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KOAH
USOT
VKi
YBU
SYBU
NIMV
IMV
ASY
FiO,
SatO,
VC
FVC
FEV,
PEEP
VT
SSD
OHS
OUAS
HT
DM
CRP
AKG
BUN

KISALTMALAR

: Kronik obstruktif akciger hastalig
: Uzun siireli oksijen tedavisi

: Beden kiitle indeksi (Body mass index)
: Yogun bakim iinitesi

: Solunumsal yogun bakim tinitesi

: Non invaziv mekanik ventilasyon

: Invaziv mekanik ventilasyon

: Akut solunum yetmezligi

: Inspiryumdaki oksijen yogunlugu
: Arteryel oksijen saturasyonu

: Vital kapasite

: Zorlu vital kapasite

: Zorlu ekspiratuvar voliim 1. saniye
: Ekspirasyon sonu pozitif basinci

: Tidal voliim

: Spontan solunum denemesi

: Obezite hipoventilasyon sendromu
: Obstruktif uyku apne sendromu

: Hipertansiyon

: Diabetes mellitus

: C-Reaktif protein

: Arteryel kan gaz1

: Kan tire azotu



GIRIS ve AMAC

Giliniimiizde kronik obstriiktif akciger hastaligt ( KOAH ) akut ataga bagli solunum
yetmezliginde ideal medikal tedaviye ragmen arter kan gazlarin’da ( AKG ) respiratuvar
asidoz gelistiginde Oncelikle noninvaziv mekanik vetilasyon ( NIMV ) uygulanmasi gerektigi
bilinmektedir. NIMV kontrendike oldugu ya da NIMV’de basarisiz olundugu durumlarda
invaziv mekanik ventilasyon kacinilmazdir. 1980°1i yillarda KOAH’l1 olgularin entiibe
edilmemesi, hatta entlibasyon endikasyonu olmadigini savunan goriisler varken gilinlimiizde
entiibe olan KOAH olgularin gelisen medikal tedavi segenekleri ve modern ventilatorler ile
ekstiibe olabildigi gosterilmistir ( 1 ). KOAH prevelansi ve sigara igicilerin sayisindaki artig
dikkate alindiginda gelecekte solunum yetmezligi ile entiibe olabilecek hasta sayis1 daha da
artacaktir. Ancak entiibe olan her KOAH olgusu kisa siirede ekstiibe olamamakta, hatta cogu
trakeostomi acilarak mekanik ventilatore bagimli olarak hayatini devam ettirmektedir.
Hastalarin, ozellikle KOAH olgularinin mekanik ventilasyondan ayrilmasi ( weaning )
oldukca zor olmaktadir. Weaning’in zor ve uzun siirebilecegine yonelik 6ngorii ve bazi
subjektif veriler olmakla birlikte entiibasyon 6ncesi KOAH olgularinda ekstiibasyonun uzun
stirecegini gosteren kolay ucuz ve cabuk elde edilebilen objektif bir bulgu bilinmemektedir.

Calismamizda, geriye doniik gozlemlerimizden elde ettigimiz veriler ile disik serum
kreatinin degerinin entiibe olan KOAH olgularinin mekanik ventilasyondan weaning
edilebilirliginde etkili olabilecegini diisiinerek normal degerinin altindaki serum kreatinin,
KOAH hastalarinda weaning’in uzamasinda ve ekstiibe olsa da uzun dénem NIMV bagiml

hasta olmasinda etkili oldugunu ileriye doniik arastirmay1 amagladik.



TANIM:

GENEL BIiLGILER

Kronik obstriiktif akciger hastaligi ( KOAH ) 6nemli bazi akciger dist etkilerinin hastalik

siddetine katkida bulunabildigi, onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir. Pulmoner

komponenti, tam geri doniisiimlii olmayan hava yolu kisitlilig: ile karakterizedir. Hava yolu

kisithilig1, zararli partikiil ve gazlara karsi akcigerlerde olusan anormal enflamatuvar yanit

sonucu ve genellikle ilerleyicidir ( 2 ). Buradaki hava akim kisithiligi solunum fonksiyon

testlerinde; FEV;/FVC<70 olarak tanimlanmistir ( 3 ). Hastaligin siddetini belirlemede

asagidaki spirometrik siniflandirma onerilir ( Tablo 1 )( 2 ). Bu siniflamaya gore Evre 3 ve

Evre 4 olgularda ataklara bagli solunum yetmezligi gelisme riski daha fazladir.

Tablo 1: KOAH hastaliginda bronkodilator sonrasi FEV; temelinde siddetin spirometrik

siniflandirmasi
Evre
I Hafif KOAH | FEV\//FVC <0.70
FEV, > 80% ( beklenenin )
I Orta siddette KOAH | FEV/FVC <% 70
% 50 <FEV, <% 80 ( beklenenin )
1 | Agir KOAH | FEV/FVC <% 70
% 30 <FEV, <% 50 ( beklenenin )
IV | Cokagir KOAH |FEV|/FVC<9% 70
FEV < % 30 ( beklenenin ) ya da FEV; < % 50 ( beklenenin ) art1
kronik solunum yetmezligi*

*Solunum yetmezligi: deniz seviyesinde nefes alirken arteriyel parsiyel oksijen basinct ( PaO,

) < 8.0 kPa ( 60 mmHg ) + arteriyel parsiyel CO; basinct ( PaCO,) > 6.7 kPa ( 50 mmHg )




EPIDEMIYOLOJI:

KOAH, gerek goriilme sikhigindaki artis gerekse morbidite ve mortalitesi nedeniyle
diinyadaki baslica saglik sorunlarindan biridir ve giderek daha da onem kazanmaktadir.
Ayrica, KOAH’in bilinmemesi ve yeterince tani almamasi, bildirimlerin gercek durumun

onemli dlgiide altinda olmasina neden olmustur ( 4 ).

Morbidite ve prevalans:

KOAH’la ilgili caligmalarin sistematik olarak degerlendirildigi, 1990 ile 2004 yillar1 arasinda
toplam 28 iilkede yapilan bir meta-analizde ve ayrica Japonya' da giivenlilik konusunda
yapilan bir ¢calismada, KOAH ( evre I, hafif KOAH ve iistii ) prevalansinin sigara igen ya da
geemiste sigara icmis kigilerde, 40 yas ilizeri ve erkeklerde onemli Ol¢lide daha yiiksek
oldugunu gosteren kanitlar elde edilmistir ( 5-7 ).

KOAH'a bagli morbiditede, dogrudan KOAH'la ilgili olmamakla birlikte hastanin saglik
durumunu ya da tedavisini etkileyebilecek, kas ve iskelet sistemi hastaliklari, diabetes
mellitus gibi diger kronik sorunlarin varliginin da rolii olabilir ( 8 ).

Mortalite:

KOAH birgok iilkede en dnemli 6liim nedenlerinden biridir. 1990 yilinda yapilan Kiiresel
Hastalik Yiikii Calismasi'nda ( Global Burden of Disease Study ), KOAH altinci 6liim nedeni
iken, 2020'de iigiincii siraya yiikselecegi ongoriilmiistiir ( 9 ). Ulkemizde kesin rakamlar
bilinmemekle birlikte 2000 yilinda 156,354 hasta kronik bronsit, amfizem ve astim tanilar ile
yatirilmis ve bunlarin 1,886°s1 kaybedilmistir. KOAH {ilkemizde 6liim nedenleri arasinda 11.
sirada yer almistir. Ancak bu rakamlar iilkemizde KOAH’a bagli mortalite oranlarini
yansitmaktan ¢ok uzaktir. Sigara tiilketiminin artmasina bagli olarak tiim diinyada oldugu gibi

iilkemizde de KOAH ve KOAH’a baglh 6liimler gittik¢e artmaktadir ( 10 ).

RIiSK FAKTORLERI:

Sigara i¢iminin. KOAH i¢in en yaygin risk faktorii oldugunun belirlenmesi, sigara birakma
programlarinin KOAH'!m Onlenmesinde baslica 6gelerden biri, hastalarin bakiminda da
onemli bir girisim olarak ele alinmasini saglamistir. Ancak sigara igcme, en iyi arastirilmis
KOAH risk faktorii olsa da, yegane faktor degildir ve epidemiyolojik ¢alismalarda sigara
icmeyen kisilerde de kronik hava akimi obstriiksiyonu gelisebilecegini gosteren kanitlar

tutarl1 bir bigimde artmaktadir ( Tablo2 ) ( 11).



Tablo 2. KOAH’ta Risk Faktorleri

Genler

Patikiil maruziyeti

* Sigara

* Mesleksel tozlar, organik ve inorganik
» I¢ ve D1s ortam hava kirliligi
Oksidatif stres

Cinsiyet

Yas

Solunum sistemi infeksiyonlar1
Sosyoekonomik durum
Beslenme

Ek hastaliklar

PATOLOJi, PATOGENEZ VE FiZYOPATOLOJI:

KOAH’a 6zgii patolojik degisiklikler proksimal hava yollari, periferik hava yollari, akciger
parankimi ve pulmoner damarlarda goézlemlenmektedir ( 12 ). Bu patolojik degisikler
arasinda, akcigerin farkli bolgelerinde 6zgiil inflamatuvar hiicre tiplerinin goriildiigii kronik
inflamasyon ve tekrarlanan hasar ve onarimlara bagli yapisal degisiklikler bulunmaktadir.
Hava yollarindaki inflamatuvar ve yapisal degisiklikler genellikle hastalik agirlagtikca artar ve
sigara birakildiktan sonra da varligin stirdiiriir.

KOAH hastalarmin solunum yolundaki inflamasyonun, solunum yolunun sigara dumani gibi
tahris edici kronik faktorlere verdigi normal inflamatuvar yanitin siddetlenmesi oldugu
diisiiniilmektedir. Bu siddetlenmenin mekanizmalar1 heniiz anlagilmamistir, ancak genetik
olarak belirlendigi diisiiniilmektedir. Ote yandan bazi hastalarda sigara igmemelerine karsin
KOAH gelismekte ama bu hastalardaki inflamatuvar yanitin niteligi bilinmemektedir ( 13 ).
Akcigerdeki inflamasyon oksidatif stresle ve akcigerlerde proteinaz fazlaligiyla daha da
artmaktadir. Bu mekanizmalar hep birlikte KOAH'a 6zgii degisikliklere yol agmaktadir.
Giliniimiizde KOAH'da altta yatan hastalik siirecinin tipik fizyolojik anormalliklere ve
semptomlara nasil yol agtig1 iyi bilinmektedir. Ornegin; FEV, azalmasi esas olarak periferik
hava yollarindaki inflamasyon ve daralmadan, amfizemde dinamik hava yolu kollapsindan
kaynaklanirken, gaz transferindeki azalma amfizemdeki parankim hasarina baghdir. Kiigiik

hava yollarindaki inflamasyon, fibrozis ve liiminal eksiidasyon derecesiyle FEV, ve




FEV/FVC oranindaki yillik azalma arasinda, hatta belki de KOAH'n temel 6zelligi olan hizl
FEV, azalmasi arasinda baginti vardir ( 14 ). Gaz degisimi anormallikleri hipoksemi ve
hiperkapniye yol agar ve KOAH'da birka¢ mekanizmaya bagli olarak gelisir. Genelde,
hastalik ilerledik¢e gaz transferi daha da bozulur. KOAH'n ileri evrelerinde hafif ya da orta
siddette pulmoner hipertansiyon gelisebilir ve nedeni kiiciik pulmoner arterlerdeki hipoksik
vazokonstriksiyondur. KOAH' da, 6zellikle de siddetli hastalik bulunan kisilerde birden ¢ok
sistemik 6zellik oldugu ve bunlarin sagkalim ve ek hastaliklar iizerinde biiyiik bir etki yaptigi
giderek daha iyi anlasilmaktadir ( 15).

Dogal seyir ve prognoz:

Hastalik, genellikle 50 yas iistiinde ve 20 paket-y1l’dan daha uzun siire sigara i¢gmis erkeklerde
goriilmektedir. Gelismis iilkelerde KOAH gelisimi yoniinden kadinlar ve erkekler arasindaki
farklilik giderek kapanmaktadir. KOAH' in en 6nemli semptomlari; efor dispnesi, kronik
oOksiiriik, balgam ve genellikle alevlenmelerde ortaya ¢ikan hisiltili solunumdur ( 16 ). Klinik
olarak hastaligin tanisi, kronik semptomlara ve/veya ¢evresel risk faktorleri ile karsilagsma
Oykiistline sahip kisilerde akciger fonksiyonlarinin 6lgiimii ile saglanmaktadir ( 17 ). Sigara
icenlerin yaklasik %50'sinde kronik bronsit gelisirken, sadece %15-20'sinde kalic1 hasar
yaratacak boyutta hava akimi obstriiksiyonu gelismektedir. Son 30 yildir klinisyenler yas ve
FEV, degerini KOAH’mm morbidite ve mortalitesinin en Onemli belirleyicisi olarak
gormiislerdir. 1977°de Flecther ve Peto sigara i¢imi, yas ve akciger fonksiyonlar1 arasindaki
iliskiye yonelik bir model gelistirmisler ve bu modelde KOAH gelisimi ve seyrinin gostergesi
olarak yillar iginde FEV,’deki azalmay1 kullanmislardir. Sigara igmeyen ve solunum hastaligi
olmayan kisilerde FEV, degeri her yil ortalama 30 ml azalmaktadir. Sigara icicilerde FEV
1’deki yillik azalma hiz1 fazladir ve igilen sigara miktar ile artar. Sigara igicilerin bir kisminda
( %15-20 ) sigaraya kars1 yliksek duyarlilik mevcuttur ve bu igicilerde FEV,’deki yillik kayip
150 ml’ye ulagmaktadir. Fakat sigarayi biraktiktan sonra FEV,’deki yillik azalma hiz1
diismekte ve hic¢ sigara igcmeyenlerde gozlenen diizeye inmektedir. Bu nedenle sigaranin
birakilmasi hangi yasta olursa olsun prognozu olumlu yonde etkilemektedir ( 18 ). Siddetli
KOAH olgularinda viicut kiitle indeksi ( VKI ) ve yagsiz kiitle azalmaktadir. Bu olgularda
hava yolu inflamasyonuna bagli periferik kanda dolasan sitokinlerin artmasina bagh
katabolizmanin artmasi ile enerji imbalansi olusmasi, kronik kortikosteroid kullanimina bagl
sistemik etkiler ve kronik doku hipoksisi de bunlara eklenebilir. Schols’un retrospektif bir
calismasinda BMI < 25 olanlarda mortalite oraninin yiiksek oldugu gézlenmistir ( 19 ). Yine
Chaille’nin uzun siireli oksijen tedavisi ( USOT ) alan hastalarda yapmis oldugu ¢alismada

BMI < 20 olanlarda 5 yillik siirvinin %24 oldugu bulunmustur ( 20 ). Marguis ve arkadaslari



ise direkt kas kiitlesinde azalmanin KOAH da mortalitenin bir gostergesi oldugunu
gostermigler ( 21 ).

Yine baska bir ¢aligmada KOAH atag1 nedeniyle hastaneye yatisi gereken hastalarda hem o an
icin hem de uzun donem i¢in mortalitesinin yiiksek oldugu belirtilmistir ( 22 ). Almagro ve
arkadaslari; akut atak nedeni ile tekrarlayan hastane yatiglarinin KOAH ‘ta giiclii bir mortalite

kriteri oldugunu belirtmislerdir ( 23 ).

KOAH TEDAVISI:
Tedavi hedefi hastaligin 6nlenmesi olmakla birlikte, KOAH tanis1 konulduktan sonra etkili
bir tedavi i¢in sunlarin hedeflenmesi gerekmektedir:

e Semptomlarin giderilmesi,

e Hastaligin ilerlemesinin 6nlenmesi,

e Egzersiz toleransinin artirilmast,

e Saglik durumunun iyilestirilmesi,

e Komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavisi,

e Alevlenmelerin 6nlenmesi ve tedavisi,

e Mortalitenin diistiriilmesi.

Etkili bir KOAH tedavi plani dort bilesenden olusur:
1-Hastaligin degerlendirilmesi ve izlenmesi,
2-Risk faktorlerinin azaltilmasi,
3-Stabil KOAH tedavisi,

4-Alevlenmelerin tedavisi.

Hafif ve orta KOAH ( Evre I ve II ) tedavisi, hastaligin ilerlemesini 6nlemek igin risk
faktorlerinin azaltilmasi ve semptom kontrolii saglayacak kadar medikal tedavidir. Agir ( Evre
III ) ve cok agir ( Evre IV ) KOAH’ da ise degisik tedavi yaklagimlarinin biri veya birlesimi
ve klinisyenin hastaligin progresyonu boyunca tedavi ve destegi ilistlenmesini gerektirir.
KOAH hastalar1, hasta egitimi ve medikal tedaviye ek olarak, sigara programi, egzersiz
egitimi, beslenme programi, devamli hemsire bakim destegi gibi ek tedavi yontemlerine

ihtiyac duyabilir.



Alevlenmelerin tedavisi/Hastane tedavisi:

KOAH alevlenmesi "KOAH'l bir hastada hastalifin dogal seyrinde, baslangigtaki dispne,
oksiiriik ve/veya balgam diizeyinde normal giinliik farkliliklarin 6tesinde bir degismeyle
karakterize, akut baslangicli ve olagan ila¢ tedavisinde degisiklik gerektirebilen bir olay
seklinde tanimlanir ( 24, 25).

KOAH alevlenmesinde 6liim riski respiratuvar asidoz gelismesiyle, énemli ek hastaliklarin
bulunmasiyla ve ventilasyon destegi gereksinimiyle yakindan iliskilidir ( 26 ). Bu 6zelliklerin
bulunmadig: hastalarda 6liim riski yiiksek degildir, ancak genellikle agir KOAH hastalarinin
alevlenmeler sirasinda zaten hastaneye yatirilmasi gerekmektedir. Bu hastalarin bakimini
biitiiniiyle toplum i¢inde yliriitme ¢abalarinda yalnizca sinirli basar1 saglanmistir, ancak acil
servisteki ilk degerlendirmenin ardindan bu hastalarin toplumsal destekleri artirilarak gézetim
altinda uygulanan bir tibbi tedavi paketiyle evlerine gonderilmeleri ¢ok daha basarili
olmaktadir.

KOAH alevlenmelerinde hastanede degerlendirme/hastaneye yatis sirasinda géz Oniinde
bulundurulmasi gereken bir dizi 6l¢iit Tablo 3' de gosterilmistir. Bazi hastalarin derhal yogun
bakim iinitesine ( YBU ) yatirilmas1 gerekebilir ( Tablo 4 ). Akut solunum yetersizligini
basariyla saptamak ve tedavi etmek icin yeterli personel, beceri diizeyi ve ara¢ gere¢ varsa,
agir KOAH alevlenmelerinde hastalarin ara bakim ya da 6zel solunum bakimi birimlerine
yatirilmalar1 da uygun olabilir.

Hasta acil servise getirildiginde ilk yapilmasi gereken oksijen destegi saglamak ve
alevlenmenin yagami tehdit edici nitelikte olup olmadigini belirlemektir. Bu durumda
endikasyon durumuna gére, hasta derhal YBU' e nakledilmelidir. Aksi halde, acil serviste

ya da hastanede tedavi edilebilir ( Tablo 5 ).



Tablo 3. Kronik obstriiktif akciger hastaligi alevlenmelerinde hastanede

degerlendirme ya da yatis endikasyonlari™

e Semptomlarin yogunlugunda, istirahat halinde ani dispne gelismesi ya da yasamsal
bulgularda degisiklik gibi belirgin bir artig

e Altta yatan KOAH'1n siddetli olmas1

¢ Yeni fiziksel belirtilerin ( 6rn; siyanoz, periferik 6dem ) saptanmasi

¢ Alevlenmenin baslangigtaki ilag tedavisine yanit vermemesi

e Onemli ek hastaliklarin olmasi

e Sik alevlenmeler

¢ Yeni ortaya ¢ikan aritmiler

e Tanisal belirsizlik

e ileri yas

¢ Evde yeterli destek olmamasi

* Yerel olanaklar degerlendirilmelidir.

Tablo 4. Kronik obstriiktif akciger hastaligi alevlenmeleri olan hastalarda yogun

bakim iinitesine yatis endikasyonlarr*

e Baslangigtaki acil tedaviye yeterli yanit vermeyen siddetli dispne

e Mental durum degisiklikleri ( konfiizyon, letarji, koma )

e Oksijen destegine ve invaziv olmayan ventilasyona ragmen inat¢1 ya da agirlasan
hipoksemi ( PaO, < 5.3 kPa, 40 mmHg ) ve/veya siddetli/agirlagan hiperkapni (
PaCO, > 8.0 kPa, 60 mmHg ) ve/veya siddetli/agirlasan respiratuar asidoz ( pH <
7.25)

e Invaziv mekanik ventilasyon gereksinimi

¢ Hemodinamik dengesizlik-vazopresor uygulamasi gereksinimi

* Yerel olanaklar degerlendirilmelidir.




Tablo 5. Kronik obstriiktif akciger hastaliginda agir, ancak yasam tehdit edici

nitelikte olmayan alevlenmelerin acil servis ya da hastanede tedavisi*

e Semptomlarin siddetini, kan gazlarini ve toraks grafisini degerlendirin
e Kontrollii oksijen tedavisi uygulaym ve 30-60 dakika sonra arteriyel kan gazi
Olclimiinii tekrarlayin
e Bronkodilatatorler:
Dozlar artirin ve/veya siklastirin
B:-agonistlerle antikolinerjikleri birlikte uygulayin
Hava haznesi ( spacer ) ya da pistonlu jet nebiilizator kullanin
Gerekiyorsa, tedaviye intravendz metilksantin eklemeyi diisiiniin
e Oral ya da intravendz glukokortikosteroid ekleyin
e Bakteriyel infeksiyon belirtileri varsa antibiyotik ( oral ya da seyrek olarak
intravendz ) tedavisini diigiiniin
e Invaziv olmayan mekanik ventilasyonu diisiiniin
e Her zaman:
S1vi dengesini ve beslenmeyi izleyin
Subkiitan heparini diisiiniin
[liskili sorunlar1 ( drnegin; kalp yetersizligi, aritmiler ) saptayin ve tedavi edin

Hastanin durumunu yakindan izleyin

27 no’lu kaynaktan alinmustir.

* Yerel olanaklar degerlendirilmelidir.

Ventilasyon destegi: KOAH alevlenmeleri olan hastalarda mekanik ventilasyon desteginin
baslica amaglar1 mortalite ve morbiditeyi azaltmak ve semptomlar1 gidermektir. Ventilasyon
destegi hem negatif ya da pozitif basingli cihazlarla invaziv olmayan aralikli ventilasyonu
hem de orotrakeal tiip ya da trakeostomi yoluyla uygulanan invaziv ( geleneksel ) mekanik
ventilasyonu kapsar.

Invaziv olmayan mekanik ventilasyon: Invaziv olmayan aralikli ventilasyon "Non Invaziv
Mekanik Ventilasyon" ( NIMV ) ile respiratuvar asidozun giderildigi ( pH'!n arttigin1 ve
PaCO;'nin diistiigiinii ), solunum hizinin yavaslatildigi, nefes darliginin siddetinin azaltildig:
ve hastanede yatis siiresinin kisaldig1 gosterilmistir. Daha da 6nemlisi, NIMV ile mortalite ya

da mortalite gostergesi olarak entiibasyon orani diigmektedir ( 28 ). KOAH’a bagh akut




solunum yetmezliginde kontrendikasyon yok ise NIMV birinci se¢enek tedavi yontemidir.

Bununla birlikte, NIMV biitiin hastalar i¢in uygun degildir ( Tablo 6 ).

Tablo 6. Invaziv olmayan arahkh ventilasyon endikasyon ve kontrendikasyonlar

Endikasyonlari
Yardimci solunum kaslarinin  kullanildigi ve paradoks abdominal hareketlerin
gbzlemlendigi orta siddette ya da siddetli dispne
Orta siddette ya da siddetli asidoz ( pH < 7.35 ) ve/veya hiperkapni ( PaC0, > 6.0 kPa,
45 mmHg )
Solunum siklig1 > 25 nefes/dakika
Kontrendikasyonlar: ( herhangi birinin varhg yeterlidir )
Solunum durmasi
Kardiyovaskiiler dengesizlik ( hipotansiyon, aritmiler, miyokard infarktiisii )
Mental durum degisikligi var; hasta isbirligi yapamiyor
Yiiksek aspirasyon riski
Viskoz ya da koyu sekresyonlar
Yeni gegirilmis yliz cerrahisi ya da gastro6zofageal cerrahi
Kraniyofasiyal travma
Sabit nazofaringeal anormallikler

Yaniklar

Asir1 obezite

Invaziv mekanik ventilasyon: Mekanik ventilasyon yasamu tehdit edici akut atak gegiren
KOAH hastalarinda genelde hayat kurtaricidir ( 29 ). Tablo 7'de KOAH alevlenmeleri
sirasinda invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlari goriilmektedir ve bunlar arasinda
onceki NIMV denemesinin basarisiz olmasi da bulunmaktadir ( 30 ). KOAH'da NIMV
uygulamalariyla ilgili klinik deneyim genellestikge, invaziv mekanik ventilasyon
endikasyonlarinin birgogu NIMV ile basariyla tedavi edilmeye baslanmistir. Baslica
sakincalar ventilatorle edinilen pnomoni riski ( 6zellikle ¢ogul direngli mikroorganizmalar
yayginsa ), barotravma ve spontan solunuma geciste basarisizliktir. Diisiiniilenin tersine,
solunum yetersizligi gelisen KOAH hastalarinda akut mortalite, KOAH dis1 nedenlerle

ventilasyon uygulanan hastalardan daha diigiiktiir ( 31 ).
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Tablo 7. Invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlar

e NIMV'yi tolere edememek ya da NIMV'in basarisiz olmas1 ( ya da diglanma
Olciitleri, bakiniz Tablo 6 )

e Yardimci solunum kaslarmin kullanildigi ve paradoks abdominal hareketlerin
gozlemlendigi siddetli dispne

e Solunum hiz1 > 35 nefes/dakika

e Yasamu tehdit edici hipoksemi

e Siddetli asidoz ( pH < 7.25 ) ve/veya hiperkapni ( PaC0, > 8.0 kPa, 60 mmHg )

¢ Solunum durmasi

e Optimum tedaviye ragmen mental durumun bozulmasi

e Kardiyovaskiiler komplikasyonlar ( hipotansiyon, sok )

e Diger komplikasyonlar ( metabolik anormallikler, sepsis, pnomoni, pulmoner

emboli, barotravma, masif plevral efiizyon )

Mekanik ventilasyondan ayirma ( weaning ):

Weaning, mekanik ventilasyonun kademeli olarak azaltilmasi ve hastanin kendi solunumuna
tekrar baslamasi ventilatorden ayrilmasidir ( 32 ). Akut solunum yetmezligi ( ASY )
tedavisinde ¢ok onemli bir yer tutan invaziv mekanik ventilasyon ( IMV )’un infeksiyon,
barotravma, hemodinamik bozukluk, {ist hava yolu hasar1 ve oksijen toksisitesi gibi bir¢ok
komplikasyonu vardir. IMV gerektiren durum diizeltildikten sonra en kisa siirede MV
sonlandirilmalidir. Birgok hastada ( yaklasik %75 ) solunum yetmezligine yol acan neden
hizli ve tam olarak diizeldiyse kisa bir spontan solunum denemesinden sonra hasta
ventilatdrden ayrilabilir ( 33 ). Ancak az bir grup hastada ventilatdrden ayirma isi zor olabilir
ve bu hastalar uzun siire ventilatdr bagimli kalabilirler ( 34 ). Bagarili weaning de en 6nemli
faktor hastaligi tetikleyen faktorlerin tedavisi ve ortadan kaldirilmasi ile en diisiik oksijen
ihtiyacinin saglanmasidir ( 35 ). Tobin, yogun bakim siirecinde entiibasyondan mekanik
ventilasyondan tamamen ayirmaya kadar ve basarili bir ekstiibasyona kadar baz1 evreler

Onermistir ( 36 ).
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Bu evreler:

Evre 1. Akut solunum yetmezliginin tedavisi

Evre 2. Ventilasyondan ayirmay: diisiinme

Evre 3. Ventilasyondan ayirmaya hazir oldugunun degerlendirilmesi

Evre 4. Spontan solunum denemesi

Evre 5. Ekstlibasyon (miimkiinse)

Evre 6. Reentlibasyon ( gerekirse)
Weaning’in olabilecegini diisiiniip ( evre 2 ) ventilasyondan ayirmanin degerlendirilmesinde (
evre 3 ) gecikme, gecikmis weaning’in en sik sebebidir. Evre 2 klinisyenin ventilasyondan
ayirmanin basarili olabilecegini diisiindiigii anda baslar. Evre 3 ise ventilasyonun basarili
olacagini degerlendirmek i¢in yapilan testlerle baslayip, testlerden sonra spontan solunum
denemesi ile son bulur. Ventilasyondan ayirma iglemi ise, T-tlip denemesi veya diisiik basing
destegi ( <8 cmH,0O ) olarak tanimlanan, spontan solunum denemesi ile baglar. Weaning
stiresi yaklasik invaziv mekanik ventilasyon toplam siiresinin %40-50’si kadardir ( 31, 37, 38,
39 ). Esteban ve ark yaptiklar1 ¢alismada invaziv mekanik ventilasyonun siiresi uzadikca
uzamig weaning komplikasyonlarina 6zellikle de ventilator iliskili pndémoni ve havayolu
travmasina bagli olarak mortalitenin arttigin1 gostermislerdir ( 31 ).
Plansiz ekstiibasyon insidans1 %0.3-16’dir. Plansiz ekstiibasyon ¢cogu vakada ( %83 ) hasta
tarafindan yapilirken geri kalani ( %17 ) istemsiz veya rastlantisaldir ( 40 ). Self-ekstiibe olan
hastalarin yaklasik yarisi ventilasyondan ayirma siireci esnasinda olup, re-entiibasyona ihtiyag
duymadiklart i¢cin mekanik ventilasyon desteginin gereginden uzun saglandig1
diisiiniilmektedir ( 41 ). Coplin ve arkadaglarinin c¢aligmasinda ekstiibasyonda gecikme
olmadiginda mortalite %12 bulunurken, gecikme oldugunda %27 bulunmustur ( 42 ).
Boylece ventilasyondan ayirmaya hazir olma durumu her giin sistematik olarak
degerlendirilmeli ve hazir olur olmaz ventilasyondan ayirma siirecine baslanmalidir. Bu
duruma dikkat edilmesi weaning’in tiim mekanik ventilasyon destegi siiresi i¢indeki siiresini
kisaltacak ve basaril1 ekstiibasyon ve sagkalimi arttiracaktir ( 43 ).
Weaning Siirecine Gore Hastalarin Simiflandirilmasi
Brochard, 5. Uluslararas1 konsensus konferansinda yogun bakim {initesinde mekanik
ventilasyondan ayirmada ( weaning ), weaning siirecinin uzunlugu ve zorluguna gore
hastalarin 3 gruba ayrilmasini onermistir ( Tablo 8 ) (44 ).
Basit grup ( Grup 1) ilk spontan solunum denemesinden gecen ve ilk denemede basari ile

ekstiibe olan hastalar1 icerir. Bu grub hastalarin yaklasik %69’unu igerir. Prognozlar iyidir.
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Yogun bakim mortalitesi %35, hastane mortalitesi %12’dir. Diger gruplar da ( grup 2 ve 3,
%31 ) yogun bakim mortalitesi % 25°dir ( 45 ).

Zor weaning grubu ( Grup 2 ), basarili weaning siiresinde 3’e kadar spontan solunum
denemesi yapilmis ya da ilk Spontan solunum denemesinden sonra 7 giin gegmemis hastalari
igerir.

Uzamis weaning grubu ( Grup 3 ), 3’den fazla spontan solunum denemesi yapilmis ya da ilk

spontan solunum denemesinden sonra weaning siirecinde 7 gilin gegmis hastalar.

Tablo 8. Weaning siirecine gore hastalarin siniflandirilmasi

Kategori Tanim

Basit weanig IIk spontan solunum denemesinden gegen ve ilk denemede basari ile

ekstiibe olan hastalar

Zor weaning Basarili weaning stiresinde 3’e kadar spontan solunum denemesi yapilmis

ya da ilk Spontan solunum denemesinden sonra 7 giin gegmemis hastalar

Uzamis weaning | Spontan solunum denemesi 3’den fazla yapilmus ya da ilk spontan

solunum denemesinden sonra weaning siirecinde 7 giin gegmis hastalar

Ventilasyondan Ayirmada Basari ve Basarisizlik Tanimlar:
Weaning basarisizligi, spontan solunum denemesinde basarisizlik ya da 48 saat i¢inde tekrar
entiibasyon olarak tanimlanir. Spontan solunum denemesi basarisizligr ise Tablo 9’da
gosterilmistir.
1. Takipne, tasikardi, hipertansiyon, hipotansiyon, hipoksemi, asidoz, aritmi gibi
objektif bulgular ya da
2. Ajitasyon, mental durumda degisiklik, sekresyon artigi, efor artis1 gibi subjektif
bulgularin varligidir ( 33, 46 ).
Spontan solunum denemesi basarisizlifi genellikle kardiyovaskiiler disfonksiyon ya da
solunum yiikiinii devam ettirmekte yetersizlik sonucudur.
Ekstiibasyon bagarisizlik gostergeleri; artmig sekresyon, artmis karbondioksit basinci ( PaCO,
) > 5.99 kPa ( 45 mmHg ), uzun mekanik ventilasyon siiresi ( >72 s ), iist hava yolu
bozukluklar1 ve daha once basarisiz deneme olmasi olarak raporlanmistir ( 47 ). Bir spontan
solunum denemesi sonras1 weaning basarisizlik orani ise %26 ile %42 arasinda degismektedir
(45). KOAH, weaning basarisizlig1 veya uzamis weaning de bagimsiz bir risk faktorii olarak

goriilmektedir ( 48 ).
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Tablo 9. Spontan Solunum Denemesi Basarisizligin1 Gosteren Kriterler

Klinik degerlendirme | Ajitasyon ve anksiyete

ve subjektif bulgular Mental durumda bozulma

Terleme

Siyanoz

Efor artis1 bulgulari
Yardimci1 solunum kaslar1 aktivitesinde artig
Stres bulgulari

dispne

Objektif degerler FiO, > 0.5 iken PaO, < 50-60 mmHg ya da SatO, <90% olmast
PaCO; > 50 mmHg ya da PaCO,’de artis (> 8 mmHg )

pH < 7.32 ya da pH ‘da azalma ( > 0.07 unite )

Solunum sayist/VT > 105

Solunum sayis1 > 35/dakika ya da 50%’den fazla artig

Nabiz > 140/dakika ya da 20%’ den fazla artis

Sistolik kan basinct > 180 mmHg ya da 20%’ den fazla artis
Sistolik kan basinc1 < 90 mmHg

Aritmi

FiO,: inspiryumdaki oksijen yogunlugu, SatO,: arteryel oksijen saturasyonu, PaO,: arteryel

oksijen basinci, VT: tidal volum,
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Mekanik ventilasyondan ayrilabilecek hastalarin belirlenmesi:

Solunum yetmezligi sebebiyle mekanik ventilatore bagli olan hastalar Tablo 10’ da gosterilen
Ozelliklere sahipse, bu hastalar mekanik ventilasyonun sonlandirilmasi agisindan
degerlendirilmelidir. Hangi hastalarin mekanik ventilatorden basarili bir sekilde
ayrilabilecegini tahmin etmek i¢in kullanilan parametreler sunlardir: maksimum inspiratuvar
basing, dakikalik ventilasyon, maksimum volunter ventilasyonun dakikalik ventilasyona
orani, vital kapasite, tidal voliim. Bu parametrelerin pek ¢ogu basarili olan hastalar1 basarisiz
olan hastalardan ayirmada faydali degildir ( yetersiz ozgiillik, 6zgiinliik, pozitif-negatif
prediktif deger ). Bu duruma istisna hizli yiizeysel solunum indeksidir ( £/ Vt [f: frekans:
solunum sayis1/d ve Vt: tidal volum L] ). f/Vt degeri 100-105’in altinda olan hastalarin %80
ila %90°1 basaril1 bir sekilde ventilatérden ayrilabilir ( pozitif prediktif deger ). Pratik olmasi
acisindan f/VT degeri, hasta CPAP 5 cm H,O ile ventile edilirken dl¢iilebilir.

Uzamis mekanik ventilasyon yiiksek mortalite ve morbidite ile iligkilidir. Bu
sebeple, weaning’e mimkiin olan en kisa silirede baslanilmalidir. Weaning’e
baslamak iki basamakli olarak diistiniilmelidir. Weaning i¢in hazir oldugu diisiiniilen
hastalarin degerlendirilmesi ile baslayip, ekstiibasyon basarisin1 gosteren diagnostik
test olan spontan solunum denemesi ile devam eder.

Genelde kabul géren ve uygulamada siklikla kullanilabilecek kriterler; MIP, VT, VC,
dakika ventilasyonu ( Vmin ), hizli ylizeyel solunum indeksi= Tobin indeksi ( RSBI:
f/Vt ) ve Spontan solunum denemesidir. Basarili bir weaning i¢in MIP 25cmH,0, VT
> 5 ml/kg, VC > 10 ml/kg, Vmin < 10 L ve RSBI < 100 diizeyinde olmalidir. RSBI,
solunum sayisinin tidal voliime boliinmesi ile elde edilir ve basarili weaning i¢in diger

parametrelere gore daha degerlidir.
RSBI= f (solunum sayisi/dakika)/VT( Litre )

denklemi ile hesaplanir ve degeri 100’iin altinda olan hastalar daha basarili bir sekilde
weaning ya da ekstiibe edilirler. RSBI degeri 120°nin iizerinde olan hastalarda

solunum destegine devam edilmelidir ( 49 ).
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Tablo 10. Weaning’e hazir olan hastalarin degerlendirilmesi

Klinik degerlendirme

Objektif degerler

Yeterli oksiiriik refleksi
Asiri trakeobronsial sekresyon olmamasi

Entiibasyonu gerektiren patolojinin akut fazinin diizelmesi

Klinik diizelme
Kardiyovaskiiler stabilite ( 6rn: nabiz < 140/dakika, sistolik
kan basinc1 90-160 mmHg, ya da minimal vazopressor )
Metabolik stabilite
Yeterli oksijenizasyon
Fi0,<0.4 iken SatO, > 90% ( ya da PaO,/Fi0,>150 mmHg )
PEEP < 8 cmH,0
Yeterli pulmoner fonksiyon
Solunum sayis1 < 35 /dakika
MIP < -20--25 cmH,O
VT > 5 mL/kg
VC> 10 mL/kg
Solunum say1s1/VT < 105

Solunumsal asidoz olmamasi

Normal Mental Durum
Sedasyon olmamasi ya da sedasyon altinda bilincin agik

olmasi ( ya da stabil norolojik hasta )

FiO,: inspiryumdaki oksijen yogunlugu, SatO,: arteryel oksijen saturasyonu, PaO,: arteryel

oksijen basinci, PEEP: ekspirasyon sonu pozitif basinci, MIP: maksimum inspiratuvar basing,

VT: tidal volum, VC: vital kapasite
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Spontan Solunum Denemesi

Mekanik gostergelere ek olarak SSD, ¢ogu mekanik kritere gore daha yararli bulunmustur.
SSD'lerinin basarili oldugunu anlamanin yolu, hastay1 ventilatdr desteginden ayirip oksijen
satlirasyonu, parsiyel oksijen basinci, pH degerlerini kan gazi ile destegi ¢ektikten 1-2 saat
sonra degerlendirmek ya da hemodinamik olarak nabiz, kan basinci degisikliklerini izlemekle
miimkiindiir. Bunlara eslik eden terleme, huzursuzluk, artinis solunum isi, biling degisikligi (
uyku hali ) agisindan hasta izlenmelidir. Genelde arteriyel oksijen satlirasyonunun %85-90
civari, parsiyel oksijen basincinin 55-60 mmHg iizerinde, pH degerinin 7,32 {izerinde olmasi
solunum desteginin kesilmesinin basanli olabilecegini gosterir. Solunum sayisinin 30-35'in
altinda olmasi ve ayirma esnasinda solunum sayisinin 6ncesine gore %50'in altinda bir
yiikkselme de basarili ayirma olabilecegini gosterir. Yapilan 6 biiyiikk c¢aligmada SSD’si
yapilarak ekstiibe edilen hastalarin %13’ilinde re-entiibasyon gerekirken, SSD yapilmadan
ekstiibe edilen hastalarin % 40’1nda re- entiibasyon gerekmistir ( 33, 45, 46, 48, 50, 51 ).
SSD’sini bagar1 ile gecen hastalar, noéroljik problemleri, asir1 sekresyonu ve havayolu
obstruksiyonu yoksa hemen ekstiibe edilebilir. Bununla birlikte mental durumda bozulma
ekstlibasyon i¢in 6nemli bir kontraendikasyondur ( 52 ). Coplin ve arkadaslar ( 42 ) Glasgow
koma skoru 4’den az olan stabil beyin travmal1 hastalarda diisiik re-entiibasyon oranlar1 ( %9 )
bildirmislerdir. KOH ve arkadaglar1 ise Glasgow koma skorunun ekstiibasyon basarisizliginin
bir gdstergesi olmadigini belirtmisler ( 53 ). Khamiees ve arkadaslar1 SSD’1 basarili hastalarda
en sik ekstiibasyon basarisizlik nedeninin azalmig oksiiriik yetisi ve asir1 sekresyon oldugunu
gostermislerdir ( 54 ).

SSD’si basarisiz oldugunda olas1 etyolojiler degerlendirilmelidir ve en kisa siirede ekstiibe
etmeyi saptamak i¢in SSD’si her giin tekrarlanmalidir. Weaning’i etkileyen patolojiler ve olus
nedenleri Tablo 11°de 6zetlenmistir. SSD’den basarisiz olan hastalar yorgunluk saglamayacak

ventilator moduna alinmalidir ( assist—kontrol ya da PSV ).
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Tablo 11. Weaning’i etkileyen en sik patolojiler ve olus nedenleri

Solunumsal Yuklenme

Kardiyak Yiiklenme

Noromuskiiler

Norofizyolojik

Metabolik

Nutrisyonel

Anemi

Artmis solunum yiikii: uygunsuz ventilator ayarlari
Kompliansta azalma ( ventilator iliskili pndmoni ): 6dem, pulmoner
fibrozis, pulmoner hemoraji, diffiiz pulmoner infiltrasyonlar
Havayolu bronkospazmi
Artmus direng
SST: endotrakeal tiip
Ekstlibasyon sonrast: glottik 6dem, artmis sekresyon; balgam

retansiyonu

Hastaliga bagli kardiyak disfonksiyon
Miyokardiyal disfonksiyona yol ac¢an kardiyak yiliklenme: dinamik

hiperinflasyon; hizli metabolizma, sepsis

Santral sistem depresyonu: metabolic alkaloz; sedatif/hipnotik tedavi

Periferal disfonksiyon: néromuskiiler hastaliklar

Delirium

Anksiyete, depresyon

Metabolik bozukluklar: steroid, hiperglisemi

Asiri kilo

Malnutrisyon

Ventilator bagimh diyafragma disfonksiyonu
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Weaning protokolii

Mekanik ventilasyondaki hastalarda weaning miimkiin olan en kisa silirede diisiiniilebilirse
genellikle hastalarin biiyiik bir ¢cogunlugu ilk denemede ventilatérden ayrilabilmektedir.
Hastalarin ventilatdrden ayrilabilmesini degerlendirmede en oOnemli tanisal test spontan
solunum denemesidir. Baslangi¢ spontan solunum denemesi en az 30 dakika siirdiiriilmelidir.
Eger hastalarda basarisizligi gosteren kriterler yoksa hasta ekstiibe edilebilir ( Tablo 9 ).
Weaning protokolleri hastalarin ¢ogunlugu hizlica ekstiibe edildiginde, basarili spontan
solunum denemesine ragmen ekstiibasyon yapilmadi ise ve yogun bakim bakim kalitesi
yiiksek ise etkili uygulamalar degildir ( 55, 56 ).

Ventilatorden ayirmada noninvaziv ventilasyonun yeri:

Noninvaziv mekanik ventilasyon ( NIMV ) siklikla, entiibasyonu onlemek i¢in kullanilir.
NIMV ’nin, bu amagla sik olarak kullanilmasina ragmen, post ekstiibasyon déneminde gelisen
solunum yetmezligi tedavisinde etkili olmadig1 yoniinde veriler bulunmaktadir ( 57, 58 ). Son
yillarda NIMV’nin bir ayirma metodu olarak etkinligini degerlendiren klinik caligmalar
yapilmistir. KOAH alevlenmesine baglh hiperkapnik solunum yetmezligiyle entiibe edilen
hastalar ( ortalama pH: 7.18 + 0.06; ortalama PaCO,: 94.2 + 24.2 mmHg ), 48 saat sonra
ekstiibe edilip ve takibinde noninvaziv mekanik ventilasyona baglandiginda, NIMV nin
invaziv mekanik ventilasyona kiyasla ventilatorde kalis siiresini 6 giin, yogun bakimda kalig
stiresini 9 giin kisalttig1; nozokomial pndmoni riski ve mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir ( 59
). Yakin zamanda yapilmis bagka bir klinik calisma, ilk calismadan biraz daha heterojen bir
hasta grubunda benzer klinik faydalar gostermistir ( 60 ). Bu son ¢alismaya “asir1 sekresyon
problemi” olan hastalar alinmamistir. NIMV’nin rutin olarak bir ayirma yontemi olarak
tavsiye edilebilmesi icin KOAH alevlenmesi disinda, yogun bakimda sik karsilasilan hasta

gruplarinda da ( pndmoni, ARDS, hemodinamik instabilite ) test edilmesi gerekmektedir.

TRAKEOSTOMI

Entiibasyonun {ist hava yollarina verecegi zararin 6nlenmesi amaciyla uzamis entiibasyonda
trakeotomi uygulanmaktadir. Ancak trakeotominin ne zaman uygulanmas1 gerektigi ve hangi
hastalarda kar/zarar oraninin yiiksek oldugu kesinlik kazanmamistir. Trakeotominin hasta
rahatin1 arttirmasi, sekresyonlarin aspirasyonunu kolaylastirmasi, hava yolu rezistansini
azaltmasi, hastanin hareketliligini arttirmasi, hastanin beslenmesini miimkiin kilmasi ve
“weaning” siiresini kisaltabilmesi gibi teorik avantajlari mevcut oldugundan hastanin
stabilizasyonu sonrasi ventilasyon siiresinin uzayacagi tahmin edilen hastalara uygulanmasi

onerilmektedir ( 61 ).
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GEREC VE YONTEM

A-Hasta secimi
Calismaya Temmuz 2007-Haziran 2008 tarihleri arasinda Saglik Bakanligi Siireyyapasa
Goglis Hastaliklart ve Gogiis Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Solunumsal Yogun
Bakim Unitesi’nde takip ve tedavi edilen akut solunum yetmezligi gelismis KOAH tanili
olgular alindi. Olgular yogun bakim {initesi konsensus konferansina gore 3 kategoriye ayrildi (
Tablo 8 ). Basit ve zor weaning kategorisindeki olgular grup 1, uzamis weaning
kategorisindeki olgular grup 2 olarak siniflandirilmistir.
Hastalarin calismaya alinma Kriterleri :

a- GOLD kriterlerine gore KOAH tanisi olan hastalar

b- 24 saatten uzun siire entlibe olan KOAH’I1 hastalar

c- > 10 paket-y1l sigara dykiisii

d- 40 <yas <80
Hastalarin ¢calisma dis1 birakilma kriterleri:

a- Yogun bakim girisinde trakeostomize olan hastalar

b- Kronik bobrek yetmezligi veya kronik KC hastalig1 olmasi

c- Noromuskiiler hastalik olmas1

d- Akciger kanseri tanisi olmast

B-Calisma dizayni

Hastalarin ilk yattig1 giin hasta dosyalarindan demografik bilgileri kayit edildi ( Tablo 12 ).
Cesitli Ol¢timler yatiginin 1. giinii, 2. giinli, weaning siirecinin 1. ve 7. gilinleri tekrarland1 (
Tablo 13).

Akut solunum yetmezligi nedenleri etkenleri géz oniline alindiginda, dispne artisi, balgam
miktarinda artig, balgam piiriilansinda artis saptanip etken izole edilemeyen hastalar KOAH
akut solunum yetmezligi olarak siniflandirildi. Bununla birlikte akciger grafisinde infiltrasyon
ve laboratuvar tetkiklerinde inflamasyon bulgular1 saptanan hastalar KOAH zemininde
pnomoni, toraks BT goriiniimiinde trakeomalazi veya bronsektazi saptanan hastalar KOAH ile
birlikte trakeomalazi veya bronsektazi, mikrobiyolojik ve bronkoskopi ile tan1 konulan ya da
patolojik olarak mantar hifas1 goriilen olgular KOAH zemininde mantar enfeksiyonu,
polisomografi ile tan1 konulmus ve/veya viicut kiitle indeksi ( VKI ) 40’1 iizerinde olan
hastalar KOAH tanisinin yani sira obezite hipoventilasyon sendromu ( OHS ) ve obstriiktif

uyku apne sendromu ( OUAS ), ekokardiyografi ile pulmoner hipertansiyon saptanan hastalar
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KOAH ve cor pulmonale birlikteligi, VKi 18’in altinda olanlar KOAH ile malnutrisyon

olarak degerlendirildi.

Tablo 12. Hastalarin ilk yattig: giin kayit edilen demografik bilgileri

Yas, cinsiyet, sigara dykiisii

Steroid ( sistemik ve inhaler ), sedatif tedavileri ve uzun siireli oksijen tedavisi

Eger yapilmigsa spirometrisi

Akut solunum yetmezligi nedenleri

Sedatif ve/veya noromuskiiler bloker kullanimi

Bazal VKI

Bazal pH

Komorbid hastaliklar: hipertansiyon, diabetes mellitus, hipotiroidizm, konjestif kalp

yetmezligi

Tablo 13. Yatis siiresince yapilan ol¢iimler

YBU’e kabuliindeki APACHE II skoru

YBU’e kabuliindeki arter kan gaz1 degerleri

YBU’e kabul edilen giin, 1. giin, 2. giin ve weaning siirecinin 1. ve 7. giiniindeki
serum kreatinin degerleri

YBU’e kabul edilen giin, 1. giin, 2. giin ve weaning siirecinin 1. ve 7. giiniindeki
serum BUN/kreatinin degerleri

VKI

Beslenme destegi ( enteral, parenteral )
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C-Mekanik ventilasyon modlari ve siireci

Baslangic MV ayarlari:

e MODE: asist/kontrol ( voliim veya basing kontrol )

e Solunum sayist: sayi/dakika

e Tidal voliim: ml/kg

e Akim: L/dakika

Mekanik ventilasyon siireci tanimlari

¢ Entiibasyon ve MV: entiibasyon yapildig1 zaman

e Preweaning slireci: entilbasyondan ilk spontan solunum denemesi

arasindaki zaman
e Weaning siireci: Ik spontan solunum denemesi ile ekstiibasyon arasindaki
zaman

D-Weaning protokolii
Tlm kriterleri sagladiktan sonra, 30 dakikadan uzun siiren spontan solunum denemesi ( T-tiip
veya basing destegi ile ( PS 5-10 ) ) yapildi. Basarili denemeden sonra hasta ekstiibe edildi.
72 saat iginde tekrar entiibasyon ihtiyact olmamasi durumunda weaning basarili kabul edildi.
E-Istatistik
Verilerin degerlendirilmesinde SPSS for Windows 10.0 istatistik paket programi kullanildi.
Karsilagtirmalarda Fisher Exact, t-testi ve Ki-kare testleri kullanildi. p < 0.05 anlamli kabul
edildi.
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BULGULAR

Temmuz 2007 — Haziran 2008 tarihleri arasinda Saglik Bakanligi Siireyyapasa Gogiis
Hastaliklar1 ve Gogiis Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Solunumsal Yogun Bakim
Unitesi’nde takip ve tedavi edilen; 12’si ( %20,6 ) kadi ve 46’s1 ( %79.4 ) erkek entiibe
edilen 58 KOAH olgusu ¢aligmaya alindi. Olgularin ortalama yas1 67.40 = 9.68 ( 35-84 ) idi.
Olgularn viicut kiitle indeksi ( VKI ) ortalama 24.71 + 6.25 ( 16-49 ) kg/m? olup, yogun
bakim tinitesinde kalis giinii ortalama 14.22 + 10.01 ( 1-46 ) giin, yogun bakima giris apache
skoru ortalama 22.83 + 6.16 ( 13-44 ), yogun bakimdan taburculuk esnasindaki APACHE II
skoru ortalama 12.67 + 3.51 ( 6-22 ) idi.

I') Olgularin yogun bakim {initesine kabuliindeki arter kan gazi, C-reaktif protein ( CRP ) ve
biyokimyasal degerleri Tablo 14’de 6zetlendi. Olgularin 23’tine ( %40 ) entiibasyon Oncesi
non-invaziv mekanik ventilasyon uygulanmis olup ortalama 39 + 40 ( 5-227 ) saat
uygulanmigtir. Olgular weaning dncesi ortalama 82 + 58 ( 12-223 ) saat asist-kontrol moda

mekanik ventilasyonda takip edilmistir.

Tablo 14. Olgularin SYBU kabuliindeki arter kan gaz1 ve rutin kan degerleri
ortalama ( en diisiik-en yiiksek) | n

AKG
pH 7.26 £0.11 6.86 - 7.54 58
pCO, 83.56 +26.92 37-154 58
pO» 74.54 +45.25 26 - 342 58
HCO3 34.44 +7.88 15.4-50.9 58
BE 6.75+6.98 -10.8 - 23 58
Opsaturasyonu 84.14 £ 15.10 41 -99.5 58

SERUM
Hematokrit 42.28 £5.88 28.5-54.5 58
CRP giris 75.85 £58.7 52-215 53
CRP c¢ikis 53.31 +£40.70 3.4-181 48
Na 138.98 + 5.74 124 - 149 58
K 4.54+0.83 32-8.1 58
Glukoz 137.7+ 61 12 - 401 58




II ) Olgularin gruplara gore antropometrik Ozelliklerinin degerlendirilmesi Tablo 15°de
gosterildi. 4 kadin - 21 erkek olmak iizere toplam 25 olgu grup 1°de, 8 kadin - 25 erkek olmak
{izere toplam 33 olgu grup 2’ de yer aldi.  Gruplar arasinda yas, VKI agisindan anlaml1 bir

farklilik saptanmadi ( p > 0.05 ).

Tablo 15: Gruplarin antropometrik ozelliklerinin degerlendirilmesi

Grup 1 (n:25) Grup 2 (n:33) p
Yas 68 £10 67+ 10 >0.05
Cinsiyet ( K/E) 4/21 8/25 >0.05
Viicut-kiitle indeksi 25+5 25+8 >0.05

III ) Olgularin gruplara gore biyokimyasal verileri, grup 1 ve grup 2’deki olgularin yogun
bakim iinitesine alindiklar1 giin, 2. giin, weaning’in 1. giinii, weaning’ in 7. giinii ve yogun
bakim iinitesinde yattiklar1 siire icindeki en diisik BUN ve kreatinin degerleri ile
BUN/Kreatinin degerleri Tablo 16’da 6zetlenmistir. Kreatinin degerlerine bakildiginda grup
2’de yattiklar1 siirede Olgiilen en diisiik kreatinin ve weaning’ in 1. ve 7. giiniindeki kreatinin
degerleri grup 1’den anlamli derecede diisiik bulunmus ( p < 0.05 ) ancak BUN degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir sonu¢ saptanmamistir ( p > 0.05 ). BUN/Kreatinin

degerlerinde ilk giinde hesaplanan oran 7. gline gore istatiksel olarak anlamlidir ( p <0.05).
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Tablo 16: Gruplarin Kreatinin, BUN ve BUN/Kreatinin Degerleri

Grup 1 (n:25) Grup 2 (n:33) p

En diisiik kreatinin 0.8+£0.2 0.5+0.3 0.003
1. glin kreatinin 1.1£0.3 1.0£0.6 >0.05
2. giin kreatinin 1.1£04 1.0+0.5 >0.05
Weaning 1. giin kreatinin 0.9+0.3 0.7+0.4 0.01

Weaning 7. gilin kreatinin* 0.8+0.2 0.6+0.2 0.009
En diisiik BUN 19+ 17 12+38 >0.05
1. giin BUN 279 31+20 >0.05
2. giin BUN 3110 31+20 >0.05
Weaning 1. giin BUN 24+10 19 +15 >0.05
Weaning 7. giin BUN* 18+ 11 13+8 >0.05
En diisiik BUN/Kreatinin 23.1+17.5 242 +12.8 >0.05
1. gtin BUN/kreatinin 24.7+9.1 343 +£20.5 0.02

2. giin BUN/kreatinin 29.1+£8.7 332+ 159 >0.05
Weaning 1. glin BUN/kreatinin 24.6 £6.5 27.8 £14.7 >0.05
Weaning 7. giin BUN/kreatinin* 20+ 8 21+ 10.7 >0.05

*basarili weaning sonrasi 7. giinde SYBU’de yatan grup 1 hastalar istatistige dahil edildiler.

weaning 7. gliniinde grup 1 i¢in n:11, grup 2 i¢in n: 28

( Student t testi )
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Hastanemiz biyokimya laboratuvarinda kreatinin alt simir1 0.5 mg/dl olarak Olciilmektedir.
Bizde calismamizda kreatinin cut-off degerini alt sinir olan 0.5 mg/dl olarak kabul ettik.
Gruplar arasinda kreatinin cut off degerine gore karsilastirma yapildiginda grup 2 de kreatinin

alt sinir1 grup 1 den anlamli derecede daha fazla idi (p <0.001 ) ( Tablo 17).

Tablo 17. Kreatinin cut-off Degeri Dikkate Almmarak Gruplarin Giinlere Gore

Degerlendirilmesi
Kreatinin Degeri Grup 1 (n:25) Grup 2 (n:33) p*

1. glin <0.5 1 4% >0.05
>0.6 24 29

2. giin <0.5 1 7* >0.05
>0.6 24 26

Weaning 1. | <0.5 1 14* 0.001

gunt >(.6 24 19

*olgularda ki-kare testi uygulandi. N <5 iken fisher’in exact testi uygulandi.

Arter kan gazi degerleri karsilagtirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik

saptanmamustir ( p > 0.05 ) ( Tablo 18).

Tablo 18: Gruplarin Arter Kan Gazi Degerlerinin Karsilastiriimasi
Grup 1 (n:25) Grup 2 (n:33) p

pH 7.2+0.2 72+14 >0.05
PaCO, 78 £21 88 +30 >0.05
PaO, 73.5+32 75+ 53 >0.05
HCO;3 32+7 36 £8 >0.05
BE 48+6 8+7 >0.05
Oksijen saturasyonu 85+ 14 83+ 16 >0.05

( Student t testi )
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Gruplar arasinda elektrolit ve kan sekerleri acisindan degerlendirildiginde anlamli bir farklilik

saptanmadi ( p > 0.05) ( Tablo 19).

Tablo 19: Gruplarin Elektrolit ve Kan Sekeri Degerlerinin Karsilastirilmasi

Grup 1 (n:25) Grup 2 (n:33) p
Sodyum 138+ 6 139+£5 >0.05
Potasyum 45+0.5 45+1 >0.05
Kan Sekeri 135 +£48 139+£70 >0.05

( Student t testi )

IV ) Gruplar arasinda yogun bakim iinitesine kabul ve taburculuktaki CRP degerleri ve
hematokrit degerleri, bagvuru apache skoru, ¢ikis apache skoru arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmadi (p > 0.0.5) .

Yogun bakim iinitesinde kalis siireleri degerlendirildiginde grup 2’de kalis siiresi grup 1’e

gore gore anlamli derecede uzun idi (p < 0.001) ( Tablo 20 ).

Tablo 20: Gruplarin hematokrit, yogun bakim kalis siiresi, basvuru ve cikistaki CRP

ve apache skor verilerinin degerlendirilmesi

Grup 1 (n:25) Grup 2 (n:33) p
CRP (bagvuru) 75+ 55 76 + 60 >0.05
CRP (¢ikis) 50 + 38 56 + 48 >0.05
Hematokrit 43 +£4.5 4217 >0.05
Basvuru apache skoru 24+5 22+7 >0.05
Cikis apache skoru 12+3 13+3 >0.05
Yogun bakim kalis giinii 9+7 17+10 0.001

( Student t testi )

Entiibasyon dncesi non-invaziv mekanik ventilasyon grup 1°de 8 olgu, grup 2°de 15 olguya
uygulanmigti. Gruplar arasinda entiibasyon Oncesi non-invaziv mekanik ventilasyon
uygulanma saatleri karsilagtirildiginda anlamli farklilik saptanmadi (p > 0.05).

Weaning Oncesi asist kontrolde takip siireleri degerlendirildiginde grup 2’de grup 1’den

anlamli sekilde fazla oldugu saptandi (p <0.0.5).

27



Gruplar sedasyon uygulanimi agisindan degerlendirildiginde infilizyon yapilan hastalar grup
1’de 8 olgu, grup 2’de 12 olgu idi. Infiizyonsuz puse olarak uygulanmilan hastalarla
degerlendirildiginde grup 1°de toplam 13, grup 2’de toplam 21 hasta saptandi. Infiizyon saat
ve dozlar1 karsilagtirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (

p >0.0.5) ( Tablo 21 ).

Tablo 21. Gruplarin NIMV uygulanma saati, AC takip siireleri, sedasyon verilerinin

degerlendirilmesi

Grup 1 Grup 2 p
NIMYV saati 24+12(n:8) 48+ 59 (n:15) | >0.05
Weaning oncesi AC takip siiresi ( saat ) 64 £45(n:25) 95 +£64 (n:33) 0.03

Sedasyon siiresi (saat) (inflizyon yapilan| 35+46(n:8) 30£21 (n:12) | >0.05
hastalarda)

Sedasyon toplam dozu ( mg ) 85+£155(n:13) | 82113 (n:21) | >0.05

( Student t testi )

28




Spontan solunum denemesindeki basarisizlik nedenleri arasinda ilk SSD’de en sik neden

ajitasyon ( %19 ), ikinci denemede dispne ( %19 ), {igiincii denemede ajitasyon ve dispne (

%22 ) olarak saptandi ( Tablo 22 ).

Tablo 22: Spontan solunum denemesinde basarisizlik sonuclari

BULGULAR 1.SSD (%) 2.SSD (%) 3.SSD (%)
Ajitasyon 19 11 22
Asirt sekresyon 14 14 6
Desturasyon 11 11 17
Dispne 17 19 22
Takipne 13 14 11
Tagsikardi 8 3 11
Hiperkarbi 14 11 11
Hipertansiyon - 11 -
Hipotansiyon 2 3 -

Hastalarin KOAH atagina zemin hazirlayan hastaliklar1 Tablo 23’de gruplandirildi. Gruplar

arasindaki

degerlendirildiginde

enfeksiyonu, bronsektazi varliginin anlamli olarak weaning siirecini uzattiglr gézlenmistir ( p

<0.03).

atak nedenleri

anlaml

hastalik sayilari

fark bulunmustur.

az olmakla birlikte

Trakeomalazi,

endobronsial

istatistiksel

Tablo 23. Gruplarda KOAH akut atak nedenleri

Grup1l | Grup2 | Toplam
Akut solunum yetmezligi 18 15 33
Pnémoni 2 3 5
Trakeomalazi 1 4 5*
Mantar enfeksiyonu 2 4 6*
Bronsektazi 2 4 6*
OHS ve OUAS - 1 1
Cor pulmonale - 1 1
Malnutrisyon - 1 1
*p <0.03 58
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TARTISMA

Calismamizda entiibe edilen KOAH olgularinda weaning denemesine karar verildiginde
serum kreatinin degerinin < 0.5 olmasinin weaning denemesinin basarisiz olacagi ve hastanin
mekanik ventilasyondan ayrilmasinin uzun olacagi gosterildi.

KOAH’lh olgularda akut solunum yetmezligi varhiginda, medikal tedaviye ragmen
respiratuvar asidoz gelisti ise, 6ncelikle NIMV denenmelidir. Basarisiz olgularda ve NIMV”’
nun kontrendike oldugu olgularda entiibe edilerek IMV tedavisi segilmelidir ( 2 ).
Calismamizda 23 ( %39 ) olguda yaklagik 30 saat NIMV uygulandi. Entlibe edilen olgularda
da entlibasyon sartlar1 hazirlanana kadar oro-nazal maske ile NIMV yapildi ve bilinci hala
bulanik olan ve asir1 sekresyonu olan hastalar entiibe edildi.

Mekanik ventilasyondan ayirma IMV’nin uzun siirdiigii hastalarda belirgin sekilde zor
olmakta ve vakalarin % 20-30’u uzun weaning donemi gecirmektedir ( 33 ). Weaning
islemine baslangi¢ olarak 30 dakikalik basarili spontan solunum denemeleri giiniimiizde
otorler tarafindan en kabul goéren yontemdir ( 33, 45, 46, 48, 50, 51 ). Calismamizda 30
dakikalik t-tiip denemeleri weaning yontemi olarak secilmis ve daima uzman hekim karari ile
haftanin yedi giinli basarili t-tiip denemesi sonrast ekstiibasyon islemi yapilmistir. SSD’si
basarisiz oldugunda g¢alismalarda belirtilmis olasi etyolojiler degerlendirilerek ve en kisa
stirede ekstlibe etmeyi saptamak icin SSD’si yapilmistir ( Tablo 22, 23 ). SSD’de basarisizlik
kriterlerinin sayilar1 artikca anlamli derecede weaning uzamasi oldugu gosterilmistir ( 62 ).
Basarisizlik nedenleri arasinda birinci denemede en belirgin ajitasyon, dispne, hiperkarbi,
ikinci basarisiz denemede en ¢ok dispne, asir1 sekresyon, lgiincii denemede ise ajitasyon,
dispne ve desatiirasyon gosterilmektedir. Karigik hasta populasyonunda basarili t-tiip
denemesi sonrasi basarisiz ekstlibasyonda, literatiirler yetersiz oksiirme yetisi ve sekresyon
atamama durumlarimin 2. entiibasyona neden oldugunu gostermistir ( 54 ). Bizim
calismamizda ise sekresyon nedeniyle ekstiibasyonu basarisiz kalmigs 6 ( %10 ) olguda
literatiirle uyumlu olarak trakeostomi acilmistir. Bu olgularda desaturasyon, dispne ve
ajitasyon belirgin yiiksek bulunmustur.

Weaning isleminin KOAH hastalarinda %35-67 oraninda zor ve uzamis olacagl
bildirilmektedir. KOAH hastalarinda entiibasyonun 6zellikle comorbid hastaligi olmayan,
entliibasyondan yarar saglanacagi beklenilen veya altta yatan hastaliklarin geri doniigtimlii
oldugu hastalarda uygulanmasi onerilmektedir. Baz1 patolojilerin weaning siiresini uzattigi
bilinmektedir ( 63, 64 ). Akut solunum yetmezligi nedeni olarak trakeomalazi, endobronsial

mantar enfeksiyonu, bronsektazi olan olgularda weaning islemi basit KOAH akut
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alevlenmeye baglh akut solunum yetmezligi olan olgulara gére anlamli olarak uzun bulundu.
SSD’si basarisiz oldugunda caligmalarda belirtilmis olas1 diger etyolojiler arasinda ciddi
noromuskiiler anormalliklerin yogun bakim {initesi hastalarmin %50-100°de goriildiigi,
weaning isleminin uzamasi ve trakeostomi agilmasi ile bu grup hastalarin haftalar, genellikle
aylar icerisinde weaning olabilecegi belirtilmektedir ( 62, 65 ). KOAH olgularinda
trakeostomi agilanlarin uzun dénem takiplerinde trakeostomilerinin kapatilmasi ile ilgili bir
veri yoktur. KOAH ilerleyen bir hastalik olmasi ve trakeostomi ile beraber mekanik
ventilasyon destegine ihtiyact olmasi nedeni ile trakeostomi kapatilmasi zor hasta grubu
olarak degerlendirilmelidir. Caligmamizda SSD’de basarisizlik patogenezinde tariflenen
ozellikler degerlendirildiginde; APACHE 11, yas, AKG degerleri, viicut kiitle indeksleri
arasinda fark yoktu.

Mekanik ventilasyonun uzamasinda sedasyon kullaniminin etkisi de onemlidir ( 66, 67 ).
Calismamizdaki gruplarda sedasyon kullaniminda fark bulunmadi.

Rutin Olglimlerde diisiik bulunan serum kreatinin degerinin klinik bir 6neminin olmadigi
belirtilmekle birlikte bu degerin diisiik bulunmas1 genellikle kas kiitlesinin azaldig1 6zellikle
yaslt ve kadin popiilasyonda ortaya ¢ikar ( 68 ). Yine yogun bakim hastalarinda protein alim
azalmasina bagli kreatinin degerlerinde diigme gozlenebilir. Baz1 ilaglarin da analitik olarak
kreatinin Ol¢limiinde interferans vererek diisikk seviyelere neden olabildigi ( amikasin,
cefaclor, cefazolin, cefuroxime ) ve bazi ilaglarin da fizyolojik olarak kreatinin diisiikliglinii
etkiledigi literatlirde bildirilmektedir ( alprazolam, atenolol, captopril, lisinopril, prednisone,
stilfaniliire grubu ilaglar, valproik asit ) ( 69 ). Olgularimizda yas ve cinsiyet farki olmamakla
birlikte, hi¢bir olguda kas kiitlesi 6l¢iim analizi veya antrapometrik dlglimler yapilmamustir.
Viicut-kiitle indeksine gore iki grubun VKI arasinda fark olmadigi gibi normal aralikta
bulundu. Olgularimizda tedavilerin analizlerinin yapilmamis olmasi ¢alismamizi sinirlayan bir
faktordiir. YBU’de beslenme yetersizliginde mekanik ventilatérden ayrilmanin zor olacag
bilinmektedir ( 62 ). Solunum isinin mekanik ventilasyon destegi ortadan kalktiginda, kas
kiitlesi yetersizligi ( diisiik serum kreatinin nedenlerinden ) weaning basarisizligina neden
olacaktir. Olgularimizin ¢ogunlugunun VKI’ leri normal aralikta iken kas kiitlesi hakkinda
indirekt bilgi verdigi kabul edilen serum kreatinin degerinin diisiik bulunmasi weaning
stiresinde uzamaya neden olmustur.

Scheinhorn ve arkadaslar1 uzun siireli mekanik ventilasyon ( 6 hafta ) destegi alan hasta
grubunda hastalarin entiibasyon baslangicindaki BUN, kreatinin, BUN/kreatinin degerlerine
bakildiginda ventilatdrde uzun siire kalan grupta BUN, kreatinin, BUN/kreatinin oranlarinin

basaril ile weaning edilen gruptan anlamli derecede yiiksek oldugunu gostermislerdir ( 70 ).
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Weaning olan gruptaki kreatinin ortalama 0.79 iken weaning’i uzayan grupta ortalama 1,2 ( p
< 0.01 ) olan bu calisma da, caligmamizda ki verilerin tersine weaning’i uzayan grubun
kreatininin daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Yagsiz viicut kiitlesinde katabolizma varligini
yiiksek BUN degerleri gosterir ( 71 ). Bu acidan irdelendiginde ¢alismamizda her iki grupta
BUN degerleri benzer bulunmustur. Yiiksek BUN degerleri yogun bakim {initesinde mekanik
ventilatdrdeki hastalarin genel durumunu yansitir. Bu hastalarin takibinde BUN degerlerinin
diismesi katabolizmanin sonlandigini, dolayisiyla solunum kaslarindaki hasarin diizelmeye
basladigin1 yansittig1 belirtilmigtir. BUN/Kreatinin degerlerinde benzer olarak weaning’i
uzayan grupta ilk giinde oran anlamli olarak basit weaning grubundan yiiksek bulunmustur. (
p <0.05) ( Tablo 16 ). Bu durum literatiire paralel olarak weaning’i uzamis grupta 34 olarak
bulunmustur ( 70 ). Diger bir calismada, istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte BUN
diizeyinin arttig1 ve serum kreatininin 0.5’in alt1 veya 2’nin iistiinde oldugu hastalarda daha
uzun siireli MV giiniinii gostermiglerdir ( 72 ). Caligmalarin sonucunda BUN/kreatinin orant
prerenal azotemi tahmininde en kolay ve giivenilir yontem olarak Ongoriilmiis, oran
yliksekliginin ise weaning olamayan dehidrate hastalarda basarisiz diilirezi yansittigi
belirtilmistir ( 70, 72 ).

Sonu¢ olarak weaning siirecini etkileyen pek ¢ok parametre ilizerinde yillardir galigmalar
yapilmis ve yapilmaktadir. Klinikte kolay, cabuk elde edilen, objektif ve tekrarlanabilir bir
parametre olan serum kreatinin degerinin Olclilmesi ve weaning siirecinde izlenen diger
parametrelerle birlikte kreatinin degerinin diisiik olmasi, klinisyene weaning siireci hakkinda
fikir verecegi kanaatindeyiz. Yogun bakim iinitelerinde, ilk giin alinan kreatinin degerinin
0.5’in altinda olan KOAH olgularinda, zor weaning hasta grubu olacagr olasilig
distintilmelidir. Calismamizda KOAH olgularinda, diisiik kreatininin diizeyinin uzamis
weaning gostergesi oldugu saptanmakla birlikte, bu grup hastalar da kas kiitle 6l¢iimii ve ilag

kayitlar1 gibi birgok parametrenin birlikte degerlendirilecegi ileri caligmalara ihtiyag vardir.
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OZET

Amag: Diisiik kreatinin seviyesinin, mekanik ventilatordeki KOAH hastalarinda uzamis veya
basarisiz ventilatorden ayirma isleminin bir gostergesi olup olmadigini saptamak.
Yontem ve gerecler:

Dizayn: Retrospektif kohort calisma

Yer: Saglik Bakanlig1 Stireyyapasa Gogiis Hastaliklar1 ve Gogiis Cerrahisi Egitim ve

Arastirma Hastanesi Solunumsal Yogun Bakim Unitesi
Calisma Siiresi: 01 Temmuz 2007 ile 30 Haziran 2008
Hastalar: Tiim MV alan KOAH hastalar ¢alismaya alindi. Akut veya kronik bobrek
yetmezligi, akciger kanseri ve kas hastalig1 olan hastalar ¢alisma dist
birakildu.
Tammlar: Basit weaning: ilk spontan solunum denemesinde basarili ekstiibasyon
Zor weaning: basarili weaning siiresinde 3’e kadar spontan solunum
denemesi ( SSD ) yapilmis ya da ilk SSD’den sonra 7 giin ge¢mis olmasi
Uzamis weaning: 3’den fazla SSD yapilmis ya da ilk SSD’den sonra 7
giinden fazla gegmis olmasi.

[statistiksel incelemelerde basit weaning ( grup 1) ile zor ya da uzamis weaning ( grup 2 )
karsilastirmalarinda Fisher exact, t-test ve Ki-kare testleri kullanildi.
Bulgular: Caligmaya 58 hasta alindi( 25 hasta grup1, 33 hasta grup 2 ). Gruplar arasinda yas,
cinsiyet, APACHE skoru, VKI ve basvuru kan gazi degerleri arasinda fark yoktu. Basvuru
giiniinde kreatinin degeri 0.5’in altinda olan grup 1°de 1 hasta, grup 2’de 7 hasta vardu.
Weaning 1. giinlinde ise kreatinin seviyesi 0.5 altinda olan hasta sayis1 grup 2’de grup 1 den
anlamli derecede fazla idi ( grup 1’de 1 hasta, grup 2’de 14 hasta, p=0.001 ).
Sonugc: Kreatinin seviyesi KOAH hastalarinda weaning denemesi baglangi¢ giliniinde uzamis

weaning’in bir gostergesi olarak kullanilabilir.
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SUMMARY
Aim: To find out if low creatinine level is a predictor of unsuccessful weaning or prolonged
ventilation in COPD patients receiving mechanical ventilation ( MV ).
Methods: Design: Retrospective cohort study
Setting: Respiratory Intensive Care Unit, Sureyyapasa Chest Diseases and Chest
Surgery Teaching Hospital
Study period: July 1st, 2007 — June 30, 2008
Patients: All consecutive COPD patients receiving MV were enrolled. Patients with
acute or chronic renal failure, lung cancer, neuromuscular disease were
excluded. Same weaning and nutrition protocols were used in all patients.
Definitions: Simple weaning: successful extubation on the first attempt.
diffucult weaning: fail initial weaning and require up to three
spontaneus breath trial (SBT) or as long as 7 days from the first SBT.
Prolonged ventilation: fail at least three weaning attempts or require >
7 days after first SBT.
Statistical analysis was performed between patients who had successful weaning ( group 1)
and who had diffucult weaning or prolonged ventilation ( group 2 ) by using chi-square,
Fischer’s exact or t-test where appropriate.
Results: Fifty-eight patients were enrolled ( 25 patients in group 1, 33 patients in group 2 ).
There was no significant difference between groups with respect to age, sex, APACHE II
score, body mass index and admission arterial blood gas results. One patients in group 1 and 7
patients in group 2 had creatinine levels < 0.5 mg/dl on admission. There were more patients
with creatinine levels < 0.5 mg/dl on the first day of weaning trial in group 2 than in group 1 (
1 patient in group 1, 14 patients in group 2, p=0.001 ).
Conclusion: Creatinine level 0.5 mg/dl at the beginning of a weaning trial could be used a

predictor of prolonged ventilation in COPD patients.
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