SOLUNUM YETERSIZLiGi

Solunum yetersizligi, solunum sisteminin dokularin gereksinimini karsilayacak 6lctide oksijen
saglayamamasi ve/ya da metabolizma trtinii CO2'i atamamasi ile karakterize olan bir sendromdur. .

Solunum sistemi iki bélimden olusur; Gaz alis verisinin oldugu bdlim ve ventilasyonun
gerceklestigi pompa (solunum adalelerini de icine alan gogis duvari ve MSS’deki solunumu kontrol
eden merkezlerden ibarettir ki bu merkezler spinal sinirler ve periferik sinirler vasitasiyla solunum
adalelerine baghdirlar)

Solunum yetmezligi ortaya ¢iktigl zaman solunum sistemi bu iki fonksiyonundan biri ya da
digerini yerine getiremez; Yani miksed vendz kanin oksijenasyonu ve/veya CO2 eliminasyonu (Sekil 1).
Solunum yetmezligi tanisi klinik olarak degil arter kan gazi 6lglimiine dayanarak konur; %60
konsantrasyonda O2 solurken, Pa02<55 mm Hg ise hipoksemik solunum yetersizliginden (HYS),
PaC02>45 mm Hg ise hiperkapnik solunum yetersizliginden sézedilir .Bu degerler ¢ok kati sinirlar ile
tespit edilmemistirler, sdyle ki hikaye ve klinik degerlendirme ile birlikte g6z 6niine alinmalidirlar.
Solunum yetmezligi; akut, kronik, kronik solunum yetmezIligi tizerinde gelisen akut solunum etmezligi
biciminde birbirlerinden oldukga farkh klinik tiplerde ortaya gikabilir. Akut solunum yetersizligi
dakikalar ya da saatler igcinde gelisirken, kronik solunum yetersizligi genellikle giinler igcinde
gelismektedir.

Hiperkapniye asidozun eslik etmesi hiperkapnik solunum yetersizliginin akut olabilecegini
gosterir. Kronik hiperkapnik durumlarda ise, renal yetersizlik yoksa bobreklerden HCO3 tutulmasi ile
asidoz kompanse edilir. Kronik hipoksemik solunum yetersizliginde ise pulmoner hipertansiyon, kor
pulmonale, polisitemi gibi kronik hipoksemi sonuglarini aramak gerekli olabilir. Ani mental degisiklik
ise genellikle akut bir olayin belirtisidir.

Tip | Solunum Yetmezligi = Hipoksemik Solunum Yetmezligi: Pnomoni, akut akciger hasarlanmasi,
ARDS, amfizem, interstisyel akciger hastaligi gibi nedenler ile ortaya ¢ikan solunum yetmezligi
normokapni hatta hipokapni ile birlikte seyreden solunum yetmezligine neden olur.

Hipoksemik solunum yetmezliginden dért mekanizma sorumludur;

Ventilasyon/Perfiizyon bozuklugu:

HSY'nin en sik nedenidir. Diffiz hava yolu hastaliklarina (Kronik obstriktif akciger hastahgi (KOAH,
Astma), vaskiler patolojilere (pulmoner emboli), interstisyum hastaliklarina (sarkoidoz) baglidir. Eger
hastada HSY'nin baskin nedeni V/Q dengesinin bozulmasi ise hipokseminin 15 dakikada verilen %50
02 ile diizeltilebilmesi kuraldir.

Sant:

Fonksiyonel olan, yani gaz alisverisinin yapildigi akciger bolimlerine ugramadan mikst venoz kanin
sistemik dolasima katilmasindan dolayi gelisir (Sekil 3). Sant konjenital olarak da kalp ve biiylk
damarlardaki gelisme anomalilerine bagli olarak olusabilir. Kazanilmis santlar genellikle akciger
patolojilerinden olusur. Ornegin, pndmonili hastada ici eksuda ile dolu, ventile olmayan akciger
boélimlerinden gegen vendz kan oksijenlenmeden sisitemik dolagima katilir. Ayni durum kalp
yetersizligi ya da eriskinin sikintili solunum sendromu (ARDS) nedeniyle alveol icinde transuda
niteliginde sivi birikmesinde ya da diffliz pulmoner hemorajilerde alveol icinde kan birikmesinde
goralur. Bu gibi durumlarda alvolo-arteryel oksijen gradyani (PAa0O2) artmistir. Santin miktari kalp
debisinin %30'unu gecerse, hipoksemi disardan verilen 02'ne genellikle direnglidir. Primer patolojiye



yonelik spesifik tedavi sirdirilirken, non-invazif ya da invazif mekanik ventilasyonla solunum
destegine genellikle ihtiya¢ duyulur.

Difiizyon bozuklugu:

interstisyel akciger hastaliklarinda gériiliir. HSY'nin en nadir nedenidir ve oksijen tedavisine yanit
verir.

Hipoventilasyon:

PaCO2'nin yuksek oldugu kilinik tablolarda, hipoventilasyondan s6z edilir ve hipoksemiye neden
olabilir. 02 tedavisine yanit verir.

Hipoventilasyon ile birlikte olan hipoksemi normal alveolo-arteriyel gradyent ile ortaya cikarken diger
lic mekanizma ile ortaya ¢ikan hipoksemik solunum yetmezliginde alveolo-arteriyel oksijen gradyenti
artmistir.

Yogun akciger hasarlanmasi nedeniyle sistemik ven6z kanin anormal desatlirasyonu hipokseminin
6nemli bir mekanizmasidir. Bircok kronik olmayan KOAH’li hastada PaO2/FIO2 < 300 oldugu
hipoksemik solunum yetmezligi ortaya cikabilir (Tablo 1)

Hipoksemi solunan havadaki 02 fraksiyonunu arttirmak (FIO2) sureti ile (V/Q dengesizligi ne kadar
bozuk ise bu yontem ile hipoksemiyi diizeltmek o derecede zordur) veya da asiste ventilasyon ile
kollabe alveolleri acarak tedavi edilebilir. Eger transpulmoner basing¢ hava bosluklarini kollabe eden
basincin veya kapanma basincinin altina diiser ise veya inspirasyon sirasinda uygulanan
transpulmoner basing hava ile dolu bosluklari agmaya yetmez ise 0 zaman alveoller yeniden kapanir.
Alveollerin agilmasi ekspirium sonunda (CPAP veya PEEP) ve inspirium sonunda transpulmoner
basinci uygulamak yoluyla kolaylastirilabilir.

Hiperkapnik solunum Yetmezligi = Tip Il Solunum Yetmezligi:

Pompa Yetmezligi (N6romuskiler hastaliklar, opiat zehirlenmesi vb) (Tablo 2). Bazi hastaliklarda
KOAH , kardiojenik pulmoner édem gibi her iki durum da mevcut olabilir ama genellikle hipoksemi
daha o6nce ortaya cikar. Hiperkapnik solunum yetmezligi , MSS depresyonu, goéglis duvarinin
fonksiyonel veya mekanik defekti , solunum adalelerinin enerji gereksinimleri ile tiketimleri arasi
dengenin tutturulamamasi ve/veya solunum adale hasarini veya yorgunlugunu 6nlemek igin santral
kontrol merkezlerinin adaptasyonu ile ortaya ¢ikar. Akut, kronik veya kronik CO2 retansiyonu
Uzerinde akut olarak baslayabilir.Bunlarin hepsinde sik gorilen patofizyolojik mekanizmalar belli bir
CO2 yapimi igin alveoler ventilasyonun azalmasidir. KOAH ataklari akut ortaya ¢ikan bozulma
periodlaridir ki hastane basvurusu ve mortalitede artma ile birliktedirler. Mortalite genellikle % 4-30
arasindadir, akut solunum yetmezligi ile basvuran hastalarda bu oran daha yliksektir ki 6zellikle yash
hastalarda % 50’ye kadar ¢ikabilir . Yogun bakim yatisi gerektirenlerde de % 11-26 arasinda degisir.

KOAH atagi sirasinda akut solunum yetmezligi ortaya ¢ikaran nedenler solunumsal 6zellikle
bronsial infeksiyonlar, bronkospazm, sol ventrikiil yetmezligi, pndmoni, pnémotoraks ve
tromboembolizmdir. KOAH ‘da kronik solunum yetmezligi Uzerinde gelisen atakta hipoksemi,
degisen derecelerde hiperkapni ve respiratuar asidoz mevcuttur. Burada hastanin kabul edilebilir
seviyede gaz degisimini basarabilmesi ; akut solunum yetmezligi gelisimini ortaya ¢ikaran nedene,
stabil durumda hastanin fizyolojik durumuna ve fizyolojik rezervine baghdir. V/Q dengesizligindeki
kotlulesme, fizyolojik 610 bosluktaki artma ve bosa giden ventilasyon hipokseminin ortaya ¢ikiginin
temel mekanizmalaridir. Hava yolu rezistansinda artma ve daha vyiksek dakika ventilasyonu



gereksiniminin ortaya cikmasi , ekspiratuar hava akiminda kisitlanma , dinamik hiperinflasyon ve
PEEP; artisina yol acgar, bunun sonucunda inspiratuar esik deger artar, solunum adaleleri yorulur ve is
goremez hale gelirler. Hizli ve ylzeyel soluma paterni yoluyla ilave olarak artan rezistif, elastik ve
inspiratuar yukler glgsliz solunum adalelerinin ylikini astigl zaman yeterli dakika ventilasyonunu
saglanir. Bunun yaninda solunum merkezinin artmis stimulasyonuna ve daha bilylk negatif
intratorasik basing dalgalarinin ortaya ¢ikmasina ragmen CO, retansiyonu ve asidemi ortaya cikabilir.
Dispne, sag ventrikil yetmezligi ve akut ansefalopati akut solunum yetmezligi ile komplike olan ciddi
KOAH atagini karakterize ederler. Arteriyel Ph’daki diisiis alveoler ventilasyonun akut olarak
azalmasinin gostergesidir ve kronik CO2 retansiyonu dizeyinden bagimsiz olarak akut solunum
yetmezliginin ciddiyetinin gostergesidir. Sekil 3’de KOAH’li hastalarda kronik solunum yetmezligi
Uzerinde gelisen akut solunum yetmezligine yol agan mekanizmalari sematik olarak gosterilmektedir.

Hastaya Klinik Yaklasim

Ayrintil anamnez
Fizik Muayene
Kan Gazlar
Akciger Grafisi

AN

Takipne, siyanoz, yardimci solunum kaslarinin kullanilmasi, paradoks solunum gibi nedenlerle,
klinik olarak kuskulanilan solunum yetersizliginin tanisi, arter kan gazlarinin analiziyle dogrulanir ve
ciddiligi ile ilgili de bilgi sahibi olunabilir. Kronik hipoksemi sonuglari olan polisitemi, pulmoner
hipertansiyon ve kor pulmonale kronik hipoksik solunum yetersizligi tanisi icin aranir. Solunum
yetersizligine neden olan hastaliklarin da sistematik olarak arastirilmasi gereklidir.

Klinik belirtiler altta yatan hastaliga bagli olabilecegi gibi, hipoksemi ve/ya da hiperkapniye de
bagh olabilir. Biling bozuklugu hipoksemi ya da hiperkapniye ya da altta yatan hastaliga bagli olabilir.
Flapping tremor hiperkapni bulgusudur. Pnémoni, atelektazi, astma, KOAH gibi akciger kaynakli
solunum yetersizligi nedenleri ile sok, 6zellikle de sepsis bulgulari aranmalidir.Takipne ve dispne
disinda belirgin yakinmasi olmayan, akciger grafisi ve arter kan gazlari ile klinigi agiklanamayan bir
hastada da pulmoner emboli disinilmelidir.

Tedavi:

Tedavinin temellerini ;

Hastanin en uygun izlem yerine transfer edilmesi

Hava yolu agikhginin saglanmasi

Hipoksemi ve hiperkapninin dizeltilmesine yonelik girisimler
Altta yatan sebebin aranmasi ve ona yonelik girisimler

AN

olusturur.

Hastanin izlenecegi yer, standart bir hastane odasi, ara yogun bakim (initesi veya da yogun bakim
Unitesi olabilir. Bu kararin verilmesinde solunum yetmezliginin ortaya cikisinin ne kadar akut gelistigi,
hipoksemi, hiperkapni ve asideminin derecesi, birlikte diger organ bozukluklarinin var olup olmamasi
(kardiak hastalik, renal hastalik), ilk birka¢ dakika veya saat icindeki klinik gbzlem sonucu hastanin
klinik gidisi ®nemlidir. ilk olarak hava yolunun acgikligi saglanmali, daha sonra da yeterli bir
ventilasyona hemen baslanmalidir. Solunum vyetersizlig§ine neden olan primer hastaligin tedavisine
baslanirken, tedavinin etkisi ortaya cikincaya kadar yeterli doku oksijenasyonunu saglamak icin
Pa02'yi 60 mm Hg dolayinda tutulmalidir. Pa02 60 mm Hg'ya ulasamamissa baslangicta tercihan yiz
maskesi ile noninvazif, eger hasta hemodinamik olarak stabil degilse, biling kapaliysa, maske
uygulanamiyorsa, aspirasyon egilimi varsa entiibe edilerek, invazif mekanik ventilasyon (iMV)
uygulanir. Solunum durmasi, solunum isinin artmasi ve solunum yetersizligi mekanik ventilasyon



endikasyonlaridir. Mekanik ventilasyon endikasyonu koyduktan sonra, hastaya verilecek olan
mekanik ventilasyon desteginin sekline karar vermek gereklidir. Destek invazif ya da noninvazif
olarak verilebilir. Mekanik ventilasyon gereksinmesi olan bir hastada, IMV ile ilgili olasi
komplikasyonlar nedeniyle, entiibasyondan 6nce hastanin non-invazif mekanik ventilasyon (NIMV)
icin uygun bir hasta olup olmadigi arastirilmali ve uygunsa mekanik ventilasyon noninvazif olarak
uygulanmalidir. NIMV i¢in uygun hasta havayollarini koruyabilen, klinik tablosu stabil olan ve
maskenin uygulanabilecegi hastalardir. Bilinci kapali olan, oksurik ve/ya da yutma fonksiyonlari
bozulmus olan hastalar aspirasyona egilimli olduklarindan alt hava yollarini koruyamazlar. Hiperkapni
nedeniyle olusmus olan biling bozuklugu, NIMV igin kontendikasyon degildir. Clink{ basarili NIMV ile
hiperkapninin azaltiimasi bilincin agilmasini saglayacaktir. NIMV’nun kalp ve/ya da solunum durmasi,
kararsiz angina pektoris, akut miyokard infarktisu, sok, ciddi Gist gastrointestinal kanama gibi stabil
olmayan durumlarda uygulanmasi kontendikedir. Entlibasyon tlpl mekanik ventilator ile hasta
arasinda gilivenli bir yol saglarken, NIMV sirasinda uygulanan maskenin hava kagaklarina yol
acabilmesi ve bu nedenle oksijenasyon, ventilasyon ile basing gereksinmelerinde yetersizliklere yol
acabilmesi hastada geriye donlisiimsliz zararlara neden olabilir. Stabil olmayan klinigi olan bir
hastada IMV glvenlidir. Hastaya yliz deformitesi, travmasi, cerrahisi, yanik, uygun maske olmamasi
gibi nedenlerle maske uygulanamiyorsa da NIMV kontendikedir
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Tablo 1: Akut Hipoksemik solunum yetmeazliginin en sik rastlanan sebepleri

e Kardiojenik pulmoner 6dem

e ARDS ve ALl (Akut respiratuar distress sendromu ve akut akciger hasarlanmasi)
e Alveoler Hemoraji

e Lober Pnémoni

o Atelektazi

Tablo 2: Akut Hiperkapni nedenleri

» Azalmis solunum durtusi
e laglar
e  MSS Hastaliklari
» Noral ve néromuskiiler iletide bozukluk
e Spinal kord hasarlanmasi
o Miyelitis
e Tetanus
e Amiyotrofik lateral skleroz
e Poliomiyelit
e Gullain-Barre sendromu
e Miyastenia Gravis
e Organik fosfat zehirlenmesi
e Botulizm

> Kas disfonksiyonu
e Kas distrofileri
o Diffuz atrofi
e Prematurite

» GOgus Duvari ve Plevra Hastaliklari
e Akut olarak gelisen hiperinflasyon
e GOgus duvari hastaliklar
» Akciger parankimi ve hava yolu hastaliklari
e Akut astim atagi
e KOAH akut atagi
e Kardiojenik ve nonkardiojenik pulmoner 6dem
e Pndmoni
e Ust hava yolu obstriiksiyonu
e Bronsektazi

» Diger nedenler
e Sepsis

e Kardiojenik sok

Sekil 2: Solunum Yetmezligi Tipleri




Sekil 1: Altta yatan fizyopatolojik mekanizmaya gore solunum yetmeazligi

Solunum Yetmezligi

|

A 4

Akciger Yetmezligi

A 4

Gaz alis verisi bozuklugu sonucu
ortaya ¢ikan hipoksemi

v

Solunum Pompa Yetmeazligi

A 4

Ventilasyon bozuklugu nedeni ile

ortaya ¢ikan hiperkapni

Sekil 3: KOAH’li hastalarda kronik solunum yetmezligi zemininde gelisen akut solunum yetmezliginden
sorumlu muhtemel mekanizmalarin sematik gosterimi

Hava yolu infeksiyonu

Total solunum siklusu, inspirium ve
ekspirium zamaninda kisalma

A

A 4

Havalanma artisi

A 4

PEEP i artis

\ 4

Solunum adale etkinliginin azalmasi

Y

Hava yolu rezistansi ve akcigerin dinamik
elastansinda artis, ekspirium akiminda
kisitlanma

A 4

Saliiniim icinin artmaci

v

Solunum 02 tiketiminin artmasi

A 4

Solunum adale yorgunlugu
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YOGUN BAKIM UNITELERi VE ARA YOGUN BAKIM UNITELERI

Saglik hizmeti sunumundaki degisimler nedeni ile yogun bakim Gnitelerinin verimli kullanimi
oncelik olmalidir.Yogun bakim Uniteleri, ciddi fizyolojik instabilitesi olan hastalarin ileri diizey teknik
ve yapay yasam destegi ihtiyaclarini karsilayan monitorizasyon ve bakim Uniteleridir. Bu Unitelerin
bakim dizeyi tim diger bakim tnitelerinden daha fazladir.

Solunum Yogun Bakim Uniteleri (SYBU) bazi durumlarda “High dependency unit “ (Ara Yogun
Bakim Unitesi) olarak nitelendirilmektedir ki bu tniteler tam olarak yogun bakim (initesi kriterleri
tasimayan ancak genel kogusta veya serviste kalanlardan daha fazla bakim gerektiren hastalarin
yatirildigi Gnitelerdir.

Yogun bakim Unitelerinde hasta alimina karar vermede anahtar nokta normal serviste
izlenebilecek kadar iyi hastalari ve makul,kaliteli bir yasam beklentisi olmayan hastalari ayirdiktan
sonra yogun bakimdan fayda gorecek gercek hastayl dogru olarak se¢cmektir. Yogun bakim Unitesi
kabul karari farkli modellere dayanilarak verilebilir;

e  Oncelik modeli
e Tanimodeli
e Objektif parametreler modeli

Ancak bu modeller rehber olup her hastane ihtiyaclarina gore kendi kriterlerini belirlemeli ve bunlara
gore bu kriterleri diizenlemelidir ve yine her hastanede yazili olarak belirtilmis yogun bakim yatis ve

taburculuk kriterleri olmahdir.

Yogun yakim yatisinda dncelik sirasi modeli ;

1. oncelik: altta yatan ciddi kronik ya da 6limcil hastaligi olmayan, organ destek tedavileri gerektiren
¢oklu organ yetmezligi olan hastalar (sepsis, travma)

2. oncelik: ciddi komorbiditeleri Gizerine akut alevlenmeleri olan hastalar (kalp yetmezligi olan
hastada kardiyojenik sok)

3. oncelik: gelisen akut sorunun tedavi edilme ihtimali olan uzun siireli yasam beklentisinin olmadigi
hastalar (akciger kanseri, kardiyak tamponada bagli sok)

4. oncelik: aslinda yatmamasi gereken ancak 6zel nedenlerle yogun bakim sorumlusunun insiyatifine
gore yatabilen (disarida bakimin ¢ok zor yapilabildigi)

Yogun bakim yatisi tani modeli:

Bu model, belirli kosullar ya da hastaliklarda YBU kabul uygunlugu belirlemek icin kullanir .
A. Kardiovaskiiler sistem

e Komplikasyonlar ile akut miyokard infarkttsu

e Kardiyojenik sok

e Yakindan izlenmesi ve miidahale gerektiren kompleks aritmiler

e Akut konjestif kalp yetmezligi, solunum yetmezligi ve / veya hemodinamik destek gerektiren

e Hipertansif aciller

e Kararsiz angina, 6zellikle ritm bozuklugu ile hemodinamik instabilite veya inatgi gogis agrisi S
/ P kardiyak arrest

e Hemodinamik instabilite ile kardiak tamponad veya daralma

e Aort anevrizmasi Diseksiyon

e Tam kalp blogu



B. Pulmoner Sistem

e Ventilator destegi gerektiren akut solunum yetmezligi

e Hemodinamik instabilite ile pulmoner emboli

e Bir ara bakim Unitesinde solunum bozulma gosteren hastalar
e Masif hemoptizi

e Solunum yetmezligi ile yakin entiibasyon

C. Nérolojik Bozukluklar

Akut gelisen serebrovaskiler olay

Koma: metabolik, toksik, veya anoksik

Herniasyon potansiyeli olan kafa i¢i kanama

Akut subaraknoid kanama

e  Menenjit (mental durum bozuklugu veya solunum yetmezligi ile birlikte)

e  Merkezi sinir sistemi bozulan ile birlikte solunumsal fonksiyon bozuklugunun birlikte olmasi
e Status epileptikus

e beyin 6limi veya potansiyel beyin 6liimi hastalarinin organ bagisi durumunu belirlemede

D.ilag Yutma ve ila¢ Doz asimi

e Hemodinamik olarak stabil olmayan ilag intoksikasyonu

e ilagintoksikasyonuna bagh olarak havayolu korumasinin yetersiz olmasi ve mental durum
bozuklugu

e llag alimindan dolayi ortaya ¢ikan konviilziyon

E. Gastrointestinal Hastaliklar

e Gastrointestinal kanama, hipotansiyon, anjina, dahil olmak tizere yasami tehdit edici
kanamanin devam ettigi durumlar, ya da komorbid durumlar

e Fulminan karaciger yetmezligi

e Siddetli pankreatit

e (Ozofagus perforasyonu mediastinit ile birlikte veya degil

F.Endokrin
e Hemodinamik instabilite ile komplike diyabetik ketoasidoz, mental durum bozuklugu,
solunum yetmezligi veya ciddi asidoz
Tiroid firtinasi veya miksédem komasi hemodinamik instabilite
Koma ve / veya hemodinamik instabilite ile birlikte hiperozmolar koma
Hemodinamik instabilite ile adrenal kriz gibi diger endokrin problemler
Hemodinamik monitdrizasyon gerektiren hiperkalsemi
e Nobetleri olan hipo veya hipernatremi, mental durum bozuklugu
e Hemodinamik bozukluk veya ritm bozuklugu ile birlikte olan hipo veya hipermagnezemi
e Ritm bozuklugu veya kas zayifligi ile birlikte hiperkalemi
e Kas glgsizliigi ile birlikte hipofosfatemi

G.Cerrahi
Post-operatif hastalarda hemodinamik izleme / ventilatér destegi veya kapsamli hemsirelik
gerektiren bakim



H. Cesitli

Septik sok,

Hemodinamik instabilite

Hemodinamik izleme

YBU diizeyinde bakim gerektiren klinik durumlar

Cevresel yaralanmalar (yildinm, bogulma, hipo / hipertermi)
Komplikasyon potansiyeli olan yeni / deneysel tedaviler

Yogun bakim yatislarinda objektif kriterler modeli:

Vital Bulgular

Nabiz < 40 veya > 150 atim / dakika

Sistolik arteriyel basing <80 mmHg veya hastanin normal degerinin 20 mm Hg altinda
Ortalama arter basinci < 60 mm Hg

Diyastolik arter basinci > 120 mm Hg

Solunum hizi > 35 soluk / dk

Laboratuvar Degerleri (glincel degerler )

Serum sodyum < 110 mEq / Lveya>170 mEq /L

Serum potasyum < 2.0 mEq / Lveya>7.0 mEq /L

Pa02 <50 mm Hg

pH <7.1veya>7.7

Serum glukoz > 800 mg / dI

Serum kalsiyum > 15 mg / dI

Hemodinamik ya da norolojik olarak problemli bir hastada toksik diizeyde ilag veya diger
kimyasal bir madde

Radyoloji / Ultrasonografi / Tomografi (yakin slreg icinde yapilan )

Mental durum veya fokal norolojik bulgular ile seyreden serebral vaskiler kanama,
kontilizyon veya subaraknoid kanama

Hemodinamik instabilite ile seyreden riptire organlar (mesane, karaciger, 6zofagus varisleri
veya rahim)

Disekkan aort anevrizmasi

Elektrokardiyogram

Kompleks aritmiler, hemodinamik instabilite veya konjestif kalp yetmezligi ile seyreden
miyokard enfarktisi

Surekli ventrikiler tasikardi ve ventrikiler fibrilasyon

Hemodinamik instabilite ile seyreden komple kalp blogu

Fiziksel Bulgular (akut baslangiclh)

Bilingsiz bir hastada anizokori



e  Vicut ylzey alaninin % 10’dan fazlasini kaplayan yaniklar

e Andri

e Havayolu obstriiksiyonu
e Koma

e  Sirekli n6bet

e Siyanoz

e Kardiak tamponad

Yogun bakim linitesinden taburculuk kriterleri:

Yogun bakim Unitesine kabul edilen bir hasta siirekli olarak gereksinimin devam edip etmedigi ve
taburculugu acisindan degerlendirilmelidir.
A. Hastanin fizyolojik durumu stabil hale geldigi , yogun bakim takibi ve bakimi gerekliligi
ortadan kalktigi zaman
B. Hastanin mevcut fizyolojik durumu ileri derecede bozulmus, aktif ve ileri bir miidahale
gerekmiyor ve daha dislik diizeyde bir bakim uygun oldugu zaman
Ara yogun bakim Unitesine nakledilebilir.
Ancak biitlin hastalar icin ara yogun bakim Unitesine nakil gerekli olmayabilir.

Ara yogun bakim iinitelerine kabul kriterleri ;

1) NIMV gerektiren akut solunum yetmeazligi

2) Ventilator bagimhligi olan hastalarin weaning asamasinin gegirilmesi ve sonugta bu hastalarin
uzun slreli ventilasyon programi ile evlerine taburcu edilmelerinin saglanmasi

3) Yogun monitorizasyon gerekliligi (tercihan noninvazif)

Solunum Yogun Bakim Unitelerinden en énemli beklentiler ; Yogun Bakim Unitesi yataklarindaki

dolulugun azaltilmasi, hemsire bakimi ve gozleminin yeterli ve (st diizeyde oldugunun garanti
edilmesi, hastanin klinik durumunda ani olarak ortaya c¢ikabilecek potansiyel degisikliklerin
zamaninda saptanip gerekli midahalenin yapilabilmesi, belli kosullarda olduk¢a kompleks hastalara
multidisipliner rehabilitasyon yaklasimlarinin yapilabilmesidir.

ERS (European Respiratory Society) Solunum Yogun Bakim Calisma Grubu (g seviyede bakim
tanimlamaktadir:

1) Solunum Yogun Bakim Uniteleri: Hem invazif hem noninvazif mekanik ventilasyonun
uygulanabildigi , hemsire - hasta oraninin > 1:3 oldugu ve 7 giin 24 saat bir doktorun
bulundugu lniteler

2) Solunumsal Ara Yogun Bakim Uniteleri: Hem invazif hem noninvazif mekanik ventilasyonun
uygulanabildigi, hemsire - hasta oraninin 1:3-1:4 oldugu ve gerektiginde bir uzmanin 24 saat
bunabildigi tiniteler

3) Solunum Monitérizasyon Uniteleri: Hemsire - hasta oraninin < 1:4 oldugu, hastane iginde
telefon ile ulasilabilecek bir doktorun bulundugu ve gerektiginde noninvazif mekanik
ventilasyonun uygulanabildigi tniteler.

Bu Uniteler “acil bakim hastanesi” nin icinde veya disinda yer alabilir.Su akilda tutulmahdir ki bu
farkli Gnitelere ulasim imkani bir llkeden digerine hatta ayni llke icinde bir bélgeden digerine
farkhlik gosterebilir.

Kabul kriterleri gz 6niine alindiginda, acil olarak NIMV uygulanmasi gereken hastalar icin bu
kriterler net bir sekilde tanimlanmistir. Normal servis yataginda NIMV uygulaniminin tersine,



yakin monit6rizasyon yapilmasi sarti ile genel durumu iyi olmayan hastalarda dahi NIMV glvenle
uygulanabilir. KOAH'nin akut alevlenmesine bagh olan ve Ph degeri < 7.30 olan hastalar ve
Pa02/FIO2 orani < 200 olan hastalarda NIMV uygulanmasi tecribeli ve gereginde kotilesen bir
hastada acil entlibasyon vyapabilecek nitelikte bir ekibin c¢alistigi Gnitelerde mimkiin
olabilmektedir. intubasyon ve mekanik ventilasyon uygulamasinda gecikme hasta icin riskli
olabilir. Teorik olarak kan gazi bulgulari ne kadar kotl ise invazif monitérizasyon gerekliligi o
derece artar.

Ventilatore bagiml olan hastanin tanimi hakkinda hala bir fikir birligi mevcut degildir soyle ki
bu hastalarin Yogun Bakim Unitelerinden Solunum Yogun Bakim Unitelerine nakli weaning
periodunu kolaylastirma igin bir yarar saglayabilir. Cesitli otorler bu silreyi 48-72 saat gibi kisa bir
sireden 30 giin kadar uzun bir siireye kadar agmaktadirlar. Gergekte YBU’deki hastalarin
yaklasik % 20’si bir haftadan daha fazla bir siire mekanik ventilasyon gerektirmektedirler ve
bunlarin da yaklasik yarisi takip eden birka¢ glin icinde basarili bir sekilde ventilatérden
ayrilmaktadirlar. Bu nedenle “ventilator bagimlihgl” icin 2 haftalik stire bir limittir. Ancak
ventilatér bagimliligi ve SYBU’ne transfer icin sadece siireye dayali bir tanim ¢ok yeterli degildir,
solunum yetmezligi yapan nedenin geri dénmis olmasi da 6nemlidir.

Bazi hastalar hastaneye basvurduklari sirada ani gelisen solunum sistemi rahatsizliklari
sirasinda mekanik ventilasyon icin gereken kriterleri tam olarak tasimayabilirler. Bununla birlikte
klinik durumlarinda ani degisikliklerin olabilecegi olasiligi ve birlikte mevcut olan hastaliklar
nedeni ile takip eden doktor bu hastalarin klinik gidisi hakkinda ve solunum yetmezliginin gelisip
gelismeyecegi hakkinda kesin bir karar veremiyebilir. Bu nedenle bu hastalar 6zel olarak takip
edilebilecekleri bir ortamda ortamda , klinik durumlarindaki bozulmaylr hemen saptayip uygun
tedavi verebilmek icin yakin bicimde monitérize edilmelidirler. Ayrica da YBU’den ¢ikarilmis olan ,
hala trakeostomi tlpl mevcut olan ama mekanik ventilasyon gerektirmeyen hastalarin
mortalitesinin normal hastalara gore daha yilksek oldugu bilinmektedir. Bu hastalarin hava
yolunun takip ve tedavisi icin de YBU’den ciktiktan sonra bu {initeler bir ara ¢dziim olabilir.

SYBU’de yatan bu hastalara yaklasim multidisiplinerdir. Doktor, solunum fizyoterapisti,
hemsire bazi hastalarda dietisyen, psikolog, fizik tedavi ve konusma uzmani ve sosyal uzmanlar
birlikte hizmet vermektedirler.

Bu hastalara yapilabilecek olan bitin tanisal testler kolay ulasilabilir bicimde olmalidir; BT,
MR, tedaviye yonelik cerrahi girisimler.BU Ulnitelerin bircogu acil bolimleri icinde oldugu icin bu
tanisal ve tedaviye yonelik girisimlerin bazilarina kolay ulasilamiyabilir. Ayrica da bu Unitelerde
diger YBU ile kiyaslandigi zaman makul diizeyde bir mahremiyet olmali, istirahat imkani olmali
akraba ve arkadaslarin daha uzun siire ziyaretine imkan taninmaldir. Bu Unitelerde mutlak
surette mekanik ventilasyondan ayirip kabul edilebilir diizeyde kendi kendilerine yetebilir hale
gelmeleriigin fiziksel ve pulmoner rehabilitasyon imkani olmalidir.
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AKCIGER HASARLANMASI (ALI/ARDS)

TANIM:

Akut Akciger Hasari (ALl) : PaO2/FIO2 < 300 (PEEP diizeyine bakilmaksizin) + Bilateral akciger
infiltrasyonu

ARDS: Pa02/FI02 < 200 (PEEP dlizeyine bakilmaksizin) + Bilateral akciger infiltrasyonu

Her iki tanim icin de pulmoner arter wedge basing 6l¢ciimii (< 18 mmHg) veya invazif dlgiim
uygun degil ise sol ventrikiil fonksiyonunun degerlendirilmesi ile kalp yetmezligi olmadigi mutlaka
ekarte edilmelidir.

Bu tanima akut baslangig, predispozan durumlarin varligi ilave edilmelidir.

Bu kriterlerin devam edip etmedigi 24 saat sonra mutlaka tekrar degerlendirilmelidir , ¢linkii
dogru tanim igin en az 24 saat icin bu kriterlerin sebat ediyor olmasi gerekmektedir. Akciger 6demi BT
veya kanitlanmis diger metodlar ile degerlendirilmelidir.

Bazi durumlarda hastanin kan gazi diizeyine bakilmasi mimkiin olmayabilir, bu durumda
pulse oksimetri ile 6l¢tilen Sa02 / FIO2’'nin 235 degerini ARDS i¢in tanimlanan 200 degerine esitleyen
bir calismada sensitivite ve spesifite degerleri % 85 olarak bulunmustur.

ALI/ARDS birgok 6n taninin ekarte edilmesi ile konan bir ekartasyon tanisidir.ARDS tanisinda
kullanilan bu kriterlerin esas alinmasi ARDS’deki bir¢cok klinik parametrenin diger akut solunum
yetmezligi nedenlerinde ortak olmasi nedeni ile sorun olabilir. Kardiojenik pulmoner 6dem ve ARDS
ayirimi en sik yasanan ayirici tani sorununu olusturur ki bu konuda akciger grafisi cok glvenilir bir
yontem degildir. Hipokseminin ciddiyeti kardiojenik pulmoner 6dem ve ARDS ayiriminda yardimci
olabilir; ARDS’nin erken evrelerinde akciger grafisi anormalliklerinden ¢ok hipoksemi gdze ¢arparken
kardiojenik pulmoner 6demde akciger grafisi hipokseminin éniindedir. Ayirici tani agisindan
disinidlmesi gereken diger hastaliklar, pndmoni, diffiiz alveolar hemoraji, idiopatik akut eosinofilik
pnomoni, kriptojenik organize pnémoni, akut interstisyel pneumoni (Hamman-Rich sendromu), ve
hizli progrese olan kanserdir.

Klinikte ilk ortaya ¢ikan bulgular,presipite eden olaya ve solunum bozukluguna baghdir.
Sepsisle birlikte giden bir hastada ates ve hipotansiyon ve bu bulgulara solunum sikintisinin
eklenmesi tipiktir. Klinik 48-72 saatte kotilesir.Dispne, tasipne ve hipoksemi ortaya ¢ikar.Siklikla ¢ok
ylksek konsantrasyonlarda oksijen gereksinimi vardir.

Fizik muayenede siklikla tasikardi, siyanoz, tasipne ve diffiiz raller saptanir.Mekanik
ventilasyon gereksinimi vakalarin hemen hepsinde ortaya ¢ikar.Arter kan gazi 6lciminde respiratuar
alkaloz,hipoksemi, santa bagli alveolo-arteriyel gradyent artisi mevcuttur.Diger laboratuar
anormallikleri altta yatan hastalik ile ilgili olarak degiskenlik gosterir.Lokositoz, dissemine
intravaskiler koagulasyon ve laktik asidoz mevcuttur.

ilk cekilen akciger grafisinde bilateral alveoler infiltratlar mevcuttur, BT ‘de ise daha ziyade
dependan akciger bolgelerini tutan ve buralarda daha dense olan yamali infiltratlar mevcuttur.
Mutlaka diffliz ve ¢ok ciddi olmalari gerekmez. Pulmoner vendz konjesyon, Kerley B cizgileri,
kardiomegali ve plevral eflizyonun olmamasi ALI/ARDS’yi pulmoner 6demden ayirmada yardimcidir.



ALI/ARDS cok cesitli nedenlere bagl olarak ortaya cikabilir:

e Dogrudan akciger hasari: Pnémoni, aspirasyon, toksik inhalasyon, bogulayazma veya akciger
kontlizyonu

e Indirek akciger hasari: Sepsis, yaniklar, pankreatit veya masif kan transfiizyonu, intrakranial
hipertansiyon, ilaglar, kardiopulmoner bypass, uzun kemik kirigi, amniotik sivi embolisi

Her iki neden birlikte de mevcut olabilir.

ALI/ARDS’nin kesin olarak insidensi bilinmemektedir. ABD’de yillik mortalitenin >30.000
oldugu distunilmektedir. ARDS’'nin patofizyolojisindeki son gelismelere , destek tedavisindeki
ilerlemelere ve seyrini degistirecek bircok tedavi gayretlerine ragmen mortalite oranlari hala % 35-
40’larda seyretmektedir.

ALI/ARDS'nin patofizyolojisi pulmoner kapiller permeabilite degisikligi ve intrapulmoner sant
artisina baglanmaktadir. Ki bu da gaz alis verisinde bozulmaya yol agar. ARDS seyri sirasinda i¢ faz
birbirini takip eder; Baslangi¢ inflamatuar faz (eksudatif), takip eden fibro-proliferasyon fazi ve daha
sonra interstisyel ve intraalveoler fibrosisin takip ettigi son safha.

ARDS’deki temel patoloji her iki akcigeri de icine alan diffliz inflamatuar siirectir. Sistemik
olarak aktive olan dolasimdaki nétrofiller pulmoner kapillerlerin damar endoteline tutunurlar ve
akabinde sitoplazmadaki granil iceriklerini (proteolitik enzimler ve toksik oksijen metabolitleri)
bosaltirlarve endotel hasari ortaya ¢ikar, kapillerlerden sizinti tipinde eksudasyon olur. Bu
eksudasyon tiim alveol bosluklarini doldurur.Bu inflamasyon arttikca akciger hasari ilerler ve ilerleyici
bir akciger yetmezligi ile sonuglanir (8). ARDS’deki diger tipik patoloji akcigerlerde fibrin birikimidir ki
bu ayni yara iyilesme siirecinde oldugu gibi yeniden yapilanma sonucu akciger fibrozisine yol
acar.Fibrinin kaynagi akcigerlerden salinan doku faktorleri tarafindan tetiklenen prokoagulan
durumdur (9).

ARDS tedavisinin esasini olusturan mekanik ventilasyonun bizzat kendisi de ventilatore bagh
akciger hasari olarak degerlendirilen akciger hasarlanmasi olusturur. ALl ve ARS sendromlarinin
kendileri de sistemik inflamatuar yaniti tetiklemek ve sonugta ¢oklu organ disfonksiyonuna yol agmak
sureti ile tim vucuda ait reaksiyonlar ortaya cikarirlar.

Genel olarak ALI/ARDS tedavisi ; destek tedavi, ventilator destegi ve farmakolojik tedaviden
olusmaktadir.Tedavinin ilk prensibi ALI/ARDS’nin altta yatan potansiyel nedenlerinin bulunmasi ve
tedavi edilmesidir. Bunun yaninda aspirasyon, barotravma, nazokomial infeksiyon, oksijen toksisitesi
gibi sekonder akciger hasarindan kaginilmalidir. Destek tedavisinin esasini da anemiden kaginilarak
hayati organlara oksijen sunumunun saglanmasi, kardiovaskiler fonksiyonlarin korunmasi ve viicut
sivi dengesinin korunmasi ve ilaveten de katabolizma ile beslenme desteginin dengelenmesi
olusturmaktadir.

Mekanik ventilasyon agisindan , esas amag¢ mekanik ventilasyonun iatrojenik etkilerini ortaya
¢ikarmadan oksijenasyonu dizeltmektir. Bunun icin mevcut olan metodlar arasinda en fazla kabul
goreni tidal volim ve basinglari azaltmak, havalanmasi olmayan atelektatik akciger agmak icin Pozitif
end ekspiratuar basin¢ (PEEP) uygulamaktir.

ALI/ARDS icin ventilatér ayarlari;

e TV:6 ml/kg (ideal viicut kilosu)
e PP <30cm H20, Pik basing < 35 cmH20



e Koruyucu mekanik ventilasyonun bu stratejisi ile akcigerler yolu ile CO, atiliminin
azalmasindan kaynaklanan hiperkapni ve respiratuar asidozdur ki bu permisif hiperkapni
olarak bilinir (10).Hiperkapni ve respiratuar asidoza dayanma siniri belli degildir ancak
PaCO,’nin 375 mmHg kadar ylikselmesi ve pH’'nin 6.6’ya kadar diismesi doku oksijenizasyonu
devam ettigi stirece ciddi bir yan etki olusturmayabilir (11) .

Optimal PEEP diizeyi tam olarak netlesmemistir. Bircok metod bu konuda 6ne siiriilmis olmakla
birlikte bunlari birbirlerine goére avantajlari henliz tam olarak belli degildir. > 15 mm Hg PEEP
diizeyi daha ciddi ARDS hastalarinda dnerilmektedir.

Eger klinisyenin tecriibesi var ise “Prone pozisyon” énerilmektedir.Bunun disinda alternatif
ventilasyon modlari HFV (high frequency ventilasyon) ve ARV (airway release ventilasyon ) olarak
sayilabilir. Akcigerlerin korunmasi pompa ile yapilan veno-venoz ekstrakorporeal membran
oksijenasyonu (ki bu hem oksijenasyonu hem de CO2 eliminasyonunu saglar) iki ydontem ile
yapilabilir:

a) Akcigerleri istirahat seviyesinde birakma yolu ile : apneik oksijenasyon
b) Tidal voliimde dusuk frekansli ventilasyon

Son dénemde gelistirilmis olan pompasiz ekstrakorporeal lung asist arterio-vendz by-pass yontemi ile
yapilan gaz degisim membraninin integre edildigi “ILA” (Interventional Lung Asist) yontemi

ALI/ARDS ‘nin farmakolojik tedavisi:

e ARDS’deki sivi yonetimi genellikle dilretik ile ekstravaskiiler akciger sivisinin azaltiimasini
amaglamaktadir.Bu yontemin akciger kompliansi, gaz degisimi ve ventilatére baglh kalma
sdresinin uzunlugu gibi klinik 6lgiimlerde faydalari olsa da diiiretik tedavi akcigerdeki
infiltrasyonun esasini olusturan inflamatuar sireci azaltamaz. Ayrica agresif bir ditiretik
tedavinin vendz basinci azaltip kalbe ven6z doniisi bozacagi ve bunlarin sonucunda kardiak
debideki azalma nedeniyle sistemik oksijen tasinmasini bozabilecegi de unutulmamalidir. Bu
nedenle pulmoner arter kateteri araciligl ile kardiak dolum basinci ve kardiak debi
monitorizasyonu sistemik oksijen taginmasini riske atmayacak en disiik kardiak dolum
basincini saglamada kullanilabilir ( 12).

e inhale nitrik oksit: Etkisi kanitlanmamustir.

e Kortikosteroidler: Hem erken hem de ge¢ faz ARDS’de yaygin kullanimlari ile ilgili heniiz tam
olarak netlesmis veriler mevcut degildir. Hastalik baslangicindan sonraki 7-14 giin sonra
baslayan fibrinoproliferatif asamada verildiginde faydali oldugu yoniinde ¢alismalar
mevcuttur (13)

Son olarak da birgok tecriibi modellere dayali olarak hiicre veya gen tedavisi gibi yeni molekiler
mekanizmalar gelistiriimeye ¢alisiimakta ancak bunlar heniiz insanlarda denenmis yéntemler olarak
kabul gormemektedirler.
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OKSIJEN TEDAVISi VE VENTILASYON DESTEGI

Akut Oksijen Tedavisi:

Oksijen tedavisi nefes darhgini dizeltmekten ziyade hipoksemiyi diizeltmek igin
kullanilmaktadir ve mutlaka SaO, veya arteriyel kan gazi 6lcimlerine gore titre edilmelidir. Akut
olarak bozulma ile basvuran hastalarda , yiliksek konsantrasyonda O, tedavisi SaO, ‘u % 94-98
arasinda tutmak icin verilmelidir. Ancak hiperkapnik solunum yetmezligi olan hastalarda veya
ventilatuar dekompansasyon riski olan hastalarda (ciddi KOAH, néromuskiler hastalik, obesite
hipoventilasyon sendromu, goglis duvari hastaliklari) hedef olarak kabul edilen SaO, diizeyi % 88-92
arasinda olmalidir. Eger bu dlizey progresif asidoz veya hiperkapni ortaya cikmaksizin elde edilemez
ise 0 zaman ilave olarak hastaya ventilasyon destegi verilmelidir.

Dakikada 5 litreye kadar olan 02 gereksinmesi, nazal kaniil ile, dakikada 5-8L O2 gereksinmesi
ise yliz maskesi ile karsilanabilir. 8L/dakikadan fazla O2 gereksinmesi varsa, maske altina takilan
degisik hacimdeki torbalarla yaklasik %90 konsantrasyonda 02 vermek miimkiindir (Tablo 1). Acil
durumlarda O, tedavisi 15L/dak akim hizinda O, destegi saglayabilen yiiksek konsantrasyonlu
rezervuar maske ile saglanabilir . Hiperkapnik hastalarda % 28 ve % 24 Venturi maskeleri kullanilabilir.
Bitlin acil durumlarda hastalarin tedavisi sirasinda diizenli olarak belli araliklar ile veya sirekli olarak
ile yeterli oksijenlenmenin saglandigindan ve verilen dozun optimal oldugundan emin olmak igin
oksimetri takibi yapilmalidir. Eger Sa0,’de bir bozulma , CO, retansiyonu bulgulari (Biling bulaniklig
veya flapping tremor), metabolik bozukluklar veya disilk kardiak output s6z konusu ise kan gazi
Olglimi yapiimahdir.

Uzun siireli O, tedavisi (USOT) :

Kronik hipoksemi ; V/Q dengesizligi, kronik akciger hastaliklarinda alveoler hipoventilasyon
veya diflizyon problemleri veya da KOAH’Inda oldugu gibi bitin bunlarin bir arada bulunmasi
nedeniyle ortaya cikabilir. USOT , hastalarin bilyik cogunlugunda hem giindiz hem de gece
hipoksemisini diizeltmek icin kullaniimaktadir. Ayrica end-stage veya terminal durumlarda
semptomlari diizeltmek icin de kullanilmaktadir. KOAH da USOT siirviyi dizeltir, polisitemiyi azaltir,
bazi hastalarda uyku kalitesini ve/veya no6ropsikyatrik semptomlari duzeltir. Tablo 2’de 6nerilen
hastalar icin USOT Sa0,"yi diizeltmek icin konsantrator yolu ile > 15 sa siireyle 6nerilmektedir.

Ambulatuar O, tedavisi egzersiz sirasinda ortaya c¢ikan hipoksemiyi dizeltmek igin ilave
edilebilir. USOT tedavisi alan sedanter hastalarda ambulatuar 02 siklikla ayni akim hizinda olacak
sekilde glindiz de onerilmektedir. Aktif ve mobil USOT tedavisi alan hastalarla USOT kriterlerini
tamamlamayip sadece egzersiz ile desatlire olan hastalarda optimum akim hizlari standart 6 dak.
yliriime testi veya shuttle walk testten faydalanilarak bulunabilir. Burada amag¢ SaO,’yi > %90
tutmaktir. Kisa sureler ile verilen O, tedavisinin yarari gosterilememistir.

Akut Ventilasyon Destegi :

Solunum destegi ; invazif ventilasyon (endotrakeal tiip veya trakeostomi yoluyla), noninvazif
pozitif basingh ventilasyon (NIPV) ( oronazal, nazal, oral veya helmet arayizleri ile ), noninvazif
negatif basingli ventilasyon (Celik ciger veya cuirass —tip aletler ile ) ve CPAP tedavisini kapsar. CPAP
dakika ventilasyonunu ¢ok fazla arttirmaz ve belirgin hiperkapnisi olan hastalarda arteriyel PaCO,’yi
duzeltmek icin yeterli degildir.

Solunum yogun bakim Unitelerinde veya ara yogun bakim (Unitelerinde , NIV bugilin akut
hiperkapnik KOAH ataklarinda altin standart tedavidir, ¢linkl hastalarin yarisinda mortaliteyi azaltir,



intubasyon ve invazif mekanik ventilasyon gereksinimini ortadan kaldirir, béylece de yogun bakim
yatak kullanimini ve gereksinimini azaltir. NIV weaning’i kolaylastirir ve yeniden intubasyon
gereksinimini azaltir.Bununla birlikte akut akciger hasari olan hastalarda eger iki sistemden daha
fazlasi yetersiz ise ve orta — ciddi bulber problemler var ise NIV ‘un basarili olabilme olasiligi dustktr.
Noromuskiiler hastaliklarda oldugu gibi 6kstiriik etkinligi yetersiz ise NIV , 6ksliriik asiste eden aletler
ile  (Cough in-exsufflator) kombine edilebilir. Bir tip NIV ‘Un digerine karsi daha Gstin oldugu
konusunda herhangibir kanit mevcut degildir, fakat bilevel basing destekli modeller en sik
kullanilanlardir, siklikla inspiriumda 10-12 cmH20 ve ekspiriumda 4 cm H20 basinglar ile baslarlar,
bunu takiben hastanin konforu ve kan gazi diizeyine gére bu diizeyler arttirilir.lyi oturan rahat bir
maske ve minimal 61l bosluk basari oranlarini arttirir.

Evde Ventilasyon Destegi :

KOAH’da uygulanan bronkodilatér tedavinin hastaligin dogal gidisini ve mortaliteyi
etkilememekle birlikte, semptomatik diizelmeyi saglayarak yasam kalitesini iyilestirdigi géz 6niine
alinirsa, USMV (Uzun sireli mekanik ventilasyon) endikasyonu koyarken mekanik ventilasyonun
yasam kalitesine etkisini de dikkate almak gerekmektedir. Ayrica, USMV hastanin uyumunu
gerektiren pahali bir tedavi seklidir. Endikasyon olmasina ragmen, hasta uyumunun iyi olmamasi da
tedavinin uygulanabilirligini engellemektedir. Evde uzun siireli O2 tedavisi alan stabil KOAH’l
hastalarda, hiperkapni ve polisitemi kombinasyonunun en gli¢lii mortalite gostergesi oldugu, ayrica
PaCO2 degeri yilda 5 mm Hg'dan daha fazla artan hastalarda, PaCO2 stabil kalan hastalara gore
mortalitenin arttigi bildirilmektedir. KOAH’lI hastalarda hasta maliyetini arttiran en 6nemli faktor
KOAH alevlenmeye bagl olarak ortaya cikabilen hastaneye yatirilma endikasyonudur. KOAH
alevlenme sayisi KOAH’In ciddiligindeki artmaya paralel olarak artma egilimi gostermektedir. NIMV ile
alevleme sayisinin, hastaneye yatma gereksinmesinin, trakeostomi gereksinmesinin azalabilecegi bazi
calismalar ile gosterilmistir. Boylelikle, NIMV ile hem yasam kalitesinin artabilecegi, hem de hastaligin
saglik sistemine maliyetinin azalabilecegi disiinilmektedir.

Ancak yine de USMV destegi KOAH ataklarinda akut NIV kullanimi kadar dayanak
bulamamistir ancak restriktif hastaliklarda uzun siiredir kullaniimaktadir (Tablo 3 ve Tablo 4) .Uzun
sureli NIV gogus duvari hastaliklarinda USOT tedavisinden daha etkilidir ve néromuskdiler
hastaliklarda yani hafif-orta bulber tutulumlu amiyotrofik lateral sklerozda ve Duchen muskdler
distrofide segilecek tedavi yontemidir. Noromuskiler hastaliklarda O, kullanimi hiperkapniyi
arttirabilir ve yakin monitérizasyon disinda kullanilmamalidir. Noktiirnal NIV , semptomatik noktilrnal
hipoventilasyonu olan veya glindiiz hiperkapnisi olanlarda baslanmalidir.

KOAH’li hastalarda evde mekanik ventilasyon tartismalidir. USOT ve USOT + NIV'un
karsilastirildigi bircok randomize ¢alisma yapilmis fakat pek azinda slirvi arastirmasi yapilmistir ve
bazilarinda bakilan yasam kalitesi Ulzerine etkisi degiskendir. Ciddi KOAH hastalarinda NIV
hiperkapnik ataklar nedeniyle olan yogun bakim ve hastane basvurularini azaltir, ancak bu konuda
daha genis ¢alismalara gereksinim vardir.

Trakeostomi ile ventilasyon ciddi bulber zafiyeti, aspirasyon riski ve NIV ile ventilasyon
yetmezligi diizeltilemeyen hastalarda gereklidir.

KAYNAKLAR:

1) British Thoracic Society, Guideline for emergency oxygen use in adult patients.Thoragx
2008;63: Suppl.6,vi 1-vi68.



2)

3)

4)

5)

6)

Domiciliary oxygen therapy services: Royal College of Physicians Report.London, Royal
College of Physicians, 1999.

Elliott MW. Non-invasive ventilation in acute exacerbations of chronic obstructive lung
disease.In: Simonds AK, ed.Non-Invasive Respiratory Support: A Practical Handbook.London,
HHodder Arnold, 2007;pp.39-56.

Medical Research Council Working Party Report. Long term domiciliary oxygen therapy in
chronichypoxic cor pulmonale complicating chronic bronchitis and emphysema.Lancet
1981;i; 681-685.

Nocturnal Oxygen Therapy Trial Group.Continious or nocturnal oxygen therapy in
hypoxaemic chronic obstructive lung disease, a clinical trial. Ann Intern Med 1980 ; 93;391-
398.

Consensus conference. Clinical indications for non-invasive positive pressure ventilation in
chronic respiratory failure due to restrictive lung disease, COPD and nocturnal
hypoventilation-A concensus conference report. Chest 1999;116:521-534.



Tablo 1: Dusuk ve yiksek akimli oksijen kaynaklari ve inspirasyon havasinda sagladiklari oksijen
ylzdesi.

Diasiik akimls sistemler

-Wazal kaniil
1 24
2 28
3 32
4 36
5 40
i) 44

-Transtrakeal
0.5-4 24-40

-Maske
5-6 40
B-7 a0
7-8 60

-Maske+rezervuar torba
i) 60
7 70
8 80
9 o0
10 =00

Yitksek akmml sistemler

-Ventur: maskesi
3 24
6 28
9 40

2 40

15 30

Tablo 2: Uzun sireli oksijen tedavisi endikasyonlari.

Surekli oksijen tedavisi

-istirahat Pa02<55 mm Hg ya da SO2<%88

-Istirahat Pa02=55-59 mm Hg ya da SO2 =%89 ve asadidakilerden biri

1-Kalp yetersizligini disiindliren 6dem (Kor pulmonale)

2-Pulmoner hipertansiyon

3-Polisitemi (hematokrit>%55)

-istirahat Pa02>59 mm Hg ya da SO02>%89

Konservatif tedavi yetersizligi ya da egzersiz kapasitesinde artisin gosterilmesi
Siirekli olmayan oksijen tedavisi

-Egzersiz sirasinda: Diistk egzersiz seviyesinde Pa02 55 mm Hg ya da SO2 %88
-Uyku sirasinda: Pa02 55 mm Hg ya da SO2 %88 ve pulmoner hipertansiyon, giin ici uyuklama,
kardiyak aritmi gibi komplikasyonlar varliginda




Tablo 3: KOAH’lilarda evde uzun siireli mekanik ventilator kullanma endikasyonlari
1-Semptomlar (nefes darligi, sabah bas agrisi, yorulma gibi) VE

2-Fizyolojik kriterler

a) PaCO02>55 mm Hg YA DA

b) PaCO2 50-54 mm Hg ise

Gece desatiirasyonu( en az 2L/dakika O2 alirken 02 sattirasyonunun kesintisiz 5 dakika
siireyle %88’in altinda olmasi) YA DA 1 yil igcinde an az 2 kez hiperkapnik solunum yetersizligi
nedeniyle hastaneye yatiriimak

Tablo 4: Restriktif akciger hastaliklarinda NIMV endikasyonlari
1-Semptomlar(yorgunluk, nefes darligi, sabah bas agrisi gibi) VE

2-Fizyolojik kriter (Asagidakilerden biri)

A-PaC02>45 mm Hg

B-Pulse oksimetre ile araliksiz 5 dakika noktiirnal desatiirasyon (02 satiirasyonu<%88)
C-Progresif noromuskiler hastaliklar igin

MiP< 60 cm H20 ya da

FVC<%50(6ngoriilen degerin)

NIMV: Noninvazif mekanik ventilasyon. MiP:Maksimum inspirasyon basinci. FVC:Zorlu vital kapasite.
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