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OZET

Noninvaziv mekanik ventilasyonun (NIMV) etkinligi kronik obstriiktif
akciger hastaligma (KOAH) bagl akut hiperkapnik solunum yetmezligi ile restriktif
patolojiler sonucu gelisen solunum yetmezliginde kesinlik kazanmis olmasina
ragmen, KOAH sonucu geligen kronik solunum yetmezliginde halen tartigmalidir. Bu
calisma uzun stireli “Bi-level Positive Airway Pressure (BiPAP)”  kullanma
endikasyonu konularak cihaz kullanim raporu yazilan kronik solunum yetmezligi
bulunan olgularda tedavi etkinligini ve tedaviyi silirdiirmede karsilagilan sikintilart
aragtirmak amaciyla planlanmistir.

Klinigimizde 1 Ocak 2003 ve 31 Aralik 2007 tarihleri arasinda “‘uzun stireli
BiPAP kullanmasi uygundur” karar1 verilen toplam 177 hastadan dosya kayitlarma
bakilarak ilk bilgilerine ulagilan 56 hasta ¢aligmaya alindi. Hepsi evde USOT ve tam
doz ila¢ tedavisi alan hastalardi. Olgularin 24 tanesi ¢esitli nedenlerle BiPAP cihazini
alamamislardi. Diger 32 hasta ise BIPAP cihazim kullanmaktaydi. Grup I’deki
(BiPAP kullanan) hastalarin yas ortalamasi 61,75+9,41 yil ve %63°1 erkek, Grup
Il’deki (BiPAP kullanmayan) hastalarin yas ortalamasi 62,45+11,88 yil ve %631
erkekti. Her iki grup arasinda altta yatan hastaliklari, sigara igme Oykiisii, hastalik
stireleri, BiPAP Onerilmeden Onceki yilda arteriyel kan gazlar1 (AKG), solunum
fonksiyon testleri (SFT) ve semptomlar1 agisindan istatistiksel olarak anlaml1 bir fark
saptanmadi (p>0,05). Grup I’deki hastalar BiPAP cihazlarini ortalama olarak 10.28
+1.72  cmH20  inspiratuar, 4.15£0,44 cmH20  ekspiratuar  basinglarda
kullanmaktaydilar ve gilinde 5,842,6 saat kullandiklarin1 ifade ettiler. BiPAP
kullanimindan sonraki yapilan kontrolinde Grup I’deki hastalarin giinliik
aktivitelerinde, PaCO2 degerlerinde ve hastaneye yatis sayilarinda Grup II’deki
hastalara gore belirgin derecede iyilesme gozlendi (p<0,05). Her iki grup arasinda bir
yil sonra FEV1 agisindan fark yoktu. Grup I’deki hastalarm yasam siiresi 40,3+3,6
ay, grup II’deki hastalarin 27,4+3,7 ay olup aradaki fark istatistiksel olarak
anlamliyd1 (p<0,05). Grup I’deki hastalarin toplam (saat) BIPAP kullanimlari
arttik¢a orantili olarak yasam siiresinde de artig gozlendi.

Sonug olarak kronik solunum yetmezlikli olgularda BiPAP’1in morbiditeye ve
yasam sliresine olumlu etkileri vardur.

Anahtar kelimeler: BiPAP, kronik solunum yetmezIligi



SUMMARY

Though the efficacy of non-invasive mechanical ventilation in the chronic
obstructive pulmonary disease (COPD) related acute hypercapnic respiratory failure
and restrictive patologies origined respiratory failure has gained accuracy, its
efficacy at COPD related chronic respiratory failure is under debate. This study was
assigned to understand the treatment efficacy and sustaining problems of long time
Bi-Level Positive Airway Pressure (BiPAP) in the chronic respiratory failure cases.

A total of 56 patients who have a chronic respiratory failure and decided to
BiPAP usage for long time included to this study between 1 January 2003 and 31
December 2007. LTOT and full dose drug taken totally. 24 of cases could not take
BiPAP machine for various reasons. 32 of cases take BIPAP machine. Avarage age
of patients in group I (using BiPAP) was 61.75+9.41 and % 63 were men, avarage
age of patients in group 2 (who did not use BiPAP) was 62.45+11.88 and % 63 of
them were men. There was no significant statistical difference between two groups in
smoking history, disease period, the numbers of hospitalisation and intensive care
unit staying in the last year, arterial bool gases, pulmonary function tests and
symptoms (p>0.05) . The avarage BiPAP usage in group I was 5.75+2.55 h/day,
inspiratory and expiratory pressures 10.28 +1.72 ¢cmH20 and 4.15+0,44 cmH20.
After one year BiPAP usage there was a significance decrease in dyspnea feeling,
daily activities, analysis of arterial blood gases and the number of hospitalisation in
group I compared with Group II (P<0.05). After one year there was no difference in
FEV, between two groups. (p>0.05). Avarage life periot of patients in group I was
40,2743,56 mounths, avarage life periot of patients in group II was 27,35+3,68
months. Life periots were significantly higher in patients with NIV compared to
those without this therapy (p<0,05).

Consequently, in cases of chronic respiratory failure, BiPAP has positive
effects on morbidity and mortality.

Key Words: BiPAP, chronic respiratory failure
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SIMGELER VE KISALTMALAR

ALI: Acute Lung Injury (Akut akciger hasari)

ALS: Amiyotrofik Lateral Skleroz

ARDS: Acute Respiratory Distress Syndrome (Akut solunum sikintisi sendromu)
AKG: Arteriyel kan gaz

ASY: Akut solunum yetmezligi

BiPAP: Bi-level Positive Airway Pressure ( Iki diizeyli pozitif hava yolu basincr)
CPAP: Continuous Positive Airway Pressure ( Siirekli pozitif hava yolu basinci)
CO: Karbonmonoksit

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

DAH: Diffiiz alveoler hemoraji

DMD: Duchenne musculer distrofi

EKO: Ekokardiyografi

ERS: European Respiratory Society ( Avrupa Solunum Dernegi)

EPAP: Expiratory Positive Airway Pressure ( Ekspiratuvar pozitif hava yolu basinci)
FEV,: Forced Expiratory Voliime 1 (1. Saniyedeki zorlu ekspiratuvar voliim)

FVC: Forced Vital Capasity (Zorlu vital kapasite)

FEV//FVC: Zorlu ekspirasyon 1. saniyedeki voliimiiniin zorlu vital kapasiteye orani
FRC: Fonksiyonel rezidiiel kapasite

GOLD: Global Initiative for Obstructive Lung Disease ( Kronik Obstriiktif Akciger
Hastaligma Karsi Kiiresel Girigim )

GIS: Gastrointestinal sistem

HSY: Hiperkapnik solunum yetmezIligi

IMV: Intermittent Mandatory Ventilation (Aralikli mekanik ventilasyon)

IPPV: Intermittent Positive Pressure Ventilation (Aralikli pozitif basingh
ventilasyon)

IPAP: Inspiratory Positive Airway Pressure (Inspiratuvar pozitif hava yolu basmcr)
KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi

KKY': Konjestif kalp yetmezligi

KSY: Kronik solunum yetmezligi

MIiP: Maksimum inspirasyon basinci



NIMV: Noninvaziv mekanik ventilasyon

NINPV: Noninvasive Negative Pressure Ventilation (Noninvaziv negatif basinglt
ventilasyon)

NIPPV: Noninvasive Positive Pressure Ventilation (Noninvaziv pozitif basingh
ventilasyon)

OHS: Obezite Hipoventilasyon Sendromu

OSA: Obstructive Sleep Apnea

OSAS: Obstructive Sleep Apnea Syndrome (Ostruktif uyku apne sendromu)
PSV: Pressure Support Ventilation (Basing destekli ventilasyon)

PEEP: Positive end-Expiratory Pressure ( Pozitif ekspirasyon sonu basinci)
PH: Pulmoner hipertansiyon

PaO,: Parsiyel arteriyel oksijen basinct

PaCO,: Parsiyel arteriyel karbondioksit basinct

P(a-2)02: Alveolo-arteriyel oksijen gradiyenti

SIMV: Synchronized Intermittent Mandatory Ventilation ( Senkronize aralikli
zorunlu ventilasyon)

SSS: Santral sinir sistemi

SY: Solunum yetmezligi

SFT: Solunum fonksiyon testi

Sa0,: Yiizde oksijen saturasyonu

USOT: Uzun siireli oksijen tedavisi

V/Q: Ventilasyon perflizyon orani

Va: Alveoler ventilasyon

Vp: Olii bosluk ventilasyonu

Vg: Dakika ventilasyonu

Vr: Soluk voliimii

YBU: Yogun bakim iinitesi
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1. GIRIS VE AMAC

Solunum sisteminin esas fonksiyonu disaridan oksijen alinip, metabolizma
artig1 olarak olusan karbondioksiti de digar1 atmasidir. Solunum yetmezligi ise
solunum sisteminin bu gaz degisim fonksiyonlarindan birini veya ikisini birden
yerine getirememesi ile karakterize bir sendromdur (1).

Solunum yetersizliginin gercek tanimlanmasi arter kan gaz1 (AKG)
degerlendirmelerine dayanir. Normal saglikli bireylerde deniz seviyesinde ve oda
havasinda AKG degerleri; pH: 7.35- 7.45, parsiyel arteriyel oksijen basinct (PaO2):
95 mmHg, parsiyel arteriyel karbondioksit basinci (PaCO2): 35-45 mmHg,
bikarbonat (HCO3): 22-24 mEq/lt, ylizde oksijen saturasyonu (Sa02): %97 olarak
saptanmaktadwr.  Yiksekligin artmasiyla oksijenasyonda minimal diisiisler
gbzlenebilir. Deniz seviyesinde, istirahat halinde, oda havasinda alinan arter kaninda
PaO2 55 mmHg’ nin altina inmesi, PaCO2’nin 45 mmHg’ nin iistiine ¢ikmasi solunum
yetersizligi olarak kabul edilir. Solunum yetmezligi gaz degisim anormalliklerine
gore; hipoksemik (Tip1) ve hiperkapnik (Tip2), klinik seyirlerine gére akut ve kronik
SY olarak siniflandirilir (2,3).

Solunum pompas1 ve/veya akciger parankimini etkileyen bazi hastaliklarda
normal gaz degisimini siirdiirmede kalic1 yetersizlik olabilir. Ornegin interstisyel
akciger hastaliklarinda kronik hipoksemik solunum yetmezligi vardir ve genellikle
egzersizde veya ileri evrelerde dinlenme donemlerinde de olur. Kronik hiperkapnik
solunum yetmezligi ise; kronik obstriiktif akciger hastalifi (KOAH), gogiis duvari
hastaliklari, noromuskiiler hastaliklar, uyku apne sendromu (UAS), overlap
sendromu, ve obesite hipoventilasyon sendromu gibi nedenlerle olusur. Bunlarin
arasinda en sik rastlanan, diinyada oldugu gibi iilkemizde de 6nemli bir saglik sorunu
olan hastalik KOAH’dir. Bu nedenle kronik solunum yetmezligi ile ilgili ¢aligmalarin
cogu KOAH’la ilgilidir (4,5). KOAH’a bagl kronik solunum yetmezliginde (-2
agonistler, antikolinerjikler, teofilin ve kortikosteroidlerden olusan ilag tedavisi ile
yasam kalitesi ve egzersiz kapasitesi iyilesmekle birlikte birinci saniyede ¢ikarilan
zorlu ekspiratuvar voliimdeki (FEV) azalma ve mortalite oran1 etkilenmemektedir

(6). Giiniimiizde sadece sigaranin birakilmasi ve uzun siireli oksijen tedavisinin



(USOT) KOAH’l1 hastalarda mortaliteyi azalttig1 kesin olarak gosterilmistir (4- 6).
Tedavideki biitiin ilerlemelere ragmen KOAH yiiksek morbidite ve mortalite ile
seyretmektedir. Akciger transplantasyonu ve akciger voliim azaltici cerrahiyi de
kapsayan en son tedaviler sadece belirli bir kisim hastaya uygulanabilir ve uzun
donemde yasam siiresini uzattig1 gosterilememistir (7, 8).

Noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV), KOAH’a bagli akut hiperkapnik
solunum yetmezligi (HSY) ile restriktif akciger hastaliklar1 sonucu gelisen solunum
yetmezliginde, iyi bilinen ve giderek kullanim alani bulan bir tedavi se¢enegidir (9,
10). Birgok randomize kontrollii ¢aligma, HSY olan KOAH olgularinin
alevlenmelerinde NIMV’yi ilk basamak girisim olarak kabul etmektedir (11, 12).

NIMV uzun siireli ev tedavisi ile stabil hiperkapnik KOAH hastalarinda bazi
mekanizmalarla yarar saglayabilir. Cogu, az sayida hasta ile kisa siireli yapilmis ve
kontrol grubu olmayan bazi galigmalarda, NIMV’nin stabil hiperkapnik KOAH
hastalarinda akciger fonksiyonlar1 lizerinde olumlu etkiler gosterdigi, yasam siiresini
uzatt1g1, alevlenme ve hastaneye yatis sikligini azaltarak yagsam kalitesini arttirdigi ve
tedavi maliyetini azalttig1 gozlenmistir (13, 14). Ancak bu hastalarda NIMV’nin
etkinligini degerlendiren ¢alismalarin sayist oldukca az ve sonuglar1 ¢eliskilidir (13,
14).

Bu calismada, 2003- 2007 yillar1 arasinda uzun siireli “Bi-level Positive
Airway Pressure (BiPAP) > kullanmasma karar verilen 177 kronik solunum
yetmezlikli hastadan, retrospektif olarak ilk verilerine ulastigimiz ve prospektif
olarak son kontrollerini yaptigimiz 56 hastanin, demografik dzelliklerini, tedaviye
uyumunu, akciger fonksiyonlari, yasam kalitesi ve siiresi {iizerine BIPAP

kullaniminin etkilerini arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 SOLUNUM FIZYOLOJisi

Solunumun amact metabolizma i¢in gerekli oksijenin (O2)
saglanmas1 ve hiicresel metabolizma artig1 olan karbondioksitin (CO2) atilmasidir.
Tek hiicreli organizmalarda solunum, gazlarm hiicre membranindan difiizyonu ile
olusurken insanda santral sinir sistemi, kardiyovaskiiler sistem, solunum sistemi, kan
ve kaslarin Dbirlikte ¢aligmalariyla gerceklesir. Organizmanin aktivitesi ve
metabolizmasindaki degisikliklere ragmen kandaki O2 ve CO2 basinglar1 dar bir
aralikta sabit tutulur (15).

Normal bir solunum i¢in oncelikle beyinde medulla ve ponsdaki solunum
merkezinin normal islevini siirdliirmesi gerekir. Buradan ¢ikan solunum uyarisi
periferik sinirler araciligi ile diyafram gibi efektor organlara iletilir. Solunumun
inspiryum fazi aktif, ekspiryum faz1 ise normal kosullarda pasiftir. Inspiryumun en
onemli kas1 diyafram olup C3- C5 arasi diizeyden ¢ikan nervus frenikus (N. frenikus)
tarafindan innerve edilir. Inspiryumda tidal voliimiin (V1) %70’inden diyafram
sorumludur. Ekspiriyum saglikli kisilerde pasif olup inspiryum kaslarinin gevsemesi
ve akciger parankiminin gericekim giicii (elastic recoil) ile olur (16) . Solunum
islevinin normal bir sekilde siirdiiriilebilmesi i¢in bu bilesenler cok énemli olmakla
beraber santral ve periferik kemo ve mekanoreseptdrler olmaksizin solunum normal
bir sekilde gerceklesemez. Bu reseptorler bir anlamda solunumun yolunda gidip
gitmedigini monitdrize eden algilayicilardir. Kemoreseptorlerden medullada
bulunanlar asidoza duyarli olup solunum merkezini hiperkapniden ve asidozdan
haberdar ederler. Karotik ve aortik kemoreseptorler ise daha ¢ok hipoksemiye
duyarlhidrrlar. Aortik kemoreseptorler daha ¢ok ¢ocukluk caginda aktiftirler (16, 17).

Sonugta periferden, kemo- ve baroreseptorlerden gelen uyarilar N. vagus ve
N. glossofaringeus araciligi ile solunum merkezine ulagir ve solunum merkezi bu
uyarilara N. frenikus ve 1.-12. torasik sinirler dolayisiyla diyafram ve interkostal
kaslar aracilig1 ile cevap verir (18).

2.1.1 Akcigerlerde gaz degisimi: Temel olarak 5 olaym kontrolii altindadir.
Ventilasyon, perflizyon, gazlarin kanda tasinmasi, alveoler gaz degisimi (diffiizyon),

solunumun kontrolii (19).



1-Ventilasyon (V): Saglikli erigkin sakin solunum esnasinda her solukta
ortalama 500 ml -750 ml hava alir, yine yaklasik solunum sayisini 15/dakikada (12-
22/dakika) tutarak total dakika ventilasyonunu korumaya c¢alisir. Dakika
ventilasyonu i¢inde anatomik ve fizyolojik 6lii mesafe ventilasyonlar1 da 6nemli yer
tutar. Anatomik 6lii mesafe; burundan respiratuar brongiollere kadar olan solunuma
katilmayan brons ve bronsiollerdeki havayr kapsar. Ayakta duran bir kiside
apekslerdeki alveollerde solunuma katilim siirerken pulmoner kapillerde kan akimi
azalmistir. Ventilasyonun siirdiigii perfiizyonun kisitlandig1 bu alana “’fizyolojik 6li
bosluk’’ denir (15,19).

Hipoventilasyon: Alveoler ventilasyonun azalmasiyla alveoldeki parsiyel
oksijen basinct (PO2) diiser ve parsiyel karbondioksit basinci (PCO2) artar. Buna
“hipoventilasyon” denir. Hipoventilasyon parsiyel karbondioksit basinci
(PCO2)’indaki yiikselmenin ana nedenidir. Kisi oksijenden zengin gaz karigimi
solursa, hipoventilasyonun sebep oldugu arteriyal oksijen azalmasini karsilayabilir
fakat uygunsuz ventilasyondan dolay1 PaCOz2 yiiksekligi israr eder (19,20).

2-Perfiizyon (Q): Solunum iinitelerinin kanlanmasidir. Akcigerlerde kan
akimi kardiyak debiye esittir ve kardiyak debiyi kontrol eden faktorler pulmoner kan
akimimi da kontrol ederler (15). Hipoksemiye maruz kalindiginda alveollere komsu
kan damarlar1 diiz kas kontraksiyonu ile vazokonstriksiyon olusturarak, kan akimini
hipoksik olan bolgeden, ventilasyonun normal oldugu bdlgelere yonlendirerek kan
oksijen diizeyini normal sinirlarda tutmaya calisirlar (15,19).

Ventilasyon / perfiizyon orani: Akcigerlerin gaz aligverisinde bu oran
onemli rol oynar. Herhangi bir akciger iinitesindeki ventilasyonun kan akimina orani
PO2 yi belirler. Bu durum yalniz oksijen i¢in degil CO2 ve nitrojen (N2) i¢in de
gecerlidir. Akcigerlerde ventilasyon ve perflizyonun tiniform olmamasindan dolay1
ventilasyon / perflizyon oran1 da {iniform degildir. Apikal bolgelerde bu oran 3,3
iken, bazallerde 0,63’ tiir. Ortalama ventilasyon dakikada 5 litre, kalp debisi 6 litre
olduguna gore ventilasyon / perflizyon orani (V/Q) 0,8’dir (19,20).

Alveolo-arteriyel oksijen gradiyenti: Normalde apeksle taban arasindaki
akciger linitelerinin V/Q oranlar1 arasindaki farklilik sonucu; V/Q orani diisiik olan
tinitelerin sebep olduklart O2 eksilmesine karsilik, V/Q orani yliksek {initelerin

alveolden kana fazladan ekledikleri O2 miktar1 daha az oldugundan PaO2 (parsiyel



arteriyel oksijen basinci), daima PAO2 (parsiyel alveoler oksijen basinci)’den 5-
15mmHg kadar azdir. Buna alveolo-arteriyel oksijen gradiyenti (P(A-a)O2) denir
(20,21). Su sekilde hesaplanir:

P(A-2)O2=PAO2-Pa0O2

PAO2= ( FIO2 x (Pbaro-PH20))- PaCO2/R

PAO2= alveoler oksijen basmci, PaO2= arteriyel oksijen basmci, FIO2= inspire edilen

havadaki oksijen yiizdesi, Pbaro= atmosfer basinci, PH20O= su buhar1 basinci, PaCO2= arteriyel

karbondioksit basinci, R= solunumsal degisim orani= VCO2/VO2= ortalama 0,8dir (9,11).

3- Diffiizyon: Alveoler gaz degisimidir. Yiiksek parsiyel basingh
bolgeden, diisikk parsiyel basingli bolgeye pasif olarak gergeklesir. Gazlarin
karisimdaki parsiyel basmglart diffiizyonlarini etkilemektedir. Deniz seviyesinde,
oda havasinda alveollerde PAO2 101 mmHg iken, PACO2 40 mmHg’dir. Parsiyel
oksijen basmci (PO2) alveolden sistemik dolasima katildiginda bronsial ven ve
thebesian ven ile olusan fizyolojik sant nedeniyle 97 mmHg, ekstravaskiiler sivi
diizeyinde 39 mmHg, hiicre diizeyinde ise 5 mmHg’dir. Dokulardan ayrilan vendz
kandaki PCO2 yaklasik 45 mmHg dir. Alveol havasmmda PCO2 40 mmHg’dir. Bu 5
mmHg’lik basing farki ile CO2 kapillerden alveole difflize olur. Karbondioksit i¢in
diffizyon, O2’den 20 kat daha fazladir (15). Pulmoner kapillerdeki PCO2
alveoldekinden yiiksek oldugundan, CO2 kandan alveollere geger (15).Diffiizyonu
belirleyen diger faktorler; difiizyonun oldugu dokunun kalinlig1 (alveol ile kapiller
yatak arasindaki kalinlik, normalde 0,3 pm), diffiizyon ylizeyinin genisligi (normalde
50 -100 m?) ve diffiizyona ugrayacak gazin volimidiir. Difflizyon kapasitesi
Olciimiinde karbonmonoksit (CO) kullanilmaktadwr. Ciinkii CO transferi sadece
diffiizyon ile smirlidir. Hemoglobine afinitesinin O2’den 210 kat yiliksek, kandaki
soliibilitesinin fazla olmasi, vendz kanda bulunmamasi gibi nedenlerle difiizyon
kapasitesinin Ol¢limiinde indikator gaz olarak tercih edilmistir. Karbonmonoksit
diffiizyon kapasitesi DLco ile gosterilir (19,20).

4-Solunumun diizenlenmesi ve kontrolii: Solunumun diizenlenmesinde
periferik ve santral kemosensitif alanlarla akciger (hava yollarinda, akciger
parankiminde ve pulmoner damar yataginda bulunan hizli ve yavas adapte olan
reseptorler, Clifleri, J lifleri), kaslar, tendonlarda bulunan reseptorler rol alirlar (15).

Vucutta metabolik ihtiyacin artmasi veya ortam havasindaki oksijenin azalmasi,



karbondioksitin artmasi durumunda solunum merkezi hizli bir sekilde uyarilarak
ihtiyag karsilanmaktadir (19).

Periferik kemoreseptorler karotis ve aortada yerlesiktir. Periferik
kemoreseptorlerin en 6nemli uyarani diigitk PaO2’dir. Santral kemosensitif alanlar
medullada bulunurlar. Santral solunum merkezinin en 6nemli uyaranlar1 CO2 ve H+
iyonudur.

5. Gazlarin kanda tasinmasi:

Kanda oksijenin tasinmasi: Oksijen kanda iki sekilde tasinir. Kiiciik bir
boliimii kanda ¢oziinmiis halde, geri kalan boliimii ise hemoglobine (Hb) bagli olarak
taginir (22, 23).

Hemoglobinin O2 tasima kapasitesi, Hb miktar1 ve O2’nin parsiyel
basinciyla ilgilidir. Parsiyel O2 basinci ile Hb saturasyonu arasindaki iligkiyi oksi-
hemoglobin disosiasyon egrisi gosterir.PaO2 60 mmHg altinda iken, PaO2’deki
minimal diisiisler bile saturasyonu (Sa02) ciddi bicimde bozar (20, 23).

Oksi-Hb egrisini ¢esitli nedenlerle saga veya sola kaydirmalar, Hb’nin
O2’ye baglanmasii ve O2’nin dokulara birakilmasini etkiler. Egrinin saga kaymasi
Hb’nin O2’ye affinitesini azaltirken, sola kaymas1 ise Hb’nin O2’ye affinitesini artirir

(15, 22, 23). Egriyi saga veya sola kaydiran nedenler Tablo 2.1°de gosterilmistir.

Tablo 2.1 Oksi-Hb disosiasyon egrisini etkileyen nedenler

Saga kaydiran nedenler Sola kaydiran nedenler
1. pH’nin diismesi (H+ iyon artis1) 1. pH’nin yiikselmesi (H+ iyon azalmasi)
2. Isinm artmasi 2. Ismin azalmasi
3. PCO2’nin artmasi 3. PCO2’nin azalmasi
4. 2,3 difosfogliserat’in artmasi 4. 2,3 difosfogliserat’n azalmasi

Dokulara oksijen transportunda en Onemli rolii kardiyak output ve Hb
almaktadwr. Eger kardiyak output ve Hb seviyeleri normal ise SaO2 ve PaO2’nin
anormal durumu biiyiik oranda tolere edilebilir ve dokulara normal seviyede O2
tagmir. Fakat kardiyak output ve Hb seviyeleri normalden diigiik ise SaO2 ve

PaO2’nin anormal durumu tolere edilemez (24,25).



Kanda karbondioksitin tasinmasi: Karbondioksit kanda {i¢ sekilde taginir
(22,23).

1.Bikarbonat (HCO3) iyonlar1 halinde; eritrositler icinde CO2’nin
hidroksilasyonu sonucunda HCO3 olusur. Bu reaksiyon eritrositlerde bulunan
karbonik anhidraz enzimiyle katalize edilir. CO2’nin biiyiik kismi1 bu sekilde tasinir.

H20 + CO2 <> HCO3™+ H+

2.Karbamino bilesigi seklinde Hb ile birlesmis olarak tasinir.

R-NH3 +CO2+» R-CCO™ +H+

3.Plazmada eriyik seklinde bulunan kismi ise PaCO2’yi olusturur.



2.2 SOLUNUM YETMEZLIiGi

Solunum yetmezligi (SY), bir hastalik degil arteriyel kan gazlarmin (AKQG)
Ol¢limii ile tant konulan bir sendromdur ve bir¢ok hastaligm son doneminde SY
karsimiza ¢ikabilir (14). Istirahatte veya egzersizde AKG’de normal fizyolojik
diizeni saglayan gaz degisiminin bozulmasidir. Bir baska deyisle parsiyel arteriyel
oksijen basmcmin (PaO,) azalmasi1 ve/veya parsiyel arteriyel karbondioksit
basmcinin (PaCO,) azalmas1 veya artmasidir (17, 26).

Solunum, bir¢ok organin uyumlu bir sekilde calismasini gerektiren karmasik
bir olaydir ve bu sistemlerden herhangi birinde ortaya ¢ikan bir problem solunum
yetmezligine neden olabilir. Beyinde medulla ve ponsdaki solunum merkezinin
normal iglevini silirdiirmesi ve buradan g¢ikan solunum uyaris1 periferik sinirler
araciigi ile diyafram gibi efektdr organlara iletilmesi gereklidir. Interkostal ve
abdominal kaslar1 innerve eden sinirler medulla spinalisten ¢iktig1 icin medulla
spinalis lezyonlar1 diyaframi ve dolayisiyla solunumu etkileyecektir. Noromiiskiiler
kavsakta problem olmasi veya solunum kaslarinda gligsiizlife neden olan
hastaliklarin bulunmasi durumunda diger tiim sistemler normal olsa da SY
geligebilecektir. Buraya kadar sozii edilenler solunumun pompa fonksiyonunun yani
ventilasyonun normal bir sekilde gergeklesebilmesi i¢cin gerekli olan sistemlerdir.
Bunlardan birinde ortaya ¢ikan problem hipoventilasyona ve daha ¢ok hiperkapnik
solunum yetmezligine (HSY) neden olur (16, 18).

Solunumun ikinci Onemli parcast akcigerdir ve temel fonksiyonu gaz
degisimidir. Bu islem iki temel boliimden olusur:

a. Terminal hava yollar1 ile atmosfer arasinda gaz akim

b. Gazlarin terminal akciger bolgeleri ve alveoller ile pulmoner kapiller
damarlar arasinda difflizyonu.

Burada meydana gelen bir problem yani hava akiminda kisithilik (astim ve
KOAH’ta oldugu gibi), gaz degisim iinitelerinin kollabe olmasi (atelektazi) veya sivi
ile dolu olmasi1 (pnémoni, sol kalp yetmezligi, ARDS gibi) ise akciger yetmezligi ve
hipoksemik solunum yetmezligine neden olur (16).

Solunum yetmezliginin smirlar1 tarif edilitken AKG’nin sinirlar1 farkh

kaynaklarda farkli araliklarda kabul edilmektedir. Genelde oda havasinda, PaO,’nin



55-60 mmHg’ nin altinda ve PaCO;’nin 45-50 mmHg’ nin {istlinde olmas1 solunum
yetmezligi olarak kabul edilmistir (1,3,16). Aslinda bu degerler yas, irtifa, altta yatan
akciger hastaligt ve solunum dis1 diger faktorlerden etkilenir. Gaz degisim
anormalliklerine gore; hipoksemik (Tip I) ve hiperkapnik (Tip II), klinik seyirlerine
gore ise akut ve kronik olarak siniflandirilmistir (1, 3, 16). Solunum yetersizliklerinin
olusum mekanizmalarina gore simiflamasi Tablo 2.2°de goériilmektedir.

2.2.1 Akut Solunum Yetmezligi

Solunum sisteminin yeterli gaz degisimini siirdliirme yeteneginde ani bozulma
olarak tamimlanmaktadir. Onceden saghkli olan bir kiside akut (8rn; pulmoner
tromboemboli) ya da kronik solunum yetmezligi durumunda alevlenme seklinde
(6rn; KOAH alevlenmesinde) ortaya cikabilir ve bu durum kronik solunum
yetmezligi zemininde akut solunum yetmezligi (ASY) olarak tanimlanir. Akut

solunum yetmezligi hipoksik veya hiperkapnik olabilir (16, 27).

Tablo 2.2: Solunum yetmezligi (SY) ve olusum mekanizmalar

Solunum Tipi AKG Mekanizma Yol acan
Yetmezliginin Bulgulan hastahklar
Ad1
Hipoksemik SY Tip1 PaO, diisiik, V/Q dengesizligi | Pnomoni, pulmoner
(Akciger PaCO, N* veya emboli, astim
yetersizligi) diistik,
PO, artmis
Sagdan sola sant | Pnomoni, KKY*, AC
o0demi, DAH*, ALI*,
ARDS*
Diflizyon Son doénem fibrotik
kisitlanmasi akciger hastalig
Hiperkapnik SY Tip I PaCO, artmus, Alveolar SSS* hastaliklari,
(Pompa PaO, diisiik, hipoventilasyon Noromuskular
yetersizligi) P(A-a2)0, hastaliklar,
normal Gogiis duvari
Alveoler hastaliklar1
P(A-2)02 hipoventilasyon,
yiiksek V/Qdengesizligi, | Astim, KOAH,
Sant pulmoner fibrozis

*KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi, AC: Akciger, DAH: Diffiiz Alveoler Hemoraji, ALI: Akut
Akciger Hasari, ARDS: Akut Solunum Sikintis1 Sendromu, SSS: Santral Sinir Sistemi, MI: Miyokard
Infarktiisii, PH: Pulmoner Hipertansiyon, N: Normal, FRC: Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite
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2.2.2 Kronik Solunum Y etmezligi

Altta yatan solunum problemi olan hastalarda goriiliir. Bu hastalarin stabil
donemlerinde bile solunum yetmezligi ile uyumlu kan gazi bulgular1 vardir ancak
cogunlukla kompansedir yani kan pH degerleri normal sinirdadir (7.35-7.45) veya
hiperkapni metabolik alkaloz ile kompanse edildigi i¢in pH alkaloz da olabilir (16).

2 .2.3 Hipoksemik Solunum Yetmezligi (Tip I )
Hipoksemi, oksijenin atmosferden kana geg¢isinde azalma olmasi sonucunda

PaO;’nin azalmasidir. Hipoksi ise dokularin oksidatif gereksinimlerini karsilayacak
yeterli oksijenizasyonun saglanamamasidir. Hipoksemi olmadan hipoksinin
olabilecegi ya da tam tersinin bulunabileceginin bilinmesi 6nemlidir. Hipoksi ii¢ ana
katagoride incelenmektedir (16).

1. Arteryel hipoksemi

2. Azalmis oksijen sunumu

3. Dokular tarafindan asir1 ya da bozulmus oksijen tiiketimi.

Dokularin  oksijenlenmesi, kardiyovaskiiler, hematolojik ve solunum
sisteminin uyumlu olarak c¢aligmas1 ve gorevlerini yerine getirmeleri ile miimkiindiir
(16).

Hipoksemi; oksijenin atmosferden kana gecisinde azalma olmasi sonucunda
Pa0O;’nin 80 mmHg’ nin altina diismesidir. PaO,’nin 60 mmHg’ nin altinda olmasina
ise “hipoksemik solunum yetmezligi” adi verilir. PaO,: 60-80 mmHg ise hafif
dereceli, 40-60 mmHg ise orta dereceli, <40 mmHg ise ileri dereceli hipoksemiyi
gosterir (16).

Hipoksemik solunum yetmezligi, P(a)O2’nin artmasi ve PaCO,’nin normal
veya diisiik olmasi ile karakterizedir. Polisitemi ve kor pulmonale bulgulari olmas1
solunum yetmezliginin kronik oldugunu ifade eder. Problem esasen gaz degisim
tinitelerinde (asiniisler) olup pnémoni, akut solunum sikintis1 sendromu (ARDS), sol
kalp yetmezligi, atelektazi, akut hipoksemik solunum yetmezligi i¢in tipik
orneklerdir (16).

Hipokseminin ortaya ¢ikisini agiklayan alt1 farkli fizyopatolojik mekanizma
vardir (3,16).

1. Ventilasyon/perflizyon (V/Q) dengesizligi

2. Sant

3. Diffiizyon bozuklugu



11

4. Alveolar hipoventilasyon

5. Solunan havadaki oksijenin azalmast

6.Mikst vendz oksijenin diisiikligi

Bunlarin i¢inde hipoksemiye neden olan en dnemli mekanizmalar sant, V/Q
dengesizligi ve diflizyon bozuklugudur.

Ventilasyon/Perfiizyon (V/Q) dengesizligi: Hipoksemi gelisimine en sik
neden olan fizyopatolojik bozukluktur. V/Q dengesi hem ventilasyon hem de
perflizyon aleyhine bozulabilir. Ventilasyon aleyhine bozulursa bu daha c¢ok
hiperkapniye, perflizyon aleyhine bozulursa bu da daha ¢ok hipoksemiye neden olur.
Oranin diismesine yani ventilasyonun azalmasina en iyi Ornek hava akimi
kisithihigidir ( Orn; astim ve KOAH). Perfiizyonun azalmas1 yani oranin artmasi ise
en ¢ok pulmoner emboli gibi pulmoner vaskiiler obstriiksiyonlarda goriiliir.
Perfiizyonun tamamen kesilmesi 6lii bosluk solunumu (Vp) olarak adlandirilir (27,
28).

Hastada hipoksemik solunum yetmezliginin baskin nedeni V/Q dengesinin
bozulmasi ise hipokseminin 15 dakika %350 Oz2 ile diizeltilebilmesi kuraldir (29).

Sag-sol santlasma: Akcigerlerin ventile olmayan alanlarinda perfiize olan
kanin oksijenlenmeden sagdan sola gegmesi ile olusur. Anatomik sant; pulmoner
dolasima girmeden sol ventrikiile gegen sistemik vendz kan (derin bronsgiyal venler)
olarak tanimlanir. Patolojik anatomik santlar da, Fallot tetralojisinde oldugu gibi sag-
sol intra kardiyak santlara baglidir. Mutlak intrapulmoner santlar ise ventile olmayan
ya da kollebe alveolleri perfiize eden mixt vendz kan gaz degisimi olamadigindan
sant olusumuna yol agmaktadir. Fizyolojik sant ASY’da 6nemli bir mekanizmay1
olustururken, kronik solunum yetmezliginde daha az 6nemli rol oynar (18).

Sant %30’dan azsa oksijen tedavisine cevap alinabilir, %50’nin {izerinde ise
O, tedavisine cevap alinamadig1 gibi hiperkapni de goriilebilir. Ayrica Pa..O> de
artar. Bu durumda pozitif basingli hava ile oksijen vermek gerekir (3, 27).

Alveollerin kollabe olmasi yani atelektazi veya i¢lerinin sivi ile dolu olmasi
(pnomoni ve kalp yetmezliginde oldugu gibi) fizyolojik santa neden olur. Yine
karaciger sirozunda akcigerlerin alt loblarinda meydana gelen anormal arteriyovendz
baglantilar, kalp ve ekstra pulmoner biiyilk damarlar arasinda meydana gelen ve

sagdan sola dolasima imkan taniyan baglantilar da santa neden olur. Hipoksemik
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solunum yetmezliginin en 6nemli nedenlerinden biri olan ARDS’de hem atelektaziler
hem de alveollerin pily ve 6dem sivis1 ile dolmas1 buna neden olur (27, 28).

Diffiizyon bozuklugu: Alveolo-kapiller membrandan oksijenin gecisini
bozan nedenler hipoksemiye yol acar. Alveolo-kapiller membran yilizey alan
azalmasi, alveolo-kapiller membran aras1 mesafe artisi, alveoler voliimiin azaldigi
durumlar ya da O, diflizyon gradiyentini azaltan (CO zehirlenmesi, hemoglobinopati,
anemi) durumlarinda goriiliir (16).

Alveoler hipoventilasyon: PaCO2’nin yiiksek oldugu klinik tablolarda,
hipoventilasyondan s6z edilir ve hipoksemiye neden olabilir. O2 tedavisine yanit
verir (29).

Solunan havadaki oksijen konsantrasyonunun azalmasi: Bu durum
genellikle 1500- 2000 m iizerine c¢ikmasinda ya da cogunlukla toksik gaz
(yangmlarda CO zehirlenmesi) inhalasyonunda goriiliir.

Mikst vendz oksijenin diigiikliigii: Normalde mikst venéz kan O2
konsantrasyonu sistemik O2 basincini etkilemez. Fakat diisiik kalp debisi, periferde
O2 tiikketiminin artmasi, anemi, hipoksemi hallerinde mikst venéz kan O2
konsantrasyonu diiser ve PaO2 azalabilir (29).

2.2.4 Hiperkapnik Solunum Yetmezligi (Tip II SY-Solunum Pompa
Yetmezligi)

PaCOy’nin 45 mmHg’nin {stiinde olmasidir. En O6nemli mekanizmasi
hipoventilasyon olup esas problem genellikle solunum sisteminin pompa gorevini
yapamiyor olmasindan kaynaklanir. Gogiis kafesi, gogsii genisleten kaslar, kaslarin
kasilmasini saglayan santral solunum sistemi uyarilar1 ve bu uyarilar1 kaslara tagiyan
sinir ag1 solunum pompasini olusturur. Solunum pompasinin akcigerlere dakikada
pompaladigi hava miktara “dakika ventilasyonu (total ventilasyon, Vg)” adi verilir.
Dakika ventilasyonu, tidal voliim ile dakika solunum sayisinin ¢arpimina esittir (27).

Vg = tidal voliim x dakika solunum sayis1 (Vg =Vt x f)

Alveollere kadar ulasamayan dolayist ile solunuma katilmayan hava
miktarma o6li bosluk solunumu (Vp) denir. “Anatomik 6lii bosluk™ adi verilen bu
hacim saglikli kisilerde fizyolojik 6lii bosluga esittir. Alveollere kadar ulasip gaz

degisimini yapan hava miktarma ise “alveoler ventilasyon (V,)” denir. Total
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ventilasyon, 6lii bosluk solunumu ile alveoler ventilasyonun toplamina esittir (20,
27).
VE=Vp+Vju
Hiperkapninin en 6nemli nedeni alveoler hipoventilasyondur. Asagidaki
formiilde goriildiigii gibi alveoler ventilasyonda azalma iki temel nedenle olusur:
Va=Vg-Vp
Ya solunum pompa fonksiyonundaki bozulmalar sonucu dakika ventilasyonu
(Vi) azalir ya da agir astim ve KOAH ataklarinda oldugu gibi yaygin hava akimi
kisitlilig1 nedeniyle dakika ventilasyonu normal veya artmis olmasina ragmen o6lii
bosluk solunumundaki (Vp) artig nedeni ile alveoler ventilasyon azalir (28,30).
Solunum pompasmin herhangi bir noktasinda ortaya c¢ikacak bir hastalik
nedeni ile total ventilasyonda azalma ya da 6lii bosluk solunumunda artma sonucu
alveoler ventilasyonda olusacak azalmalar karbondioksit atilimini1 karsilayamaz
duruma gelirse Tip II solunum yetmezligi olusur (30). Tablo 2.3 ‘te Akciger dis1

hiperkapnik solunum yetmezligi nedenleri goriilmektedir.

Tablo 2.3 Akciger dis1 hiperkapnik solunum yetmezIligi nedenleri

Beyin flaclar: Opioidler, benzodiazepin, propofol, barbitiirat
Metabolik: Hiponatremi, hipokalsemi, alkaloz, hipotiroidi
Infeksiyonlar: Menenijit, ensefalit, polio

Kafa i¢i basing artmasi

Santral alveoler hipoventilasyon

Sinirler ve | Travma: Spinal kord, diyafragma yaralanmalar1

[laglar: Zehirlenme, néromuskuler blokerler, aminoglikozitler
Metabolik: Hipokalemi, hipofosfatemi, hipomagnazemi
Malignite, infeksiyon, polio, tetanus

Motor ndron hastaligi, myastenia gravis, multiple skleroz
Muskuler distrofi, guillain-barre sendromu

kaslar

Ust solunum | Uykuda apne sendromu, kord vokal paralizisi

yollar

Gogiis kafesi | Travma kot kiriklari, flail chest, yanik skarlar

Diger Kifoskolyoz, fibrotoraks, obesite
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2.3 KRONIK SOLUNUM YETMEZLIGi VE KOAH

Hiperkapniye ragmen pH’nin normal (>7.35), bikarbonat diizeyinin yiiksek
olmast solunum yetmezliginin kronik oldugunu diisiindiiriir. Kronik solunum
yetmezliginin (KSY) nedenleri tablo 2.4’te 6zetlenmistir. Bu nedenler arasinda en sik
goriilen hastalik KOAH’tir (28).

Solunum yollar1 agisindan degerlendirildiginde, KOAH akciger ile sinirlt bir
hastalik gibi goriinmekle birlikte, kronik hipoksinin bagladigi dénemden itibaren
sistemik bir hastaliktir.

KOAH’da baglica iki tip KSY gelisebilir:

1. Gaz degisimindeki yetersizlik-hipoksik solunum yetmezligi
2. Solunum pompasindaki yetersizlik, ventilasyon yetersizligi-
hiperkapnik solunum yetmezligi

KOAH’da solunum pompa yetersizligi dolayisiyla ventilasyon yetersizligi;
temelde hedef organ olan akcigerlerdeki mekanik problemlerden ve solunum
merkezinin KOAH’a bagh ikincil nedenlerle baskilanmasi ile ortaya ¢ikar. Gerek
akcigere ait mekanik problemler gerekse solunum merkezinin baskilanmasi kas
giicstizliigli olusturarak solunum pompa yetersizligine bu da hipoksi ile birlikte
hiperkapniye neden olur (31, 32). Hipoksi ve hiperkapni, olay1 daha da agirlastirarak
solunum kaslarmin giiciinii iyice azaltmaktadir.

Tiim bunlara ek olarak, ekspiryum sonunda alveollerde olusan pozitif basing
(intrensek PEEP) nedeniyle yukar1 hava yollarindan alveollere dogru olan hava
akiminda azalma meydana gelmekte ve olusan intrensek PEEP’i yenmek i¢in de hem
inspiratuvar hem de ekspiratuvar kaslara daha fazla is yiikii diismektedir. inspiryum
ve ekspiryumda ayr1 ayarlanmis pozitif basing (BiPAP) ile ventilasyonun

diizeltilmesi miimkiin olmaktadir (33).
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Tablo 2.4 Kronik solunum yetmezligi nedenleri

1- Solunum pompasimin kronik hastaliklar

a- Diffiiz interstisyel akciger hastalig1 olanlarda alveol esnekliginin azalmasi,
alveollerin esneyememesi ve hizla bogalmalar1

b- Plevranin kisitlayici hastaliklari

c- Gogiis duvari kaslarim etkileyen hastaliklar

d-Gogiis kafesini etkileyen hastaliklar: Kifoskolyoz, Miyastenia Gravis, Guilein-Barre
Send

2- Solunum yollarim kronik ve diffiiz olarak etkileyen hastahklar

a- KOAH
b- Kistik fibrozis

2.3.1 KOAH: Tamim, epidemiyoloji, risk faktorleri, patofizyoloji

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), basta sigara olmak iizere zararl
gaz ve partikiillerin yanisira kigiye bagh risk faktorlerinin de etkisi ile ortaya ¢ikan,
kismen geriye donebilen hava akmu kisithiligr ile seyreden ilerleyici bir hastaliktir
(34, 395).

KOAH, morbiditesi ve mortalitesi yiiksek ve artmakta olan bir hastaliktir.
Toplumlarda artmis sosyoekonomik yiik olusturmaktadir. Iki binli yillarda diinyada
dordiincti 6lim nedenidir; 2020°li yillarda {iglincii 6lim nedeni olacagi tahmin
edilmektedir. Ulkemizde yaklasik 2,5- 3 milyon KOAH hastasinm oldugu tahmin
edilmektedir (14, 34).

En 6nemli risk faktorii sigaradir. Mesleki kirleticiler, kimyasallar, i¢ (odun-
komiir-tezek dumani) ve dis ortam kirleticileri de risk faktdrleri arasinda
sayillmaktadir. Akcigerlerin gelismesinde ve biiyliimesinde yetersizlik, genetik
faktorler ( o-1 antitripsin eksikligi), yas, cinsiyet, oksidatif stres, solunum yolu
infeksiyonlar1, diisiik sosyoekonomik durum, eslik eden hastaliklar, beslenme
durumunun da KOAH gelismesinde etkisi olduguna dair kanitlar vardir (34, 36).

Inhale edilen toksik gaz ve partikiiller solunum yolu epitel hiicreleri ve
makrofajlar1 uyarirlar. Bunlardan saliman kemotaktik faktorler nétrofillerin ve T-
lenfositlerin havayolu duvarinda, alveol ve damar duvarlarinda birikmesine neden

olur. Sigara dumanindaki oksidanlarm yani sira inflamatuar hiicreler de oksidanlar1
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ve proteazlari serbeslestirir. Artmis proteaz yiikii alveol duvarinda elastik liflerde
yikima neden olarak amfizematdz alanlarin olusmasina neden olur (19, 37, 38).

Periferik hava yollarinda ve hastalik ilerledik¢e daha biiyiik hava yollarinda
havayolu duvar1 kalinlagir. Brons diiz kas hiicrelerinin sayisi ve volimii artmistir.
Kiigiik havayollar1 duvarinda kalinlagma, peribronsiyal adventisyada fibrozis ve
limendeki inflamatuar eksuda hava yolunda daralmaya neden olur (obstriiktif
bronsiyolit) ( 37,38).

Bu patolojik degisiklikler akcigerlerin fizyolojik fonksiyonlarini etkilerler.
KOAH’da periferik hava yollarinda akim kisitlanir, FEV, ve FEV|/FVC azalr,
periferik hava yollarinda ekspirasyonda obstriiksiyon rezidiiel voliimii artirr,
inspiratuar kapasite azalir. Erken KOAH olgularinda egzersiz esnasinda hava hapsini
gostermek miimkiindiir (19, 39, 40).

Periferik havayollarindaki darlik ve elastik liflerin destriiksiyonu solunum
kaslarinin is yiikiinii artirir ve bir siire sonra solunum kaslarinda gii¢stizliikk meydana
gelir. Akcigerdeki bu mekanik degisiklikler sonucu gelisen pompa yetersizligi de
ventilasyonu bozar. Pulmoner arterlerde destriiksiyon ile doku kaybi, hipoksik
vazokonstriiksiyon, endotel adezyonundaki artisga bagli trombiis olusumu,
tromboemboliler de perfiizyonu etkiler. Bunlarin sonucu V/Q bozulur. Amfizem
komponenti difiizyonun bozulmasma yol agar. Tim bu olaylarin sonucunda

KOAH’da hipoksemi ve/veya hiperkapni meydana gelir (39, 40).

2.3.2 KOAH Tamsi ve Evreleme

Tipik semptomlara ve hastaliga 6zgii risk faktorlerine (6zellikle sigara i¢imi)
maruz kalan herkeste KOAH tanis1 diisiiniilmelidir (35, 40).

Semptomlar
Kronik oksiiriik; Aralikli ya da her giin, balgamsiz olabilir, siklikla giin boyu;
nadiren sadece geceleri
Kronik balgam; Kronik balgam ¢ikarmanin her sekli KOAH varligmna isaret
edebilir.
Dispne; ilerleyicidir. (zamanla artar) Kalicidir. (her giin vardir.) Egzersizle kotiilesir.

Solunum sistemi infeksiyonlar1 ile kdtiilesir.
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Risk faktorlerine maruz kalma; Tiitiin dumani, mesleki toz ve kimyasallar, evde

yemek pisirme ve 1sinma sirasinda olusan duman

Fizik muayene bulgularn

KOAH’da fizik muayene ile ender olarak kesin tani konulabilir. Genellikle
akciger fonksiyonu Onemli Ol¢iide bozulana kadar, hava akimi kisitlanmasinin
fiziksel belirtileri yoktur ve bunlarin saptanmasmin duyarliligi 6zgilliliigii diistiktiir
(41,42).

GOLD 2008 rehberine giore; KOAH tamis1 icin postbronkodilator
FEV/FVC < %70 olmahdir.

Ulusal saglik egitimi programi primer bakimda KOAH tespitinde FEV1/FEVe
kullanimini 6nermektedir (43).

Spirometrik tant konulduktan sonra hastalarin tedavi seceneklerini
belirlemek, yasam beklentilerini saptamak amaci ile siniflandirilmalidir. (Tablo 2.5)
(19, 35).

KOAH ile ayiric1 tanis1 yapilmas: gereken hastaliklar; astim, konjestif kalp
yetmezligi, tliberkiiloz, brongektazi, brons karsinomu, kistik fibroz, obliteratif

bronsiolit ve diffiiz panbronsiyolittir (19, 40).

2.3.3 KOAH Tedavisi

KOAH tedavisinde; hastaligin ilerlemesini 6nlemek, ataklarin azaltilmasi ve
tedavisi, komplikasyonlarin Onlenmesi ve tedavisi, mortalitenin azaltilmasi, yan
etkileri en az olan tedavinin uygulamasi, semptomlarm azaltilmasi, egzersiz

kapasitesinin artirilmasi, yasam kalitesinin artirilmasi gibi hedefler mevcuttur

(44,45),
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Tablo 2.5: Mevcut tani ve tedavi rehberlerinde KOAH’1n siniflamasi

Post bronkodilator FEV1/FVC < 0.70

Hafif KOAH (EVRE I) FEV > %80
Orta KOAH (EVRE II) %50 <FEV; < %80
Siddetli KOAH (EVRE III) %30 <FEV;< %50
Cok agir KOAH (EVRE 1V) FEV, <%30 veya
FEV < %50 + solunum yetmezligi*

*Solunum yetmezligi: PaO2 <60 mmHg ve/veya PaCO2 >50 mmHg

Bu hedeflere dort asamali bir KOAH tedavi programi uygulanilarak
ulasilabilir (44):

1. Hastaligin degerlendirilmesi ve izlenmesi

2. Risk faktorlerinin azaltilmasi

3. Stabil KOAH n tedavisi

4. Alevlenmelerin tedavisi

2.3.4 Stabil Donem KOAH Tedavisi

Stabil KOAH tedavisi; Egitim, farmakolojik tedavi, farmakolojik olmayan
tedavi, cerrahi tedavi béliimlerinden olugsmaktadir (44,45).

Sekil 2.1°de yenilenmis GOLD 2008 rehberine gore KOAH’da evrelere gore
tedavi basamaklar1 goriilmektedir (44).

Hasta egitimi, KOAH’l1 hastalarin becerilerinin, hastalikla basa ¢ikma
yetilerinin ve saglik durumlarmin iyilesmesinde rol oynar. Egitim sigaranin
birakilmasi gibi bazi hedeflere ulagilmasinda da etkilidir (44,45).

Farmakolojik tedavi (bronkodilatorler, kortikosteroidler), semptomlarin
onlenmesi ve kontrolii, alevlenmelerin sikliginin ve siddetinin azaltilmasi, saglik
durumunun ve egzersiz toleransinin iyilestirilmesi amaci ile kullanilmaktadir. Ancak
bu ilaclarin mortaliteyi azalttigi ve hastaligim progresyonunu yavaslattigi

gosterilememistir (44,45).
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EVRE 1V
EVRE 111
EVRE II . COK AGIR
EVRE I ORTA AGIR
HAFIF
FEV,/FCV <0.70
FEV> %80 %80>FEV>%50 %50>FEV;>%30 FEV,<%30

Ekleyin: Kronik
solunum yetmezligi
gelistiyse, USOT
Degerlendirin: Cerrahi
tedavi

Ekleyin: Tekrarlayan alevlenmeler varsa inhaler
kortikosteroid

Ekleyin: Uzun etkili bir veya daha fazla uzun etkili bronkodilator
(gerektiginde); rehabilitasyon

Ekleyin:Gerektiginde kisa etkili bronkodilator

Risk faktorlerinden uzaklasma, influenza asis

Sekil 2.1 GOLD 2008 rehberine gore KOAH’da evrelere gore tedavi
basamaklan

Kronik solunum yetmezliginde esas olan altta yatan hastaligin tedavisi
olmakla beraber persistan hipoksemi ve hiperkapni tedavisi i¢in hastalar ayrica evde
uzun siireli oksijen tedavisi (USOT) ve/veya evde mekanik ventilasyon tedavisi
acisindan degerlendirilmelidir.

Uzun siireli oksijen tedavisi (USOT); Kronik solunum yetmezligi olan
hastalara uzun siireli oksijen verilmesinin (>15 saat/giin) sag kalim1 artirdig1 yapilan
caligmalarla gosterilmistir. Ayrica hemodinamikler, hematolojik 6zellikler, egzersiz
kapasitesi, akciger mekanikleri ve mental durum {iizerinde de etki saglar (19).
Verilecek oksijen diizeyi PaO, >60 mmHg veya SaO, >%90 olacak sekilde
ayarlanmalidir. Bu genellikle 2-4L/dk arasindadir. Gerekirse uyku ve egzersizde
oksijen miktar1 1 L/dk artirilmalidir. Tablo 2.6’da USOT endikasyonlar1 verilmistir
(40).



20

Tablo 2.6: Kronik SY ve hipoksemisi olan hastalarda evde USOT (Uzun

siireli O2 tedavisi) endikasyonlar

e Akut hastalik tedavi edildikten sonra, 3- 4 haftalik optimal tedaviye ragmen
Pa0O, <55 mmHg veya oksijen saturasyonu (Sa0,) < %88

e Pa0; 55- 59 mmHg veya Sa02 > %89 olmasina ragmen uykuda PaO, <55
mmHg veya Sa0O, <%88; veya polisitemi (hematokrit >%55) veya kor
pulmonalenin (EKG’de p dalgasmin > 2mm; veya Kklinik veya

ekokardiyografik bulgular) veya konjestif kalp yetmezliginin eslik etmesi

e Pa02 > 60 mmHg veya Sa0,> %90 olan, ancak egzersizde desatiire olan, tek
basina CPAP ile uykuda desatiirasyonlar1 diizelmeyen ve siddetli akciger

hastalig1 olup oksijen tedavisine cevap verenler

2.3.5 Siddetli Stabil KOAH’da Evde NIMV Kullanim

Ileri derecede hiperkapnisi bulunan solunum yetmezligindeki agwr KOAH
hastalarinda hiperkapninin (PaCO, yiiksekligi ve polisitemi mortalitenin dnemli
gostergesidir) azaltilmasi, semptomlarin iyilestirilmesi ve yasam kalitesinin
yiikseltilmesinde NIMV tedavisi s6z konusu olabilir. Stabil hiperkapnik KOAH’I1
hastalarda yaygm olarak kullanilan NIMV’nun basta mortaliteye olmak iizere
fonksiyonel ve klinik parametrelere olan etkileri halen belirsizdir. Bu konuda yapilan

calismalarin sayis1 az ve birbirleriyle ¢eliskilidir (11).
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2.4 NONINVAZIV MEKANIK VENTILASYON

Noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV); solunum yetersizligi olan
olgularda hipoksemi ve/veya hiperkapni medikal tedavi ile kontrol altina
alimamadiginda, alveoler ventilasyonun endotrakeal tiip ya da trakeostomi gibi
invaziv yontemler kullanmaksizin gerceklesmesidir (46).

Aslinda eski bir ydntem olan NIMV, polio epidemileri déneminde ve savas
yillarinda (1940-1950) negatif basmgli ventilasyon seklinde yaygm olarak
kullanilmistir. Ancak 1950’lerin sonlarinda kullanima giren endotrakeal tiiple pozitif
basmgh ventilasyonun daha etkili olmas1 ve mortalite oranimi diisiirmesi NIMV’a
olan ilgiyi belirgin olarak azaltmigtir. Son 2- 3 dekatta ise bu egilim tekrar degismis
ve pozitif basingli NIMV akut ya da kronik solunum yetmezligi olan olgularda
yaygin olarak kullanilmaya baslanmistir (46).

Maske ile mekanik ventilatore baglama 1980°li yillarda 6nce kronik solunum
yetmezlikli, 6zellikle de néromuskiiler hastaliklarda denendi ve ise yaradigmnin
goriilmesi ile de 1990’lh yillarin basinda Brochard ve Meduri tarafindan akut
solunum yetmezligindeki etkisi gosterildi (46,47). Daha sonraki yillarda yapilan ¢ok
sayidaki caligmalarla 6zellikle KOAH’a bagl olmak {izere diger akut solunum
yetmezliklerinde etkisi kanitlandi. Ayrica, ventilator ireticileri evde kullanima
uygun, daha pratik ve tasinabilir cihazlar1 kullanima sunmus ve bu sayede evde uzun
siireli NIMV kullanimi ile olumlu sonuglar alinmaya baslanmistir.

Tiirkiye’de ise KOAH akut atakta NIMV kullanimma dair ilk ¢alisma, son
meta-analizde de yer alan, Celikel ve arkadaslarinin 1993’te yaptig1 calismadir. Daha
sonraki yillarda ozellikle akut solunum yetmezliklerinde yiiksek basari oranimnin
saptanmas1 ve invaziv mekanik ventilasyonun komplikasyonlarmin 6nemli derecede
azaldiginin goriilmesi {izerine NIMV Tiirkiye’de de yaygm olarak kullanilmaya
baslandi (48). Kronik solunum yetmezliginde NIMV ’nun etkileri ile ilgili ilk ¢alisma
ise Akkurt ve arkadaslari tarafindan yapilmustir (49). NIMV, negatif veya pozitif
basingli ventilasyon olmak iizere iki sekilde uygulanir. NINBV daha etkin, pratik,
rahat ve daha az yan etkisi olan noninvaziv pozitif basin¢h ventilasyonun (NIPBV)
kullanima girmesi ile dnemini yitirmis, sadece bazi kronik bakim merkezleri ve
yogun bakim iiniteleri (YBU)’nde diyafram paralizisi, polio sekeli gibi olduk¢a

siirli endikasyonlarda uygulanmaktadir (50).
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24.1 Noninvaziv Pozitif Basinch Ventilasyon (NIPBV)

NIPBV, ilk kez yiiz ya da burun maskesi ile 1980°1i yillarda obstriiktif uyku
apne sendromlu (OSAS) kisilerde uygulanmigtir. Bu metodun olduk¢a basarili
sonuglar saglamasi, NIPBV’yi OSAS’1n standart ev tedavisi haline getirmistir (50).

Invaziv mekanik ventilasyon esnasinda entiibasyon tiipiine ve mekanik
ventilasyona bagl disler, farenks, larenks ve trakeada yaralanma, gastrik icerigin
aspirasyonu, barotravma, voliitravma, kardiyak aritmi, hipotansiyon gibi
komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir. Hava yolu savunma mekanizmalarinin bozulmasi
nedeni ile mikroorganizmalar ve yabanci cisimler alt hava yollarma kolayca
gegebilmekte ve bu durum infeksiyon riskini artirmaktadir. Ayrica trakeostomi
araciligiyla uygulandiginda, morbidite ve mortaliteyi artirmaktadir. Ekstiibasyon
sonrasinda da vokal kord disfonksiyonu, larenks 6demi veya trakeal stenoz ile iist
solunum yolu obstriikksiyonu sonucu, ses kisikligi, oksiiriik ve nefes darligi gibi
komplikasyonlar gelisebilmektedir (50).

Biitiin bu nedenlerden dolayi, mekanik ventilasyon gereksinimi olan bir
hastada, entiibasyondan &nce hastann NIMV i¢in uygun bir hasta olup olmadigi
tespit edilmeli ve uygunsa mekanik ventilasyon noninvaziv olarak uygulanmalidir.
Havayollarin1 koruyabilen, klinik tablosu stabil olan ve maskenin uygulanabilecegi
hastalar NIMV i¢in uygundurlar. Bilinci kapali olan, oOksiiriik veya yutma
fonksiyonlar1 bozulmus olan hastalar aspirasyona egimli olduklarindan alt hava
yollarin1 koruyamazlar (51).

NIMV’nin basarili bir sekilde uygulanmas i¢in hastaya uygun maske, uygun
ventilator baglantilar1 ve uygun ventilator se¢imi yapilmalidir.

2.4.2 Maskeler

Maskeler NIMV’nin basarisinin en 6nemli etkenidir. Maske hastanm yiiz
sekline uygun olmalidir. Nazal maskelere uyum daha iyi olmasina ragmen burun ve
agz1 icine alan yiliz maskeleri ile nazal yastik¢iklarin kullanilmasmnin CO;’i daha
fazla diisiirdiigii bildirilmistir. Nazal maske kullanan bir hastanin agzi agik kaliyorsa
basmng ve O, destegi akcigerlere yeterince ulagamayacagindan yiiz maskesine
gecilmesi uygundur (51).

En sik nasal ya da tam yiiz maskesi, kafay1 saran bantlar vasitasiyla, kuvvetli,

ancak c¢ok siki olmayacak sekilde uygulanir. Tam yiiz maskesi, nazal maskeye gore
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daha az hava kacgagi ile yliksek ventilasyon basinci saglar, daha az hasta
kooperasyonu gerektirir ve hastalarin agizdan solumasima izin verir. Fakat tam yiiz
maskesi nazal maskeden daha fazla rahatsiz edicidir; konusmay1 engeller ve oral
alimi kisitlar. Nazal maskenin basarisi i¢in nazal yolun ac¢ik olmasi ve hava kagagini
en aza indirmek icin agzin kapali tutulmasi gerekir. Nazal maske uygun sartlar yerine
getirilerek daha ¢ok kronik solunum yetmezliginde kullanilmaktadir ve daha iyi

tolere edilmektedir (Resim 2.1) (51).

Resim 2.1: BIPAP devresi, burun ve yiiz maskeleri (1a tam devre 1b burun

maskesi, 1c yiiz maskesi)

2.4.3 Ventilatorler ve Modlar
NIMV icin tasmabilir pozitif basing veren cihazlar kullanilabilecegi gibi
yogun bakim ventilatorleri de kullanilabilir. Yogun bakim ventilatrlerinin alarm ve
monitorizasyon olanaklar1 daha fazladir ve inspirasyonda daha fazla basing
verebilirler, fakat pahali cihazlardir ve hasta tarafindan tasinmasi zordur (52).
NiMV’da kullanilan modlar1 iki grupta inceleyebiliriz (53).
Kontrolcii modlar: -Basing hedefli
-Voliim hedefli
Yardimct modlar: - “Assist/control”
-“Synchronized  Intermittent Mandatory Ventilation
(SIMV)” yada “Intermittent Mandatory Ventilation (IMV)”
Basing hedefli noninvaziv mekanik ventilasyonda; hava yollarindaki
basincin ¢ikabilecegi en yiiksek deger belirlenir ve ventilator bu basinca ulagincaya

kadar hastaya hava verir. Basing hedefli ventilatorler taginabilir, daha ucuz, hava
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kagag1 kompansasyonu daha iyi olmasina ragmen, yeterli alarm olanaklar1 olmayan
ventilatorlerdir. Bu nedenle giin ici ya da aralikli uygulanan ventilasyonda
kullanilabilir. Bronkospazmli hastalarda az miktardaki tidal voliim ile istenen basinca
ulagilmasi ve inspirasyonun bu noktada durma tehlikesi vardir. Hipoventilasyon
yoniinden dikkatli olunmas1 gerekir. Basing hedefli ventilasyon ile hasta uyumunun
daha iyi oldugu belirtilmektedir (51,52).

Basing destegi ventilasyonu “Pressure Support Ventilation (PSV )” NIMV’da
en sik kullanilan basing hedefli moddur. PSV’de hasta eforu ile tetiklenen solunumda
maske i¢i basinci istenen hedef basinca ulasincaya kadar voliim hastaya gonderilir.
Ekspiryum ya akimin belli bir degerin altina diismesi ya da dnceden belirlenmis bir
zamanin sona ermesi ile baglar. Maske i¢i basinglarda ani artislar solunum desteginin
durmasina yol agar (6rn; hastanin okstirmesi) (51).

PSV’nin bazi avantajlart vardir (51):

1. Kagak oldugunda 6nceden ayarlanan basin¢ korunarak istenilen voliime
ulasilabilir.

2. Hasta ventilator uyumu goreceli olarak daha iyidir.

3. PSV ve PEEP varliginda solunum isi belirgin olarak azalir.

Voliim hedefli noninvaziv ventilasyonda; 6nceden belirlenen tidal voliimiin
hasta tarafindan alinmasi saglanir. NIMV’da tidal voliim olusacak kacaklar da
diistiniilerek invaziv mekanik ventilasyona gore daha yiiksek ayarlanabilir (10- 12
ml/kg ). Bu modda tepe akim hizi ayarlamasi son derece onemlidir. Tepe akim
hizinin hastada dispne olusmamasi i¢in < 45- 60 L/dakika olarak ayarlanmasi
gerekir. Ancak cok yiiksek ayarlanirsa hasta bu kez de ¢ok fazla hava gelmesi
hissinden yakinabilir. Yiiksek akim hizlar1 ayrica maske i¢i tepe basinglarinin ¢ok
yilksek olmasina yol agarak kacaklara neden olabilir. Maske kacagi varhiginda
hastaya yeterli tidal voliim verilmeyebilir. Solunum mekanigindeki bozulmaya baglh
asir1 hava yolu basinglar1 nedeniyle barotravma tehlikesi olusabilir. Voliim smirh
ventilatorlerin alarm olanaklar1 daha iyidir, genellikle sarj edilebilir ve bu nedenlerle
spontan solunumu olmayan hastalarda, noéromuskiiler sorunlari1 olanlarda tercih
edilir. Voliim kontrollii ventilatorler genellikle YBU ventilatorleridir ve daha iyi

monitdrizasyon imkani sunarlar fakat YBU disinda kullanilmalari zordur. Ventilatdr
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devrelerinde yeniden solumay1 engellemek icin inspirasyon ve ekspirasyon kolunun
ayr1 olmasi istenir (51,52).

Spontan solunumu olan hastalarda bir ventilasyon modunun digerine
iistiinliigii yoktur (51).

2.4.4 Tetikleme

NIMV ¢ogunlukla destek modlarinda yapildigindan ventilatdriin solunumu
baslatmasi i¢in tetiklenmesi gerekir. Tetikleme iki sekilde olur.

1. Basing tetiklemeli

2. Akim tetiklemeli

Basing tetiklemeli uygulamalarda, hasta kendi eforu ile inspiryuma
basladiginda sistemde negatif basing olusur ve ventilatér bunu solunum baglatilmast
icin bir uyar1 olarak kabul eder. Akim tetiklemeli uygulamalarda ise genellikle
sistemde sabit ve devamli akim varliginda, hastanin inspiratuar eforu ile baslayan
akim, ventilator tarafindan solunumun baslamasi i¢in bir uyari olarak kabul edilir (6,
51).

Solunumun tetiklenmesi i¢in gerekli efor, akim tetiklemeli modda, basing
tetiklemeli moda gore daha diisiiktiir. Akim tetiklemeli modda solunum isinin daha
az olmasi, tetikleme fazindan ve kismen de PEEP’in gdreceli olarak daha az olmasi
sorumludur. NIMV’da kagak, basing tetiklemeli uygulamada diisiise yol agarak yeni
bir nefesin baslamasma yol acar (autocycling). Akim tetiklemeli uygulamada PEEP
korunur, ancak yine de “autocycling” olabilir (51).

2.4.5 Ventilator Ayarlan

Diislik inspirasyon basinglart (8- 10 c¢cmH,O) ile baslanir. Basinglarda
hastanim durumuna gore 2 cmH,O’luk artiglar yapilabilir. Genellikle en az 5 cmH,O
PEEP, oto-PEEP’i yenmek i¢in onerilmektedir (51).

Oksijen satlirasyonu %90’ iizerinde olacak sekilde verilmelidir.

Nemlendirme sistemde dirence neden olabileceginden rutin olarak dnerilmemektedir.

2.4.6 Nazal Pozitif Basinch Ventilator Kullaniminin Yan Etkileri
* Hava kacag:

En 6nemli problemdir; iki sekilde olur:
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1- Maske kenarindan: Ozellikle maskenin iist kismindan gozlere dogru bir
s1zint1 olur ve gozleri tahris eder. Hastaya uygun maske kullanimi ile engellenebilir.

2- Agizdan: Esas kagak yoludur. Hasta uyanik ve uyumlu oldugu siirece
sorun yoktur; agzini kapali tutar ve sizint1 6nlenir. Ancak uykuda hava kacagm arttig1
ve buna bagli ventilasyonun etkinliginin azaldig1 gosterilmistir. Yine buna bagl tidal
voliim ve oksijen saturasyonu diiser, PaCO, yiikselir. Uygulanan inspiratuvar basing
ve akim hizi arttik¢a kacak orani artar. Onlenemeyen hava kacaklarinda ¢ene kayisi
gerekebilir (52,53).

*Burun kopriisiinde basiya bagh agr ve deri reaksiyonlari

*Nazal irritasyon ve siniizit

*GIS yakinmalari: Hava yutmaya bagh dispepsi yakmmalar1 hastalarm %
40’inda olusur. Genellikle gegicidir ve hastalarin cogu tolere eder.

*Gogiiste sikisma hissi ve carpinti

*Maske veya bashga bagh rahatsizhik hissi

*Uyku kalitesinde bozulma: Bazi hastalarda bulunmakla birlikte, bazilar1
uyku kalitesinin diizeldigini ifade ederler.

Noninvaziv pozitif basingli ventilasyon (NiPBV) yontemleri “Continuous
Positive Airway Pressure (CPAP) 7, *“ Intermittant Positive Pressure Ventilation
(IPPV)” ve “ Bi-level Positive Airway Pressure (BiPAP)” seklinde uygulanabilir.
En sik kullanilan yontem olan BiPAP, inspiryum ve ekspiryumda iki degisik diizeyde
basing saglar (50).

2.4.7 Bi-level Positive Airway Pressure (BiPAP)

Basmg hedefli bir NIV olarak kabul edilen BiPAP, hastanin spontan
solunumuna izin veren inspiratuvar pozitif havayolu basinci (IPAP) ile ekspiratuvar
pozitif hava yolu basincinin (EPAP) kombinasyonudur (53,54).

BiPAP’ ta IPAP ve EPAP ayar1 ile mod se¢imi yapilabilmektedir. IPAP,
inspirasyona yardimci olur, tidal hacmi, dolayisiyla dakika ventilasyonunu artirir.
Ayrica, yardimer solunum kaslarmin  kullanilmasimi azaltarak solunum isini
kolaylagtirir. EPAP ise, ekspiryum sonunda alveollerin a¢ik kalmasini saglayarak
atelektazileri azaltir, fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC)’yi artirir ve gaz degisimi

icin daha ¢ok sayida alveoliin agik olmasini saglar. Ayrica, alveoleri tekrar agmak
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icin daha az enerji gerekeceginden solunum isini de kolaylastirir. Ekspiryum sonunda
alveollerde olusan pozitif basinct (intrensek positive end expiratory pressure=
iPEEP) dengeleyerek solunum kaslarinin is ytlikiinii daha da azaltir (33).

Inspiryum boyunca hasta, makine iizerinde belirlenmis olan inspiratuvar
basinct (IPAP) alir. Bu basing genellikle 10-20 cmH,O arasinda degisirken, EPAP
ise genellikle 4-6 cmH,0O olarak verilir. Kronik solunum yetmezligi varliginda,
BiPAP baslanirken hastanin maskeye alisabilmesi i¢in zaman tanmir. Basinglar
diisiik degerlerde baslanir ve asamali olarak (IPAP 2 ¢cmH,O, EPAP 1 cmH,O
seklinde) artirilir (50, 55, 56).

BiPAP’1n {i¢ degisik ¢caligma modu vardir:

1. BiPAP/S modu (spontan mod); En yaygm kullanilan moddur. Hasta ile
senkronize ¢alisir. Inspiratuvar ve ekspiratuvar basing makine iizerinde belirlenir ve
hasta inspiryumu baslattiginda dnceden belirlenmis IPAP’1 alir, ekspiryum siiresince
de Onceden belirlenmis EPAP’1 alir. Bu mod, solunum kontroliinde problemi
olmayan hastalarda kullanilir.

2. BiPAP S/T modu (spontan/timed mod); Zaman zaman apnesi olan
hastalarda kullanilan moddur. IPAP ve EPAP’a ek olarak makine iizerinde solunum
hiz1 da belirlenir. Hastanin solunum sayisi, 6nceden belirlenmis solunum sayisinin
altina diistiiglinde, cihaz devreye girerek aktif solunum yaptirir.

3. BiPAP T modu (time mod); Nadir olarak kullanilir. IPAP, EPAP,
solunum sayisina ek olarak inspirasyon siiresi de belirlenir. Bu durumda solunum isi
tamamen makine tarafindan kontrol edilmektedir. Bu mod ileri derecede solunum
destegine ihtiya¢ duyan hastalarda kullanilmaktadir (57).

Glinlimiizdeki BiPAP cihazlariin birgogu, daha kiiclik, kolay tasinabilir,
sessizdir ve alarm sistemleri, 1sitici, nemlendirici gibi donanimlara sahiptir. Cogunda
elektrik kesintilerinde cihazi bes saate kadar calistirabilen batarya sistemleri vardir.
Piyasada bulunan BiPAP cihazlar1 3-33 cmH,0O IPAP, 3-20 cmH,O EPAP basinci
araliginda calisabilmektedir (50, 58). Resim 2.2 ‘de BiPAP cihazlar1 goriilmektedir.
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Resim 2.2: BiPAP cihazlar1 (A: Nemlendiricili, B: Nemlendiricisiz BiPAP

cihazlar)
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2.5 NONINVAZiIV MEKANIK VENTILASYON ETKINLIK VE
ENDIKASYONLARI

NIMV’nun kullanim alanlar1 alt1 baslik altinda toplanabilir (59).
1. Kronik solunum yetmezligi
- Restriktif patolojiler
- Obstriiktif patolojiler (siddetli stabil KOAH )
2. Akut solunum yetmezligi
3. Endotrakeal mekanik ventilasyondan ayirma
4. Uyku-apne sendromu
5. Kardiyojenik pulmoner 6dem

6. Post operatif solunum yetmezligi

Kronik solunum yetmezligi olan hastalarda NIMV uygulamasiyla

ventilasyonun diizeltilmesi, {i¢ temel mekanizma ile olmaktadir (20, 60).

1. Solunum Kaslarinin Dinlendirilmesi

Kronik solunum yetmezliginde; hava yolu obstriiksiyonu nedeniyle hem
inspirasyonda gerekli tidal voliimii alveollere ulastirabilmek hem de ekspiryumda
olusan oto-PEEP’i yenmek icin solunum kaslarina daha fazla is diismekte ve
solunum kaslarinin tiikettigi O, miktar1 artmaktadir. Zaten var olan hipoksemiyle
birlikte bu durum solunum kaslarinda yorgunluga neden olmaktadir. Kas yorgunlugu,
fonksiyonel bozukluktan ¢ok kaslarin reverzibl olarak, {iizerine binen yiiki
karsilayamayacak sekilde etkin calisamamasidir (58). NIMV ile inspirasyonda
uygulanan basingla inspiratuvar kaslar desteklenip tidal voliim artirilarak,
ekspiryumda uygulanan basingla da ekspiratuvar kaslar desteklenip oto-PEEP
dengelenerek solunum kaslarmin is ytikii azaltilmaktadir (58).

NIMV’nun solunum kaslarinim is yiikiinii azalic1 etkisi, transdiyafragmatik
basing degisiklikleri ve diyafragmanin elektromiyelografik 6zellikleri iizerine yapilan

calismalarla da ortaya konmustur (61).
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2. Solunum Merkezinin Duyarhhginin Diizeltilmesi

Kronik solunum yetmezlikli hastalarda uyku kalitesinin normal insanlara gore
daha diisiik oldugu bilinen bir gergektir. Nokturnal hipoventilasyonun gelismesi
viicutta bikarbonat birikmesine neden olur ve sonugta solunum merkezi CO2
yiikselmesine karsi duyarliligin1 kaybeder, bu bir kisir dongii olarak devam eder.
NIMV ile PaCO,’nin diisiiriilmesi, solunum merkezinin CO,’e duyarliliginin
normale ddnmesini saglar. Bdylece, NIMV’nin kronik solunum yetmezlikli
hastalarda uzun donem geceleri uygulanmasiyla uyku bozuklugu sorunlarinin da

diizeltilebilecegi diisiiniilmektedir (20, 60).

3. Solunum Mekaniginde Diizelme

NIMV ile mikroatelektazilerin agilip vital kapasitenin artmasi, V/Q’nun ve
kompliyansin diizelmesi diger fizyopatolojik mekanizmalardir (20).

Uzun siireli NIMV destegi gerektirebilecek hastaliklar

1-SSS  hastaliklari: Arnold-Chiari malformasyonu, serebrovaskiiler
hastaliklar, medulla spinalis travmalar1, myelomeningosel

2-Noromuskiiler hastaliklar: Amyotrofik lateral skleroz, Guillain-Barre
sendromu, miiskiiler distrofiler, myastenia gravis, frenik sinir paralizileri, polio
sekeli, spinal muskuler atrofi, myotonik distrofi

3-Iskelet sistemi hastaliklar: Kifoskolyoz, Gogiis duvari anomalileri,
Torakoplasti

4-Kardiyovaskiiler hastaliklar: Konjenital veya kazanilmis kalp hastaliklari

5-Solunum sistemi hastahklar :

a. Ust solunum yollar1 hastahklari: Vokal kord paralizisi, Trakeomalazi

b. Alt solunum yolu hastaliklari: KOAH, Bronkopulmoner displazi, ARDS
komplikasyonu, Kistik fibrozis, pndmoni komplikasyonu, fibrotik hastaliklar

Tablo 2.7°de American Collage of Chest Physicians (ACCP)’nin 6nerdigi

evde NIV desteginin genel endikasyonlar1 goriilmektedir.
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Tablo 2.7: Evde uzun siireli NIMV tedavi endikasyonlar

Kronik stabil veya yavas ilerleme gosteren solunum yetmezlikli hasta:

¢ Giindiiz PaCO2>50 mmHg ve pH kompanse,

e Giindiiz veya gece PaCO2 45-50 mmHg arasinda ancak noktiirnal
hipoventilasyon semptomlar1 (sabah yorgunlugu, bas agrisi, konsantrasyon
eksikligi vb.) varsa,

e Belirgin nokturnal hipoventilasyon veya desaturasyon

Ayn1 zamanda asagidaki kosullar gerceklestirilmeli:

e Altta yatan hastaligin optimal tedavisi yapilmali,

e Hasta hava yollarin1 koruyup, sekresyonlarini atabilmeli,

e Eslik eden geri doniisiimlii faktorlerin tedavi edilmis olmasi (pndomoni,
elektrolit ve metabolik dengesizlikler vb.)

e Taniuygun olmali

Bundan sonra uzun siireli NIMV tedavisinin en sik kullanildigi bazi

hastaliklardaki endikasyonlar, yasam siiresi ve kalitesine etkisi kisaca 6zetlenecektir.

2.5.1 SIDDETLI STABIL KOAH’DA EVDE NIMV KULLANIMI

Stabil hiperkapnik KOAH’li hastalarda kullanilan NIMV’nun basta
mortaliteye olmak iizere fonksiyonel ve klinik parametrelere olan etkileri halen
belirsizdir. Bu konuda yapilan ¢aligmalarin sayis1 az ve birbirleriyle celiskilidir (62).

KOAH’li bir hastaya evde uzun siireli NIMV endikasyonu konulurken
hastanin stabil donemdeki verileri dikkate alinmalidir. Hasta, eger son bir ay icinde
yakinmalarinda ila¢ dozlarmda degisiklik gerektirecek bir artma ya da azalma
olmadiysa, kan gazi degeri degismediyse, son bir ay i¢inde 6zellikle viral solunum
sistemi infeksiyonu gecirmediyse stabil olarak kabul edilir. Viral infeksiyonlara bagl
bozulmanm diizelmesi {i¢ aya kadar uzayabilmektedir. Kompliyansi iyi olmayan
hastalara cihaz verilmemelidir. Ciinkii kullanma olasiliklar1 ¢ok diisiiktiir ve sonucta
yarar saglamalar1 miimkiin degildir. Ayrica kaynak israfina da neden olmaktadir.
(20).Tablo 2.8 ’de obstriiktif akciger hastaliklarnda uzun siireli NIMV icin kabul
edilen endikasyonlar goriilmektedir. (20, 56)
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Tablo 2.8: Obstriiktif Akciger Hastahklar1 sonucu gelisen kronik solunum
yetmezliginde NIMV endikasyonlar

[Oncelikle esas hastaligin ve eslik eden hastaliklarin optimal tedavi edilmis olmas1
gerekmektedir. |

Semptomlar (halsizlik, nefes darligi, giindiiz bas agrisi, vs.) yaninda asagidaki
bulgulardan en az birinin olmasi

a- PaCO,>55 mmHg

b- PaCO, =50-54 mmHg olup noktiirnal desatiirasyon (SaO; <%88) olmasi

c- >2L/dk oksijen verilmesine ragmen gece en az 5 dakika siire ile SaO, <%88

d-PaCO, =50-54 mmHg arasinda olmasma ragmen hiperkapnik solunum
yetmezligi atagi ile >2/y1l hastaneye yatirilma.

Uzun siireli NIMV kullanan hastalarin ventilatérii giinde en az bes saat
kullanmalar1 Onerilir. Her hasta i¢in mutlaka bir izleme programi olusturulmali,
izlemenin evde mi yoksa hastanede mi yapilacagi onceden belirlenmelidir. ilk
kontrol, taburcu olduktan bir—iki ay sonra yapilmalidir. Sonraki kontroller iki-li¢ ay
aralarla yapilabilir. Her kontrolde hastanin cihazi ile birlikte gelmesi saglanmali,
hastanin cihaza uyumu, cihaz iizerindeki ¢alisma ve tedavi siirelerine bakilarak
denetlenmelidir. Hastanin cihaz kulanimi sirasinda karsilastigi zorluklar, maske
sorunlary, uyku diizeni, semptomlar ve atak durumu sorgulanmali, gerekirse
ventilasyon modunda veya basmglarinda uygun degisiklikler yapilmalidir (63).

Ozetle KOAH’l1 hastalarda uzun siireli NIMV karar1 verilirken; hastanin
stabil donemdeki kan gazi degerlerine bakilmasi, akciger kompliyansinin iyi olmasi
ve kontrendike bir durum olmamasi (Tablo 2.10) gerekir. Ayrica hasta i¢in en uygun
maskenin ve ventilatér modlarinin segilmesi, en uygun basing ayarlarinin yapilmasi
ile hasta ve ailesinin bu konuda egitilmesi siiphesiz tedavi basarisin1 biiylik oranda

etkileyecektir.
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Tablo 2.9: Uzun siireli NIMV icin kontrendikasyonlar

Kesin kontrendikasyonlar

- Akciger dis1 siddetli organ yetmezligi (ensefalopati, iist GIS kanamast,
hemodinamik instabilite)

- Yiiz cerrahisi, travmasi, deformitesi

- Ust hava yolu obstriiksiyonu

- Koopere olamayan, sekresyonlarini temizleyemeyen hasta

- Aspirasyon i¢in yiiksek riskli hasta

Rolatif kontrendikasyonlar

- Siddetli ek hastalik varlig1 (hastanin beklenen yasam siiresini, akciger
hastaligindan 6nce sonlandirabilecek malign hastalik, karaciger hastalii, siddetli
konjestif kalp yetmezligi vb.)

- Motive edilemeyen hasta

- T1ibbi tedavi ve O,’e tam uyum saglayamamis

- Tedaviyi anlayamayacak kadar biligsel fonksiyonlar1 bozuk

- Yeterli sigorta giivencesi olmayan

- Bakicilar1 olmayan

- Maskeyi tolere edemeyen (klostrofobi) hasta

- Giin i¢inde uzun siire ventilasyon ihiyacinin olmasi (16-20 saat/giin)

2.5.2 GOGUS DUVARI HASTALIKLARINDA NIMV

Goglis duvar sekil bozukluklarr ve solunum kas tutulumu yapan hastaliklara
bagli olarak hiperkapnik ventilasyon yetmezligi olabilir. Baslangicta hiperkapni
uykuda ve egzersizde olurken, ileri donemde istiraattede olmaya baslar. Genellikle
skolyoz ve ileri dereceli kifoz en sik goriilen hiperkapnik solunum yetmezlikli gogiis
duvar1 hastaliklaridir. Bu hastalarda, bazi solunum kaslar1 halen aktif olabildikleri
icin NIMV desteginin 6ncelikle tercih edilmesi gerekir. Genellikle burun maskesi ile
verilecek olan ve basing sikluslu modlarda zirve inspiryum basinci 20-25 cmH20 ve
inspiryum zamani 0,8-1 saniye, ekspiryum zamani da yaklasik iki saniye olacak
sekilde uygulanacak NIMV onerilmektedir.

Kifoskolyozu 8 yasindan 6nce gelismis, ileri derecede gogiis deformitesi olan
hastalarda genellikle 4-5. Dekattan sonra solunum yetmezligi gelisme riski vardir, bu
hastalarda nokturnal hipoventilasyon semptomlar1 sorgulanmalidir. Bunlar; uykudan
ani uyanma, uykuda diizensiz solunum paterni, sabah erken frontal bas agrisi, giindiiz
asir1 uyku halidir. Araya giren enfeksiyonlar daha ¢ok akut solunum yetmezligi
tablosuna neden olabilirler. Tablo 2.9 ’de restriktif akciger hastaliklarinda uzun siireli

NIMYV i¢in kabul edilen endikasyonlar gériilmektedir ( 64).
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Tablo 2.10: Restriktif Akciger Hastahklar1 sonucu gelisen kronik solunum
yetmezliginde NIMV endikasyonlar

[Oncelikle esas hastaligin ve eslik eden hastaliklarin optimal tedavi edilmis olmas1
gerekmektedir. |

Semptomlar (halsizlik, nefes darligi, giindiiz bas agrisi, vs.) yaninda asagidaki
bulgulardan en az birinin olmasi

a- PaCO;2>45 mmHg

b- Gece araliksiz en az 5 dakika siire ile Sa0, <%88

b- Progresif néromuskiiler hastaliklar i¢in
*MIP < 60 cmH20 ya da FVC < %50 (6ngoriilen degerin)

*MIP: Maksimum inspirasyon basinci

Goglis duvart hastaligi olanlarda yapilan caligmalar NIMV tedavisi ile
hastalarda yasam kalitesi, uyku yapisi ve kan gazlarinda diizelmeyi gostermektedir.
Skolyozlu hastalarda bu tedavi ile 1 yillik yasam %90, 5 yillik yasam %80 olarak
bildirilmistir (64).

2.5.3 NOROMUSKULER HASTALIKLARDA NIMV

Kronik noromuskiiler hastaliklarda hipoventilasyon ilk olarak uykuda
ozellikle de REM uykusunda ortaya ¢ikar (65). Uykunun bu evresinde tiim solunum
kaslarmin toniisii azalir ve buna bagl santral ve obstriiktif apneler ortaya ¢ikabilir.
Bu uyku kalitesini azaltip nokturnal hipoksemi ve hiperkapniye neden olurHastalarda
yutma giicliigli nedeniyle ortaya ¢ikan malniitrisyon kas giicliniin daha da azalmasina
neden olur (65).

Noromuskuler hastaliklar bashigi altinda toplanan hastaliklarin her birinin
seyrinin birbirinden farkli oldugu daima akilda bulundurulmalidir. Hastalarin kesin
tanisinin konulmasi ve hizli/yavas progresyon gosterme Ozelliginin belirlenmesi
amaciyla norologlarla birlikte takip edilmesi gerekmektedir. ikinci asama uzun siireli
mekanik ventilasyon desteginin baslanip baslanmayacagina, eger baslanacaksa

bunun invaziv mi yoksa non invaziv mi olacagi karar1 verilmelidir.
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Hastalar genellikle hastaneye pndmoniler nedeniyle yatmakta ve bu donemde
mekanik ventilastyon uygulamasi baglamaktadir. Pndmonilerin nedeni siklikla yutma
giicliigii, sekresyonlarin aspirasyonu ve oksiiriik yetersizligidir. Sonugta hiperkapnik
solunum yetmezligine, akut hipoksemik solunum yetmezligi de eklenir. Bu
hastalarda verilmesi gereken Onemli bir karar uzun siireli oksijen tedavisidir.
Genellikle hastaligm akut donemi harig, ventilasyon destegi almayan hastalarda
hipoventilasyonu artiracagi i¢in oksijen destegi cok dikkatli verilmelidir. Kronik
donemde esas problem hipoventilasyon oldugu i¢in ventilator tedavisi ile
oksijenlenmenin de diizelecegi ve bu nedenle uzun siire oksijen tedavisine gerek
olmadig1 bildirilmistir, ancak bazi hastalarda hipoksemi mekanik ventilasyona
ragmen diizelmeyebilmektedir (64). Uzun siireli mekanik ventilasyon endikasyonlar1
gbgiis duvart hastaliklari ile aymidir (Tablo 2.9)

Motor néron hastaliklarindan amiyotrofik lateral skleroz (ALS) ve Duchenne
muskiiler distrofi (DMD) hizli seyir gosterir. Myopatiler (metabolik), konjenital
muskuler distrofi degisken progresyon gosterir. Gegirilmis poliomyelit, spinal kord
basisina bagh durumlar da stabil seyrederler. Guillian Barre Sendromu, Myastenia
Gravis akut baslangicli, ALS, miskiiler distrofiler, myopatiler ise yavas baslangigli
olarak siniflandirilir (65).

Hizli seyir gosteren ndromuskuler hastaliklarda NIMV  baglanmasi
tartigmalidir. Hastali§in seyrine miidahale edip son derece diisiik yasam kalitesiyle
Olimii geciktirme endisesi ve baslangicta verilen NIMV nin ileride yeterli olmamasi1
ve invaziv MV geregi bu hastalara hangi yaklasimda bulunulacagma dair fikir
birligini engellemektedir. Bununla beraber yakin zamana kadar Ornegin ALS’de
NIMV kontrendike oldugu belirtilirken, son yillarda hastalarda NIMV ile semptom
kontrolii ve yagam kalitesinde diizelme bildiren ¢alismalar yaymlanmaktadir (64).

Duchenne muskiiler distrofi’de tedavisiz sag kalim 6-13 yas arasinda iken;

noktiirnal veya giin boyu NIMV ile ortalama 19 yas olarak bildirilmektedir (63).

2.5.4 OSAS VE HIPOVENTILASYON SENDROMLARINDA NiMV
Obstriiktif uyku apnesi (OSA) sendromunda NIMV uygulamalar1 ile
kastedilen siirekli pozitif hava yolu basinci (CPAP) yontemi olup, bu tedavi sekli

OSA’nmn en spesifik ve en etkin tedavi yontemini olusturmaktadir. OSA’ya ek olarak
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alveoler hipoventilasyona yol acan bir patolojinin eklendigi durumlarda (KOAH,
obezite-hipoventilasyon sendromu, restriktif akciger hastaligr) ya da CPAP
intolerans1 mevcutsa BIPAP tercih edilmelidir. IIk kez Sanders ve Kern tarafindan
CPAP’a alternatif olarak gelistirilmistir (66).

Obesite-Hipoventilasyon Sendromu (OHS)

Vucut kitle indeksinin 25 kg/m” nin iistinde olmasina obesite, 40 kg/m*“nin
iistlinde olmasina da morbid obesite denir. Obesite restriktif solunum fonksiyon
kayb1 (FRC azalir, komplians diiser), V/P orant bozuklugu, solunum yolu
resistansinda artma gibi nedenlerle solunum yetmezligi kolaylasabilir. Inspiratuar
kasgiiciinde azalma, solunum is yiikii ve oksijen tiiketiminde artma, CO2 tiiketiminde
artig obes hastalarda solunum yetmezligini artiran diger problemlerdir (66).

Obezlerin %10-15’inde  OHS gelismektedir. Morbid obezitesi, siirekli
uyuklamasi, nefes darligi ve hipoventilasyona baglh hiperkapnisi olan hastalar OHS
olarak isimlendirilmistir.

Tedavi olarak bu hastalarda kilo verme ilk 6nce yapilmasi gereken en 6nemli
basamaktir. Solunum kas yorgunlugu ve hipoventilasyon oldugu icin bu hastalarda
BIPAP kullanilmas: gereklidir. BIPAP ile akciger voliimlerinin artmasi, atelektazik
segmentlerin agilmasi, solunum kas yorgunlugunun giderilmesi ve solunum
merkezinin oksijen, karbondioksit ve pH’ya olan duyarliligmin tekrar diizelmesi en
onemli etki mekanizmalaridir (66).

Overlap Sendromu

Uyku apne sendromu (UAS) ve KOAH birlikteligine verilen isimdir. ilk kez
1985 yilinda, Flenley tarafindan tarif edilen overlap sendromu, yalnizca KOAH ve
OSAS birlikteligi i¢in degil, kistik fibrozis ve intersiyel akciger hastaliklar1 gibi diger
solunum sistemi hastaliklarinin OSAS ile birlikteligini ifade etmek i¢in kullanilir.
KOAH, OSA sikhigmi artrmamakla birlikte benzer risk faktorleri nedeniyle iki
hastaligin  birlikte bulunabilecegi bildirilmistir. Uyku swasinda solunumun
kontrolinde azalma, solunum kas fonksiyonlarmda bozulma ve solunum
mekaniginde degisiklikler nedeniyle hipoventilasyon, hipoksemi ve hiperkapni
gelisebilir. Boyle hastalarda bir de KOAH varsa, semptomlar erken donemde gelisir.
KOAH’lilarda OSA benzeri yakinmalar varliginda veya hipoksemi derecesi ile
uyumsuz hematokrit degeri ve pulmoner hipertansiyon varligimmda PSG ile OSA
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varhig1 arastiriimalidir. Overlap sendromunda BIPAP kullanilmasi gerekir. BIPAP ile
hem solunum kas yorgunlugu azaltilir, hem de nokturnal hipoventilasyon dnlenebilir

(66).
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GEREC VE YONTEM

3.1 Cahismanin sekli

Bu c¢alisma longitudinal (retrospektif kayitl olgularin prospektif takibi) bir
calismadir. Calismamiz i¢in Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul
Bagkanligi’'ndan 02.09.2008 tarih ve 8/5 sayil karar ile izin alinmistur.

3.2 Olgu secimi ve hastalar

Ocak 2003 ve Aralik 2007 tarihleri arasinda, Cumhuriyet Universitesi Tip
Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Klinigi’ne yatirilarak tedavi edilen ve uzun siireli “ Bi-
level Positive Pressure Ventilasyon (BiPAP) ” kullanmasi uygun bulunan, kronik
solunum yetmezligi olan 177 hastanin saglik kurulu kayitlarina ulagildi. Bu hastalar
icinde dosyalarina ulagilan 170 hastanin 72 (%42)’si 6lmiistii. Bu 6len hastalardan
BIPAP kullanimi 6nerisinden en az 1 yil sonra poliklinik kontroliine gelmis ve dosya
kayitlarina ulagtigimiz 10 hasta ¢aligmaya alindi. Yasayan 98 (%58) hasta telefonla
kontrole ¢agrildi. Kontrole gelmeyi kabul eden 46 olguyla birlikte toplam 56 hasta
¢alismaya alindi. BIPAP 6nerilme tarihinden en az 1 yil sonra olmak iizere hastalarin
kontrolleri klinigimizde yapildi. Grup I ve Grup II’deki bu hastalar kontrole
geldikten sonra 6 ay daha yasam siireleri agisindan takip edildiler. Takip esnasinda
Olen olan 3 hasta da yasam siireleri yoniinden degerlendirmeye alind1.

Calismaya alinma kriterleri:

1-Akciger patolojisine bagli olarak olusan kronik solunum yetmezligi

nedeniyle BIPAP &nerilen hastalar

2-BIPAP 6nerilmesinin iizerinden en az 1 yil sonrasinda poliklinik kontolii
kayitlar1 olan hastalar

3-BIPAP &nerilmesinin {izerinden en az 1 yil sonrasinda halen yasayan
hastalardan kontrole gelmeyi kabul edenler

Calismaya alinmama kriterleri:

1-BIPAP 6nerilen ancak hi¢ poliklinik kontroliine gelmeden 6len hastalar

2-Kontrole gelmeyi kabul etmeyen hastalar

3-BIPAP 6nerilme tarihinin iizerinden 1 y1l gegmemis olanlar

4- BIPAP 6nerilmesinin {izerinden en az 1 yil sonrasinda poliklinik kontolii

olan, ancak kayith bilgilerine ulagilamayan hastalar
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Calismaya alinan hastalar asagidaki sekilde iki gruba ayrildi:

Grup I: BiPAP o6nerilen ve kullanan hastalar

Grup II: En az bir y1l 6nce BiPAP 6nerilen ancak ¢esitli nedenlerle alamayan
hastalar

3.3 Yontem

3.3.1 Anket

Calismaya alinan hastalardan kontrole ¢agirdiklarimiza kendi hazirladigimiz
anket uygulandi. Ankette hastalarin demografik oOzellikleri, hastalik stireleri, ek
hastaliklar1, kullandiklar1 ilaglar, yeterince USOT alip almadiklar1 kaydedildi. BIPAP
kullanimmin giinliik aktiviteler iizerine etkisini degerlendirmek amaciyla hastalara
tarafimizdan hazirlanan toplam 9 soru soruldu. Sorular Ek 1°de belirtilmistir. BiPAP
onerilmeden dnceki ve sonraki yil hastaneye ve YBU’ne yatis sayilar1 soruldu.

Grup I’deki hastalara cihazi kullanmaya bagladiktan en az bir yil sonrasi,
BiPAP kullanimiyla ilgili olarak;  gilinlik BiPAP kullanim siiresi, BiPAP
kullanimina ara verilip verilmedigi, ara verildiyse bunun nedeni sorgulandi. BIPAP
cihaz1 lizerindeki toplam kullanim siiresi tespit edilerek ortalama giinliik kullanim
stireleri kaydedildi.

BiPAP kullanan hastalara geriye doniik olarak cevaplamak iizere cihazin
kullanimu ile ilgili asagidaki sorular soruldu :

* Cihazmizi giinde ortalama kag saat kullandiniz?

* Cihaziniz hi¢ arizaland1 mi1?

* Arizalandi ise teknik servise ulasabildiniz mi?

* Ne kadar siirede tamir edildi?

* Cihaz kullanimia hig ara verdiniz mi?

* BiPAP kullanimi sirasinda yan etki ile karsilastiniz mi?

* Karsilastinizsa bunlar nelerdi?

* Bu sikayetlerin diizelmesi i¢in ne yaptiniz?

Buna ek olarak giinliik aktivitelerdeki kisitlanmanin diizeyini belirlemeye
yonelik anket sorularma verilen cevaplar kaydedildi. BIPAP 6nerilme tarihi sonrasi 1

y1l gegmeden, BIPAP 6nerilmesinden 1 yil gegtikten sonra ve anket sonrasi takipte
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iken Olenlerin, 6liim tarihleri ve nedenleri; dosyalarindan, niifus miidiirliigiinden veya
telefonla yakinlarindan 6grenilerek kaydedildi.

3.3.2 Laboratuvar testleri

Hastalarin BiPAP 6nerilmeden dnceki yila ait en iyi arter kan gazi, solunum
fonksiyon testi (SFT) ve ekokardiyografik (EKO) bulgular1 dosyalarindan
incelenerek kaydedildi. Ayni testler, Grup I’deki hastalara BiPAP tedavisinden en az
bir y1il (1-5 y1l) sonra, Grup II’deki hastalara cihaz raporu yazildiktan en az bir yil
(1-5 y1l) sonra tekrar uyguland1.

Solunum fonksiyon testi

Hastalarm ilk SFT raporlar1 dosyalarindan bakilarak, BIPAP cihazi
onerilmeden Onceki yil iginde en iyi degerleri kaydedildi. Kontrole ¢agrildiklarinda
da Solunum fonksiyon testi akim duyarli (V Max Series 20C Sensor medics, USA)
spirometri cihazi ile stabil donemde ve hastalara zorlu vital kapasite manevrasi
ogretilerek en az 3 defa, oturur pozisyonda uygulandi, zorlu vital kapasite (FVC),
zorlu ekspirasyonun 1. saniyesindeki atilan volim (FEV;), zorlu ekspirasyonun
1.saniyesindeki atilan voliimiin zorlu vital kapasiteye oranit (FEV,/FVC) 6l¢iildii,
mutlak deger mililitre (mL) olarak ve yiizde (beklenen degerin yilizdesi) degerlerinin
en iyisi kaydedildi.

Arteriyel kan gazi 6l¢iimii

Hastalarmm ilk kan gazi degerleri dosyalarmdan bakilarak, BIPAP cihazi
onerilmeden Onceki yil iginde en iyi degerleri kaydedildi. Kontrole ¢agrildiklarinda
da hastalardan klinik olarak stabil donemde ve oda havasinda en az 30 dakika
dinlendikten sonra radiyal veya femoral arterden, heparinle yikanmis enjektor ile
dezenfeksiyon kurallarina uyularak alman 2-4 ml’lik kan ornekleri, en fazla 20
dakika i¢cinde kan gazi cihazi (Nova Biomedikal Stat Profile Phox) ile calisildi.
Olgiilen pH, parsiyel arteriyel karbondioksit basmci (PaCO,), parsiyel arteriyel
oksijen basinci (PaO,) ve O, satiirasyonu kaydedildi.

3.3.3 Non invaziv mekanik ventilasyon (NIMV)

Hastalarin NIMV olarak, nazal maske yolu ile, hem inspiryumda hem de
ekspiryumda ayr1 ayr1 basing (IPAP ve EPAP) uygulayabilen BiPAP (Good night,

Moritz Bilevel ve Devilbiss) cihazlar1 mevcuttu.
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BiPAP kullanimi

Onceden BIPAP kullanmaya baslayan ve yeni BIPAP onerilen hastalara
BIPAP kullanimu ile ilgili bilgiler verildi.

3.4.1.istatistiksel yontem

Istatistiksel analizlerde SPSS 14.0 (Statistical Package for Social Sciences,
for Windows, USA) paket programi kullanildi. Verilerden numerik degerler girildi,
numerik olmayan parametreler ise numerik degerlere cevrilerek SPSS programima
kaydedildi. Ortalamalar ortalama * standart error mean (SEM) olarak ifade edildi.
Bagimsiz grup ortalamalarmm karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi, bagimli
iki grup ortalamalarini karsilagtirilmasinda Wilcoxon testi ve nominal degiskenlerin
karsilastirilmasinda ki kare testi uyguladi. BIPAP kullanan ve kullanmayanlardaki
yasam siiresi (siirvi) analizi i¢in Kaplan-Meier yasam analizi ve pearson korelasyon
katsayis1 yontemi kullanildi. p degeri < 0.05 oldugunda sonug istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Ocak 2003 ve Aralik 2007 tarihleri arasinda, evde uzun siireli BIPAP cihazi
kullanim1 Onerilen, kronik solunum yetmezlikli toplam 177 hastanin 24’i4 (%14)
2003 yilinda, 25’1 (%14) 2004 yilinda, 39’u (%22) 2005 yilinda, 37’si (%20) 2006
yilinda, 52’si (%30) 2007 yilinda BIPAP cihazi kullanim endikasyonu almisti. Bu
hastalardan BIPAP 6nerilmesinin iizerinden en az 1 yil sonrasinda poliklinik kontolii
kayitlar1 olan hastalar ile kontrole gelmeyi kabul eden 56’s1 ¢aligmaya alindi. Kronik
solunum yetmezligi nedeniyle; BiPAP kullanan 32 hasta Grup I, BiPAP kullanma
endikasyonu olmasina ragmen ¢esitli nedenlerle cihazini alamayan 24 hasta Grup 11
(kontrol grubu) olarak kabul edildi.

Grup I’deki 32 hastanin yas ortalamasi 61,8+9,4 yil ve Grup II’deki 24
hastanmn yas ortalamas1 62,5+11,9 yild1 ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi ( p> 0.05). Grup I’deki 32 hastanin 20’si (%63) erkek, 12’si (%37) kadn,
Grup II’deki 24 hastanin 15’1 (%63) erkek, 9’u (%37) kadindi. Grup I’deki 32
hastadan 23’tinde (%72), Grup II’deki 24 hastadan 15’inde (%62) sigara icme
oykiisii vardi. Grup I’deki hastalar ortalama 30,3+3 paket/yil, grup II’deki hastalar
ise 27,6£30,6 paket/y1l sigara i¢gmislerdi. Her iki grup arasinda sigara igme dykdisii ve
sigara icme miktar1 (paket/yil) agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p>0.05).

Her iki grubun sigara i¢imi ve asbest-biomass maruziyet oranlarini iceren

demografik 6zellikleri Tablo 4.1’ de gdsterilmistir.

Tablo 4.1 Demografik ozellikler

Grup I (n=32) |GruplIl (n=24) |p
Yas (y1l) 61,75+9,41 62,45+11,88 0,80
Cins (%) E 20 (63) 15 (63)
K 12 (37) 9(37) 0,65
Sigara (%)
Birakmis 23 (72) 11 (45) 0,27
Hig¢ igmemis 9 (28) 9 (38)
Aktif smoker 0 4 (17)
Sigara (paket/y1l) 30,28+26 27,58+30,55 0,72
Maruziyet (asbest/biomass) (%)
Olan 23 (72) 18 (75) 0,79
Olmayan 9 (28) 6 (25)
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Her iki grupta altta yatan hastaliklar benzer bulunmus ve ilk iki siray1 KOAH

+ korpulmonale ve overlap sendromu almistir. Her iki gruptaki hastalarin ek

hastaliklar1 benzerdi. En sik gézlenen ek hastaliklar HT, DM, KKY ve KAH idi. Her

iki grup arasinda altta yatan hastaliklar ve ek hastaliklar agisindan istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmadi (p>0,05). Her iki grubun altta yatan hastaliklar1 Tablo

4.2’de gosterimistir.

Tablo 4.2 Altta yatan hastaliklar

Hastahklar Grup [ (n=32) | Grup [I(n=24) |p
KOAH + Kor pulmonale (%) 30 (93) 19 (79) 0,03*
Overlap sendromu (%) 12 (38) 8 (34) 0,74
KOAH + Gegirilmis Akciger Tb (%) |6 (18) 5(@1) 1
KOAH +Bronsgektazi (%) 309 0 0,25
IAH (%) 2 (6) 3 (12) 0,64
KOAH + Destroid lung (%) 1(3) 0 1
OSAS (%) 0 1(4) 1
KOAH + Kifoz (%) 1(3) 0 1

*p<0.05 istatistiksel olarak anlaml1

BiPAP onerilmeden dnce USOT kullanimi agisindan her iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) Tablo 4.3’te her iki grubun

USOT kullanma siireleri verilmistir.

Tablo 4.3 Grup I ve Grup II’deki hastalarin USOT kullanim siireleri

Grup I

Grup II

P

USOT kullanim siire
( saat/giin )

11,34+3,66

9,14+7,25

0,183

Grup I’deki hastalarin 12’sinde PaCO2 55 mmHg iistiinde oldugundan, 14’iinde

PaCO2 50-55 aras1 ve yilda en az 2 kez hastaneye yatis Oykiisii oldugundan, 6’sinda

overlap sendromu tanis1 oldugundan, uzun siireli BIPAP tedavisi onerilmisti. Grup
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II’deki hastalardan 2’si PaCO2 55 mmHg iistiinde oldugundan, 14 ’ii PaCO2 50-55

aras1 ve yilda en az 2 kez hastaneye yatis dykiisii oldugundan, 6’s1 overlap sendromu

tanis1 oldugundan, 1°1 OSAS tanis1 olup CPAP’1 tolere edemediginden, 1’1 PaCO2 45

mmHg {izeri restriktif hastalik tamsi oldugundan, uzun siireli BIPAP tedavisi

onerilmisti (Tablo 4.4).

Tablo 4.4 BIPAP verme Kriterleri acisindan h

asta analizi

Grup I Grup II
PaCO2 55 mmHg lizeri 12 (38) 2 (8)
PaCO2 50- 55 mmHg aras1 ve yilda en az 2|14 (44) 14 (59)
kez hastaneye yatis1 mevcut
Overlap sendromu 6 (18) 6 (25)
PaCO2 45 mmHg iistii restriktif hastalik 0 1(4)
OSAS (CPAP tolere edememis) 0 1(4)

BIPAP o&nerilmeden &nce hastaneye ve yogun bakima yatis sayilar

degerlendirildiginde Grup I hastalarda daha fazla yatis sayisit olup her iki grup

arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0.05). Tablo 4.5’te her iki

grubun BiPAP 6nerilmeden dncesine ait klinik 6zellikleri gosterilmistir.

Tablo 4.5 Grup I ve Grup II’deki hastalarin klinik ozellikleri

Grup I (n=32) | Grup II (n=24)
p*
Hastalik siiresi (y1l) 12,09+7,81 9,04+5,37 0.089
Ek hastalig1 bulunan (%) 31 (97) 22 (92) 0.570
Onceki bir yilda hastaneye | 3,25+3,07 1,91+1,76 0.046*
yatis sayisi1
Onceki bir yilda YBU**’ne|0,50+0,56 0,16+0,38 0.011*

yatis sayis1

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli **YBU; Yogun bakim {initesi
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Her iki grubun kontrol siireleri; Grup I’de 29,7+5,2 ay, Grup 1I’de 20,6+12,2
ay idi. BIPAP kullanan hastalar daha az kontrole gelmislerdi, bu fark istatistiksel
olarak anlamliydi (p=0,006).

Grup I’deki hastalarm, BiPAP 6nerildikten sonra cihazi temin edinceye kadar
gegen siire, ortalama olarak 3,8+5,1 aydi. BiPAP kullanan hastalarin ortalama IPAP
basinci 10,3+1,7 cm H,O, ortalama EPAP basinci ise 4.2+0.4 cm H,O idi. Hastalarin
sozel ifadesine gore gilinlik kullanim siireleri 5,8+2,6 saat/glindii. Hastalarin
cihazlarindan hesaplanan giinliik kullanim stireleri ise 4+2,6 saat/giindii. Grup I’deki
hastalardan 11’1 (%34) cesitli nedenlerden dolay1 ortalama olarak 4,9+4,7 ay siireyle
BiPAP kullanimina ara vermisti. Yedi hasta cihazi bozuldugu igin, li¢ hasta
rahatsizliginda iyilesme oldugunu diisiindiigli i¢in, bir hasta da cihaz kullanimi
sirasinda gogiiste sikigsma hissi oldugu ve ardindan cihazi bozuldugundan dolay1
kullanima ara vermislerdi.

Bozulan cihazlarin, cihazi temin eden firmalar tarafindan tamir siiresi
ortalama olarak 2,5+1,7 aydi Tablo 4.6’da BiPAP kullanan hastalarm BiPAP

kullanimu ile ilgili 6zellikleri verilmistir.

Tablo 4.6 BiPAP kullanan hastalarin (n=32) BiPAP kullanimu ile ilgili 6zellikleri

BiPAP alimi i¢im gegen siire (ay) 3,84 £5,13
IPAP basinci (cmH>0) 10,28+1,72
EPAP basinci (cmH,0) 4,15+0,44
Glinliik kullanilan siire (saat/giin) anamnez 5,75€2,55

Gilinlik kullanilan siire (saat/giin) cihazdan | 3,98+2,59
hesaplanarak (n=15)

BiPAP kullanimina ara verenler (%) 11 (34)
BiPAP kullanimina ara verme siiresi (ay ) 4,90+4,70
Cihaz1 arizalanan hastalar (%) 7(22)
Cihaz tamir siiresi (giin) 2,50+1,70

BiPAP  kullanim1  swrasinda  hastalarin  tarif  ettigi yan etkiler

degerlendirildiginde; 3 hasta (%9) agiz veya maskeden kacak tarif etti. 3 hasta (%9)
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nazal maskeye bagli burun sirtinda iilserasyon, 11 hasta (%34) rinit, 7 hasta (%21)
gozlerde kuruma, 12 hasta (%38) karinda sislik, 3 hasta (%9) maskeye bagli
rahatsizlik hissi, 9 hasta (%28) gogiiste sikisma hissi, 5 hasta (%15) carpmti tarifledi.
20 hastada (%62) hi¢bir yan etki gozlenmedi.

BiPAP kullaniminin giinliik aktiviteler iizerine etkisini degerlendirmek
amaciyla hastalara dnceden kendi hazirladigimiz toplam 9 soru soruldu. Sorular Ek
1’de belirtilmistir.

Giinliik aktivitelerini degerlendirmek {izere sorulan sorularin ilk 7’sine
verilen “evet” yanit1 1 puan, “hayir” yanit1 0 puan olarak, son 2 soruya verilen “evet”
yanitt 0 puan, “hayrr” yanit1 1 puan kabul edildi. Dort puan ve altinda alanlarin
giinliik aktivitelerinde etkilenme oldugu kabul edildi.

BiPAP kullanan Grup I’deki hastalarm bir yil sonra giinliik aktivitelerinde
anlaml1 derecede diizelme olmustu (p<0.05) (Tablo 4.7)

Tablo 4.7 Grup I’deki hastalarin bir yil o6nce ve bir yil sonra giinlik

aktivitelerindeki etkilenme diizeyleri

Puan BiPAP oncesi BiPAP sonrasi )2

<4 20 (%63) 7 (%29) 0,010*

*p<0.05: Istatistiksel olarak anlamli

Bir y1l sonra her iki grup arasinda hastaneye yatis sayilar1 agisindan anlamli
fark yoktu ancak Grup [I’deki hastalarda grup ic¢i analiz yapildiginda BiPAP
kullanimindan bir yil sonra hastaneye yatis sayilar1 belirgin derecede azalmisti
(p<0.05) (Tablo 4.8).

Gruplarm yogun bakim iinitesine (YBU) yatis oranlar1 karsilastirildiginda;
Grup I’de BiPAP onerilmesinden bir yil énceki YBU yatis sayist Grup II den
fazlaydi. Bu oran istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05). Her iki grup arasinda
BIPAP onerilmesi sonrasi yillik YBU’ne yatis sayiarinda anlamli farklilik
saptanmadi (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8 Grup I ve Grup II deki hastalarin yilik hastane ve YBU*’ne yatis
sayllar degerlerinin karsilastirilmasi

BIPAP BIiPAP P BIPAP BIPAP P
Onerisi Onerisi Onerisi Onerisi
oncesi sonrasi oncesi sonrasi
hastaneye | hastaneye YBU#*yatis | YBU*yatis
yatig sayis1 | yatis sayisi sayist sayist
Grup I |3,25+£3,07 | 1,75£2,12 **0,003 | 0,50+0,56 0,28+0,58 0,094
(n=32)
Grup II | 1,91+1,76 | 2,62+2,28 0,147 |0,16+0,38 0,29+0,62 0,266
(n=24)
p 0,046** 0.145 0.011%** 0,949

*Yogun bakim iinitesi, **p<0.05: Istatistiksel olarak anlamli

Gruplar BIPAP 6ncesi ve sonrasinda solunum fonksiyon testi ve arteriyal kan
gaz1 parametreleri yOniinden istatistiksel olarak degerlendirildi. Grup I’deki
hastalarin ortalama yiizde FEV, degerinde hafif bir artis gozlenmekle birlikte aradaki
fark anlamli degildi (p>0,05). (Tablo 4.9)

Tablo 4.9 Grup I ve Grup II’deki hastalarin ortalama FEV; (o,) degerlerinin

karsilastiriimasi

FEV, (%) BIPAP onerisi BIPAP 6nerisi p
oncesi sonrast

Grup I (n=32) 34,30+13,33 38,35+15,90 0,670

Grup II (n=24) 40,10+11,03 36,44+12,33 0,276

P 0,053 0,781

Grup I’deki hastalarm PaCO2 diizeyi kontrol grubundan anlamli olarak

yiiksekti (p<0,05). Grup I’deki olgularm bir y1l 6nceki ve BiPAP kullanimindan bir
yil sonra stabil donemde yapilan arteryel kan gazi analizlerinde (AKG) PaO,
basincinda anlaml diizeyde degisiklik gozlenmedi (p>0,05). Grup I’deki hastalarda
bir yil sonra PaCO, diizeyinde belirgin olarak diizelme oldugu saptandi (p=0.00)
(Tablo 4.10).
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Tablo 4.10 Grup I ve Grup II deki hastalarin AKG* degerlerinin
karsilastiriimasi

BIPAP BIPAP P BIiPAP BIPAP P
Onerisi Onerisi Onerisi Onerisi

oncesi sonrasi oncesi sonrasi

PaOz PaOz PaC02 PaC02

(mmHg) | (mmHg) (mmHg) (mmHg)

Grupl |45,19+7,04 | 49,26+8,97 | 0.065 | 52,58+9,07 | 43,92+6,74 | 0,00**
(n=32)

Grup II | 48,25+7,73 | 50,30+9,72 | 0,702 | 45,91+7,87 | 45,8+8,18 0,831
(n=24)

p 0,134 0,567 0,006** 0,236

*AKG:Arter kan gazi, **p<0.05: Istatistiksel olarak anlamli

Kontrole gelen hastalar sonrasinda mortalite agisindan 6 ay daha takip
edildiler. BIPAP kullanan 32 hastadan 2’si, kontrol grubundaki 24 hastadan 1°i takip
esnasinda 6ldii. Bu dlenlerle birlikte tiim ¢alismaya alinan olgulardan Grup I’de 8’1,
Grup II’de 5°i &lmiistii. Oliim oranlar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (p=0,715).

Grup I’de ortalama yasam siiresi 40,2743,56 ay iken, grup II’de ortalama
yasam siiresi 27,35+3,68ay olarak bulundu. Log rank istatistik degeri 7,79 p=0,005
olarak hesaplandi. Buna gore BIPAP kullanan hastalarm BIPAP &nerilmesinden
itibaren ortalama yasam siiresi, kullanmayanlara gére anlamli olarak uzun oldugu

goriildii. (Tablo 4.11) (Sekil 4.1)

Tablo 4.11 Grup I ve grup II’nin yasam siireleri arasindaki fark

Olgular Ortalama yagam siiresi (ay)
GrupI (n=32) 40,27+3,56
Grup II (n=24) 27,35+3,68

Log rank=7,79 p=0,005*

*p<0.05: Istatistiksel olarak anlaml
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Log Survival Function

0,0 grup
—’—‘bipap
I Tkontrol
-0,5 + bipap-censored
+ kontrol-censored
Log Survival
-1,07]
-1,5
-2,07]
Grup I
-2,5- p
Grup II
-3,0 7]
I I T I I I I
10,00 20,00 30,00 40,00 50,00 60,00 70,00 ay

Yasamsire (ay)

Sekil 4.1 Grup I ve grup II arasindaki yasam stiresi farklarmin analizi

Grup I’deki BIPAP cihazini kontrole getiren hastalarm kiimiilatif olarak
toplam / saat BIPAP kullanimlar1 ile yasam siiresi (ay) arasinda pozitif korelasyon
bulundu. (r=+0,51) Buna gore BIPAP kullanim siiresi arttiginda yasam siiresinde de

artis olmaktadir. Bu ilgi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,038).(sekil 4.2)
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60,00

Yasam siiresi (ay)

40,00

20,00

0,007

] T T T T
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Cihazdan toplam kullanim siiresi (saat)

Sekil 4.2 Toplam kullanim (kiimiilatif) siireleri ile yasam siliresine ait

degerlerin diizlem iizerindeki dagilimlari. (pearson korelasyon katsayisi)

(Yasam siire= ay, cihazdan toplam siire= Toplam BIPAP kullanimi / saat olarak)
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5. TARTISMA

Kronik solunum yetmezliginde noninvaziv pozitif basingli ventilasyonun
evde uzun siireli kullanimi1 olduk¢a yaygilagmistir. NIPPV’nin gaz degisimi ve uyku
kalitesi lizerine olan akut etkileri yapilan pek ¢ok calisma ile kanitlanmistir (67).
Ancak NIPPV’nin gaz degisimi, solunum mekanikleri ve fonksiyonel durum tizerine
kronik etkileri ile ilgili olarak yapilan calisma sayisi oldukga sinirlidir. Onceleri
sadece restriktif patolojilere bagli solunum yetmezliginde kullanilirken degisik
modlarmn gelistirilmesi ve etki mekanizmalarinin daha iyi anlasilmasi ile Kronik
obstriiktif akciger hastaliginda evde uzun siireli kullanimi1 artmigtir. Bu hastalarda
evde uzun siireli kullanim denilince genellikle uykuda hipoventilasyonu engellemek
icin kullanim anlagilmaktadir (68-70).

IIk olarak 1984’te Delabuier ve Rideau NIPPV’nin muskuler distrofili
olgularda etkin olabilecegini ileri siirmiistiir. Daha sonra 1987 yilinda Kerby ve
arkadaslar1 néromuskuler hastaligi olan 5 hastada birkac haftalik nokturnal NIPPV
ile AKG ve semptomlarda belirgin iyilesme saptamistir (71,72). Hill ve arkadaslari
noromuskiiler ve gogiis duvari1 deformitesi olan olgularda NIPPV’nin kesilmesinden
sonra hastalik semptomlarinda belirgin bozulma oldugunu gostermistir (72). ileri
derecede hiperkapnik kronik solunum yetmezlikli KOAH hastalarinda ise,
hiperkapninin azaltilmasi, semptomlarm 1iyilestirilmesi ve yasam kalitesinin
yiikseltilmesinde “Uzun siireli oksijen tedavisi” (USOT)’ ne ek olarak NIMV tedavisi
s0z konusu olabilir (9,33,68,69,67). Ancak bu konuda yapilmis caligsma sayisi az ve
sonugclari birbirleriyle ¢eliskilidir (62,73-78). Mevcut olanlar ise genelde kiiciik hasta
gruplarinda yapilmig, kisa siireli ve kontrollii olmayan ¢alismalardir. Wijkstra ve
arkadaslar1 tarafindan yayinlanan meta-analizde, {i¢ olumlu, bir olumsuz ¢alisma ile
bu konuda herhangi bir yorum yapmanin gii¢ oldugu belirtilmistir (62). Budweiser ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan galismada uzun dénem NIMV kullanimi ile solunum
fonksiyon testleri ve arteryal kan gazlarinda anlamli diizelme tespit edilmis, ayrica
uzun dénemde sag kalim NIMV kullananlarda anlamli derecede yiiksek bulunmus
(79).

Sonugta bu konuda biiyiikk hasta gruplarinda yapilmis, ¢ok merkezli ve

randomize bir ¢alisma eksikligi olmasi nedeniyle se¢ilmis bazi hastalarda (sik atak
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geciren ve NIMV’a deneme siiresinde uyum saglayip fayda goren hastalarda oldugu
gibi) kullanilmasi 6nerilmektedir (56).

Uzun siireli NIMV uygulanan hasta gruplarma bakildiginda hastaligin
yaygmligindan dolayr KOAH’a bagl solunum yetersizligi ¢esitli caligmalarda her
zaman ilk iki siradaki yerini korumaktadir. Fransa’da 1998 yilinda uzun siireli NIMV
uygulanan hastalarmm %35’i KOAH’a bagli solunum yetersizligi gelisenlerdir.
Isvigre’de uzun siireli NIMV uygulanan hastalarin en sik iki endikasyonu KOAH ve
Obesite-hipoventilasyon sendromu (OHS)’dur (80). Meecham-Jones ve arkadaslari
tarafindan yapilan ¢alismada bizim ¢alismamiza benzer olarak OUAS olan hastalar
da bulunmaktadir. Sonraki bir¢ok ¢alismada KOAH’l1 hastalarda polisomnografi ile
OUAS varlig1 aragtirilmis ve OUAS ya da diger altta yatabilen akciger hastaligi
olanlar1 (Bronsektazi, destroid lung gibi) caligmalarindan ¢ikarmiglar (74-77,81).
Ulkemizde Giirkan ve arkadaslarinin yaptigi calismada BIPAP onerilen hastalarin
cogu KOAH lilardan olusmus (82). Bizim c¢alismamiza alinan olgulardan ¢ogu yilda
ikiden fazla hiperkapnik solunum yetmezligi ile hastaneye yatan stabil hiperkapnik
KOAH hastalar1 ve overlap sendromu olanlar olusmaktaydi. BIPAP kullanan grupta
iki, kontrol grubunda ise bes hastaya restriktif akciger hastaligi nedeniyle, diger 49
hastaya (%87) ise KOAH nedeniyle BIPAP &nerilmisti.

Kronik solunum yetmezligi hastalarmda NIMV’nun etkinligi ile ilgili
yapilacak ¢alismalarda kontrol grubunun “Bi-level Positive Airway Pressure
(BiPAP)”  verilmeyen grup olmasi gerekmekte ancak bu durum etik agidan
sakincalar dogurmaktadir. Budweiser ve arkadaslarinin calismasinda kontrol grubunu
NIMV’u reddeden ya da tolere edemeyen hastalar olusturmustur (79). Ulkemizde,
uzun siireli NIMV &nerilmesine ragmen, sosyoekonomik nedenlerle tiim hastalar bu
tedaviyi alamamaktadirlar. Daha 6nce yapilan bazi ¢aligmalarda oldugu gibi (83,84)
biz de c¢alismamizda kontrol grubunu, evde uzun siireli BiPAP kullanma
endikasyonuyla heyet raporu yazilan ancak sosyal giivence yetersizligi ya da egitim
eksikligi gibi ¢esitli nedenlerle cihazini1 alamayan kronik solunum yetmezligi olan
hastalarindan olusturduk.

Windisch ve arkadaglar1 tarafindan yapilan ve stabil hiperkapnik KOAH
hastalarinda NIMV’nun etkinliginin arastirildig1 calismada eslik eden hastaliklar:
olan hastalar da ¢aligmaya almmuis, boylece KOAH’1n gercek yasamdaki dagiliminin
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yansitildigr kabul edilmistir (85). Bizim c¢aliyjmamizda da ek hastaligi (Diabetes
mellitus, hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi gibi) olan kronik solunum
yetmezligi olan hastalar ¢alismaya alinmistir. Hastalarimizin 53’iinde (%94) ¢esitli
kronik hastaliklar eslik ediyordu.

NIMV ile ilgili yapilan ¢aligmalarda CPAP uygulamalari OSAS ve akut
kardiyojenik 6dem gibi durumlarda BIPAP’a gore daha giivenilir ve etkili
bulunmustur (86). KOAH, overlap sendromu veya restriktif akciger hastaligina bagh
solunum yetmezligi gelismis hastalarda “ Inspiratuvar Positive Airway Pressure
(IPAP)” a ek olarak “Expiratuvar Positive Airway Pressure (EPAP)” da
kullanilmaktadir (87). IPAP ve EPAP kombinasyonunun, kronik solunum yetmezligi
hastalarinda CO2 atilimini saglar ve solunum kas efor mekaniklerini de etkileyerek
anlamh diizeyde iyilesmeye yol ag¢tig1 gosterilmistir (73, 88). Bu nedenle biz de
calismamizda NIMV olarak BiPAP’1 kullandik.

Giirkan ve arkadaglarmin yaptig1 caligmada ¢ogunlugu KOAH’l1 bir kismi da
restriktif akciger hastah@mdan olusan grupta bir yillik BIPAP tedavisi sonrasi
Pa0O2’de degisme olmamakla beraber, PaCO2’de anlamli diizelme gozlenmistir (82).
Stabil hiperkapnik KOAH’da hastaligin ciddiyetinden bagimsiz olarak PaCO;
yikselmemis ya da az yiikselmis hastalar noninvaziv mekanik ventilasyon
(NIMV)’dan yararlanamamaktadir (74,75,85). Benzer PaCO, degerleri ile yapilmus
birka¢ ¢alismada da ayni sonuglar alinmistir (89,90). PaCO, diizeyi yiikseldikce
NiMV°dan yararlanan hasta sayis1 artmaktadir. Jones ve arkadaslarinm yaptigi
calismada 55,8 mmHg gibi yiiksek PaCO;’li hastalar ¢aligmaya alinmis ve PaO2 ve
PaCO2 degerlerinde anlamli diizelme gozlenmistir (67). Gonzalez ve ark. yaptigi
calismada 63,3 mmHg gibi yiiksek PaCO,’li hastalar ¢aligmaya alinmis ve olumlu
sonuclar elde edilmistir (91). Literatiir incelendiginde yiiksek PaCO, diizeylerine
sahip hastalarla yapilmis caligmalarda arter kan gazlari, egzersiz toleransi ve yasam
kalitesinde olumlu sonuglar alindig: tespit edilmistir (92-94). Bizim ¢alismamizda
BiPAP kullanan hastalarin ortalama PaCO, degeri 52,5 mmHg, BiPAP
kullanmayanlarmki ise 45,9 mmHg’yd1. BIPAP kullanmayan gruptaki OSAS hastas1
ve restriktif akciger hastalifi olan hastalarn PaCO2 ortalamasi dusiiktii. BiPAP
kullanan hastalarin kontrol PaCO, degerleri, hem bazal degerlere hem de BiPAP

kullanmayan hastalara gére anlamli derecede diizelmisti. Bu diizelme daha once
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yapilan c¢alismalara uygun olarak hastalarimizin yliksek PaCO, diizeylerine sahip
olmalarryla aciklanabilir. PaO2 diizeylerinde BIPAP kullanimi sonrasi diizelme
mevcuttu ancak istatistiksel olarak anlamsizdu.

Kronik solunum yetmezlikli hastalarda uzun siireli NIMV’nun amaci,
hastalarm giinliik aktivitelerini siirdiirmelerini saglayarak hastanede yatis sikligmi
azaltmak, dolayisiyla yasam kalitesini artirmak, akciger fonksiyonlarmi stabil halde
tutmak, yasam siiresini uzatmak ve tedavi maliyetini diigiirmektir (85). Biitiin bunlar
icin Oncelikle hastalarin tedaviye uyumu ve takiplerinin diizenli yapilmasi
gerekmektedir. Hastalarin tedaviye uyumdaki yetersizlikleri, uzun siireli noninvaziv
mekanik ventilasyon (NIMV) tedavisinde en énemli sorunlardan biridir. Ozellikle
restriktif akciger hastaliklariyla kiyaslandiginda KOAH’li hastalarda, hastalarin
tedaviye uyumunun daha kot oldugu gozlenmistir (82). Tedaviye uyumdaki bu
sikint1 NIMV nun KOAH’11 hastalarda uzun dénem etkilerini arastiran calismalarda
celiskili sonucglar alinmasina neden olmustur (71,73). Criner ve arkadaslari tarafindan
yaymlanan caliymada restriktif ve obstriiktif akciger hastaligi olan iki grup
karsilagtirilmig, bu olgularin cihaz sayaglarinin incelenmesi sonucunda obstriiktif
hastalig1 olanlarin tedaviyi ifade ettikleri slireden %45 daha az kullandiklar1 tespit
edilmistir. Restriktif akciger hastaligi olanlarda %80’lere varan uyum oranmin
KOARH’l1 hastalarda %50’lere diistiigli saptanmigtir. KOAH’I1 grupta uyumun ¢ok iyi
olmamas1 ciddi obstriiksiyonun varligi ve hiperinflasyon ile agiklanmaktadir (73).
Jansens ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ise hastalarmm %19’unun 3.5 saatten
(calismada uyumun tanimi olarak kullanilmis) az NIMV kullandig tespit edilmistir
(95). Budweiser ve arkadaslarmin yaptig1 ¢alismada hastalarin %6°s1 terapiyi glinde
3 saaten az kullanmistir (79). Bizim ¢aligmamizda genel olarak hastalarin ¢ogunlugu
KOAH tanili olup hasta uyumunun (Criner ve arkadaslarinin aldigi kritere gore
degerlendirildiginde) yiiksek oldugunu gozlemledik. BIPAP cihazlarin1 kontrole
getiren 15 hastanin giinliikk kullanim olarak ifade ettikleri siireden, %22 daha az
kullandiklar1 tespit edilmistir.

Budweiser ve arkadaslarinin olumlu sonug¢ aldiklar1 ¢alisma ile birlikte cogu
calismada hastalar BIPAP cihazlarmi giinde en az 5 saatin iizerinde kullanmaktadir
(79). Bizim hastalarimizin da ortalama olarak giinliik BiPAP kullanim siiresi sozel

ifadelerine gore 5,7542,55 saat/giin idi bu da giinliik 6nerilen siireyle uyumlu idi.
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NIMV tedavisi ile FEV1 degerlerindeki diizelme heniiz kesinlik
kazanmamugtir. Bununla birlikte Budweiser ve arkadaslarinin 2005°te yaptigi bir
calismada FEV1’de anlamli bir diizelme goézlemlemislerdir (79). Hastalarimizin
ortalama % FEV, degeri BiPAP kullanan grupta %34, BiPAP kullanmayan grupta
%40 diizeyindeydi. BIPAP kullanimi sonrast FEV1’de hafif bir artis vardi ancak
istatistiksel olarak anlamli degildi.

KOAH’da ve diger kronik solunum yetmezligi hastaliklarinda hastalik
ilerledikce hava akmmi kisithligi siddetinde artma ve dispne, yorgunluk gibi
semptomlarda giderek kotlilesme s6z konusudur (96-98). Semptomlar, genellikle
merdiven inip ¢ikma, yiiriime, banyo yapma ve hatta yemek yeme gibi fonksiyonlar1
veya aktiviteleri bozarak giinliik yasamdaki bagimsizliklarini etkileyecek noktaya
kadar ilerler (97,99). Giinliik fiziksel aktivitelerdeki etkilenmeler, hastalarda sik atak
gelismesine neden olarak hastaneye yatis sayilarini artirmaktadir. Uzun siireli evde
NIMV kullaniminin hedeflerinden biri de hastalarin giinliik yasamlarini siirdiirebilme
yeteneklerini artirarak atak sikligmi azaltmakta dolayisiyla da yasam kalitesini
artirmaktir (85,100).

Clini ve arkadaslarmin ii¢ yillik takip i¢eren calismalar1 sonucu YBU’ne
kabul sikliginin azaldigi, endotrakeal entiibasyon ve hayati tehdit eden durumlarin
azaldig1r gosterilmistir (82). Clini ve arkadaslarmin yaptigi diger iki yillik ¢ok
merkezli ¢alismada USOT ile USOT+NIMV alan iki grup karsilastirilmistir. Her iki
grupta da istirahat dispnesi ve yasam kalitesinde diizelme gozlenmis. Gegmisteki
hastaneye yatis sayilar1 karsilastirildiginda NIMV+USOT grubunda %45 azalma
izlenirken USOT alan grupta %25 artma saptanmistir (81). Casanova ve arkadaslari
standart tedavi ile standart tedavi + NIMV’yi karsilastirmuslar, bir y1l sonunda nefes
darliginda anlamli diizelme elde etmisler ancak atak sayilarinda ve hastaneye
yatislarda anlaml diizelme saptamamislardir (77). Sadece USOT ile USOT+ev tipi
mekanik ventilator kullanan hastalarin karsilastirildig: bir bagka ¢aligmada hastaneye
bagvuru sayis1 ve kalis siirelerinde tedavi Oncesine gore belirgin azalma tespit
edilmigtir (101). Gonzalez ve arkadasalrinin c¢alismalarinda hastalarin hastaneye
kabul sayisinda (ortalama 0,61+0,15 yillik kabul) NIMV &ncesi siireyle (ortalama
1,07+0,16 yillik kabul) ilgili olarak azalma kaydetmistir. Yapilan baska calismalarda
da NIMV uygulanan hastalarda yillik hastanede gegen siirenin yar1 yariya diistiigii ve
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semptomlarda belirgin diizelme oldugu gosterilmistir (102,103). Avrupa’da yapilan
cok merkezli bir calismada 4 yillik izlem siiresince NIMV’nun kronik solunum
yetmezlikli KOAH hastalarinda hastaneye yatislar1 azalttig1 gosterilmistir (104).

Ulkemizden yapilan ¢aligmalar incelendiginde, Karakurt ve arkadaslar
tarafindan yapilan c¢alismada evde BiPAP kullanan hastalarin hastaneye yatis ve
yogun bakim ihtiyacinin kullanmayan hastalardan belirgin olarak daha az oldugu
saptanmig ve bu durumda hasta uyumunun Onemli Olglide etkili oldugu ileri
siiriilmiistiir (105). Bizim c¢alismamizda da literatiirle uymlu olarak BIPAP kullanan
grupta YBU yatislarinda kismen, hastane yatislarinda belirgin azalma gdzlemlendi.

Uzun siireli NIMV kullanimin etkisinin incelendigi bazi yaymlarda yasam
kalitesinde diizelmeler saptandigi bildirilmistir (74,78,87). Fransa’da yapilan bir
arastirmada siddetli KOAH’I1 hastalarda NIMV’nun yasam Kkalitesi ve akciger
fonksiyonlarma etkisini arastirilmis, gilinliik fiziksel aktivite ve yasam kalitesinde
diizelme saptanmustir (94).Giirkan ve arkadaslar1 da ¢alismalarmda NIMV uygulanan
hastalarda efor dispnesi, uyku kalitesi ve sabah bas agrilarinda belirgin diizelme
oldugunu saptamislardir (82). Bizim caligmamizda ise gilinliik fiziksel aktviteleri
degerlendirmek icin yaptigimiz anket sonucunda BiPAP kullaniminindan sonra
hastalarin giinliik aktivitelerinde belirgin derecede iyilesme oldugunu saptadik.

Budweiser ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢ahismada NIMV’nun kan
gazlari, akciger fonksiyonlar1 ve yagam kalitesi lizerine olumlu sonuglar alinmist: ve
basing diizeyi daha yiiksekti (IPAP 21 ¢cmH,0) (79). Ortalama IPAP 10-12 cmH20
gibi diisilk basing uygulayan bazi c¢alismalarin sonuglart olumsuz bulunmustur
(75,76). Bizim ¢aligmamizda ortalama IPAP 10.28+1,72 cmH,0, ortalama EPAP
4.15£0,44 cmH,0 idi. Diisiik basing uygulamasmin bizim ¢alisma sonuglarimizi
etkilemedigini, kan gazlarinda gézlenen olumlu sonucglarin 6ncelikle hastalarimizin
uyumuna ve baglangic PaCO, degerlerinin yiiksek olmasmna bagl oldugunu
diisiiniiyoruz.

Uzun siireli NIMV kullanimi sirasinda hastalarda birtakim istenmeyen yan
etkiler de meydana gelmektedir. Perrin ve ark.’nin yapti§1 calismada hastalarin
yarisindan fazlasinda (32 hastadan 12’sinde) pozitif basingli ventilasyon sirasinda
hava yutmaya bagl dispeptik (6zellikle karinda sislik) yakinmalar gelistigi

bildirilmistir (94). Daha 6nce yaymlanmis ¢alismalarin ¢ogunda bu yan etkinin
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ortaya ¢iktig1 bildirilmistir ve genellikle gegicidir, hastalarin ¢ogu karm sisligini
tolere etmektedir (94,106). Hastalarda siklikla karsilagilan diger bir yan etki de
maske kullanimi sirasinda olusan problemlerdir. En sik goriilen maskeye bagli yan
etkiler; hava kacaklar1 (6zellikle goz alt1 bolgeden olup gozde irritasyon yapar) ve
burun kdpriisiindeki basiya bagl deri tahrisidir (107). Jones ve arkadaslar1 maskeye
bagli en sik yan etki olarak burun sirtinda {ilserasyon saptamislardir (103). Criner ve
ark. tarafindan yapilan calismada; agiz veya maske kacaklar1 %43, maskeye bagh
cilt tahrisi %23, rinit %17, hava yutma %12 ve rahatsizlik hissi %8 oraninda
bildirilmistir (73). Bizim c¢alismamizda da, BiPAP kullanimi sirasinda en sik
bildirilen yan etkiler ‘“karmda sislik” (%38) ve “rinit”(%34) yakinmalariydi.
Dispeptik sikayetlerin goriilme siklig1 literatlirle uyumluydu. Diger yan etkiler ise
burun sirtinda iilserasyon %9, gogiiste sikisma hissi %28, gozlerde kuruma %21
oraninda saptandi. Agiz veya maskeden kacak %9, maskeye bagh rahatsizlik hissi
tarifleyen %9 hastamiz vardi.

Budweiser ve arkadaslarinin kronik hiperkapnik KOAH’lilarda yaptigi
¢aligma sonucu NIMV kullanimi uzun dénemde sag kalimi artirdigt bulunmus (79).
Bizim ¢aligmamizla benzer olarak KOAH’a eslik eden diger altta yatan hastaliklar
(overlap sendromu, bronsektazi vs.) dislanmamistir. Jones ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise NIMV kullanan hastalarda ortalama yasam siireleri ilk 500 giinde 6liim
olmamak iizere 920 giin olarak bildirilmistir. Bu ¢alismada NIMV’nun iyi tolere
edildigi ve kontrol grubu olmamasina ragmen sag kalim siiresinin arttig1 bildirilmistir
(103). Ancak su ana kadar yapilan ¢aligsmalarm biiyiik bir cogunlugunda KOAH’da
uzun siireli NIMV’nun sag kalimi artirmadig1 sonucuna vartlmstir (77,81). Simonds
ve ark. NIMV+USOT’un sadece USOT’a gore sag kalima c¢ok az katkisinin
oldugunu ileri siirmiislerdir (108). Isvicre’de yapilan bir ¢alismada 3 yilin sonunda
yasayan hastalarin orani %60, bes yilin sonunda yasayan hastalarin oran1 %35
bulunmustur (103). Almanya’da yapilan ¢alismada ise 2 yillik sag kalim oran1 %86
oraninda gozlenmistir (85). Budweiser ve arkadaslarinin diger bir calismasinda 1
yillik, 2 yillik, 5 yillik sag kalim sirastyla %84, %65, %26 olarak bulunmustur. ilk en
biiyiik ve en uzun prospektif, randomize-kontrolli ¢alisma olan ve bir yillik
NIMV’nin mortalite ve morbiditeye etkisinin arastirildigi, Italya’da yapilan gok

merkezli ¢aligmada NIMV’nun tek basma oksijen kullanimina gére sag kalim
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acisindan iistiin olmadig1 gosterilmis ve bu sonu¢ “NIMV, uzun siireli yapilacak
caligmalarda daha yiliksek basmglar uygulanarak sag kalimi diizeltebilir” seklinde
yorumlanmustir (81). Literatiir incelendiginde pek ¢ok calismada kontrol gruplarina
gore mortalitede fark bulunmamistir (77, 81, 102, 104, 109).

Bizim ¢aligma siliremiz bes yildi. BiPAP kullanan ve kullanmayan grupta 6len
hastalarin orani sirastyla %25 ve %20 olarak bulundu ve her iki grup arasindaki fark
anlamli degildi. Ancak BIPAP kullanan gruptaki yasam siiresi 40,27+3,56 ay
kullanmayan grupta 27,35+3,68 olup anlamli fark gdzlendi. Ayrica BIPAP kullanan
hastalarm toplam BIPAP kullanim siireleri arttikca yasam siirelerinin de arttig1
bulundu. Diger olumlu sonuglar1 olan ¢aligmalarla benzer olarak bizim ¢alismamizda
da olumlu sonug elde edilme sebebi; yliksek PaCOz2 ‘li hastalarin alinmasi, altta yatan
hastaliklarin (overlap sendromu, bronsektazi vs.) dislanmamasi olabilir NIMV nun
mortalite ve akciger fonksiyonlar1 lizerine etkilerini degerlendirmek icin ¢aligmalarin
daha uzun siireli olmasi, hastalarin tolere edebilecegi optimum basinglarin
uygulanmasi ve calismalarin daha ¢ok hasta ile yapilmasi gerektigini diisiiniiyoruz.

Stabil hiperkapnik KOAH’da uzun siireli NIMV nin etkinligini arastiran bu
caligmalarin sonuclar1 arasindaki farkliliklari su nedenlere baglayabiliriz.

1- Baslangi¢c PaCO; degerlerinin farkli olmasi

2- Hasta uyumlarimnin farkli olmasi

3- Kullanilan ventilatér mod ve ayarlarinin (IPAP/EPAP) farkli olmas1

4- Giinliik kullanim stirelerinin farkli olmas1
5- Izleme programlarinin diizenli araliklarla yapilip yapilmadig:
6- Caligmaya alinan hasta sayis1 ve toplam caligma stiresi

7- USOT kullanim farkliliklar1
8- Sik atak gecirenlerin calismadan diglanmasi

9- Altta yatan hastaliklar (Overlap sendromu, restriktif akciger hastaligi

Hastalarimizin  kontrolleri telefon goriismesi ile hastane poliklinigine
cagrilarak yapildi. Hastalarimizin bir kismi bulundugumuz bélgenin ilgelerinde

ve/veya koylerinde oturuyorlardi. Bazi hastalarmmizin gelir diizeylerinin diisiik
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oldugundan birkag telefon goriigmesinden sonra poliklinik kontrollerine gelebildiler.
Calisma dis1 brrakilan hastalardan bazilari il disinda ya da hastanemize uzak bir
ilcede oturdugu i¢in kontrollere gelemeyeceklerini belirtenlerdi.  Sonugta
sosyoekonomik nedenlerin de hastalarin tedaviye uyumunu etkileyebilecegini
diistiniiyoruz.

Caliysmamizin kisitlayict yonleri; prospektif olmamasi, az sayida hasta ile
kismen sinirh bir bolgede yapilmis olmasiydi. NIMV’nun uzun dénemde akciger
fonksiyonlarina, mortalite ve morbidite {lizerine olan etkilerini degerlendirecek ve
belki de kesinlestirecek, ¢ok sayida hasta ve daha uzun siireli izlemle, hasta
uyumunun da iyilestirildigi ve yeni gelistirilecek ventilatér mod ve ayarlar1 ile
yapilacak, prospektif, kontrollii, ¢ok merkezli c¢alismalara ihtiyag¢ oldugu

kanisinday1z.
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6. SONUC VE ONERILER

Diinyada ve iilkemizde kronik solunum yetmezliginde noninvaziv mekanik
ventilasyonun (NIMV) etkinligi ile ilgili yapilan c¢alismalarm sayis1 gittikge
artmaktadir.Bizim calismamizin sonuglari; hiperkapnik kronik solunum yetmezikli
hastalarda NIMV kullaniminmn bazi énemli ve anlamli yararlarinm oldugunu
gostermistir. Oncelikle NIMV’nun hiperkapniyi azalttigini, ayrica giinliik aktiviteleri
ve semptomlar1 iyilestirip hastanede yatis sikligimi1 azaltarak yasam kalitesinde
olumlu etkiler yaptigmi, yasam siiresini uzattig1 sonucuna vardik.

Uzun siireli noninvaziv mekanik ventilasyon, hasta uyumu gerektiren, pahali
bir tedavi seklidir. Ancak hasta uyumu iyi oldugu takdirde NIMV’dan daha fazla
yarar saglanabilir ve KOAH ve diger kronik solunum yetmezligi hastalarmin
ataklardan dolay1 artan tedavi maliyeti de oldukca azaltilabilir.

Calismamizda, tedaviye uyumun énemli bir gdstergesi olan, BIPAP kullanma
stiresini cihaz sayaclarindan kaydettik ancak USOT’ni hastanin giinde kag¢ saat
kullandigin1 hasta ve/veya hasta yakinlarmna sorarak kaydettik. Ancak ventilator
cihazlarinin iizerindeki sayaclardan bakilarak hastanin cihazi ne kadar siire
kullandiginin tespiti ile daha objektif bilgiler saglanabilir.

Calismamiz swasinda dikkatimizi ¢eken bir nokta, hastalarin gelir
diizeylerinin ve yasadiklar1 yerlerin merkeze uzakliginin tedaviye uyumu
etkilemesiydi. Gelir diizeyleri diisiikk oldugu gozlenen ve bulundugumuz bdlgeden
uzakta oturan hastalar poliklinik kontrollerine gelmekte olduk¢a zorlandilar. Bu
nedenle belki de dniimiizdeki yillarda, ev ziyaretleri seklinde izleme programlarmnin
yapilmas1 hem hasta uyumunu dolayistyla NIMV’nun etkinligini artirarak faydali

olacak hem de diizenli bir kay1t sisteminin kurulmasimi saglayacaktir.
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EK 1: Giinliik aktivitelerin degerlendirilmesinde kullanilan anket sorular1

Kendi kendine oturup yatabiliyor muydu?

BIPAP Oncesi

( )Evet ( )Hayrr

Kendi kendine yikanip giyinebiliyor muydu? ( )Evet ( )Hayir

Evde yiiriiyebiliyor muydu?

Disarida diiz yolda yiiriiyebiliyor muydu?
Merdiven ¢ikabiliyor mu?

Y okus ¢ikabiliyor mu?

Spor yapabiliyor mu?

Oksiiriige bagli uyku bozuklugu
Oksiiriik nedeniyle bitkinlik

( )Evet ( )Hayir
( )Evet ( )Hayir
( )Evet ( )Hayir
( )Evet ( )Hayir
( )Evet ( )Hayir

( )Evet ( )Hayir
( )Evet ( )Hayir

BIPAP Sonrasi

( ) Evet ( )Haywr
( ) Evet ( )Hayrr
( ) Evet () Hayrr
( ) Evet ( ) Hayrr
( ) Evet () Hayrr
( ) Evet () Hayrr
( ) Evet () Hayr

( ) Evet () Hayrr
( ) Evet () Hayr
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