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KISALTMALAR

: Amerika Birlesik Devletleri
: Avrupa Birligi
: Arkadaslari
. Amerikan Toraks Dernegi (“American Thoracic Society”)
:Beta 2
- Iki Seviyeli Pozitif Havayolu Basinci (“Bilevel Positive Airway
Pressure”)
: Viicut Kitle Indeksi (“Body mass index”)
: B-(“‘Body Mass Index’), O-obstriiksiyonun derecesi, D-dispne
derecesi, E- egzesiz kapasitesi
: Devamli Eksternal Negatif Basinci (“Continue Negative External
Pressure”)
: Devamli Pozitif Havayolu Basinci (“Continue Positive Airway
Pressure”)
- Sakathga Gore Diizeltilmis Yagam Yili (“Disability-adjusted life’s
year”)
: Diabetes Mellitus
: Diinya Saglik Orgiitii
: Derin Ven Trombozu
: Ekokardiografi
: Ekspiratuar Pozitif Hava Basinci (“Expiratory Positive Airway
Pressure™)
: Avrupa Toraks Dernegi (“European Respiratory Society™)
: Birinci Saniye Zorlu Ekspiryum Vollimil
: Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite
: Zorlu Vital Kapasite
: Obstriiktif Akciger Hastaliklarina Kiiresel Yaklasim (“Global

Initiative for Obstructive Lung Disease”)
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: Interlokin-6

: Interldkin-8

: Interlokin -1 Beta

: Aralikli Negatif Basingh Ventilasyon (“Intermittant Negative

Pressure Ventilation”)

: Inspiratuar Pozitif Havayolu Basinc (“Inspiratory Positive Airway
Pressure™)

: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig

: Kardiyovaskiiler hastalik

: Invaziv Mekanik Ventilasyon

: Ulusal Saghik Beslenme Degerlendirme Caligmasi III (“National

Health
and Nutrition Evaluation Survey-III"")
: Noninvaziv Mekanik Ventilasyom
- Noninvaziv Negatif Basingl Ventilasyon (“Noninvasive Negative
Pressure Ventilation™)
: Negatif Basingh Ventilasyon (“Negative Pressure Ventilation™)
- Noninvaziv Pozitif Basingh Ventilasyon (“Noninvasive Positive
Pressure Ventilation”
: Pulmoner Arter Basinci
: Parsiyel Arteriyel Oksijen Basinci
: Parsiyel Arteriyel Karbondioksit Basinct
: Alveolo-arteriyel Oksijen Gradienti
: Ekspiryum Sonu Pozitif Basinci (“Positive End-Expiratory
Pressure™)
: Inspire Edilen Po
: Basing Destekli Ventilasyon (“Pressure Support Ventilation™)

: Pulmoner Tromboemboli

: Oksijen Saturasyonu
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TNF a : Tiimor Nekroz Faktor Alfa
V/Q : Ventilasyon/Perflizyon
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OZET
Kronik obstriiktif akciger hastaliina (KOAH) bagh akut hiperkapnik solunum

yetmezligine standart yaklasim oksijen tedavisi, bronkodilatatér tedavi ve enfeksiyon
bulgusu var ise antibiyotik tedavisini igermektedir. Standart tedavi olarak kabul edilen bu
yaklasim her zaman yeterli olmamakta ve bazi hastalarda mekanik ventilasyon ihtiyaci
olmaktadir. Mekanik ventilasyon invaziv ve noninvaziv olmak izere iki sekilde
uygulanabilir. Invaziv mekanik ventilasyonun cesitli komplikasyonlar1 olmakla birlikte
uygun hastalarda énce noninvaziv yontemlerin kullanilmas1 mekanik ventilasyon ihtiyacini
azaltmakta, buna bagli olusabilecek komplikasyonlar azaltmakta, hastanede yatis stiresi ve
maliyeti azaltmaktadir. Bu galismada KOAH’a bagh akut hiperkapnik solunum
yetmezliginde standart tedavi (ST) ile standart tedaviye ek olarak uygulanan noninvaziv
pozitif basingli ventilasyonun (NPPV) etkinligini karsilagtirilmasi amaglandi.

1 Haziran 2006 ile 1 Agustos 2009 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 Klinigi'ne KOAH akut alevlenme nedeniyle
yatirilan 278 hastadan 170’inde (%61) akut hiperkapnik solunum yetmezligi tespit edildi.
Caligmaya acil serviste yatarak takip edilen ya da diger servislerden hiperkapnik solunum
yetmezligi nedeniyle sonradan Gogiis Hastaliklari Klinigi’ne yatirilan hastalar alinmadi.
Caligmaya dahil edilme kriterleri KOAH akut alevlenme hastasinda pH< 7.35 ve PaCO,
>45 mmHg olmast idi. Kriterlere uyan 62 hasta ¢alismaya alindi. Bu hastalardan 26’sina
standart tedavi (ST) ve 36’sina ise standart tedaviye ek olarak NPPV uygulandi.
Noninvaziv uygulanan 6 hasta tedaviyi tolere edemedigi i¢in calisma dis1 birakildi. NPPV
uygulamasi yiiz maskesi kullanarak BiPAP marka bilevel ventilatsr ile yapildi. Iki grubun
tedavi dncesi vital bulgulari, arter kan gazlari ve spirometrik dlgtimleri karsilastirildiginda,
pH’nin NPPV grubunda anlamli olarak daha diisiik, PaCO, degerinin ise anlamli olarak
daha yiiksek oldugu goriildii (p<0,05). Her iki grupta tedavinin 1. saatinden itibaren
solunum ve nabiz sayisinda, oksijen saturasyonunda (SpO;) anlamh diizelme olustu
(p<0,05). PaCO2 degerinde istatistiksel olarak anlamli diizelme, NPPV grubunda 1.saatte,
ST grubunda ise 1. haftada goriildii. pH degerinde istatistiksel olarak anlamli diizelme
NPPV grubunda 24. saatte goriiliirken, ST grubunda pH degerinde anlaml diizelme sadece
taburcu doneminde goriildii. ST grubundaki 17 hasta (%65,4), NPPV grubundaki 27 hasta
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(%90) klinik durumlari ve arter kan gazlan degerleri diizelerek basar ile taburcu edildi
(p<0,05). ST grubunda 1 hasta (%25), NPPV grubunda ise 2 hasta (%15) oldi (p>0.05).
Hastanede yatis siireleri; ST grubunda 17.7+7.6 giin, NPPV grubunda ise 17.2+9.7 giin idi
(p>0.05).

Sonug¢ olarak; KOAH’a bagh akut hiperkapnik solunum yetmezliginde NPPV
uygulamasi ile arter kan gazlarinda daha erken donemde diizelme ve agir atakli hastalarda
yatis siiresinde kisalma saptandi. Ozellikle hiperkapnik solunum yetmezligi ile bagvuran
KOAH hastalarinda NPPV uygulanmalidir.

Anahtar kelimeler: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, Akut hiperkapnik solunum

yetmezligi, Noninvaziv ventilasyon, Noninvaziv pozitif basingli ventilasyon.



ABSTRACT

The standart approach for acute hypercapnic respiratory failure due to chronic
obstructive pulmonary disease (COPD) contains oxygen, bronchodilator treatment and
antibiotics if there is infectious findings. This treatment is not always enough in severe,
especially hypercapnic patients and these patients require to mechanical ventilation.
Mechanical ventilation could apply in two ways: invasive and noninvasive. Noninvasive
ventilation may reduce need for mechanical ventilation and thus prevent its potential
serious complications in patients with acute hypercapnic respiratory failure due to chronic
obstructive pulmonary disease (COPD). In this study we aimed to investigate effectiveness
of standart treatment (ST) and noninvasive positive pressure ventilation (NPPV) plus ST in
acute hypercapnic respiratory failure due to COPD.

In between 1 June 2006 and 1 Agust 2009, 278 patients were hospitalized to
Ondokuz Mayis University Hospital with a diagnosis of acute exacerbation of COPD and
170 of them (%61) were in acute hypercapnic respiratory failure. In this study patients who
were hospitalized in Emergency Department or other services did not include. Inclusion
criteria were patients with acute exacerbation of COPD with pH<7.35 and PaCO, >45
mmHg. Sixty two patients who met inclusion criteria for the study were prospectively
randomized to either ST (ST group) or NPPV plus ST (NPPV group). There were twenty
six patients in ST group versus 36 patients in NPPV group. Six patients in NPPV group
were excluded from the study because of intolerance to NPPV. NPPV was performed with
a BiPAP bilevel ventilator via a face mask. There was a statistically significant
improvement in respiration rate, pulse rate and SpO; within one hour of treatment in both
groups. Statistically significant improvement in PaCO, value was seen at the 1* hour in
NPPV group versus at the 1 week in ST group. Also statistically improvement in pH value
was seen at the 24™ hour in NPPV group versus at discharge in ST group. Seventeen
patients (65%) in the ST group and twenty seven patients (90%) in the NPPV group were
successfully discharged from the hospital upon stabilization of clinical situation and arterial
blood gas values (p<0.05). One patient (3.8%) in ST group and 2 patients (6.7%) in NPPV
group expired during the study (p>0.05). Duration of hospitalization was 17.7+7.6 days and
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17.249.2 days, in ST and NPPV groups, respectively, and the difference was not

statistically significant (p>0.05).
In conclusion, NPPV may result an earlier improvement of arterial blood gases,

reduce duration of hospitalization in patients with acute hypercapnic respiratory failure due

to severe COPD exacerbation. Especially in COPD patients with acute hypercapnic

respiratory failure should be used NPPV.

Key Words: Chronic Obstructive Pulmonary Disease, Acute hypercapnic respiratory

failure, Noninvasive Ventilation, Noninvasive Positive Pressure Ventilation
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1. GiRiS VE AMAGC

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO) 2008
yili giincellenmis raporuna gore tiim diinyadaki 6ltim nedenleri arasinda 2004 yilinda
dérdiincti sirada iken, 2030 yilinda kardiovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklardan
sonra {iciincii siraya yiikselecegi tahmin edilmektedirt’. KOAH hastalik yiikii agisindan
2020 yilinda 5. sirada olacag: 6ngérillmektedir. Her yil 3 milyon kisi bu hastalik nedeni
ile 5lmektedir®. KOAH’ta bagta enfeksiyonlar olmak tizere degisik nedenlerle olusan
akut alevlenmeler hastaligm prognozu tizerinde olumsuz rol oynarken, hem morbidite
hem de mortalite iizerinde biiyiikk oranda belirleyicidir. KOAH alevlenmesi akut
solunum yetmezliginin en stk nedenlerinden biridir'® ve akut hiperkapnik solunum
yetmezligi gelisen hastalarda medikal tedavi her zaman yeterli olmamakta; bu hastalarin
snemli bir kisminda entiibasyon ile mekanik ventilasyon desteZine ihtiyag
duy'ulmaktachr(5 ). Ancak mekanik ventilasyonun basta enfeksiyon ve barotravma olmak
tizere pek ¢ok komplikasyona yol agtig bilinmektedir®.

Noninvaziv ventilasyon, endotrakeal entiibasyon gerekmeksizin uygulanan
ventilasyon olarak tanimlanmakta olup negatif ve pozitif basingli ventilasyon
yontemleri bulunmaktadir. Noninvaziv pozitif basinglt ventilasyon (NPPV) bir maske
aracihigl ile solunum yollarma pozitif basmng uygulanmasi esasina dayanir ve

giiniimiizde daha ¢ok tercih edilmektedir™.

medikal tedavi ile NPPV’nin arter kan gazi, mortalite, entiibasyon oram ve hastanede
yatis siiresine etkisini kargilagtiran prospekiif, randomize ¢alisma sayist smirhdir. Bu
nedenle calismamizda KOAH’a bagh akut hiperkapnik solunum yetmezliginde standart
medikal tedavi ile standart medikal tedaviye ek olarak uygulanan NPPV’nin arter kan

gaz1, mortalite ve hastane yatis siiresine etkisini karsilastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

KOAH isminden de anlagilacagi gibi havayollarnmn kronik obstriiktif bir
hastaligidir. KOAH’m kronik hava yolu kisitliig: kiiglik havayolu hastaligy (obstriiktif
bronsiolit) ve akciger parankim hasari (amfizem)’nin kisiden kisiye degisen oranlarda
katkisimn  olmasi ile karakterizedir®. Kronik bronsit, brong sekresyonlarinda
ekspektorasyona neden olacak kadar kronik ve tekrarlayan bir artigin olmast olarak
tanimlanmaktadir. Sekresyonlar birbirini takip eden iki yil, yilin en az li¢ ay1 ve ayimn
cogu giinlerinde mevcuttur ve bagka bi akciger veya kalp hastalif ile agiklanamaz.
Amfizem ise belirgin fibrozis olmadan terminal bronsiyollerin distalindeki hava
yollarinin anormal, kalic genislemesidir(g). Kronik bronsit ve amfizemde kronik hava
akimi obstriiksiyonu gelismedigi siirece KOAH varligindan soz edilemez.

KOAH’In ATS (“American Thoracic Society”) ve ERS  (“European
Respiratory Society”) tammlamas: su sekildedir: tam olarak geri doniistimlii olmayan
bir havayolu kisitlihg ile karakterize olan tedavi edilebilir ve nlenebilir bir hastalik
durumudur. Havayolu kisitlilig1 genellikle ilerleyicidir ve akcigerlerin zararh gaz ve
partikiillere kars: anormal inflamatuar yaniti ile iligkilidir, primer olarak sigara icimi
buna neden olmaktadir. Her ne kadar KOAH akcigerleri etkilemekte ise de nemli
sistemik sonuglara da neden olmaktadir'?.

KOAH’1in GOLD (“Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease™)
2008 tanimiamasi ise: KOAH bireylerde hastalifin siddetine katkida bulunabilecek bazi
onemli akciger dis1 etkileri olan tedavi edilebilir, 5nlenebilir bir hastaliktir ve tam olarak
geri doniisiimlii olmayan hava yolu kisithligr ile karakterizedir. Hava yolu kisithilig1
genellikle ilerleyicidir ve akciferin zararli gaz ve partikiillere kars verdigi anormal
inflamatuar yanit ile iliskilidir™®.

Akcigerde enflamasyonu baslatan ve KOAH gelisiminde en dnemli rol oynayan
zararl partikiillerin baginda tiitiin kullanimi gelmektedir. Tuitlin kullanimu ve buna bagl
hastaliklar tiim diinyada 6nlenebilir hastaliklar arasmndadir’’ V. DSO’niin son verilerine
gére biitiin diinyada 1.2 milyar kisi sigara igmektedir(12’13). Tiirkiye’de erigkinlerin %
43.5’inin sigara igtigi saptalmnsnrm). ‘Sigara i¢ciminin saghga etkileri’ tizerine 2004
Amerika Birlesik Devletleri (ABD) Halik Saghg Béliimi'niin raporunda mevcut

epidemiyolojik kamtlar aktif sigara i¢imi ile KOAH morbidite ve mortalitesi arasinda



nedensel bir iliski oldugunu gostermek igin yeterlidir; bu nedenle sigara i¢iminin

ortadan kaldirilmas1 KOAH’1 bilyiik 6l¢iide 6nleyebilir denilmektedir™"®.

2.1. Prevalans

KOAH’1n prevalansi 2000°li yillarin basina kadar spirometre kullaniminin
olmamasi, hasta beyanina bagh bilgi toplanmasi nedeniyle, 1990 yili WHO ve Diinya
Bankasi ortak verilerine gore 8.3/1000 gibi diisiik bir rakam olarak bildirilmigtir(m).
DSO verilerine gore KOAH prevalansi: tiim yas gruplannda erkeklerde binde 9.34,
kadinlarda binde 7.33°tiir'”. KOAH DSO’niin 2008 yili giincellenmis raporuna gore
tiim diinyadaki 6liim nedenlerinin arasinda dordiincti siradadir ve 2030 yilinda
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklardan sonra fi¢lincii siraya yiikselecegi
sngoriilmiigtiir.

NHANES III (“National Health and Nutrition Evaluation Survey-III) ¢aligmasinda
ABD’de toplam 25 milyon civarinda KOAH’l1 hasta oldugu saptanmis olup bunlardan
yalmzea 10 milyonunun doktor tanihi oldugu bulunmustur. Bu ¢alismada tiim hastalara
reversibilite testi dahil olmak iizere tiim spirometrik testler yapllmlgtlr(lg). Yine 2002
yilinda bagslatilan ve bes Latin Amerika tilkesini kapsayan (Santiago, Sao Paulo,
Caracas, Montevideo, Mexcico city) PLATINO ¢alismasinda KOAH prevalansi 40 yas
iistinde % 7.8 ile % 20 arasinda bulunmustur’®. KOAH prevalansim iilkemizde
saptamaya yonelik yapilan galigma sayisisi simrlidir. Adana ilinde yapilan saha
calismasinda 40 yas istii nifusta KOAH prevalans yaklasik % 20 bulunurken®?,
Giinen ve ark.?" yaptigi Malatya ilindeki ¢aligmada ise hastaligin prevalanst 40 yas
sti niifusta % 9.1 olarak saptanmustir. Tiirkiye’de yapilan gesitli calismalarda,
metodolojik farklilik olmakla beraber KOAH prevalansi %13.6-20 arasinda bulunmus

olup, iilkemizde halen 3 milyon civarinda KOAH’l1 hasta oldugu d\'i§ﬁn1'ihnektedir(22).
Halbert ve ark.”®min hazirladif raporda tiim diinyadaki eriskin populasyonda KOAH
prevalanst % 5-10 arasinda oldugu tahmin edilmektedir. Bu raporda KOAH’l1 hastalarin
saptanamamasimn onemli nedenleri olarak doktorlarin spirometreyi az kullanmasi,
hava yolu obstritkksiyonuna bagli sikayetlerin hastaligin ileri doénemlerinde ortaya
¢ikmasi, hastalik seyrinin yavas olmasi, zaman icinde kisilerin yasam seklini adapte

etmeleri ve nefes darligimin baska hastalik yada yaslilifa baglanmasi gosterilmistir.



2.2. Mortalite ve Morbidite

199011 yillarda KOAH diinyada 6. 6liim nedeni iken, 2000°li yillarda 4.siraya
yiikselmistir ve 2030 yilinda ise 3. siraya yiikselecegi tahmin edilmektedir’™. KOAH
tim diinyadaki 6liimlerin yaklasik % 4.5’inden yani her yil yaklagik 3 milyon kisinin
sliimiinden sorumludur®®. Tiirkiye’de ise 2003 yilinda Saglik Bakanlig tarafindan
yaptirilan “Ulusal Saghk Yikii ve Maliyet Etkinlik Projesi’ verilerine gore KOAH'mm
koylerde ve kentlerde 3. 6lim nedeni oldugu ve tiim OSliimlerin % 6’sindan sorumlu
oldugu saptanm1§t1r(25). Az gelismis ve gelismekte olan tilkelerde tiim Oliimlerin %
4.9’una ve gelismis tilkelerde ise tiim &liimlerin % 3.8’ine neden olmaktadir'V. Ulusal
Hastalik Yiikii ve Maliyet-Etkinlik Calismasi’'nda KOAH Tiirkiye’de li¢lincti 8lim
nedeni olarak bulunmustur (biitiin 6limlerin % 5.8°’D)%Y. KOAH’a bagh mortalite
1980°1i yillarda erkek niifusta 73/100.000 iken, 2000 yilinda bu oran 83/10.000%e
yiikselmistir. Kadinlardaki mortalite iz ¢ok daha belirgin sekilde artis gOstermis ve
1980 yilinda 20/100.000 iken, 2000 yiinda 57/100.000‘e yiikselmistir'”. KOAH
yitksek mortalitesi yaninda maliyeti yiiksek olan ve hasta kisilerde is-gii¢ kaybina yol
acarak sakatliga neden olan dnemli bir hastaliktir. KOAH 1990 yilinda yillik 30 milyon
yil kayipla morbidite siralamasinda 12. sirada yer alirken, 2020 yilinda 60 milyon yil
kayipla 5. siraya yiikselecegi tahmin edilmektedir®®. KOAH’ta erken &liimlerden
dolay1 kaybedilen yillar ve sakatlik nedeni ile konforsuz yasam stirme ve ise gidememe
siireleri dikkate almarak DALY [(“Disability- adjusted life’s year”) (Sakathga Gore

Diizeltilmis Yasam Yili Kaybi)] hesaplanmlstlr(3 ),

2.3. Maliyet

KOAH sosyoekonomik durumu kétii olan kisilerin hastaligi olmasina ragmen
alevlenmelerle seyretmesi, kronik ve ilerleyici olmasi nedeniyle maliyeti yiiksek bir
hastaliktir. Amerika Birlesik Devletleri verilerine gore KOAH’li bir hastamin yillik
tedavi maliyeti 8.482 dolar ve hastaneye yatis1 ise 5.409 dolardir. Bu KOAH dist hasta
ve hastaneye yatis maliyetlerinin 2,5-3 kat {istindedir'®. KOAH’n hastane yatis
maliyeti ile ilgili Tiirkiye’den Hacievliyagil ve ark.’®"nm yapmis oldugu bir ¢alismada
1.336 TL olarak bulunmustur. KOAH’1n direkt ve indirekt maliyetleri toplam1 ABD i¢in
32 ve Avrupa Birligi (AB) i¢in 50 milyar dolar civarinda oldugu saptanm1§t1r(26>. 2002
yilinda ABD’de KOAH’1n direkt maliyeti 18 milyon dolar ve indirekt maliyeti toplam



14,1 milyar dolardir®. Bir KOAH hastasimin yillik ortalama tibbi kaynak tiiketimi
Fransiz SCOPE (SoCIO-Pharma -Economique de la BPCO en France) calismasi
tarafindan 4.366 “Euro” olarak hesaplandi. Bu maliyetin % 41’1 KOAH’1n takibine, %
25°i komplikasyonlara (esas olarak alevlenmeler) ve % 34’0 diger hastaliklara

harcanm1§t1r(28).

2.4. Risk Faktorleri

KOAH’ta risk faktorlerinin tammlanmasi hastaligin 6nlenmesinde ve tedavi
edilmesinde énemli bir adimdir®. Sigara ve tiitiin kullamm KOAH igin bilinen en
yaygn risk faktoriidiir. Bununla beraber sigara KOAH igin tek neden degildir ve sigara
icmeyenlerde de kronik havayolu obstriiksiyonu gelistigini gosteren kanitlar da vard:
(2930)  Risk faktorlerinin 6nemi anlasilmasma ragmen aslinda hastalik  tiim risk
faktorlerinin gen-cevre etkilesimi ile geligmektedir(g). Boylece, aym1 sigara Oykiisline
sahip iki kisiden hastalik geligimi i¢in genetik yatkinhig: olan kisi de KOAH gelisirken,
digerinde ise gelismemektedir. KOAHn risk faktorleri komplekstir; drnegin cinsiyet,
sigara igimini, mesleki ve gevresel maruziyeti etkiler. Sosyoekonomik durum ¢ocugun
dogum agirhigim, akcigerin biiytimesi ve gelisimi etkiler. Uzun yasam risk fakt6rlerine
maruziyet stiresini artirr®. Ulkemizde erkekler icin onemli risk faktorleri tlitlin
kullammi, mesleksel ve cevresel maruziyettir. Kadinlar i¢in ise iyi havalanmamisg
ortamlarda yemek pisirme, pasif sigara igicilii ve biomastir. Kesin veriler olmamakla
birlikte gelismekte olan ve az gelismis iilkelerde KOAH vakalarinn % 20’sinden ig yeri
ve cevresel maruziyetin, % 20’sinden de biomas maruziyetinin sorumlu oldugu
st')ylenebilir(zo’23 ). Gelismis tilkelerde KOAH vakalarin % 80’inde direkt olarak sigara

iciciligi rol oynamaktadir™. Tablo1°de KOAH igin risk faktorleri 6zetlenmigtir®.



Tablo 1. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahg icin Risk Faktorleri

1. Genetik
2. Partikiillere maruziyet
Tiitiin kullanimi
Mesleksel tozlar,organik ve inorganik (kadmiyum, silika..)
i¢ ortam hava kirliligi, k6tii havalandirilan ortamlarda yemek pisirme, 1sinma ve
biomas maruziyeti
D1s ortam hava kirliligi
Akciger bilyiimesi ve gelisimi
Oksidatif stres
Cinsiyet, yas
Solunum yolu enfeksiyonlari

Gegirilmis tiiberkiiloz Sykiisii

® =N »os W

Sosyoekonomik statii
9. Beslenme

10. Komorbidite

2.5. Patogenez

KOAH’1n karakteristik patolojik degisiklikleri proksimal havayollar, periferik
havayollar, akciger parankimi ve pulmoner vaskiiler yatakta goriiliir. Bu degisiklikler
kronik inflamasyon, tekrarlayan hasar ve tamir ile sonuglanan yapisal degisiklikleri
icerir. Sigara gibi kronik irritanlara respiratuar alandaki inflamatuar yanit artmigtir ve
bunun mekanizmasi bilinmemekle birlikte genetik olarak belirlenmis olabilir. Akciger
inflamasyonu oksidatif stresi ve proteinazlari (Serin proteazlar, Sistein proteazlar,
Matriks metalloproteinazlar) artnr. Biitin bu mekanizmalar da KOAH’daki
karakteristik patolojik degisikliklere neden olur®. KOAH’taki inflamatuar hiicreler
notrofiller, makrofajlar ve lenfositlerdir®”. Bu hiicreler inflamatuar mediatorler
salgilarlar, havayollarindaki ve akciger parankimindeki yapisal hiicreler ile etkilesirler.
Hastaligin gelisimi i¢in belki de en Gnemli mekanizma artmis oksidatif strestir.
Oksidatif stresin belirtecleri KOAH’l1 hastalarin nefeslerinde, balgamlarinda, sistemik

dolagimda ve alevlenme donemlerinde artmus olarak saptanm1§t1r(32). Aym zamanda




endojen antioksidanlarda KOAH hastalarinda azalma olmus olabilir®. Oksidatif stres
inflamatuar genlerin aktivasyonuna, antiproteinazlarm inaktivasyonuna, mukus
sekresyon stimulasyonuna, artmig plazma eksudasyonuna neden olur. Yine KOAH
hastalarinda  proteinaz-antiproteinaz  dengesizligine dair giigli  kamitlar vardir.
Akcigerdeki bu kronik ve anormal inflamasyon havayollan kisithilig1 ve hava hapsine,
gaz degisim anormalliklerine, mukus hipersekresyonuna, pulmoner hipertansiyona ve
cesitli sistemik etkilere yol agmaktadir. Kiigiik havayollarinda artmis inflamasyon,
fibrozis, limende eksudasyon olusumu FEV; ve FEV,//FVC oraninda azalma ile
birliktedir®®. Periferik havayollar1 obstriiksiyonu hava hapsine ve hiperinflamasyona
neden olur ve bu da inspiratuar kapasitede azalma ve fonksiyonel rezidiiel kapasitede
artma ile sonuglamr. Gaz degisim anormallikleri hipoksemi ve hiperkapni gelismesine
neden olur. Mukus hipersekresyonu kronik prodiiktif Sksiiriige yol acar ve havayollar
kisithlign ile iliskili olmasi gerekli degildir. KOAHn ileri evrelerinde  hafif-orta
pulmoner hipertansiyon kiigiik pulmoner arterlerin hipoksik vazokonstriksiyonuna bagl
olarak gelisebilir, pulmoner damarlarda intimal hiperplazi ve ge¢ donemde diiz kas
hipertrofisi ve hiperplazisi g6rﬁ1ﬁr<34). Akciger parankimindeki ve havayollarindakine
benzer bir inflamasyon damarlarda da goriiliir. Ilerleyici pulmoner hipertansiyona bagh
sag ventrikiil hipertrofisi ve sag kalp yetmezligi ( kor pulmonale) gelisir(g). Sekil 1°de
KOAH’m patogenezi goriilmektedir ®,



Zararh partikiiller
 vegazlar

Sekil 1. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahgr’nin patogenezi

2.6. KOAH"1n Sistemik Etkileri

KOAH’a artik genel yaklasim sistemik bir hastalik oldugu yoniindedir ve bu
sistemik ectkilerden Timér Nekroz Faktor Alfa (TNFo), Interlskin-6 (IL-6), oksijen
kaynakli serbest radikaller sorumlu olabilir ® Tablo 2°de KOAH’1n sistemik etkileri

gérulmektedir(s).

Tablo 2. Kronik Obstriiktif Akeiger Hastahg’mn Sistemik Etkileri

1. Kaseksi

2. Iskelet kas zayifligi

3. Osteoporoz

4. Depresyon

5. Normokromik, normositik anemi

6. Kardiyovaskiiler hastaliklarda artis




2.7. KOAH Tanisi ve Evrelendirme

KOAH tamst nefes darlig, kronik oksiiriik ve balgam sikayeti olan ve/yada
risk faktorlerine maruziyet Oykiisii bulunan tiim hastalarda diistiniilmelidir. Tam
spirometrik testler ile dogrulanmalidir. Postbronkodilatator FEV{/FVC < % 70 ve
FEV, < % 80 olmas: ve tam olarak reversibilitenin olmamas ile havayolu kisitlilig
dogrulanir. Tablo 3’de KOAH tanist igin ipucu olabilecek bilgiler szetlenmistir®. Tablo

4’de KOAH’1n spirometrik evrelemesi yer almaktadir®.

Tablo 3. Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi Tamsi I¢in ipuglar

KOAH tanuisi i¢in ipuglari

Dispne: ilerleyici, egsersiz ile genellikle kétiilesir, stireklidir, hasta tarafindan ‘hava
achigl, nefes almak igin efor gostermesi, nefesi kesilmesi, bunalma hissi’ seklinde
tariflenir.

Kronik sksiiriik: Aralikli ve kuru dkstiriik seklinde olabilir.

Kronik balgam ¢ikarma: Her tiirlii balgam gikarma sekli KOAH’1 gosterebilir.

Risk faktorlerine maruziyet dykiisii: Tiitiin kullanimi, mesleksel toz ve kimyasallar,

yemek pisirme dumam ve yakitlarin dumani

Tablo 4. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahg’nin Spirometrik Evrelemesi

Evre I(Hafif): FEV{/FVC <% 70
FEV> % 80

Evre II(Orta): FEV{/FVC < % 70
%50 < FEV;< % 80

Evre III(Agir): FEV/FVC <% 70
% 30 <FEV; <% 50

Evre IV (Cok Agir): FEV/FVC <% 70
FEV,< % 30 yada FEV| <% 50 olup kronik solunum yetmezligi olmasi

Postbronkodilatatér FEV, degerine gore yapilmigtir.

2001 yilmda GOLD raporunda yer alan evre 0 (risk altinda) artik yeni
evrelemede yer almamaktadir. Bu hastalar kronik oksiirik ve balgam gikayeti olup
solunum fonksiyon testleri normal olan hastalardir ve evre I icinde

degerlendirilmelidirler. Bu hastalarda kronik oksiiriik ve balgamui normal kabul




etmemek gerekli olup bu semptomlar altta yatan hastaligi arastirmak igin bizi

uyarmalidir ®,
2.8. KOAHIn Dogal Seyri ve Prognoz

KOAH’m dogal seyri degisken olup, her hasta ayn1 sekilde etkilenmeyebilir.
Bununla beraber ézellikle zararl etkene maruziyet devam ediyorsa, KOAH ilerleyici bir
hastaliktir. Ciddi hava yolu obstriiksiyonu gelisenlerde maruziyet kesilirse akeiger
fonksiyonlarinda bazi1 diizelmeler gorillebilir ve hastalik yavaglayabilir yada ilerlemesi
durabilir. Fakat KOAH bir kez gelisti mi hastalik ve eslik eden hastaliklar tamamen
diizelmez ve siirekli tedavi gerektirir(g). Klinik olarak asikar KOAH gelistikten sonra
ortalama yasam siiresi yaklagik 10 yildir 33 Bu nedenle KOAH’mn dogal seyrini genetik
faktorleri  dizeltemedigimizden ancak g¢evresel —maruziyetleri engelleyerek
degistirebiliriz. Sigara igmeyen saglikli insanlarin FEV; degeri yilhik 25-30 mL kayip
gosterirken bu kayip sigara igenlerde iki katina gikmakta ve sigaranin zararl etkilerine
duyarl: kisilerde giinliik sigara tiiketimine paralel olarak artmakta olup 150 mL’ye kadar
ulasmalctadlr(36’37). Bu kisiler sigara igmeyi biraktiklarinda yilik FEV,’deki azalma
normal kigilerin seviyesine inmektedir. Tablo 5°de KOAH’ta kétii prognostik faktorler

5zetlenmistir®.

Tablo 5. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahgi’nda Kotii Prognoz Faktorleri

1. Diigiitk FEV,
Aktif sigara iciciligi
Hipoksemi

Kotii beslenme

Istirahat sirasinda tagikardi
Diisiik egzersiz kapasitesi
Ciddi dispne
Anemi

10. Sik ataklar

11. Eslik eden hastaliklar

2.
3.
4.
5. Kor pulmonale gelismis olmasi
6.
7.
8.
9.

12. Diisitk karbonmonoksit difiizyon kapasitesi
13. Saglikla iligkili yagam kalitesinin diisiik olmas1
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FEV,< % 35 olan hastalarda her yil i¢in yillik mortalite yaklastk % 10 ‘dur.
KOAH prognozunu belirlemede bir kag 6nemli gosterge kullamlarak olusturulan BODE
indeksi kullamlabilir®>(B-BMIL(Viicut Kitle Indeksi) (kg/m?), O-obstritksiyonun
derecesi (FEV,), D-dispne derecesi (fonksiyonel kapasite, Modifiye Medikal Arastirma
Konseyi Dispne Skoru), E-egzesiz kapasitesi (6 dakika ytirtime testi ). BODE skoru >7
ise 2 yillik mortalite % 30 ile iliskili, skor 5-6 ise 2 yilhk mortalite % 15 ile iligkilidir
3% Tablo 6°da BODE indeksi skorlamas: g,éirﬁlmektedir(3 3,

Tablo 6. BODE indeksi Puanlamasi

DEGISKENLER BODE INDEKSININ PUANLAMASI

0 1 2 3
FEV(beklenen) >65 50-64 36-49 <35
6 Dakika Yiiriime Testi (metre ) >350 250-349  150-249 <149
Modifiye Medikal Aragtirma Dispne 0-1 2 3 4
Skoru
BMI (kg/m’)* | >21 <1

*BMI (Viiciit Kitle Indeksi)

BODE indeksi ile yapilan ¢aligmalar KOAH’l1 hastalarin izlemi, hastanede yatis ve

6liim risklerini degerlendirmede FEV’den daha {istiin oldugu yijnl'jndedir(3 v,

2.9. Akut Alevienme

KOAH siklikla alevlenmelerle seyreden bir hastaliktir. KOAH akut alevlenme
tanimi konusunda fikir birligi olmasa da yaygm kabul goren tamim su sekildedir:
hastaligin dogal seyri esnasinda ortaya gikan, kiginin dispnesinde, okstiriik ve/veya
balgaminda olagan giinden giine degisikligin otesinde akut baslangigh ve tedavide
degisiklik gerektirecek degigimlerin olmas: ile karakterize bir durum olarak
tan1mlanm1§t1r(39’40). Antonisen ve ark.*? alevlenme tamimu ise ti¢ semptomun varliini
temel almistir. Bunlar nefes darlii, oksiirik, balgam miktar ve/veya piiriilansinda
artigtir. Bu ti¢ semptomun varligs Tip-1, bu ii¢ semptomdan ikisinin varhg: Tip-2 ve li¢
semptomdan birisine ek olarak vizing ve dkstriikte artig, son 5 giin icinde gecirilmis iist

solunum yollar1 enfeksiyonu, ateg, solunum sayist ve nabizda (alevlenme olmayan
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déneme gore) % 20 artig olmasi Tip-3 alevlenme olarak tanimlanmistit™®?. KOAH’ta
yillik alevlenme siklign 0.8-4 arasinda de@i@mektedirm). Ataklarin ¢ogu hafif oldugu
icin hastalarin % 50’si hastaneye basvurmamaktadir. KOAH evresi ilerledikce
alevlenme siklifi ve siddetinde artma goriilir. KOAH alevlenmeleri hastanin saglik
durumunu kétiilestirmekte, hastaligin progresyonuna yol agmakta ve artan saglik bakim
harcamalarimin bityiik kismim olustumaktadu“”. KOAH alevlenmelerinde neden ister
enfeksiyon ve sigara, ister baska tetikleyici faktor olsun, akcigerde artan inflamasyona
paralel olarak sistemik inflamasyonda da artig olur. Brong epitelinden interlokin-8,
TNFo, interlokin-1B gibi mediatorlerin salinm ile bunu takiben hava yollarma
inflamatuar hiicre gocii, bu inflamatuar hiicrelerden salgilanan diger mediatdrler ve
epitelyum hiicreleri, lenfositler, nétrofiller, glandiiler hiicreler ve diger bag dokusu
hiicrelerinin katilmas: ile olusan karmagik inflamasyon tablosu ile alevlenmelerde
semptomlar ortaya g¢ikmaktadir. Alevlenmeden sonra hastanin semptom ve akciger
fonsiyonlarinin bazal degere geri dénmesi bir kag haftay bulabilir*?. Alevlenmeler
hastalarin yasam kalitesini ve prognozunu etkilemektedir®. Hiperkapnik atak ile
hastaneye basvuran hastalarin mortalitesi yaklasik % 10 ve uzun donem sonuglart
kotiidiir®. Mekanik destek gerektiren hastalarda bir yilik mortalite % 40’lara
ulasmaktadir, hastaneye yatigdan sonraki tiim Sliimleri igeren 3 yillik mortalite ise %
49’a g:1kmaktad1r(45 49 {leri yas, diisiik akciger fonksiyonu, diisiik saglk durumu, diabet
ve yogun bakim bagvurusu KOAH akut alevlenme ile bagvuran hastalarda mortalite i¢in
snemli risk faktsrilerdir®”’. KOAH akut alevlenmenin en sik nedeni trakeobronsial
apacin enfeksiyonu ve hava kirliligidir. Fakat ciddi alevlenmelerin 1/3’iinde neden
bulunamamistir. KOAH alevlenmesinde enfeksiyoz etkenler viral yada bakteriyel
olabilir®*?. Bakteriyel enfeksiyonlarin rolii tartismali olsa da yapilan bir ¢alismada
alevlenme sirasinda hastalarin en azindan % 50°sinde alt havayollarindaki bakteri
kolonizasyonun yiiksek oldugu gosterilmigstir® 9 Bununla beraber bu hastalarin énemli
bir oraninda stabil dénemde de alt havayollarinda bakteri kolonizasyonu vardir®.
Infeksiyon nedenli alevlenmelerin % 40-50’si bakteriyel, % 30’u viral, % 5-10 atipik
bakteri kokenlidir; %10-20’sinde birden fazla etken bulunmaktadir®”. Bakterilerden en

stk saptanan ajanlar S. pneumoniae, H. influenzae ve M. catarrhalis’tir®

. Agir
alevlenmelerden gram negatif enterik bakteriler ve pseudomonas enfeksiyonlar

sorumlu olabilir®®. Ozellikle viral solunum yolu enfeksiyonlarmmn sik oldugu kis
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aylarinda, daha agir siddetteki KOAH’l1 hastalar daha ciddi alevlenme yagsamakta ve
hastaneye yatma olasilifit daha fazla olmaktadir®®. KOAH alevlenmelerinde etken
viriisler ¢ogunlukla rhinoviriis, infleunza, parainfluenza ve koronaviristiir*>*%%.
Virtisle iliskili alevlenmelenin semptomlar1 bakterilere kiyasla daha uzun

stirmektedir*”

. KOAH alevlenmesi nedeniyle hastaneye bagvurularin atmosferdeki
stilfiir dioksit, ozon, nitrojen dioksit ve parcacik diizeyi yiikseldigi zamanlarda artis
gosterdigi saptanmistu®®. KOAH alevlenmelerinin % 5’inden hava kirliligi
sorumludur®”. KOAH hastalarimin aerodinamik ¢apr 10um olan pargaciklara maruz
kalmasiyla hastane bagvurularmin arttigim  gosteren kamtlar vardi®®. KOAH
alevlenmesinde diisiik 1smn rolii olabilir, yatak odasi ve dig ortam 1sismin diismesi
KOAH hastalarinda akciger fonksiyonlarindaki azalma ve alevlenme sikligr ile
iliskilendirilmistir®. Yine nedeni bilinmeyen KOAH alevlenmelerinde % 25 oraninda
pulmoner emboli saptanmlstlr(éo). Tablo 7°de KOAH akut alevlenme nedenleri

goriilmektedir®?.

Tablo 7. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahgi Akut Alevlenme Nedenleri

. Trakeobronsial sistem enfeksiyonu

. Pnémoni

. Kalp yetmezligi (sol kalp yetmezligi, aritmi, kor pulmonale)
. Spontan pnémotoraks

. Uygun olmayan oksijen tedavisi

. llaglar (sedatif, diiiretik)

. Metabolik hastaliklar (DM*, elektrolit bozuklugu )

. Beslenme bozuklugu

NoTE - s T = S e e A A R

. Diger hastaliklar (GIS** kanamasi, cerrahi gegirmek)
10. Son dénem solunum sistemi hastalig

11. Hava kirliligi

12. Gastro6zefagial reflii ve/veya aspirasyon

13. Pulmoner Emboli

* Diabetes mellitus, ** Gastrointestinal Sistem

KOAH akut alevlenme semptomlar: Tablo 8°de zetlenmistir®.
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Tablo 8. Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi Akut Alevienme Semptomlar:

1. Nefes darhig:

2. Gogiiste sikigiklik hissi

3. Oksiirtik ve balgamda artig

4. Balgam renginde degisiklik ve /veya yapiskan balgam
5. Ates

Alevlenmelere tagikardi, takipne, istahsizlik, uykusuzluk, uyuklama hali,
halsizlik, depresyon ve konfiizyon gibi nonspesifik sikayetler eslik edebilir. Atagm
ciddiyetini degerlendirmek igin hastanin ykiisii, eslik eden hastaliklar, semptomlar,
fizik muayene bulgular, arter kan gazi ve laboratuar testleri kullanilir. Hastaneye yatis
degerlendirmek igin arter kan gaz: bakilmalidir. Onceki kan gaz ile karsilagtinldiginda
saptanan degisiklik kan gazi degerlerinden daha kiymetlidir. Tablo 9°da KOAH akut

alevlenme degerlendirilmesinde dikkat edilecek 6zellikler yer almaktadir®.

Tablo 9. Kronik Obstriiktif Akciger Hastah@ Akut Alevlenme
Degerlendirilmesinde Dikkat Edilecek Ozellikler

Hastahk dykiisii Bulgularin Siddeti

1. FEV, degeri 1. Yardimci solunum kas1 kullanimi

2. Yeni semptomlarin ve kétiilesmenin 2. Paradoksal g6giis duvar: hareketleri
stiresi 3. Kétiilesen yada yeni baslayan siyanoz
3. Onceki ataklarin ve hastaneye yatis 4. Periferik 6dem gelismesi

say1st 5. Hemodinamik dengesizlik

4. Eslik eden hastaliklar 6. Sag kalp yetmezligi bulgularinin olmasi
5. Simdiki tedavi rejimi 7. Uykuya meyil olmasi

Bu bulgulara bakilarak alevlenme degerlendirilip derecelendirilebilir. Tablo 10°da

ATS/ERS rehberine gore alevlenme derecesi gérﬁlmektedir(lo).
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Tablo 10. Amerikan Toraks Dernegi/ Avrupa Toraks Dernegi Rehberine Gore

Alevienme Derecesi

Diizey I: Ayaktan tedavi edilebilen
Diizey II: Hastaneye yatmay1 gerektiren

Diizey III: Akut solunum yetmezIligi, yogun bakimda yatmay1 gerektiren

Arter kan gazi degerlendirmesinde hastanin oda havasinda PaO,< 60 mmHg
ve/veya O, saturasyonunun < % 90 ile/yada PaCO,> 50 mmHg olmasa bile solunum
yetmezligini gosterir. Ek olarak solunum yetmezlikli bir hastada orta-agir asidoz (pH<
7.36) ve hiperkapni (PaCO,< 45-60 mmHg) olmasi mekanik ventilasyon ihtiyaci

gostergesidir' Y,

Akciger grafisi akut alevlenmede alevlenmeyi taklit edecek
pnomotoraks gibi alternatif tamilari gérmek i¢in kullumilabilir. EKG sag ventrikiil
hipertrofisi, aritmi ve iskemik episodlarin tanisinda nemlidir. Pulmoner emboliyi EKG
ve akciger grafisi ile ayirt etmek gii¢ oldugundan diisiik kan basinci ve yiiksek seviyede
oksijen uygulanmasina ragmen PaO;’nin 60 mmHg’nin {izerine ¢ikarilamadig:
durumlarda siiphelenilmelidir. Laboratuar testlerinden tam kan sayimi, kanama ve
polisitemide 6nemlidir. Alevlenme sirasinda piiriilan balgam varlig1 ampirik antibiyotik

baslamak i¢in yeterli gostergedir.

KOAH akut alevlenme hastalarinin % 10-30°u tedaviye yamit vermez***®, Bu

hastalar yeniden degerlendirilip pndmoni, kalp yetmezligi, pndmotoraks, pulmoner
emboli ve kardiyak aritmi a¢isindan arastirilmalidir. Hastalarin tedaviye uyumsuzlugu
da semptomlar kétiilestirip akut atak gibi diisiiniilmesine yol agabilir. Tablo 11°de

KOAH akut alevlenmede hastaneye yatirilma kriterleri goriilmektedir®®.
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Tablo 11. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahg: Akut Alevlenme’de Hastaneye
Yatiriima Kriterleri

. Semptomlarin yogunlugunda 6nemli artig, istirahat dispnesinde ani artis
. Agir KOAH

. Yeni gelisen 6dem, siyanoz

. Baglangi¢ medikal tedavisine yanitsizlik

. Onemli eslik eden hastaliklar

. Sik alevlenme

. Yeni geligen aritmi

. Tam stiphesi

el s e WV, T

. leri yas
10. Evde yetersiz bakim

Tablo 12°de KOAH akut alevlenmede yogun bakima yatirilma kriterleri zetlenmistir®.

Tablo 12. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahf Akut Alevlenme’de Yogun Bakima
Yatirilma Kriterleri

1. Baslangi¢ acil tedavisine yanit vermeyen siddetli dispne

2. Mental durumda degisiklik (konfiizyon, letarji, koma)

3. Oksijen ve noninvaziv ventilasyon destegine ragmen devam eden yada kétiilesen
hipoksemi (Pa0,<40mmHg), ve/veya ciddi/kétiilesen hiperkapni (PaCO»>60 mmHg),
ve/veya ciddi/kétiilesen asidoz (pH<7.25)

4. Invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci

5. Hemodinamik durumun stabil olmamasi ve destek tedavisi ihtiyaci

2.10. KOAH Akut Alevlenme Tedavisi

KOAH akut alevlenme tedavisinin kdse tasi oksijen desteginin saglanmasidir.
Oksijen diizeyi hipoksemiyi diizeltecek seviyeye ayarlanmalidir. Komplike olmayan

alevlenmelerde yeterli oksijen seviyesini (PaO,> 60mmHg, yada SatO,> % 90)
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belirlemek kolaydir fakat semptomlarda kii¢iik degisiklikler sonucu karbondioksit
birikimi sinsice gelisebilir.

Kisa etkili inhale beta, agonistler(f,) genellikle tercih edilen tedavidir!%6>%9),

Eger bu ilaglara hemen yamit olmaz ise antikolinerjik eklenmesi Onerilebilir fakat
kombinasyonun etkinligi ile ilgili kanitlar tartigmalidir. Baz1 ¢alismalarda B, agonist ve

antikolinerjik  bronkodilatatorlerin alevlenmeyi onledigi gésterilmistir(67’68)

. Yaygin
kullanimi olmasma ragmen metilksantinlerin ataklarda kullamm tartigmalidir.
Giiniimiizde metilksantinler intravendz olarak kisa etkili bronkodilatatér tedavinin

yetersiz oldugu durumlarda kullanilabilir®-"®,

Oral yada intravendz steroid tedavisi diger tedavilere ek olarak onerilir”"?,

Dogru steroid dozunu s6ylemek miimkiin olmasa da ytiksek dozun dnemli yan etkileri
vardir. 30-40 mg/gin  oral prednisolon 7-10 giin siireyle kullamlmasi etkili ve

giivenilirdir. Uzamis tedavi daha etkili olmadig: gibi yan etkileri artirir.

Antibiyotik tedavisi ile ilgili yapilan randomize placebo-kontrollu galigmalar
antibiyotik tedavisinin akciger fonksiyonlar1 iizerinde disiik diizeyde etki ettifini
gﬁstermi@tirm). Dispne, piiriilan balgam ve balgam miktarinda artis sikayeti ile bagvuran
hastalarda ise antibiyotik tedavisinin énemli yararl etkileri oldugu gosterilmistir. Bu
semptomlarin ikisi bulunan hastalarda da antibiyotik tedavisi bir miktar yarar
saglayabilirt®®. Bir ¢alismada mekanik ventilasyon gerektiren (noninvaziv, invaziv)
KOAH akut alevlenmeli hastalarda antibiyotik tedavisi verilmemesinin mortalite ve
nozokomial pnémoni insidansinda artis ile iligkili bulunmustur’?. Alt havayollarinda
baskin olup etken olan mikroorganizmalar H. Influenzae, S. Pneumoniae, M.
Catarrhalis “tif™". Atipik patojen olarak adlandilan M. Preumoniae ve C.
Pneumoniae alevlenmesi olan hastalarda saptandi fakat bu organizmalarn prevalansi
hakkindaki bilgiler yeterli degildirt” ‘D Mekanik ventilasyon gerektiren alevlenmelerde
daha sik etken olarak enterik gram negatif basiller ve Pseudomonas Aeroginosa izole
edilmistir. Mikroorganizma tipi ile alevlenmenin siddeti arasinda baglanti oldugunu
gosteren galismalar vardir. Hafif alevlenmelerde S. Pneumoniae baskin etken olabilir.
FEV,’de azalma, sik atak 6ykiisii olmas1 ve/veya eslik eden hastalik olmasi1 durumunda
sik etkenler M. Catarrhalis ve H. Influenzae olabilir ve Pseudomonas Aeroginosa ciddi

hava yolu obstriiksiyonu olanlarda gﬁrﬁlebilir(lo’48). Pseudomonas enfeksiyonu i¢in risk
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faktorleri daha 6nce hastaneye yatma, sik antibiyotik kullanma &ykiisii, ciddi alevlenme
oykiisii, onceden P. Aeroginosa izolasyonu ve stabil dénemde bu bakterinin

(7.7 Hiperkapnik solunum yetmezligi hastalarimin

kolonizasyonunun olmasidir
yaklasik yarist medikal tedaviye iyi yamt verirken, diger yarist mekanik solunum
destegine ihtiyag duyar(79). KOAH alevlenmesine bagh hiperkapnik solunum yetmezligi
ile bagvuran hastalarin % 20-30’u mekanik ventilasyon destegine ragmen hayatim
kaybetmektedir(g()). Siddetli KOAH’hlarda solunum kaslarmmin fonksiyonlar: bozulmus,
diyafragma kasi diizlesmis, yar1 ¢ap1 ve basmci artmus, kasildiginda yeterli giic
olusturamaz hale gelmistir. Kostalann diizlesmesi ve paradoks hareketleri ile gogiis
kafesi genisleyemez ve gbgiis duvar ekspansiyonu zorlagir. Ventilasyonu devam
ettirmek icin yardimei solunum kaslar1 kullamlmaya baglanir, bu da oksijen ve enerji
tiiketimini artirir. Dinamik hiperinflamasyonun gelismesi, solunum kaslarimin daha fazla
calismast ve ek is yiikii demektir. KOAH hastalarinda artan solunum ylikiine ve
yorulmus solunum kaslarimn diizgiin ¢aligmamasina bagh olarak ortaya ¢ikan ‘hizh-
yiizeysel solunum’ kompanse edilmek istense de bu ¢abalar daha fazla
hiperinflansyonla sonuglanir. Solunum yiikiiniin artmasi sonucu solunum hiz1 artar,
ekspiryum zaman kisalir ve hiperinﬂamasyonda artis gelisir. Kisir dongiiniin ilerlemesi
ile kas yorgunlugu ve solunum yetmezligi gelisir. Kisir déngiiyti kirica bir islem
yapilamayinca da durum &liimle sonuglamr. KOAH alevlenmesinde standart tedavi (ST)
olarak tammlanan ve bu asama da yapilan islemler, hava yolu direncini yenmek i¢in
bronkodilatatér, antiinflamatuar ajanlar, dikkatli oksijen destegi, antibiyotik ve immobil
hastalarda diisiik molekiil agirlikli heparin uygulamamdlr(gl). Bu uygulamalar basarili
olmadiginda ge¢miste yapilacak tek sey endotrakeal entiibasyon ile hastanin solutulmasi
idi. Mekanik ventilasyon genellikle etkili iken entiibe edilen KOAH llarda taburcu
olma oram % 70-80 civarindadir®. Giintimiizde KOAH alevlenmesinde noninvaziv
mekanik ventilasyon (NIMV), yararlarni ve invaziv mekanik ventilasyona ait
komplikasyonlar1 6nlemesi nedeniyle, alevlenmede standart yaklagim olarak yerini
almuistir. Hiperinflamasyonu yenmek ig¢in ekspiryum sonu pozitif basing (“PEEP”)
uygulanmasina ek olarak, inspirasyonunda basingla desteklenmesi (“BIPAP”, PEEP +
PSV: “Pressure support ventilation”) ile solunum kaslarmin yiikii almr, buna bagh
olarak da PaO,’de artma, PaCO,’de azalma, asidozun diizelmesi ile alevlenme sirasinda

solunum yetmezligine katkida bulunan kisir dongii kirthir. KOAH alevlenmesinde ve
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solunum yetmezliginde NIMV’nin sagladig yarar, solunum kaslarimn dinlenmesi ve
hiperinflamasyonu ortadan kaldirarak hava hapsinin azaltilmasidur. Solunum isini
azaltarak oksijenlenmeyi iyilestiren diger yararli etkileri ise, fonksiyonel rezidiiel
kapasitenin artmasi, sonmis alveollerin agilarak santin azaltilmasi, sol ventrikiil
fonksiyonlarinin ve kardiyojenik pulmoner demde V/Q dengesizli§inin diizeltilmesi,
akcigerlerin iyilesmesine olanak saglamak ve komplikasyonlardan k(:u;lnm(clk‘ur(83 ),
Mekanik ventilasyon ozel cihazlar yardimiyla alveolar ventilasyonun artirtlmasidir.
Ventilasyon destegi invaziv (endotrakeal tiip ile yada trakeostomi ile mekanik

ventilasyon) yada noninvaziv (negatif yada pozitif basingh ) seklinde uygulanabilir.

Tablo13’de NIMV uygulama ydntemleri goriilmektedir.

Tablo 13. Noninvaziv Ventilasyon Yontemleri

Noninvaziv negatif basingh ventilasyon (“NNPV”)

e Aralikl1 negatif basingh ventilasyon (“INPV”)
e Negatif/pozitif basingli ventilasyon
e Devaml eksternal negatif basing (“CNEP”)

Noninvaziv pozitif basingh ventilasyon (“NPPV™)

e Yogun bakim ventilatorleri
o Iki seviyeli pozitif havayolu basinct (“BIPAP: Bilevel Positive

Airway Pressure”)

NIMV ventilasyon iki farkli mekanizma ile gerceklestirilir.
Negatif Basin¢h Ventilasyon (NPV)

Fizyolojik solunuma benzer sekilde, toraksin digtan uygulanan subatmosferik
bir basingla genisletilmesi ile intraalveoler negatif basing olusturularak ventilasyon
saglanmasidir. NPV’de boyundan agag: tim viicuda veya sadece gdgsii kaplayan bir

cihaz kullanilmaktadir. Giintimiizde yaygin kullanilmamaktadir®®.
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Noninvaziv Pozitif Basin¢gh Ventilasyon (NPPV)

Havayolu basincimi atmosferik basincin iizerine ¢ikararak inspiratuar gaz
akiminin  saglanmasidir. NPPV  onceleri sadece endotrakeal entiibasyon ile
uygulanmakta iken daha sonralari burun ve yiiz maskesi yardimiyla yaygin bir sekilde

kullamlmaya baslanmistir®>.

KOAH’ta solunum yetmezligi mekanik bozukluga bagh (hiperinflasyon veya
havayollar1 darhginda artis), santral depresyona bagli (asir1 hiperkapni) ve solunum kas
yorgunluguna bagli olarak gelisir KOAH’ta NIMV akut alevlenmelerde, invaziv
mekanik ventilasyondan ayirmada ve stabil kronik solunum yetmezlikli hastalarda
kullanilir. Noninvaziv ventilasyonun akut solunum yetmezliginde kullamm ile ilgili
yapilan randomize ¢alismalarda %  80-85’lere ulasan basarih  sonuglar
bulunmugtur®-#¥7. Bu calismalar NIMV’nin respiratuar asidozu diizelttigini (pH’y1
artirip, PaCO,’yi azalttigini), solunum sayisim ve nefes darliginin siddetini azaltigint ve
hastanede yatis siiresini kisaltigim kamtlamigtir. Daha da 6nemlisi mortalite ve
entiibasyon oranlar azaltmistir®#*®.  Tablo 14’te NIMV’nin kullamm alanlari

5zetlenmistir®.

20



Tablo 14. Noninvaziv Mekanik Ventilasyonun Kullanim Alanlar

1. Multiple randomize kontrollu ¢aligma ve meta-analizde kamtlamig
KOAH akut alevlenme
Kardiyojenik pulmoner 6dem
Immiinkompromise kiside akut solunum yetmezIligi
Yiiksek riskli kisilerde ventilatérden ayirma basarisizigim engellemek igin
2. Bir yada daha fazla kohort, vaka-kontrol yada klinik ¢alismalarda gosterilmis
| Postoperatif solunum yetmezligi
Endotrakeal entiibasyondan énce oksijenasyonu saglamak i¢in
Endoskopi sirasinda destek amagh
3. Vaka calismalan yada diger geligkili bulgular1 olan diger ¢caligmalar
Yetiskin solunum yetmezligi sendromu yada akut akcier hasar
Ventilatérden ayirma basarisizlig:
Akut ciddi astim
Pnémoni

Entiibasyonu kabul etmeyen ve akut solunum yetmezligi olan kisilerde

Tablo 15°de KOAH’ta NIMV’nin endikasyonlar1 g(‘jn‘ilmektedir(g).

Tablo 15. Kronik Obstriiktif Akciger Hastah@i’nda Noninvaziv Mekanik
Ventilasyonun Endikasyonlar:

1. Paradoksal abdominal kas kullanmmu ve yardimer solunum kas kullanimina neden
olan orta-agir dispne
2. Orta-agir respiratuar asidoz (pH< 7.35) ve/yada hiperkapni PaCO2> 45mmHg)®”

3. Dakika solunum sayisimin 25’in tizerinde olmasi

Tablo 16’da NIMV’nin rélatif kontrendikasyonu ozetlenmistir®.
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Tablo 16. Noninvaziv Mekanik Ventilasyonun Rélatif Kontrendikasyonlar:

. Solunum arresti
. Kardiyovaskiiler stabilitenin bozulmas: (hipotansiyon, aritmi, miyokard infarktiisii)
. Mental durumda degisiklik (koopere olmamast)

. Aspirasyon riskinin yiiksek olmasi

1
2
3
4
5. Yapiskan, viskoz sekresyonlarinin olmasi
6. Yakin zamanda gastro6zefagial cerrahi ve yliz cerrahisi ge¢irmis olmak
7. Kraniofasiyal travma

8. Yaniklar

9

. Asir1 obez olmasi

Noninvaziv mekanik ventilasyon mekanik ventilasyon ile karsilastirildiginda
enfeksiyon ile ilgili komplikasyonlar1 ve hastanede yatis stiresini kisaltip maliyeti
azaltmaktadir®®". Noninvaziv ventilasyon akut solunum yetmezliginde entiibasyon
gereksinimini % 25 oraninda azaltsa da her zaman enttibasyondan korunmayi
saglayabilen bir yontem degildir ve uygun hastalarda bile % 50 civarinda entlibasyon
gereksinimi dogmaktadir. KOAH’li hastalarda % 20 oranminda basarisizhik s6z
konusudur. Ilk 24-48 saatte olusan basarisizliktan genellikle teknik nedenler
sorumluyken, 2. giinden sonraki basarisizlikta medikal nedenler daha 6n planda
sorumludur®. NIMV uygulamasindaki basariy: etkileyen en énemli asama uygun hasta
se¢imidir. Tablo 17°de akut solunum yetmezliginde NIMV basarisin1 etkileyen faktorler

goriilmektedir®®.
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Tablo 17. Akut Solunum Yetmezlifinde Nominvaziv Mekanik Ventilasyonun

Basarisini Belirleyen Faktorler

Ventilator-hasta uyumu
Dislerin iyi durumda olmasi
Daha az hava kagagt
Daha az sekresyon
Iyi tolerans
Solunum sayist <30/dk
Daha diisitk APACHE II* skoru (<29)
pH>7.30
Glasgow koma skoru 15
Pndmoni veya Erigkin Solunum Yetmezligi Sendromu yoklugu
En yardimei 6ngorii NIMV’den 1-2. saat sonra alinan yanittir.
1. Solunum sayisinda azalma
2. pH’daiyilesme
3. Oksijenasyonda iyilesme
4. PaCO,’de azalma

*Acute Physiology and Chronic Health Evaluation IT

Tablo 18°de noninvaziv ventilasyon sirasinda olugan yan etki ve komplikasyonlari
goriilmektedir.

Tablo 18. Noninvaziv Mekanik Ventilasyonun Uygulamasi Sirasinda Geligen Yan
Etki ve Komplikasyonlar

Maskeye bagh komplikasyonlar
Uyumsuzluk % 30-50

Burun iizerinde nekroz %5-10
Klostrofobi %5-10

Akneiform dékiintli %5-10

Hava Basinci veya Akima Bagh
Nazal Konjesyon%20-50
Siniis/kulak agris1 %10-30
Nazal/oral kuruluk%10-20

Goz irritasyonu %10-20

Gastrik distansiyon®5-10

Hava kagag1 %80-100

Aspirasyon pomonisi < %5

Hipotansiyon < %35, pnomotoraks< %3
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Tablo 19°da invaziv mekanik ventilasyon (IMV) endikasyonlar gérﬁlmektedir(g).

Tablo 19. invaziv Mekanik Ventilasyon Endikasyonlar

. NIMYV ile tedavi basarisiziig1 yada NIMV uygulanamadigi durumlar
. Yardime: solunum kaslarn kullanilmas1 ve paradoksal abdominal solunum yapilmasi

. Solunum say1sinin dakikada 35°in tizerine ¢ikmasi

1
2
3
4. Hayati tehdit eden hipoksemi
5. Ciddi asidoz (pH< 7.25 ve/veya PaCO,> 60 mmHg)

6. Solunum arresti

7. Somnolans, bozulmusg mental durum

8. Kardiyovaskiiler komplikasyon (hipotansiyon,sok)

9. Oteki komplikasyonlar (metabolik anormallikler, sepsis, pnomoni, pulmoner emboli,

barotravma, masif plevral efiizyon)

Akut solunum yetmezligi gelisen vakalarda 2 yillik mortalite yaklagik %
50°dir™. Akut solunum yetmezligi segilmis olgularinda NIMV tolere edilebildigi
takdirde gaz degisimini diizeltir, endotrakeal entlibasyonu ve mekanik ventilasyon
ihtiyacini, komplikasyon riskini, yogun bakimda kalis stiresini ve mortaliteyi azaltir®,
Akut solunum yetmezliginin en sik sebebi KOAH akut ataklardir®. KOAH akut atak
icin gerekli medikal tedavi verilmesine ragmen % 25 hastada mekanik ventilasyon
gereksinimi goriilir. Bu hastalarda hem pozitif basmg¢li hem de negatif basingh
ventilasyon uygulanmasi gaz degisimini diizeltmektedir®. Ileri KOAH’ta akut
solunum yetmezliginde gelisen respiratuar asidoz mecvut solunum kas bozuklugunu
daha da kﬁtﬁlegtirmektedir(94). Hastalarda olusan bu kisir dongii onlarin efor kapasitesini
kisitlamakta, yasam kalitesini bozmakta ve mortaliteyi artirmaktadir. Dekompansasyon
simirindaki  anahtar faktér tidal volumde azalma ve solunum frekansinda artig
indiikleyen inspirasyon zamami kisalmasidir. Bu durumda tedavi solunum kaslar1
{izerindeki yiikiin asir1 azaltilmasi olmalidir®”. NIMV’nin avantajlar1 hastamin yeme,
icme, konusmasma izin vermesi ve sedasyon gerektirmemesidir. Ayrica noninvaziv
uygulanimu stiresince nozokomial pnémoni insidansi daha azdir®”. NIMV yogun
bakim diginda da uygulanmakta ve yogun bakim yatagina bagimlhilig: azaltmaktadi®®.

NPPV st havayollarindan alveole yansiyarak transpulmoner basinct ve alveoler
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ventilasyonu artirr®. NPPV’da tetikleme mekanizmas: gok énemlidir. Eger hastalar
cihaz ile koordineli nefes alabilirse kesinlikle fayda gormektedir. Solunum eforlar
azalmakta ve gaz degisimi diizelmektedir. Bir ¢ok ¢alismada NPPV’nin diyafragmatik
isi azaltmas1 sonucunda inspiratuar aktivitenin diizeldigi saptanm1$t1r(98). NPPV ile
mikroatelektazilerin  ortadan kaldinlmasi ile solunum sistemi kompliyans:
diizelmektedir®. Kronik hiperkapnik hastalarda solunum merkezi adaptasyon
kapasitesinin simirlanmasma bagli olarak kronik hipoventilasyon gelismektedir. Bu
durumda solunum merkezi artan solunum isini karsilayamayacak diizeyde olur ki bu da
solunum kas yorgunlugunu artirir. Buna santral yorgunluk denir ve NPPV solunum
merkezinin karbondioksite duyarliligimi yeniden diizenleyerek solunumu diizeltir®.
NPPV muhtemelen soluk alip verme sirasinda kiigiik havayollarin agik kalmasim
saglayarak ventilasyon dagilimim diizenlemektedir®®. NPPV’nin 5 cmH,0O gibi diisiik
diizeylerde intrensek-PEEP‘i (“intrensec positive end expiratory pressure™) azaltarak,

atak swrasindaki ventilatuar yiikii azalttifa gésterilmigtir(loo).

Arter kan gaz
degisiklikleri ve ozellikle de pH, NIMV’nin basarismi tahmin etmede dnemli bir
kriterdir'®?. Bazi ¢alismalarda NIMV ile basarisizhk olusan hastalarda bazal pH
degerlerinin daha diisiik oldugu bildirilmis®"'*®, baz1 galismalarda da bir iligki
saptanmaml;§t1r(m3 100 KOAH’a bagl akut solunum yetmezligi gelisen hastalarda
NIMYV ile 1. saatten itibaren diizelmenin basladig1 ve takip eden saatlerde de devam
ettigi gtisterilmistir(105 ). Bazal pH ve PaCO, seviyesi tedavi basarisim etkilemekte ve
tedavinin devami hakkinda fikir vermektedir!®®. Bazal pH ile beraber ve tek bagma
PaCO,’de ilk 30 dk, 1.saat veya daha sonraki saatlerde diizelme goriilmesi tedavinin
bagarili olacagmi gosterir. NIMV dogru uygulandign halde ve uygun medikal tedaviye
ragmen, yanm ile ilk bir saat igerisinde kan gazlarinda objektif bir iyilesmenin
olmadifi hastalar gecikmeden entiibe edilip IMV’ye gegilmelidir(los). NIMV
uygulamasindan sonra 1. saatten itibaren solunum sayisinda belirgin azalma
olmaktadir®”, KOAH, KKY ve kronik restriktif solunum yetmezliginden olusan hasta
populasyonuna NIMV uygulanmas: ile yapilan ¢alismada NIMV’nin en ¢ok KOAH
hastalarinda basar1 sagladigi gosterilmistir. Ancak NIMV nin tiim KOAH’a bagh akut
solunum yetmezliginde basarili olmadig ve bagar1 oram1 % 7-50 olarak bildirilmigtir(lm).
KOAH alevlenmesi ile ilgili calismalar1 inceleyen bir meta-analizde, hafif

alevlenmelerde NIMV’nin olumlu etkisinin daha az oldugu, entiibasyon gereksiniminde
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% 28, mortalitede % 10 ve hastanede kalis siiresinde 4-6 giinlik bir azalma ile
alevlenmede standart tedaviye NIMV’nin eklenmesinin yararini ortaya koymu§tur(108).
NIMV’de basari hastanin cihazi ve maskeyi tolere etmesiyle orantilidir. Hastalarin
maske intoleranst % 20-25 olarak bildirilmis®®. Teorik olarak fasiyal maskede daha az
hava kacagl olmakta, nazal maskede ise hastamn konusma, yutma fonksiyonlar
saglanmaktadir. Inspiratuar pozitif havayolu basinci IPAP ve ekspiratuar pozitif
havayolu basinct EPAP basing titrasyonu da bagariy1 etkileyen faktérlerden biridir.
Fakat IPAP ve EPAP icin kesin bir sinir bildirilmemigtir. NIMV’nin basing modu
uygulandigida 6nlem olarak diisiik derecede basing ile baglanarak dereceli olarak
artirtlip ilk 1 saat iginde yaklagik 6-10 cmH,O¢ya ulagilmas1 ve 24 saate kadar 10-15
cmH,0’ya ulasilmasi ve maksimum 20 cmH,0 olmas: gerektigi bildirilmistir!*. Akut
atagin sebebi de NIMV’nin basarisimi etkileyebilir. Ozellikle pnémoni tedavi

(102)

basanisizligina yol agmaktadir ™. NIMV uygulamasindan 48 saat sonra olusan

basarisizlik geg¢ basarisizhik olarak tamimlanir ve goriilme orani % 0-20 arasindadir'?,
Geg basarisizlik kétii prognoz géstergesidirmo). NIMV’ye bagh cilt iilserleri % 2-23

oraninda goriilebilir.
2.11. Solunum Yetmezligi

Solunum yetmezligi akcigerin gaz degisim fonksiyonlarim yapamamasi
durumudur. Solunum yetmezligi bir hastaliktan ziyade bir sendromdur. Solunum
yetmezligi akut yada kronik olabilir. Kronik ve akut solunum yetmezliginin klinigi
biribirinden tamamen farklidir. Akut solunum yetmezligi hayati tehdit eden kan gazi
degisikligi ve asit-baz bozuklugu ile ortaya ¢ikarken kronik solunum yetmezligi daha
sessiz ve klinik olarak daha zor anlasilir. Solunum yetmezlifi yetersiz kan
oksijenlenmesi ve yetersiz karbondioksit atilimi ile karakterizedir. Yeterlilik terimi ise
dokunun ihtiyaci olan oksijen alimi ve karbondioksit atimasi olarak tanimlanir.
Oksijen-karbondioksit degisiminin saglanmas: i¢in; havanin ventilasyonu, pulmoner
kapillerlerde kanin perflizyonu ve gazlarn diftizyonu gereklidir. Ventilasyon, perfiizyon
ve difiizyon veya bunlarin koordinasyonunda olusan bir aksaklik sonucunda, kanin
oksijenlenmesinde ve/veya karbondioksit atilmasinda yetersizlikle karakterize bir
durum olan solunum yetmezligi meydana gelir. Solunum yetmezli§i bu durumda

hipoksik ve hiperkapnik olarak simflandirilir. Hipoksik solunum yetmezlifi inspire
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edilen fraksiyone oksijenin 0.60 yada daha yiiksek oldugu durumlarda PaO;’nin 55
mmHg’nin altinda olmasi, hiperkapnik solunum yetmezlifi ise PaCO;’nin 45
mmHg’den daha yiksek olmasi durumudur. Fakat bir ¢ok vakada hiperkapnik ve
hipoksik solunum yetmezligi bir aradadir. Baslangigta hipoksemik solunum yetmezligi
yapan bozukluk daha sonra pompa yetmezligi ile komplike olup hiperkapnik durum
eklenebilir. Karbondioksit degerinde ani artigin fizyolojik etkileri kan bikarbonat
degerine baghdir. Solunum yetmezliginin akut yada kronik ayrimu kan gazi degerlerine
bakilarak yapilamiyabilir. Kronik hipoksemi varligiin géstergesi olan polistemi yada
kor pulmonale varligi uzun donem hastahk varhigmin gdstergesi olabilir. Mental
durumunda hizli degisiklik olmasi ise akut hastalif diisiindiiriir. Solunum yetmezIigi
santral sinir sistemi, periferik sinir sistemi, solunum kaslari, gogiis duvari, havayollan
ve alveollerden herhangi birinde bir anormallik olmasiyla ortaya ¢ikabilir. Ik dort
komponent pompa gorevi goriir ve bunlardaki bozukluk sonucu hipoksik ve hiperkapnik
solunum yetmezligi birlikte olabilir; alveollerdeki bozukluklar ise hipoksemi ile
sonuclamir. Tablo 20°de solunum yetmezliginin  patofizyolojik simflamasi

goriilmektedir.
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Tablo 20. Hiperkapnik ve Hipoksik Solunum Yetmezliginin Patofizyolojik

Mekanizmalara Gore Siniflamasi

Hiperkapnik Solunum yetmezligi

Hipoksik Selunum Yetmezligi

1. Santral Solunum Merkezi
e  Narkotik Ilaglar
e  Primer alveolar hipoventilasyon
e  Kafatravmasi
e  Hipotiroidizm
2. Noral Ileti Bozuklugu

e  Obstriiktif Uyku Apne
Sendromu

3. Solunum Kaslar1 Hastaliklari
e  Gullian-Barre Sendromu
e  Myastenia Graves
e  Amyotrofik Lateral Skleroz
e  Solunum kas paralizisi
e  Botilismus
e Ilac intoksikasyonu
4. Toraks Deformiteleri
e Kifoskolyoz
5.0bstriiktif Akciger Hastaliklari
e KOAH
e Brongial Astim

e Bronsiektazi

1. Inspire Edilen Oksijenin Az Olmasi
e  Yiiksek Irtifa

2. Ventilasyon/Perfiizyon Oraninin
Azalmast

e KOAH-Bronsial Astim

e  Pulmoner Emboli

e  Fokal Pnémoni

e  Akciger 6demi

e  Yabanci cisim aspirasyonu
3. Sant Gelisimi

e  Eriskin Solunum Yetmezligi
Sendromu

e  Atelektazi
e  Yaygin Pnomoni
4. Difiizyon Bozuklugu

e Intersitisyel Akciger Hastaliklar1

2. 11. 1. Hipoksemik Solunum Yetmezligi
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Dért patofizyolojik mekanizma hipoksemik solunum yetmezligine neden olur; alveolar
hipoventilasyon, ventilasyon-perflizyon uyumsuzlugu, sant, diflizyon kisithlig1.
Alveolar hipoventilasyon solunum sistemini etkileyen néromiiskiiler hastaliklarda
olugur. Altta yatan akciger hastalifi olmayan hipoksemik solunum yetmezliginde
alveoler-arteryel oksijen gradienti normaldir. Ortaya ¢ikan solunum yetmezlifi ve
hipokseminin sadece hipoventilasyona bagli olup olmadigini gosteren en iyi parametre

alveolo-arteriyel oksijen gradientidir.

PAo; —Pa0; =[ Pioz -Paco/R ] — Pao,
PAg; = alveolar P,

PaQ,= arteryel Po;

P02 = inspire edilen Py

Paco; = arteryel Pcon

R = solunum degisim orani

Alveolar-arteryel oksijen gradientinin normali 20 mmHg’nin altinda olmasidir. Hastanin
oksijen tedavisine yamt vermesi ve gradientin normal olmast solunum yetmezliginin

alveoler hipoventilasyona bagh oldugunu géstermektedir(m).

2.11.2. Hiperkapnik Solunum Yetmezligi

Parsiyel karbondioksit basmnci alveolar ventilasyon seviyesi ile tanimlanir.
KOAH gibi hava yolu hastaliklarinda hiperkapni mekanizmas: degisken ve ¢ok
faktorliidiir. KOAH’ta hava akim kisitlamasinin nedeni havayollarindaki inflamasyona
baglh 6dem, mukus sekresyonunda artig, inflamasyon zemininde daha da artan
bronkokonstritkksiyondur. Bu nedenlerden dolay1 iyice daralan havayollarindan
ekspiryum sonunda havanin yeterince digar1 atilamasma dinamik hiperinflasyon
denilmektedir. Dinamik hiperinflasyon olan hastalarda ekspiryumda yeterince
ventilasyon yapilamaz. Bir sonraki inspiryum daha erken tetikleneceginden yine alinan
hava tam olarak atilamaz ve solunum olayr bu sekilde kisir dongiliye girerek
ventilasyonun bozulmasma yol agar. Sonugta karbondioksit retansiyonu gelisir, bu
durum hipoksemiyi daha da derinlestirir ve solunum yetmezligi gelisir. Dinamik

hiperinflasyon nefes darlig1 ve egsersiz intoleransinin artmasmna neden olur. Buna ek
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olarak artan hiperinflasyon solunum is yiikiinde artisa neden olur. Ilerleyen dénemlerde
bu durum solunum kas giigsiizliigli gelisimine katkida bulunur. Solunum Kkas
yorgunlugu nedeniyle solunum biling diizeyinde de hissedilmeye baslanir ve nefes
darligi daha da belirginlesir. Solunum kas yorgunlugu ve hiperinflasyon nedeniyle
ventilasyon kétiilesirken, karbondioksit retansiyonu derinlesir. Artan karbondioksit
nedeniyle hiperkapnik solunum yetmezligi geliserek solunun diirtiisii kaybolacak ve
solunum arresti meydana gelecektir. KOAH hastalarinda hiperkapni FEV; beklenin %
20-25 degerine diisene kadar gelismez. Enfeksiyonlarm neden oldugu alevlenmelerde
tiim havayollarinda inflamasyon artarken, sistemik inflamasyonda artar. Enfeksiyona
yol acan mikroorganizma katabolizmayr da hizlandiracagindan karbondioksit
tiretiminde artis olur ve akcigerler karbondioksiti atmak igin ventilasyonu artirarak
kompanse etmeye calisir. Hastalarda havayollarinin inflamasyonlu ve daralmis olmasi
nedeniyle ventilasyon yeterince yapilamaz ve karbodioksit birikimi tam olarak
diizelemez. Olusan takipneye bagli ekspiryum siiresinin kisalmasi ayrica dinamik
hiperinflasyon olusumuna ek katkida bulunur. KOAH’ta dinamik hiperinflasyon sonucu
statik akciger voliimlerinde degisiklikler olur. Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC) ve
rezidiiel voliimler de artig olur. Artan FRC sonucunda vital kapasite ve inspiratuar
kapasite azalir. Bu kisir déngii kirilmadi: ileri olgularda solunum yetmezligi ortaya

cikar. Sekil 2’de KOAH ta solunum yetmezligi dongiisti 6zetlenmektedir.

Havayolu direncinde artis Elastik yiik artis1 V/Q bozuklugu
Dinamik hiperinflasyon Hipoksemi ve hiperkapni

]

Intratorasik basing artist | Solunum kas yorgunlugu <— Solunum isi artis1

Solunum mekanigi bozuklugu Hemodinami ve kardiyovaskiiler bozukluklar
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Sekil 2. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahifi’nda Solunum Yetmezligi Dongiisii

2.12. Stabil KOAH’ta Noninvaziv Ventilasyon

Noninvaziv ventilasyonun uzun dénem kullaniminda en tartismali hasta
grubunu stabil KOAH’l1 hastalar olusturmaktadir. KOAH’ta uzun siireli noninvaziv
ventilasyon kullaniminda sonuglarin olumlu oldugu ¢alismalarda PaCO, degerlerinin
daha yiiksek, gece oksijen desaturasyonun daha fazla, ancak bazal FEV,; degerlerinin
daha yiiksek oldugu saptanmistir!'?. Stabil KOAH’11 hastalarda noninvaziv ventilasyon
kullamlmasina bagli hem giindiiz hem de uyku sirasinda gaz degisiminde diizelme

olmakla birlikte bunun sagkalim tizerine bir etkisi olmamaktadir*'.
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3. GEREG VE YONTEM

1 Haziran 2006 — 1 Agustos 2009 tarihleri arasinda, Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi'ne yada Gogiis Hastaliklari
Poliklinigi’ne KOAH akut alevlenme nedeni ile bagvuran hastalar retrospektif olarak
calismaya alindi. Acil Servis’de degerlendirilip KOAH’a bagh akut hiperkapnik
solunum yetmezligi tanis1 konulan ve ayni giin G6giis Hastaliklar1 Klinigi’ne yatirilan
hastalar c¢alismaya dahil edildi. Acil servisde yatarak takip edilen yada diger
servislerden hiperkapnik solunum yetmezligi tanisi ile yatirilan hastalar ¢alismaya
alinmadi. Akut hiperkapnik solunum yetmezligi kriterleri olarak pH< 7.35, PaCO2>
45 mmHg degerleri alindi. Tim hastalarda; KOAH tanisi anamnez, fizik muayene,
akciger radyografisi ve spirometrik testler ile konuldu. KOAH evrelemesi “GOLD”

siniflamasina goére yapildi.
Calismanin Diglanma Kriterleri:

Bilingin kapali olmasi
Hemodinamik durumunun stabil olmamasi (sistolik kan basinci < 90 mmHg)
Asirt sekresyon
Solunum arrest nedeni ile acil entiibasyon ihtiyaci
Ciddi kardiyak aritmi
Son 3 ay i¢inde miyokard infarktiisii veya kardiyak arrest
Trakeotomi ve endotrakeal entiibasyon yapilmis olan hastalar

Kardiyojenik pulmoner 6dem

A S A Ao e

Kifoskolyoz veya néromiiskiiler bozukluk nedeni ile kronik solunum yetmezligi

olanlar

10. Bronsiyal astma veya iist solunum yolu obstriiksiyonu olanlar

11. Tedaviyi kabul etmeyen hastalar
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KOAH alevlenmesi nedeniyle akut hiperkapnik solunum yetmezligi tamisi
konulan ve dislanma kriterlerini tagimayan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Hastalar
Gogiis Hastaliklar: Servisi’ne kabul edildikten sonra hastalarm klinik durumlari, arter
kan gaz1 degerleri ve servis olanaklarina gére standart tedavi (ST) yada standart
tedaviye ek olarak NPPV uygulandi. Standart tedavi uygulanan hastalar grup I ve
standart tedaviye ek olarak noninvaziv uygulanan hastalar grup II olarak kabul

edildi.

ST, nazal kaniil yoluyla ve oksijen saturasyonu ‘pulse oksimetri’ ile takip
edilerek satiirasyonu % 90’mn istiinde tutacak sekilde oksijen, nebiilizator ile 4 saatte
bir 2,5 mg salbutamol ve 0,5 mg ipratropium bromiir, intravendéz prednizolon
(1mg/kg/giin), profilaktik dozda diisiik molekiiler agirlikli heparin ve enfeksiyon

bulgular: var ise antibiyotik tedavisini igermekte idi.

NPPV, gogiis hastaliklan servisinde ve yogun bakiminda doktor gézetiminde
standart tedaviye ek olarak uygulandi. NPPV cihaz olarak BIPAP (Respironics inc.,
Murraysville, PA, ABD) marka bilevel ventilatér kullanildi. Bu uygulama i¢in yiiz
maskesi kullanildi ve oksijen yliz maskesi aracihgiyla verildi. Baglangig tedavide
spontan modda; ekspiratuar pozitif hava yolu basinci 4-5 cmH,O ve inspiratuar pozitif
hava yolu basme1 8-10 cm H,O olarak ayarlandi. Hastalarin klinik diizelme ve arteryal
kan gaz1 degisimleri (PaCO, diizeyini 50 cmH,O’nun altinda olacak sekilde) dikkate
alinarak, inspiratuar basing 2 cmH,O ve hastanin tolere edebildigi diizeye kadar ve
expiratuar basing 1 cmH,O artirilip maksimum 6 cm H,O olacak sekilde ayarlandi.
Hastalara ilk giin beslenmesi ve nebiilizator tedavisi diginda siirekli NPPV

uygulamrken sonraki giinlerde tedavi stiresi 12-15 saat/giin olarak hedeflendi.

Hastalarin ilk giin vital bulgulari (kan basinci, nabiz, solunum sayisi, ates)
saatlik takip edildi. Gogiis hastaliklar1 servis imkanlar1 dl¢iistinde saturasyonlar “pulse
oksimetre” ile takip edildi ve ilk giin kan gazlar1 hastanin klinik durumuna gore 6-12
saatte bir kontrol edildi. Hastalarin tedaviye yanitina gére ikinci giinden itibaren vital
bulgular doért saatte bir, arter kan gazi ise giinliik bakildi. Akciger grafisi radyolojik
olarak anormallik olan hastalarda lezyon diizelene kadar bes giinde bir degerlendirildi.
Tam kan sayim1 ve biyokimya degerleri hafta da bir kontrol edildi. Bu siire¢ hastalarin

taburcu edilmesine kadar devam etti.
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Tedavi basarisi hastalarin klinik durumlart ile birlikte arter kan gazlarinda

diizelme sonucu taburcu edilmeleri olarak kabul edildi.

Klinik durumda diizelme; solunum sayisinin 25/dk altina inmesi, nabiz
sayistmin 110/dk altina inmesi, dispnenin hafiflemesi, siyanozun azalmasi, flapping

tremorun kaybolmasi olarak tanimlandi.

Arter kan gazlarinda diizelme; PaO,’nin 60 mmHg veya oksijen
saturasyonunun % 88’nin iizerinde olmasi, pH'nin 7.35-7.45 arasinda olmasi ve

PaCO,’nin 50 mmHg ve altinda olmasi olarak tanimlandi.

Tedavi basarisizligi kriterleri: klinik durumunda ve/veya arteryal kan

gazlarinda kotiilesme, endotrakeal entiibasyon ihtiyaci ve mortalite idi.

Klinik durumda ve/veya arteryal kan gazinda kétiilesme; uygulanan tedavinin
birinci saatinde hastalarm kliniginde kotiilesme (bilincin giderek koétiilesmesi,
hemodinamik dengesizlik, kardiyorespiratuar arrest) ve/veya 1. saat arteryal kan
gazlarinda kétiilesme (hipoksemi ve hiperkapninin artmasi ) olarak tammlandi. Klinik
ve arteryal kan gazinda kétﬁiegme olmast durumunda bir sonraki tedavi asamasina
gecildi (standart tedavi uygulanan hastalara énce NPPV, noninvaziv uygulamasinin da
bagarisiz olmast durumunda endotrakeal entiibasyon ve invaziv mekanik ventilasyon,
NPPV uygulanan hastalara ise endotrakeal entiibasyon ve invaziv mekanik

ventilasyona gegildi).

Calismadan ¢ikarilma kriterleri; tedavi siiresince agir1 ajitasyon, asiri

sekresyon, ciddi kardiyak aritmi, tedaviyi reddetmesi yada uyumsuz olmasi idi.

istatistiksel analiz

Istatistiksel hesaplamalar1 SPSS 15.0 programi kullanilarak yapildi. Iki
gruptaki degiskenler normal dagihma uymadigindan dolayi, iki grup arasindaki
parametrelerin karsilagtirilmas: Bagimsiz Grup T Testi ve “Mann Whitney U” testi

kullanilarak yapildi.
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4. BULGULAR

1 Haziran 2006 ile 1 Agustos 2009 tarihleri arasinda KOAH akut alevlenme
nedeniyle Go6giis Hastaliklar1 Servisi’ne yatirilan 278 hastanin 170’inde hiperkapnik
solunum yetmezligi saptandi. Bu 170 hastadan calisma kriterlerine uyan 62 hasta

calismaya alindi.

KOAH akut
alevlenme ile
bagvuran 278 hasta

Akut hiperkapnik
solunum yetmezligi
170 hasta (%61) Calismaya alinmayan 108 hastada
daha 6nce entiibasyon, acil
» | entiibasyon ve diger dislanma
l kriterleri mevcuttu.
Calismaya alian
62 hasta
ST* NPPV**
26 hasta 36 hasta —
6 hasta tedaviyi
kabul etmeyip
» | calismadan
] ¢ikarildi.
NPPV
30 hasta
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*Standart Tedavi **Noninvaziv Pozitif Basme¢lh Ventilasyon

Sekil 3. KOAH Akut Alevlenme ile Bagvuran Hastalarm Seyri
Demografik ozellikier

Elli alt: hasta ( 54 erkek, 2 kadin ) ¢aligmaya alindi. Grup I’de 26 hastaya ST,
Grup II’de 36 hastaya standart tedaviye ek olarak NPPV uygulandi. Grup Il’deki 6
hasta tedaviyi reddederek galisma dist birakildi. Grup I, 24 erkek, 2 kadin hastadan (yas
ortalamasi 67+7.8), grup II, 30 erkek (yas ortalamast 66.4 +11.0) hastadan olusmakta
idi. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet dagilimi agisindan anlamh fark yoktu (p>0,05).
Grup I’de 40.7+24.3, grup II’de 58.5+36.5 paket/yil sigara kullanimi mevcuttu. Sigara
kullammu agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamh fark vardi (p<0,05).
Sigara kullanmayan iki hasta, kadin cinsiyette idi ve kronik bronsit Sykiisii ve biomas
maruziyeti vardl. Grup I’deki hastalarin BMI ortalamasi 26.7+4.3 ve grup II’deki
hastalarin BMI ortalamast 27.0+6.2 idi ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamh

fark yoktu(p>0,05). Hastalarm demografik zellikleri Tablo 21°de 6zetlenmistir.

Tablo 21. Hastalarm Demografik Ozellikleri

GRUP I (ST)* GRUP II (NPPV)** | P
Yas (ortalama/yil) 67 + 7.8 664 £ 11.0 >0,05
Cinsiyet (E/K) 24 /2 30 /0 >0,05
Sigara(ortalama 40.7+ 24.3 58,5 £ 36.5 <0,05
paket/yil)
BMI** 26.7+ 4.3 270 £ 6.2 >0,05

*StandartTedavi,**”"Noninvaziv pozitif pressure ventilasyon”, ***"Body Mass Index”

Hastalarin meslek dagilimina bakildiginda ciftgiler ve isciler ilk iki siray1
olusturuyordu. Grup I’de 11 hasta cift¢i (% 42.3) ve 11 hasta is¢i (% 42.3), 2 hasta
sofor (% 7.7) ve 2 hasta ev hammi (% 7.7) idi. Grup II’de ise 20 hasta ¢ifi¢i (% 66.7), 7
hasta (% 23.3) isci, 2 hasta memur (% 6.7) ve 1 hasta (% 3.3) sofor idi. Gruplarn

meslek dagilimi Sekil 4 ve 5°te verilmistir.
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[} evhanim

42,31%

Sekil 4. Standart Tedavi Alan Gruptaki Hastalarin Meslek Dagilimi

6,67%
3,33%

Mgslek
Isci

O Ciftei
Sdfor
ElMemur

Sekil 5. Noninvaziv Mekanik Ventilasyon Uygulanan Grupta Hastalarin Meslek
Dagilim
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Tedavi 6ncesi eslik eden hastahklar

Grup I’de 5 hastada, grup II’de 12 hastada KOAH’a eslik eden hastalik mevcut
degildi. Iki grup arasinda eslik eden hastalik agisindan istatistiksel olarak anlaml fark
saptanmadi (p>0,05). Hastalarmn KOAH’a eslik eden hastaliklart Tablo 22°de

goriilmektedir.

Tablo 22. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahgi’na Eslik Eden Hastahklar

Eslik Eden Hastaliklar Grup I Grup II

( hasta say1s1,%) (hasta say1s1,%)
Eslik eden hastalik yok 5 (% 19.2) 12 (% 40.0)
Pnémoni 7 (% 26.9) 9 (% 30.0)
Pulmoner emboli 2 (% 7.7) 0 (%0)
KVH* 4 (% 15.4) 4 (% 13.3)
DM** 2 (%1.7) 0 (% 0)
DM + pnémoni 1 (%3.8) 0 (%0)
KVH + pnémoni 2 (% 7.7) 0 (%0)
DM + KVH + Pnémoni 0 (%0) 3 (% 10,0)
DM+KVH 2 (% 171.7) 1 (% 3.3)
Malignite 1 (%3.8) 1 (%3.3)

*Kardiovaskiiler hastalik, **Diabetes Mellitus

Grup I’de 7 hastada balgam kiiltiirlerinde iireme oldu. Bu hastalardan 3’{ine
pnémoni tams1 konulmustu fakat diger 4 hastadan ikisinde sadece kardiyovaskiiler
hastalik (KVH), bir tanesinde Diabetes Mellitus (DM) vardi ve bir tanesinde ise eslik
eden hastalik yoktu. Grup II’deki 5 hastamin balgam kiiltiirlerinde iireme oldu; 3 hastada
pnomoni tanisi vards, bir hastada KVH vardi, diger hastada iseeslik eden hastalik yoktu.
Grup I’deki hastalarin kiiltiir sonuglari; Morganella Morgagni, Pseudomonas
Aeroginosa, Klebsiella Pneumoniae, Serratia Marcessens, Acinetobacter Boumania,
Moraxella Catarrhalis gibi hem toplum kokenli etkenleri, hemde hastane k&kenli
etkenleri iceriyordu. Grup I’nin kiiltiir sonuglar ise, Koagulaz negatif stafilococcus,
Klebsiella Oxicota, Sireptococcus Pneumoniae, Pseudomonas Aeroginosa ve

Mycobacterium Tiiberkiilosis Kompleksini igeriyordu.

TEDAVIi ONCESI VITAL BULGU, ARTER KAN GAZI VE SOLUNUM
FONKSIYON TESTLERi
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Iki grubun tedavi dncesi nabiz, solunum sayisi, arter kan gazlar1 ve solunum
fonksiyon testleri karsilastirildiginda nabiz ve solunum sayisinda iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Fakat grup II’nin bazal pH degeri,
grup I’den istatistiksel olarak anlamli derecede diistik idi (p<0,05). Grup II hastalarin
bazal PaCO, degeri Grup I hastalardan istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek
idi (p<0,05). Hastalarin ¢ogunlugu acil servisden basvurdugu i¢in bazal solunum
fonksiyon testleri (SFT) olarak bir sonraki giin yapilan test degerleri kabul edildi. Tablo
23°de her iki grubun tedavi Oncesi vital bulgulan ve p degeri goriilmektedir. Tablo

24°de gruplarin tedavi &ncesi arter kan gazi ve solunum fonksiyon test sonuglari

gortilmektedir.

Tablo 23. Hastalarin Tedavi Oncesi Vital Bulgulan

GRUP I (ST)* GRUP II (NPPV)** P
Solunum sayisi/dk 30,0 £ 6.0 284 <+ 33 >0,05
Nabiz sayisi/dk 103.8 + 15.6 106.7 + 13.2 >0,05
Kan basinci 122+ 235/ 124+ 248/ >0,05
(sistol/diastol) 77 + 125 |74 + 14

*Standart Tedavi,**Noninvaziv Pozitif basingh Ventilasyon

Tablo 24. Hastalarin Tedavi Oncesi Arter Kan Gaz: ve Solunum Fonksiyon
Testleri Degerleri

GRUP 1(ST) GRUP II(NPPV) P
pH 7,36 % 0,06 7.27 + 0,08 <0,05
Pa0, (mmHg) 581+11,1 582+ 12,3 >0,05
PaCO,(mmHg) 55,8+ 5,1 73,9+ 13,6 <0,05
SpO.* (%) 88,4 £ 4,59 85,8 £ 5,02 >0,05
FEV1(%) 353+ 12,2 31,7+ 132 >0,05
FVC (%) 434+ 13,9 39,6 + 16,0 >0,05
FEV1/FVC (%) 61,1 +11,2 60,7 + 16,3 >0,05

*QOksijen Saturasyonu

TEDAVI ILE VITAL BULGU, ARTER KAN GAZI VE SOLUNUM
FONKSIYON TESTLERINDEKI DEGISIKLIKLER

GRUP I (ST)

Standart tedavi ile hastalarda solunum ile nabiz sayisinda birinci saatten

itibaren istatistiksel olarak anlamli diizelme izlendi (p<0,05). Grup I’'de PaCO,
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degerinde 1. hafta ve taburcu oldugu dénemde, pH degerinde ise sadece taburcu oldugu

donemde istatistiksel olarak anlamh diizelme goriildii. Fakat tedavinin 1. saatinde ve 24.

saatinde pH ve karbondioksit degerlerinde anlamli diizelme gériilmedi (p>0,05). PaO,

degerinde 1. saatte, 24. saatte ve taburcu olurken anlamli diizelme goriildii. Oksijen

saturasyonunda ise 1. saatten itibaren anlamli diizelme gorildi (p<0,05). Solunum

fonksiyon testlerinde FEV; ve FVC’de 1. haftada ve tedavi sonunda istatistiksel olarak

anlamh diizelme goriiliirken; FEV,/FVC degerinde ne 1. hafta, ne de tedavi sonunda

anlamli diizelme goriilmedi. Tablo 25’de standart tedavi ile arter kan gazi, vital bulgular

ve solunum fonksiyon testlerindeki degisiklikler gériilmektedir.

Tablo 25. Standart Tedavi Ile Arter Kan Gazi, Vital Bulgular ve Sclunum
Fonksiyon Testlerindeki Degisikliklier

1.saat l.saat | 24.saat 24.saat | l.hafta l.hafta | Tedavi Tedavi
sonu sonu

Tedavi 1.saat p 24 .saat P 1.hafta p Tedavi P

Oncesi degerleri degerleri degerleri sonu

degerler deg.
Sol.sayisy | 30.0+6,0 26.7+4.1 <0.05 | 25.8+2.4 <0.05 24.3+1.6 <0.05 23.7£1.5 <0.05
dk
Nb.sayist/ | 103.8+15.6 | 98.4+14.6 | <0.05 | 95.3+x11.5 | <0.05 89.9+8.5 <0.05 89.5+6.3 <0.05
dk
pH 7.36%0.06 | 7.36:0.05 | >0.05 | 7.36+0.06 | >0.05 7.38+0.04 | >0.05 7.40+0,05 | <0.05
Pa0, 58.1+11.1 | 67.3x15.9 | <0.05 | 63.6t11.5 | <0.05 64.5+13.6 | >0.05 75.8431.2 | <0.05
PaCO, 55.8+5.1 | 553+54 >0.05 | 54.6+6.7 >0.05 52.3£7.6 <0.05 48.2+6.6 <0.05
SatO, 88.4+459 | 91.3+4.3 <0.05 | 91.8+4.1 <0.05 91.6+3.8 <0.05 93.243.9 <0.05
FEV1(%) 3534122 43.4+142 | <0.05 46.4+11.2 | <0.05
FVC (%) 43.4+13.9 51.2+11.08 | <0.05 55.5+11.8 | <0.05
FEV/FVC | 61.1£11.2 60.1£12.3 | >0.05 59.7+104 | >0.05

Grup II (NPPV)

Noninvaziv ventilasyon uygulanan grupta IPAP/EPAP 8-10/4-5 (8-20/5-6)
cmH,0O basinglarla baglandi. Arter kan gazindaki degisimler (6zellikle PaCO,) dikkate
alinarak ortalama 13.7+1.9/5.8+0.6 cmH,0 IPAP/EPAP degerlerine ulasildi. Nabiz ve

40




solunum sayisinda 1. saatten itibaren istatistiksel olarak anlamli diizelme goriildi
(p<0.05). Arter kan gazlarinda karbondioksit degerinde 1. saatten itibaren tiim
degerlendirmelerde anlaml diizelme goriildii. PaO, degerinde 1. saatte, 1. hafta ve
tedavi sonunda anlaml1 diizelme goriildii. Fakat 24. saatte anlamli diizelme goriilmedi.
Saturasyon degerlerinde 1. saatten itibaren anlamh diizelme goriildii ve tedavi sonunu
kadar devam etti (p<0,05). Arteryel pH’da 24. saatten itibaren anlamli diizelme goriildii
(p<0,05). FEV;, FVC’de birinci hafta ve tedavi sonunda anlamli diizelme goriiliirken,
FEV,/FVC’de 1. hafta ve tedavi sonunda anlamli diizelme gériilmedi. Tablo 26°da

Noninvaziv pozitif basingli ventilasyon grubunun tedavi ile arter kan gazlan, vital

bulgular1 ve solunum fonksiyon testlerindeki degisiklikler goriilmektedir.

Tablo 26. Noninvaziv Pozitif Basm¢h Ventilasyon Grubunun Tedavi Ile Arter Kan
Gazlan, Vital Bulgular Ve Solunum Fonksiyon Testlerindeki Degisiklikler

1.saat l.saat | 24.saat 24 .saat | l.hafta l.hafta | Tedavi Tedavi
sonu sonu

Bazal 1.saat P 24 .saat ) 1.hafta P Tedavi p

deg. degerleri degerleri degerleri sonu de§.
Sol.sayisi/dk | 28.4+4.4 26.8+3.4 <0,05 | 26.8+2.7 <0,05 24.5+1.8 <0,05 23.8x1.3 <0,05
Nb.sayisi/dk | 106.3+12.2 | 98.9£11.2 | <0,05 | 98.2=12.1 | <6,05 88.7+8.3 <0,05 87.2+8.4 <0,05
pH 728+ .08 | 7.29+0.07 | >0,05 | 7.33=0.06 | <0,05 7.38+0.04 | <0,05 7.39+£0.04 | <0,05
Pa0, 58.1+1.8 | 69.9+209 | <0,05 | 60.5+17.1 | >0,05 71.0+17.8 | <0,05 69.3+£18.1 | <0,05
PaCO, 735+4.7 | 69.8+12.1 | <0,05 | 65.0+12.6 | <0,05 58.1+9.9 <0,05 52.1£7.6 <0,05
SatO, 86.0: 529 | 90.8+4.4 <0,05 | 89.7+4.5 <0,05 92.6+3.5 <0,05 92.6+3.5 <0,05
FEV (%) 31.8+4.0 355+3.4 <0,05 41.0£15.1 | <0,05
FVC (%) 389+ 154 46.8£17.9 | <0,05 51.9+18.2 | <0,05
FEV/FVC 61.4+59 58.7+17.0 | >0,05 56.3+17.6 | >0,05

Tablo 27°de Standart tedavi ve noninvaziv pozitif basingli ventilasyon uygulamasi
sonrasi arter kan gazi ve vital bulgularn tedavi sonrasi 1. saat ile 24. saatindeki

degisikliklerin tedavi 6ncesi degerleri ile karsilastiriimas: goriilmektedir.
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Tablo 27. Standart Tedavi ve Noninvaziv Pozitif Basingh Ventilasyon
Uygulanmasi Sonrasi Arter Kan Gazi Ve Vital Bulgularinin Tedavi Sonras: 1. Saat
ile 24. Saatindeki Degisikliklerin Tedavi Oncesi Degerleri Ile Karsilagtiriimasi

Tedavi Oncesi 1. saat 24. saat
Grup | Grup 11 Grup 1 Grup 11 p Grup 1 Grup I p

Solunum 300+ 6 2844 44 | 267+41 | 268+ 34 | >005 | 25.8+24 26.8+2.7 >0.05
Sayr/dk

Nabiz sayisy/dk | 103.8+ 156 | 106.3x12.2 | 98.4+14.6 | 98.9 112 | >0.05 | 95.3%11.5 98.2+12.1 >0.05
pH 7.36x 0.06 728+ 8.08 | 7.36%0.05 | 7.29% 0.07 | <0.05* | 7.36+0.06 7.33+0.06 <0.05*
PaO, (mmHg) 581+ 11.1 | 581 11.8 | 67.3£15.9 | 69.9£ 209 | >0.05 | 63.6+11.5 60.5+17.1 >0.05
PaCO, (mmHg) | 558+ 5.1 735+ 14.7 | 55354 | 69.8= 12.1 | <0.05% | 54.6+6.7 65.012.6 | <0.05*
SatO, 884+ 459 | 86.0+ 529 | 90.8+4.4 | 90.8+ 44 | <0.05* | 91.8+4.1 89.7+4.5 <0.05*

* istatistiksel olarak anlamh

Tablo 28’de Standart Tedavi ve Noninvaziv Pozitif Basingli Ventilasyon Uygulamasi
Sonrast Arter Kan Gazi, Vital Bulgularin Tedavi Sonrasi 1. Hafta ve Taburcu
Donemindeki Degisikliklerin  Tedavi Oncesi Degerleri Ile  Karsilastiriimasi

goriilmektedir.
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Tablo 28. Standart Tedavi ve Noninvaziv Pozitif Basingh Ventilasyon
Uygulanmasi Sonrasit Arter Kan Gazi Ve Vital Bulgularmin Tedavi Sonras: 1.
Hafta ile Taburcu Donemindeki Degigikliklerin Tedavi Oncesi Degerleri ile
Karsilastiriimasi

Tedavi 6ncesi 1.hafta Taburcu dénemi

Grup 1 Grup I Grup 1 Grup I P Grup [ Grup I P
Solunum 30.0+6 284+ 4.4 24.4£1.7 24.5+1.8 >0.05 23.7£1.5 23.9£1.3 >0.05
Saysi/dk
Nabiz/dk 103.8+ 15.6 | 106.3£12.2 | 90.7£9.3 88.6+8.2 >0.05 89.1+6.4 87.2+8.4 >0.05
pH 7.36= 0.06 7.28+ 8.08 | 7.38+0.04 7.38+0.04 >0.05 7.40+0.05 7.39£0.04 >0.05
Pa0, 58.1 11.1 58.1+ 11.8 | 64.3x134 71.5£17.7 >0.05 76.0£30.5 69.3+18.1 >0.05
(mmHg)
PaCO, 558+ 5.1 73.5+ 147 | 53.5%9.7 57.2£10.9 >0.05 47.7£6.9 52.1+£7.6 <0.05*
(mmHg)
SatO, 88.4+ 4.59 86.0+ 5.29 | 91.7£3.7 92.743.5 >0.05 93.4+£3.9 92.6+3.5 >0.05
FEV, (%) 35.3£122 31.7£13.2 4344142 35.5£134 >0.05 46.4£11.2 41.1+14.8 >0.05
FVC (%) 43.3£13.9 39.6+14.0 51.2+11.0 46.8+17.9 >0.05 55.5+11.8 51.6+17.9 >0.05
FEV/FVC | 61.1£11.2 60.7+16.3 60.1+12.3 58.7+17.0 >0.05 59.7+10.4 56.8+17.4 >0.05
(%)
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Uygulanan tedavi ile her iki grupta da solunum sayisinda birinci saatten
itibaren azalma goriildii. Grup I hastalarin solunum sayis1 ortalamasi daha fazla idi ve
standart tedavi ile solunum sayisindaki azalma grup II’ye kiyasla daha belirgin idi. Bu
durum grup II hastalarin karbondioksit degerinin daha yiiksek olmas: sebebiyle gelisen
santral solunum depresyonuna bagl olabilir. Solunum sayisindaki azalma grup I’de 1.
saat, 24. saat, 1. haftada daha belirgin idi. Nabiz sayist1 iki grup arasinda kiyaslandiginda
grup I’nin nabiz sayisi grup I’den daha fazla idi ve nabiz sayisindaki azalma 1.saatte,
1.haftada ve tedavi sonunda NPPV grubunda daha belirgin idi. Gruplarin nabiz ve

solunum sayisindaki degisimleri sekil 6 ve 7°de gosterilmisgtir.
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Sekil 6. Standart Tedavi ve Noninvaziv Mekanik Ventilasyon Uygulanan
Grubunun Tedavi Ile Solunum Sayisindaki Degisikliklerin Karsilagtirilmasi
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NPPV grubunda solunum sayisindaki azalma daha yavas gibi gdziikse de bu
hastalarin agir KOAH atakli hasta olduklar1 diistiniilince NPPV’nin solunum say1si

iizerine etkisinin 24. saatten sonra daha belirgin oldugunu gérmekteyiz.
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Sekil 7. Standart Tedavi ve Noninvaziv Mekanik Ventilasyon Uygulanan
Grubunun Tedavi ile Nabiz Sayisindaki Degisikliklerin Kargilagtiriimasi
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NPPV grubunun nabiz sayis1 daha yiiksek olmasina ragmen nabiz sayisindaki
azalma daha belirgin olup NPPV’nin nabiz sayisini azaltma da daha etkili oldugunu

gormekteyiz.
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Sekil 8. Standart Tedavi ve Nonminvaziv Mekanik Ventilasyon Uygulanan
Grubunun Tedavi fle pH Degerindeki Degisimlerin Kargilagtirilmasi
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Grup I ve grup II’nin pH degerlerine bakildiginda noninvaziv grubunda pH’da
diizelmenin daha belirgin oldugu goriilmektedir. NPPV grubunda pH’daki diizelme 1.
saaten itibaren baslamakta ve 24. saatte ve 1. haftada daha belirgin olmaktadur.
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Sekil 9. Standart Tedavi ve Noninvaziv Mekanik Ventilasyon Uygulanan
Grubunun Tedavi ile Tedavi ile gruplarm PaCO, degerindeki degisimlerin
karsilagtiriimas:

PaCO,’de noninvaziv grubunda daha fazla ve daha belirgin diizelme goriildii. NPPV

grubunda PaCO, degeri daha yiiksek olmasina ragmen 1. saatten itibaren belirgin bir
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azalma goriilmiis ve 1.haftada ST grubu degerlerine yaklagmistir ki ST grubunda bazal

PaCO, degeri zaten daha diistiktii.
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Sekil 10. Standart Tedavi ve Noninvaziv Mekanik Ventilasyon Uygulanan
Grubunun Tedavi ile PaO, Degerindeki Degisimlerin Karsilastiriimasa

Pa0, degeri her iki grupta 1. saatte artarken bu artig noninvaziv grubunda daha
belirgindi. ki grupta da 24. saatte oksijen degerindeki artis da azalma goriildi. Fakat
noninvaziv grubunda 1. haftadaki oksijen degerindeki yiikselme daha fazla idi.
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Sekil 11. Standart Tedavi ve Noninvaziv Mekanik Ventilasyon Uygulanan
Grubunun Tedavi Ile Gruplarin Oksijen Saturasyon Degerindeki Diizelmelerin
Karsilastirilmas:

Iki grubun saturasyon grafiginde 1. saatten itibaren yiikselme olmaktadir ve bu

yiikselis noninvaziv grubunda daha belirgin idi.

Grup I hastalarin hastanede yatig stiresi 17.7 £7.6, grup II hastalarin hastanede
yatis siiresi 17.2+9.7 giindii. Iki grup arasinda hastanede yatis siiresi agisindan anlamli
fark yoktu (p>0,05). Her iki grubta da eslik eden hastaliklar gibi yatis stiresini etkileyen

faktorler arasinda anlaml: fark yoktu.
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TEDAVININ BASARI VE BASARISIZLIK KRITERLERI SONUCLARI

Standart tedavi grubunda 17 hasta, NPPV grubunda ise 27 hasta klinik ve
laboratuar degerlerinde diizelme ile taburcu edildi. Grup I’de 9 hasta klinik ve arter kan
gazinda kétiilesme olmasi tizerine NPPV uygulandi ve 8 hasta NPPV sonrast bagar ile
taburcu olurken bir hastada mekanik ventilasyon ihtiyaci oldu, sonrasinda 61dii. Grup
II’de 3 hastada kan gazi ve klinik kotiilesme olmasi ilizerine mekanik ventilasyon
uyguland: ve 2 hasta mekanik ventilasyon uygulamasmdan sonra 61dii, 1 hasta taburcu
edildi. Tedavinin basar1 ve basarisizlik oranlari agisindan iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p>0,05). Sekil 12°de her iki grubun basarili ve basarisiz

olunan hasta sayis1 grafigi goriilmektedir.
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Sekil 12. Standart Tedavi ve Nominvaziv Mekanik Ventilasyon Uygulanan
Grubunun Bagar Grafigi

Sekil 12°de her iki grubun taburcu olan ve 6len hasta sayis1 grafigi goriilmektedir.
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Sekil 13. Standart Tedavi ve Noninvaziv Mekanik Ventilasyon Uygulanan
Grubunun Taburcu ve Oliim Oram Grafigi

TEDAVININ BASARISIZ OLDUGU HASTALAR
Grup I

Standart tedavi ile basarisiz olan 9 hastaya baslangigta NPPV tedavisi
uygulandi; NPPV tedavisi ile 8 hastada klinik ve arter kan gazlarinda diizelme goriiliip
taburcu edildi. Fakat 16 numarali hasta NPPV uygulamasinin 2. giliniinde solunumu
yiizeyellesmesi iizerine entiibe edildi. Yatisimn 19. giinii ve mekanik ventilator
desteginin 12. giiniinde kardiak arrest gelisti ve resiisitasyona yanit vermeyerek &ldi.
Hastanin pnémonisi vard: ve balgam kiiltiirlerinde tireme olmadi, yogun bakimda takibi
sirasinda akut bdbrek yetmezligi gelisti. Hasta sepsis ve buna sekonder sebeplerden
kaybedildi. 6 numarali hasta acil servisden yatmisti, pndmonisi vardi. Hastanin yatisinin
4. giiniinde kan gazinmn kotiilesmesi tizerine NPPV uyguland: ve 20. giin taburcu edildi.
12 numarali hasta acil servisden yatmust: ve standart tedavi ile takip edilirken klinik

diizelme olmamasi ve arteryel kan gazinda kétiilesme olmast tizerine NPPV 4. giinden
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itibaren uygulandi. Hastanin EKO’sunda PAB: 80 mmHg, sag bosluklar dilate ve ileri
TY’si mevcuttu. Acil servisde gekilen Toraks CT Anjio’da her iki ana pulmoner arter ve
distal dallar1 acik, bilateral plevral efiizyon diginda &zellik yoktu. Hastamn ditiretik
tedavisi sonras: sag bacakta gap farki saptandi ve Alt Ekstremite Doppler Usg’de sag
safena magnada akut trombus saptandi. Hastaya Pulmoner tromboemboli ve DVT
tanilariyla antikoagiilasyon tedavisi verildi. Yatisinin 42. giiniinde taburcu edildi. 13
numarali hasta da acil servisden yatmist1 ve bagka bir hastaneden durumunda diizelme
olmamasi ftizerine bize gonderilmisti. Hastann EKO’sunda PAB:65 mmHg idi ve
pnomonisi vardi. Hastamn balgam kiltiirtinde Serratia Marcessens tiremesi oldu. Kan
gazlarinda diizelme olmamast iizerine 6. giin NPPV tedavisine gecildi. Yatigimn 30.
giiniinde taburcu edildi. 17 numarali hasta poliklinikten yatmusti, DM disinda
komorbiditesi yoktu. Hastanin 9. giin kan gazinin kotillesmesi tizerine NPPV uygulandi.
Yatiginin 20. giiniinde taburcu edildi. 32 numarali hastanin komorbid hastalif1 yoktu,
yatisin 4. giiniinde kan gazinin kétiilesmesi tizerine NPPV uyguland1 ve 15. giin
taburcu edildi. 54 numarali hasta acil servisden yatt1 ve akciger grafisinde sag alt zonda
kitlesi mevcuttu ve EKO’sunda PAB:65 mmHg idi.Hasta da ST’nin 5. giiniinde klinik
ve arteryel kan gazinin kotillesmesi lizerine NPPV tedavisine gegildi. Hasta 22. giin
taburcu edildi. 1,5 ay sonra biling bulanmkliig: sikayeti ile acil servise bagvurdu ve
exitus oldu. 68 numarali hasta yatisinin 3. giiniinde kan gazimin kétiilesmesi fizerine

NPPV tedavisine gegildi, 20. giin taburcu edildi.

Grup I’de basarili ve basarisiz olan hastalar arasinda yas, cinsiyet, eslik eden
hastaliklar, vital bulgular, arter kan gazi ve solunum fonksiyon testleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Grup I’de basarisiz olan hastalarin yatis siiresi
bagarili olan hastalara gore daha uzundu ve bu fark anlamh idi (p<0,05). Tablo 29°da

standart tedavi alan grupta basarisiz olan hastalarin 6zellikleri goriilmektedir.
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Tablo 29. Standart Tedavi Uygulanan Grupta Basarisiz Olan Hastalar

Numara | Hasta | Yag | Cinsiyet | Eslik eden Bagansizhik Uygulanan Sonug
No hastahklar Nedeni tedavi
1 3 68 Erkek DM + Kan gazinda NPPV Taburcu
Pnémoni kotiilesme(4.giin) (16.giin)
2 6 79 Erkek Pnoémoni Kan gazinda NPPV Taburcu
kotiillesme(4.giin) (20.giin)
3 12 70 Erkek KVH Kan gazinda NPPV Taburcu
kotillesme(4.giin) (42.giin)
4 13 68 Erkek Pnémoni Kan gazinda NPPV Taburcu
kotillegme(6.giin) (31.giin)
5 16 73 Erkek Pnémoni Kan gazinda NPPV Exitus
kotiilesme(5.giin) MV(7.giin) (19.giin)
6 17 61 Erkek DM Kan gazinda NPPV Taburcu
kotillesme(9.giin) (20.giin)
7 32 66 Erkek Yok Klinik diizelme NPPV Taburcu
yok,kan gazinda (18.giin)
kotillesme(4.giin)
8 54 68 Erkek Akciger Ca + Klinik ve kangazinda | NPPV Taburcu
Pnoémoni kotiilegsme (5.glin) (22.giin)
9 68 68 Erkek Yok Kan gazinda NPPV Taburcu
kotillesme(3.giin) (20.giin)

NPPV: Noninvaziv Positive Pressure Ventilation, MV: Mekanik Ventilasyon, DM: Diabetes mellitus, KVH: Kardiovaskiiler
hastalik

Grup 1

Tablo 30°da grup II’de basarisiz olan hastalar goriilmektedir. NPPV uygulanan
3 hastada basarisiz olundu. Bagarisiz olunan tiim hastalara mekanik ventilasyon
uyguland1. 23 numaral hasta acil servisden yatmist: ve EKO’sunda PAB:55 mmHg, EF:
%44 idi. Yatiginmn 3. giiniinde solunumu yiizeyellesmesi fizerine entiibe edildi.
Gonderilen trakeal aspirat kiiltirlinde P. Aeroginosa tiremesi oldu. Entiibasyonun
5.giiniinde ventilatdrden ayrildi ve yatisimn 15.giiniinde taburcu edildi. 63 numarali
hasta acil servisden yatmusti; 19. saatinde kardiyorespiratuar arrest nedeniyle resiite
edildi ve resiisitasyona cevap alindi. Bagvurdugu dénemde alman balgam kiiltiiriinde
ireme olmazken mekanik ventilatér uygulandifi dénemde gonderilen trakeal aspirat
kiiltiiriinde A. Bouvmania tiremesi oldu. Entiibasyonun 6. gliniinde kardiyak arrest
sonras! resiisitasyona yamt almamayip 6ldii. 64 numarali hasta acil servisden yatmigti
ve eslik eden hastalik olarak pndmonisi mevcuttu. Balgam kiiltlirlinde P. Aeroginosa
iiremesi oldu. Yatisimin 8. saatinde saturasyonlar1 diigmesi {izerineinvaziv mekanik
ventilatér uygulandi. Yogun bakimda yattig1 siirede gastrointestinal kanama ve akut
bobrek yetmezligi gelisti ve dialize girdi ve 23. giin kardiyorespiratuar arrest nedeniyle

resiisitasyona yamt alinamay1p 61dil.
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Grup II’de basaril1 ve bagarisiz olan hastalarin yas, cinsiyet, eslik eden hastalik,

vital bulgular, arter kan gazi ve solunum fonksiyon testleri karsilastirildiginda anlamh

fark bulunmadi (p>0,05). Grup II’de tedavi ile basarili ve basarisiz olan hastalarin yatis

stiresi agisindan anlaml fark yoktu. Tablo 30°da noninvaziv pozitif basingli ventilasyon

uygulanan grupta basarisiz olan hastalar goriilmektedir.

Tablo 30. Noninvaziv Pozitif Basin¢ch Ventilasyon Uygulanan Grupta Basarisiz

Olan Hastalar
Numara | Hasta Yas | Cinsiyet | Komorbidite | Basarisizhk nedeni | Uygulanan | sonug
numarasi tedavi

1 23 68 | Erkek KVH* Respiratuar arrest MV *#* Taburcu
(3.giin) (15.giin)

2 63 48 | Erkek KVH* Respiratuar arrest MV Exitus
(19.saat) (6.giin)

3 64 72 | Erkek yok Respiratuar arrest MV Exitus
(8. saat ) (23.giin)

*Kardiyovaskiiler hastalik (Hipertansiyon, Atrial Fibrilasyon, Kalp yetmezligi) ** Mekanik ventilasyon

KOMPLIKASYONLAR

Standart Tedaviya Bagh Gelisen Komplikasyonlar:

Standart tedaviye bagl bir komplikasyon gelismedi.

NPPV Kullanimina Bagh Gelisen Komplikasyonlar:

Tedavinin baglangicinda NPPV uygulanan 6 hasta BIPAP’1 tolere edemedi ve

taburcu oldu. Bir hastada maskeye bagli burun iizerinde basing yarasi olustu. Bir

hastada karinda distansiyon sikayeti oldu fakat bu durum tedaviyi kesmeyi

gerektirmedi. Iki hastada gozlerde kizariklik oldu fakat tedavinin kesilmesi gerekmeds.
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S. TARTISMA

KOAH’mn 6zelligi genellikle alevlenmelerle seyreden bir hastalik olmasidir.
Hastaligin mortalitesi, ekonomik kayip ve ig-giic kayb1 daha ¢ok alevlenmeler nedeniyle
olmaktadir. KOAH’l hastalarda hastaneye yatisa neden olan yillik ortalama atak sayisi
2-3°tiir'"". Ataklar basta enfeksiyonlar olmak iizere ¢ok degisik nedenlerle olmaktadir.
Ilk alevlenme ile hastaneye basvuran hastalarmm % 20-30’u 8 hafta i¢inde yeni bir
alevlenme ile hastaneye kabul edilmekte ve her alevlenmenin hastane basvurularim ve
mortaliteyi artirdips ileri siiriilmektedir'!®. Bu olgularda genel mortalite % 15", jlk

bir y1l icindeki mortalite % 40 civarmdadir™'?.

KOAH alevlenme tedavisinde standart medikal tedavi oksijen,
bronkodilatatérler, kortikosteroidler ve gerektiginde antibiyotik tedavisinden
olusmaktadir®”. Fakat standart tedaviye yamt vermeyip solunum yetmezligi gelisen ve
mekanik ventilasyon ihtiyaci olan hasta oran1 % 25 civarindadir. KOAH alevlenmesine
baglh hiperkapnik solunum yetmezligi ile basvuran hastalarin % 20-30’u, mekanik
ventilasyon destegine ragmen hayatlarini kaybetmektedir™'®. Yine medikal tedaviye ile
hastane mortalitesi % 6-40 olarak bildirilmistir™'®. Mekanik ventilasyonun amaci atak
diizelinceye kadar solunum is yiikiinii azaltmak, solunum kaslarin1 dinlendirmek, gaz
degisimini diizeltmek ve asit-baz dengesini devam ettirmektir. Fakat mekanik
ventilasyon uygulamas: sirasinda larinks, farinks, trakeada tlserasyon, ddem, stenoz,
barotavma, pndmotoraks, ventilatér iligkili pndmoni, solunum kaslarinda atrofi ve
diyafragma kasinin mekaniklerinde bozulma ve yogun bakim ile iligkili ¢ok ciddi
komplikasyonlar gelismektedir'*®. Ayrica mekanik ventilasyon sirasinda hastamn oral
beslenememesi, sedatif ilaglara ihtiya¢ olmasi da diger olumsuz yonleridir. Mekanik
ventilasyon ihtiyaci olan hastalar1 bu komplikasyonlardan korumak ve tedavi edebilmek
amaciyla kullanima giren NPPV artik KOAH’a baghh hiperkapnik solunum
yetmezliinde konvansiyonel tedavinin bir parcast haline gelmistir. Hiperkapnik
solunum yetmezliginde NPPV uygulamasi mekanik ventilasyon ihtiyacini azaltarak,
hastanede yatig stiresini kisaltarak ve uygulanan hastalardan alinan basarili sonuglarla

literatiirdeki yerini almigtir®

Calismaya alinan hastalara KOAH tanisi; anamnez, fizik muayene, akciger

radyografisi, solunum fonksiyon testleri ve arter kan gazlari ile konuldu. Spirometrik
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testler GOLD evrelemesine gore degerlendirildi ve hastalar evre IV (¢ok agir) KOAH’ 1
idi. Benzer calismalarda da KOAH tamust aym yontemler kullanilarak konulmustu.
Calismamizda hiperkapnik solunum yetmezligi olarak ise solunum sayist >24/dk,
pH<7.35, PaCO,>45 mmHg kriterleri alindi. Celikel’in(m) calismasinda solunum

(121)

sayist >22, pH <7.35, PaC0O,>45 mmHg olarak almmisti. Glerant’m" " ¢aligmasinda

ise solunum sayis1 >25, pH <7.38, PaCO, >55mmHg olarak alinmigti. Dikensoy’un(m)

(8D

calismasinda pH<7.35, PaC0O,>45 mmHg olarak almmisti. Brochard’in **"¢aligmasinda

solunum sayis1 >30/dk, PaO,<45 mmHg, pH<7.35 olarak alinmig ve PaCO, ile ilgili bir

(123)

deger belirtilmemistir. Collaborative Research Grup caligmasinda pH<7.25,

PaCO,>45 mmHg olan hastalar g¢alismaya almmusti. Barbe’nint'*¥

calismasinda
pH=7.33+£0.01, PaO, 45mmHg, PaCO, 59 mmHg olan hastalar ¢aligmaya alinmusti.
Martin’in'*® calismasinda pH<7.32, PaCO,>38 mmHg olarak kabul edilmisti.
Plant’in®® ¢alismasinda solunum say1s1<23/dk, pH:7.25-7.35, PaCO,> 45 mmHg olarak
alinmusti. Bardi’nin'*® ¢alismasinda Pa0,<60 mmHg, PaCO,>45 mmHg, pH>7.30 olan
hastalar calismaya almmusti. Kaynaklarda KOAH akut alevlenme ile bagvuran
hastalarin % 20’sinde hiperkapnik solunum yetmezIligi oldugu bildirilmis"*”. Bizim
calismamizda bu oran % 61 olarak saptandi. Bu oranin bu kadar yiiksek olmasinn
nedeni hastanemizin bélgede referans hastane olmasi, KOAH akut alevlenme nedeniyle
diger hastenelerde tedavi edilen ve sonradan hiperkapni gelisen yada atag1 diizelmeyen
hastalarin hastanemize gonderilip takip etmemiz olabilir. Ayrica mekanik ventilasyon
ve NPPV uygulamasi igin gerekli personel ve teknik donanimin sadece bizim

hastenemizde mevcut olmast nedeniyle mekanik ventilasyon ihtiyaci olan hastalarin

sevk edilmesine de bagli olabilir.

Noninvaziv uygulamas: ile standart tedaviyi karsilagtiran ¢alismalarda; Bott ve
ark.!%) calismas1 3 merkezde, 60 hasta, Bardi ve ark.!'?9 calismasinda 30 hasta, Plant
ve ark.®® calismasinda 14 merkezde toplam 236 hasta, Martin ve ark.!"*> calismasinda

61 hasta, Barbe ve ark.!"?* calismasinda 24 hasta, Brochard ve ark.®V calismasinda 5

merkezde toplam 85 hasta, Dikensoy ve ark{??

ark (121

. calismasinda 19 hasta, Glerant ve

(107)

calismasinda 87 hasta, Celikel ve ark. calismasinda 30 hasta, Apaydin ve

(129) caligmasinda 23 hasta, Cete Kok ve

(123)

ark.'*® calismasinda 66 hasta, Kramer ve ark.

ark.®? calismasinda 40 hasta ve Collaborative Research Grup’un yaptig1 calismada
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19 merkezde 342 hasta iizerinde yapilmustir. Bu ¢alismaya ise 56 hasta katilmigtir ve

hasta sayis1 agisindan 6. siradadir.

Bu calismadaki hastalarm yas ortalamasi; ST uygulanan grupta 67, NPPV
uygulanan grupta ise 66.4 idi. Calismaya alinan hastalarm ¢ogunlugu erkek (54 erkek, 2
kadin) idi. Hastalarin yas ortalamast KOAH’1n sik gértildiigii yas grubu ile uyumlu idi.

(123)

Collaborative Research Grup calismasinda ST°de yag ortalamas: 70, NPPV

grubunda 69 idi. Apaydin ve ark."?® caligmasinda ST grubunda yas ortalamasi 66.1,

NPPV grubunda ise 70 idi. Celikel ve ark.19” caligmasi ile Bott ve ark.(1%?

calismasinda
yas ortalamasi ile ilgili bilgi verilmemistir. Glerant ve ark."*V calismasinda mNPPV
alan grupta 66.4, nNPPV alan grupta 67.2, ST alan grupta ise 69.8 idi. Dikensoy ve
ark.1?? calismasinda ST grubunda 64.5, NPPV grubunda 65.6 idi. Brochard ve ark &V
caligmasinda ST grubunda 69, NPPV grubunda 71 idi. Barbe ve ark.1* calismasinda
ST grubunun yas ortalamast 65, NPPV grubunun yas ortalamasi ise 70 idi. Martin ve
ark.!'?? calismasinda ST alan grupta yas ortalamas: 58, NPPV grupta ise 64 idi. Plant ve

ark 89 (126)

calismasinda  her iki grupta da yag ortalamasi 69 idi. Bardi ve ark
calismasinda ST grubunda yas ortalamast 70, NPPV grubunda yag ortalamasi 68 idi.
Cete Kok ve ark. 9 calismasinda ST grubunda yas ortalamasi 66.7, NPPV grubunda
63.4 idi. Kramer ve ark.'? calismasinda yas ortalamasi ST grubunda 70, NPPV
grubunda 67 idi ve kadin erkek sayilari hemen hemen esit idi. Difer calismalarda da
bizim ¢alismamizda oldugu gibi erkek hasta sayis1 daha fazla idi. Bu durum tilkemizde
sigara icme aligkanligmin erkeklerde daha fazla olmasi ve mesleksel maruziyetin
erkeklerde daha fazla olmasina bagland:. Erkek hastalarin tiimii yogun sigara igisi idi ve
iki kadin hasta sigara igmiyordu. Bu hastalardan birinde kronik bronsit dykiisii meveut
idi ve dier hasta da ise biomas maruziyeti vardi (kirsal bolgedeki kadinlarda,
havalanmasi yetersiz ortamlarda yemek pisirme, 1sinma amaci ile odun, tezek, saman,
ve benzeri maddelerin yakilmasi ve dumanina maruziyet sonucunda KOAH geligmis
olabilecegini diisiinityoruz). Hastalarimizin sigara igme oram ST grubunda 40.7 p/yil,
NPPV grubunda 58.5 p/yil idi. Barbe ve ark.’* caligmasinda tiim hastalarin sigara
icicisi oldugu ve ortalama 68 p/yil sigara kullandiklari belirtilmistir. Cete Kok ve ark.
(39¢caligmasinda sigara igme oram ST grubunda 52 p/yil, NPPV grubunda 44 p/yil idi.
Apaydm(m) ve ark. ¢alismasinda ST grubunda 50 p/yil, NPPV grubunda 60 p/y1l olarak
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belirtilmis. Benzer diger c¢alismalarda sigara igme aliskanliindan ve oranindan

bahsedilmemistir.

Hastalarin meslek dagilimima baktigimizda her iki grupta da ¢iftgiler ve isciler
cogunlugu olusturmakta idi. Bu durum {ilkemizde sigara i¢me aligkanligmin bu
mesleklerde daha fazla oldugunun bir géstergesi oldugu gibi aynm1 zamanda mesleksel
maruziyetinde olabilecegini diisiindiirmektedir. Klinigimizde daha 6nce yapilan Cete
Kok ve ark.®® calismas: ile de uyumludur. Diger calismalarda meslek dagilimindan

bahsedilmemistir.

Kaynaklardaki ¢calismalarda hastalarin bazal arter kan gazlar ve vital bulgular1 Tablo

31°de 6zetlenmektedir.
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Tablo 31. Standart Tedavi ile Noninvaziv Ventilasyonu Karsilastiran Calsmalarin Kan Gaz ve Vital

Bulgulan
Calisma Yas  Hasta sayisi Yontem Solunum sayis1 (/dk)  Nabiz sayisi pH Pa0, (mmHg) PaCO,
(/dk) (mmHg)

Cete Kok™®

ST

NPPV 66 20 - 30 111 7.29 56.4 64.19
63 20 BiPAP* 31 103 7.23 56.3 70.33

Bott(l()i)

ST

NPPV - 30 - - - 7.33 64.5
- 30 BiPAP - - 7.34 - 64.5

Kramer'™

ST

NPPV 70 12 - 322 103.4 7.29 56.8 80,6
67 11 BiPAP 32.9 106.6 727 61.0 80.9

Brochard®?

ST

NPPV 69 42 - - 107 7.28 39 67
71 43 PSV** - 105 727 41 70

Barbe*

ST

NPPV 65 o ) i i 7.33% 45% 59.3%
70 14 BiPAP - -

Celikel™"

ST

NPPV - 15 - 35 108 7.28 54.3 66.6

- 15 PSV** 34 99 727 55.4 68.8

Martin1>

ST

NPPV 58 11 - 27 116 7.28 - 72
64 12 BiPAP 28 107 727 - 79

Plant®™

ST

NPPV 69 118 - 28 . 7.31 525 64.9
69 118 BiPAP 28 - 7.32 51.8 66.2

Bardi™®

ST

NPPV 70 15 - 30.2 84.6 7.39 50.9 52.2
68 15 BiPAP 333 89.2 7.36 45.8 59.5

Tez

ST

NPPV 67 26 - 30 103 7.36 58.1 55.8
66 39 BiPAP 28.4 106 7.27 58.2 73.5

Glerant'V

ST 69 29 - - 109 7.30 - 775

mNPPV 64 29 BIPAP - 104 7.30 - 78

nNPPV 67 29 BIPAP - 103 7.29 - 79

Collaborative

Research Grup™®™

ST 70 171 - 24 96 735 - 65

NPPV 69 171 BIPAP 24 98 7.34 - 66

Dikensoy'™

ST 64 9 - 31 101 7.28 50 65

NPPV 65 10 BIPAP 28 92 7.23 57 70

Apaydmn™®

ST 66 28 - 24 105 731 57 71

NPPV 70 38 PSV** 24 107 7.28 64 79

*Bilevel Positive Airway Pressure, **Pressure Support Ventilation
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Bu ¢alismada ST grubunun solunum sayisi 30/dk, nabiz sayis1 103/dk, NPPV
grubunun solunum sayis1 28.4/dk, nabiz sayist 106/dk idi. Cete Kok ve ark.!??
calismasinda solunum sayis1 ST grubunda 30/dk, NPPV grubunda 31/dk idi. Kramer ve
ark. " caligmasinda solunum sayist ST grubunda 32.2, NPPV grubunda 32.9 idi.
Celikel ve ark."?” calismasinda ST grubunda solunum sayist 35/dk, NPPV grubunda
34/dk idi. Martin ve ark.’* calismasinda solunum sayis1 ST grubunda 27, NPPV
grubunda 28 idi. Plant ve ark.®® calismasinda her iki grubta da solunum sayist 28 idi.
Bardi ve ark."?® calismasinda solunum sayist ST grubunda 30.2, NPPV grubunda 33.3
idi. Apaydin ve ark."?® ¢alismasinda her iki grupta da solunum saysist 24 idi. Dikensoy
ve ark.'”? calismasinda solunum sayisi ST grubunda 31, NPPV grubunda 28 idi.

Collabrative Research Grup(m)

calismasinda her iki grubta da solunum sayis1 24 idi.
Glerant ve ark."? caligmasi, Barbe ve ark.*Ycalismasi, Bott ve ark."% caligmas1 ve
Brochard ve ark.®" calismasinda solunum saysisi degerleri belirtilmemistir. Solunum

sayisina bakildiginda ¢alismamiz kaynaklardaki solunum sayist ile benzer idi.

Calismamizdaki hastalarin baslangi¢ arter kan gazi degerleri ST ve NPPV
grubunda sirasiyla ; pH 7.36-7.27, PaO; 58.1 mmHg-58.2 mmHg, PaCO; 55.8 mmHg-
73.9 mmHg, oksijen saturasyonu % 88.4- %85.8 idi. Bu c¢aligmada iki grubun baglangi¢
pH ve PaCO, degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardi. Plant ve ark.®®,
Barbe ve ark.(m), Martin ve ark.(lzs), Brochard ve ark.®V, Bott ve ark.!'%®, Kramer ve
ark.9"? Celikel ve ark.???, Glerant ve ark.!'?", Collaborative Research Grup®*®
calismasi, Cete Kok ve ark."*? ¢alismasinda PaCO, degeri agisindan iki grup arasinda
anlamh fark yoktu. Dikensoy ve ark."*?, Bardi ve ark.!?®, Ursavas ve ark. "V, Yildiz
ve ark.*? calismasinda ise iki grup arasmnda PaCO, agisindan anlamli fark izlenmis
olup NPPV grubunda ST grubuna goére daha yiiksek idi. Bu caligmalarda PaCO,
degerinin daha yiiksek olmast randomizasyonda bir ¢eliski oldugunu gostersede calisma
sonucglarmda NPPV uygulamasinin daha basarili olmasi yitksek PaCO, degerlerine

giivenle NPPV uygulanabilecegini gostermesi a¢isindan daha anlamhdir.

NPPV uygulamasinda BIPAP marka bilevel ventilatér kullanildi. Daha az kooperasyon
gerektimesi ve daha az hava kagag: olacagi i¢in yiiz maskesi ile uygulandi. Brochard ve
ark.®?, Apaydin ve ark."*®] Celikel ve ark.""” caligmasinda mekanik ventilator ile

“PSV” modunda yiiz maskesi uygulamuslardir. Dikensoy ve ark.?” "BIPAP”
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k.12 apizlik ve nazal maskeyle,

1 (129)

uygulamasini nazal yada yiliz maskesiyle, Glerant ve ar

&7 oncelikle nazal maske

Brochard ve ark yliz maskesiyle, Martin ve ar
kullanmiglar fakat hava kagagi olanlara ve tolere edemeyenlere oronazal maske yada
total yiiz maskesi kullanmslardir. Plant ve ark.®® yiiz maskesi, total yiiz maskesi yada
nazal maske kullanmiglardir. Bardi ve ark."?®, Bott ve ark."®”, Barbe ve ark.!** nazal

maske uygulamslardi. Collaborative Research Grup!'*®

calisgmasinda NPPV yliz
maskesi araciligi ile uygulanmastir. Bilevel ventilat6r tasinabilir ve yogun bakim odasi
disinda normal servis odalarinda da uygulanabilir olmasi1 nedeniyle daha avantajlidir.
Ayrica tilkemizde her hastanede yeterli ventilatér ve egitimli personel olmadigindan
bilevel ventilator, kullanimi kolay olmasi ve ucuz olmasi nedeniyle daha uygulanabilir

bir cihazdir.

NPPV uygulamasinin yogun bakim odasinda m1 yoksa normal servis odasinda
mi1 olmasi ile ilgili farkli goriisler vardir. Celikel ve ark."” Brochard ve ark.®”,

Kramer ve ark.(m), Martin ve ark.(lzs), Apaydin ve ark.?® Glerant ve ark. 2D NPPV

uygulamasmm  yogun bakim odasinda yapmuslardir Collaborative Research

(123) 29 calismasinda, Bardi ve ark.1*®

1 (122)

Grup' “’calismasinda, Barbe ve ark calismasinda,

Plant ve ark.®® calismasinda, Dikensoy ve ar calismasinda normal servis odasinda

NPPV uygulanmistir.

NPPV uygulamasinda baglangi¢ basing degerleri agisindan iki farkli yaklagim
vardir. Ilkinde yiiksek inspiryum basmc degeri ile baslanarak kisa siireli basari
saglamak amagclanmaktadir. Fakat bu yontemde hasta cihaza ve maskeye kolay
alisamamakta ve yiiksek basing degerini tolere edememektedir. Diger yontemde ise
dusiik inspiryum basing degeri (6-8 cmH,0) ile baslanarak hastanin cihaz tolere etmesi
saglanmakta ve cihaza ve maskeye uyumu saglandiktan sonra kan gazindaki
degisimlere gére ve hastanin tolere edebilecegi seviyeye kadar inspiryum basincinin
(1-2 cmH,0) titre edilerek artiriimasidir. Biz de g¢alismamizda diistik inspiryum
basinciyla baglayip hastanin klinik ve arter kan gazi degerlerine gore basing degerlerini
yiikselttik. Baslangic inspiratuar pozitif hava yolu basinci (IPAP) 8-10 cmH,O,
ekspiratuar pozitif havayolu basinc1 (EPAP) 4-5 cmH,0 olarak ayarlandi. Kan gazlar:
ve klinik durumlar degerlendirilerek IPAP maksimum 18 ¢cmH,0O, EPAP 6 cmH,0O
degerlerine ulasildi. Ortalama IPAP 13.7 cmH,;0, EPAP 5.8 ecmH,O idi. Diger
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¢aligmalarda da Kramer ve ark."® caligmasinda 8/2 ¢cmH,0 IPAP/EPAP degerleri ile
baglanarak her 30 dk’da bir hastanin toleransi dikkate alimarak IPAP ve EPAP
degerlerini artirmuglar ve ulagtiklari ortalama IPAP/EPAP degerini 11.3/2.6 cmH,0O
olarak bildirmislerdir. Plant ve ark.®® 10/4 ¢cmH,0 IPAP/EPAP degerleri ile baslayip
maksimum 20/5 c¢cmH;O degerlerine ¢ikmuslar fakat ortalama IPAP/EPAP degeri
hakkinda bilgi vermemislerdir. Yildiz ve ark.*® IPAP 6-8 cmH,0, EPAP 4 cmH,0
degerleri ile baglamiglar, fakat ulagtiklari maksimum degerler ve ortalama degerler
hakkinda bilgi vermemislerdir. Ursavas ve ark. 3V calismasinda baslangic IPAP/EPAP
degeri olarak 10/4 cmH,O ile baglanmis ve ulastiklar1 maksimum IPAP/EPAP degerini
20/8 cmH,O olarak bildirmisler fakat ortalama IPAP ve EPAP degeri hakkinda bilgi
vermemislerdir. Dikensoy ve ark."?? 8/3 emH,0 IPAP/EPAP degeri ile baglamislar ve
ortalama 12.5+2.5 cmH,0 degerlerine ulagmiglardir. Bardi ve ark."'?® baslangic IPAP
degeri hakkinda bilgi vermemisler, baslangic EPAP degerini 2-4 cmH,O olarak
bildirmislerdir ve ortalama IPAP 1342 cmH,0 (minimuml2, maksimum16), ortalama
EPAP 3+1 cmH,0 (minimum 2, maksimum 4) degerlerine ulagsmislardir. Glerant ve
ark."?! calismasinda IPAP ve EPAP basing degerleri hakkinda bilgi verilmemistir.
Brochard ve ark.®” baslangi¢ degeri olarak 20 cmH,0 PS (“pressure support”) ile
baglanmis, hava kagagina ve akim sinyaline baglt olarak basing diizeyi ayarlanmistir.
Celikel ve ark."®” 15 emH,0 PS, 5 cmH,0 PEEP (positive end- expiratory pressure)
degerleri ile baglamis ve ortalama PS degeri 15.443.0 olarak bildirmislerdir. Martin ve
ark.?) ortalama IPAP ve EPAP degeri olarak 5 cmH,0 (CPAP) ile baglamislar ve
maksimum IPAP/EPAP degeri olarak 11.4 cmH,0/5.7 cmH,0 seviyesine
ulasmislardir. Collaborative Research Grup"®® calismasinda EPAP 2-4 cmH,0 ve
IPAP 6-8 ecmH,0 ile baslanmis olup EPAP 4-6 cmH,0 degerine, IPAP ise her 5-6
dakikada bir hastanin tolere ettigi diizeye kadar 2 cmH,O arttirildig: bildirilmigtir.
Barbe ve ark.!?? calismasinda IPAP degeri olarak ortalama 14.8+0.5 cmH,0, EPAP

128) calismasinda  baslangic

degeri olarak 5 cmH,O bildirilmistir. Apaydin ve ark.
IPAP/EPAP degeri 10 cmH,0/4 ¢mH,0 olup basinglar her seferinde 1-2 cmH,O
artirilip maksimum IPAP 20 cmH,0, EPAP 8 ecmH,0 olarak belirtilmistir. Bott ve
ark.1%) calismasinda baglangic IPAP/EPAP degeri ve ortalamalari hakkinda bilgi

verilmemistir.
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NPPV’nin uygulama siiresi ile ilgili farkli yaklasimlar mevcuttur. Genellikle
uygulama stiresi ilk giinlerde daha fazla olup sonraki giinlerde daha kisa olmaktadir. Bu
calismada NPPYV ilk giin beslenme ve nebiilizatér kullanimi disinda stirekli, ikinci
giinden itibaren 12-15 saat/giin olarak uygulandi. Benzer sekilde Plant ve ark.®®
calismasinda NPPV’yi tiim hastalarda ilk giin 24 saat, ikinci giin 16 saat, {iglincii giin 12
saat olacak sekilde uygulamuglar ve 4. giin hastanin klinik durumu iyi ise uygulamay1
birakmuglardir. Bott ve ark.’®® NPPV’yi giinde en az 16 saat olacak sekilde
uygulamiglar ve hastanin klinik durumu diizeldik¢e uygulama stiresini 6nce gilindiiz

sonra gece azaltmiglardir. Brochard ve ark.®”

giinde en az 6 saat NPPV uygularken,
Kramer ve ark."*” giinde en az 8 saat olacak sekilde uygulamuslardir. Celikel ve ark.!?”
calismasinda NPPV’yi ortalama 26.7+16.1 saat olarak uygulamislardir. Ursavas ve ark.
3D j1k giin stirekli olarak, sonraki giinlerde ise giinde 12 saat NPPV uygularmslardar.
Dikensoy ve ark.’?” NPPV’yi hastanin beslenmesi ve konusmasi disinda siirekli
olarak uygulamuslardir. Apaydmn ve ark."*® calismasinda ortalama ventilasyon siiresi
26.4+27.1 olarak belirtilmistir. Fakat Bardi ve ark.!?® ilk giin en az 20 saat /giin
uygularken sonraki giinler sabah 3 saat, 6gleden sonra 3 saat ve gece 7 saat slireyle
uygulamuslardir. Barbe ve ark.“? ise sabah 3 saat, 6gleden sonra 3 saat ve ilk ii¢ giin

siireyle NPPV uygulamuslardir. Collaborative Research Grup™>?

calismasinda ilk 3 giin
en az 2 - 12 saat seklinde NPPV uygulanmis, sonraki 2 giin 8 saat/giin ve en az 5 giin
siireyle uygulanmasini ve 7-10 giin stireyle kullanilmasim tavsiye etmislerdir. Martin
ve ark.*” calismasinda ortalama NPPV uygulama siiresi 2 giin olarak belirtilmistir.
Brochard ve ark.®" calismasinda en az 6 saat/giin ve hasta tolere edebilirse daha uzun
olacak sekilde uygulamiglardir. Glerant ve ark."*? calismasinda ise daha farkh bir yol
izlemiglerdir; agizlik ile NPPV uygulamasini her saat basinda 20 dk siireyle ve gece ise

daha az siklikla 3 saatte bir gibi yapmiglardir, nazal NPPV’yi ise her 3 saatte bir 1 saat
seklinde uygulamislardir.

Bu ¢alismada uygulanan standart tedavi ile diger ¢calismalardaki standart tedavi
uygulamalari benzerdi. Fakat Glerant ve ark.’*’nin ¢alismasinda salbutamol
intravendz olarak uygulanirken ek olarak gogiis fizyoterapisi uygulanmis ve diisiik

molekiiler agirlikhh heparin verilmemistir. Brochard ve ark.®?

calismasinda standart
tedavi olarak subkutan terbutalin, aerolise ve intravenéz albuterol, kortikosteroid yada

aminofilin yada her ikisini birlikte uygulamislardir. Bott ve ark.’®” ¢alismasinda
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(123)

solunum stimulami eklenmistir. Collaborative Research Grup* =’ ¢alismasinda solunum

(126)

stimulani, teofilin ve mukolitik tedavi eklenmistir. Bardi ve ark ise teofilin ve

ditiretik uygulamislar fakat solunum stimulani ve heparin uygulamamistir. Apaydin ve
ark.??® Dikensoy ve ark."?? ise sadece teofilini eklemislerdir. Celikel ve ark.(%7 ise

aminofilin ve 4 saatte bir 1 mg atropin uygulamislardir.

Tedavinin basarisim degerlendirme de 1. saatteki solunum sayisi, nabiz sayisi
ve arter kan gazinda diizelme egiliminin olmasi en Onemli gosterge olarak kabul
edilmistir®. Tablo 32°de bu calismadaki ve literatiirdeki 1. saat arter kan gazi ve vital

bulgularin tedavi ile degisimleri goriilmektedir.
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Tablo 32. Standart Tedavi fle Noninvaziv Pozitif Basm¢h Ventilasyonu
Karsilastiran Cahismalarda Tedavinin 1. Saatindeki Vital Bulgu ve Arter Kan

Gaz Degerleri

Calisma Solunum Nabiz sayist pH Pa0, PaCO,
sayist (/dk) (/dk) (mmHg) (mmHg)

Cete KOKY

STH** 279 102.7 7,29 56.23 62.27

NPPV#*#+* 27.7 94.8*% 7.30% 57.65 58.40

BotU%

ST - - 7.31 - 63.75

NPPV - - 7.37 - 54.75

Kramer™™

ST 31 114 - 60 71

NPPV 25% 104* - 98 68

Brochard®”

ST 33 - 7.26 58 72

NPPV 25% - 7.31 66 68

Celikel™™?

ST 30% 104 7.20% 60* 66.2

NPPV 24* 98 7.34% 84+ 64.2

Plan®

ST 28 - 7.32 56.25 63.75

NPPV 25% - 7.34*% 56.25 61.35

Dikensoy™

ST 31 98 7.28 63 66

NPPV 24 g5* 7.25 65 63

Apaydin™

ST 23 104 7.33 63 69

NPPV 22 104 7.35% 78 72

Collaborative™

Research Grup™*

ST 23 96 7.35 72 66

NPPV 22% 95% 7.35 82 65

Calismamiz

ST 26* 98* 7.36 67* 55

NPPV 26 * 98* 7.29 69 * 69*

*Istatistiksel olarak anlamh, ** 2. saat degerleri,*** Standart tedavi, ****Noninvasive positive pressure ventilation

Bu calismada her iki grupta 1. saatten itibaren solunum sayis1 ve nabiz
sayisinda anlaml diizelme goriildii (p<0,05). Nabiz sayisindaki azalma NPPV grubunda
daha belirgin idi. Bu sonuglara baktigimizda NPPV’nin kalp hiz1 ve solunum sayisi

iizerine daha etkili oldugu diistiniiyoruz. Kramer ve ark."?? calismasinda NPPV
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grubunda ST grubuna gére solunum sayisi ve nabiz degerlerinde 1. saatte anlamh
diizelme goriilmiistiir. Fakat sonraki saatlerde solunum sayis1 ve kalp hizindaki azalma
devam etmesine ragmen bu azalma anlamli olmamustir. Celikel ve ark."?? calismasinda
solunum sayisindaki azalma iki grupta da istatistiksel olarak anlamli saptanmugtir.
Brochard ve ark.®" calismasinda kalp hizinin 1. saatteki degisimi ile ilgili bilgi
verilmemis ve solunum sayisinda ise NPPV grubunda 1. saatte anlamli fark
saptanmugtir. Plant ve ark.®®) calismasinda solunum sayisinda ST grubunda 1. saatte
degisiklik gozlenmezken, 4. saatte anlamli azalma gdrilmiigtiir. Plant ve ark.®¥
calismasinda NPPV grubunda ise hem 1. saatte hem de 4. saatte anlamli azalma
saptanmustir (kalp hiz1 ile ilgili bilgi verilmemistir). Dikensoy ve ark.!?? calismasinda
ST grubunda 1. saatte nabiz ve solunum sayisinda anlaml degisiklik goriilmezken,
NPPV grubunda sadece nabiz sayisinda 1. saatte anlamh degisiklik goriilmiistiir. Barbe
ve ark.?¥ calismasinda, Martin ve ark."? calismasinda, Bardi ve ark.'?® ve Bott ve
ark."%” calismasinda 1. saat nabiz ve solunum degerleri hakkinda bilgi verilmemistir.
Collaborative Research Grup!'*® ¢aligmasinda nabiz ve solunun sayis1 olarak 2. saatteki
degerleri verilmistir. Standart tedavi grubunda anlamli diizelme gozikkmezken, NPPV
grubunda kalp hizinda ve solunum sayisinda 2. saatte anlamli diizelme tesbit
etmislerdir. Glerant ve ark."?" calismasinda hastalarin 1.,3. ve 12. saat degerlerine
bakilmug fakat sonuglar ile ilgili bilgi verilmemistir. Cete Kok ve ark.? calismasinda
ise ST grubunda solunum sayisi1 ve nabiz degerlerinde anlamlt diizelme olmazken,
NPPV grubunda sadece nabiz sayisinda anlamh diizelme goriilmiigtiir. Apaydin ve
ark.1®® calismasinda 1. saatte her iki grubta nabiz ve solunum sayisinda anlaml

degisiklik goriilmemistir.

Bu ¢alismada tedavinin 1. saatinde, 24. saatinde ve taburcu déneminde ST
grubunda PaO, degerinde anlamh diizelme goriildi. NPPV grubunda ise PaO;
degerinde 1. saat, 1. hafta ve taburcu déneminde anlamh diizelme saptandi. Her iki
grupta pH degerinde 1. saatte diizelme goriilmedi. NPPV grubunda pH’daki anlaml
diizelme 24. saatten itibaren tedavi sonuna kadar devam etti. Yine PaCO, degerinde 1.
saatten tedavi sonuna kadar anlamh diizelme sadece NPPV grubunda goriildii. Standart
tedavi grubunda ise PaCO, degerinde 1. hafta ve taburcu déneminde anlaml diizelme
saptand1. Bu sonuglara bakildiginda NPPV grubunda PaCO; degerinin daha yliksek

olmasina ragmen hiperkapninin ve oksijenlenmenin diizeltilmesinde standart tedaviye
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gore daha tistiin oldugu diisiincesindeyiz. Bardi ve ark.'*®, Martin ve ark"*”, Glerant
ve ark."*Y, Barbe ve ark."*” calismasinda 1. saat arter kan gaz1 degisimleri hakkinda
bilgi yoktur. Bott ve ark."!?® caligmasinda 1. saat pH ve PaCO, degerlerinde NPPV
grubunda ST grubuna gore anlamli diizelme goriilmiistiir. Collaborative Research

(123) calismasinda 2. saat arter kan gazi degerleri belirtilmis olup; NPPV grubunda

Grup
pH, Pa0O, degerinde anlaml diizelme goriiliirken, ST grubunda sadece PaO, degerinde
anlamli diizelme goriilmtistlir. Bu ¢alismada 2. saat PaCO, degerinde diizelme
saptanmamustir. Dikensoy ve ark.’?? calismasinda 1. saat pH, PaCO,, Pa0,
degerlerinde iki grupta da anlamh diizelme goriilmemistir. Plant ve ark.®® caligmasinda
pH, PaCO,, PaO, degerlerinde her iki grupta da 1. saatte anlamli diizelme goriiliirken,
NPPV grubunda PaCO, degerindeki diizelme daha belirgin olarak saptanmustir.
Brochard ve ark®”. calismasinda her iki grupta da pH, PaO, degerlerinde 1. saatte
anlamli diizelme goriilirken, NPPV grubunda PaCO, degerinde anlamli diizelme
gortilmemis fakat ST grubunda ise PaCO, degerinde kétiilesme saptanmigtir. Apaydin
ve ark.”® calismasinda ST grubunda tim parametrelerde anlamli  diizelme
gorilmezken, NPPV grubunda pH, PaCO, degerinde anlamli diizelme goriilmiistiir.
Celikel ve ark."°” calismasinda ise her iki grupta da pH, PaO, degerlerinde anlaml
diizelme goriiliircken, PaCO, degerinde  her iki grupta da anlamhi diizelme
goriilmemistir. Cete Kok ve ark.?? calismasinda 1. saatte NPPV grubunda sadece
pH’da anlamli diizelme goriiliirken, ST grubunda tiim parametrelerde ve NPPV
grubunda diger parametrelerde anlamli diizelme gériilmemistir. Sonuglarimiz literatiir
ile uyumlu olup, PaCO, ve pH’daki diizelme diger ¢alismalara kiyasla 1. saatte daha

etkili olmusgtur.

Bu calismada 24. saatteki ve 1. haftadaki degerlendirmelere bakarsak her iki
grupta nabiz ve solunum sayisinda anlamhi degisiklik goriilmiistiir. Standart tedavi
grubunda 24. saatte PaO, degerinde anlamli diizelme goriiliirken, NPPV grubunda 24.
saatte diizelme goriilmedi. Yine ST grubunda pH ve PaCO, 24. saatte diizelmezken,
NPPV grubunda anlamh diizelme goriilmiistiir. Cete Kok ve ark."*” calismasinda ise
24. saat ve 1. hafta da ST grubunda pH, PaCO, degerlerinde anlamli diizelme
gortilmistiir. NPPV grubunda ise 1.saatten itibaren goriilen pH, PaCO, degerlerindeki
diizelme 24. saat, 1. hafta ve taburcu dénemine kadar devam etmistir. Celikel ve ark.!%”

calismasinda 24. saat ve 1. hafta degerlendirilmemistir. Apaydin ve ark.("?®
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calismasinda ise 24. saatte ST grubunda sadece pH degerinde anlamli diizelme
goriiliirken, diger parametrelerde anlamli degisiklik goriilmemistir. Bu ¢aligmada NPPV
grubunda ise sadece pH, PaCO, degerinde anlaml diizelme goriilmiistiir. Brochard ve

(122)

ark ®), Plant ve ark.®®, Dikensoy ve ark.'??, Barbe ve ark."*”, Glerant ve

ark.!?P Martin ve ark."?”, Bott ve ark.'%” Bardi ve ark.!'*® caligmalarinda 24. saat

degerlendirmesi mevecut degildir. Collaborative Research Grup"®?

caligmasinda 24.
saatte NPPV grubunda nabiz ve solunum sayisinda, pH, PaCO, ve PaO, degerlerinde
anlamli diizelme goriilmiistiir. Bu calismada ST grubunda ise ayni parametrelere
bakildiginda solunum sayisi, kalp hizi ve PaO, degerlerinde anlamli diizelme
gorillmiistiir. Calismamizda her iki grupta 24. saat kan gazi degisiklikleri literatiir ile

uyumludur.

Hastalarin taburcu oldugu dénemdeki sonuglarna baktigimiz da ST grubunda
solunum sayisi, kalp hizi, PaCO,, PaO, degerlerinde anlamh diizelme gériildii. NPPV
grubunda ise solunum sayisi, kalp hizi, pH, PaCO,, PaO, degerlerinde istatistiksel
olarak anlaml diizelme gériildii. Cete Kok ve ark.*? calismasinda ise ST grubunda pH
ve PaCO, taburcu déneminde anlaml diizelme goériilmiigtic. NPPV grubunda ise 1.
saatten itibaren pH, PaCO, degerlerinde gorillen diizelme, 24. saat, 1. hafta ve tedavi
sonunda da devam etmistir. Yine bu ¢alismada her iki grupta da PaO, degerinde 1.
saatten itibaren goriilen diizelme taburcu oldugu doneme kadar devam etmistir. Bardi ve
ark."?® calismasinda taburcu oldugu dénemdeki pH, PaCO,, PaO, , solunum sayisi,
kalp hizi karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark

(23 caligmasinda, Brochard ve ark.®V,

saptanmamigtir. Collaborative Research Grup
Martin ve ark.'?”, Bott ve ark."®> Apaydin ve ark.1?® caligmasinda taburcu dénemi
arter kan gazi, solunum sayis1 ve nabiz sayisi karsilasgtirmasi mevcut degildir. Celikel ve
ark."%?, Glerant ve ark."*", ST grubunun taburcu dénemi hakkinda bilgi verilmemisken
NPPV grubunda “weaning” dénemi olarak tanimlanan NPPV’den ayirma déneminde
tiim parametrelerde istatistiksel olarak anlamli diizelme goriilmiigtiir. Plant ve ark.®®
calismasinda ise her iki grupta taburcu doneminde istatistiksel olarak anlamh fark

(22 calismasinda ST grubunun taburcu donemi

gdzlenmemistir. Dikensoy ve ark.
hakkinda bilgi verilmemigken, NPPV grubunun “weaning” déneminde solunum sayist,
pH, PaCO, degerlerinde istatistiksel olarak anlamli diizelme goriilmiistiir. Barbe ve

ark."*® calismasinda her iki grupta da taburcu dénemi pH, PaCO,, PaO, degerlerinde
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istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmistir. Diger caligmalarla kiyaslanmnca NPPV
grubunda ve standart tedavi grubunda taburcu dénemindeki diizelme literatiir ile

uyumlu olup, noninvaziv uygulanan grupta sonuglar daha iyidir.

Bu calismada uygulanan tedaviye ragmen tedavinin 1. saatindeki klinik durum
ve /veya arter kan gazinda kotilesme olmast basarisizlik kriteri olarak alinmistir.
Celikel ve ark." calismasinda da basarisizlik kriteri aymdir. Calismamizda ST
grubunda basarisizlik oran1 % 34.6, NPPV grubunda % 10.0 idi (p<0,05). Cete Kok ve
ark.? caligmasinda basarisizlik oram1 ST grubunda % 35, NPPV grubunda % 15 idi
(p<0,05). Celikel ve ark.?” calismasinda bu oran ST grubunda % 40, NPPV grubunda

% 6.6 olarak saptanmis ve istatistiksel olarak anlaml bulunmustur.

Tablo 33°de literatiirdeki kaynaklar ve bu calismadaki hastalarn entiibasyon ve

mortalite oranlar1 ile hastanede yatis stireleri gorilmektedir.
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Tablo 33. Standart Tedavi ile Noninvaziv Pozitif Basmm¢h Ventilasyonu
Kargilagtiran Calismalarin Entiibasyon, Mortalite Oranlar1 ve Hastanede Yatig

Siireleri
Tedavi Entlibasyon Mortalite Taburcu Hast%ne .
Calisma erubu Hasta sayis1 (%) (%) (%) yatis siiresi
(giin)
. (130) ST 20 20 25 75 19
Cete Kok NPPV 20 15 15 85 15%
(105) ST 30 ) 30 70 9
Bott NPPV 30 10 90 9
(129) ST 12 67 13 87 17
Kramer NPPV 11 9% 6 94 15
] 1) ST 42 74 29 71 35
Brochard NPPV 43 26* o* 91 23
Lz ST 10 0 0 0 11
Barbe NPPV 14 0 0 0 11
o aom ST 15 13 6.6 93.4 15
Celikel NPPV 15 7 0 0 12%
25 ST 11 45 9 91 -
Martin NPPV 12 5% 8 92 ;
55 ST 118 27 20 80 10
Plant NPPV 118 15% 10% 90 10
Bardi'®® ST 15 13.3 6.7 93.3 23
NPPV 15 6.7 0 0 18
R—— ST 28 21.4 9.7 78.6 11.9
Pay NPPV 38 26.3 20.3 73.7 16.6
. (122) ST 10 - 10 70 9.3
Dikensoy NPPV 10 10 30 90 14.3%
ST 29 44.8 13.7 - -
Glerant ™Y | NPPV(m) 29 6.9 0 - -
NPPV(n) 29 14.8 3.4 - -
g;ﬁ‘;ﬁgg’”ve ST 171 15.2 7 93 18
Grap® NPPV 171 4.6 4 96 16
Tor ST 26 3.8 3.8 65.4 17.7
z NPPV 30 10.0 6.7 90* 17.2

*istatistiksel olarak anlamh
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Calismamzda ST grubunun entiibasyon orani % 3.8 (1 hasta), NPPV grubunun
entiibasyon oram ise % 10 (3 hasta) idi (p>0,05). NPPV grubunda entiibasyon oraninin
daha yiiksek olmasi bu grubun PaCO, degerinin daha yiiksek ve hastalarin kliniklerinin
daha kotii olmasina bagli olabilir. Yine ST grubunda entlibasyon oraninin diisiik olmas:
ise bu gruptaki hastalarin PaCO; degerinin daha diisiik olmas1 ve bu hastalarin hafif
KOAH akut atakta olmalar olabilir. Bu hastalarin mortalite oranlarina baktigimizda ST
grubunda oran % 3.8 (1 hasta), NPPV grubunda % 6.7 (2 hasta) idi ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi. Hastanin PaCO, degerinin yiiksek olmasinin
mortaliteyi artiric1 bir faktor olmadigi goriisiindeyiz. Brochard ve ark.®V, Plant ve
ark.®® Dikensoy ve ark.?*? calismasinda NPPV grubunda mortalite istatistiksel olarak
anlamli oranda azalmistir. Bununla beraber diger ¢aligmalarda da mortalite azalmus
fakat bu azalma istatistiksel olarak anlamli olmamustir. Entiibasyon oranlarina
baktigimizda Plant ve ark.®® caligmasi, Brochard ve ark.®) caligmasi, Martin ve
ark.1® calismasi ve Kramer ve ark.1?” calismasinda NPPV grubunda istatistiksel
olarak anlamli azalma goriilmiigtiir. Bardi ve ark."*®  calismasinda iki grubta
entiibasyon orami ve mortalite orami agisindan istatistiksel olarak anlaml fark
bulunmamus, fakat NPPV grubunda 1 yillik sagkahm istatistiksel olarak anlaml oranda
azalmistir. Barbe ve ark.’?¥ caligmasinda her iki grupta da mekanik ventilasyon
uygulanan yada 6len goriilmedigi i¢in KOAH akut alevlenmede NPPV’nin ST ye gore
{istiin olmadig1 goriisiine varmuslardir. Bu calismada hastalarin baglangi¢ arter kan

gazlan diger ¢calismalara gore daha iyidir ve hastalar hafif atakta olabilirler.

Bu c¢alismada ve kaynaklardaki tlim caligmalarda hastalarin  klinik
durumlarinda ve arter kan gazinda diizelme sonucu taburcu edilmeleri tedavinin basari
kriteri olarak alinmustir. Calismamizda ST grubunda basari ile taburcu edilme oram %
65.3, NPPV grubunda bu oran % 90 idi (p<0,05). ST grubunda PaCO, degerinin daha
diisiik olmasina ragmen basart oraninin NPPV grubuna gore diisiik olmas: hiperkapnik
solunum yetmezliginde standart tedavinin tek bagina etkili olmadifimn gostergesidir.
Ayrica NPPV grubundaki hastalarin daha agir atakta olmalar ve PaCO, degerinin daha
yiiksek olmasina ragmen bagart oraninin yiiksek ¢ikmast NPPV uygulamasinin ne kadar
etkili bir yontem oldugunun bir gostergesi oldugu kamisindayiz. Basan ile taburcu

oranlarimiz diger ¢alismalarla benzerdir.
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Bu c¢alismada hastanede yatis siireleri kiyaslandiginda iki grup arasinda anlamli
bir fark saptanmamigtir (ST grubunda 17.7, NPPV grubunda 17.2 giin). Cete Kok ve
ark.*?, Dikensoy ve ark."??, Brochard ve ark.®? ve Celikel ve ark.1%? calismalarinda
NPPV uygulana grupta hastanede kalig siireleri daha kisa olup bu fark istatistiksel
olarak anlamlidir. Biz de ¢alismamizda NPPV grubunun daha agir atakta olmasim
dikkate alirsak hafif atakta olan ST grubuyla aym siirede hastanede kalmis olmasimn
aslinda hastenede yatis siiresini kisalttiginin bir gostergesi oldugu kamisindayiz (ST
grubunda PaCO, degeri 55 mmHg, NPPV grubunda PaCO, 73mmHg idi.). Bu
calismanin sonuglart gdsterdi ki agir atakta NPPV uygulamasimin hastayr hafif atak
diizeyine indirdigi, hastanede yatis siiresi, mortalite ve entiibasyon orani agisindan esit
diizeye getirdigini gdstermistir. Hastanede kalig siiresinin kisalmas1 hastane ile iligkili
komplikasyonlarda azalma, ekonomik giderlerde azalma ve is-gii¢c kaybinda azalmalarla
sonuclanacaktir. Bu sonuglara bakarak hafif ataktaki hastalara NPPV uygulandiginda
onlarin da hastanede kalis siiresinin daha gok kisalicag: seklinde diistinsekte bunun i¢in

¢alismalarin yapilmasi gereklidir.

Bu ¢alismada bagarili ve bagarisiz olunan hastalarin tiim bazal parametrelerine
subgrup analizi yapildi ve hem ST grubunda hem de NPPV grubunda istatsitiksel olarak

anlaml fark bulunmadi. Klinigimizde daha once Cete Kok ve ark. (%

yaptig1 ¢calismada
da NPPV grubunda bagaril ile basarisiz olunan hastalar arasmda fark saptanmamugtir.
Fakat aym ¢alismada ST grubunda basarisiz olunan hastalarin bazal ortalama PaO»
degerinin daha disiik (51.8 mmHg) oldugu saptanmustir. Boylece PaO, degeri 55
mmHg’nin altinda olan hastalara hemen NPPV uygulamasinin daha yararli olacagi
goriisline varmiglardir. Bott ve ark.1%) calismasinda her iki grupta 6len hastalarin pH
degerinin daha diisiik (7.31) ve PaCO, degerinin daha yiiksek (70.5 mmHg) oldugunu

saptamiglar. Plant ve ark.®® calismalarinda pH <7.30 olanlarda tedavi bagarisizlifinin

ve mortalitenin arttigin1 saptamiglardir.

Bu calismada ST uygulamasina bagli komplikasyon goriilmezken, NPPV
uygulamasina bagli 6 hasta cihaz tolere edemedigi i¢in ¢alisma dig1 birakilmigti. Yine
NPPV uygulamasi sirasinda bir hastada hastane kokenli pnomoni ve gastrik agir
distansiyon gelismesi nedeniyle nazogastrik tiip takilmasi gerekti. Iki hastada gézlerde

sklerada kizariklik ve bir hastada burun lizerinde basing nekrozu olustu ve palyatif
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tedavi ile diizeldi. NPPV uygulamasimi yiiz maskesi ile tolere edemeyen hastalara
nazal maske bir secenek olabilir, fakat biz ¢alismamizda bunu uygulamadik. Celikel ve
ark.'?” calismasinda basiya bagl yiiz nekrozu orami % 46 (7 hasta), nazogastrik tlip
takilmasini gerektiren gastrik distansiyon oram1 % 6 (1 hasta) olarak bildirilmistir.

122 calismasinda 2 hasta da burun kokiinde yara olusurken, 1 hastada

Dikensoy ve ark
gastrik tiip takilmasini gerektiren gastrik distansiyon gelistigi bildirilmigtir. Kramer ve
ark."'* nazal maske kullammina bagli agizdan hava kacagi ve burun lizerinde nekroz
geligimini % 18 olarak saptamistir. Brochard ve ark.®” ¢alismasinda burun iizeri

nekroz oram % 2 olarak goriilmiistiir. Barbe ve ark.!*¥

calismasinda klostrofobi ve
anksiyete, Bardi ve ark."*® calismasinda ise tedaviye uyumsuzluk % 13.3 oramn da
goriilmiistiir. Apaydin ve ark.?® calismasinda % 23. 7 oraminda (9 hasta ) burun
kopriisti tizerinde iilserasyon, % 5.3 oraninda (2 hasta) klostrofobi, % 7.9 oraninda(3
hasta) maskeye bagli basi bulgular1 goriilmiistiir. Yine bu ¢alisma da ST grubunda %
3.6 oraninda (1 hasta) hastane koékenli pndmoni gelismistir. Collaborative Research

423 caligmasinda NPPV uygulamasina bagli % 23.4 oraninda gastrik distansiyon,

Grup
% 15.8 oraminda lokal yliz abrazyonu, % 1.8 oraninda siniizit, % 1.2 oramnda

aspirasyon pndmonisi gelistigi bildirilmistir.
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6. SONUCLAR

1. Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) nin akut alevlenmesi ile bagvuran 278
hastanin 170’inde (% 61) hiperkapnik solunum yetmezligi tespit edildi ve ¢alisma

kriterlerine uyan 62 hasta ¢alismaya alindu.

2. ST uygulanan hasta say1s1 26, NPPV uygulanan hasta sayist 36 idi. NPPV uygulanan
grupta 6 hasta tedaviyi tolere edemedigi i¢in ¢aligma dis1 birakilds.

3. ST grubunda 24 erkek, 2 kadin hasta, yas ortalamasi 67+7.8, NPPV grubunda 30
erkek hasta, yas ortalamas1 66.4 +11.0 idi. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet dagilim

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

4. ST grubunda 2 kadin hasta diginda tiim hastalar da sigara igme hikayesi mevcuttu (bir
kadimn hastada ‘biomas’ maruziyeti vardi, diger kadin hastada kronik brongit vardi). ST
grubunda 40.7+24.3 paket/y1l, NPPV grubunda 58.5+36.5 paket/y1l sigara kullanimi

mevcuttu. Iki grubun sigara kullanimi arasinda istatistiksel olarak anlamh fark vardi.

5. Hastalarin meslek dagilimina baktigimizda her iki gruptada giftciler ve isciler ilk iki
siray1 olusturuyordu. ST grubunda 11 hasta ¢ift¢i (% 42.3) ve 11 hasta is¢i (% 42.3), 2
hasta séfor (% 7.7) ve 2 hasta ev hanimi (% 7.7) idi. NPPV grubunda ise 20 hasta
ciftci (% 66.7), 7 hasta (% 23.3) is¢i, 2 hasta memur (% 6.7) ve 1 hasta (% 3.3) sofor
idi.

6. ST grubunda 5 hastada, NPPV grubunda 12 hastada KOAH akut alevlenmeye eslik
eden hastalik mevecut degildi. ST grubunda 10 hastada, NPPV grubunda 12 hastada
pndmoni vardi.Eslik eden hastalik acgisindan iki grup arasinda anlamli fark yoktu.
Standart tedavi grubunda pnomoni tanisi konulan 7 hastamin balgam kiiltiirlerinde
tireme oldu: Serratia Marcessens, Moraxella Catarrhalis, Klebsiella Pneumoniae,
Pseudomanas Aeroginosa, Morganella Morgagni, Acinetobacter Boumania {ireyen
mikroorganizmalardi. NPPV grubunda pnémoni tamisi konulan 12 hastamin 4’{inde
balgam kiiltiirlerinde tireme oldu. Klebsiella Oxicota, Pseudomonas Aeroginosa,

Koagulaz negatif stafilokok, mikobacter tuberkiilosis komplex tireyen etkenlerdi.
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7. ST grubu ile NPPV grubunun bazal vital bulgulan ve arter kan gazi sonuglari
karsilastirildiginda; NPPV grubunda pH anlamli olarak daha diisiik ve PaCO, degeri
anlaml olarak daha yiiksek idi (p<0.05).

8. NPPV grubunda baslangic IPAP/EPAP degeri 8-10 cmH,0/4-5 cmH,O idi ve
hastanin arter kan gazi degerleri ve toleransi dikkate alinarak ortalama IPAP/EPAP
13.7+1.9/5.8+0.6 cmH,O degerlerine ulagildi.

9. Her iki grupta da 1. saatten itibaren nabiz ve solunum sayisinda istatistiksel olarak
anlamli azalma goriildii. Nabiz ve solunum sayisindaki diizelme tedavi sonuna kadar

devam etti.

10. Arter kan gazi degerlerinden pH’ya baktifimizda ST grubunda anlamhi diizelme
taburcu oldugu domemde goriildii. Yine ST grubunda PaCO, degerinde 1. hafta ve
taburcu doéneminde anlamli diizelme goriildii. NPPV grubunda pH’da 24. saatten
itibaren anlaml diizelme goriildii. NPPV grubunda PaCO, degerinde 1. saatten itibaren

anlamli diizelme saptandi.

11. Her iki grupta PaO, degerinde 1. saatte ve taburcu doneminde anlaml diizelme
goriildii. 24. saatte ST grubunda anlaml diizelme goriilmedi. NPPV grubunda ise 24.
saat disindaki degerlendirmelerde anlamli diizelme goriildii. ST grubunda ve NPPV
grubunda SpO, degerinde 1. saatten itibaren anlamli diizelme goriildii.

12, Baslangi¢ pH ve PaCO, degerleri NPPV grubunda daha ké&tii olmasina ragmen bu
grupta diizelme daha belirgin idi.

13. Her iki grupta da 1. hafta ve tedavi sonundaki FEV; ve FVC degerinde anlamlh
diizelme goriilmiistir. Her iki grupta da FEV/FVC oraninda anlamli diizelme

goriilmedi.

14. ST grubunda 17 hasta (%65.4), NPPV grubunda 27 hasta (%90) arter kan gazi ve

klinik durumunu diizelerek basar ile taburcu edildi (p<0,05).

15. NPPV grubunda 2 hasta (%6.7), ST grubunda 1 hasta (%3.8) tedavi stiresinde 6ldii
(p>0,05).
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16. Hastanede yatis stiresi ST grubunda 17.7+7.6 giin, NPPV grubunda 17.2+9.7 giin
idi (p>0,05).

17. iki grupta da standart tedaviye bagli komplikasyon goériilmedi. NPPV grubunda
baslangi¢ta 6 hasta tedaviyi tolere edemedigi icin ¢alisma digt birakildi. Yine NPPV
grubunda bir hastada maskeye bagli burun iizerinde basing yarasi, bir hastada
nozokomiyal pnomoni ve gastrik distansiyon sikayeti oldu fakat bu durum tedaviyi
kesmeyi gerektirmedi. Iki hastada gozlerde kizariklik oldu fakat tedavinin kesilmesi

gerekmedi.

76



7. KAYNAKLAR

. World Health Statistics. World Health Organization, 2008; 1211: 30.
. Klaus F. Rabe, Suzanne Hurd, Antonio Anzueto. Global Strategy for the Diagnosis,
Management, and Prevention of Chronic Obstructive Pulmonary Disease GOLD

Executive Summary. Am J Respir Crit Care Med 2007;176: 532-555.

. Lopez AD, Shibuya K, Rao C. Chronic obstructive pulmonary disease: current
burden and future projects. Eur Respir J 2006; 27: 397-441.

. Ciledag A, Kaya A. KOAH alevlenmesinde invaziv mekanik ventilasyon. Solunum
2009;11(1): 30-33.

. Jeffrey AA, Warren PM, Flenley DC. Acute hypercapnic respiratory failure in
patients with chronic obstructive lung disease: risk factors use of guidelines for
management. Thorax 1992; 47: 34-40.

. Clarck HE, Wilcox PG. Noninvasive Positive Pressure Ventilation in Acute
Respiratory Failure of Chronic Obstructive Pulmonary Disease. Lung 1997; 175:143-
154.

. Celikel T. Kronik Obstriiktif Akciger Hastaliinda Mekanik Ventilasyon. In: Umut
S, Erding E. Kronik Obstriiktif Akciger Hastalif1. Istanbul: Turgut Yaymncilik, 2000:
136-157.

. Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) Global strategy for
the diagnosis, management, and prevention of chronic obstructive pulmonary disease
Updated 2008.

. Siafakas NM. Definition and differential diagnosis of chronic obstructive pulmonary
disease. In: Siafakas NM, ed. Management of Chronic Obstructive Pulmonary
Disease. Eur Respir Mon 2006; 38: 1-6.

10. Celli BR, MacNee W, ATS/ ERS Task Force. Standards for the diagnosis and

treatment of patients with COPD: a summary of the ATS/ERS position paper. Eur
Respir J 2004; 23: 932-946.
. Koémiis N, Seving C, Ozden A. Saglikh eriskinlerde sigaramin fonksiyonel

parametreler iizerine etkisi. Solunum 2009 ;11(1): 13-17.

77



12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Beyer J, Waverly 1. Tobacco Control Policy. Strategies, successes and setbacks.

Washington: The World Bank, 2003:1-2.

The World Health Report 2002: Reducing risks, promoting healthy life. Geneva
2002.

Talay F, Altin S, Cetinkaya E. Istanbul’un Gaziosmanpaga ve Eyiip ilgelerindeki
saglik ¢alisanlarmin sigara igme aliskanliklar1 ve sigara igmeye yaklasimlari.

Tiiberk Toraks 2007; 55: 43-50.

U.S. Department of Health and Human services. The Health Consequences of
Involuntary Exposure to Tobacco Smoke. A Report of the Surgeon General
Atlanta U.S. Department of Health and Human Services Centers for Disease
Control and Prevention, Coordinating Center for Health Promotion, National
Center for Chronic Disease Prevention and Health Promotion, Office on Smoking

and Health, 2006.

Murray CJL, Lopez AD. Evidence based health policy-lessons from the Global
Burden of Disease Study. Science 1996; 274: 740-43.

Murray CJL, Lopez AD. Alternative projections of mortality and disability by cause
1990- 2020. The global burden study. Lancet 1997; 349: 1498-1504.

Mannino DM, Homa DM, Akinbami LJ, Ford ES, Redd SC. Chronic obstructive
pulmonary disease surveillance—United States, 1971-2000. Respir Care 2002; 47:
1184-1199.

Menezes A, Perez-Padilla R, Jardim. Prevalence of chronic obstructive pulmonary
disease in five Latin America cities: The PLATINO study. Lancet 2005; 366:
1875-1881.

Buist AS, McBurnie MA,Vollmer WM, Gillespies S, Burney P. International
variation in the prevalence of COPD (The BOLD Study ): a population-based
prevalence study. Lancet 2007; 370: 741-750.

78



21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

Giinen H, Hacievliyagil SS, Yetkin O, Giilbas G, Mutlu LC, Pehlivan E. Prevalence
of COPD: first epidemiological data from a large region of Turkey. Eur J Intern
Med 2008; 19(7): 499-504.

Tatlicioglu T. Kronik obstriiktif akciger hastalign (KOAH) ve gelecegi. Tuberk
Toraks 2007; 55: 303-318.

Halbert RJ, Natoloji JL, Gano A, Badamgarav E, Buist AS, Mannino DM. Global
burden of COPD: systematic review and metaanalysis. Eur Respir J 2006; 28:
523-532.

Giinen H, Yetkin O. Kronik obstriktif akciger hastaligi; epidemiyoloji ve risk
faktorleri. Sendrom 2008; 20 suppl 5: 4-7.

Tirkiye Cumhuriyeti Saghk Bakanligi Verileri: Ulusal Saglik Yiikii ve Maliyet
Etkinlik Projesi, 2003.

Rabe KF, Hurd S, Anzueto A, Barnes PJ, Buist SA, Calverley P, et al. Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease. Global Strategy for the

diagnosis, management, and prevention of chronic obstructive pulmonary disease:

GOLD executive summary. Am J Respir Crit Care Med 2007; 176: 532-555.

Hacievliyagil SS, Mutlu LC, Giilbas G, Yetkin O, Giinen H: G6giis hastaliklari
servisine yatan hastalarin hastane yatis maliyetlerinin karsilastirilmasi. Toraks

Dergisi 2006; 7(1): 11-16.

Detornay B, Pribil C, Fournier M. The SCOPE study: health care consumption
related to patients with chronic obstructive pulmonary disease in France. Value

Health 2004; 7: 168-174.

Celli BR, Halbert RJ, Nordyke RJ, Schan B. Airway obstruction in never smokers:
results from Third National Health and Nutrition Examination Survey. Am J Med
2005; 118: 1364-1372.

Behrendt CE. Mild and moderate-to-severe COPD in nonsmokers. Distinct
demographic profiles. Chest 2005; 128: 1239-1244.

79



31. Barnes PJ, Shapiro SD, Pauwels RA. Chronic obstructive pulmonary disease:
molecular and celular mechanism. Eur Respir J 2003; 22(4): 672-688.

32. Rahman L. Oxidative stres in pathogenesis of chronic obstructive pulmonary disease:

cellular and molecular mechanisms. Cell Biochem Biophys 2005; 43(1): 167-188.

33. Hogg JC, Chu F, Utokaparch S, Woods R, Elliot WM, Buzatu L, et al. The nature of
small-airway obstruction in chronic obstructive pulmonary disease. N Engl J Med

2004; 50(26): 2645-2653.

34. Barbera JA, Peinado VI, Santos S. Pulmanry hypertension in chronic obstructive
pulmonary disease. Eur Respir J 2003; 21(5): 892-905.

35. Robert M. Senior, Jeffrey J. Atkinson. Pathologic features of chronic obstructive
pulmonary disease: diagnostic criteria and differential diagnosis. In Fishman’s
Pulmonary Dissease and Disorders (Eds. Alfred P. Fishman, Jack A. Elias, Jay A.
Fishman, Micheal A. Grippi, Robert M. Senior, Allan I. Pack). Fourth Edition. Mc
Graw Hill. 2007: 691- 763.

36. Toraks Dernegi KOAH c¢alisma grubu. KOAH tani ve tedavi rehberi. Toraks dergisi
2000; 1: 1-25.

37. Ceylan E, Gencer M, Turan MN. Asemptomatik sigara igicilerinde sigara i¢iminin

akciger diflizyon kapasitesine etkisi. Solunum 2006; 8: 23-26.

38. Ong KC, Earnest A, Lu SJ. A multidimensial grading system (BODE index) as
predictor of hospitalization for COPD. Chest 2005; 128: 3810-3816.

39. Burge S, Wedzicha JA. COPD exacerbations: definitions and classifications. Eur
Respir J Suppl 2003; 41: 46S-53S.

40. Rodriguez-Roisin R. Toward a concensus definition for COPD exacerbations. Chest

2000; 117(5 suppl 2): 398S-410S.

41. Anthonisen NR, Manfreda J, Warren CP, Hershfield ES, Harding GK, Nelson NA.
Antibiotic theraphy in exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease.

Ann Intern Med 1987; 106(2): 196-204.

80



42

43

44

45

46

47

48

49

50

. O’Reilly CF, Williams AE, Holt K. Defining COPD exacerbations: impact on
estimation of incidence and burden in primary care. Primary Care Respiratory

Journal 2006; 15: 346-353.

. Celli BR and Barmnes PJ. Exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease

Eur Respir J 2007; 29: 1224-1238.

. Seemungal TA, Donaldson GC, Bhowmik A, Jeffries DJ, Wedzicha JA. Time
course and recovery of exacerbations in patients with chronic obstructive

pulmonary disease. Am J Respir Crit Care Med 2000; 161(5): 1608-1613.

. Connors AF Jr, Dawson NV, Thomas C, Harrell FE Jr, Desbiens N, Fulkerson WJ,
et al. Outcomes following acute exacerbation of severe chronic obstructive lung
disease. The SUPPORT investigators (Study to Understand Prognoses and
Preferences for Outcomes and Risks of Treatments) Am J Respir Crit Care Med

1996;154(4 Pt 1): 959-967.

. Wouters EF. The burden of COPD in The Netherlands: results from the Confronting
COPD survey. Respir Med 2003; 97 Suppl C: S51-9.

. Gudmundsson G, Gislason T, Lindberg E, Hallin R, Ulrik CS, Brondum E, et al.
Mortality in COPD patients discharged from hospital: the role of treatment and
co-morbidity. Respir Res 2006 ;7: 109.

. Woodhead M, Blasi F, Ewig S, Huchon G, Ieven M, Ortqvist A. Guidelines for the
management of adult lower respiratory tract infections. Eur Respir J 2005; 26(6):
1138-1180.

. Seemungal T, Harper-Owen R, Bhowmik A, Moric I, Sanderson G, Message S, et
al. Respiratory viruses, symptoms, and inflammatory markers in acute

exacerbations and stable chronic obstructive pulmonary disease. Am J Respir Crit

Care Med 2001; 164(9): 1618-1623.

. Sethi S, Evans N, Grant BJ, Murphy TF. New strains of bacteria and exacerbations
of chronic obstructive pulmonary disease. N Engl J Med 2002; 347(7): 465-471.

81



51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

Sercan EO. KOAH’ta alevlenme nedenleri ve alevlenmenin degerlendirilmesi.

Solunum 2009;11(1): 7-10.

Wedzicha JA. Exacerbations, etiology and pathophysiologic mechanisms. Chest
2002; 121: 136-141.

Soler N, Torres A, Ewig S. Bronchial microbial patterns in severe exacerbations of
chronic obstructive pulmonary disease (COPD) requiring mechanical ventilation.

Am Respir Crit Care Med 1998; 57: 1498-1505.

Papi A, Bellettato CM, Braccioni F, Romagnoli M, Casolari P, Caramori G, et al.
Infections and airway inflammation in chronic obstructive pulmonary disease

severe exacerbations. Am J Respir Crit Care Med 2006; 173(10): 1114-1121.

Wedzicha JA. Role of viruses in exacerbations of chronic obstructive pulmonary

disease. Proc Am Thorac Soc 2004; 1(2): 115.

Anderson HR, Spix C, Medina S. Air pollution and daily admissions for chronic
obstructive pulmonary disease in 6 European cities: results from the APHEA

project. Eur Respir J 1997; 10(5): 1064-1071.

Amercan Thoracic society: Health effects of outdoor air pollution (Part 1). Am J
Respir Crit Care Med 1996; 153: 3-50.

Wordley J, Walters S, Ayres JG. Short term variations in hospital admissions and
mortality and particulate air pollution. Occup Environ Med 1997; 54(2): 108-116.

Donaldson GC, Seemungal T, Jeffries DJ, Wedzicha JA. Effect of temperature on
lung function and symptoms in chronic obstructive pulmonary disease. Eur Respir

J1999; 13(4): 844-849.

Tillie-Leblond I, Marquette CH, Perez T. Pulmonary embolism in patients with
unexplained exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease: prevalence

and risk factors. Ann Intern Med 2006; 144(6): 390-396.

82



61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

Emerman CL, Connors AF, Lukens TW, Effron D, May ME. Relationship between
arterial blood gases and spirometry in acute exacerbations of chronic obstructive
pulmonary disease. Ann Emerg Med 1989; 18(5): 523-527.

Adams SG, Melo J, Luther M. Antibiotics are associated with lower relapse rates in

outpatients with acute exacerbations of COPD. Chest 2000; 117(5): 1345-1352.

Hernandez C, Casas A, Escarrabill J, Alonso J, Puig-Junoy J, Farrero E, et al. Home
hospitalisation of exacerbated chronic obstructive pulmonary disease patients. Eur

Respir J 2003; 21(1): 58-67.

Ojoo JC, Moon T, McGlone S, Martin K, Gardiner ED, Greenstone MA, et al.
Patients’ and carers' preferences in two models of care for acute exacerbations of

COPD: results of a randomised controlled trial. Thorax 2002; 57(2): 167-169.

Siafakas NM, Vermeire P, Pride NB, Paoletti P, Gibson J, Howard P, et al. Optimal
assessment and management of chronic obstructive pulmonary disease (COPD).
The European Respiratory Society Task Force. Eur Respir J 1995; 8(8): 1398-
1420.

National Institute for Clinical Excellence (NICE). Chronic Obstructive Pulmonary
Disease. National clinical guideline on management of chronic obstructive
pulmonary disease in adults in primary and secondary care. Thorax 2004; 59

Suppl 1: 1-232.

Casaburi R, Mahler DA, Jones PW. A long-term evaluation of once-daily inhaled
tiotropium in chronic obstructive pulmonary disease. Eur Respir J 2002; 19(2):

217-224.

Niewoehner DE, Rice K, Cote C. Prevention of exacerbations of chronic obstructive
pulmonary disease with tiotropium, a once-daily inhaled anticholinergic

bronchodilator: a randomized trial. Ann Intern Med 2005; 143(5): 317-326.

Mahon JL, Laupacis A, Hodder RV, McKim DA, Paterson NA, Wood TE, Donner
A. Theophylline for irreversible chronic airflow limitation: a randomized study

comparing n of 1 trials to standard practice. Chest 1999; 115(1): 38-48.

83



. Lloberes P, Ramis L, Montserrat JM, Serra J, Campistol J, Picado C, Agusti-Vidal
A. Effect of three different bronchodilators during an exacerbation of chronic

obstructive pulmonary disease. Eur Respir J 1988; 1(6): 536-539.

. Davies L, Angus RM, Calverley PM. Oral corticosteroids in patients admitted to
hospital with exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease: a

prospective randomised controlled trial. Lancet 1999; 354(9177): 456-60.

. Niewoehner DE, Erbland ML, Deupree RH, Collins D, Gross NJ, Light RW, et al.
Effect of systemic glucocorticoids on exacerbations of chronic obstructive
pulmonary disease. Department of Veterans Affairs Cooperative Study Group. N
Engl J Med 1999; 340(25): 1941-1947.

. Saint S, Bent S, Vittinghoff E, Grady D. Antibiotics in chronic obstructive
pulmonary disease exacerbations. A meta-analysis. JAMA 1995; 273(12): 957-
960.

. Nouira S, Marghli S, Belghith M, Besbes L, Elatrous S, Abroug F. Once daily oral
ofloxacin in chronic obstructive pulmonary disease exacerbation requiring

mechanical ventilation: a randomised placebo-controlled trial. Lancet 2001;

358(9298): 2020-2025.

. Blasi F, Damato S, Cosentini R, Tarsia P, Raccanelli R, Centanni S, et al.
Chlamydia pneumoniae and chronic bronchitis: association with severity and

bacterial clearance following treatment. Thorax 2002; 57(8): 672-676.

. Seemungal TA, Wedzicha JA, MacCallum PK, Johnston SL, Lambert PA.
Chlamydia neumoniae and COPD exacerbation. Thorax 2002; 57(12): 1087-1088.

. Miravitlles M, Espinosa C, Fernandez-Laso E, Martos JA, Maldonado JA, Gallego
M. Relationship between bacterial flora in sputum and functional impairment in

patients with acute exacerbations of COPD. Study Group of Bacterial Infection in
COPD. Chest 1999; 116(1): 40-46.

84



78. Eller J, Ede A, Schaberg T, Niederman MS, Mauch H, Lode H. Infective
exacerbations of chronic bronchitis: relation between bacteriologic etiology and
lung function. Chest 1998; 113(6): 1542-1548.

79. Greg L, Schumaker MD and Scott K, Epstein MD. Managing acute respiratory
failure during exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease. Respir Care
2004; 49: 766-782.

80. Ram FSF, Picot J, Lightowler J. Non-invasive positive pressure ventilation for
treatment of respiratory failure due to exacerbations of chronic obstructive

pulmonary disease. The Cochrane Systematic Review 2004; 3CD004104.

81. Uggun I. Hiperkapnik solunum yetmezliginde noninvaziv mekanik ventilasyon.

Yogun Bakim Dergisi 2005; 5: 8-18.

82. Celikel T. Kronik Obstriiktif  Akciger Hastalifinda Noninvaziv Mekanik
Ventilasyon. In: Bilgi¢ H, Karadag M. Tanimdan Tedaviye Kronik Obstriiktif
Akciger Hastalig1 Galenos yaymecilik 2008: 224-230.

83. Moral AR. Yogun bakim ventilator destegi. Erciyes Tip Dergisi 1995; 17: 46-52.

84. Hill NS. Noninvasive ventilation. Does it work, for whom, and how? Am Rev
Respir Dis 1993; 147(4): 1050-1055.
85. Consensus conference report. Clinical indications for noninvasive positive pressure

ventilation in chronic respiratory failure due to restrictive lung disease, COPD,

and nocturnal hypoventilation. Chest 1999; 116(2): 521-534.

86. Lightowler JV, Wedzicha JA, Elliott MW, Ram FS. Non-invasive positive pressure
ventilation to treat respiratory failure resulting from exacerbations of chronic

obstructive pulmonary disease: Cochrane systematic review and meta-analysis.

BMJ 2003; 326(7382): 185.

81. Brochard L, Mancebo J, Wysocki M, Lofaso F, Conti G, Rauss A, Simonneau G,
Benito S, Gasparetto A, Lemaire F, et al. Noninvasive ventilation for acute

exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease. N Engl J Med 1995;

333(13): 817-822.

85



88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96

Plant PK, Owen JL, Elliott MW. Early use of non-invasive ventilation for acute
exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease on general respiratory
wards: a multicentre randomised controlled trial. Lancet 2000; 355(9219): 1931-
1935.

Ambrosino N, Vagheggini G. Noninvasive positive pressure ventilation in acute

care setting: where are we? Eur Respir J 2008; 31(4): 874-886.

Plant PK, Owen JL, Elliott MW. Non-invasive ventilation in acute exacerbations of
chronic obstructive pulmonary disease: long term survival and predictors of in-

hospital outcome. Thorax 2001; 56(9): 708-712.

Plant PK, Owen JL, Parrott S, Elliott MW. Cost effectiveness of ward based non-
invasive ventilation for acute exacerbations of chronic obstructive pulmonary
disease: economic analysis of randomised controlled trial. BMJ 2003; 326(7396):
956.

Giirkan Ural O, Kaya A. KOAH'ta Yogun Bakim N. Kronik Obstruktif Akciger
Hastalig1. Istanbul: Turgut Yaymcilik, 2005: 178-200.

Meyer TJ, Hill NS. Noninvasive positive pressure ventilation to treat respiratory

failure. Ann Intern Med 1994; 120(9): 760-770.

Bégin P, Grassino A. Inspiratory muscle dysfunction and chronic hypercapnia in
chronic obstructive pulmonary disease. Am Rev Respir Dis 1991; 143(5 Pt 1): 905-
912.

Brochard L. Non-invasive ventilation for acute exacerbations of COPD: a new

standard of care. Thorax 2000; 55(10): 817-818.

. Kramer B. Ventilator-associated pneumonia in critically ill patients. Ann Intern Med

1999; 130(12): 1027-1028.

86



97. Nourdine K, Combes P, Carton MJ. Does noninvasive ventilation reduce the ICU

nosocomial infection risk? A prospective clinical survey. Intensive Care Med 1999;

25(6): 567-573.

98. Groeneveld GL, Hutteman U, Ciree CP. Noninvasive nasal ventilation in acute and

chronic ventilatory failure. Am Rev Respir Dis 1990; 141: 237.

99. De Lucas P, Tarancén C, Puente L, Rodriguez C, Tatay E, Monturiol JM. Nasal
continuous positive airway pressure in patients with COPD in acute respiratory

failure. A study of the immediate effects. Chest 1993; 104(6): 1694-1697.

100. Appendini L, Patessio A, Zanaboni S, Carone M, Gukov B, Donner CF, Rossi A.
Physiologic effects of positive end-expiratory pressure and mask pressure support

during exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease. Am J Respir Crit

Care Med 1994; 149(5): 1069-1076.

101. Soo Hoo GW, Santiago S, Williams AJ. Nasal mechanical ventilation for
hypercapnic respiratory failure in chronic obstructive pulmonary disease:

determinants of success and failure. Crit Care Med. 1994; 22(8): 1253-1261.

102. Ambrossino N, Foglio K, Rubini F et al. Noninvasive mechanical ventilation in
acute respiratory failure due to chronic obstructive airway disease: correlates for

success. Thorax 1995; 50: 775-777.

103. Anton A, Giiell R, Gémez J, Serrano J, Castellano A, Carrasco JL, Sanchis J.
Predicting the result of noninvasive ventilation in severe acute exacerbations of

patients with chronic airflow limitation. Chest 2000; 117(3): 828-833.

104. Poponick JM, Renston JP, Bennett RP, Emerman CL. Use of a ventilatory support
system (BiPAP) for acute respiratory failure in the emergency department. Chest
1999; 116(1): 166-171.

105. Bott J, Carroll MP, Conway JH, Keilty SE, Ward EM, Brown AM, et al.
Randomised controlled trial of nasal ventilation in acute ventilatory failure due to

chronic obstructive airways disease. Lancet 1993; 341(8860): 1555-1557.

87



106.

107

108.

109.

110.

111.

112.

113.

114

115

Calikoglu M. KOAH alevlenmesine bagl akut solunum yetmezliginde noninvaziv

mekanik ventilasyon. Solunum 2009; 11(1): 22-29.

Celikel T, Sungur M, Ceyhan B, Karakurt S. Comparison of noninvasive positive

pressure ventilation with standard medical therapy in hypercapnic acute

respiratory failure. Chest 1998; 114(6): 1636-1642.

. Keenan SP, Sinuff T, Cook DJ. Which patients with acute exacerbation of chronic
obstructive lung disease by inspiratory asistance with a face mask. N Engl J Med

1990; 323: 1523-1530.

Tobin MJ. Mechanical Ventilation: Conventional modes and settings. InFishman
AP,ed. Pulmonary Diseases and Disorders.3™. New York: McGraw-Hill
Company, 1998: 2691-708.

Moretti M, Cilione C, Tampieri A, Fracchia C, Marchioni A, Nava S. Incidence
and causes of non-invasive mechanical ventilation failure after initial success.
Thorax 2000; 55(10): 819-825.

Uggun I. Solunum yetmezligi, fizyopatoloji, tani, ayirict tam. In: Uggun 1.
Solunum destegi gereken hastalarda mekanik ventilasyon uygulamalari. Birinci
baski. Eskisehir: Toraks Yayinlari, 2005; 3-15.

Clinical Indications for Noninvasive Positive Pressure Ventilation in Chronic
Respiratory Failure Due to Restrictive Lung Diseases, COPD, and Nocturnal
Hypoventilation. A Consensus Conference. Chest 1999; 116: 521-534.

Clini E, Sturani C, Rossi A. The Italian multicentre study on noninvasive
ventilation in chronic obstructive pulmonary disease patients (AIPO). Eur Respir J

2002; 20: 529-538.

. Stoller JK. Acute exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease. N Engl J

Med 2002; 13: 988-994.

. Perera WR, Hurst JR, Wilkson TMA, et al. Inflammatory changes and recurrence

at COPD exacerbations. Eur Respir J 2007; 29: 527-534.

88



116. Barns PJ. Managing chronic obstructive pulmonary disease. Londra: Science Press;
2000.

117. Babu KS, Chauhan AJ. Non-invasive ventilation in chronic obstructive pulmonary

disease. Effective in exacerbations with hypercapnic respiratory failure. BMJ
2003; 326: 177-178.

118. Ram FSF, Picot J, Lightowler J. Non-invasive positive pressure ventilation for
treatment of respiratory disease. The Cochrane Systematic Review 2004;

3CD004104.

119. Clarck HE, Wilcox PG. Noninvasive Positive Pressure Ventilation in Acute
Respiratory Failure of Chronic Obstructive Pulmonary Disease. Lung 1997; 175:
143-154.

120. Esteban A, Anzuto A, Frutos F. Characteristics and outcome in adult patients

receiving mechanical ventilation; A 28 day international study. JAMA 2002; 287:
345-355.

121. Glerant JC, Rose D, Oltean V. Noninvasive ventilation using a mouthpiece in

patients with chronic obstructive pulmonary disease and acute respiratory failure.
Respiration 2007; 74: 632-639.

122. Dikensoy O, Ikidag B, Filiz A, et al. Akut hiperkapnik solunum yetmezligi
bulunan KOAH olgularinda invazif olmayan ventilasyonun etkinligi. Toraks

dergisi 2001; 2: 13-17.

123. Collaborative Research Grup of Noninvasive Mechanic Ventilation for Chronic
Obstructive Pulmonary Disease. Early use of non-invasive positive pressure
ventilation for acute exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease: a

multicentre randomize controlled trial. Chinese Med J 2005; 118 (24) 2034-2040.

124. Barbe F, Togores B, Rubi M. Noninvasive ventilatory support does not facilitate

recovery from acute respiratory failure in chronic obstructive pulmonary disease.
Eur Respir J 1996; 9: 1240-1245.

89



125.

126.

127.

128.

129.

130.

131.

132.

Martin TJ, Hovis JD, Costantino JP. A randomized, prospective evaluation of
noninvasive ventilation for acute respiratory failure. Am J Respir Crit Care Med

2000; 16: 807-813.

Bardi G, Pierotello R, Desideri M. Nasal ventilation in COPD exacerbations: early
and late results of a prospective, controlled study. Eur Respir J 2000; 15: 98-104.

Plant PK, Owen JL, Elliott MW. One year-period prevalance study of respiratory
acidosis in acute exacerbations of COPD. Thorax 2000; 55: 550-551.

Apaydin AB, Giirgiin A. Kronik obstriiktif akciger hastaligi alevlenmesine bagh
solunum yetmezliginde noninvaziv mekanik ventilasyonun yeri. Solunum 2008;
10: 24-33.

Kramer N, Meyer TJ, Meharg J. Randomized, prospective trial of noninvasive
positive pressure ventilation in acute respiratory failure. Am J Respir Crit Care
Med 1995; 151:1799-1806.

Cete Kok H. KOAH’a bagli akut hiperkapnik solunum yetmezliginde standart
medikal tedavi ile noninvaziv mekanik ventilasyonun karsilastirilmasi. Uzmanlik
tezi. Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi. Samsun, 2006.

Ursavag A, Karadag M, Uzaslan EK ve ark. KOAH akut atak tedavisinde
noninvasiv positif basin¢li ventilasyonun etkinligi. Solunum 2003; 5: 85-92.
Yildiz P, Kosar F, Erkan L. Kronik obstriiktif akciger hastaligmna bagh akut
solunum yetmezliginde noninvaziv pozitif basinghi ventilasyon: Tek basina

medikal tedavi ile karsilagtirma. Solunum 2001; 3: 91-95.

90



91



92



