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1. OZET

COCUK YOGUN BAKIM UNITESINDE MEKANIK VENTILASYONDA

[ZLENEN HASTALARIN RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI
Amac: Bu calismanin amaci, Ondokuzmayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Yogun Bakim Unitesinde mekanik ventilasyon uygulanan hastalarm  dzelliklerini,
mortalitesini ve mortalitesini etkileyen risk faktorlerini aragtirmaktir.
Gere¢ ve yontem: Calisma Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Yogun Bakim Unitesinde invaziv mekanik ventilatorde izlenen hastalarin tibbi kayitlar:
geriye doniik olarak incelenerek yapildi. Calismaya alinan hastalarim demografik 6zellikleri,
yogun bakima yatis nedeni, eslik eden kronik hastalik varli§i , mekanik ventilasyon
endikasyonlari, yogun bakimda yatis siliresi, mekanik ventilatorde kalig siiresi, mekanik
ventilasyon komplikasyonlari, aldigi sedatif ve analjezikler, reentiibasyon ihtiyaci, kan
ransflizyonu ihtiyaci, trakeotomi varligi, hastane enfeksiyonu varligi, PRISM skoru ve
mortalite kaydedildi.
Bulgular: Calismaya alinan 431 hastanin 229’ u (%53.1) erkek, 202’ si (%46.9) kiz olup
ortanca yaslar1 15 ay idi. Hastalara en sik solunum yetersizligi nedeniyle mekanik ventilasyon
uygulanmist1 (n= 235,%54.5). Hastalarm 266’sida (%61.7) yogun bakim yatislar1 esnasinda
eslik eden kronik hastalik varligi tespit edildi ve norolojik hastaliklarin (%33.8) en sik
saptanan kronik hastalik oldugu belirlendi. Hastalarin 168’inde (%38.9) mekanik ventilasyona
baglh komplikasyon gelistigi tespit edildi. En sik karsilagilan komplikasyon 116 hastada
(%25) atelektazi olarak saptandi. Hastalarin 214’{inde (%49.5) hastane enfeksiyonu saptandi.
Hastalarm 62’inde (%14.4) plansiz ekstiibasyon meydana geldigi belirlendi. Planli olarak
ekstlibe edilen 280 hastanin 64’linde (%22.8) reentiibasyon ihtiyact oldugu belirlendi.
Hastalarin ventilatorde kalis siiresi ortanca degeri 6 giin (1-320) , yogun bakimda kalis siiresi
ortanca degeri 9 giin (1-320) olarak bulundu. Hastalarin PRISM skor, ortalama degeri
19.40+£9.59 olarak tespit edildi. Calismaya alinan hastalarn mortalitesi  %36.4 olarak
saptandi. Hiperglisemi, hipoglisemi, PRISM skoru, pozitif inotrop destek, Renal replasman
tedavisi, kan transfiizyonu alma ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki tespit
edildi. Mortaliteye etkili olarak bulunan parametreler lojistik regresyon analizi ile birlikte
degerlendirildiginde PRISM skoru, pozitif inotrop destek, hiperglisemi, hipoglisemi ve renal

replasman tedavisi ile mortalite arasinda anlamli bir iliski oldugu goriildii.

VI



Sonug¢: Mekanik ventilasyon, ¢ocuk yogun bakim iinitelerinin vazgeg¢ilmez bir tedavi yontemi
olmakla birlikte, beraberinde hastalilk ve Olim oraninda artis riskini getirmektedir.
Calismamizda ¢ocuk yogunbakim tinitesinde mekanik ventilasyon yapilan hastalarda PRISM
skoru, pozitif inotrop destek,hiperglisemi, hipoglisemi ve renal replasman tedavisi tedavisi
multivaryant analizde mortaliteyi etkileyen faktorler olarak bulundu.

Anahtar sozciikler: Cocuk yogun bakim iinitesi, mekanik ventilasyon, mortalite, cocuk



2. SUMMARY



3. GIRIS ve AMAC

Pozitif basingli mekanik ventilasyon (PBMV) Cocuk yogun bakim {inite
(CYBU)Y’lerinde kullanim siklig1 gittikce artan hayat kurtarici bir tedavidir. Mekanik
ventilasyon (MV) kullanimmin yayginlagsmasi ve arastirmalarin artmasi ile birlikte
PBMV’nun eskiden sanildiginin aksine zararsiz bir yontem olmadigi artik bilinmektedir.
Mekanik ventilator ile solunum destegi hayat kurtarici bir tedavi olmakla birlikte, tedavi
sirasinda karsilagilan komplikasyonlar nedeni ile morbilite ve mortalite risklerini
beraberinde getirdigi gosterilmistir.

Mekanik ventilasyon solunum yetersizligi, dolagim yetersizligi ve merkezi sinir
sistemi (MSS) hastaligina bagli olarak solunumun baskilandig1 hastalarda uygulanir.
Hastalara MV ile solunum destegi yapilirken pnomotoraks, atelektazi, VIP, uzun siireli
ve yiiksek basingl ve yiiksek oksijen yogunluklu MV uygulamalarina bagl parankimal
hasarin neden oldugu kronik akciger hastaligi ve trakea darligi1 gibi komplikasyonlar
gelisebilir. (1)

Cocuk Yogun Bakim Uniteleri’nde hastalara standart bakim saglamak ve nedene
yonelik MV stratejilerini belirlemek, o tilkede verilen yogun bakim (YB) hizmetlerinin
gelistirilmesi acgisindan biiylik O6nem tagimaktadir. Bu nedenle giincel klinik
uygulamalar ve bu uygulamalarin zaman igerisindeki degisimi yakindan takip
edilmelidir. Kritik durumdaki ¢ocuklarin nasil ventile edilmesi gerektigine dair bilgiler,
dogru ve genis klinik ¢alismalarin planlanmasiyla elde edilecektir.

Bu calismanm amaci, Ondokuzmayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi CYBU’de
MV uygulanan hastalarm  6zelliklerini MV uygulamalarini, komplikasyonlarini,

mortalitesini ve mortalitesini etkileyen risk faktorlerini arastirmaktir.



4. GENEL BILGILER

4.1. Mekanik Ventilasyonun Tanimi

Mekanik ventilasyon (MV) yasamsal bir fonksiyon olan solunum isleminin yapay
olarak ventilator adi verilen bir cihaz yardimi ile siirdiiriilmesidir. Giiniimiizde YB
hekimligindeki hizli gelismeler MV uygulamasini tedavinin ayrilmaz bir pargas: haline
getirmistir.

4.2. Mekanik Ventilasyonun Tarihsel Gelisimi

Yasam i¢in gerekli iki fonksiyondan biri olan solunum ile ilgili ilk bilgiler Misir,
Cin ve Yunan kaynaklarinda dikkat cekmektedir. Batili kaynaklar1 ele aldigimizda MV

uygulamasina ait tarihi gelisim su sekilde 6zetlenebilir :

e Ilk kez Hipokrat M.O. 460 yilinda suda bogulma vakalarinda nefes borusuna

yerlestirilecek kaniil ile hastaya hava gonderilmesi gerektigini bildirmistir.

e M.O. 380 yillarinda Aristo hayvanlarm havasiz odalarda 61diigiinii gézlemlemis

ve yagamin siirdiiriilmesi i¢in taze havanin sart oldugunu belirlemistir.

e 1543 Andreas Wesele Vesalius: ‘Hayvani yasatabilmek i¢in nefes yolunu agmak
gerekir. Bunun i¢in nefes borusuna kamistan bir tiip koyulmali; sonra bunun
icine liflenmeli, akciger tekrar yilikselebilirse hayvan hava alir. Bunu yaptigin ve
akcigere hava tifledigim zaman kalp ve arter hareketi durmadi.” yazisinda yapay
solunum teorisinin temelini belirtmistir (3).

e 1743 Stephan Hales: 11k mekanik ventilatorii gelistirdi.

Sekil 1. Alfred E. Jones’a tarafindan sunulan tank ventilator



e 1864'de Alfred Jones "spirophore" adi verilen ve viicudu icine alan negatif
basingl ventilatorii tanitmustir.

e 1880'de Mac Evven'in endotrakeal tiipii gelistirmesi MV uygulamasinda bir
doniim noktas1 olmustur.

e II. Diinya Savasinda havaciliktaki ilerlemeler modern mekanik ventilatorlerin
gelistirilmesi icin gereken teknolojiyi sagladi. Ugaklar daha yiikseklerde
ucabildik¢e, pilotlarin yiiksek rakimda ucabilmelerine olanak saglayacak
solunum teknolojisi gerekti.

e |l. Diinya Savasinda Dr. Forest M Bird 6nce ugus i¢in solunum regiilatorleri
gelistirdi. Sonra ilk tibbi respiratdr olan Bird Mark 7° i {iretti. Babybird’ iin

kullanimi ile solunum sikintisi olan bebeklerde mortalite %60 azaldi.

Sekil 2. Babybird

e 1911 yilinda Driger resiisitasyon i¢in ‘‘Pulmotor’’u gelistirmistir.

Sekil 3. Driager Baby Pulmotor

e 1920 de akcigerin ¢caligma prensipleri ¢oziilmeye baslandi.



¢ 1931'de Emerson'in gelistirdigi demir akciger 1948-49 yillarindaki Los Angeles
Polio epidemilerinde yaygin kullanim alani bulmustur (4).

Sekil 4. Emerson’1n gelistirdigi demir akciger
e  Morch 1941°de “aralikli pozitif basing” uygulayan ilk ventilatérii yapmustir.
e Modern anlamda pozitif basingli MV ilk olarak, 1952 Danimarka ve 1953'de

Isveg'te ortaya ¢ikan polio epidemilerinde uygulanmistir (5,6).

e 28 Mayis 1976: Bennett 7200 voliim ventilatorii FDA kurallarina uyan ve lisans

alan ilk ventilator oldu.

Sekil 5. Prutan Bennett 7200

e 1970 ve 1980’lerde 6nce hacim kontrollii ventilatorler sonra basing kontrollii
ventilatorler uygulamaya girdi.
Mekanik ventilatorlerdeki gelismeler tibbin pek ¢ok dalinda oldugu gibi 6nce

eriskinlerde kullanilan ventilatorler ile baglamistir. Daha sonra gittikce kiigiik



prematiirelerin dogurtulmasi neticesinde yenidogan yogunbakim iinitelerinde kullanilan

ventilatorleri ve daha sonra da pediatrik ventilatorleri i¢ine almistir.
4.3. Pediatrik Hastalarda Ventilator Desteginin Amaci

Mekanik ventilasyon normal akciger fonksiyonlarini desteklemek veya yerine
getirmek tizere gelistirilmis yasam destek sistemidir. Mekanik ventilasyon solunum
eforunun yetersiz oldugu durumlarda endikedir. Ayrica agir hastalarda hastanin
ventilasyonunu kontrol altina almak i¢in ya da diger fizyolojik fonksiyonlarin
bozulmasmi Onlemek icin kullanilabilir. Mekanik ventilasyon gerektiren fizyolojik
endikasyonlar ise solunumsal veya mekanik yetersizlik veya gaz degisiminin yeterli
olmamasidir.

Mekanik wventilasyonun en o6nemli hedefleri etkin gaz degisimini saglamak,
hastanin solunum konforunu optimize etmek ve ayn1 zamanda ventilator iliskili akciger
hasarmi en aza indirmektir.

Eriskinlerde MV uygulamalarina iliskin bir¢ok yaym ve calismalar bulunmasina
ragmen, yenidogan ve ¢ocuklarda MV baslama endikasyonlarina iliskin rehber yayimnlar
bulunmamaktadir. Bu nedenle MV desteginin amaclarini belirlemek ve en fazla yarari
elde etmek i¢in klinisyenlerin asagida belirtilen {i¢ soruyu cevaplandirmasi
gerekmektedir.

1. Fizyolojik problem nedir?
2. Altta yatan patoloji nedir?
3. Hasta i¢in elde edilmek istenen fizyolojik hedefler nedir?

Altta yatan patofizyolojik siirecin anlasilmasi, ventilatdr destegi yaklagimlarinin
belirlenmesi agisindan son derece énemlidir.

Mekanik ventilasyonun baslica hedefleri sunlardir (7):

1. Yeterli ventilasyon saglamak
2. Yeterli oksijenizasyon saglamak
3. Yeterli akciger voliimiinii saglamak ve akciger kompliansini diizeltmek

4, Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRK)’yi korumak ve akciger

kompliyansinin korunmasina katkida bulunmak.



4.4, Pulmoner Fizyoloji ve Tanimlar
4.4.1. Solunum sistemi

Solunum sistemi solunum merkezi, sinir ileti yollari, miyondronal bileske
noktalari, solunum kaslari, toraks, havayollar1 ve akciger parankiminden olusmaktadir.
Ana gorevi kan ve atmosfer arasinda oksijen ve karbondioksit (CO;) aligverisini

saglamaktir.

Fetiiste hava yollarmin yapimi 16. haftada tamamlanir. Term dogan bebeklerde,
biiyiik bolimii ilkel keseler seklinde olan, 25-50 milyon arasinda terminal hava yollar1
vardir. Erken siit cocuklugu donemide akcigerler hizli bir gelisim gdsterir ve yeni
alveoller yapilir. Yasamin 12-18. ayinda alveol sayisi erigkin sayisi olan 300 milyona
erisir. Bu donemden sonraki akciger gelisimi alveol biiyiikliigiindeki artma seklinde

olur.

Yenidoganda alveolar yiizey 2.8 m? iken, 8 yasinda 32 m? ve eriskin yasta 75 m”>’e
ulagir. Havayollarinin ¢ap1 ve uzunlugu da yas ile artig gosterir. Hava akimina karsi
meydana gelen direng hava yolu ¢apmin dordiincii kuvveti ile orantilidir. Bu nedenle

periferik hava yolu direnci enflamasyon ve 6dem varhiginda belirgin sekilde artar.

4.4.2. Solunum Mekanikleri
4.42.1. Normal Solunum Sirasinda Solunum Mekanikleri
Solunum yollarindaki gaz hareketlidir ve gaz hareketi yiiksek basingtan algcak
basinca dogru olur. Sakin halde alveol basmeci atmosferik basinca esittir ve 0
cmH,0O’dur. Inspirasyon aktif bir olaydir ve enerji gerektirir. Interplevral bosluktaki
negatif basing inspirasyon sirasinda daha da negatif hale gelir (-5 cmH;O’dan -8
cmH;O’ya iner), transpulmoner basing gradyenti artar, alveoller ekspanse olur.
Alveoliin genislemesi ile alveol i¢i basing -1cmH;O’ya iner ve atmosferik basingtan
alveol i¢ine gaz akimi olur. Alveol i¢i basing atmosferik basinca esit olana kadar gaz

akimi devam eder. Ekspirasyon ise pasiftir ve akcigerin geri ¢cekilme 6zelligi ile saglanir

@) .



4.4.2.1.a. Komplians ve elastans

Komplians(C), bir kompartimanda basing degistiginde meydana gelen genisleme
kapasitesidir. Komplians, elastik geri ¢ekilme basincinin hacim degisikligine oranidir.
Siit ¢ocuklarinda gogiis duvar1 kompliansi diger yaslara gore %50 fazladir. Elastans ise
kompliansin tersidir, dolayisiyla sert akcigerlerin elastansi yiliksek, kompliansi diistiktiir
(9,20).
4.4.2.1.b. Solunum sisteminin elastik geri ¢ekilmesi

Akcigerler ve goglis duvar1 arasindaki iliski plevral bosluktaki giiclerle
baglantilidir. Istirahat sirasindaki hacimden diisiik hacimlerde, akcigerler iceri, gdgiis
duvar1 disar1 ¢ekme egilimindedir. Bu hacim asildiginda hem akciger hem de gogiis
duvar1 biiziismeye calisir. Fonksiyonel rezidiiel kapasite, akcigerlerin ve gogis
duvarmin elastik geri ¢ekilmesinin dengelendigi hacimdir (10).
4.4.2.1.c. Akcigerler ve gogiis duvar arasindaki etkilesim

Fonksiyonel rezidiiel kapasite diizeyinde transtorasik basing negatiftir ve gogiis
duvari genisleme egilimindedir. Normal soluma transtorasik basing negatifken
gerceklesir. Total akciger kapasitesinin %65°ine kadar transtorasik basing sifirdir.
Akciger hacmi total akciger kapasitesinin %65°nin lizerine ¢iktiginda transtorasik
basing pozitif hale gelir ve gogiis duvar1 kollabe olmaya ¢alisir (10).
4.4.2.1.d. Solunum sisteminde akim direnci

Solunum sistemi toplam direnci, havayollar1 direnci, akcigerlerin direnci ve gégiis
duvar1 direncinden olusur. Biiyiik ¢ocuklarda gogiis duvart direnci ve akcigerlerin
direnci, solunum sistemi toplam direncinin %20’sinden sorumlu iken yenidoganlarda
akciger direnci yiiksektir. Sakin soluma sirasinda havayolu direnci toplam akciger
direncinin %50’sinden sorumludur. Hava akimina direng, havayolu ¢apmin doérdiincii
kuvveti ile ters orantilidir. Direngteki degisikliklerin ana nedeni hava yolu capmin
degismesidir. Normal akciger inflasyonu sirasinda havayolu capi1 artar, direng azalir
(10).
4.4.2.1.e. Zaman sabiti

Solunum sisteminde akciger hacminin %63’{iniin pasif olarak dolmasi ve
bosalabilmesi i¢in gereken zaman solunum sisteminin zaman sabitidir. Akcigerin

elastisitesini bozan hastaliklarda ekspiratuvar zaman sabiti kisalirken, obstriiktif akciger



hastaliklarinda ekspiratuar zaman sabiti uzar. Akcigerlerde hava dagilimmin esit
olabilmesi i¢in inspiratuar zaman sabitinin yeterli olmas1 gerekir.
4.4.2.1.f. Solunum isi

Soluma, solunum kaslar1 tarafindan mekanik is yapilmasmi gerektirir. Toplam
solunum isi, fizyolojik is ve MV varligimda solunum yolundaki ek aletlerden
kaynaklanan isi kapsar. Fizyolojik is, komplians(C) ve direngle baglantilidir. Komplians
azaldiginda veya direng arttiginda solunum isi artar (10).

4.4.2.2. Mekanik Ventilasyonda Solunum Mekanikleri

Mekanik ventilasyon sirasinda basing ve akim uygulanarak akciger inflasyonu
saglanir. Digaridan uygulanan bu giicler solunum sistemi kompliansi, havayolu direnci
ve daha az olarak doku direnci ile etkilesime girerler. Akcigerlerin MV sirasinda 6nemli
olan iki mekanik 6zelligi vardir: komplians ve rezistans (10)
4.4.2.2.a.Mekanik ventilasyon ve komplians

Pozitif basingh ventilasyon (PBV) bolgesel komplians degisikliklerinden ciddi
oranda etkilenir. Parankim hasar1 gelismis akcigerlerde hasarm oldugu bdlgelerin
komplians1 azalirken saglikli akciger bolgelerinin komplians1 normaldir. Bolgesel
komplians farkliliklar1 FRK’nin bdlgesel olarak degismesine neden olarak goreceli
olarak hizla dolan bdlgelerde yirtilma hasar1 ve asir1 gerilmeye egilim yaratir.
Kompliansin azaldigi durumlarda ayni voliimii verebilmek i¢cin uygulanan basmcin

arttiritlmasi gerekir (10).
4.4.2.2.b.Mekanik ventilasyon ve rezistans

Mekanik ventilasyon sirasinda direng dogal ve ek hava yollarindan kaynaklanir.
Mekanik ventilasyon sirasinda direncin 6nemli belirleyicisi havayolu ¢apidir. Direng
ayrica havayolunun uzunlugundan ve gaz yogunlugundan etkilenir. Komplians gibi
diren¢ de akciger hacmi ile birlikte degisir. Pozitif basingli mekanik ventilasyon
srasinda akciger hacmi arttikca direng azalir. Inspirasyon srasmnda genisleyen
akcigerler havayolu ¢apinin artmasina ve inspirasyon sirasinda direncin ekspirasyondan
diisiik olmasina neden olurlar. Mekanik ventilasyon sirasinda diren¢ ek havayollarmin
ozelliklerinden 6nemli oranda etkilenmektedir. Uzun ve dar trakeal tiip havayolu
direncinin birka¢ kat artmasmna neden olmaktadir. Saglhkli bir bireyde yer¢ekimi

direncin akciger bazallerinde apeksten yiiksek olmasina yol agar. Hastalik varliginda



havayolu direnci bolgesel farkliliklar gdsterir. Bu ventilasyonun dagilimini etkileyerek

farkli dolum 6zelligi olan bolgelerde hasara neden olabilmektedir (10)

4.5.

Solunum yetmezligi

Cocuklarda solunum sistemi eriskinden farklilik gosterir (11).

1.

Ust ve alt solunum yollar1 dardir. Solunum yollar1 mukoza ddemi, salgi artis1 ya
da yabanci1 cisim nedeniyle kolayca tikanabilir.

Metabolizma hizi ve oksijen tiiketimi yiiksektir. Solunum sayismnin yiiksek
olmasinin bir nedeni de budur.

Gogiis kafesi daha esnektir. Solunum isinin arttig1 durumlarda esnek olan bu
kafes belirgin ¢ekilmeye ve solunum etkinliginde azalmaya neden olur.

Solunum kaslar1 eriskinden yapisal olarak farklilik gosterir. Temel solunum kas1
diafragmadir. interkostal ve diger yardime1 solunum kaslarmin katkis1 azdir.
Eriskinlerde diafram kasinin %50-60 ° 1 yiiksek oksidatif kapasiteye sahip kas
liflerinden olusmustur. Bu lifler yorgunluga dayanikli liflerdir. Prematiirelerde
bu liflerin oran1 %10 zamaninda dogan bir bebekte ise %25°dir. Erigkin diizeye
gelmesi ¢ocuklarda 2 yasinda gerceklesir. Ayrica ¢ocuklarda kas kitlesinin az

olmasi da ek risk faktorudur.

Sonug olarak ¢ocuk akcigeri eriskinden farkli olarak atelektaziye ve solunum

yetmezligine yatkindir. Cocuk akcigerinin erigkinden istlinliigii ise kompansatuar

gelisme yeteneginin eriskinden daha fazla olmasidir.

Bu faktorler solunum yetmezliginin siit ¢ocuklar1 ve kii¢iik ¢ocuklarda daha sik

olarak ortaya ¢ikmasina neden olur.

Yanlis olarak es anlamli gibi kullanilan solunum sikimtist ve solunum yetmezligi

kavramlari farkli durumlari ifade eder (11).

Solunum sikintisi (=respiratory distress) yalnizca solunum iginin artmasidir.

Solunum yetmezligi (=respiratory failure) solunum sisteminin esas gorevi olan,

viicudun ihtiyag duydugu metabolik olaylar1 karsilayamaz hale gelmesidir. Yeterli

oksijenlenme ve CO; atiliminin saglanamamasidir.



4.5.1. Solunum yetmezligi kriterleri :

A- Klinik Kriterler

Solunum seslerinin azalmis veya kaybolmus olmasi.

Ciddi ¢ekilmeler ve yardimci solunum kaslarmin kullanilmasi.
Oda havasinda siyanozun varhgi.

Biling kaybi1 ve agrili uyaranlara yanitsizlik.

Kas tonusunun azalmasi.

Hiriltili, inlemeli solunum.

Oksiiriik veya dgiirme refleksinin kaybolmasi.

© N o g B~ w0 D P

Apne gelisimi.

®

Laboratuar Kriterleri
Oda havasinda PaO, < 50, PaCO; > 50 mmHg olmasi.

N

Respiratuar asidozun varlig1.

3. %60 oksijen solurken PaO, < 60 mmHg, PaCO, > 60 mmHg olmasi ve giderek
yiikselmesi.

4. Vital kapasitenin 15cc/kg’n altinda olmasi
Maksimal inspirtuar kuvvetin -20 cm H,O’ dan kiigiik olmasi.

6. Olii bosluk/Tidal voliim oran1 (Vd/Vt) > 0.75 olmas.
Bu kriterlerden iki klinik bir laboratuar bulgu ile solunum yetmezligi tanisi
konur(11).

4.5.2. Solunum Yetmezligi Fizyopatolojisi

A- Hiperkapni

Hiperkapni baslica dort durumda gelisir;

a) Alveoler hipoventilasyon; alveoller ile atmosfer arasindaki gaz degisiminin
4 It/dk/m? nin altinda olmasidir (kemoreseptor fonksiyon bozukluklari, solunum
kaslarini tutan miyopatiler, akciger fibrozu, 6dem vb. durumlar).

b) Artmig CO; iretimi, ates, agir egzersiz, infeksiyon gibi metabolizmanin
hizlandig1 durumlar tek basina solunum yetmezligine yol agmamakla birlikte,
beraberinde bagka hastaliklarin oldugu durumlarda solunum yetmezligini
arttirabilirler.

c) Karbondioksit iceren gaz solumak
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d) Olii bosluklarm ¢ok arttii, ciddi ventilasyon perfiizyon bozuklugu olan

durumlar (intrapulmoner santlar, pulmoner emboli)

B- Hipoksemi

% 15 den diisiik oksijen konsantrasyonlu gaz solumak

Pulmoner ventilasyonun diistiigii ciddi hipoventilasyon durumlari

Gazlarm anormal diffiizyonu, 6zellikle oksijenin, alveolleri saran kapillerlere
kadar gelmis olan CO; ile yer degistirmesindeki bozukluklar (akciger fibrozisi,
pulmoner 6dem vb.)

Ekstra pulmoner santlar (dogumsal siyanotik kalp hastaliklar1)
Ventilasyon/perfiizyon (V/P) bozuklugu hipokseminin en 6nemli sebebidir
(fizyolojik 6lii boslugun arttig1 durumlar, intrapulmoner sant durumlar1). Saglikl
akcigerde, alveoler hipoksemiye yanit olarak pulmoner damarlarda aktif
vazokonstriiksiyon olur ve kan daha az ventile edilen bdlgelerden daha iyi
ventile edilen bolgelere yoneltilerek V/P bozuklugu Onlenmeye ¢alisilir.
Pulmoner hipertansiyonun varliginda bu koruyucu mekanizma bozulur ve

hipoksemi gelisir (11).

4.5.3. Solunum Yetmezligi Siniflamasi

Biitiin solunum yetmezlikleri hipoksemiktir, PaCO, ise alveoler ventilasyona

baglidir PaCO, diizeyine bagli olarak solunum yetmezlikleri iki tipe ayrilir (11).

453.1. Tip 1 Solunum Yetmezligi (Hipoksemik)

tiptir.

PaO, disiiktir, PaCO, diisik veya normaldir. Temeldeki fizyopatoloji V/P

bozuklugudur. Akciger 6demi, pndmoni ve astiminda goriilen solunum yetmezligi bu

45.3.2. Tip 2 Solunum Yetmezligi (Hiperkapneik)

PaO,

alimi ve kas zayiflig1 goriilen solunum yetmezligi bu tiptir.

diisiik, PaCO; yiiksektir. En sik neden alveoler hipoventilasyondur. Sedatif ilag

4.5.4. Solunum Yetmezliginin Klinik Bulgular1 ve Komplikasyonlar

Solunum yetmezligine ait bulgulari1 dort grup altinda toplamak miimkiindiir (11).
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a) Genel bulgular; halsizlik, huzursuzluk, basagrisi, biling bulanikligi, terleme

b) Solunum sistemine ait bulgular; Dispne, tasipne, bradipne veya apne gelisimi,
paradoksal solunum, burun kanadi solunumu, retraksiyonlar, persistan wheezing,
solunum seslerinin duyulmamasi, siyanozun gelismesi

c) Kardiyovaskiiler sisteme ait bulgular; tasikardi veya bradikardi, pulsus
paradoksus, degisken kan baginci

d) Uzamis ve ciddi solunum yetmezliginde goriilen durumlar; merkezi sisnir
sisteminde permeabilite artis1 sonucu 6dem, kalpte aritmi, miyokardiyal fibrozis,
pulmoner hipertansiyon, bobreklerde fonksiyon bozuklugu, karaciger nekrozu.

4.5.4. Cocuklarda Solunum Sikintis1 ve Yetmezligi

Solunum sistemi ile ilgili hastaliklardan ve solunum yetersizliginden 6liim, ¢cocuk
Olimlerinin basta gelen nedenlerindendir. Solunum sikintis1 ¢ocuk acil iinitesine
basvurularm % 10’undan, bir yas alti basvurularinin ise % 20’sinden sorumludur.
Hastaneye yatirilan hastalarin % 20’sinde, yogun bakima yatirilan hastalarin % 30’unda
solunum sikimtis1 vardir. Onbes yas alt1 6liimlerin % 5'inden, siit cocugu 6liimlerinin %
20'sinden solunum hastaliklar1 sorumlu tutulmaktadir (12).

Cocuklarda enfeksiyonlara en duyarli sistem solunum yollaridir. Basta pnoémoni
olmak tizere alt solunum yolu enfeksiyonlari, bebeklik ve ¢cocukluk ¢agindaki solunum
yetmezligi ve Oliimlerin temel nedenlerinden birisidir. Diinya Saglik Orgiitii 2005
Diinya saglik raporunda ¢ogunlugu gelismekte olan iilkelerde olmak iizere diinyada her
yil bes yas alt1 10,6 milyon ¢ocugun 6nlenebilir hastaliklar nedeniyle hayatini kaybettigi
ve bu cocuklarin yaklasik %10-20’sinde pnomoni goriildiigii bildirilmektedir. Alt
solunum yolu enfeksiyonlari biitiin diinyada yaygin olmasina karsm, pndmoni daha ¢ok
gelismekte olan iilkelerde goriilmektedir. Tiim pndmonilerin %4 linlin kaynaklar1 kisith
iilkelerde goriildiigii, Afrika ve Asya’da ikinci siklikta mortalite nedeni oldugu
belirtilmektedir(13).

Alt solunum yolu enfeksiyonlar1 Tiirkiye'de kis aylarinda ¢ocuklarda sik goriilen
hastaliklardir. Saghk Bakanligi 1998 verilerine gore iilkemizde 1 yas alti bebek
Oliimlerinin %48,4’linden, 1-4 yas grubu ¢ocuk Sliimlerinin %42,1’inden pnomonilerin
sorumlu oldugu saptanmigtir. 2002-2004 Tirkiye Hastalik Yiikii Calismasinda
pnomoniler 0-4 yas grubu ¢ocuklarin %13,4’{inde, 5-14 yas grubu ¢ocuklarin %6,5’inde

en sik ikinci 6liim nedeni olarak saptanmistir (14).
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4.6. Mekanik Ventilasyon Endikasyonlar

Mekanik venilasyon endikasyonlarma iligkin kesin rakamlar ve sinirlar vermek
eriskinlerde kismen miimkiin olsa da, ¢ocuklarda miimkiin degildir. Bu zorluk
cocuklarda yasa gore degisen normal degerleri olmasindan, pek c¢ok fizyolojik
degiskenin c¢ocuklarda heniiz standardize edilmemis olmasindan ve ¢ocuklarin

kooperasyon gerektiren tetkiklere uyum saglayamamasidan kaynaklanmaktadir.
a- Mutlak endikasyonlar (15)
Yetersiz alveoler ventilasyon
Apne
PaCO;’nin 50-55 mmHg nin {izerine ¢ikmas1 ( Akut gelismis ve tedaviye yanitsiz)
Hipoventilasyon gelismesi
Vital kapasite < 15 ml/kg
Olii bosluk/tidal hacim > 0.6
Arteryel oksijenizasyonun yetersizligi

Primer pulmoner hastalik veya havayolu obstriiksiyonundan kaynaklanan akut

solunum yetersizligi

GOglis duvarmin biitiinliigliniin bozulmasindan veya pulmoner basidan dolay1

gelisen akut solunum yetersizligi
Solunum hizmin yas i¢in kabul edilebilir normal sinirlarin ¢ok iizerinde olmasi
FiO; > 0.6 iken siyanoz varligi

FiO, > 60 iken PaO, < 70 mmHg olmasi (siyanotik kalp hastaligi yoklugunda)
FiO, = 1 iken alveoler arteryel oksijen farki (AaDO2)’ nin > 300 mmHg olmasi

PaO,/FiO, < 200
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b- Mutlak olmayan endikasyonlar (15)
Solunum sekli ve fonksiyonunu giiven altina almak

Terdpatik hiperventilasyon (Intrakraniyal hipertansiyon, pulmoner hipertansiyon,

metabolik asidoz)
Hemodinamik dengesizlik (kardiyopulmoner resiisitasyon, sok)
Solunum i¢in harcanan enerjiden tasarruf etmek
Koruyucu solunum yolu reflekslerinin olmamasi
Noromuskuler giicsiizliik
Kronik solunum yetersizligi
Septik sok
Nakil edilecek hastada yukaridakilerin gelisme olasiligi
4.7. Mekanik Ventilasyonun Yararlarn ve Riskleri

Spontan solunum sirasinda inspiriyum alveol i¢i basing negatifken, ekspiriyum
alveol i¢i basing pozitif iken baglar ve her ikisinin de sonunda alveol i¢i basing atmosfer
basincina esittir. Oysa PBMV’da inspiriyum pozitif basingla yapilir, inspiriyumun
sonunda alveol i¢i basing atmosfere gore oldukca yiiksektir. Ekspiriyum ise yine pasif
olarak olur fakat bu defa akciger i¢i basing inspiriyuma gore orantisal olarak c¢ok
disiiktiir ( dolayisiyla goreceli olarak negatiftir) ve ekspiriyum sonunda alveol igi
basing atmosfere gore yine pozitiftir ( uygulanan ekspiriyum sonu pozitif basingtan
dolay1). Dolayis1 ile MV fizyolojik bir olay degildir ve bu nedenle sagladig: yararlarin

yani sira, pek ¢ok istenmeyen etkiyi ve komplikasyonu da beraberinde getirir (16).
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Tablo 1 Mekanik ventilasyonun yararlan ve riskleri

Amag-beklenen yarar

Olasi riskler

Alveoler ventilasyonu diizeltmek
Hiperapni ve solunumsal asidozu
diizeltmek

V/P bozuklugunu diizeltmek
Normal Hb satiirasyonunu saglamak
Hipoksik doku hasarini 6nlemek

Atelektatik ve kollabe akcigeri agmak

Solunum igini azaltmak

Solunum kaslarmni dinlendirmek

Hiperventilasyon, serebral iskemi

Oksijen toksisitesi

Pulmoner hipoperfiizyon

Azalmig vendz doniis

Diisiik kardiyak debi

Hacim travmasi

Solunum uyarisini deprese eder
Solunum kaslarinda diffiiz atrofi yapar

Solunum yollarinda direnci artirir

4.8. Mekanik Ventilasyon Amaclar

Mekanik ventilasyonun amaglar1 fizyolojik ve klinik amaclar olarak iki baslik

altinda incelenebilir (16).

4.8.1. Fizyoloji Amaglar

4.8.1.1. Pulmoner gaz degisimini desteklemek ya da diizeltmek

1- Arteryel oksijenasyonu diizeltmek:

Mekanik ventilasyonun en o6nemli amaci doku oksijenlenmesini artirmaktir.

Mekanik ventilasyon sirasinda ulasilmak istenen amaglardan biri, toksik olmayan

oksijen konsantrasyonlar: ile, kabul edilebilir arteryel kan oksijen satiirasyonlarina

ulagmak ve devam ettirmektir. Bazi nadir durumlarda daha diisiik degerler de kabul

edilebilmekle birlikte (6rnegin yenidoganlarda ya da kronik akciger hastaliginda) pek

cok durumda kabul edilebilir oksijen satiirasyonu Sa0, > %90 olmasi1 demektir. Geri

solumal1 rezervuarli maske ile (yaklasik %60 FiO2 saglar) teknigine uygun (rezervuar
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%100 oksijen ile dolu ve hastanin yiiziine iyi uyan bir maske ile) oksijen tedavisi
yapildig1 halde, hastanin oksijen satiirasyonlar1 istenen degerlere ulasamiyorsa MV

endikasyonu dogmus demektir.

Doku oksijenlenmesini saglayan 3 ana faktor vardir:
1-Hemoglobinin oksijen satlirasyonu

2- Kandaki hemoglobin miktar1

3- Kardiyak debi.

Mekanik ventilasyona bagl intratorasik basincin artmasi, kalp debi (KD)’sini
diisiirerek MV’nun oksijenlenmeye olan etkisini azaltabileceginden; hipoksiyi
diizeltmek amaciyla MV’ a baglanan hastalarda diger faktorlerin de (KD, Hb miktar1 vb)

optimum sartlarda olmasi saglanmalidir.

2- Alveoler ventilasyonun desteklenmesi (arteryel PCO, ve pH’nin
normallestirilmesi):
Mekanik ventilasyonun 6nemli hedeflerinden biri de kan CO; diizeyini istenen
smirlarda tutmaktir. Birgok faktér CO, atilimini etkiler. Dakika ventilasyonu (VE), tidal
hacim (VT), oli alan (VD), dakika solunum sayis1 ve CO; iiretimi, kan CO; diizeyini

etkileyen faktorlerdir.
4.8.1.2. Solunum mekanigini diizeltmek (Akciger hacimlerini degistirmek)

1- Inspirium sonunda akciger hacminin artirilmasi.

2- Fonksionel rezidiiel kapasitenin arttirilmasi

ARDS gibi FRK’nin azaldigi, PaO;’nin distiigii ve akciger hasarmin arttigi
durumlarda ekspiriyum sonu pozitif basing (PEEP) uygulanarak FRK nin arttirilmasi ve

korunmasi 6nemlidir.
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4.8.1.3.  Solunum isini azaltmak

Solunum isi ( iy = basng x hacim ), akciger ve toraksin elastik kuvvetine ve

havayolu direncine karsi kullanilan giligtiir. Akiger kompliansinin azalmasi ve/veya

havayolunun direncinin artmasi solunum isini artirir. Solunum isi i¢in harcanan oksijen

miktart saglikli akcigerde total oksijen tiiketiminin %32°si iken, solunum yetersizliginde

bu oran 10-20 kat artar MV nun hedeflerinden biri de, hastanin solunum iginin dolayis1

ile solunum 151 i¢in harcanan enerjinin azaltilmasidir. Akciger kompliansinin azaldigi

hastalarda (restriktif akciger hastaligi gibi ) solunum hizinin artirilmasi, bunun yaninda

hava yolu direncinin arttigi durumlarda solunum hizinin azaltilmasi, ekspirium siiresinin

uzatilarak oto-PEEP’in 6nlenmesi solunum isinin belirgin olarak azalmasini saglar.

4.8.2. Klinik Amaglar

[EEY
1

5-
6-

7-

Mekanik ventilasyonun 6énemli klinik amaglar1 s6yle siralanabilir:

Apneik ve/veya spontan solunum eforu olmayan hastalarda solunumu saglamak.
Hipoksemiyi 6nlemek ve diizeltmek

Akut solunumsal asidozu diizeltmek : Normal arteryel PCO;’ye ulagmaktan
ziyade hayati tehdit eden akut asidemiyi diizeltmek.

Solunum sikintisini rahatlatmak : Yenidoganda 80/dk, ilk 1 yasta 60/dk, ¢
yasindan sonra 40/dk’nin iizerinde solunum sayisinin olmasi ve bu durumun
israrla  devam etmesi, yorulma Dbelirtilerinin = goriilmesi, kan gazlari
bozulmaksizin MV endikasyonu olarak degerlendirilmelidir. Ancak hastada
temel patoloji astim ya da bronsit gibi havayolu direncinin artmasi ise MV’dan
once hastaya mutlaka bronkodilatator tedavi denenmelidir.

Atelektazileri onlemek ve agmak.

Solunum kaslarinin yetersizliginde : Miyopati, ndromiiskiiler hastaliklar,
solunum kaslarina enerji sunumunun bozuldugu durumlar (CO zehirlenmesi,
agrr anemi, malniitrisyon) CO; {retiminin ¢ok arttig1 durumlar (yiiksek
katabolizma, asir1 karbonhidrat alimi, kontrolsiiz infeksiyon, yiiksek ates vb),
solunum kaslarinin is yiikiiniin akut olarak arttig1 durumlar ve solunum isinin
cok artmasindan dolay1 solunum kaslarinin yoruldugu durumlar.

Hastada sedasyon yada néromiiskiiler blokaj gerektigi durumlarda
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8- Sistemik ve miyokard oksijen tiikketimini azaltmak i¢in.

9- Solunum yolllarinin koruyucu reflekslerinin bozuldugu durumlarda: Akut biling
degisikliginde ya da travma veya konjenital {ist solunum yolu anomalilerinde,
hastanin hava yolu biitiinliigliniin korunamadigi1 durumlarda trakeal entiibasyon
ve MV gerekebilir. Genel olarak GKS 6-8’in altinda ise MV olanagi aranmalidur.

10-Kafa i¢i basincini diistirmek igin

11-Gogiis duvarinin biitiinliigliniin korunmasi igin

12- Oksijen toksisitesinden korunmak i¢in

13- Akciger 6deminde

14-Kontrolsiiz hiperventilasyon PCO;’nin tehlikeli bicimde diismesine ve pH’nin
tehlikeli bicimde ylikselmesine yol agacagi i¢in, hastay1 sedatize ve paralize edip

kontrolliit MV uygulanmasi gerekebilir.

4.9. Mekanik Ventilasyon Uygulamalan
Mekanik ventilasyon uygulamalar1 ilerleyen yillarda giderek artmis ve
YBU’lerinde en sik kullanilan tedavi yontemlerinden biri haline gelmistir. 1997 yilinda
tim diinyada 100 binin iizerinde pozitif basmg¢li ventilatér bulundugu ve sadece

ABD’de yilda 1,5 milyonun {izerinde hastanin mekanik ventilatére baglandigi tahmin
edilmektedir (2).

Eriskin ve ¢ocuklarin solunum sisteminde bir¢ok anatomik ve fizyolojik
farkliliklar olmasi1 nedeniyle MV uygulamasinda her hasta ayri olarak degerlendirilir.
Hastanin yas1 ve altta yatan hastaliyi MV uygulamalar1 i¢in onem tasimaktadir.
Konjenital kalp hastaligi, kronik akciger hastaligi, astim, ARDS ve daha bir¢ok
hastalikta ventilasyon yaklasimlar1 tamamen farklidir (17,18).
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Tablo 2 Cocuk ve erigkin normal solunum degerleri

Solunum Degerleri Cocuk Eriskin
Solunum hizi (/dk) 20-60 12-26
inspiryum zamani (sn) 0,4-0,9 1,25
Tidal hacim (ml/kg) 6-8 6-8
Olii alan (ml/kg) 2-25 2,2
Olii alan/tidal hacmi oram 0,3 0,3
Vital kapasite (ml/kg) 35-40 50-60
Fonksiyonel rezidiiel kapasite (ml/kg) 27-30 30
Alveolar ventilasyon (ml/kg/dk) 100-150 60
Oksijen tiiketimi (ml/kg/dKk) 6-8 3
Hava yolu direnci (cm/H,O/sn) 25-30 1,6
4.10. Ventilatorler ve Yontemler

Ventilatorler temel olarak basing ve hacim kontrollii ventilasyon yapabilir. Basing

ventilasyonunda pik inspiratuar basmci (PIP) ayarlanir ve gaz akimi istenilen basinca

ulagana dek devam eder. Akcigerin kompliansina ve havayolu direncine gore tidal

hacim degisir. PIP’nin sabit olmas1 nedeniyle akcigeri asir1 basingtan ve barotravmadan

korur. Cogu merkez kiigiik cocuklarda basing ventilasyonunu tercih etmektedir. Hacim

ventilasyonunda tidal hacim ayarlanir. Tidal hacim sabittir. Akcigerin kompliansina

bagli olarak PIP degiskendir. Hacim kontrollii ventilasyonda PIP ¢ok yiikselebilir ve

akciger zarar gorebilir. Barotravma olasiligi daha fazladir. Barotravma basing alarm

limitlerinin dogru ayarlanmasi ile 6nlenebilir (17,19)

Tablo. 3 Basing ve hacim kontrollii ventilasyonda ayarlanan parametreler (18)

Basin¢ Kontrollii Ventilasyon Hacim Kontrollu Ventilasyon

FiO2
Solunum hiz1
Inspiryum zamani
PEEP
PIP

FiO2
Solunum hiz1
Inspiryum zamani
PEEP

Tidal hacim
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Tablo. 4 Basing ventilasyon ile hacim ventilasyonunun farkliliklari (18)

Basin¢ Kontrollu Ventilasyon Hacim Kontrollu Ventilasyon
Uygulanan basing sabit Tidal hacim sabit
Tidal hacim degisken Hipoventilasyon-Hiperventilasyon riski az
Komplians ve dirence bagli tidal hacim Kompliansa ve dirence bagl PIP degisir
degisir

ETT de kacak durumunda TV’1 saglamak
Barotravma daha az zor

Barotravma daha fazla

Tablo. 5 Mekanik ventilasyon yontemleri (Modlar) (18)

Basin¢ Kontrollu Ventilasyon Hacim Kontrollu Ventilasyon
IMV IMV
SIMV SIMV
SIMV+PS VSV ACV
ACV VCV
PCV
4.11. Mekanik Ventilasyon Degiskenleri

4.11.1. FiO, (Inspiratuar oksijen fraksiyonu)

Oksijen yliksek dozlarda toksiktir. Toksisiteyi belirleyen oksijen konsantrasyonu
ve verilig siliresidir. Genel yaklasimda yeterli PaO, saglamak i¢in miimkiin olan en
diisiik FiO, kullanilir. FiO2’nin 0,6 ’nin {izerinde olmasi oksijen toksisitesine yol acar.
Oksijen diizeyi FiO;’e baglidir ve kardiyopulmoner hastaliklardan, PEEP ve ortalama
havayolu basincindan (MAP) etkilenir. Ventilasyon perfiizyon orani bozuldugunda ve

diftizyon bozuklugunda primer yaklasim FiO2’nin artirilmasidir. Bunun yaninda
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hipoventilasyona bagli hipoksemide yeterli ventilasyonun saglanmasi ve intrapulmoner
sant gelisen hastalarda yeterli PEEP ve MAP uygulamasi hipoksemiyi diizeltir.(18)
4.11.2. PEEP ( Pozitif ekspiryum sonu basinc)

PEEP uygulamasi ventilasyonun ekspiratuvar fazi siiresince basinci atmosfer
basincmin iizerinde tutarak hava yollarinin ve 6zellikle alveollerin kapanmasini onler.
Kollabe olmus alveollerin agilmasi FRK’1 artirarak, V/P oranini ve oksijenizasyonu
diizeltir, hastanin solunum isini azaltir. Tiim bu etkiler oksijenizasyonun artmasini
saglar ve FiO,’ nin azaltilmasma olanak verir. Bunun yaninda PEEP ortalama havayolu
basincini artirarak oksijenin kana gecmesi i¢in basing farki olusturur. Entiibe edilerek
mekanik ventilatore baglanan hastalarda akciger hastalig1 hafif ve oksijenizasyon yeterli
ise 3-4 cmH,O PEEP uygulamak yeterlidir. Atelektazi, pndmoni veya pulmoner 6dem
varliginda yiiksek PEEP degerlerine ihtiyac olur.

4.11.3. PIP (Pik Inspiratuvar Basinc)

Basing smirli zaman sikluslu ventilasyonda PIP tidal hacmi olusturan en 6nemli
faktordiir. Akciger-toraksin komplianst (CAT), havayolu direnci (Raw), tidal voliim,
inspiratuvar akim hizi (Vi) ve PEEP, PIP’i etkileyen 5 ana faktordiir.

PIP diizeyini saptarken dikkate alinan ana faktorler hastanin viicut agirhgi,
hastaligin tipi, akciger kompliansi, havayolu direnci ve akcigerin zaman sabitidir.
Yeterli ventilasyonu saglayacak en diisiik PIP diizeyi secilir. Hafif veya orta solunum
yetersizliginde PIP 20-25 cmH,0O ile baglanir. Agir hastalarda akciger kompliansinin
belirgin olarak azalmasi1 nedeniyle PIP degerini yiiksek tutmak gerekir.

Yiiksek PIP uygulamasi hava kagagina, vendz doniis ve kardiyak debide azalmaya
yol agabileceginden kaginilmasi gerekir (18).

4.11.4. MAP (Ortalama Havayolu Basinci)

Ortalama havayolu basimci tiim ventilator siklusu boyunca akcigere uygulanan
basingtir. Ortalama havayolu basmnci akcigerde gaz dagilimmda 6nemli rol oynar.
Ayrica MAP ’nin artmast KD’nin azalmasina yol agarak dokulara okijen transportunun
bozulmasina yol acabilir.

PEEP, PIP, inspiratuar akim hiz1 ve I:E oran1 MAP’1 etkiler. FiO, ile hipoksemisi

diizelmeyen hastalarda MAP artirilarak oksijenizasyon diizeltilebilir.
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4.11.5. TV (Tidal Hacim)

Normalde insanda tidal hacim 5-7 ml/kg arasinda degismektedir. Yeni MV
uygulamalarinda TV 6-8 ml/kg olarak tercih edilmektedir. Ayarlanan TV’nin bir
kisminin ventilator devresinde kalmasi bir kisminin da entiibasyon tiipiiniin etrafindan
kagmasi nedeniyle ekshale tidal voliim hesaplanan degerden diisiik olabilir ve inhale
edilen TV ile karsilastirildiginda 6nemli bilgi verir. Basing kontrollu ventilasyonda tidal
hacim direkt olarak ayarlanmadigi i¢in PIP diizeyi ile istenilen TV saglanir. TV
belirlenmesinde hastanin 6zelligi ve klinisyenin yaklagimi en 6nemli unsurdur (18).

4.11.6. Solunum Frekansi

Ventilator frekanst (hizi) hastanin  yasina, hastalifin tipi ve derecesine,

komplikasyonlarin varligia ve klinik cevaba gore belirlenir. Solunum frekans1 cocugun

yasina uygun solunum sayisina yakin ve kan PCO; diizeyine gore ayarlanir.

Tablo. 6 Yasa gore baslangi¢ solunum hizlar1 (18)

Yenidogan 30-50/dk
Stitgocugu 30-40/dk
Cocuk 20-30/dk
Adolesan 12-20/dk

4.11.7. inspiryum Zaman ve Inspiryum- Ekspiryum Oram (I:E)

Pozitif basingli ventilasyonda inspiryum zamani ayarlanmasinda ana belirleyici
faktorler hastanin yasi ve solunum paternidir.

Toplam siklus zamani inspiryum ve ekspiryum zamaninin toplamina esittir.
Inspiratuvar ve ekspiratuvar zaman oranmnmn ayarlanmasi, inspiryum zamanini ve
ekspiryum i¢in kalan siireyi gosterir. Solunum hizina gore I:E orani degisir. En sik
onerilen 1:2 veya 1:3 oranlaridir. Oran 1:1 altmna indiginde ekspiryum siiresi kisalir ve
yeterli ekspiryum siiresi olmamasi hava hapsine ve hemodinamik komplikasyonlara yol
acar. Havanm alveollerde kalmasi ile oto-PEEP olusur. Bu olay ekspiratuvar zamanin

uzatilmasi veya ventilator hizinin diisiiriilmesi veya her ikisi ile 6nlenebilir (18).
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Tablo. 7 Yasa gore onerilen inspiratuvar zamanlar (18)

Yenidogan 0,5 saniye
Oyun ¢ocugu 0,5-0,75 saniye
Cocuk 1,0-1,5 saniye
Erigkin 1,5-2,0 saniye

4.11.8. Tetikleme
Mekanik ventilasyon sirasinda hastanin spontan solunuma bagl basing, akim ve
hacimdeki degisikligi hissetmesine tetikleme denir. En sik akim ve basing tetiklemesi
kullanilir. Negatif basing veya akimda degisiklik saptanmasi inspiryumu tetikler. Basing
tetiklemede genellikle -1 ile -2 cmH,0, akim tetiklemede ise 1-3 L/dk degerleri
kullanilir (18)

Tablo. 8 Saglikli ¢ocuklarda yasa gore MV parametrelerinin ayarlanmasi (18)

Prametreler Siitgocugu Cocuk Adolesan
FiO2 <0,6 <0,6 <0,6
TV(ml/Kkg) 6-8 6-8 6-8
PIP(cmH20) 20-25 20-25 20-25
PEEP(cmH20) 3-5 3-5 3-5
F(.../dKk) 30-40 20-30 12-20
IT(saniye) 0,4-0,6 0,6-1,0 1,0-1,5
4,12, Ventilasyon Yontemlerinin Siniflanmasi

Mekanik ventilasyon sirasinda, hastanin ne zaman ne sekilde nefes alacagini ve
ventilatoriin solunum fazlarina nasil miidahale edecegini belirleyen farkli solunum
uygulamalarina ventilasyon yontemleri denir. Yontemler arasinda se¢im yapilirken
temel amag, hastay1 en konforlu sekilde tutarak, akcigerlerde en az travmaya yol acan
ve yeterli ventilasyon ile oksijenizasyonu giivenli bir sekilde saglayan solunum seklini
secmektir. Pek cok yontem hem basing hem de hacim kontrollii ventilatorlerde

kullanilabilir. Hacim kontrollu ventilatorler inspiryumda hastaya uygulanan gazin
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miktarma, basing kontrollu ventilatorler ise hastaya inspiryumda uygulanan basincin
miktarina gore calisan ventilator tipleridir. Daha yeni gelistirilen akim kontrollu
ventilatorler ise inspiryum sirasinda hastaya uygulanan akima gore calisirlar. Son
zamanlarda gelistirilen ¢ift kontrollu yontemler ventilasyon sirasinda hem verilen hacmi
hem de inspiratuar basinci kontrol altina almay1 hedeflemektedir

Mekanik ventilasyon sirasinda dort temel solunum sekli vardir :

a. Zorunlu solunum uygulamasinda; hastanin ihtiyaci olup olmamasma bakmaksizin,
belirlenmis sayida solunumu sabit zaman araligiyla, belirlenmis inspiryum siiresince

yapilir.
b. Yardimh solunumda; hastanin solunum isinin azaltilmas: amaglanir

c. Destekli solunumda; ventilator hastanin kendi belirledigi sayida spontan solunumu,
hastanin belirledigi zamanlarda ve makine tarafindan kismen belirlenmis inspiryum
siiresince yapar. Inspiryum siiresi ventilatdriin belirledigi siireden daha uzun olmamak
kosulu 1ile hasta tarafindan degistirilebilir. Fizyolojik solunuma en yakin

uygulamalardan biridir.

d. Spontan solunum; solunumun tamamen hasta tarafindan diizenlendigi, makinenin
sadece basing veya hacim destegi uyguladigi solunum seklidir (18).

Tablo. 9 Temel solunum sekilleri (18)

Solunum Sekli Inspiryumun  inspiryumun Hiz
Baslangici Sonlanmasi

Zorunlu Makine Makine Makine

Yardimh Hasta Makine Makine

Destekli Hasta Makine Hasta

Spontan Hasta Hasta Hasta
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4.13. Mekanik Ventilasyon Etkileri

Mekanik ventilasyon siklikla hayat kurtarici iken, komplikasyonlar1 nedeniyle
yasami tehlikeye de sokabilmektedir. Bu nedenle mekanik ventilator kullananlarin

iligkili yan etkileri bilmeleri gerekmektedir.
4.13.1. Mekanik Ventilasyonun Kardiyovaskiiler Etkileri

Kalp, biiylik damarlar ve pulmoner damar yatagi toraks igerisinde olup, MV ile
iligkili intratorasik basing degisikliklerinden dogrudan etkilenir. MV sirasinda
inspiryumda artan basinglar biiyiilk damarlara baski uygular ve santral vendz basing
(CVP) artar, kalbe daha az kan doner, sag ventrikiil ve dolumunun ve sag kalp atim
hacminin azalmasma neden olur. Sag kalp debisinde diisme sol ventrikiil debisinde
diismeye neden olur ve sistemik kan basincinda diisme meydana gelir. Kardiyak debi

diiser. Diisiik KD ve kan basinc1 diisiik perfiizyonla sonuglanabilir (20).

4.13.2. Mekanik Ventilasyonun Kafaici Basin¢ ve Serebral Perfiizyon Uzerine
Olan Etkisi

Beyine dogru giden kanin akim miktar1 serebral perfiizyon basinci (SPB) ile tayin
edilir.

Serebral perfiizyon basinei1 (SPB): Ortalama sistemik basing - Intrakranial basing

Mekanik ventilasyon, KD ve ortalama sistemik arteryel basinci azaltabilir, bu

durum da SBP’nin azalmasina yol agar.

Mekanik ventilasyon sirasinda kalbe dogru olan vendz doniis azalir, bunun sonucu
intrakraniyal basing artarak SPB azalir ve bu durum serebral hipoksemiyle sonuglanir.

Intrakranial basing artis1 serebral demi artrir (20).
4.13.3. Mekanik Ventilasyonun Renal Fonksiyonlar Uzerine Olan Etkisi

[Ik defa Drury ve ark. MV’a maruz kalan hastalarda idrar ¢ikismn azaldigmi

rapor etmislerdir. Annat ve ark. MV uygulanan hastalarda idrar atilimmda %34,
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GFR’de %19, renal kan akiminda %32 ve Na atilminda %33 azalma oldugunu

gostermislerdir.

Mekanik ventilasyonun  indiikledigi renal fonksiyon bozuklugundan KD
azalmasit , bobrek kan akimindaki degisiklik, vendz basingta artig, otonomik
innervasyon, ADH, Renin-Anjiotensin-Aldosteron, ANP sorumlu tutulur. Artan
intratorasik basing, KD’de azalma ve dolayisiyla renal kan akimmda azalmaya neden
olur. Bunun sonucunda idrar ¢ikisi, GFR ve idrar ekskresyonunda azalma meydana gelir
(20).

4.13.4. Mekanik Ventilasyonun Hepatik ve Gastrointestinal Sistem Uzerine

Etkisi

Bundan da KD azalma, hepatik vaskiiler direncin artmasi, Safra kanal basinci
artmasi sorumlu tutulur. Hepatik direncin artmasina da hepatik vendz basincin artmasi
ve mekanik kompresyon neden olur (20).

4.13.5. Mekanik Ventilasyonun Alveoler Ventilasyon Uzerine Etkisi

Mekanik ventilasyon sirasinda alveoler ventilasyonda hipoventilasyon,

hiperventilasyon, hava hapsi, gastrik distansiyon ve oksijen toksisitesi olabilir (20).

Hipoventilasyon: Yeterli solunum eforu olmayan hastalarda assist yontemlerle yeterli

alveolar ventilasyon saglanamayabilir.

Hiperventilasyon: Hiperventilasyona maruz kalan hastalarda respiratuvar alkaloz
meydana gelir. Ciddi hipokarbi tetaniye yol acabilir ve ayni zamanda serebral

perflizyonu azaltarak serebral hipoksiyi artirici etki gosterir.

Oto-PEEP: Ciddi KOAH, status astmatikus ve benzer problemleri olanlarda ekspiryum
yeterince uzun tutulmazsa hava tamamen bosalmaz ve alveol icinde hava hapsi
meydana gelir. Oto-PEEP olarak adlandirilan hava hapsi ven6éz doniiste ve Kkalp

debisinde azalmaya neden olarak barotravmaya yol agar (21,22)
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Mekanik Ventilasyon Sirasinda Oksijen Tedavisinin Yan Etkileri

Oksijenin indiikledigi bradipne: KOAH ve kronik CO, birikimi olan hastalarda
hipoksiyi 6nlemek i¢in verilen yiliksek oksijen diizeyleri solunum uyaranini baskilayarak

bradipneye neden olabilir.

Absorbsiyon atelektazisi: Yiiksek oksijen konsantrasyonu alveollerdeki nitrojenin
yerine oksijenin gegmesine neden olur. Alveol stabilizasyonunda rol alan nitrojenin

uzaklastirilmasi atelektazi geligmesine neden olabilir.

Oksijen toksisitesi: Uzun siire yiiksek konsantrasyonda oksijen kullanimi ve yiiksek

basingh ventilasyon pulmoner doku ve gézde biiyiik hasar yaratabilir.
4.13.6. Mekanik Ventilasyon ve Asid-Baz Bozukluklar:

Yeterli ve uygun alveoler ventilasyon PaCO; ve pH’nin normal diizeylerde
tutulmasinin saglar. PaCO, normale yakin iken pH normal degilse metabolik bir
problemin oldugu ve bunun diizeltilmesi gerektigi diisiiniilmelidir. Ciddi metabolik
asidozda HCOg3 verilmesi gerekebilir. Bikarbonat sadece yeterli ventilasyona sahip
hastalarda verilmelidir. Eger hasta yeterli ventile olmuyorsa verilen HCO3; plazma
hidrojen iyonu ile birlesir ve CO; diizeyinde artmaya neden olur. Eger bu CO; birikirse

asidoza neden olacaktir (20).
4.14. Mekanik Ventilasyon Komplikasyonlari

Yogun bakimlara agir hasta ¢ocuklarin yatmasi, bir¢ok ilacin birlikte kullanilmasi1
ve invazif girisimlerin fazla olmasi nedeniyle komplikasyon olasilig1 diger birimlere
gore daha fazladir. Mekanik ventilasyon ile solunum destegi hayat kurtarict bir tedavi
olmakla birlikte, YB’da karsilasilan komplikasyonlar1 daha da artirarak morbidite ve
mortaliteyi artirr. Yiiksek pozitif basing uygulanmasi (pndmotoraks, akut akciger hasari,
kronik akciger hastaligi), yiiksek voliimle ventilasyon (pndmotoraks, kronik akciger
hastaligi) ve entiibasyona (gecici hipoksemi, trakeal stenoz, selektif entiibasyona bagl
atelektazi) bagli komplikasyonlar olabilir. Bu nedenlerle hasta, ventilatére uygun
endikasyonla baglanmali, periferik dokulara yeterli oksijenin saglandigi en diislik
ventilator ayarlarinda solunum destegi saglanmali ve miimkiin olan en kisa siirede

ventilatorden ayrilmalidir. Bunun yaninda MV desteginin YB sartlar1 olusturulmus,
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yeterli ¢alisma ekiplerinin kuruldugu merkezlerde yapilmasi uygundur. Bu sekilde
MV'de izlenilen hastalarda, hem komplikasyon gelisme riskini azalacak, hem de

komplikasyon gelismis hastalara hizli ve uygun tedaviler yapilmasini saglanacaktir
(23,24)

Mekanik ventilasyona bagli komplikasyonlar1 ayr1 ayr1 inceledigimizde.
4.14.1. Pnomotoraks:

Genellikle yeterli oksijenizasyonu saglamak amaciyla yiiksek basingla PBV
yapildiginda, ozellikle akciger parankiminde ciddi hasar varliginda (pnomoni, akut
respituar distres sendromu) ve asimetrik havalanmaya neden olan atelektazi gibi
hastaliklarda gelisir. Hastalarda pnomotoraks, normal diizeylerde seyreden oksijen
satiirasyonunda ani diisme oldugunda veya yeni entiibe edilen hastalarin oksijen
satiirasyonunda beklenilen yiikselmenin olmamasi halinde diistiniilmelidir. Pnémotoraks

tanist akciger grafisi ile konulur (24,25,26).
4.14.2. Atelektazi:

Genellikle bir lobda, sag veya sol akcigerde olabilir. Siklikla selektif entiibasyona,
ozellikle akciger enfeksiyonu olan hastalarda sekresyonlarin gerekli araliklarla ve etkin
olarak aspire edilmemesi sonucunda mukus tikaglarina bagli olusur. Atelektazi gelismis
ise hasta diger taraf akciger iizerine yatirilarak pozisyon verilir ve diizenli araliklarla
postural drenaj ve ardindan aspirasyon uygulanir. Bu islemler diizenli yapilirsa, hem

atelektazi diizeltilmis, hem de yeni atelektazilerin olugsmasi engellenmis olur (23,27).

4.14.3. Ventilator iliskili pnémoni (ViP):

Ventilatdre bagl hastada entiibasyondan 48 saat sonra gelisen pnomoniye VIP adi
verilmektedir (28). Cocuk yogunbakim iinitelerinde en sik goriilen ikinci nozokomial
enfeksiyondur (29,30).

Ventilatorle iliskili pnomoni, entiibasyon siiresi ile iliskili olup, entiibasyon siiresi
uzadikga VIP goriilme siklig1 da artmaktadir. Uzun siire hastanede kalma, kiiciik yas
(<2), prematiirite, antibiyotik kullanimi, H, bloker kullanimi, major cerrahi, kronik
hastaliklarin varligi, uzun siire hareketsiz kalma gibi predispozan faktorler de

enfeksiyona yatkinligi indiiklemektedir 52,53. Hastaneye yatan hastalarin %75’ inde
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yatistan 48 saat sonra viicut floras1 degismektedir Entiibasyon tiipiiniin kolonizasyonu
da bu degisimden etkilenmekte ve VIP gelisimi icin risk faktdrii olusturmaktadir (29,31).

4.14.4. Mekanik ventilasyon sirasinda voliitravma:

Yiiksek hacimler ile ventilasyon ve alveollerin hiperinflasyonu sekonder akciger
hasarina yol agmakta, kapiller ve endotel harabiyeti olusturmakta bu da ¢ogu zaman

zaten varolan enflamasyonu daha da artirmaktadir
4.14.5. Mekanik ventilasyon sirasinda oksitravma:

Hipoksi tedavisinde 6nemli rol oynayan oksijen, yiiksek konsantrasyonda verilirse

gelisen reaktif oksijen bilesikleri nedeniyle akciger hasarina da yol agmaktadir.
4.14.6. Mekanik ventilasyon sirasinda barotravma

Mekanik ventilasyon sirasinda barotravma terimi akcigerde basing hasarina bagli

olarak meydana gelen patolojileri tanimlamak i¢in kullanilir.

Mekanik ventilasyonun barotravma ile ilgili diger bir komplikasyonu hiicresel

diizeyde meydana gelen degisikliklerdir

Tablo. 10 Barotravma riskini artiran predipozan faktorler (30,32)

Diisiik PEEP ile beraber olan yiiksek PIP
Amfizemat6z akciger hastaligi

Yiiksek tidal hacimle beraber yiiksek PEEP kullanimi
Gastrik asit aspirasyonu

Nekrotizan pnomoni

ARDS
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4.14.7. Mekanik  Ventilasyon Sirasinda  Yapay Havayoluna  Ait
Komplikasyonlar:

Orofaringeal ve nazofaringeal hasarlanma, yumusak doku {ilserasyonlari,
nekrotizan trakeobronsit, trakeal stenoz, trakeomalazi, trakeodzefajial fistiil, trakeo-
innominate arter fistiilii, atelektazi yapay havayoluna ait komplikasyonlardan
baslicalaridir. Uygun endotrakeal tiiplerin kullanilmasi, entiibasyon ve trakeostominin
tecriibeli kigiler tarafindan gerceklestirilmesi yapay havayollara ait komplikasyonlar1
azaltir.

4.15. Mekanik Ventilatorden Ayirma

Mekanik ventilasyon uygulamalarinin 6nemli ve kritik bir evresi hastanin
mekanik ventilatérden ayrildigr bolimdiir. Mekanik ventilasyonun gereksiz uzamasi
hasta, hasta ailesi ve yogun bakim (YB) ekibi i¢in zor bir siire¢ olup , biiyiik bir maddi
yiiktiir. Destek tedavisinin uzamasi ile olusabilecek komplikasyonlarin ciddiyeti ve
cesitliligi nedeniyle ventilasyonun miimkiin olan en erken zamanda sonlandirilmasi
gerekir. Ancak basarisizlikla sonuglanmis bir ekstiibasyon da, uzamis entiibasyonda
oldugu gibi nazokomiyal pndomoni sikliginda artis, YB siiresinin uzamasi, artmis
morbitide ve mortalite risklerini tasir. Bu nedenlerle, hastanin klinigi ve yardimci
parametreler dikkatle izlenip, miimkiin olan en kisa ve uygun zamanda, verilen mekanik
destek azaltilarak, ekstiibasyon denenmelidir. Gereksiz yere ventilatorde gecen her giin,
mortaliteyi %8 artirdigi, tekrar entiibasyonun ise nazokomiyal pndmoniyi 8 Kkat,

mortaliteyi ise 5-12 Kat arttirdig1 bildirilmistir (33,34).

Ayirma (Weaning), mekanik ventilator desteginin azaltilmasi (kademeli olarak
ventilatdrden ayirma) ile hastanin ventilatorden ayrilmasi islemidir.

Ekstiibasyon, endotrakeal tiipiin ¢ikarilmasi ve hastanin MV’dan ayrilmasidir.
Ekstiibasyonun uygun zamani, genellikle hastanin spontan solunumunun yeterli oldugu
zamandir. Kademeli olarak MV desteginin azaltilmasi basarili oldugu halde
ekstiibasyon basarisiz olabilir.

Mekanik ventilasyon siiresinin uzamasmm o6nemli bir nedeni de gereginden fazla
sedasyon kullanilmasidir. Asir1 sedasyondan kagmmanm ve gerektigi zaman siirekli
sedasyon yerine aralikli sedasyon uygulamasinin hastanin erken ekstiibasyonuna

yardimc1 oldugu bildirilmistir (35).
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Mekanik ventilatorden ayirma konusunda iki basamak vardir (36-38) :

1.basamak: Hastanin MV desteginin azaltilmasina ve/veya sonlandirilmasina hazir olup
olmadiginin degerlendirilmesi. Spontan solunum testi (SST) hastanin ventilatérden

ayrilabilirligini test etmek icin kullanilabilir.

2.basamak: Hastanin ekstiibasyona hazir olup olmadigma karar verilmesi. Spontan
solunum testini tolere edebilen tiim hastalarda ekstiibasyon denenmelidir.
Asagidaki kosullarin gerceklesmesi halinde MV desteginin azaltilmas1 ve/veya

sonlandirilmasi diistiniilmelidir (37,38):

° Mekanik ventilasyon gerektiren sebebin diizelme gostermesi
) Infeksiyonun kontrol altinda olmasi

. Noromuskuler blokajin sonlandirilmasi

° Efektif solunum g¢abas1 belirtileri

. FiO, < 0,6, PEEP<7 mmHg

. Yas ve hastalik siireci ile uyumlu vital bulgular
° Minimum inotropik ajan gereksinimi (dopamin ve/veya dobutamin<5mcg/kg/dk)
° Ileri metabolik dengesizligin olmamas1 (asir1 kompensatuvar hipokloremik

metabolik alkaloz, hipokalemi, hipokalsemi, hipomagnezemi)

° Cocuk yogun bakim uzmani tarafindan sivi beslenme dengesinin uygun
bulunmasi

° Biling diizeyi ve kas giiciiniin yeterli olmasi

° Benzodiazepin ve opiat yoksunlugu semptomlarmin olmamasi

Spontan Solunum Testi (SST)

Amag¢ MV’den ayirma kriterlerine uyan hastanin minimal ventilator destegi ile (T-
tiip teknigi ile ya da minimal basing destegi) 2 saat solutulmasidir. Uzun siire entiibe
kalmis hastalarda kademeli olarak destegin azaltilmasi ile birlikte gilinliik SST’lerinin
ekstlibasyon hazirligi asamasinda kullanilmasi, ¢aligmalarda MV siiresini anlamli olarak
azaltmistir. Spontan solunum testi hem hastanin ventilatorden ayrilabilirligini test etmek
icin kullanilir, hem de uzamig MV uygulamasinda gittikge uzayan siirelerle uygulanarak

ayirma yontemi olarak kullanilabilir.
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Kademeli olarak ventilatorden ayirma ve/veya SST bagladiktan sonra ortaya gikan
takipne, dispne, terleme, tasikardi, hipotansiyon, ajitasyon veya biling bulanikligi,
satlirasyon diismesi, kan gazinda solunumsal asidoz veya hiperkapni geligsmesi
denemenin basarisiz oldugunu hastanin MV’den ayrilamayacagini gosterir. Hastanin

SST’nin basarili olmasi ekstiibasyonun basarili olacagi anlamina gelmemektedir (38-

39).

Kademeli Olarak Ventilatorden Ayirma

Genellikle 48 saatten kisa siireli MV uygulanan hastalarda dogrudan ekstiibasyon
denenebilir. 48 saatten uzun siireli MV gerektiren hastalarda giinliik SST ya da
kademeli olarak MV destegi azaltilarak ayirma denenebilir (38).

Kademeli olarak ventilatorden aywrma sirasinda ventilator parametreleri belli
araliklarla azaltilarak minimum destege inilir ve ekstiibasyon denenir. Bu siirecte
hastanin durumu ve patofizyolojisi en belirleyici kriterlerdir.

Genellikle once FiO, azaltilir. Frekans 4-8 saatte bir 2-5/dak azaltilir. Eger bu
sirada PIP 25-30 cmH,O’dan yiiksekse &nce PIP'nin 3-4 saat arayla 2-3 cm
azaltilmasina caligilir. Bu uygulamalar yapilirken kan gazinda pH 7.30’un {izerinde
olmak kosulu ile PaCO;’nin 55-60’a kadar ¢ikmasina izin verilebilir. PEEP etkisi ge¢
cikacag1 ve akcigerler kollabe olursa agilmasi zor olacagi ig¢in 6-12 saatte bir 1-2 H,O
azaltilir. Basing destegi ise 2-4 saatte bir 2-4 cm kadar azaltilip 6-8 cm’ye gelince
ckstiibasyon denenebilir. Bu sirada hastanin satiirasyonlarinda 10-15 dakikadan uzun
olmamak kosulu ile 88-90’lara kadar diisiise izin verilebilir. Tidal hacimin istenen
diizeyde olmasi bu degisiklikler sirasinda gozetilir.

Santral uyaran eksikligi, biling degisikligi, solunum isinde artis, solunum
kaslarinda gii¢siizliik, metabolik bozukluklar ve hemodinamik bozukluklar kademeli
olarak ventilatérden ayirmay1 gii¢lestiren nedenlerdir (38).

4.15.1. Ekstiibasyonun Degerlendirilmesi

Ekstiibasyon Oncesinde weaning islemi bitmis, sedasyon kesilmis ya da ¢ok
azaltilmis, mide bosaltilmis ve kisa bir slire once c¢ekilen akciger filminde atelektazi ya
da pnomotoraks gibi sorunlarin olmadigi belirlenmis olmalidir. Ekstiibasyon sonrasi
gelisebilecek laringeal 6dem icin gerekiyorsa profilaktik deksametazon yapilmali,

adrenalin inhalasyonu i¢in maske hazirlanmali ve olas1 erken reentiibasyon igin
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hazirliklar yapilmig olmalidir. Ekstiibasyonun basarisiz olmasi halinde bir sonraki
ekstiibasyon en erken 24-48 saat sonra denenmelidir.
4.15.2. Weaning ve Ekstiibasyon Basarisizhigi

Cocuk hastalarda ekstiibasyona yonelik bilgiler yasa spesifik hastaliklar, anatomik
ve maturasyonel Ozelliklerinden dolay1 erigkinlerden farklidir. Eriskinlerde yapilan
calismalarda basarisiz sonuglanan ekstiibasyon sikligi %1,8-%18,6 arasi bildirilirken,
cocuk hastalarda ekstiibasyon basarisizlik siklig1 %2,7-%22 arasinda saptanmustir.

Ekstiibasyon basarisim1 yiiksek bir giivenirlilikle belirleyecek bir yontem
olmamakla birlikte bu konuda pek ¢ok ¢alisma yiiriitiilmektedir. Entiibasyon siiresi 48
saatten uzun olanlarda ekstiibasyon basarisizlik orant anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. Genel olarak kiiciik bebeklerde ve uzamis MV uygulamalarinda
ekstiibasyon bagarisizlig1 oran1 daha fazla bildirilmistir.

Farkl ¢alismalarda cins, kilo, ik, PRISM skoru, entiibasyon 6ncesi oksijen alma,
entiibasyon yapan kisi, endotrakeal tiip tiirii (kafli veya kafsiz olmasi), entiibasyon sekli
(oral veya nasal), medikal veya cerrahi hastasi olma, travma, kalp ve onkoloji
hastaliklar1 gibi farkliliklarin  ekstiibasyonu etkilemedigi saptanmistir. En  sik
ekstiibasyon basarisizligi nedenlerinin ise st solunum yolu tikanikligi, pulmoner
yetersizlik, hemodinamik bozukluk, noérolojik faktdrler ve asir1 sedasyon oldugu
bildirilmistir (38,39-42).

4.15.3. Ekstiibasyon kriterleri

Hastanin ekstiibasyon Oncesi desteksiz solunum potansiyeli oldugunun
gosterilebilmesi  gerekir. Genelde bu desteklenen solunumun, total dakika

ventilasyonunun %25’ininden daha azi olmasidir.
Ekstiibasyon kriterleri

1. Mekanik ventilasyon destegi gerektiren primer hadisenin ortadan kalkmasi

2. Solunumsal stabilite (akciger grafisi, kan gazi, kan sayimi, sekresyon
ozelligi, solunum fizyoterapisi, bronkodilatasyon tedavisi)

3. Kardiyovaskiiler stabilite (yeterli KD, stabil ritm, minimal inotropik destek,

yeterli hemotokrit)
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4. Norolojik stabilite (uygun mental durum, Oksiiriik, yutkunma, 6giirme gibi
havayolu koruyucu reflekslerinin varli§i, apne olmamasi, varsa ndbet
kontrolii, SSS depresanlarinin kesilmesi veya azaltilmasi)

5. Metabolik stabilite (relatif bir kriter olmamakla birlikte ates olmamasi,

uygun sinirlarda siv1 ve elektrolit dengesi, yeterli kalori alim1 olup olmadigr)

Kiigiik ¢ocuk ve bebeklerde bilinen anatomik ve fizyolojik faktorler nedeni ile
basarisiz ekstiibasyon riski daha fazladir. Weaning yonteminde hangi yontemin degil,
yontemin nasil kullanildigi daha 6nemli gibi géziikmektedir. Hastanin kliniginin tam ve
stirekli olarak degerlendirilmesi, hastaligin seyrinin ve olas1 komplikasyonlarmnin
bilinmesi, MV amacmin saptanmasi ve sikca yeniden degerlendirilmesi, yapilan her
degisiklikte hastanin yakindan takibi ne yontem kullanirsa kullanilsin hastanin yararma

olacaktir (43).
4.16. Trakeotomi

Ust havayollari, inspiriyum sirasmnda hava yollarindaki direncin  %350’sini
olusturur (68). Bu nedenle ekstubasyon basarisizligi yasanan ve altta yatan norolojik
hastaligi olan hastalarda trakeotomi agilmasi hastanin ventilatorden ayrilmasmni
kolaylastirabilir. Bu hastalarda trakeotomi agilmasi hava yolu direncini azalatip
solunum isini azaltir ve pulmoner sekresyonlarin kolaylikla temizlenmesini saglayarak
ventilasyon sorunu yasayan hastalarin YB’da ve hastanede yatis siirelerini kisaltir (44).
Eriskin YBU’lerinde iki hafta veya daha uzun siireli invazif ventilasyon beklentisi varsa
laringeal zedelenmeyi engelleme ve aymi zamanda YB’da yatis siiresinde kisalma
saglamasi, sedasyon ihtiyacinda azalma saglamasi, monitorizasyonunun daha kolay

olmasi, bakimi i¢in daha az sayida personel gerektirmesi nedeniyle tercih edilmektedir

(45).

Pediatrik hastalarda ise trakeotomi risk ve endikasyonlar1 erigkinlerden farklidir.
Trakeotomiye ne zaman gecilmesi gerektigine iliskin kesinlestirilmis bir zaman sinir1
yoktur. Pulmoner veya ndromuskuler geri doniisiim beklendigi siirece endotrakeal
entiibasyona devam edilir (46). Lee ve ark. yaptiklari retrospektif ¢alismada entiibasyon
sliresine bakilarak trakeotomi a¢ilmasinin 6n goriilemeyecegini ve trakeotomi kararmin

bireysel olarak verilmesi gerektigini bildirmistir (47).

34



4.17. Mekanik Ventilasyon Sirasinda Sedasyon

Giiniimiizde kritik hastalik bir insanin yasayabilecegi en agir stres olarak kabul
edilmekte ve YB ortaminda gelisen agri, korku ve anksiyetenin organizmanin
noroendokrinolojik yanitin1 artirarak, mortaliteyi ciddi bir bi¢imde etkiledigi
bildirilmektedir. Anksiyete ve agrinin baskilanmasinin ise stres yanit1 ve ona eslik eden

metabolik degisiklikleri dnleyerek mortaliteyi azalttigi gosterilmistir.

Sedasyon stres yanitinin azaltilmasi yani anksiyoliz olusmasidir. Anksiyolizisin
hedefi, kas tonusu, kalp hizi, kan basinci, solunum hizi yada terlemede artma
olmaksizin sakin hastalar yaratmaktir. Sedatifler anksiyeteyi azaltirken, motor ve mental
fonksiyonlarda belirgin bir azalmaya neden olmazlar ancak artan dozlar1 SSS
baskilanmasin1 artirarark uyku haline yol agabilir. Daha da yiiksek dozlar1 ise koruyucu
reflekslerin ve bagimsiz olarak hava yolu ag¢ikligin1 koruma yeteneginin kaybi ve sozel
emirler ve fiziksel uyarilara yanitsizligin eslik ettigi kontrollii bilingsizlik durumu olan

genel anestezi diizeyine neden olabilir.
4.17.1 Mekanik Ventilasyon Uygulanan Cocuklarda Sedasyon Hedefleri

Ana hedef kendisine YB hizmetinin sunulmasini engellemeyen, uyarildiginda

cevresi ile iletisim kurabilen sakin ve agrisiz hastalar yaratmaktir.

Eskiden kontrollii MV gerektiren hastalar, derin sedatize edilir ve ventilator ile
senkronizasyonu saglamak i¢in siklikla noromiiskiiler blokaj uygulanirken, yeni
ventilasyon yontemlerinin kullanimiyla derin sedasyon uygulanmaksizin stres,
anksiyete ve agrinin azaltilamasi olanakli hale gelmistir. Bu yaklasim ventilatore baglh
kalinan siire ile YBU’de kalis siiresini de azaltabilmektedir. Derin sedasyonun tedavi

amach kullanildig1 hastalar (pulmoner ve intrakranial HT vb.) bu yaklasimin disinda

tutulmalidir (48).

Ideal sedatif ajanin sahip olmasi gereken ozellikler hizli etki, etki siiresinin
onceden tahmin edilebilmesi, aktif metabolitinin olmamasi, ajanin verilisi
durduruldugunda etkisinin hizlica kaybolmasi, uygulama yolu agisindan seceneklerin
olmasi, siirekli inflizyon ile etkisinin kolay titre edilebilmesi, kalp ve solunum

fonksiyonlarma etkisinin sinirli olmasi, etkinligi ve siiresinin renal ya da hepatik
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hastalikla degismemesi, diger ilaglarla etkilesmemesi, genis terapotik indeksi olmasi

olarak tanimlanmustir (48).

4.18. PRISM ( Pediatric Risk of Mortality) skoru:

Yogun bakimda takip edilen kritik hastaliga sahip ¢ocuklarda prognozu
belirlemeye yonelik genel skorlama sistemleri, hastanin basvurusu aninda ya da ilk giin
icindeki degerlendirmeyi temel almaktadir. Cocuklarda en sik kullanilan genel skorlama
sistemlerinden PRISM skoru, prematiireler ve erigkinler hari¢ tiim ¢ocukluk yas
grubunda kullanilabilmektedir.

PRISM, fizyolojik denge indeksinin basitlestirilmis bir sekli olup hastalik
nedeniyle normal fizyolojinin bozulma derecesinden kaynaklanan o6lim olasiligini
belirler.(49) Kardiyovaskiiler, norolojik vital bulgular ile birlikte kan gazi degerleri,
hematolojik testler ve kan biyokimyasini i¢eren, yas gruplarma gore siniflandirilmig 14
fizyolojik degisken hastanin yogun bakima girisinden itibaren ilk 24 saat iginde
degerlendirilmekte ve bu saatler i¢indeki en kotlii degerler kayda alinmaktadir. Bu
degiskenlerden mortaliteyi en c¢ok etkileyenlerin en diisiik kan basmci degeri,
stupor/koma varligi ve anormal pupil yanit1 oldugu bulunmustur.(50)

PRISM skoru tek tek vakalar1 degerlendirmekten cok bir iinitedeki tiim hasta
populasyonunun mortalite riskinin belirlenmesinde, iiniteler arasindaki hasta ¢esitliligini
standardize etmede ve her iinitenin kendi performansmin degerlendirilmesinde daha

etkin bulunmustur.(50)
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Tablo 11 PRISM skor tablosu

Sistolik Kan Basinc1 (mm Hg) 130-160 (infant) 150-200 (¢ocuk) 55-65 (infant) 56—75 (¢ocuk)
>160 (infant) >200 (gocuk) 40-54 (infant) 50-64 (gocuk)
<40 (infant) <50 (gocuk)

Diyastolik Kan Basinc1 (mmHg) >110 (tiim yaslar)

Kalp Hiza >160 (infant) >150 (¢ocuk) <90 (infant) <80 (¢ocuk)
Solunum Hizi 61-90 (infant) 51-70 (gocuk)
>90 (infant) >70 (¢ocuk) veya apne
PaO2/FiO02 200-300
<200
PaCO2 (mm Hg) 51-65
>65
Glasgow koma skoru <8

Pupil Yamt1

PT/PTT
Total bilirubin (mg/dl)

Potasyum (mEg/l)

Kalsiyum (mg/dl)

Glukoz (mg/dl)

Bikarbonat (mEg/I)

Asimetrik ya da dilate
Fiks dilate

>1.5 x kontrol
>3.5(>1ay)

3.0-3.5 veya 6.5-7.5
<3.0 veya >7.5

7.0-8.0 veya 12.0-15.0
<7.0 veya >15.0

40-60 veya 250-400
<40 veya >400

<16 veya >32
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5. GEREC VE YONTEM
5.1 Hasta secimi

Calisma Ondokuz Mayis Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi CYBUde Haziran
2007 ile Haziran 2010 tarihleri arasinda invaziv mekanik ventilatdrde izlenen hastalarin
tibbi kayitlar1 geriye doniik olarak incelenerek yapildi. Travma veya travma dist
nedenlerle yogun bakim gereksinimi olan 1 ay-18 yas arasindaki tiim ¢ocuk hastalar
CYBU ye kabul edilmektedir.

Calismaya alman hastalarin demografik 6zellikleri,YB’a yatis nedeni, eslik eden
kronik hastalik varligi , MV endikasyonlari, YB’da yatis siiresi, mekanik ventilatorde
kalis siiresi, MV komplikasyonlari, aldig1 sedatif ve analjezikler , reentiibasyon ihtiyaci
(ekstiibasyondan sonraki 48 saat igerisinde), kan ransflizyonu ihtiyaci, trakeotomi
varligi, hastane enfeksiyonu varligi ve mortalite kaydedildi. Hastalarin sistolik kan
basinci, diyastolik kan basinci, kalp hizi, solunum sayisi, PaCO,, Glaskow koma skoru,
pupil cevabi, PT/PTT, serum Ca, K, total bilirubin, glukoz, bikarbonat degerleri
kaydedilerek PRISM skoru hesaplandi.

5.2 Tammmlamalar

Hipoglisemi tanimi i¢in serum glukoz diizeyinin 60 mg/dI’nin altinda olmasi,
hiperglisemi tanimi i¢in serum glukoz degerinin 150 mg/dI’nin iistiinde olmasi kabul
edildi(51).

Sepsis ve septik sok, 2002 yilinda yapilan Uluslararasi Cocukluk Cagi Sepsis
Uzlas1 toplantisinda belirlenen kriterlere gore tanimmlandi. Kanitlanmis/siipheli
enfeksiyon zemininde sistemik inflamatuvar yanit sendromu kriterlerinden iki veya
daha fazlasinin varligi (1.Ates >38,5°C veya hipotermi <36°C 2.Tasikardi 3.Takipne

4.Lokositoz veya lokopeni) sepsis olarak degerlendirildi.

Mekanik ventilasyon siiresi, MV desteginin baglamasi ile ekstiibasyon arasindaki
zaman olarak tanimlandi.

Ventilator iliskili pndmoni (VIP) entiibasyon sirasinda olmayan ve entiibasyondan
48 saat sonra ortaya ¢ikan pndmoni olarak kabul edildi

Kaba mortalite 6len hastalarin yiizdesi olarak belirtildi.
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6.ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Aragtirmadan elde edilen veriler SPSS 15.0 paket programi kullanilarak analiz
edildi. Verilerin normal dagilim gosterip gostermedigine Shapiro-Wilk Normallik Testi
ile bakildi. Normal dagilim gosteren degiskenler ortalama E+/- SD, normal dagilim
gostermeyen degiskenler ise ortanca (minimum-maksimum) olarak ifade edildi. Normal
dagilim gostermeyen degiskenlerde iki grup icin karsilastirmalarda Mann Whitney U
testi kullanildi.Normal dagilim gosteren parametreler Student-T testi ile degerlendirildi.
Katagorik verilerin karsilastirilmasmda Pearson Ki kare testi kullamldi. Istatistiksel
anlamhilik smir1 i¢in P<0,05 degeri kabul edildi. Mortalite {izerinde etkili oldugu
bulunan parametreler arasindaki iliskiyi belirlemek i¢in “Lojistik Regresyon analizi”

uygulandu.

Calisma icin Yerel Etik Kurul onay1 alind1.
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7.BULGULAR

Ondokuz Mayis Universitesi CYBU’sinde Haziran 2007-Haziran 2010 arasinda
yatirilarak izlenen 1172 hastanin 457 (%39)’sinin MV ihtiyact oldugu tespit edildi.
Mekanik ventilasyon siiresi 12 saaten az olan 26 hasta ¢alisma dis1 birakildi, kalan 431
hasta ¢alismaya alindi. Hastalarin 229’u erkek (%53.1) , 202’si kiz (%46.9) idi.

Hastalarin cinsiyetlerine gore dagilimi grafik 1 de goriilmektedir.

% 46,9

% 53,1

W Erkek mKiz

Grafik 1 Olgularin kiz erkek orani

Olgularin ortanca yas1 15 ay (1-216) olarak bulundu. Hastalarin yas gruplarina
gore dagilimi incelendiginde 199°u (%46.2) 1-12 ay, 86’s1 (%19.9) 1-4 yas, 146 (%33.9)
>4 yas grubunda oldugu tespit edildi. Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi grafik 2

‘de goriilmektedir.
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Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi

Grafik 2 Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi

40



Hastalarin 283’tinii (%65.7) hastanemiz acil servisinden alinan hastalar olustururken
geriye kalan 148 hasta (%34.3) pediatrinin diger servisleri ve hastanemiz i¢indeki diger
boliimlerden devir alinan hastalardan olusmaktaydi. YB!a acil servisten almman hasta
sayisi, diger servislerden devir alman hasta sayisindan istatistiksel olarak anlamli
sekilde fazlaydi.( P<0.05). (Grafik 3)

Hastalarin 232’si (%53.8) Samsun ve ilgelerinden, 199°u (%46.2) ise civar
illerden bagvurmustu.

Hastalarin 318’inde (%73.8) daha 6nce YB’da yatis Oykiisii yokken 113’iinde
(%26.2) daha 6nce YB’da yatig 0ykiisii bulunmaktaydi.

300 283

250

200 -

150 -

M Acilden

100 - M Diger servislerden

50 -

Hastalarin Yogunbakima Gelis Yerleri

Grafik 3 Hastalarin yogunbakima gelis yerleri

Hastalarin yatis tanilar1 incelendiginde 189°u (%43.9) solunum sistemi hastaliklart,
47°si (%10.9) enfeksiyon hastaliklar1 ve sepsis, 41’1 (%9.5) kalp hastaligi, 40’1 (%9.3)
norolojik hastaliklar, 38’ 1 (%8.8) travma hastalar1, 19’u (%4.4) post op ve cerrahi takip
hastalari, 18’1 (%4.2) zehirlenmeler, 12’si (%2.8) metabolik endokrin nedenler, 7’si
(%]1.6) gastrointestinal sistem hastaliklari, 7’si (%1.6) bobrek hastaliklart ve 13’1 (%3)
diger hastalik gruplarina dahil olan hastaladan olusmaktaydi. Hastalarin yatig tanilarina

gore dagilimi Grafik 4’te goriilmektedir.
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Grafik 4 Yatis tamlarina gore hastalarin dagilim

Hastalarin

MV endikasyonlar1 incelendiginde, en sik solunum yetersizligi

nedeniyle MV uygulanmust1 (n= 235,%54.5). Diger endikasyonlar sirasiyla 104 hastada

(%24.1) koma-mental durum degisikligi, 38 hastada (%8.8) postoperatif havayolu

giivenligi ,26 hastada (%6) sok, 23 hastada (%5.3) néromuskiiler hastalik, 4 hastaya

(%0.9) iist solunum yolu obstriikksiyonu, 1 hastada (%0.2) kardiyak arrest nedeniyle

MYV uygulanildig: tespit edildi. Mekanik ventilasyon endikasyonlarina gore hastalarin

dagilimi Grafik 5 ’te goriilmektedir..
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Grafik 5 Mekanik Ventilasyon Endikasyonu Nedenlerine Gore Hastalarin dagilimi
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Hastalarin 266’sinda (%61.7) YB yatislar1 esnasinda eslik eden kronik hastalik
varlig1 tespit edildi. Hastalarin sahip oldugu kronik hastaliklar siklik sirasina gore 90
hastada (%33.8) norolojik hastalik, 55 hastada (%20.7) konjenital kalp hastaligi, 31
hastada (%11.7) hematolojik onkolojik hastalik, 26 hastada (%9.8) genetik hastalik, 20
hastada (%7.5) prematiirite, 9 hastada (%3.4) akciger hastaligi, 7 hastada (%2.6) bobrek
hastaliklari, 6 hastada (%2.3) gastroenterolojik hastalikk ve 6 hastada (%2.3) diger
hastaliklar olarak saptandi .

Eslik eden kronik hastaliklarin dagilimi Grafik 6’da goriilmektedir.
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20 - i Bobrek Hast
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0 _
i Diger
Kronik Hastaliklarin Dagilimi &

Grafik 6 Hastalarda Mevcut Kronik Hastaliklarin Dagilim

Hastalarin 168’ inde (%38.9) MV a bagl komplikasyon gelistigi tespit edildi. Bu
komplikasyonlar 67 hastada (%15.5) atelektazi ve VIP birlikte, 49 hastada (%11.3)
atelektazi, 41 hastada (%9.5) izole VIP, 10 hastada (%2.3) pndmotoraks ve 1 hastada
(%0.2) VIP ve pnomotoraks olarak siralanmistir.(Grafik 6).
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Grafik 7 Mekanik ventilasyon komplikasyonlarinin dagilim

Hastalarin 214’iinde (%49.5) hastane enfeksiyonu (HE) saptandi. Enfeksiyon
etkeni olarak en sik saptanan ii¢ mikroorganizma sirasiyla 109 hastada (%25.3)
stafilokok suslari, 77 hastada (%17.9) Pseudomonas aeruginosa, 75 hastada (%17.4)
funguslar idi. Enfeksiyon etkenlerinin dagilimi Grafik 8’de gosterilmistir

100 -

80 ~

M Stafilokok suslan
H Pseudomonas
40 1 M Funguslar

20

Ensik 3 m.o.

Grafik 8 Hastane enfeksiyonu ajanlarinin dagilimi

Calismaya alinan hastalarimizin  332’sine (%77) kan ve/veya kan {iriinii

replasmani yapildig: tespit edildi.

Caligmaya alman hastalarin 157’sinde (%36.4) hiperglisemi, 31’inde (%?7.2)
hipoglisemi tespit edildi.
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Pozitif inotrop destek alan hasta sayis1 273 (%63.3) olarak bulundu.

Calismaya alman hastalarin 26’siin (%6) renal replasman tedavisi aldig1 tespit
edildi.

Hastalarin PRISM skoru ortalama degeri 19.40+9.59 olarak tespit edildi.

Izlemde hastalarin 62’inde (%]14.4) plansiz ekstilbasyon meydana geldigi

belirlendi. Planli olarak ekstiibe edilen 280 hastanin 64’linde (%22.8) reentiibasyon
ihtiyaci oldugu belirlendi.

Hastalarin 318’ine (%73.8) sedatif ajanlar, 327’sine (%75.9) analjezik ajanlar,
119’una (%27.6) noromuskuler ajanlar uygulandigi saptandi. Hastalara uygulanan

medikasyonlar Grafik 9’da gosterilmistir.
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H Analjezik

M Sedatif ve Analjezik

M Sedatif ve Néromuskuler
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W Sedatif, Analjezik ve
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Grafik 9 izlem Boyunca Kullamlan Medikasyonlarim Dagihm

Hastalarm ventilatérde kalig siiresi ortanca degeri 6 giin (1-320) , YB’da kalig

sliresi ortanca degeri 9 giin (1-320) olarak bulundu.

Kronik hastaligi olan hastalarin YB’da kalis siiresi ortanca degeri 11 giin (1- 320),
olmayanlarm ortanca degeri 7 giin (1-114) olarak tespit edildi. Aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu. (Tablo12)
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Tablo 12 : Kronik hastabk varhgimin yogun bakimda kals siiresi ve mekanik

ventilasyon siiresi iizerine olan etkisi

Kronik Kronik Genel P
hastalik var  hastalik yok

Hasta sayisi1 (n) 266 165 431

Yogun bakimda 11 (1-320) 7 (1-114) 9 (1-320) 0.001
kals siiresi (giin)

MV’de kals siiresi 7.5(1-320) 5(1-97) 6 (1-320) 0.001

Mekanik ventilatdre bagli komplikasyon gelisen hastalarin entiibasyon siiresi
ortalama 22 (2-320) giin, YB’da kalis siiresi ortalama 27 (2-320) giin olarak saptanirken
komplikasyon gézlenmeyen hastalarin entiibasyon siiresi ortalama 3 (1-47) giin, YB
stiresi ise ortalama 5 (1-49) giin olarak saptandi. Komplikasyon goézlenen hastalarin
entiibasyon ve YB siireleri gozlenmeyen hastalara gore anlamli olarak uzun saptandi

(p<0,001).

Tablo. 13 Komplikasyon gelisiminin yogun bakimda kahs siiresi ve mekanik

ventilasyon siiresi iizerine olan etkisi

Komplikasyon Komplikasyon Genel P
gelisen gelismeyen
Hasta sayisi 168 263 431
MYV’da kalis siiresi 22 (2-320) 3(1-47) 9 (1-320) <0.001
YB’da kalis siiresi 27 (2-320) 5 (1-49) 6 (1-320) <0.001

Basarisiz ekstiibasyon siklig1 %22.8 idi. Ekstiibasyonu basarisiz olan 64 hastanin
YB’da kalma siiresi ortanca 39.5 (11-320) giin, entiibasyon siiresi ortanca degeri 29.5
(7-320) giin olarak tespit edildi.

Ekstiibasyonu basarili olan hastalarin YB’da kalma stiresi ortanca 7 (1-108) giin,

entiibasyon siiresi ortanca degeri 5 (1-100) giin olarak tespit edildi.
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Ekstiibasyonu basarisiz olanlarla olmayanlar arasinda entiibasyon siiresi (p<0.001)

ve YB siireleri (p<0.001) arasinda anlaml fark saptandi.

Tablo. 14 Ekstiibasyon basarisimin yogun bakimda kalhs siiresi ve mekanik

ventilasyon siiresi iizerine olan etkisi

Ekstiibasyon  Ekstiibasyon Genel P
basarisiz basarih
Hasta sayisi 64 216 431
MV’da kalis siiresi 29.5 (7-320) 5 (1-100) 9 (1-320) <0.001
YB’da kalis siiresi 39.5 (11-320) 7 (1-108) 6 (1-320) <0.001

Sedasyon alan hastalarin ortanca entiibasyon siiresi 8 (1-320) giin, ortanca YB
stiresi 12 (1-320) giin olarak saptanirken sedasyon almayan hastalarin ortanca
entiibasyon siiresi 4 (1-47) giin, ortanca YB siiresi 5 (1-47) giin olarak belirlendi.
Sedasyon alan hastalarin entiibasyon ve YB’da kalma siireleri sedasyon almayan

hastalara gore anlamli olarak uzun saptandi (p<0,0001). (Tablo14)

Tablo 15 Sedasyonun yogun bakimda Kkahs siiresi ve mekanik ventilasyon siiresi

uizerine olan etkisi

Sedasyon Sedasyon Genel p
Alan Almayan
Hasta sayisi 371 (%86.1) 60 (%13.9) 431 (%100)
MV’da kalis siiresi 8 (1-320) 4 (1-47) 6 (1-320) <0,001
YB’da yatis siiresi 12(1-320) 5 (1-47) 9 (1-320) <0,001
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Calismaya alinan hastalarm 157si (%36.4) 61dii. ilk 48 saatte 6len hasta sayis1 46
(%10.7), 48 saatte sonra Olen hasta sayis1 111 (%25.7) idi. Hastanemiz CYBU’sinde
ayni tarihlerde yatan tiim hastalarda kaba mortalite hizt %.15.1 olup MV uygulanan
hastalarda uygulanmayanlara oranla mortalite yiiksek bulundu. Aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamliyd1.(p<0.05)

Tablo 16.Mortaliteye etkili faktorler

Hasta Sayis1  Yasayan Olen P
Kiz n(%) 202 (%46.9) 125 (%61.9) 77 (%38.1) 056
Erkek n(%) 209 (%53.1) 149 (%65.1) 80 (%34.9) 056
YBU’de yatis oykiisii n(%) 113 (%26.2) 73 (%64.6) 40 (%354)  0.88
Kronik Hastalik n(%) 266 (%61.7) 172 (%64.6) 94 (%35.4)  0.62

332 (%77)
62 (%14.4)
168 (%38.9)

193 (%58.1) 139 (%41.9) <0.001
49 (%79) 13 (%21)  0.10
110 (%65.5) 58 (%34.5)  0.58

Kan transfiizyonu n(%)
Plansiz ekstiibasyon n(%)
Mekanik ventilasyon
komplikasyonu n(%o)
Sedasyon alma n(%o) 318 (%73.8)

273 (%63.3)

207 (65.1) 111 (%34.9) 0.32

Pozitif inotrop n(%o) 143 (%52.4) 130 (%47.6) <0.001

RRT n(%) 26 (%6) 4 (%16.4) 22 (%84.6) <0.001
Hiperglisemi n(%o) 157 (%36.4) 92 (%58.6)  65(%41.4) 0.03
Hipoglisemi n(%o) 31 (%7.2) 13 (%58.1) 18 (%41.9) 0.004
Hastane enfeksiyonu n(%o) 214 (%49.6) 136 (%63.5) 78 (%36.5)  0.27

PRISM skoru* 15.2+7.2

7(1-246)

26.149.8  <0.001

Mekanik ventilasyon siiresi** 7(1-101) 0.75

*:Ortalamaz+ standart sapma; **:Ortanca (minimum- maksimum)
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Mortalite {izerine etkili faktorler incelendiginde cinsiyet, Oncesinde YB’da yatis
Oykiisii, kronik hastalik, plansiz ekstiibasyon, MV komplikasyonu , sedasyon alma,
hastane enfeksiyonu , MV siiresi ve CYB da kalis siiresinin mortalite iizerine etkili

olmadig goriildii.

Renal replasman tedavisi alan 26 hastadan 22’si (%84.6) eksitus oldu. Renal
replasman tedavisi ihtiyacinin mortaliteye etkisi arastirildiginda RRT alan hastalarin
almayan hastalara oranla mortalitesinin daha yiiksek oldugu bulundu. Aralarindaki fark

istatistiksel olarak anlamliydi.(p<0.001)

Hiperglisemik olan 157 hastadan 65’1 (%41.4) eksitus oldu. Hastalarin glisemik
durumu ve mortalite ile iligkisi arastirildiginda; hiperglisemisi olan hastalarin
normoglisemik olanlara oranla mortalitesinin istatistiksel olarak alamli dl¢iide yiiksek
oldugu tespit edildi. (P=0.03)

Hipoglisemik olan 31 hastadan 18’1 (%58,1) eksitus oldu. Hipoglisemi ile
mortalite arasindaki iliski incelendiginde hipoglisemik hastalarin normoglisemik
olanlara gore mortalitesinin istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek oldugu tespit
edildi.(p=0.004)

PRISM skoru ve mortalite arasindaki iliskiyi inceledigimizde eksitus olan
hastalarm PRISM ortalama degeri 26.1+£9.8 yasayan hastalarin PRISM ortalama degeri
15.2+7.2 olup aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi. (p<0.001)

Pozitif inotrop destek alan 273 hastanin 130’u ( %47.6) eksitus oldu. Pozitif
inotrop
destek almanm mortalite {izerine olan etkisi arastirildiginda pozitif inotrop destek alan n

hastalarin ~ almayanlara oranla mortalitesinin daha yiiksek oldugu tespit edildi.

Aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi. (P<0.001)

Mortaliteye etkili oldugunu diisiindiiglimiiz ve istatistiksel olarak anlamli sonug
elde ettigimiz parametreleri lojistik regresyon analizi ile birlikte degerlendirdigimizde;,
PRISM i¢in P<0,001, kan transfliizyonu i¢in p:0.18, Pozitif inotrop destek i¢in P=0,004,
RRT i¢in p=0.03 Hiperglisemi i¢in P= 0,025 Hipoglisemi i¢in P= 0,03 olarak tespit
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edildi. Lojistik regresyon analizi sonucunda PRISM skoru, pozitif inotrop destek alma,

RRT, hipoglisemi ve hipergliseminin motaliteyi artirdigimi tespit ettik (P<0,05).

Tablo 17 Mortaliteye etkili faktorlerin lojistik regresyon ile degerlendirilmesi

% 95,0 CI*

p OR alt Ust
PRISMS KORU < 0,001 0,858 0,830 0,888
Kan Transfiizyonu 0.18 1578 08 3.1
Pozitif Inotrop 0,004 2,295 1,305 4,033
Hiperglisemi 0,025 1.61 1.06 2.45
RRT 0,003 5,531 1,1 18.37
Hipoglisemi 0,03 3.16 1.47 6.78
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8. TARTISMA

Mekanik ventilasyon YB hastalar1 i¢in siklikla kullanilan tedavi yontemlerinden
biridir ve siklig1 merkezin kabul ettigi hasta profiline gore degismektedir. Mekanik
ventilator tedavisi uygulama sikligi en yiiksek olan merkezlerin kardiyak cerrahi sonrast
hasta kabul eden merkezler oldugu bilinmektedir. Literatiirde YB hastalarinda MV
uygulama siklig1 i¢in %18- 80 arasinda degisen oranlar1 gérmek miimkiindiir (1,23,52).
Robinder ve ark. CYBU’de MV uygulama siklig1 %30 (54), Principi ve ark. ise(55)
%39 olarak bildirmislerdir. Ozdemir ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada MV uygulama siklig1
%40,9 (1), Kendirli ve ark.’nin yaptig1 calisgmada %18.1,(56) Poyrazoglu ve ark.’nin
yaptigi ¢alismada %24.1 (57) olarak bildirilmistir. Strauss ve ark.’nin erigkin hastalarda
yaptig1 calismada YB’a yatan hastalara MV uygulama sikligint %39 olarak
belirtmislerdir (1,55). Bizim ¢alismamizda MV uygulama siklig1 %39 olarak saptandi.

Literatiirde c¢ocuk hastalarda en sik MV nedeni olarak solunum yetmezligi
bildirilmektedir. (23,53,85-88). Ulkemizden Kendirli ve ark.’nin (56) yaptig1 ¢alismada
solunum yetersizligine baglt MV siklig1 %64 iken, Ozdemir ve ark.’nin ¢alismasinda bu
oran %47 olarak bulunmustur. Ayn1 calismada hastalarm %14'i kardiyovaskiiler
yetersizlik nedeniyle, %21°1 MSS hastaliklarina bagli solunum baskilanmasi nedeniyle,
%17’si de gilivenli hava yolunun saglanmasi amaci ile MV tedavi aldig1 bildirilmistir(1).
Farias ve ark.’nin caligmalarinda ¢ocuklarin %75’ine akut solunum yetersizligi
nedeniyle MV baslandigini bildirmislerdir(58). Ramirez ve ark.’nin Ispanya’da yaptig1
calismada akut solunum yetersizligi (%46,5 ) en stk MV nedeni olarak bildirilmistir
(59). Bizim g¢alismamizda en stk MV nedenleri sirasiyla solunum yetersizligi(%54,5)
koma-mental durum degisikligi (%24,1) ve postoperatif havayolu giivenligi (%9) idi.

Farias ve ark.’nin 7 iilkeyi kapsayan ¢alismasinda MV destegi verilen ¢cocuklarin
%16’sinda islevsel durumu bozan kronik hastalik oldugu saptanirken, Andersen ve
ark.’nin ¢alismasinda bu oran %44 olarak saptanmistir(58,60) Poyrazoglu ve ark.
calismalarinda YB’a yatan hastalara en sik eslik eden kronik hastaligin nérolojik
hastaliklar (%34,7) oldugunu belirtmiglerdir (57) Calismamizda MV uygulanan
hastalarin %61,7’sinde islevsel fonksiyonlar:1 etkileyen kronik hastalik bulundugu
belirlendi. En sik gbzlenen kronik hastaliklar siklik sirasina gére norolojik hastaliklar
(%33.8) konjenital kalp hastaliklar1 (%20.7) ve maligniteler (%11.7) idi.
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Mekanik ventilasyon, hayat kurtarici bir tedavi yontemi olmasina ragmen, yliksek
pozitif basing uygulanmasi (pndmotoraks, akut akciger hasari, kronik akciger hastaligr),
yiiksek voliimle ventilasyon (pndmotoraks, kronik akciger hastali§i) ve entiibasyona
(gecici hipoksemi, trakeal stenoz, selektif entlibasyona bagli atelektazi) bagl
komplikasyonlar goriilebilmektedir (61-62) Ispanya’da Ramirez ve ark. yaptiklar1 ok
merkezli ¢alismada MV uygulanan hastalarm %8,1’inde pndmotoraks, %17,4’iinde VIP
goriildigini bildirmiglerdir (59). Wang ve ark. (63) caligmalarinda MV uygulama
sikligin1 %31,9 ve pnomotoraks siklgmi %50, atelektazi sikhigini1%13.8 ve VIP sikligm1
%13.8 olarak bildirmiglerdir. Kendirli ve ark.’min (63) calismalarinda MV
komplikasyonu olarak atelektazi %26,3 , VIP %17,5 , pnomotoraks %13,1 , kanama
%5,4, trakeal 6dem %4,3 ve kronik akciger hastaligi %2,1 siklikta bildirilmistir.
Ozdemir ve ark.’min c¢alismalarmmda %70 oranda VIP gelistigini bildirmislerdir.
Ventilator iliskili pndmoni’nin sik goriilmesinin nedenini CYBU’sinin yeni agilmis
olmas1 ve gorev yapan ekibin yeterli deneyime sahip olmamasina bagli olarak
endotrakeal aspirasyon ile hava yolundan salgilarin uzaklastirilmas: sirasinda
mikroorganizma bulasinin artmasi ve ger¢ek VIP ile hava yolu kolonizasyonu ayriminin
yeterli diizeyde yapilamamis olmasima a baglamislardir. Unitemizden yapilan ¢calismada
Astlioglu ve ark. MV komplikasyonunu %33.8 olarak saptamis ve en sik atelektazi,
ikinci siklikta VIP bildirmislerdir(65). Bizim ¢alismamizda ise hastalarm %38.9 unda
MV komplikasyonu gelistigini tespit ettik. En sik goriilen komplikasyon atelektazi,
ikinci siklikta VIP idi .

Ulusal nazokomial enfeksiyon gozetim sistemi (NNIS)'nden 2004 yilinda
yaymlanan raporda VIP hizi ortalama 6/1000 ventilatdr giiniidiir.(66) .Cocuk yogun
bakim iinitesindeki HE sikligm1 arastiran calismasinda Giiliimser ve ark. VIP hizini
15.6/1000 ventilator giinii olarak saptanmis (67), tilkemizden Sevketoglu ve ark’nin
yaptig1 calismada VIP hiz1 4.53/1000 ventilator giinii olarak bulunmustur (68), Bizim
calismamizdaki VIP hizi 14.1/1000 ventilatdr giinii olarak saptanmis olup yiiksektir.
Unitemizde VIP hizinmn yiiksek olusu reentiibasyon oraninin fazla olmasi, non-invaziv
ventilasyon uygulamasindaki azlik, sedasyon siireleri,hemsire basina diisen hasta
sayisinm Onerilenin {istiinde olmasina ve ayrica gercek VIP ile hava yolu kolonizasyonu

ayrimmin yeterli diizeyde yapilamamis olmasina bagl olabilecegini diistinmekteyiz.
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Mekanik Ventilasyon uygulanan hastalar HE enfeksiyonu gelisimi agisindan
invaziv girisimlerin siklig1 nedeniyle risk altindadir. Ayn1 zamanda genis spektrumlu
yogun antibiyotik tedavisi altinda olmalar1 nedeni ile gelisen enfeksiyonlar direngli
mikroorganizmalar tarafindan olusturulmaktadir (69). Raymond ve ark. galismalarinda
HE sikligim1 %23,6 olarak bildirmislerdir (70). Yologlu ve ark.’nin erigkin YB
hastalarinda yaptig1 calismada ise HE %33 olarak belirtilmistir (71). Gireu ve ark.
YB’da kalis siiresinin HE gelisimi i¢in dnemli risk faktorii oldugunu belirtmisler ve
calismalarinda YB’da 48 saatten fazla siire ile takip edilen hastalarda enfeksiyon
gelisimi 6ncesinde YB’da kalis siiresini ortalama 8,74+6,8 giin olarak bulmuslar ve HE
oranint %14,6 olarak vermislerdir (72). Calismamizda MV’de izledigimiz hastalarda
HE sikligimi % 49.5 olarak tespit ettik. Hastane enfeksiyonu sikligimizin literatiire gore
yiiksek olmasinin nedeni olarak bu konuda yapilan ¢aligmalarin YB’a yatirilan tiim
olgular1 kapsamasi ve MV yapilan olgularin enfeksiyona daha duyarli olmasindan
kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz.

Yogun bakim servislerinde HE etkeni olarak en sik gram negatif basiller
goriilmektedir. Alvarez ve ark.’nin Ispanya’da 30 eriskin YBU’sinde 16.216 hasta
tizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada en sik goriilen HE etkeninin %26,3 oranla P.
aeruginosa oldugu sdylenmistir (73). Ulkemizden yapilan Sizlan ve ark.’nm
calismasinda en sik saptanan HE etkeninin %19,6 siklikla P. aeruginosa oldugu
bldirilmistir  (74). Klinigimizden vyapilan iki calismada da CYBU hastane
enfeksiyonundan en sik sorumlu patojen P. aeruginosa olarak tespit edilmistir (65,67).
Calismamizda MV uygulanan ¢ocuklarda CYB da izlenen tiim hastalardan farkli olarak
HE etkeni olarak en sik (%49.8 ) staphilokok suslarin1 tespit ettik.

Farias J.A ve ark. c¢alismalarinda plansiz ekstiibasyon insidansint %4 oldugunu
saptamiglar ve bu oranin daha 6nce yapilmis ¢alismalarla benzer (%3-13) oldugunu
bildirmisglerdir (58,59,75,76). Ayrica bircok ¢ocuk ¢aligmasinda ekstiibasyon
basarisizlik oraninin %2,7 ile 22 arasinda degistigi bildirilmistir (77,78). Calismamizda
plansiz ekstiibasyon oran1 %14.4 , ekstiibasyon basarisizlik oran1 %14.8 olarak saptand..

Calismamizda hastalarimizin CYB’da kalis siirelerinin ortanca degeri 12 giin,
ventilatorde kalig siiresi ortanca degeri 8 giin (1-320) olup olduk¢a uzun oldugunu

gordiik. Trakeostomili hastalarin CYB ve MV de kalis siiresini artirdigini tespit ettik.
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Yogun bakim hastalarinda eslik eden kronik hastalik varhiginin mortaliteye ve
morbiditeye etkili oldugu ve hastanede kalis siiresini uzattigi bilinmektedir (79).
Calismamizda kronik hastalik varhiginin YB’da kalig siiresine etkisi arastirildiginda
kronik hastalig1 olanlarin olmayanlara gére YB’da daha uzun siire kaldig1 tespit edildi.

Stambouly ve ark.’nin ABD’de yaptig1 bir ¢calismada komplikasyon gelisen hastalarin
YB’da kalma siireleri ve mortalite oranlarinin komplikasyon gelismeyen hastalara gore
daha yiiksek oldugu bildirilmistir (80). Calismamizda MV Komplikasyonu goézlenen
hastalarin entiibasyon ve YB’da kalis siireleri gelismeyen hastalara gore anlamli olarak

uzun saptandi (p<0,001).

Tip bilimindeki gelismeler CYBU’lerinde bircok kritik hastanin yasamasini
saglamaktadir. Ancak bu durum hastalarm bir kismmin uzun dénem YB’da kalip MV
destegi almasi gereksinimini dogurmaktadir. Ulkemizde evde bakim ve ventilasyon
imkanlarinin yeterli olmamasi ve YB haricinde terminal hasta bakim odalarmin
olmamas1 nedeniyle hastalarm CYBU’deki kalis siirelerini uzamaktadir. Uzun CYBU
izlemi hasta kapasitesini sinirlanmakta ve yiiksek maliyetlere neden olmaktadir (81,82)
Avrupanin farkh {ilkelerinde ventilatér bagimli kisi prevalansinin 100000°de 2 ile 30
arasinda degistigi ve kronik MV ihtiyaci olan hasta sayisinin yildan yila giderek arttigi
bildirilmektedir(83). Palfrey ve ark. Massachusetts’te 1987 yilinda 41, 1990 yilinda 70
cocugun kronik MV destegi aldigin1 belirlerken, Robert ve ark. 2005 yilinda ayni
bolgede 197 cocugun kronik MV destegi aldigimi ve kronik MV ihtiyaci gosteren hasta
sayisinin ayni bolgede 15 yil igerisinde 3 kat arttigini saptamuglardir (84). Calismamizda
3 yillk siirede 49 (%11.4) hastanin kronik MV destegine ihtiya¢ duydugu saptand:.

Cocuk yogun bakim birimlerinde izlenen ¢ocuklarin genel durumlarinm koti
olmas1 ve hastaliklarmin agir seyirli olmasi yaninda, MV'nin beraberinde getirdigi
riskler nedeni ile genel olarak 6liim hizlar1 yiiksektir (56,80,88). Yogun bakim mortalite
orani eriskinlerde %17 - %36,2 arasinda degisirken cocuklarda %4,7 - %19 arasinda
oranlar bildirilmektedir. Farias ve ark. 7 iilkeyi kapsayan caligmalarinda mortalite
oranini yaklasik %15 saptamislar ve MV destegi alan hastalarin sag kalimi tizerinde
yalnizca CYBU’nin fiziksel ve personel 6zelliklerinin degil, MV &ncesi faktdrlerin de
(immun yetmezlik, multipl konjenital anomaliler, malignensiler) etkili oldugunu
bildirmisglerdir (58). Nipshagen ve ark. YB’a kabul edilen tiim hastalar1 igeren

caligmalarinda mortalite oranini %5,7 olarak saptamiglardir (89). Folafoluwa ve ark. ise
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A.B.D’de YB’a yatis1 yapilan tiim hastalar1 degerlendirmisler ve mortalite oranin1 %3,1
olarak bildirmislerdir (90). Ozdemir ve ark.’nin galismasinda YB’da yatan hastalarin
Olim orant %22,6 iken, MV tedavisi alan hastalarin 6lim orant %355,3 olarak
bildirilmislerdir (1). Tullu ve ark.’nin (85) MV ile izledikleri gocuklarm %47’si 6liirken,
Kendirli ve ark.’nin g¢alismasinda (64) MV tedavisi alan hastalarmin %58,3 {iniin
oldiigiinii bildirmislerdir. Fernandez ve ark’nin CYBU’de yaptiklar1 ¢alismada ise MV
uygulanan hasta sikligint %61,1 olarak vermisler ve bu hastalarin tamaminin eksitus
oldugunu bildirmislerdir (91). Bizim ¢alismamizda MV uygulanan hastalarda mortalite
orani %36.4 olup ayn1 donemde CYB’a yatan tiim hastalarin mortalitesinden (%15.1)
yliksekti.

Islevsel durum bozukluguna neden olan kronik hastaligi bulunan hastalarin
%35.3’lintin eks oldugu belirlendi islevsel durum bozuklugu ile mortalite arasinda
anlaml iligki saptanmadi.

Mekanik ventilasyon siiresince sedasyon uygulanmasinin MV siiresi ve ayirma
iizerine olan etkisini arastiran ¢ok sayida erigskin ¢alismasi vardir. Kress ve ark.
calismalarinda hastalarin sedasyonunu keserek toleranslari degerlendirmisler ve tolere
edemeyen hastalara yar1 dozda tekrar sedasyona baslamiglardir. Calismanin sonunda
tedavi grubunda MV siiresinin 2 giin, YBU’nde gecen siirenin ise 3 giin daha kisa
oldugunu saptamuglardir (92). Kollef ve ark.’nin ¢alismasinda siirekli sedasyon alan
hastalarda MV siiresi, bolus ya da hi¢ sedasyon almayan hastalara gére anlamli olarak
uzun saptanmustir (93). Uluslararas1 Mekanik Ventilasyon Calisma Grubu tarafindan 20
iilkede yapilan ¢alismada ise 12 saatten fazla MV destegi alan 5183 hasanmn verileri
prospektif olarak toplanmis ve %68 hastanin MV sirasinda sedasyon aldig1 saptanmustir.
Hastalarin sedasyon aldig1 ortanca giin sayisinin 3 giin oldugu tespit edilmis ve bu
stirenin daha uzun MV, ve YB’da kalma siiresi ile iliskili oldugu bildirilmistir (94).
Twite ve ark. ¢alismasmda CYBU’lerinde sedasyon alan ¢ocuklar1 Bispektral Indeks
(BIS) monitor ile elektroensefalografik olarak degerlendirmisler ve %27’sinin derin
genel anestezi diizeyinde sedasyon aldigini tespit etmislerdir (95). Derin sedasyon
uygulanan g¢ocuklarn uyanikhiginin geciktigi ve bunun sonucunda da ventilatorden
ayirma, MV ve YB siiresinin uzadigi bildirilmektedir. Caliymamizda hastalarin
%73.8’inin sedatif ajanlar, %75.9’unun analjezik ajanlar aldigi, %13,9’unun ise

herhangi bir medikasyon almadig: belirlendi. Sedasyon alan hastalarin entiibasyon ve
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YB’da kalma siirelerinin sedasyon almayan hastalara gore anlamli olarak uzun

oldugunu saptandi.

CYBU’lerde mortaliteyi tahmin etmede 14 fizyolojik degiskenden olusan PRISM
skoru yaygin kullanilmaktadir. Bu skorlama sisteminin mortaliteyi tahmin etmedeki
giivenilirligi yapilan c¢alismalarla desteklenmistir.  (96,97,98). Marcin ve ark.’nin
CYBU’de yaptiklar1 bir ¢alisma 6liim olasilig1 tahmininin, tibbi miidahaleleri, tedavi
planlarini ve hasta prognozunu etkileyebilecegini ortaya koymustur (99). Gemke ve ark.
PRISM skoru ile mortalite arasinda giiglii iliski oldugunu sdylemislerdir(97,98). PRISM
skorunun 13-15’den biiyiik olmasimnin mortaliteyi tahmin etmede giivenilir bir parametre
oldugu bildirilmistir(100,101). Keulen ve ark. da PRISM skorunun pediatrik mortaliteyi
tahmin edebilmek i¢in iyi bir gosterge oldugunu savunmuslardir(102). Yogaraj ve
ark.’nin yaptig1 calismada PRISM skoru ile kan kiiltiir pozitifligi arasinda iliski
bulunmug(62). Calismada PRISM skoru 15’in {izerinde olan hastalarin %784 {iniin
oldiigii tespit edildi.

Calismamizda Olen hastalarin PRISM ortanca degeri 26 (6-57) olup yasayan
hastalarin PRISM ortanca degerine 14 (0-39) gore istaistiksel olarak anlamli 6lglide
yiiksekti .

Akut renal yetmezlik kritik hastaligi olan ¢ocuklarda sik goriilen ve mortalite ile
iliskili oldugu gosterilmis klinik durumlardan biridir (103). Bu hastalarda gelisen renal
yetmezliklerin ¢ogu sekonder renal yetmezlik grubundadir (104,106). Son yillarda
RRT’lerinin gelismesi ile renal yetmezligin mortalite {izerindeki etkisi azalmaya
baslamustir ancak bu grupta mortalite halen yiiksek seyretmektedir (105). Smoyer ve ark.
caligmalarinda RRT ihtiyac1 olan hastalarda mortalite oranin1 %50 olarak
bildirilirmislerdir (106). Hayes ve ark.’nin calismasinda RRT uygulanan hastalarda
mortalite oranin1 %45,7 olarak belirtilmistir (107). Fernandez ve ark.’nin yaptigi
calismada RRT alan hastalarin mortalitesinin %32 oldugunu soylemistir (101).
Calismamizda RRT uygulanan hastalarin mortalite oranin1 %84.6 olarak tespit ettik.

Yapilan c¢aligmalarda kritik hasta ¢ocuklarda serum glikoz diizeyinin
yikselmesinin kotii prognoz ile iligkili oldugu mortalite ve morbiditeyi artirdigi
gosterilmistir (108,109). Hirshberg ve ark.’nin CYB hastalarinda yaptig1 ¢aligmada
hipergliseminin mortaliteyi artirdigmi belirtmislerdir. Ayni caliymada hiperglisemi

sikligint %49,2 olarak bulmuslar ve yas kiigiildilkge serum glukoz diizeyinde
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dengesizliginin arttigini tespit etmislerdir (110). Whitcomb ve ark’nin yetiskinlerde
yaptig1 ¢cok merkezli 2713 hastayr iceren ¢aligmasinda hiperglisemi sikhigin %27,4
olarak bildirmislerdir. (111). Yung ve ark’'nn CYBU’de yaptig1 c¢alismada
hipergliseminin mortalite {izerinde artirict etkisi oldugunu belirtmislerdir .Bu ¢aligmada
hiperglisemik hastalarin mortalitesi %33 olarak verilmistir(112). Yates ve ark. uzun
stiren hipergliseminin YB hastalarinin mortalitesini daha ¢ok arttigin1 soylemislerdir
(113). Caligmamizda literatiirle uyumlu olarak hiperglisemik hastalarmn
normoglisemiklere oranla mortalitesinin anlamli derecede yiiksek oldugu tespit ettik.

Yayinlarda glikoz metabolizmast bozukluklarindan hipergliseminin yani sira
hipogliseminin de mortalite ile olan iliskisi tizerinde durulmaktadir. Anand ve ark. ve
Sunehag ve ark.’nin CYBU’de yaptiklar: iki farkli calismada agir metabolik bozuklugu
olan YB hastalarinda hipogliseminin meydana gelebilecegini sdylemisler ve eriskinlere
gore hipoglisemik ¢ocuklarin daha fazla mortalite riskine sahip oldugunu belirtmislerdir
(114,115). Krinsley ve ark.’nin eriskin YBU’de yaptig1 ¢alismada hipogliseminin,
ozellikle de siddetli hipogliseminin (<40mg/dl) mortalite ile direkt iliskili oldugunu
sOylemislerdir. Siddetli hipoglisemisi olan hastalarin mortalite sikligin %39,5 olarak
vermislerdir (116). Hirshberg ve ark.’nin YB hastalarinin glikoz degiskenligi {izerinde
yaptig1 c¢alismada hiperglisemi tedavileri sirasinda insulin tedavisine bagli olarak
hipoglisemi olusabilecegini ancak insulin tedavisi sonrasi olusan hipogliseminin
mortalite tizerinde anlamli bir etkisi olmadigim1 savunmuslardir. Hipogliseminin
sikligini ise %9,7 olarak belirtmislerdir (110). Calismamizda hipoglisemi sikligini1 %7.2
ve hipoglisemisi olan hastalarin mortalite oranin1 %58.1 olarak tespit ettik.

Doku oksijenasyonu ve mikrosirkiilasyonun bozulmasi ¢oklu organ yetmezligine
yol acarak YB hastalarinin mortalitesi artmaktadir (117,118). Yapilan ¢alismalar pozitif
inotrop destek ihtiyaci olan hastalarin mortalitesinin daha yiiksek oldugunu
gostermektedir (117,118,119). Abraham ve ark. ¢ok merkezli bir ¢alismada pozitif
inotrop destege ihtiyact olan hastalarin mortalitesini %26 olarak vermisler ve bu
hastalarin mortalitesinin almayanlara oranla daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir (117).
Krishnan ve ark. ¢cocuk hastalarda yapmis olduklari ¢alismada pozitif inotropik destek
ihtiyac1 olan hastalarm mortalitesinin %37,6 oldugunu belirtmis ancak mortalite lizerine
etkili olan diger faktorlerle (DIK, MOY, MV ihtiyac1 ) ile birlikte degerlendirilmesi
gerektigini vurgulamiglardir (120). Calismamizda pozitif inotropik destek ihtiyact olan
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hastalarin mortalitesini %47.6 olarak bulduk ve pozitif inotropik destek ihtiyact olan
hastalar mortalitesinin olmyanlara oranla daha yiiksek oldugunu tespit ettik.
Literatiirde MV uygulana cocuk hastalarin mortalitesi iizerine etkili risk
faktorlerinin multivaryant analiz ile degerlendirildigi tek calisma yine iinitemizden
Asilioglu ve ark. yaptig1 ¢alisma idi (65). Bunun yanisura CYBU’ de izlenen bazi hasta
gruplarinda mortaliteyi etkileyen risk faktorlerini birlikte degerlendiren c¢alismalar
mevcuttur. Fernandez ve ark. RRT gerektiren 53 CYB hastasinda mortaliteye etkili
faktorleri lojistik regresyon analizi ile incelediklerinde PRISM skoru , MOY ve diisiik
kan basmcmin’nin mortalite {izerinde anlamli etkisinin oldugunu tespit etmislerdir (101).
Yung ve ark.’nin CYB’da hiperglisemi sikligini1 ve mortaliyete etkisini arastirdiklar
calismalarinda hiperglisemi erkek cinsiyet, PIM2 skoru ve acil servisten yogun bakima
yatis multivaryant analizi ile degerlendirildiginde hiperglisemi ve PIM2 skorunun
mortalite tizerinde etkili oldugunu bulmuslardir (112). Robinder ve ark. CYB’da sepsis
ve septik sok tanisiyla izledikleri 218 hastada mortalite ile DIK skoru iliskisini
arastirmislar ve yas, DIK skoru , pozitif inotrop skoru ve PRISM skorunun mortaliteye
iliskisini birlikte degerlendirildiginde PRISM ve DIK skoru ile mortalite arasinda
anlamli iligki bulmuslardir(122) Biz ¢alismamizda CYB’da MV uygulanan hastalarin
mortalitesini etkileyen faktorleri multivaryant analizle arastirdik ve PRISM skoru,

pozitif inotrop destek alma, RRT, hipoglisemi ve hipergliseyi motalite ile ilisli bulduk.
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9. SONUCLAR

1. Calismaya alman 413 hastanin 229°u (%53.1) erkek (E), 202’si (%46.9) kiz (K)
olarak tespit edildi.

2. Olgularm ortanca tani yas1 15 ay (1 -228) olup, hastalarm 232’si (%53.8) Samsun

ve ilgelerinden, 199°u (%46.2) civar illerden bagvurmustu.

3.Calismamizda MV uygulama siklig1 %39 olarak tespit edildi.

4. Hastalarin yogun bakima en sik yatig nedeni (189 hasta, %43,9) solunum sistemi
hastaliklar1 idi.

5. Caligmaya aldigimiz hastalarin 266’sinda (%61.7) YB yatislar1 esnasinda

eslik eden kronik hastaligi vardi. En sik eslik eden kronik hastalik olarak 90

hastada, (%33.8) norolojik hastaliklar tespit edildi.

6. Hastalarin ventilatorde kalis siiresi ortanca degeri 8 giin (1-320) olarak bulundu.

7. Hastalarin 168” inde (%38.9) MV’a bagli komplikasyon gelistigi tespit edildi. En sik
karsilasilan komplikasyon 116 hastada (%25) atelektazi olarak saptandi.

8. Hastalarm 219’unda (%50.8) hastane enfeksiyonu saptandi. Enfeksiyon etkeni olarak
en sik saptanan mikroorganizma 109 hastada, (%49.9) staphilokok suslari idi.

9. Cocuk YBU’mizin kaba mortalitesi %15.1 olarak tespit edildi. Mekanik ventilator
ihtiyact olan 431 hastanm 157’si (%36.4) eksitus oldu. Mekanik ventilator ihtiyaci olan
hastalarin mortalitesinin olmayanlara oranla daha ytliksek oldugu tespit edildi.

10. Caligmaya alinan hastalarm 26’sinin (%6,0) RRT aldig1 tespit edildi. Renal
replasman tedavisi alan hastalarin almayanlara oranla daha fazla eksitus oldugu

bulundu.

11. Yiiksek PIRSM skoru olan hastalarin diisiik PRISM skorlu hastalara gore
mortalitesinin yiiksek oldugu tespit edildi.

12. Hiperglisemisi olan 157 hastadan 65’1 (%41.4) eksitus oldu. Hiperglisemik
hastalarin normoglisemik hastalara gore mortalitesinin istatistiksel olarak anlamli
sekilde yiiksek oldugu tespit edildi.

13. Hipoglisemik olan 31 hastadan 18’i (%58.1) eksitus oldu. Hipoglisemik hastalarin
normoglisemik hastalara gore mortalitesinin istatistiksel olarak anlaml sekilde yiiksek
oldugu tespit edildi.

14. Pozitif inotrop destek alan 273 hastanin 130°u (%47.6) eksitus oldu. Pozitif inotrop

destek ihtiyact olan hastalarin almayan hastalara oranla mortalitesinin daha yiiksek
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oldugu tespit edildi.

15. Mortaliteye etkili olarak bulunan parametreler lojistik regresyon analizi ile birlikte
degerlendirildiginde PRISM skoru, pozitif inotrop destek ihtiyaci olmak, hipoglisemi,
hiperglisemi ve RRT ile mortalite arasinda anlamli bir iligki tespit ettik.

Sonug olarak mekanik ventilasyon, ¢ocuk yogun bakim finitelerinin vazgegilmez
bir tedavi yontemi olmakla birlikte, beraberinde hastalik ve 6liim oraninda artis riskini

getirmektedir.
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