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OZET

Hiperkapnik solunum yetmezligi mortalitesi ve morbiditesi yiiksek bir klinik
antitedir. Etkin bir tedavi uygulayabilmek i¢in etyolojinin belirlenmesi dnemlidir.
Calismamizda hiperkapnik solunum yetmezliginde etyolojiyi aragtirmay1 amagladik.

Yas ortalamas1t 67+14 olan 46’s1 kadin, 54’i erkek 100 hasta prospektif
olarak ¢alismaya alindi. Arter kan gazi, akciger grafisi ve bilgisayarli tomografi ile
beraber degerlendirilerek tan1 konuldu ve tedaviye baglandi. Hasta veya yakinindan
ayrintili anamnez alindi, fizik muayene yapildi, ek komorbiditeleri ve radyolojik
degerlendirmeleri yapilarak kaydedildi.

Calismamiza alinan hastalarda %55 oraninda KOAH, %8 oraninda OSAS,
%6 oraninda OHS’nun etyolojide yer aldigi goriildi. KOAH’in pulmoner
enfeksiyon, pulmoner tromboemboli veya OSAS ile beraberlik gostererek de
hiperkapni etyolojisinde bulundugu tespit edildi. Etyolojide %9 oraninda diger
sebepler mevcuttu. KOAH tanili hastalarimizda en sik komorbiditelerin DM, HT ve
AF oldugu izlendi.

Sonug olarak hiperkapnik solunum yetmezliginde etyolojide en sik KOAH’1n
bulundugu goriildii. Hastalarimiza solunum destek tedavisi olarak en ¢ok NIMV
uygulandi.

Anahtar kelimeler: hiperkapnik solunum yetmezligi, etyoloji, KOAH, NIMV.
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ABSTRACT

INVESTIGATION OF ETIOLOGY IN HYPERCAPNIC RESPIRATORY
FAILURE

Hypercapnic respiratory failure is a clinical entity which has high mortality
and morbidity. It is important to determine the etiology for an effective treatment. In
this study, we aimed to investigate the etiology of hypercapnic respiratory failure.

One hundred patients (46 females and 54 males) with a mean age of 67 + 14
years were included in the study prospectively. The diagnosis was made by
evaluating arterial blood gas, chest radiography and computed tomography and the
treatment was begun. Detailed anamnesis was obtained from the patient or his / her
relatives, physical examination was performed, additional comorbidities and
radiological evaluations were recorded.

It was found that the patients in the study who have 55% COPD, 8% OSAS
and 6% OHS were included in the etiology. COPD was also found to be associated
with pulmonary infection, pulmonary thromboembolism or OSAS in the etiology of
hypercapnia. Other causes were present in the etiology at a rate of 9%. DM, HT and
AF were the most common comorbidities in COPD patients.

In conclusion, COPD was the most common in the etiology of hypercapnic
respiratory failure. NIMV was applied to our patients mostly as respiratory support
treatment.

Key words: hypercapnic respiratory failure, etiology, COPD, NIMV.
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1. GIRIS

Solunum sisteminin temel islevi ¢evreden alinan oksijeni viicuda aktarmak,
karbondioksiti viicuttan uzaklastirmaktir. Solunum, bir¢ok faktoriin ortak ¢alismasi
ile meydana gelen kompleks bir fonksiyondur. Solunumun meydana gelebilmesi i¢in
solunum merkezi, ventilasyon, difiizyon ve perfiizyon gibi solunum isinin
yapilmasini saglayan basamaklarin tam olarak ¢aligmasi gerekir. Bu fonksiyonlardan
herhangi birinde bozukluk olmasi durumunda solunum yetmezligi meydana gelir.
Hipoksemik ve hiperkapnik solunum yetmezlikleri en sik gorilenleridir (1, 2).
Ventilatuar solunum yetmezligi veya tip II solunum yetmezligi olarak da bilinen
hiperkapnik solunum yetmezligi arter kan gazinda PaCO2’nin 45’in lizerinde olmasi

olarak tanimlanir. Alveoler hipoventilasyonun tek gostergesi hiperkapnidir (3).

Hiperkapnik solunum yetmezliginin olusum mekanizmalar1 hipoventilasyon,
fizyolojik oOlii bosluk solunumunda artma, ventilasyon/perfiizyon dengesizligi,

karbondioksit tiretiminde artmanin atiliminin 6niine gegmesidir (3, 4).

Hiperkapnik solunum yetmezliginin yonetimi ve etkin tedavisini
uygulayabilmek icin hiperkapni mekanizmasi ve etyolojisi ¢ok Onemlidir. Bu
calismada  hiperkapnik  solunum  yetmezliginin  etyolojisinin  aragtirilmasi

amaclanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Solunum YetmezIligi

Solunum, atmosfer gazlarinin solunum sistemi ve kan araciligiyla dokulara
ulagmasi, kimyasal reaksiyonla hiicrelere girmesi ve burada olusacak gazlarin tekrar

kan ve solunum sistemi yoluyla atmosfere atilmasi olarak tanimlanir (5).

Solunum sistemi akciger, gogiis duvari, solunum kaslari, santral sinir sistemi,
periferik ve spinal sinirleri i¢ermektedir. Sistemin herhangi bir basamaginda
olusabilecek sorun ventilasyon ve gaz aligverisinin yetersiz kalmasina ve solunum

yetmezligine neden olur (6).

Solunum  yetmezligi solunum sisteminin  oksijenizasyon ve/veya
karbondioksit eliminasyon islevlerinde meydana gelen bozukluga bagli olarak
PaO2’nin 60 mmHg’ nin altinda olmasi ve/veya PaCO2’nin 45 mmHg’nin tizerinde
olmasidir(7) .

2.2. Solunum Yetmezliklerinde Fizyopatolojik Mekanizmalar

2.2.1. Hipoventilasyon

Alveoler vantilasyon bir dakikada alveollere giren hava miktar1 olarak
tanimlanabilecegi gibi bir dakikada viicuttan ayrilan alveoler hava miktar1 olarak da
tanimlanabilir. Dakika ventilasyonu solunum sayist ile tidal voliimiin ¢arpimina

esittir (8) .

Solunum islevi esas olarak santral sinir sistemi tarafindan diizenlenir. Santral
sinir sistemi kimyasal ve kimyasal olmayan ¢esitli verileri ¢cevreden derleyerek sinir
iletisi, solunum kaslar1 ve akciger yolu ile solunumu artirtp azaltmak suretiyle
solunum ihtiyact ve mevcut durum arasindaki dengeyi saglar. Bu mekanizmanin
herhangi bir evresinde meydana gelen bozukluklar ihtiyacin altinda solunmasina
(hipoventilasyon) neden olur (9). Hipoventilasyon temelde iki nedene bagli olarak

gelisir.



- Solunum isinin artmasi neticesinde karbondioksit iiretiminin artmasi ve
ventilasyonun bu ihtiyact karsilayamamasi (Fizyolojik 61t bosluk solunumu).
Bu tip alveoler hipoventilasyon 6zellikle KOAH hastalarinda goriiliir (10).

- Normal karbondioksit iiretiminin ventilasyon tarafindan tolere edilememesi.
Sebepler genellikle akciger dist durumlar ile ilgilidir. Solunum kas
hastaliklari, gogiis kafesi patolojileri, list solunum yolu darliklari, solunum
merkezinin ilaglarla depresyonu, medulla hastaliklari, omurilikte iletim

bozuklugu da alveoler hipoventilasyona neden olmaktadir (6).

2.2.2. Sant

Thebesius venleri araciligiyla dogrudan sol kalp bosluguna dokiilen koroner
dolasimin bir kismi ve pulmoner venler iizerinden sol kalbe donen bronsial
dolagimlardan gelen kan, akcigerlerde oksijenlenmesi tamamlanmis kanla karigir. Bu

durum sagdan sola sant olarak adlandirilir (6,13).

Sant sonucu havali alveol bypass edildiginde karisik vendz kan
oksijenlenmeden sol ventrikiile geri doner. Normal saglikli kisilerde de %2-3

oraninda sant goriilmektedir (6, 11).

Konsolidasyon ve atelektazi nedeniyle ventile olamayan akciger birimlerine
perfliizyonun devam etmesi ya da patent foramen ovale gibi anatomik kanallar ile

vendz kanin sagdan sola akimi gibi patolojik durumlarda sant gelisebilmektedir (12).

Sant sonucunda olusan hipoksemide FiO; yiiksek bile olsa PaO: ‘de diizelme

izlenmez (13).

2.3. Ventilasyon/Perfiizyon Dengesizligi

Ventilasyon, dis ortamdaki havanin tek ana hava yolu olan trakeadan gegerek
yaklasik {i¢ yliz milyon olan alveollere ulasmas1 demektir. Ventilasyon atmosferdeki
oksijenin alveollere, alveollerdeki karbondioksitin atmosfere ulagmasini saglar ve

inspirasyon ile ekspirasyon fazindan olusur (14).



Perflizyon ise kanin devamli olarak oksijenlenmesini saglamak igin

eritrositlerin pulmoner dolasima ge¢mesi siirecidir ve enerji gerektirir (14).

Saglikli kisilerde istirahatte akcigerde toplam 4-5 It/dk ventilasyon ve 5 It/dk
perfiizyon olmaktadir. Kan gazi degisimlerini anlamak i¢in ventilasyon/perfiizyon
kavrami gelistirilmistir. Saglikli gen¢ insanlarda ventilasyon/perfiizyon orani en

diisiik 0,3 ile en yiiksek 3 arasinda degismektedir (6).

Ventilasyon/perflizyon oraninin diisik olmasi durumunda hipoksemi

gortliir(6).

Hiperkarbi ise 0Ozellikle hipoventilasyon olmasi durumunda goriliir.
Ventilasyon/perfiizyon uyumsuzlugunun klasik ornekleri tek tarafli atelektazi,

pnomotoraks, pulmoner emboli, pndmoni, yaslanma ve KOAH tir (6).

2.4. Difiizyon Bozuklugu

Diflizyon, gazlarin alveolokapiller zardaki yer degisim siirecine denir. Yani
gazin yogunlugu yiiksek olan taraftan diisiik olan tarafa gegmesidir. Pasif bir stirectir,
enerji gerektirmez. Alveolokapiller zarin olusturdugu difiizyon alani ortalama 50-100
m? ve kalinlig1 da 0,5 mikrondur. Difiizyon gazlarin erime hiz1 ile diiz; molekiil

agirlig ile ters orantilidir (11).

Difilizyonu olumsuz etkileyen faktorler:

- Alveolokapiller blok: Alveolokapiller membrandaki kalinlasma ve
permeabilitenin azalmasi ile gaz transferi azalir.

- Alveol kapillerlerinin dilatasyonu ile eritrosit ve alveol arasi mesafenin
artis1

- Alveol ve karigik vendz kan aras1 oksijen gradienti azalmasi(15).



Difiizyon kapasitesi sonucunu etkileyebilecek diger faktorler:

- Giindiiz DLCO diiserken aksamlar1 artar. Bu durumun sebebi
bilinmemektedir.

- Akcigerler supin pozisyonunda daha dengeli kanlanmaktadir. Oturur
pozisyondan supin pozisyona gelmekle DLCO %5-30 artar.

- Egzersiz pulmoner kan akimini artirarak DLCO’yu artirir (15).

2.5. Solunum Yetmezliklerinde Siniflama

Solunum yetmezlikleri gaz degisim anormalliklerine gore de tip I, tip Il, Tip

111 ve tip 1V, klinik olarak akut ve kronik olarak siiflandirilir (6).

2.5.1. Tip | Solunum Yetmezligi

Tip | solunum yetmezligi olarak isimlendirilen hipoksemik solunum
yetmezligi, arteriyel kan gazi degerlendirmesinde PaO; degerinin 60 mmHg nin
alinda  olmasidir  (14).  Hipoksemideki  patofizyolojik ~ mekanizmalar,
hiponventilasyon, ventilasyon/perflizyon dengesizligi, sant ve difiizyon kisitlilig
olarak smiflandirilabilir. Ancak c¢ogunlukla hipokseminin en sik nedeni
ventilasyon/perfiizyon dengesizligidir (14). Hipoksemiyi yenmek ic¢in genelde
hiperventilasyon gelisir ve PaCO2 degerinde diisme gozlenir. Pndmoni, pulmoner
0dem, pulmoner emboli, atelektazi, pulmoner fibrozis, pulmoner vaskiiler hastaliklar,

amfizem, bronsektazi gibi akciger hastaliklarinda tip I solunum yetmezligi izlenir

(6).

Akciger dist tip I solunum yetmezligi yapan nedenler arasinda en sik konjestif

kalp yetmezligi ve hepatopulmoner sendrom izlenir (10).

2.5.2. Tip II Solunum Yetmezligi

Ventilatuar solunum yetmezligi olarak da anilan tip II solunum yetmezliginde

hipoksiye eslik eden hiperkapni mevcuttur. Hiperkapnik solunum yetmezligi



diyebilmek i¢in arter kan gazinda PaCO2’nin 45 mmHg’nin {izerinde olmas1 gerekir.
Hiperkapni her zaman alveoler ventilasyonda azalmanin sonucudur. KOAH, alveoler
hipoventilasyonun en sik nedenidir . (Tip II solunum yetmezligi etyolojisi tablo 1’de

Ozetlenmistir)(7).

Tablo 1. Tip II Solunum Yetmezliginde Etyoloji .

Pulmoner Sebepler

KOAH

Siddetli Astim
Pnomoni
Pulmoner Odem

ARDS

Santral Sebepler

Ilaglar (Opioidler, benzodiazepinler, propofol, barbitiiratlar)
Metabolik (Hiponatremi, hipokalsemi, alkaloz, hipotiroidi)
Enfeksiyonlar (Menenjit, ensefalit)

Kafa i¢i basing artigi

Sinirler ve Kaslar

Travma (Spinal kord ve diyafragma yaralanmalari)
Polio

Tetanus

Motor ndron hastaliklari

Myastenia gravis

Multipl skleroz

Muskiiler distrofi

Guillain-Barre sendromu

Ust Solunum Yollart

OSAS

Vokal kord paralizisi

Toraks Duvari

Travmatik kot kiriklari
Flail chest

Yanik skarlar1

Diger

Malignite
Enfeksiyon
Kifoskolyoz
Fibrotoraks

Obezite




2.5.3. Tip 11 Solunum Yetmezligi

Tip III solunum yetmezligi perioperatif gelisen solunum yetmezligidir. En sik
nedeni perioperatif donemde gelisen atelektazilerdir. Obezite, operasyon oOncesi
sigara i¢imine devam edilmesi, asit varligi, iist abdominal insizyon ile yapilan
cerrahi, postoperatif yetersiz agr1 palyasyonu, hava yolu sekresyonlarinin fazla

olmasi gibi etyolojiler de tip III solunum yetmezligine sebep olur (5).

2.5.4. Tip IV Solunum Yetmezligi

Tip 1V solunum yetmezligi soka bagl gelisen hipoksemidir. Kardiyojenik,
hipovolemik ya da septik sok sirasinda gelisebilir. Kardiyojenik ve hipovolemik
sokta temel sorun kardiyak outputun azalmasidir. Septik sokta ise alveoler epitelyel
inflamasyon, hava bosluklarinin plazma proteinleri ve hiicre dokiintiileri ile dolmast,
stirfaktan tiiketimi ve inaktivasyonu ve normal endotelyal aktivitenin kaybi, kanin
belirgin sagdan sola santi, akciger mekaniklerinin bozulmasi, solunum isinin artmast,
ekstravaskiiler akciger sivisinin birikmesi, pulmoner hemodinaminin bozulmasi gibi

nedenlerle hipoksemi gelisir (5, 16).

2.5.5. Akut Solunum Yetmezligi

Genellikle bilinen eski bir solunum hastalig1 olmaksizin ¢kisa siirede ortaya
¢ikan solunum yetmezligidir. Kardiyojenik akciger 6demi, solunum merkezinin ilag
intoksikasyonlar1 nedeniyle baskilanmasi gibi nedenlerle dakikalar veya saatler
icinde gelisir. Etyolojik faktorlere gore degismekle beraberarter kan gazinda
hipoksemi veya hizli karbondioksit birikimi ile respiratuvar asidoz 6n plandadir (5,
6).

2.5.6. Kronik Solunum Yetmezligi

Kronik solunum yetmezligi altta yatan solunum problemi olan olgularda
meydana gelir. Diffiiz parankimal akciger hastaliklarinda, noromuskiiler

hastaliklarda, obstruktif akciger hastaliklarinda, kifoskolyoz gibi yapisal



bozukluklarda olusabilir. Kisi stabilken alinan arter kan gazinda kronik hipoksi veya

hiperkapni izlenir (5).

Kronik solunum yetmezligine bagli hiperkapni ve solunumsal asidozda
genellikle metabolik kompanzasyon saglanmistir. Bu sebeple pH 7,30’un
tizerindedir. Bazi durumlarda kompanzasyon yeterli gelmez ve kronik solunum
yetmezligi lizerine akut solunum yetmezligi tablosu eklenir. Bu durum agir KOAH,

noromuskiiler hastaliklar, gogiis duvari hastaliklarinda gelisebilir (17).

Kronik solunum yetmezligi iizerine akut solunum yetmezliginin eklendigi
durumlarda arter kan gazi degerlendirmesinde PaCO; stabil haldeki degerden 5

mmHg ve lizeri ani artig gosterir (17).

Kronik solunum yetmezligi i¢in polistemi, kor pulmonale varligi gibi
durumlar yol gosterici olurken mental durumda meydana gelen ani degisiklikler akut
solunum yetmezligi veya kronik solunum yetmezligi lizerine gelisen akut solunum

yetmezliginin bulgusudur (17).

2.6. Solunum Yetmezliginde Oykii ve Fizik Muayene

Oykii ve fizik muayene solunum yetmezliginin nedenini ortaya ¢ikarmak igin
degismez bir yardimcidir. Oykii almanmn miimkiin olmadigi genel durumu kotii
hastalarda durus, konusma, uyaniklik durumu, hastaligin ciddiyeti ve entiibasyon
gerekliligi ile ilgili hizli bir yol gostericidir. Bu gibi durumlarda 6nce hastay:

stabillestirecek onlemlerin alinmasi gerekir (3, 6).

Ates, nefes darligi, oksiiriik ile beraber konsolidasyon bulgulari pndmoniyi
diisiindiiriir. Daha 6nceden var olan hastalik dykiisii ile beraber nefes darligi, bilateral
inspiratuar raller, boyun venoz dolgunlugu, S3 duyulmasi veya patolojik iifiirim
olmasi1 kardiyojenik pulmoner 6demi akla getirir. Akut nefes darlig1 olan anormal
mental durum ya da néromuskiiler gii¢siizliik 6ykiisii olan bir hastada aspirasyon akla

gelmelidir (3).



Atopi ya da astim Oykiisii olan hastalarda expiratuar fazda uzama ile birlikte

hava girisinde azalma varsa akut ciddi astimla uyumludur (3).

Mediastinal ¢itirt1 sesi ya da subkutan amfizem pndmomediastinu veya

pnoémotoraksi diistindiiriir ve olas1 kinik kotii seyri gosterir (3, 18).

Asirt sigara icme Oykiisii degisen derecelerde sabit ya da reversible havayolu
obstriiksiyonu, pulmoner hipertansiyon ve kronik respiratuar asidoz KOAH’1

diisiindiirebilir (18).

Pulmoner emboli solunum yetmezliginin agiklayici bir nedeni olmayan nefes

darlig1 olan tiim hastalarda distiniilmelidir (6).

Oykiide yakin zamanda gegirilmis cerrahi, gebelik, sigara icen bir kiside oral
kontraseptif kullanimi, sag kalp yetmezligi, uzamis immobilite PTE i¢in énemlidir.
Hemoptizi, senkop, sok, gogiis agrisi1 olabilir. Nefes darligi hemen hemen her zaman

vardir. Takipne ve tagikardi izlenir (6,11).

Noromuskiiler fonksiyonun degerlendirilmesi de akut solunum yetmezlikli
hastalarda 6nemlidir. Kas giicii yetersizliginin de hiperkapnik solunum yetmezligine

neden oldugu unutulmamalidir (4).
2.7. Laboratuar ve Tanisal Testler

Solunum yetmezliklerinde en 6nemli tetkik arteriel kan gazi incelemesidir.
Serum pH ve PaCO2 arasindaki iligki, hiperkapnik solunum yetmezlikli hasta
degerlendirilmesinde esastir. PaCO2’deki akut olarak her 10 mm/Hg artista pH 0,08
iinite diiser. Ornegin PaCO2’in 40 mmHg’dan 60 mmHg’ya yiikselmesi arteriel
pH’nin 7,40’tan 7,24’e diismesine sebep olur (12).

Her solunum yetmezlikli hastaya akciger grafisi ¢ekilmeli ve yeni gelisen
infiltratlar, konsolidasyon, pnomotoraks, effiizyon ve atelektazi ac¢isindan

degerlendirmek tizere eski grafiler ile karsilagtirilmalidir (6, 10, 12).



EKO ventrikiil fonksiyonlarinin, kalp kapakgiklarinin degerlendirilmesi ve

perikardial patolojilerin varligini saptamada yardimei olur (12).

Venoz tromboz ic¢in dopler ultrasonografi ve noninvaziv testler
tromboembolik hastaliktan sliphelenilen hastalarda kullanilmaktadir. Fakat pulmoner
embolisi bulunan hastalarin %30-40’1inda negatif sonuclanir. Ventilasyon/Perflizyon
sintigrafisi de kesin sonu¢ vermemekle beraber yararli bir tetkiktir. Secilmis

hastalarda pulmoner anjiografi veya spiral BT tan1 koymada kullanilabilir (6).

2.8. Akut Solunum Yetmezliklerinde Tedavi

Akut solunum yetmezlikli hastalar ivedilikle monitorize edilip, solunum yolu
acilmalidir. Uygun hastalarda nazal kanil veya maske yardimiyla oksijen

verilmelidir (7).

Oksijenizasyonu diizeltmeye yonelik baska tedaviler de bulunmaktadir.
Bunlardan en 6nemlisi ekspiryum sonunda pozitif basing uygulanmasidir. Bunlar
genelikle PEEP (positive end-expiratory presure) ve CPAP (continous positive
airway presure)’ tir. Mekanik ventilasyon sirasinda tidal voliimiin artirilmasi esasen
hiperkapniyi diizeltmeye yonelik bir uygulama olsa da oksijenizasyonun

diizeltilmesine de katkis1 olacaktir (19).

Hipoksemi persistansa hastanin  oksijen kullanimmin  azaltilmasi,
hemoglobinin optimal tutulmasi, kardiyak outputun optimize edilmesi alinabilecek

diger 6nlemlerdir (6,19).
Hiperkapni tedavisinde en énemli amag¢ hastanin ventile edilmesi yani tidal

voliimiin ve dakika ventilasyonunun normal sinirlara getirilmesidir. Bu invaziv veya

noninvaziv mekanik ventilasyon ile yapilabilir (20).
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2.9. Non Invaziv Mekanik Ventilasyon

NIMV i¢in uygun hasta, havayollarin1 koruyabilen, klinik tablosu stabil olan
ve maskenin kullanilabilecegi hastalardir. Bilinci kapali olan, 6ksiiriik ve/veya yutma
fonksiyonu bozulmus olan hastalar aspirasyona meyilli olduklarindan alt hava

yollarini koruyamazlar (20) (21).

- NIMYV endikasyonlar:
e Akut solunum sikintist ile ilgili semptom ve bulgular
- Artan orta-ciddi derecede dispne
- Solunum sayisinin dakikada 24’iin {izerinde olmasi, yardime1 solunum
kaslarinin kullanilmasi, paradoksal solunum olmas.
e Gaz degisim bozuklugu
- PaCO2’nin 45 mmHg nin iizerinde olmas1 ve pH’nin 7,35’in altinda

olmasi.

- Pa02/FiO2 oranimin 200’{in altinda olmasi (21) (22).

- NIMYV Kontrendikasyonlari
e Kardiyak veya solunum arresti
e Akciger dis1 organ yetmezligi
e Agir ensefalopati
e  Ust GIS kanamasi
e  Yiiz cerrahisi, travma, deformite
e  Ust solunum yolu obstriiksiyonu
e Hastanin koopere olamamasi
e Hastanin sekresyonu atacak eforu yapamamasi

e Aspirasyon riskinin yiiksek olmasi(6, 21, 22)
2.10. NIMV Uygulanirken Onerilen Protokol

Hasta eger miimkiinse yogun bakimda takip edilmeli, eger miimkiin degilse

uygun bir sekilde gozlemlenebilecek yerde olmasi, oksimetre ve vital takibi
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yapilmasi gerekmektedir. Govdenin en az 30 derece yiikseltilmesi, hastaya uygun
maskenin se¢ilmesi, maskenin uygun bir baslik ile yerlestirilmesi, baslik kayislari ile

yiiz arasina iki parmak girecek sekilde baglanmasi gerekmektedir (22).

Diisiik basing ve voliimde NIMV uygulanmaya baslanmalidir. Hasta tolere
ettikge inspirasyon basinci ya da tidal volim arttirilir. Hastanin klinik durumu,
solunum sayisinin azalmasi, tidal voliimiin artmasi ve hasta ventilator uyumu sik sik
kontrol edilmelidir. Oksijen saturasyonu %90’1n iizerinde olacak sekilde oksijen
verilmelidir. Hava kagagi olup olmadig1 kontrol edilmeli, nemlendirici takilmali, sik
kontrollerle gerekli ayarlamalar yapilmalidir. Arter kan gazi incelemesi ilk 1-2 saat

kontrol edildikten sonra, gerektikce tekrarlanmalidir (6).
2.11. invaziv Mekanik Ventilasyon

Solunum yetmezlikli hastalarda hipoksemi ve/veya hiperkapni medikal tedavi
ile kontrol altina alimamadiginda hastanin ventilasyonunun desteklenmesi
gereksinimi ortaya c¢ikmaktadir. Boyle bir klintk durumda eger NIMV igin
kontrendikasyonlar bulunuyorsa veya NIMV’dan yeterli yanit alinamadiysa invaziv

mekanik ventilasyon uygulanmasi gerekmektedir (23).

Mekanik ventilasyon yogun bakim {initelerinde en sik uygulanan tedavi
yontemlerinden biridir. Ventilasyon ve oksijenizasyon yetersizligine neden olan
durum ortadan kalkana kadar akcigerlerin ventile edilmesini saglamak ve kam
yeterince oksijenlemek amaciyla degisik hacim, basing, akim ve konsantrasyonda

ozel cihazlar ile uygulanir (6, 22).

Invaziv Mekanik Ventilasyon Endikasyonlar

e Solunum kas disfonksiyonu
e  Solunum kas gii¢stizligii
e (Gogiis duvart anomalileri
e Noromuskiiler hastaliklar

e  Solunumun santral regiilasyonunun bozulmasi
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e Havayolu direncinde artma veya obstriiksiyon
e Refrakter hipoksemi

e PEEP uygulama geregi

e  Solunum isginin asir1 artmasi

e Dolasim yetmezligi

e Sok

Bunlara ek olarak etyolojiye yonelik olarak antibiyotik, trombolitik,

bronkodilatér, steroid, vazopresor, ditiretik tedaviler de verilmelidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 klinigi ve Gogiis
Hastaliklar1 Yogun Bakim Servisinde, 2018-2019 yillar1 arasinda yatirilarak takip
edilen, hiperkapnik solunum yetmezlikli 100 hasta prospektif olarak calismaya
alindi. Onam verebilecek hastalarin kendilerinden, klinikleri sebebiyle onam
veremeyecek hastalarin yakinlarindan bilgilendirilmis onam alindi. Hiperkapnik
solunum yetmezligi, arter kan gazi analizinde PaO2 < 55 mmHg, PaC0O2>45 mmHg
olarak tanimlanir(3). Bu c¢alismanin yiiriitilebilmesi i¢in 30.05.2019 tarihinde
Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Lokal Etik Kurulu’ndan
B.30.2.ATA.0.01.00/415 say1si ile onay alind1.

Calismaya alinan hastalardan ayrintili anamnez alindi, fizik muayene yapildi,
PA akciger grafisi ve/veya BT toraks kullanilarak radyolojik degerlendirme yapildi.

Anamnez, fizik muayene, SFT ve radyoloji 15181nda belirlenen tanilar kaydedildi.

Suuru acik, oryantasyonu ve kooperasyonu tam olan hastalardan ayrintili
olarak anamnez alindi, suuru kapanmis, genel durumu bozuk veya uyku meyli olan
hastalarin yakinlarmin bilgilerine basvuruldu. Hastalarin yakinmalari, yasadiklar
yerler, su anki meslekleri ve eger daha 6nce yapmislarsa onceki meslekleri, sigara
igme aligkanligi, biomass maruziyeti sorgulandi. Son 1 yil i¢indeki atak sayilari
soruldu, hastanemiz sisteminden de geriye doniik atak sayilar1 incelendi. Eglik eden

komorbiditeler hakkinda bilgi alindi.
3.1. Arter Kan Gazi

Tiim hastalardan acil basvurusu sirasinda 2 1t/dk nazal oksijen verilirken,
NIMV tedavisi uygulanmaksizin radial arterden kan gazi alindi. Arter kan gazi
incelemesi biyokimya laburatuvarinda ABL 800 flex cihazi ile yapildi. Taburculuk

oncesinde de yine ayn sekilde arter kan gazi alindi, kaydedildi.
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3.2. Radyolojik Inceleme

Tim hastalara ilk bagvurular1 sirasinda akciger grafisi c¢ekildi, ayakta
durabilecek hastalara posterior-anterior, digerlerinde ise anterior-posterior akciger

grafisi ¢ekildi.

Anamnez, fizik muayene ile degerlendirilen hastalara gereklilik halinde

kontrastli veya kontrastsiz olarak bilgisayarli tomografi ¢ekildi.

3.3. Solunum Fonksiyon Testi

Solunum fonksiyon testi kuru sistem- infrared interruption yontemiyle 6lgiim
yapan, volim duyarli, kalibre edilebilir Care Fusion marka spirometri ile hastalarin
dinlenme halinde, oturur pozisyonda yaptirildi. Hastalarin maksimum inspiryumdan
sonra zorlu bir ekspiryum yapmalari istendi. Her hastaya test en az 3 defa yaptirildi
ve en iyi deger se¢ildi. FVC (zorlu vital kapasite), FEV1(1.saniye zorlu ekspirasyon
hacmi) ve FEVI/FVC degerlerine bakildi. Degerler, mutlak deger ve o yas ve o boy

icin beklenilen degerin yiizdesi olarak alindu.

3.4. Tibbi Tedavi

Calismaya alinan tiim hastalarda ilk servise yatista rutin biyokimya (BUN,
kreatinin, sodyum, potasyum, glukoz, total kolesterol, trigliserit, yiiksek dansiteli
(HDL) kolesterol, ALT, AST) ile hastaneye yatis ve taburculuk Oncesinde
hemogram, C-reaktif protein (CRP), sedimantasyon olmak fiizere kan tetkikleri

yapildi. Akciger grafisi ve elektrokardiyogramlar: ¢ekildi.

Tiim hastalara medikal tedavi uygulandi. KOAH ataktaki hastalara kisa etkili
beta 2 agonist ve antikolinerjik, kombine bronkodilatorler nebiilizator ile ilk 1 saat
icinde 20 dk ara ile 3 defa olmak iizere idame dozu ise hastanin semptom ve fizik
muayene bulgularina gore diizenlendi. 0.5 mg/kg/saat’lik parenteral teofilin
inflizyonu, 0.5-1 mg/kg’dan parenteral kortikosteroid intravendz, 0.1 mg/kg

profilaktik dozda diisiik molekiil agirlikli heparin subkutan, gerekirse ditiretik ve
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akciger enfeksiyon bulgusu olan hastalarda da tedaviye oral veya parenteral
antibiyotik eklendi.

Hiperkapniye sebep oldugu diisiiniilen etyolojilere yonelik medikal tedaviler
diizenlendi. Ihtiya¢ durumunda solunum destegi verildi. Norolojik hastaliklar,
akciger kanseri, travmaya bagli aksonal injuri gibi durumlar i¢in multidisipliner

yaklasimlar benimsendi.

3.5. istatistiksel Analiz

Analizler IBM SPSS 20 istatistik programi ile yapildi. Veriler ortalama,
standart sapma, ortalama, minimum, maksimum, yiizde ve sayir olarak sunuldu.
Siirekli degiskenlerin normal dagilimima Shapiro Wilk testi ile bakild1. Iki bagimsiz
grup arasindaki kiyaslamalarda normal dagilim sart: saglandig1 durumda Independent
Samples t testi, saglanmadigi durumda Mann Whitney u testi kullanildi. Kategorik
degiskenler arasindaki 2x2’lik kiyaslamalarda beklenen deger >5 ise Pearson Ki-kare
testi, beklenen deger 3-5 arasinda ise ki-kare yates ve beklenen deger < 3 ise Fisher’s
Exact testi kullanilarak yapildi. Kategorik degiskenler arasindaki 2x2’den daha
biiyiik kiyaslamalarda ise beklenen deger >5 oldug durumda Pearson Ki-kare testi ve

beklenen deger <5 oldugu durumda ise Fisher-Freeman-Halton testi kullanildi.
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4. BULGULAR

Akut hiperkapnik solunum yetmezligi olan 100 hastanin (46 kadin, 54 erkek)
yas ortalamasi 67+14’tli. Hastalarin %53’linde sigara i¢gme Oykiisii vardi. Sigara
tilkketimi ortalama 31 paket/yildi. Hastalarin %29’unda biomass maruziyeti olup, bu

siire ortalama 9 yildi. Yillik atak sayis1 O ila 8 arasinda degismekte olup ortalama

242 ydi.

Calisma hastalarmin ilk bagvurularinda en sik sikayet nefes darligiydi (%96).
Bunu oksiiriik (%49), uykuya meyil (%40) ve balgam ¢ikarma (%27) sikayetleri
takip ediyordu.

Hastalarimizda en sik eslik eden komorbidite hipertansiyondu (%49). Bunu

diabetes mellitus (%26) ve atrial fibrilasyon (%22) takip ediyordu.

Hastalarimiza ilk basvurulari sirasinda yapilan fizik muayenede onemli bir
kisminda dispne (%96) ve tasipne (%66) saptandi. Oskultasyonla %59’unda ral,
%64 tinde ronkiis duyuldu. Hastalarin %43’tinde somnolans mevcuttu. (Demografik

ozellikler ve bulgular Tablo 2’de 6zetlenmistir.)

Tablo 2. Demografik Ozellikler

Yas 67+14
Cinsiyet Erkek 54%
Yasadig1 Yer Kirsal Alan 45%
Meslek Ev Haninmu 46%
Ciftci 30%
Isci 14%
Memur 6%
Diger 4%
Sigara (aktif smoker) 53%
Paket/Y1l 31440
Biomass Maruziyeti 29%
Biomass Siiresi 9+16
Son Bir Yildaki Atak Sayist 2+2
SEMPTOMLAR
Nefes Darligi 96%
Oksiiriik 49%
Somnolans 40%
Balgam Cikarma 27%
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Tablo 2. (devam)

Bacaklarda Sislik 16%
Hasizlik 11%
Genel Durum Bozuklugu 11%
OSAS Semptomlari 9%
Gogiis Agrist 7%
Bas Agrist 7%
Suur Geriligi 7%
Karinda Sigkinlik 6%
Diger 6%
El, Kol, Bacaklarda Giigsiizliik 4%
ESLIK EDEN KOMORBIDITELER
HT 49%
DM 26%
AF 22%
KAH 16%
BPH 15%
KRY 11%
Norolojik Hastalik 10%
Hipotiroidi 7%
KKY 6%
Diger 4%
FiziK MUAYENE BULGULARI
Tasipne 66%
Ronkiis 64%
Ral 59%
Uyku Meyli 43%
PTO 43%
Siyanoz 30%
Obez Goriiniim 19%
Kemozis 17%
Bronsial Solunum Sesi 6%
Kasektik Goriinlim 6%
Motor Kuvvet Kaybi 6%
Kifoskolyoz 4%
Sessiz Akciger 2%
YATIS ARTER KAN GAZI (2 1t/dk nazal oksijen ile)
pH 7,34+0,07
S02 80,40+11,53
PCO2 56,99+9,13
PO2 55,82+18,08
HCO3 30,86+7,43
Lactat 2,20+1,25
(n=100)

(KRY: Kronik renal yetmezlik, DM: Diabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter
hastaligi, AF: Atrial fibrilasyon, BPH: Benign prostat hipertrofisi, KKY: Konjestif kalp yetmezligi,
PTO: Pretibiel 6dem)
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Hastalarimizda hiperkapnik solunum yetmezligi etyolojisinde saptanan
nedenler KOAH (%55), OSAS (%8), obezite hipoventilasyon sendromu (%6) ve
KOAH’a eslik eden pnomoni (%6) olarak tespit edildi. (Bulgular Tablo 3’te

Ozetlenmistir.)

Tablo 3. Hiperkapnik Solunum Yetmezligi Etyolojisinde Saptanan Nedenler:

. HASTA .. .
ETYOLOJI SAYISI HASTA YUZDESI
KOAH 55 55%
KOAH+Ek Pulmoner Patolojisi Olan 10 10%
OSAS 8 8%
Obezite Hipoventilasyon Sendromu 6 6%
Restriktif Akciger Hastaligi 3 3%
Bronsektazi 3 3%
Pompe Sendromu 2 2%
Akciger Kanseri 2 2%
KRY 2 2%
Diger 9 9%

Kronik Eozinofilik Pnémoni 1 1%
Aksonal Injuri 1 1%
Pnémoni 1 1%
Pulmoner Emboli 1 1%
Tiberkiiloz Sekeli 1 1%
ALS 1 1%
DPAH 1 1%
KKY 1 1%
Pnémoni + Akciger Kanseri 1 1%

Tablo 4. Hiperkapnik Solunum Yetmezligi Etyolojisinde Saptanan Hastaliklar, Ortalama Yatis
Streleri, Exitus Oranlar1 ve Taburculukta Verilen Tedaviler:

Taburculukta verilen tedaviler

Exitus Orani Yauy
Stiresi Oksijen NIMV+Oksijen  MV+
ve Hasta NIMV - g s
Ortalamas1 Konsantratorii Konsantratorii ~ Aspirator
Sayisi (Giin)
KOAH %20 (11) 10 %16 (16) %16 (16) %2 (2) %0 (0)
KOAH + Ek
Pulmoner Patoloji
(OSAS, Akciger %20 (2) 8,4 %10 (10) %4 (4) %4 (4) %0 (0)
CA, PTE,
Pnémoni)
Diger %17,14 (6) 7 %5 (5) %3 (3) %0 (0) %1 (1)
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Tiim ¢alisma hastalarimiza ilk bagvurular sirasinda akciger grafisi g¢ekildi,
cekilen grafilerin %88’inde patoloji oldugu tespit edildi. %49’unda bronkovaskiiler
paternde artis oldugu izlendi. %43’linde kardiyotorasik oran artmisti. %29’unda da

atelektazi oldugu goriildii.

Klinik gereklilik oldugu diistiniilen 52 hastaya bilgisayarli tomografi ¢ekildi.
Bilgisayarli tomografide atelektazi (%26), buzlu cam dansitesinde konsolide alanlar
(%16), plevral effiizyon (%22) ve amfizem (%15) 6n planda izlenen patolojilerdi.
(Bulgular Tablo 5’te 6zetlenmistir.)

Tablo 5. Hiperkapnik Solunum Yetmezlikli Hastalarda Saptanan Radyolojik Bulgular:

. L . Oran ve Hasta
Akciger Grafisinde Izlenen Patolojiler

Sayist
Bronkovaskiiler Paternde Artig %49 (49)
Kardiyotorasik oran artist %43 (43)
Atelektazi %29 (29)
Plevral effiizyon %23 (23)
Hiler dolgunluk %22 (22)
Retikiiler Infiltrasyon %19 (19)
Bilgisayarli Tomografide Izlenen Patolojiler
Atelektazi %50 (26)
Plevral Effiizyon %42 (22)
Buzlu Cam %31 (16)
Amfizem %29 (15)
Retikiiler inf. %27 (14)
Bronsektazi %17 (9)
Hava Kisti %12 (6)
Lezyon %8 (4)
PTE %8 (4)
Kavite %6 (3)
Mediastinal LAP %4 (2)

Tip 2 solunum yetmezligi tanis1 ile takip ettigimiz calisma hastalarimizin

tamamina medikal tedavi order edildi. %73’linde noninvaziv, %23’iinde de invaziv
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mekanik ventilasyon uygulanma gerekliligi olustu. Takibimiz sirasinda g¢aligma
hastalarimizin %19’u vefat ederken, %81’i sifa ile taburcu edildi. Sadece NIMV
uyguladigimiz hastalarin %3,63°ti, NIMV ile beraber IMV uygulanan hastalarin
%66,66’s1 exitus olurken, sadece IMV uygulanan hastalarin tamami exitus olmustur.

(Bulgular Tablo 6’da 6zetlenmistir.)

Tablo 6. Hastalara Yatis Sirasinda Uygulanan Solunum Destek Tedavisi ve Mortalite Oranlart:

ORAN VE EXITUS ORANI VE
TEDAVI HASTA SAYISI HASTA SAYISI
NIMV %55 (55) %3,63 (2)

IMV %5 (5) %100 (5)
NIMV+IMV %18 (18) %66,66 (12)

Hastalarimizin %81°1 sifa ile externe edilirken tiimiine regete edilen medikal
tedavinin yanisira %25’ine NIMV (ev tipi BPAP), %19’una oksijen konsantratorii,
%5’ine NIMV ile beraber oksijen konsantratorii ve %1’ine de mekanik ventilatorle

beraber aspirator raporlandi. (Bulgular Tablo 6’da 6zetlenmistir.)

Tablo 7. Taburculukta Verilen Tadavi

ORAN VE HASTA

TEDAVi SAYISI
NIMV %31 (25)
Oksijen Konsantratorii %23 (19)
NIMV+OKksijen Konsantratorii %06 (5)
MV+Aspirator %1 (1)
Yanlizca Medikal Tedavi %38 (31)

Exitus olan hastalar ile hiperkapnik solunum yetmezligine sebep olan
etyolojiler arasinda klinik ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki izlenmedi. Hasta

yas1 ve exitus arasinda anlamli iligski oldugu izlendi (p=0,001).

Hastalarin biomass maruziyetleri ile exitus arasinda da istatistiksel olarak

anlamli iliski oldugu izlendi (p=0,035).
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Son 1 yilda gegirilen atak sayis1 ve exitus arasinda istatistiksel olarak anlaml
iliski olmamasina ragmen klinik olarak anlamli iliski oldugu goriildii. Sifa ile taburcu
edilen hastalarimiz bir yilda ortalama 2 atak ge¢irirken, exitus olan hastalarimizin 4

atak gecirdigi tespit edildi.

Yatis arter kan gazi1 parametreleri (ph, SO2, HCO3, PCO2, PO2, lactat) ile

exitus arasinda klinik ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktu.

Eslik eden komorbiditeler ve exitus arasinda da klinik ve istatistiksel olarak

anlaml iligki izlenmedi.

Hastalarin bagvuru yakinmalar1 analiz edildiginde; genel durum bozuklugu ve
suur geriligi ile exitus arasinda anlamli iliski oldugu gorildi (sirasiyla

p=0,001,p=0,002)

Exitus ile fizik muayene bulgular1 ve akciger grafisinde izlenen patolojiler
arasinda anlamli iligki olmadig1 goriildii. Bilgisayarli tomografide yer kaplayici

lezyon bulunmasi ve exitus arasinda anlamli iligki oldugu belirlendi (p=0,019)

Yatist sirasinda invaziv mekanik ventilasyon uygulanan hastalardan 6’sinin
(%26) sifa ile taburcu edildigi, 17’sinin exitus oldugu (%74) oldugu goriildii. Exitus
ile invaziv mekanik ventilasyon uygulanmasi arasinda anlamli iligki oldugu izlendi
(p=0,001)

Exitus olan hastalarin alinan en son olarak alinan arter kan gazlar istatistiksel
olarak degerlendirildiginde exitus ile kan ph disikliigli, parsiyel karbondioksit
yiiksekligi ve lactat yiikselmesi arasinda anlamli iligki izlendi. (sirasiyla
p=0,000,p=0,000, p=0,012)

Taburculukta verilen tedavi ile taburculuk Oncesi arter kan gazi arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki izlenmedi.
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5. TARTISMA

Hiperkapnik solunum yetmezligi ile hastanemize basvuran hastalarin
etyolojisinde en sik yer alan neden KOAH’t1. Hastalara etyolojilerine yonelik olarak
verilen medikal tedavinin yaninda solunum destegi olarak ilk tercih edilen yontem
NIMV oldu. Hastalarin altta yatan hastaligina yonelik medikal tedaviye ek olarak
uygulanan NIMV ilk tercih olarak kullanildi. Klinik ve radyolojik olarak, patolojik
tanis1 olmaksizin, akcigerde malign natiirde lezyonu olan hiperkapnik solunum
yetmezlikli hastalar daha mortal olarak seyretmistir. Taburcu olan hastalarin %60’1
oksijen konsantratorii ve/veya NIMYV ile taburcu edilmisken %381 sadece medikal

tedavi ile takibe alinmustir.

Solunum sisteminin normal ¢aligmasi sistemin tiim komponentlerinin eksiksiz
calismasina baglhidir. Akut solunum yetmezligi, komponentlerden herhangi biri veya
kombinasyonlariin yetersizliginde meydana gelir (24). Hiperkapnik solunum
yetmezligi parsiyel karbondioksit basincinin (PaCO2) 45 mmHg’'nin {istiinde
olmasidir. Bu durumun olusmasindaki en énemli mekanizma hipoventilasyondur (6,

24). Ayrica hiperkapniye hipoksemi de eslik eder (6).

Opioid, benzodiazepin, propofol, barbitiirat gibi ilaglarin kullanimi,
hiponatremi, hipokalsemi, hipokalemi gibi metabolik bozukluklar, menenjit,
ensefalit, polio gibi santral sinir sistemi enfeksiyonlari, kafa i¢i basing artisi,
myastenia gravis, multipl skleroz, muskiiler distrofi gibi motor ndron hastaliklar
santral ve periferik etkileri ile hiperkapniye sebep olabilir (6). Obstruktif uyku apne
sendromu, obezite hipoventilasyon sendromu, kifoskolyoz, gogiis duvari

deformiteleri, fibrotoraks hiperkapni etyolojisinde 6nemli yer tutmaktadir (6).

KOAH akut alevlenmesi hiperkapnik solunum yetmezliginin en sik nedenidir
(25). KOAH akut atak ile basvuran hastalarin %?20’sinde hiperkapnik solunum
yetmezligi gelistigi gdzlenmistir (16). Hiperkapnik solunum yetmezligi ile bagvuran
218 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada KOAH hiperkapnik solunum yetmezligi ile
bagvuran hastalarin 158 (%72.5) ile en biiyiik ¢ogunlugu olusturdugu goézlenmistir.
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Calismamiz da bu veriler ile paralellik gostererek, hiperkapnili hastalarimizin

%65’inde KOAH oldugu tespit edilmistir.

Anamnez, fizik muayene, radyoloji ve laboratuvar tetkikleri neticesinde
calisma hastalarimizda hiperkapniye neden olan ilk ii¢ etyolojinin KOAH(%65),
OSAS (%8) ve obezite hipoventilasyon sendromu (%6) oldugu goriilmiistir.

Obstruktif uyku apne sendromu uyku boyunca iist solunum yollarinda
intermittan obstriiksiyon ile seyreden bir hastaliktir. Uyku sirasinda faringeal kaslara
solunumsal impuls azaldigi i¢in musculus genioglosssus ve musculus tensor palatini
tonusu ve dolayisiyla refleks dilator aktivitesi azalir (26, 27) . Uyku sirasinda hava
yolu duvarindaki basing da azalir. Tiim bu olaylar {ist hava yolunun kollapsina neden
olur ve artan hava yolu direncini telafi etmek igin solunum isi artar (27, 28). Bu

durum yiiksek PaCO2 diizeyleri ile sonuglanir (28, 29).

Hiperkapnik solunum yetmezliginin bir diger nedeni olan obezite
hipoventilasyon sendromunda hiperkapniye ek olarak obezite (BMI>27 kg/m?),
giindiiz asir1 uyku hali ve sag kalp yetmezligi de gelisebilmektedir (30, 31). Obezite
hipoventilasyon sendromu tanisi koyabilmek i¢in hipoventilasyona neden olabilecek
diger nedenlerinin ekarte edilmesi gerekmektedir(32). Giindiiz uyaniklikta saptanan
alveoler hipoventilasyon ve bunun sonucunda olusan hiperkapni uykuda daha da
derinlesir ve uykuda PaCO2 degerinin en az 10 birim yiikselmesi taniy1 destekler (31,
32). Obezite hipoventilasyon sendromu tiim obez hastalarin ancak %10’luk kismini
kapsamaktadir. Obez hastalarda akciger kompliyansinin azalma sebebi pulmoner kan
voliimiinde artma ve periferik hava yollarindaki kollapstir. Go6glis duvari
kompliyansindaki diisme ise adipoz dokunun gogiis kafesi ilizerine yaptig1 basi ile
aciklanabilir. Ayrica obezite hipoventilasyonda inspiratuvar kas giicli yaklasik %30
azalmistir(33).  Obezite  hipoventilasyonda  siklikla ~ OSAS  birlikteligi
bulunmaktadir(34). Ulkemizde hiperkapnik solunum yetmezliginin etyolojisi ile ilgili
yapilan 218 hastanin dahil edildigi ¢alismada hiperkapnik solunum yetmezligi
etyolojisinde 18 hastanin (%8.3) obezite hipoventilasyon sendromuna sekonder
olarak hiperkapnik solunum yetmezligi nedeniyle takip edildigi gbzlenmisken, 158

hasta (%72.5) ile yine en yiiksek oran1t KOAH olusturmaktaydi (35).
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Obezite hipoventilasyon tanili 19 hastanin BMI ile arteryal kan gazi
degerlerinin karsilastirildigi ¢calismada BMI artisiyla uyumlu olarak hastalarin PaCO»
diizeylerinde yiikselme gozlenmisken PO, diizeyi ile negatif korelasyon
g6zlenmistir(36). OSAS’li 1141 hastanin degerlendirildigi ¢ok merkezli bir baska
calismada ise hastalarin yas ortalamas1 56, BMI 34 kg/m? olarak gdzlenmistir. Bu
hastalarin %11’inde obezite hipoventilasyon sendromu ile OSAS birlikteligi tespit

edilmistir (20).

Calisma hastalarimizda {ilkemizde yapilan ¢alismalara paralel olarak
hiperkapninin etyolojisinde %8 oraninda OSAS izlenmistir. Ayrica obezite
hipoventilasyon kriterleri géz oniinde bulunduruldugunda hastalarimizin %6’sinda
bu tan1 mevcuttur. OSAS tanili hastalarimizin %75’ine, obezite hipoventilasyon

tanil1 hastalarimizin ise %83 tine NIMV tedavisi uygulanmaistir.

Akut solunum yetmezliginde; oksijenizasyonu, bronkodilatasyonu saglamak
ve korumak, infeksiyon ve sekresyonlari kontrol etmek, alveoler ventilasyonu
diizeltmek temel hedeflerdir (3) . Ancak hiperkapni bu gibi yontemler kullanilarak
kontrol  altina  alinamadiginda, hastanin  ventilasyonunun  desteklenmesi
gerekmektedir (3, 6). Boyle bir durumda pozitif basingh ventilasyon, invaziv ya da
noninvaziv mekanik ventilasyon uygulanabilmektedir (6, 34). NIMV, hiperkapnik
solunum yetmezligi olan hastalarda solunum kaslarinin is yiikiinii azaltarak, solunum

paterninde iyilesme saglar(37) .

Solunum destegi verilmesi hiperkapnik solunum yetmezliginde uygulanan en
onemli tedavilerden biridir (19, 34). Bununla birlikte bir kisim hastalarda hiperkapni
yalnizca uygun medikal tedaviyle geri donebilir (6, 19). Ancak hangi hastalarin
medikal tedaviden fayda gorecegi ve respiratuar asidozun artmayacagi konusunda
caligmalar yeterli degildir. Tedaviye cevap verecek hastalarin Onceden tahmin

edilebilmesi kritik kararlar esigindeki bu hastalarin daha 1yi takip edilmesini saglar.

“American Collage Of Chest Physicians” restriktif solunum yetmezliklerinde
NIMV endikasyonu olarak ii¢ kriter belirlemistir. Bu kriteler, 1) PaCO2’in 45 mmHg

tizerinde olmasi 2) Nokturnal saturasyon izleminde, oksijen saturasyonunun 5 dakika
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araliksiz %88’in altinda kalmasi 3) Progresif miiskiiler hastaliklarda maksimal
inspiratuvar basincin 60 mmHg veya spirometride zorlu vital kapasitenin beklenin
%50’sinden diisiik olmasidir. Semptomlarla birlikte bu kriterlerden birisinin varligi

NIMV endikasyonu olarak kabul edilmistir (38).

Yapilan ¢alismalarda hiperkapnik akut solunum yetmezligi olan hastalarda
uygulanan noninvaziv mekanik ventilasyon ile basar1 oram1 %81.6 olarak
bildirilmistir (17). NIMV tedavisi, 1-4 saat gibi kisa siirede hiperkapninin azaltilmas1
ile hayat kurtarici olabilmektedir (5).

KOAH’li hastalarda, obstriiktif uyku apne sendromu veya obesite
hipoventilasyon sendromlu hastalarda uygulanan NIMV tedavisinin, hastaneye yatis
sayisinda, arter kan gazi1 degerlerinde ve solunumsal semptomlarda diizelme
sagladig1 yapilan calismalar ile gosterilmistir(39). Hiperkapnik solunum yetmezligi
ile bagvuran KOAH hastalarinda bazen invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci ortaya

¢ikmakta olup, ¢ogunlukla NIMYV ile takip edilmektedirler (6).

Ozellikle solunum is yiikii artmissa ve solunum kas yorgunlugu sdz konusu
ise OHS’de solunum yetmezligi de gelismisse NIMV uygulamak en etkin tedavi
yontemidir (40). NIMV tedavisi suni olarak hastaya gerekli tidal voliimii saglar,
mikroatelektazik alanlar1 agar, toraks esnekligini diizeltir, akciger voliimlerni arttirir.
Inspiratuvar solunum kaslarinm is yiikii azalir, yorgun kaslar dinlendirilir ve solunum
merkezinin CO2’e olan yanit1 diizelir (40). OSAS tespit edilmemis 86 hastanin dahil
edildigi calismada NIMV uygulanan OHS hastalarda giin icerisindeki karbondioksit
diizeyi, uykusuzluk, giindiiz basagrisi, nefes darligi, nokturi sikayetlerinin NIMV
uygulanmayan gruba gore 2 aylk takiplerinde anlamli diizeyde geriledigi

gozlenmistir (36).

Hiperkapnik solunum yetmezligi ile bagvuran KOAH hastalarinin
degerlendirildigi calismalara bakildiginda 138 hiperkapnik solunum yetmezIligi ile
bagvuran hastanin dahil edildigi bir ¢alismada, hastalarin 74’tine (%54) invaziv
mekanik ventilasyon uygulanmasi gerekmistir(41). Ulkemizde bu oranin arastirildig

caligmalarda ise 40 hiperkapnik solunum yetmezligi ile bagvuran hastanin dahil

26



edildigi bir baska calismada ise sadece 4 hastaya (%10) invaziv mekanik ventilator
uygulanmistir (42). Ancak bu iki ¢alismadaki dramatik farkin en 6nemli nedenlerinin
basinda bagvuran hastalar arasindaki ph farki dikkat ¢ekmektedir. invaziv mekanik
ventilatoriin yogun olarak uygulandigr c¢alismada daha diisilk ph’li hastalarin
calismaya dahil edilmesi bu ¢arpici farki ortaya ¢ikarmistir. Bizim galismamizda ise
hastalarimizin =~ %23’{ine invaziv mekanik ventilasyon uygulanmistir. IMV
uygulanma oraninin yiiksekligi 6n planda acil servise bagvuran hastalarin arter kan

gaz1 degerlerinin kotii olmasi ile iligkiliydi.

Calismamiza dahil edilen hastalarin tiimiine etyolojilerine yonelik olarak
medikal tedavi diizenlendi. 73 hastamiza medikal tedaviye ek olarak, belirlenen
kriterler dogrultusunda NIMV uygulandi. Bu 73 hastanin 18 (%24.6)’inin NIMV
uygulamasindan fayda gérmemesi nedeniyle IMV uygulandi. Calismamiz verileri
dogrultusunda NIMV uygulanan hastalarda basari oran1 %74.4 gozlenmis olup bu

veriler onceki ¢aligmalarla uyumlu olarak tespit edilmistir.

Calismamizda KOAH tanisi ile takip ettigimiz hastalarin %78,1’ine NIMV
uygulanirken, %27,2’sine IMV uygulandi. IMV uygulanan hastalarda verilen
tedavinin yatig siiresi ile NIMV uygulanan hastalarin yatig siireleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi. Bu durum 6n planda IMV uygulanan
hastalarin daha kisa siire icerisinde exitus olmasina sekonder olarak degerlendirildi.
IMV uygulanan hasta grubunda exitus oraninin yiliksek gozlenmesi ise on planda
hastalarin daha diisiik ph, yiiksek PCOg, yiiksek laktat diizeyi ve genel durumunun
daha kotii olarak acil servisimize basvurmasi ile ilskili degerlendirildi. NIMV
uygulanan hastalarimizda IMV uygulanan hastalara nazaran sifa ile taburcu olma

orani daha yiiksek olarak izlendi.

Hiperkapni ve hiperkapnik asidoz ile yogun bakimda yatirilan 218 hastanin
retrospektif olarak degerlendirildigi bir ¢aligmada mortalitenin karbondioksit artisi ve
asidoz ile dogru orantili olarak arttigi1 izlenmis (8). Calismamiz da bu galisma ile
paralellik gostererek arter kan gazinda ph diisiisii, parsiyel karbondioksit yiikselisi ile

mortalitenin arttig1 izlenmistir.
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Hiperkapnik solunum yetmezIigi ile yatan hastalarin normokapniye doniis ve
hastaneden taburcu olma siirelerinin degerlendirildigi 74 hastanin dahil edildigi bir
calismada hastalarin %40 oraninda normokapnik oldugu ve bu siirenin ortalama 14
giin siirdiigii belirtilmistir (18). Calismamizda ise hastalarimizin %37,4 oraninda

normakapnik oldugu ve bu siirenin ortalamada 11 giin oldugu goriildii.

Hiperkapnik solunum yetmezligi ve arter kan gazi arasindaki iliskinin
degerlendirildigi caligmalarda ph diisiisii ve karbondioksit degeri yiiksekligi ile
mortalite arasinda pozitif korelasyon izlenmistir (8). Calismamiz verilerinde de PCO>
yiiksekligi, ph diistisii ve laktat yiiksekligi ile exitus arasinda daha onceki verilerle

uyumlu olarak exitus diizeyinde artis goriilmiistiir.

Calismamizda hiperkapnik solunum yetmezliginin etyolojisinde KOAH
oldugu bilinen hastalarimiz incelendiginde hastalarimizdan %16’sina diabetes
mellitus, %27’sine hipertansiyon, %16’sina atrial fibrilasyon eslik ettigi gorildii.
Yapilan calismalar neticesinde de tiim diinyada 65 yas lstli bireylerin %25’inde
KOAH’m da aralarinda oldugu sik goriilen kronik hastaliklardan en az 2 tanesinin,

%10’unda ise 3 veya daha fazlasinin bulundugu bilinmektedir (43).

Sonu¢ olarak akut hiperkapnik solunum yetmezligi etyolojisinde en ¢ok
KOAH’1n rol oynadig1 goriildii. Bazen de KOAH’m pulmoner enfeksiyon, pulmoner
tromboemboli veya OSAS ile beraberlik gostererek de hiperkapni etyolojisinde
oldugu tespit edildi. Hiperkapnik solunum yetmezligi etyolojisinde KOAH’1 OSAS
ve obezite hipoventilasyon sendromu takip ediyordu. Akcigerde restriksiyona sebep
olan hastaliklar, diffiiz parankimal akciger hastaliklari, kas hastaliklari, pulmoner
tromboemboli, tiiberkiiloz sekeli gibi durumlarda da hiperkapnik solunum yetmezligi
olusabilecegi goriildii. Hiperkapnik solunum yetmezliginde solunum destegi olarak
NIMV’un birinci segenek tedavi olarak kullanilmasi gerektigi ve en etkin tedavi

oldugu izlendi.
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6. SONUCLAR

Akut hiperkapnik solunum yetmezligi etyolojisinde en ¢ok KOAH’1n rol
oynadig goriildii.

KOAH’mn pulmoner enfeksiyon, pulmoner tromboemboli veya OSAS ile
beraberlik gostererek de hiperkapni etyolojisinde oldugu tespit edildi.
Eslik eden komorbiditeler degerlendirildiginde konjestif kalp yetmezligi
ile exitus arasinda klinik olarak anlamli iliski oldugu goriildii. Istatistiksel
olarak anlaml iliski yoktu. Diger komorbiditeler ve exitus arasinda da
klinik ve istatistiksel olarak anlamli iliski izlenmedi.

Hiperkapnik solunum yetmezligi etyolojisinde KOAH’1 OSAS ve obezite
hipoventilasyon sendromu takip ediyordu.

4-Akcigerde restriksiyona sebep olan hastaliklar, diffiiz parankimal
akciger hastaliklari, kas hastaliklari, pulmoner tromboemboli, tiiberkiiloz
sekeli gibi durumlarda da hiperkapnik solunum yetmezligi olusabilecegi
gorildii.

Hiperkapnik solunum yetmezliginde NIMV’un birinci secenek tedavi
olarak kullanilmasi gerektigi ve en etkin tedavi oldugu izlendi.

6-Exitus olan hastalar ile hiperkapnik solunum yetmezligine sebep olan
etyolojiler arasinda klinik ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski
izlenmedi.

Ileri yas ve exitus arasinda anlamli iliski oldugu izlendi.

Exitus ile fizik muayene bulgular1 ve akciger grafisinde izlenen patolojiler
arasinda anlamli iligki olmadig1 goriildii. Bilgisayarli tomografide yer
kaplayict lezyon bulunmasi ve exitus arasinda anlamli iligki oldugu
belirlendi.(p=0.019)

Yatis1 sirasinda invaziv mekanik ventilasyon uygulanan hastalardan
6’smin (%0.07) sifa ile taburcu edildigi, 17’sinin exitus oldugu (%0,89)
oldugu goriildii. Exitus ile invaziv mekanik ventilasyon arasinda anlamli

iliski oldugu izlendi.(p=0,001)
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10- Hastalarin bagvuru yakinmalari analiz edildiginde; genel durum
bozuklugu ve suur geriligi ile exitus arasinda anlamli iliski oldugu
goriildii (sirastyla p degerleri=0,001, p=0,002)

11- Akciger grafisinde izlenen atelektazi ve retikiiler infiltrasyon ile KOAH
arasinda anlamli iligki oldugu goriildii. (sirasiyla p=0,028, p=0,005)
Ayrica KOAH ve exitus arasinda da anlamli bir iliski izlenmedi.

12- Exitus olan hastalarin alinan en son olarak alinan arter kan gazlar
istatistiksel olarak degerlendirildiginde exitus ile kan ph disiikliigi,
parsiyel karbondioksit yiiksekligi ve lactat ylikselmesi arasinda anlamli

iliski izlendi. (sirastyla p degerleri=0,000, p=0,000, p=0,012)
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