizligr ve mortalite ile iligkili bulundu. Hastalarm yogun bakimda yatis siiresi
ortalama 16.6 giin iken, IMV de kalis siiresi 12.4 giindii ve bu iki parametrenin weaning ve
mortalite {izerine etkisi izlenmedi. Sepsis orant %57.4°tli. Kan kiiltiirii ve brons lavaji
kiiltiirlinde en sik acinetobacter tiremesi izlenirken, idrar kiiltiirlinde en sik maya mantari
goriildii. SIRS ve sepsis, weaning basarisizigi ve mortalite ile iliskiliydi. Mekanik
ventilasyon komplikasyonlarmin goriilme sikligina bakildiginda VIP %43.8, VILI %17.1
olarak tespit ve edildi. Weaning basarili ve taburcu olan hastalarda oranlar daha diisiik
izlendi.108 hastaya (%40.3) trakeostomi a¢ildigi ve ortalama agilma giiniiniin 7.2 giin
oldugu goriildii. Trakeostomi agilma giinii weaning ve mortalite ile iliskiliydi. Hastalarin
%40.3 {inde yogun bakim yatis1 siiresince bobrek yetmezligi gelismis. Bu hastalardan
47’sine hemodiyaliz,29’una hemodiyafiltrasyon uygulandi. Hastalarin %7.4 {inde GIS
kanamasi, %6.2 sinde cilt alt1 amfizem izlendi. GIS kanamasi, cilt alt1 amfizem weaning
basarili ve taburcu olan hastalarda daha az goriilmesine ragmen istatistiksel anlamli
degildi; bobrek yetmezligi gelisimi istatistiksel olarak anlamliyd1.134 hasta YBU’ne
entiibe gelirken,124 hasta YBU’de entiibe edildi ve ortalama entiibasyon giinii 1.64 tii.
Hastalarm 47°si (%18.2) reentiibasyon uygulandi. 20 hasta (%7.8) kendi kendini ekstiibe
ettigi goriildii. Baslangi¢ ve takipte en sik kullanilan ventilasyon modunun VSIMV oldugu,
taburcu olan hastalarda kontrollii modlarin bi hasta disinda kullanilmadigi goriildii.
Weaningde en sik kullanilan T-tiip kullanildig1 izlendi. NIMV kullanimi incelendiginde
hipoksemik SY olan hastalarin hiperkapnik SYolan hastalara gore daha fazla NIMV
tedavisi aldiklar1 tespit edildi. Hastalarin kan sekeri yiiksekligi ve insiilin dozlar
incelendiginde weaning basarisizligi ve mortalite ile anlaml iligki izlendi. Beslenme

durumlar: incelendiginde weaning basarisiz 6len hastalarin daha ¢ok enteral beslendigi
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goriildii. Olen hastalara hipoalbuminemi nedeni ile daha fazla albumin replasmani
yapildig1 goriildii. Inotropik ajan kullammmin mortalite ve weaning basarisizlig1 ile
istatistiksel anlamlilig1 izlendi.

Sonu¢: Yogun bakim {initeleri mortalite hizinmn yiiksek oldugu birimlerdir. leri yas,
eslik eden hastaliklar, enfeksiyon, sepsis, multi organ yetmezligi, uzamis invaziv mekanik
ventilasyon ve buna baglh gelisen komplikasyonlar baglica mortalite nedenleridir.

Anahtar kelimeler: Solunum yetmezligi, invaziv mekanik ventilasyon, mortalite,

weaning

7. SUMMARY
Aim: To determine the factors that affect the weaning success and mortality with
retrospective analysis of the patients who were treated and followed by invasive mechanic

ventilator within 48 hours and over in our intensive care unit.
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Material-method: The files and medical records of 258 patient, who were followed by
invasive mechanic ventilator within 48 hours and over between the dates February 2005-
February 2012 in our intensive care unit, were scanned.

Findings: 148 of the patients were male (57.4%), 110 of them were female (42.6%) and
their average age was 64.6. The percentage of successful weaning was 25.1%. It was seen
that 207 of the patients (80.2%) died and 51 of them (19.8%) were discharged. The 28th
day moratality percentage of the patients who were discharged was determined as 7.8%.
Type 1 respiratory failure was determined in 135 patients (52.3%) and Type 2 respiratory
failure was determined in 123 patients (47.7%). It was aobserved that the biggest amount
of patients (28.7%) were taken from other in-hospital services to intensive care unit. There
were not any differences between group when observed the vital findings and laboratory
values. There were mostly COPD diagnosis when the distibution of the diagnosis were
observed. Advanced age high APACHE II score, higher Charlson Comorbidity Index,
unsuccessful weaning and mortality were related each other. The average day for staying in
intensive care unit was 16.6 whereas the duration of IMV staying was 12.4 and there was
no effect of these two parameters on weaning and mortality. The Sepsis percentage was
57.4%. While acinetobacter was seen frequently in blood culture and bronchial lavage,
yeast fungus was was seen frequently in urine culture. SIRS and sepsis are realted with
unsuccessfulweaning and mortality. When the frequency of mecahanical ventilation
complications were observed, VIP was 43.8%, VILI was 17.1%. The percentages were
lower when successful weaning and the dicharged patients were observed. Tracheostomy
was applied to 108 (40.3%) and average day of tracheostomy was 7.2 days. The day of
tracheostomy application was realted with weaning and mortality. Renal failure developed
40.3% of the patient during their stay in in tensive care unit. 47 of these patients were
applied hemodialysis, 29 of these patients were applied hemodiafiltrasyon. GIS bleeding
was observed in 7.4% of the patients and subcutaneous emphysema was observed in 6.2%
of the patients. Although GIS bleeding and subcutaneous emphysema were rarely seen in
successful weaning and discharged patients, it was not statistically significant, however
renal failure development was statistically significant. While 134 patient were coming
intubated to intensive care unit, 124 patient were intubated in intensive care unit and the
average intubation day was 1.64. Reintubation was applied to 47 of the patients (18.2%).
20 of the patients (%7.8) extubated themselves. The most frequent ventilation mod in
beginning and follow-up was VSIMV, the controlled modes were not used in discharged

patients except one. T-tube was the most frequent one used in weaning. When NIMV
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usage was observed, the patients with hypoxemic respiratory failure were treated more
NIMV than patients with hypercapnic respiratory failure. When the glucose level and
doses of insulin were observed, there was a significant relationship between unsuccessful
weaning and mortality. When nutrition situations were observed, it was seen that the
unsuccessful weaning dead patients were fed enteral. It was seen that more albumin
replacement was applied to dead patients because of hipoalbuminemi. Statistical
significance was observed with usage of inotropic agent and mortality and unsuccessful
weaning.

Result: Intensive care units are the units in which the mortality rates are high.
Advanced age, accompanied diseases, infection, sepsis, multi organ failure, long invasive
mechanical ventilation and complications related to these variables are the main mortality
reasons.

Key words: Respiratory failure, invasive mechanical ventilation, mortality, weaning
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