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1.0ZET

Gogiis Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesinde Takip Edilen Akut Solunum Yetmezligi
Olan Hastalarda Yiiksek Akimh Nazal Kaniil Oksijen Tedavisi Uygulamalar

Amag: Solunum yetmezligi tanisi ile takip edilen hastalarda ¢esitli yontemler
kullanilarak inspire edilen oksijen oranimin arttirilmasiyla doku hipoksisi ve hipoksemi
onlenmeye calisilir. Bu amagla konvansiyonel oksijen tedavileri, noninvaziv-invaziv mekanik
ventilasyon ve kullanimi giderek yayginlasan yiiksek akimli oksijen kaniil oksijen (YANKO)
tedavisi kullanilabilir. Retrospektif olarak tasarlanmis bu ¢alismada gogiis hastaliklar1 yogun
bakim {initesinde takip edilen akut solunum yetmezlikli olgularda YANKO tedavi
uygulamalarinin basarisinin hastalarin klinik 6zellikleri, laboratuvar bulgulari, arter kan gazi
(AKG) parametreleri, YANKO tedavisi 6ncesi ve sonrasinda verilen solunum destek tedavileri,
yogun bakimda kullanilan prognostik degerlendirme skorlamalariyla iliskisinin
degerlendirilmesi ile birlikte arteriyel oksijen satiirasyonun laktata oraninin akut hipoksemik
solunum yetmezligi hastalarinda YANKO kullanimi sirasinda prognozu 6n gorebilecek bir

indeks olarak kullanilip kullanilamayacaginin da arastirilmast amaglanmaistir.

Gereg ve Yontem: Calismamiza Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar
Anabilim Dali Yogun Bakim Unitesi’nde Ocak 2013 ve Aralik 2021 tarihleri arasinda akut
solunum yetmezIligi nedeniyle en az yirmi dort saat YANKO tedavisi uygulanan hastalar dahil
edilmis olup 18 yas altindaki, gebe ve yirmi dort saatten daha kisa siireli yiiksek akimli nazal
kantl oksijen tedavisi alan hastalar ¢calisma dis1 birakildi. YANKO tedavisi uygulanan bu hasta
grubunun demografik verileri, yogun bakim yatis1 ile birlikte hesaplanan prognostik
degerlendirme skorlari, akut solunum yetmezligine sebep olan yatis endikasyonlar1 ve tanilari,
ek hastaliklar1, YANKO tedavisi 6ncesinde verilen solunum destek tedavi yontemleri, YANKO
tedavisi 6ncesi ve sonrasi arter kan gazi (AKG) parametreleri, vital bulgulari, YANKO tedavisi

sonrast verilen solunum destek tedavi ihtiyaci ve destegin tipi incelenmistir.

Bulgular: Caligmaya akut solunum yetmezligi ile takip edilen en az 24 saat yiksek
akimli nazal kaniil oksijen (YANKO) tedavisi uygulanan 64 yogun bakim hastas1 alindi.
Hastalarin yas ortalamasi 69.13+£16.27 yil olarak saptandi, minimum hasta yas1 22 iken
maksimum hasta yas1 96’ydi. Hastalarin %34,4” @ kadin, %65,6’s1 ise erkek hastaydi.
Hastalarin %65,6’sinda sigara igiciligi, %57,8’inde uzun streli oksijen tedavisi (USOT) Oykusu
saptandi. Hastalarin akut solunum yetmezligine neden olan yatis tani-endikasyonlarinda kronik

obstriktif akciger hastaliginin alevlenmesi %23,4, akciger kanseri %18,8, pndmoni %32,8,
1



bronsektazi %3,1, pulmoner tromboemboli (PTE) %21,9, pulmoner o6dem %141,
postekstiibasyon akut solunum yetmezligi (ASY) %4,7, plevral effiizyon %1,6, interstisyel
akciger hastaligi (IAH) %34,4, diger nedenler ile yatis oran1 %12,5 olarak bulundu. Hastalarn
YANKO tedavisi 6ncesi ve sonrasi arter kan gazi parametreleri ve vital bulgular
karsilastirildiginda, YANKO tedavisi sonrast 1.giin PaCO3, PaO», SpO», laktat, HCOz SpO>/
Laktat orani, solunum sayisi, kalp hizi, ortalama arter basinci degerleri arasinda tedavi éncesine
gore anlaml fark saptandi (p<0,05). Hastalarda yiiksek akim nazal kaniil oksijen tedavisi
uygulamasinin yirmi dordiincii saatinde goriilen PaCO», PaO2, SpO., HCO3, SpO./ Laktat
oraninda anlamli artig goriiliirken; solunum sayisi, kalp hizi, ortalama arter basinci ve laktat
diizeyinde ise anlamli azalma goriildii. Hastalarin %32,8” inde tedavi basarili oldu. Tedavi
sonucu basarili olan hastalarla basarisiz olan hastalarin yaslari, cinsiyet dagilimlari, sigara ve
USOT oykiisii arasinda anlamli fark bulunmazken (p>0,05); tedavi sonucu basarili olan
hastalarla bagarisiz olan hastalara gére APACHE II skorlari, APACHE II’ye gore beklenen
oliim oranlari, genisletilmis SAPS 2 skorlari, SAPS 2’ye gore beklenen 6liim oranlar1 arasinda
ise anlamli fark saptanarak tedavi sonucu basarisiz hasta grubunda bu degerler daha yiiksek
bulundu.Tedavi sonucu basarili olan hastalarla basarisiz olan hastalar karsilastirildiginda
herhangi bir ek hastaligi bulunmasi oranlar1 arasinda fark saptanmadi (p>0,05). Yine tedavi
sonucu basarili olan hastalarla basarisiz olan hastalarin AKG parametrelerinde PaO2 ve SpO:
degerleri arasinda anlamli fark saptandi (p<0,01); tedavi sonucu basarisiz olan hastalarin tedavi
oncesi PaO2 ve SpO: degerleri daha diisiik bulundu. Tedavi sonucunda basarisizliga etkili
oldugu diisiintilen degiskenlerle olusturulan Multivariate Logistic Regression analizi
sonucunda ise; uygulanan FiO; ve tedavi sirasinda ek NIVM kullanimi varligi ile YANKO
tedavi basarisizligi arasinda iligki bulundu (FiO2 OR 1,042 p<0,05; es zamanli NIMV kullanimi
OR 9,161;p<0,001)

Sonug: Yiiksek akimli nazal kaniil oksijen tedavisi akut solunum yetmezligi ile takip
edilen yogun bakim hastalarinda 6nemli ve etkili bir tedavi segenegidir; YANKO tedavisi
uygulanan hastalar gerek arter kan gazi1 parametreleri gerekse klinik durumlari yakin monitérize
edilerek {ist basamak solunum destek ihtiyaci agisindan yakin takip edilmelidir. YANKO
tedavisi i¢in uygun hasta profilinin secilmesi ve/veya tedavi basarisizligina neden olacak risk
faktorlerinin belirlenmesi olduk¢a onemli olup tedavinin basarisizliginin ve entlibasyonda

gecikmenin Oniine gecebilecegi akilda tutulmalidir.

Anahtar Sozcukler: Akut solunum yetmezligi, yiiksek akimli nazal kaniil oksijen

tedavisi, yogun bakim



2. ABSTRACT

High Flow Nasal Cannula Oxygen Therapy Applications in Patients with Acute

Respiratory Failure Followed in the Chest Diseases Intensive Care Unit

Aim: Tissue hypoxia and hypoxemia are tried to be prevented by increasing the inspired
oxygen rate using various methods in patients followed up with the diagnosis of respiratory
failure. For this purpose, conventional oxygen therapies, noninvasive-invasive mechanical
ventilation and increasingly widespread used high-flow nasal cannula oxygen (HFNCO)
therapy can be used. In this retrospectively designed study, it is aimed to evaluate the
relationship between the success of HFNCOT treatment applications and the clinical
characteristics of the patients such as laboratory findings, arterial blood gas (ABG) parameters,
respiratory support treatments given before and after HFNCOT treatment, and prognostic
evaluation scores in patients with acute respiratory failure followed in the chest diseases
intensive care unit. In addition to that, it is also aimed to investigate whether the arterial oxygen
saturation to lactate ratio can be used as an index that can predict prognosis during the use of
HFENCOT in patients with acute hypoxemic respiratory failure.

Material and Method: Patients who were treated with HFNCOT for at least 24 hours
due to acute respiratory failure between January 2013 and December 2021 in the Intensive Care
Unit of Ankara University Faculty of Medicine, Department of Chest Diseases were included
in our study. Patients under the age of 18, pregnant patients, and patients receiving high-flow
nasal cannula oxygen therapy for less than 24 hours were excluded from the study.
Demographic data, prognostic evaluation scores calculated together with intensive care
hospitalization, indications and diagnoses of hospitalization causing acute respiratory failure,
comorbidities, respiratory support treatment methods given before HFNCOT treatment, arterial
blood gas (ABG) parameters, vital signs, the need for respiratory support treatment after
HFNCOT treatment, and the type of support in this HFNCOT-treated patient group were
examined.

Results: Sixty-four intensive care patients, who were followed up with acute respiratory
failure and were treated with high-flow nasal cannula oxygen (HFNCOT) for at least 24 hours,
were included in the study. The mean age of the patients was 69.13+16.27 years, the minimum
patient age was 22, and the maximum patient age was 96. 34.4% of the patients were female
and 65.6% were male. 65.6% of the patients were smokers, and 57.8% of them had a history of
long-term oxygen therapy (LTOT). The diagnosis-indications for hospitalization causing acute
respiratory failure of the patients were as follows exacerbation of chronic obstructive
pulmonary disease (23.4%), lung cancer (18.8%), pneumonia (32.8%), bronchiectasis (3.1%),
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pulmonary thromboembolism (PTE) (21.9%), pulmonary edema (14.1%), post-extubation
acute respiratory failure (ARF) (4.7%), pleural effusion (1.6%), interstitial lung disease (ILD)
(34.4%), hospitalization due to other causes (% 12.5). When the arterial blood gas parameters
and vital signs of the patients were compared before and after HFNCOT treatment, a significant
difference was found in PaCO», PaO», SpOy, lactate, HCO3z, SpO./Lactate ratio, respiratory rate,
heart rate, mean arterial pressure values on the 1st day after HFNCOT treatment when
compared with the pre-treatment values (p<0,05). While a significant increase in PaCO3, PaOy,
SpO2, HCOs3, SpO»/Lactate ratio was observed in the twenty-fourth hour of high flow nasal
cannula oxygen therapy application; respiratory rate, heart rate, mean arterial pressure and
lactate levels were significantly decreased. The treatment was successful in 32.8% of the
patients. While there was no significant difference between the ages, gender distribution,
smoking and LTOT history of the patients who were successful and unsuccessful in the
treatment (p>0,05); a significant difference was detected between the groups in terms of
APACHE Il scores, expected death rates according to APACHE I, extended SAPS 2 scores,
and expected death rates according to SAPS 2. These values were found to be higher in the
patient group with unsuccessful treatment. When the patients who were successful in the
treatment were compared with the patients whose treatment was unsuccessful, there was no
difference between the rates of having any additional disease (p>0,05). Again, a significant
difference was found between the PaO and SpO- values of the ABG parameters of the patients
whose treatment was successful and those whose treatment was unsuccessful (p<0,001). Pre-
treatment PaO, and SpO: values were found to be lower in patients whose treatment was
unsuccessful. As a result of the Multivariate Logistic Regression analysis created with the
variables thought to be effective in failure as a result of the treatment; a correlation was found
between FiO. administered and the presence of additional NIVM use during treatment and
HFNCOT treatment failure (FiO2 OR 1,042 p<0,05; simultaneous use of NIMV OR 9,161;
p>0,001).

Conclusion: High flow nasal cannula oxygen therapy is an important and effective
treatment option in intensive care patients followed up with acute respiratory failure. Patients
treated with HFNCOT should be closely monitored for both arterial blood gas parameters and
clinical status, and should be followed closely in terms of the need for upper-level respiratory
support. It is very important to select the appropriate patient profile for HFNCOT treatment
and/or to identify the risk factors that will cause treatment failure, and it should be kept in mind
that treatment failure and delay in intubation can be prevented in this way.

Keywords: Acute respiratory failure, high flow nasal cannula oxygen therapy, intensive
care



3. GIRIS VE AMAC

Solunum yetmezligi, solunum sisteminin gaz degisim fonksiyonlarindan olan
oksijenizasyonun ve karbondioksit eliminasyonun birisinin veya her ikisinin birden bozulmasi
ile karakterize bir sendrom olarak tanimlanmaktadir. Bu durum solunum sisteminin isleyisini
saglayan bilesenlerin anormalliklerinden kaynaklanmaktadir. Solunum olaymnin devam
ettirilebilmesi amaciyla oncelikli olarak oksijenin alveolden ge¢mesi, oksijenin dokulara
ulagabilmesi, karbondioksitin (CO2) kandan uzaklastirilip birincil olarak alveollere daha sonra
da ekspirasyon havasi ile ortam havasina verilmesi gerekmektedir. Bu temel fonksiyonlarin

birinde veya daha fazlasinda bozulma olmasi solunum yetmezligine sebep olur.

Solunum yetmezligi bir sendrom olarak tanimlandigindan; yogun bakim {initelerinde
goriilme sikligi ile ilgili epidemiyolojik verileri sunan ¢aligmalar yetersiz kalmaktadir. Avrupa
verilerinde akut solunum yetmezligi siklig1 yilda 77,6-88,6 vaka/100000 poptlasyonda olarak
tahmin edilmekteyken; Amerika’da yapilan bir ¢alismadaysa solunum yetmezligi prevelansi

137/100000, insidans1 360000 vaka/yil olarak bildirilmistir (1, 2).

Solunum yetmezIigi tanisi ile takip edilen hastalarda solunum yetmezliginin ¢esidine,
hastalarin klinik durumuna, yapilan kan gazi analizlerinin sonuglarina gore; cesitli yontemler
kullanilarak doku hipoksisi, hipoksemi ve/veya hiperkapni onlenmeye ¢alisilir. Bu amagcla
diigiik akiml oksijen tedavileri, noninvaziv-invaziv mekanik ventilasyon ve kullanimi giderek
yayginlagan yiiksek akimli oksijen destek tedavilerinden biri olan YANKO tedavisi

kullanilabilir.

Yiiksek akimli nazal oksijen cihazlari bir flowmetre, gaz analizorii, hava-oksijen
karistirici, nemlendirici-isitict ve nazal kaniil iinitesinden olusmaktadir. YANKO tedavisi ile
saglanan oksijen akimi 25-60 litre/dakika (L/dk) araliginda verilebilir ve verilen oksijen aktif

nemlendirmeyle birlikte 1sitilabilir (3).

Yiksek akimli nazal kaniil oksijen tedavisinin konvansiyonel oksijen verme
yontemlerine gore avantajlart olup bunlar; anatomik 6lii boslugun siipiiriilmesi (washout),
nemlendirilmis havanin solunum yollarinda fizyolojik olumlu etkileri, PEEP etkisi, alveoler
rekriitman etkisi ve sabit FiO saglayabilmesi olarak sayilabilir. YANKO tedavisi hipoksemik
solunum yetmezliginin yani sira, hiperkapnik solunum yetmezliginde non-invaziv mekanik
ventilasyonu (NIVM) tolere edemeyen hastalarda, hipoksemik solunum yetmezliginde PEEP

etkisi ile oksijenizasyonu diizeltebilmek igin kullanilabilir (4).



Hipoksemik solunum yetmezligi ile takip edilen hastalarda YANKO ve NIMV gibi
solunum destek uygulamalari sirasinda hastalarin monitorizasyonunda kullanilabilecek, klinik
kotiilesmeyi on gorebilecek izlem parametreleri ve indekslere yonelik ¢alismalar devam
etmektedir. Hipoksemik solunum yetmezligi hastalarimin takibinde YANKO kullaniminda
ROX indeksi, NIMV tedavisinde ise HACOR skoru gibi skorlamalar, tedavi basarisini
ongormek igin kullanilabilen bu parametrelere 6rnek verilebilir (5-7). Miks vendz oksijen
satiirasyonunun serum laktat diizeyine orani ise yapilan ¢alismalarda farkli hasta gruplarinda

doku hipoksisini 6n gorebilecek bir indeks olabilecegi gosterilmistir (8-11).

Calismamizda gogiis hastaliklart yogun bakim iinitesinde takip edilen akut solunum
yetmezligi olan olgularda uygulanan yiiksek akimli nazal kaniil oksijen tedavisi basarisinin
retrospektif olarak hastalarin klinik 6zellikleri, laboratuvar, arter kan gazi parametreleri, yliksek
akimli nazal kaniil oksijen tedavisi Oncesi Ve sonrasinda verilen solunum destek tedavileri,
yogun bakimda kullanilan prognostik degerlendirme skorlamalar1 ile iligkisinin
degerlendirilmesi ile birlikte arteriyel oksijen satiirasyonun laktata oraninin akut hipoksemik
solunum yetmezligi hastalarinda YANKO kullanim1 sirasinda prognozu 6n gorebilecek bir

indeks olarak kullanilip kullanilamayacagini da arastirilmas1 amaglanmustir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1.Solunum Yetmezligi Tanim

Solunum yetmezligi, solunum sisteminin dokulara gerekli olan oksijeni saglayamamasi
ya da metabolizma {iriinii olan karbondioksitin atilamamas1 veya ikisinin birden yapilamamasi

sonucu meydana gelen durumdur (12).

Solunumun amaci dokulara oksijen saglamak ve dokularda agiga ¢ikan karbondioksiti
uzaklastirmak olup solunumun devamliliginin saglanmasi amaciyla solunumda 4 temel islev
olan ventilasyon, diflizyon, kan ve viicut sivilarinda oksijen ve karbondioksitin taginmasi,

solunum regiilasyonunun devamlilig1 gereklidir (13).

Solunum sisteminin solunum pompa sistemi ve akciger sistemi olmak {izere 2 temel
fonksiyonel Unitesi vardir. Solunum pompa sistemi; merkezi sinir sisteminin, periferik sinirlerin
gbgiis duvarti, kaslarin solunum ile ilgili boliimlerini icerirken; akciger sistemini hava yollari,
alveolo-kapiller iinite, pulmoner dolasim olusturur. Solunumun devamlilig1 ve amacini yerine

diizgiin sekilde yerine getirebilmesi i¢in bu tinitelerin uyum i¢inde ¢alismasi gereklidir (14).

4.1.1. Solunum Yetmezliginin Siniflandirilmasi

Solunum yetmezligini klinige gore, baslangi¢ zamanina gore ve patofizyolojisine gore

olmak iizere 3 baslik altinda siniflandirabilir (14).

Tablo 1. Solunum Yetmezligi Siniflandirmasi

1- Hipoksemik: Oda havasinda ve istirahat halinde AKG’de Pa0O2<60 mmHg olmasi
Klinige gore: 2- Hiperkapnik: AKG’de PaCO2’nin>45 mmHg olmasi

3- Kombine: Hipoksemik ve hiperkapnik solunum yetmezliginin birlikte olmasi

1- Akut solunum yetmezligi: Dakikalar veya saatler icinde geligen solunum yetmezligi

2- Kronik solunum yetmezligi: Birkac giin veya daha uzun siirede, gunler igerisinde gelisen

Baslangi¢ zamanna solunum yetmezligi

gore:
3- Kronik zeminde akut solunum yetmezligi: Kronik solunum yetmezligi olan kisilerde
araya giren nedenlerle akut olarak solunumun bozulmasi
1- Tip I: Hipoksemik solunum yetmezligi (AKG’de PaO2<60 mmHg)
Patofizyolojisine 2-  Tip II: Hiperkapnik solunum yetmezligi (AKG’de PaCO2’nin> 45 mmHg olmast)
gore: 3- Tip 1I: Perioperatif solunum yetmezligi

4-  Tip IV: Soktaki hastalarda hipoperfiizyona ikincil olarak gelisen solunum yetmezligi




4.1.2. Solunum Patofizyolojisi

Solunum yetmezliginin patofizyolojik olarak temelini anlamak amaciyla pulmoner gaz
degisim mekanizmasini bilmek gerekir. Solunum isi primer olarak akcigerin alveolo-kapiller
iinitelerinde gerceklesmekle birlikte bu bolgelerde alveoller ile kan arasinda O2-CO> degisimi
olur. Diflizyon sonrasinda oksijen molekiilleri geri doniistimlii olmak {izere hemoglobine
baglanirlar. CO> ise; basit ¢oziinmiis sekilde, bikarbonat olarak, hemoglobin proteini ile

kombine olarak karbamino bilesigi seklinde olmak iizere kanda ii¢ sekilde taginabilir.

Normal sartlar altinda dokular tarafindan CO; {iretim hiz1 sabit olup akcigerlerden
eliminasyonun hizina esittir. Bunu kanitlayan esitlik ise PaCO>= VCO- x0.862/VVa denklemiyle
gosterilir(15).

Solunum isinin akcigerler tarafindan yerine getirilip getirilmedigi alveolo-arteriyel

oksijen basing gradiyenti P[A-a]O2 dlgiilerek degerlendirilebilmektedir.

P[A-a]O2 ; {[(Patm-PH20) x FiO2] - PaCO2/RQ} — Pa02

Denklemi ile hesaplanabilir.

Patm = 760 mmHg, PH20 = 47 mmHg, FiO2 = 0,21 (oda havasinda), RQ = 0,8 (solunum
katsayisi) olarak denklemde yerine konulabilir. Alveolo-arteriyel oksijen basing gradiyentinin
normal degeri 5-20 mmHg olup; 30 yas tzerindeki her yil igin 3 mmHg arttig1 kabul edilir (16).

Patofizyolojisine Gore Solunum Yetmezligi Tipleri

41.2.1. Tip I (Hipoksemik) Solunum Yetmezligi Patofizyolojisi

Tip 1 solunum yetmezliginde temel 6zellik hipoksemi mekanizmalarinin 6n planda
olmasidir. Hipoksemi PaO2’nin oda havasinda ve istirahatte PaO2’nin 80 mmHg’ nin altinda
olmas1 olarak tanimlanirken; hipoksemik solunum yetmezligi bu degerin 60 mmHg altina

diismesi olarak tanimlanir. Hipoksi ise doku diizeyinde oksijenizasyonun bozulmasidir (17).

PaO2’nin 60-80 mmHg arasinda olmasi hafif dereceli, 40-60 mmHg arasinda olmasi
orta dereceli, 40 mmHg nin altinda olmasi ise ileri dereceli hipoksemi olarak siniflandirilir.
Hipoksemik solunum yetmezliginin altinda yatan temel olarak 6 patofizyolojik mekanizma

tanimlanmustir (18, 19).
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Inspirasyon havasimin FiO>’sinin diisiik olmasi: Kapali ortamlarda uzun siire
kalma, deniz seviyesinden ¢ok yiiksekte yasamak ve toksik gaz inhalasyonu gibi

durumlarin sonucunda gelisir.

Alveoler hipoventilasyon:  Solunum  sistemini  etkileyen noéromuskiler
hastaliklarda, santral sinir sisteminin ilaglar tarafindan baskilanmasiyla, beyindeki
solunum merkezlerinin hasarinda, spinal kord yaralanmalarinda oldugu gibi uyariy1
ileten sinirlerin hastalifinda, kifoskolyoza bagli goglis duvar1 hareketlerinin
kisitlanmasinda veya hava yolu obstriksiyonu gibi durumlarda gordlebilir.
Hipoventilasyon hiperkapni ve hipoksemi ile karakterize olarak karsimiza ¢ikar.
Alveoler hipoventilasyon nadiren izole olmakla birlikte siklikla arteriyel
hipoksemiye neden olan diger durumlarla birliktelik gdsterir. Alveoler
hipoventilasyonda; alveolo-arteriyel oksijen basing gradiyentinin normal olmasi

beklenir.

Ventilasyon perfiizyon uyumsuzglugu: Hipoksemiye en sik neden olan
patofizyolojik mekanizmadir. Perflizyona kiyasla diisiik ventilasyonu olan alanlar
hipoksemiye daha fazla katkida bulunur. Normal olarak ventile edilen ancak
perfize olmayan alveoler alanlar yiksek V/Q (ventilasyon-perfiizyon orani)
uniteleri olarak isimlendirilirler ve 610 bosluk olarak gérev yapmaktadirlar; optimal
olarak perfiize edilen ancak yeterli olarak ventile edilemeyen alveoler Unitelerse
diisiik V/Q {tiniteleri olarak isimlendirilirler yani sant olarak gorev yapmaktadirlar.
Diisiik V/Q {initeleri hipoksemi ve hiperkapni gelismesine neden olurken; aksine
yiksek V/Q uniteleri bosa harcanmis ventilasyona neden olup yeterince ciddi
seviyelere ulasmadan gaz degisimini etkilemez. Diisiik VV/Q oran1 havayolu ve/veya
interstisyel akciger hastaliklarma ikincil ventilasyondaki azalmaya bagli veya
normal ventilasyon varliginda asir1 perflizyona bagli olarak gelisebilir. Yine
pulmoner emboli varliginda da kan, emboli nedeniyle kan akiminin kesildigi
alanlardan normal ventile olan akciger alanlarina yonlenebileceginden V/Q orani
azalabilir. Oksijen uygulamas1 diisiik V/Q alanlarin1 elimine edeceginden

dolayisiyla hipoksemiyi diizeltmesi beklenir (14).

Sant: Intrakardiyak ve/veya intrapulmoner oksijenden fakir mikst vendz kanin
ventile olan alveollere ugramadan ge¢mesi sebebiyle oksijenizasyonun
saglanamamasiyla ortaya ¢ikan durumdur. Sant miktari1 kalp debisinin %30° undan

fazla ise hipoksemi verilen oksijen destek tedavisine direnglidir. Normal



anatomik sant akcigerlerde bronsial ve thebesian dolagim nedeniyle bulunmakla
birlikte santin %2-3’linli olusturmaktadir. Sagdan sola sant; atrial septal defekt,
ventrikiiler septal defekt, patent duktus arteriosus veya akcigerin arteriovendz
malformasyonu nedeniyle karsimiza ¢ikabilir. Pndmoni, atelektazi, kardiyak veya
non-kardiyak kaynakli ciddi pulmoner 6demde de hipoksemi nedeni olarak sant

gorulebilir.

Difuizyonda bozulma: Alveollerden oksijenin pulmoner kapillerlere transportu igin
oksijen molekulunun kat ettigi diflizyon yolunu artiran hastaliklar alveolo-kapiller
membrandan azalmis oksijen transportuna neden olarak difiizyonu bozarlar.
Alveolo-kapiller membranin yiizey alanin azalmasi, alveolo-kapiller membranlar
aras1 mesafenin artmast, oksijen diflizyon gradiyentini azaltan durumlarda difiizyon
bozuklugu goriilir. Pulmoner vaskiiler hastaliklar ve interstisyel akciger
hastaliklar1 difiizyon bozukluguna sebep olur. Difiizyon bozuklugu da sant ve V/Q
oranin bozuldugu durumlarda oldugu gibi alveolo-arteriyel oksijen basing

gradiyentinde artisa neden olabilir.

Mikst venoz kanin desatiirasyonu: Sok, kalp yetmezligi durumlarinda dolagimin
yavaglamasi, dokularin oksijen ihtiyacinin artmasi gibi sebepler nedeniyle
akcigerlere donen kanin satiirasyonu diigebilir ve PaO; azalabilir. Mikst vendz
kanin oksijen saturasyonu normal bireylerde %75’e kadar diisebilir ve saglikli

akcigerler bu satiirasyonu %98’e kadar ¢ikarabilir.

Hipoksemi her ne kadar PaO.’ nin diisiisii olarak tanimlansa da asil tehditi doku

oksijenizasyonunun bozulmasi ile ortaya g¢ikarir; ancak hipoksemi olmadan hipoksinin

olabilecegi veya tam tersi hipoksi olmaksizin hipoksemi olabilecegi unutulmamalidir (20).

4.1.2.2. Tip II (Hiperkapnik) Solunum Yetmezligi Patofizyolojisi

Hiperkapnik solunum yetmezliginde AKG’de PaCO2 45 mmHg’nin iizerindedir, aym

zamanda hiperkapniye hipoksemi de eslik edebilir. Mevcut hiperkapnik duruma ragmen pH’nin

normal, bikarbonat (HCO3) diizeyinin yiiksek olmasi solunum yetmezliginin kronik oldugunu

diistindiirmektedir. Hiperkapnik solunum yetmezligi varliginda tanidan siiphelenilmemesi

taninin gecikmesine neden olunur. Tedavi edilmedigi takdirde, hiperkapnik solunum yetmezligi

yasami tehdit ederek solunumun durmasina, nobetlere, komaya ve 6lime neden olabilir.

Hiperkapnik solunum yetmezligine temel olarak 3 mekanizma sebep olmaktadir (21).
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1- Alveoler hipoventilasyon: Dakika ventilasyonunda yani 1 dakikada alveollere
giren hava miktarinda azalma kandan CO> eliminasyonunun azalmasina, kanda da
PaCO:; artisina neden olmaktadir. Solunum merkezinden ¢ikan uyarilarin azalmasi,
gogiis duvari hastaliklari, ndromiiskiiler hastaliklar, hava yolu hastaliklari alveoler
hipoventilasyona neden olabilir. Hipoventilasyon durumunda alveolo-arteriyel O>

gradiyentinin normal olmasi beklenir.

2- COgq iiretiminin artmasi: Hiperkatabolik durumlar, asir1 beslenme, ates gibi
durumlar karbondioksit iiretiminin artmasina Ve dengenin bozulmasina neden

olarak PaCO3’ de artisa neden olabilir.

3- Olii bosluk solunumunun artmasi: Dakika ventilasyonu korundugu halde
pulmoner emboli, kalp yetmezligi gibi nedenlerle akciger perfiizyonunun

bozulmasi 6lii bosluk ventilasyonun artmasina neden olabilir.

Alveoler ventilasyon, CO tiretim hizi, PaCO; arasindaki iliski Va = (K x VCO2)/PaCO>
esitligi ile belirlenmektedir. Va, dakika alveoler ventilasyonu; K, sabit say1 (0,863); VCO2, CO;

tiretim hiz1 olarak esitlikte yerine konulur.

Solunum kas giigsiizliigli gelismeden saglanan maksimum spontan ventilasyon
ventilatuar kapasite olarak tanimlanirken; ventilatuar ihtiyag ise sabit PaCO2’1 saglayandakika
ventilasyonudur. Normalde ventilatuar kapasite, ventilatuar ihtiyagtan ¢ok daha yuksektir. Bu
nedenle dakika ventilasyon ihtiyacindaki major artislar hiperkapni olmadan karsilanabilir.
Ventilatuar kapasitedeki diisme veya ventilatuar ihtiyagtaki asir1 artig ya da her ikisi birden
hiperkapnik solunum yetmezligine yol acar. Ventilatuar kapasiteyi azaltan faktorler; azalmis
solunum kas giicii, artmis kas ihtiyact veya azalmis enerji destegi, azalmis motor ndron
fonksiyonu, anormal solunum mekanikleri olarak sayilir. Ventilatuar ihtiyaci arttiran faktorler
ise; artmis 610 bosluk ventilasyon orani, artmis oksijen tuketimi, artmis RQ (CO2 Uretiminin O

tilketimine orani), azalmis PaCO3 olarak sayilabilir (22).
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Tablo 2. Hiperkapnik (Tip IT) Solunum Yetmezligi Nedenleri Ozeti

L - [laglar: Opioidler, benzodiazepin, barbitiirat vb.
1-Merkezi sinir sistemini Lo L . . o
ilgilendiren bozukluklar Genel anestezi, hiponatremi, hipokalsemi, alkaloz, hipotroidi,

enfeksiyon vb.

2-Perferik sinir sistemini Spinal kord hastaliklari, tetanus, polindropati, miyastenia gravis,
etkileyen hastahklar organofosfatlar

3-Solunum kaslarini

etkileyen hastaliklar Distrofiler, elektrolit bozukluklari, hipotiroidizm

4-Gogiis duvari, plevrayi Kifoskolyoz,obezite-hipoventilasyon, ankilozan spondilit, travma,
ilgilendiren hastaliklar kot fraktrleri

5-Ust solunum yollar

kaynakh patolojiler Uyku apne sendromu, kord vokal paralizi

4.1.2.3. Tip III (Perioperatif) Solunum Yetmezligi Patofizyolojisi

Tip III solunum yetmezliginin asil sebebi atelektaziler olup, bu hastalarda fonksiyonel
rezidiiel kapasite anormal olarak kapanma voliimiiniin altina diiser ve 6zellikle alt loblarda

olmak (zere yer ¢cekiminin de etkisiyle atelektazi gelisir (13).

Ust abdominal cerrahi operasyonlarda ilk 24 saatte vital kapasite %50 azalmakla
birlikte, yedinci giinde normale doner, alt abdominal cerrahilerde ise vital kapasite ilk 24 saatte

%25 azalir ve tiglincii giin normale donmesi beklenir (23).

4.12.4. Soka Bagh (Tip IV) Solunum Yetmezligi Patofizyolojisi

Sokta olmalar1 nedeniyle bilinen akciger hastaligi olmamasina ragmen; hipoperfiizyona
bagli olarak solunum yetmezligi yasayan hastalardir. Solunum kaslarimin fonksiyonunu ve doku
oksijenizasyonunu bozan asidoz, anemi, elektrolit bozukluklari, ates, hipotansiyon, sepsis,

beslenmede yetersizlik gibi faktorler solunum yetmezligine katkida bulunur.

4.2. Solunum s Yuki

Solunum ekspiryumda pasif, inspiryumda ise aktif olarak gergeklesir. Akciger ve
gOgiisiin elastik 6zelligi, hava yolu direnci gibi inspiryumda karsi gliclerin tstesinden gelinmesi

olayina solunum isi denmektedir (24).
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Havayolu direnci basing degisimiyle dogrudan iliskilidir. Hava yolu direncindeki
herhangi olasi bir artis olmasi1 gerekenden daha yiiksek basing gereksinimine neden olarak
ventilasyon ig¢in daha fazla enerji harcanmasina yol agar. Klinikte solunum is yiikiini
azaltmanin en etkili yolu havayolu tikanikliginin giderilmesidir. Hava yolu direnci ile akim ters
orantilidir. Bu nedenle eger basing sabit kalirsa ve havayolu direnci artarsa akim diiser, bunu
takiben dakika ventilasyonun azalmasi beklenir. Bu durum klinik olarak artan havayolu

direncine karsi solunum isini arttiramayan hasta grubunda hipoventilasyona neden olmaktadir.

Hava yolu direncinde uzun stren yikseklik, artan solunum is yuku ile birlikte solunum

kaslarinin yorulmasina, oksijenizasyonun bozulmasina, ventilasyonda yetmezlige neden olur (25).

4.3. Akciger Voliimleri

Akciger voliimleri statik ve dinamik akciger voliimleri olmak iizere ikiye ayrilarak
tanimlanir. Statik voliimler manevralarin zamanla iligskilendirilmeden tamamlanmasi esasina
dayanirken, dinamik voliimlerse zorlu inspirasyon-ekspirasyon manevralari sirasinda alinan

olcimler ile elde edilmektedir (26).

Akcigerlerdeki en biiylik voliim total akciger kapasitesi (TLC) olup; diger voliimler
TLC’nin alt boliimlerini olusturur (Sekil 1)

| ? \ T A
IRV Ve
IC
vC
TLC TV|1v
ER‘\"
FRC

RY RY ‘

S ——

Sekil 1. Total akciger kapasitesi (TLC) ve alt voliimleri

TLC maksimal inspirasyonun bitiminde akcigerlerde bulunan hava voliimiidiir.
Maksimum inspirasyon esnasinda solunum sistemi kapanmaya yonelik yani ice dogru olan

recoil gucli karsisinda inspiratuvar kaslar disar1 genislemeye yonelik giicli barindirir.
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Inspirasyon sirasinda akciger voliimuyle birlikte kas lifleri kisalir, lifler kisaldikga inspiratuvar
kas kontraksiyonunun etkinligiyse azalir. TLC diizeyine gelindiginde ise inspiratuvar kas giicl
ile respiratuvar sistemin elastik recoil giicii esitlenir. Bu noktada elastik recoil glctnin buyuk

kismi akcigerlerden kaynaklanir (27).

Rezidiiel voliim (RV) ise insanda elde edilebilen en diisiik akciger voliimii olup, derin
ekspirasyonun bitiminde akcigerlerde kalan hava voliimiidiir. RV, TLC’den farkli olarak geng
eriskinlerde ekspiratuvar kas giiciiyle solunum sisteminin elastik giicleri arasindaki statik
dengeyle belirlenmektedir. Otuz bes yas tUzerindeki kisilerdeyse RV dinamik bir mekanizmayla
belirlenmektedir. Bu nedenle yas ilerledikge rezidiel volimin bir miktar artmasi beklenir (28).
TLC ile RV farkli mekanizmalarla belirlendiginden birbirinden bagimsiz olarak degisim
gosterir. Fonksiyonel rezidiel kapasite (FRC) normal ekspirasyon bitiminde akciger ve hava
yollarinda bulunan hava voliimii olarak tanimlanir. Ekspiratuvar rezerv volim (ERV) ve
RV’nin toplamindan olusur. Vital kapasite (VC) TLC dlzeyine kadar derin inspirasyon sonrasi
derin ekspirasyon ile disar1 atilan maksimum hava voliimiidiir, normal bir bireyde %75 ini

inspiratuvar kapasite, %25’ini ise ekspiratuvar rezerv voliim olusturur.

Inspiratuvar kapasite (IC) normal ekspirasyonun bitiminden itibaren derin inspirasyonla
alinan maksimum voliim olarak tanimlanir. Tidal voliim ve inspiratuvar rezerv volumden
olusmaktadir. Inspiratuvar rezerv voliim (IRV) ise normal inspirasyondan sonra maksimal

inspirasyon ile alinan ek hava volumudur.

Tidal volim (TV) her bir normal solukla alinan ya da verilen hava voliimdiir. Tidal
voliim solunum kontrol merkezinin aktivitesinden, gogiis duvari ve akciger mekaniklerinden

etkilenir.

Ekspiratuvar rezerv volim (ERV) fonksiyonel reziduel kapasiteden itibaren derin

inspirasyon ile atilan hava volumudar (29).

4.4. Solunum Kontroll

Oksijen tuketimi ve karbondioksit Gretimindeki degisiklere gore ventilasyon duzenlenir.
Beyin sapinda bulunan santral solunum merkezi, akcigerler, havayollar1, gégiis duvari ve
damarlarda bulunan periferik reseptorlerden olusan bir sistem ile solunum kontrol edilmektedir.
Santral kontrol beyin sapindaki solunum merkezi ile yapilir. Medulla ile ponsta yerlesen bir

grup noron inspiryum ve ekspiryumun periyodik olarak stirdurtilmesini kontrol eder (30).
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Solunumun kontroliinde gorevli olan ii¢ néron grubu tanimlanmastir;

1-  Mediller solunum merkezi: Medullada bulunan retiktler formasyonda yer
almaktadir. Dorsal respiratuar grup inspiryumu kontrol ederken, ventral respiratuar
grup ekspiryumu kontrol etmektedir. Dorsal respiratuar gruptaki néronlar intrensek
atesleme oOzelligiyle solunumun ritmik olmasini saglar. Burdan kalkan uyarilar

diyafragma ile diger inspiratuar kaslara iletilmektedir.

2- Apnostik merkez: Ponsun alt bolimiinde yerlesmistir. Rolii tam olarak
bilinmemekle birlikte; hayvanlarda yapilan deneysel modellerde bu diizeyde bir

kesi oldugu zaman uzamis apneler oldugu gozlenmistir.

3- Pnomotaksik merkez: Ponsun st bolimunde yer almaktadir; bu alan inspiryumu

inhibe eder boylece soluk hacmi ile solunum hizin1 diizenlenir.

Korteks ise istemli solunum kontroliinii saglamaktadir. Solunumu diizenleyen en
onemli uyaran karbondioksit olup karbondioksit diizeyinde ortaya ¢ikan degisimler santral ve

periferik kemoreseptorler tarafindan algilanmaktadir.

Santral kemoreseptorler medullada bulunup intraserebral interstisyel alanda bulunan
ekstraseliiler sividaki hidrojen iyon konsantrasyonu degisikliklerine yanit verirler. PaCO>
artistyla birlikte kan-beyin bariyerini difiizyon ile gegen karbondioksit miktari ve hidrojen
iyonlar1 artmaktadir. Hidrojen iyonlarinin artisiyla dakika ventilasyonu artar. Periferik
kemoreseptorler ise karotis arterlerinde ve sol atriyumda bulunur. Karotis arterlerin
bifurkasyonunda yerlesen karotis cisimcikleri en 6nemli periferik kemoreseptorlerdir. Periferik
kemoreseptorler PaCO> ve arteriyel pH degisikliklerine yanit verir ve solunum merkezine
solunumu paternini ve hizin1 degistiren uyarilar iletirler. Beyin sapina bu uyarilar vagal

afferentlerle iletilmektedir.

Santral kemoreseptorlerin aksine karotis cisimcikleri arteriyel oksijen basinci

degisikliklerini de algilayip, hipoksemiye solunum artisiyla cevap verilmesini saglarlar.

Gogiis duvarinda bulunan kas igcikleri, tendonlarda yer alan mekanoreseptorlerse kas
liflerindeki degisiklikleri algilayarak solunum diirtiistinii degistirir. Yavas adapte olan gerim
reseptorleri iletici havayollarinda diiz kaslarda bulunur, bunlar inspiryumu sonlandiran akciger
ekspansiyonuna duyarhidir. Hizli adapte olan irritan reseptorlerse ekstrapulmoner
havayollarinda epitel hiicrelerinde yerlesip solunan irritanlar bu reseptorleri uyararak

bronkokonstriksiyona, okstiriige, mukus sekresyonuna sebep olurlar. Pulmoner C-lif
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reseptorleriyse alveol duvarlarinda bulunur, interstisyumda sivi birikimi gibi durumlarda
stimiile olarak; solunum diirtiisiinii artirir. Bu da hizli yiizeyel solunum yol agar. Bronsiyal C-
lif reseptorleri hava yollar1 ile kan damarlarinda yerlesip bronsiyal arteriyel sistemdeki

kimyasal stimuluslara yanit verir (22).

4.5. Solunum Yetmezligi Etiyolojisi ve Solunum Yetmezliginin Degerlendirilmesi

Akut veya kronik solunum yetmezliginde tani ilk olarak solunum yetmezliginden Klinik
olarak siiphelenilmesiyle baslar. Klinik siiphe varsa taninin konulmasi arter kan gazi analiziyle
saglanir. Solunum yetmezIliginin altta yatan nedenin erken zamanda belirlenmesi ve tedavisi
icin tipki diger hastalik gruplarinda da oldugu gibi anamnez, fizik muayene oldukca 6nemli yer
edinmektedir, ayrica laboratuvar yontemlerinden de tanida yararlanilir. Ancak bir yandan akut
solunum yetmezliginin tedavisine sliphe edildiginde vakit kaybetmeden baglamak
gerekmektedir. Solunum yetmezliginde altta yatan neden ayrintili bir anamnez ve fizik

muayene sonrasi aydinlatilabilir (14).

Anamnezde; Ornegin kardiyojenik pulmoner oOdemin genellikle sol ventrikiiler
disfonksiyonu ve/veya kalp kapak hastaligi 6ykusu olan kisilerde gelismesi beklenir bu nedenle
daha onceden bilinen kardiyak hastalik 6ykisii, gogiis agrisi, paroksismal nokturnal dispne
(PND) ve ortopne olmasi kardiyojenik pulmoner édemi disiindiirebilir. Yine sepsis, travma,
aspirasyon, pnoémoni, pankreatit, ilag toksisitesi ve multiple transflizyonlar gibi hasta
Oykuislnde varsa nonkardiyojenik ¢dem olan akut respiratuar distres sendromu (ARDS) akla

gelmelidir.

Fizik muayenedeyse inspeksiyon ¢cok dnemli bir basamaktir; hastanin genel goriiniimii
(durusu, konusmasi, uyaniklik durumu) hastaligin ciddiyeti, entiibasyonun gerekliliginin
varligiyla ilgili 6nemli bir yol gosterici olabilir. Solunum yetmezliginde en tipik belirti ve
bulgular dispne, takipne veya bradipne, siyanoz, biling degisiklikleri, tasikardi, yardimci
solunum kaslarmin solunuma katilmasi, paradoksik solunum, flapping tremor ve pulsus
paradoksus olarak sayilabilir. Bunlara solunum yetmezliginin etiyolojik nedenine gore degisen
fizik muayene bulgular1 eslik edebilir. Ornegin; ndéromuskiiler hastaliklara bagli gelisen
hiperkapnik solunum yetmezliginde iist solunum yolu kas gii¢siizliigiine bagli sekresyonlari
uzaklastirmada ve yutmada giicliilk, yemek yerken aspirasyona bagl oksiirik ve ekspiryum

kaslarinin gii¢siizliigiine bagl ksiirmede zorluk goriilebilir (21).
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Solunum yetmezligi durumunda konfiizyon ve/veya uyku hali gelisebilir yine ciddi
hipoksemiye bagli miyoklonus ve epileptik nobetler gorilebilir. Polisitemi ve pulmoner
hipertansiyon kronik solunum yetmezliginin komplikasyonlaridir. Pulmoner hipertansiyonda
artmig pulmoner vaskiiler direng sag ventrikiil afterloadini1 artirip sag ventrikiil yetmezligine
neden olabilir. Sag ventrikil yetmezligine sekonder karacigerde buyumeye ve fizik muayenede

periferik 6dem gorilmesine neden olabilir.

Akut solunum yetmezliginde belirti ve bulgular altta yatan hastalik iligkili hipoksemi
veya hiperkapni nedeniyle gelisen asidemi hakkinda ipugclari verebilir. Ornek vermek gerekirse
lokalize pulmoner bulgular pnémoni, pulmoner 6dem, astim veya KOAH gibi hipokseminin

akut nedenlerini yansitabilir.

Laboratuvar incelemelerinde; solunum yetmezligiyle gelen hastada daha once de
belirtildigi gibi oncelikle yapilmasi gereken tetkik arter kan gazi analizi ve akciger grafisidir.
Arter kan gazinin 6nemi solunum yetmezliginden siiphelenildigi takdirde taniy1 desteklemesi,
akut ve kronik form solunum yetmezliklerinin ayirt edilmesi, solunum yetmezliginin derecesini
ve metabolik etkilerinin belirlenmesinde yardimci olmasidir. Akut ve kronik hipoksemik
solunum yetmezliginin ayirict tanisi sadece arter kan gazi ile yapilamaz c¢ilinkii kronik
hipokseminin klinik bulgular1 polisitemi ve kor pulmonale uzun siireli bir olaya isaret ederken;

mental durumdaki ani degisiklikler akut bir hadiseye isaret edebilir (14).

Akciger grafisi ise hem hipoksemik ve hiperkapnik solunum yetmezliginin ayirici
tanisinda hem de diffiiz pulmoner infiltratlar olmasi veya filmin normale yakin olmasi hastaya
yaklasim konusunda fikir verebilir. Solunum yetmezligine yaklasimda diger laboratuvar testleri
arasinda etyolojiyi belirlemek amaciyla kan sayimi, biyokimya parametreleri, solunum
fonksiyon testleri (SFT), akciger voliimleri, difiizyon kapasitesi Ol¢limii, bronkoskopik tani
yontemleri, bilgisayarli tomografi, solunum kas giicii 6l¢timleri, polisomnografik ¢alismalar
sayilabilir. Bu arada kor pulmonale varliginin degerlendirilmesi amaciyla elektrokardiyografi

(EKG) ve ekokardiyografik incelemeler de faydalidir.
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Tablo 3. Solunum Yetmezliginin Baslangi¢c Zamanina Gére Akut ve Kronik Nedenleri

Pnémoni-Bronsit (6zellikle altta yatan kronik hastaligi olanlarda)

Akut myokard enfarktisi, akut koroner sendrom Konjestif kalp
yetmezligi

Pulmoner emboli
1- Akut Solunum Yetmezligi Pnomotoraks
Etiyolojisi: Akut respiratuar distress sendromu
Ilag asir1 dozu
Akut alveolar hemoraji
Sok, sepsis

Akut pulmoner 6édem vb.

Intersitisyel akciger hastaliklar1 (idiyopatik pulmoner fibrozis,
ashestozis, silikozis..)

Kronik obstriiktif akciger hastalig
Kistik fibrozis

Noromuskiler hastaliklar (amyotrophik lateral sklerozis,
myastenia gravis)

2- Kronik Solunum
Yetmezligi Etiyolojisi:

Progresif plevral eflizyon

Kronik pulmoner tromboemboli

Ileri evre akciger malignitesi veya metastazi

4.6. Solunum Yetmezliginde Tedavi Yaklasim

Solunum yetmezligi olan hastada tedavi yaklasiminda en 6nemli basamak hastanin
uygun klinik ortama triyaji olup yogun bakim iinitesi, klinik servis olmak {izere tedavinin
uygulanacagi yerin belirlenip havayolu agikliginin saglanmasi, hipokseminin ve hiperkapninin
diizeltilmesi, altta yatan hastaligin tedavisi hayati Oneme sahiptir. Hastanin triyajinin
yapilmasinda hipoksemi-hiperkapni ve asidozun derecesi, hemodinamik bozuklugun olup
olmadigi, eslik eden ek hastaliklar, gbzlem altina alindiktan sonraki ilk birkac dakika veya saat
icindeki Klinik tablonun seyri oldukca 6nem arz etmektedir. Solunum yetmezligi sendromunun
klinik spektrumu olduk¢a genis olup kronik kompanse hiperkapnik solunum yetmezligi veya
konvensiyonel oksijen destek tedavileri ile serviste takip edilebilecek hipoksemik solunum
yetmezligi olan stabil hasta grubundan; fulminan hipoksemik solunum yetmezligi, metabolik
asidozis ve ani kardiyovaskuler kollaps ile acil entubasyon, mekanik ventilasyon ve yogun
bakima kabul edilmesi gerekli olan hasta grubuna kadar degisiklik gosterir. Hiperkapnik veya
akut hipoksemik solunum yetmezligi olan secilmis hasta gruplarinda noninvaziv mekanik
ventilasyon uygulamas: ve YANKO tedavisinin endotrakeal entiibasyon ihtiyacini azalttigi
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belirlenmistir (31-33). Akut solunum yetmezlikli hastada uygun havayolu agikliginin
saglanmas1 temel nokta olup acil entiibasyon gerekliligi klinik tabloya bagli olarak degisiklik
gostermektedir. Kronik solunum yetmezligi olan hastada entiibasyon ihtiyaciysa arter kan gazi

sonuglarina ve hastanin akut tablosuna goére degismektedir.

4.6.1. Akut Hipoksemik Solunum Yetmezliginde Tedavi

Hava yolu agiklig1 saglanir saglanmaz, dokulara yeterli oksijenin tasinabilmesi amaciyla
gerekli olan PaO> 60 mmHg, oksijen satlirasyonu (SpO2) %90 hedefini saglanacak sekilde

oksijen destek tedavisi verilmelidir.

Oksijen destek tedavisinin nasil verilecegiyse hastanin klinigine ve arter kan gazi
degerlerine gore belirlenebilir. Thtiya¢ duyulan inspirasyon havasindaki oksijen fraksiyonuna
(Fi0O) gore diisiik veya yiiksek akimli oksijen sistemleri tercih edilir. Hiperkapni riski ya da
artmis ventilasyon ihtiyact olan hastalarda yiiksek akimli ve sabit FiO, saglayan ventiiri
maskeleriyle oksijen destegi saglanabilir. Bu oksijen tedavilerine ragmen yeterli oksijenizasyon
saglanamiyor ya da mevcut oksijen tedavisi ile birlikte hiperkapni gelisiyorsa yiiksek akimli
nazal kanul oksijen tedavisi, non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV) veya invaziv mekanik
ventilasyon (IMV) uygulanabilir. Acil olarak entiibasyon gerekliligi yoksa IMV 6ncesi NIMV
ve/veya YANKO tedavisi denenmelidir (34). Ancak hipoksemik solunum yetmezligi olan
olgularda NIMV bagarisinin daha diisiik oldugu goz Oniine alinmali ve hastalar yakin takip
edilmelidir (35). Agir solunum yetmezlikli hastalarda ise oksijenizasyonun degerlendirilmesi
PaO2/FiO; ile tanimlanir. Akut respiratuvar distres sendromu (ARDS) tanisi igin PaO2/FiO2
<300 mmHg olmasi1 gerekir. Agir ARDS gibi (PaO2/FiO2 < 100 oldugu hasta grubu) agir
solunum yetmezligi varliginda, tedavide akciger koruyucu mekanik ventilator stratejileri,
noromuskiler blokerler, prone poziyonu ve gerekirse ekstrakorporal membran oksijenizasyonu
(ECMO) uygulanabilir (20, 36).

4.6.2. Akut Hiperkapnik Solunum Yetmezliginde Tedavi

Tipki akut hipoksemik solunum yetmezliginde oldugu gibi oksijen tedavisi
hipokseminin hayati1 tehdit eden komplikasyonlarin1 6nlemek i¢in akut hiperkapnik solunum
yetmezligi tedavisinde de esastir. Hiperkapniyi derinlestirebilecegi akilda tutularak kontrollii
olarak titre edilmeli ve dikkatlice verilmelidir. Hedef SpO2’nin %88-92 ve PaO2’nin 55-60
mmHg olarak tutulmasi tavsiye edilir (37). Non-invaziv mekanik ventilasyon tedavisi ise akut

hiperkapnik solunum yetmezIligi tedavisinde ¢ok 6nemli bir noktada olup; invaziv mekanik
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ventilasyon tedavisiyle iligkili olan morbidite-mortaliteyi 6nemli 6lgiide azaltmigtir. KOAH
akut alevlenmesi ve KOAH’l1 hastalarin weaning asamalarinda NIMV’nin rolii ve etkinligi
kanitlanmis ve ilk secenek ventilasyon destegi olarak onerilmektedir. Solunum yetmezliginde
NIVM tedavisi yorulan solunum kaslarimin yikina hafifletir, solunum isini ve dispneyi azaltir,
ventilasyonu kolaylastirir. Hiperkapnik solunum yetmezliginde hiperinflasyon ve oto-peep’i
azaltir (21). Oksijen destek tedavileri ve/veya NIVM ile takip edilen hastalarda hemodinamik
insitabilite, biling kaybi, hava yolunu koruyamama, sekresyonlar1 atamama, fasyal-6zofagiyal-
gastrik operasyon Oykiisii durumlari s6z konusu ise vakit kaybetmeden invaziv mekanik
ventilasyona gecilmelidir. Akut hiperkapnik solunum yetmezliginin tedavinde asil amag altta
yatan nedeni duzeltmek ve PaCO> seviyesini normale dondiirmektir; kronik zeminde gelisen
akut alevlenmeler icin PaCO2 hedef seviyesi normal degerden 6te hastanin stabil dénemdeki
degeridir (38).

4.7. Akut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS) ve Yaklasimi

Diger bilinen adiyla akut solunum sikintis1 sendromu (ARDS) akut baslangicli, diffiiz,
bilateral akciger hasariyla birlikte oksijen destek tedavisine direngli agir hipoksemi ile
karakterize alveolokapiller membran hasarina sekonder olarak gelisen, kardiyojenik olmayan
pulmoner 6dem tablosudur. ARDS tablosunda alveoller 6dem sivisi ile dolarak, akcigerin
kompliyansini azaltmaktadir. Bu durum indirekt ve direkt pulmoner hasar ile ortaya cikabilir.
Direkt akciger hasari ile ARDS’ ye sebep olan nedenler arasinda pndémoni, mide igerigi
aspirasyonu, pulmoner kontiizyon, suda bogulma, inhalasyon hasari, yag embolisi, reperfiizyon
hasar1 sayilirken; indirekt akciger hasari1 yaparak ARDS’ ye neden olan durumlar arasinda
sepsis, multipl travma, pankreatit, ilaclar, kardiyopulmoner by-pass, kan driind transfiizyonu

sayilabilir.

ARDS i¢in tami kriterlerinin, 2012 yilinda Berlin tanimlamasi ile ortak uzlasi

raporlartyla son hali agiklanmistir (39) (Tablo 4).

Tablo 4. ARDS tani igin belirlenen Berlin Kriterleri

1. Akut baslangi¢ olmasi: {1k yedi giin iginde semptomlarin baslamasi, kotiilesmesi ya da risk faktorlerinin
gorilmesi

2. Radyoloji: Radyolojik olarak bilateral yaygin infiltrasyonlar: Efizyon, atelektazi, nodiil ya da kitle ile
uyumlu olmayan infiltrasyonlarin varlig

3. Klinik tablonun kalp yetmezligi ya da siv1 yiikii varlig1 ile agiklanamamasi

4. Hipoksemi: Hipoksemiyle birlikte PaO,/FiO2 < 300 olmast
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ARDS siddetine gore PEEP>5 cmH20 iken;200 < PaO2/ FiO2 < 300 ise hafif siddette,
100 < PaO2/ FiO2 <200 ise orta siddette PaO2/FiO2 < 100 agir siddette ARDS olarak

siniflandirilir.

ARDS icin standart bir tedavi yontemi ve farmakolojik tedavi ¢esidi yoktur.
Dolayisiyla; altta yatan hastalik iyilestirilene kadar destekleyici tedavi ile hastalarin izlenmesi
onemlidir. En 6nemli destekleyici tedavi mekanik ventilasyon desteginin saglanmasidir, hafif
ARDS’li olgularda ventilator iliskili akciger hasar1 olusumunu azalttig1 diisiiniildiiglinden
invaziv mekanik ventilasyona alternatif olarak non-invaziv mekanik ventilasyon uygulanmasi
diistintilebilir. ARDS hastalarinda uygulanacak birtakim mekanik ventilasyon stratejileri
belirlenmistir. Bu kriterlere gére IMV’de tecriibeli olunan modun se¢ilmesi, tahmini kiloya
gore tidal volimin 4-8 mL/kg olarak ayarlanmasi ve bu degerleri gegmemesi, permisif
hiperkapniye izin verilmesi (pH 7.20 ve PaCO2 80 mmHg oluncaya kadar), PEEP uygulanmasi,

prone pozisyonu uygulanmasi, recruitment manevralari 6nerilmistir (40).

Mekanik ventilasyonda akcigerleri koruyan stratejilerin kullanilmasiyla ARDS’ de
sagkalim oranlar1 iyilesmeye baslamistir. Tek basma solunum parametrelerinin
degerlendirilmesinden ¢ok agir sepsis, septik sok ve ¢oklu organ yetmezliginin varligi sagkalim

icin 6nde gelen belirleyicilerdir.

4.8. Oksijen Tedavisi

Hastaya oda havasinda bulunan oksijen miktarindan daha yiiksek konsantrasyonda
oksijen uygulanmasi oksijen tedavisi olarak tanimlanir. Oksijen tedavisi dogru endikasyonlarda
dogru dozda uygulandiginda yasam kurtaricidir. Fakat oksijen tedavisi de, tipki diger ilag
tedavileri gibi uygunsuz olarak uygulandig1 zaman zararli etkileri olabilir. Etkili ve gtvenli bir
oksijen destek tedavisi i¢in oksijenin akim hizinin, verilis yonteminin, uygulama siiresinin ve
tedavinin takibi yakin olarak yapilmalidir (41). Hipoksemisi olan hastalarda, PaO, ve SpO-
diizeyinin artirilmasi i¢in inspire edilen oksijen fraksiyonun (FiO2) artirilmasi gerekmektedir.
Doku oksijenizasyonunun saglikli olarak saglanabilmesi i¢in FiO2 artistyla birlikte, iyi bir

dolasim sistemi ve hemoglobin diizeyi de gereklidir (42).

Oksijen tedavisinde en sik endikasyon hipokseminin dnlenmesi ve doku hipoksisinin
diizeltilmesidir. Inspire edilen oksijen fraksiyonunun artirilmasiyla hemoglobinin oksijene
doygunlugu artirilarak, plazmada tasmman oksijen miktar1 arttirilir fakat oksijenin kanda

¢oziiniirligl diisiik oldugundan inspire edilen oksijen konsantrasyonu %100 olsa dahi, kanda
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¢cOzlnmiis halde bulunan oksijen istirahat halindeki bir dokunun ihtiyacinin sadece iicte birini
karsilayabilir. Bu nedenle oksijen tedavisinin amaci arteriyel hipoksemiyi diizeltmekken,
hipoksemi olmaksizin doku hipoksisi varsa tedavinin amaci altta yatan hastaligi tedavi etmek
olmalidir. Akut oksijen tedavisi endikasyonlar1 &zetlenirse; kardiyak arrest veya solunum
arresti, hipoksemi (PaO2 < 60 mmHg, SpO2 < %90), hipotansiyon (sistolik kan basmncinin 100
mmHg altinda olmasi),diisiik kardiyak output ve/veya metabolik asidoz, solunum sikintisi

(solunum sayis1 > 24/dakika) olarak sayilabilir.

Bu hastalarda tedavi baglandiktan sonra tedavinin devamina ve diizenlenmesine SpO2
veya PaO; oOlglimune gore karar verilebilir. Oksijen diizeyi yeterli olan hastalarda,
karbonmonoksit zehirlenmeleri ile pnomotoraks disinda oksijen tedavisi endikasyonu

bulunmaz (43, 44).

4.8.1. Oksijen Uygulama Yontemleri

Oksijen destek tedavi ihtiyact olan hastada; hipokseminin derecesi, hasta konforu,
maliyet ve olanaklar dikkate alinarak, oksijen tedavisi cesitli sistemlerden biri secilerek
uygulanabilmektedir. Valf tasarimlarina ve maske oOzelliklerine, oksijen akim hizina gore
degisen oranlarda FiO, uygulamasi saglanir. Inspire edilen oksijen konsantrasyonu hastanin
dakika ventilasyonuna ve oksijenin akim hizina bagl olarak degigsmektedir. Oksijen tedavisi

diisiik ve ytliksek akimli sistemlerle uygulanabilir (45).

48.1.1. Diisiik Akim ile Oksijen Veren Sistemler

Diisiik akimla oksijen veren sistemler nazal kaniil, basit yliz maskesi, diflizor maske,
parsiyel rebreathing maske, non-rebreathing maskeler olarak sayilabilir. Diisiik akimli oksijen
veren sistemlerde saf oksijen belirli bir akim hizinda uygulanirken, hastanin dakika
ventilasyonunun kalan kismi oda havasindan karsilanmaktadir. Bu ylizden degisen dakika
ventilasyonlu hastalarda bu cihazlarla sabit bir FiO2 verilmesi miimkiin olmaz. Baz1 diisiik
akimli oksijen destek tedavisi sistemlerinde akim hizlarina gore tahmini oksijen fraksiyonlar

Tablo 5°de gosterilmistir.
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Tablo 5. Diisiik akimla oksijen veren sistemler ve tahmini oksijen fraksiyonlari (Inspire edilen
oksijen fraksiyonu % olarak)

Akim iz (L/dakika) Nazal kanul Basit yliz maskesi Rezervuarh maske

1 L/dk %24

2 L/dk %28

3 L/dk %32

4 L/dk %36

5 L/dk %40 %40

6 L/dk %44 %40-50 %60
7 L/dk %50-60 %70
8 L/dk %60 %080
9 L/dk >%80
10 L/dk >%80

4.8.1.1.1. Nazal Kanuil

Nazal kantl ile verilen FiO2 hastanin solunum paterni ile degismekle birlikte yaklagik
%24-44 arasinda bir FiO2 saglamaktadir. 6 L/dakika akim hizlarina kadar, akim hizinin artisina
paralel olarak verilen oksijen konsantrasyonunda artis goriiliir. Hastalarin 1yi tolere etmesi,
hareketi, yemek yemeyi, konusmay1 engellememesi, rebreathing riskinin olmamasi, yiiz
maskelerine gore daha az inspiratuar dirence neden olmasi, ucuz olmasi 6nemli avantajlaridir.
Nazal irritasyon ve kuruluga neden olabilmesi, burun kanamalar1 ve tikanikliginda etkinligini

yitirmesi ve sabit bir FiO2 degerinin saglanamamasiysa dezavantajlaridir.

4.8.1.1.2. Basit YUz Maskesi

Basit ylz maskesi ile 5-10 L/dk arasinda degisen akim hizlarina gore, %40-60 arasinda
degisen konsantrasyonlarda oksijen tedavisi saglanabilir. Nazal kaniil ile oksijen destek
tedavisinde oldugu gibi FiO, bu sistemde de oksijenin akim hizina ve hastanin solunum
paternine bagli olarak degisiklik gosterir. Bu sistemde 5 L/dk’nin altinda verilen akim
hizlarinda, direng artacagindan ve rebreathing riski olabileceginden 5 L/dk’ nin altindaki akim

hizlarinda uygulanmasi onerilmez (41, 42).
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4.8.1.1.3. Rezervuarh Yiiz Maskeleri

Yz maskesine 600-1000 cc’lik bir rezervuar kese eklenmesiyle olusturulan 8-15 L/dk
akim hizlarinda %60-100 arasinda degisen FiO2 saglayabilen oksijen dagitim sistemidir. Bu
sistemde rezervuarda yeterli distansiyonun saglanabilmesi, karbondioksitin maskeden atilimi
amaciyla en az 5-8 L/dk’lik akim hizi ile oksijen uygulanmasi gerekmektedir. Rezervuar kesede
inspirasyon gazini ekspirasyon gazindan ayiran tek yonlii bir kapak olmadigi zaman, cihaz
parsiyel rebreathing maske olarak adlandirilmaktadir. Bu nedenle parsiyel rebreathing
maskelerde hastanin ekspirasyon havasinin bir kismini tekrar inhale etmesi 6nlenemez. Gergek
non-rebreathing maskelerde (geri solumasiz maske) ise oda havasinin solunmasini engelleyen
ve sadece rezervuardan solunuma izin veren, ekspiryum havasindan inspiryum havasini ayiran
tek yonlii bir kapak mevcuttur, %100’lik konsantrasyonlara ulasabilen oksijen destegi

saglanabilir (41, 42, 45, 46).

4.8.1.1.4. Difuizor Maske

Akim hizlar1 1-15 L/dk arasinda olacak sekilde diisiik akimla oksijen veren sistemler
arasinda %24-90 konsantrasyonlarda oksijen verebilen bir sistemdir. Diisiik akim hizlarinda
bile maskenin {izerinde bulunan agikliklar sayesinde karbondioksitin geri solunmasini
engellenir. Hem burun hem de agiz solunumu yapan hastalar i¢in uygun olup oksijen tedavisi
sirasinda nazogastrik tiip takilmasi ve/veya aspirasyon ile agiz bakimi yapilmasina izin veren
bir sistemdir. Akim hiz1 15 L/dk’nin {izerine ¢ikarilsa bile intrensek pozitif ekspiryum sonu

akciger basinci (PEEP) olusturmaz (47).

4.8.1.1.5. Transtrakeal Katater

Nazal kanil ve/veya maske uygulanamayan hasta grubunda ince perkitan kataterler ile
ikinci ve uguncl trakea araligindan igeri girilerek oksijen tedavisi uygulanmasidir. Transtrakeal
katater st solunum yollarmin o6li boslugunu by-pass ettiginden oksijen dagilimim
arttirmaktadir. Invaziv olarak yerlestirilmesi nedeniyle enfeksiyon riskinde artis olmas, cilt alt:
amfizeme neden olabilmesi ve mukus tikaglariyla kolayca tikanabilmesi dezavantajlaridir ve
kullanimin1 kisitlamaktadir. Transtrakeal katater kullanimi uzun siireli oksijen tedavisinde

tercih edilip 6nerilmekte olup akut tedavide yeri yoktur (48, 49).
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4.8.1.1.6. Oksijen Bashgi (Hood)

Cocugun basini ¢evreleyen seffaf plastikten yapilmis, bir yasin altindaki ¢ocuklarda
kullanilan bagliktir. Oksijen akim hiz1 10-15 L/dk olacak sekilde ayarlanir ise % 80-90 varan

konsantrasyonlarda oksijen tedavisine izin verir (50).

48.1.2. Yiiksek Akimla Oksijen Veren Sistemler

Hastanin anatomik 61l boslugunu asan hacimde rezervuar yardimi ile veya ¢ok yiiksek
akimda oksijen uygulayaan belirlenmis FiO2 degerlerinde oksijen saglayan sistemler yliksek
akimla oksijen veren sistemlerdir. Baglica uygulama endikasyonu hastalar arasinda kontrollii
FiO2 gereken hastalarla, anormal solunum paterni olup, solunum ihtiyaci diisiik akimli oksijen
sistemlerinin kapasitelerini asan hipoksemili hastalar sayilabilir. Klinik olarak kontrollii
bicimde verilmesi gereken FiO; endikasyonunda ve/veya yiiksek akimlar gerektiginde, yiiksek
akimli oksijen sistemleri kullanilmalidir (51, 52). Yuksek akimli oksijen veren sistemler icinde
ventliri maskesi, yiiksek akimli nazal kaniil oksijen tedavisi (YANKO) ve ventilatorler

sayilabilir.

4.8.1.2.1. Ventlri Maske

Ventiri maskeler ylksek akimla ¢alistiklarindan sabit konsantrasyonda FiO- verilebilen
sistemlerdir. Venturi maskeler ile %24-60 oraninda FiO. verilebilir. Bu maskelerde, jet
karistirma prensibini (Bernoulli etkisi) kullanan ventiri valfleri mevcuttur. Yani basit maskeyle
birlikte oksijeni aktarmak iizere degisik oranlarda oksijen gegisine izin veren adaptdrlerden
olusmaktadir. Kullanilan bu adaptorler ile hastanin verdigi solugun bir kisminin disar
cikmasini saglanirken diger kisminin tiipten gelen oksijenle karisarak hastaya geri verilmesini
saglanir. Sonug olarak surekli ve sabit FiO2’de oksijen uygulanmis olur. %24, %28, %31, %35,

%40, %50 ve %60 oksijen konsantrasyonu saglayabilen adaptor cesitleri mevcuttur.

4.8.1.2.2. Yiiksek Akimh Nazal Kaniil Oksijen Tedavisi

Yiiksek akimli nazal kaniil oksijen tedavisi, akut solunum yetmezliginin erken non-
invaziv yonetimi sirasinda, konvansiyonel oksijen tedavisi ve noninvaziv ventilasyon ile
birlikte kullanilan bir solunum destek cihazidir. Yiksek akimli nazal kandl oksijen tedavisi son
yillarda kullanim siklig1 giderek artan, kullanimiyla ilgili calismalarin devam ettigi, orta-yuksek

dizeyde oksijen konsantrasyonlar1 saglayabilen bir tedavi yontemidir. YANKO tedavisi hem
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klinik (hasta konforu ve kullanim kolaylig1 agisindan) hem de fizyolojik (6rn. yiiksek
oksijenasyon, alveolar rekriitman, nemlendirme ve 1sitma, artan sekresyon klirensi, Oli
boslugun azalmasi) pozitif getirileriyle akciger fonksiyonunun bozulmasini ve endotrakeal
entlibasyonu oOnleyebilir (53-55). YANKO tedavisi ve/veya NIVM tedavisi uygulanan ve
basarisiz olan hastalarda noninvaziv solunum desteginin uzatilmasi, gecikmis entiibasyon ve
kotiilesen hastane mortalitesine neden olabilir. Yanko tedavisinin dezavantajlar1 ve faydalari

farkli senaryolarda degisiklik gosterebilir (54, 56).

YANKO sistemi; hava ile oksijeni karistirici, aktif bir 1siticili nemlendirici, 1sitilmis tek

bir devre ve nazal kaniilden olusan yiiksek akimla oksijen veren bir sistemden olusmaktadir.

Konvensiyonel oksijen tedavisiyle Kkarsilastirildiginda YANKO tedavisinin
oksijenasyonu duzeltici etkisi akim 30 L/dk’nin {izerindeyken baslar, 60 L /dk’da ise
maksimum verime ulasir (57). Akimin hizina bagh olarak 5-6 cmH20 civarinda pozitif basing
olusur bu sayede hava yolunda PEEP benzeri bir etki yapmaktadir. PEEP etkisi ile ventilasyon/
perflizyon uyumu artar, hava yolu direnci ve solunum isi ise azalir. Soguk, kuru hava akimi da
hava yolu direncini artirir dolayistyla YANKO kullanimai ile 1sitilmig-nemlendirilmis havanin
solutulmasi hava yolu direncini azaltmaya katkida bulunur. Yiksek akimli nazal kantlle verilen
gaz karisimindaki oksijen miktar1 ayarlanabilmektedir, ayrica YANKO tedavisi ile verilen hava
nazofaringeal anatomik 6lii bosluk hacmini azaltir, nemlendirilmesini saglar (58). Anatomik
0lii boslugun azalmasi ile akcigerin solunumsal is yiikii 6nemli oranda azalir. Akut solunum
yetmezligindeki hastalarda YANKO tedavisi sonrasi kalp, solunum hizi, yardimer kas
kullaniminda azalma gibi olumlu klinik yanitlar goriildigi gosterilmistir (59). Yine akut
solunum yetmezligi olan hastalarda verilen hava sicakliginin kontrol edilebilmesi avantaj
saglamaktadir, yliksek akimli nazal kaniil cihazlarinda havanin sicakligi ayarlanabilir.
Hastalarin klinik izleminde her hastanin durumuna uygun maksimum akimla tedaviye
baglanmasi1 Onerilmektedir. YANKO tedavisi noninvaziv ventilasyon ile invaziv mekanik
ventilasyon ihtiyaci olabilecek hastalarda bir koprii secenegi olarak kullanilabilir (60). Daha
once de bahsettigimiz iizere YANKO tedavisiyle geleneksel oksijen tedavisi, noninvaziv
ventilasyon karsilastirildigi zaman erken kullaniminda hastaya daha iyi konfor, diisiik invaziv

mekanik ventilasyona gegme orani Ve yiiksek sag kalim sagladigi goriilmiistiir (60).

Akut hipoksemik normokapnik solunum yetmezligi YANKO tedavisinin temel kullanim
alanidir, 6zellikle bu hastalarda mortaliteyi azalttigi ve yasam slresini uzattigi gosterilmistir (61).
Akut hipoksemik solunum yetmezliginin nedenleri arasinda ARDS ilk siralarda olup ARDS nin
tedavi protokolleri pandemi stirecinde gdzden gecirilip YANKO tedavisinin kullanimi ARDS
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tedavisinin protokoliinde tekrar giindeme gelmistir. Akut kardiyojenik pulmoner 6demi olan
hastalarda da YANKO kullanimina dair ¢aligmalar yapilmis olup YANKO tedavisi basladiktan
24 saat sonra PaO> ve SpOz basta olmak (izere kan gazi parametrelerinde anlamli iyilesme oldugu
gosterilmistir (62, 63). Yine acil servise akut pulmoner 6dem nedeniyle bagvuran hastalardaki bir
calismadaysa YANKO tedavisi verildikten 1 saat sonraki siirecte solunum hizinda azalma
gbzlenmis fakat hastaneye yatirilma gereksinimi, taburculuk siiresi ve mortalitede anlamli bir
degisiklik gozlenmemistir (64). Literatiirde solunum yetmezligi ile takip edilen hastalarda
YANKO tedavisi ile konvensiyonel oksijen tedavisi-noninvaziv mekanik ventilasyonu
karsilastirarak yapilan meta-analizde 24 saatin Uzerinde YANKO verilen hastalarda entubasyon
gereksiniminin ve invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci azalmis oldugu ek solunum destegine

ihtiya¢ duyulmadigi gésterilmistir (65).

Hiperkapnik akut solunum yetmezligi ise kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)
alevlenmesinin sik gorilen bir komplikasyonudur. Bu hastalarda artan solunum destegi ihtiyaci
ve yiiksek oliim riski ile iliskilidir. Bu hasta grubu da, YANKO tedavisini NIMV’ye gore daha
iyi tolere eder, ancak hiperkapnik solunum yetmezliginde hala 6nerilen altin standart tedavi
NIVM’dir (61). Yine de hiperkapnik solunum yetmezligi olan NIVM tedavisini tolere
edemeyen hastalarda denenebilir ¢linkli; YANKO uygulamasinda hava-oksijen karistiricida
olusan gaz 60 L/dk akim hizina kadar artan akim hizinda ve isitilip nemlendirilerek verilebildigi
icin anatomik Olii boslukta biriken karbondioksitin hizli siipiiriilmesine (washout) yardime1
olur, boylece karbondioksit atilimi artar (66). Ayrica verilen hava nemlendirildiginden
mukosilier fonksiyonlar bozulmaz sekresyonlarin temizlenmesi kolaylasir, atelektazi gelismesi
onlenir bu avantajlar 6zellikle KOAH hastalar1 i¢in 6nem tasimaktadir. YANKO tedavisi
hipoksemik solunum yetmezligi ve/veya ekstiibasyon sonrast solunum sikintisinda ise NIMV”’

ye alternatif olarak degerlendirilebilir.

YANKO tedavisi uygulanan hastalarda yiiksek akim hizlar1 ekspiratuar akima karsi
diren¢ olusturur, nazofarinkste pozitif bir basing meydana gelir. Bu basin¢ da akciger
hacimlerinin arttirilmas1 ve kapali alveollerin agilmasini saglar (alveoler rekriitman), boylelikle

hastalarin solunum hizlar1 da azalir.

Yiiksek akimli nazal kaniil tedavisi hiperkapnik, hipoksemik solunum yetmezligi,
pulmoner 6dem tablolarinin yani sira entiibasyon oncesi-ekstiibasyon sonrasi oksijenizasyon,

uyku apnesinde de kullanilabilir (67).
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Tablo 6. YANKO tedavisi kullanim alanlar1

1- Hég?ukrfﬁmlk Pndmoni, astim atagi, kardiyojenik pulmoner 6dem, pulmoner emboli,
fee interstisyel akciger hastaliklar
Yetmezligi
2- Yuksek FiO2 Entiibasyon islemi (preoksijenasyon, apneik oksijenasyon), ekstiibasyon
Ihtiyacinin sonras1 respiratuar distress, invaziv prosediirler sirasinda oksijen destegi
Oldugu (bronkoskopi, transgzefagial ekokardiyografi, Uist gastrointestinal sistem
Durumlar endoskopisi vs.)

3- Hiperkapnik

Solunum KOAMH, obstruktif uyku apne sendromu
Yetmezligi
4- Bas Agrisi Kiime tipi bas agrisi, migren

Roca ve arkadaglart YANKO tedavisi alan hastalarin takibini degerlendirmek amaciyla
ROX indeksi adinda yatak basi, kullanim1 kolay bir hesaplama yontemi kullanmistir. YANKO
tedavisi basarisint 6n goérmede kullanilmak iizere degerlendirilen °’SpO2/Fi02 (yiizde
olarak)/solunum sayisi’> denklemi ile elde edilen ROX indeksinin klinisyenlere rehberlik
etmede yararli oldugunu ve YANKO tedavisi basladiktan 12 saat sonra hesaplanan ROX
indeksinin > 4.88 oldugu bu hasta grubunda entiibasyon ihtiyacinin daha az oldugunu
bulmustur (5, 6) Yapilan meta-analizlerde ise, YANKO kullanimiyla basarty1 veya
basarisizlig1 tahmin etmede ROX indeksinin kullaniminda gegerlilik olsa da, ROX indeksinin
tek basma kullanilamayacagi ve klinik degerlendirme ile birlikte karar verilmesi gerektigi,

ROX indeksinin smnir degerinin belirlenmesi i¢in daha fazla c¢alismaya ihtiya¢ oldugu

bulunmustur (68, 69).

4.9. Mekanik Ventilatorler

Mekanik ventilasyon hemodinamik instabilite, oksijen tedavisine yanit vermeyen
hipoksemi, pH’da diisme ile PaCO’de ylikselme ile seyreden ventilasyon problemleri, solunum
is yiikiinde artisa neden olan durumlarda kullanilabilir. MV bir taraftan yiiksek, sabit bir FiO2
saglarken es zamanli olarak kollabe olan alveolleri pozitif basingla havalandirip V/Q dengesini
diizeltir. Mekanik ventilasyon uygulamalari invaziv veya noninvaziv olarak yapilabilir. Invaziv
mekanik ventilatorlerde, yogun bakim tipi noninvaziv mekanik ventilatorlerde FiO2 %100’e
kadar yiiksek konsantrasyonda uygulanabilirken, maske (zerinden oksijen uygulanan

noninvaziv mekanik ventilasyon ¢esitlerinde %40-50 {izerine ¢ikmaz. Mekanik ventilasyon

28



uygulamalarinda amag sabit ve yliksek FiO> disinda, ekspiryum sonunda pozitif basing
uygulamaktir. Ekspiryum sonunda akciger voliimlerini artirmak, atelektatik alveolleri agmak,
atelektatik alveollerin perfiizyonunu azaltmak, V/Q oranimi diizeltmek, intrapulmoner santi

azaltmak PEEP’ in oksijenizasyonu diizeltme mekanizmalar1 olarak sayilabilir (68).

4.9.1. Noninvaziv Mekanik Ventilasyon Uygulamalar:

IMV ile ilgili komplikasyonlar nedeniyle mekanik ventilasyon gereksinimi olan
solunum yetmezligi ile takip edilen hastalarda entiibasyon dncesi hastanin NIMV ile solunum
destegi icin uygun bir hasta olup olmadig: degerlendirilmeli eger uygunsa mekanik ventilasyon
non-invaziv olarak uygulanmalidir. Ciinkii NIVM tedavisi i¢in uygun hastalarda NIMV
uygulanmasiyla IMV’ye bagli komplikasyonlardan kaginmak ve mortaliteyi azaltmak
miimkiindiir. Hem akut hem de kronik solunum yetmezIigi tablolarinda kullanilabilir. NIMV
ile yapilan pozitif basingli ventilasyonla alveolar ventilasyon arttirilir, atelektazi dnlenebilir,
solunum is yiikii azaltilarak solunum kaslarinin dinlendirilmesiyle gaz degisim bozuklugu
dizeltilir. Yine non-invaziv olarak uygulanan PEEP, hiperinflasyonu olan hastalarda oto-
PEEP’i yenebilir. Pulmoner 6demdeyse solunum sistemi kompliyansini artirir, kollabe hava
yollarini agarak V/Q dengesizliginde ve sant fraksiyonunda diizelmelerle solunum is yiikiiniin
daha da azalmasina katkida bulunur. CPAP ile hem inspiryumda hem de ekspiryumda sabit bir
basing verilirken, BPAP ile inspirasyonda daha yiksek ve ekspirasyonda daha diisiikk basing
olmak Uzere iki seviyeli pozitif hava yolu basinci uygulanir. BPAP ile inspirasyon gii¢lendirilip
dakika ventilasyonu arttirilir ve boylelikle COz atilim1 arttirilir. Hem CPAP hem BPAP ile de

hastalarin oksijenasyonu duzelir.

NIMV tedavisinde oronazal veya tiim yiiz maskesi tercih edilebilir. Maske sec¢imi
yapilirken hastanin yiliz anatomisine uygun maske secilmeli ve bu maskeler hastanin cildine
zarar vermeyecek ve alerjik reaksiyon olusturmayan silikon materyalden yapilmalidir.
Maskelerin baglari, pozitif basing kayb1 olusturmayacak kadar, hastanin konforunu
bozmayacak sikilikta baglanmalidir. Uygun ventilasyon modu, maske se¢imi, hasta-ventilator
uyumunun saglanmasi, NIMV tedavisinin basarisini etkileyen en 6nemli faktorlerdir. Helmet
tip maskelerde hasta toleransinin arttirdigi, uygulamaya bagli lokal komplikasyonlarin azaldigi,
etkinlik acisindan ise diger maskelerle arasinda fark olmadigi bildirilmistir (69). Ozellikle

NIVM uygulamasinin ilk birka¢ saatinde, NIMV basarisini arttirmak i¢in yakin gézlem sarttir.

NIMV’nin akut solunum yetmezliginde en etkili oldugu hastaliklar; KOAH akut

alevlenmesi, akut kardiyojenik pulmoner ¢dem olmasina ragmen, son yillarda diger
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nedenlere bagli akut solunum yetmezliklerinde de etkili olabildigini gosteren birgcok ¢alisma

yapilmstir (70).

durumlarda NIVM tedavisi akla gelmeli gosterilmistir.

Tablo 7. NIVM’nin kullanildig: hastalik gruplar

Tablo 7°de NIVM kullanim alanlari, Tablo 8’de ise akut solunum yetmezliginde hangi

KOAMH akut alevlenmeleri

Akut kardiyojenik pulmoner ddem

Immiinsiiprese hastalardaki solunum yetmezlikleri

KOAH hastalarinin mekanik ventilatérden ayirma stregleri

Hipoksemik-hiperkapnik solunum yetmezligi

Preoksijenizasyon, bronkoskopi

Astim ataklari, status astmaticus

ARDS, pnémoni

Noromuskuler hastaliklar

Obstriiktif uyku apne sendromu

Obezite hipoventilasyon sendromu

Tablo 8. Akut durumlarda NIMV endikasyonlari

Potansiyel olarak reversible ve uygun tam

Solunum destegi ihtiyacinin gosterilmesi;

Orta-ciddi derecede dispne
Takipne, aksesuar kas kullanimi veya paradoksal solunum

AKG bozuklugu (pH < 7.35, PaCO- > 45 mmHg veya PaO,/FiO; < 200)
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Tablo 9. Noninvaziv mekanik ventilasyon uygulamasi kontrendikasyonlari

Kesin
kontrendikasyonlar

Solunum arresti

Yiiz cerrahisi, yiiz travmasi- deformitesi veya yanig gibi
sebeplerle maskenin kullanilamamasi

Kontrol edilemeyen bulanti-kusma veya yogun (st
gastrointestinal sistem kaynakli kanama

Total Gst hava yolu obstriiksiyonu

Rolatif
kontrendikasyonlar

Medikal olarak instabil (hipotansif sok, kontrolstiz kardiyak
iskemi veya aritmi) hasta

Hava yollariin korunamamasi
Ajite, koopere olamayan hastalar
Yutma fonksiyon bozuklugu
Asir1 sekresyon

Multipl organ yetmezligi

Yakin zamanda iist hava yolu veya tist gastrointestinal cerrahisi

Progresif ciddi solunum yetmezligi

NIMV basarisi ve/veya basarisizligini 6ngéren faktorlerin degerlendirilmesi dogru hasta

seciminde oldukg¢a faydali olabilir. Akut solunum yetmezliginde NIMV tedavisinin basarisini

on gorebilecek pek ¢ok faktér bulunmaktadir. Tablo 10°’da NIMV basarisiyla iliskili faktorler

gosterilmistir (71).

Tablo 10. NIMV tedavisi basarisizligi igin risk faktorleri

Akut hiperkapnik solunum
yetmezliginde;

e GKS<11
e  Takipne > 35/dk
e pH<7.25

e Yiiksek APACHE skoru

e Asenkron solunum

e Diglerin olmamasi

e  Agirt hava kagagi

e Ajitasyon

e Agsiri sekresyon

o  Koti tolerans

e Tedaviye uyumsuzluk

e NIMV ilk 2 saatinde diizelme olmamasi

Akut hipoksemik solunum
yetmezliginde;

e ARDS veya pnémoni tanisi

e Yas>40

e Hipotansiyon: Sistolik kan basinc1 <90 mmHg

e Metabolik asidoz: pH < 7.25

e Diisiik PaO,/FiO; orani

e SAPSII> 34

e NIMV’nin ilk saatinde oksijenizasyonda diizelme olmamasi
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NIMV uygulamalar1 sirasinda hastalarin monitorizasyonunda kullanilabilecek, klinik
kotiilesmeyi 6n gorebilecek izlem parametresi olarak hastalari kalp hizi, asidozu (pH ile), biling
durumu (glaskow koma skoru ile), oksijenizasyonu (PaO2/FiO: ile), solunum hizinin birlikte
degerlendirilmesiyle elde edilen HACOR skoru Duan ve arkadaslarinin yapmis oldugu galismada

NIVM basarisizligini 6n gérmede anlamli bir 6l¢ek olarak bulunmustur (7).

NIMYV basarist i¢in ventilator secimi ve ventilatoriin teknik 6zelliklerinin iyi bilinmesi de
onemlidir. Disiik inspirasyon basinglari ile baslanip basinglar giderek artirilabilecegi gibi, yuksek
bir basingla baslayip hasta tolere edemez ise basinglar azaltilabilir. Hedef inspiratuvar basing;
hastanin solunum sikintisin1 ve solunum sayisini azaltan, gaz degisim bozuklugunu diizelten ve
hasta-ventilator uyumunu, konforunu saglayan basing olarak belirlenmelidir. NIVM tedavisi

uygulanan her hasta yakin takip edilerek basinglar gerektiginde titre edilmelidir (31).

4.9.2. invaziv Mekanik Ventilasyon Uygulamalari

Invaziv mekanik ventilasyon solunum yetmezligi gelismis kisilerde alveoler ventilasyon
ve gaz degisimlerini diizelterek hipoksemi ve respiratuvar asidozun diizeltilmesi; solunum is
yUkn(in azaltilmas1 amaciyla uygulanan diger bir solunum destek tedavisidir. Invaziv mekanik
ventilasyon i¢in endotrakeal entiibasyon, yogun bakim ihtiyact ve ¢ogu hastada sedasyon
gerekmektedir. Invaziv mekanik ventilasyonla tedavi uygulanmasi amaciyla ventilator segimi
yapildiktan sonra, hastaya baslanmadan Once, acilis testlerini gectigi kontrol edilmeli ve
ayarlar1 yapilmali ventilatériin calisiyor oldugundan emin olunmalidir. Tablo 11°de IMV

endikasyonlar1 6zetlenmistir.

Tablo 11. IMV endikasyonlari

1. Apne, bradipne, kardiyak arrest, derin koma durumu, GSK<8, genel anestezi

2. Yiksek solunum hizi > 30-35soluk/dk

3. PaCOy’de artig ve respiratuvar asidoz

4. Oksijen destegi altinda PaO, < 55mmHg

5. Agir metabolik asidoz

6. Ciddi hemodinamik instabilite

7. Biling durumunda ciddi bozulma

8. Hava yolunu koruyamama: Sekresyonlarimi atamama, reflekslerin kaybi vb.

9. Solunum kaslarinin giigsiizliigiine bagl hipoventilasyon: Miyasteni gravis, Guillaine Barre sendromu vb.
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49.2.1. Mekanik Ventilator Modlar1

Ventilatér modu cihaz tarafindan soluklarin nasil verilecegini tanimlamak amaciyla
kullanilan terim olarak agiklanabilir. Farkli soluk tipleriyle bunlarin kombinasyonlari yapilarak
bir¢ok farkli ventilatér modu tanimlanmistir. Bu modlarin kendi i¢lerinde avantajlari

dezavantajlar1 olup sagkalim agisindan birbirlerine tistiinliikleri gosterilememistir (72).
Sik kullanilan modlar;

1-  Volim asist/kontrol mod: Minimum ventilasyon hacmi garantilenmis olup, bu
modda hasta istedigi kadar soluk tetikleyebilir fakat soluk sayis1 ayarlanmis olan
frekansin altina diiser ise ventilator onceden ayarlanmis frekansta hastayi solutmaya
devam eder. Tidal voliim, soluk sayis1 ve inspiratuar akim hizi ayarlanmali, uygun
tetik seviyesi secilmelidir. Hava yolu basinglarimin yakin takip edilmesi gerekir.
Monitorize edilmesi gereken parametrelerin basinda hava yolu basinglart gelir.
Akciger kompliyasindaki, hava yolu direncindeki degisimlerle birlikte basinglarda
degisiklikler olmasi beklenir. Tepe basinci solunum dongiisii sirasinda ulasilan en
yliksek basingken akciger kompliyansi ile hava yolundaki direncin artmasina bagli
olarak yiikselir. Plato basinciysa inspiryum sonunda duraklama sirasinda 6lgiilen

basingtir ve akciger kompliyansini bozan durumlarda artmasi beklenir,

2-  Basing asist/kontrol mod: Belirli bir inspiratuvar basing limiti tanimlanmig olup
inspirasyon boyunca hava yolu basinct bu limitte tutulur. Tidal voliim akciger
kompliyansina ve basing limitine bagl olarak degisiklik gosterir. Tepe basinglar ise
ayarlanmig basinct as-smaz. Bu nedenle barotravma ve basing iligkili
komplikasyonlar diger modlara gére daha nadirdir. Dezavantaji ise tidal voltimlerin
degisen akciger mekanikleri ile degiskenlik gostermesi, kompliyansin bozulmasiyla

hipoventilasyon gelisebilmesidir.

3 Basing destek mod: Bumoddaysa spontan solunumunu devam ettirebilen hastalarin

soluklari, belirlenmis olan basingla desteklenir, ventilator kendisi soluk baslatmaz.

4 Senkronize aralikli zorunlu ventilasyon modu: Zorunlu ve spontan soluklar olmak
lizere iki farkl tipte solugun birlikte yer aldigi moddur. Zorunlu soluklar voliim
veya basing kontrollii olarak tanimlanabilir. Spontan soluklarsa basing destekle

desteklenmektedir.
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5 Devamli pozitif hava yolu basinci (CPAP): Aslinda bir ventilasyon modu olarak
tamimlanmasi dogru olmamakla birlikte; bu modda spontan solunumu olan bir hastaya
devamli sabit bir basng uygulanmaktadir. CPAP modunda hedef solunum sonunda

alveol kollapsini ve atelektaziyi onleyerek alveolar rekriitmani saglamaktir (72).
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5.GEREC VE YONTEM

Calismaya Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali Yogun
Bakim Unitesi’nde Ocak 2013 ve Aralik 2021 tarihleri arasinda akut solunum yetmezligi
nedeniyle yliksek akimli nazal kaniil oksijen tedavisi uygulanan hastalar dahil edildi.
Calismanin yapilabilmesi i¢in Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Insan Arastirmalar1 Etik

Kurulu’ndan 107-451-22 numarali karar ile Etik Kurul onay1 alind.

5.1. Hasta Secimi

Calismamiza Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali
Yogun Bakim Unitesi’nde Ocak 2013 ve Aralik 2021 tarihleri arasinda akut solunum
yetmezligi nedeniyle en az 24 saat siire ile yuksek akimli nazal kanul oksijen tedavisi uygulanan
64 hasta dahil edilmistir.

Hastalar Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi elektronik veri tabanindan ve
Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali dosyalarindan retrospektif olarak tarandi. Dislanma Kriterleri

18 yasindan kiigiik olmak, gebelik durumu olarak belirlendi.

5.2. Verilerin Toplanmasi

Calismaya dahil edilen hastalarin yasi, cinsiyeti, yogun bakima yatis endikasyonu-
tanisi, yogun bakim prognostik skorlama sistemleri olan “Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik
Degerlendirmesi (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation: APACHE-II)” —
“Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Skoru 2 (Simplified Acute Physiology Score: SAPS2)” skorlari
ve bunlara gore 6n goriilen mortalite oranlari, eslik eden hastaliklari, sigara kullanim dykiisii,
uzun sureli oksijen tedavisi (USOT) 6ykisu, YANKO tedavisi 6ncesi hastanede uygulanan
oksijen destek tedavisi yontemleri, YANKO tedavisi dncesi AKG parametreleri ile solunum
sayisi, ates, kalp hizi, ortalama arter basinct (mmHg) olmak iizere vital degerleri-klinik
parametreleri, YANKO tedavisi sirasinda doniisiimlii olarak NIMV destegi alip almadigy,
YANKO tedavisinin yirmi dordiincii saatinde alinan AKG parametreleri ve vital bulgular ile
YANKO tedavisi sonrasi verilen solunum destek tedavisi ¢esidi, hastanin tedavi sonucu
kaydedildi. Hastanin tedavi sonucunda IMV ihtiyacit gerekmesi ya da mortalite gelismesi

durumu tedavi basarisizlig1 olarak tanimlanda.
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5.3. Istatistiksel Analiz

Surekli verilere iliskin tanimlayict istatistiklerde ortalama standart sapma, ortanca,
minimum, maksimum degerleri, kesikli verilerde ise say1 ve ylizde degerleri verildi. Siirekli

verilerin normal dagilima uygunlugunun incelenmesinde Shapiro-Wilk testinden yararlanildi.

Tedavi 6ncesi ile tedavi sonrasi 1. gun klinik parametrelerin karsilastiriimasinda normal
dagilim gosteren verilerde bagimli gruplarda t test, normal dagilima uymayan verilerde

Wilcoxon test kullanilda.

Nominal degiskenlerin (NIMV, IMV) tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 1. giin

karsilastirilmasinda McNemar test kullanildi.

Siirekli verilerin basarili ve basarisiz hastalar arasindaki farkliligin incelenmesinde
normal dagilim gosteren verilerde t Test, normal dagilim gostermeyen verilerde Mann Whitney
U testi kullanildi.

Nominal degiskenlerin grup karsilastirmalarinda (¢apraz tablolarda) Ki-Kare ve
Fisher’s Exact test kullanildi.

Tedavi basarisizligina etkili risk faktorleri Multivariate Lojistik Rregresyon analizi ile

incelendi.

Degerlendirmelerde IBM SPSS version 20 (Chicago, IL, USA) programi kullanild1 ve

istatistiksel anlamlilik sinir1 olarak p<0,05 kabul edildi.
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6.BULGULAR

Calismaya yogun bakim iinitemizde akut solunum yetmezligi nedeniyle YANKO
tedavisi uygulanan 64 yogun bakim hastasi dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 69,13+16,27
yil olup minimum hasta yas1 22 maksimum hasta yas1 96 idi. Hastalarin %34,4° i kadin,
%65,6s1 ise erkek cinsiyetteydi. Hastalarin %65,6’sinda sigara 0ykusi mevcuttu. Hastalarin
%57,8’inde USOT kullanim 6ykiisii saptandi (Tablo 12).

Tablo 12. YANKO tedavisi uygulanan hastalarin 6zellikleri

Demografik ozellikler Ort £ SS
Ortanca (Min-Max)
n (%)
Hasta yas1 (y1l) 69.13+16.27
71 (22-96)
APACHE I1 skoru 20.14+6.00
20 (7-34)
APACHE II sk ore bekl olii (%) 42.26:39.96
Skoruna gore pekienen oium oran
p o & 4 o 35.5 (7.6-322)
50.25+79.47
SAPS 2 skoru
40.5 (12-669)
SAPS 2 senisletilmis sk 6.30+0.96
semisictimiy skord 6.25 (4.24-8.65)
" - 33.03+18.30
SAPS 2 skoruna gore beklenen 6liim orani (%)
30.1(4.1-77.8)
Cinsiyet n (%)
0,
Kadm 22 ( 0/034.4)
Erkek 42 (%65.6)
Sigara Oykusu* 42 (%65.6)
USOT Oykisl 37 (%57.8)

*Aktif sigara Oykiisii olmasi ya da daha 6nce kullanip birakmig olmast
APACHE I1: Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation)
SAPS 2: Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Skoru 2 (Simplified Acute Physiology Score)

Hastalarin solunum yetmezligine sebep olan tani dagilimi incelendiginde kronik
obstriiktif akciger hastaliginin alevlenmesi %23,4, akciger kanseri %18,8, pndmoni %32,8,

brongektazi %3,1, pulmoner tromboemboli (PTE) %21,9, pulmoner 6dem %14,1,
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postekstiibasyon akut solunum yetmezligi (ASY) %4,7, plevral effiizyon %1,6, interstisyel
akciger hastaligi (IAH) %34,4, diger nedenler ile yatis oran1 %12,5 olarak bulundu (Tablo 13).

Tablo 13.Hastalarin yatis tani/endikasyon dagilimlari

n %
Koah atak 15 23,4
Akciger kanseri 12 18,8
Pnémoni 21 32,8
Bronsektazi 2 3,1
PTE 14 21,9
Pulmoner 6dem 9 141
Postekstiibasyon ASY 3 4,7
Plevral Effiizyon 1 1,6
IAH 22 34,4
Diger* 8 12,5

*Diger: Akut bobrek yetmezligi, demans, eozinofilik pndmoni vs

Hastalarin %89,1’inde en az bir komorbid hastalik mevcuttu. Bu komorbid hastaliklar
incelendiginde; hipertansiyon (HT) %53,1, diyabetes mellitus (DM) %20,3, konjestif kalp
yetmezligi (KKY) %18,8, malignite %32,8, KOAH %21,9, néromuskiiler hastalik %3,1, diger ek
hastalik oran1 %62,5 olarak bulundu. Hastalarda gogiis duvar defekti saptanmadi (Tablo 14).

Tablo 14.Hastalarin eslik eden komorbid hastalik dagilimlar

n %
EKk hastahk 57 89,1
HT 34 53,1
DM 13 20,3
KKY 12 18,8
Malignite 21 32,8
KOAH 14 21,9
Noromuskiiler hastalik 2 3,1
Gogiis duvar defekti 0 0
Diger ek hastahklar* 40 62,5

HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus, KKY :Konjestif Kalp Yetmezligi, KOAH: Kronik obstriktif
akciger hastaligi, *diger:kronik bobrek yetmezligi,aterosiklerotik kalp hastaligi, periferik arter hastaliklari.
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Hastalarin ytliksek akimli nazal kaniil tedavisi 6ncesi alinan laboratuvar degerleri

Tablo 15°de gosterilmistir.

Tablo 15. Hastalarin YANKO tedavisi dncesi laboratuvar degerleri

n=64 Ort+SS Ortanca (Min-Max)
Ure (17-49 mg/dl) 56.64+31.83 48 (17-173)
BUN (8-23 mg/dl) 27.48+14.55 26.5 (8-81)
Kreatinin (mg/dl) 1.97+8.14 0.85 (0.23-66.0)
GRF (ml/dk/m?) 80.29+32.85 82.5 (11-165)
Sodyum (136-145 mmol/L) 138.29+4.67 138 (123-153)
Potasyum (3,5-5,1 mmol/L) 4.69+4.66 4.15 (2.50-41.0)
Kalsiyum (8,6-10,2 mg/dl) 8.70+0.80 8.70 (7.10-11.80)
Magnezyum (1,6-2,6 mg/dl) 5.10+24.37 2.05 (1.29-197.0)
Total Biluribin (0,1-1,2 mg /dl) 0.71+0.46 0.57 (0.15-2.58)
AST (0-35 U/L) 43.42+49.37 31 (6-314)
ALT (0-35 U/L) 36.29+32.67 25.5 (5-191)
ALP (35-105 U/L) 122.25+146.91 93.5 (20-1131)
GGT (6-42 U/L) 96.53+£169.67 58.5 (10-1209)

LDH (135-214 U/L)

352.75+£149.16

327 (133-890)

CRP (0-5 mg/dl)

111.01+103.10

82.85 (0.30-510.0)

Prokalsitonin (<0.020 ng/ml) 1.63+6.80 0.23 (0.04-49.0)
NT-Pro BNP (0-25 pg/ml) 4964.37+8699.74 1412.5 (12-35000)
WBC (4,5-11 x10%/L) 12.99+6.68 11.88 (0.66-30.79)
PLT (150-400 x10%/L) 241.40+117.73 250 (1-609)
Hb (11,7-16,1 g/dlI) 11.66+2.35 11.45 (6.60-17.20)
INR (0,82-1,09) 2.72+11.97 1.21 (0.87-97.0)
D-Dimer (0-243 ng/ml) 1031.03+1040.26 710 (21-5029)
Trop T (0-14 pg/ml) 44.61454.21 29.05 (0.03-267.0)

BUN: Kan Ure azotu, GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi, AST: Aspartat transaminaz, ALT: Alanin transaminaz,
ALP: Alkalen fosfotaz, GGT: Gama glutamil transferaz, LDH: Laktat dehidrojenaz, CRP: C- reaktif protein,
NT-Pro BNP: N-terminal brain natriliretik peptit, WBC: Beyaz Kiire, PLT: Platelet,Hb: Hemoglobin, INR:

Protrombin Zamani

Hastalarda yuksek akimli nazal kaniil oksijen tedavisi Oncesi en fazla siklikta (%81,3)

verilen solunum destek tedavisi nazal kanul ile oksijen destek tedavisiydi. Yanko tedavisi

oncesi verilen solunum destek tedavisi dagilimlar1 Sekil 2 ‘de gosterilmistir.
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Sekil 2. Hastalarin YANKO tedavisi dncesi verilen solunum destek tedavisi dagilimlari
(Bir hastada birden fazla oksijen destek/solunum destek sistemi uygulanabilmistir)

Hastalarin YANKO tedavisi dncesi vital bulgulari ve AKG parametreleri Tablo 16’da

gosterilmistir.

Tablo 16. Hastalarin YANKO tedavisi dncesi klinik parametreleri

n Ort £ SS Ortanca (Min-Max)
pH 64 7.41+0.07 7.44 (7.21-7.54)
PaCO:2 64 42.20+13.92 38.15 (21.80-99)
PaO2 64 52.76+10.63 51.25(31.0-78.0)
SpO:2 64 84.79+7.18 86 (65-97)
Laktat 57 1.94+1.71 1.30 (0.40-10.0)
BE 64 3.2745.45 2.4 (-6.5-27.9)
HCOs3 64 26.7046.01 26.05 (13.10-53.60)
SpO2/ Laktat orani 57 72.03+47.73 65.28 (8.35-232.50)
Solunum sayisi 64 31.4049.15 28 (18-54)
Kalp hizx 64 104.04+19.48 102 (56-150)
OAB (mmHg) 64 86.87+15.51 88.83 (54-130)
Ates 64 36.42+0.66 32.2 (34-38.6)

pH: Potansiyel hidrojen, PaCOz: Parsiyel karbondioksit basinci, PaOz: Parsiyel oksijen basinci SpO2: oksijen
satiirasyonu BE: Baz ekses HCOzs: Bikarbonat OAB: Ortalama arteriyel basing
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Hastalarin ytliksek akimli nazal kaniil oksijen tedavisi baslangi¢ degerleri Tablo 17°de

gosterilmistir.

Tablo 17. Hastalarin YANKO tedavisi baslangi¢ degerleri

n Ort =SS Ortanca (Min-Max)
Akim (L/dk) 64 | 55.31+7.70 60 (40-60)
Sicakhik 64 35.90+1.32 36 (31-37)
FiO2 (%) 64 | 80.51+20.42 90 (31-100)
Tedavi stire (gin) 64 7.90+8.62 5 (1-36)

Tedavi sirasinda doéniisiimlii NIMV n (%)
Yok

Var

31 (48.4)
33 (51.6)

Hastalarda YANKO tedavisi iligkili komplikasyon goriilmedi.

Hastalarin yliksek akimli nazal kaniil oksijen tedavisinin 24. Saatinde degerlendirilen

AKG parametreleri ve vital bulgular1 Tablo 18’de gosterilmistir.

Tablo 18. Hastalarin YANKO tedavisi sonrasi 1. giin klinik ve AKG parametreleri

Tedavi sonrasi n Ort+SS Ortanca (Min-Max)
pH 64 7.41+0.08 7.42 (7.14-7.58)
PaCO: 64 44.33+14.18 42 (24.3-108.0)
PaO> 64 67.16x18.04 63.10 (38.75-124.0)
SpO: 64 91.14+6.15 93.10 (72.7-98.5)
Laktat 54 1.39+1.00 1.10 (0.20-5.40)
BE 64 4.19£7.03 3.60(-13.1-31.1)
HCO3 64 28.03x£6.78 27.3 (14.10-57.50)
SpO2/ Laktat oram 54 100.30+78.70 82.57 (15.83-480.0)
Solunum saysi 64 24.15+7.35 22 (13-48)
Kalp hizx 64 94.45+18.05 95 (62-140)
OAB 64 83.67+13.24 81.83 (53.33-117.0)
Ates 64 36.28+0.58 36.2 (33.4-38.4)

pH: Potansiyel hidrojen, PaCOz: Parsiyel karbondioksit basinci, PaOz: Parsiyel oksijen basinci SpO2: oksijen
satlirasyonu BE: Baz ekses HCOz: Bikarbonat OAB: Ortalama arteriyel basing
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Hastalarin yiiksek akimli nazal kaniil oksijen destek tedavisi sonlandirildiktan sonra

verilen solunum destek tedavisi yontemi Tablo 19’da gosterilmistir.

Tablo 19. Hastalarin YANKO tedavi sonrasi verilen solunum destek tedavisi

Tedavi sonrasi n %
Herhangi bir solunum destek tedavisi 59 92,2
Konvansiyonel oksijen tedavisi 24 37,5

NIMV uygulamasi 5 7,8
IVM uygulamasi 37 57,8

Hastalarin %32,8’inde tedavi basarili olurken; %67,2’sinde YANKO tedavisi IMV destek
tedavi ve/veya mortalite ile sonuglanip basarisiz oldu. (Sekil 3) IMV gereken olgularda bir hasta

disinda mortalite durumu gelisti.

Tedavi sonucu

Basarili  Basarisiz
[ | [ |

Sekil 3. Hastalarin YANKO tedavisi sonug dagilimi

Hastalarin YANKO tedavisi O6ncesi ve sonrasinda degerlendirilen vital bulgular1 ve

AKG parametrelerinin karsilastirilmasi Tablo 20°de verilmistir
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Tablo 20. Hastalarin YANKO tedavisi oncesi ve sonrasi, 1.gin klinik ve AKG
parametrelerinin karsilastiriimasi
Tedavi Oncesi Tedavi sonrasi
1. gln Test
Mean + SD Mean + SD Istatistigi p value
n Median (Min-Max)  Median (Min-Max)

pH 64 7.44 (7.21-7.54) 7.42 (7.14-7.58) Z=-0.080 0.937
PaCO: 64 38.1 (21.8-99) 42 (24.3 -108.0) Z=-2.738 0.006
PaO; 64 51.2 (32-78) 63.1 (38.7-124.0) Z=-5.953 <0.001
SpO2 64 86 (65-97) 93.1(72.7-98.5) Z=-5.998 <0.001
Laktat 54 1.25 (0.4-10.0) 11(0.2-54) 7=-2.327 0.020
BE 64 2.4 (-6.5-27.9) 3.6 (-13.1-31.1) Z=-1.441 0.150
HCO3 64 26.05 (13.1-53.6) 273 (14.1-575) Z=2674 0.008
SpO2/ Laktat oram 54 65.55 (8.35-232.5) 82.57 (15.83-480.0) Z=-2.148 0.032
Solunum sayist 64 28 (18-54) 22 (13-48) 7=-6.548 <0.001
Kalp iz 64 104.04+19.48 94.45+18.05 t=4.310 <0.001
OAB 64 86.87+15.51 83.67+£13.24 t=2.006 0.049
Ates 64 36.2 (34-38.6) 36.2 (33.4-38.4) Z=-1.691 0.091

pH: Potansiyel hidrojen, PaCOz: Parsiyel karbondioksit basinci, PaOz: Parsiyel oksijen basinci SpO2: oksijen
saturasyonu BE: Baz eksesi HCOs: Bikarbonat OAB: Ortalama arteriyel basing, Z: Wilcoxon test, t= Bagimli

gruplarda t test

Hastalarin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi,1.giin PH degerleri arasinda fark bulunmadi

(p:0,937).

Hastalarin YANKO tedavisi Oncesi ve sonrasi, 1.giin PaCO2 degerleri arasinda fark
saptanmig olup hastalarin tedavi sonrasi, 1.giin PaCO2 (38,1 (21.8-99) vs 42 (24.3-108.0);
p:0,006) degerleri tedavi oncesine gore daha yiliksek bulundu. 64 hastanin 41 ‘inde tedavi

sonrasi 1. giin PaCO; degerlerinde artis oldugu goriildii.

Hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrast 1. glin PaO2 degerleri incelendiginde,
hastalarin tedavi sonrasi 1.giin PaO> degerleri (51,2 (32-78) vs 63,1 (38.7-124.0); p<0,001)
tedavi Oncesine gore daha yiiksek bulundu. 64 hastanin 56 ‘sinda tedavi sonrasi 1. giin PaO2

degerlerinde artig oldugu goruldi.

Hastalarin YANKO tedavisi Oncesi ve sonrasi,l.glin SpO2 degerleri incelendiginde
hastalarin tedavi sonrasi 1.giin SpO> degerleri (86 (65-97) vs 93,1 (72.7-98.5); p<0,001) tedavi
oncesine gore daha yiiksek bulundu. 64 hastanin 56 ‘sinda tedavi sonrasi 1. giin SpO:2

degerlerinde artig oldugu goruldi.

Hastalarin YANKO tedavisi 6ncesi ve sonrasi,1.giin laktat degerleri incelendiginde;
hastalarin tedavi sonrasi 1.giin laktat degerleri (1,25 (0.4-10.0) vs 1,1 (0.2-5.4); p:0,020) tedavi
oncesine gore daha diisiik bulundu. 64 hastanin 31 ‘inde tedavi sonrasi 1. giin laktat

degerlerinde diislis oldugu goriildii.
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Hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi,1.giin BE degerleri arasinda anlamli fark

bulunmadi (p:0,150).

Hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi, 1.giin HCO3 degerleri incelendiginde;
hastalarin tedavi sonrasi 1.giin HCO3 degerleri (26,05 (13.1-53.6) vs 27,3 (14.1 — 57.5); p:
0,008) tedavi dncesine daha yiliksek bulundu. 64 hastanin 38 ‘inde tedavi sonrasi 1. giin HCO3

degerlerinde artis oldugu goriildii.

Hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi,1.guiin SpO2/ Laktat oran1 degerleri arasinda
fark saptandi; hastalarin tedavi sonrasi 1.giin SpO2/ Laktat oran1 degerleri (65,55 (8.35-232.5)
Vs 82,57 (15.83-480.0); p: 0,032) tedavi 6ncesine daha yiiksek bulundu. 64 hastanin 36‘sinda

tedavi sonrasi 1. giin SpO2/ laktat oran1 degerlerinde artis oldugu goriildii.

Hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi,l.giin solunum sayilar1 incelendiginde;
hastalarin tedavi sonrasi 1.giin solunum sayilar1 (28 (18-54) vs 22 (13-48); p<0,001) tedavi
oncesine gore daha diisiik bulundu. 64 hastanin 58 ‘inde tedavi sonrasi 1. giin solunum sayisinda

azalma oldugu goruldi.

Hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi, 1.giin kalp hiz1 degerleri incelendiginde
hastalarin tedavi sonrasi 1.giin kalp hiz1 degerleri (104.04+19.48 vs 94.45+18.05; p<0,001) tedavi

oncesine kiyasla daha diisiik bulundu.

Hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi,l.giin ortalama arter basinglart (OAB)
degerleri incelendiginde; hastalarin tedavi sonrasi 1.giin OAB degerleri (86.87+15.51 vs
83.67+13.24; p: 0,049) tedavi dncesine gore daha diisiik bulundu.

Hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi,1.glin ates degerleri arasinda anlamli fark

bulunmadi (p:0,091).

YANKO tedavi basarisizligi izlenen hastalarda, tedavi basarisi olan hasta grubuna gére
APACHE 11 skoru ve SAPS 2 skoru anlamli olarak yiiksek bulundu (Tablo 22)

Tedavi sonucu basarili olan hastalarla basarisiz olan hastalarin SAPS 2 skorlari, yaslari,

cinsiyet dagilimlari, sigara ve USOT 06ykiisii oranlari arasinda ise fark bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 22. YANKO tedavi sonucu basarili olan hastalar ile basarisiz olan hastalarin
demografik 6zellikleri ve yogun bakim prognostik skorlarinin karsilagtirilmasi

Basarih (n=21) Basarisiz (n=43) Test
istatistigi p
Ort £SS Ort£SS
Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks)

Hasta yas1 (y1l) 74 (22-93) 70 (29-96) U=400.0 0.461
APACHE Il skoru 16.71+5.00 21.8145.77 t=-3.458 0.001
APACHE ID’ye gore 26 (7.6-322) 38.9 (11.3-81) U=268.5 0.009
beklenen 6liilm oram

SAPS 2 skoru 37 (21-669) 42 (12-73) U=315.5 0.052
SAPS 2 genisletilmis skoru 5.90+0.86 6.50+0.95 t=-2.423 0.018
SAPS 2 ye gore beklenen 25.23x14.71 36.83+18.83 t=-2.475 0.016
oliim oram

n % n %

Cinsiyet (erkek) 16 76.2 26 60.5 y? =1.547 0.214
Sigara 15 714 27 62.8 ¥? =0.467 0.495
USOT oykusu 10 47.6 27 62.8 ¥? =1.332 0.249

U: Mann Whitney U testi, ¥?: Ki-kare Test, t= Student’s t test (Bagimsiz gruplarda t test)

Tedavi sonucu basarili olan hastalarla basarisiz olan hastalarin yatis tani-endikasyonlari

nedeni olan KOAH atak, akciger kanseri, bronsektazi, PTE, postekstiibasyon ASY, plevral

effiizyon, IAH ve diger tan1 oranlari arasinda fark bulunmad (p>0,05).(Tablo 23)

Tablo 23. Tedavi sonucu basarili olan hastalarla basarisiz olan hastalar arasinda
tani/endikasyon dagilimlarinin karsilastirilmasi
Basarih (n=21) Basarisiz (n=43) Test
istatistigi p
n % n %
Koah atak 5 23.8 10 23.3 ¥? =0.002 0.961
Akciger kanseri 5 23.8 7 16.3 ¥? =0.525 0.469
Pnémoni 9 42.9 12 27.9 2 =1.430 0.232
Bronsektazi 0 0 2 4.7 ¥? =1.008 0.315
PTE 5 23.8 9 20.9 x? =0.068 0.794
Pulmoner 6dem 3 14.3 6 14 ¥? =0.001 >0.999
Postekstiibasyon ASY 1 4.8 2 4.7 ¥? =0.000 >0.999
Plevral Efflizyon 0 0 1 2.3 12 =0.496 >0.999
iAH 6 28.6 16 37.2 12 =0.467 0.495
Diger 4 19 4 9.3 2 =1.225 0.422

KOAH: Kronik obstriiktif akiger hastaligi, PTE: Pulmoner tromboemboli, ASY: akut solunum yetmezligi,
IAH: Interstisyel akciger hastalig1, y?: Ki-kare Test/Fisher’s Exact test
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Tedavi sonucu basarili olan hastalarla basarisiz olan hastalarin herhangi bir ek hastalig
olma oranlar ile hastalarin HT, DM, KKY, malignite, nbromuskuler hastalik, diger ek hastalik

oranlari arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 24).

Tablo 24. Tedavi sonucu basarili olan hastalar ile basarisiz olan hastalarin komorbid hastalik
dagilimlarinin karsilagtirilmasi

Basarih (n=21) Basarisiz (n=43) Test
istatistigi D
n % n %
Ek hastalik 19 90.5 38 88.4 x?=0.064 >0.999
HT 10 47.6 24 55.8 x>=0.381 0.537
DM 4 19 9 20.9 x?=0.031 >0.999
KKY 2 9.5 10 23.3 x?=1.746 0.308
Malignite 6 28.6 15 34.9 x>=0.255 0.614
KOAH 4 19 10 23.3 x>=0.146 >0.999
Noromuskiiler hastahk 1 4.8 1 2.3 y?=0.277 >0.999
Diger ek hastahklar 12 57.1 28 65.1 x?>=0.383 0.536

HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus, KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, y2: Ki-kare
Test/Fisher’s Exact test

Tedavi sonucu bagarisiz olan hastalarin ALT ve PLT degerleri daha diisiiktii (sirasiyla
p=0,036, p=0,036). Tedavi sonucu basarili olan hastalarla basarisiz olan hastalarin diger

laboratuvar degerleri arasinda ise anlamli fark bulunmadi (p>0,05). (Tablo 25)

46



Tablo 25. Tedavi sonucu basarili olan hastalar ile basarisiz olan hastalarin YANKO tedavisi
oncesi laboratuvar degerlerinin karsilastirilmasi

Basarih (n=21) Basarisiz (n=43) Test istatistigi
Ort+ss Ort+Ss P
Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks)
Ure (17-49 mg/dl) 56 (30-94) 46 (17-173) U=377.0 0.287
BUN (8-23 mg/dl) 27 (15-44) 24 (8-81) U=399.0 0.452
Kreatinin (mg/dl) 1.02 (0.95-6.6) 0.84 (0.23-3.82) U=362.5 0.203
GRF (ml/dk/m?) 86 (24-138) 82 (11-165) U=432.0 0.780
Sodyum (136-145 mmol/L) 138 (134-146) 139 (123-153) U=398.0 0.441
Potasyum (3,5-5,1 mmol/L) 4.3 (3-41) 4.1 (2.5-6.0) U=403.0 0.487
Kalsiyum (8,6-10,2 mg/dl) 8.7 (7.3-10.0) 8.7 (7.1-11.8) U=410.0 0.552
Magnezyum (1,6-2,6 mg/dl) 2.06 (1.71-197.0) 2.04 (1.29-2.96) U=383.5 0.331
Total Biluribin (0,1-1,2 mg /dl) 0.49 (0.32-1.52) 0.62 (0.15-2.58) U=381.0 0.313
AST (0-35 U/L) 30 (6-314) 33 (10-273) U=450.0 0.983
ALT (0-35 U/L) 40 (8-191) 21 (5-100) U=305.0 0.036
ALP (35-105 U/L) 96 (49-1131) 93 (20-553) U=446.0 0.937
GGT (6-42 U/L) 60 (11-1209) 57 (10-724) U=400.0 0.461
LDH (135-214 U/L) 286 (133-622) 332 (148-890) U=446.0 0.937
CRP (0-5 mg/dl) 98 (0.30-350.0) 63.5 (2.70-510.0) U=399.5 0.457
Prokalsitonin (<0.020 ng/ml) 0.26 (0.04-49.0) 0.19 (0.04-25.46) U=393.0 0.401
NT-Pro BNP (0-25 pg/ml) 1276 (68-35000) 1545 (12-35000) U=432.0 0.780
WBC (4,5-11 x10%/L) 12 (4.12-25.0) 11.77(0.66-30.79) U=434.5 0.808
PLT (150-400 x10°%/L) 287 (23-609) 235 (1-435) U=305.0 0.036
Hb (11,7-16,1 g/dl) 12.07+2.07 11.46+2.48 t=0.973 0.334
INR (0,82-1,09) 1.19 (0.90-1.72) 1.23(0.87-97) U=424.5 0.699
D-Dimer (0-243 ng/ml) 1091 (118-3888) 640 (21-5029) U=352.0 0.155
Trop T (0-14 pg/ml) 28.3 (3.0-253.0) 29.8 (0.03-267.0) U=410.0 0.553

BUN: Kan Ure azotu, GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi, AST: Aspartat transaminaz, ALT: Alanin transaminaz,
ALP: Alkalen fosfotaz, GGT: Gama glutamil transferaz, LDH: Laktat dehidrojenaz, CRP:C- reaktif protein,
NT- Pro BNP: N-terminal brain natritiretik peptit, WBC: Beyaz Kire, PLT: Platelet,Hb: Hemoglobin,
INR: Protrombin Zamani, U: Mann Whitney U testi, t= Student’s t test (Bagimsiz gruplarda t test)

Tedavi sonucu basarili olan hastalarla basarisiz olan hastalarin YANKO tedavisi 6ncesi
verilen solunum destek tedavileri olan basit yiiz maskesi, nazal kaniil, rezervuarli maske

kullanimi, NIVM, IVM destegi alma oranlari arasinda fark bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 26. Tedavi sonucu basarili olan hastalarla basarisiz olan hastalarin YANKO
uygulamasi 6ncesi verilen solunum destek tedavisi dagilimlarinin karsilastirilmast

Test
Basarih (n=21) Basarisiz (n=43) istatistigi p
n % n %
Basit ytz maskesi 6 28.6 9 20.9 x> =0.459 0.498
Nazal kanul 15 71.4 37 86 ¥?>=1.979 0.185
Rezervuarh maske 11 52.4 29 67.4 x> =1.366 0.243
NIMV 3 14.3 20.9 x> =0.409 0.523
IMV 4.8 2 4.7 x?=0.000 >0.999

¥2: Ki-kare Test/Fisher’s Exact test

YANKO tedavi sonucu basarisiz olan hastalarin tedavi Oncesi PaO: degerleri

(56.93+9.84 vs 50.73£10.52; p: 0.027) tedavi basarist saglanan hasta grubuna gore daha

diisiiktii (Tablo 27).

Tedavi sonucu basarili olan hastalarla basarisiz olan hastalarin SpO: degerleri

karsilastirildiginda tedavi sonucu basarisiz olan hastalarin tedavi 6ncesi SpO2 degerleri (89.8

(75.3-97.0) vs 84.0 (65.0-94.0); p:0.04) daha diisiiktii.(Tablo 27).

Tedavi sonucu basarili olan hastalar ile basarisiz olan hastalarin PH, PaCO2, laktat, baz

eksesi (BE), HCOs, SpO2/ Laktat orani, solunum sayisi, kalp hizi, OAB ve ates degerleri

arasinda karsilastirildiginda ise anlamli fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 27).

Tablo 27. Tedavi sonucu basarili olan hastalar ile basarisiz olan hastalarin tedavi dncesi klinik
ve AKG parametrelerinin karsilastirilmasi

Basarih (n=21) Basarisiz (n=43)
Test
Ort =SS Ort =SS istatistigi D
Ortanca (Min-Maks)  Ortanca (Min-Maks)
PH 7.45 (7.21-7.50) 7.43 (7.21-7.54) U=359.5 0.187
PaCO2 36 (27-89) 40.5 (21.8-99.0) U=342.0 0.1117
PaO2 56.93+9.84 50.73+10.52 t=2.261 0.027
Sp02 89.8 (75.3-97.0) 84.0 (65.0-94.0) U=2495 0.004
Laktat 1.5 (0.5-6.1) 1.2 (0.4-10.0) U=335.5 0.665
BE 3.8 (-4.6 - 12.4) 3.4 (-13.0-31.1) U=4315 0.775
HCO3 27 (20.5-36.0) 27.6 (14.1-57.5) 4435 0.909
Sp0O2/ Laktat oram 59.46 (12.79-172.0) 66.76 (8.35-232.5) U=354.5 0.912
Solunum sayist 28 (18-45) 28 (18-54) U=409.0 0.543
Kalp iz 104.66+17.76 103.74+20.46 t=0.176 0.860
OAB 91.49+10.65 84.61+17.06 t=1.972 0.053
Ates 36.2 (36-37.7) 36.2 (34-38.6) U=4275 0.724

pH: Potansiyel hidrojen, PaCO,: Parsiyel karbondioksit basinci, PaO;: Parsiyel oksijen basinci, SpO,: oksijen satlirasyonu BE: Baz ekses

HCOj3: Bikarbonat, OAB: Ortalama arteriyel basing, U: Mann Whitney U testi, t=Student’s t test (Bagimsiz gruplarda t test)
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Tedavi sonucu basarili olan hastalar ile basarisiz olan hastalarin yiiksek akimli nazal
kanil oksijen tedavisi baslangig akim degerleri karsilastirildiginda tedavi sonucu basarisiz olan
hastalarin YANKO tedavisine baslangi¢ akim degerleri daha fazla olarak bulundu. (Tablo 28)

YANKO tedavisi basarisiz olan hastalarin baslangi¢ FiO2 degerleri, tedavi basarisi elde
edilen hastalara gore daha yuksekti. (Tablo 28)

YANKO tedavi basarisizlifi olan hastalarin YANKO tedavisi sirasinda doniistimlii
olarak ek NIVVM alma oranlari, tedavi basarisi izlenen hasta grubuna gore daha ylksek bulundu
(Tablo 28).

Tedavi basaris1 olan ve tedavi basarisizligi izlenen hastalarin YANKO tedavisi
baslangicindaki sicaklik degerleri ve YANKO tedavi siireleri arasinda ise anlamli fark

bulunmadi (p>0,05) (Tablo 28).

Tablo 28. Tedavi sonucu basarili olan hastalar ile basarisiz olan hastalarin YANKO tedavisi
baslangi¢ degerlerinin karsilagtiriimasi

Basarih (n=21) Basarisiz (n=43)
Ort £SS Ort £SS Test
Ortanca (Min-Maks)  Ortanca (Min-Maks) istatistigi p

Akim (L/dK) 51.66+9.39 57.0946.09 t=-2.410 0.023
Sicakhik 37 (34-37) 36 (31-37) U=386.5 0.321
FiO2 (%) 70 (31-100) 90 (40-100) U=255.0 0.004

4 (2-25) 5 (1-36)
Tedavi stire (gun) U=435.5 0.818

n % n %

Tedavi sirasinda
doniigiimlii NIMV 4 19 29 67.4 y? =13.231 <0.001
uygulanan hastalar n (%)

U: Mann Whitney U testi, x: Ki-kare Test

Tedavi sonucu basarili olan hastalarla basarisiz olan hastalarin tedavinin 1. gliniindeki
AKG parametreleri karsilastirildiginda tedavi sonucu basarisiz olan hastalarin tedavinin 1.
gunindeki SpO> degerleri (94 (87.4-98.0) vs 91,6 (72.7-98.5); p:0,034) daha diisiik olarak
bulundu (Tablo 29).

Tedavi sonucu basarili olan hastalarla basarisiz olan hastalarin tedavinin 1. giiniinde
degerlendirilen diger AKG parametreleri pH, PaCO2, PaO>, laktat, BE, HCOs, SpO»/ Laktat
orani ve vital bulgular1 olan solunum sayisi, kalp hizi, OAB ve ates degerleri arasinda ise fark

bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 29. Tedavi sonucu basarili olan hastalarla basarisiz olan hastalarin Y ANKO tedavisinin
1. glintnde klinik ve AKG parametrelerinin karsilastirilmasi

Basarili (n=21)

Basarisiz (n=43)

Ort+£SS

Ort+SS

Ortanca (Min-Maks)  Ortanca (Min-Maks) ist;nrt?::igi p
pH 7.45 (7.39-7.56) 7.41 (7.14-7.58) U=321.0 0.062
PaCO: 37 (27-63) 43 (24.3-108.0) U=238.0 0.077
PaO: 73.30+17.89 64.16+17.54 t=1.944 0.056
SpO: 94 (87.4-98.0) 91.6 (72.7-98.5) U=303.0 0.034
Laktat 1.0 (0.3-2.2) 1.3(0.2-5.4) U=258.5 0.179
BE 3.8(-4.6-12.4) 3.9(-13.0-31.1) U=450.5 0.989
HCOs3 27 (20.5-36.0) 27.6 (-5.4 -57.5) U=443.5 0.909
SpO2/ Laktat oram 91.4 (43.64-316.67) 74.6 (15.83-480.0) U=241.0 0.097
Solunum sayisi 21 (14-35) 22 (13-48) U=356.0 0.170
Kalp hiz1 90.71£16.75 96.27+18.56 t=-1.161 0.250
OAB 87.01+13.77 82.04+12.82 t=1.421 0.160
Ates 36.3 (36-37) 36.1(33.4-38.4) U=380.5 0.293

pH: Potansiyel hidrojen, PaCO;: Parsiyel karbondioksit basinci, PaO,: Parsiyel oksijen basinci SpO,: oksijen satiirasyonu BE: Baz eksesi
HCOg: Bikarbonat OAB: Ortalama arteriyel basing, U: Mann Whitney U testi, t=Student’s t test (Bagimsiz gruplarda t test)

Tedavi

sonucunda

basarisizliga etki

eden

risk faktorlerinin

incelenmesinde

basarisizlikla iligkili oldugu diisiiniilen bagimsiz degiskenler(yas, cinsiyet, tedavi 6ncesi alinan
AKG’de PaO, baslangi¢ tedavisinde uygulanan FiO2, tedavi Oncesi alman AKG’de
SpOa/Laktat ve tedavi sirasinda doniisiimlii NIMV uygulamasi) Multivariate Lojistik regresyon
analizine dahil edilerek sonu¢ Multivariate Logistic Regression modeli elde edilmistir.

Tablo 30. Tedavi sonucunda basarisizliga etki eden risk faktorlerinin Multivariate Lojistik
Regresyon analizi sonucu

Degisken Re‘c-;r-ession OR 95 9% CI p value
Coefficient (SE)
Yas -0.027 (0.023) | 1.027 | 0.983 | 1.074 | 0.233
Cinsiyet (erkek) 0.112 (0.786) | 1.118 | 0.240 | 5.217 | 0.887
PaO: -0.067 (0.039) | 1.069 | 0.991 | 1.153 | 0.083
FiO: 0.041(0.018) | 1.042 | 1.006 | 1.079 | 0.023
SpO2/ Laktat -0.004 (0.008) | 1.004 | 0.989 | 1.018 | 0.634
Tedavi sirasinda doniisiimlii NIMV uygulamasi | 2.304 (2.876) 9.161 | 1.846 | 45.465 | 0.007

OR: Odds Ratio, Cl: Confidence Interval, Pa0,: Parsiyel oksijen basinci, FiO,: Oksijen fraksiyonu, SpO,/Laktat: Oksijen
satiirasyonu laktat orani
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Tedavi sonucunda basarisizliga etkili degiskenlerle olusturulan Multivariate Logistic
Regression analizi sonucunda; FiO> ve tedavi sirasinda ek NIVM kullanimi tedavi basarisizligi

ile iligkili bulundu.

Hastalarin FiO2 degerinin 1 birim (FiO2 degerinin birimi %) artmasi tedavi
basarisizligini 1,042 kat arttirmakta (p:0,023) iken hastalarin tedavi sirasinda ek NIVM destegi
almasi tedavi basarisizligini 9,161 kat arttirmakta (p:0,007) olarak bulundu (Tablo 30).
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7. TARTISMA

Akut solunum yetmezligi gogiis hastaliklar1 kliniginde sik¢a karsilasilan hayati
tehdit eden, yogun bakim yatis1 ve takibine neden olan durumlardan biridir. KOAH
alevlenmesi, akciger kanserine bagli bircok komplikasyon, pnémoni, pulmoner &dem,
interstisyel akciger hastaliklar1 ve alevlenmeleri, pulmoner tromboemboli gibi birgok
hastalik grubu akut solunum yetmezIligi tablosuna neden olabilir. Akut solunum
yetmezliginde hipoksemi, doku hipoksisi ve/veya hiperkapni ¢esitli tedavi yontemleri ile
duzeltilmeye c¢alisilir. Bu yontemler icinde konvansiyonel oksijen tedavileri, noninvaziv-
invaziv mekanik ventilasyon ve kullanimi giderek yayginlasan yiiksek akimli oksijen kanl
oksijen tedavisi kullanilabilir. Oksijen tedavisi igin tercih edilecek yontem hastanin akut
solunum yetmezliginin ve hastanin klinik durumunun ciddiyetine bagli olarak nazal

kanilden mekanik ventilatore kadar degiskenlik gostermektedir (73).

Yiiksek akimli nazal kaniil oksijen tedavisi 6zellikle son yirmi yilda konvansiyonel
oksijen tedavisine ve diger yiiksek akimli oksijen veren sistemlere alternatif olarak hizla
gelismektedir (74). Yilksek akimli nazal kaniil oksijen tedavisi yliksek diizeyde oksijen
konsantrasyonlarini saglayabilen bir tedavi yontemi olup YANKO tedavisi hem klinik olarak
hasta konforu ve kullanim kolaylig1 ac¢isindan hem de fizyolojik olarak yuksek oksijenasyon,
alveolar rekritman, nemlendirme ve 1sitma, artan sekresyon klirensi, 6lii boslugun azalmasi
gibi pozitif getirileriyle akciger fonksiyonunun bozulmasini ve endotrakeal entiibasyonu
onleyebilir (53-55). Yiiksek akimli nazal kaniil oksijen tedavisi 1sitilmis ve nemlendirilmis
oksijen ile yiksek ve sabit FiO,, pozitif hava yolu basinci saglamasi nedeniyle geleneksel
oksijen tedavilerine gore bircok avantaja sahiptir. Yiksek akim nazal kaniil oksijen tedavi
yonteminin kullaniminin artmasiyla bu yontemin etkinligi, giivenilirligi ve diger oksijenizasyon
yontemlerine gore avantajlar1 ve dezavantajlari konusunda yapilan ¢alismalar her gecen giin
artmaktadir. YANKO tedavi kullaniminin  popiilerligine ragmen endikasyonlari,
kontrendikasyonlari, baslama ve sonlandirma kriterleri net olarak belirlenmemistir (75). Bu
durum g6z onilinde bulundurularak yaptigimiz ¢alismamizda gogiis hastaliklar1 yogun bakim
unitesinde akut solunum yetmezligi ile takip edilen YANKO tedavisi uygulanan hastalarda
YANKO tedavisi uygulamalarinin  basarisinin  retrospektif olarak hastalarin  yatis
endikasyonlari, komorbid hastaliklari, demografik oOzellikleri, laboratuvar, arter kan gazi
parametreleri, yiksek akimli nazal kanul oksijen tedavisi 6ncesi ve sonrasinda verilen solunum
destek tedavileri, yogun bakimda kullanilan prognostik degerlendirme skorlamalar1 ve bunlara
bagli mortalite oranlari ile iligkisi degerlendirildi.
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Yapmis oldugumuz galisma; yiksek akimli nazal oksijen tedavisi segeneginin yeniligini
korumasi, gelistirilmekte olmasi sebebiyle bu konuda yapilan diger caligmalara katki

saglayabilmesi acisindan 6nem tasimaktadir.

Calismaya dahil edilen yogun bakim iinitemizde akut solunum yetmezligi nedeniyle
YANKO tedavisi uygulanan 64 hastanin yas ortalamasi 69.13+16.27 yil olup minimum hasta
yast 22, maksimum hasta yasi 96 iken; hastalarin %34,4° i kadin, %65,6’s1 ise erkek
cinsiyetteydi. Hastalarin solunum yetmezligine sebep olan yatis endikasyonlari oranina
bakildiginda kronik obstriiktif akciger hastaliginin alevlenmesi %23,4, akciger kanseri %18.8,
pnémoni %32,8, bronsektazi %3,1, pulmoner tromboemboli (PTE) %21,9, pulmoner 6dem
%14,1, post-ekstiibasyon akut solunum yetmezligi (ASY) %4,7, plevral efflizyon %1,6,
interstisyel akciger hastaligi (IAH) %34,4, diger nedenler %12,5 olarak bulundu. Ito ve
arkadaslarinin yapmis oldugu ¢ok merkezli 321 hastanin dahil edildigi YANKO tedavisinin
klinik kullaniminin degerlendirildigi ¢alismada medyan yas 76 olarak bulunmus, dahil edilen
hastalarin  YANKO tedavisi alma endikasyonlar1 arastirildiginda YANKO i¢in yaygin
endikasyonlar akut hipoksemik solunum yetmezligi (%65,4), postoperatif solunum destegi
(%15,9) ve ekstiibasyon sonrasi solunum destegi (%11,2) olarak bulunmustur; akut hipoksemik
solunum yetmezliginin altta yatan etiyolojileri interstisyel akciger hastaligi, pndmoni ve
kardiyojenik pulmoner 6dem oldugu belirtilmistir (76).Sztrymf ve arkadaslarinin yapmis
oldugu YANKO tedavisinin uygulandigi yogun bakim hastalarini igeren 20 hastanin dahil
edildigi prospektif gozlemsel ¢alismada medyan yas 59 (38-75), hastalarin %50’si erkek ve
akut solunum yetmezligi nedenleri toplum koékenli pnémoni (n = 11), sepsis (n = 3) ve gesitli
(n = 6) olarak degerlendirilmisti (77). Yine ayni ¢aligma igerisinde YANKO tedavisi dncesi
hastalarin solunum sayis1 median degeri 28 (26-33), oksijen satlrasyonu 93,5% (90-98.5)
olarak saptanirken bizim c¢aligmamizda ise solunum sayisi ortanca degeri 28 (18-54),
satlirasyonun ortanca degeri 86 (65-97) olarak goriildii. Calismamizda hastalarin tedavi 6ncesi
ve tedavi sonrasi, 1.giin pH, BE, ates diizeylerinde fark saptanmazken; tedavi sonrasi birinci
gin PaCOg2, Pa0,, SpO,, HCO3, SpOyLaktat, solunum sayisi, kalp hizi1 ve OAB tedavi 6ncesi
ile karsilastirildiginda anlamli fark elde edildi. Hastalarin tedavi sonrasi 1. giin alinan AKG’ de
PaCO- (38.1 vs 42; p:0,006), PaO, (51.2 vs 63.1; p<0,001), SpO> degerleri (86 vs 93.1;
p<0,001), HCOs3 (26.05 vs 27.3;p: 0,017), SpO-/ Laktat (65.55 vs 82.57; p: 0,032) degerlerinde
tedavi dncesine gore artis bulunurken; AKG’de laktat (1.25 vs 1.1; p:0,020), vital bulgularinda
solunum sayisi (28 vs 22; p<0.001), kalp hiz1 (104.04+19.48 vs 94.45+18.05; p<0,001), OAB
(86.87£15.51 vs 83.67£13.24; p: 0,049) degerleri tedavi 6ncesine daha diisiik bulundu. Sztrymf

ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada da Y ANKO tedavisi sonrasi 6ncesine gore solunum
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sayisinda azalma saptanirken PaO2, oksijen satlirasyonu, pH degerini etkilemeksizin PaCO-
parametrelerinde artis saptanmistir (77). Roca ve arkadaslarinin yapmis oldugu benzer
prospektif bir calismada YANKO tedavisinin solunum sayisini diisiirdiigli ve oksijen
satUrasyonunu, PaO:‘yi arttirdign goriilirtken PaCO2’yi degistirmedigi gorilmiistir (33).
YANKO tedavisi ile uygulanabilen yiiksek akimin sayesinde iist hava yolunun anatomik 6lii
bosluklar1 asilabilir, 6lii bosluk ventilasyonu azalir, oksijenasyonun artirilmasiyla ekspiryum
sonu akciger hacminin artirilmasi, solunum kaslarindaki yorgunlugun giderilmesi ile bdylece
hipoksemide diizelme saglanmaktadir. YANKO tedavisinin hastalar tarafindan daha iyi tolere
edilmesi, yuksek FiO2 saglanabilmesi, PEEP (ekspiryum sonu pozitif basing) etkisi ve
fizyolojik etkileri nedeniyle solunum is yiikiiniin azalmasina ve dolayisiyla solunum sayisi ve

kalp atim sayisinda diismesine, oksijenizasyonda artisa neden olur (78).

Ekstlibasyon sonrasi verilen oksijen destek tedavileri icerisinde ventiiri maskesi ve
YANKO tedavisinin karsilastirildigi bir ¢alismada YANKO ile tedavi edilen grupta tedavi
sonrast PaOz, SpO; degerleri anlamli yiiksek, solunum sayist tedavi oncesine gore diisiik
bulundu, yine ayni ¢alismada tedavi dncesi ve sonrasi kalp hizi ve OAB karsilastirildigindaise
anlamli fark bulunmadi (79). Yine acil servise akut solunum yetmezligi ile bagvuran, YANKO
tedavisi ve standart oksijen tedavisi verilen hastalarn AKG ve klinik parametrelerin
karsilagtirildigi bir ¢alismada YANKO ile tedavi edilen hastalarda, standart oksijen ile tedavi
edilenlere gore oksijenasyonda daha fazla iyilesme gozlendigi ve tedavinin baglamasindan 1
saat sonra PaO2'de anlamli artis olurken; PaCO- baslangig ve tedavi baslangicindan 1 saat sonra
onemli Olclide degismedigi, solunum sayinin ise anlamli olarak azaldigi gosterilmistir (80).
Makdee ve arkadaslarinin kardiyojenik pulmoner 6dem nedeniyle solunum yetmezligi gelisen
hastalarda konvansiyonel oksijen tedavisi ve YANKO tedavisinin karsilastirildig1 ¢alismasinda
da tedaviden 60 dakika sonra ortalama solunum hizlari, yiiksek akimli nazal kaniil grubunda
daha diisiik olarak bulunmustur (64). Sener ve arkadaslarinin hipertansif pulmoner 6dem
nedeniyle akut solunum yetmezligi gelismis hastalarda yapmis oldugu konvansiyonel oksijen
tedavisi ve . YANKO tedavisini karsilastirmis olduklari prospektif g¢alismada; YANKO
grubunda hastalarin tedavi oncesine gore ve konvansiyonel oksijen tedavisi alan gruba gore
AKG’de PaO2, SpO2 sonuglar1 daha yiiksek iken; solunum sayilar1 ve kalp hizlar1 daha diistik
olarak bulunmustur (81). Yogun bakim {iinitesi hastalarinda postekstiibasyon yiiksek akiml
nazal oksijen kaniil oksijen tedavisi ile standart geri solumasiz yliz maskesinin etkinliginin
karsilagtirtlmasinin yapildig: bir calismada YANKO grubunda oksijenizasyonun daha yiiksek,
OAB’nin, solunum sayisinin, kalp hiz1 ve dispne skala skorlarinin daha diisiik oldugu sonucuna

varilmistir (82). Mauri ve arkadaslarinin akut hipoksemik solunum yetmezliginde YANKO
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tedavisinin fizyolojik etkilerini yiiz maskesi ile karsilagtirarak arastirmis oldugu calismada
YANKO uygulanan grupta oksijenizasyonun daha iyi oldugu, solunum sayisinin baslangica
gore anlamli diisiik oldugu, pH ve PaCO, degerlerinde ise anlamli degisiklik olmadigi
gozlenmistir (83). Sanci ve arkadaslarinin acil serviste YANKO tedavisi uygulanan hastalarda
AKG parametrelerini degerlendirdigi 120 hastanin dahil edildigi ¢aligmada tedavi dncesi ve
sonrasi karsilastirildiginda YANKO tedavisi sonrasinda hastalarda endikasyondan bagimsiz
olarak PaO,, SpO2 degerleri anlaml1 yiiksek, laktat degeri tedavi oncesinde gore anlamlidiisiik

bulundu; pH ve PaCO: degerlerinde ise fark bulunmamustir (84).

Calismamizda basarisizlik kriteri olarak hastanin YANKO tedavisi altinda iken IMV
destegi ihtiyaci gelismesi ve/veya mortalite durumu olarak belirlenmis olup; ¢alismaya dahil
edilen 64 hastanin %32,8’inde tedavi basarisi saptanirken; %67,2’sinde tedavi basarisizligi

izlenmigtir

Yapmis oldugumuz calismada, tedavi sonucu basarili olan hastalarla basarisiz olan
hastalarin APACHE 1I skorlari, APACHE II’ ye gore beklenen 6lum oranlari, SAPS 2
genisletilmis skoru ve bu skora gore beklenen mortalite oranlar1 tedavi sonucu basarisiz olan
hastalarda basarili gruba gore daha yiiksek olarak bulundu; SAPS 2 skorlari, yaslari, cinsiyet
dagilimlari, sigara oykiisti, USOT Oykiisii, akut solunum yetmezligine neden olan etiyolojiler,
eslik eden komorbiditeler arasinda ise karsilastirmada basarili ve basarisiz grup arasinda
anlaml fark saptanmadi. Laboratuvar parametreleri karsilastirildiginda tedavi sonucu basarisiz
olan hastalarin ALT ve PLT degerleri daha diisiiktii. Wang ve arkadaglarinin yapmis oldugu
trombositopenin ARDS tablosunda mortalite iizerine etkisini arastirmis olduklar1 ¢aligmada
trombositopenisi olan akut solunum yetmezIlikli hastalarda hem ARDS gelisme riski yiiksek
bulunmustur hem de trombositopenisi olan ARDS tablosundaki hastalarda mortalite riski daha
yuksek bulunmustur (85). Calismamizda ALT degerleri her ne kadar istatiksel olarak farkli
¢iksa da hem tedavi basarili hem tedavi basarisiz grupta ortanca alt degerleri normal sinirlarda
oldugundan mevcut fark klinik olarak anlamli kabul edilmedi. Calismamizda tedavi sonucu
basarili olan grup ve basarisiz olan grubun AKG parametreleri karsilastirildiginda ise basarisiz
grupta tedavi 6ncesi PaO> ve SpO- degerlerinin bu hasta grubunda daha diisiik oldugu bulundu;
pH, PaCOy, laktat, baz eksesi (BE), HCOs, SpO2/ Laktat orani, solunum sayisi, kalp hizi, OAB
ve ates degerleri arasinda karsilastirildiginda ise anlamli fark yoktu. YANKO tedavisinin
basarisizlik risk faktorlerinin incelendigi 1161 hastanin dahil edildigi, YANKO tedavisi 0ncesi
klinik ve AKG parametrelerinin retrospektif olarak degerlendirildigi basarisizlik kriterinin
YANKO tedavisinden NIVM-IMV”’ ye gecilen, YANKO tedavisi lumle sonuglanan, YANKO

tedavisinden ayrildiktan sonraki 24 saat iginde tekrar YANKO ihtiyaci gelisen hastalar olarak
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belirlendigi Kim ve arkadaglarinin calismasinda AKG ve klinik parametreler basarili ve
basarisiz gruplar arasinda karsilagtirilmis olup (86), bu calismada YANKO tedavi basar1 orani
%56,5 iken basarisizlik oran1 %43,5 idi. Kim ve arkadaslarinin yapmis oldugu bu ¢alismada da
Y ANKO tedavisinin basarisiz olarak olarak kabul edildigi grupta tedavi 6ncesi alinan AKG’de
Pa0,, SpO2 basarili gruba gore daha diisiik, solunum sayis1 ise daha yiiksek olarak bulunmus
olup tedavi oncesi pH, HCOs, PaCO: degerleri karsilastirildiginda anlamli fark elde
edilmemistir (86). Solunum sikintis1 olan YANKO tedavisi verilen hastalarda oksijenizasyon
ve ventilasyonun yakin takip edilmesi olduk¢a Onemlidir. Yapilan ¢ogu calismada hasta
monitdrizasyonunda daha kolay elde edilebilen solunum frekansi ve pulse oksimetre ile
satirasyon takibi yapilmistir. Bu verilerin kullanildigi ROX indeksi ise YANKO tedavisinin
takibinde kullanim Onerilen bir parametre olarak rehberlerde yerini almistir (55). Ancak
solunum yetmezligi hastalarinda kimi zaman solunum deste§i modalitesinin se¢iminde ve
ventilasyonun dokumante edilebilmesinde bu parametreler yeterli olmayabilir. Bilindigi tizere
AKG parametreleri oksijenizasyonla birlikte ventilasyonun da monitérize edilebilmesi igin altin
standarttir (87). YANKO tedavi basarisinin degerlendirilmesi ve bu hastalarin ileri solunum
destek ihtiyacinin gelisip gelismediginin kararinin verilmesinde AKG takibi 6nemli yer
tutmaktadir (86). Ayrica AKG, YANKO uygulama 6ncesi hasta se¢iminde ve izleminde de
blyuk olglde yer tutmaktadir; ¢iinkii YANKO uygulanacak hasta se¢iminde yanliglik, tedavi
oncesi SpO2, PaO: diisiikliigii, PaCO> yiiksekligi tedavi basarisizligi ile daha 6nce yapilan
calismalarda dogrudan iligkili bulunmustur (88-90). Miks vendz oksijen satlirasyonunun serum
laktat dlizeyine orani ile yapilan ¢aligsmalarda farkli hasta gruplarinda 6zellikle cerrahi sonrasi
doku hipoksisini, hipoperflizyonu ve bununla birlikte mortalite ile yogun bakim ihtiyacini 6n
gorebilecek bir indeks olabilecegi gosterilmistir (8-11) Caligmamizda SpOz/Laktat oranin akut
hipoksemik solunum yetmezligi hastalarinda YANKO kullanimi sirasinda prognozu on
gorebilecek bir indeks olarak kullanilip kullanilmayacagini da arastirmay1 planladik; yapmis
oldugumuz istatistiksel analizde YANKO tedavisi sonras1 SpO2/Laktat oranlart anlamli yiiksek
bulunmakla birlikte tedavi basarili ve basarisiz grup arasinda karsilastirildiginda anlaml
degisiklik olmadigi goriildi. Bu nedenle bu oranin bir indeks olarak kullanilip
kullanilamayacaginin degerlendirilmesi amaciyla daha ¢ok ¢alismaya ihtiya¢ vardir. Yiiksek
akimli nazal kaniil oksijen tedavi uygulamalarinin basarisizligiyla iliskili faktorlerin
degerlendirildigi calisma sayis1 oldukga kisitli olup; bu noktada ¢alismamiz bu konu ile ilgili

yapilan diger ¢alismalara katki saglayabilmesi agisindan 6nem tagimaktadir.

Calismamizda tedavi sonucu basarili olan hastalar ile basarisiz olan hastalarin yiiksek

akimli nazal kanil oksijen tedavisi baslangig cihaz ayarlari karsilastirildiginda ise tedavi sonucu
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basarisiz olan hastalarin YANKO tedavisine baslangi¢c akim ve FiO, degerleri daha yiiksek
iken, YANKO tedavisi baslangicindaki sicaklik degerleri ve tedavi siireleri arasinda ise fark
bulunmamistir. Benzer sekilde lojistik regresyon analizinde YANKO tedavi basarisizligi ve
yuksek FiO ihtiyaci arasinda anlamli iliski saptanmistir. YANKO kullaniminda akim hizinin
ve FiO: titrasyonu yapilirken, hastanin hipoksemisinin derinligi olduk¢a Onem tasir.
Hipokseminin siddeti derinlestik¢e hastaya verilen FiO2 degeri ve YANKO tedavisininolumlu
etkilerinden temel olarak sorumlu olan akim hizlar1 artirilir (91). Ancak hipokseminin siddeti
derinlestik¢ce, noninvaziv solunum destekleri olan YANKO ve NIMV tedavilerinin
basarilarinin da azaldigini bilinmektedir (91). Bu dogrultuda, ¢alismamizda YANKO tedavisi
basarisiz grubun bazal PaO2 degerlerinin daha diisiik oldugu ve bu nedenle daha yuksek FiO:
ve akim hizlarmin gerekli oldugu diistintilmektedir. Benzer sekilde cocuk hastalarda ve
pediatrik  yogun bakimda YANKO tedavisinin basarisizligi ile iliskili faktorlerin
degerlendirildigi c¢alismalarda da basarisiz gruplarda tedavi baslangic FiO, ve akim hizi
degerleri basarisiz grup ile karsilastirildiginda daha yiksek bulunmustur (88, 89). Yine Kim ve
arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada da basarisiz grupta tedavi 6ncesi solunum sayisi fazla,
oksijen ihtiyaci fazla olarak (AKG’ de SpO2 ve PaO: disiikliigii) bulunmustu, ayrica ayni
calismada tedavinin basarisiz olarak degerlendirildigi grupta basarisiz grupta bizim

calismamizda da oldugu gibi baslangi¢ FiO2 ve akim hizlar1 daha yiiksek bulunmustur (86).

Tedavi sonucu basarili olan hastalarda tedavi sirasinda YANKO ile doniisiimlii NIVM
alma orami1 tedavi basarisizligi olan hastalara gore daha diigiik bulundu. Ayrica lojistik
regresyon analizi sonuglarinda da YANKO ile birlikte NIMV kullaniminin tedavi basarisizlik
riski ile iligkili oldugu saptanmistir. YANKO yaninda NIMV tedavisi uygulanmasi agir
hipoksemilerde NIMV tedavisi ile hastaya PEEP uygulanmasi, alveoler rekriitman saglanmasi
ve solunum i yiikiinii azaltmak amaci ile daha c¢ok agir hipoksemisi olan hastalarda
uygulanmaktadir. Hipoksemik solunum yetmezliginin siddeti agirlastikca da noninvaziv
solunum desteklerinin basar1 oranlar1 azalmaktadir (92). Bu dogrultuda mevcut sonuglar
baslangi¢ tedavi oncesi PaO. ve SpO2 degerleri ise daha diisiik bulunan YANKO tedavisi
basarisizlik ile sonuclanan grubun solunum destek ihtiyag diizeyiyle iliskili olarak

degerlendirilebilir.

YANKO tedavi uygulama oncesi ve uygulama sirasinda tedavi basarisizligim
degerlendirmek, basarisizlik ile iliskili risk faktorlerini bilmek, basarisizligi 6n gérmek hasta
secimi ile hastanin ilerleyen donemde daha ileri solunum destegi ihtiyact olduguna karar
vermek acisindan olduk¢a Onemli yer tutmaktadir. YANKO tedavisinin akut solunum

yetmezliginde kullaniminin mortalite ve entiibasyon oranina etkisinin degerlendirildigi bircok
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calisma mevcuttur. 3881 hastanin dahil edildigi 18 ¢alismanin incelendigi bir meta-analizde
YANKO tedavisi ile NIVM, konvansiyonel oksijen destek tedavisi karsilastirilarak mortalite
entiibasyon oranina etkisi degerlendirilmis olup NIVM grubu ile entiibasyon ihtiyaci arasinda
fark bulunmazken, konvansiyonel oksijen tedavisi alan grup ile karsilagtirildiginda bu gruba
gore YANKO tedavisi alan grupta entiibasyon orani daha diisiikk bulunmustur, mortalitede ise
anlamli fark saptanmamis (93). Monro Ve arkadaslarinin yapmis oldugu 14 ¢alismanin
incelendigi 2507 hastanin dahil edilmis oldugu YANKO tedavisi ile NIVM, konvansiyonel
oksijen tedavilerinin mortalite ve entiibasyon orani iizerine etkilerinin karsilastirildigr meta-
analizde de mortalite ve entiibasyon oraninda YANKO tedavisi alanlarda anlamli fark
bulunmamis (94). Kang ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada ise YANKO tedavi
basarisizliginin mortaliteyi arttirma ve entiibasyonu geciktirme riski arastirilmis olup; YANKO
tedavisi uygulanan hastalarda enttibasyon zamanina gore mortalite oranlari karsilagtirilmis (56).
175 hastanin dahil edildigi bu ¢alismada 130 hasta YANKO tedavisinin ilk 48 saatinde entiibe
edilirken; 45 hasta YANKO tedavisinin 48. Saatinden sonra entiibe edilmis olup iki grup
karsilastirildiginda erken entiibe edilen grupta mortalite oran1 daha diisiik bulunmus (56). Bu
noktada YANKOuygulamasinda basarisizligi 6n gorecek faktorlerin bilinmesi ve belirlenmesi
entiibasyon ihtiyacinin belirlenmesinde gecikmenin oniine gegecegini ve olast YANKO

basarisizlig ile iliskili mortalite riskini azaltacagini diisiinmekteyiz.

Calismamizin sonuglari, retrospektif tasarim geregi gozlemsel ve vaka sayisi kisith
oldugundan, YANKO tedavisinin klinik uygulamasina daha kesin bir bakis saglamak,
basarisizliga neden olacak risk faktorlerinin belirlenmesi amaciyla daha genis prospektif

gozlemsel ¢aligsmalara ihtiyag vardir.
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8.SONUC VE ONERILER

Calismaya Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dal1 Yogun
Bakim Unitesi’nde Ocak 2013 ve Aralik 2021 tarihleri arasinda akut solunum yetmezligi
nedeniyle yiiksek akimli nazal kaniil oksijen tedavisi uygulanan 64 hasta dahil edildi.
Yaptigimiz c¢alismada YANKO tedavisi uygulanan bu hastalarda YANKO tedavisi
uygulamalarinin basarist retrospektif olarak; hastalarin yatis endikasyonlari, komorbid
hastaliklari, demografik 6zellikleri, laboratuvar, arter kan gazi parametreleri, yiiksek akimli
nazal kaniil oksijen tedavisi Oncesi ve sonrasinda verilen solunum destek tedavileri, yogun
bakimda kullanilan prognostik degerlendirme skorlamalar1 ve bunlara bagli mortalite oranlari
ile iligkisi tiim bunlarla birlikte YANKO tedavisinin basarisizligina neden olabilecegi

diisiiniilen risk faktorleri degerlendirilmistir.

e Hastalarin yas ortalamasi 69.13+16.27 yil olup; %34.4’ i kadin, %65.6’s1 ise erkek
cinsiyetteydi.

e Hastalarin 6zge¢cmisinde %65,6’sinda sigara oykiisii, %57,8’inde USOT kullanim

oykdsul vardi.

e Hastalarin yogun bakim yatis tani-endikasyonlart dagilimlar: incelendiginde KOAH
alevlenmesi %23,4, akciger kanseri %18,8, pnomoni %32,8, bronsektazi %3,1,
pulmoner tromboemboli (PTE) %21,9, pulmoner 6dem %14,1, postekstiibasyon
ASY %4,7, plevral effiizyon %1,6, IAH %34,4, diger nedenler ile yatis oran1 %12,5
olarak bulundu.

e Hastalarin %89,1’inde en az bir ek hastalik dykiisii mevcut olup; bu komorbid
hastaliklarin dagilimi incelendiginde; HT %53,1, DM %20,3, KKY %18,8, malignite
%32,8, KOAH %21,9, néromuskiler hastalik %3,1, diger ek hastalik oran1 %62,5
olarak goraldu.

e Hastalarda yiiksek akimli nazal kaniil oksijen tedavisi Oncesi en fazla siklikta
(%81,3) verilen solunum destek tedavisi nazal kandl ile verilen oksijen destek

tedavisiydi.

e (Calismaya dahil ettigimiz hasta grubunda YANKO tedavisi iliskili komplikasyon

gorilmedi.
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e Hastalarin %32,8’inde YANKO tedavi basarili olurken; %67,2’sinde YANKO
tedavisi IMV destek tedavi ve/veya mortalite ile sonuglanip basarisiz olarak kabul
edildi.

e Hastalarin YANKO tedavisi 6ncesi ve sonrast AKG parametreleri karsilastirildiginda
pH ve BE disinda degerlendirmeye aldigimiz tiim parametrelerde anlamli degisiklik
bulundu; hastalarin PaCO2, PaO2, SpO2, HCO3, SpO; /Laktat oran1 tedavi 6ncesine

gore yuksek, laktat degeri ise tedavi oncesine gore anlamli diisiik bulundu.

e Hastalarin YANKO tedavisi 6ncesi Ve tedavinin 24. saatinde alinan vital bulgular
karsilastirildiginda solunum sayisi, kalp hizi ve OAB tedavi oncesine gore daha
disiik bulundu.

Tedavinin basarili oldugu grup ile basarisiz olarak degerlendirilen grup kendi arasinda

karsilastirildiginda ise;

e Tedavinin basarisiz oldugu hastalarda YANKO tedavisi baslangi¢ akim ve FiO>

degerlerinin daha yiiksek oldugu goriildii.

e Tedavi sonucu basarili olan hastalarla basarisiz olan hastalarin YANKO tedavisi
oncesi verilen solunum destek tedavi ¢esidi (nazal kaniil, basit yiz maskesi, NIVM

vb.) oranlar1 arasinda fark bulunmadi.

e Tedavi sonucu basarili olan hastalar ve basarisiz olan 2 grup arasinda tani-

endikasyon dagilimi ve ek hastalik varligi ile dagilimi arasinda fark saptanmada.

e ki hasta grubun demografik 6zellikleri, sigara 6ykust ve USOT 6ykdisi benzer olup,

anlamli fark bulunmada.

e Tedavinin basarisiz oldugu grupta APACHE 11 ve SAPS 2 skoru, bunlara bagli olarak

beklenen mortalite oranlar1 daha yuksekti.

e Tedavinin basarili ve basarisiz oldugu gruplar arasinda tedavi Oncesi AKG
parametrelerine bakildiginda; tedavinin basarisiz olarak degerlendirildigi grupta
tedavi oncesi SpO2 ve PaO> degerleri daha diisiiktii, diger parametrelerde anlamli

fark yoktu.
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e Tedavi basarili ve basarisiz grubun tedavi dncesi vital bulgulari karsilastirildiginda 2
grup arasinda baglangi¢ solunum sayilari, kalp hizi OAB ve ates diizeyleri arasinda

fark saptanmadi.

e Tedavi sonucunda basarisizlikla iliskili oldugu diisiiniilen bagimsiz degiskenler olan
yas, cinsiyet, tedavi oncesi alinan AKG’de PaO3, baslangi¢ tedavisinde uygulanan
FiO2, tedavi oncesi alinan AKG’de, SpO2/Laktat ve tedavi sirasinda doniigimlii
NIMV uygulamasi degerlendirilmesiyle; baslangic FiO2 degerinin ve doniisiimli

NIVM tedavi uygulamasinin basarisizlik risk faktorii oldugu bulundu.

Sonug olarak; yiiksek akimli nazal oksijen tedavisi 6zellikle akut hipoksemik solunum
yetmezliginde hipoksemi ve doku hipoksisini dnlemede YANKO kullanim rehberlerinin ve
caligmalarin destekledigi sekilde diger oksijen destek tedavilerine alternatif 6nemli bir tedavi
uygulamasidir. Calismamizda da hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi AKG parametreleri
karsilastirildiginda SpO2, PaO; yiiksek laktat diizeyi ise anlamli diisitk bulunmustur. Ancak;
YANKO tedavisi uygulanacak hastalarin belirlenmesinde, tedavi basarisizligina ve {ist
basamak solunum destek tedavisinde gecikmeye neden olabilecek faktorlerin belirlenmesinde

daha fazla sayida hastanin dahil edildigi genis ¢capli ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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