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OZET

Amag: Bu calismanin amaci, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Anestezi
Yogun bakim I-11-111, Dahiliye Yogun Bakim ve Gogus Cerrahi Yogun Bakiminda
en az 72 saat mekanik ventilasyon destegi gerektiren ve klinik olarak sepsis ve septik
sok tanisi alan hastalarin demografik bilgileri, mekanik ventilasyon surelerini, sivi

balanslarini ve mortalitesini arastirmaktir.

Yontem: Hastalarin tibbi dosyalaridan, hemsire gézlemlerinden, hastane ve yogun
bakim 0nitesi elektronik kayit dosyalarindan demografik veriler, kullanilan ilaglar,
invaziv mekanik ventilasyon siresi, vital bulgulari, kan gazi ve laboratuar degerleri,

aldigi-cikardigi takibi degerlendirildi (pozitif, negatif, dengede).

Bulgular: Calismaya dahil edilen toplam 50 hastanin 26 ‘si(52.00) erkek(E),
241(48.00) kadin(K) idi. Yas ortalamasi 66.58+16.25 idi. Kronik hastalik varhgi
40(%80) hastada tespit edilmis olup bunlardan 13 * (i(%13.50) Hipertansiyon, 11’ i
(%27.50) DM, 8 ‘i (%20.00) KOAH,8’i(%20) diger tanilar olarak bulundu. Toplam
50 hastanin sivi dengeleri incelendiginde 42 ‘si (%84.00) pozitifde, 6 ‘si (%12.00)
negatifde, 2’si (%4.00) dengededir. Bu 50 hastanin 42 (%84.00) beslenememis, 1 ‘i
(%2.04)enteral, 6 ‘si (%12.24 ) paranteral beslenebilmistir. YB kalis streleri 9.80+
7.14 gun olarak bulundu. APACHE Il skoru 25.99+ 4.68, GKS skoru 6.73+2.21,
SOFA skoru 7.85+1.86 olarak bulundu. Calismaya dahil edilen toplam 50 hastanin
11 (%22) tanesinde ARDS gelistigi tespit edildi

Sonug: Mekanik ventilasyon, yogun bakim (nitelerinde uygulanan sepsis ve septik
sok hastalarinda vazgecilmez bir tedavi yontemi olmakla birlikte, komplikasyon

gelisme riskini ve mortalite oranini da arttiran bir yontemdir.

Biz bu calisma da pozitif sivi balansi olan hastalarin negatif sivi balansina sahip
hastalara kiyasla daha uzun stre mekanik ventilasyonda kaldigini ve mortalitesinin
daha fazla oldugu tespit ettik. Bu calismada pozitif sivi yuklii hastalarin 11 tanesinde

ARDS gelistigi gozlemlenmistir.

Anahtar kelimeler: yogun bakim, mekanik ventilasyon, sepsis-septik sok, sivi

balansi



SUMMARY

Objective: The aim of this study was to evaluate the demographic information of
patients who require mechanical ventilation support for at least 72 hours in the
Intensive Care Unit I-1I-111, Internal Medicine Intensive Care and Thoracic Surgery
Intensive Care Unit of Akdeniz University Medical Faculty Hospital and clinically
diagnosed with sepsis and septic shock, ventilation times, fluid balances and

mortality.

METHODS: Demographic data, medications used, duration of invasive mechanical
ventilation, vital findings, blood gas and laboratory values were assessed (positive,
negative, equilibrium) from the patient's medical files, nurse observations, hospital

and intensive care unit electronic records files.

Findings: Twenty-six (52.00) male (E) and 24 (48.00) female (K) of the total 50
patients included in the study. The mean age was 66.58 = 16.25. Chronic disease was
detected in 40 (80%) patients, 13 (13.50%) of them were hypertension, 11 (27.50%)
DM, 8 (20.00%) COPD and 8 found. When the fluid balances of 50 patients were
examined, 42 (84.00%) were positive, 6 (12.00%) were negative and 2 (4.00%) were
balanced. Of these 50 patients, 42 (84.00%) were not fed, 1 (2.04%) were enteral and
6 (12.24%) were paranteral. The duration of stay was 9.80 = 7.14 days. The
APACHE Il score was 25.99 * 4.68, the GKS score was 6.73 £ 2.21, and the SOFA
score was 7.85 + 1.86. It was found that ARDS developed in 11 (22%) of 50 patients
included in the study

Conclusion: Mechanical ventilation is an indispensable treatment modality in sepsis
and septic shock patients in intensive care units and increases the risk of

complications and mortality rates.

We also found that patients with positive fluid balance stayed in mechanical
ventilation longer than patients with negative fluid balance and had higher mortality.
In this study, it was observed that 11 of the patients with positive fluid-loaded ARDS

developed.

Key words: intensive care, mechanical ventilation, sepsis-septic shock, fluid balance
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1.GIiRIS

Solunum; vicudumuzda bulunan diger sistemlerin de birlikte kullaniimasi ile
yapilabilen ve sistemlerin ortak ve koordineli bir sekilde ¢alismasini gerektiren
komleks bir islemdir. Solunum isleminin devamliligi beyin sapinda bulunan solunum
merkezi tarafindan kontrol edilir. Solunum isinin tam ve basarili bir sekilde
yapilabilmesi icin ventilasyon, perflizyon ve diflizyon asamalarini iceren gaz degisim
islemlerinin tam ve basarili bir sekilde koordineli olarak yapilmasina baglidir. Bu
asamalardan herhangi birisinde olusabilecek bir problem ile solunum yetmezligi

olusur.

Solunum yetmezligi olusan ve yogun bakim Unitesi takibi gerektiren hastalarda,
bozulan solunum dengesini dizeltmek amaci ile mekanik ventilasyon (MV) destegi
uygulanir. Mekanik ventilasyon sagladi§i pozitif basincli ventilasyon sayesinde
alveoler ventilasyonun duzeltilmesini ve devamlihgini saglamis olur. Mekanik
ventilasyon yogun bakim dnitelerinin en dnemli tedavi yontemlerinden biridir. MV
tedavisi solunum yetmezligi gosteren hastalarda uygulanmasi gerekli ve yararl bir

yontem olur.

Mekanik ventilasyon uygulamalari gerekli oldugunda sagladigr buyik yararlarin
yaninda uzamis mekanik  ventilasyon uygulamalari  bazi  istenmeyen
komplikasyonlara da neden olabilir. Uzamis MV bagl artan yogun bakim maliyeti,
artan morbidite ve mortalite oranlari, pnémoni gibi bazi akciger komplikasyonlari

sayilabilir.

Sivi ve elektrolit dengesi yogun bakim Unitesinde Kritik hasta tedavisinin temelini
olusturur. Uygulanan sivilar hastanin tanisina ve alinan cevaba gore planlanir. Sepsis
ve septik soktaki hastalarda daha yuksek volimlerde sivi replasmani yapilmasina
ihtiyac olur. Bunun sonucunda pozitif sivi dengesi olusur ve buna bagl
ekstravazasyon egilimi gozlemlenir. Ancak buna ragmen yogun bakima yatirilan
hastalarda ilk 72 saat icinde planlanan sivi dengesinin sag kalim Qzerine etkisi
oldugu kesin olarak belirtilmektedir(Schuller D ve ark., 1991; Alsous F ve ark.,
2000).



Sepsis sonucunda mikrovaskuler endotel hasari meydana gelerek doku perflizyonu
azalir ve bunun sonucunda organ fonksiyonlarinda bozulma meydana gelir.
Fonksiyonu bozulan ilk organ genellikle akciger olur. Sepsisin degisik nedenleri
olmakla birlikte, gelisen sepsise bagli organ yetersizliklerinin basinda akcigerler
gelir. Bu nedenle calismamizin temel Ozelligi akcigerler Uzerine olan etkinin

arastiriimasidir.

Sepsisli hastalarda daha sik gorilen ve tercih edilen pozitif sivi balansi ve
vicudumuzda istenmeyen olaylara da yol acabilir. Pozitif sivi dengesinin 6nemli
komlikasyonlarindan birisiekravazasyona baglh akciger 6demi meydana gelme
olasthginn artmasidir. Akciger 6demine bagh gelisen hipoksi hastanin mekanik

ventilasyon ihtiyacini artirir ve ayrilma siirecini uzatir.

Calismamizda ki amac; yogun bakim Unitesinde en az 72 saat yatis gerektiren ve
klinik olarak sepsis ve septik sok tanisi almis, mekanik ventilator destegi gerektiren
hastalardaki sivi dengelerini hesaplamak ve hastalarin yogun bakimda yattigi sire
boyunca pozitif veya negatif sivi dengesinde oldugunu hesaplayarak ekstiibasyon
strelerinin degerlendirilmesini ve pozitif sivi dengesi olan hastalar ile negatif sivi
dengesinde olan hastalarin mekanik ventilasyondan ayrilma sireclerini

karsilastirmak olarak planlandi.



2.GENEL BILGILER

2.1.Mekanik Ventilasyon
Akut ya da kronik olusan bazi patolojik sebeplerden dolayr solunum sistemi hayati
tehdit edecek sekilde bozulabilir. Boyle durumlarda iyilesme saglanincaya kadar

alveoler ventilasyonun devamlili§i icin mekanik ventilasyon gerekmektedir.

Mekanik ventilasyon, herhangi bir sorundan dolayi hayatsal bir islev olan solunum
islevinin yapamayip, kendi solunumunu desteksiz sekilde yapabilecek seviyeye
gelinceye kadar mekanik ventilator dedigimiz cihaz yardimiyla solunum isleminin

devam ettirilmesidir.(Powers SK ve ark., 2002; Gammeren DV ve ark., 2007)

2.1.1. Mekanik Ventilasyonun Tarihgesi

Yasam icin zorunlu olan solunum ile ilgili ilk bilgiler Cin, Misir ve Yunan
kaynaklarinda gbéze carpmaktadir. Batili kaynaklara baktigimizda MV
uygulamalarina ait tarihsel gelisimlerini su sekilde 6zetleyebiliriz:

ilk defa M.O. 460 yilinda Hipokrat suda bogulma olaylarinda nefes borusuna
kan(l yerlestirerek hastaya hava iletmek gerektiginden bahsetmistir;

M.O. 380 yillarinda hayvanlarin havasiz odalarda 6lduguni goren Aristo
hayvanlarin yasamlarinin devam ettirmeleri igin taze havanin gerekli

oldugunu belirtmistir;

1543 Andreas Wesele Vesalius: "Hayvani yasatabilmek icin nefes yolunu
acmak gerekir. Bu nedenle nefes borusunun igine kamistan bir tup yerlestirip
sonra bu kamisa flenmeli, akciger tekrar yukselirse hayvan hava alir.Bu
kamisi yerlestirip ve akcigere hava Ufledigim zaman kalp ve arter hareketi
durmali’yazisinda yapay solunum teorisinin zemininden bahsetmistir. ( Baker
AB ve ark., 1971)



1743 Stephan Hales:ilk mekanik ventilatorl gelistiren.

Sekil 2. 1.Alfred E. Jones’in ilk tank ventilatéri

1864 de Alfred Jones “spirophore” adli ve vicudun tamamiini igine alan

negatif basingli ventilatori sunmustur.

1880 de Mac Evven’in endotrakeal tupu icat etmesiyle MVVuygulamalarinda

6nemli bir donemi baslatmistir.

Il. Dunya Savasinda havacilik alanindaki gelismeler modern mekanik
ventilatorlerin ilerletilmesi igin gerekli olan teknolojiyi saglamis oldu. Ucaklarin
daha yikseklerden u¢malariyla birlikte, pilotlarinda yiksek rakimlarda u¢malari

icin gerekli olan solunum teknolojisinin gerekli oldugu anlasildi.

I1. Dlinya Savasinda Dr.Forest M.Bird 6nce ugus icin solunum regulatorlerini
icat edip sonrasinda ilk tibbi respirator olan Bird Mark 7°i icat etti. Babybird “in
kullaniimasiyla birlikte solunum sikintisi gelisen bebeklerdeki mortalite %60

azaldi.



Sekil 2.2. :Babybird

1911 yilinda Drager resusitasyon icin “ pulmotor”u gelistirmistir

Sekil 2. 3.Drager Baby pulmotor

1920’ de akcigerin calisma prensipleri kesfedilmeye baslandi.

1931’de Emerson’in gelistirdigi demir akciger 1948-49 senelerindeki Los
Angeles Polio epidemilerinde genis kullanma sahalari olmustur. (Emerson H ve
ark.,1909)



Sekil 2.4.: Emerson’in icat ettigi demir akciger

Morch 1941°de “aralikli pozitif basing “veren ilk ventilatéri icat etmistir.

Modern olarak ENGSTROM tarafindan gelistirilen pozitif basingh MV ilk
olarak, Danimarka’da 1952 de ve isve¢’te 1953 de meydana gelen polia
epidemilerinde kullanilmistir.(Engstrom CG ve ark.,1954; Lasen HC ve ark.,
1953)

28 Mayis 1976: Bennett 7200 volim ventilatori FDA sartlarina uyum

saglayan ve lisans sahibi ilk ventilatorddr.

Sekil 2. 5. : Prutan BENNETT 720

1970 ve 1980 ‘lerde ilk olarak hacim kontrollii mekanik ventilatdrler daha

sonrasinda da basing kontrolli mekanik ventilatorler kullaniimaya baslandi.

1980 ‘den sonra hizla teknolojik gelismeler baslamis, farkli basing kontrol ayarlari

olan invaziv ve noninvaziv seklinde mikroislemci mekanik ventilatérler bugine



kadar gelmistir. Son zamanlarda mekanik ventilasyon gelismelerine orantili olarak
uretici firmalarda yeni ventilatorler Gretmektedirler. Firmalarin Gretmis oldugu
mekanik ventilatérlerde bilgi tabanli sistemler, havayolu basinci, renklendirilmis
basing, akim, volim dalga formu ve dokunmatik ekran teknolojisi kapsayan mekanik
ventilasyon monitorlei bulunmaktadir. Yeni Uretilen ventilatorlerde ayni zamanda 2-
4 saatde yapilan kayitlarin yerine daha guvenilir olan wireless sistemiyle 60 sn’de bir
sistemdeki aksakliklari, yliksek basing alarmlarini, disuk tidal volimi, disuk PEEP,
yuksek solunum oranini veya Ozafagusa yerlestirilen balon katater ile 6zefagiyal
basinci takip eden 6zellikler ile ventilasyon modlari bulunmakta olup bu ventilatorler
daha kucuk boyutlarda tretilmektedir.

2.1.2.Yogun Bakimda Mekanik Ventilator Desteginin Amaci

Mekanik ventilasyon normal solunum islemlerine yerine getiremeyen hastalari
desteklemek veya solunum islemini yapmak igin gelistirilmis solunum destek
sistemidir. En 6nemli mekanik ventilasyon endikasyon nedeni solunum is yikinin
artmasi ve solunum eforunun yetersiz olmasidir. Ayrica yogun bakimdaki agir
hastalarda ventilasyonu kontral altinda tutmak veya diger fizyolojik parametrelerin

bozulmasini engellemek amaciylada kullanilabilir.

Mekanik ventilasyonun énemli amacindan biride oksijenizasyonun saglanmasidir.
Astim, KOAH gibi solunumsal hastaliklarda oksijenasyonu dizeltmek daha
kolayken, akciger 6¢demi, pnémoni, ARDS ve alveolar hemoraji gibi durumlarda
oksijenasyonu dizeltmek daha zorlu ve komplikedir. Hiperkapninin de birlikte
bulundugu durumlarda yani ventilasyon bozulmasinin 6n planda oldugu solunum
yetersizliginde MV daha faydahdir. Yiksek ates, konvilsiyon, sepsis ve altta yatan
akciger hastaligi olanlarda vicuttan CO2 atiliminin azalmasina bagli olarak gelisen
hiperkapnik solunum yetersizligine sebep olur. Hiperkapnik solunum yetersizligi,
CO2’in vucuttan atiliminin azalmasi, alveollerdeki ventilasyonunda azalmasina ya da

01U bosluk solunumuna bagl olarak gelisebilmektedir. (Alatas F ve ark., 2005)

Solunum merkezinden kaynakli c¢ikan sinyallerin iletiminin yavaslamasi (ila¢
zehirlenmeleri, serebrovaskiler olaylar, kafa travmalari); solunum merkezi kaynakli
cikan sinyallerin solunum ile ilgili kaslara iletilmesindeki sorunlar (Guillain Barre
sendromu, herpes zoster, difteri, frenik sinir hasari, toksik ve metabolik nedenler);

medulla spinalisin 6n boynuzundan kaynakli sorunlardan (poliomyelit) néromuskiler
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ileti hatalar (myastenia gravis, botulizm, organofosfat zehirlenmesi); solunum
kaslariyla alakali hastaliklar (steroid myopatisi, elektrolit dengesizligi, duchenne
distrofisi, inflamatuar miyopatiler) ve goégis duvarindan kaynakli sorunlar
alveollerdeki ventilasyonun yetersizliginden hiperkapnik solunum yetmezligine
neden olmaktadir. (Alatas F ve ark., 2005)

Akcigerlerin inspirasyon boyunca yeteri kadar agilamamasindan dolayi atelektazi
ve/veya pnémoniye sebep olabilmektedir. Alveollerdeki ventilasyonda herhangi bir
sikinti olmamasina ragmen akut restriktik akciger hastaliklarinda, toraks ya da st
karin ameliyatlarinda, genel anestezi sonrasinda da atelektazi ve/veya pndomoni
gelisebilir bu tur hastalarda ki gdze carpan solunum sekli hizli ve yizeyel
solunumdur. (Jubran A ve ark., 1997)

Solunum isleminin yerine getirememekte diger MV endikasyonudur.
Mekanik ventilasyondaki en 6nemli amacimiz;

Yeterli ventilasyonu elde etmek

Yeterli oksijenizasyonu elde etmek

Yeterli akciger volimin( elde etmek ve akciger kompliyansinin yeterliligini
saglamak

Fonksiyonel reziduel kapasite(FRK)’yi korumak ve akciger komliyansinin

duzeltilip korunmasinda destek olmak. (Hall JB ve ark., 1995)

2.1.3.Akciger Fizyolojisi ve Solunum Sistemi

Solunum Sistemi

Solunum sistemi, kan ve atmosfer havasi ile gaz alisverisi saglayabilecek sekilde
Ozellesmis bir sistemdir. Solunum sistemindeki gaz alisverisi hicrelerde
metabolizma sonucu atik madde olarak olusan CO2 nin atmosfer havasina verirken,

atmosfer havasindaki solunum igin gerekli O2 nin kana alinma islemidir.

Metobolizmamizda iki ¢esit solunum bulunmakta olup dis solunum ve i¢ solunum

olarak adlandiriimaktadir.

Dis solunum: Akcigerlerden kan ile atmosfer havasi arasindaki O2 ve CO2 aligveris

islemine denir.



Ic solunum: Sistemik kapillerdeki kan ile doku hiicreleri arasinda gerceklesen O2 ve

CO2 alisveris islemine denir.

Solunum sisteminin en temel goérevleri:

Gaz degisimin saglamak,
pH diizenlemesini yapmak,

sicakligin dizenlemesi

Hicrelerin hayatlarinin  devamliligi icin yeterli oksijenin olmasina baghdir;
organlarin oksijensizlige dayanikliligi farkhilik gosterir. Oksijensizlige en duyarli

organ beyin iken en dayanikli yapi olarak da iskelet kasi oldugu bilinmektedir.

Hicreler enerji elde edebilmek icgin oksijen tiketirler ve sonucunda CO2 olusur.
Burada olusan CO2 difflizyonla kana gecer. Hicre dizeyinde CO2’ den zengin
vendz kan, kalbin sag tarafina gelir ve buradan oksijenlenmek icin akcigerlere

pompalanarak gonderilir.

Solunum sistemi anatomik olarak burun, agiz, farinks (yutak), larinks (girtlak),

trakea (soluk borusu), bronslar, bronsioller ve alveollerden olusan bir sistemdir.

Hava bu yapilarin hepsinden gecerek alveollere kadar gelir. Havanin larinksi

gecerken burada bulunan vokal kortlarin (ses telleri) titresimi ilede sesler olusur.
Solunum sistemi larinksten sonraki anatomik kisimlari iki buyuk sinifa ayrilir.
1.Hava yollan

2.Alveoller

Hava Yollari

Trakeadan baslayarak akcigerin icine kadar dallanarak gider. Trakeadan ilk dallanan
yapilara bronslardir. Bu dallanmalar esnasinda tlplerin boyu giderek kisalir, ¢aplari
daralir ve allveollerde sona erer. Trakea, brons, bronsioller ve terminal bronsioller
iletici hava yollarini olustururlar. Bu kisimda gaz alisverisi yapilmaz, havanin
alveoller kadar iletiminde gorev alirlar bu alanlara anatomik 6l bosuk denir. Hacmi
150 ml dir.
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Anatomik 6li bosluk nedeni ile akcigerlere alinan 500 ml havanin yalnizca 350 ml si
gaz aligverisi yapabilmektedir.

Akciger hastaliklarin bazilarinda gaz degisimi yapilan bélumlerde veya alveollerde
kayiplar nedeniyle var olan anatomik 6li bosluga birde fizyolojik o6li bosluk

eklenerek gaz degisimi yapilan hava hacminin azalmasina neden olur.

Alveoller

Gorunust tzam salkimina benzeyen ici hava dolu kicik kesecikler olup akcigerlerin
kicuk fonksiyonel birimidir. Alveollerin normal gorevlerini yapabilmeleri icin nemli
ve surekli acik tutulmalari gerekir. Bu Ozellikleri alveollere yiizey gerilimlerini
azaltilarak kazandirilmaktadir. Alveollerin yiizey gerilimi ekspirasyon sirasinda

azalma olmasaydi, kollebe olurlardi.

Bu yuzey gerilimlerinin azaltilmasina yardimci olan sirfaktan denilen bir madde
alveollerden salgilanir. Boylece surfaktan sayesinde alveollarin buzilmeleri
engellenmis olur. Surfaktan yetersizligi veya olmamasi halinde alveollerin hava ile

dolmasi guclesir. Strfaktanin etkileri:

alveolleri stabilize olmasini saglar
yuzey gerilimini azaltir
endotel ve epitel hasarindan akcigeri korur

enfeksiyona karsi direng saglar
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Solunum Membrani
Akcigerlerde gaz degisiminin oldugu boélgelerde kan ve havayi birbirinden ayiran

ince bir membran vardir bu memranin adi solunum membranidir.
solunum mebranini 3 yapidan olusur

alveollerin epiteli

kapiller damarlarin endoteli

intersitisyel aralik

Solunum memrani U¢ tabaka kalinmis gibi goérinmesine ragmen gazlarin hizlica
diflizyon olmasina olanak verecek derecede incedir. CO2 bu membrandan O2 ye
oranla yirmi kat daha hizh difuzyona ugrar.

Akciger hastaliklarindan bazilari bu mebranin yapisini bozarak kalinlasmasina hatta
bu mebranin kaybina neden olarak gazlarin difuzyonu azalir ve guglesir. Pnémoni ve
akciger 6demi memranin kalinlasmasina neden olarak difiizyonu zorlastiran akciger
hastaliklarina érnektir. Amfizem ise bu mebranin tamamen kaybina sebebiyet veren

diger bir hastaliktir.

Gazlarin Diftizyonu
Hicre dlzeyinde ve akcigerlerde gaz degisimi diflizyon ile saglanir. Gazlarin
difizyonunda da pasif difiizyon kurallari gecerlidir ve gazlar konsantrasyon

farklarinin yoniinde diftizyon olurlar.

Oksijen ve Karbondioksitin Kanda Tasinmasi

Kanda Oksijen Tasinmasi:

Kanda oksijen %97 ‘si eritrositler i¢indeki hemeoglobine bagli sekilde taginir. %3
lik bolumi plazmada fiziksel sekilde ¢ozinmis seklinde tagsinmaktadir.

Kanda Karbondioksit Tasinmasi:

Dort sekilde karbondioksit viicudumuzda tasinir.
Plazmada bikarbonat iyonu olarak tasinir

Plazmada fiziksel olarak ¢ozunmds sekilde tasinmasi
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Karbondioksitin birazinin direkt hemoglobin molekiliine baglanarak tasinmasi

Az miktar karbonmonoksitin plazmadaki proteinlerle karbamino birlesiklerini

saglayarak tasinmasi

Solunum Mekanigi

Normal Solunum Esnasinda Solunum Mekanikleri

Solunum yollarindaki gazlar surekli olarak hareket halinde olup yuksek basingtan
alcak basinca yonelen bir hareket izlerler. Dinlenme halinde iken alveollerin basinci
atmosferik basinca esit olup 0 cmH20’dur. inspirasyon enerji gerektiren aktif bir
olaydir. Akcigerler ve gogus kafesi elastik yapiya sahiptirler. Akcigerleri gogs
kafesine baglayan herhangi bir yapi yoktur.

Akcigerleri Gogus duvarindan kopmasini engelleyen ve gogus kafesine dogru ¢eken

aslinda iki plevra arasindaki sivi ve burada olusan negatif basingtir.

Plevra; akcigerleri saran iki yaprakli zardan olusan bi yapi olup arasinda ¢ok az
miktarda sivi sayesinde adeta birbirlerine yapisik durumdadir. Plevranin distaki
tabakanin adi parietal icteki tabakanin adi ise visseral plevradir. Visseral plevra
akcigerleri kalkan gibi sarip cevrelerken pariyetal ise goguis duvarina yapisik

durumda bulunmaktadir.

Plevra yapraklari arasinda bulunan negatif basing ekspirasyon esnasinda akcigerlerin

g6gus kafesinden uzaklasmasina izin vermez ve gogls duvarina dogru geri geker.
intaplevral boslukta basing negatiftir. intraplevral basincin negatif olma sebebleri:
Alveoler sivinin yizey gerilimi

Akcigerlerin elastisitesi

Go6gus duvarinin elastisitesi

Akcigerlerin elastik lifleri ve alveollerin yizey gerilimi orani, ¢ekerek kicilmeye
calisir. Akcigerlerin gogus duvarindan uzaklasmasiyla plevral araligin buyimesi
intraplevral basincin azalmasina neden olur. inspirasyon sirasinda bu sebepten

negatiflesir (-4cmH20’dan -8cmH20 ‘ya iner), transpulmoner basin¢ gradyenti artar
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ve alveoller ekspanse hale gelir. Alveollerin ekspanse olmasiyla genisleyen alveol
icindeki basin¢ -1cmH20’ya iner. Alveollere atmosferik basingtan gaz akimi olur.
Atmosferik basing ile alveollerdeki basing esitleninceye kadar gaz akimi devam eder.
Ekpirasyon da inspirasyondaki gibi herhangi bir enerjiye gerek yoktur, akcigerin geri
cekme Ozelliginden dolayi pasiftir. ( Pilbeam SP ve ark., 2006)

Kompliyans ve Elastans

Kompliyans (C) basin¢ degisikliginde olusan genisleme kapasitesi olup akcigerdeki
elastik liflerin gerilebilirligi olarak da adlandirilabilir. Elastans ise komliyansin tersi
olup sert akcigerin kompliyansi az elastansi blyik olur. ( Lumb AB, 2005)

Yuzey Gerilimi
Yuzey molekillerinin birlestigi ortama birim uzunluguna goéstermis oldugu cekici

kuvvetin olctsudur.

Alveollerin ylizey gerilimi, ekspirasyon esnasinda azaltilmazsa alveoller kollobe

olurlar.

Solunum Sisteminin Elastik Geri Cekilmesi

Akcigerler ve gbgus duvari arasindaki etkilesim plevral araliktaki gticlerle alakalidir.
Dinlenme halinde hacimden daha disuk hacimlerde, akcigerler ice, gogus duvarl ise
disart cekilmeye cahisir. Bu hacim sinirlari asildiginda gégus duvari ve akciger
bizusmeye ugrasir. Fonksiyonel rezidiel kapasite, gogis duvari ile akcigerlerin

elastik geri ¢cekilmesinin dengelendigi hacime denir. (Demirkol D, 2008)

Solunum Sisteminde Akim Direnci

Solunum sisteminin direncini, akcigerlerde olusan direng, havayollarinin direnci ve
g0gus duvarinda olusan direnclerin toplamindan olusur. Dinlenme sirasindaki nefes
alip verme olayinda havayolu direnci toplam akciger direncinin %50 ‘si kadarindan
sorumludur. Hava akimina direng, hava yolunun capiyla alakali olup c¢apinin
dordunct kuvveti ile ters orantihidir. Hava yolunun capindaki degisiklik bize
direncdeki degisimin asil nedenini vermis olur. Rutin akciger inflamasyonu
esnasinda  diren¢  azalmasinin  nedeni  havayolu capinin  artmasindan

kaynaklanmaktadir.
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Zaman Sabiti

Akciger hacminin %63 ‘niin pasif sekilde dolup bosalmasi icin olmasi gereken
zaman solunum sisteminin zaman sabitidir denir. Akcigerlerin elastisite yapisini
bozan hastaliklarda ekspiratuvar zaman sabiti azalirken, tikaciyi tarzdaki akciger
rahatsizliklarinda ekspiratuar zaman sabiti artar inspiratuar zaman sabitinin esit

olmasi akcigerlerdeki hava dagiliminin duzenli ve esit olmasini saglar.

Solunum isi

Soluma, solunum kaslarinin yardimi ile mekanik is yapmak zorunlulugu olan bir
eylemdir. Fizyolojik is ve MV varhiginda solunum yolundaki ihtiya¢c duydugumuz
aletlerdende olusabilen isin tamamina toplam solunum isi denir. Fizyolojik is ise
kompliyans (C) direncgle alakali oldugunu bilmeliyiz. Kompliyans azalirsa solunum
isi artar veya diren¢ artigindada ayni sekilde solunum isi artmis olur. (Demirkol D,
2008)

Mekanik ventilasyonda solunum mekanikleri

Mekanik ventilasyondayken hastalara basing ve akim uygulanir ve bu sekilde
akcigerlerin inflamasyonu saglanmis olur. Mekanik olarak disaridan verdigimiz bu
gucler solunum sistemimizde ki kompliyansla, hava yolu direnci ve azda olsa doku
direnciyle karsilasir. MV uygulanan akcigerlerin en 6nemli iki mekanik 6zellige

sahiptir: bunlar kompliyans ve rezistansdir. (Demirkol D, 2008)

Mekanik ventilasyon ve kompliyans

Pozitif basincli ventilasyon (PSV) lokal olarak kompliyans farkliliklarindan énemli
Olcude etkilenir. Akcigerin belirli bir bolgesinde parankim hasari olusmus ise o
bolgenin kompliyansi azalir fakat normal olan saglikli akciger tarafinin kompliyansi
normaldir. Komliyansin azaldigi zamanlarda ayni volimi iletmek icin vermis

oldugumuz basinci arttirmaliyiz. (Demirkol D, 2008)

Mekanik ventilasyon ve rezistans

Mekanik ventilasyon sirasinda karsilasilan direnclerin nedeni dogal ve ek hava
yollarindandir. Karsilasilan bu direncin asil sebebi hava yolunun c¢apindan
kaynakhdir. Ayni zamanda karsilasilan bu direng havayolunun uzunlugundan ve gaz
yogunlugundan da kaynaklanmaktadir. Direncgte akciger hacmi ile birlikte degisime

ugrar tipki kompliyansinda degisime ugramasi gibi. Pozitif basin¢ch mekanik
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ventilasyonu uygularken akciger hacminin artmasina bagh olarak diren¢ de azalma
gozlemleriz. inspirasyon esnasinda akcigerler genisler ve dolayisiyla havayolu capi
artmis olur. Bu sayede inspirasyon esnasinda ekspirasyondan daha az bir direng

gosterilmis olur.

Mekanik ventilasyon uygulandiginda ek hava yolu 6zelliklerinden diren¢ énemli
oranda etkilenir. Mekanik ventilasyon sirasinda uygulanan dar ve uzun trakeal tip
olusacak olan hava yolu direncinin birka¢ kat daha artmasina neden olur. (Demirkol
D, 2008)

2.1.4. Solunum Yetmezligi
Solunum yetmezligi (=respiratory failure) Homostazimin devamhgdi icin
vicudumuz ihtiya¢ duydugu metabolik olaylari yapamaz duruma gelip yeterli

oksijenlenme ve CO2’ nin vicuttan uzaklastiriimasi isleminin yapilamamasidir.

Solunum sikintisi (=respiratory distress) Solunum isinin artmasindan kaynakli

olusan problemdir.

Solunum sisteminin fonksiyonlari ile ilgili bazi terimler

Eupne: Normal solunum

Apne: Solunum durmasi

Tasipne (takipne): Solunum sayisinin artmasi (dakikada 20’nin tzerinde )
Bradipne: Solunumun yavaslamasi (dakikada 12’den az olmasi)

Hiperpne: Solunum sayisinin (dakikada 20'nin tzerinde ) ve derinliginin artmasi
Hiperkapni: Kanda karbondioksit seviyesinin fazlaligi

Hipokapni: Kanda karbondioksit seviyesinin azlig

Asfiksi: Solunum giclugu

Anoksi: Dokularda O2 yoklugu

Hipoksi: Dokularda O2 azalmasi
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Siyanozis: Oksijen yetersizligine bagh olarak deride ve mukazadaki renk degisikligi

(mavi-mor renk)

Polipne: Cabuk ve yuzeysel kesik kesik solunum
Ventilasyon: Havalanma

Hipoventilasyon: Pulmoner ventilasyonun azalmasi
Hiperventilasyon: Pulmoner ventilasyonun artmasi

Solunum Yetmezligi Kriterleri
A-Klinik Kriterler

Solunum seslerinde azalmis veya hi¢ olamamasi

Onemli gekilmeler ve yardimei solunum kaslarininda solunuma katiimasi
Bilincinin olmamasi

Oda 1s1s1 normalken siyanozis varhgi

Agrili uyarana tepki vermemesi

Kas tonusunun azalmasi

Hiriltili, inlemeli solunum

Oksuirtik veya 6gurme refleksinin olmamasi

Apne gelisimi

B-Laboratuar Kriterler
Oda havasinda Pa02<60, PaCO2>45 mmHg olmasi

Respiratuar asidozun olmasi

%60 oksijen solurken PaO2 <60 mmHg, PaC02>60 mmHg olmasi ve giderek
yukselmesi

Vital kapasitenin 15 cc/kg’in altindaki durumlar
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Ol bosluk/Tidal volim orani (Vd/Vt)>0.75 olmasi halinde bu kriterlerden iki klinik
bir laboratuar bulgusu taniyr koymak igin yeterlidir. (Karaboctioglu M ve ark., 2003)

Solunum Yetmezligi Fizyopatolojisi
A-Hiperkapni

Hiperkapni dért durumda olusur;

a)Alveoler hipoventilasyon; alveoller ve atmosfer ile olan gaz sirkulasyonun
41t/dk/m2 nin altinda oldugu durumlarda meydana gelir. Solunum kaslarini tutan

miyopatiler, akciger fibrozo, 6dem vb. hallerde gordlir.

b)Artmis CO2 uretimi metabolizma hizindaki artma nedeniyle olusabilir. Fazla

egzersiz, ates, infeksiyon gibi durumlarda slonum yetmezligi gelisebilir.
c) CO2 igeren gaz solumak

d)Pulmoner emboli, intrapulmoner santlar gibi 6l0 boslugun c¢ok fazla artig

durumlarda ortaya cikar. Ventilasyon perflizyon bozuklugu gelisir.

B)Hipoksemi

%15 den daha az 02 konsantrasyonlu gaz ventile etmek

Pulmoner ventilasyonun azaldigi énemli hipoventilasyon zamanlarinda
Gazlarin normal disi diftizyonu

Ekstra pumoner santlar

Ventilasyon /perflizyon (V/P) bozuklugu. (Karabdciioglu M ve ark., 2003)

Solunum Yetmezligi Siniflamasi
Solunum yetmezliklerin hepsinde hipoksemik tablo vardir. PaCO2 alveolar
ventilasyonla ilgili olup kandaki PaCO2 seviyesine bakilarak solunum yetmezligi iki

sinifa ayirabiliriz. (Karabocuoglu M ve ark., 2003)
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Tip 1 Solunum Yetmezligi (hipoksemik)
Ventilasyon/perfiizyon bozukluguna bagh olarak gelisen solunum yetmezligidir.
PaO2 seviyesi kanda dusuktir. PaCO2 ise normal veya az olabilir. En ¢ok pulmoner

6dem, pnomoni ve astimda gorundr.

Tip 2 Solunum Yetmezligi(hiperkapneik)
PaO2 dusiik, PaCO2 yiiksektir sebebi; alveoler hipoventilasyondan kaynakli. Sedatif

ila¢ kullanimina bagl gelisebilir. Kas atrofilerinde de gorulebilir.

Solunum Yetmezliginin Klinik Belirtiler
Genel belirtiler;

Biling degisikligi

Yorgunluk

Ajitasyon

Basagrisi

Terleme

Solunum sistemine ait belirtiler;
Tasipne

Dispne

Bradipne

Apne

Paradoksal solunum

Persistan wheezing

Solunum seslerinin duyulamamasi

Siyanoz
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Kardiyovaskuler sisteme ait belirtiler;

Unstabil tansiyon
Pulsus paradoksus
Taikardi veya bradikardi

Uzamis ve énemli solunum yetmezligindeki belirtiler;

Aritmi

Miyokardiyal fibrozis

Pulmoner hipertansiyon
Bobreklerde fonksiyon degisikligi
Karaciger nekrozu

2.1.5.Mekanik Ventilasyon Endikasyonlari ve Amaci

MV solunum yetmezligi olan hastalarin desteklenmesi amaciyla yogun bakim
unitelerinde en sik kullanilan tedavi yontemlerinden biridir. Mekanik ventilatorler
sayesinde hastanin solunumu tamamen veya kismen yaptirilabilir. Yogun bakim
hastalarinda morbidite ve mortalite oranlarini etkileyen bir yontemdir. MV’ nin en
bilinen endikasyonu solunum is yiukunun artmis olmasidir. Akut veya kronik olarak
gelisen solunum yetmezliklerinde endikedir. MV sayesinde artmis olan solunum isi

azalir ve pulmoner gaz degisimi desteklenmis ve diizenlenmis olur.

a) Mutlak endikasyonlar

Akcigerlerde yeterli alveolar ventilasyon olmamasi,
Apne

PaCO2’nin 50-55 mmHg nin Gstiunde olmasi
Hipoventilasyon varhgt,

Vital kapasitenin <15ml/kg olmasi



Olu bosluk/tidal hacim >0.6,

Arteriyel oksijen oraninin yeterli olmamasi
Solunum hizinin normal parametre disinda olmasi
FiO,>0.6 iken siyanoz olmasi

b)Mutlak olmayan endikasyonlar

Solunum igin kullanilan enerjiyi azaltmak

Solunum sekli ve islevlerini gliven altina almak

Noromuskuler azalma

Kronik solunum yetersizligi

Septik sok

Unstabil hemodinami (kardiyopulmoner resusitasyon, sok)

Terdpatik hiperventilasyon (pulmoner hipertansiyon, metabolik asidoz)

Mekanik Ventilasyonun Yararlari ve Riskleri

Bir spontan solunum siklusunda inspiryum, alveoler ic¢i basin¢g negatif iken
espiryumdada alveoler i¢i basing pozitifken baslar ve sonunda alveollerdeki basing
atmosfer basincina esit olur (OcmHg). Mekanik ventilatorler pozitif basingli
olduklarindan dolay! inspiryum pozitif basingla baslar ve sonunda alveoler i¢i basing
atmosfer basincindan ¢ok daha ylksek olarak sonlanir. Ekspiryumda fizyolojik
solunumda oldugu gibi pasiftir fakat bu kez akciger i¢i basing inspiryuma oranla
orantisal olarak ¢ok disuk seviyededir (goreceli olarak negatif). Ekspiryum sonu
alveoler ici basing pozitiftir (Ekspiryum sonu pozitif basingdan= (PEEP) kaynakli).
MV fizyolojik bir olay olmamasi nedeniyle saghgimiza yaralh oldugu kadar

zararlarininda olabileceginin de bilmeliyiz. (Karabdcloglu M ve ark., 2003)
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Mekanik ventilasyondan beklenen yarar ve amag

Alveolerdeki ventilasyonu iyilestirmek
Standart Hb saturasyonu elde etmek
Hiperapni ve solunumsal asidozu iyilestirmek
V/P bozuklugunu iyilestirmek

Hipoksik doku harabiyetini engellemek
Atelektatik ve kollabe akcigeri agmak

Artmis olan solunum isini azaltmak
Yorulmus solunum kaslarini dinlendirmek

Mekanik ventilasyondan kaynakli olusabilecek riskler

Hiperventilasyon, serebral iskemi
Oksijen toksisitesi

Pulmoner hipoperfiizyon
Azalmis vendz donus

Dusuk kardiyak debi

Hacim travmasi

Solunum uyarisini inhibe eder
Solunum kaslarinin atrofisi
Solunum yollarindaki direnc artar

Mekanik Ventilasyondaki TemelAmag
MV deki asil amacimiz yeterli oranda pulmoner gaz degisiminin saglanmasiyla

birlikte solunum isinin azaltilmasi ve bunlari yaparken akcigerlerde olusabilecek
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zarardan kacginmaktir. MV nin amaglarini iki baslikda ele alabiliriz. (Karabdctioglu
M ve ark., 2003)

Fizyolojik amaclar

Akcigerdeki gaz degisimini dizeltmek

Arteryel Oksijenlenmeyi Diizeltmek

MV nin en temel hedeflerinden biri dokulardaki oksijenlenmenin olabilecek en iyi
seviyeye kadar artirmaktir. MV uygulamalari sirasinda dikkat edilmesi gereken en
onemli noktalardan birisi toksik olmayan oksijen konsantrasyonlariyla istedigimiz
artelyel kandaki oksijen saturasyonlari elde etmek ve bu elde edilen sonucun
devamliligini saglamaktir. Bazi istisna durumlarinda daha disik degerler bizim
ulasmak istedigimiz en iyi degerler olabilir (kronik akciger hastaliginda). Genel

olarak istedigimiz oksijen saturasyon degeri SaO,>90 olmasi anlamina gelir.
Dokularin yeteri kadar oksijenlenmesini saglayan (¢ temel etken:
Hemoglobinin oksijen sattirasyonu

Kandaki hemoglobin (Hb) miktari

Kardiyak debi.

Mekanik ventilatére bagli hastalarda intratorasik basing artar. intratorasik basincin
artmasiyla kalp debi (KD)’sini dustriilmesine sebep olur. Dolayisiyla MV’nun
oksijenlenmeye olan etkisini azaltabilir. Dokulardaki hipoksinin dizelmesini
istiyorsak hastalardaki diger etki eden faktorlerinde (KD, Hb miktari vb.) en iyi

degerlerde olmasini saglamaliyiz.

b) Alveoler ventilasyonun dizeltilmesi
Alveoler ventilasyondaki en énemli parametre arteryel PCO, ve pH degerlerinin

normal sinirlar igerisinde olmasidir.

MV uyguladigimiz hastalarda énemli amaclarimizdan biri kandaki C02 duzeyini
istenilen diizeyde tutmak olmalidir. Dakika ventilasyon (VE), tidal hacim (VT), 6li
alan (VD), dakika solunum sayisi ve CO; tiretimi gibi faktorlerin hepsi viicuttan CO,

nin atiliminda etkisi vardir.
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Solunum Mekanigini Duzeltmek
Inspirasyonun ardindan akciger hacminin bilyiimesi ve normal pasif ekspirasyondan
sonraki akcigerde kalan hacim diger adiyla fonksiyonel rezidiel kapasite (FRK) nin

artirlimasina ait islemleri kapsar.

FRK ya en glzel 6rnek ARDS olabilir. Burada da PaO2’ nin diismesi ve akciger
hasarinin giderek arttigi zamanlarda espiryum sonu pozitif basing (PEEP) ayarlanir.
Bu sayede FRK’nin artiriimasi ve korunmasi saglanmis olup dikkat edilmesi gereken

durumlardan biridir.

Solunum isinin azaltiimasi

Solunum inspiryumda aktif, ekspiryumda pasif olan islemdir. inspiryumda
engelleyici guclerin (akciger ve toraksin elastik kuvveti, hava yolu direnci) olmasina
karsi bu guclere karsi kullanilan giice solunum isi denir. Yetiskinlerde toplam
enerjinin %2-3 U solunum isi igin harcanir. Oksijen tiketimi ise normal akciger de
toplam oksijen tlketiminin %32 kadar oksijen tlketirken solunum yetmezligi
gelistiginde bu oran 10-20 kat daha fazla artabiliyor. MV nin amaglarindan biride
hastada olusan solunum isi icin harcanan enerjinin de azaltilmasi yoninde olmalidir.
Restriktif akciger hastalarinda olusan akciger komliyansinda azalmaya bagl
olaraksolunum hizi artirilmadir. Hava yolunun direncinin belirgin sekilde fazlalastigi

zamanlardada solunum hizi azaltilmaya gidilmelidir.

Klinik hedefler

Apneik solunumu olan hastalarda

Hipoksemi gelisen hastalarda hipoksemiyi diizeltmek igin
Akut solunum asidozunu diizeltmek igin

Gelisen solunum sikintisini rahatlatmak

Atelektezilerin gelismesini engellemek ve olusan atelektezileride agmak
Solunum kaslarinin yetersiz kaldigi durumlarda

Hastaya Sedasyon yapilmasi gerektigi durumlarda
Hastaya noromdiskuiler blokaj yapilcaksa

Artmis kafa ici basinglari azaltmak igin

Gelisen akciger 6deminde

Solunum yollarini koruyan refleslerin 6zelligi deformite olmdugunda
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Sistemik ve miyokart oksijen tliketimini distirmek igin
2.1.6.Mekanik Ventilasyon Uygulamalari ve Parametreleri

Mv uygulamalari giderek artan ve yogun bakim Unitelerin en ¢ok kullanilan tedavi

seceneklerinden biridir.

Hastalarda uygulanan mekanik ventilatérlerde uygulanan modlar ve ayarlar her
bireyin anatomik ve fizyolojik farkliliklarindan dolayr her bireye 6zgu sekilde
degerlendirildikten sonra ayarlanmalidir. Astim, KOAH, ARDS, sepsis, kronik
akciger hastahigi gibi bir¢ok farkli hastalliklarda mekanik ventilasyon kullanimlari
farkhdir. Hastanin solunumunu desteklemek icin pozitif basin¢h ventilasyon iki
sekide uygulanabilir. Noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) ve invaziv mekanik
ventilasyon seklinde uygulanbilir. (Tobin MJ ve ark., 2001; Tobin MJ ve ark., 2014)

Noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV)

Endotrakeal tlip veya trakeostomi kullanilmadan &zellikli ylize veya hava yollarina
sikica oturan maskeler yardimiyla hastaya pozitif basincl solunum destegi veren bir
tedavi secenegidir. NIMV solunum is yikinl azaltarak, akciger komliyansini
duzenler ve alveoler hipoventilasyonu azaltir bu sekilde solunum kaslarinda meydana

gelen is yukunde azalma meydana gelir.

NIMV’nin bukadar fazla tercih edilmesindeki sebeb invaziv ventilasyonda

gelisebilecek olan komlikasyonlari azaltmak igindir.

NIMV avanajlari; entiibasyona bagli gelisebilecek komlikasyonlari en aza indirgemis
olmak,MV siiresini ve buna bagl hastanade kalis ve maliyetin azalmasi, mortalite
oraninin az olmasi, hasta acisindan daha konforlu olmasi (yemek yemesi -icmesi,
konusmasl, yutkunma, sekresyonlarini atabilmesi) sedasyon gereksiniminin
olmamasi, nazokomial pnémoni insidansinda azalma,weaning’in rahat olmasi gibi

sebeplerden dolayi avanjlari vardir.

NIMV endikasyonlari; solunumsal asidoz varhgi(arteriyel ph<7.35 ve/veya
PaC02>45 mmHg) ve solunum yetmezligi oldugunu disundugimiz kuvvetli nefes

almada zorlanma veya solunum is yukinde artmasi (yardimci solunum kaslarinin da
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solunuma katilmasi, karin paradoksal hareket ya da interkostallarin ice cekilme

hareketi) bunlarin birinin dahi olmasi halinde NIMV bizim i¢in endikedir.

NIMV tercih etmememiz gereken durumlarda mevcuttur. NIMV kontrendikasyon
durumlar ise; CPR uygulanmasi, solunum arresti, ciddi hemodinamik bozukluk,
glaskov koma skalasi (GKS) GKS<8 oldugu durumlar, status astmaticus, status
epilepticus, iki ya da daha cok organ yetersizligi, trakeostomili/faysal deformiteli
hastalar, oronazal/iist gastrointestinal (GIiS) cerrahisi, iist GIS kanamas! ve dolasim
soku gibi hastalarda uygulanmamalidir. (Tobin MJ ve ark., 2001; Tobin MJ ve ark.,
2014)

Invaziv Mekanik Ventilasyon
Invaziv mekanik ventilasyon (IMV) yogun bakimlarda en ¢ok kullanilan bir tedavi

yontemidir.

IMV nun amaci alveoler ventilasyonun ve oksijenizasyonumuzun yetersiz oldugu
zamanlarda bu duruma neden olan sorun ortadan kayboluncaya kadar akcigerlerin
ventile edip kanimizin oksijenlenmesini saglayan hava oksijen karisimi cihazlar

yardimiyla olur.

Hastaya mekanik ventilasyon uygulamasi karar verdikten hemen sonra NIMV mu
IMV daha etkili ve uygun olacagi irdelenmelidir.

Spontan solunumu olmayan, asiri sekresyonu olup bilinci kapali hastalarda IMV
zorunludur. (Tobin MJ ve ark., 2001; Tobin MJ ve ark., 2014)

Temel mekanik ventilasyon ayarlanmasinda gereken parametreler

Ventilasyon modu

Gunumuzde yogun bakimlarimizda kullandigimiz modern mekanik ventilatorlerdeki
inspiryumun nasil baslamasi gerektigine dair kullanilan terimdir. Hastaya tam
ventilator desteginde olan biitin soluklarin ayarladigimiz parametreler dahilinde
hastay! solutan mekanik ventilator moduna ‘kontrolli” denir. Kismi ventilator destegi
olan yari hasta destekli yari cihaz destekli moda ise “asiste kontroll(’ ve “asiste’ mod
olarak adlandirilan ¢ogu destegin hasta tarafindan saglandigi mod olmak tizere MV
cihazlarinda ¢ mod kullantlir. (Tobin MJ ve ark., 2001)
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Tidal volum(VT)

Bir solunum siklusunda nefes alip vermemizle elde ettigimiz hava hacmidir. Normal
bireylerde tidal hacim 5-7 ml/kg arasindadir. Yeni MV uygulamalarinda ise bu
degerlerin 6-8 ml/kg olarak ayarlanmasi gerektiginden bahsedilmektedir. VT az ise
atelektazi, hipoksemi ve hipoventilasyon gelisir. VT ¢ok ylksek olur ise volitravma,
solunumsal alkaloz ve kardiyak outputta azalma meydana gelir. (Karabdcuoglu M
,2008; Berlin D ve ark., 2014; Dellinger RP ve ark.,2013; Tobin MJ ve ark., 2001)

VT ayarlanirken hastanin mevcut olan bir akciger hastaliginin varhgi ve hastanin kan

gazi de@erleri gbz dnude bulundurularak ayarlanmahdir. (Karabdcioglu M , 2008)

Solunum sayisi ( frekansi=f)

Dakikada yapmis oldugumuz bir solunum siklusundaki sayiyi ifade eder. Klinik
olarak stabil zamanlarda 8-24/dk olarak ayarlanir. Kan gazindaki PaCO2 oranina
bakilarak ve hastanin yasina uygun olarak da ayarlama yapilarak baslanabilir.
Resriktif akciger hastaliklarinda daha fazla solunum sayisi ayarlanir, kronik
solunumsal asidozlu hastalarda ise daha az solunum sayisi ayarlanir. Eger hastanin
gereginden fazla solunum sayisi ayarlanirsa solunumsal alkaloz, intrensek PEEP ve
volltravma gelisir. Solunum sayisini disik degerlerde ayarlamizdan kaynakli
olarakda hipoventilasyon, hipoksemi ve solunum isi artar ve hasta rahatsiz olur.
(Berlin D ve ark., 2014)

Oksijen konsantrasyonu (FIO2)

Soludugumuz havanin oksijen yiizdesini ifade eden terimdir. Normal sartlarda
atmosferde %21 oksijen bulunur. Bunun igin 0,21 ‘dir. Gunimiz mekanik
ventilatorlerde bu orani %21 ile %100 arasinda hastanin ventilasyon durumuna goére

ayarlayabiliriz.

Oksijen yiksek dozlarda toksik etkiye sahiptir. Toksisitenin en temel belirliyicileri
verilis siiresi ve konsantrasyonudur. istenilen PaO2 elde etmek icin miimkiin oldukca

en az oksijen konsantrasyonunda hasta ventile edilmelidir. (Pinhu L ve ark.,2003)

Inspirasyon, Ekspirasyon orani (1:E)
Pozitif basingh ventilatorlerde inspiryum zaman parametrelerini ayarlarken en
onemli etken hastanin yasi ve solunum paternidir. Toplam siklus zamanidedigimizde

bir inspiryum bir ekspiryum ic¢in gecen zamani ifade etmis oluruz. Normal Kisilerde
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inspirasyon icin gegen sure bir birim iken ekspirasyon icin gecen sire iki birimdir
yani fizyolojik I: E 1: 2 “dir. Mekanik ventilator ayarlarinda en sik kullanilan oran
1:2, 1:3’dir.Minkin oldugunca 1:1 altina inilmemelidir. Bdyle durumlarda
ekspiryum stresini kisalmis oluruz bundan dolay: yeterli ekspiryum olamayan
alveollerde hava hapsi olusarak oto-PEEP olusturmus oluruz. Bu durumu
ekspirasyon suresini uzatarak veya ventilator hizinin disurilmesi ile veya her ikisini

birlikte yaparak dnleyebiliriz. (Karabdctoglu M ,2008; McCauley P ve ark., 2012)

PEEP (Ekspirasyon sonu pozitif basing)

Ekspirasyon sonunda alveollerin kollebe olmamasi igin alveollerin iginde bir miktar
hava kalir. Kalan bu hava atmosfer basincindan daha yiiksek bir degerde olup olusan
bu basinca PEEP denir. Mekanik ventilatorde hastaya gore ayarlanan bir
parametredir. Fizyolojik sinirlari 4-5 cmH2O’dur. Hastanin durumuna 6zgl daha
yuksek veya daha az PEEP ayarlamalari yapilabilmektedir. Atelektazi,pnémoni veya
pulmoner 6dem varliginda PEEP arttirilabilir.(Dellinger RP ve ark., 2013)

Tetikleme hassasiyeti
Mekanik ventilasyona baglh hastalarda mekanik ventilatérin pozitif basing ile
inspiryuma baslayabilmesi icin hastanin spontan solunumuna bagh basing, akim ve

hacimdeki en ufak degisikligi algilamasina tetikleme denir.

En cok tercih edilen akim (litre) ve negatif basin¢g (cmH20) tetiklemesidir. Negatif
basincta ya da akimdaki en ufak degisikligi algilayarak inspiryumu tetikler.

Negatif basing tetikleme genellikle -1 ile —2 cmH20, akim ise 2-3 L/dk olarak
ayarlanmasi  onerilir. Ylksek tetikleme hassasiyeti, hastanin var eforunun
algilanmamasina neden olurken distk tetikleme hassasiyetide tasipneye ve ventilatér

desteginin gereksiz yere artmasini saglar. (De Prost N ve ark., 2012)

Basing destegi (pressure control, pressure support)
ideal kiloya gore gerekli olan tidal voliimi hastaya vermek igin basing esasli

modlarda kullanilan pozitif basing destegine denir.

Eger hastada kullanilan basing esasli mod, kontrollii mod ise pressure control, asiste

mod olarak kullanilan mod ise pressure support olarak adlandirilir. Tedaviye
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baslarken PEEP degerinin 5-10 cmH20 yiiksegi destek yapilmasi éngoéralir. (De
Prost N ve ark., 2012)

Inspirasyon sonu duraklama(pause, inspiratuary hold)
Mekanik ventilatorde ayarlanabilen inspiryum suresini tamamladiktan sonra
ekspirasyon valfinin acgilma suresine denir. Alveollerde ki ventilasyon —perfiizyon

uyumunu saglar. Oli bosluk hacminin azalmasinda da yardimci olur.

Mekanik Ventilator Modlar

Kontrolli modlar

Ventilatorde belirlenen parametreler ve zaman arahiginda bitun soluklarin ventilator
altinda yapilan ventilasyon islemine denir. Hastanin higbir tetiklemesi yoktur.
Solunum yetmezligine neden olan patolojik durum ortadan kalkincaya kadar
solunum is yukanun ventilatore verildigi moddur. Ancak ginimizde hastanin
spontan solunuma izin veren modlar daha cok tercih edilmelidir. (Bacakoglu F,
2005)

Hastaya verilecek tidal volimin belirlenip volim kontrolli modlar (V-CMV) ve

basing kontrollii modlar (P-CMV) olarak iki grubta inceleyebiliriz.

Asiste (yardimci) modlar

Mekanik ventilatérde ayarladigimiz parametrelerde, ventilator hastaninda soluklarina
izin verilerek olusturulan ventilasyon modudur. Ventilatérde bizim ayarladigimiz
zorunlu soluklar ve hastaninda kendi soludugu yardimli soluklar vardir. Ventilatér
calismasi zaman donguli degil hasta-konroll olmustur. Hastanin eforuyla birlikte
ventilator inspirasyonu baslatir. Asist kontrol (A/C) ve senkronize aralikli zorunlu

ventilasyon (SIMV) olarak ikiye ayrilir.

Spontan modlar
Solunun siklusunun tamami hasta tarafindan ayarlandigi, ventilatériin sadece basing

veya hacim destegi verdigi modun adidir.

Sarekli zorunlu ventilasyon(CMV)
Basing ve volim kontrolli olmak (zere iki cesit ventilasyon sekli vardir.

Ayarlayabilecegimiz parametreler:
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FiO2

Tetikleme hassasiyeti
Ust basing limiti
PEEP

Soluk hacmi

Akim hizi

Frekans

Volim kontrolli CMV’de akciger kompliyansinda, hastanin hava yolunda meydan
gelen direncdeki degisim sonucunda basing degisikligi meydana gelir. Bu

durumlarda barotravma agisindan hasta dikkat edilmeli.

Basing kontrolli CMV’de tim ventilasyon boyunca ayarlamis oldugumuz Ust basing
limitine (Peepe ) ulagir, tim inspiryumda bu basing korunur. Basing herzaman sabittir
fakat soluk hacmi degisir. Voluravma riski yoninden hastalar yakin takip
edilmelidir. Soluk hacminin degisken olmasina bagl olarak soluk hacmi azalabilir
bunun sonucu olarak hipoventilasyon da gelisebilir. Zorunlu modlar solunum isini
tamamen kendileri yaptiklarindan dolayi uzun sure bu modda takip edilen hastalarda
solunum kaslarinda atrofi, diyafram disfonksiyonlari gorulebilmektedir. (Ashfag H,
2010; Levine S ve ark., 2008)

Asist kontrol ventilasyon (ACV)

Solunum isinin azaltmasi nedeniyle cok tercih edilen modlardan biridir. Solunum
belirlenmis frekansa gore ya da hastanin solunumu tetiklemesiyle baslar. Solunumun
hasta tarafindan tetiklenmesiyle basladiysa belirledigimiz sabit hacim ile
desteklenerek solunumu tamamlanir. Ventilatérde ayarlamis oldugumuz frekans eger
hastanin solunum eforu bizim ayarladigimiz frekansdan az ise bizim ayarlarimz
devreye girer ve bizim belirledigimiz frekans sayisina tamamlanir. Bu moda da
aslinda hastaya tam ventilator deste@i verilmektedir. Uzun sire kullanimlarda strekli

zorunlu ventilasyonda meydana gelen komplikasyonlar bu moddada olusabilir.
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Diyafragmada olusan atrofi, solunum kaslarinda fonksiyon kayiplari gorulebilir.
(Levine S ve ark., 2008; Tobin MJ, 2006)

Aralikli zorunlu ventilasyon (Imv) ve senkronize aralikli zorunlu ventilasyon
(Simv)

Hastaya kendi soluklarin arasinda zorunlu soluklarin verilmesiyle olusan IMV
moddur. IMV de olusan soluklar hacim, basing veya her ikisininde destegiyle

meydana gelebilir. (Esteban A ve ark., 2000)

Spontan soluklara bu modda izin verilmesinden dolay! solunum kaslarinda olusan
atrofiler daha az gorulir. Hastanin uyanikliigin énemli olmasindan kaynakli
sedasyon ihtiyaci daha az ve mekanik ventilatore olan uyum daha fazladir,
(Macintyre NR ve ark., 1994; Kirby RR, 1977; Andersen JB ve ark., 1979)

Senkronize aralikh zorunlu ventilasyon modunda da solunumu baslatan hastanin
eforudur. Hastanin spontan solunumlarina bizim ayarladigimiz zorunlu soluklar
arasinda yapabilir. Zorunlu, yardimli ve spontan solunumlarin hepsinin bir arada

oldugu bir moddur.

Ventilator hastanin soluk eforunu algilanmasina izin verdigi dénemler vardir. Bu
donem hasta tarafindan tetiklenirse, bizim ayarladigimiz solunum frekansi tarafindan
degil, hasta tarafindan tetiklenmis olur. Fakat MV nin hasta tetiklemeseydi bizim
ayarladigimiz parametreler dogrultusunda solutma islemi tamamlanicaktl. SIMV
modunda sadece bizim belirledigimiz soluk sayisi kadar destek verilir. Asist kontrol

modunda ise tim soluklar ventilator tarafindan desteklenir. (Tobin MJ, 2006)

Basing destekli ventilasyon (PSV)

Hastanin solunum eforuyla birlikte ventilator tetiklenir. Daha ©6ncesinden bizim
ayarladigimiz inspirasyon basing diizeyine kadar hastanin solunumu MV tarafindan
desteklenmesi saglanmis olur. inspirasyonu baglatan hasta olup spontan solunum
modunu iceren MV modudur. Hastanin solunum c¢abasi olmasa ventilator apne
alarmi verir. Hasta konforu artar. Uzun zamandir MV de takip edilen hastalari
weaning modu olarakta takip edilebilir. Sedasyon ihtiyaci azalir ve hizli weaning
saglanmis olur. (Tobin MJ, 2006)
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Sarekli pozitif hava yolu basinci(CPAP)

Hasta tarafindan ventilator tetiklenir. Hasarli akciger alveollerinin kollebe olmamasi
icin belirlenen pozitif basingli hava verme islemine denir. Alveollerdeki basing
atmosfer basincindan buylik olmasi icin ventilator pozitif basing verir. Spontan
soluklar belirnenen basincin lzerinde devam eder. Solunum siklusunun baslamasi
icin hastanin solunum eforu negatif basinci olusturur ve ventilatér pozitif basing
vererek solunum siklusunun destekli sekilde tamamlanmasini saglar. invaziv ve non-

invaziv modlarda bu mod secenegi tercih edilebilir. (Tobin MJ, 2006)

2.1.7.Mekanik ventilator komplikasyonlari

Mekanik ventilasyon yogun bakimlar icin hayat kurtarici énemli bir tedavinin
parcasidir. Mekanik ventilasyon hakkinda yeterli bilgi birikimi olmadan ve dikkat
edilmeden kullanildiginda bir ¢ok komplikasyona neden olurken ayni zamanda
hostpolizasyon artisina, buna bagli maliyet artisina hatta 6lime neden olabilecek
destek sistemine donisebilir. Bu nedenle mekanik ventilasyonun komplikasyonlarida

iyi bilinmelidir.

Mekanik ventilasyonun bir¢ok organ tzerine olumsuz etkileri olabiliyor. Solunum
sistemi, kardivaskiler sistem, renal sistem, gastrointestinal sistem mekanik

ventilatorden etkilenen bagslica sistemlerdir.

Pulmoner komplikasyonlar

Barotravma

Alveollerin riptire olmasiyla alveollerin iginde bulunan havanin fizyolojik sinirlanin
disina ¢ikmasiyla olusan durumdur. Alveollerden c¢ikan hava mediasten, toraks ici
gibi yerlerde bulunur. Yuksek PEEP, hava yolu basincinin fazla olmasi, tidal volim

fazlaligi gibi durumlarda hastanin barotravma riski artar.(Pilbeam SP, 2006)

Volutravma

MV’lerin akcigerlere vermis oldugu zarardan dolayr alveoller asiri siser ve
distansiyon gelisir.  Alveollerin asiri gerilmesi sonucu epitelyum gecirgenlikleri
artar. Buna bagli olarak endotel gecirgenligide artarak diffliz alveoler hasar olusur.

Boylelikle pulmoner 6dem olusmus olur. (Pilbeam SP, 2006)
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Atelektotravma

Akcigerler yercekimi nedeniyle kollobe olabilecek alanlarin, diisiik hacim ile ventile
edildiklerinde inspirasyon ekspirasyon zamanlarinda alveollerde meydan gelen
hasara denir. Sirfaktan salinim degisiklikleri bu alanda meydana gelebilir. (Piloeam
SP, 2006)

Biotravma

Mekanik ventilasyon normal fizyolojimizin aksine isler ve pozitif basincla ventile
edilir. Fizyolojinin tersine olmasindan kaynakli mekanik stres, pnomosit hiicre
isleyisini etkileyerek biotravmaya sebebiyet verir. Biotravma sonrasinda akciger
inflamatuar maddelerin salgilanmasiyla olusan sitokinlerin hem akciger hemde
sistemik dolasim yardimiyla baska organlara ge¢cmesine neden olur. Bu sitokinler
yuziinden organ fonksiyon bozukluklari meydana gelir. Bu olusan tabloyu
olusturmamak icin asiri gerilimi ve sik sik acilip kapanmayi azaltacak MV ayarlari
yapiimali. Plato basinct 30 c¢cmH20 altinda tutulup uygun PEEP secimiyle
engellenebilir. (Marini JJ, Gattinoni L, 2004)

Hava hapsi (Oto-Peep)
Inspirasyon tamamen sonlanmadan ekspiryumun baglamasi ve bu zaman araliginda
akcigerde kalan havanin olusturdugu istenmeyen basinca denir. Oto PEEP
olusmamamasi igin yeterli ekspirasyon zamanlamasi iyi planlanmalidir. (Piloeam SP,
2006; Tuxen DV, 1989)

Aspirasyon
Uygulan MV nedeniyle yutma refleksi kayip olur. Farinkte biriken sekresyonlar

nedeniyel aspirasyon ihtiyaci dogmaktadir.

Ventilator ile iliskili pnémoni (ViP)

Hasta entube olduktan sonra 48 saat igerisinde olusan pnémoniye ventilatorle iliskili
pnémoni (ViP) adi verilir. Saglikh bireyler oksiiriik, mukosiliyer aktivite, yutma
refleksi  farinksin icindeki sekresyonlari akcigerlerimizden uzaklastirabiliriz.
Solunum fonksiyonlari bozulmus ve entiibe hasta endotrakeal tiip varligi nedeniyle
dogal oral bakteri florasi bozulur. Tupun kafi (izerinde biriken sekresyonlar bozulan
oral flora bakterinin mikroaspirasyon hareketleriyle akcigerlerimizdeki en ug
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bolgelere kadar iletirler. Ventilatér solunum devreleri, nebulizatorler, mide

icerikleride bu enfeksiyona zemin hazirlayabilir.

MV ‘nin en o6nemli komplikasyonlarindan sayilan VIP saglik personelinin
enfeksiyon eQitimi, kontrol listeleri, a@iz bakimlari, gerekli zamanlarda
aspirasyonlarla gereksizce—entubasyonlardan kaginarak devrelerin sik degisininin

onlenmesiyle en aza indirgenebilir.

Kardiyovaskuler komplikasyonlar

Saglikh bireylerin spontan solunumlarinda inspiryum sirasinda negatif intratorasik
basing olusur. Bu olusan intratorasik basing kalbe olan vendz kan donusuni artirir.
Bu sayede kardiak debi artmis olur. Mekanik ventilasyon ise bizim fizyolojimizin
tersine pozitif basingla inspiryumu yapar. Bu pozitif basing kalbe dénen vendz kanin
azalmasina dolayisiyla kardiak debinin azalmasina sebeb olur. Basincin artmasiyla

meydana gelen komplikasyon daha belirgin olur.

Pulmoner vaskdiler rezistansin artmasiyla ve sol sad ventrikil islevlerindeki
farklhihklar sonucu, pozitif basing nedeniyle gerilen alveoller perialveoler kapillerde
daralmaya sebep olur. Bunun sonucunda intrapulmoner basing artar. Sag ventrikil

islev bozukluguna sahip hastalarda yetmezlik meydana gelir.

Koroner kan akiminda azalma ve miyokard iskemisi de pozitif basingdan dolayi
olusan sag ventrikil basi¢ ve hacmi artar bundan dolayi sol ventrikil basing ve hacmi
azalir buna bagh olarak korener perflizyon basincinda azalma olur. Perflizyon
azaldigi icin koroner damarlarda vazospazm ve buradaki kan akimi diser. Boylece

miyokardin kan akimi azahr. iskemi olusur.

Gastrointestinal komplikasyonlar

Pnomoperitonyum: Periton icindeki serbest hava bulunmasina denir. Barotravma
komlikasyonuyla birlikte gortlen bir olaydir ve genellikle organlarin ripturleri
sonucu meydan gelir. (Epstein SK , 2006)

Intraabdominal kan akimindaki en 6nemli degisiklik hipoperfiizyon olmasidir. Pozitif
basincli  mekanik ventilasyon nedeniyle portal sistem ve splenik alan da
hipoperfuizyon gelisir. Sol ventrikil debisinin azalmasi, artan endojen ve kullanilan

eksojen katakolaminler nedeniyle gelisen splanik damar yapisinin daralmasiyla
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hipoperflizyon artar. Bunlar sonucundada stres Glseri ve gasrik mukaza hasaridir.
Stres  Ulserin  olusumunu  6nlemek icin  uygun ventilasyon modu ve
paremetreleri,mide mukozasini koruyan ilaclar,mide asiditesini azaltan ilglar ve

enteral beslenme saglanmalidir. (Epstein SK , 2006; Bresalier RS, 1991)

Renal etkiler
Venoz donisdeki azalmaya bagli olarak gelisen kalp debisindeki azalma sonucu

biyotravma Renan kan akiminin azalmasina nedendir. (Karakurt S, 2010)

Kafa ici basing ve serebral perflizyon Uzerine etkisi
Serebral perflizyon basinci (SPB); ortalama sistemik basincindan intrakraniyel basing
farkindan elde ettigimiz basing olup SPB sayesinde beyine dogru giden kan miktarini

belirleriz.

Mekanik ventilasyon sonucu azalan kalp debisi ve ortalama artelyel basing azalmasi

sonucundada beyine giden kanin akim miktarinda azalma meydana gelebilir.

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda kalbe vendz donisiin azalmasina bagl
olarak intrakraniyal basing artarak SPB de azalma olur bu durum sonucunda da
serebral hipoksi olusur. Sonug olarak intrakranial basing artisi serebral 6demi artirir.
(Karabdclioglu M, 2003)

Asid- baz dengesizlikleri

Hastalara uygulanan ventilasyonun uygun ve yeterli oldugunu kan gazi degerindeki
PaCO2 ve pH’nin normal seviyede olmasindan anlayabiliriz. PaCO2 seviyesi normal
veya normale yakin zamalarda pH degerinin normal olmamasi metabolik bir
problemin varligindan bahsedebiliriz. Onemli metabolik asidozlarda yeterli
ventilasyonu olan hastaya bikarbonat (HCO3) verilmelidir. Fakat yeterli ventile
olmadigini dustindugumuz hastalarda HCO3 verilirse, plazmada bulunan hidrojen
iyonu ile bir araya gelir ve kanimizda CO2 oraninin artmasina bagl gelisen asidoza
sebeb olur. (Karabéctoglu M, 2003)

2.1.8. Mekanik Ventilatorden Ayirma

Mekanik ventilator hayatimizi kurtarici etkilerinin yaninda hayatimizi riske
atabilecek komlikasyonlarinda gelismesine sebeb olabilir. MV uygulamalarinda
o6nemli noktalardan biride hastayr mekanik ventilatorden ayirma kismidir. Mekanik
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ventilasyonun gereksiz yere uzamasi hem hasta acisindan hayati risk tasirken,hasta
ailesi acisindanda zorlu bir surectir. Ayni zamanda hostopolizasyon ve maliyet
artislarinada sebeb olur. Ventilasyon tedavisinin gereksiz yere uzamasi ile meydana
gelebilecek komlikasyonlarin ciddiyeti artar. Bu nedenle mekanik ventilasyonu
olabildigince uygun olan en kisa sirede sonlandirilmasi gerekmektedir. Basarisiz
ekstubasyon sonrasindaki re-entiibasyonlarda uzamis mekanik ventilatérde oldugu
gibi nazokomiyal pnémoni olma riskinde artma, hostopolizasyonda artma, mortalite
ve morbilitede artma riskleri bulunmaktadir. Basarili eksttbasyon igin gerekli
parametrelere bakilip hastanin durumu degerlendirilmesi gerekir. Daha sonra en kisa
ve uygun surede ekstiibasyon yapilmalidir. Ventilatére gerek olmadigi halde
ventiladre bagli sekilde gecirilen her bir gun mortalite yi %8 artirdigini, re-
entiibasyonlarin nazokomiyal pnémoniyi ise 8 kat, mortaliteyi %6-12 kat artirildigi

yapilan calismalarda goriinmektedir. (Khilnani P, 2005; Epstein SK, 1997)

Mekanik ventilatorde hastaya olan destegin giderek azaltilmasi islemi ile

ventilatorden ayrilma islemine ayirma (weaning) denir.

Invaziv mekanik ventilasyon uygulamasi ic¢in hastaya uygulanmis olan endotakeal

tipin cikarilmasi isleminede ekstiibasyon denir.

Ekstiibasyon islemi 0ncesinde weaning islemi basarili olmus, sedasyon alimi varsa
kesilmis veya en aza indirgenmis olmali. Ayni zamanda kusma ihtimaline karsl
aspirasyon riskini ortadan kaldirmak icin mide bosaltilmis, kisa siire dnce ¢ekilmis
akciger filminde herhangi bir pnémotoraks yada atalektezi alanlarinin olmamasi
halinde ekstlibasyon yapilirsa re-entiibasyon riskini en aza indirgemis oluruz.

Uzamis mekanik ventilasyonlarindaki ana nedenlerden biriside gereginden fazla
sedasyon kullaniimasidir. Strekli sedasyon inflizyonlarina alternatif gerektigi zaman
aralikli sedasyon yapilmasi hastanin basarili weaning slrecine gegis zamanini
kisaltarak erken ekstiibasyona yardimci oldugu yapilmis calismalarda bildirilmistir.
(Kollef MH ve ark., 1998)

Mekanik ventilatorden ayirma konusunda izlememiz gereken iki basamak vardir.
(Esteban A ve ark., 1997)
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1.basamak: Hastaya uygulanan mekanik ventilasyonun azaltmak /sonlandirmak igin
hastanin hazir olup olmadigini degerlendirilmesidir. Bu esnada hastanin efektif
solunum capalarini gdzlemlemek icin spontan solunum testi (SST) ile hasta

ventilatorden ayrilabilirligi test edilebilir.

2.basamak: SST testini basari ile gegen hastalarda ekstubasyon icin ne kadar hazir
olduguna karar verilmesi asamasidir. SST testinde basarili olan hastalarin mutlaka

ekstubasyon denenmelidir.

MV desteginin azaltilmasi icin gerekli parametreler; (Dean Hess, 2001)
Solunum yetmezIgi tablosunun giderek iyilesiyor olmasi

Efektif solunum cabasi varhgi

FiO,<0,6, PEEP<7 mmHg

Yas ve hastalik streci ile ilgili vital bulgular

Kas glcunun yeterli olmasi

Biling dlizeyinin yeterli olmasi

Infeksiyonun kontrol altinda olmasi

Noromuskuler blokajin sonlandiriimasi

Sedasyonun kesilmesi veya en aza indirgenmesi

Minimum inotropik ajan gereksinimi (dopamin ve/veya dobutamin <5mcg/kg/dk)
Kan gazi degerlerinde ileri metabolik dengesizligin olmamasi

Spontan solunum testi (SST)

SST deki hedefimiz MV’den ayrilabilecek 6zeliklere sahip hastalarin minimal
ventilasyon destegiyle iki saat boyunca T- tlp teknigi veya minimal basi¢ destegiyle
ventile edilmesidir. Gunlik olarak yapilan SST ve MV desteginin giderek azaltiimasi
islemi uzun zamandir MV’de takip edilen hastalari ekstiibasyona hazirlamak icin

kullanilan ve MV siresinde anlamli sekilde azaltan olumlu islemlerdir.
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Giderek ventilasyon desteginin azaltilmasi ve SST basladiktan sonra hastalarda
olusabilecek olan takipne, dispne, terleme, hipotansiyon, tasikardi, ajitasyon ve biling
degisikligi, satirasyonda diisme, kan gazi degerlerinde asidoz veya hiperkapni SST
nin basarisizlini gosterir. Bu durumda MV den ayrilamayacagini gostererek bi sire
daha MV takibinde olunmali.SST ‘nin basarili olmasi halinde yapilan ekstiibasyon

islemimininde olumlu olacagi garantisi yoktur. (Farias JA ve ark., 1998)

Asamali sekilde ventilatorden ayirma
48 saatten az MV uygulanip takip edilen hastalarda direk ekstiibasyon denenebilir.48
saatden daha uzun sirelerde takip edilenlerde SST ve asamali olarak MV destegi

azaltmasi yapilmasi gerekir.

Asamali ventilatorden ayirma esnasinda ventilatorin parametereleri belirli zaman

araliklarinda destegin en aza inilir ve sonrasinda eksttibasyon yapilir.

Cogunlukla ilk azaltilan parametre FiO, dir. Solunum frekanssi 4-8 ssatte bir 2-5/dak
azaltilir. Bu parametreleri duserken kan gazinda pH 7.30 “un Ustiinde oldugu stirece
PaCO,’nin 55-60a kadar ¢ikabilirmesine izin veririz. PEEP parametrelerini ise 6-12
saatte bir 1-2 H,O azaltilabilir. Basi¢c desteginide 2-4 saatde bir 2-4 cm miktari
azaltihp 6-8 cm’ye ulasilinca ekstiibasyon denenebilir. Bu parametreleri
degistirdigimiz siralarda hastanin saturasyonlarinda diusmeler meydana gelebilir.10-

15 dakikay! gecmemek sartiyla en fazla 88-90 ‘lara kadar diismesine izin verilebilir.

Trakeotomi:

Ust hava yollari, inspiryum esnasinda olusan hava yolu direncinin %50 sinden
sorumludur. Ekstiibasyon basarisizligi olan ve nérolojik hastahdr olan hastalarda
trakeostomi actlmasi ventilatérden ayirma asamasinda faydalidir. Trakeostomi
acllmasi boyle durumlarda hava yolu direncinin yariya indirip solunum isini de
azaltir. Ayni zamanda olusan sekresyonlarin temizlenmesinde de kolaylik saglanir.
Bu sekilde ventilasyon sikintisi yasayan hastalarda hostopolizasyonu ve maliyeti
azaltir. (Brook AD ve ark., 2000)

Yogun bakimlarda 10 glinden fazla invazif mekanik ventilasyon beklentisi olan
hastalarda laringeal deformasyonu oOnlemek ve hostopolizasyonu azaltmak igin
trakeostomi planlanmalidir. Trakeostomi acilan hastalarda sedasyon ihtiyacinda
azalmasinada fayda saglar. (Rumbak MJ ve ark., 2004)
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Mekanik ventilasyon sirasinda sedasyon

Son yillarda kritik hastalik bir bireyin karsilasabilecegi en zor stres olarak
gorilmektedir. Yogun bakim ortaminda olusan anksiyete, agri ve korku
organizmanin noéroendokrinolojik cevabini artirmasina neden olur.Sonug¢ olarak

mortaliteyi 6nemli sekilde etkiledigi bildirilmektedir.

Anksiyete ve agrinin ortadan kaldiriimasiyla stres yaniti ve bununla birlikte meydana

gelen metobolik farkliliklarin 6nline gecerek mortaliteyi azalttigi gosterilmistir.

Sedasyon strese karsi olusan cevabin azaltilmasi yani anksiyoliz meydan gelmesidir.

Anksiyolizisin amaci;

Kas tonusu artmamasi

Kalp hizi artmamasi

Kan basinci artmamasi
Solunum hizi artmamasi
Terleme artmamasi /olmamasi
Ajitasyon olmamasidir.

Sedatifler anksiyeteyi azaltirlar. Sedatifler motor ve mental islevlerde asir bir azalma
saglamaz fakat artan dozla santral sinir sistemini baskilayarak uyku hali olusmasina
neden olurlar. Daha da yuksek dozlari koruyucu reflesleri kaybina neden olur. Hava
yolu acikhigi koruma vyetenedi bloke olur. Sozel emirler ve fiziksel uyarilar

algilanmaz. Olusan bilingsizlik sonucu genel anestezi seviyesine sebep olur.
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2.2.51VI DENGESI

Hicreler viicudumuzdaki en kiglik fonksiyonel birimlerdir. Hicrelerin saglikh
sekilde islevlerini yerine getirebilmeleri igin viicudumuzda bulunan sivilarin bilesim
ve dagilimlari belirli oranlarda ve dengede olmalilar. Bu siire boyunca sivi ortamda
bulunmalari sarttir. Yasamimizin devamligi igin besin ve oksijene gerek duyariz.
Damar icindeki sivilar sayesinde ihtiyacimiz olan oksijen ve besin maddeleri
hlcrelere ulastirilir. Metabolizma sonucunda olusan atik maddeler yine ayni yolla
damar icindeki sivilar sayesinde vicudumuzdan uzaklastirilir. Bunlarin yaninda
suyun vicudumuz icin birgcok gorevi ve faydasi vardir; beden isimizi ayarlamada,
kan volimunu dengelemede, eklemlerin kayganh@i, derinin nemli olmasini, Kkati

maddelerin ¢6ziinmesinde olmak tizere bir¢ok yerde gérev almaktadir.

Yetiskin bir birey vicut agirhginin kilogram basina30-40 mililitre (ml) suya ihtiyaci
bulunmaktadir. Su canhlarda en ¢ok bulunan molekiler maddedir. Toplam viicut
agirhgimizin %60 1 sudur. Odemli hastalarda bu oran %80 civaridir.70 kiloluk
sagliklibir insanda yaklasik 42 litresi sudur. ihtiyacimiz olan su orani yas, cinsiyet,
yag orani ve egzersiz durumuna gore farklilik gosterir. Eriskin erkekde su oran1%60
iken kadinda %50 oranindadir. Vicudumuzdaki yag oraninin artmasiyla su

oranimizda azalmaktadir.

Yogun bakim hastalarinda en cok gortlen sorunlardan biride sivi elektrolit
dengesizligidir. Buradaki hastalar oral beslenememe, devamli nazogastrik
aspirasyon, travma, beyin hasari, sepsis, cerrahi islemler gibi durumlar nedeniyle sivi
elektrolit dengesizligi olusur. Bu dengenin bozulmasiyla birlikte olumsuz belirti
bulgular meydana gelir ve yasamin ciddi sekilde riske girmesine neden olur. Bundan
dolay! hastalarin tedavi ve bakiminda en temel hedefimiz sivi —elektrolit dengesinin

devamliligini saglamaktir.
Organizmamiz, ihtiyacimiz olan suyu iki sekilde elde eder. ihtiyaci olan

suyun bir bélumunu dis ortamdan alir bir kisminida kendisi elde eder. Organizmanin
kendisinin elde ettigi suya endojen su denir. Organizmanin disaridan aldigi suya

eksojen denir.
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Endojen su, metobolizma olusturdugu sudur. Biyolojik oksidasyon sonucunda
oksidasyon suyu meydana gelir. Biyolojik oksidasyonla 3000 kilokalorilik bir diyet
sayesinde gunluk gerekli olan suyun %10 u kadari yaklasik 300ml endojen su elde

edilir.

Eksojen su, ictigiz su, sulu icecekler ve yedigimiz besinlerle karsiladi§imiz sudur.
Normal bir bireyin besinlerinden %70-90 oraninda su elde edilir. Eksojen su

icerisinde cesitli elektrolitler farkli oranlarda bulunur.

Suyun vicuttan iki sekilde uzaklastiririz, su buhari ve sivi olarak. Su buhari seklinde
atilmasinda deri ve akcigerlerimiz gorev alir. Derimizden ter yoluyla 600ml,
akcigerimizdende yaklasik 400 ml su atihir. Suyun sivi halde atilmasindanda
bobreklerimiz ve intestinal kanal sorumludur. Bébreklerden idrar seklinde, intestinal
kanaldanda diski seklinde disari atilir. Giinde yaklasik idrarla 1500 ml, diski ilede
100 ml su atilir.

Tablo 2. 1. Viicuda alinan ve vicuttan atilan su miktarlari

Vicuda saglanan su Vicuttan atilan su

Sivi icecekler 1500 ml Idrar ile 1500ml

Kati yiyecekler 800 ml Diski ile 100ml

Endojen su 300 ml Deri ile 600ml
Akciger ile 400ml

Toplam 2600ml Toplam 2600ml

2.2.1.Vicuttaki Sivi Dagilimi

Hastalikla, cerrahi travmalar, yaralanmalar gibi nedenlerden vicudumuzdaki sivi
elektrolit dengesi degisir. Sivi dengesizliklerini farketmemiz igin ilk olarak
vicudumuzun standart sivi metobolizmamizi iyi 6grenmeliyiz. Vicudumuzda
bulunan su degisik bdlmelere ayrilmistir, cesitli alanlarda bulunur. Sivi dengesini
olusturmak i¢in bolmelerdeki sivilarin dagimlari sabitlenmelidir. Bedenimizdeki

hucrelerin islevlerinin devamlih@i icin bedenimizdeki sivilarin bilesim miktari ve
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dagilimi sabit kalmasi saglanmalidir. (erdil, 2004; bayraktar,2004; karadakovan
,2011;Arslan, 2011; mythen ve ark.,2004;bryant, 2007)

Huacre ici bélum(intraselliler bolim): Total vicut suyunun %60 hicre ici
bolumdedir. Total vicut agirhigimizin%30-40 dir. Total vicut suyunun 2/3 Uni
olusturur. Temel katyon ve potasyumdur (K*) ve magnezyumdur (Mg**)’dur. Temel
anyonlari ise proteinler ve fosfat’tir. Az miktarda sodyum (Na'"),bikarbonat(HCO3)
ve klor (Cl)’dur. Kalsiyum (Ca"")yok denecek kadar azdir. (karadakovan, 2011;
mythen ve ark.,2004;bryant, 2007)

Hucre disi bolum(eksraselltler bolum): Total vicut suyunun %20 dir. Total viicut
agirhginin %20°dir. Temel katyonu sodyum (Na'*),temel anyonuklor (CI) ve
bikarbonat (HCO3) ‘dir. Eksraselluler sivilarin goérevi hucreler icin lazim olan
oksijen, glikoz, yag asitleri ve aminoasitler gibi dnemli besinleri tasir. Ekstraselltler
sivilar hiicrelerden atilacak olan CO2 i akcigerlere atilmak tzere tasir. Bobreklerin
viucuttan uzaklastiracagl atiklarida bobreklere ulastirir. (karadakovan, 2011;
mythen ve ark., 2004; bryant, 2007)

Hicre disi kendi i¢inde ti¢c bélimde incelenir.

Intravaskiiler bolim (kan damarlarindaki sivi, plazma): Total viicut agirhginin

%5 “idir.intertisyel boltim (hiicreler arasi sivi): Total viicut agirhginin %15

Transelliler bolim (gastrointestinal sistem sivilari, safra, serobraspinal, idrar,

peritoneal, plevral, intraokiler ve sinoviyal sivi): Total vicut agirliginin%21-2 “si.

Ornek:70 kg lik eriskin bir insanda yaklasik 42 It su bulunur. Total viicut suyu 42

It’dir, genel anlamda iki buyik kompartmanda bulunur.

1-intrasellller sivi (htcre ici sivi) %40=28 It

2-extraselltler sivi (hiicre disi sivi) %20=14 It
a)intretisyel sivi (hicreler arasi sivi)  %15=10.5 It

b)intravaskuler sivi (plazma) %5=3.5 It

total viicut suyu %60 =42 It
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Tablo 2. 2. :Vicut Sivi Dagilimi

Total vicut Total vicut agirhgi% Hacim(lt)
suyu%o
Intraselliler %060 %40 27 It
Eksraselltler %40 %20 151t
Intertisyel %15 111t
Intravaskuler %5 31t

Hicre zarindan iyonlarin transfortu icin 6zel mekanizmalar vardir. Hucre ici ve disi

arasindaki sivi farkliliklar1 korunur.

Vicudumuzda olusan bdOlmeler arasindaki yari gegirgen mebranlar bunulur. Bu
mebranlar arasinda hidrostatik basin¢ ve osmatik kuvvetler sayesinde olur. Saglikli
insanlarda interkapiller basing, intertisyel basinctan fazladir. intertisyel kilcal limene
sivi akisi sayesinde basic meydana gelir. intertisyel sivi sistemik dolasima lenfatik

sistem Uzerinden geriye akar.

Hucre ici ve hiicre disi sivi bolmeleri arasinda sivi elektrolit gegisi
Hicre ici ve hicre disi sivi bélmeleriyle sivi veya elektrolit transportlari difiizyon,

aktif transport ve ozmoz tarafindan yapilir.

Diflizyon: Maddelerin ylksek basingdan algak basinca dogru haraket ederek
gecmesidir. Basit diflizyon ve kolaylastirilmis difizyon olarak iki sekilde yapilir.
Basit diflizyonda molekdller hiicre zarindan kolay ge¢meleri igin hiicre zarinin yag

kisminda kolayca ¢oziinmeleri (02,CO2 ve alkol vb.) gerekir. Basit diflizyon olmasi
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icin diger 6nemli nokta ise molekdiller hiicre zarinin protein deliklerinden sigabilecek
kadar kuglk olmali.(CI',CO, ve alkol vb.)

Kolaylastirilmis difiizyonda ise,bir tastyici sayesinde hiicre zarindan gecilir. Bu

yardimcl madde yoklugunda bazi maddeler(glikoz vb.) hiicre zarindan gegemezler.

Aktif transport: Bazi maddeler, konsantrasyonlarina zit yonde tasinir. Az
konsantrasyondan ¢ok konsantrasyon yoninde tasinir diger deyisle ‘yokus yukarr’
tasinirlar. Bu durumda hem tasiyiciya gerek vardir hemde enerjiye. Bu olay1 sodyum
ve potasyum arasindaki hicreler arasi bolme ile hicrenin igindeki bolmede

dagilimlarini diizenlerken gorebiliriz. Bu duruma ‘sodyum pompasi’ denir.

Osmoz: Suyun yari gecirken zarla ayrilmis iki bélme arasinda ki hareketidir. Suyun
konsantrasyonun ylksek olan yerden alcak olan tarafa gecer. Bu gecisler sirasinda

ozmolarite 6nemlidir iki tarafinda ozmolaritesi esit olana denk ozmoz devam eder.

Ozmolarite: Bir litre solisyon igindeki ¢6zunmus olarak bulunan elektrolit ve
kolloid partikullerin toplam sayisidir.

Suda ¢6zunmis halde olan partikiller sirekli hareketlidir. Bu hareket halinde
birbirlerine ve bulunduklari yerin duvarina carparak ozmatik basinci meydana
getirirler. Osmatik basing partikullerin agirhigina ne de buyikltgune baghdir sadece
sayilarina baglidir. Ozmatik basing birimi ‘ozmol’ (Osm)’dur. Ozmolarite normalde
280-300 mOsm/It’dir.

Sodyum duzeyi sayesinde osmolarite belirlenir. Serum sodyum dizeyinin iki kati,

ozmolarite degeridir.

Hucreler arasi ve damar ici sivi bélmelerinde gerceklesen sivi-elektrolit gegisi
Hicreler arasi ve plazma arasindaki olan sivi degisimleri hiicre disi sivi bélimlerini
olusturur. Damar ici ve hucreler arasi sivi bolmeleri arasinda sivi elektrolit gecisi
basinclar tarafindan saglanir. Bu basinglar hidrostatik basing, kolloid osmotik basing
(onkotik basing) ve filtrasyon basinci etkilidir.

Hidrostatik basing: Kapiller alanin icinde bulunan kan ve plazma hicrelerinin

yapmis oldugu basingtir. Arteriyollerde 32 mmHg, venillerde 12 mmHg’dir.
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Kolloid osmatik basic: Plazma proteinleri’nin yapmis oldugu basinctir. Kapillerdeki

normal ozmotik basing 22 mmHg “dir.
Filtrasyon basinci: Hidrostatik basing ile kolloid ozmotik basing arasindaki farktir.

Olusan bu fark siviyr damar disina iten kuvvettir. Arteriyollerdeki filtrasyon basinci;
32-22=+10 mmHg’dir. Venullerdeki filtrasyon basinci 12 — 22= -10 mmHg ‘dir.
Kapillerin arteriyel ucundaki filtrasyon, vendz ucunda ise reabsorbsiyon olusmus

olur.
Sivi damar iginden hiicrelere gegerken;

kapiiler gecirgenlik artar,
kanin hidrostatik basinci artar,

kollaoid ozmotik basing azalir.
Sivinin hiicrelerden damar igine gegisde;

Kapiller gecirgenlik azalir
Kanin hidrostatik basinci azalir

Kolloid ozmatik basing artar.

2.2.2.S1v1 —Elektrolit Dengesini Dlizenleyen Sistemler

Endokrin Sistem: Canlilar dis ortamdaki degisimlere uyum saglamak ve i¢
ortamdaki dengeyi korumalidir. i¢ ortamin degismez tutulmasi islemine homeostasis
denir. Bu sistemin saglanmasi icin iki sistem koordineli ¢alismalidir. Bu sistemler
endokrin ve sinir sistemidir. Endokrin sistem reme, beslenme, maddelerin hiicreler
tarafindan kullanimi, tuz ve sivi dengesini ayarlama, metabolik aktiviteyi

duzenlemede, buyime gelisme gibi bircok alanda gorevi vardir.

Antidilretik hormon (ADH), aldesteron, tiroid hormon, paratiroid hormon (PTH),
kalsitonin  ve dilretik hormonlar sayesinde sivi elektrolit dengesinin

dizenlenmesinde gdérev alirlar.
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ADH (vazopresin): Vicut sivi dengesini diuzenlenmesinde gorev alan hormondur.
ADH ‘“In hedef organi bébreklerdir. Bobrek tubullerinden suyu geri emilimini uyarir
ve idrarla atilan suyun oranini azaltir.  Kan sivi miktari azaldiginda yani

dehidratasyon durumlarinda, ADH salgisi artar.

Aldesteron: Bobrek tubullerinde sodyum ve suyun geriye emilimini saglar.
Potasyum ve hidrojen iyonununda atilimini saglar. Su ve mineral dengesini saglar.

Sodyum azliginda aldesteron salinimini artiran en kuvvetli uyarandir.

Tiroid hormon: Tiroid bezinden salgilanir. Bobrekteki kan akimini, glomerl

filtrasyon hizini ve idrar miktarini artirir.

Kalsitonin: Kalsiyumun kemiklerden tutulumunu arttirir, serum kalsiyum seviyesini

dustirmede gorev alir.

Paratiroid hormon: Kalsiyum ve fosfor dengesini saglar. Kalsiyumun kemiklerden
kana gecmesini saglar. ince bagirsaklarda kana, kalsiyum ve fosfat emilimini artirir

bu sayede serumdaki kalsiyum oraninin artmasini saglar.
Ditiretik hormon: idrar olusumunu artirir. Hipofizin 6n lobundan salgilanir.

Lenfatik sistem: Hucreler arasinda bulunan su ve az miktarda buluna proteini

dolasima verir.

Gastrointestinal Sistem: Sivi elekrolitlerin disaridan alindigi temel yoldur. Oral
vicuda giren sivilarla giinde 7-9 It gastrointestinal salgi emilir. Bagirsaklardan 100

ml sivi atilir. Gastrointestinal sistem bozuklugu sivi elektrolit dengesizligi olusturur.

Renal Sistem: Bobrekler suyun sodyumun ve hidrojen  iyonunun

konsatrasyonlarindan sorumludur.

Sinir Sistemi: Su ve sodyum ahimi ve atilimini kontrol eden merkezdir. ADH

salinimini uyarir.vicut suyu volimini ve ozmolaritesini diizenler.

Solunum Sistemi: Beyinde medulla oblangada solunum merkezi bulunur. Solunum
merkezi kandaki CO, ve H" miktarlarindaki farkliliklarini bilir. Kan CO,” ve H*
oranlari artarsa, solunum merkezini uyarir. Solunum sayisi artar ve fazla miktarda

CO; atilir. Solunum yoluyla akcigerlerden giinde 400 ml su kaybi bulunmaktadir.
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Kardiyovaskuler Sistem: Kan, dolasim sistemi icinde gezerek ve arteriyoller ve
hicreler de meydana gelen sivi transportunda gorev alarak vicudun bdtin
bolimlerine iletilir. Kardiyak atim azalmasinda ve hiicre disinda olusan volim

azalmalarinda, susama merkezi uyarilir. Béylece ADH salgilanir.

Vicut sivilarindaki degisiklikler
Volim: Vicut sivilarinin konsantrasyon ve kompozisyonunda bir degisim olmadan

salt volimde artma veya azalma.

Konsantrasyon: Vicut sivilarindaki sodyum degisikligini,hiponatremi ve
hipernatremiyi ifade eder.

Kompozisyon: Vicut sivilarindaki sodyum disindaki tim iyonlarin (H, K, Ca, Mg )

dengesizligidir.

2.2.3.Yogun Bakim Hastalarinda Sivi —Elekrolit Dengesizligi
Volum degisikligi
Elektrolit dengesizligi

Asit baz dengesizligi

Volim dengesizligi

iki sekilde gozlemleriz hipovolemi ve hipervolemi.

a.Hipovolemi: Dolasimda bulunan sivi voluminin azalmasiyla meydana gelir. Sivi
kaybiyla vucut kitlesinin en az %1 ve fazlasi kayip olusur. Hicre disindaki sivi
volimi azalmistir. Plazmada sodyum orani artmis, azalmis veya dengede olabilir.
Hastadaki hipovolemi derecesi basitce hesaplama formili tablo 3 de belirtildigi

gibidir.

46



Tablo 2. 3. : Hastadaki hipovolemi derecesi basitce hesaplama formli

Hastanin dnceki agirhgr - Hastanin mevcut agirhgix100

Hastanin dnceki agirhgi

Sonug olarak elde edilen %5’den az kayip hafif, %5-10 arasinda orta,%10 ‘dan fazla

agir hipovolemi denir.

Vicudumuzdan asiri sivi kayiplarinin olmasi (kusma, ishal, aspirasyon, terleme,
takipneik solunum, kanama, yanik, ADH yetersizligi), yeterli miktarda sivi alamama
(yutkunamama, sivi olmamasi, sivi almada dikkatsizlik, inkontinas endisesi, kalp
yetmezligi) ve elekrolit yetersizligi (sindirim yoluyla fazla su alimi, intravenéz yolla

elektrolit icermeyen solusyonlar verilmesi) hipovolemiyi dogurur.

Hipovolomik hasta kreatin ve re artisi olur ve idrar yogunlugu artar. Susama hissi,
g6z kirelerinde yumusama, ates yiikselmesi, kan vizkozitesinde artis, kilo kaybi,
istahsizlik gibi belirtiler olabilir. Bunlar sonucunda akut bobrek yetersizligi, koma
gorulebilir.

b.Hipervolemi:

Hicre disindaki sivi artistyla ortaya cikar. Su ve sodyum artisi olur. Viicutta kapiller
basing artar. Plazmada buluna proteinlerde de artis meydana gelir. Lenfatik tikanma,
kapiller gecirgenligin artmasiyla olusur.

Kapiller basincin artmasi sonucu bdébreklerde su ve tuz tutulumu artar, yiksek venoz

basing olusur, arteriyel direng azalir.
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Plazma proteinlerin azalmasina bagl olarakta; proteinlerin bobrekten atilmasi,
deriden protein kaybi (yanik), protin sentezinde duraklamalar (karaciger hastaliklari,

nutrisyon bozukluklari) meydana gelir.

Kapiller gegirgenligin artmasi ise yaniklar uzun vadeli iskemi, C vitamini eksikligi
bakteriyel enfeksiyonlar, toksinler ile olusabilir.

Hipervolemi sonrasinda hastada 6¢dem, kilo alma, hipertansiyon, solunum sikintisi,
tasikardi, santral ventz basin¢ta (CVP), biling degisikligi, idrar yogunlugunda

azalma gibi belirtiler ortaya ¢ikar.

Elekrolit dengesizlikleri

Sodyum (Na®) dengesizlikleri:

Sodyum hicre disi sivilarin ana katyonudur. Serumdaki normal degerleri 135-145
mEq/L arasindadir. Bébrek sodyum dengesini saglamada 6nemli organdir. Hiicre disi
sivi volumi azaldiginda bobrekler sodyum emilimi olur. Hicre disi sivi volimi
artiginda ise bobreklerden sodyum atihimi olur. Ayrica sodyum vicuttan ter ve

diskiyla da atilir. Aldesteron ve ADH sodyumdan sorumlu hormonlardir.

Sodyum azligi(hiponatremi): Yogun bakimlarinda en sik goriilen (%30) elektrolit
bozuklulugudur. Mortalite ile sonuglanabilen onemli dengesizliktir. Serum Na*
dizeyinin 135 mEg/L ‘in altinda olmasidir. Su kaybi ile ortaya ¢ikabilecegi gibi su
kaybi olmadan da ortaya ¢ikabilir.

Yogun bakimlarda genellikle glameruller filtrasyonu ve bobregin proksimal
tibdlinden sodyum ve suyun geri emilimini bozan sepsis, ¢coklu organ yetmezligi,

sok, kalp yetmezligi gibi durumlarda gorulebilir.

Sodyum fazlahgi (hipernatremi)

Yogun bakim hastalarin goérilme sikhgi fazla olan elektrolit bozuklulugudur. Serum
Na® diizeyinin 150 mEg/L ‘in tizerinde olmasidir. Sodyum kaybi olmadan yogun su
kayiplari nedeniyle meydana gelebilir.

Potasyum (K" ) dengesizlikleri :
Potasyum, hicre ici sivinin ana katyonudur. Vicudumuzda ki potasyumun %98’i

intraselltler sivida geriye kalan%?2 ‘si eksraselltler alanda bulunmaktadir. Serumda
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normal degeri 3.5-5 mEqg/L’dir. Vicut kaslarindaki atrofiler nedeniyle potasyum
miktar1 azalir. Kaslarin kasitlmasinda, sinir uyarilarinin iletimisi gibi bircok yerde
gorevi vardir. Kalp fonksiyonlari icin ana element diyebiliriz. Potasyum serum
dizeyinde < 2.5 mEg/L ya da >7 mEg/L olmasi halinde miyokart islevlerinin

durmasina sebep olabilir.

Potasyum azligi (hipopotasemi/hipokalemi)

Serum potasyum dizeyinin 3.5mEg/L’den az olmasi durumudur. Yogun bakim
hastalarinda potasyum intraselluler alana ge¢cmesiyle potasyum azalabilir. Asidoz
/alkolaz durumlarinda, strekli kusma, ditretik kullanimi, terlemeyle fazla sivi kaybi

gibi nedenlerden hipokalemi gelisebilir.

Potasyum fazlaligi (hiperpotasemi/hiperkalemi):

Serumda potasyum diizeyinin 5 mEg/L’den fazla olmasidir. Yogun bakimda bobrek
yetmezligi gorulen hastalarda en sik gorilen tedavi edilebilen fakat tedavi igin geg
kalindigindada mortalitesi yiksek olan elektrolit dengesizligidir.

Sepsis sonrasi olusan doku yikimlarinda, kan tranfizyonu sonrasinda olusan
hemolizlerde, idrar atimi normal olan hastaya saatte 40 mEg/L ‘den intraventz

potasyum verilmesi gibi durumlarda gorulebilir.

Hiperkalemi olan hastalarda kalple ilgili sorun olarak bradikardi, ventrikiler
fibrilasyon, EKG degisiklikleri (QRS genislemesi) ve AV kalp blogu, gasrointestinal
sistemlerde ise abdominal distansiyon, diyare, bulanti, bagirsak hareketlerinde artis

goraldr.

Renal sistemde gorulen etkileri ise; bobrekte amanyok olusumunun baskilanmasi,

bobregin proksimal tubullerinden bikarbonat emiliminin baskilanmasi goralar.

Kas iskelet sistemi olarakda kas zayifhgi, parestezi, kas ve solunum paralizileri

goraldr.

Kalsiyum (Ca ) dengesizlikleri
Serum kalsiyumun 6 mEg/L ya da 10.5 mg/dl ‘den fazla olmasidir. Yogun bakim

hastalarinda ¢ok az siklikta karsilastlir.
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Kalsiyum azhgi (hipokalsemi):
Yogun bakim hastalarinin% 85-90 inda karsilasilabilen ve mortliteyi artiran 6nemli

sorundur. Serumda kalsiyum diizeyi 4.5 mEqg/L ya da 8 mg/dl’den disuk olmasidir.

Kalsiyum fazlahgi (hiperkalsemi):
Serum kalsiyumunun 6mEg/L ya da 10.5 mg/dl’den fazla olmasidir. En sik nedeni

hiperparatiroidizim ve maling (kemik metastazlari)durumudur.

Magnezyum (Mg*™") dengesizlikleri:

Hicre i¢i sivinin potasyumdan sonra ikinci katyonudur. Vicutta néromuskuler
sistemin devamlhihgi icin 6nemlidir. Hicre enerji metobolizmasinda, 3000’den fazla
enzimin aktivasyonundan da sorumlu olup, miyokard foksiyonlarinda da gorev alir.

Serum magnezyum diizeyi 1.5- 2.5 mEqg/L arasindadir.

Magnezyum azhgi ( hipomagnezemi):
Yogun bakima kabul edieln hastalarin %50 ‘sinde gorilir. Serumda magnezyum
seviyesinin 1.5mEqg/L altinda olmasidir. Sepsis, travma, cerrahi girisim, yanik gibi

hastalarda gelisebilir.

Magnezyum fazlahgi (hipermagnezemi) nadir olarak gorilen bir durumdur.
Serumdaki magnezyum seviyesi 2.5 mEqg/L‘den fazladir. Magnezyum iceren

antiasitler, lavman ve laksatiflerin fazla kullanilmasi ile gelisebilir.

Fosfat dengesizlikleri
Hicre metobolizmasinda énemli gorevleri olan intraselliler alanin en 6nemli

elekrolitlerindendir.

Normal serumda fosfat diizeyi 2.7-4.5 mg/dl.’dir. Vicuttaki fosfatin %80 ‘i kemikte
ve diste bulunur. Geriye kalan miktar hicrelerde ve hicre disi sivida( %1) bulunur.
Buyumeyi, doku ve hicrelerdeki onarimda gorev alir. Viicudumuzun en biyk enerji

kaynagi adenozin trifosfat (ATP) sentezinde rol alir.

Fosfat azlig (hipofosfatemi):
Serum fosfat diizeyinin < 2.7 mg/dl ya da 0.8 mmol/L olmasi durumudur. Yogun

bakimda genellikle gram negatif sepsis, acik kalp cerrahisi, malnitrisyon, akut
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solunum alkalozu, metabolik asidoz, diuretik kullanimlari gibi durumlarda ortaya

cikabilir.

Fosfat fazlaligi (hiperfosfatemi): Serum fosfor duzeyi > 4.5 mg/dl olmasidir.

Yogun bakimdaki hastalardaki en sik goriilme nedeni renal yetmezliktir.

2.2.4.Asit Baz Dengesi ve Dengesizlikleri.

Hidrojen yogunlugu sollisyonun asit veya bazmi oldugunu anlamamiza yarar. Suda
coziindiikleri zaman ortama H* iyonu veren maddeler asit, H" iyonu alan maddelere
baz denir. Asit baz dengesi, hidrojen (H") iyonu konsantrasyonu dengesidir. pH
aslinda bir soliisyon icerisinde bulunan hidrojen iyonunun yogunlugunu anlatan bir
terimdir. Normal arteriyel kan pH ‘si 7.35-7.45 arasindadir. Vicut sivilarinda

bulunan karbondioksit basinci (PCO,) ve bikarbonatin konsantrasyonu (HCOg)
PCOZ
HCO3

orant, hidrojen iyon konsantrasyonunu belirler. H =K

Henderson denkleminden de anlamak kolaydir. Denklemin sag yanindaki PCO2 veya
HCO3 seviyesinden birinde artma —azalma olursa, dengeyi saglamak icin digerinde
de ayni yonde artma-azalma meydana gelir. Organizmanin hedefi PaCO2/HCO3
oranini sabit tutmaktir. Onlar dengede oldugu siirece kanda hidrojen(H") iyonuda

dengede olacaktir.

Hucrelerimizde meydana gelen metobolik olaylar neticesinde asit 6zellikte maddeler
olusmaktadir. Metabolizma neticesinde devamli hidrojen olusmasina ragmen. Ph’nin
normal sinirlarda kalmasini saglayan temel 3 mekanizma gorevlidir. Kimyasal
tampon sistemi, akcigerler sayesinde CO2 atiliminin kontroll ve bobrekler sayesinde
de HCO3 reabsorbsiyonu ve sentezi olur.

Asit baz bozukluklari
Plazmada HCO3 veya PaCO2 seviyelerinde farkliliklar meydana gelir. Bunun
sonucunda beden sivilarinda H* konsantrasyonu artmasiyla yani alkali miktarin

normalin altina diismesiyle asidoz meydana gelir.

Beden sivilarindaki H* konsantrasyonu azalmasiyla, normal degerin altina yada alkali
miktarin normalin Ustiine ¢ikmasiylada alkaloz meydana gelir. Kan pH ‘sinin 7.35

‘in altinda olmasi asidemi,7.45 ‘in Ustiinde olmasi alkaloz denir.
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Temel olarak plazmada HCOsdiizeyinde azalma olursa metabolik asidoz denir. Bu
durumu dizeltmek icin alveoler ventilasyonda artma meydan gelir ve plazmadaki
PaCO2 azalir. Bunun sonucunda kanin pH ‘s normale yaklasir ama kesin olarak tam

bir duzelme saglayamaz.

Temel olarak plazmada HCO3 diizeyinde artis olursa metabolik alkaloz denir. B u
durumu dazeltmek icin alveolar ventilasyonda azalma ve plazmdaki PaCO2 artar.
Sonug olarak kanin pH ‘si normale yaklasir ama kesin olarak tam bir dizelme

saglayamaz.

Temelde kanda PaCO2 artma meydana geldiyse respiratuar asidoz denir. Kandaki
PaCO2 akut sekilde artmasi (akut respiratuar asidoz) durumunda bdbrekler HCO3
sentezini hemen artiramaz fakat bir miktar HCO3 seviseyinde ¢ok az miktarda artma
saglanir. Kanda ki PaCO2 artisi 48-72 saatten daha uzun devam ederse(kronik
respiratuar asidoz) bobreklerden HCO3 sentezi artar. Kan pH ‘si normale yaklasir

ama kesin olarak tam bir dlizelme saglayamaz.

Temel Temelde kanda PaCO2 azalma meydana geldiyse respiratuar alkaloz denir.
Kandaki PaCO2 akut sekilde azalmasi (akut respiratuar alkaloz)durumunda
bobrekler HCO3 sentezini hemen azaltamaz fakat bir miktar HCO3 seviseyinde gok
az miktarda azalma saglanir. Kanda ki PaCO2 azalmasi 48-72 saatten daha uzun
devam ederse (kronik respiratuar alkaloz) bébreklerden HCO3 sentezi artar. Kan

pH ‘si normale yaklasir ama kesin olarak tam bir diizelme saglayamaz.
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2.3.SEPSIS VE ILISKIiLi TANIMLAR

Enfeksiyon: Normalde steril olan dokularimizda, vicut sivilari ve vicut

bosluklarinda patojen varligina enfeksiyon denir.

Sepsis

Sepsis uzun yillardir bilinen fakat son yillarda halen karmasik patogenezi olan bir
sendromdur. Yiksek mortalite sebebinden dolayr 1990’lardan ginimize kadar
bircok konferans ve konsensus toplantilari yapiimistir. Bu konferans ve konsensus
toplantisinin amaci halen net olmayan sepsis tanimi ve tanimlamalaridir. 2001,2012
ve 2016 senelerinde ‘sepsis- 1, 2 ve 3’toplantilari yapilmistir. Sepsiste sagkalim
kampanyasi (Surviving Sepsis Campaing, SSC) kriterleri belirlenmistir. Ayrica
yogun bakim, acil tip ve diger klinisyenlerin sepsis tedavisinde ortak dil olusturmak
icin temeller atilmistir. Bu sayede yiiksek standartda sepsis yonetimi olusturulmasi

icin adimlar atiimistir.

En son 2016 yilinda diizenlenen ‘The Third International Consensus Definitions for
Sepsis and Septic Shock (Sepsis 3)’toplantisinda tanimlar tekrar revize edilmistir.
Sepsis; enfeksiyona karsi gelisen konak cevabin degisken olmasi ve bunun
sonucunda gelisen organ islev bozuklugu olarak revize edilmistir. Siddetli sepsis
tanimini kullanilmamasi onerildi. SIRS kriterlerinin de kullanilmamasi gerektigine

deginilmistir.

Yeni revize olan sepsis taniminda kanitlanmis enfeksiyon varliginda organ

disfonksiyonunda olmasi eklendi.

Organ disfonksiyonun yaninda hipoperflizyon bulgusu ve tansiyon disukligininde
olmasi halidir.( Levy MM ve ark., 2003)

Tansiyon dusukliugi olarak belirttigimiz referans degerler;

sistolik kan basinci(SKB)< 90 mmHg veya
ortalama arter basinci (OAB) <65mmHg veya

SKB da > 40 mmHg azalma
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Hipoperfuzyon bulgulari ise ;

Enfeksiyon iligkili hipotansiyon
Laktat seviyesinin ylukselmesi(laktik asidoz serum laktat diizeyi>1 mmol/L)
Oliglri olmasi(yeterli sivi resisitasyonuna ragmen en az iki saat idrar

c¢ikisinin<0.5 ml/kg/saat olmasi). (Dellinger RP ve ark., 2013)

Septik sok

Sepsiste yapilan yeterli sivi resusitasyonuna ragmen dolasimsal ve metabolik
farkhihklar kapsayan durumdur. Ortalama arter basinci >65 mmHg tutmak icin
vazopressor ve inotrop ajanlara ihtiyag olur. Serum laktat seviyesi fazlahgida (>2
mmol/Lveya >18 mg/dl) bu duruma katilirsa mortalite orani %40’dan yuksektir.
(Singer M ve ark., 2016)

2.3.1.Coklu Organ Yetmezligi Sendromu (Multiple Organ Dysfunction
Syndrome-MODS)

Tedavisiz homeostaz saglanmasinin olanaksiz oldugu birden cok ilerleyici organ
disfonksiyonu ile seyreden sendromdur. Pirimer ve sekonder olarak ayrilir.

Primer MODS akut donemde meydana gelir. Dogrudan etkenin kendisi kendinde

hasar meydana getirir. Ornegin rabdomyolize bagh bébrek hasari.

Sekonder MODS ise hasarli organin kendi yaniti degildir. Kendisine konakgl
olan organizmanin cevabi olarak meydana gelir. Ornedin pankreatitli hastada
ARDS olusmasi.

Coklu organ yetmezligi sendromundan etkilenmeyen organ yok gibidir. Bu

durumdan en fazla etkilenenler su sekildedir;

Dolagim sistemi: Dolasim sisteminin  bozuklugun en koétu bulgusu
vazodilatasyon sonucu olusan hipotansiyondur. Burada dokularda oksijen
ihtiyacinin artmasina bagl olarak gelisebilir. Hipotansiyon sadece vazodilatasyon
sonucunda olusmaz bazen intravaskdler sivinin redistribisyonundan kaynaklida
olabilir. Endotel hasarinin sonucunda gecirgenliginin artmasina bagl ve arter

damar tonusunun azalmasindan dolayida kapiller basing artiginda meydana gelir.
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Solunum sistemi:

Sepsis olusan hastada primer kaynak organ akcigerler oldugu gibi diger
organlardan kaynaklanmasi durumunda da ilk etkilen organ akcigerdir.
Akcigerlerin ilk etkilenen organ olma sebebi damar agi bakimindan zengin ve
genis alveoler alaninin olmasidir. Akcigerlerin damar yapisinda meydana gelen
bozukluklar sonucunda kapiller kan akimi bozulur. Bozulan kapiller kan
akiminindan dolayr mikrovaskiiler gecirgenlik artar intertisyel ve alveoler
akciger 6demi meydana gelir. (Luce JM, 1987; Ghosh S ve ark., 1993)

Akcigerlerde ventilasyon —perfiizyon esitsizligi sonucu hipoksi olusur. Sonug
olarak ARDS gelisir.

Gastrointestinal sistem:

Sepsisde meydana gelen dolasimsal bozukluklar bagirsagimizin normal bariyer
gorevini bozar. Bagirsagin bariyer gérevinin bozulmasiyla sistemik dolasimimiza
bakteriler gecer. Buda vicudumuzda olan sepsise karsi olan cevabin daha da

artmasina neden olur. (Luce JM, 1987; Upperman JS ve ark., 1998)

Karaciger:

Bagirsaktan portal sisteme giren bakterileri temizleme gorevi ilk olarak
karacigerindir bunun nedeni retikiloendotelyal sistem savunmasinin ilki
karacigerdir. Sepsis kaynakli karacigerdede fonksiyon bozuklugu meydana gelir
bu nedenle bu dolasimda ki bakteri ve bakteri Urlinleri temizlenemez aksine
olusan karaciger disfonksiyonu sonucuna uygun lokal sitokin cevabi engellernir.
Sonug olarak sistemik dolasima dogrudan bu bakteriler girmis olur. (Luce JM,
1987; Upperman JS ve ark., 1998)

Renal sistem:
Sepsiste akut bobrek yetmezligi sik gorulir. Bobrek yetmezligi olusan hastalarda

mortalite riski fazladir.

Sinir sistemi:
Sepsiste diger organ yetmezliklerinden dénce sinir sistemi disfonksiyonu olusur.
En sik komplikasyonu biling degisikligidir.(ensefalopati)
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Sepsis belirti ve bulgular
Sepsis suphesi olan veya sepsis klinik tanili hastalarda genel olarak tasikardi,
hipotansiyon, ates ve l0okositoz belitileri vardir. Sepsis giderek siddetlenme

durumun gore organ disfonksiyonu ve sok olusur.
e Enfeksiyon odagina bagli semptomlar (Pnémonide 6ksurik ve nefes darhgr)

e Arteriyel hipotansiyon [Sistolik kan basinci (SKB) < 90 mmHg, ortalama
arteriyel basing (OAB) < 70 mmHg]

e Ates > 38,3°C ya da<36°C

e nabiz > 90 atim/dk.

e solunum sayisi > 20 soluk/dk.

e biling degisikligi

e Odem veya pozitif sivi dengesi (> 20ml/kg 24 saatte)

e ileus (bagirsak seslerinin yoklugu; hipoperfiizyonun genellikle son dénem
belirtisi)

e Kapiller yeniden dolumda azalma, siyanoz

2.3.2.Sepsiste hemodinamik resusitasyon

Intravenoz sivilar

Sepsiste sivi reslsitasyonlarindabir sivinin éburiinden daha iyi olduguyla ilgili
kesin bilgi yoktur. Fakat kristalloid sivilar sivi resusitasyonunda ilk tercih
edilmesi gereken sivi olarak Onerilir. Birgok hasta ilk 6 saat 4-6 litre sivi
restisitasyonuna gereksinimi vardir. Hipovolemik oldugu disunilen hastaya 30
dakikada 1000 ml den fazla kristoloid verilmelidir. Bazen doku hipoperfiizyonu
gelistiginde daha fazla sivi verilebilir. Baslangig¢ olarak 30 ml/kg verilebilir. EGer
cok fazla kristalloid alan hastalarda albumin de verilebilir. Sepsis hastalardaki
sivl tedavisinde spontan soluyan hastalarda CVP 8 mmHg‘nin, entibe olan

hastalarda ise 12 mmHg’in Ustlindeki degerde olmalidir. Hastahigin Kritikligine
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gore inravaskiler sivi volu defisiti farklidir. Sivi restsitasyonu nun takibini CVP,
oksijen satuirasyonu, nabiz, idrar ¢ikisi gibi durumlara gore degerlendirilir. Sepsis
ve septik sokta agresif sivi tedavisi dokularda 6demi artirir. Hastaya verilen sivi
miktari ve ¢ikan sivi miktari arasindaki denge hastanin sivi yiiklemesi olmamasi
acisindan takibi 6nemlidir. Verilen sivi reslsitasyonuna ragmen hastada hayati
tehlike olusturacak kadar hipotansiyon normale dénmezse ek tedaviler
baslanmali. Ek tedavi olarak vazopressor tedavi kullanilir. (Hollenberg SM ve
ark., 2004; Le Doux D ve ark., 2000)

Vazopressor ve inotrop tedavi:
Hemodinamik bozukluklar olustugunda perfiizyonu normale déndirmek igin sivi
replasmani yapilir. Bozulan perfiizyonda duzelme saglanamazsa vazopressorve

inotrop infuzyonlar baslanmalidir (Balk RA, 2004) .
Erken amaca yoOnelik tedavi mortaliteyi azaltir. (Rivers ve ark., 2001)

Ortalama arter basinci (MAP) 65 mmHg seviyesinin altina duslinceye kadar
norepinefrin (NE) doku perflizyonunu devam ettirir. VVazopressorler art yiki
artinp kardiyak outputu duasurarler. Bundan dolayr yeterli minumum dozda
kullaniimalilar. Kan basincini  dizeltmek icin ¢ogunlukla dopamin ya da
norepinefrin Onerilmedir. Dopamin ya da norepinefrin kullaniminin sonlanima
olan etkileri hakkinda yeterli calisma yoktur. Norepinefrin vazokonstriktor
Ozelligi ile birgcok hastanin kan basincinda artma meydana gelir. Nabiz ve

kardiyak output’a etkisi minimumdur.

Kan tranfiizyonu

Sepsiste dokularda perfuzyon azalmalari meydana geldiyse birtakim olumsuz
Klinik tablolar ortaya cikar. Miyokardiyal iskemi, ciddi hipoksi, akut kanama
tablosusiyanotik kalp hastahgi veya laktik asidoz vb. dokulardaki
hipoperfiizyondan kaynakli durumlardir. Bu tablolar varhginda eriskin hastalarda
hemoglabin (Hgb) takibi yapiimalidir. Hgb <7.0 gr/dl altinda ise Hgb’ yi 7 0-9.0
arasinda olacak sekilde eritrosit tranfuzyonu yapilmalidir. Amacimiz eritrosit
tranfzyonu ile oksijen sunumunu artirmaktir. Ayrica verdigimiz erittositlerin
oksijen tuketimini artirmadigi disundlir. Septik sok olan hastalarda trombosit

degerleri 5000 altindaysa, kanama olmasa dahi trombosit suspansiyonu
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verilmelidir. Trombosit dederi 5000- 30000 arasinda iken kanama riski agisindan

da trombosit hastaya verilmelidir.

Sepsiste Mekanik Ventilasyon

Erken hedefe yonelik tedavilerde mekanik ventilasyona ihtiya¢ oldugunda akciger
koruyucu ventilasyon sepsis yonetiminde onemli ve atlanmamasi gereken bir
noktadir. Akut akciger hasari sepsisi komlike hale getirir. Sepsisin sebep oldugu
ARDS tablolarinda ideal vicut agirhgr kullanilarak 6 ml/kg tidal volimle
ventilasyon yapilmalh Akciger koruyucu ventilasyon ile mortalite oranlari ve organ
disfonksiyonlarinin azaldigi gézlenmistir. (Ranieri VM, 1994)

Kortilosteroid tedavisi
Septik sokta tedaviye kortikosteroid dahil edilmesiyle vazopressor dozlari

azaltilmakta ve soktan kurtulma suresi azalmaktadir.

Plazma glukoz kontroll

Hiperglisemi ve insilin direnci tum sepsis hastalarda gorilen bir durumdur.
Hiperglisemi nétrofillerin islevlerini bozar ve sonucunda immun yanitta azalma
meydana gelebilir. Bunun sonucunda sepsis den kaynakli koagllopati artmis olur.
Insiilin hipergilisemik tablomuzu diizeltmemizi saglar. Ayni zamanda insiilin lipit
seviyelerini diizenler, antikoagulen, antienflamatuar ve antiapopitotik gibi islevleride
vardir. (R. Phillip Dellinger ve ark., 2012; . Dandona P ve ark., 2001)

inflizyon seklinde instlin-glukoz alan hastalarin plazma glukozunun <150 mg/dl

olmasi istenir. (Dellinger RP ve ark., 2004)

Sedasyon ve analjezi

Sepsiste entiibe hastalarda, uzamis mekanik ventilator riski acisindan hafif sedasyona
gerek duyulur. Ayni zamanda asiri sedasyon nozokomiyal pnomoni riski agisindan
zararh olabilir. Aralikhi olarak uygulana sedatif ilaglar ya da devamli inflizyon
verilen hastalarda hasta uyanana kadar bu ilaclarin kesilmesi sedasyon risklerini
azaltir. Noromuskdler blokdrlerin uzamis néromuskdiler islev bozukluguna neden
olabilmesi agisindan tercih edilmemelidir. (Ely EW ve ark., 2003; Kress JP ve ark.,
2000)
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2.3.3.Sepsiste Tani ve Prognoz Belirlenmesinde Skorlama Sistemleri

APACHE I1-Akut fizyoloji ve kronik saglik degerlendirmesi

1981 yilinda olusturulan APACHE skoru heryerde tercih edilen hayatta kalma
tahmin skalasi olarak kullanilmistir. Tekrar Gzerinde cahisilarak ve sadelestirilerek
APACHE Il olarak glincellenmistir. APACHE Il on iki parametre,yas ve onceki
saglik halininde icerdigi bilgiler dogrultusunda olusturulan bir skorlama sistemidir.

Yogun bakimda yatan hastalarin hastalik prognozunu ve ciddiyeti tahmin edilmesi
icin  kullanthr.  APACHE Il deQerine go6re beklenen mortalite orani
belirlenir APACHE 1l skoru belirlenirken hasta takibin ilk 24 saatindeki en kot
veriler kullanilir.0-74 arasinda deger alabilir.24 ve (zerindeki degerler mortalite

riskinin artigini gosterir. (James A. Kruse ve ark.,1988)
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Tablo 2.4. :APACHE |l SKORU

Physiologic Variable High Abnarmal Farge Low Abnomal Rarge

M ] -1 0 4l 2 a3 4
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HCO, (mEqg/) =2 4819 32409 22319 {150 5 5
K (nEqt) ¥ w69 5583 355 3l 2820 <25
.ﬂ;{nlﬁqij S0 6T 1S5 SIM 1014 120420 11119 €10
5. Craat {mgm/di) 5 234 1549 0614 A6
Hematacri (%) =0 5539 16439 30459 2299 <21
TLEG (10%es) 20 T B EST- I S TE 1:28 <1
GCS

o I e |

o Tyl fe=1 ik
A5 2 LoF -l W%
583 R R
5745 Eo 10 d= 1l ml |
ME—8 JAMA 1893270 2) 2057296
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SOFA- ardisik organ yetmezligi degerlendirme skoru (sequential organ failure
assesment)
1994 yilinda olusturulmus olup yogun bakimda yatan hastalardaki organ fonksiyon

bozukluklarini degerlendirilmesinde kullanilan bir skorlama sistemidir. Alti organ
sisteminin islevi icin 0-4 arasi verilerek mortalite riski degerlendirilir. SOFA yogun
bakima yatisin ilk 24 saat ve sonraki her 48 saatte degerlendirilir. SOFA skoru

sepsiste mortalite riski olan hastalarin tahminini saglar.

Tablo 2. 5. :SOFA SKORU

THE SEQUENTIAL RGAN FAILURE ASSESSHENT (S0FA] SCORE

SYSTEM 0 1 2 i 4
Respiration 2400 €400 <200 <N0ET, 10013 3)
PaC2'R02 mm kg B34 (E4.) (40 wiih rsoratory wih raspratory
(kP suppart a1 part
Coagulztion 2150 3 <100 <0 2]

Fareess 210070

Livar €14 L15 20:-0% G119 212l
Bilirutir mgiclL. fumaliL) 120) AT 35401) {102:204) (z04)
Cardicvasculzr AP YF Dopamnach  [Oopamenil-16or  Dopamne 215

»mmHg  <TmmHg  o-Dcbsmie Epoeghmne <010 orEpinephrng
Ay 703e) Wosepmaghone <01 20,7 or Norepe

napnrng 20!
CN5 CCS Seore - |31 012 b4 o
Renal Craatining <12 (110) 12-19 20-3407- 35-4% 55014400
Eﬂ:i IE[:.::;:;'::‘ l:lﬂlr,j (1101708 3 13:55: ;;ﬂl 0

Cateckalemre Doses = urhginn for at least 1hr
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3.GEREC VE YONTEM

3.1.Hasta Ozellikleri

Bu calisma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi Yogun Bakimlari I-11-111,
Dahiliye Yogun Bakim ve Gogiis Cerrahi Yogun Bakim Unitelerine 01.10.2016 -
01.04.2017 tarihleri arasinda sepsis ve septik sok Klinik tanisi alarak yatiriimis

hastalar izerinde yapildi.

Calismaya dahil edilen toplam 50 hasta vardi ve hepsi mekanik ventilatér destegi

gerektirmekte idi. Hastalar 18-90 yas arasinda idi ve yas ortalamasi 66.58 idi.
Hastalarin ¢alismaya dahil edilme kriterleri:

>18-90 yas arasl

Anestezi Yogun Bakim I-1I-11l, Dahiliye Yogun Bakim ve G&gus Cerrahi
Yogun Bakim Unitesinde yatan klinik sepsis, septik sok tanisi almak

Yogun bakim Unitesinde =72 saat yatmis olmak

Mekanik ventilasyon desteginde olup entiibe olmak
Hastalarin ¢alismadan dislanma kriterleri:

Yogun bakim Unitesinde <72 saat yatmis olmak
Hi¢ mekanik ventilatér destegi almamak
Kronik kalp yetmezligi (KKY) ve Kronik bobrek yetmezligi (KBY) tanisi

olmak

3.2.Calismanin Sekli

Hastalarin tibbi dosyalarindan, hemsire gézlemlerinden, hastane ve yogun bakim
unitesi elektronik kayitlarindan yas, cinsiyet, tani, sigara kullanimi ( paket- yil ) gibi
demografik verilerin yaninda sistemik hastalik varligi, vazopressor destegi, invaziv
veya non-invaziv mekanik ventilasyon destegini ne kadar sire aldigini, re-
entibasyon olma durumu, weaning denemelerininin olup olmamasi, hastaya
kullanilan mekanik ventilasyon, parametreleri, sedasyon alma durumu, her 8 saat ara
ile en ylksek ve en dusik vital bulgular (ates, nabiz, tansiyon varsa CVP, Spo2 ) 24
saatlik kan gazi ( ph, PaCO2, PaO2, HCOS3, be, laktat) ve 24 saatlik laboratuar
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degerleri (glukoz, Na, K, Cl, Ca’, trombosit, BUN, kreatinin, lokosit, Hgb, Htc,
Albumin ), CRP (c-reactive protein), verilen steroid tedavisi, diuretik tedavi varligi,
salbutamol destegi,nutrisyon destegi ve cesidi, instlin desteginin olmasi ve 24 saatlik
aldigi toplam (1V infuizyon, kan tranflizyon varhgi, aloumin replasmani, enteral, ngs-
ogs’den verilenler ) ve ¢ikardigi toplam (idrar, ngs-ogs, gaita, kolostomi,dren, kusma
ve diyaliz durumu varsa cekilen sivi miktarl) hesaplanarak hastanin ginlik ACT
dengede olup olmama durumu degerlendirilir (pozitif, negatif, dengede). Ayrica
yogun bakima kabuliinden sonraki ilk 24 saat icindeki APACHE 11, SOFA skoru ve
GKS gunluk degerleri kayit edildi.

Birincil sonlanim exitus olarak alindi.
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3.3. Verilerin istatistiksel Degerlendirilmesi ve Analizi

Calismada elde edilen verilerin istatistiksel analizleri i¢in SPSS (Statistical Package
for Social Science) for Windows 22.0 programi kullantimistir. Arastirmanin dlgumle
belirlenen nicel degiskenleri icin tanimlayici istatistikler olarak ortalama ve standart
sapma, sayimla belirlenen nitel degiskenler icin ise tanimlayici istatistikler sayi ve
yuzde seklinde gosterilmistir. Kullanilan verilerin 6ncelikle normal dagilima
uygunluk testleri Shapiro-Wilk testi ile yapiimistir. Yapilan testler sonucu verilerin
normal dagihm gostermedigi anlasiimistir ve istatistiksel analizde parametrik
olmayan testler kullamlmistir. iki Kkategorili degiskenler arasindaki ikili
karsilastirmalarda Mann-Whitney U testi, li¢ veya daha fazla kategorili degiskenler
arasindaki farkhliklari bulabilmek amaciyla Kruskall-Wallis Varyans Analizi
uygulanmistir. Bagimh degiskenler arasindaki iliskiyi ortaya koymak igin korelasyon
analizi yapilmistir. Calismanin tamaminda anlamlilik diizeyi olarak 0.05 degeri kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 50 klinik tanili sepsis hastasi dahil edildi. Bu hastalarin 26 (%52)
tanesi erkek, 24 (%48 )tanesi kadindi.(tablo 1)

Tablo 4. 1. :Cinsiyete gore dagilim

n %
KADIN 24 48
ERKEK 26 52
TOPLAM 50 100

Calismaya dahil edilen 50 hastanin yaslari 18 ile 90 arasindaydi. Ortalama yas 66.58
olarak bulundu. Yogun bakimda takip edilen 50 hastanin 5 (%10) tanesi taburcu

olabilmisken; 45 (%90) hasta exitus olmustur.

Tablo 4. 2. : Taburcu ve exitus oranlari

n %
Taburcu 5 10
Exitus 45 90
TOPLAM 50 100

Yogun bakimda takip edilen 50 klinik tanili sepsis tanili hastalarin SOFA skoru
ortalama 7.85,APACHE- Il skoru ortalamasi ise 25.99, Glaskow Koma Skalasi
oratalamasi 6.73 olarak bulunmustur. Yogun bakimda ortalama yatis stresi 9.80 giin

olarak hesaplanmistir.

Tablo4. 3. :SOFA skoru,APACHE Il skoru, yatis sureleri

En dusuk En yuksek ortalama
SOFA 4 15 7.85
APACHE Il 6 35 25.99
GKS 3 12 6.73
Yatis suresi 3 40 9.80
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Yogun bakimda takip edilen 50 hastanin 24 saatlik aldi§i toplam (IV inflizyon, kan
tranflizyon varhgi, albumin replasmani, enteral, ngs-ogs’den verilenler) ve cikardigi
toplam (idrar, ngs-ogs, gaita, kolostomi, dren, kusma ve diyaliz durumu varsa cekilen
sivi miktar1) hesaplanarak hastanin gunlik ACT dengede olup olmama durumu
degerlendirilir (pozitif, negatif, dengede)

Dengeli sivi dengesi=aldigi-¢ikardigi 200-400 ml fazla
Pozitif sivi dengesi=aldigi> ¢ikardigi
Negatif sivi dengesi=¢ikardigi>aldigi; seklinde hesaplanmistir.

Takip edilen 50 hastanin 42 tanesi pozitif sivi balansina sahip olup 2 tanesi dengede
6 tanesi negatif sivi balansindadir.

Tablo 4. 4. : Sivi balansi

Sivi balansi n %
Pozitif sivi balansi 42 84
Negatif sivi balansi 6 12
Dengede 2 4

Hastalarin 40 tanesinde Ek hastaliga sahip olup en sik olarak 13 (%32.50) hastada
hipertansiyon,11 (%27.50) hastada diyabetus mellitus, 8 (%20) hastada KOAH, 8

(%20) hastada da malignite mevcuttu.

Tablo 4. 5. :Ek hastalik varligi

EK hastalik tanisi mevcut n %
olan

HT 13 32.50
DM 11 27.50
KOAH 12 30
Malignite 4 10

50 hastanin tamami klinik sepsis tanisi olan ve tamami acil servisten yogun bakim
Unitesine kabul edilen hastalardan olusmaktadir. Bu hastalardan yogun bakimda
entiibe edilenler 37 (% 82.23) kisi olup acil servisde entiibe edilenler 8 (%17.78) Kisi

olarak tespit edilmistir.50 hastanin ortalama 9.80+7.14 giin entlibe olarak invazif
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mekanik ventilasyonda takip edilmistir. Mekanik ventilasyona bagli olan hastalarin

11 (%22.0) ARDS gelismis olup 39 (%78) unda ARDS gdzlenmemistir.

Tablo 4. 6. :Hastalarin entiibasyon durumu

n(%)

YBU’de entiibe edilenler 37 (82.23)
Acil servisde entliibe edilenler 8 (17.78)
Ortalama enttibasyon gun 9.80+7.14
Tablo 4. 7. :ARDS gelisme sikli§i

n %
ARDS gelisen 11 22.0
ARDS gelismeyen 39 78.0

Yogun bakimda takip edigimiz 50 hastadan 30 (%60.56) tanesi hemodinamik

instabilite nedeniyle beslenemezken 12 (%26.67) tanesi parenteral, 8 (%17.78) tanesi

enteral beslenebildi.

Tablo 4. 8. :Hastalarin beslenme durumu ve sekli

Beslenme durumu n %

beslenenememe 30 60.56
Enteral beslenen 8 17.78
Parenteral beslenen 12 26.67
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Calismaya aldigimiz hastalarin yatislari boyunca ortalama vital bulgulari ve

labrotuvar sonuglarinin ortalamasi tablo 9daki gibidir.

Tablo 4. 9. :Vital bulgular ve labaratuvar degerleri

Hastalarin ortalama vital bulgulari ve Oort.£SS
degerleri

Ates (C’) 36.83+0.54
SPO, 95.31+2.61
Nabiz/dakika 100.60+13.00
Ort. Kan basinci (mmHg) 88.81+11.15
CVP 11.05+2.83
Glukoz(mg/dl) 156.19+55.71
Na (mmol/L) 139.11+5.91
K (mmol/L) 3.67+0.63

Cl 105.85+6.49
Ca (mg/dl) 7.43+£1.42
trombosit 170013+105966
BUN(mg/dl) 51.85+24.21
Kreatin (mg/dl) 2.20+1.66
CRP (mg/dl) 15.40+5.17
Lokosit (107% uL 22.96+15.33
Hgb (g/dl) 9.77

Htc 29.70
Albumin(g/dl) 2.52

Calismaya aldigimiz 50 hastadan 18’i (%36.00) extiibe olabilmisken bunlardan 2’si
self-extubasyon seklinde olup 6°si planli extibasyondur. Extibe olan 18 hastadan 16
‘sl re-entlibasyon yapilmak zorunda kalinmistir. Calismamizda bulunan 50 hastadan
12 *si ne (%24.00) weaning denenmis olup 5 tanesi basarili olunabilinmistir. Yogun
bakimda takip ettigimiz 50 hastamizdan yatislari boyunca 8 ‘i ne (%16.00) NIMV

modu kullanilabilinmistir.

Calismamizda bulunan 50 hastanin tamami mekanik ventilasyon destegi alirken bu
strecde 47 ‘si (%94) sedayon altinda takip edilmistir. 50 hastamizdan 49 ‘u (%98)
yatislari boyunca en az bir kere didretik, 35 ‘i (%70) steroid, 17 ‘si (%34.00)
salbutamaol, 35 ‘i (%70.00) instlin, 49’ u (% 98.00) vazoprdsor- inotrop ilag

tedavisine ihtiyaclari olmustur.

Yogun bakimda takip edilen 50 hastanin hi¢ birinde kronik bobrek yetmezligi tanisi
bulunmamasina ragmen 11’i (% 22.00) yogun bakimlari yatisi boyunca en az bir kez

diyaliz tedavisi almistir. Verileri tablo 10’de verilmistir.
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Tablo 4. 10. :Entiibasyon, ekstlibasyon, trakeostomi agilmasi ve ilag kullanimlari ortalama degerleri
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Calismamiza alinan 50 hastanin pozitif sivi dengesinde olan 15 (%35.71) hasta
extibe olup tolere edemediklerinden dolayr 14 ‘U (%33.33) re entiibasyon
yaptimistir. Didretik ila¢ kullanimi sivi balansi dengede olan 2 hastada, negatif sivi
balansina sahip olan 6 hastadan 5 ‘inde, pozitif sivi dengesine sahip 42 hastanin ise
tamaminda kullanilmistir. Steroid ila¢ kullanimi sivi balansina gére bakildiginda
dengede olan 2 hastanin 1 ‘inde, negatif sivi dengesi olan 6 hastanin tamaminda ve
pozitif sivi dengesine sahip 42 hastanin 28 inde kullanilmistir. VVazopresor /inotrop
ilag kullanimina bakildigi zaman ise dengede olan 2 hastanin tamaminda, negatif sivi
dengesine sahip 6 hastanin tamaminda, pozitif sivi dengesine sahip 42 hastaninda
41*inde kullanilmistir. Diyalize giren hastalarimizin sivi dengelerine bakildigi zaman
ise dengeli sivi dengesi olan 2 hastamizin diyaliz ihtiyact olmamistir. Negatif sivi
balansinda olan 6 hastadan 2 “si, pozitif sivi dengesine sahip 42 hastadan 7 “si diyaliz
ihtiyaci olup toplamda 11 hasta diyalize girmistir. Diyalize giren hastalarin geriye
donlp tibbi kayit ve arsivine bakildiginda herhangi bir kronik bobrek yetmezligi

tanisina rastlaniimamistir.
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Tablo 4. 11. :Sivi balanslarina gére kullanilan ilaglar, extlibasyon ve weaning degderleri

DENGEDE NEGATIF POZITIF
SIVI SIVI
BALANSI BALANSI

EXTUBE

Evet 2 10000 1 1667 15 3571 45304 01023
hayir 83.33 64.29
——_
SELF
EXTUBASYON

103968 0.8200

Hayir 2 100.00 6 100.00 40 95.24
| |
RE -

ENTUBASYON

Hayir

WEANING

Hayir 50 00 100.00 83.33

Didretik ilag
kullanimi

Hailr 16 67 -

Steroid ilag
kullanimi

Hayir 1 50.00 - - 14 33.33

Salbutamol ilag
kullanimi

Hayir 100.00 33.33 69.05

Insiilin ilag
kullanimi

Hayir 1 50.00 2 33.33 12 28.57
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Vazopresor

/inotrop ilag
kullanimi

Evet 2

Hayir -

Sedasyon ilag
kullanimi

Evet 1
Hayir 1

Diyaliz
Evet -
hayir 2

100.00

50.00
50.00

100.00

N

100.00

100.00

66.67
33.33

41

97.62 0.1944 0.9074

2.38

9524 7.3624 0.0252

4.76

16.67 8.2362 0.0163

83.33

Calismaya aldigimiz 50 hasta arasindan 18 (%36.00) hasta extiibe olmus olup extiibe

olanlarin 13’0 ex olup,5’i taburcu olmustur. Re- entiibasyon olan 16 (%32.00) hasta

arasinda ise 13 hasta ex olmusken, 3 hasta taburcu olmustur. Self extiibasyon olan 2(

%4.00) hastanin 2 *si de ex olmustur. Weaning denenen 12 (%24.00) hastadan 8 i ex

olurken 4 “0 taburcu olmustur. NIMV 8 (%16.00) hastaya uygulanmis olup bunlarin

arasindan 4’0 ex olmustur. Dilretik ila¢ kullanilan 49 (%98.00) hastadan 44’0 ex

olurken 5’i taburcu olmustur. Vazopresor-inotrop ila¢ kullanimi 49 (%98.00) hastada

olup ex olan 44 hastada ihtiyac halinde kullaniimistir.

Tablo 4. 12. :Ex olma —taburcu olma durumuna gére kullanilan ilaglar, extiibasyon ve weaning

degerleri
OZELLIKLER EX OLAN TABURCU OLAN

n % n % X? p
EXTUBE
Evet 13 28.89 5 100.00 9.8765 0.0017
hayir 32 71.11 - -
SELF
EXTUBASYON
Evet 2 4.44 - - 0.2315 0.6304
Hayir 43 95.56 5 100.00
RE -
ENTUBASYON
Evet 13 28.89 3 60.00 2.0016 0.1571
Hayir 32 71.11 2 40.00
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WEANING
Evet 8 1778 10.0020
Hayir 37 82.22 1 20.00
| |
NIMV
Evet 6 1333 101228
Hayir 39 86.67 3 60.00
| |
Didretik ilag
kullanimi
Hayir 1 2.22 - -
|
Steroid ilag
kullanimi

Hayir 12 26.67 3 60.00

Salbutamol ilag
kullanimi

Hayir 30 66.67 3 60.00
]

Instlin ilag

kullanimi

Hayir 12 26.67 3 60.00
! | |

Vazopresor

/inotrop ilag

kullanimi

Hayir - - 1 20.00

Sedasyon ila¢

kullanimi
Evet 43 9556 101647
Hayir 2 4.44 1 20.00
Diyaliz
109094
hayir 35 77.78 4 80.00
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Hastalarin yogun bakim (nitesinde yatti§i sire boyunca glnlik arter kan gazi

degerleri tablo 13’de verilmistir

Tablo 4. 13. :YBU ne klinik sepsis tanili hastalarin IMV takibi altindaki giinliik arter kan gazi
ortalamasi

AKG PARAMETRELERI N ORTALAMA AKG Ss. Sapma

ph 50 7.38 0.10
pCO, (MmHg) 50  38.25 12.35
PO, (MmHg) 50  107.34 26.74
HCO5(mEg/L) 50  22.00 555
BE 50  -2.38 6.46
Laktat 50  3.01 1.90
SpO, (%) 50 9531 2.61

Yogun bakimda invaziv mekanik ventilatorde (IMV) takip edilen sepsis hastalarinin
gunlik olarak kayit edilen mekanik ventilator mod ve ventilatér ayarlarinin

ortalamasi tablo 14 “de verilmistir.

Tablo 4. 14. :IMV tedavisinde takip edilen gtnluk kullanilan modlar ve ventilator ayarlar

MEKANIK VENTILATOR N ORTALAMA SS.SAPMA
AYARLARI

FiO, 50 48.37 11.39
PEEP 50 4.75 1.49
Frekans 50 14.93 3.05

TV 50 458.54 51.18

Hastalarin yogun bakimda kaldigi siire boyunca 24 saatlik sivi balansi, ginlik kan

sekeri ve hastalara uygulanan insilin dozlari tablo 15 “de verilmistir.

Tablo 4. 15. :24 saatlik sivi balansikan sekeri,insilin dozlarinin ortalamasi

ortalama ss.sapma
Yatis suresince aldigi toplam sivi miktari (cc) 32884.76 22827.92
Yatis suresince ¢ikardigi toplam sivi miktari 20859.00 19142.52
(cc)
Yatis suresince aldigi ortalama sivi miktari 3481.88 1002.68
(cc)
Yatis suresince ¢ikardigi ortalama sivi miktari  1877.62 921.25
(cc)
Kan sekeri (mg/dl) 166.94 78.4
Insiilin (iinite) 9.72 13.79
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Hastalarin yogun bakimda kaldi§i sure boyunca sivi balansina goére vital bulgulari ve

laboratuvar degerleri tablo 16°da verilmistir.

Tablo 4. 16. :Sivi dengesine gore vital bulgular ve labratuvar degerleri

SIVI BALANSI
DENGE NEGATIF POZITIF
N ORT. SS N ORT. SS. N ORT. SS. KW! P

Ates (C°) 2 3657 079 6 3690 06 42 36.83 0.52 0.30 0.861
8 0

SPO2(%) 2 9747 0.04 6 9461 21 42 9530 2.71 220 0.332
0 6

Nabiz/dakika 2 10259 156 6 9955 20. 42 100.65 11.94 0.00 0.997
9 86 6

Kan basinci 2 11126 567 6 9462 9.0 42 08.82 11.30 4.18 0.124
(mmHg) 1 3

CVP e 5 1 1033 - 17 11.09 2.91 0.08 0.772
4

Glukoz(mg/dl) 2 166.94 784 6 1369 22. 42 158.41 58.60 0.83 0.661
0 9 28 0

Na (mmol/L) 2 14744 210 6 136.0 2.4 42 139.15 6.01 471 0.095
8 9 7

K (mmol/L) 2 3.31 001 6 370 0.3 42 3.68 0.67 1.97 0.373
8 2

Cl 2 10749 352 6 101.6 42 42 106.37 6.69 359 0.166
2 8 1

Ca (mg/dl) 2 7.58 016 6 813 0.8 42 7.32 1.50 3.73 0.154
0 7

Trombosit 2 17155 1268 6 14477 90 42 17354 10923 0.21 0.897
8 83 4 06 6 4 8

15

BUN(mg/dl) 2 8485 733 6 5823 24. 42 49.37 2079 138 0501
2 27 4

Kreatin (mg/dl) 2 1.03 065 6 367 25 42 2.04 1.44 4.64 0.098
3 6

CRP (mg/dl) 2 5.49 095 6 10.84 34 42 16.52  4.62 11.3 0.003
5 84

Lokosit (107%/ 2 6.82 584 6 25.02 11. 42 2343 1581 421 0122
uL 64 2

Hgb (g/dI) 2 8.64 023 6 985 14 42 0.82 1.39 2.08 0.352
3 7

Htc 2 2655 064 6 3023 51 42 29.78 4.34 1.90 0.385
5 8

Albumin(g/dl) 2 2.70 043 6 285 02 42 2.47 0.36 6.76  0.034
0 1

Kruskal Wallis Varyans Analizi
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Yogun bakimda takip ettigimiz hastalarin sivi balansina gore yatislari siire boyunca

gunlik takip edilen arter kan gazlari degerleri tablo 17 “de verilmistir.

Tablo 4. 17. :Gunliik arter kan gazi degerlerinin sivi balansina gére degerleri

SIVI BALANSI
DENGE NEGATIF POZITIF
N ORT. SS N ORT. SS. N ORT. SS. KW' p
Ph 2 742 007 6 744 007 42 737 011 2626 0.269
pCO, (mmHg) 2 3246 7.06 6 3450 10.13 42 39.06 12.82 2.049 0.359
PO,(mmHg) 2 13655 1245 6 10457 32.32 42 106.35 26.07 3.124 0.210
HCOs(mEg/L) 2 2475 736 6 21.94 383 42 2188 578 0.627 0.731
BE 2 08 815 6 -220 469 42 -256 6.71 0559 0.756
Laktat 2 196 089 6 358 166 42 298 197 2395 0.302
SpO; (%) 2 9747 004 6 9461 210 42 9530 271 2206 0.332

Kruskal Wallis Varyans Analizi

Yogun bakimda takip ettigimiz hastalarin gunlik mekanik ventilator ayarlari sivi

balansina gore degerleri tablo 18 “de verilmistir.

Tablo 4. 18. : Sivi balansina gére mekanik ventilasyon ayarlarinin ortalamasi

SIVI BALANSI
DENGE NEGATIF POZITIF
N ORT. SS N ORT. SS. N ORT. SS. KW' p
FiO, 2 4074 104 6 49.09 7.13 42 4863 12.08 2575 0.276
PEEP 2 321 171 6 549 142 42 472 146 2937 0.230
Frekans 2 1803 004 6 1458 253 42 1484 314 2468 0.291
TV 2 53000 38.03 6 466.67 40.82 42 45529 52.28 2.734 0.255

Kruskal Wallis Varyans Analizi

Yogun bakimda takip edilen hastalarin glaskow koma skalasi (GKS), SOFA skoru ve

APACHE Il skoru nun degerlerinin sivi balansina gore sonuglari tablo 19 ‘da

verilmistir.
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Tablo4. 19. : Sivi balansina gére GKS,APACHE I1,SOFA skoru sonuglari

SIVI BALANSI

DENGE NEGATIF POZITIF
N ORT. SS N ORT. SS. N ORT. SS. KW' p
GKS 2 8.93 0.81 6 6.43 1.00 42 6.66 233 3.019 0.221
SOFA 2 553 216 6 822 117 42 791 1.89 2436 0.296
APACHE II 2 2041 6.24 6 25.19 4.83 42 26.37 454 2729 0.255
Kruskal Wallis Varyans Analizi
Yogun bakimda takip edilen hastalarin yas ortalamalari, yogun bakim skorlarinin ve
yogun bakimdaki kaldigi giin oratalama degerlerinin 6len ve taburculuk olma
durumuna gore degerleri tablo 20 “de verilmistir
Tablo 4. 20. :Yas ortalamalari, yogun bakim skorlari ve yogun bakimdaki kalis giin ortalama
degerlerinin ex ve taburcu olan hastalara gére sonugclari
EX OLAN TABURCU OLAN
EX OLAN TABURCU OLAN
N ORT. SS. MEDIAN  MIN. MAX. N. ORT. SS. MEDIAN MiN. MAX. U P
YAS 45 6556 1673 62.00 1900  90.00 5 7540 7.37 67.00 60 82 1999  0.021
GKS 45 678 202 7.00 3.00 1300 5 900 245 10.00 600 1200 1.830  0.026
SOFA 45 711 165  7.00 4.00 1200 5 640 195 7.0 400 900 0679  0.497
APACHEII 45 2598 427  27.00 1500 3400 5 2040 462 22.00 1500 2500 -2.225  0.026
YBYATIS 45 982 742 800 3.00 4000 5 960 428 10.00 400 1500 0471 0638
SURE
Yogun bakimda takip edieln hastalarin vital bulgularinin Ex olan ve Taburcu olanlara
gore degerleri tablo 21 “deverilmistir.
Tablo 4. 21. :Vital bulgu degerlerinin ex olan ve taburcu olan hastalara gore
EX OLAN TABURCU OLAN
EX OLAN TABURCU OLAN
N ORT. SS. MEDIi MIN. MAX. N. ORT. SS. MEDI  MIN. MAX. U P
AN AN
ATES (C%) 45 3670 071 3650 3500 39.00 5 3650 061 3650 3600 3750 0812 0417
NABIZ (dk) 45 101.82 202 10500 6400 14000 5 9360 1270 9800 7200 10500 -0.955  0.340
Kan 45 100.44 i4.3 10000 7100 13600 5 10220 1087  99.00 9200 12000 0.08L  0.936
basinci(mmHg 2 0
)spoz(%) 45 9636 3.6 9700 8600 99.00 5 9680 239 98.00 9300 10000 0131  0.896
CVP 13 1000 400 800 600 1800 1 1200 1200 1200 1200 0631 0528

Man Whitney U Testi
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Calismaya alinan 50 hastanin arter kan gazi incelendiginde PaCO, 6len hastalarda
ortalama 41.80+36.41 oldugu, taburcu olan hastalardaki degeri ise 32.38 +.5.70
olarak bulunmustur. PaO, ex olan hastalarda 115.27+ 52.04 olarak bulunmusken

taburcu olan hastalarda 121.28 +63.67 olarak bulunmustur.

Tablo 4. 22. :Arter kan gazi degerlerinin Ex olan ve taburcu olan hastalara gore paremetreleri

EX OLAN TABURCU OLAN

EX OLAN TABURCU OLAN
N ORT. SS. MEDIAN MIN. MAX. N. ORT. SS. MEDIAN MiN. MAX. U’ P
ph 45 737 014 740 6.80 758 5 737 017 7.42 710 757  0.097 0.923
PCO, 45 4180 3641 34.00 2040 256.00 5 3238 570 3340 26.00 3910 - 0.582
0.550
PO, 45 11527 52.04 100.10 4320 26520 5 121.28 63.67 133.70 17.80 183.70 0.744 0.457
HCO; 45 1980 806 21.00 -21.80 3020 5 2066 895 19.10 1010 3480 - 0.783
0.275
BE 45 -428 527 -4.00 -1540 7.90 5 -428 1172 -4.90 - 1270 - 0.948
20.30 0.065
Lactat 45 269 207 205 072 1329 5 254 162 1.86 145 537  0.049 0.961
Man Whitney U Testi
Calismaya aldigimiz 50 hastanin tamami en az 72 saat mekanik ventilasyon
desteginde olup ortalama mekanik ventilasyon ayarlari ex olan ve taburcu olan
hastalara gore parametre ortalamalari tablo 23 “de verilmistir.
Tablo 4. 23. :Mekanik ventilasyon ayarlarinin ex olan —taburcu olan hastalara gére parametreleri
EX OLAN TABURCU OLAN
EX OLAN TABURCU OLAN
N ORT. SS. MEDIAN  MIN.  MAX. N. ORT. SS. MEDIAN MIN. MAX. U P
Fio, 45 4444 1056 40.00 4000 8000 5 4000 000  40.00 4000 4000 - 0.256
1.136
PEEP 45 453 2.25 4.00 2.00 17.00 5 4.00 141 5.00 2.00 5.00 - 0.852
0.186
FREKANS 45 1327 262 12.00 800 2000 5 1380 268 1200 1200 1800 0453 0.651
TV 45  459.76 50.72 450.00 350.00 550.00 5 433.33 57.74 400.00 400.00 500.00 - 0.383
0.873

Man Whitney U Testi
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Calismaya alinan 50 hastanin gunliik kayit edilen laboratuar degerlerinin ex olan ve
taburcu olan hastalara gore buldugumuz ortalama paremetreleri tablo

24’deverilmistir.

Tablo 4. 24. :Ginlik laboratuar degerlerinin ex olan ve taburcu olan hastalara gore ortalama

parametresi
EX OLAN TABURCU OLAN
EX OLAN TABURCU OLAN
N ORT. SS. MEDIi MIN MAX. N ORT. SS. MEDiI  MIN. MAX. U’ P
AN ) ) AN
Glukoz 45 171.47  79.72 153.00 50.0 390.00 5 12640 473 12600 73.00 198.00 -1.046  0.295
0 7
(mg/dl)
Na 45 13736  7.37 13670 123. 15640 5 14094 699 1379 13490 15200 0.938 0.348
20
(mmol/L)
K 45 3.56 0.85 3.48 204 556 5 361 141 331 2.28 5.64 -0.097 0923
(mmol/L)
Cl 45 106.17  7.27 107.00 950 12900 5 10800 2.12  108.00 106.00 111.00 0.664 0.507
0
Ca (mg/dl) 45 7.40 1.70 7.61 082 12.80 5 6.07 301 7.20 0.73 8.10 -0.744 0457
trombosit 45 193114 145924 147000 1000 700000 5 156000 1089 129000 400000 306000 -0.446  0.656
00 89
BUN(mg/d 45 3899 2584 3136 560 122.00 5 37.92 149  42.00 14.00 52.00 0.495 0.620
7
)
Kreatin 45 1.92 1.90 1.29 027 982 5 1.39 112 081 0.45 3.10 -.0.809 0418
(mg/dl)
CRP 45 13.17 6.33 15.00 177  21.60 5 14.04 9.31  20.30 0.10 20.70 0.709 0.478
(mg/dl)
Lokosit 45 20.51 18.18 14.60 025 81.00 5 1256 7.04 9.80 5.90 22.00 -0.941  0.347
(10" uL
Hgb (g/dl) 45 10.60 1.88 10.95 730  14.60 5 10.34 346  9.20 7.10 14.60 -0.463  0.644
Htc 45 30.91 7.32 31.65 142 60.00 5 3184 899  27.20 22.60 42.00 0.116 0.908
0
Albumin(g/ 45 2.70 0.57 2.82 090 3.89 5 268 074 283 1.56 350 0,072 .0.942
dl)

Man Whitney U Testi
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5. TARTISMA

Mekanik ventilasyon tedavisi yarari oldugu kadar 6zellikle uzamis MV zararlar da
olabilen bir tedavi seklidir. Yogun bakimlarda sepsis ve septik sok tanili hastalarda
MYV tedavisi sik kullanilan bir yontemdir. Sepsis- septik sok hastalarda enfeksiyona
bagh olarak gelisen doku hipoperflizyonu olan hastalarda sivi replasmani
hemodinamik durumun stabilize edilmesi icin ve doku oksijenasyonunun iyilesmesi
icin hayati 6nem tasir. Ancak vyeterli sivi replasmani yapildiktan sonra sivi
dengesinin pozitif sivi balansina dondurilmesi intravaskiler alanda hidrostatik
basing artisi ve buna bagl olarak vaskiler gecirgenligin artmasi ile birlikte sivi
ektravazasyonu ve doku 6demi gelismesine yol agabilir. Bu durumun akcigerlerdeki
sonucu akciger 6demi gelismesi olasthginin artmasidir. (Vincent JL ve ark., 2006;
Wiedemann HP ve ark., 2006; Boyd JH ve ark., 2011; Malbrain ML ve ark., 2014;
Lee J ve ark., 2015)

Yapmis oldugumuz bu calismada Yogun Bakim Unitelerinde en az 72 saat mekanik
ventilasyon destegi gerektiren ve klinik sepsis-septik sok tanili hastalarin demografik
bilgileri, mekanik ventilasyon surelerini, sivi balanslarini ve mortalite oranini

arastirdik.
Sepsis en sik olarak 60 I yaslarda gorulmektedir. (Alberti C ve ark., 2002)

Bizim calismamizda yas araligi 66.58+16.25 olarak bulunmus olup literatir ile

uyumludur.

Sepsis hastalarinin demografik Ozellikleri arasindan yas, cinsiyet, ek hastalik
varhigi,malignite olmasi hali gibi durumlar sepsise zemin hazirlayan nedenler
arasinda sayilir (Angus DC ve ark., 2001; Annane D ve ark., 2005).

Alberti ve arkadaslarinin cok merkezli uluslararasi epidemiyolojik arastirmasi
sonucunda %60 malignite, %46 KBY, %42 ‘sinde KOAH ve %36 ‘sinda DM olarak
ek hastalik varhigina deginilmistir. Boussekey ve ark. Eptik soklu hastalar Gizerine
yapmis oldugu arastirmada ise % 26 kronik alkolizim, %25 KOAH, %22 DM ve
%18 kronik kalp yetmezligi varhgina dikkat cekmistir (Whang KT ve ark., 1998).
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Pietropoali ve ark. yaptiklari retrospektif kohort ¢alismasinda 98 yogun bakim
unitesinden 18757 hastayl calismalarina dahil etmislerdir. Sepsis ve septik sok
tanistyla yogun bakimlarda takip edilen hastalarin cinsiyetlerinin mortalite icin bir
belirte¢ olabilirligi arastiriimistir. Sonug olarak 8702 (%46) kadin hastalarin erkek
hastalara oranla mortalite oraninin fazla oldugu bulunmustur ( M. W. Wichmann ve
ark., 2000)

M.W. Wichman ve ark. yogun bakim Unitesinde takip edilen 4218 hastayi ¢alismaya
dahil edmislerdir. Bunlardan 2709 u erkek, 1509 u kadin hastaymis. Sepsis ve septik
sok gelisen hastalarin %7.6 siI kadin, %10.4 0 ise erkek hasta olup mortaliteleri
incelendiginde ise 9%65.5 kadin, %64.9 erkek olarak bulunmustur. Bu ¢alismalar
neticesinde sepsis ve septik sok tanili hastalarda mortalite ile cinsiyet arasinda iliski
yoktur (James A ve ark., 1998)

Bizim calismamizdada literatiirle uyumlu olarak mortalite ile cinsiyet arasinda

anlaml bir iliski bulunmamustir.

Hastalarin yogun bakima yatis gliniinde yapilan skorlama sistemi hastanin mortalite
durumunu tahmin etmeye yarayan ve hastaligin prognozu hakkinda bilgi veren
onemli uygulamalar arasinda sayilir. Arastirmacilar tarafindanda hastalari katagorize
etmeye yarayan uygulamadir. Bu amagla farkl skorlamalar kullaniimaktadir. Yogun
bakimlarda yatan hastalarin hastalik derecelerinin mortalitelerinin tahminindeki
dogruluk paylari genelde hayatta kalan ve 6len hasta ayrimi yapabilme yeteneklerine
veya gOzlemlenenle beklenen mortalite arasindaki benzerlik temeline dayanir,
(Degoricija V ve ark., 2006)

Knaus ve arkadaslariyla birlikte dizenledigi APACHE II, hastaligin derecesini ve
tahmini mortalite riski acisindan bilgi verir. APACHE Il skoru yogun bakima alinan
hastanin ilk 24 saati icerisinde yapilir. Bu skor igerisinde 12 fizyolojik parametre
incelenir. Hastanin eskiye ait saglik oykusl ve yasinida iceren bilgiler bulunur.
APACHE Il skorunun ayni zamanda uzamis mekanik ventilasyonlada prognozu
hakkinda tahmin etmeye yarayan onemli bir degerlendirme oldugu belirtilmistir.
(Matic I ve ark., 2007; Schonhofer B ve ark., 2004)

Sepsisli hastalarda mortalite oranini tahmin etmek icin APACHE Il skorunun

yapilmasi gucli oneriler arasindadir. (Rezende E ve ark., 2008)
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Yogun bakim Unitesinde takip edilen sepsis/septik sok hastalarinda yapilan APACHE
Il skoru 6len hastalarda, yasayan hastalara kiyasla daha yiksek bulunmustur (81,82).
Literatirdeki yapilmis calismalara baktigimizda sepsisli hastalarin ilk gin ki
APACHE Il skorlari 19-28 olup SOFA skorlari ise 5-11 arasinda bulunmustur.
(Whang KT ve ark., 1998; Gao F ve ark., 2005; Nobre V ve ark., 2007)

Glaskow koma skoru (GKS) hastalarin biling durumunu, motor hareketlerini ve
kooperasyonunu duzeyini belirlememizde yardimci olan skaladir. Coplin ve ark.
Arastirmasinda GKS’si sekizden kuguk olmasi durumunu eksiibasyonun gec
kalinmasiyla ilgili oldugunu belirtmistir. (Coplin WM ve ark., 2000)

Yang ve ark. Yaptiklari calismada hastanin yogun bakima alinmasi sirasinda
hesaplanan APACHE Il skorunun yuksek olmasi ve GCS ‘nin dusik olmasi
durumunda mekanik ventilatorden ayrilma sirecinin uzayacagina ve weaning
basarisizhiginin iliskisini istatiksel olarak anlamli buldugunu belirtmistir. (Yang P-H
ve ark., 2008)

Bizim calismamizda ilk giin APACHE Il skorunun median 27 dir, SOFA median7,

GKS median olarak 6.73 bulunmus olup literatir ile uyumludur.

James A.Cruz ve ark. Calismalarinda yogun bakimda takip edilen 366 hastayi
calismalarin dahil edip prospektif calismalarinda hasta mortalitesiyle orantili olarak
APACHE 11 skorununda yikseldigi géralmastar. Yaptiklari ¢calismada APACHE 11
skoru ortalamasi 21 olarak gostermislerdir. Ayni zamanda hastalarinin APACHE I
skoru 24 ve daha fazla olanlarda mortalite ile gucli bir iliski oldugu
gosterilmistir.(p<0.05)(85)

Brun-Buisson ‘un,sepsis ile ilgili yapilmis calismalarinin derlemesinde,yogun
bakimda olan 1000 hastanin 494’unde sepsis gelistigini belirtmistir.(Kieft H ve ark.,
1993)

Dinya genelinde her 24 saat i¢inde 1400 hastanin sepsisden 6ldugi belirtilmektedir.
(Annane D ve ark., 2003)

Septik soklu hastalarin % 40- 70 mortalite oranina sahiptir. (Adamczyk S ve ark.,
2009)
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Sepsis ve septik sok icin tedavi segenekleri her gecen glin gelissede mortalite orani
halen %50 *“nin tzerindedir. (Adamczyk S ve ark., 2009; Gurnani PK ve ark.,2003)

2010 yilinda yapilan septik soklu hastalarla yapilan ¢alismada mortalite oraninin
%54 olarak bulunmustur. (Whang KT ve ark., 1998)

Annane ve arkadaslari’nin septik soklu hastalarin epidemiyolojik calismasinda
1993’de mortalite %62 olarak bulunmusken, 2000 yilinda %56 bulunmustur. Bu
oranin dusmesindeki etken daha erken ve yogun tedavi ile alakali oldugu
sanilmaktadir. (Ferreira FL ve ark., 2001; Rivers E ve ark., 2001)

Bizim calismamizda septik soklu hastalarin mortalite oranlari incelendiginde 50
hastanin 45 i ex olup sadece 5 hasta hayatta kalabilmistir. Calismamizin mortalite
orani %90 olarak bulunmus olup literatiirle uyumluluk saglamaktadir. Oranimizin bu
kadar yiiksek cikmasinda ki sebep altta yatan ek sistemik hastalik varliklari ve

ciddiyeti nedeniyle yuksek olabilicedi dustndirr.

Sepsis ve septik soklu hastalar tizerinde yapilan ¢alismalarda mekanik ventilasyonda
kalma siresi farkli ¢alismalarda bahsedilmistir. Bu calismalardan bir tanesi Annane
ve ark. Yaptiklari calismada mekanik ventilasyonun mortalite oraninda %4 artis

saglamasidir. (Adamczyk S ve ark., 2009)

Sepsisli hastalart hakkinda mortaliteyi artirici bircok etkenden bahsedilmistir.
Bunlardan bazilari etkilenen organ ve sayisi, sok gelismesi, asidoz varligi, altta yatan
hastalik varligi ve ciddiyeti, APACHE 11 skorunun fazlaligi gibi nedenler sayilabilir.
(Valles J ve ark., 2003; Cheng B ve ark., 2007)

On universite hastanesinde septik soklu hastalar zerinde yapilan c¢alismalarda
malignite varhigi ve ileri yas mortaliteyi ciddi oranda artiran sebeblerden oldugu
belirtilmistir. (Gyldamark M ve ark., 1995)

Hastaneye basvuran hastalar arasindan sadece %5 i yogun bakima alinirken, yogun
bakim Gniteleri hastane biitgesinin %25-30 ‘unu kapsar. (Eroglu A, 2002; Hobel A ve
ark., 2015)

Yogun bakimlarda tedavi edilen hastalarin bir ginlik maliyetlerini belirtmek zordur.

Her hastanin hastalik derecesi farkli, coklu organ gelisip gelismeme durumuna gore,
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yas faktortine gore farkliliklar gostermesinden dolayi kesin rakam vermek mimkin
degildir. 847 hastanede yapilan bir calismada 751.000 sepsis tanisi (192.980 septik
sok) calismaya alinmistir. Bunlardan 383.000 (%51)‘i yogun bakimda tedavi gérmds
ve 130.000 (%17)‘i mekanik ventilasyon tedavisi almak zorunda kalmistir. Bu
calismada mortalite orani %28. 6 ve yaklasik maliyet kisi basina 22.100 Amerikan
dolaridir. (Eroglu A, 2002; Hobel A ve ark., 2015)

D.Tony Yu ve ark. Sekiz akademik merkezde yaptiklari prospektif ¢alismada 1028
sepsis hastalarla ¢alismis olup bu hastalarin yogun bakimda yatis gunleri ve hastane
maliyetleri incelenmistir. Bu hastalarin 28 giinlik yogun bakim takibi sirasinda bazi
komlikasyonlar olusmustur. Bu hastalarin %45. 4’inde sok, %19,72 sinde bobrek
yetersziligi,%9.1 ‘inde ARDS olusmustur. Bu komplikasyon gelisen hastalarda
mekanik ventilator destegine ihtiya¢c duyulmusken ve alblimin ve kan tranflizyon
ihtiyact artmis olup yogun bakimda kalis suresi artmasiyla birlikte hastane
maliyetlrindede ciddi artislar gérilmastur. (Brun-Buisson, 2001)

Mekanik ventilasyon hayat kurtarici tedavilerden biridir fakat yiksek pozitif basing
uygulamalari sonucunda meydana gelebilecek pnomotoraks akut akciger hasari
kronik akciger hasari gibi komplikasyonlar olabilir. Yiksek volimle ventilasyon
sonrasinda ise pnémotoraks, kronik akciger hastaligi olusabilir. Entlibasyoana bagli
olarakta da gecici hipoksemi, trekeal darlik, atelektazi gibi istenmeyen sonuclar
olusabilir. (Elward AM ve ark., 2002; Yogaraj JS ve ark., 2002)

Uzamis mekanik ventilasyon sonucunda hem mortalite hemde komlikasyon gelisme
riski artar. Pulmoner volitravma veya barotravma terimleri, alveoaller disinda
akciger alanlarinda bulunan hava varhgi anlamina gelir. Sikhgi hastalik ¢cesidine ve

ek hastalik varligina gore degiskenlik gosterir (Pingleton SK ve ark., 1998).

Alveolo-kapiller permeabilitenin artmasiyla akut akciger hasari ve ARDS olusur ve
mortaliteyi artiran nedenlerdendir.Esteban ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada yogun
bakimda takip edilen hastalar arasinda ARDS gelisen ve ARDS gelisen hastalarin
mortalite oranlarinini % 63 olarak bulmustur (Esteban A ve ark., 2002; Doyle RL ve
ark., 1995; Valta P ve ark., 1999; . Navarrete-Navarro P ve ark., 2000).

84



Bizim calismamizdada 50 hastanin 11 tanesinde (% 22) nde ARDS gelismis olup
ARDS gelisen tim hastalar 6Imastir. Mortalite orani olarak %100 olarak bulunmus

olup literatirdede bahsedildigi gbi mortalite orani yliksek olmaktadir.

Arter kan gazi paremetreleri yogun bakimdaki invaziv mekanik ventilator altinda
takip edilen hastalarin entiibasyonu ve ektiibasyonu agisindan degerlendirilen énemli
kriterlerdir.Sassoon ve arkadaslarinin  yaptigi calismada pH,PaCO, ,PaO,
paremetrelerinin weaning basarili ve weaning basariz iki grup icinde 6nemli

farkliliklar olustugunu belirtmistir (Sassoon CSH ve ark., 2004).

Mokhlesi ve ark. Calismasinda PaCO, seviyesinin ekstiibasyonun basarili olup
olmamasi hakkinda fikir ylritmeye yarayan bir deger oldugun belirtmistir (Mokhlesi
B ve ark., 2007).

Ai-Ping ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise solunum olayinda meydana gelen gaz
degisim parametrelerinin yogun bakim mortalitesi ile ilgili olmadiginin yalniz
yiksek PaCO, degerinin uzun siireli mortaliteyle ilgisi oldugunu séylemistir (Ai-Ping
C ve ark., 1993).

Bizim calismamizda glnlik yapilan arter kan gazi analizleri sonucunda ex olan
hastalarin PaCO, degeri ortalama 41.80 = 36.41 bulunmugsken, taburcu olan
hastalarimizdaki PaCO, degeri ortalama 32.38+5.70 olarak bulunmus olup litarettre

uyum saglamaktadir.

Yogun bakim hastalarinda anemi sik gortlen bir problemdir. Hastanin hemoglobinin
distik olmasi sebebiyle hastanin yogun bakimdan ¢ikisi ve mekanik ventilatérden
ayrilma siresini artiran istenmeyen bir olaydir. Similovski ve arkadaslari yogun
bakimda takip edilen hemeoglobini disik hastalarda hemoglobin degerlerini
artirmasiyla birlikte mekanik ventilasyona bagl hastalarda dakika ventilasyonu ve

solunum isinde azalma meydana geldiginini gostermistir (Similowski T, 2006).

Hipokalemi gibi elektrolit dengesizlikleri kas gugstzligine neden olur dolayisiyla
mekanik ventilatore bagli hastalarda weaning yetersizligine, uzamis mekanik
ventilasyona ve artan mortaliye sebep olabilir. Hipoalbuminemi yeterli miktar ve
icerik olarak beslenememe gostergesi olarak kabul edilir. Hipoalbuminemi kas

gl¢suzlugune, hastanede kalis sliresinin artmasina bdylelikle mortalitenin artmasina
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neden olabilir.Dasgupta ve arkadaslari hipoalbuminemi mortaliteyi arttirdigini
belirtmistir (Dasgupta A ve ark., 1999)

Modaval ve arkadaslarinin yaptiklari calismada disuk serum albumin seviyesinin
uzamis mekanik ventilasyona neden oldugunu belirtmistir ( Modawal A ve ark.,
2002).

Bizim calismamizda glnlik olarak laburatuvar degerleri kayit edildi. Yogun
bakimda takip ettigimiz hastalar arasinda serum albumin degerleri ex olan hastalarin
ortalama 2.16+ 0.41,taburcu olan hastalarin serum albumin degeri ortalama 2.62
+0.36 olarak bulunmustur. Olen hastalarda hipoalbuminemi gériilmis olup literatiire
uyum saglamaktayiz. Hastalarin hemogram degerleri ile mortalite arasinda ise

istatistiksel anlamlilik gérilmedi.

Yogun bakim unitesinde strese bagli olarak kan sekeri degerleri yikselebilir. Yogun
bakimda immobilizasyon, steroid kullanimi, enteral ve parenteral beslenme Grnleri,
vazopressor ilaglar hiperglisemi nedenlerindendir. Artmis kan sekeri yogun bakim

mortalitesini artiran bir etkendir (Gale SC ve ark., 2007).

Van den Berghe ve arkadaslari sik instlin tedavisini kullanilanlarda mortalitenin
azaldigini gostermislerdir. Ancak VISEP, GLUKOCONTROL, NiCE-SUGAR gibi
cok merkezli arastirmalar sonucunda sik yapilan kan sekeri kontroliintin sag kalim
icin faydasini belirtememistir ( McCowen KC ve ark., 2001; Van den Berghe G ve
ark., 2006).

Bizim yaptigimiz calismada taburcu olan hastalarin ortalama kan sekeri degerleri
126.40+47.37, ex olan hastalarin ortalama kan sekeri de@eri 171.47+79.72 olarak
bulunmus olup ex olan hastalarin kan sekeri degerleri daha ylksek bulunmus olup
ginluk insilin ihtiyaclari daha fazla olmustur. istatistiksel olarak anlamli olup

literatr ile uyum saglamaktadir.

Sepsis yogun bakim mortalitesini dnemli 6l¢ude artiran bir komplikasyondur.Vincent
ve arkadaslarinin calismasinda avrupadaki yogun bakimlarda sepsis oraninin%37
olarak bulmuslar ve bunlarinda %56 sI dahili yogun bakimlardir ( Vincent JL ve ark.,
2006).
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Bazi yapilan calismalarda sepsisin solunum kaslarini etkileyip kas yikinde artma

meydana getirdigi soyleniyor(114,115).

Amoeiteng- Adjepong ve arkadaslarinin ¢alismasinda yogun bakimda yatan hastalar
arasinda mekanik ventilasyon suresinin ve mortalite oraninin sepsis hastalarinda daha

yuksek oldugunu belirtmistir (Amoateng-Adjepong Y ve ark., 1997).

Yalcginsoy ve arkadaslarida sepsis ile mortalite arasinda kuvvetli bir iliski bulmustur
(Yalginsoy M ve ark., 2011).

Sepsisli hastalariyla yapilan calismalarda pozitif sivi dengesi daha cok mortaliteye
etkisinin incelendigini goériyoruz. Acheampong A. ve Vincent JL. Nin 2015 yilinda
yaptigi calismada 173 sepsis hastasinin sivi balanslari incelendiginde 6lenlerin
hayatlara kalanlara oranla iki kat daha pozitif sivi yikine sahip oldugunu belirtmis
olupsivi dengesinin artmis mortalite ile iliskilendirmislerdir (Acheampong A ve
Vincent JL, 2015).

De Oliveira FS ve arkadaslarinin yaptigi calismada sepsis ve septik sok tanili 116
hasta calismaya dahil edilip hastalarin sivi balanslarina goére pozitif sivi dengesine
sahip hastalardaki akut bobrek yetmezligi ile olan iliskisi incenmis olup herhangi bir

anlamli iligki bulunamamistir ( De Oliveira FS ve ark., 2015).

Diaz F. ve arkadaslarinin yaptigi 224 cocuk yogun bakim hastasindan olustugu
calismasinda pozitif sivi dengesinin mekanik ventilasyon suresi ve yogun bakimda

kalhs siresiyle iliskili oldugunu belirtmistir (Diaz F ve ark., 2017).

Bizim calismamizda klinik tanili sepsis hastalariyla calistik. 50 hastamizdan 45’1 (
%90) ex oldu,5 ‘i ( %10) yogun bakimdan c¢ikti. Mortalite oranimiz %90 olarak

bulunmus olup literatir ile uyum icerisindedir.

Santral vendz basing (CVP) kalbin sag atriyumun basincidir.Sag kalp fonksiyonu ve
kan voliminden etkilenir. Yogun bakim Unitelerinde hastalarda sivi tedavisi
takibinde kullanilan, hastanin sivi agiginin mi yoksa sivi yiki oldugunu belirten bir
parametre degeridir.Hemodinamik instabilite ve inotrapik ila¢c gereksinimin

artmasiyla birlikte solunum bozulur,mekanik ventilasyon ihtiyaci artar ve mekanik
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ventilasyon siresi artar dolayisiyla yogun bakimda kalis stresi artmis olup mortalite
riskide artmis olur (Yalginsoy M ve ark., 2011).

Upadya ve arkadaslarinin 87 hasta Uzerinde calistiklari pozitif sivi dengesinin
weaning ile iliskisi incelenmis olup diuretik tedavisinin weaning uzerinde iliskisi

olmadigini belirtmistir (Upadya A ve ark., 2005)

Bizim calismamizda 50 hastanin 18 tanesinde CVP takibi mevcuttu. 18 hastanin
CVP oratalamasi 11.05£2.83 cmH20 olarak bulunmustur. Hastalarin 24 saatlik
aldigi toplam (1Vinfuzyon,kan tranflizyon varhgi,albumin replasmani, enteral,ngs-
ogs’den verilenler) ve cikardigl toplam (idrar,ngs-ogs,gaita,kolostomi, dren, kusma
ve diyaliz durumu varsa gekilen sivi miktari) hesaplanarak hastanin gunlik aldig
cikardigr takibi dengede olup olmama durumu degerlendirildi (pozitif,negatif,

dengede).

50 hastadan 42 tanesi pozitif sivi dengesi mevcut iken,6 tanesi negatif sivi
balansinda, 2tanesi dengede olarak bulunmustur. Hastalarin yatis stresince ginlik
ortalama aldigi sivi miktari (cc) 3481.88+1002.62, cikardigi sivi miktari (cc) ise
1877.624921.25 olarak bulunmustur. Mortalite oraninin %90 olmasindaki
nedenlerinden biride pozitif sivi dengesinin olabilecegi ve idrar ¢ikisinin azalmasi
ilede bobrek yetmezligi ile iliskilendirildi. Ayni zamanda takip ettigimiz 50 hastadan
11 (%22.00) hasta diyalize girmistir. Diyalize giren hastalarin geriye dénup tibbi
kayit ve tibbi dosya arsivine bakildiginda herhangi bir kronik bdbrek yetmezligi

tanisina rastlaniimamistir.

Yogun bakim Unitelerinde olusan malnitrisyon sik gorillen komplikasyonlardandir.
Immiin yanit yetersizligi, solunum kaslarinin yetersizligi ile ilgili olup mekanik
ventilasyon suresini uzatir ve enfeksiyon gelisme riski artar. Bunlar sonucunda
hastanin yogun bakimda kalis siiresi artar ve mortalite de artmis olur (Dikensoy ve
ark., 2010).

Yogun bakim hastalarina, hastaliginin durumuna gore gerekli kalori hesaplanarak
uygun olan beslenme yoluna goére beslenmesi desteklenmelidir (Cerra FB ve ark.,
1997).
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Nazogastrik tiipler agiz icinde bulunan bakterilerin gociine, mide igeriginin refliisiine
neden olup nazofarengeal kolonizasyonu arttirabilir. Enteral beslenme mide Ph
derecesini arttirir. Midede kolonizasyonun artmasina neden olur. Refli ve aspirasyon

riski artar. BOylelikle ventilatorle iliskili pndmoni gelisebilir (Cunha ve ark., 2001).

Cahismamizda septik sok hastalarinin  hemodinamik instabilitesine ve artmis
inotropik ajan ihtiyaci nedeniyle beslenme oranimiz distk ¢ikmis olup 50 hastadan
20 tanesi beslenebilmisken bunlardan da sadece 12tanesi enteral; tanesi parenteral

beslenebilmistir.

Yogun bakim Unitesinde mekanik ventilasyon tedavisi verilen hastalara sedayon
kullanimi oldukga fazladir. Bunun igin mekanik ventilasyona bagl kaldigi sure
boyunca alinan sedasyonun hastanin mekanik ventilatérden ayirma asamasina ve
mekanik ventilatorde kalma siresi arasindaki iliskiyi inceleyen bircok calisma

yaptmistir.

Kress ve arkadaslarinin calismasinda sedsayon alan hastalarin sedasyonlarini
durdurarak hastalarin tolerasyon durumlarina bakilmis tolere edemeyenlere yari
dozda sedasyon baslanmistir. Bu arastirmanin sonucunda ise yogun bakimda kalis
siresinin 3 gin, mekanik ventilatorde kalis slresinin ise 2 giin daha azaldigi

g6zlenmistir ( Kress JP ve ark., 2000).

Kollef ve arkadaslarinin yaptigi arastirmada ise mekanik ventilatére bagh oldugu
siire icerisinde sedasyonu surekli alan ve hi¢ sedasyon almayanlar arasinda mekanik
ventilasyon siresine bakildiginda almayanlarin mekanik ventilatérde kalma suresi

anlaml sekilde az bulunmustur (Kollef MH ve ark.,1998).

Uluslararasi Mekanik Ventilasyon Calisma Grubu tarafindan 20 ulkede yapilan
arastirmada en az 12 saat mekanik ventilatore bagli olan hastalar alinmis olup 5183
hasta prospektif olarak degerlendirilmistir. Bu hastalardan %68 hastanin sedayon
aldigi belirtilmistir. Bu sedasyon alan hastalarin ortalama gun sayisi 3 gin olarak
bulunmustur. Bu siirenin yogun bakimda ve mekanik ventilatérde daha uzun kalma

suresi ile iliskisi oldugu belirtilmistir (Arroliga A ve ark., 2005)
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Bizim ¢alismamizda yogun bakimda takip edilen 50 klinik sepsis-septik sok tanili ve
en az 72 saat boyunca mekanik ventilasyon destegi alan hastalar arasinda 49*u (%98)

sedasyon aldi. Sedayon kullaniminin yuksek ¢ikmasi litaretire uygundur.

Sepsis ve septik sok hastalarinda gelisen hemodinamik instabiliteye bagl artmis
inotropik ila¢ kullanimi mekanik ventilasyonda kalma siiresini ve mortaliteyi artiran
nedenlerdir.Yapilan calismalarda inotropik ila¢ kullaniminin artmasi ile mortalitenin

bagimsiz bir iliskisi oldugu belirtilmistir (Yalcinsoy ve ark., 2011)

Bizim calismamizda bulunan 50 sepsis-septik sok tanili hastadan 49 ‘unda(%98.00)
vazoaktif / inotrop ila¢ kullanimi olmustur.Bu hastalardanda 45 ‘i 6Imustr.

Galismamizin sonucuna gore mortalite oranimiz%90 olarak bulunmusdur. Septis ve
septik sok hastalarinin yogun bakimda kalis gunu ortalamasi olarak 9.80 gin

bulunmustur.
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6.SONUC ve ONERILER

6.1.Sonucg
Cahismaya alinan klinik tanili sepsis-septik sok 50 hastanin 26 *si (52.00) erkek
(E), 24 0 (48.00) kadin (K) olarak tespit edildi.

Olgularin ortanca yasi 66.58+16.25 olup, bunlarin 18 tanesinde sigara kullanma
Oykist vardir. Sigara kullananlarin da yillik/paket sigara tuketim miktar
195.28+128.89 olarak bulunmustur.

Calismaya aldigimiz sepsis-septik sok tanili hastalarin enfeksiyon odaginin
abdominal sepsis goriulen hasta sayisi 22 ( %44.0), akciger odakli 11 (22.45)
hasta, idrar yolu odakl olarak 8 (%16.33), malignite odakli olarak da 8 (%16.33)

hasta olarak tespit edilmistir.

Hastalara eslik eden kronik hastalik varhigi 40 (%80) hastada tespit edilmis olup
bunlardan 13 * i (%13.50) Hipertansiyon, 11’ i (%27.50) Diabetes Mellitis, 8 ‘i
(%20.00) KOAH, 8’i (%20) diger tanilar olarak bulundu.

Calismaya aldigimiz 50 hastanin sivi balanslari gunlik olarak takip ve kayit
edilmis olup, sivi dengeleri incelendiginde 42 ‘si (%84.00) pozitif sivi balansi,6
‘sl (%12.00) negatif sivi balansi, 2’si (%4.00) dengede olarak bulunmustur.
Calismaya aldigimiz 50 hastanin 42 (%84.00) tanesi hemodinamik instabilite
nedeniyle beslenmemis olup 8 ‘i (%16.00) beslenmistir. Beslenebilen hastalardan
6’ s1 (% 12.00) parenteral, 2 “si (%4.00) enteral beslenebilmistir.

Calismaya aldigimiz mekanik ventilasyon destegi alan hastalarin 11 (%22)

tanesinde ARDS gelistigi tespit edildi.

Calismaya alinan 50 hastanin yogun bakimda ortalama kalis suresinin 9.80+ 7.14

glin olarak bulunmustur.
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Yogun bakimda takip ettigimiz 50 hastanin mortalite ve hastaligin prognozu
hakkinda tahmin yiritmemize yarayan APACHE Il scoru ortalamasi 25.99+
4.68, GKS skoru ortalamasi 6.73+2.21, SOFA skorunun ortalamasi olarakta
7.85£1.86 olarak bulunmustur.

Yogun bakima kabul edilen hastalarin 37 *si (%82.23) yogun bakimda entiibe
edilirken 8 ‘i (% 17.78) acil serviste entlibe edilmis olup entiibe sekilde yogun

bakimda takibi olmustur.

Calismayaaldigimiz 50 Klinik sepsis- septik sok tanili hastalarin gunlik
labratuvar verileri kayit edilip ortalama degerleri bulunmustur. Glukoz
=156.19+55.71, Na= 139.11+591, K=3.67+£0.63, Cl= 105.85+6.49,
Ca=7.43+1.42, Trombosit= 170013+105966, BUN=51.85+24.21,
Kretatinin=.2.20+1.66, CRP=15.40+5.17, lokosit=22.6+1533

Hgh=9.77+1.38, Htc= 29.70+4.35,Albumin= 2.52+0.36 olarak bulunmustur.

Cahismamiza alinan 50 hastanin mekanik ventilator ayarlari ortalamasi
FiO,=48.37£11.39, PEEP= 4.75£1.49, FREKANS= 14.93£3.05, Tital
voliim=458.54+51.18 olarak bulunmustur.

Calismaya aldigimiz mekanik ventilasyon tedavisinde olan 50 hastamizin
mekanik ventilasyon mod ayarlarindan 38’i (%84.00) A/C modunda ventile

edilmistir.

Calismaya aldigimiz 50 hastanin gunluk sivi balanslari yogun bakimda kaldiklari
stire boyunca kayit edilip hesaplanmistir. Yatis siiresince aldiklari toplam sivi
miktari (cc) ortalama = 32884.76+£22827.92; yatis siiresince ¢ikardigi toplam sivi
miktari (cc)=20859.00+£19142.52; yatis siresince aldigi ortalama sivi miktari
(cc)= 3481.88+1002.68; Yatis suresince cikardigi ortalama sivi miktari
(cc)=1877.62+921.25 olarak bulunmustur.
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Calismaya aldigimiz 50 hastanin 47 ‘u(%94.00) sedasyon,49’u (%98.00) inotrop
kullanalar-vazoprésor, 35’1 (%70.00)Steroid kullananlar, 49 “u (%98.00) diliretik
tedavisi, 17’si (%34.00) salbutamaol tedavisi almistir.

Calismaya aldigimiz 50 hastadan 11’i (%22.00) diyaliz almis olup diyaliz

alanlarindan hicbirinde kronik bobrek yetmezligi tanisi mevcut degildi.

Hastalarin gunlik olarak alinan arter kan gazi degerleri Ph=7.30+0.19 ;
PaC0,=38.59+£12.32 ; Pa0,=87.38+36.31; HCO03=20.68+7.53; Be=-4.87+9.93;
Laktat=5.31+4.86 olarak bulunmustur.

6.2.0neriler

Arastirmadan elde edilen sonuglar dogrultusunda; sepsis ve septik sok hastalarinda
invaziv mekanik ventilasyon destegi alan hastalarda sivi balansini, mortaliteyi
etkileyen faktorleri mekanik ventilasyon ayarlarini ve modlarini inceleyen, daha
biylk ornekleme sahip arastirmalar yapilmasi onerilebilir son olarak bu c¢alisma
sepsis konusunda hastanemizde ki calismalardan birisidir ve bu alanda daha fazla
hasta sayilari ile farkl hipotezleri iceren ¢alismaklara oncelik edecek niteliktedir.
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