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1. GIRIS

Solunum sisteminin primer fonksiyonu gaz degisimi olup bu islev havanin
ventilasyonu, gazlarin difiizyonu, pulmoner kapillerde kanin dolasimi sonucunda
gerceklestirilir. Ventilasyon, perfiizyon, diflizyon veya bunlarin koordinasyonunda
bozulma olursa, mikst vendz kanda oksijenasyon ve/veya karbondioksit atiliminda
yetmezlikle karakterize bir durum olan solunum yetersizligi gelisir. Akut solunum
yetersizliginde uygunsuz gaz aligverisi veya ventilasyon sonucunda hipoksemi
ve/veya hiperkarbi gozlenir (1).

YBU (Yogun bakim {initesi), akut/kronik solunum yetersizligi olan
hastalarin  takip edildigi, invaziv girisimlerin ve ileri monitdrizasyon
yontemlerinin siklikla uygulandigi, hasta yatig siliresi ve mortalitenin servis
yataklarma gére daha yiiksek oldugu béliimlerdir. YBU’nden taburcu edilen
hastalarin yeniden YBU’ne ya da hastaneye basvurular1 sik karsilasilan ve
istenmeyen bir durumdur. Bu hastalarin bir kismi taburcu edildigi hastaneye diger
bir kismi ise farkli saglik kuruluslarina bagvurmaktadir. Tekrarlayan YBU
kabulleri gerek saglik personeli gerekse hasta ve hasta yakinlar1 agisindan sosyal,
ekonomik, psikolojik ve yasal sikintilara neden olabilmekte ve prognozu olumsuz
etkileyebilecegi diisiiniilmektedir.

Yogun bakimdan taburculuk zamaninmn belirlenmesinde genellikle YBU
doktorlarinin klinik kararlar1 ve fiziki sartlar etkilidir (2). Kararin pratik
uygulamada cogunlukla subjektif kriterlere dayali olarak verilmesi, YBUyatak
sayisinin yetersiz olmasi, sosyal ve ekonomik problemler nedenleriyle bazi
hastalarin taburculuklar1 uygunsuz olabilir. Hastalarin hizli ve daha hastaliklar ile
ilgili sorunlar1 tam c¢o6ziilmeden taburcu edildiklerine dair endiselerin artmasi
sonucu YBU’ne yeniden basvuru ve hastane mortalitesi oranlarinin kalite dlgiitleri
olarak degerlendirilmesi onerilmistir (3 - 8). Tekrarlayan hastane ve YBU
basgvurularinin onlenmesi, kalite iyilestirilmesinin 6nemli bir hedefidir (9). Bu
nedenle kisa siire igerisinde yineleyen hastane ve YBU basvurulari icin risk

faktorlerinin belirlenmesi onemlidir (2). Akut ve kronik akciger hastaliklar



nedeniyle YBU ne yatis1 yapilmis hastalar tekrarlayan yogun bakim yatislarinin
onemli bir kismini olusturmaktadir.

YBU kaynaklarmin en uygun bigimde kullanilmasi ve kritik hastalarin
prognozunun dogru tahmin edilmesini saglayan metodlara yonelik caligmalar son
yillarda 6nem kazanmaktadir. YBU’ndeki heterojen hasta popiilasyonunda
hastaligin siddetinin ve hasta sagkalimmin degerlendirilmesi icin APACHE
(Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) II, SAPS (Simplified Acute
Physiology Score) II ve SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) skoru gibi
prognostik modeller gelistirilmistir (10 - 13). Son yillarda 6liim ve organ
disfonsiyonu riskini belirlemeye yoOnelik calismalar biyo-belirtecler iizerine
yogunlagsmaktadir (12, 14). Taburculuk karar1 verilirken laboratuvar
parametrelerinin karar verici hekime yol gostermesi s6z konusu olabilir ancak
hastanin klinik durumu, komorbiditeleri, fiziki kosullar ve sorumlu hekimlerin
tercihleri kesin sinirlar ¢izilmesini engellemektedir.

Calismanmizda akut veya kronik akciger hastaligi olan, YBU’nde tedavisi
tamamlanan hastalardataburculuk sirasi hipoksemi sikliginin belirlenmesini ve
kan gazlan ile birlikte diger prognostik belirteglerin yeniden bagvuru, hastanede
yatis siiresi, organ yetersizligi gelismesi ve mortalite lizerine etkilerini aragtirmay1

amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Hipoksemi ve Hipoksi

2.1.1. Hipokseminin Tanimlamasi ve Nedenleri

Hipoksemi; oksijenin atmosferden kana gecisinde azalma olmasi
sonucunda arter kaninda oksijen parsiyel basincinin azalmasidir. Hipoksi ise
dokularin  oksidatif gereksinimlerini karsilayacak yeterli oksijenasyonun
saglanamamasidir. Hipoksi ii¢ ana kategoride incelenmektedir;

1. Arteriyel hipoksemi,
2. Azalmis oksijen sunumu,
3. Dokular tarafindan asir1 ya da bozulmus oksijen tiiketimi.

Dokularin oksijenlenmesi kardiyovaskiiler, —hematolojik ve solunum
sistemlerinin uyumlu olarak calismasi ve gorevlerini yerine getirmeleri ile
miimkiindiir. Kardiyovaskiiler sistem kardiak output ve kan akimini saglar.
Hematolojik sistem hemoglobin (Hb) konsantrasyonunu, solunum sistemi ise
arteriyel oksijen basmcini belirler. Bu nedenle hipoksemi esas olarak solunum
sisteminin hastaliklarindan kaynaklanir ve sonug¢ olarak kanin oksijenlenmesinde
bozukluga yol agar. Diger taraftan da, oksijen tasinmasinda bozulma hematolojik
ve/veya  kardiyovaskiiler  sistemin  fonksiyonlarindaki = bozulmalardan
kaynaklanabilir (15). Tasinan oksijenin asir1 ya da bozulmus kullanimi ise
hiicresel metabolizma bozukluklar1 veya asir1 gereksinim sonucunda olusabilir.
Hipoksemi olmadan hipoksinin olabilecegi ya da tam tersinin bulunabileceginin

bilinmesi 6nemlidir. Baslica hipoksemi nedenleri Cizelge 2.1°de gdsterilmistir.



Cizelge 2.1 Hipoksemi Nedenleri
HIPOKSEMIi NEDENLERI:

Hipoventilasyon

Sant

Ventilasyon-perfuzyon uyumsuziugu
Difuzyon kisithligi

Dusuk inspire edilen oksijen fraksiyonu

2.1.2. Hipokseminin Siddeti

Hipoksemi, kritik hastalarda altta yatan patolojiye goére yaygin bir
bulgudur (16 - 17). PaO; (Arter kanindaki oksijen basinci) veya SaO, (Oksijen
saturasyonu), geleneksel olarak normal kabul edilen degerlerin altina diiser.
Fizyolojik kosullarda, deniz seviyesinde havay1 solurken, PaO, 80 - 100 mm Hg
(10.7 -13.3 kPa) (18) ve SaO;, % 94'iin iistlindedir. Ancak bireyler aras1 farkliliga
gore bu araliklar degisebilir (17). Ornegin; yasla iliskili ventilasyon-perfiizyonda
diisiise bagl olarak PaO, azalir. Hipokseminin klinik siddetini belirlemek igin tek
basina PaO, veya PaO, degerinin fraksiyone inspiratuar oksijen konsantrasyonuna
(FiO,) orani (P/F) degerlendirilebilir. 100mmHg 'dan (13.3 kPa) diisiik bir P/F
orani "refrakter hipoksemi" olarak tanimlanir (19). Hipokseminin PaO, degerine

gore 3 grupta degerlendirilmesi yaygindir (Cizelge 2.2).

Cizelge 2.2 Hipokseminin siddeti ve PaO, degerleri arasi iliski

HIPOKSEMi SIDDETI PaO,

Hafif 61-80 mmHg arasi
Orta 41-60 mmHg arasi
Agir <40 mmHg

2.1.3. Hipokseminin Fizyopatolojisi
Oksijen kanda, esas olarak hemoglobine bagl sekilde (% 98’inden fazlasi)

ve az bir kismi1 ise kanda ¢6zlinmiis olarak (% 2) tasinir. PaO,, oksijen igerigi,




kapasitesi ve satlirasyonu gibi kavramlarin arasindaki ayrimi bilmek onemlidir.
Pa0O,; arteriel kandaki parsiyel oksijen basincini, oksijen igerigi; kandaki aktiiel
oksijen miktarini (hem ¢6ziinmiig, hem de Hb ile bagh olan), oksijen kapasitesi,
oksijenin ¢oziinmiis ve Hb’e bagl olarak taginabilecek maksimum miktarini ve
oksijen satlirasyonu da aktiiel olarak tasinan (icerik) ve tasinabilecek (kapasite)
oksijen miktar1 arasindaki iligkiyi tanimlar. Hb’e bagli olan oksijen miktar
PaO,’e (kanda ¢ozilinen oksijenle lineer iligkili) bagimlidir.Bu iliski de sigmoidal
sekilde olan oksihemoglobin dissosiasyon egrisi ile gosterilmektedir (Sekil 2.1)
(20). Egrinin iki faz1 vardir. Yatik fazda 20 - 30 mmHg’lik basing farklar1 dahi
satiirasyonu pek etkilemez. Ornegin; Pa0,=95-100 mmHg iken Sa0,=% 97,
Pa0O, 250 mmHg iken Sa0,=% 100°diir. Buna karsilik dissosiasyon egrisinin dik
fazinda kiiciik PaO, degisiklikleri satiirasyonu Onemli Olglide etkiler.
Satiirasyonun % 90’1 lizerinde olmasi1 oksijenasyonun yeterli oldugunu gosterir.
Bu diizey PaO,>60 mmHg iken gegerlidir. Ancak Pa0,<55 mmHg oldugunda
oksijenasyon yetersiz hale gelerek doku hipoksisi baglar. Hb’nin oksijene afinitesi
en iyl P50 parametresi ile gosterilir. Hb’nin %50 oraninda O; ile satiirasyonunu
saglayan parsiyel oksijen basinci P50’dir. Bu normalde 27 mmHg’dir. Cesitli
fizyolojik durumlarda dissosiasyon egrisi saga veya sola kayar (Sekil 2.1) (21).
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Sekil 2.1 Oksihemoglobin disosiasyon egrisi (Oksijen saturasyonu ile arteriyel

oksijen basinci arasindaki iliski) ve egriyi degistiren faktorler



Dokulara ulasan oksijen miktar1 CO (Kardiak output) ve CaO, (Arteriel
kanin oksijen igerigi) tarafindan belirlenir ve asagidaki formiilde bu iligki
gosterilmektedir.

O, sunumu (DO,) (ml/dk) = CO (litre/dk) X CaO, (ml/dk)

Oksijen igerigi, oksijenle baglanabilecek Hb konsantrasyonu ve SaO, ile
iligkilidir ve yukaridaki formiil bu 6zelliklere gore yeniden yazilabilir.

DO, = CO x (Hb x 1.34) x (Sa0,/100)

55 mmHg {stlindeki PaO, degerlerinde Hb molekiilii % 90 satiiredir ve
doku oksijenlenmesi siirdiiriiliir. Bu formiille uyumlu olarak;

1. Azalmis kan akimi ( dolagimsal hipoksi),

2. Diisiik oksijen tagima kapasitesi (anemik hipoksi),

3. Azalmig PaO; ile iliskili olarak bozulmus kardiyorespiratuvar fonksiyon
(hipoksemik hipoksi)

4. Doku zehirlenmesi (histotoksik hipoksi) yetersiz doku oksijenlenmesine yol
acarlar.Yeterli PaO, yasam icin vazgeg¢ilmezdir ve kardiyorespiratuvar sistemin
diizgiin olarak fonksiyonlarini yerine getirmesine baghdir (21). Bu sistemin
baglica  komponentleri;  ventilasyon-perfiizyon uyumu, alveolo-kapiller
membrandan diffiizyon ve oksijenin dokulara ulagsmasidir. Yagla arteriel PaO,
arasinda negatif bir iligki vardir. Yags arttik¢a, Alveolo-arteriel oksijen gradyenti
(P(A-2)0O,) ve 6lii boslugun (VD) soluk hacmine (VT) oran1 (VD/VT) artar. Yasa
bagli goriilen PaO, ve P[A-a]O, degisiklikleri, asagida gosterilen esitliklerle
hesaplanabilir;

Pa0, =104.2 — (0.27 x yas (y1l) )

P[A-a]O,=2.5+(0.21 x yas (y1l) )

Hipoksemi gelisimine yol acan fizyopatolojik mekanizmalara katkida

bulunan durumlar ise Cizelge 2.3’de gdsterilmistir.



Cizelge 2.3 Hipoksemi gelisimine yol agan fizyopatolojik mekanizmalara katkida

bulunan durumlar

Azalmis mikst venéz PO,

Artmig oksijen tiikketimi

Azalmis CO

Anemi

Oksihemoglobin dengesinde bozulmalar

Hb konsantrasyonunda azalma

Oksijen affinitesinde degisiklik olmasi

pH artis1

Alveoler Hipoventilasyon

Alveoler ventilasyon; alveol ve dis ortam arasindaki gaz degisimidir.
Oksijen atmosferden akcigerlere tasinirken, mikst venoz kan ile akcigerlere gelen
karbondioksit de viicuttan uzaklastirilir. Alveoler ventilasyon, bir dakikada
alveollere giren taze hava hacmi olarak tanimlanmaktadir (22).

Yetersiz dakika ventilasyonu sonucu iiretilen karbondioksidin (VCO;)
atilamamasi seklinde tanimlanan alveolar hipoventilasyon; beyindeki solunum
merkezlerinin depresyonu ya da hasarlanmasi, spinal kord yaralanmalarinda
oldugu gibi uyariyi ileten sinirlerin hastaligi, Myastenia Gravis gibi néromiiskiiler
hastaliklarda ortaya ¢ikabilir. Kifoskolyoza bagli gdgiis duvart hareketlerinin
kisitlanmasi ya da hava yolu obstriiksiyonu sonucunda gelisebilir. VCO, 70 kg bir
kisi i¢in 200 ml/dk dir.

Dakika Ventilasyonu = Solunum sayisixTidal voliim

VCO,
. ) xk
Alveoler hacim [VA]

PaCO2 (Arteriyel karbondiyoksit basinci)= (

Alveoler hipoventilasyon nadiren izoledir. Siklikla arteriel hipoksemiye
neden olan diger durumlarla birliktedir. Alveoler hipoventilasyonda; P(A-a)O,
normaldir, hiperkarbi vardir ve akut olarak gelistiginde respiratuar asidoz da

olabilir.




Ventilasyon-Perfiizyon(V/Q)Dengesizligi

Hipoksemi gelismesine en sik neden olan fizyopatolojik bozukluktur. V/Q
azaldiginda, yani ventilasyon perfiizyona oranla azaldiginda hipoksemi ortaya
cikar (23). Diisiik V/Q orani olan alveoler iinitelerde, alveoler oksijen basinci
(PAO,) diisiik, alveoler karbondiyoksit basinct (PACO,) ise yiiksektir. Yani, gaz
aligverisinin yapildig1 akciger bolimlerinde yeterli oksijenasyon gergeklesmeden
mikst vendz kan sistemik dolagima katilmaktadir. Bu durum bazi alveollerde gaz
degisimi olmadan perfiizyonun devam etmesi (intrapulmoner sant ventilasyonu)
ya da 1iyi ventile olan alveollerin perfiizyonunun bozulmus olmast (VD
ventilasyonu) sonucu geligebilir (Sekil 2.2). Standard PACO, artisi,
hiperventilasyonla diizeltilebilirken, PAO, diizeltilemez, ¢iinkii normal
iinitelerden gecen kandaki Hb oksijenle hemen tamamen satiiredir ve PAO,’nin
arttirllmasi, arteriel kanin oksijen igeriginde minimal bir etkiye sahiptir. V/Q
dengesizligini degerlendirmenin en basit yolu P(A-a)O, hesaplanmasidir.
Asagidaki formiile gore hesaplanir.

PAO; = PiO, — PaCO,/R =[0.21 X (BP —47)] — PaCO,/0.8
P(A-a)O, = PAO; — PaO,

Bu formiilde PiO,; inspire edilen havadaki oksijen basinci, R; gaz degisim
orant (CO, iiretimi/ O, tiiketimi, istirahatte ortalama olarak 0.8°dir), 0.21; oda
havas1 solurken inspire edilen oksijen fraksiyonu, BP; barometrik basing ve 47;
37°C’de solunan havadaki su buhart parsiyel basincidir. Saglikli kisilerde P(A-
a)0; 5-10 mmHg’dir. V/Q dengesizliginde gradyent artar (24).

V/Q dengesizligine bagli gelisen hipoksemi inspire edilen oksijen
yiizdesindeki artigla diizeltilebilir. Arteriel oksijenasyondaki bu diizelme ile
hipokseminin diger bir nedeni olan sag-sol santlasma ile V/Q dengesizligi
arasinda ayrim yapilabilir.

V/Q dengesizligi; Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH), astim,
idiopatik pulmoner fibrozis ve pulmoner vaskiiler hastaliklar gibi bazi solunum

sistemi hastaliklarinda ortaya ¢ikan hipokseminin en sik goriilen nedenidir.
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Sekil 2.2 Ventilasyon perfiizyon dengesizliginin patofizyolojisi

Sag-Sol Santlasma

Anatomik sant; pulmoner dolagima girmeden sol ventrikiile gegen sistemik
vendz kan olarak tanimlanir. Brons venlerindeki vendz kan, Thebesian venler,
anterior kardiak ve plevral venler pulmoner kapillerlerden ge¢meksizin direkt
olarak sol ventrikiile ulasirlar ve anatomik santi olustururlar. Patolojik anatomik
santlar da, Fallot tetralojisinde oldugu gibi sag-sol intrakardiak santlara
baghdirlar. Mutlak intrapulmoner santlar ise ventile olmayan ya da kollabe
alveolleri perflize eden mikst vendz kan gaz degisimi olamadigindan sant
olusumuna yol agmaktadir. Anatomik ya da mutlak intrapulmoner santlar gibi
gergek sag-sol santlar, PAO, normal, hatta artmis olsa bile, PaO,’de azalmaya yol
acabilirler. Gergek santlara bagli arteriel hipoksemi, santa katilan kan yiiksek
oksijen diizeyleriyle temas edemeyeceginden yliksek FiO, ile diizeltilemez.

Intrapulmoner ~ santlar akut solunum yetersizliginde onemli bir

mekanizmay1 olustururken, kronik solunum yetersizlifinde santlasma daha az



onemli rol oynar. Intrapulmoner santlasmalara yol acan bazi durumlar; atelektazi,
arteriovendz malformasyon, bazi brongektazi olgularidir. Ekstrapulmoner santlara
yol agan durumlarda da (atrial septal defekt, ventrikiiler septal defekt, patent
ductus arteriosus gibi konjenital kalp hastaliklar1) hipoksemi gelisebilir (25).

Diffiizyon Bozuklugu

Pulmoner difiizyon kapasitesi pulmoner kapiller damarlar ve alveoller
arasindaki gaz degisim yetenegidir. Dinlenme durumunda normal kabul edilen
difflizyon kapasitesi (DO;) 21 mlO,/dakika/mmHg‘dir. Solunum sirasinda
alveolokapiller membranin her iki tarafi arasindaki oksijen basinci farki yaklasik
11 mmHg’dir. Baska bir deyisle dakika oksijen diflizyon hacmi 231 mL
civarindadir.

Alveolokapiller membrandan oksijenin  gegisini bozan nedenler
hipoksemiye yol acar. Alveolokapiller membran yiizey alani azalmasi, alveolo-
kapiller membran aras1 mesafe artisi, alveolar hacimin azaldigi durumlar ya da
oksijen difiizyon gradyentini azaltan (karbon monoksit zehirlenmesi,
hemoglobinopati, anemi) durumlarda hipoksemi goriiliir.

Diffiizyon bozuklugu, santlasma ve V/Q dengesizligi P(A-a)O, artisina
neden olur. Alveolar hipoventilasyonda ise gradyent normaldir. Hipoksemiye
katkida bulunan diger durumlar; mikst ven6z kanda PO,’nin azalmasina yol acan

diisiitk CO, anemi ya da artmis oksijen tiiketimi gibi durumlardir (26).

Inspire Edilen Oksijen KonsantrasyonununDiisiik Olmasi
Solunan havada oksijeninazalmasi yiiksek irtifada olusur ve nadir goriilen

bir hipoksemi nedenidir.

2.1.4. Hipoksemi Siirecleri

Hipoksemiye yol acan potansiyel mekanizmalar, bazi hipoksemi
nedenlerinin spesifik tedavilere yanit vermesi nedeniyle tedavi stratejileri
olusturulurken akilda tutulmalidir. P(A-a)O, hesaplanmasi bu konuda yardimci
olabilir. Hipoksemiye verilen yanitlarin zamanla iligkili farkliliklarin1 tanimlayan

evrensel olarak kabul edilmis bir terminoloji yoktur. Ancak insan viicudunun
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kronik hipoksemiye fizyolojik adaptasyonunu i¢in ortaya ¢ikan fizyolojik yanitlar
tanimlanmistir. Akomodasyon viicudun hipoksiye hizli uyum mekanizmalarini
aciklar. Hipertansiyon, tasikardi ve difosfogliserat artisi hizli uyum sirasinda
gozlenen yanitlardir. Aklimatizasyon ise uzun siireli hipoksi sonucunda dokularda
ortaya c¢ikan degisiklikleridir. Polisitemi, pulmoner hipertansiyon, enzim
aktiviteleri, mitokondri yogunlugu ve c¢izgili kas/kalp kasi kapillerlerinde artig
aklimatizasyon bulgularidir. Hipoksi ¢ok uzun siire devam ederse total akciger

kapasitesi ve DO, artis1 gézlenebilir (27).

2.1.5. Hiposeminin Potansiyel Zararh Etkileri

Siddetli hipoksemi, hiicresel hipoksi, organ disfonksiyonu ve Oliimle
sonuclanir. Organ yetmezligi derecesi, hipokseminin baglangicinin, siddetinin,
siiresinin ve bireysel yatkmligin hiziyla belirlenir. Iskemi-hipoksi toleransinin
ornegi olarak kardiyotorasik cerrahi sirasinda iyatrojenik olarak indiiklenen
hipotermik sirkulatuar arrest 6rnegi verilebilir. Ani, siddetli atmosferik hipoksiye
maruz kalinmasi, serebral hipoksiye sekonder hizla biling kaybina neden olurken,
buna kiyasla hipoksi seviyesine kademeli olarak uyum iyi tolere edilebilir.

Asirt hipoksemi ile ilgili endisenin biiyiik kismi norolojik fonksiyonun
diizelmemesi  ihtimali  iizerinedir. —Hipotansiyon, infeksiyon, elektrolit
anormallikleri ve ilag etkileri gibi diger faktorlerin katkida bulunmasi durumunda,
kritik hastaliktan sonra ortaya ¢ikan biligsel disfonksiyonlart dogrudan
hipoksemiye atfetmek olduk¢a zordur.

Hipoksemide, metabolizma i¢in yeterli oksijen destegini saglamak
amaciyla dokulara olan kan akis1 artma egilimindedir. Bu nedenle, hipoksemi ve
iskemi arasindaki ince fakat Onemli farkliliklar1 ayirt etmek Onemlidir.
Hipoperfiizyonun varliginda "hipoksik beyin hasar1" arteriyel oksijenasyonda
uzun siireli bir azalmanin ¢ok korkulan bir sonucudur ancak bu esnada serebral
kan akimi arttigindan sonuclar1 kardiyak arrest sonrast meydana gelen iskemik

serebral hasar ile benzer olmayabilir (28).
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2.2. Hiperkarbi

2.2.1. Hiperkarbi Tamimlamasi ve Nedenleri

Hiperkarbi PaCO, degerinin 45 mmHg’nin istiinde olmasidir. Esas
problem genellikle akciger disindadir ve hiperkarbiye hipoksemi de eslik eder.
Akcigerlerin primer gorevi oksijenizasyonu saglamak ve karbondioksiti atmaktir.
Saglikli kiside metabolik fonksiyonlarin devami i¢in giinde yaklasik 360 It
oksijene gereksinim vardir. Enzimatik reaksiyonlar sonucu ise giinde yaklagik 290
It karbondioksit agiga c¢ikmaktadir. Gerekli oksijenin aliip karbondioksitin
atilabilmesi i¢in kisi giinde 8000 1t hava solur. Bu islemin yapilabilmesi i¢in
solunum pompasinin gdérevini tam olarak yerine getiriyor olmasi gerekir. Solunum
pompasi; goglis kafesi, goglis kafesini genisleten kaslar, kaslarin kasilmasini
saglayan uyarilari, uyarilarin tasinmasini saglayan sinir agi tarafindan
olusturulmustur.

Hiperkarbinin en 6nemli nedeni alveoler hipoventilasyondur. Alveoler
ventilasyonda yar1 yartya bir azalma PaCO;’nin iki kat artisina neden olur.
Solunum pompa fonksiyonundaki bozulmalar sonucu dakika ventilasyonu ve
alveoler ventilasyon azalir, VD solunumunda asir1 artig ile alveoler ventilasyon
azalir. Solunum yolu ile karbondioksit elimine edilemezse arteriyel asidoz ve
hipoksi birlikteliginde hiperkarbi gelisir. Hipoventilasyon karbondioksitin
eliminasyonunu etkiledigi gibi, oksijenasyonun da yetersizligine sebep olur.
Alveolar ventilasyonun iyi olmasi; merkezi sinir sistemi’nin (MSS) etkin
noromiiskiiler diirti olusturmasina, olusan dirtiniin N. Frenikus, N.
Glossofarenjikus ile ilgili kaslara iletilmesine, sinir kas iletisinin etkin olmasina,
hedef organ olan akcigerlerin diirtiiye cevap vermesine baglidir.

Solunum merkezinin etkin olmayisindan kaynaklanan hiperkarbi oldukga
az gorllir; asirt dozda ilag alimi, santral uyku apne sendromu, obesite
hipoventilasyon sendromu nedenler arasinda sayilabilir. Hiperkarbik solunum
yetersizligi en ¢ok artmig solunum yiikiinden ve azalmis néromuskiiler etkinlikten
kaynaklanir. Solunum yiikiiniin artisindan solunum yollarinda direng artisi,
akciger elastik yiikii artisi, gogiis duvar elastik yiikii artis1, dakika ventilasyon

artis1 gibi fizyopatolojik mekanizmalar sorumludur. Bronkospazm, yukari
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solunum yolu darliklari, obstriiktif uyku apne sendromu solunum yollarinda
diren¢ artisina neden olurken; alveoler 6dem, infeksiyonlar, PEEP (intrinsek
pozitif ekspirasyon sonu basinci) artist ve atelektazi akcigerin elastik yiikiinii
arttirirlar. Goglis duvari elastik yiikii plevra sivisi, pndmotoraks, kot kirigi, toraks
duvar tlimorleri, obesite ve asit nedeniyle artabilir. Sepsis, pulmoner emboli,
hipovolemi ile dakika ventilasyonunda artis izlenir (29).

Hiperkarbinin ikinci Onemli mekanizmasi noromiiskiiler etkinligin
azalmasidir. Solunum diirtiisiinde azalma, noromiiskiiler ileti bozukluklari, kas
giicsiizligli sonucu ortaya ¢ikabilir. MSS lezyonlari, uyku bozukluklari,
hipotiroidi, asir1 dozda sedatif kullanimi ile solunum diirtiisiinde azalma
izlenebilir; frenik sinir hasari, kord hasarlari, noromiiskiiler blokaj,
aminoglikozidler, kalsiyum kanal blokérleri, Guillan-Barre sendromu, Myastenia
Gravis, Amiyotrofik Lateral Skleroz gibi nedenlerle ndromiiskiiler ileti
bozulabilir. Yine yorgunluk, elektrolit dengesizlikleri (hipokalemi, hipofosfatemi,
hipomagnezemi), hipoperfiizyon, hipoksemi ve miyopatiye bagh kas gii¢siizligii

ile de néromiiskiiler ileti bozulabilir.

2.2.2. Hiperkarbinin Viicut Sistemleri Uzerine Etkileri

Solunum Sistemi

Hiperkarbi PaO, azalmasi, oksihemoglobin egrisinde saga kayma,
diafragma fonksiyonunda bozulma, pulmoner vazokonstriiksiyon, V/Q oraninda
bozulmaya neden olur. Kronik solunum yetmezliginde artmis solunum yiikii
nedeniyle kaslar yorgundur. Burke 1970’lerde solunum kaslarin1i motor iinit
ozelliklerine gore;
1-Yavas seyiren, yorgunluga direncli (SR)
2-Hizl seyiren, yorgunluga direngli (FR)
3-Hizli seyiren, yorgunluga orta derecede direngli (fint)
4-Hizli seyiren, yorulabilen (FF) seklinde siniflandirmistir.

Kronik solunum yetmezliginin oldugu KOAH bulunan olgularda solunum
kaslar1 en kisa lif boyutundadir. Ozellikle yorgunluga direngli yavas (SR) ve hizl

(FR) seyiren kaslar etkilenmistir. Solunum yiikii hizli kasilan ve ¢abuk yorulan
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(FF) iskelet kaslar1 tarafindan yerine getirilmeye caligilir. Oksidatif enzim
kapasitesi azalir, hizli kasilan kaslar ¢abuk yorulur. Kronik hiperkarbi ile kreatinin
fosfokinaz aktivitesi azalir, enerji eksikligi ortaya ¢ikar. Ekstratorasik solunum
yolu c¢evresindeki kaslar da etkilenerek hizli seyiren, cabuk yorulan kas lifi

yoniinde degigmistir (30).

Pulmoner ve Sistemik Dolasim

Hiperkarbi kardiak yetersizligi arttirabilir, kalp hizimi arttirir, diastol
zamani kisalir, koronerlerde dolum kusurlar1 olusur. Siniis tasikardisinden,
ventrikiiler fibrilasyona kadar degisen ritim kusurlar1 ortaya ¢ikar. Kronik
solunum yetmezIligi ile birlikte hidrostatik basing artisi, perivaskiiler,

peribronsioler 6dem ile birlikte akciger ddemine neden olabilir.

Santral Sinir Sistemi

Hiperkarbiye bagl periferik kemosensitif alanlardan gelen uyarilar ile
santral kemosensitif alanlardan ¢ikan impulslar artar. Bunun en iyi gostergesi
solunum sayisindaki artigtir. Hiperkarbi etkisiyle hidrojen diizeyi artar. Hidrojen,
kas igciklerinden kalkan uyarilar, hipoksinin uyardigi kortikal alanlardan gelen
uyarilar, gergin alveol duvarindan baslayan uyarilar ile santral kemosensitif
alanlar oldukga aktif hale gelirler. Serebral vazodilatasyon, intrakranial basing

artis1, biling bozuklugu ortaya cikabilir.

Uriner Sistem

Kronik solunum yetmezliginde hipoksi ve 6zellikle hiperkarbi bobrekleri
etkiler. Renal kan akimi azalir, filtrasyon fraksiyonu ve peritiibiiler onkotik basing
artar, plazma renin aktivitesi ve angiotensin II doniisiimii artar. Aldesteron

seviyesi ve sodyum artarak 6dem ortaya ¢ikar.
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2.3. Hipoksemi ve Hiperkarbinin Kantitatif Degerlendirilmesi

2.3.1. Kan Gazlar1 Analizi

Kan gazlar analizi, kritik hastaliklarin degerlendirilmesinde, hastaliklarin
etiyolojisinin ve ciddiyetinin saptanmasinda Onemli role sahiptir. Yirminci
ylizyilin ilk yarisinda Barcroft ve Henderson tarafindan asit-baz dengesi ile
ventilasyonun degerlendirilmesine yonelik deneysel ve matematiksel yontemler
geligtirilmistir. Bu bilgiler 1920 yilindan itibaren tibbi kaynaklarda da
kullanilmaya  baglanmistir.  Klinik muayenede kan gazi  analizinden

faydalanilabilir. Arteryel ve santral vendz drneklemeler yapilabilir.

Arteriyel Kan Gazlar1 Degerlendirilmesi

Arteriyel ornekleme oksijenasyonun (PaO, ve Hb saturasyonu, hesaplanan
veya oksimetre ile dogrudan 6lgiilen), ventilasyon durumunun (PaCO,) ve asit-baz
dengesinin (BE ve pH) kesin olarak degerlendirilmesini saglar. Oksijenasyonun
degerlendirilmesinde pulse oksimetrenin oneminin biiyiik olmasina karsin bazi
kisitlamalarinm oldugu akilda tutulmalidir (Orn; Karboksi ve met-Hb varlig1, agir
anemi veya sinyali engelleyecek kadar ciddi vazokonstriksiyon) (31).

Fizyolojik kosullarda (tim degerler deniz seviyesinde oda havasinda
solunurken edinilmistir) normal kabul edilen arter kan gazlar1 Cizelge 2.4‘de

gosterilmistir (32).

Cizelge 2.4 Fizyolojik kosullarda normal kabul edilen arter kan gazlari

YAS (YIL) | PaO2 (mmHg) | PaCO2 (mmHg) | A-a PO2 (mmHg)
20 84-95 33-47 4-14
30 81-92 34-47 7-21
40 78-90 34-47 10-24
50 75-87 34-47 14-27
60 72-84 34-47 17-31
70 70-81 34-47 21-34
80 67-79 34-47 25-38
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Arter kan gazi analizi metabolik ve respiratuar asidoz ve alkalozun tanisi
ve takibi, solunum yetmezliginin tipinin saptanmasi, verilen tedavinin etkinliginin
belirlenmesi, oksijen tedavisinin endikasyonu ve takibi, ani gelisen ve nedeni
aciklanamayan dispnenin tani ve tedavisinde uygulanmaktadir. Kan gazi dl¢iim
cihazlar1 dogrudan pH ve PCO2’yi Olger ve bikarbonat degerini Henderson-
Hasselbach denklemini kullanarak hesaplar. Kan gazi incelemesinde normal
degerlerin bilinmesi, klinik yaklagimda 6nemli bir yere sahiptir. Arteriyel kan gazi
analizi normal degerleri: pH: 7.35-7.45, PaCO,: 35-45 mmHg, PaO,: 80-100
mmHg, Sa0,: %95-97, HCO; (Bikarbonat): 22-26 mEq/L, baz fazlasi: £3
mmol/L olarak kabul edilmektedir.

Santral Venoz Kan Gazlar1 Degerlendirilmesi

Santral vendz Orneklemin tek basmma degerlendirilmesi ¢ogunlukla
yetersizdir. PaO, oOl¢limii gerekli degilse ve SaO, pulse oksimetre ile elde
ediliyorsa, asit-baz dengesini degerlendirmek icin vendz kan gazi analizi
kullanilabilir. Venoz kan pH’s1 genellikle arteriyel pH’dan 0.03 - 0.04 birim daha
diisiik, venéz kan PCO, ’si ise 7 - 8§ mmHg daha yiiksektir. Venoz kanda
hesaplanan HCOs arteriyel kandan 2 mEq/L daha ytiksektir. Serum HCO; 6l¢iimii,
yogun bakim hastalarinda arteriyel baz fazlasi i¢in de esit derecede bilgi vericidir.
Bu nedenle solunum sistemi ve metabolik durum santral vendéz kan ve
pulsoksimetre tarafindan degerlendirilebilir. Buna ek olarak, santral vendz
ornekleme, santral ven6z oksijen satiirasyonunu (ScvO;) gdsterir, bu da solunum,
hemodinamik ve metabolik hemostazdaki degiskenlikler agisindan son derece
hassas bir monitordiir.

Arteriyel ve vendz kan gazi degerlerinin birbiri yerine kullanilabilirliginin
tek istisnas1 kardiyopulmoner arresttir. Bu durumda arteriyel pH normalken vendz
pH diisiik, arteriyel PCO, normale yakinken vendz PCO, yiiksek olabilir. Akciger
fonksiyonundaki degisiklikler ne olursa olsun, hemodinamik, metabolizma veya
oksijen transportu ScvO, yi etkiler. ScvO, patolojinin mekanizmasini kesin olarak
gosteremez (yani, spesifik degildir), ancak degisikliklerini hemen izler (diger bir
deyisle son derece sensitiftir). Bu nedenle, santral vendz Ornekleme pulse

oksimetreyle birlikte, arteryel kan drneklemesi ile kiyaslanabilir bilgi saglar (31).
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Sant fraksiyonu

Kalp debisinin alveoler gaz ile tam dengelenme olusturmayan kismi sant
fraksiyonu olarak adlandirilir. Sant fraksiyonu, gercek sant (ventilasyon
olmamasi) ve V/Q dengesizliginin kombine etkileriyle olusur. Sant fraksiyonu, O,
terapisi ve PEEP diizeylerinin titrasyonunda, spontan solunum yeterliliginin

aragtirtlmasinda ve bir bakima hipoksemi nedeninin belirlenmesinde kullanilir

(31).

Pulmoner Olii Bosluk

Olii bosluk 6l¢iimii, hem PaCO, ve mikst ekspire edilen PCO, (fizyolojik
olii bosluk) veya end-tidal PCO, (alveolar &lii alan) dl¢iimiinii gerektirir (31). Olii
bosluk 6l¢iimii, akcigerin yapisal degisikliklerinin basucu gostergesidir ve non-
kardiyojenik pulmoner 6dem ARDS hastalarinda mevcut en iyi prognostik

belirteglerden birisidir (33 - 34).

2.4. Akut Solunum Y etersizligi

Akut solunum yetersizligi; solunum fonksiyonunun veya akcigerde
oksijen/karbondioksit gaz degisiminin yetersiz olmasi olarak tanimlanir. Bir diger
anlamda, akut solunum yetersizliginde PaO, ve PaCO; basinci degerleri fizyolojik
siirlarda siirdiiriilemez ve viicudun metabolik talepleri karsilanamaz. Akut
solunum yetersizligi primer pulmoner patolojilerden kaynaklanabilir veya akciger
dis1 patolojilere bagl gelisebilir. Tan1 kan gazlar1 ve fizik muayene ile konulur

(Cizelge 2.5).

Cizelge 2.5 Akut solunum yetersizligi tan1 kriterleri

Tani kriterleri:

* Ani gelisen nefes darligt

* Pa0, <60 mmHg ve/veya PaCO,>50 mmHg

* Arteriyel pH <7.30
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Bunlardan 2 tanesinin bulunmasi akut solunum yetersizligi tanisi
koyulmasi i¢in yeterlidir. Etiyolojik nedenler genellikle cok faktorliidiir (Cizelge
2.6).

Cizelge 2.6 Akut solunum yetersizligi etiyolojisi

« Santral sinir sistemi patolojileri (Ilaclar, metabolik ensefalopati, enfeksiyon,

kafa i¢i basing artisi, uyku apnesi, santral alveoler hipoventilasyon)

* Medulla spinalis patolojileri (Travma, transvers miyelit)

* Noromiiskiiler sistem patolojileri (Polio, tetanoz, multipl skleroz, myastenia
gravis, Guillain-Barre, kritik bakim néro-miyopatisi veya steroid kullanimi iliskili

miyopati)

» Gogiis duvar patolojileri (Kifoskolyoz, obezite)

« Ust solunum yollar1 patolojileri (Doku biiyiimesine bagli obstriiksiyon,

enfeksiyon, kitle, vokal kord paralizisi, trakeomalazi)

* Alt hava yollar: patolojileri (Bronkospazm, bronsiolit)

 Akciger parankim patolojileri (Enfeksiyon, interstisyel akciger hastalig1)

» Kardiyovaskiiler sistem patolojileri (Myokard iskemisine bagli pulmoner

odem, konjestif kalp yetersizligi)

2.4.1. Akut Solunum Yetersizligi Simiflamasi

1) Tip 1 (Hipoksemik) — (PO, < 50 mmHg): Akut pulmoner 6dem veya akut
akciger hasar1 olan hastalarda goriiliir. CO, retansiyonu olmaksizin sadece
hipoksemi ile seyreden solunum yetersizligi tipidir.

2) Tip 2 (Hiperkarbik / Ventilatuar) — (eger kronik bir CO; tutucu degilse PCO, >
50 mmHg): Hava yolu obstrilksiyonu veya respiratuar sistem kompliansinin
azalmasi, solunum kas giicliniin néromiiskiiler hastaliga bagli olarak azalmasi
veya merkezi solunum yetersizligi gelismesi sonucu goriiliir.

3) Tip 3 (Perioperatif): Bu genel olarak tip 1 yetersizligin bir altkiimesidir, ancak
bazen ayr1 olarak diisiiniiliir, ¢linkii ¢ok yaygindir.

4) Tip 4 (Sok): Kardiyovaskiiler instabiliteye ikincil olarak gelisir.
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Hipoksemik Solunum Yetersizligi (Tip 1)

YBU'de hipoksemik solunum yetersizliginin en yaygm iki nedeni; V/Q
uyusmazligi ve santtir. Ayirict tani hastalarin oksijen tedavisine verdikleri yanitlar
ile birbirinden ayirt edilebilir. V/Q uyumsuzlugu oksijene ¢ok cabuk yanit
verirken, sant oksijene duyarsizdir. V/Q uyumsuzlugunun klasik bir nedeni de
kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) alevlenmesidir. Santta, alveollerin
kollaps1 nedeniyle alveolar kapiller perfiizyonu, alveoler oksijenasyona gdre g¢ok
daha biiyiiktiir. Ven6z kanin, kollabe ve sivi igeren alveoller nedeniyle oksijenle
temas etmedigi anlamina gelir. Sant tedavisi, kollabe olmus alveollerin tekrar
acilmasi,kapanmanin Onlenmesi, akciger sivisinin azaltilmast ve pulmoner
hipoksik vazokonstriiksiyonun iyilestirilmesine yoneliktir. Santin en sik goriilen
nedenleri agagida yer almaktadir:

1. Kardiyojenik pulmoner 6dem
2. ARDS

3. Pnémoni

4. Akciger hemorajisi

5. Atelektazi

Bazen subklinik intra-pulmoner sant1 olan bir hasta, venéz kangima bagh
olarak hipoksemik hale gelebilir. Bu durumda perifere yetersiz oksijen verilmesi,
periferik oksijen ekstraksiyonunun artmasina ve dolayisiyla ¢ok diisiik miks venoz
Sa0, gozlenmesine neden olur. Akcigerlerdeki nispeten kiigiik santlar klinikte net
degerlendirilemeyebilir, ancak asir1 derecede desatiire olmus kan akcigerlere geri

donerse, sant nedeniyle yeterince reoksijene edilemeyecektir.

Hiperkarbik/Ventilatuvar Solunum Yetersizligi (Tip 2)

Hiperkarbik solunum yetersizligi mevcut olan hastalarda karbondiyoksit
iiretiminin artmast ve/veya alveolar ventilasyonun azalmasi patolojinin temel
nedenidir. YBU nde tedavi edilen hastalarda inatg1 ates, sepsis, genis yanik yiizeyi
ve iyatrojenik hiperkalorik beslenme karbondiyoksit iiretiminde artisa neden
olabilir. Alveoler hipoventilasyona neden olan en temel fonksiyon bozukluklar

ise solunum sayisinin azalmasi, VT azalmasi ve pulmoner VD artmasidir.
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Bahsedilen fonksiyon bozukluklarmma neden olabilecek sik goriilen patolojiler
asagida ozetlenmistir:

1) MSS depresyonu (MSS lezyonu, ilaglar, anestezi): Solunum merkezi PaCO,
diizey artigin1 algilamaz ya da yanit veremez

2) Noromiiskiiler hastalik (Myasthenia Gravis, Amiyotrofik lateral skleroz,
Guillian-Barre, Botulizm, spinal kord hasari, miyopati vb.): Norolojik olarak
respiratuvar kaslara ileti gonderilemez veya Onemli intrensek solunum kas
zay1flig1 vardir.

Guillain-Barre sendromu demiyelinizasyon veya aksonal dejenerasyona
neden olan akut inflamatuar polindropatiyi tanimlar (35). Myastenia gravis,
postsinaptik nikotinik asetilkolin reseptdriine veya diger baglanti proteinlerine
karst gelisen otoantikorlar ile ndromiiskiiler bileskenin otoimmiin bir
bozuklugudur ve motor son plak iletiminin basarisizligiyla sonuglanir (36).

Hem Guillain-Barre sendromu hem de Myastenia Gravis’de solunum

yetersizliginin gelisebilecegi cesitli mekanizmalar vardir (37 - 38). Dizartri,
disfoni ve disfaji ile taninan bulbar disfonksiyon lingual, farengeal ve laringeal
kas giligsiizliigiine yol acar. Sonug¢ olarak, hem iist hava yolu agikligi hem de
koruyucu refleksler azalmakta, bu da hava akisi direncinin artmasina ve
aspirasyona karsi hassasiyetin artmasina neden olmaktadir (39). Pnémoni gelisimi
solunum fonksiyonlarini tehlikeye atabilir. Inspiratuar kas giigsiizliigii, akcigerin
tam ekspansiyonunu Onler, atelektazi, sant ve hipoksiye yatkinlik artar,
kompansatuar hizli yilizeyel solunum ile VD yiizdesi artar. Ekspiratuar kas
giicsiizliigli oksiiriikk ve sekresyon atilimini daha da sinirlandirir. Lober kollapsa
neden olarak mekanik yetmezlik ve V/Q uyumsuzlugu egilimini arttirir.
3) Solunum isinde artmaya neden olan patolojiler (Astim, KOAH, pulmoner
fibrozis, kifoskolyoz): Solunum hareket denklemi hastanin neden yeterli dakika
ventilasyonunu siirdiiremedigini belirlemede yararli bir kavramsal cergeve
saglayabilir.

Solunum Isi = Diren¢ + Elastans + Esik Yiikii + inertia

Solunum Isi = Pkas + Pventilator

Bu denklemde; Pkas: Inspiratuvar solunum kaslar1 tarafindan saglanan

basinci, Pventilatdr: Mekanik ventilatorle saglanan inspiratuar basinci, E: sistemin
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elastansini, R: solunum sistemi direncini, Esik yiikii: inspiratuar akis baslamadan
once hastanin iistesinden gelmesi gereken PEEP veya intrinsik PEEP miktarini,
Inertia: tiim kiitleyi ifade eder.

Ozetle, mevcut solunum kas giicii (sunum) ile ihtiyag duyulan kas giicii
arasinda bir dengesizlik oldugu zaman akut solunum yetersizligi ortaya ¢ikar. Bu
genellikle solunum 1is yiikii, solunum kaslarmin yorulmaya ve basarisizliga
basladig1 noktaya kadar yiikseldiginde olusur. Tibbi tedavinin amaci, bu akut
solunum yiiklerini azaltmak veya tersine c¢evirmek, boylece solunum kaslarini
yoran talebi azaltmaktir. Eger bu basarili olmazsa ventilasyona mekanik yollardan
yardim edilmesi gerekir. Aksesuar solunum kaslariin kullanimi ve abdominal
paradoks varligi, solunum kaslarinin kendi taleplerini karsilayacak kadar giiclii
olmadiginin klinik isaretleridir. Bu belirtileri tasiyan herhangi bir hastanin yiikii
azaltilir veya gerekirse mekanik yontemlerle ventilasyon gerceklestirilir.

Astim hava yolu inflamasyonu, diiz kas kasilmas1 ve mukus tikanmas: ile
karakterize olan reversible bronsiyal daralmadan kaynaklanir  (40).
Bronkokonstriksiyona bagli santral hava yolu daralmasi, siddetli astimin
spirometrik 6zelliklerini yansitirken, periferik hava yolu tikaniklig1 lokal alveolar
ventilasyonu engeller, V/Q oranlar1 ise 0.1'in altina diiser (41). Dinamik
hiperinflasyon, solunum disfonksiyonuna, hipotansiyona ve vendz donisi
engelleyen artmig intratorasik basinca neden olur (40, 42). Acil servise basvuran
astiml1 hastalarin yaklasik dortte biri hayati tehdit eden solunum yetersizligine
sahiptir (43). Hastaneye yatirilanlarin % 10°u YBU’ne alinirken, % 2'sinin invaziv
mekanik ventilasyon ihtiyaci vardir (44 - 45).

4) Artmis fizyolojik VD olusturan patolojiler (Pulmoner emboli, hipovolemi,
yetersiz kalp debisi ve alveolar asir1 distansiyonu): Bazi alveollere kan akisi
onemli derecede azaldiginda, karbondiyoksit pulmoner dolasimdan alveollere
aktarilmaz ve kan sol atriuma geri doner. Pulmoner emboli, pulmoner vaskuler
sistemde mekanik obstriiksiyon, hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon ve
vasoaktif nérohumeral faktorlerin salinimi yoluyla arteriyel akima ciddi bir engel
olusturur ve hem kardiyak hem de pulmoner fonksiyonlar1 etkiler (46). Pulmoner
vaskiiler yatagin % 30 ile 50'sinin trombiisle tikanmasiyla dolagim etkileri ortaya

cikmasina ragmen, embolik yiikiin biiyiikliigii, sonucun ana belirleyicisi degildir.
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Sag ventrikiil yetersizligi gelismesi klinik seyri yonlendirir (47). Sag yiik akut
olarak arttik¢a, ince duvar yapisina sahip olan sag ventrikiil 40 mmHg {izerinde
bir basing olusturamaz. Sag kalp debisi azalir. Bu durum sol ventrikiil debisinin ve
koroner kan akiminin azalmasma neden olur (47). Koroner perfiizyonun
azalmasina eslik edensag ventrikiil ig yilikii artis1 arasindaki dengesizlik, sag
ventrikiil iskemisine ve ani kardiyak arreste yol acabilir (48 - 49).

Solunumsal etkiler, biiyiik 6l¢lide V/Q uyumsuzlugundan kaynaklanir.
Vaskiiler okliizyon, VD ventilasyonuna yol agar ve santlasmaya neden olur (46).
Ayrica, sag kalpte basincin agir1 yiiksek olmasiforamen ovaleyi agarak
intrakardiyak sagdan sola santa neden olabilir. Bu fenomen de oksijenasyonun
daha da bozulmasina ve paradoksal emboliye yatkinli§in artmasina neden olabilir
(50).

Kronik solunum yetersizligi nedenlerinin disinda YBU’nde en sik

gozlenen alveolar hipoventilasyon nedenleri Cizelge 2.7°de gosterilmistir.

Cizelge 2.7 YBU’nde alveolar hipoventilasyonun en sik goriilen nedenleri

A) Beyin sap1 solunum depresyonu:

1. flaglar (Orn:opiatlar)

2. Obezite-hipoventilasyon sendromu

B) Periferik Noropati:

Kritik hastalik polinéropatisi

C) Kas giigsiizliigii:

1. Kritik hastalik myopatisi

2. Hipofosfatemi

3. Magnezyum eksikligi

Perioperatif Solunum Yetersizligi (Tip 3)

Tip 3 solunum yetersizligi Tip 1 solunum yetersizliginin bir alt tipi olarak
diistintilebilir. Bununla birlikte, solunum yetmezIligi gelismesinin en sik nedeni
postoperatif donemde goriilen atelektazidir. Bu nedenle, atelektazi gelismesini

engellemek ve eger gelistiyse atelektatik alveolleri yeniden fonksiyonel hale
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getirmek ¢ok onemlidir. Genelde rezidiiel anestezi etkileri, postoperatif agr1 ve
anormal abdominal mekanigi, fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi (FRC) diislirmeye
ve bagimli akciger birimlerinin progresif ¢okiisiine katkida bulunur.
Postoperatif atelektazinin en sik nedenleri agagida listelenmistir:
* Azaltilmig FRC
*  Supin pozisyon
*  Morbid obezite
*  Asit, intraabdominal kitle
»  Anestezi ilaglara bagli MSS depresyonu
Ust abdominal insizyon
* Hava yolu sekresyonlari

*  Uygunsuz mekanik ventilasyon

Sok Durumundaki Solunum Yetersizligi (Tip 4)

Sokun nedeni ne olursa olsun, eslik eden hipoperfiizyon solunum
yetersizligine neden olabilir. Ventilatér tedavisi, hipoperfiizyon durumunun
etiyolojisi tanimlanip diizeltilinceye kadar, asir1 calisan solunum kaslar1 tarafindan

sinirh kalp debisinin is giiciinii en aza indirgemek icin siklikla baglatilir.

2.4.2. Akut Solunum Yetersizliginin Klinik Bulgular1 ve Belirtileri

Solunum sikimtisinin klinik bulgular1 hipoksemi ve hiperkarbinin yani sira
artmis solunum isinin belirtilerini ve semptomlarin1 yansitmaktadir:
» Mental durum degisikligi (ajitasyon, uyuklama)
» Periferik veya santral siyanoz veya pulse oksimetrede azalmis oksijen
satiirasyonu
» Tasikardi, hipertansiyon ve diyaforez benzeri "stres cevab1" belirtileri
* Aksesuar kas kullanimi, burun kanadi solunumu, interkostal ¢ekilmeler,
suprasternal veya supraklavikiiler retraksiyonlar, takipne gibi solunum is giicliniin
arttigin1 gésteren bulgular
* Diyafram yorgunluguna bagli paradoks solunum (abdominal paradoks)

* Anormal arteryel kan gazi sonuglari
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2.4.3. Akut Solunum YetersizligininTedavisi

Medikal Tedavi: Hayati tehlike arz eden veya oliimciil olan astimi olan
hastalar, yogun bakim ortaminda yonetilmelidir. Astim tedavisinin temel
dayanagi, bronkodilatasyon ve brongiyal inflamasyonu azaltmaya yonelik
farmakolojik tedavilerin kullanilmasidir. B2 agonistleri, tedavinin temel
dayanagidir ve salbutamol ve terbutalin esdeger etkinlik gosterir (51). Oksijen
sunumlu nebulizasyon, tercih edilen uygulama yontemidir (51). Kortikosteroidler
mortaliteyi azaltir ve en kisa zamanda verilmelidir (52). Kortikosteroidler ayrica
pulmoner fonksiyonu iyilestirir ve alevlenmelerin tedavisini hizlandirir, parenteral
ve oral uygulamanin esdeger oldugu kanitlanmistir (53). Siddetli vakalarda
parenteral tedavi, inhalasyon tedavisinden daha kolay olabilir ve her 6 saatte bir
100 mg hidrokortizon dozu, daha yiiksek dozlar kadar etkilidir (45, 54). Hem
salbutamol hem de ipratropium, pulmoner mekanizmay iyilestirir, ancak ayni
zamanda uygulandiginda etkinlik farki olup olmadig1 belirsizdir (55 - 56). Tim
alevlenmelerin ya da sadece piiriilan balgam ile iligkili olanlarin antibiyotiklerle
tedavi edilmesinin gerekip gerekmedigi belirsizdir. Bir alevlenme sirasinda
mekanik ventilasyon gerektiren hastalarin incelendigi bir c¢aligmada, bir
antibiyotik tedavisi mortaliteyi, ventilasyon siiresini ve hastanede yatis siiresini
onemli Ol¢lide azaltmistir (57). Ampirik antibiyotikler kullaniliyorsa, Moraxella
Catarrhalis, Haemophilus Influenzae ve Streptococcus Pneumoniae gibi olasi
patojenlere etkili olmalidir (58). Giincel oneriler, lokal mikrobiyolojik floraya
bagli olarak baslangic tedavisinin bir aminopenisilin, bir makrolid veya bir
tetrasiklin ile olmast yoniindedir (59). Teofilinler, yan etkiler ile tutarl bir iliski
ve tutarsiz bir terapOtik etki nedeniyle akut solunum yetersizliklerinde
onerilmemektedir (60).

Solunum yolu enfeksiyonu, hava kirliligi, pulmoner emboli ve kardiyak
disfonksiyon dahil olmak {izere akut alevlenmelerin patogenezinde bir¢ok faktor
rol oynamaktadir, ancak % 30 oraninda higbir predispozan faktor
tanimlanmamistir (58). KOAH'm fiyopatolojisi astimla Ortiistiigii i¢in, benzer
tedaviler uygulanmaktadir.

Ventilasyon Tedavisi: Akut hipoksemik solunum yetersizligi olan

hastalarda ventilasyon ile iliskili tedaviler asagida siralanmistir:
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1. Oksijen
2. PEEP
3. Pron Pozisyonu
4. Permisif hiperkarbi
5. Ters Oranli Ventilasyon veya Basing Kontrollii Ventilasyon
6. Nitrik oksit inhalasyonu
7. Ekstrakorporal tedaviler

Akut solunum yetmezligi olan hastalara yakin izlem altinda oksijen
tedavisi uygulanmalidir. Bir¢ok oksijen verme yontemi olmakla birlikte en ¢ok
nazal kaniil ve maske kullanilmaktadir. Akut solunum yetmezligi bulunan bir
hastada tedavinin etkinligi oksijenin verilis yoluna gore degisir. Ornegin nazal
kaniille ve degisik 6zelliklere sahip maskelerle ¢cok farkli fraksiyonlarda oksijen
vermek miimkiindiir. Nazal kaniille en fazla 6 L/dk akim hizindave en fazla % 44

konsantrasyonda oksijen verilebilir. Oda havasi solurken FiO, % 21 kabul edilir.
Nazal kaniille oksijen tedavisi uygulanirken verilen her 1 litre oksijen FiO,

degerini % 4 arttirir. Yani, 3 L/dk oksijenveriliyorsa FiO,’de % 12 artis olur ve
hastaya ulasan havada % 32 konsantrasyonda oksijen bulunur.

Hipoksinin hayat1 tehdit eden etkilerinden kaginmak ve hiperkarbiden
kaginmak amaciyla oksijen tedavisi gereklidir (61). Bununla birlikte, kontrolsiiz
oksijen uygulamasi, hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonla indiiklenen VD,
Haldane etkisi ve azalmis respiratuar drive mekanizmasi yoluyla hiperkarbiyi
artirabilir (62). Bu nedenle, giivenli oksijenasyon saglamak ig¢in inspiratuar
oksijenseviyesinin kontrollii sekilde diizenlenmesi onerilmektedir. Cizelge 2.8'de

diisiik akimda oksijen veren cihazlarla tahmini FiO, degerleri gosterilmistir.
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Cizelge 2.8 Diisik akimda O, veren cihazlarla tahmini FiO, degerleri

(Wettstein'dan (63))

% 100 O, akim hiz1 (L/dk) FiO,
Nazal Kaniil

1 0.24
2 0.28

3 0.32
4 0.36

5 0.40

6 0.44
Basit O, Maskesi

5-6 0.40
6-7 0.50
7-8 0.60
Kismi Rebreather Maske

7 0.65
8-15 0.70-0.80
Nonrebreathing Maske

4-10 0.85-1.00

Oksijen tedavisi disinda oksijenizasyonu diizeltmeye yonelik olarak
uygulanabilecek baska yontemlerde vardir. Bunlardan en 6nemlisi ekspiryum
sonunda pozitif basing uygulanmasidir. Bu genellikle IMV (invaziv mekanik
ventilasyon) sirasinda uygulaniyorsa PEEP, Non-invaziv mekanik ventilasyon
(NIMV) sirasinda uygulaniyorsa siirekli pozitif havayolu basmci (CPAP)’dr.
IMV sirasinda tidal hacimin arttirilmasi esasen hiperkarbiyi diizeltmeye yonelik
bir uygulama ise de oksijenizasyonun diizeltilmesine de katkida bulunacaktir.
Hipoksemi c¢ok direngli ise hastanin oksijen kullanimimin azaltilmasi igin
sedasyon ve gereginde paralizi uygulanmasi, Hb diizeyinin optimal diizeylerde
tutulmasi, kalp debisinin optimize edilmesi, hastanin yiiziistli poziyona getirilmesi
(Pron), pulmoner vazodilator etkili ilaglardan kaginilmasi (V/Q dengesini bozar)

alinacak diger onlemlerdir. Hipoksemi tedavi edilirken dikkat edilmesi gereken
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nokta PaCO,’nm1 yiikseltmemektir. Ozellikle kronik hipoksemik ve hiperkarbik
solunum yetersizligi bulunan ve noromiiskiiler hastaliklara benzer nedenlerle
hipoventile olan hastalarda ¢ok yiiksek konsantrasyonda oksijen uygulamasi
hiperkarbide artmaya neden olabilir. Bu durum solunum merkezi iizerine hipoksik
stimiilasyonun etkisinin kalkmasi ve V/Q dengesinin bozulmasi ile agiklanabilir.
Bu nedenle hipoksemiye hiperkarbinin de eslik ettigi durumlarda oksijendiisiik

konsantrasyonlarda (2 - 4 L/dk) ve dikkatli verilmelidir.

Mekanik Ventilasyon

Solunum yetersizligi olan hastalarda hipoksemi ve/veya hiperkarbi
medikal tedavi ile kontrol altina alinamadiginda, hastanin ventilasyonunun
desteklenmesi gerekebilir. Boyle bir klinik durumda pozitif basingli ventilasyon,
IMV ya da NIMV olarak uygulanabilir. IMV uygulamasi igin hastanmn entiibe
edilmesi gereklidir. NIMV ise hastaya endotrakeal tiip takmadan, genellikle yiiz
ya da nazal maske ile uygulanan bir destek tedavisidir. Uygun hastalara NIMV
uygulamasi ile IMV swrasinda o6zellikle entiibasyondan kaynaklanan bazi
komplikasyonlardan kaginmak ve mortaliteyi azaltmak miimkiin olmaktadir.

Mekanik ventilasyon modern yogun bakim iinitelerinde en ¢ok uygulanan
tedavi yontemlerinden biridir. Mekanik ventilasyon, ventilasyon ve oksijenasyon
yetersizligi durumlarinda bu duruma neden olan patoloji ortadan kalkincaya kadar
akcigerlerin ventile edilmesini saglamak ve kan1 yeterince oksijenlemek amaci ile
degisik hacim, basing, akim ve konsantrasyonlarda hava-oksijen karisimlarini 6zel
cihazlar araciligr ile saglanmasidir. Mekanik ventilasyonun fizyolojik amaglari
pulmoner gaz degisimini desteklemek, akciger hacmini artirmak ve solunum isini
azaltmaktir. Mekanik ventilasyonun klinik amagclart ise akut solunum
yetersizligini ve hipoksemiyi diizeltmek, atelektaziyi geri dondiirmek veya
onlemek, solunum kaslarinin yetersizligini kompanse etmek, sistemik veya
miyokardiyal oksijen tiiketimini azaltmak ve goglis duvar stabilizasyonu

saglamaktir.
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Mekanik Ventilasyon Endikasyonlar:

Mekanik ventilasyonun genel anlamda endikasyonu gelismis veya
muhtemel solunum yetersizligidir. Solunum yetersizligi ventilasyon veya
oksijenizasyon yetersizligine bagli olabilir. Ventilasyon bozuklugu bir¢ok farkli
patolojiden kaynaklanabilir ve mekanik ventilasyon uygulanmasi ile Onemli
Olgiide diizelir. Oksijenizasyon bozuklugu ise genellikle akciger patolojilerine
bagl olarak gelisir. Diizeltilmesi i¢in inspire edilen oksijen konsantrasyonunun
artirtlmas1 ve PEEP uygulanmasi gerekir. Ancak ¢ogu olayda ventilasyon ve
oksijenizasyon yetersizlikleri bir arada bulunmaktadir. Patolojik durumlarda
mekanik ventilasyona ne zaman baslanacagina oksijenizasyon ve ventilasyonla

ilgili baz1 objektif kriterler degerlendirilerek karar verilir.

Non-invaziv Mekanik Ventilasyon

IMV ile ilgili olas1 komplikasyonlar nedeniyle, mekanik ventilasyon
gereksinmesi olan bir hastada, entiibasyondan énce hastanin NIMV ig¢in uygun bir
hasta olup olmadig1 arastirilmali ve uygunsa mekanik ventilasyon non-invaziv
olarak uygulanmalidir. NIMV igin uygun hasta havayollarmi koruyabilen, klinik
tablosu stabil olan ve maskenin uygulanabilecegi hastalardir. Bilinci kapali olan,
okstirtik ve/ya da yutma fonksiyonlari bozulmus olan hastalar aspirasyona egilimli
olduklarindan alt hava yollarmi koruyamazlar. NIMV kontrendikasyonlar1 Cizelge
2.9°da listelenmistir.

Klinik kriterler karsilandiktan sonra NIMV uygulanmalidir. Birgok
caligma, hiperkarbik solunum yetmezliginde NIMV degerini kamitlamistir ve
mortalite, morbidite ve kaynak kullanimi acisindan IMV'ye iistiinliigiinii
gostermistir (64). Bununla birlikte, NIMV basarisizlig: hastalarmm % 30'unda
goriiliir ve kotii prognoza isaret eder (65). NIMV uzun siireli invaziv ventilasyonu
ve trakeostomi ihtiyacin1 ortadan kaldirmak i¢in popiiler bir yontem haline
gelmisgtir (66).

Akut néromiiskiiler solunum yetersizliginde NIMV kullanimi hakkinda az
sayida calisma yapilmistir. Ancak, NIMV'in géz oniinde bulundurulmasi igin,
yeterli biling diizeyi ve hemodinamik stabilite de dahil olmak iizere, uygulanmasi

icin standart kriterler gozetilmelidir (67). Bilevel pozitif havayolu basinci
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(BiPAP), bulbar disfonksiyonu olan dort hasta dahil olmak iizere, Gullian Barre
ve Myastenia Gravis'de trakeal entiibasyonu 6nlemek i¢in kullanilmistir (68 - 69).
Baslangigta hiperkapninin varligi, Myastenia Gravis'deki NIMV basarisiziginin
prediktif faktoriidiir. Gullian Barre'de BiPAP uygulamasinin basarisizligi da
bildirilmistir (70).

Cizelge 2.9 NIMV’un kontraendikasyonlari

1) Kalp ve/ya da solunum durmas1

2) Solunum dis1 organ yetersizligi

-Ciddi ensefalopati

-Sok

-Sabil olmayan hemodinamiye yol acan kalp
patolojisi

-Ciddi list gastrointestinal sistem kanamasi

3) Hava yollarinin korunamamasi

4) Sekresyonlarin atilamamast

5) Aspirasyon riski

6) Ust hava yolu obstriiksiyonu

7-Y1iz cerrahisi, travmasi, deformitesi ya da yanig1

Invaziv Mekanik Ventilasyon

NIMV entiibasyondan kagmnmak igin basarili bir sekilde kullanilmistir,
ancak solunum yetersizligi bulgularmin  NIMV uygulamasmna ragmen
gerilememesi ya da kotiillesme olmasit IMV uygulanmasini gerektirir. IMV
uygulama endikasyonlar1 agsagida listelenmistir:
1- Apne veya yaklasan solunum arresti
2- Dispne, takipne ve akut respiratuar asidoz (hiperkarbi ve pH da diisme) ve
asagidakilerden en az birinin oldugu durumlarda

-Akut kardiovaskiiler olay

-Mental durumda degisiklik ve kooperasyon bozuklugu

-Alt solunum yolunun korunamamasi
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-Asir1 veya vizkoz sekresyon.

-Etkili NIMV uygulanmasimi 6nleyecek yiiz veya iist solunum yolu
anormallikleri.

-Progresif respiratuar asidoz veya NIMV de dahil olmak {izere uygulanan
yogun tedaviye ragmen diizelme olmamasi.

-Vital kapasitenin 10 - 15 mL/kg nin altina progresif diisiigii

-Maksimum inspiratuar basincin 20 - 30 cmH,O'nun altina progresif diisiisii

Mekanik ventilasyon uygulamasi i¢in bazi objektif parametreler de one
stiriilmiigtlir. Vital kapasitenin <20 mL / kg, maksimum inspiratuar basicin <30
cmH,O ve maksimal ekspiratuar basincin <40 cmH,O (71) olmas1 bu kriterler
arasinda sayilmaktadir.

Invaziv ventilasyon gerekliyse, trakeal entiibasyon i¢in en iyi farmakolojik
secim belirsizligini korumaktadir. Hem ketamin hem de propofolun bronkodilator
ozellikleri vardir. Diisiik tidal hacim, yavas solunum hizi ve artmis ekspiratuar
periyodun kullanilmasi, muhtemelen inspiratuar akis hizinin artmasiyla
ekspirasyona yardimei olacaktir. Spontan solunum modlari i¢in ekstrinsik PEEP
kullanim1 ventilatdr tetikleme c¢abasini azaltmak icin Onerilmistir (72). IMV
uygulanan hastalar, miyopati, kritik hastalik polindropatisi, ileri bronkospazm ve
barotravma ve hipotansiyon gibi bir¢ok komplikasyonun riski altindadir. Rezistan
bronkospazm, okstiriik ve hasta-ventilatér uyumsuzlugu gibi zorluklar varsa, hava
yolu basinglarint  kontrol etmek icin devamli paralizi gerekebilir (73).
Konvansiyonel IMV ile basarisiz olunan hastalar icin ek tedavi secenekleri
mevcuttur. Refrakter vakalar, bir intravendz anestetik ajan olan ketamin veya
izofluran gibi bir ugucu anestezik madde ile tedavi edilebilir, ancak yogun bakim
ventilasyonu i¢in spesifik uyarlamalara ihtiya¢ vardir (74 - 75). Ekstrakorporal
membran oksijenizasyonu (ECMO) geleneksel mekanik ventilasyon basarisiz

olanlar i¢in son ¢are kurtarici bir tedavi olarak tanimlanmustir (75).

2.5. Kronik Solunum Yetersizligi ve Tedavisi
Kronik solunum yetersizliginde esas olan altta yatan hastaligin tedavisi
olmakla beraber persistan hipoksemi ve hiperkarbi tedavisi i¢in hastalar ayrica

evde uzun siireli oksijen tedavisi (USOT) ve/veya evde mekanik ventilasyon
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tedavisi agisindan degerlendirilmelidir. Yine bu hastalar, pulmoner rehabilitasyon
tedavisinden de yarar gorebilirler.
Maske ya da kaniil araciligi ile verilecek oksijen miktart PaO, >60 mmHg

veya Sa0, > % 90 olacak sekilde ayarlanmalidir. Bu genellikle 2 - 4 L/dk

arasindadir. Gerekirse uyku ve egzersizde oksijen miktar1 1 L/dk artirilmalidir.
Hastalar bu tedaviyi giinde en az 15 - 18 saat almalidir.
Kronik solunum yetersizligi ve hipoksemisi olan hastalarda evde USOT
endikasyonlariasagida yer almaktadir:
1. Akut hastalik tedavi edildikten sonra, 3-4 haftalik optimal tedaviye ragmen
PaO, <55 mmHg veya Sa0O, < % 88
2. PaO, >55 mmHg olmasina ragmen uykuda PaO, <55 mmHg veya SaO, <
% 88; veya polisitemi (Hematokrit > % 55) veya kor pulmonalenin
(EKG’de p dalgasmmin >2 mm; veya klinik veya ekokardiyografik
bulgular) eslik etmesi
Obstriiktif (kronik bronsit, amfizem, bronsektazi, kistik fibrozis) ve
restriktif (polio sekeli, spinal kord yaralanmasi, noéropatiler, myopatiler,
distrofiler, amiyotrofik lateral skleroz, gogiis duvart deformiteleri, kifoskolyoz,
vs.) akciger hastaliklarinda evde NIMV endikasyonlari ise sdyledir:
Obstriiktif akciger hastaliklar1 i¢in semptomlar (halsizlik, nefes darligi,
giindiiz bas agrisi, vs.) yaninda agagidaki bulgulardan en az birinin olmasi:

1. PaCO, =55 mmHg
2. PaCO, =50-54 mmHg olup noktiirnal desatiirasyon (SaO, < % 88) olmasi
3. 22 L/dk oksijen verilmesine ragmen gece en az 5 dakika siire ile SaO, < %

&8 olmas1

4. PaCO, =50-54 mmHg arasinda olmasma ragmen hiperkarbik solunum

yetersizligi atag ile >2/y1l hastaneye yatirilma
Restriktif akciger hastaliklar1 i¢in semptomlar (halsizlik, nefes darligi,
giindiiz bas agrisi, vs.) yaninda agagidaki bulgulardan en az birinin olmasi:

1. PaCO» >45 mmHg En az 5 dakika siire ile noktiirnal desatiirasyon (SaO,

< % 88)
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2. Progresif noromiiskiiler hastaliklar i¢in maksimum inspiryum basinci <60

cmH,O veya zorlu vital kapasite (FVC) < % 50 olmast

Evde IMV endikasyonlar1 NIMV uygulama endikasyonlari ile ayn1 olup
asagidaki kosullar1 gergeklestiren hastalara trakeostomi araciligryla uygulanir:

1. Non-invaziv her tiirlii 6nlem alinmasina ragmen kontrol altina alinamayan
havayolu sekresyonlari

2. Yutma fonksiyonu bozuklugu nedeniyle tekrarlayan aspirasyonlar ve
pndomoniler

3. Persistan kronik solunum yetmezligi olan ve non-invaziv tedavinin yeterli
olmadig: hastalar

4. Solunum kaslarinda paralizi veya asir1 derecede giicsiizlik nedeniyle
giinde 20 saatten fazla ventilator destegi gerektiren hastalar (yiiksek spinal
kord lezyonlarina bagli kuadripleji veya son donem noromiiskiiler

hastaliklar)

2.6. Weaning

Mekanik ventilasyon desteginin asamali olarak azaltilmasi ve
sonlandirilmast anlamima gelmektedir. KOAH ve akut solunum yetersizligi
hastalarinda weaning ve ekstiibasyon uygulamalarinin yonetilmesi gii¢ olabilir.
Protokole dayali karar vermek her hastada etkin olmayabilir. Klinik tecriibe ve
hekim kararlart prognoz ve mortaliteyi etkileyebilir. Mekanik ventilatordeki
hastalarda weaning {izerine yapilan konsensus konferansinda (76); basarili
weaning, akut solunum yetersizliginde reentiibasyon veya non-invaziv destek
ihtiyacinin  olmamas1 ve ekstiilbasyon sonrast 48 saat i¢inde Olim

gerceklesmemesi olarak tanimlamistir.

2.6.1. Weaning siniflamalar:

Weaning problemlerinin  epidemiyolojisi, weaning basarisizliginin
patofizyolojisi, weaning protokolleri ve Onerileri, weaning siirecinin zorluguna
gore ‘Weaning’ 3 grupta incelenmistir (76):

1) Basit weaning; ilk weaning isleminden sonra herhangi bir zorlukla

karsilamadan basarili ekstiibasyon gerceklestirilebilmesi
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2) Zor weaning: Ug kez “weaning” basarisizlig1 veya ilk spontan solunum
denemesi sonrasi basarili weaning icin 48 saat - 7 gilin arasinda mekanik
ventilasyon gerekliligi

3) Uzamis weaning: En az ii¢c kez weaning basarisizli1 veya ilk spontan
solunum denemesi sonrast basarili weaning i¢in 7 gilinden fazla mekanik

ventilasyon gerekliligi

2.6.2. Ventilator bagimhihg:

Geri doniisiimsiliz hastaliklar hari¢ (yiiksek spinal kord hasari, ilerlemis
amiyotrofik lateral skleroz vb.) “weaning” denemelerinin 3 ay slirmesine ragmen
hastanin ventilatorden ayrilamamasidir.

Mekanik ventilasyonun baslangicindan weaninge kadar siirdiiriilen

asamalar Cizelge 2.10'da siralanmistir (77).

Cizelge 2.10 Mekanik ventilasyonun baslangicindan weaning siireci bitimine

kadar gerekli asamalar (Boles'ten (77))

Akut solunum Solunum yetersizligine neden olan ve mekanik ventilasyona yol

yetmezligi tedavisi | agan rahatsizlik ve bakim periyodu

Klinisyenin, hastanin weaning siirecinin baslatilmas: kararini

Siiphelenme )
vermesi
. . Weaning basarisinin olasiligini belirlemek i¢in basarili weaning
Degerlendirme : . G L
kriterlerinin ve fizyolojik dl¢limlerinin giinliik test edilmesi
Hastanin kendiliginden nefes alma kabiliyetinin
Deneme . .
degerlendirilmesi
Ekstiibasyon Endotrakeal tiipiin ¢ikarilmasi

. Spontan ventilasyonu siirdiiremeyen hastalar icin endotrakeal
Re-Entiibasyon o . .
tiipiin tekrar yerlestirilmesi

Mekanik ventilasyondan erken ayirma gaz degisiminin bozulmasi ile
hipoksemi ve hiperkarbiye, reentiibasyon riskinde yiikselme ile nozokomiyal
pndmoni ve mortalite artiginaneden olur (78). Gecikmis weaning ise mekanik

ventilasyona bagli komplikasyon riskinde artisa, YBU’de kalis siiresinde uzamaya
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ve maliyet artisgina yol acar. Bu nedenle ne erken ne geg, uygun zamanda
“weaning” yapilabilmesi i¢in; mekanik ventilasyon gerektiren akut solunum
yetersizligine yol acan neden/nedenler ortadan kalktiginda, weaning igin
onkosullara sahip hastalarin mekanik ventilatdrden ayrilabilirligi klinik ve objektif
parametrelerle her giin gozden gecirilmelidir. Uygun olan hastalarda spontan

solunum denemesine gecilmelidir (79).

2.6.3. Weaning Onkosullari
Hastanin akut solunum yetersizligine yol acan patofizyolojik neden
ortadan kalktiginda ya da gerilediginde, “weaning” i¢in hastanin dncelikle klinik
degerlendirmede asagida gosterilen 6n kosullara sahip olmasi gerekir (80 - 81):
1. Yeterli oksiiriik
2. Asin trakeobronsiyal sekresyon bulunmamasi
3. Hastanin entiibe olmasina neden olan hastaligin akut fazinin bitmesi
Hasta yukaridaki 6n kosullara sahipse “weaning” kriterleri adi verilen
objektif parametreler degerlendirilerek hastanin ventilator desteginden ayrilma ve
spontan solunum denemesinde basarili olma olasiligi tahmin edilmeye c¢aligilir.
Objektif parametreler (76, 78, 82 - 85):
1) Klinik stabilite
e Stabil kardiyovaskiiler durum (6rn; kalp hizi <140 atim/dk, sistolik kan
basinct 90-160 mmHg, hi¢ veya minimal vazopresor)
e Stabil metabolik durum
2) Yeterli oksijenlenme
e Fi0O,<0.4 iken Sa0,> % 90 (veya PaO, / FiO,>150 mmHg)
e PEEP <8 cmH,0
3) Yeterli pulmoner fonksiyonu
e Solunum hiz1 <35 soluk/dk
e Orta inspiratuar basing <20-25 cmH,O
e VT>5ml/kg
e Vital kapasite >10 mL/kg
e Solunum sayis/VT <105 soluk/dk/L

e Belirgin respiratuvar asidozun olmamasi
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4) Yeterli mental durum: Hastanin sedasyon almamasi veya sedasyon altinda
yeterli mental durum varlig1 (stabil nérolojik hastaliklarda)

Mekanik ventilasyona son verilmesi ile hasta solunum isini ventilatorden
devir alarak kendi iistlenir. Hastanin spontan solunum denemesine alinmasindan

once yeterli gaz degisimini yapabilmesi gerekir.

Hizh Yiizeyel Solunum Indeksi (Rapid Shallow Breathing Index)

1991°de Yang ve Tobin tarafindan tanimlanan RSBI (Hizli Yiizeyel
Solunum Indeksi) weaning bagarisim dngordiiriicii degeri en yiiksek olan indekstir
(86). Kisa siirede yapilir ve hasta eforu gerektirmeden tekrarlanabilir. Bir
dakikalik bir testtir. Spontan solunumda T pargasinda ya da 5 cmH,O CPAP
altinda Olgiilmesi Onerilir (PEEP: O / Basing destekli ventilasyon (PSV): 5
cmH0). Bir dakika siiresince toplam ekspirasyon havasi hacmi VT sayisina
boliinerek ortalama VT bulunur. Solunum sayisi ortalama VT’ ne bdliinerek RSBI
bulunur. Yang ve Tobin’in orijinal ¢alismasinda “weaning’in” basarili ya da
basarisiz olacagini dngordiiren esik degerin 105 soluk/dk/L oldugu saptanmuistir.

Spontan solunumu tolere edemeyen hastalarda genellikle hizli yiizeyel
solunum vardir. RSBI’in >105 L olmasi1 mekanik ventilasyonu sonlandirma
cabalarinin % 95’inin basarisiz olacagini, 105 L’den kiiciik olmas1 ise weaning
denemelerinin % 80’inin bagarili olacagimi gosterir. Bu nedenle hatirda kalmay1
kolaylastirmak icin ortalama 100 esik degeri, spontan solunum denemesinde
hastanin basarili ya da basarisiz olacagini gosteren esik deger olarak kabul
edilebilir. Baz1 ¢aligmalarda 6zel hasta gruplarinda esik degerin farkli oldugu
saptanmigtir. Kadinlarda, kiiclik endotrakal tiipten soluyanlarda ve yashlarda
RSBI esik degeri daha yliksektir. KOAH’11 hastalarda esik degerin Yang ve Tobin
tarafindan bildirilen esik degerden daha diisiik oldugu gosterilmistir. Ayrica
yalanci pozitifligi onlemek icin test sedatif ve opioidlerin etkileri tamamen

ortadan kalktiktan sonra uygulanmalidir.
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2.6.4. Spontan Solunum Denemeleri (87)

Yukarida anlatilan Onkosullar1 saglamis ve weaning kriterleri ile
ventilatorden ayrilabilecegi ongoriilen hastalarda spontan solunum denemelerine
gegilir. Amag; solunum iginin ventilatérden hastaya devredilmesidir.

Hastaya  yapilacak  islem  anlatilmali, tesvik  edilmeli  ve
cesaretlendirilmelidir. Hasta yatakta yar1 oturur duruma getirilmeli ve
ekstiibasyon olasilig1 yiiksek olanlarda gastrik beslenmeye ara verilmelidir. Hangi
yontem kullanilirsa kullanilsin ayirma islemleri sabah saatlerinde yapilmali ve
hastanin yorulmasina izin verilmemeli, gerekirse hasta gece dinlendirilmelidir.

Asagidaki yontemlerden birisi ya da birkaginin kombinasyonu ile weaning

saglanir:

T-tiip denemeleri

Spontan solunumu olan hasta mekanik ventilasyondan ayrilir; horizontal T
seklindeki devre ile oksijenden zengin (hastanin inspiratuar akim hizindan daha
yiiksek akimda) ve nemlendirilmis havay:r 30-120 dk boyunca solur. intolerans
bulgusu yok ise ekstiibe edilir. Kisa siireli mekanik ventilasyon uygulamalarinda
genellikle ilk denemede basar1 saglanir. Uzamis mekanik ventilasyondan sonra ilk
denemede basarili olunamayabilir. Intolerans var ise hasta yeniden mekanik
ventilasyon destegine alinir ve en az 24 saat sonra spontan solunum denemesi
tekrarlanir. Ya da hasta giin i¢inde 3-4 kez 5-60 dk siirelerle spontan solumaya
birakilir; gece dinlenmesi saglanir. Giin i¢indeki ayirma siireleri arttirilarak
weaning saglanir (aralikli T-tlip denemesi). Pratikte en fazla kullanilan yontem ise

hastay1 yorulmadigi ve tolere ettigi siirece T-parcasinda tutmaktir.

PSV

Bu yontemde basing destegi kan gazlari analizi ve klinik degerlendirme
temelinde periyodik olarak (saat-giin; ideal olan giinde en az 2 kez) her basamakta
2-4 cmH>0 olacak sekilde 5-8 cmH,0 diizeyine kadar tedrici olarak azaltilir. Bu

diizeyde hasta 2 saat siireyle hedef solunum paterni ve gaz degisimini

sagladiginda mekanik ventilasyon sonlandirilir. Uzamis mekanik ventilasyondan
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sonra, kas yorgunlugu bulunan hastalarda her basamakta daha uzun sure beklemek
gerekebilir.

Bazen 5-8 cmH;O’luk basing desteginde hastanin inspiratuar akim
gereksinimi  ventilatdriin akim kapasitesinden yiiksek ise inspiratuar kas
yorgunlugu gelisebilir. Bu durum takipneye yol agar ve takipne solunum
yetersizliginin bulgusu olarak yorumlanabilir. Boyle bir durumda yanlis yorum
basing desteginin artirilmasina yol agabilir. Bu durumda yapilmas: gereken,

hastanin basing desteginin artirilmasi yerine ekstiibe edilmesidir.

Senkronize aralikh zorunlu ventilasyon (SIMV)

Zorunlu soluk sayisi, arteriyel kan gazlar analizi ve klinik degerlendirme
temelinde kademeli olarak azaltilir. Genellikle her basamakta 2 soluk/dk
azaltilarak devam edilir. SIMV frekans1 sifira dusiiriildiigiinde hastaya
T-pargasina baglanir veya ventilatorde sifir SIMV frekansinda bir siire daha
tutulur ve daha sonra ekstilbe edilir. Bazi hastalar SIMV ile birkag saatte
ventilatorden ayrilirken bazilarinda birkag giin siirebilir. Klinik g¢aligmalarin
icinde en kotii weaning sonuglaria sahiptir. T tlip ve basing desteginden ayirmaya
gbre weaning siiresi daha uzundur.

Weaning yoOntemlerinin avantaj ve dezavantajlart Cizelge 2.11'de

Ozetlenmistir.
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Cizelge 2.11 Weaning yontemlerinin avantaj ve dezavantajlari

Avantaj Dezavantaj

e Spontan solunum yeterliligi  test e Solunum is yiikiiniin

edilir aniden hastaya yiiklenmesi
T-Tiip e (Istirahat periyotlarma izin verir ¢ Endotrakeal tiip direnci
e SIMV’den daha hizli weaning e Alarm sistemleri devre dist

o Dikkatli gézlem gerektirir

e Senkronizasyon e Dakika ventilasyonunda
e Artmis hasta konforu biiyiik degisiklikler

e Solunum is yiikiiniin hastaya
PSV yavas yiiklenmesi

e SIMV’den daha hizli weaning

e Kas yorgunlugunun 6nlenmesi

e Minumum dakika ventilasyonu e Desenkronizayon
garanti edilir e Weaning siireci uzun

e Alarm sistemleri kullanimina izin e Kas yorgunlugu artabilir

SIMV verir

e PSV/CPAP ile birlikte

uygulanabilir

2.6.5. Spontan Solunum Denemesinde Basarisizlhik Kriterleri (88)

Spontan solunum denemesisirasinda asagidaki bulgulardan bir ya da
birden fazlas1 gelisebilir. Bulgular uzun siireli ve ilerleyici karakterde ise testin
sonlandirilmasi gerekebilir:

= Takipne (5 dakikadan daha uzun siire ile solunum sayis1 >35)
= Hipoksemi

= Hiperkarbi

» Tasikardi, bradikardi

= Aritmi

= Hipertansiyon, hipotansiyon

= Ajitasyon, depresyon, anksiyete

38



= Terleme
* Solunum ¢abasinda artis: hizli ylizeyel solunum, aksesuar kas kullanimi
* Abdominal paradoksal solunum, gogiis-abdomen asenkronisi

Ayirmada basarisizlikla karsilagildiginda, hastanin ayirma kriterlerine
sahip olup olmadigi yeniden arastirilmali ve hasta bu parametrelere sahipse
solunum sistemi ile iligkisiz diger bazi faktdrlerin de hastanin ventilatorden
ayrilmasinda giigliige yol acabilecegi hatirlanmalidir. Altta yatan hastaligin
iyilesmesinden 24-48 saat sonra ventilatdrden ayrilamayan hastalarda, ayirmada

giicliige yol acan faktorler arastirilmali ve diizeltilme yoluna gidilmelidir.

2.6.6. Spontan Solunum Denemelerinde Basarisizlik Nedenleri (89)
= Tiikenmislik

= Oto-PEEP

= Artmis solunum isi

= Kiiciik capli endotrakeal tiip

= Metabolik alkaloz

* Yetersiz beslenme

= Hiperkalorik/asir1 karbonhidrat ile beslenme

= Sol kalp yetersizligi

= Elektrolit dengesi bozuklugu (hipofosfatemi, hipokalemi, hipokalsemi, hipo ve
hipermagnezemi)

= Enfeksiyon/ates

= Major organ yetersizlikleri

= Hipotiroidi

= Kiritik hastalik ndropatisi/miyopatisi

= Noropsikiyatrik bozukluklar

= Deliryum
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2.6.7. Yapay Hava Yolunun Sonlandirilmasi

Basaril1 weaning sonrasi yapay hava yolu sonlandirilir. Ancak hava yolunu
koruyamayacak olan bazi hastalarda spontan solunum yapay hava yolu ile
stirdiiriilmeye devam edilir (90).
1- Spontan solunum denemesini 30-120 dk (uzamis mekanik ventilasyondan sonra
daha uzun siire beklenmeli) tolere edebilen hastalarda ekstiibasyon/dekaniilasyon
planlanir.
2- Hastaya planlama anlatilir
3- Endoterakeal tlip ve orofarinks (kaf {istii) aspire edilir. Tekrarlayan entiibasyon
icin hazirlik yapilir
4- Solunum yolu agiklig1 test edilir: Entiibasyon tiipiiniin pilot balonu indirilir.
Boylece balon etrafindan hava akimi oldugu ve obstriiksiyon olmadigindan emin
olunur. Kalitatif degerlendirmede isitilebilir hava kagagi olup olmadigi kontrol
edilir. Kantitatif degerlendirme daha giivenilirdir. Kaf kagagi miktar1 ventilator
araciligi ile Slgiilebilir. Hava kagagi > 110 ml ise solunum yolu obstriiksiyonu
riski diistiktlir. Test Oncesi inspiratuar ve ekspiratuar hacimler arasindaki farkin
<20 ml oldugu teyit edilir. Kaf indirilir. Takip eden 6 ekspiratuar hacim kayit
edilir. En diistik 3 hacmin ortalamasi alinir. Kaf kagaginin 110 ml ve {izerinde
olmasi ekstiibasyon sonrast iist solunum yolu édemi ve stridor gibi problemler ile

karsilasilmayacagini gosterir.

5- Havayolunu koruyucu parametreleri test edilir:

= Etkin dkstirebilmeli (tepe akim hiz1 > 160 L/dak)
= Sekresyon miktari az, akiskanligi fazla olmali

= Aspirasyon araliklar1 >2 saat olmali

= Mental durumu yeterli olmali

6- Tiip ¢ikarildiginda oksiirmesi, sekresyonu yutmamasi istenir

7- Ekstiibasyon sonrasi 2-4 saat oral alim kisitlanir.

8- Larenks 6demi belirtileri (yutkunmada giigliik, bogazda yumruk hissi, solunum
giicliigii) agisindan gozlenir

9- Vital bulgulari monitorize edilir
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10- Soguk buhar inhalasyonu ve pulmoner fizyoterapi sekresyonlarin atilmasini
kolaylagtir
11- Ekstiibasyon basarisizliginda reentiibasyon ya da NIMV  diisiiniiliir.

2.6.8. Ekstiibasyon Basarisizhik Kriterleri (77)

e Solunum sayis1 >25 soluk/dk (2 saat boyunca)

e Nabiz >140 atim/dk ya da % 20'den fazla artma veya azalma

e Respiratuvar kas yorgunlugu veya artmis solunum is yiikii gostergeleri (SaO,
< % 90; Fi0,>0.5 iken PaO, <80 mmHg)

e Hiperkarbi (PaCO; >45 mmHg ya da preekstubasyondan > % 20, pH <7,33)

2.6.9. Ekstiibasyon Basarisizhigiicin Risk Faktorleri (91)
1- Pozitif s1v1 balansi

2- SBT sirasinda artmis RSBI

3- Mekanik ventilasyon endikasyonunun pndmoni veya pulmoner hastalik
kaynakl1 olmasi

4- Artmis yas

5- Uzamis invaziv mekanik ventilasyon stiresi

6- Anemi

7- Hastalik ciddiyeti

8- Diistik alblimin diizeyi

9- Oncesinde basarisiz ekstubasyon

10- Bulbar disfonksiyon

2.6.10. Weaning’de NIMV Kullanilmasi (92 - 93)

Ekstiibasyon zorlugunda rutin olarak kullanilmasi1 6nerilmez

o Secilmis hastalarda (KOAH gibi hiperkarbik hasta grubunda) ve
planlanmamis ekstiibasyonda kullanimi 6nerilir

e Psikolojik bagimlilig1 olan hastalarda anksiyeteyi gidermekte ise yarayabilir

e Dar endotrakeal tlipiin yaptig1 ek solunum is yiikiinii azaltir

e Solunum kas zay1fli1, artmis sekresyonu olan hastada uygun degildir
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e NIMV faydasi az/yok ise tekrarlayan entiibasyon geciktirilmemelidir.

2.7. Yogun Bakima Kabul ve Taburculuk Karan

European Society of Intensive Care Medicine (ESICM) yogun bakim
hastalarini; akut hastalik, cerrahi girisim veya diger bir yogun tedavi nedeniyle bir
veya birden fazla vital fonksiyonun tehdit altinda oldugu durumlarda siirekli
monitorizasyonu gerektiren hastalar ile kardiyovaskiiler, serebral, solunumsal,
renal, metabolik gibi nedenler ile vital fonksiyonlardan herhangi birinin fonksiyon
yetersizligi igerisinde oldugu hastalar ve tedavisi miimkiin olmadigi bilinen
hastaliklarin terminal sathasinda bulunan ve normal servislere kabulii reddedilen
hastalar seklinde tanimlamistir (94). Amerikan Yogun Bakim Dernegi’ne (Society
of Critical Care Medicine) gore ise; fizyolojik olarak fonksiyonlar: stabil
olmayan, hayatta kalmay1 saglamak i¢in doktor, hemsire arasinda kurulan uyum
ve ig boliimii ile yiiriitiilecek bir tedaviye, bu tedavinin kesintisiz siirdiiriilmesine
ozellikle detaylara yonelik Ozene ihtiyag duyan hastalar ile fizyolojik
dekompansasyon nedeniyle risk altinda bulunan, beklenmeyen komplikasyonlari
onleyebilmek ve yogun bakim ekibi tarafindan aninda miidahale imkani
saglayabilmek i¢in siirekli monitdrizasyon gerektiren hastalar yogun bakim
hastalaridir (95).

YBU'de tedavi edildikten sonra taburcu edilen hastalarin yeniden YBU'ye
ya da hastaneye bagvurulari sik karsilagilan ve istenmeyen bir durumdur. Bu
durum maliyetlidir, hasta ve hasta yakinlar1 agisindan maddi-manevi ek yiike
neden olmaktadir (96). Bununla birlikte YBU’den erken taburculugun da kendine
Ozgii riskleri vardir. Hastalar olmasi gerektiginden erken taburcu edildiginde, hem
komplikasyon gelisimi acisindan hem de klinik bozulmanin fark edilmesinde

gecikmeler olabileceginden risk altindadirlar (3, 97).

2.7.1. Yogun Bakima Kabul Kriterleri

YBU'de masraflar; hasta kabuliiniin kisitlanmasi, maliyetin azaltilmas: ve
erken taburculugun kolaylastirilmas1 yolu ile azaltilabilir. Hasta kabuliiniin
kisitlanmasi ise yasayacak olgulari onceden tahmin etmek ve monitdrizasyon

amacli kabulleri reddetmek miimkiin olmadigindan giicliik arz eder. YBU'de
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sonug¢ alinamayacagi bilinen durumlarda, bakimin minimale indirgenmesi, saglik
reformu i¢in gerekli ilk basamaklardan biridir. Yogun bakim hastalarinin %
15’inin 6liimciil bir hastalig1 oldugu bilindigi halde, bu olgular i¢in asir1 miktarda
tibbi kaynak tiiketilmesine devam edildigi tahmin edilmektedir. Yasamayacaklari
belirlenen hastalarda hayatin pahali bir sekilde uzatilmasindan kagimilmalidir.
Hastalarin potansiyel olarak durumlarinin diizeltilebilir olmas1 gibi bir
ozelligi tasimas1 gerekir. Amag, iyilesmenin dogal siireci baglayana kadar ya da
toksik veya enfektif orjinli ajan elimine edilinceye kadar yasami devam
ettirmektir. Yogun bakim ve gozetime asagidaki durumlarda gereksinim duyulur
(98):
Kardiyak nedenler:
e Primer kardiyovaskuler patolojiye bagli gelismemis olan hemodinamik
instabilite
e Kardiyak arrest sonrasi instabiliteler
Pulmoner nedenler:
e Ventilator destek gerektiren akut solunum yetersizligi
e Hemodinamik instabiliteye neden olan pulmoner emboli
e Klinikte takibi esnasinda solunum sikintist gelisen hastalar
e Masif hemoptiziler
e Her an entiibe olabilecegi diisliniilen solunum sikintili hastalar
Norolojik nedenler:
e Mental durumda bozukluga neden olan akut inmeler
e Metabolik, toksik veya anoksik komalar
e Herniasyon riski bulunan intrakraniyal patolojiler
e Akut subaraknoid kanamalar
e Mental durumda bozukluga veya solunum sikintisina neden olan menenjitler
ve ensefalitler
e Norolojik veya solunum fonksiyonlarinda bozulmayla seyreden santral sinir
sistemi veya ndromuskiiler bozukluklar
e Status epileptikus ve serial nobetlerin durdurulmasinda genel anestezinin
gerektigi durumlar

e Akut iskemik inmenin trombolitik tedavisi sonrasi1 24 saat gézlem
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Donér olabilecek beyin Olimii gelisen veya beyin Oliimii gelisebilecek
hastalar
Vazospazm
Ciddi kafa travmali hastalar

la¢ ahm ve ila¢c dozasimlari:
Hemodinamik instabiliteye neden olan ilag alimlar1
Hava yolunu koruyamayacak derecede mental durumda bozulmalara neden
olan ila¢ alimlar1
[lag alim1 sonras1 goriilen nobetler

Gastrointestinal nedenler:
Hayati tehdit eden gastrointestinal sistem kanamalar1
Fulminan hepatik yetmezlik
Ciddi pankreatitler
Ozefagus perforasyonlari

Endokrin nedenler:
Mental durum degisikligi, solunum yetersizligi veya hemodinamik
instabiliteye neden olan diabetik ketoasidoz
Hemodinamik instabiliteye neden olan miksédem
Koma veya hemodinamik instabiliteye neden olan hiperosmolar durum
Hemodinamik instabiliteye neden olan diger endokrin problemler
Monitorizasyon gerektiren mental bozukluga neden olan ciddi hiperkalsemi
Mental durum degisikligi ve ndbetlere neden olan hipo veya hipernatremi
Ritm bozukluklariyla seyreden hipo veya hipermagnesemi
Ritm bozukluklar1 veya kas gii¢siizliigiiyle seyreden hipo veya hiperkalemi
Kas giigsiizliigiiyle seyreden hipofosfatemi

Cerrahi nedenler:
Hemodinamik monitorizasyon/ventilator destegi veya yogun hemsire bakimi
gerektiren ameliyat sonrasi hastalar

Diger nedenler:
Septik sok

Hemodinamik monitorizasyon
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Yakin yogun bakim takibi gerektiren klinik durumlar

Yildirim ¢arpmasi, suda bogulma, hipo/hipertermi gibi ¢evresel yaralanmalar
Gelisebilecek ciddi komplikasyonlar1 olan yeni/deneysel tedaviler

Solunum veya hemodinamik instabilitesi olan multitravma hastalari
Mekanik ventilasyon destegine ihtiya¢ duyulan yanik hastalari

Bu siralama temel olusturmakla beraber, farkli zamanlarda farkli yogun

bakim endikasyonlar1 ortaya ¢ikmasi, planlama ve organizasyon yoniinden giigliik

cikarir. Bu nedenle endikasyonlar1 genisletmek amaciyla kabul edilecek hasta

tipinin spesifik tanimlanmasi agagida belirtildigi gibi yapilabilir:

1.

Cogul yaralanmalari bulunan veya major operasyon geg¢irmis olup siirekli
gozlem, inceleme ve vital fonksiyonlar yoniinden destege gereksinim
gosteren hastalar,

Hava yolunun devamliligina veya  akcigerlerin  yapay  olarak
havalandirilmasina gereksinim gdsteren hastalar,

Kardiyovaskiiler sistem destegine gereksinim gdsteren hastalar,

Metabolik veya enfektif orjinli toksemiler,

Organ transplantasyonu yapilan ve bu islem i¢in hazirlanan hastalar.

2.7.2. Yogun Bakimdan Taburculuk Kriterleri

Hastanin hemodinamik durumu stabil oldugunda, yogun bakimda

monitdrizasyon, bakim ve tedaviye ihtiya¢ kalmadiginda hasta normal servise

nakledilmelidir. Yatak ihtiyaci gibi istisnai durumlar olmadig: siirece bir hastanin

YBU'nden dogrudan taburcu edilmesine izin verilmemelidir. Bu prensipler

15181nda;

Hastanin primer yatis nedeninin ortadan kalkmis olmasi ya da kontrol altina
alinmis olmasi.

Hemodinamik parametrelerin stabil hale gelmesi

Solunumun yeterli, hava yollarinin agik ve glivencede olmasi

Oksijen ihtiyacinin az olmasi (ventiiri maskesi ile < % 40, standart maske
veya nazal kaniil ile < 6 1t/dk)

Intravendz inotropik ajanlarm, vazodilatatdrlerin veya antiaritmiklerin

kesilmis olmasi
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e Kalp ritm bozukluklarin kontrol altina alinmis olmast

e Invaziv monitdrizasyon kataterlerinin ¢ikartilmis olmasi

e Mekanik ventilatore bagimli hastalarin kritik durumlarmin diizelmis olmasi,
son 24-48 saattir ventilator ihtiyaglarinin olmamis olmasi

e Asin derecede aspirasyon ihtiyaci kalmamis olan trakeostomili hastalar,
yakinlar1 trakeostomili hasta bakimi konusunda egitildikten sonra

e Takip eden bdliim ve hasta yakinlarinin ortak karar1 alinarak ileri yogun
bakim uygulamalarinin faydasiz olacagi diisiiniilen hastalar

e Eve oksijen konsantratorii, mekanik ventilator, aspirator, beslenme pompasi
gibi cihazlarla taburcu olabilecek hastalarin yakinlarina cihazlar temin
edildikten ve cihazlarin kullanimi ve bakimu ile ilgili egitim verildikten sonra

hastalar taburcu edilebilir (98).

2.8. SkorlamaSistemleri

1980 sonrasi yillarda yogun bakim hastalarinin popiilasyonlarini ve
hastaliklarin1 karsilastirmak ve sonuglar1 degerlendirmek i¢in amaciyla skorlama
sistemleri olusturulmas1 gerekliligi konusunda fikir birligine varilmistir. Hastalik
siddet skorlamalar1 genellikle iki boliimden olusur: puanin kendisi ve bir olasilik
modeli. Skorun kendisi bir sayidir (en yiiksek say1, en yliksek ciddiyet). Olasilik
modeli, hastalarin hastanede 6liim olasiligini veren bir denklemdir (85).

Hastalik siddetinin puanlama sistemleri yaklasik 35 yildir YBU’nde
kullanilmaktadir. Bu modeller farkli giiclii ve zayif yonlere sahiptir ve su anda

ideal puanlama sistemi yoktur (90).

Glasgow Koma Skalasi (GKS) Skoru

Biling durumunu baglangic ve takip sirasinda degerlendirmede yaygin
olarak kullanilan giivenilir ve objektif bulgular veren nérolojik bir skordur. Ik
zamanlarda kafa travmasi sonrasi hastalarin biling diizeylerini degerlendirmede
kullanilmis olsa da sonralar1 kullanim alani daha da yayginlagmistir. Doktorlarin
yan1 sira hastaya hizmet veren diger saglik personeli tarafindan da sik
degerlendirilen bir skaladir. GKS skoru tek basina kullanilabildigi gibi bir¢ok

skorlama sisteminin bir pargasi olarak da kullanilmaktadir. Bu skorda en yiiksek
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puan 15 olup, diger birgok skorlama sisteminin aksine, puan diistiikge ndrolojik
hasarin arttig1 goriiliir. GKS: 15-14 hafif, 13-9 orta ve 8-3 ise agir hasar1 gosterir

(Hata! Basvuru kaynagi bulunamadu.).

Cizelge 2.12 Glasgow koma skalas1 skorlama sistemi

G6z Agma (E) Motor Yanit (M) So6zel Yanit(V)

Spontan 4 Spontan,istemli 6 | Spontan 5

Sozel uyaranla 3 Uyaranilokalize ediyor | 5 | Konfiizyonel 4

Agnili uyaranla 2 Uyarandan kaginma 4 | Uygunsuz cevap 3

Yok | Global fleksor yanit 3 | Homurtu 2
Global ekstensor yanmit | 2 | Yok 1
Yanit yok |

APACHE II Skoru

APACHE I skorunun kullaniminin avantajlari, kullanim kolayligi ve uzun
bir sitiredir kullanilmakta olmasi, farkli karsilagtirmalarin yapilmasina olanak
saglar (82). Bu sistem ii¢ bilesenden olusur: On iki fizyolojik degisken hastanin
onceki saglik ve yas durumu ile birlikte hesaplanir (Cizelge 2.13). En yiiksek skor
71'dir. 25 veya daha az puan < % 50 mortalite oranini, 35 veya daha fazla puan ise
% 80'den fazla mortaliteyi gostermektedir (83). APACHE sisteminde
degerlendirmeye katilan P(A-a)O,, hesaplamak icin kullanilan denklem FiO,
diizeyine bagimli oldugundan, FiO,'nin 0.5'ten diisiik oldugu durumlarda PaO,
degerlendirildigi bir sistem gelistirilmistir. Hastanin yogun bakimdaki ilk 24
saatinde normalden en c¢ok sapma gosteren degerler kaydedilerek hesaplama

yapilir (78).
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Cizelge 2.13 APACHE II Skoru

Fizyolojik Yiiksek degerler Diisiik degerler

degiskenler +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4 Puan
Isi (rektal °C) 241 39-40.9 38.5-38.9 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-31.9 <299
Ortalama arter 2160 130-159 110-129 70-109 50-69 40-54 <49
basinci (mmHg)

Kalp hizi (atim/dakika) 2180 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
Solunum hiz: (/dakika) 250 35-49 25-34 12-24 10-11 69 <5
(spontan/mekanik)

Oksijenasyon

FiO, 2 0.5 ise alveolar 2500 350-499 200-349 <200

arterial gradient DO,

Fi0, < 0.5 ise PaO, >70 61-70 55-60 <55
Arteryel pH (tercih) 27.7 7.6-7.69 7.5-7.59 7.33-7.49 7.25-7.32  7.15-7.24 <7.15
Venoz HCO, (mEq/L) 252 41-51.9 32-40.9 22-319 18-21.9 15-17.9 <15
Sodyum (mEq/L) 2180 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 <110
Potasyum (mEq/L) 27 6-6.9 5.5-5.9 3.5-5.4 334 2.5-2.9 <25
Serum kreatinin (mg/dL) 235 234 1.5-1.9 0.6-1.4 <0.6

Akut renal yetmezlik = x 2

Hematokrit (%) 260 50-50.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
Lokosit (/mm?> x 1000) 240 20-39.9 15-19.9 3-14.9 1-2.9 <1
Glasgow koma skoru (GKS)

Puan=15-Gergek GKS

A. Toplam akut fizyoloji skoru (yukaridaki 12 puanlamanin toplami)

B. Yag puani (yil): < 44= 0 puan, 45-54= 2 puan, 55-64= 3 puan, 65-74= 5 puan, 2 75= 6 puan

C. Kronik saghk puanlan: Gegmiste ciddi organ sistem yetmezligi ya da immiinsiipresyon varsa*

a) Opere edilmemis ya da acil opere edilmis hasta= 5 puan, b) Elektif postoperatif hasta= 2 puan
Toplam APACHE Il Skoru=A + B + C

* Hepatik: Biyopsiyle kanitlanmis siroz, portal hip
semptomlar, Solunumsal: Aktiviteyi kisitlayici kronik restriktif, obstriiktif hastalik, kronik hipoksi, hip
hemodiyaliz, periton diyalizi, Immiinstipresyon: |

fal

, buna bagli gastrointestinal sistem kanamalar, karaciger yetmezligi, anjina ve kardiyak
kapni, sekonder polistemi, ciddi pul hipertansiyon, mekanik ventilasyon, Renal: Kronik
pi, yiksek doz steroid alimi (Iosemi, lenfoma AIDS gibi hastaliklarda).

i, koma, Kardi kiiler:

R o
Presor, P Y

SOFA Skoru

Avrupa Yogun Bakim Dernegi tarafindan sepsise bagli organ
yetersizliginin derecesini tanimlamak i¢in 1996 yilinda gelistirilmistir. Alt1 organ
sistemi (solunum, kardiyovaskiiler, santral sinir sistemi, renal, koagiilasyon ve
karaciger), toplam skor 6-24 arasinda olacak sekilde 1 ile 4 puan arasinda
degerlendirilir (Cizelge 2.14). Skor onceki 24 saat i¢indeki en kotli degere gore
hesaplanir. Olgiilmeyen deger varsa en yakin tarihli &lgiim degerine gore
puanlanir. SOFA skoru >3 olmasi o sistem i¢in organ yetersizligi olarak

tanimlanir (77).
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Cizelge 2.14 SOFA Skorlama Sistemi (Brochard'dan (78))

< 70 mmHg amin < 5 ve

putamin
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Yontemi ve Hastalar

Akut ve/veya kronik akciger hastalig1 olanlarda, yogun bakim iinitesinden
cikig sirasinda hastanede yatis siiresi, organ yetersizligi, mortalite ve sag kalim
iizerinde hipokseminin ve diger etkili prognostik faktorlerin roliinii aragtirmak
amactyla, Akdeniz Universitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali
Yogun Bakim Unitelerinde yapilan prospektif, gozlemsel, tek merkezli calismada
Mayis 2017 - Mayis 2018 tarihlerini kapsayan 1 yillik siiregte akut/kronik akciger
hastalig1 olan, YBU’nde 48 saat ve iizerinde yatis siiresi olan, yatis dncesinde
mevcut ya da yatis sirasinda gelismis akut ve/veya kronik akciger hastalig
(Pnomoni, KOAH, amfizem, astim, pnomotoraks, hemotoraks, interstitiyel
akciger hastaligt vb.) olan, malignite Oykiisii bulunmayan, GKS skoru 8 ve
iizerinde olan, oksijen bagimlilif1 olmayan, 18 yas ve lizeri tiim hastalar, hasta
veya hasta yakini onami alinarak arastirmaya dahil edilmistir. Taburculuk kararini
veren hekim calismanin verilerinden haberdar edilmemis, taburculuk karar1 elde
edilen sonuclardan etkilenmemistir.

YBU'den taburculuk sonrasi 1 aylik prospektif sag kalim, hastanede yatis

stiresi ve tekrar yogun bakim ihtiyaci olup olmadig: takip edilmistir.

3.2. Veriler

Hastalar yogun bakim {initesinden ¢ikis karar1 verildikten sonra (bu karar
calismacidan bagimsiz olarak klinik sorumlu hekim tarafindan verilmistir)
hastalara ait demografik veriler (cinsiyet, yas, kilo, yogun bakim yatis
endikasyonu, ek komorbiditeleri) kaydedilmistir. YBU'den ¢ikis karar1 verilen
hastalarin eger mevcut ise, O, destegi 10 dakika kesilerek oda havasi solumasi
sonrasi agagida yer alan veriler kaydedilmistir:

e Arteriyel kan gazi analizi (pH, pO,, pCO,, HCO3, BE, Laktat, Sa0,)

e Hemodinamik ve klinik gézlem verileri

o Sistolik, diyastolik, orta arter basinci,

o Sa0O, (pulse oksimetre),
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o Kalp tepe atim sayist
o Aritmi varligi
o GKS skoru
e Laboratuvar verileri
o BUN
o Kreatinin
o Transaminazlar
o CRP
o Hb
o Lokosit
o Platelet sayisi
e Mortalite vesag kalim skorlar1
o YBU yatis ve ¢ikis APACHE II skoru
o YBU yatis ve ¢ikis SOFA skoru
e Hastalarm YBU takip ve tedavi siirecinde hastaya ait veriler
o YBU’de kalis siiresi,
o Entiibasyon
o NIMV (CPAP/HFO)

e Trakeostomi varlig1 ve siiresi

e Taburculuk sirasinda enfeksiyon varligi

Hastalarin hemodinamik, klinik gézlem, laboratuvar verileri ve mortalite
skorlar1 24.saat/3.giin/7.glinde tekrar kaydedilmistir.

Hastalarin 1 aylik siire igerisinde hastanede kalig siiresitekrar yogun
bakim ihtiyacinin varlig1 veya yoklugu, tekrar yogun bakima yatis endikasyonu ve
cikis sonrasi kaginct giinde gerceklestigi, tekrar yatis sirasinda arteriyel kan gazi
analiz verileri ve mortalite - sag kalim skorlari, eksitus varlig1 prognostik takibe

alinarak kaydedilmistir.

3.3. Istatistiksel Degerlendirmeler
Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan, en
diistik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanildi. Degiskenlerin dagilini

Kolmogorov Simirnov testi ile 6lgiildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde Mann-
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Whitney U test kullanildi. Bagimli verilerin degerlendirilmesinde Wilcoxon testi
kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde Ki-kare testi, Ki-kare test kosullar
saglanmadiginda Fischer Exact testi kullanildi. Analizler SPSS 22.0 programu ile
gerceklestirildi.
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4. BULGULAR

Mayis 2017 - Mayis 2018 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi
Anesteziyoloji ve Reaninasyon Anabilim Dali YBU'nde takip edilen akut ve/veya
kronik akciger hastalig1 olan 115 hasta, YBU'den taburculuk sonrasi hastanede
yatis siiresi, YBU’ne tekrar yatis endikasyonu olusmasi, organ yetersizligi
gelisimi, mortalite ve sag kalim agilarindan prospektif olarak 1 ay boyunca
gbzlemlenmistir.

Cizelge 4.1'de hastalarin demografik verileri, akut/kronik akciger

patolojileri ve ek komorbiditeleri ve tekrarlayan yatis ile ilgili veriler sunulmustur.

Cizelge 4.1 Hastalarin demografik verileri, YBU kabul endikasyonlar1 ve

komorbiditeleri
Min-Maks Medyan Orttss n %
Yas 18.0 - 90.0 67.0 61.5 + 19.7
o Kadin 48 41.7
Cinsivet  eriek 67 58.3
Kilo (kg) 52.0 - 120.0 80.0 79.7 £ 9.5
YBU Kalis Suiresi (giin) 2.0 - 64.0 7.0 9.6 + 10.5
Hastanede Yatis (giin) 20 - 710 15.0 19.0 + 13.9
YATIS NEDENI
KOAH Atagi 37 32.2
Hemo/pnémotoraks 18 15.6
Pnémoni 35 304
Amfizem 9 7.9
Pulmoner tromboemboli 12 10.4
interstisyel akciger hastalig 4 35
KOMORBID HASTALIKLAR
Hipertansiyon 35 30.4
Tip Il diabet 19 16.5
Kalp Hastalig 29 25.2
Serebrovaskiler olay 11 9.6
Bobrek Hastaligl 15 13.0
Karaciger Hastalig 9 7.8
Mevcut Enfeksiyon 27 23.5
(-) 90 78.3
Tekrar Yatis .\ 75 21.7

53



Calismamizda 115 hastanin 48’1 (% 41.7) kadin; 67’si (% 58.3) erkekti.
Hastalarin yaslarinin 18 ile 90 arasinda, agirliklarinin 52 ile 120 kg arasinda
degistigi ve yas ortalamasmin 61.5+£19.7, agirlik ortalamasinin ise 79.7+9.5 kg
oldugu kaydedildi. Hastalarin YBU'nde kalis siiresinin ortalama 9.6+10.5 giin
(min 2 - maks 64 giin), hastanede yatis siliresinin ortalama 19.0+13.9 giin (min 2 -
maks 71 giin) oldugu belirlendi. Hastalarin yaslar1 YBU’ ne tekrarlayan yatist olan
grupta ortalama 76 iken tekrarlayan yatis yapilmayan hastalarda ortalama 61'di.
Tekrar YBU yatis1 olan hastalarm % 52°si erkek, % 48’i kadindi. Agirlik
ortalamasi her iki grupta benzerdi.

Hastaligin YBU’ne kabul edilmesine neden olan akut ve/veya kronik
akciger hastaliklar1 degerlendirildiginde en yiiksek oranda KOAH atag1 (37 hasta -
% 32.2), ikinci siklikta pndmoni (35 hasta - % 30.4) tespit edildi. Dokuz hasta (%
7.9) amfizem, 18 hasta (% 15.6) hemotoraks/pndmotoraks, 12 hasta (% 10.4)
pulmoner tromboemboli, 4 hasta (% 3.5) interstisyel akciger hastaligi 6n
tanilariyla YBU'ne kabul edildi.

Hastalarin 35'inde (% 30.4) hipertansiyon, 19'unda (% 16.5) DM, 29'unda
(% 25.2) kalp hastaligi, 11'inde (% 9.6) gecirilmis serebrovaskiiler olay (SVO),
15'inde (% 13) bobrek hastaligi, 9'unda (% 7.8) karaciger hastaligi eslik eden
komorbiditeler olarak kaydedildi.

Hastalarin 27'sinde (% 23.5) YBU'den taburculuk sirasinda kan, trakea ve
idrar kiiltiirlerinden herhangi birinde iireme ile kanitlanmis enfeksiyon odagi
oldugu belirlendi.

Calismaya alman hastalarmn 25'inin (% 21.7) YBU’nden taburcu edildikten
sonra tekrar YBU ihtiyacinin gelistigi anlasildi. Yeniden yatis endikasyonu
hastalarin  19‘unda solunum yetersizligi, 4'iinde ise postoperatif YBU takip

ihtiyact idi (Cizelge 4.2).

Cizelge 4.2 Tekrarlayan YBU kabullerinde endikasyonlarim say1 ve oranlari

Tekrar Yatis Endikasyonlari Hasta %
sayisi

Solunumsal 19 76 %

Post-operatif takip 4 16 %

Diger 2 8 %
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Tekrarlayan YBU yatigmin taburculuk sonrasi ortalama 5.0+8.8 giinde
yapildig1 kaydedilmistir. Tekrar yatis yapilmayan hastalarin YBU'de kalis siiresi
9.5+10.4 giin, tekrarlayan YBU kabulii olan hastalarin ise ilk YBU yatiglarinin
ortalamast 9.9+11 giin bulundu. Toplam hastanede kalis siiresi tekrar YBU kabulii
yapilmayan grupta ortalama 18.7+14.2 giin, yapilan grupta 20.0+13.3 giin olarak
belirlendi. Tedavi siiresinde IMV uygulama siireleri tekrarlayan yatis ihtiyaci
olmayan ve olan gruplarda sirasi ile 1.6+3.2 giin ve 2.6+4.5 giin bulundu. YBU’ne
tekrarlayan yatis gereksinimi olan ve olmayan gruplar arasinda ilk YBU yatis
giinii, toplam hastaneden yatis giinii ve IMV siiresi acilarindan istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu. Calismaya alinan 115 hastanin 11 tanesi (% 9.5) 1 aylik takip
siirecinde &ldii.Tekrarlayan YBU yatis1 olmayan 1 hasta, yeniden kabulii yapilan
10 hasta kaybedilmistir (p <0.05) (Cizelge 4.3).

Cizelge 4.3 YBU’ne tekrarlayan yatisi olan ve olmayan hastalarm demografik
verileri, YBU ve hastaneden kalis siireleri, IMV uygulamasi siiresi ve

mortalitesinin karsilagtirilmasi

Tekrar Yatis (-) Tekrar Yatis (+)
Orttss/n % Medyan Orttss/n % Medyan

Yas 59.1 + 19.7 61.0 70.1 + 17.7 76.0 0.006 m

Kadin 36 40.0 12 48.0
Cinsiyet 0.473 *

Erkek 54 60.0 13 52.0
Kilo (kg) 795 + 8.6 80.0 80.4 + 125 8.0 0745 "
YBU Kalis Stiresi (giin) 9.5 = 104 7.0 99 + 11.0 6.0 0916 "
Hastane Yatisi (giin) 18.7 = 14.2 14.0 200 + 133 17.0 0387 "
iMV tedavi (giin) 16 + 32 0.0 26 + 45 0.0 0.193 "
Mortalite 1 % 1.1 10 % 40.0 0.000 x2

™ Mann-whitney u test / “Ki-kare test

Tekrarlayan YBU  gereksinimi olan hastalarn  YBU’ne kabul
endikasyonlar1 ve eslik eden komorbid faktorlerden hipertansiyon, kalp hastaligi,
serebrovaskiiler olay, bobrek ve karaciger hastaliklari, tekrar YBU yatist
yapilmayan hastalarin verileri ile kiyaslandiginda énemli fark olmadig1 gozlendi.

(Cizelge 4.4 ve Cizelge 4.5). Primer akciger patolojisine eslik eden Tip II diyabet
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veya enfeksiyon, YBU’ne tekrarlayan yatis1 olan hastalarda istatistiksel acidan

onemli sekilde yiiksek bulundu. (Cizelge 4.5).

Cizelge 4.4 Tekrarlayan YBU kabuliine gore yatis endikasyonlarmin gruplar

arasinda dagilimi

Tekrar Yatis (-) Tekrar Yatis (+)
P
n % n %
(-) 62 68.9 18 72.0 @
KOAH Atag 0.765
a8l (+) 28 31.1 7 28.0
Hemotoraks/ (<) 79 87.8 23 92.0 Dess *
Pnomotoraks (+) 1 12.2 2 8.0 '
(-) 48 53.3 8 32.0 @
Pno i 0.059
!l (+) 42 46.7 17 68.0
(_) 78 86.7 20 80.0 @
Amfi 0.406
miizem (+) 12 13.3 5 20.0
Pulmoner (_) 79 87.8 24 96.0 0234 @
tromboemboli ~ (4) 11 12.2 1 4.0 '
interstisyel () 88 97.8 23 92.0 o5 *
akciger hastalig (+) 2 2.2 2 8.0 '

¥ Ki-kare test
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Cizelge 4.5 Tekrarlayan YBU kabuliine gore hastalarin ek komorbiditeleri ve

YBU'den ¢ikis sirasinda mevcut enfeksiyon sikhiginmn  gruplar arasinda

karsilastirilmasi
Tekrar Yatis (-) Tekrar Yatis (+)
P
n % n %
(-) 66 73.3 14 56.0 R
Hipertansiyon (+) 24 6.7 11 44.0 0.096 *
(-) 79 87.8 17 68.0 @
Tip Il diyabet 0.018
'p Tl diyabe (+) 11 12.2 8 32.0
(-) 69 76.7 17 68.0 @
Kalp Hastalig 0.426
B T B 1 233 8 32.0
Serebrovaskiiler (') 81 90.0 23 92.0 0764 *
Olay (.|.) 9 10.0 2 8.0 '
(-) 79 87.8 21 84.0 @
Bobrek hastalig 0.620
OPTEEREl ) 1 122 4 16.0
Karaciger (_) 85 94.4 21 84.0 0085 ¥
hastalig (+) 5 5.6 4 16.0 '
Kanitlanmis (-) 74 82.2 14 56.0 0.006 *
enfeksiyon (+) 16 17.8 11 44.0 )

¥ Ki-kare test

Calismaya alinan hastalarin 22 tanesi (% 19.1) YBU’nden taburculuk
sirasinda yiiz maskesi ya da nazal kanil araciligi ile oksijen tedavisi ile servise
gonderilmistir. Oksijen tedavisi ile taburcu edilen hastalarin 14 tanesinde (% 63.6)
tekrarlayan YBU yatis1 yapilmustir.

YBU taburculugu éncesi 10 dakika oda havasinda spontan solunumda
izlenen hastadan alman arter kan gazinin analizinde tekrarlayan YBU kabulii olan
hastalarda PaO, ve SaO, degerleri olmayan hastalara gore (Cizelge 4.6), dlen
hastalarda PaO, ve hemoglobin degerleri yasayan hastalara gore (Cizelge 4.7)

onemli diizeyde diisiiktii.
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Cizelge 4.6 YBU taburculugu 6ncesi 10 dakika oda havasinda spontan solunumda
izlenen hastadan alinan arter kan gazi analizinin tekrarlayan YBU yatis1 olan ve

olmayan gruplar arasinda karsilastirilmasi

Tekrar Yatis (-) Tekrar Yatis (+)

Orttss Medyan Ort % ss Medyan
Arteriyel
kan gazi
pH 743 + 0.1 7.42 741 + 0.1 7.40 0321 m
00, (mmig) 713 * 182 73.1 61.7 + 16.1  63.0 0.024 ™
0CO, (mmig) 377 £ 73 36.9 365 + 8.0 354 0.474 ™
HCO; (mmoyyy 270 * 5.8 25.3 252 53 250 0.182 ™
BE 3.6 £ 5.7 1.9 21 £ 4.8 1.9 0.252 "
Laktat(mmol/L) 13 £ 0.6 1.1 13 + 0.6 1.0 0911 "
Sa0; (%) 90.2 + 10.0 93.8 88.3 * 6.4 88.8 0.015 "

™ Mann-whitney u test / ¥ Ki-kare test

Cizelge 4.7 YBU taburculugu 6ncesi 10 dakika oda havasinda spontan solunumda
izlenen hastadan alinan arter kan gazi analizinin, GKS skoru ve hemoglobin

konsantrasyonunun mortalite gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda

karsilastirilmast
Mortalite (-) Mortalite (+)

Ort.ts.s. Medyan Ort.ts.s. Medyan P
pH 75 +0.1 7.5 74 £ 0.1 7.4 0.469 ™
p0, 70.5 £ 18.0 71.8 56.7 + 15.0 47.7 0.028 ™
pCO, 374 £ 75 36.2 37.2 £ 6.6 36.0 0936 ™
HCO; 26.7 £ 5.7 25.3 255 +£53 25.0 0.455 ™
BE 34 £56 1.9 20 £54 1.9 0.424 ™
Laktat 1.3 + 06 11 14 +0.6 1.5 0.330M
0, Saturasyon 89.9 +9.7 93.6 89.2 + 4.9 89.0 0.121 M
GKS 14.7 + 0.7 15.0 13.7 + 1.0 13.0 0.000 "
Hemoglobin 109 + 2.2 10.6 9.7+ 19 10.3 0.163 ™

* Wilcoxon test

Tekrarlayan YBU kabulii yapilan ve yapilmayan hastalarmn taburculuk

sirasinda ve sonraki 2. giin, 3. giin ve 7. giin kaydedilen sistolik, diastolik ve
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ortalama kan basinci degerleri arasinda 6nemli (p >0.05) farklilik gézlenmemistir

(Cizelge 4.8).

Cizelge 4.8 Tekrarlayan YBU kabuliine gére hastalarm  hemodinamik

verileriningruplar arasinda karsilastiriimasi

Tekrar Yatis (-) Tekrar Yatis (+)
Ort #£s.s. Medyan Ort + s.s. Medyan P

Sistolik Basing (mmHg)
Cikis 126.3 + 159 130.0 124.0 + 17.8 123.0 0.526 ™
2 Giin 1229 + 16.2 1205 117.7 + 140 1120 0.092 ™
3.Giin 121.2 + 149 118.0 125.6 + 17.8 1250 0.351 ™
7. Giin 123.7 + 140 1205 127.6 + 159 130.0 0.380 ™
Diastolik Basing (mmHg)
Cikis 66.4 + 11.5 65.5 65.7 + 8.7 62.0 0.698 m
2 Giin 64.3 + 11.5 64.0 60.6 + 10.1 60.0 0.061 ™
3.Giin 62.4 + 11.4 60.0 62.1 £+ 9.5 65.0 0.798 ™
7.Giin 61.8 + 12.3 60.0 62.1 + 6.3 60.0 0913 m
Ortalama Arter Basinci (mmHg)
Cikis 83.4 + 116 84.0 845 + 8.7 85.0 0722 ™
2.Giin 81.8 + 10.9 80.5 79.3 + 94 81.0 0345 m
3.Giin 80.7 + 9.9 80.0 82.4 + 10.6 86.0 0.367 ™
7.Giin 812 + 11.3 80.5 82.2 + 8.2 85.0 0.639 m

™ Mann-whitney u test

Tekrarlayan YBU kabulii yapilan hastalarin ortalama SaO, degeri tiim
takiplerde YBU yatis1 tekrarlanmayan hastalardan daha diisiik bulunmustur ancak
aradaki fark yalnizca taburculuk sonrasi 2. giinde kaydedilen SaO, degeri igin
istatistiksel olarak énemli bulunmustur (p <0.05). Tekrarlayan YBU kabulii olan
ve olmayan hastalarda taburculuk Oncesi, 2. giin, 3. giin, 7. giin kalp tepe atim1

degerinde anlaml farklilik goriilmemistir (Cizelge 4.9).
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Cizelge 4.9 Tekrarlayan YBU kabuliine gére hastalarin SaO,ve kalp tepe atimi

degerlerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi

Tekrar Yatis (-) Tekrar Yatis (+)
Ort + ss Medyan Ort % ss Medyan

Sa0, (%)

Taburcu 96.1 + 2.0 96.0 95.6 + 1.7 96.0 0.222 m
2.Giin 96.0 + 2.3 96.0 945 + 1.8 95.0 0.001 ™
3.Giin 959 + 2.0 96.0 95.8 + 1.7 96.0 0.929 m
7.Giin 95.8 + 1.8 96.0 956 + 1.9 96.0 0.966 ™
Kalp tepe

atimi(dk)

Taburcu 88.1 + 124 88.0 89.1 + 14.9 81.0 0.967 m
2.Giin 85.3 + 13.7 81.0 91.1 + 15.0 89.0 0.087 m
3.Giin 84.2 + 13.0 81.0 86.4 + 15.4 79.0 0.875 m
7 Giin 84.4 + 11.7 80.5 82.8 + 9.9 85.0 0.782 m

™ Mann-whitney u test

Tekrarlayan YBU kabulii yapilan hastalarin taburculuk &ncesi, 2. giin, 3.
giin ve 7 giin ortalama GKS skoru degeri tekrar yatis olmayan gruptan istatistiksel

olarak 6dnemli (p <0.05) bicimde daha diistiktii (Cizelge 4.10 ve Sekil 4.1).

Cizelge 4.10 Tekrarlayan YBU kabuliine gore hastalarin GKS skoru

ortalamalarinin gruplar arasinda karsilagtirilmasi

Tekrar Yatis (-) Tekrar Yatis (+)
Ort + ss Medyan Ort % ss Medyan
GKS Skoru
Cikis 147 + 0.6 15.0 142 + 1.0 15.0 0.005 ™
2.Giin 14.8 + 0.6 15.0 13.8 + 1.4 15.0 0.000 ™
3.Gin 147 + 0.8 15.0 142 + 1.2 15.0 0.024 ™
7 Giin 14.8 + 0.6 15.0 13.2 + 33 15.0 0.012 ™

™ Mann-whitney u test
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Sekil 4.1 Tekrarlayan YBU kabuliine gére hastalarin GKS skoru ortalamalarinin

grafiksel gOsterimi

Tekrarlayan YBU kabulii olan ve olmayan grupta ¢ikis, 2. giin, 3. giin, 7

giin serum BUN, kreatinin ve transaminaz (ALT, AST) diizeyleri 6nemli farklilik

gostermemistir (p >0.05) (Cizelge 4.11, Cizelge 4.12 ve Cizelge 4.13).

Cizelge 4.11 Tekrarlayan YBU kabuliine gore hastalarn serum BUN diizeyi

ortalamalarinin gruplar arasinda karsilagtirilmasi

Tekrar Yatis (-)

Tekrar Yatis (+)

P
Orttss Medyan Orttss Medyan

BUN mg/dL
Cikis 252 + 19.1 19.2 24,1 + 15.6 20.2 0.951 m

. 26.1 + 21.9 19.4 25.8 + 18.8 21.3 0.983 m
2.Gin

. 27.7 + 25.1 20.5 240 + 18.1 14.3 0.547 m
3.Gin

. 21.1 + 16.1 16.4 213 + 21.7 13.3 0.252 m
7.Gln

™ Mann-whitney u test
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Cizelge 4.12 Tekrarlayan YBU kabuliine gore hastalarin serum kreatinin diizeyi

ortalamasinin gruplar arasinda karsilastirilmasi

Tekrar Yatis (-) Tekrar Yatis (+)
P
Orttss Medyan Orttss Medyan

Kreatinin mg/dL

Cikis 0.96 + 1.11 0.65 1.00 + 0.76 0.79 0.112 "
2.Gin 1.04 + 1.28 0.69 1.05 + 1.03 0.70 0.681 "
3.Giln 1.14 + 1.55 0.67 1.09 + 0.96 0.83 0.206 "
7.Gin 0.87 + 0.96 0.61 0.85 + 0.52 0.76 0353 "

™ Mann-whitney u test

Cizelge 4.13 Tekrarlayan YBU kabuliine gére hastalarm serum transaminaz

(ALT, AST) diizeyleri ortalamalarinin gruplar arasinda karsilagtirilmasi

Tekrar Yatis (-) Tekrar Yatis (+)
Orttss Medyan Orttss Medyan
ALTun
Cikis 69.5 + 131.9 24.0 50.7 + 78.9 21.0 0.304 m
A 32.2 + 29.3 22.5 529 * 73.3 20.0 0.724 m
2.Gln
. 30.8 * 23.2 23.0 349 + 456 26.0 0.362 m
3.Giln
. 27.0 £ 17.2 23.5 52.4 + 105.7 19.0 0.296 m
7.Gln
AST U/L
Cikis 444 + 48.1 26.0 430 + 534 26.0 0.701 m
. 33.5 * 36.6 27.0 429 + 556 21.0 0.584 m
2.Gln
. 31.6 * 40.5 27.0 37.3 * 533 24.0 0.468 m
3.Giln
. 26.0 + 19.1 21.0 34.0 + 34.0 23.0 0.993 m
7.Gln

™ Mann-whitney u test

Tekrarlayan YBU kabulii olan ve olmayan grupta ¢ikis, 2. giin, 3. giin, 7
giin CRP degeri 6nemli (p >0.05) farklilik géstermemistir (Cizelge 4.14).
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Cizelge 4.14 Tekrar yatis varligina gore CRP degerleri

Tekrar Yatis (-)

Tekrar Yatis (+)

Orttss Medyan Orttss Medyan i
CRP (mg/1)
Cikis 6.0 + 5.3 4.6 6.3 + 5.8 3.2 0.908
2.Gln 56 + 5.2 4.1 6.9 + 6.1 7.0 0.362
3.Giin 43 + 43 3.7 54 + 5.7 3.4 0.357
7.Gin 41 + 36 3.4 39 + 46 2.7 0.427

™ Mann-whitney u test

Tekrarlayan YBU kabulii olan hastalarda taburculuk sirasi, 2. giin ve 3.
giin alinan kan Orneklerinin analizi sonucu kaydedilen hemoglobin diizeyi
ortalamalar1 tekrarlayan yatis olmayan hastalardan 6nemli (p <0.05) diizeyde daha
diistiktii. Taburculuk sonrasi 7. giin Ol¢iilen hemoglobin degeri gruplar arasinda

onemli (p >0.05) farklilik gostermemistir (Cizelge 4.15 ve Sekil 4.2).

Cizelge 4.15 Tekrarlayan YBU kabuliine gore hastalarin serum hemoglobin

diizeyi ortalamasinin gruplar arasinda karsilastirilmasi

Tekrar Yatis (-)

Tekrar Yatis (+)

Orttss Medyan Orttss Medyan
Hemoglobin (g/d1)
Cikis 11.0 + 2.3 10.6 99 = 1.7 10.2 0.033 "
2.Gln 10.7 + 2.2 10.5 96 + 1.6 9.6 0.030 "
3.Giin 105 + 2.1 10.3 94 + 15 9.7 0.043 "
7.Gin 10.2 + 2.0 9.8 9.9 + 1.3 9.5 0.564 ™

™ Mann-whitney u test
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Sekil 4.2 Tekrarlayan YBU kabuliine gére hastalarin serum hemoglobin diizeyi

ortalamasinin grafiksel gosterimi

Tekrarlayan YBU kabulii olan ve olmayan hastalarin taburculuk, 2. giin ve
3. giin kaydedilen 16kosit sayilari 6énemli (p >0.05) farklilik géstermemistir ancak
7. giin 16kosit degeri tekrarlayan YBU kabulii olan hastalarda daha yiiksek
bulundu (p <0.05). (Cizelge 4.16 ve Sekil 4.3)

Platelet diizeyleri acgisindan tekrarlayan YBU kabulii yapilan ve
yapilmayan hastalar arasinda taburculuk sirasi, 2. giin, 3. giin, 7 giin yapilan

analizlerde onemli (p >0.05) farklilik goriilmemistir (Cizelge 4.16).
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Cizelge 4.16 Tekrarlayan YBU kabuliine gore hastalarin 16kosit ve PLT sayimi

ortalamalarinin gruplar arasinda karsilagtirilmasi

Tekrar Yatis (-) Tekrar Yatis (+)

Orttss Medyan Orttss Medyan
Lékosit x 10%/uL
Cikis 9.7 + 47 9.5 9.4 + 53 7.9 0.476 ™
2.Giin 9.9 + 47 8.4 9.1 + 4.2 7.2 0.264 ™
3.Giin 10.0 + 5.3 8.9 9.3 + 3.9 8.6 0.463 ™
7.Gin 7.8 + 3.2 7.0 106 + 4.1 10.2 0.003 "
PLT x 10°/uL
Cikis 284.6 + 142.1  269.0 259.3 + 1514 247.0 0363 "
2.Giin 292.9 + 140.8 282.5 266.5 + 176.3 232.0 0.154 "
3.Giin 293.2 + 146.1 271.0 301.5 + 185.6 280.0 0.803 "
7.Gin 273.5 + 1469 239.0 2853 + 151.8 2440 0973 "

™ Mann-whitney u test

12
10
08 ;_\"'
06
04
02
00
Cikig 2.Gun 3.Gin 7.Gun
Lokosit (x10%)
—e—Tekrar Yatig(-) —M=Tekrar Yatis (+)

Sekil 4.3 Tekrarlayan YBU kabuliine gére hastalarin 16kosit sayrmi1 ortalamasinin

grafiksel gOsterimi

APACHE skoru tekrarlayan YBU yatis1 olan hastalarda YBU vyatisi,
taburculugu sirasinda ve taburculuk sonrasi 2. giinde yapilan degerlendirmelerde
daha yiiksekti (p <0.05) (Cizelge 4.17 ve Sekil 4.4). Taburculuk sonrasi 3. giin ve
7 gin APACHE skoru ortalamasi gruplar arasinda 6nemli (p >0.05) farklilik
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gostermemistir (Cizelge 4.17). SOFA skoru ortalamasi her iki hasta grubunda tiim
Ol¢iimlerde benzer bulundu (Cizelge 4.18).

Cizelge 4.17 Tekrarlayan YBU kabuliine gore hastalarm APACHE 11

ortalamasinin gruplar arasinda karsilagtirilmasi

Tekrar Yatis (-) Tekrar Yatis (+)

Orttss Medyan Orttss Medyan
APACHE
Yatis 159 + 6.5 15.0 202 + 76 19.0 0.014 ™
Cikis 11.6 + 5.0 11.0 143 + 64 140 0.039 "
2.Giin 115 + 49 11.0 146 + 7.1 150 0.044 ™
3.Giin 121 + 54 12.0 15.1 + 95 12.0 0.346 ™
7.Gin 119 + 5.2 13.0 124 + 50 115 0.644 ™

™ Mann-whitney u test
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Sekil 4.4 Tekrarlayan YBU kabuliine gore hastalarn APACHE 1I skoru

ortalamasinin grafiksel gosterimi
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Cizelge 4.18 Tekrarlayan YBU kabuliine goére hastalarin SOFA  skoru

ortalamasinin gruplar arasinda karsilastirilmasi

Tekrar Yatis (-) Tekrar Yatis (+)
Orttss Medyan Orttss Medyan

SOFA

Yatis 51 + 25 5.0 51 + 3.1 5.0 0.686 ™
Cikis 34 £+ 15 3.0 38 + 23 3.0 0.657 ™
2.Giin 33 + 15 3.0 4.0 = 3.0 3.0 0.401 "
3.Giin 36 + 16 3.0 39 + 3.0 3.0 0.765 ™
7.Gin 33 + 1.2 3.0 32 + 16 3.0 0323 "
™ Mann-whitney u test

Hastalarin YBU’den taburculugu ve tekrar yatist sirasinda kan gazi analizi
ile Olciilen pH, pCO,, HCO3, BE ve laktat degerleri benzerdi (Cizelge 4.19).
Tekrarlayan yatis sirasinda hastalarm PaO, ve SaO, degeriortalamalar1 YBU'den
taburculuklari ile karsilastirildiginda 6nemli (p <0.05) diisme gostermistir Cizelge

4.19 ve Sekil 4.5).

Cizelge 4.19 Tekrarlayan YBU yatis1 yapilan hastalarin YBU'nden taburculuk ve

tekrar kabul giinlerinde yapilan arter kan gazi analiz degerlerinin karsilastiriimasi

Cikis Tekrar Yatis b
Orttss Medyan Orttss Medyan
pH 75 £ 0.1 7.5 7.4 + 0.1 7.4 0.321 "
pO(mmHg) 61.7 + 16.1 63.0 58.6 + 20.4 51.9 0.024 "
pCO2(mmHg) 36.5 + 8.0 354 458 + 14.7 44.1 0.474 "
HCO;(mmol/L) 25.2 + 5.3 25.0 273 + 5.1 26.0 0.182 "
BE 21 + 438 1.9 31 + 53 2.7 0.252 "
;;ﬁ:i}/u 13 + 0.6 1.0 14 + 0.8 12 0911 "
Sa0;(%) 88.3 *+ 6.4 88.8 84.1 £ 95 84.0 0.015 "
" Wilcoxon test

Calismaya alinan hastalardan 1 aylik takip sonunda YBU’den taburculuk
sirasinda yapilan kan gazlari analizinde ortalama PaO, degeri yasayan hastalarda

52.6 mmHg, dlen hastalarda ise 75 mmHg bulundu (p <0.05).

67



PaO,

75 mmHg

~ 52.6 mmHg

Ol Sag p<0,05

Sekil 4.5 Yasayan ve 6len hastalarin YBU’den taburculuk sirasinda tespit edilen

PaO; ortalamalarinin karsilastirilmasi

Calismaya alian hastalarin YBU’den c¢ikislar sirasinda yapilan kan gazi
analizlerinde tespit edilen PaO, degerine gore (<50 mmHg, 51-70 mmHg arasi,
>70 mmHg) hastalar hipoksemi diizeyinin belirlenmesi amaci ile 3 kategoriye
ayrildi. Tekrarlayan YBU kabulii olan ve olmayan gruplarda PaO, diizeyleri
hipoksemi kategorileri arasinda énemli farklilik géstermemistir (p >0.05) (Cizelge
4.20). Yapilan ek istatistiksel analizde PaO, diizeyi 70 mmHg degerinin altinda ve
iizerinde olan hastalar tekrarlayan YBU yatis1 (Cizelge 4.21 ve Sekil 4.6) ve
mortalite (Cizelge 4.22 ve Sekil 4.7) agilarindan karsilastirilmis ve istatistiksel

olarak dnemli bir fark bulunamamistir.

Cizelge 4.20 Tekrarlayan YBU kabulii olan ve olmayan gruplarda PaO, diizeyleri

hipoksemi kategorileri arasinda karsilagtirilmasi

Tekrar Yatis (-) Tekrar Yatis (+) b
n % n %
<50 mmHg 41 45.6 14 56.0
Pa0, 51-70 mmHg 22 24.4 5 20.0 | 0.652(%
>70 mmHg 27 30.0 6 24.0
“Ki-kare test
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Cizelge 4.21 PaO, diizeyi 70 mmHg degerinin altinda ve iizerinde olan hastalarin

tekrarlayan YBU yatis1 acisindan karsilastiriimasi

Tekrar Yatis (-) Tekrar Yatis (+)
n % n % P
Parsiyel Okisjen <70 mmHg 63 76.8 % 19 23.2% 0557 ©
Basinci >70 mmHg 27 81.8% 6 18.2%

¥ Ki-kare test
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Sekil 4.6 PaO, diizeyi 70 mmHg degerinin altinda ve {izerinde olan hastalarin

tekrarlayan YBU yatis sikliginin grafiksel gosterimi

Cizelge 4.22 PaO, diizeyi 70 mmHg degerinin altinda ve iizerinde olan hastalarin

mortalite acisindan karsilagtirilmasi

Mortalite (-) Mortalite (+)

n % n % P
Parsiyel Okisjen <70 mmHg 73 89 % 9 11 % 0438 *
Basinci >70 mmHG 31 94 % 2 6 % !

¥ Ki-kare test
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Sekil 4.7 PaO, diizeyi 70 mmHg degerinin altinda ve {izerinde olan hastalarin

mortalitesinin grafiksel gosterimi

Tekrar yatis olan grupta CPAP siiresi tekrar yatis olmayan gruptan anlaml
(p <0.05) olarak daha ytiksekti (Cizelge 4.23).

Cizelge 4.23 Tekrar yatis varligina gore uygulanan CPAP tedavi siireleri(giin)

Tekrar Yatis (-) Tekrar Yatis (+)
P
Ort tss Medyan Orttss Medyan
CPAP 13 + 24 0.0 3.6 + 48 2.0 0.008 "
™ Mann-whitney u test
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5. TARTISMA

Bu calismada akut ve/veya kronik solunum yetersizligi nedeni ile YBU ne
yatis yapilmis hastalarin taburculuk karar1 verildigi sirada hipoksemi sikliginin ve
tekrarlayan YBU kabulii ve mortalite gibi prognostik dlgiitlerin  6n
goriilebilmesinde etkin olabilecek klinik ve laboratuvar parametrelerin
belirlenmesi amaglanmistir. Calisma bir yillik siire igerisinde Akdeniz
Universitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali‘na bagli Yogun
Bakim Bilim Dali yonetimindeki YBU yataklarina kabul edilen 115 solunum
yetersizligi bulunan hasta ile gergeklestirilmistir. Yogun Bakim Bilim Dali’nda
caligma siirecinde 3 Ogretim gorevlisi, 9 yan dal uzmani ve rotasyonlar halinde
degismek Ttizere yaklasik 20 adet arastirma gorevlisi gorev yapmistir. Hasta
kabulii, takibi ve taburculuklari ile ilgili kararlar yogun bakim uzmani olan
Ogretim gorevlileri tarafindan verilmistir.

Literatiirde mevcut olan ¢alismalarda YBU’den taburcu edilen hastalarin
ayni hastaneye basvuru oranlarinin % 4 - 6.3 arasinda oldugu saptanmistir (99).
Bu hastalarn YBU ve hastane kalis siiresi daha uzun, mortalite ve tedavi
maliyetleri daha yiiksektir (3, 97, 100, 101) Taburcu edildikten sonra yeniden
YBU’ne basvuran hastalarin mortalitesinin 1.5 - 10 kat, hastane kalis siirelerinin
ise en az 2 kat arttig1 ileri siirtilmektedir (97). Woldhek ve ark. (102), yaptiklar
tek merkezli retrospektif bir calismada 14 yilda tedavi edilen 19.750 hastanin
verilerini incelemisler ve YBU’den taburculuk sonrasi aym1 YBU’ne yeniden
bagvuru oraninin % 7 oldugunu saptamislardir. Yapilan ¢ok merkezli baska bir
calismada da, 105 YBU’de 263.082 hasta degerlendirilmis ve YBU’ne yeniden
basvuru orani ortalama % 6.3 bulunmustur (100). 2014 Subat ayindan itibaren
yaymlanmig 24 calismanin nicel olarak arastirildigi bir derlemede de YBU’ne
yeniden bagvuru orani % 5.7 saptanmustir (103).

Bizim calismamizda, akut/kronik solunum yetmezligi olan ve YBU'de
tedavisi tamamlanip taburcu edilen hastalarin, taburculuktan sonraki 30 giin i¢inde
yeniden YBU'ne basvuru oranmin % 21.7 oldugu saptandi. Yeniden basvuran

hastalarin % 76'smin solunum sikintis1 nedeniyle YBU'ne kabul edildigi ve bu
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hastalarin % 40’1 (10 hasta) tekrar YBU'ne yatistan sonra 61diigii belirlendi.
Tekrarlayan yogun bakim ihtiyact olmayan hastalarda ise mortalite % 1.1 (1
hasta) olarak kaydedildi. Kareliusson ve ark. (104) yaptigi bir c¢aligmada
tekrarlayan YBU yatis1 olan hasta populasyonunun % 56'smin solunumsal
yetmezlikle tekrar bagvurdugu ve 30 giinliilk mortalitenin diger hastalara oranla
daha yiiksek oldugu vurgulanmistir. Bizim ¢aligmamizdaki yeniden bagvuru
oraninin yliksek (% 21.7) olmasinin en dnemli nedeni ¢alisma grubunun yalnizca
akut ve kronik solunum yetersizligi olan hastalardan olusmasi olabilir. Bahsedilen
diger calismalarin sonuglar1 dahili ve cerrahi tiim hasta gruplarinin verilerini
ortaya koymaktadir. Sadece akut ve kronik solunum yetersizlikleri nedeni ile
YBU yatis1 yapilmis hasta popiilasyonunda, yeniden yatis sikligi, nedenleri ve
prognozun degerlendirildigi bir baska calisma bulunmamaktadir. Tekrarlayan
YBU yatiglarinin en 6nemli nedeni solunum yetersizligi oldugundan primer
patolojisi solunum yetersizligi olan hasta grubunun tekrarlayan YBU yatis
sikliginin daha fazla olmasi kaginilmazdir.

Calismamizda tekrarlayan YBU yatislarinin daha yiiksek bulunmasimin
diger nedenleri YBU yataklarinin kisith olmasi ve servis hasta bakim ve
rehabilitasyon kalitesinin yetersizligi olabilir. YBU'de tedavi edildikten sonra
taburcu edilen hastalarin tekrarlayan YBU ya da hastaneye basvurulari sik
karsilagilan ve istenmeyen bir durumdur. Son yillarda, Amerika Birlesik
Devletleri, Avustralya ve Avrupa’da YBU’ne tekrarlayan yatislarn YBU’nin
giivenligi ve kalitesinin 6nemli bir 6l¢egi oldugu diisiiniilmektedir (4, 100). Ancak
yeniden basvuru oraninin, her zaman kotii bakimin gostergesi oldugu tartisiimali
bir konudur. Ciinkii saglik bakimi yaninda yetersiz yatak kapasitesi, klinik
yataklarinin dolu olmasi, transfer i¢in belirlenmis yeterli talimatlarin olmamasi da
erken taburculuk ve yeniden basvuruda etkili olabilmektedir (100). Anestezi
YBU’lerimizde toplam 33 yatak ile tiim dahili, cerrahi hasta gruplarina hizmet
verilmektedir. Bolgemizde YBU yataklarmin sayismin yetersiz olmasi ve
hastanemizin transplantasyon da dahil olmak iizere yiiksek teknoloji ve deneyim
gerektiren cerrahiler ve diger medikal tedavilerin uygulanabildigi akademik bir
merkez olmasi nedenleri ile YBU yataklarimiz % 99.8 doluluk ile hizmet

vermektedir. Ozellikle kronik hastaliklara bagli yatislar1 olan hastalar icin
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YBU’den taburculuk sonrasi servis yataklarindan daha etkin hemsirelik ve
rehabilitasyon hizmetlerinin uygulanabilecegi ara yogun bakim ya da palyatif
bakim iiniteleri hastanemizde bulunmamaktadir. Bu nedenle akut ve kronik
solunum yetersizligi nedeni ile kabul edilmis hastalar hipoksemi ve buna bagl
klinik ve laboratuvar bulgular1 gerilediginde, en kisa siire icerisinde, servise
taburcu edilmektedir. Bunun en 6nemli gostergelerinden birisi, caligmaya alinmig
olan hastalarin 22 tanesinin (% 19.1) YBU'den taburculuk esnasinda nazal kaniil
ya da maske araciligi ile oksijen tedavisi alarak servise devir edilmis olmasidir.
Hastanemizde Go6gilis Hastaliklart Anabilim Dali’na ait yatak sayis1 28’°dir. Yatak
sayist ve yatak basina diisen hemsire sayisi ¢ok yetersiz oldugu i¢in (yaklasik 20
hastaya 1 hemsire) hastalar Goglis Hastaliklar1 servisinin disinda bagka servis
yataklarinda farkli hemsire gruplar tarafindan izlenmektedir. Bu durum, hastalara
YBU taburculugu sonrasi yetersiz solunum fizyoterapisi uygulanmasma ve bu
stirecte atelektazi, pnomoni ve bu patolojilere bagli tekrarlayan solunum
yetersizligi gelismesine neden olabilir.

Elliott ve ark. (105), taburculuk sonrast YBU’ne yeniden bagvuran
hastalarin, daha yashh olma egiliminde oldugunu saptamislardir. Yazarlar
yaslanma siirecinin yandas hastaliklar ve islevsel bozukluk insidansini artirdigini,
bu nedenle yasin yeniden basvuru igin bir risk olmaya devam edecegini ileri
siirmiislerdir (9, 97, 100, 105 - 106). Bir baska calismada da tekrarlayan YBU
kabul oranlarinin 80 yasina kadar yiikseldigi, daha sonra azalmaya basladig:
saptanmistir (97). Biz de ¢alismamizda YBU'ne tekrar yatisi yapilan hastalarin
(70.1£17.7) taburculuk sonrasi 1 ay icinde YBU ihtiyac1 gelismeyen hastalara
(59.1£19.7) gore daha yasl oldugunu saptadik.

Taburculuk sonras1 yeniden YBU’ne basvuruda cinsiyetin etkili oldugu da
ileri siiriilmektedir. Jo ve ark. (2) tek merkezli medikal YBU’de yaptiklari
caliymada erkek cinsiyetin YBU’ne yeniden bagvuru riskini artirdigini
bulmuslardir. Bunun aksine pek ¢ok calismada cinsiyetin yeniden basvuruda
etkisinin olmadig1 gosterilmistir (106 - 108). Bizim ¢alismamizda da tekrarlayan
YBU kabulii yapilan hastalarda her iki cinsiyet agisindan istatistiksel fark

saptanmadi.
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Yandas hastaliklar ' YBU’ne yeniden basvuruda diger &nemli risk
faktorlerindendir. YBU’ne tekrarlayan yatis yapilan ve yapilmayan hastalarin
karsilastirildigi bir¢cok c¢alismada, yeniden basvuran hastalarin birgok yandas
hastaliga sahip oldugu goriilmektedir (9, 97, 100, 101, 105). Hua ve ark. (9), kritik
hastalarin erken ve ge¢ plansiz yeniden hastaneye yatis nedenlerini incelemis,
metastatik kanserin ve son donem bobrek hastaliginin yeniden yatis igin risk
faktorii oldugunu saptamiglardir. Bir baska ¢alismada, hastada DM bulunmasinin
YBU’ye yeniden basvuru riskini arttirdig: bildirilmistir (2). Bu ¢alismayla uyumlu
sekilde bizim ¢alismamizda da tekrar yatisi yapilan hastalarda DM orani1 daha
yiiksek bulundu (% 12.2 ve % 32). Caligmaya alinan hastalarda solunumsal
patolojilere ek, en sik yandas hastaliklar hipertansiyon, kalp hastaliklar1 ve DM
idi. Bizim ¢alismamizda akut/kronik solunum yetmezliginin yani sira DM disinda
yandas hastaligt olan hastalarda tekrar yatis oraninda anlamli farklilik
goriilmemistir. Ozay ve ark.’nin (109) yaptig1 calismada en sik tekrarlayan YBU
yatis endikasyonunun hastanin ilk yatisindaki mevcut hastaligin tekrar
kotiilesmesi ve en sik goriilen semptomun da akut solunum yetersizligi (% 30)
oldugu tespit edilmistir. Diger yandan Santamaria ve ark. (106) yaptiklar1 ¢ok
merkezli prospektif bir calismada 10.210 hastayr degerlendirmis ve YBU’ne
tekrarlayan bagvurularin ¢ogunlugunun yeni bir sorundan dolayr oldugunu
bildirmislerdir. Lee ve ark. (110) YBU taburculugu sonras: &len hastalarda en sik
olim nedeninin solunum yetersizligi ve sepsis oldugunu saptamislardir.
Solunumsal ve norolojik fonksiyon bozukluklari bir¢ok c¢alismada yeniden
bagvurunun en sik nedenlerinden olmasina ragmen gastrointestinal kanama,
aritmiler, kardiyak iskemik hastaliklar ve pulmoner embolinin de YBU’ne
yeniden yatig nedenleri arasinda oldugu ileri siiriilmiistiir (108). Kramer ve ark.
(111) YBU’ne tekrarlayan basvuru ile iliskili en sik tanilarin kalp yetersizligi,
gastrointestinal kanama, bakteriyel pndmoni ve KOAH oldugunu belirtmislerdir.
Calismalarda hasta gruplar1 heterojen oldugu i¢in yatis endikasyonlar1 da ¢esitlilik
gostermektedir. Bizim ¢aligmamizda akut/kronik solunum yetmezligi 6n tanisiyla
YBU'de takip edilen hastalarin % 21.7'sinin tekrar yogun bakim yatis1 yapildigi,
bunlarm 19'unun (% 76) solunum sikintisi, 4'liniin (% 16) cerrahi reoperasyon

gerekliligi nedeniyle tekrar yogun bakima kabul edildigi belirlendi.
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Calismamizdaki hasta grubunun YBU’ne yatisin1 gerektiren primer patolojilerinin
akut ya da kronik solunum yetersizligi oldugu diisiiniildiiglinde tekrarlayan
yatiglarin biiylik bir kisminin yine solunum yetersizligi nedeni ile olmas1 mevcut
literatiir ile uyum gostermektedir.

Afessa ve ark. (112) KOAH hastalarinda yaptiklar1 ¢alismada bagvuru
sirasinda  kaydedilen PaCO, diizeyi ile mortalite arasinda iliski olmadig
goriilmiistiir. Ayn1 zamanda KOAH hastalarinda tekrar bagvuruda tespit edilen
PaO, diizeyi ile mortalite arasinda da onemli iligki bulunamamistir. Bizim
caliymamizdatekrar yatis olan grupta, YBU'den taburculuk sirasinda oda
havasinda 10 dk spontan solunumda birakilarak yapilan arter kan gazi analizinde,
PaCO; degeri sag kalan (37.4+7.5 mmHg) ve dlen (37.2+6.6 mmHg) hastalar
arasinda anlamli bir farklilik gdstermemistir. PaCO, degeri tekrarlayan YBU
yatist olan ve olmayan hastalarda da benzer bulunmustur. PaO, degeri diistkligi
ise hem tekrarlayan YBU yatisinin hem de mortalitenin 6n goriilebilmesi
acisindan istatistiksel olarak Onemli bir parametre olabilir. PaO, ve SaO,
tekrarlayan YBU yatis1 olan hastalarda ve PaO, dlen hastalarda daha diisiik
bulunmustur. Calismaya alinan akut ve kronik solunum yetersizligi olan hastalarin
yeniden YBU’ne yatis ve kisa donem mortalitesi araciligi ile degerlendirilen
prognozlari lizerine hemodinamik ve biyokimyasal parametrelerin énemli etkisi
olmadig1 gosterilmistir. Bu bulgu solunum yetersizligi ile yatis yapilan hastalarin
taburculuk karar1 agisindan ¢ok Onemlidir. Ciinkii hastalarda mevcut olan
hipoksemi hastaliklarinin dogal stireci kabul edilerek hemodinamik diizelme ve
organ yetersizligi bulgular1 ortadan kalktig1 durumda genellikle YBU’den taburcu
edilmektedirler. Ayrica, taburculuk karar1 verilmesine destek olan kan gazi analizi
hasta oksijen tedavisi almakta iken alinan arter kani ile yapildiginda yaniltici
olabilmektedir. Calismamizin sonuglari, ¢alismacinin oda havasinda solunum
sirasinda alinan arter kani analizinin sonuglarindan habersiz olan yogun bakim
hekimlerinin vermis oldugu taburculuk karar1 sirasinda hastalarin %47.8’inin (55
hasta) PaO, degerinin 50 mmHg altinda oldugunu (siddetli hipoksemi)
gdstermistir. Bu hastalarda tekrarlayan YBU yatis sikligi (% 56) daha yiiksek
oksijen basinci degerine sahip hastalardan daha fazla bulunmasma ragmen fark

istatistiksel olarak dnemli bulunmamistir. Daha biiyiik hasta sayisi ile yapilacak
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klinik aragtirmalarda farkin 6neminin gosterilebilecegini diisiinmekteyiz. Benzer
sekilde, PaO, degeri 70 mmHg veya altindaki hastalar ile daha yiliksek degerlere
sahip hastalar YBU tekrarlayan kabul ve mortalite acilarindan karsilastirildiginda
her iki prognoz gostergesinin PaO, <70 mmHg olan hastalarda daha yiiksek
degerde oldugu ancak hasta sayisinin yetersizligi nedeni ile farkin istatistiksel
olarak dnemli bulunmadig1 goriilmiistiir.

Tekrarlayan YBU yatisi olan ve olmayan hastalarda taburculuk sonrasi 2.
giin yapilan degerlendirme disinda diger Olclimlerde pulse oksimetre ile elde
edilen SaO, degeri acisindan 6nemli (p >0.05) farklilik gosterilememistir. Ayni
giinlerde kan gazi analizi ile yapilan PaO, degeri tim Ol¢iim zamanlarinda
tekrarlayan YBU yatis1 olan hastalarda diisiik bulundugu halde bu bulgu SaO,
parametresi ile desteklenememistir. Bu durum kronik hastalarda pulse oksimetre
ile kaydedilen oksijen saturasyonu degerlerinin oksijen basincini yansitmada
kisith olabilmesi ve % 2-3 oraninda hata pay1 tagimasi ile agiklanabilir. Yogun
bakimdan taburculuk kararinin kan gazlari degerlendirilmeden, pulse oksimetre
bulgusuna gore verilmesi ¢aligmamizin sonuglar1 g6z 6niine alindiginda uygun bir
yaklagim degildir.

Yogun bakim kaynakli enfeksiyonlar, YBU ile iliskili komplikasyon
riskinin artmasina neden olabilir. Rosenberg ve ark. (3), YBU’ne yeniden basvuru
ve sonuglarin incelendigi 16 ¢alismanin metaanalizini yapmis ve 15 ¢aligmada
enfeksiyon ile yeniden basvuru arasinda anlamli bir iligki olmadig1 bildirmistir.
Sadece Durbin ve ark.’nin (113) calismasinda ilk YBU basvurusunda kan
kiiltiirinlin pozitif olmasmin yeniden basvuru ile iligkili oldugu bulunmustur.
Woldhek ve ark. (102) calismalarinda 19.750 hastay1 degerlendirmisler ve
kamitlanmis enfeksiyon varliginin YBU’ye yeniden basvuru ile iliskili oldugunu
saptamislardir. Calismamizda da YBU taburculuk sirasinda mevcut kanitlanmis
enfeksiyon oranmin tekrar yatis olan hastalarda daha yiiksek oldugunu saptadik.
Calismaya alinan hastalardan 27 tanesinde YBU’den taburculuk 6ncesi almmis
trakeal aspirat, kan veya idrar Orneklerinden elde edilen kiiltiirlerde patojen
bakteri izole edilmis ve serviste antibiyoterapi baglanmistir. YBU ne tekrarlayan
yatis yapilan hastalarda taburculuk sirasinda kanitlanmis enfeksiyon sikligi (% 44)
tekrar kabullii olmayan hastalarinkinden (% 17.8) Onemli diizeyde yiiksek
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bulundu. Kiiltiir sonuglarma paralel olarak yeniden YBU kabulii yapilan
hastalarda taburculuk sirasinda, 2. giin ve 5. giinlerde tespit edilen kan lokosit
sayist ortalamasi daha yiiksek bulunmustur. Serum CRP diizeyleri agisindan
tekrarlayan yatis1 olan ve olmayan hastalar arasinda higbir takipte fark
bulunmamakla birlikte inflamasyon gostergesi olarak kullanilan bu proteinin kan
konsantrasyonu her iki grupta siirekli normal diizeylerin {izerinde seyretmistir.
Olen hasta say1s1 diisiik oldugu icin kiiltiir sonuglar1 ve laboratuvar parametreler
ile mortalite arasinda korelasyon olup olmadigi konusunda giivenilir istatistiksel
analiz yapilamamistir. Ancak kiiltiir sonuglar1 ile kanitlanmis enfeksiyon sikligi ve
lokositozun YBU’ne yeniden ihtiya¢ duyan hastalarda yiiksek oldugu
gosterilmigtir.

Uzun YBU yatis siiresinin, tekrarlayan YBU veya hastane bagvurusu
sikligini etkiledigi bildirilmistir (97, 100, 102, 105, 107). Kramer ve ark. (97)
yaptiklar1 ¢ok merkezli bir calismada 229.961 kritik hastayr incelemisler ve
hastalarin % 6.1’inin yeniden YBU’ne yatirildigii saptanuglardir. Yazarlar ilk
YBU basvurusunda uzun yatis siiresinin yeniden basvuruda etkili oldugunu, yatis
stiresi arttikga yeniden bagvuru oranmin da dogrusal olarak arttigim
bildirmislerdir. Bizim ¢aligmamizda solunum yetersizligi olan hastalarda uzun
YBU (9.5£10.4 giin ve 9.9+11.0 giin) ve/veya toplam hastanede yatis siiresinin
(18.7£14.2 giin ve 20.0£13.3 giin) tekrarlayan YBU kabulleri acisindan risk
faktorii olmadigr gosterildi. Caligmamizda hastalarin yarisina yakini kronik
akciger patolojisine sahipti (KOAH, amfizem, interstisyel akciger hastalig).
Kronik akciger hastalar1 YBU diginda da hayatlarim biiyiik dlciide hastanede ya
da evde bakim hastas1 durumunda gegirmektedir. Bu nedenle hastalarm YBU ve
hastaneye kabul ve taburculuk kriterleri diger hastalik gruplar1 kadar net
belirlenememektedir. Bu durum YBU ve hastanede yatis siiresinin tekrarlayan
yatislarda etkinligini maskelemis olabilir.

YBU yatis siiresine benzer sekilde, tekrarlayan YBU yatis1 olan (2.6+4.5
giin) ve olmayan (1.6+3.2 giin) hastalarin ilk kabulleri sirasindaki IMV siireleri
arasinda da fark gozlenmemistir. Kritik hastalarda mekanik ventilasyon siiresinin
uzamasmin YBU’de yatis siiresini, komplikasyon gelisimini ve yeniden YBU’ne

yatis sikligimi arttirdigi bildirilmistir (3). Ancak o6zellikle kronik solunum
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yetersizligi olan hastalarda YBU’de entiibasyon ve ventilasyona bagl
komplikasyonlarin engellenmesi i¢in prensip olarak hastalarin weaning siirecleri
cok yakindan takip edilmektedir. Hastalarin ventilatér bagimliligt ve direngli
mikroorganizmalar ile olusabilecek sekonder enfeksiyonlari azaltmak amaglar ile
miimkiin olan en erken donemde ekstiibasyon ve bu siirecte hipoksemi ile takip
eden komplikasyonlari engellemek icin NiMvV uygulamalari
gerceklestirilmektedir. Bizim c¢aligmamizda da ekstiibasyon sonrasi hastalarin
timiinde CPAP uygulamasi yapilarak hipoksemi, atelektazi gelisimi ve re-
entiibasyonun engellenmesi saglanmistir. Tekrarlayan YBU yatis1 olan hastalarda
ortalama CPAP uygulama siiresinin daha uzun oldugu gosterilmistir (3.6+4.8 giin
ve 1.3+2.4 giin). Bu nedenle c¢alismaya alinan hastalarin ilk yogun bakima
yatiglar1 sirasindaki IMV uygulama siiresi tekrarlayan yogun bakim ihtiyaci
gelisen ve gelismeyen hastalarda benzer bulunmus olabilir.

Medikal ve cerrahi YBU hastalarinda yapilan retrospektif bir ¢aligmada
YBU’den taburculuk sirasinda GKS skoru yiiksek olan hastalarin, yeniden
YBU’ne bagvuru sikligmin diisiik oldugu saptanmustir. Yazarlar bu sonucu,
hastalarm YBU'den taburcu edildiginde organ islevlerinin daha iyi olmasima
baglamislardir (114). Bir meta-analizde bu konuyu ele alan 11 arastirma
incelenmis, fizyolojik Olglimlerin zamani (bagvuru veya taburculuk),
degerlendirilen skorun ve YBU’niin niteliginden bagimsiz olarak, hastalik
siddetinin yeniden YBU’ne basvuru riskini artirdi1 sonucuna varilmistir (115).
Farkli olarak Kore merkezli bir ¢alismada (2) GKS skoru ile belirlenen biling
diizeyi yiiksek olan hastalarda YBU ne tekrarlayan yatislarin daha yiiksek oldugu
saptanmistir. Bu durum iilkede yasam sonu kararlarinin daha etkin ve erken
verilmesinden kaynaklanabilir.Yapilan diger caligmalara benzer nitelikte, bizim
calismamizda da tekrar yatis olan grupta GKS skoru ortalamasi tekrarlayan YBU
kabulii olan hastalarda daha diisiik bulunmustur. Solunum yetersizligi bulunan
hastalarda biling diizeyi hava yolunun ag¢ik tutulmasi, VT, 6ksiirme ve solunum
fizyoterapisine uyum acilarindan hayati 6neme sahiptir. Bu nedenle akut ve
kronik akciger patolojisi olan hastalarda tekrarlayan YBU yatislarinda GKS

skorunun belirleyici olmasinin beklenen bir durum oldugu diisiiniilmistiir.
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Lee ve ark (110) yaptig1 YBU’den taburculuk sonras1 mortaliteyi etkileyen
faktorlerin aragtirilldigi bir ¢aligmada, ¢ikis sonrasi sag kalan hastalarla, Olen
hastalar arasinda sistolik, diyastolik ve ortalama kan basinglar1 arasinda farklilik
saptanmamistir. Bizim ¢alismamizda da tekrar yatis olan ve olmayan grupta bu
degerler arasinda anlamli bir farklilik gozlenmemistir. Bunun nedeni kan
basincinin kritik hastalarda en fazla 6nemsenen, en diizenli ve hassas Olgiilen
parametrelerden biri olmasi olabilir. Kan basincinin hasta 6zelinde normal
degerlerin disinda olmasi durumunda taburculuk planlamasi yapilmasi siklikla
gozlenmez. Bu nedenle YBU’den taburcu edilmesine karar verilen hastalarda
prognostik gosterge olarak taburculuk sirasinda kaydedilen kan basinci degerinin
kullanilmasi ger¢ekei olmayabilir.

YBU'den taburculuk sirasinda hesaplanan akut fizyolojik skorlarin,
YBU’ye ilk yatis giinii hesaplananlara gore tekrarlayan YBU kabulii agisindan
daha biiytik risk olusturdugu saptanmistir (97). Ancak calismalarda farkl tiirde
hastalik siddet skorlar1 kullanilmistir.Calismamizda YBU'ne ilk bagvuru,
taburculuk ve taburculugun 2. giiniinde APACHE II skorunun yiiksek olmasinin,
YBU’den taburcu edildikten sonra tekrarlayan yatis iizerine etkili oldugunu fakat
SOFA skorunda anlamli bir farklilik olmadigini saptadik. Bu durum APACHE II
ve SOFA skorlamalarimin degerlendirme 6lgiiti olarak kullandigr bazi
parametreler acisindan farkliliklar tasimasindan kaynaklaniyor olabilir. APACHE
IT skorlamasinda solunum sayisi, kalp tepe atim sayisi, arter kani pH diizeyi ve
hematokrit gibi solunum yetersizligi olan hastalarda siklikla normalden sapmis
olarak degerlendirilen semptom ve bulgular puanlamaya dahil edilmistir. SOFA
skorlama sisteminde ise karaciger, bobrek, beyin, akciger, koagiilasyon ve
hemodinamik sistemlerinin yetersizliklerinin degerlendirilmesi amaglanmas,
solunum yetersizligine gidis sirasinda uyarici olabilecek bazi klinik parametreler
puanlamaya alinmamistir. Calismamizda hastalarin taburculuk giinii ve sonrasi 2.,
5. ve 7. glinlerde kaydedilen kan basinci degerlerinin, analiz edilen serum
kreatinin, ALT, AST konsantrasyonlar1 ve trombosit sayilarinin yeniden YBU
yatis1 yapilan ve yapilmayan hastalarda benzer olmast bu yorumu
desteklemektedir. Benzer sekilde oksijen sunumunu direkt olarak etkileyen

hematokrit konsantrasyonunun YBU’ne tekrarlayan yatisi olan hastalarda daha
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diisik bulunmasi, solunum yetersizligi olan hastalarda oksijen tasima
kapasitesinin prognozun belirlenmesindeki Onemini yansitirken, ayni zamanda
APACHE II skorlar1 arasindaki farka katkida bulunuyor olabilir. Bu nedenle akut
ya da kronik solunum yetersizligi olan hasta grubunda APACHE II skorlamasi
tekrarlayan YBU kabuliiniin tahmin edilmesinde daha etkin bulunmus olabilir.
Sonug olarak, akut ve/veya kronik solunum yetersizligi nedeni ile YBU’ne
yatis yapilmig hastalarin taburculuk karari verildigi sirada siddetli hipoksemi
siklig1 % 47.8 bulunmustur. Bu hasta grubunda tekrarlayan YBU yatis siklign %
21.7, mortalite ise % 9.6 olarak belirlenmistir. Hb konsantrasyonu disindaki diger
laboratuvar parametreler ve hemodinamik olgiitler prognoz gostergesi olarak
onemli goriilmemekle birlikte kan gazi analizi ile degerlendirilen PaO, degeri
tekrarlayan YBU olan ve dlenhastalarda diisiik bulunmustur. Bu nedenle akut ve
kronik solunum yetersizligi olan hastalarin taburculuklari sirasinda kan gazlari ve
doku perfiizyonunda etkili olabilecek parametrelerin dikkatli degerlendirilmesi

gerektigi distiniilmiistiir.
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6. SONUCLAR

Akut veya kronik akciger hastalig1 olan, YBU’nde tedavisi tamamlanan

hastalarda taburculuk siras1 hipoksemi sikliginin belirlenmesini ve kan gazlar ile

birlikte diger prognostik belirteclerin yeniden bagvuru, hastanede yatis siiresi,

organ yetersizligi gelismesi ve mortalite iizerine etkilerini arastirmay1

amacladigimiz prospektif klinik ¢calismamizda;

Akut/kronik solunum yetmezligi olan ve YBU'de tedavisi tamamlanip
taburcu edilen hastalarin, taburculuktan sonraki 30 giin i¢inde yeniden
YBU'ye bagvuru oranmin % 21.7 oldugu saptandi.

Yeniden basvuran hastalarin % 76'sinin solunum sikintis1 nedeniyle
YBU'ye kabul edildigi ve bu hastalarin % 40’mimn (10 hasta) tekrar
YBU'ye yatistan sonra 61diigii belirlendi.

YBU'ye tekrar yatis1 yapilan hastalarin daha yasl oldugu saptandi.
Tekrarlayan YBU kabulii yapilan hastalarda her iki cinsiyet agisindan
istatistiksel fark saptanmadi.

Tekrar yatis1 yapilan hastalarda DM orani daha yiiksek bulundu (% 12.2
ve % 32)

PaO;, ve SatO, tekrarlayan YBU yatist olan hastalarda ve PaO, Olen
hastalarda daha diisiik bulunmustur.

Taburculuk sirasinda hastalarin % 47.8’inin (55 hasta) PaO, degerinin 50
mmHg altinda oldugu (siddetli hipoksemi) saptandi. Bu hastalarda
tekrarlayan YBU yatis sikligmm (% 56) daha yiiksek oksijen basinci
degerine sahip hastalardan daha fazla oldugu belirlendi.

Tekrarlayan YBU kabulii olan hastalarda taburculuk sirasi, 2. giin ve 3.
giin alinan kan orneklerinin analizi sonucu kaydedilen hemoglobin diizeyi
ortalamalar1 tekrarlayan yatis olmayan hastalardan 6nemli (p <0.05)
diizeyde daha diistiktii.

YBU’ye tekrarlayan yatis yapilan hastalarda taburculuk sirasinda
kanitlanmis  enfeksiyon sikligi (% 44) tekrar kabulii olmayan
hastalarinkinden (% 17.8) 6nemli diizeyde yiiksek bulundu.
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Tekrar yatis olan grupta GKS skoru ortalamas: tekrarlayan YBU kabulii
olan hastalarda daha diislik bulunmustur.

Sistolik, diyastolik ve ortalama kan basinglar1 ve prognostik olgiitler
(tekrarlayan YBU yatis1 ve mortalite) arasinda iliski saptanmadi.

YBU’ye ilk bagvuru, taburculuk ve taburculugun 2. giininde APACHE 11
skorunun yiiksek olmasimnin, YBU’den taburcu edildikten sonra tekrarlayan
yatis lizerine etkili oldugunu fakat SOFA skorunda anlamli bir farklilik
olmadig saptandi.

Hastalarin taburculuk giinii ve sonras1 2., 5. ve 7. giinlerde kaydedilen kan
basinci degerlerinin, serum kreatinin, ALT, AST konsantrasyonlarinin ve
trombosit sayilarmin yeniden YBU vyatis1 yapilan ve yapilmayan

hastalarda benzer oldugu belirlendi.
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OZET

Yogun Bakim Unitesi(YBU), akut/kronik solunum yetersizligi olan
hastalarin  takip edildigi, invaziv girisimlerin ve ileri monitdrizasyon
yontemlerinin siklikla uygulandigi, hasta yatig siliresi ve mortalitenin servis
yataklarma gore daha yiliksek oldugu birimlerdir. Bunun yani sira, solunum
yetersizligi olan hastalar uzamis YBU yatis1, yiiksek mortalite ve morbiditeye
sahiptir. YBU’den taburcu edilen hastalarin yeniden YBU’ne ya da hastaneye
basvurular sik karsilasilan ve istenmeyen bir durumdur. YBU kaynaklarinin en
uygun bicimde kullanilmasi ve kritik hastalarin prognozunun dogru tahmin
edilmesine yonelik caligsmalar son yillarda 6nem kazanmaktadir.

Calismamizda, akut ve/veya kronik solunum yetersizligi olan hastalarin
YBU’den taburculuklar1 sirasinda hastanede yatis siiresi, organ yetersizligi,
mortalite ve sag kalim {izerinde hipoksemininroliinii ve diger etkili prognostik
faktorlerin belirlenmesini amagladik.

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali YBU’lerinde Mayis 2017 - Mayis 2018 tarihlerini kapsayan 1
yillik siirecte akut/kronik akciger hastaligi olan, YBU’de 48 saat ve iizerinde yatis
stiresi olan, yatis dncesinde mevcut ya da yatis sirasinda gelismis akut ve/veya
kronik akciger hastaligi olan, malignite Oykiisii bulunmayan, Glaskow Koma
Skoru 8 ve iizerinde olan, oksijen bagimlilig1 olmayan, 18 yas ve iizeri olan
hastalar prospektif gozlemsel olarak incelenmistir.

Calisma siiresi iginde, solunum yetersizligi 6n tanisiyla takip edilen 115
hastanin 25’inin (% 21.7) taburculuk sonras1 tekrar YBU ihtiyacinin gelistigi, bu
hastalarm  19’unda solunum yetersizligi nedeniyle yeniden YBU yatist
yapildigibelirlendi. YBU’ne tekrar yatis1 yapilan hastalarin yas ortalamasi daha
yiiksekti (p=0.006).Tekrarlayan YBU yatis1 olmayan 1 hasta, yeniden kabulii
yapilan 10 hasta olmak iizere hastalarin 11 tanesi (% 9.5) 1 aylik takip siirecinde
oldi (p <0.05). Primer akciger patolojisine eslik eden DM veya enfeksiyon
insidans;, YBU’ne tekrarlayan yatis1 olan hastalarda yiiksek bulundu. YBU
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taburculugu oncesi 10 dakika oda havasinda spontan solunumda izlenen
hastalardan alinan arter kan gazinin analizinde, tekrarlayan YBU kabulii olan
hastalarda PaO, ve SaO, degerleri, olmayan hastalara gore; 6len hastalarda PaO,
ve hemoglobin degerleri yasayan hastalara gore Onemli diizeyde diisiikti.
Tekrarlayan YBU yatis1 olan hastalarda tekrar yatis1 olmayan gruba kiyasla
APACHE skoru daha yiiksek iken (p <0.05), Glaskow Koma Skoru 6nemli 6l¢iide
daha diisiiktii (p <0.05).

Sonug olarak, akut ve/veya kronik solunum yetersizligi nedeni ile YBU’ne
yatis yapilmis hastalarda taburculuk karar1 verildigi sirada siddetli hipoksemi
sikligmin yiiksek oldugu ve bu hasta grubunda tekrarlayan YBU yatis ihtiyact ve
mortalitenin arttif1 tespit edilmistir. Hbkonsantrasyonu, kan gazi analizi ile
degerlendirilen PaO, degeri tekrarlayan YBU yatisi olan ve dlen hastalarda diisiik
bulunmustur. Bu nedenle akut ve/veya kronik solunum yetersizligi olan hastalarin
YBU’den taburculuklar1 sirasinda kan gazlari ve doku perfiizyonunda etkili

olabilecek parametrelerin dikkatli degerlendirilmesi gerektigini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: solunum yetersizligi, yogun bakim, mortalite,

yeniden bagvuru
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ABSTRACT

The intensive care unit (ICU) is a highly organized part of an hospital
where patients with acute/chronic respiratory failure are monitored, invasive
interventions and advanced monitoring methods are frequency applied with higher
patient stay and mortality compared to thewards. Additionally, patients with
respiratory failure have lengthened ICU admissions, high mortality and morbidity.
Patients discharged from the ICU are often re-admitted to the ICUorhospital
again.Studies about the most appropriate use of ICU resources and prediction of
accurate prognosis for critical patients has gained importance in recent years.

In our study, we aimed to determine the role of hypoxemia during
discharge of patients with respiratory failure from the ICU on duration of hospital
stay, organ failure, mortality and survival and other effective prognostic factors.

This prospective observational study included patients at Akdeniz
University Faculty of Medicine Anesthesiology and Reanimation department ICU
during the 1-year period from May 2017 to May 2018 with acute/chronic lung
disease having admission duration of 48 hours or longer to the ICU, with acute
and/or chronic lung disease present before admission or developing during
admission, with no history of malignancy, Glasgow coma score of 8 and above,
with no oxygen dependence and aged 18 years and older.

During the study period, 25 (21.7%) out of of 115 patients monitored with
prediagnosis of respiratory failure required ICU readmission after discharge, with
19 of these patients were readmitted for respiratory failure. The mean age of
patients readmitted to the ICU was higher (p=0.006). One patient without repeated
ICU admission and 10 patients with readmissions died within the 1-month follow-
up duration for a total of 11 exitus patients (9.5%) (p<0.05). The incidence of
primary lung pathology accompanying DM or infection was found to be high for
patients with repeated ICU admissions. Arterial blood gas analysis of patients
during 10 minutes of spontaneous respiration of room air before ICU discharge

revealed that patients with repeated ICU admissions had significantly lower
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Pa0Ojand SaO, values compared to patients without readmission, while the exitus
patients had significantly lower PaO, and hemoglobin values compared to
surviving patients. The APACHE score of patients readmitted to the ICU was
higher compared to the group without readmission (p<0.05), while Glasgow
Coma score was significantly lower (p<0.05).

In conclusion, high rates of severe hypoxemia were present when the
decision to discharge patients with acute and/or chronic respiratory failure from
the ICU was made, and an increase in ICU readmission incidence and mortality
was identified in this patient group. Hb concentration and PaO, value assessed
with blood gas analysis were found to be low among patients with repeated ICU
admission and exitus patients. As a result, we believe it is necessary to carefully
assess parameters that affect blood gases and tissue perfusion during discharge of

patients with acute and/or chronic respiratory failure from the ICU.

Key words: respiratory failure, intensive care, mortality, readmission
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