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KISALTMALAR

KOAH : Kronik Obstriiktiv Akciger Hastahig:

GOLD : Global Obstructive Lung Disease

FEV1 : 1. Saniyedeki Zorlu Ekspirasyon Hacmi

FVC : Zorlu Vital Kapasite

CPAP : Continuous Positive Airway Pressure

PaO2 : Parsiyel Oksijen Basinci

PaCO2 : Parsiyel Karbondioksit Basinci

AKG : Arter Kan Gazi

NIMV : Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

IMV : Invaziv Mekanik Ventilasyon

APACHE II: Acute Physiology And Chronic Health Evaluation
RSB/RSI : Hizh Yiizeyel Solunum Sayisi (Rapid shallow breathing)

SIMV : Synchronized Intermittent Mandatory Ventilation

SVH : Serebro Vaskiiler Hastalik
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2. ONSOZ

Asistanlik Thtisas1 siirem boyunca her yonden iyi bir ihtisas almami saglayan,
tezimin hazirlanmasi sirasinda da biiyiik yardimlarin1 goérdiigiim tez danigmanim degerli
hocam Dog¢.Dr. Biilent OZBAY’a tesekkiiriimii sunmay:r bor¢ bilirim. Ayrica tibbi
uygulamalar esnasinda iyi niyet ve anlayisiyla bana destek olan degerli hocam Dog. Dr.
Sulhittin HEMITLIye tesekkiirlerimi sunarim.

Tezimin istatistiginin hazirlanmasinda yardimlarin1  gérdiigiim bioistatistik
Anabilim Dali Baskan1 Do¢.Dr Siddik KESKIN, Dahiliye Anabilim Dalindan Dog.Dr.
Mustafa OZTURK ve Dr. Hanefi OZBEK’e tesekkiirlerimi sunarim. Gorev Ihtisasim
boyunca iyi dilekleri ile her zaman destek olan annem, babam ve tez ¢alismam esnasinda
bana destek olan ve en zor anlarimda bile hosgoriisiinii kaybetmeyen degerli esime, bana
varliklar1 ile huzur ve enerji kaynagi olan oglum ve kizima, ayrica yardimlasma ve
dayanigma duygusu i¢inde olan arastirma gorevlisi arkadaslarima ve birlikte calistigimiz

servis hemsire ve personellerine tesekkiiriimii sunarim



3. OZET

Bu calisgmanin amaci; Solunum yetmezligi nedeni ile yogun bakim iinitesinde ii¢
giin ve ilizerinde mekanik ventilasyonda kalan hastalardan, trakeostomi uygulanan ve
uygulanmayan hastalari, weaning (ayrilma) ve prognoz agisindan karsilagtirmaktir.Caligma
2007- 2009 yillar1 arasinda gogilis hastaliklart yogun bakim {initemizde akut solunum
yetmezligi nedeni ile yatirilan ve invazif mekanik ventilasyon uygulanan 50 hasta
tizerinden prospektif olarak yapildi. Olgular, spontan solunumu olan, hipoksemik ve/ veya
hiperkapnik akut solunum yetmezligi siklikla KOAH ve KOAH dis1 Pndmoni, toraks tiipii
olmayan travmatik akut akciger kontlizyonu gibi pulmoner ve serebrovaskiiler
(Intraserebral veya serebellar hemoraji ve infarkt), gibi non pulmoner nedenlerle yatirilan
hastalar arasindan secildi. Weaningte gii¢liige neden olan, sol kalp yetmezligi; progresif
seyirli sinir sistemi hastaliklar1 (Noromiiskiiler hastalik, Amiyotrofil Lateral Skleroz gibi
motor ndron hastalig1), Gelisinde toraks tiiplii, spontan solunumu olmayan serebrovaskiiler
ve malignitesi olan solunum yetmezlikli vakalar caligmaya alinmada.

Ik 24 saatteki veriler, ventilatdr gostergeleri ve hastahane veri kayit sisteminden
kaydedildi. Yogun bakima kabulde hastalarin, laboratuvar sonuglart (AKG, BK, Na, K,
Kreatinin, HCT), vital bulgulari; Rektal ates, tansiyon, nabiz, glaskow koma skorlari
kaydedildi. APACHE skorlan 6l¢iildii. Tiim hastalara ayn1 weannig protokolii uygulandi.
Uzun siire ventilasyon destegi alacagi diisiinlilenlere, weaninge ve prognoza olasi
avantajlart acgisindan elektif sartlarda cerrahi trakeostomi yapildi. Hastalar Grup I-1I;
trakeostomi olan ve olmayanlar olarak iki grup halinde incelendi. Gruplar prognostik
degerlendirme amaci ile APACHE II, yogun bakim ve mekanik ventilasyonda kalis siiresi,
weaning, mortalite oranlar1 agisindan karsilastirildi. Mekanik ventilatdrde takip edilen
hastalara T-Tiip ile spontan solunum denemeleri yapildi. Yorgunluk belirtileri olanlara
SIMV, BIPAP, CPAP gibi invaziv ve NIVM destegi verildi.

31 Erkek, 19 Bayan olarak 50 hasta (trakeostomili 24; trakeostomisiz 26) calismaya
katildi. Tiim hastalardan trakeostomi olanlarin yas ortalamasi (50 + 18), olmayanlarin ise
(61 = 18, P=0,041) idi. Trakeostomi olan ve olmayanlarin APACHE II skoru ortalama
degerleri sirasi ile (22,25 £ 6), (27 +7), idi. (p=0.011). APACHE II skoru, Yas ortalamasi,
Akut bobrek yetmezligi sayisi trakeostomi olmayanlarda Pnémoni, SVH, Trakeostomi
grubunda daha ytiiksek degerlerdeydi (p<0,05). Mortalite ve Weaning acisindan ististatistik

fark yoktu (p> 0,05). Trakeostomi olmayanlarda weaning sayis1 daha az olmakla beraber



aralarinda weaning oranlar1 agisindan istatistik olarak anlamli fark yoktu (p>0,05) .
Trakeostomili grupta istatistiksel agidan anlamli olarak daha uzun yogun bakim ve mekanik
ventilasyon siiresi , daha diisiik yas ortalamasi ve daha diisiik APACHE II skoru vardi.

Trakeostomili olup olmadigina bakilmaksizin yasayanlar ile dlenlere bakildiginda
tanilar agisindan akut bobrek yetmezligi olmasi ile mortalite agisindan anlamli fark vardi
(p=0,006). Olenlerde ABY mortalite ile anlamli bir korelasyon gdsteriyordu.Bununla
birlikte Olenlerin APACHE II skorlarimin ortalama degeri anlamli olarak daha yiiksek
(p=0,012), yogun bakim ve mekanik ventilasyon siireleri arasinda anlamli bir fark yoktu
(Tablo.29, p>0,05). Trakeostomili bir hastada gegici trakeal stenoz gelisti. Terapotik
bronkoskopik girisimle temizlendi. Bir hastada da istemsiz dekaniilasyon sonrasi
rekantiilasyon islemi esnasinda pndmotoraks gelisti.

Yasayanlardan trakeostomi olanlarin yasayan trakeostomi olmayanlara gore
hastahane, yogun bakim ve mekanik ventilasyonda kalis siireleri istatistik olarak daha uzun
iken APACHE 11 skorlar1 ve yas acisindan anlamli fark yoktu (p>0,05).

Lojistik regresyon analizinde APACHE II ile mortalite arasinda iligki bulundu. Bu
iliskinin esik degerinin tespiti i¢in ROC egrisi kullanildi. ROC egrisinde 23,5 degeri esik
deger olarak bulundu.APACHE II 23,5 ve iizerinde olmasi % 7lsensitivite ve % 68
spesifite ile mortalite ile iliskili bulundu.

Sonug olarak c¢alismamizda trakeostomi olan hastalarin hastahane yogun bakim ve
mekanik ventilasyon siireleri daha uzun olmasmma ve nadir ciddi koplikasyonlar
gelisebilmesine karsin trakeostomi yapilmayan hastalarla benzer mortalite oranlari olmasi
nedeni ile uzamig ventilasyon destegi gerekecek solunum yetmezlikli uygun vakalarda

trakeostomi yapilmasinin zararli olmadigi, bilakis faydali oldugu kanaatini olusturmustur.



4. SUMMARY

In this study we studied the comparison of weaning and prognosis in tracheostomy
applied and non-applied patients in intensive care unit patients who undergone mechanical
ventilation and stayed at hospital more than three days. We studied 50 patients
prospectively who had invasive mechanical ventilation because of acute respiratory failure
in between 2007-2009 years.

Our cases were who had spontaneous breathing , hypoxemic and/or hypercapnic
respiratory failure, pneumonia with or without COPD, traumatic acute lung contusion,
intracerebral or cerabellar haemorrhage or infarction. Exclusion criteria were left hert
failure, progressive nervous system diseases (neuromuscular disease, motor neuron
diseases like amyotrophic lateral sclerosis), who had thoracal tube, no spontaneous
breathing, cerebrovascular disease who had no spontaneous breathing and malignity.

Ventilation values of patients in first 24 hour were recorded from hospital based
datas. Laboratory values (arterial blood gases, biochemistry, Na, K, creratinin,
hematrocrit), vital signs like rectal temperature, tension, heart beat and glascow coma scale
were recorded before intensive care unit hospitalisation. APACHE II scores were
measured. Same weaning protocol was applied to all patients. Patients were divided int two
groups as tracheostomy applied (Grup-I) and non applied (Grup-II). Patients were
compared according to APACHE II score, intensive care unit and mechanical ventilation
time, weaning and mortality. Surgical tracheostomy was applied in elective conditions to
prolonged hospital staying to patients that had been thought beneficial for weaning and
prognosis. The patients that had mechanical ventilation were applied T—tube to arise
spontaneous breathing. Invasive and NIVM like SIMV, BPAP and CPAP were applied to
patients that had tired symptoms.

The study composed of 50 patients that 31 men and 19 women (24 with
tracheostomy, 26 without tracheostomy). Mean age of patients with tracheostomy was 50 +
18, without tracheostomy was 61 + 18. Mean APACHE 11 score were 22,25 + 6 and 27 £ 7
in patients with tracheostomy and without tracheostomy, respectively. APACHE II score ,
mean age and the number of patients with acute renal failure were higher in patients
without tracheostomy than with tracheostomy.

Pneumonia and cerebrovascular disease were higher in patients with tracheostomy

than without tracheostomy ( p<0,05). There was no statistical significance in means of



mortality and weaning (p> 0,05). Weaning number was lower in non-tracheostomy group
but there was no statistical significance between the two groups (p>0,05). In tracheostomy
group there were prolonged intensive care unit staying, prolonged mechanical ventilation
time, lower mean age and lower APACHE II score, all these are statistically significant

There was significant correlation between acute renal failure and mortality in all
patients (p=0,006). Acute renal failure and mortality were correlated in died patients. Mean
of APACHE 1I scores was significantly higher in died patients than living patients
(p=0,012) but there was no correlation with intensive care unit and mechanical ventilation
time (Table 29 , p>0,05). The temporarily tracheal stenosis developed in one patient with
tracheostomy. It was clenaed with therapeutic bronchoscopic intervention. In one patient
recannulation was done because of unconcious decannulation but pneumothorax was
happened.

In living patients, hospitalisation time, intensive care unit staying and mechanical
ventilation time were longer in tracheostomy patients than non tracheostomy patients but
there was no difference in APACHE II scores and ages (p>0,05).

There was a correlation in logistic regression analysis between APACHE II scores
and mortality. ROC curve was used to determine this correlation. In ROC curve, threshold
value was found as 23,5. According to APACHE II score more than 23,5, it is correlated
with mortality with the sensitivity and specificity numbers as %71 and %68 respectively.

In conclusion, in our study, intensive care unit staying and mechanical ventilation
time were prolonged and severe complications were rare in tracheostomy patients but
mortality rates were similar with non tracheostomy patients. According to these findings
we thought that tracheostomy is not harmful but also beneficial for respiratory failure

patients that will need prolonged ventilation support.



5. GIRIS VE AMAC

Solunum sisteminin primer fonksiyonu gaz deg8isimi olup bunu havanin
ventilasyonu, gazlarin diflizyonu, pulmoner kapilerlerde kanin dolasimi sonucunda
gerceklestirir. Ventilasyon, perfiizyon, diflizyon veya bunlarin koordinasyonunda aksaklik
olursa, mikst venoz kanda oksijenasyon ve/veya karbondioksit atiliminda yetmezlikle
karakterize bir durum olan solunum yetmezligi gelisir. Akut solunum yetmezligi primer
olarak hipoksemi ve hiperkapni ile gozlenir ve sirasiyla yetersiz gaz aligverisi veya
ventilasyon sonucu gelisir (1,2).

Solunum yetmezligi akut ve kronik olarak ikiye ayrilabilecegi gibi, kan gazi
bulgularina gore hipoksik ve hiperkapnik solunum yetmezligi diye de ayrilir. Hipoksemik
solunum yetmezligi inspire edilen oksijen fraksiyonunun ( FIO2 ) 0.60 veya iizerinde
olmasina ragmen arteryel oksijen basimcinin (PaO2) 55 mmHg altinda olmasidir. Arteryel
karbondioksit basinci ( PaCO2 ) normal veya normalden diisiik olabilir (2). Hiperkapnik
solunum yetmezliginde ise, PaCO2 45 mmHg’den yiiksektir. Akut hiperkapnik solunum
yetmezliginde PaCO2 yiiksekligiyle birlikte pH 7.30’un altindadir (3).

Trakeostominin sik olan bir endikasyonu, uzun siireli hava yolu agikligi
gerektiren hastalardir. "Uzun" kavrami 3 giin ile 3 hafta arasinda farkliliklar gosterebilir.
Endotrakeal entiibasyondan trakeostomiye ne zaman gegilecegine karar vermek icin yapay
hava yoluna ne siire ile gereksinim oldugu, hastanin endotrakeal tiipe toleransi, beslenme,
kardiyovaskiiler sistem ve enfeksiyon yoniinden durumu, cerrahi girisimi tolere edip
edemeyecegi, endotrakeal entiibasyon ve trakeostominin rolatif riskleri karsilagtirilmalidir.
Yogun bakim tinitelerinde kronik solunum yetmezIligi olan hastalarda trakeostomi agilanlar
ile acilmayanlar karsilastirildiginda trakeostomi yapilanlarda hastahanede kalis siiresi ve
mortalitenin azaldigin1 gosteren ¢aligmalar mevcutur (4). Kisa siireli ventilasyon destegi
gereken hastalar genelde ciddi bir akciger hastaligina sahip degil veya ventilasyona neden
olan problem siklikla reverzibildir. 7 glinden daha erken weaning yapilamayan hastalar
genelde ciddi akut yada kronik akciger hastaligi, multisistem ekstrapulmoner hastaligi ve
noromiiskiiler hastaligr olan hastalardir (5). Bu hastalara entiibasyonun neden olacagi
komplikasyonlardan korunmak, endotrakeal entiibasyonun uzun siirede olusturacagi yan
etkileri onlemek agisindan trakeostomi uygulanmalidir.

Uzun siire mekanik ventilasyon destegi gereken hastalar1 ayirmak zordur.

Weaning yapabilmek icin hastalarin yogun bakima alinmasi esnasindaki hikayesi,



fizyolojik parametreleri, laboratuar degerlerinin klinik 6nem arzettigini bildiren ¢aligmalar
mevcuttur. (6). APACHE II skoru hastalarin hastahaneye kabul edilmesi esnasinda tahmini
progoz, mortalite, yogun bakim ve hastahanede kalis siirelerinin degerlendirilmesi icin
prospektif olarak birgok merkezde binlerce hastada kullanilmis ve degisik tedavi
metodlarinin mukayesesini miimkiin kilmistir.

Bu prospektif calismada amacimiz; Solunum yetmezligi nedeni ile yogun bakim
initesinde ii¢ giin ve iizerinde mekanik ventilasyonda kalan hastalardan, trakkeostomi
uygulanan ve uygulanmayan hastalari, weaning (ayrilma) ve prognoz agisindan incelemek
ve ayrica komplikasyon, mortalite, yogun bakim ve hastahanede kalig siireleri agisindan
karsilagtirmaktir.

6. GENEL BILGILER

6.1. Solunum Yetmezliginin Tam Ve Tedavisi :

Solunumun yeterli olabilmesi i¢in solunum merkezi, ventilasyon, difiizyon ve
perfiizyonun tam olmas1 gerekir. Bu fonksiyonlardan herhangi birinde bozukluk solunum
yetmezligi (SY) olarak karsimiza ¢ikar. (7) Tablo 1°de de goriildiigii gibi solunumu
saglayan sistemler akciger ve akciger dis1 olarak ikiye ayrilir. Bu siniflama iginde en
onemli gorevi akcigerler gerceklestirir. Akciger disinda kalanlarin hepsi akciger disi
solunum boliimii olarak adlandirilir. (7)

Tablo 1. Solunumu saglayan sistemler.

Akciger dist boliim Santral sinir sistemi
Periferal sinir sistemi
Noromiiskiiler kavsak
Solunum kaslar1
Gogiis duvart

Plevra

Ust hava yollar
Akciger bolimii Akcigerler

Solunum sisteminin primer fonksiyonu gaz degisimidir. Bu islem iki temel
komponente ayrilir;
A. Terminal hava yollar1 ile atmosfer arasinda gaz akimu,

B. Gazlarin terminal akciger bolgeleri ve pulmoner kapiller arasinda difiizyonu.
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Solunum birgok organin koordine bir slekilde ¢alismasini gerektiren komplike bir
olaydir ve bu sistemlerden herhangi birinde ortaya ¢ikan problem solunum yetmezligine
neden olabilir. Normal bir solunum i¢in 6ncelikle beyin medulla ve ponsdaki solunum
merkezlerinin normal islev goriiyor olmasi gerekir. Buradan c¢ikan solunum uyarisi
periferik sinirler aracilig1 ile diyafram gibi efektor organlara iletilir. Diyaframi, interkostal
ve abdominal kaslar1 innerve eden sinirler medulla spinalisden ¢iktig1 icin medulla spinalis
lezyonlar1 solunumu etkileyecektir. Noromiiskiiler kavsakta problem olmasi veya solunum
kaslarinda gii¢siizliige neden olan problemler s6z konusu ise diger tiim sistemler normal de
olsa solunum yetmezligi gelisebilir. Buraya kadar s6z edilen sistemler solunumun pompa
fonksiyonunun yani ventilasyonun normal bir sekilde gerceklesebilmesi i¢in gerekli olan
olusumlardir. Bunlardan birinde ortaya c¢ikan problem hipoventilasyona ve daha ¢ok
hiperkapnik solunum yetmezligine neden olur (2).

Solunumun diger énemli komponenti akcigerler yani hava yollar1 ve alveoller-
asiniisler (yani gaz degisim iiniteleri) dir. Burada meydana gelen bir problem yani hava
yollarinda daralma (astim, KOAH’da oldugu gibi) veya gaz degisim iinitelerinin kollabe
olmasi (atelektazi) veya sivi ile dolu olmasi (pndomoni, sol kalp yetmezligi, ARDS gibi) ise
akciger yetmezligi ve hipoksemik solunum yetmezligine neden olur. Solunumun inspiryum
faz1 aktif ekspiryum ise normal kosullarda pasiftir. Inspiryumun en énemli kas1 diyafram
olup C3-5 diizeyinden ¢ikan N frenikus tarafindan innerve edilir. Inspiryumda tidal
voliimiin %70’inden diyafram sorumludur.

Akut solunum yetmezligi (ASY), solunum sisteminin yeterli gaz degisimini
siirdiirme yeteneginde ani bozulma olarak tanimlanmaktadir. Oncesinde saglikli olan bir
kiside (6rnegin; pndmoni) ya da kronik solunum yetmezligi durumunda (6rnegin; kronik
obstriiktif akciger hastaliginin akut alevlenmesi) ortaya ¢ikabilir ve bu durumda kronik
solunum yetmezligi zemininde akut solunum yetmezligi olarak tanimlanir. Primer
oksijenizasyon durumunda bozulma, akut hipoksemik solunum yetmezligi (Tip I) olarak
tanimlanir; karbondiyoksit basincinda ani yiikselme ise akut hiperkapnik solunum
yetmezligini (Tip II) tanimlar. Bu terimlerin tiimiiyle ifade edilen; aslinda hastanin genel
durumunda akut bir bozulmadir. Akut solunum yetmezligini tanimlamasinda siklikla oda
havasinda, PaO2 i¢in 60 mmHg altinda ve PaCO?2 i¢in ise 50 mmHg {istiindeki degerler
kabul edilmektedir (8). Aslinda bu degerler yas, yiikseklik, 6ncesinde var olan akciger

hastalig1r ve solunum dis1 diger faktorlerden etkilenir. Baskin olan patofizyolojik tabloya
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gore dort ayri tipte solunum yetersizliginden sz edilebilir.Tablo2. de akut solunum

yetmezligi tipleri gosterilmekte.(8). Gilincel pratikte en sik Tip I ve solunum yetmezligi

siniflamasi kullanilmaktadir

Tablo.2 Akut solunum yetmezIligi tipleri

e 1.Hipoksemik 2.Hiperkapnik 3.Perioperatif 4.Sok
Mekanizma Sant Ventilasyon Atelektazi Hipoperfiizyon
Solunum merkezi FRK Kardiyojenik
Etyoloji Hava yollarinda stvi | Noromuskiiler ileti Kapanma voliimii Hipovolemik
Olii bosluk solunumu Septik
Klinik Pnémoni flag/hasar Obezite, asit, Infarktiis
Pulmoner 6dem Miyastenia gravis peritonit Ust Kanama
Ornekler Kardiyojenik poliradikiilit, ALS abdomen cerrahisi Dehidrasyon
ARDS botulism, kiirar Anestezi, Ileri yas, | Tamponad
Pulmoner hemoraji | Astim, KOAH sigara, Endotoksemi
Gogiis travmast kifoskolyoz, pulmoner | bronkospazm,

fibrozis

sekresyon, Sivi

yiiklenmesi

ARDS: Akut solunum sikintisi sendromu, ALS: Amiyotrofik lateral skleroz, KOAH: Kronik

obstriiktif akciger hastaligi, FRK: Fonksiyonel residiiel kapasite

Hipoksemik SY (Tip I SY — Akciger yetmezligi):

Arteriyel oksijen parsiyel basincinin (PaO2) 80mmHg’nin altinda olmasina

hipoksemi, 60 mmHg’nin altinda olmasina hipoksemik solunum yetmezligi denir.

Polistemi ve kor pulmonale bulgulari olmasi solunum yetmezliginin kronik oldugunu

gosterir. Problem esasen gaz degisim iinitelerinde (asiniisler) olup pndémoni, akut solunum

sikintis1 sendromu (ARDS), sol kalp yetmezligi, atelektazi akut hipoksemik solunum

yetmezligi i¢in en tipik 6rneklerdir. Bazi kaynaklarda KOAH ve pulmoner dolasimla ilgili

hastaliklar (pulmoner tromboemboli) Tip I olarak smiflandirilmakla beraber KOAH ve

pulmoner dolasim anormallikleri tip I SY kriterlerini tam olarak gergeklestirmeyip birgok

kaynakda ayrica gruplandirilmaktadirlar (9). Bu kaynaklar solunum yetmezligini 4 tip
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olarak ayirmaktadirlar. Akut solunum yetmezligi; Tip I: Hipoksemik SY, Tip II:
Hiperkapnik SY, Tip III: Cerrahi sonras1 SY, Tip IV: Soka bagh SY seklinde
siiflandirilir (10). Hipokseminin fizyopatolojik mekanizmalari, hipoksemiye neden olan
hastaliklar Tablo 3 ve 4’de verilmistir. Bunlarin iginde hipoksemiye neden olan en énemli
mekanizmalar fizyolojik sant ve V/Q (ventilasyon / perfiizyon) dengesizligidir. Sant
sistemik dolagimdan donen vendz kanin alveoler hava ile temas etmeden arteriyel tarafa
gecmesidir. Anatomik ve fizyolojik sant vardir. Normalde anatomik sant bronsiyal, plevral
ve thebesian dolasimda (koroner arterleri sol ventrikiile bosaltan) olur ve kardiyak outputun
%2-3’1 kadardir. Fizyolojik sant pulmoner kan akimi yeterliyken alveol yeterli ventile
olmuyorsa olur. Sant %30 dan azsa oksijene cevap alinabilir, %50 nin {izerinde O2’e cevap
almamadig: gibi hiperkapni de goriilebilir (9). Alveollerin kollabe olmasi yani atelektazi ve
iclerinin siv1 ile dolu olmasi; pndmoni ve kalp yetmezliginde oldugu gibi fizyolojik santa
neden olur. Hipoksemik solunum yetmezliginin en Onemli nedenlerinden biri olan
ARDS’de hem atelektaziler hem de alveollerin pii ve 6dem sivisi ile dolmasi buna neden
olur. Fizyolojik santa bagli ortaya ¢ikan hipoksemik solunum yetmezliginde oksijenin
yiiksek konsantrasyonda verilmesi bile hipoksemiyi diizeltemez. Bu tip hastalarda
ekspirasyon sonu pozitif basing veren ventilatorler kullanildiginda alveoller agilarak,
ventile olmas1 saglanir. Sonugta sant fraksiyonunun azalmasiyla hipoksemi diizelebilir (11).

Tablo 3. Hipoksemik ve hiperkapnik solunum yetmezliginin mekanizmalari

Hipoksemik Solunum Yetmezliginin Mekanizmalari

1-Inspirasyon havasinin FiO2’sunun diisiik olmas1 veya PaO2 de diisme; yiiksek irtifa
2-Sant

3-V/Q dengesizligi (oranda azalma)

4-Hipoventilasyon

5-Diffiizyon bozuklugu

6-Mixed venodz kanin desatlirasyonu

Hiperkapnik Solunum Yetmezliginin Mekanizmalar:

1-Hipoventilasyon
2-Fizyolojik 6lii bosluk solunumunda artma
3-V/Q dengesizligi(oranda artma)

4- CO2 iiretiminde artmanin atimin oniine
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Tablo 4. Hipoksemik(Tip I JASY’nin nedenleri

o Kalp yetmezligi

° ARDS
) Pnémoni
° Atelektazi

o Bronkospazm (akut veya kronik SY)

o Pulmoner emboli
. Interstisyel akciger hastaliklari (akut veya kronik SY)
o Kistik Fibrozis (Kronik solunum yetmezligi)

Diistik FiO2 ile solunum yapmak (inspire edilen havadaki oksijen yiizdesi),
hipoksemik solunum yetmezliginin nadir nedenlerindendir. Cok yiikseklerde yasamak,
kapali-hava almayan bir ortamda uzun siire kalmak (gociik altinda veya bir maden
ocaginda vb) gibi 0zel durumlarda gelisebilir. Bazen de mekanik ventilatore bagh
hastalarda, oksijenin gelmemesi veya oksijen vanasinin agilmamasi gibi basit teknik
problemlerle de gelisebilir (1).

V/Q uyumsuzlugu, akcigerlerde gaz degisiminin yeterli olabilmesi i¢in gaz ile
dolan alveollerin (ventilasyonu olan) kan dolagiminin (perfiizyon) da yeterli olmasi gerekir.
Normalde alveoler ventilasyonun 4 1t/dk ve kardiyak output’un 5 It/dk oldugu diisiiniiliirse
V/Q=0.8"dir. Eger ventilasyon azaldiysa bu oran da azalir, perflizyon azaldiysa V/Q orani
artar (6li bosluk ventilasyonu). Pulmoner emboli, akut pulmoner hipertansiyon ve kardiyak
output azalmasi, akciger perfiizyonunu diisiirerek patolojik 6lii bosluk ventilasyonuna
neden olur. V/Q oraninin diismesi, gaz degisimini bozan ve solunum yetmezligi yapan en
onemli mekanizmadir. Bunun en giizel 6rnegi KOAH’dir. Hafif ve orta diizeydeki V/Q
azalmalarinda hipoksemi belirgindir. CO2 difiizyonunun oksijene gore daha hizli olmasi,
saglam alveollerdeki CO2 atilimi igin gelisen kompanzasyon ve dakika ventilasyonunun
artirtlmas1 gibi mekanizmalarla baglangigta hiperkapni olmaz. V/Q uyumsuzlugu ileri
seviyede ise dakika ventilasyonu daha fazla artirllamadigr ve solunum kas yorgunlugu
gelistigi i¢in hiperkapni kacinilmaz olur. Ancak hicbir zaman V/Q uyumsuzlugu
hipoksemisi olmayan bir hastada tek basina hiperkapnik solunum yetmezligi nedeni olamaz
(1).

Difiizyon bozuklugu, alveol ve kapiller membran kalinlasmasi sonucu gaz

aligverisinin bozulmasi ile hipoksemik SY gelisebilir. Normalde CO2’nin difiizyonu O2’ye
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gore 20 kat daha fazladir. Gaz difilizyonu igin eritrositlerin kapillerlerde 0.3 — 0.4 saniye
kalmalar yeterlidir. Akcigerin vaskiiler hastaliklar1 ve pulmoner fibrozis difilizyonu etkiler.

Normal kisilerde mix vendz kanin O2 satlirasyonu %75°e kadar diiser ve
saglikli akcigerler satiirasyonu %98’in iizerine c¢ikarabilirler. Kalp yetmezligi sok gibi
durumlarda dolagimin yavaglamasi nedeniyle dokularin kandan O2 ekstraksiyonu artar ve
akcigerlere donen kanin satlirasyonu diiser. %40’lara kadar diisebilir. Bu kadar diistik
satiirasyonda arteriyel kanin oksijenasyonunu normal degerlere getirmek hemoglobinin
oksijenle baglanma kapasitesi ve 6zellikleri nedeniyle imkansizdir (9).

Solunum yetmezligi olan hastada % 100 oksijen verilerek hipokseminin nedeni
sant midir, yoksa diger mekanizmalar mi1 rol oynamaktadir anlasilabilir. Bunun i¢in hastaya
20 dakika % 100 oksijen verilir. Oksijen tedavisinden sonra diger mekanizmalar ile olusan
solunum yetmezliginde hipoksemi diizelirken, sant1 olan hastada hipoksemi diizelmez.
Ayrica alveolo-arteriyel oksijen gradienti digerlerinde normale donerken sant da artar (11)
(tablo 5).

Tablo 5. Hipoksemiye neden olan degisik mekanizmalarin 6zellikleri (11).

Hipoksemi Arteriyel Arteriyel P(A-a)O2(hava | P(A-a)O2
mekanizmasi PO2(hava PO2(% 100 | solurken) (%100 02
solurken) 02 solurken) solurken)
Hipoventilasyon | Azalmis Artmis Normal Normal
V/Q Azalmig Artmis Artmis Normal
dengesizligi Azalmis Degismez Artmis Artmis
Sant Azalmig Artmis Artmis Normal
Diffiizyon
defekti

Hiperkapnik SY (Tip II SY - Solunum pompa yetmezligi):

Arteriyel karbondioksit parsiyel basincinin (PaCO2) 45 mmHg’nin istiinde
olmasidir. En 6nemli mekanizmasi hipoventilasyon olup esas problem genellikle akciger
disindadir ve hiperkapniye hipoksemi de eslik eder. Eger pH< 7.35 ise akut (dekompanse),
pH=7.35 -7.45 ise kronik (kompanse) hiperkapnik SY denir (1). Hiperkapniye ragmen

pH’nin normal (>7.35), bikarbonat diizeyinin yliksek olmasi SY’nin kronik oldugunu
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diisiindiiriir. Hipoventilasyon, dakika ventilasyonun azalmasi sonucu PaCO2’de artma ve
Pa02’de azalmaya neden olur. Hipoventilasyon esasen hiperkapniye neden olmakta ve Tip
II SY’nin en 6nemli mekanizmasi olmakla beraber hipoksemi de yapar ve daha ¢ok
solunum pompasinin fonksiyonundaki bozukluga baglidir. Solunum merkezini etkileyen
hastaliklar buna neden olur. En Onemli oOzelligi O2 tedavisi ile oksijenin kolayca
ylukseltilebilmesi hatta 100 mmHg’ya kadar ¢ikarilabilmesi buna karsin PaCO2’inde ¢ok
yiiksek diizeylere ¢ikmasidir. Tedavisinde mutlaka ventilasyonun da artirilmasi gerekir.

Yiksek CO2 iceren hava solumak, entiibe ve ventilatore bagli bir hastada
hiperkapnik solunum yetmezligi varliginda, bu nedenin de ayirici tanida disiiniilmesi ve
hastanin kendi ekspiryum havasini tekrar soluyup solumadiginin gozden gecirilmesi
gerekir. Ozellikle invasif olmayan ventilasyon uygulanirken gelisen hiperkapnik solunum
yetmezliginde veya hiperkapninin diizelmemesi durumlarinda ayirict tanida mutlaka
diistiniilmelidir. Maskenin ¢ok biiyiik, setlerin uzun olmasi ve ekspiryum valflerinin kapali
kalmasi gibi nedenlerle hastanin kendi ekspiryum havasimi tekrar soluyup solumadigi
kontrol edilmelidir (1).

Tablo 6’de hipoventilasyon mekanizmalari (9). Hiperkapnik (Tip II) SY’nin
nedenleri__Tablo 7°de ,Solunum yetmezliklerinin patofizyolojik mekanizmalara gore

siniflamasi tablo 8’de verilmistir (12)

Tablo 6. Hipoventilasyon mekanizmalar1 (9)

SSS’de ventilasyonu regiile eden kontrol merkezlerinin enfeksiyoz, vaskiiler malign,
konjenital hastaliklari, ilaglar veya genel anestezikler nedeniyle islevlerini yerine

getirememesi

Gogiis duvarinda solunum kaslarini innerve eden sinirlerin veya néromiiskiiler

komponentlerin disfonksiyonu

Gogiis duvari kaslarinin gii¢siiz, hasarlanmig veya paralitik olmasi, gogiis duvari

deformiteleri (kifoskolyoz gibi)

Havayollar1 veya gogiis duvari travmasi, kompresyonu veya havayolu obstriiksiyonu
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Tablo 7. Hiperkapnik (Tip II) SY’nin nedenleri (9)

Beyin

[laglar: Opioidler, benzodiazepin, propofol, barbitiirat, genel anestezi
Metabolik: Hiponatremi, hipokalsemi, alkaloz, hipotiroidi
Enfeksiyonlar: Menenjit, ansefalit, polio

Kafa i¢i basing artmasi

Santral alveoler hipoventilasyon

Sinirler ve Kaslar

Travma: Spinal kord, diafragma yaralanmalari

[laglar: Zehirlenme, Noromiiskiiler blokiirler, aminoglikozidler

Metabolik: Hipokalemi, hipofosfatemi, hipomagnezemi

Malignite, Enfeksiyon

Polio, Tetanus

Motor noéron hst, Myastenia Gravis, Multiple Skleroz, Muskiiler distrofi, Guillain- Barre

sendromu

Ust Solunum Yollari

Uykuda apne sendromu, Kord vokal paralizisi

Gogiis Kafesi

Travma kot kiriklari, flail chest, yanik skarlari

Diger
Kifoskolyoz
Fibrotoraks
Obezite
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Tablo.8 Solunum yetmezliklerinin patofizyolojik mekanizmalarinin simiflamasi (12)

Hiperkapnik solunum yetmezIligi

Hipoksemik solunum yetmezIligi

1 )Santral solunum merkezi

1)inspire edilen oksijenin az olmasi

*Narkotik ilaglar

*Yiksek irtifa

*Primer alveolar hipoventilasyon

2)V/Q oranimin azalmasi

*Kafa travmasi

*KOAH-Astim bronsiale

*Hipotiroidizm

*Pulmoner emboli

2)Noral ileti bozuklugu

*Fokal pndmoni

*Obstriiktif uyku apne sendromu

*Akciger 6demi

3)Solunum kaslar1 hastaliklart

*Yabanci cisim aspirasyonu

*Gullain-barre sendromu 3)Sant gelisimi
*Myastenia gravis *ARDS
* Amyotrofik lateral skleroz * Atelektazi

*Solunum kas paralizisi

*Yaygin pnomoni

*Botulismus

4)Diflizyon bozuklugu

*Insektisit toksikasyonu

*Interstisyel akciger hastaliklart

4)Toraks deformiteleri

*Kifoskolyoz

5)Obstriiktif akciger hastaliklari

*KOAH

* Astim. bronsiale

*Bronsektazi

Hipoksik-Hiperkapnik Solunum Yetmezligi Ayrimi

Karbondioksit eliminasyonu i¢in alveoler ventilasyonun miktari dnemliyken,

oksijenizasyon icin alveoler ventilasyonla birlikte tiim alveollerde uniform dagilmaya
ithtiyag¢ vardir. Hiperkapninin en dnemli nedeni alveoler hipoventilasyon iken hipokseminin

en 6nemli nedeni V/Q dengesizligidir. Ortaya ¢ikan solunum yetmezligi ve hipokseminin

sadece hipoventilasyona bagli olup olmadigin1 gdsteren en iyi parametre alveolo-arteriel

oksijen gradyentidir.
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P(A-a) : PAO2 -Pa O2

PAO?2 :P1IO2 — PaCO2/ 0.8

PIO2 : (Patm-PH20)x Fi02

PAQO2: Alveoler oksijen basinci

Pa02: Arteriel oksijen basinct

P102: Solunan havada oksijen basinci

PaCO2: Arteriel karbondioksit basinci

PH20: Atmosfer havasinda su buhar1 basinci

FiO2: Solunan havanin oksijen fraksiyonu

Patm: Atmosfer basinci

Solunum yetmezligi olan, nazal kaniille 2 L/dak oksijen tedavisi verilirken (oksijen
fraksiyonu yaklagik 0.28°dir) dlciilen arteriyel kan gazi degerleri PaO2 90 mmHg, PaCO2
80 mmHg saptanan bir hastada alveolo-arteriyel oksijen gradientine bakildiginda:

PAO2=(760- 47) x 0.28 — 80/0.8

=200-100
=100 mmHg
P(A-2)02=100 - 90
=10 mmHg bulunur.

Saglikli bir kiside alveolo-arteriel oksijen gradienti 10 mmHg olarak hesaplanir.
Hastanin oksijen tedavisine yanit vermesi ve gradientin normal olmasi solunum
yetmezliginin alveoler hipoventilasyona bagli oldugunu gdstermektedir (11).

Cerrahi sonrasi solunum yetmezligi (Tip I1I SY)

Doktorlar genellikle tip III veya perioperatif solunum yetmezligine neden olan
birincil mekanizma olarak atelektaziye duyarli hastalarla perioperatif peryatda
kargilagmaktadir. Bu hastalarda kapanma volumiiniin artisi ve fonksiyonel rezidiiel
kapasitenin (FRC) azalmasi ile bagimsiz akciger iinitelerinde ilerleyici kollapsina neden
olur. Bunun sonucunda hem tip I akut hipoksemik solunum yetmezligi hem de tip II
hipoventilasyon gelisebilir (13).

Tip IV soka bagh solunum yetmezligi:

hipoperfiizyon yapan nedenlerden kardiyojenik, hipovolemik ve sepsise bagl

olabilir (13).
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TANI YONTEMLERI

Belirti ve bulgular:

En karakteristik belirti ve bulgular1 dispne, takipne (solunum sayis1 >20/dk) veya
bradipne (solunum sayis1 <8/dk), siyanoz, biling degisiklikleri, tasikardi, yardimct solunum
kaslarinin solunuma katilmasi, paradoksik solunum (inspiryumda gogiis kafesinin diga
dogru yer degistirirken abdomenin i¢ce dogru hareket etmesi. Normalde tersidir ), asteriksis
ve pulsus paradoksusdur (9). Akut hipoksemide kardiyak aritmi, koma, biling degisikligi ve
siklikla konflizyon olabilir. Kronik hipoksemi yeterli kardiyovaskiiler rezervinde genellikle
iyi tolere edilir. Bununla birlikte alveoler hipoksi (PAO2<60 mmHg) pulmoner arteriyel
vazokonstriiksiyon ve pulmoner vaskiiler rezistansi artirir, haftalar ve aylar sonra pulmoner
hipertansiyon, sag ventrikiil hipertrofisi ve yetmezligi gelisebilir (14). Akut hiperkapni
kisilik degisikligi, bas agris1 ve konflizyona neden olabilir. Flapping tremor (asteriksis) ve
papilddem akut ve agir hiperkapninin gostergesidir. Tablo 9 ve 10’da hipoksemi ve
hiperkapninin klinik ve diger bulgulari verilmistir (9, 14). Bunlara altta yatan hastaliga gore
degisen fizik inceleme bulgulari eslik eder. Noromiiskiiler hastaliklara bagh tip 2 solunum
yetmezligi (hiperkapnik solunum yetmezliginde hastalarda iist solunum yollar1 kaslari
giigsiizliigiine bagl sekresyonlart atma ve yutma gii¢liigii, yemek yerken aspirasyona bagli

oOksiirtiik krizi, ve ekspiryum kaslarinin gii¢siizliigiine baglh oksiirme giicliigii tipiktir (9).

Tablo 9. Akut Hipokseminin semptom ve bulgular

Solunum Tasipne, nefes darlig1, siyanoz

Kardiyak outputta artma, ¢arpinti, asikardi, aritmi , hipotansiyon,

anjina, pulmoner vaskiiler rezistans artmasi, pulmoner

Kardiyovaskiiler ' ' . _ o .
hipertansiyon, sag ventrikiil hipertrofisi/yetmezligi, vazodilatasyon,
sok

8sS Bas agrisi, biling ve davranis bozuklugu, konfiizyon, efori,
deliryum, huzursuzluk ,papilédem, ndbet, koma,

Noromiiskiiler Gigstizliik, tremor, asteriksis, hiperrefleksi

Metabolik Na, su retansiyonu, laktik asidoz
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Tablo 10. Hiperkapninin etkileri

Pa02 de azalma, OksiHb egrisinde saga kayma, Diafragma
Solunum fonksiyonunda bozulma, Pulmoner vazokonstriiksiyon, V/Q

dengesizliginde bozulma

Bobrek Bikarbonat reabsorbsiyonunda artma

Serebral vazodilatasyon, Intrakranyal basing artmasi, Biling
555 bozuklugu

Miyokard kontraktilitede azalma, yasami tehdit eden aritmiler,
Kardiyovaskiiler hiperkalemi Sempatoadrenal Aksin Stimiilasyonu Sistemik

vaskiiler rezistansin azalmasi

Laboratuar incelemeleri: Akut SY tablosu ile gelen bir hastada oncelikle
yapilmasi gereken tetkiklerin basinda arter kan gazlar1 (AKG) analizi ve akciger grafisi
cekilmesi gelir. Giiniimiizde, solunum yetmezligi olan bir hastanin izleminde pulse
oksimetre ile oksijen saturasyon (SaO2) takibi, sik arter kan gazi 6l¢iimiinii engelleyerek
bliyiik kolaylik saglamistir (9). Hipoksemik ve hiperkapnik solunum yetmezliginin (11)
ayirict tanisinda PA akciger grafi goriiniimiiniin oldukca yarar1 olup akciger grafisinde
diffiiz pulmoner infiltratlar olmasi veya filmin normale yakin olmasi bizi taniya oldukca
yaklagtirir, (Tablo 11). Akut solunum yetmezlikli hastalarda gelisebilecek komplikasyonlar
Tablo 12°de gosterilmistir (2,13.).

Tablo 11. Solunum Yetmezligi (Radyolojik bulgulara gore)

1-Hipoksik Solunum YetmezIligi

a) Akciger grafisinde beyaz akciger: Akciger 6demi, ARDS, yaygin pndmoni,
yaygin inflamasyon-fibrozis, pulmoner hemoraji, masif plevral efiizyon, massif
atelektazi

b) Akciger grafisinde siyah akciger: Pulmoner emboli, pndmotoraks

2- Hiperkapnik Solunum Yetmezligi

a) Akciger grafisinde beyaz akciger: End-stage interstisyel akciger hastaligi,

yaygin bronsektazi
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b) Akciger grafisinde siyah akciger: Astim, KOAH, iist hava yolu
obstriiksiyonu, solunum kas yorgunlugu, uyku apne sendromu, solunum merkezi
depresyonu (11) .

Tablo 12. Akut solunum yetmezIlikli hastalarda gelisebilecek komplikasyonlar

° Pulmoner Komplikasyonlar: Pulmoner emboli, barotravma, pulmoner fibrozis, derin
ven trombozu.

o Kardiyovaskiiler: Kardiyak output azalmasi ile hipotansiyon, aritmiler, perikardit,

miyokard infarktiisii.

° Gastrointestinal: Akut gastrik iilserasyon, hemoraji, malniitrisyon, ileus, diare.

. Uriner Sistem komplikasyonlari: Renal yetmezlik ( Akut tiibiiler nekroz, prerenal
azotemi)

o Digerleri: Sepsis, nazokomiyal pndmoni, liriner enfeksiyon, apse, elektrolit

bozukluklari, deliryum, stupor ve koma

SOLUNUM YETMEZLIGINDE TEDAVi

Akut SY tedavisi

Yogun bakima alinan solunum yetmezligi olan hastalarin tedavilerinde mekanik
ventilasyon siklikla standart tedaviye ilave olarak kullanilmaktadir.Mekanik ventilasyonun
Invazif ve noninvazif mekanik ventilasyon seklinde alt komponenti bulunur. Akut
solunum yetmezligi olan hastalara yakin izlem altinda oksijen tedavisi uygulanmalidir. Bir
cok oksijen verme yontemi olmakla birlikte en ¢ok nazal kaniil ve maske yardimiyla
uygulanmaktadir. Akut solunum yetmezligi olan bir hastada verilen oksijen miktar
oksijenin verilis yoluna gére degisir. Ornegin nazal kaniille ve degisik maskelerle ¢ok farkli
fraksiyonlarda O2 vermek miimkiindiir. Nazal kaniille en fazla 6L/dk O2 ve en fazla %44
konsantrasyon verilebilir (12). Normalde atmosferde FiO2 %21 dir. Nazal kaniille O2
veriyorken verilen her 1 L O2 FiO2'i %4 arttirir. Yani 3L/dk O2 veriyorsak 3x%4=%12,
atmosferdeki fraksiyone O2'1 %20 kabul edersek %12+%20=%32 hastaya %32
konsantrasyonda O2 veriyoruzdur. Oksijen tedavisi disinda oksijenizasyonu diizeltmeye
yonelik olarak uygulanabilecek baska yontemlerde vardir. Bunlardan en Onemlisi
ekspiryum sonunda pozitif basing uygulamaktir. Bu genellikle bazi ventilatorler harig
mekanik ventilasyon sirasinda uygulaniyorsa PEEP (positive end-expiratory presure),
noninvazif mekanik ventilasyon sirasinda uygulaniyorsa CPAP'tir. MV sirasinda tidal

voliimiin arttirilmas1 esasen hiperkapniyi diizeltmeye yonelik bir uygulama ise de

22



oksijenizasyonun diizeltilmesine de katkida bulunacaktir. Hipoksemi c¢ok persistansa
hastanin oksijen kullaniminin azaltilmasi1 (sedasyon, paralizi), hemoglobin diizeyinin
optimal diizeylerde tutulmasi, kardiyak outputun optimize edilmesi, hastanin yiiziistii
pozisyona getirilmesi, pulmoner vazodilatér verilmemesi (V/Q dengesini bozar) alinacak
diger onlemlerdir. Hipoksemi tedavi edilirken dikkat edilmesi gereken nokta karbon
dioksiti yiikseltmemektir. Ozellikle kronik hipoksemik ve hiperkapnik solunum yetmezlikli
(KOAH gibi) ve noromiiskiiler hastaliklar gibi hipoventile hastalarda O2 ¢ok yiiksek
konsantrasyonlarda verillirse bu hiperkapnide artmaya neden olabilir. Bunun nedeni olarak
solunum merkezi iizerine hipoksik stimiilasyonun etkisinin kalkmas1 ve V/Q dengesinin
bozulmasi 6ne siiriilmektedir (yani hipoksemik vazokonstriksiyon ortadan kalkacak ve
ventilasyonu bozuk bdlgelerin perfiizyonu artacaktir). Bu nedenle hipoksemiye
hiperkapninin de eslik ettigi durumlarda O2 2-4 L/dk gibi diisiik konsantrasyonlarda ve
dikkatli verilmelidir (9).

6.2 MEKANIK VENTILASYON

Solunum yetersizlgi olan hastalarda hipoksemi ve/veya hiperkapni medikal tedavi
ile kontrol altina alinamadiginda, hastanin ventilasyonunun desteklenmesi gereksinmesi

ortaya ¢ikmaktadir. Boyle bir klinik durumda pozitif basingl ventilasyon, invaziv
ya da noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) olarak uygulanabilir. invaziv mekanik
ventilasyon (IMV) i¢in hastanin entlibe edilmesi gereklidir (8). NIMV ise hastaya
endotrakeal tiip takmadan, genellikle yliz ya da nazal maske ile uygulanan bir destek
tedavisidir. Uygun hastalara NIMV uygulamas ile invaziv mekanik ventilasyon s)rasynda
ozellikle entiibasyondan kaynaklanan bazi komplikasyonlardan kaginmak ve mortaliteyi
azaltmak mimkiin olmaktadir. Mekanik ventilasyon (MV) modern yogun bakim
initelerinde en ¢ok uygulanan tedavi yoOntemlerinden biridir (8). MV ventilasyon ve
oksijenasyon yetersizligi durumlarinda bu duruma neden olan patoloji ortadan kalkincaya
kadar akcigerlerin ventile edilmesini saglamak ve kani yeterince oksijenlemek amaci ile
degisik hacim, basing, akim ve konsantrasyonlarda hava-oksijen karisimlarini 6zel cihazlar
araciligi ile saglamak olarak tanimlanabilir.in

Hiperkapninin tek tedavisi hastanin ventile edilmesi yani tidal voliimiiniin ve dakika
ventilasyonunun normal smirlara getirilmesidir. Bu maske ile yani noninvazif mekanik
ventilasyon ile veya entiibasyon ve mekanik ventilasyon araciligi ile yapilabilir. Mekanik

ventilasyon entiibasyon yapilmaksizin yiiz veya nazal maske yardimiyla uygulaniyorsa
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buna noninvazif mekanik ventilasyon (NIMV) denir. Oksijen tedavisine yanit vermeyen
durumlarda, biling degisiklikleri gelisiyorsa, asidoz ve hipotansiyon gibi sok bulgularinin
gelismesi durumunda invasif mekanik ventilasyon uygulanmalidir. Mekanik ventilasyon
klasik anlamda entiibasyon yardimiyla uygulanmaktadir (9). NIMV’ye ilk 1-4 saat i¢inde
yanit alinamamasi basarisizlik olarak kabul edilmeli ve NIMV’de israr etmek yerine
IMV’ye gecilmelidir (15). Ancak akut solunum yetmezligi ile gelen hastalarda Tablo 12’de
belirtilen kontrendikasyonlar s6z konusu degilse hastalar entiibe edilmeden 6nce NIMV
denenebilir. NIMV ile entiibasyonun neden oldugu ve oOzellikle de enfeksiyonlar gibi
hastanede kalis siiresini uzatip mortaliteyi artiran komplikasyonlar azalabilir. Ille de yogun
bakim tinitesinde uygulanmak zorunda olmamasi bir diger avantajidir. NIMV'de voliim ve
basing destekli ventilasyon uygulanabilmekle beraber ¢ogunlukla basing destekli
ventilasyon uygulanmaktadir. Ancak her hastada etkili olmayabilir bu durumda
gecikmeden hasta entiibe edilmelidir. Bunlara ek olarak, solunum yetmezligine neden olan
esas hastalifa yonelik antibiyotik, trombolitik veya antitrombotik, bronkodilator, steroid,
vazopressor, diiiretik gibi tedaviler de en kisa siirede baglanmalidir.

MYV endikasyonlar1 Tablo 13’de verilmistir. Mekanik ventilasyon uygulama ilkeleri
ve ayarlar altta yatan hastaliga gore degisir. Inspiryum ve ekspiryum basing degerleri ve
oksijen miktar1 hastanin solunum paterni (tidal voliim, solunum sayisi) ve/veya AKG

degerlerine gore ayarlanir (9).

Tablo 13. NIMV Kontrendikasyonlari

o Kardiak veya solunum arresti

. Akcigerler dis1 organ yetmezligi

o Agir ensefalopati ( 6rn. GCS<10)

o Agir iist gastrointestinal sistem kanamasi

o Hemodinamik instabilite veya stabil olmayan kardiyak aritmi
° Yiiz cerrahisi, travma, deformite

e  Ust solunum yolu obstriiksiyonu

. Hastanin koopere olamamasi

o Solunum yolu sekresyonlarin1 atamama

o Aspirasyon riskinin yliksek olmasi
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Tablo 14. Mekanik Ventilasyonun endikasyonlar (9)

1.Ventilasyon bozuklugu nedeniyle

o Solunum kas disfonksiyonu

o Solunum kas gii¢silizliigli

o Gogiis duvart anomalileri

o Noromiiskiiler hastaliklar

o Solunum santral regiilasyonunun bozulmasi

o Havayolu direncinde artma veya obstriiksiyon

2.0ksijenizasyon bozuklugu nedeniyle
o Refrakter hipoksemi
o PEEP uygulama gerekliligi
o Solunum isginin asir1 artmasi

. Dolasim yetmezligi, sok

Kronik Solunum Yetmezligi

Solunum yetmezligi akut ve kronik solunum yetmezligi seklinde olabilmektedir ve
her ikisinin klinigi genellikle farklidir. Akut solunum yetmezligi hayati tehdit eder sekilde
arteriel kan gazi ve asit baz dengesi bozuklugu ile karakterizedir. Kronik solunum
yetersizliginde bu durum daha yavastir ve klinik olarak ortaya cikisi daha seyrektir.
Solunum yetmezIligi 6ncelikle hiperkapnik ve hipoksemik olarak, daha sonrada bunlarin her
biri akut ve kronik olarak ayrilmaktadir. Hiperkapnik SY dendiginde PaCO2> 45 mmHg
oldugu durumlar, hipoksemik solunum yetmezliginde ise FiO2 % 60 veya daha iizerinde
oldugunda da PaO2’nin 55 mmHg’dan daha diisiik oldugu durumlar anlasilmaktadir. Akut
solunum yetmezliginde bu durumlar dakika veya saatler icinde geligirken kronik solunum
yetmezliginde birkag¢ gilin veya daha uzun siirede gelisir (16).

Kronik SY tedavisi

Kronik SY'de 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 agisindan degerlendirilmelidir. Yine
bu hastalar pulmoner rehabilitasyon tedavisinden de yarar gorebilirler. Oksijen

konsantrasyonu PaO2 >60 mmHg veya SaO2 >%90 olacak sekilde ayarlanmalidir. Bu
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genellikle 2-4L/dk arasindadir. Gerekirse uyku ve egzersizde oksijen miktar1 1 L/dk
artirilmalidir.  Hastalar bu tedaviyi giinde en az 15-18 saat almalidir (9).

Yogun Bakim Ventilatorleri:

Meduri'nin énciiliik ettigi yogun bakim ventilatérlerinin NPPV Igin kullaniminda;
bilevel ventilatorlere gore farkli modlarin tercih edilebilmesi, gelismis alarm ve
monitdrizasyon sistemlerinin varligi gibi avantajlar1 vardir (17). Baslica 4 tip mekanik
ventilator ve bu cihazlarla uygulanabilecek iki ana grupda incelenen ¢ok sayida mekanik
ventilasyon yontemi vardir. Tablo 16’da goriilen mekanik ventilasyon yontemlerinden bir

kismin1 noninvazif mekanik ventilasyon amaciyla kullanmakda miimkiindiir (17).

Tablo 15. Mekanik ventilatorler ve bashica mekanik ventilasyon teknikleri

Mekanik Ventilatorler Mekanik ventilasyon teknikleri

1)Basing kontrollii ventilatorler | 1)Kontrol mod

2)Voliim kontrollii ventilatorler | 2)Asiste modlar

3)Zaman kontrollii ventilatorler a)PSV (Basing destekli mekanik ventilasyon)

4)Yiiksek frekansli ventilatorler b)SIMV(Senkronize aralikli zorunlu ventilasyon)

¢)PSV + PEEP

d)CPAP

e)IRV (Ters orantili ventilasyon)

f)PAV (Orantili asiste ventilasyon)

Basing kontrollii ventilatorler:

Ayarlanan basin¢gda ve FiO2 oraninda hava verirler. Hastaya verilen gaz miktari,
akciger kompliyansi ve hava yolu direnci degisikliklerinden ¢ok etkilenir. Basing, solunum
dakika sayis1 ve inspirasyon-ekspirasyon orani ayarlanabilir, ancak hastaya giden hava
voliimii kontrol edilemez. Tidal voliimii artirmak i¢in basincin artirilmasi, 6zellikle biilloz
akcigeri olan hastalara pndmotoraksa neden olabilir. Bu nedenle basing kontrollii
ventilatorler sik kullanilmamaktadir. Zaman  kontrollii ventilatdrlerde inspiryum ve
ekspiryum zamani ayarlanir, cihaz ayarlanan basingda akcigerlere belli bir miktarda hava
verir. Yiksek frekansh ventilatorlerde, ventilasyon ve tidal voliim diislik iken solunum
dakika sayisi ¢ok fazladir (80-300 arasinda). Zaman kontrolli ve yliksek frekansh

ventilatorlerin kullanimi sinirlidir(18,19).
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Voliim kontrollii ventilatorler:

Voliim kontrollii ventilatorler giinlimiizde en sik kullanilan ventilatorlerdir.
Bunlarda ayarlanan voliim sabit olmayan bir basing ile akcigere verilir. Tidal voliim,
inspiryum-expiryum orani, solunum dakika sayis1 ve alarm limitleri ayarlanabilir (18). Bu
ventilatorler ile degisik mekanik ventilasyon teknikleri uygulanabilir. Kontrollii mekanik
ventilasyonda ayarlanan tidal voliim ve solunum sayisi hastanin hi¢ yardimi olmadan
ventilator tarafindan hastaya verilir. Bu modun kullanilabilmesi i¢in hastanin sedatize
edilmesi gerekir. Asiste modlarda ayarlanan voliim hastanin solunumunu baglatmasi ile
senkronize olarak hastaya verilir. Gliniimiizde kullanilan asiste modlar Tablo 16’da
goriilmektedir. Bu modlarin hemen hepsi noninvazif ventilasyon amagli denenmistir.

KOAH’a bagh akut solunum yetmezliginde; pressure support ventilation (PSV:
Basing destekli ventilasyon) ile positive end expiratory pressure (PEEP: Pozitif ekspiryum
sonu basinci) in birlikte kullanimi en etkili yontemdir. Basing destekli ventilasyonda,
destek verilecek basing miktar1 ve trigger sensitivitesi (tetikteme seviyesi) ayarlanir. Hasta
solunum sayisin1 kendisi belirler. Destek verilecek basing miktari, yeterli tidal voliimii
tutturacak seviyede olmalidir. Hastanin nefes almak i¢in yaptigi aktivite sonucu hava
yolunda yarattig1 negatif basing, ayarlanan trigger sensitiviteyi gectiginde basing destegi
verilir. Bu modda hasta solunumun her asamasinda az veya c¢ok soluma islemine
katildigindan, hastay1 ventilatorden ayirmak daha kolaydir. Basing destekli ventilasyonda
hasta uyumu ve kagaklarin kompansasyonu daha iyidir (19). Basing destekli ventilasyon ile
hasta uyumunun daha iyi oldugu belirtilmektedir. Inspirasyonun tetiklenmesinde ise akim
tetiklemenin, basing ya da voliim tetiklemeye gore solunum isini yaklasik %15 azalttig
bildirilmektedir (20). KOAH akut atakda, basin¢ destekli ventilasyon ile birlikte eksternal
PEEP uygulanmas: Onerilmektedir. Ekstrensek PEEP uygulamasi, KOAH’l1 hastalarda
varlig1 kabul edilen ve solunum kas yorgunlugunun onemli bir nedeni olarak gdsterilen
intrensek PEEP in inspiryumu baglatmada olusturdugu zorlugun asilmasini saglar.
Apendini ve ark (21). inspiratuar eforun iki komponenti oldugunu ileri siirdiiler. Solunum
kaslarmin izometrik kontraksiyonlar: intrinsik PEEP in asilmasmi saglar. izotonik
kontraksiyonlar ise inspiryum akimini saglar.

Buna gore eksternal PEEP uygulamasi izometrik kontraksiyonlari, basing
destekli ventilasyon ise izotonik kontraksiyonlar1 desteklemektedir. Ayrica PEEP

uygulamasi ile intraplevral ve intratorasik basinglar pozitif olur, bu da mekanik
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bronkodilatasyon saglar. Boylece PEEP uygulamasi hem solunum kaslarini dinlendirir,
hemde bronkodilatasyon ile alveolar ventilasyonu arttirir. Ideal olan intrensek PEEP
Ol¢timii yapilarak, intrensek PEEP in %80-90 1 kadar eksternal PEEP uygulamaktir. Ancak
intrensek PEEP Olctimii gelismis fizyoloji laboratuvarlarinda bile ¢ok zor olup eksternal
PEEP ampirik 5 cmH2O olarak uygulanmalidir. Asir1 yliiksek PEEP uygulamalar1 dinamik
hiperinflasyonu artirabilecegi gibi, plevral yiizeyden iletilerek kalbe venoz doniisii azaltip
hipotansiyona ve nadiren pnomotoraksa neden olabilir (12).

Hipoksemik solunum yetmezliginde, kisa siireli uygulamalarda (3 giin ve daha az)
basing kontrollii ventilatdrler volim kontrollii ventilatorlere hasta uyumunun daha iyi
olmast nedeniyle tercih edilebilir. Voliim kontrollii ventilatorlerin inspirasyon isini
azaltmada daha etkin oldugu da bildirilmektedir. Once basing kontrollii ventilatdrlerle
baslamak, daha ciddi hastalarda ya da progresif kotii gidisde voliim kontrollii ventilatorleri

denemek uygun olabilir (23).

6.3 YOGUN BAKIM UNITESINDE SKORLAMA SiISTEMLERI

Yogun bakim {initelerine kabul edilen hastalar ¢ok farkli kosullarda
olabildiginden, bu hastalarin ve {initelerin morbidite ve mortalite yoniinden mukayese
edilmeleri, sonuclarin degerlendirilmesi ve prognozun belirlenmesi ¢ok Onemli ancak
olduk¢a zordur. Bundan dolay1 cesitli skorlama sistemleri kullanilmaktadir. Bu sistemlerde
hastaligin tipi, derecesi, hastanin fizyolojik rezervi ve tedaviye yaniti, tedavinin tipi,
derecesi, stiresi gibi etkenler goz oniine alinarak prognoz belirlenmeye c¢alisilmaktadir. Bu
skorlama sistemleri; tedavi ve sonuglari arasindaki iliskileri hakkinda bilgi sahibi olmamizi
saglamaktadir

APACHE VE APACHE TiP SISTEMLER:

APS, SAPS, APACHE II.

APACHE (APACHE-I) (Acute Pysiology and Chronic Health Evaluation) —SAPS
(Simplified Acute Physology Score), SSS (Septic Severity Score) —-RAPS (Rapid Acute
Physiology Score), PSI (Physiology Stability Index), TISS (Therapeutic Intervention
Scoring System)
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APS (Acute Physiology Score):

Hastanin yogun bakima kabul edildigi ilk 24 saat esnasinda, 7 major sisteme ait 34
fizyolojik ol¢iimde normalden sapmaya gore yapilan bir degerlendirmedir. Burada her
degiskene, normalden en fazla sapma gosterdigi deger esas alinarak, 0—4 arasinda skor
verilir. Skor ne kadar yiiksekse hastanin durumu o kadar ciddidir. Uzun zaman almasi ve
34 6l¢limiin her hastada rutin olarak yapilamamasi gibi sakincalar1 vardir (24)

SAPS (Simplified Acute Physiology Score):

Le Gall ve arkadaslar1 (22). prototip olarak APACHE-I sistemini kullanarak 34
parametrenin mortaliteye etkisini tek tek incelemislerdir. Bu parametrelerden tiim
fizyolojik sistemleri iceren 13 tanesini secerek yas ile beraber 14 parametreden olusan
SAPS’ 1 gelistirmislerdir. Biitiin bu modeller hastanin kabul sirasindaki veya ilk 24 saati
icerisinde kullanim igin gelistirilmis olup, kabulden sonraki ilk 24 saat igerisindeki skor ile
hastaneden taburcu agamasindaki hayatta kalma orani ile iliskilidir. Bu metotlar hastanin
yogun bakimda kalis1 sirasinda degisik zaman dilimlerinde tekrar tekrar kullanim igin
gelistirilmemistir. Biitiin bu modeller hastanin kabul sirasindaki veya ilk 24 saati igerisinde
kullanim ig¢in gelistirilmis olup, kabulden sonraki ilk 24 saat icerisindeki skor ile
hastaneden taburcu agamasindaki hayatta kalma orani ile iliskilidir. Bu metotlar hastanin
yogun bakimda kalis1 sirasinda degisik zaman dilimlerinde tekrar tekrar kullanim igin
gelistirilmemistir. Bununla birlikte SAPS II ve APACHE II yontemleri, yogun bakima

kabul zamani ile bir olmasa da klinik ¢calismalarda kullanilmak i¢in kabuledilebilir.

APACHE I-II (Acute Physiology And Chronic Healty Evoluation I-1I ):

APACHE (APACHE-I):

Knous ve arkadaslar1 yogun bakim iinitesinde hastanin o anki akut fizyolojik
durumu ile kronik saglik durumunu degerlendiren ve 34 parametreden olusan sistemi
gelistirmiglerdir. (24). Baslangicta APS (Acute Physiology Score) skoru ile birlikte
hastanin kronik saglik durumu dikkate alinmistir.

APACHE-II:

APACHE-I’ in basitlestirilmis seklidir. YBU’lerde 1985 yilindan beri APACHE
sisteminin bir versiyonu olan APACHE II kullanilmaktadir. APACHE II i¢in 12 fizyolojik
degiskenin yogun bakimdaki ilk 24 saate ait en kotii degerleri ile yas ve kronik saglik

degerlendirmesi kullanilir (25,26). Bu sistem, kisa zamanda yogun bakima kabulde,
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planlamada, kaliteyi degerlendirmede ve iiniteler arasi karsilastirmada kullanilan skorlama
sistemi haline gelmistir (26). APACHE II 3 temel puanin toplamidir: Yas, kronik saglik
durumu ve biri glasgow koma skoru olmak iizere, 12 fizyolojik 6l¢iime dayali akut
fizyoloji puani. {1k 24 saatteki en kétii degerlerin kullamldigi APACHE II skoru, 34 ayri
yatis tanist da degerlendirilerek, bir mortalite beklentisinin hesaplanmasinda kullanilir.
Hastanin alabilecegi en yiiksek APACHE II skoru 71°dir. Calismalarda en ¢ok kullanilan
skorlardan biri olan APACHE II'nin mortalite ile iyi bir korelasyon gosterdigi
bilinmektedir. Daley ve arkadaslart APACHE II sisteminin, yogun bakimlarda sik
kullanilmakla birlikte, hastalik spesifik olmadigini belirtmektedir (27). Buna karsin
APACHE II'yi baz1 spesifik hasta gruplarinda kullanan ¢alismalar da mevcuttur (28,29).
Tablo 16’da APACHE II de yasa gore puanlama belirtiliyor (25).

Gruplar ve Puanlar

I-Yas:

Tablo 16 APACHE II de yasa gore puanlama (25).

YAS PUAN
<44 0
45-54 2
55-64 3
65-74 5
>74 6

II-Kronik Saghk Durumu:

Hastada ciddi bir organ yetersizligi veya immiin sistem depresyonu (kemoterapi,
radyasyon, steroid tedavisi, 16semi, lenfoma, AIDS v.s.) anamnezi varsa;

1.Cerrahi gerektirmeyen veya acil cerrahi gegiren postoperatif donemdeki hastaya 5

2.Elektif postoperatif hastaya 2 puan verilir

ITI-APS( Acut Physiology Score ):
Bu odlgiimler; Rektal 1s1, ortalama arter basinci, kalp hizi, solunum hizi, PO2,
arteriel pH, serum sodyumu, serum potasyumu, kan kreatinini, hematokrit ve beyaz kiire

degerleri ile norolojik puandir.
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Olgiilen her parametreye normal degerinden sapmaya gére (azalma veya
artma ) 0, 1, 2, 3 veya 4 puan verilir.
Bunlara Glaskow Coma Score (GCS)‘nun beklenen en yiiksek degeri olan

15°ten, hastanin GCS’unun ¢ikarilmasi ile elde edilen norolojik puan eklenir.(25)

APACHE-II de Puan ve Beklenen Mortalite Hesabi:

I, II ve III. gruptaki skorlarin toplanmasi total APACHE-II skorunu verir. Teorik
olarak en yiiksek olan APACHE-II skoru 71 olmakla birlikte 50’nin iizerinde pek
goriilmemektedir. Tablo 17. APACHE skorlamasinda hesaplanan skor ile beklenen

mortalite oranlar1 goriilmektedir.

Toplam skor ve mortalite iliskisi:

Tablo 17. APACHE skorlamasinda hesaplanan skor ile beklenen mortalite

Toplam Skor 10 20 30 35 40

Mortalite Yiizdesi %10 %20 %40 %75 %90

6.4. Mekanik Ventilasyondan Ayirma (Weaning):

Hastanin kendi kendine solunum yapabildigi doneme Kadar yapilan mekanik
ventilasyon desteginin azaltilmasi islemlerine “ayirma-weaning” denilir. Bu dénemde,
solunum yiikii ventilatorden hastaya kaydirilir. Ayirma donemi,ventilatorde gecirilen
toplam stirenin % 40’1 kadar bir boliimiinii olusturabilir.(30) Klinik degerlendirme ayirma
isleminin sonucunu dogru tahmin etmede ¢ogu zaman basarisizdir. Reentiibasyon mortalite
ve morbiditeyi artirir. (30) Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin yaklasik %20’sinde
ilk weaning denemelerinde basarisizlik yasanmaktadir (31).

Weaning’de NIMV kullanima:

Hastanin kendi kendine solunum yapabildigi doneme kadar yapilan mekanik
ventilasyon desteginin azaltilmasi islemlerine ‘‘ayirma-weaning’’ denilir. Bu donemde

solunum is yiikii ¢esitli yontemler kullanilarak ventilatorden hastaya kaydirilir (32).
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Noninvazif mekanik ventilasyon, ekstiibasyonu ¢abuklastirmak i¢in kullanilabilecegi gibi,
ekstilbasyon sonrasi proflaktik amagla veya sikintist oldugunda tekrar entiibasyonu
engellemek i¢in de kullanilabilir (33).

Ik defa Udwadia ve arkadaslari, invasif MV’den ayrilamayan hastalarin,
ekstiibasyon sonrasi kisa siireli NIMV ile desteklendiklerinde daha hizli weaning
olduklarim1 gostermislerdir (34). Nava ve arkadaslari, prospektif ve randomize olarak
weaning’i incelemislerdir. Akut solunum yetmezligi nedeni ile entiibe edilmis 50 KOAH’I1
t-parca deneyini gecemezlerse standart weaning ve hemen ekstiibasyon ve NIMV
uygulanmasi seklinde randomize edilmislerdir. NIMV uygulanan grup %88 weaning
olurken, standart yaklasim yapilan hastalarin %68’1 weaning edilebilmistir. Mekanik
ventilasyon siiresi (10.2 ve 16.6 giin), yogun bakimda kalis siiresi (15.1 ve 24 giin), NIMV
uygulanan grupta daha kisa olmus, 60 giinde sagkalim siiresi %72’den %92’ye ¢ikmustir.
Hastane kokenli pnomoni 7 kontrol hastasinda goézlenirken, NIMV uygulanan higbir
hastada goriilmemistir (35,36). Benzer bir ¢alismada Girault ve arkadaglar1 tarafindan 1999
yilinda yapilmistir. Bu c¢alismada ise komplikasyon oranm1 NIMV grubunda daha az
olmasina karsilik, mortalite ve weaning oraninin iki grup arasinda benzer oldugu
bildirilmistir (37).

Esteban ve arkadaslarinin 2004 yilinda yaptiklari, ¢ok merkezli ve randomize
kontrollii bir ¢alismada ise elektif olarak ekstiibe edilip, ilk 48 saatte tekrar solunum
yetmezligi gelisen 221 hasta NIMV’nin etkinligi agisindan takip edilmis. NIMV grubu ile
standart tedavi grubu arasinda tekrar entiibasyon sikligi agisindan bir fark olmamasina
karsin (her iki grupta da %48), mortalitenin NIMV grubunda daha fazla oldugu (%14’e
karsilik %25), iistelik tekrar entiibasyon Oncesi gegen zamanin bu grupta anlamli sekilde
uzadig1 belirtilmistir Sonugta Non invazive Pozitip Basingli ventilasyon (NIPPV) iyi
secilmemis solunum yetmezlikli vakalarda eksiibasyon sonrasi re entiibasyon gereksinimi
ve mortaliteyi azaltmaz denilmistir (38).

Iyi secilmis hastalarda NIMV’nin erken ekstiibasyon ve tekrar entiibasyonun
proflaksisinde kullanilabilecegi, ancak tekrar entiibasyonun gecikmemesine neden
olmamasi i¢in yakin takibin gerekli oldugu sonucu ¢ikarilabilir (33).

Weaning basarisizligina yol agan faktorler tablo 18°da gosterilmektedir (39).
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Tablo 18. Weaning basarisizhigina yol acan faktorler :

Rezistans artisi; Gogiis duvan elastisite artisi;
Bronkospazm Plevral efiizyon
Havayolu 6demi, sekresyonlar Pnomotoraks
Ust havayolu tikaniklig Yelken gogiis
Obstriiktif sleep apne Obezite
Endotrakeal tiip katlanmas1 Ascite
Solunum devresi direnci Abdominal distansiyon

Akciger elastisite artisi;
Asir1 gerilme (Yiiksek PEEPi)
Alveoler 6dem
Infeksiyon
Atelektaziler

Interstisyel inflamasyon ve/veya 6dem

Noromuskiiler fonksiyonlarda azalma

Azalmis beceri; Tleti bozuklugu;
Yiiksek doz ilag
Intrakraniyal lezyon Noromuskiiler blokerler
Hipotiroidi Aminoglikozitler
Aclik/malniitrisyon Gullien-Barre Sendromu
Metabolik alkaloz Myastenia gravis
Miyotonik distrofi Frenik sinir hasar1
Sepsis Spinal kord lezyonu
Ilaglar, kortikosteroidler

Mekanik ventilasyondan ayrilabilecek hastalarin belirlenmesi:

Solunum yetmezligi sebebiyle mekanik ventilatore bagli olan hastalar asagida
belirtilen 6zelliklere sahipse, bu hastalar mekanik ventilasyonun sonlandirilmasi agisindan
degerlendirilmelidir. Bazi durumlarda, kriterlerin hepsi olmadan da ayirma miimkiin

olabilir. Ornegin, altta yatan akciger hastaligi yavas iyilesmekte olan bir hasta, oksijen
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ihtiyact kabul edilen sinirin iizerinde olmasima ragmen ventilatorden basarili bir sekilde
ayrilabilir.

Hangi hastalarin mekanik ventilatorden basarih bir sekilde ayrilabilecegini
tahmin etmek icin kullamlan parametreler sunlardir:

maksimum inspiratuar basing, dakikalik ventilasyon, maksimum volunter
ventilasyonun dakikalik ventilasyona orani, vital kapasite, tidal volim.

Bu parametrelerin pek ¢ogu basarili olan hastalar1 basarisiz olan hastalardan
ayirmada faydali degildir (yetersiz 6zgtilliik, 6zgiinliik, pozitif-negatif prediktif deger). Bu
duruma istisna hizl1 yiizeysel solunum indeksidir (RSB / RSI; f/Vt). RSI degeri 100-105’in
altinda olan hastalarin %80 ila %901 basaril1 bir sekilde ventilatdrden ayrilabilir (pozitif
prediktif deger) (39,40). Pratik olmasi1 agisindan f/VT degeri, hasta CPAP 5 cm H2O ile
ventile edilirken dl¢iilebilir.

Mekanik ventilasyondan ayirma yontemleri:

Tablo 19°de belirtilen 6zelliklere sahip olan ve RSI’si 100-105’in altinda olan
hastalar ventilator tarafindan verilen destegin azaltildigi bir deneme siirecine alinmalidir.
Spontan solunum denemesine baslamadan once sedatif ilaclarin etkileri ortadan kalkmis
olmalidir ve hasta mimkiin oldugu kadar dik olarak pozisyonlanmalidir. Solunum
desteginin azaltildigi bu donemde, hasta ¢ok yakindan takip edilmelidir. Aspirasyon riski
yiiksek olan hastalarda gastrik beslenmeye ara verilmelidir. Tablo 20°de belirtilen durumlar
gelistiginde, ayirma islemi sonlandirilmali ve hasta ventilatdr destegi artirilarak stabilize
edilmelidir (41).

Ventilatore bagli hastalarin % 75 gibi biiylik bir cogunlugu, t-pargasi denemesi ile
ventilatorden basarili bir sekilde ayrilabilir. Geriye kalan hastalarin hangi yontem
kullanilarak en kisa slirede ventilatorden ayrilabilecegine yanit veren iki randomize ¢alisma
mevcuttur (42,43). T-pargasi ile yapilan spontan solunum denemeleri, diger metodlara gore
(basing destekli ventilasyon ve SIMV) hastanin en kisa zamanda mekanik ventilatorden
ayrilmasini saglar. Giinde birden fazla sayida yapilan t-parcasit denemeleri, giinde bir kere
yapilan t-parcas1 denemelerine kiyasla ek bir avantaj saglamaz (43). Daha az zaman almast
ve uygulamalar arasinda hastaya yeteri kadar dinlenme ve iyilesme imkani vermesi
sebebiyle giinde bir kere t-parcasi uygulamasi tercih edilmelidir. 30 dakika t-parcasi
uygulamasi, 120 dakika t-parcasi uygulamasina kiyasla yogun bakimda ve hastanede kalis

stirelerini azaltir; morbiditeyi ya da mortaliteyi artirmaz (44).
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Tablo 19. Spontan solunum oncesi saglanmasi gereken kriterler (45)

o Solunum yetmezligine sebep olan durumun iyilesmis olmasi

o Yeterli oksijenlenmenin saglaniyor olmasi (PaO2/FiO2 orani >150; PEEP<5- § ¢cmH2O0;
Fi02 <0,4-0,5; pH >7.25)

o Hemodinamik stabilite ( miyokard iskemisi, klinik olarak énemli hipotansiyon olmamasi,

ornegin < 5 mcg/kg/dakika dopamin disinda vazopresor Ihtiyacinin olmamast )

o Inspirasyon eforuna sahip olma

Ekstiibasyon:

30 ila 120 dakika t-parcast denemesini Tablo 20°deki durumlar gelismeden
tamamlayan hastalar ekstiibasyon i¢in degerlendirilmelidir. Spontan solunum denemesini
basariyla tamamlayan hastalarda, ekstiibasyon sonrasi sekresyon birikmesine ya da iist hava
yolu ddemine bagli solunum yetmezligi gelisebilir. Bu sebeplerden dolayi, ekstiibasyon
oncesi hastanin endotrakeal tiip aspirasyonu sirasinda kuvvetli bir oksiirlige sahip oldugu
ve endotrakeal tlip kaf kagaginin 110 ml’nin iistiinde oldugu teyit edilmelidir.

Tablo 20. Solunum sikintis1 ve yorgunluk belirtileri (41).

o Takipne (>35/dakika; bes dakikadan uzun sure ile)
e  Hipoksemi (Sa02<%90)

o Tasikardi (>140/dakika veya %20 artis)

o Bradikardi (%20 azalma)

o Hipertansiyon (sistolik kan basinc1 > 180 mmHg)
o Hipotansiyon (sistolik kan basinc1 <90 mmHg)

o Asidoz (pH <7.32)

o PaCO2’de >10 mmHg artis

o Biling degisiklikleri

o Ajitasyon, terleme veya anksiyete

Basarili ayirmayr predikte eden parametrelerin performanslart Tablo. 21 de

gosterilmekte (40).
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Tablo 21. Ayirmada prediktif parametrelerin performans o6zellikleri (40)

PPD :Pozitif prediktif deger Deger PPD NPD
NPD: Negatif prediktif deger Basarili Basarisiz
weaning weaning
VE Lt/dk
. . <10 0,50 0,40
(Dakika ventilasyonu)

RSB soluk say/dk/Lt

(f/Vt) <105 0,78 0,95
MIP mmHg
(Maksimum insp. asing) >-20 0,59 1,00

Ik denemede basarisiz olan hastalara yaklasim:
Spontan solunum denemesinde basarisiz olan hastalar (t-parcasi denemesi sirasinda
Tablo 2’deki durumlara bagli olarak), ventilatér bagimliligina sebep olabilecek durumlar
acisindan sistematik bir sekilde degerlendirilmelidirler (Tablo 22) (46). Bu durumlar uygun
bir sekilde tedavi edildikten sonra, Tablo 1’de var olan 6zellikler gecerli ise, giinliik t-parcasi
denemelerine devam edilmelidir. Hasta t-parcas1 denemeleri arasinda, stabil ve yorucu
olmayan bir ventilatéor moduyla dinlendirilmelidir (45).
Bu modun seciminde su noktalara dikkat edilmelidir:
1) hastanin spontan solunumunu destekleyen modlar tercih edilmelidir (6rnegin PS ya
da
SIMV+PS), 2) ventilator basing tetikleme ayart hastanin ihtiyacina gore
ayarlanmalidir,
3) oto-PEEP varliginda solunum is yiikiinii azaltmak icin disaridan PEEP eklenmelidir,
4) akim paterni hastanin talebine gére ayarlanmalidir.
Giinlik t-parcast denemelerine ek olarak, ya da tek basina aralarda ventilator
destegini yavas bir sekilde azaltmanin teorik avantajlarini kanitlayan bir klinik ¢alisma

yoktur.
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Tablo 22. Ayirmada basarisiz olan hastalarda gozden gecirilmesi gereken faktorler (46)

1 Kas-sinir sisteminin etkin fonksiyonunun saglanmasi

o Sepsis tedavisi

o Yeterli beslenme (normal prealbumin)

o K+, Mg2+, PO43- replasmant

. Solunum kas istirahati

o Noromuskiiler bloker kullanilmamast

o Aminoglikozid tedavisinin kesilmesi

o Ekarte edilmesi gereken durumlar

o Norolojik hastalik / sessiz epilepsi, Hipotiroidi, Asir1 sedasyon, Kritik hastalik

miyopatisi / ndropatisi, Steroid miyopatisi

2. Solunum is yiikiiniin azaltilmasi

o Rezistansin azaltilmasi

Bronkodilatorler , Kortikosteroidler , Sekresyonlarin tedavisi ,Ust solunum
yolu/ ET tiip tikanikli§inin tedavisi

o Kompliyansin artirilmasi
Pnomoni tedavisi , Pulmoner 6dem tedavisi , Intrinsik PEEP’in azaltilmasi,
Biiyiik plevral efiizyonlarin drenaji, pnémotoraksin bosaltilmast , Ileus ve
abdominal distansiyonun tedavisi

o VE ihtiyacinin azaltilmasi
Sepsis tedavisi, antipiretikler, asir1 beslenmenin 6nlenmesi, metabolik
asidozun diizeltilmesi, intrinsik PEEP’in azaltilmasi, bronkodilator tedavi ,
minimum PEEP kullanilmasi, Sok ve hipovolemi tedavisi

Pulmoner emboli tanisi ve tedavisi

37



6.5 TRAKEOSTOMI

Trakeotomi, boyundan trakeaya bir delik acarak yeni bir havayolu saglamaktir. Bag
boyun cerrahisinde yaygin olarak kullanilan hayat kurtarici acil ameliyatlardan biridir.
Trakeostomi terim olarak trakeanin alt ucunun boyun cildine dikilerek agizlastirilmasidir.(47)
Bu islem 3000 yildan daha uzun zamandir uygulanan bir cerrahidir.

Son 40 yila kadar kiiclik degisiklikler olmustur. Trakeotominin ilk bildirilen
raporlardaki endikasyonu havayolu tikanikligidir. Bu islemin ¢ok tehlikeli oldugu ve ileri
derecede mortalite orani oldugu bildirilmistir.(48)

Trakeotominin dort temel endikasyonu vardir (49).
1. ist havayolu obstriiksiyonu, 2. mekanik respiratuar yetmezlik,

3. sekresyona bagli respiratuar zorluk, 4. elektif.

Amerikan Otolarengoloji ve Bas Boyun Cerrahisi Akademisi 2000 yilinda
trakeotomi endikasyonlarini yeniden tanimladi (Tablo 23).(48) Son caligmalarda uzamis
mekanik solunum endikasyonuyla agilan trakeotomi sayisinda artma oldugu dogrunlamis ve
bu oran %76 olarak bildirilmistir.(50)

Tablo 23. Trakeotomi endikasyonlari (48).

1.Asagidakilerden herhangi biri ile birlikte olan iist havayolu tikanikligs;
Stridor, hava aglif1, Retraksiyonlar, Ispatlanmis arteriyal desatiirasyonlu obstriiktif
uyku
apne sendromu, iki tarafli kord vokal paralizisi, 5ncesinde boyun cerrahisi veya bogaz

Travmasi, Oncesinde boyuna radyasyon

2. Uzamis veya uzamasi beklenilen entiibasyon

3. Sekresyonlari temizlemede hastanin yetersizligi

Aspirasyon, Asirt bronkopulmoner sekresyon

4. Ventilasyon desteginin kolaylastirilmasi

5. Entiibasyon yetersizligi

6. Bas ve boyun cerrahisi tedavisine ek olarak

7. Ciddi bas boyun travmasinin tedavisine ek olarak

Uzamig entliibasyon 2-3 haftaya kadar kabul edilebilir. Ancak siire uzadik¢a
komplikasyon riski artmaktadir.(51)
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Trakeostomi Teknikleri:

Acik cerrahi ile trakeostomi (standart) , Perkiitan trakeostomi, mini trakeostomi,
mediastinal terminal trakeostomi, Krikotiroidotomi kullanilan baslica trakeostomi
teknikleridir.

Pulmoner 6lii boslugu azaltmasi, pulmoner sekresyonlari temizlemedeki basarist ve
hastalar1 respiratorden ayirma siiresince konfor saglamasi nedenleri ile trakeostomi
endikasyonlarina {ist hava yolu tikanikliklarinin yaninda, kronik obstriiktif akciger
hastaliklart da dahil olmustur (52, 53, 54). Trakeostomi, polioya bagli solunum
yetmezliginde de basar1 ile kullanilmistir (52, 55). 1960’11 yillarda steril aspirasyon
sondalarinin gelismesi ve aspirasyonun steril uygulanmasinin yerlesmesiyle, trakeostomin
endikasyonlar1 genislemeye baslamistir (52,56).

kafli trakeostomi tiiplerinin kullanima girmesi, trakeal stenoz, kaf nedeni ile tiip
limeninin tikanmasi1 veya tiipiin yerinden ¢ikmasi gibi yeni problemleri de beraberinde
getirmistir (57). Diisiik basingli kaflarin {iretilmesi, trakeostomi komplikasyonlarinin
azalmasinda faydali olmustur. Cerrahi trakeostominin komplikasyon oranlarimi daha da
diistirebilmek amac1 ile trakeal liimene pretrakeal cilt ve cilt alti dokusunda delik agilarak
ulasilmasini saglayacak pek ¢cok yontem gelistirilmistir (57). Yatak basinda da yapilabilen bu
yontemlere perkiitan trakeostomi (PT) denilmektedir ( 57).

Trakeostominin Zamani:

Endotrakeal entiibasyon siiresinin uzayabilmesi trakeostominin zamani konusunda
halen yanit bulunamamis bir tartisma baslatmistir (52). Erken trakeostomiyi destekleyen
yayinlar olsa da; bu konuda yapilan ¢alismalarin yontemleri ¢ok elestirilmis ve yapilan bir
sistematik analizde; trakeostomi zamani i¢in belirli bir zaman sdylenemeyecegi sonucuna
varitlmigtir (57). Diisiik basingli kaflarin iiretilmesi, trakeostomi komplikasyonlarinin
azalmasinda faydali olduysa da; diisiik basin¢li kaflarin endotrakeal tiiplere (ETT) de
eklenmesi, daha uzun siireli endotrakeal entiibasyonlara olanak tanimmistir (57). ETT
toleransin1 arttirmak i¢in yiiksek sedasyon ihtiyact olan hastalarda, trakeostomi hasta
acisindan daha konforlu olmakta ve sedasyon ajanlarinin azaltilmasi veya kesilmesi de
mekanik ventilatorden ayrilmay1 kolaylastirabilmektedir (57). Trakeostomi tiipiiniin ETT ye
gore hava yolu direncini azaltmasi; 6zellikle yiiksek solunum sayisi ve smirda solunum
mekanikleri olan hastalarda, solunum isini azaltabilmektedir. Trakeostominin; hastanin

beslenebilmesine, artikiilasyonla iletisim kurabilmesine, mobilizasyonuna izin verebilmesi
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nedeniyle hastalarin psikolojilerini diizelttigi, fizik tedaviye yardim ettigi ve kas giiciiniin
diizelmesini sagladig1 diisiiniilmektedir. Genis capli randomize ¢alismalarla ispatlanmig
olmasa da trakeostominin, mekanik ventilasyon siiresini kisalttifina, ventilatre bagh
pnomoni insidansin1 azalttigina, hastanin yogun bakimdan taburculugunu sagladigina
inanilmaktadir. Hastalar mekanik ventilasyonda stabilize edildikten sonra, halen uzun siireli
mekanik ventilasyon ihtiyacit s6z konusu ise, yukarida bahsedilen faydalar1 diisiiniilerek
trakeostomi planlanmalidir (57).

Weaningde Trakeostominin Teorik Avantajlari:

Hasta rahathig1

Daha etkili hava yolu aspirasyonu

Hava yolu direncinde azalma

Hasta mobilizasyonunu kolaylastirma

Konugmaya ve oral alima izin verme

Daha stabil bir hava yolu saglama

Trakeostomiye bagli gelisen komplikasyonlar1 gosteren Tablo.24 (57). kaynaktan modifiye
edilmistir.

Tablo 24.Trakeostomi Komplikasyonlar1 (57)

1-Intraoperatif 2-Erken Komplikasyonlar 3-Geg¢ komplikasyonlar
Komplikasyonlar
Kanama Kanama, Trakeada darlik
Trakea laserasyonu Yara enfeksiyonu Trakeodzofajiyal fistiil
Komsu organ Kaniiliin yerinden ¢ikmasi Trakeoarteriel fistil
yaralanmasi Trakeostomi kaniiliiniin
Pnomotoraks, Ciltalt1 tikanmasi
amfizemi ve mediastinal
amfizem, Kardiak arrest

Istemsiz tiip c¢ikmasi, tiip ttkanmasi ve infeksiyon gibi her zaman goriilebilecek
komplikasyonlarada gelisebilir. Trakeostomili hastalarda dikkat edilmesi gereken ¢ok sayida
durum mevcut. Tablo 25’de trakeostomili hastalarin takibinde dikkat edilmesi gereken

husular belirtilmektedir.
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Tablo 25. Trakeostomili hastanin bakiminda dikkat edilmesi gereken durumlar (58)

e  Tiipiin giivenligi ve uygun yerlesimi,

e  Hastaile Iletisim kurulmast.

. Tiipiin ve hava yolunun nemlendirilmesi.
o Enfeksiyondan korunma.

° Trakeobronsial temizlik.

o Kaf bakimu.

o Hava yolu ile ilgili sorunlarin ¢oziimii.

Trakeobronsial temizlik:

Biiyiik sekresyonlar hava akimi ile hareket etmez. Eger solunum sesleri temiz ise
araliklarla tiip icinden gecirilen kateterle aspirasyon uygulanir. Sekresyonlari yumusatmak
icin steril serum fizyolojik kullanilir (58). Kronik obstriiktif akciger hastalar1 disinda tiim
hastalarda aspirasyondan once % 100 oksijenle akcigerler iyice sisirilmelidir. Kateter
dikkatle ilerletilir, bir engel hissedildiginde veya oksiiriik refleksi uyarildi§inda aspirasyon
uygulanarak kateter geri cekilmelidir.Aspirasyon isleminin sonunda yeniden oksijenasyon
uygulanmalidir.

Nemlendirme:

Endotrakeal ve trakeostomi tiipleri, {ist hava yollarinin nemlendirme, filtrasyon ve
1sitma gibi dogal fonksiyonlarini ortadan kaldirir. Inspire edilen havadaki nem oraninin
azalmasi sekresyonlart koyulastirir, soguk hava da siliyer fonksiyonu azaltir. Koyu
sekresyonlar tiipiin tikanmasina neden olarak hava yolu direncini artirirken ventilasyonu da
azaltir.Bu nedenle inspire edilen havanin viicut 1sisina yakin 1sitilmasi ve nemlendirilmesi
gerekir.Bu amacla nemlendiriciler (humidifier) kullanilmali ve hava 32-36 derece arasinda
1sitmalidir.

Kaf Bakimu:

Etkin bir korunma i¢in kaf basinci yaklasik 15 cm H20 olmalidir. Eger kaf basinci
mukozanin perfiizyon basincindan yiiksek olursa iskemi, iilserasyon, nekroz ve kikirdaklarda
genigleme olugur. Maksimum kaf basinct 20 — 25 cmH2O arasinda olmalidir. Her bir saatte 5
— 10 dakika kaf tiimiiyle indirilmelidir. (58)

Son yillarda yapilan bir¢ok ¢alismada solunum yetmezligi nedeni ile yogun bakim

iinitelerinde takip edilen hastalara uygulanan trakeostominin havayolu korunmasi, hasta
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konforunun arttirilmasi, komplikasyonlarin azaltilmasi, hastahanede kalis siiresi, mortalite ve
progoz acisindan yararli oldugu bildirilmistir. Bu sebebple yogun bakim iinitemizde enaz 3
giin boyunca mekanik ventilatorle takip edilen hastalardan trakeostomi uygulanan hastalarda
weaning ve prognozu degerlendirmeyi amagladik.

7. GEREC VE YONTEM

Calisma 2007-2009 yillar1 arasinda 5 adet invaziv, 1 adet non invazif mekanik
ventilasyon imkani olan gdgiis hastaliklari yogun bakim {initemizde prospektif olarak
gerceklestirildi. Taslak Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Komitesi tarafindan
onaylandi.

Hastalar:

Calisma akut solunum yetmezligi nedeni gogiis hastaliklar1 yogun bakim iinitemizde alinip
enaz 3 giin ve iizeri invazif mekanik ventilasyon uygulanan solunum yetmezlikli hastalarin
izerinden yapildi. Hasta ve yakinlar1 yapilan tibbi islemler hakkinda bilgilendirildi.

Calismaya alinma Kkriterleri:

Spontan solunumu olan, hipoksemik ve/ veya hiperkapnik akut solunum yetmezligi,
siklikla. KOAH ve KOAH dist (Pndmoni, ARDS, Restriktif Akciger hastaligi,gelisinde
toraks tiipii olmayan travmatik akut akciger kontiizyon vs) pulmoner ve serebrovaskiiler
(Intraserebral veya serebellar hemoraji ve infarkt), gibi non pulmoner nedenlerle yatirilan
hastalar arasindan secildi. Hastalarin takip siiresince spontan solunum denemelerinde,
solunum gayretlerine kalic1 bir engel olmayanan hastalardan olmasina dikkat edildi.

Calisma dis1 birakilma Kriterleri:

Basarili weaningte gii¢liige neden olan, sol kalp yetmezligi; progresif seyirli sinir
sistemi hastaliklar1 ( Amiyotrofik Lateral Skleroz vb. gibi ilerleyici motor ndron hastaligy),
toraks tlipli ile alinanlar, spontan solunumu olmayan serebrovaskiiler ve malignitesi olan
solunum yetmezlikli vakalar ¢alismaya alinmadi.

Olgiimler i¢in ABL-5 Radiometer copenhagen/ denmark ve Bayer Rapidlab 865 CO
oximeter modiile Deutschland marka kan gazi cihazlar1 ve Coulter LH 780 hematology
analyzer (Beckman Coulter, Fullerton, CA, USA) marka hemogram cihazlar1 kullanildi.
Invaziv mekanik ventilasyon icin SIEMENS SERVOI (Model NO 6449701 E407E, Made in
SWEDEN), marka mekanik ventilator, NIMV i¢in ise (BiPAP Pro Intl Model No 1007217
Seri no 284 45 93 RESPIRONICS INC. Made in DEUTHSLAND) marka ventilasyon

cihazlar1 kullanildi.
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Yontemler:

Veriler, ventilator gostergeleri ve hasta otomasyon kayitlarindan kaydedildi. Tiim
hastalarin yogun bakim iinitesine alindig: ilk giin rutin (Tam kan, Biyokimya, AKG, Idrar,
EKG ve PA akciger grafisi), laboratuar tetkikleri yapildi. Hastalarin yas, APACHE II, esas
tanist, ek hastaligi, hastanede ve yogun bakimda kalis siireleri, gelisen komplikasyonlar,
weaning ve trakeostomi durumlar kayit edildi. Bu degerlere géore APACHE II skoru
hesaplandi. Arter kan gazinda PaO2 <60 mmHg, PaCO2>45mmHg degerleri solunum
yetmezligi olarak kabul edildi.

Solunum Yetmezlikli Hastalara Endotrakeal Entiibasyon Karari;

1- Apne ve solunum durmasi gelismesi,

2- Siddetli dispne ile birlikte hiperkapnik solunum yetmezligi (noninvaziv
Uygulanamayanlar (NIMV),

3- NIMV yetersizligi olanlar .

Bu hastalar disinda yogun bakim {initemize acil ve diger servislerden ayni giin entiibe
edilip ventilasyon destegi i¢in gelenler de ¢alismaya alindi.

IMV°da hastanin performansma gore solunum yiikii, triger kullanilarak kademeli
olarak hastanin iizerine aktarildi. Ventilatdr parametreleri transfer edilen ve ayni solunum
protokollerini kullanan doktorlar tarafindan secilen ve sadece oksijenlenme ve asit-baz
dengesini normalize etmek i¢in degistirilen parametrelerdir. Olgularda baslangi¢ modu olarak
voliim kontrollii ventilasyon (VCV) genel olarak tercih edilirken, hava yolu basinglar1 yiiksek
seyreden ve VCV ile kontrol altina alinamayanlarda basing kontrollii ventilasyon (Pressure
Controlled Ventilation (PCV) uygulandi. Solunum sayist 10-16/d, VCV modunda tidal
voliim (Vt) 5-8 ml/kg olacak sekilde ayarlandi. PCV modunda inspiratuar basing, yeterli
tidal voliimii (5-8 ml/kg) olusturan en diisiik basing olarak secildi. Tiim hastalara standart
(s1v1 elektrolit, beslenme, ilag) tedaviye ek olarak gerektiginde sedasyon i¢in midazolam 0,1—
0,3 mg/kg/saat inflizyon hizinda uygulandi.

Tim hastalara ayn1 weaning protokolii uygulandi. Weaning icin ilk giinden
baslanarak mekanik ventilasyon gereksinimi, kan gazi, pulse oksimtere, spontan solunum,
RSB gibi gostergelere gore T-Tiip ile giinde 1 ya da 2 kes spontan solunum denemeleri ve
ayirma girisimleri yapildi. T-tlip denemesi esnasinda sedatif ilaglarin etkisi altinda
olmamasina dikkat edildi. En fazla 2 saatlik T-Tiip uygulamasini gecemeyen hastalar i¢in

sirast ile synchronized intermittent mandatory ventilation (SIMV), BIPAP (Bi-level Positive
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Airway Pressure) ve CPAP (continuous positive airway pressure) tedavi modiilleri kullanildi.
Tidal hacimler 7-10 mL/kg kural olarak alinarak yagsiz viicut agirligina gore seg¢ilmistir.

Girisim sonunda yorgunluk belirtilerinden (41) ; Solunum sayis1 > 30/dk, SaO2> 90,
RSB (f/Vt)> 180 olan hastalarin weaning girisimleri ertelendi. Solunum sayis1 <20, RSB<
120, Sa02 > 90, Rezistans <9 olan hastalar tolere edebildigi siire ile basing destegi saatte
PEEP iissti 2, PEEP 1 cm H,O azaltilacak sekilde SIMV ile ventile edildi. Weaning’den
sonra extiibe edilen ve taburcu olanlar basar1 olarak kabul edildi.

Ekstiibasyon karar1 icin; etyolojik hastaligin kontrol altina alinmis olmasi, hastanin
bilincinin agik ve isbirligine yatkin olmasi, hemodinamik stabilite, trakeal sekresyon miktar
ve koyulugunun azalmasi, Oksiirliglin etkili olmasi, Fi02<%40 iken Sa02>%90 olmasi,
spontan solunumla veya basing destegi <10 cmH20O iken ylizeyel solunum indeksi
(f/Vt)<100 bulunmasi kriterleri arand1 (59). Ekstiibasyonu izleyen ilk 72 saat i¢inde yeniden
entiibe edilen olgular “ekstiibasyon basarisizlig1” olarak tanimlandi ( 60).

Bir haftadan uzun siireyle invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci olacagi tahmin edilen
ve kontrendikasyonu olmayan hastalardan onay alinanlara, elektif standar cerrahi trakeostomi
islemi yapildi. Cerrahi islem hastahanemizin Kulak Burun Bogaz servisinin deneyimli
ekipleri tarafindan, hasta basinda, uygun kisa etkili anestetik medikasyon esliginde
gerceklestirildi.

Istatistik analiz

Uzerinde durulan &zellikler bakimindan tanimlayici istatistikler ortalama, ortanca
deger standart sapma, minimum ve maksimum deger olarak ifade edildi. Bu &zelliklerden
siirekli  degiskenler i¢in gruplarin (Trakeostomi yapilan ve yapilmayanlarin)
karsilagtirmasinda Student t testi ve© Mann-Whitney U testi kullanildi. Kategorik yapidaki
degiskenlerin gruplarla olan iligkisini belirlemede Ki-Kare testi kullanildi. Ayrica mortaliteye
etkili olabilecegi diistinlilen degiskenleri ve etkilerini belirlemek amaciyla Logistik regresyon
analizi yapilidi. Mortalite ile APACHE II skoru arasindaki iligki i¢in ROC (receiver
operating characteristic) egrisi kullanildi (61). Tiim istatistik hesaplamalarda anlamlilik
diizeyi % 5 alind1 ve istatistik hesaplamalarda SPSS (ver:13) for Windows paket programi
(SPSS, Chicago, IL) kullanildu.
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8. BULGULAR:

Calismaya (31 Erkek, 19 Bayan) olarak 50 hasta (trakeostomili 24; trakeostomisiz
26) alindi. Tiim hastalardan trakeostomi olanlarin yas ortalamas1 50 + SD: 18), olmayanlarin
ise (61 £, SD: 18, p=0,041) idi. Trakeostomi olan ve olmayanlarin APACHE II skoru
ortalama degerleri sirasi ile (22,25 £ 6), (27 £7 ), idi. ( p=0.011). APACHE 1I skoru, Yas,
Akut bobrek yetmezligi sayisi trakeostomi olmayanlarda daha fazla iken, Pnémoni, SVH
say1s1 trakeostomi grubunda daha yiiksekti ( p<0,05). Sayica birden ¢ok tani olmasi, KOAH,
Mortalite ve Weaning agisindan ististatistik fark yoktu (p> 0,05). Hastalarin en sik tanilar1 ve
yandas hastaliklar1 cinsiyete gore  dagilimi tablo 26’da belirtiliyor. Trakeostomi
olmayanlarda mortalite oran1 daha yiiksek olmakla beraber trakeostomi olanlarla aralarinda

mortalite acisindan anlaml fark yoktu (Tablo.27).

Tablo 26. Trakeostomi olanlarla olmayanlarin tam1 ve cinsiyete gore sayisal dagilimi

EN SIK GORULEN VE YANDAS Trakeostomi Trakeostomi | P degeri
HASTALIKLAR olanlar olmayanlar

KOAH 9 7 0,4
PNOMONI 12 5 0,021
Serebro Vaskiiler Hastalik (SVH) 20 11 0,004
Akut Bobrek Yetmezligi 1 9 0,011
Birden Cok tanist Olanlar 9 12 0,578
Erkek/ Bayan 14/10 17/9 0,772

Tablo 27. Trakeostomili olan ve olmayan hastalarin mortaliteye gore dagilimi

Mortalite
Total p degeri
Hayatta Olenler
Trekeostomili (n) 12 12 24
Trakeostomisiz (n) 7 19 26 0.093
Total (n) 19 31 50
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Grafik 1. Trakeostomi olan ve olmayanlarin mortalite acisindan sayisal dagilim
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Trakeostomi olanlarla olmayanlarin mortalitelerinin sayisal dagilimi Grafik.1 de
gosterilmekte. Trakeostomi olmayan grupta mortalite daha yiiksek goriilmekte. Bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p< 0,05). Trakeostomi olmayanlarda weaning sayis1 daha
az olmakla beraber aralarinda weaning oranlar1 agisindan istatistik olarak anlamli fark yoktu
(grafik.2 :p>0,05).

Komplikasyon agisindan trakeostomi grubunda bir hastada (% 4) kaf bakimi
esnasinda dekaniilasyon sonrasi yapilan kaniilasyon islemi esnasinda ani pndmotoraks
gelisti.Bir hastada da sekresyonlara bagl tiip tikanmasi(gegici stenoz) gelisti. Bunun
haricinde trakeostomiye bagli ciddi bir komplikasyon goriilmedi.

Trakeostomi olanlarla olmayanlarin mortalite oranlar1  agisindan  sematik
karsilagtirilmasi Grafik.3 de gosterilmektedir. Trakeostomi grubunda 12 trakeostomi olmayan
grupta 19 kisi olarak her iki grupta toplamda 31 kisi 6ldii. Bu mortalite nin istatistiksel
sonucu Grafik.1 de belirtilmektedir..
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Grafik 2. Trakeostomi olan ve olmayanlarin weaning oranlari
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Grafik 3. Trakeostomi olanlarla olmayanlarin mortalite oranlar
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Tablo 28. Trakeostomi olanlar ve olmayanlarda APACHE II, yas, yogun bakim ve

mekanik ventilasyon siireleri

TRAKEOSTOMILI | TRAKEOSTOMISIZ
Ort + SD Ort + SD ’
APACHE 1I Skoru 22,25 +6 27 +7 0.011
Yagslar (Yil) 50 £18 61 £18 0.041
Yogun Bakim Sures: (Giin) 30 £22 8 +4 0.001
1(\éeﬁlila)nik Ventilasyon Siiresi 24 419 745 0.001

Trakeostomili grupta istatistiksel acidan anlamli olarak daha uzun yogun bakim ve
mekanik ventilasyon siiresi , daha diisiik yas ortalamasi1 ve daha diisiik APACHE II skoru
vardi.(Tablo.28).

Trakeostomili olup olmadigina bakilmaksizin yasayanlar ile dlenlere bakildiginda
tanilar agisindan Akut Bobrek Yetmezligi olmasi ile mortalite agisindan anlamli fark vardi
(p=0,006). Olenlerde ABY mortalite ile anlaml1 bir korelasyon gosteriyordu.Bununla birlikte
Olenlerin APACHE II skorlarinin ortalama degeri anlamli olarak daha yiiksek (p=0,012),
Yasayanlarla 6lenler arasinda yogun bakim kalis ve mekanik ventilasyon siireleri bakimindan
anlamli fark yoktu (Tablo.29, p> 0,05)

Tablo 29. Yasayan ve 6len hastalarda tanimlayic istatistikler ve karsilastirma sonuclari

Zlazszi};an};r Olenler Toplam
> 70 (n=31,%62) | (n=50) ,
38) p degeri
Ort = SD Ort + SD Ort = SD
Yas (y1l) 52,420 58+ 17 55+ 18 0.315
APACHE II 2+7 26+ 5 25+6 0.012
Yogun Bakim Siiresi 22 421 17417 18+ 18 0.338
(Giin)
Mekanik Ventilasyon 15413 16 +17 15415 0.769
Stiresi (Gtin)
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Trakeostmi

olan gurupta tanilar

ile mortalite arasinda anlamli bir

iliski

saptanmadi.(Tablo.30). Trakeostomi olmayan grupta iste tanilar arasinda ABY olmasi ile

mortalite arasinda anlaml iligki izlendi (Tablo.31, p=0,024).

Tablo 30. Trakeostomi olanlarda tanilarina gore mortalite oranlarn

Yasayanlar | Olenler Total p degeri

KOAH (n) 5 4 9 0,6
Pnoémoni (n) 5 7 12 0,4
Serebrovaskiiler Hastalik (n) 10 10 20 1
Akut Bobrek Yetmezligi (n) 0 1 1 0,2
Birden Cok Tani1 Olmasi (n) 4 5 9 0,6
Toplam 12 12 24
Tablo.31 trakeostomi olmayanlarda tanilarina gore mortalite oranlar

Yasayanlar | Olenler Total p degeri
KOAH (n) o) 5 7 0,9
Pnoémoni (n) 1 4 5 0,6
Serebrovaskiiler Hastalik (n) 2 9 11 0,3
Akut Bobrek Yetmezligi (n) 0 9 9 0,02
Birden Cok Tani1 Olmasi (n) 5 7 12 0,1
Toplam (n) 7 19 26

Yasayanlardan trakeostomi olanlarin yasayan trakeostomi olmayanlara gore

hastahane, yogun bakim ve mekanik ventilasyonda kalis siireleri istatistik olarak daha uzun

(p<0,05), yas ortalamalr1 ve APACHE II skorlar1 arasinda fark yoktu (p>0,05 Tablo.32). Yas

acisindan aralarinda ististatistik fark yoktu (p> 0,05). Tanilarin mortalite ile iligkisi agisindan

bakildiginda 6lenler ile kalanlar arasinda ABY bulunmasi ile mortalite arasinda anlamli bir

iligki goriildii. Esas taniya ek olarak trakeostomi grubunda 1, trakeostomi olmayan grupta 9

olmak iizere ABY tanis1 olan 10 hasta 6ldii. Fakat ABY higbir hastada tek basina bir tan

degildi. (Tablo.33)
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Tablo 32. Yasayanlarda trakeostomi olanlarla olmayanlarin APACHE II, yas hastane,
yogun bakim, mekanik ventilasyon siireleri

Trakeostomi olanlar Trakeostomi olmayanlar
p
Ort St.Sap | Mak Min Ort St.Sap Mak Min
APACHE 11 20,83 6,69 32 7 23,3 8,6 39 14 0.495
Hastahane Kalis | 5, o0 | 5400 | o0 | 6 820 | 382 15 | 5 0.012
Stiresi (Glin)
Yogun Bakim
. 30,83 21,72 75 6 6,43 2,57 11 3 0.009
Kalis siiresi(Giin)
Mekanik
Ventilasyon 2017 | 1401 | 50 | 4 514 | 219 8 3 0.013
Kalis Siiresi
(Glin)
Yaslar (Yil) 46 17,09 71 20 61 22,84 95 24 0.180
Tablo 33. Mortalite ile tanilar arasindaki iliski
Yasayanlar | Olenler Total p degeri
KOAH (n) 7 9 16 0,5
Pnémoni (n) 6 11 17 0,7
Serebrovaskiiler Hastalik (n) 12 19 31 0,8
Akut Bobrek Yetmezligi (n) 0 10 10 0,006
Birden Cok Tan1 Olmasi (n) 9 12 21 0,5

Lojistik regresyon analizinde mortalite ile APACHE II skoru arasinda iliski

bulundu.Bu iliskinin esik degerinin tespiti i¢in ROC egrisi kullanildi. APACHE II’nin esik
degeri 23,5 bulundu. Area Under the Curve 0,722 olarak 6l¢iildii (Grafik 4).
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Grafik 4. APACHE II ile mortalitenin arasindaki iliski
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ROC egrisinde bulunan 23,5 degeri esik deger olarak bulundu. APACHE II 23,5 ve
iizerinde olmasi1 % 7l1sensitivite ve % 68 spesifite ile mortalite ile iligkili bulundu.
Trakeostomi grubunda 1 hastada trakeostomi ile ilgili olarak kati sekresyonlara bagh gegici
tiip stenozu vardi.Terapotik bronkoskopik girisimle temizlendi. Bir hastada da istemsiz
dekaniilasyon sonrasi rekaniilasyon islemi esnasinda pndmotoraks gelisti. Tablo.34-35’de
trakeostomi olan ve olmayanlarin verileri gosterilmekte. Tablolardaki kisalmalar ve
isimlendirmeler; olenlar  1,yasayanlar 0, HKS: Hastahanede kalis siiresi  (Giin),
YBKS:Yogun bakim kalis siiresi, MVKS: Mekanik ventilasyon kalig siiresi, ABY/KBY:
Akut/kronik  Bobrek yetmezligi (1: ABY var, 0: ABY yok), HKP: Hastahane koékenli
pnomoni, E: Erkek, K: Kadin, MORT: Mortalite (1: dlen, 0: Yasayan), SVH: Serebro
vaskiiler hastalik, WNG: Weaning, (1 weanimg olan, 0 olmayan), OSAS: Obstriiktif sleap
apne sendromu, HEP: Hipoksik ensefalopati, ASKH: Aterosklerotik kalp hastaligi, MY:
Mitral yetmezlik seklinde karakterize edildi.
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Tablo.34 trakeostomi olmayan hastalarin verileri

Adl Soyadi Yas Cins | Tani APACHE Il | WNG MORT | HKS | YBKS | MVKS | ABY | H.K.P
M.S 40 E SVH 24 0 1 20 20 20 1 1
A.M 35 K Uterin Kanama 28 0 1 5 5 5 0 0
M. G 60 E KOAH+Pnoémoni 31 0 1 6 6 6 0 1
N.C 75 E Akut Akciger injurisi 25 1 1 19 12 7 0 0
F.Y 24 K MY +Pulmoner Odem 21 1 0 5 5 3 0 0
R.A 70 E KOAH+Kor Pulmonale 22 1 0 6 6 5 0 0
M.G 66 E Siroz+ Hepatik Ensefalopati | 21 1 0 15 3 3 0 0
F.T 70 E SVH 24 0 1 12 12 12 0 1
D.Y 48 E KBY+SVH 26 0 1 39 8 8 0 0
B.A 72 K HT+Hipotiroidi+HEP 28 0 1 12 12 12 1 1
A.A 42 K KOAH+Bronsektazi+ Kor.P 16 1 0 12 11 8 0 0
A.E 72 E HEP 30 1 0 7 7 7 0 1
A.N 30 E ABY+ Pnomoni 22 1 1 86 4 4 1 0
K.B 67 E Korpulmunole KOAH 31 1 1 6 6 5 0 0
F.H 27 E ARDS 21 1 1 7 7 6 1 0
T.P 70 E SVH+ OSAS 28 0 1 34 3 3 0 0
T 95 K ABY+ KOAH 39 1 0 8 8 7 0 0
R.E 74 K SVH 33 0 1 3 3 3 1 0
F.S 66 E PHT+ OSAS 14 1 0 5 5 3 0 0
AT 60 E KOAH 37 0 1 8 8 8 0 0
C.P 52 E SVH 26 0 1 7 7 7 1 0
CcD 62 E KOAH 29 1 1 16 4 3 1 0
ZA 87 K KOAH 32 0 1 5 5 4 1 0
M.Y 68 K KOAH + Pnoémoni 28 0 1 12 12 12 0 0
S.B 69 K SVH 21 0 1 18 18 18 1 0
M.T 73 E KOAH + Pnémoni 40 0 1 19 11 11 0 0
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Tablo.35 trakeostomi olan hastalarin verileri

Adl Yas | Cins | Tanilar APACHE WNG MOR | HKS | YBK | MVKS | ABY | HK.P | Trakeostomi | Trakeostomi

Soyadi Il T S Acillma Gung | iligkili
Komplikasyon

N.B 18 B SVH+ Pnémoni 24 0 1 18 17 17 1 1 14 —

N.C 60 B SVH 24 1 0 10 8 5 0 0 4 —

AR.S 20 E EPILEPSIi+SVH 19 1 0 64 64 37 0 1 4 —

S.K 25 B Gulyan Barre Sendromu 7 1 0 44 30 20 0 0 6 —

F.S 25 B Gulyan Barre Sendromu 18 1 0 40 40 20 0 0 10 —

AT 65 E KOAH+SVH 17 0 1 11 11 11 0 0 6 —

G.S 33 B SVH 28 0 1 17 17 17 0 0 5 —

S.A 59 E SVH, ASKH 26 1 0 16 16 16 0 0 5 —

A.G 71 E KOAH 23 1 0 31 31 31 0 1 26 Tikaca bagl
daralma

S.K 55 B SVH 18 1 0 10 8 4 0 1 4 —

T.B 67 E SVH 27 1 1 26 17 16 0 0 5 —

H.U 64 E SVH 24 1 1 41 14 14 0 0 6 —

i.K E Pnoémoni 33 0 1 9 8 8 0 1 8 —

K.E 36 E ISVH 29 1 0 37 37 10 0 1 5 —

R.A 63 B KOAH+ SVH 27 0 1 29 29 29 0 1 13 TupCikmasiP
nm.oraks

ZT 73 B SVH 21 0 1 52 52 52 0 1 8 yok

S.D 57 E SVH 19 0 1 21 20 20 0 1 9 —

N.E 50 B KOAH +SVH 14 1 0 6 6 5 0 0 2 yok

M.C 33 E SVH 22 0 1 69 69 69 0 1 5 —

i.C 45 E Astim+ HT+ SVH 20 0 1 72 72 70 0 1 7 -

S.K 51 E KOAH+Sepsis 22 0 1 24 22 19 0 0 16 —

A.D 51 E ICH 20 1 0 35 35 25 0 1 5 —

F.B 65 B KOAH+ OSAS DM+ 32 1 0 32 20 19 0 0 7 —

Hipotiroidi
CK 37 E SVH 20 1 0 90 75 50 0 0 5 —
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9. TARTISMA VE SONUC

Trakeostomi Uzamis mekanik ventilasyon destegi gereken kritik hastalarda siklikla
uygulanan bir cerrahi yontemdir (62). Cracco C ve ark. tarafindan yapilan calismada (4)
trakeostomi olanlarla (T+,127) olmayanlardan (T-,755) olusan ¢alismada trakeostomi grubunda
mortalite trakeostomi olmayan gruptan anlamli olarak diisiik bulundu. Trakeostomi grubunda
da yatis stireleri daha uzun bulunmustu. Aymi ¢alismada trakeostomi yapilmasinin onceki
solunum yetersizligi oykiisiinden bagimsiz olarak reanimasyon ve hastahane mortalitesinde
azalma ile baglantili oldugu vurgulanmaktadir. Bizim ¢aligmada da trakeostomi grubunda
mortalitede anlamli olmayan bir diigiis bulundu. Benzer olarakta trakeostomi grubunda yogun
bakim ve mekanik ventilasyonda kalis siiresi anlamli olarak daha uzundu.

Bizim ¢alismamizda prognostik degerlendirme amaci ile kullanilan trakeostomi
olmayanlarin baslangic APACHE II skoru (2747) trakeostomi olanlardan (22,25+6) anlaml
olarak daha yiiksekti (p< 0.011). Bu durum ¢alismamizda trakeostomi grubunda mortalitedeki
anlamsiz olan dustkliigiini agiklayabilir.

Eric H. Gluck ve ark. yapilan bir ¢aligmada (6) uzun siire mekanik ventilasyonda kalan
hastalarin  eninde sonunda mekanik ventilasyondan ayrilabilecegini tahmin etmede
kullandiklar1 bir skorlama sistemi ile hastalarin weaning oranlarini tahmin ettiler. Biz
caligmada boyle bir skorlama sistemi kullanmadik. Tiim hastalara ayni weaning protokolii
uyguladik. Weaning i¢in ilk giinden baslanarak mekanik ventilasyon gereksinimi, kan gazi,
pulse oksimtere, spontan solunum, RSB gibi gostergelere gore T-Tiip ile giinde 1 ya da 2 kez
spontan solunum denemeleri ve ayirma girisimleri yapildi. Bizim ¢alismada APACHE II skoru
logistik regresyon analizinde mortalite ile iliskikili tek faktor olarak bulundu. ROC analizi ile
APACHE II 23,5 ve lizerinde olmas1 % 71sensitivite ve % 68 spesifite ile mortalite ile iligkili
bulundu.

Engoren ve ark. (63) yaptigi calismada solunum yetmezligi nedeni ile trakeostomi
acilmig hastalarda siirvey ve fonksiyonel durum diisilk bulundu. Hastalar ventilatorden
ayrildiktan ve trakeostomi tiipleri c¢ikarildiktan sonra daha iyi yasama sahip oldu, fakat
trakeostomi ¢alismamiza benzer olarak daha fazla hastahanede kalis siiresi iliskili bulundu.

Fikkers BG ve ark. (64) yaptig1 retrospektif calismada Hollanda’da yogun bakim
servislerinde (%48) trakeostomi siklikla uygulanmakta olup yogun bakimlarin % 44’iin de
rutin olarak uygulanmamaktadir. Teknik olarak en sik perkiitan trakeostomi uygulanmaktadir.

Ayni c¢aligmada yogun bakimlarin % 58’inde 56 adet major komplikasyon gelistigi
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belirtilmektedir. Bizim calismada cerrahi trakeostomi uygulandi. 24 hastanin 1’inde ( % 4)
major komplikasyon olarak kaf bakimi esnasinda gelisen dekaniilasyon sonrasi rekaniilasyon
esnasinda pnodmotoraks gelisti ve sonraki takiplerde weaning yapilamayan hasta ex oldu. Bir
hastada da kat1 sekresyonlara bagli gegici stenoz gelisti. Bu iki komplikasyon haricinde 6nemli
bir komplikasyon gelismedi.

John E. Heffner’in yaptig1 meta analizde (65) trakeostominin tiim ventilatér bagimli
hastalarda faydali oldugunu destekleyen caligsmalarin yetersiz oldugu bildirilmektedir. Bununla
birlikte trakeostomi sonrasi hastalarin translaringeal tiiple daha konforlu olacag: ve daha hizli
weaning olabilecegi bilidirilmistir. Ayni ¢alismada sinirda solunum mekanigi olan hastalarin
trakeostomiye bagli olusan azalmis hava yolu direnci ile daha kolay weaning olacagi
bildirilmekte. Bizim ¢aligmada trakeostomi olanlarda weaning orani yiiksek olmakla beraber
trakeostomi olmayanlarla weaning orani agisindan aralarinda istatistik olarak anlamli fark
yoktu.

Akincit SB ve ark.” nin yaptig1 ¢alismada (57) ETT toleransini arttirmak i¢in yiiksek
sedasyon ihtiyact olan hastalarda, trakeostomi hasta acisindan daha konforlu olmakta ve
sedasyon ajanlarimin azaltilmasi veya kesilmesi de mekanik ventilatdrden ayrilmay1
kolaylagtirdig1 bildirilmektedir.

Endotrakeal entiibasyon siiresinin uzayabilmesi trakeostominin zamani konusunda
halen yanit bulunamamis bir tartisma baslatmistir (52). Erken trakeostomiyi destekleyen
yaymlar olsa da; bu konuda yapilan ¢aligmalarin yontemleri ¢ok elestirilmis ve yapilan bir
sistematik analizde; trakeostomi zamani i¢in belirli bir zaman sdylenemeyecegi sonucuna
vartlmistir (57).

Bizim hastalarimiza trakeostomi ortalama 8 giin uygulandi. Akinci SB ve ark. yaptig
calismada diisiik basingli kaflarin {iretilmesi, trakeostomi komplikasyonlarinin azalmasinda
faydali oldugu fakat diisiik basingli kaflarin endotrakeal tiiplere (ETT) de eklenmesinin, daha
uzun siireli endotrakeal entiibasyonlara olanak sagladigi bildirilmekte (57). Bu sonu¢ bizim
calismada trakeostomi olanlarla olmayanlar arasinda mortalite ve weaning acisindan istatistiki
fark olmamast ve % 4 oraninda ciddi koplikasyon goriilmesi nedeni ile endotrakel
entiibasyonun  siirdiiriilmesini  desteklemekte ve trakeostomi uygulamasmnin dahada
geciktirilebilecegini desteklemektedir.

Ulkemizdeki solunum yogun bakim hastalari ile ilgili epidemiyolojik verilerin ve

mortaliteyi etkileyen faktdlerin incelendigi ¢alismalar giderek artis gostermekle birlikte halen
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sinirlidir (66). YBU” de izlenen hastalarin mortalite oranlarmin, mortaliteyi etkileyen faktdlerin
ve yusek riskli hastalarin bilinmesi yogun bakim ile ugrasan hekimleri i¢in olduk¢a dnemlidir.
YBU’ de mortalite oranlari altta yatan hastaliga bagli degismekle birlikte genelde yiiksektir.

Ulkemizde cesitli galismalarda yogun bakim hastalarinda hastane mortalite oran1 %21—
40 olarak bildirilmistir (66).Bizim ¢alismamizda 50 hastadan 31 ( % 62)’ i1 6ldii. Mortalite
oranimiz mevcut calismalardan yiiksek goriilmekte. Biz bunun en Onemli nedeni olarak
calismamizda Olen hastalarin APACHE II skorlarmin (26,387+ 5,271 p=0.012) yasayan
hastalardan anlamli olarak yiiksek olmasi ve mortaliteye etkili bir kofaktor olarak esas tantya
ek olarak eslik eden akut bobrek yetmezligi olan hastalarin bulunmasina bagliyoruz.
Calismamizda 6len 10 hastada ilave tani1 olarak akut bobrek yetmezligi vardi. Bu goriisiimiizii
Vieira JM Jr ve ark. yaptig1 akut renal injurisi olan 97 kanserli hasta ile ayn1 demografik
ozelliklere sahip olan 47 kanserli kontrol grup lizerinde yaptiklar1 ¢alismada ortalama
weaning i¢in gegen silirenin ve mekanik ventilasyon siiresinin akut renal injiirisi olan grupta
daha uzun olmasi desteklemektedir. Ayni ¢alismada yogun bakim kalis siiresi mortalite kontrol
grubundan anlamli olarak yiiksek bulundu. Bizim c¢alismamizda da 6len hastalarin yogun
bakim siireleri daha uzundu. Fakat bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Trakeostominin tiim ventilator bagimli hastalarda faydali oldugunu destekleyen
caligmalar yetersizdir (65). Calismamizda yasayan hastalardan trakeostomi olanlarda hastane
yogun bakim ve mekanik ventilasyon siireleri trakeostomi olmayanlardan anlamli olarak daha
uzundu (p< 0,05). Yasayanlardan trakeostomi olanlarla olmayanlarin APACHE II skorlar1 ve
yaglar1 arasinda anlamli bir fark yoktu (p> 0,05). Bu durum APACHE II ile mortalite
arasindaki 1iliskiyi destekliyor gibi goriinmekte. Ciinkii 6lenlerin  APACHE 1II skoru
yasayanlardan daha ytiksek iken yasayanlar arasinda APACHE II agisindan fark yoktu.

Calismamizda trakeostomi olup olmadigina bakilmaksizin mortaliteye etki eden
faktorlerin lojistik regresyon analizinde mortalite ile bagimsiz faktor olarak APACHE 11
skorlarunun yiiksek bulunmasi da APACHE II’nin mortaliteyi basarili olarak predikte ettigini
desteklemektedir. Esik olarak bulunan APACHE II’nin 23,5 degeri ve bu degerin mortaliteyi
predikte etmedeki sensitivite ve spesifite oranlarimiz literatorlere benzerdir (61)

Ulkemizde Ucgun ve ark. tarafindan yapilan 262 hastay igren bir ¢alismada (61),
yiksek APACHE II skoru (21 ve iistii), aritmi varligi, mekanik ventilasyon gerektiren solunum

yetmezligi, hipotansiyon, LDH yiiksekligi (876 IU ve {stii), yogun bakim siiresi kisaligi,
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kardiyotonik gereksinimi, komplikasyon gelismesi, iire yliksekligi ve hipoproteineminin
mortaliteyi biribirinden bagimsiz olarak etkiledigini gostermislerdir.

Benzer olarak Gillespie ve ark. Yaptig1 calismada akut bobrek yetmezligi ile beraber
akut akciger injurisi olan solunum yetmezlikli vakalarda mortalite % 89 olarak bildirilmekte
(68). Ayn1 calismada organ yetersizligi sayis1 da mortalite ile iliskili olarak bulunmus.

Sonug olarak solunum yetmezligine bagli uzamis mekanik ventilasyon gereksinimi olan
hastalarda trakeostomi uygulanmasi kritik bir cerrahi islem olarak degerlendirilmelidir.
Trakeostomi olanlarda yogun bakim ve mekanik ventilasyon siiresi daha uzun olmasina
ragmen mortalitenin anlamsizda olsa daha diisiik olmasinda trakeostominin etkisi yadsinamaz
bir gergektir. Trakeostominin ne zaman agilacagina, her hastada hastaya, doktora, hastaneye
ait 6zel kosullar g6z Oniine alinarak karar verilmelidir APACHE II skoru ilk 24 saatte kritik
hastalarda mortaliteyi belirlemede etkili olarak kullanilabilir. Ek hastalik olarak akut bobrek
yetmezligi olanlarda mortalite yiiksek oldugundan bu hastalarda mortalite agisindan daha
dikkatli bir yaklagim sergilenmelidir. Bize gore trakeostomiye bagl ciddi komplikasyonlarin
gelisebilmesine karsin mortaliteye olumlu etkisi nedeni ile gereken hastalara trakeostomi
yapilmali ve olast komplikasyonlar acgisindan trakeostomi bakimi dikkatli bir sekilde

uygulanmalidir.
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