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OZET

ACIL SERVISTE AKUT KARDIYOJENIK PULMONER ODEM TANISI ALAN
HASTALARDA NON-INVAZiV MEKANIK VENTILASYON BASARISINI
ETKILEYEN FAKTORLERIN DEGERLENDIRILMESI

Dr. Ozge AKDEMIR
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip AD. Bornova/iZMIiR

AMAC: Acil serviste akut pulmoner 6dem tanisi ile takip edilen hastalarda non-invaziv
mekanik ventilasyon basarisini etkileyen faktorlerin degerlendirilmesi amaglandi.

GEREC VE YONTEM: Prospektif olarak yapilmas1 planlanan ¢alismaya Ege Universitesi
Hastanesi eriskin acil servisine 19.02.2021-01.12.2021 tarihleri arasinda bagvuran
hastalardan, akut pulmoner 6dem tanisi ile non-invaziv mekanik ventilasyon yapilanlar dahil
edildi. Hastalarin anamnezleri, vital bulgulari, laboratuvar parametreleri, acil serviste
uygulanan tedaviler, non-invaziv mekanik ventilasyon modu ve ayarlar1 kaydedildi.
Hastalarin acil servis takibi sonrasindaki seyri ve sonlanimi tibbi kayitlardan takip edildi.
Calismanin primer sonlanim noktast NIMV basarisizlig1 (24 saat i¢inde entiibasyon ihtiyact),
sekonder sonlanim noktalar1 erken NIMV basarisizligi, erken mortalite (acil servis
basvurusundan itibaren ilk 24 saat icinde) ve hastane i¢i mortalite olarak belirlendi.
BULGULAR: Calismaya dahil edilen 347 hastanin 37 (% 10.7) sinin 24 saat i¢inde entiibe
edildigi goriildii.

Hastalarin %48.7 si kadin, % 51.3 i erkekti. Cinsiyetler arasinda NIMV basaris1 agisindan
anlamli fark tespit edilmedi (p=0.300). Hastalarin yas ortalamasi1 72.4 olarak hesaplandi.
(Calismaya dahil edilen hastalarin % 75.5 inin hipertansiyon, % 68.3 {iniin koroner arter
hastalig1, % 47.6 sinin diyabet, % 33.1 inin atriyal fibrilasyon, % 22.8 inin KOAH, % 15 inin
kronik bobrek yetmezligi, % 5.2 sinin malignite tanisi vardi. Bilinen malignite tanisinin
NIMYV bagarisizligini 4.8 kat artirdig1 saptandi(p=0.003).

Solunum sayisi, sistolik kan basinci ve glasgow koma skorunun istatistiksel olarak anlamli
diizeyde NIMV basarisini etkiledigi saptandi (p<0.001). Solunum sayisinin dakikada 40.5 in
tizerinde, sistolik kan basincinin 122.5 mmHg altinda ve glasgow koma skorunun 14 iin
altinda olmas1 NIMV basarisi i¢in risk faktorii olarak belirlendi (sirastyla AUC:0.723,
AUC:0,693, AUC:0,739).

Kan Ph 1, bikarbonat, laktat ve baz a¢1g1 degerleri NIMV basarist a¢isindan anlamli bulundu
(p<0.001). Serum Ph diizeyinin 7.21 altinda, laktat seviyesinin 5.2 mmol/L {izerinde, baz
aciginin -4.5 mmol/L altinda ve B-tipi natriiiretik peptid (BNP) diizeyi 3007 pg/mL tizerinde



olmas1 NIMV basarisizlig1 i¢in risk faktorii olarak belirlendi (sirastyla AUC:0,721,
AUC:0,690, AUC:0.698, AUC:0.616).

SONUC: Hipertansif zeminde gelismeyen akut pulmoner 6dem tablosu NIMV basarisizligi
icin risk faktoriidiir. Bilinen malignite tanist NIMV basarisizligi i¢in risk faktoriidiir. Hastane
bagvurusu sirasindaki vital bulgular ve kan gazi parametreleri NIMV basarisizligini
ongormede fayda saglayabilir. Hipoperfiizyon bulgular1 6n planda olan hastalarin NIMV
basarisizlig1 riski artmistir.

ANAHTAR KELIMELER: Kalp yetmezligi, pulmoner ddem, non-invaziv mekanik

ventilasyon, acil tip



ABSTRACT

EVALUATION OF FACTORS AFFECTING THE SUCCESS OF NON INVASIVE
VENTILATION IN ACUTE CARDIOGENIC PULMONARY EDEMA IN THE
EMERGENCY DEPARTMENT

Dr. Ozge AKDEMIR URGANCI
Ege University Faculty of Medicine Department of Emergency Medicine,

Bornova/iZMiR

OBJECTIVE: The aim of this study is to evaluation of factors affecting the success of non
invasive mechanic ventilation in acute cardiogenic pulmonary edema diagnosed in the

emergency department.

MATERIAL AND METHOD: This study was prospective at the Ege University Faculty of
Medicine Emergency Department between 19.02.2021-01.12.2021. We included patients
received non-invasive ventilation with acute cardiogenic pulmonary edema. Patients’ history,
vital signs, laboratory parameters, treatments, non-invasive mechanical ventilation mode and
settings were recorded. The course, clinic, treatments and outcomes of the patients after the

emergency department were followed from the medical records.

The primary end point was NIMV failure (intubation within 24 hours). The secondary end
point was early NIMV failure, early mortality (within 24 hours) and in-hospital mortality.

RESULTS:In this study included 347 patients, 34 (% 10.7) of them intubated within 24
hours. Female sex rate was %48.7 and male sex rate was % 51.3. There was no significant

difference between genders for NIMV success (p=0.300). Mean age was 72.4.

Patients included in the study, 75.5% had hypertension, 68.3% had coronary artery disease,
47.6% had diabetes, 33.1% had atrial fibrillation, 22.8% had COPD, 15% had chronic kidney
failure, and 5.2% had malignancy. Known malignancy diagnosis increased NIMV failure 4.8
times (p=0.003).

Risk factors for NIMV failure were respiratory rate > 40.5, sistolic blood pressure < 122.5
mmHg, glasgow coma score < 14, Ph < 7.21, lactat level > 5.2 mmol/L, base excess < -4.5
mmol/L, B-type natriuretic peptide (BNP) level > 3007 pg/mL (AUC:0.723, AUC:0.693,
AUC:0.739, AUC:0.721, AUC:0.690, AUC:0.698, AUC:0.616).



CONCLUSION: Acute pulmonary edema without hypertension is a risk factor for NIMV
failure. Known malignancy diagnosis is a risk factor for NIMV failure. Evaluation of initial
vital signs and arterial blood gase parameters is significantly important for prediction of
NIMV success. Patients with prominent signs of hypoperfusion have an increased risk of

NIMV failure.

KEYWORDS: Heart failure, pulmonary edema, non-invasive ventilation, emergency

medicine
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KISALTMALAR LiSTESI

AKPO: Akut kardiyojenik pulmoner édem

AKY: Akut kalp yetmezligi

AF: Atriyal fibrilasyon

BNP: B-tipi natriiiretik peptid

BPAP: Bilevel Positive Airway Pressure

CPAP: Continuous Positive Airway Pressure
DEFKY: Diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
EKG: Elektrokardiyogram

HCO:s: Bikarbonat

HIV: insan immiin yetmezlik viriisii

HDEFKY': Hafif diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
IQR: Interkuartil aralik

L.V.: Intravendz

KBY: Kronik bobrek yetmezligi

KEFKY': Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1

NIMV: Non-invaziv mekanik ventilasyon
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RAAS: Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi

SLE: Sistemik lupus eritematozus
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SVDD: Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu
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1.GIRIS
Akut kalp yetmezligi (AKY), acil serviste ¢ok sik karsilasilan hastaliklardan birisidir.
Kalbin yapisal veya fonksiyonel bozuklugu sonucu kardiyak outputun azalmasi ve/veya
intrakardiyak basincin artmasi sonucu aniden meydana gelir. Akut miyokard disfonksiyonu
(iskemi, enfeksiyon, toksikasyon), akut kalp kapak bozuklugu veya perikardiyal tamponat gibi
kalbin primer bozuklugu ile iligkili olabilecegi gibi, kronik kalp yetmezligi mevcut kisilerde
kalbin is yiikiinii artirarak kardiyak dekompanzasyona yol acan faktorler (enfeksiyon, ritm
bozuklugu, hipertansiyon, uygunsuz ila¢g kullanimi1 vb..) nedeniyle de ortaya ¢ikabilir (1,2).
Akut kardiyojenik pulmoner édem (AKPO), AKY olan hastalarda sistolik disfonksiyon ile
iligkili olarak pulmoner konjesyonun artmasi ile olusan, akut solunum yetmezligine neden
olarak hayati tehdit edebilecek ¢ok acil tedavi edilmesi gereken bir durumdur. Nefes darligi,
ortopne, akcigerlerde bilateral ral, periferik 6dem ile karakterize olur. Bu tablonun klinik
ciddiyetinin klinisyen tarafindan hizlica degerlendirilerek uygun tedavinin baglanmasi ¢ok
onemlidir. Akut pulmoner 6dem tablosunun medikal tedavisinde diiiretik, vazodilator, inotrop,
inotrop-vasopressor ajanlarin ve tromboemboli profilaksisinin kullanimi uluslaras: kilavuzlar
tarafindan giiclii Onerilerle desteklenmektedir (2).
Baslangi¢ tedavisine yanit vermeyen ve/veya ciddi solunum yetmezligi olan (solunum
sayisi>25/dakika, oksijen saturasyonu<%90) hastalarda non-invaziv mekanik ventilasyon
(NIMV) yapilmas1 veya daha ciddi hastalarda orotrakeal entiibasyon yapilarak mekanik
ventilator ile takip edilmesi gerekebilir. Non-invaziv mekanik ventilasyon oksijenizasyonu
artirtp solunum is ylikiinii azaltarak hastalarin entiibasyon ve mortalite oranlarini azaltir (2-4).
Akut kardiyojenik pulmoner 6dem tedavisinde kullanilan iki ana NIMV modu bulunmaktadir.
Siirekli pozitif hava yolu basinci (continuous positive airway pressure veya CPAP) modunda
stirekli sabit pozitif basing verilmekte, iki seviyeli pozitif hava yolu basinct (bilevel positive
airway pressure veya BPAP) modunda ise inspiryum ve ekspiryumda farkli basing
verilmektedir. Yapilan ¢alismalarda iki mod arasinda mortalite ve morbidite agisindan anlaml
fark bulunamamustir(1,5,6).
Solunum sayis1 dakikada 25’in {izerinde, oksijen satiirasyonu yiizdesi 90’in altinda olan
hastalara en kisa siirede pozitif basingli non-invaziv mekanik ventilasyon (CPAP veya BPAP)
uygulanmast  Onerilmektedir. Solunum yetmezligi hipoksemi (Pa02<60 mmHg),
hiperkarbi(PaCO>>50 mmHg) ve asidoza (pH<7.35) yol aciyor ve NIMV ile tedavi
edilemiyorsa hastanin entiibe edilmesi onerilmektedir (2).
Akut kardiyojenik pulmoner 6deme bagli solunum yetmezliginde NIMV kullaniminin hastanin
solunum sikintisin1 azalttigi, entiibasyon ve mortalite oranlarini azalttig1 bilinmektedir. Ancak

acil serviste NIMV basarisini etkileyen faktorler ile ilgili yeterli veri yoktur. Bu hasta grubunda

14



NIMYV bagarisizligimi ongdrmek i¢in acil serviste kullanima uygun objektif kriterlere ihtiyag
vardir. Literatiirde bu konuda yapilmis yeterli ¢alisma bulunmamaktadir. Calismamizda acil

serviste AKPO tamsi ile takip edilen hastalarda NIMV basarisini etkileyen faktorleri

degerlendirmeyi amacladik.
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2. GENEL BILGILER
2.1 Kalp Yetmezligi
2.1.1 Kalp Yetmezliginin Tanim

Kalbin yapisal veya fonksiyonel bozukluk nedeniyle, viicudun metabolik gereksinimlerini
kargilamak i¢in yeterli miktarda kan pompalayamamasi veya bu amaca ulagmak i¢in ventrikiiler
doldurma kapasitesini artiramamasi nedeni ile ortaya ¢ikan bir klinik sendromdur (7,8).

Kalp yetmezligi egzersiz intoleransina neden olan nefes darlig1 ve halsizlik ile pulmoner ve
splanknik konjesyon ve periferik 6deme neden olan siv1 tutulumu ile karakterize olur (2,8).
Kalp yetmezligi genellikle miyokardiyal disfonksiyon nedeniyle ortaya g¢ikar. Kalp kapak
bozukluklari, endokard ve perikard iligkili hastaliklar, ritim bozukluklar1 da kalp yetmezligine

neden olabilir veya mevcut kalp yetmezligini siddetlendirebilir (2).

2.1.2 Kalp Yetmezligi Patofizyoloji

Kalp yetmezIligi hastalarinda; miyokardiyal hasar veya stres nedeniyle kardiyak fonksiyon
bozuklugu ortaya ¢iktiginda, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) ve sempatik sinir
sistemlerinin aktivasyonunu igeren nérohormonal bir kaskad olusur. Bu kaskad norepinefrin,
vazopressin, endotelin ve tiimor nekroz faktorii-o salinimina neden olur. Rutin olarak 6l¢iilmese
de, bu hormonlarin yiiksek seviyeleri daha yiiksek mortalite ile iliskilidir (9).

Sempatik sinir sisteminin kronik aktivasyonu B-adrenerjik reseptdr duyarliliginda azalmaya,
norepinefrin depolarinin bogalmasina ve miyokardiyumun sempatik inervasyonunda azalmaya
neden olur. Kronik olarak bu degisiklikler miyosit hipertrofisine, fibrozise ve nekroza katkida
bulunur(10).

Norohormonal aktivasyonun klinik etkileri, artan sistemik vaskiiler direng ile birlikte sodyum
ve su tutulmasidir. Bunlar kan basincini ve perfiizyonu korur, ancak miyokardiyal is ytikiiniin,
duvar geriliminin ve miyokardiyal oksijen ihtiyacinin artmasina yol acar. Bazi hastalar
baslangicta asemptomatik olsa da, kardiyak remodelling ad1 verilen sekonder bir kompansatuar

siire¢ olugmaya baslar ve sonunda daha fazla islev bozuklugunu tetikler.(9)

2.1.3 Kalp Yetmezligi Terminolojisi

Kalp yetmezligini semptomlarin baslangi¢ zamanina, semptomlarin siddetine fonksiyonel veya
yapisal bozuklugun niteligine gore farkli siniflandirma yontemleri mevcuttur. Giincel olarak

kullanilan terminoloji alt basliklarda 6zetlenmistir.
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2.1.3.1 Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonuna Gore Siniflandirma

Geleneksel olarak kalp yetmezIligi siniflamasi sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonuna gore yapilir.
Kalp yetmezligi semptomlar: ile birlikte ejeksiyon fraksiyonu %40’ altinda olan hastalar
diistik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi (DEFKY), ejeksiyon fraksiyonu %50 iizerinde
olanlar korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi (KEFKY) ve ejeksiyon fraksiyonu
%40 ile %50 arasinda olanlar ise hafif diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi (hDEFKY)
olarak tanimlanmistir(2).

Kalp yetmezligi siniflamasinda olduk¢a genis bir terminoloji mevcuttur. Farkli kaynaklarda
DEFKY ve hDEFKY sistolik disfonksiyon olarak tanimlanirken; KEFKY ventrikiiler gevseme
kusurunun 6n planda olmasi nedeniyle diyastolik kalp yetmezligi olarak tanimlanabilir

(9)(Tablo 1).

Tablo 1. Kalp Yetmezligi Siniflamasi

DEFKY hDEFKY KEFKY
1. kriter Semptom + Semptom + Semptom + Bulgular
Bulgular Bulgular

2. kriter SVEF <%40 | SVEF %41-49  SVEF > %50

3. kriter | - - -Kalbin yapisal veya fonksiyonel
bozuklugunun objektif kanit1 ve
-SVDD veya artmis sol venrikiil dolum
basinci ve artmig NP seviyesi
DEFKY: Diisiik Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezligi; hDEFKY: Hafif Diisiik Ejeksiyon
Fraksiyonlu Kalp Yetmezligi; KEFKY: Korunmus Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezligi;
SVEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu; SVDD: Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu;
NP: Natriiiretik peptid

2.1.3.2 Sag Ventrikiil Disfonksiyonu

Sag ventrikiil disfonksiyonu genellikle sol ventrikiil disfonksiyonu ile iligkili pulmoner
hipertansiyon nedeniyle ortaya ¢ikar. Ancak daha az siklikla koroner arter hastaligi, aritmojenik
sag ventrikiil kardiyomiyopatisi, kapak hastaliklar1 izole sag ventrikiil disfonksiyonuna yol

acarak kalp yetmezliginin nedeni olabilir (2).
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2.1.3.3 Akut ve Kronik Kalp YetmezIligi

Akut kalp yetmezligi yeni gelisen miyokard infarktiisii veya kalp kalp disfonksiyonu gibi bir
nedenle aniden ortaya cikar. Kronik kalp yetmezliginde ise hastanin bilinen bir kalp yetmezligi

tablosu vardir, kademeli olarak semptomlarda kdtiilesme olabilir (2,7).

2.1.3.4 Semptomlarin Siddetine Gore Siniflandirma

Kalp yetmezligi semptomlarinin siddetini siniflandirmak i¢in New York Kalp Dernegi (NYHA)
fonksiyonel siniflamasi kullanilmaktadir (Tablo 2). Sik kullanilan bir siniflama olmasina
ragmen, hastalar1 prognostik acidan siiflandirmada yetersiz kalmaktadir. I[liml1 semptomlari

mevcut hastalarin da hastane yatis ve mortalite oranlar1 yliksek olabilmektedir(11).

Tablo 2 New York Kalp Dernegi (NYHA) Kalp Yetersizligi Siniflamasi
Kategori

Sinif I Giinliik olagan fiziksel aktivitelerinde kisitlanma olmayan kalp hastalari

Siif I | Fiziksel aktivitelerinde hafif kisitlanma olan kalp hastalari1 (6rn. yol yiiriimekle
nefes darlig1 olmasi)
Simf III | Fiziksel aktivitede belirgin kisitlanma olmasi, ev i¢inde yiirlimek gibi ¢ok hafif

aktivitelerle bile semptomlarin ortaya ¢ikmasi

SmfIV  Istirahatte bile nefes darlig1 olmasi

2.1.4 Kalp Yetmezligi Epidemiyolojisi

Kalp yetmezligi prevalansi 50 yas altindaki popiilasyonda %1 civarindayken, 70 yas tizerindeki
bireylerde bu oran %10’u geg¢mektedir (12). Kalp yetmezligi koroner arter hastaligi,
hipertansiyon, kalp kapak hastaligi, aritmiler, kardiyomiyopatiler, konjenital kalp hastaliklari,
enfeksiyoz hastaliklar, bag doku hastaliklar1 gibi kalpte yapisal veya fonksiyonel bozukluga yol
acan bir¢ok nedene bagli ortaya ¢ikabilir (2,7). Kalp yetmezliginde prognoz; yas, sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu, egzersiz toleransi, plazma norepinefrin ve natriiiretik peptid seviyeleri,
kardiyotorasik indeks, anemi, hemoglobin Alc diizeyi, troponin diizeyi, bobrek fonksiyon
degerleri, atriyal fibrilasyon veya ventrikiiler disritmilerin varligi, elektrokardiyogramda
(EKG) sol ventrikiil hipertrofisi bulgularinin olmasi gibi pek ¢ok faktorle iliskilidir (7,13). Kalp
yetmezIligi tanisi alan hastalarin ortalama olarak yilda bir kez hastaneye yatis ihtiyaci olur.

Diyabet tanis1 olan hastalarin hastane yatis riski 1.5 kat artmistir. Atriyal fibrilasyon, yiiksek
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viicut kitle indeksi, yliksek hemoglobin Alc diizeyi, diisiik glomeriiler filtrasyon diizeyi hastane
yatis oranlarini artirmaktadir (2). Akut kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye yatis, kotii prognoz
ile iliskilidir ve taburculuk sonras1 60 ile 90 giinliik mortalite ve hastaneye yeniden yatis orant
%45’e ulagsmaktadir (7). Kalp yetmezligi, semptomlarin baslangicindan sonraki 5 yil i¢inde
yaklasik %50 mortalite oranina ulasir ve agir hastalarin iicte biri tanidan sonra ilk yil i¢cinde
oliir (7, 9). Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2019 yili verilerine gére Tiirkiye’de genel
popiilasyon oliimlerinin %14,31 iskemik kalp hastaliklarina bagl gelismektedir (14).

2.1.5 Kalp Yetmezligi Etiyolojisi

Kalp yetmezligi cok ¢esitli altta yatan nedene bagl goriilebilmektedir (Tablo 3).

Tablo 3 Kalp Yetmezligi Etiyolojisi

Iskemik kardiyomiyopati

Idiyopatik kardiyomiyopati

Ailesel kardiyomiyopati

Hipertrofik kardiyomiyopati

Restriktif kardiyomiyopati

Aritmojenik kalp hastalig1

Kapak hastaliklari

Hipertansiyon

Enfeksiydz hastaliklar (chagas hastaligi, lyme hastaligi, HIV, enterovirus, adenovirus,
sitomegaloviriis, bakteriyel ve fungal enfeksiyonlar)

Amiloidoz

Sarkoidoz

Toksinler (alkol, katekolaminler, kokain, antrasiklinler, klorokin ve diger kemoterapotik
ajanlar, radyasyon)

Endokrin (tiroid hastaliklari, adrenal yetmezlik, feokromasitoma, akromegali, diabetes
mellitus)

Stres ile tetiklenmis kardiyomiyopati

Peripartum kardiyomiyopati

Mitokondriyal kardiyomiyopati

Fibroelastaz

Ailesel depo hastaliklar1 (hemokromatoz, glikojen depo hastaliklari, Hurler sendromu, Fabry
hastalig1)
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Elektrolit eksiklik sendromlar1 (hipokalemi, hipomagnezemi)

Nutrisyonel eksiklikler (L-karnitin, demir, tiamin ve selenyum eksikligi)

Ailevi akdeniz atesi

Bag doku hastaliklar1 (SLE, poliarteritis nodosa, romatoid artrit, skleroderma,
dermatomiyozit, polimiyozit)

Muskiiler distrofiler (Duchenne, Becker, Miyotonik, limb girdle)

Noromuskiiler (Friedreich ataksi, Noonan hastaligi)

HIV: insan immiin yetmezlik viriisii, SLE: sistemik lupus eritematozus

2.2 Akut Kalp Yetmezligi

Akut kalp yetmezligi; kalp yetmezligi semptomlariin ani baglamasi veya bilinen kronik kalp
yetmezligi olan hastalarda semptomlarin ani olarak siddetinin artmasi nedeniyle hastanin acil
yardim ihtiyaci olugmasi veya hastane yatis ihtiyaci olugsmasi durumudur (2,9). Kronik kalp
yetmezliginin akut dekompanzasyonu veya dekompanse kalp yetmezligi terimi siklikla akut
kalp yetmezligine alternatif olarak kullanilmaktadir.

Akut kalp yetmezligi nedeniyle hastane yatig ihtiyaci olan hastalarin, hastane i¢i mortalitesi %4
ile %10 arasindadir(15). Bu hastalarin taburculuk sonrasi mortalite oranlar1 %25 ile %30

arasindadir (2).

2.2.1 Akut Kalp Yetmezligi Tamsi

Acil servis hastalarinda anamnez, semptomlar, fizik muayene, akciger radyografisi ve EKG
bulgular1 kendi baslarma AKY tanisini koymada veya dislamada yeterli degildir (16).
Klinisyenler AKY tanisindan %80 emin olduklarinda, klinisyen Ongoriisii acil servis tani

testlerinden daha iyi performans gosterir (16).

Tablo 4 Kalp Yetmezligi Semptom ve Bulgulari
Voliim Yiikii Iligkili Semptomlar  Voliim Yiikii Iliskili Bulgular

Nefes darlig1 Artmis juguler vendz basing

Ortopne Hepatojuguler reflii

Nokturnal okstirtik Periferik 6dem (pretibial, skrotal,sakral)
Paroksismal nokturnal dispne Akcigerde raller

Egzersiz kapasitesinde azalma Plevral efiizyon

Ayak bileklerinde sislik Asit

Karinda sigkinlik Hepatomegali

Istahsizlik, anoreksi Gallop ritmi(S3)
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Bendopne Kilo artig1 (>2kg/hafta)

Cheyne-stokes solunumu

Takipne
Hipoperfiizyon iliskili Semptomlar Hipoperfiizyon iligkili Bulgular
Halsizlik Kilo kaybu (ileri kalp yetmezliginde)
Biling bozuklugu Kaseksi
Bas donmesi Soguk ekstremiteler
Senkop Oligiiri
Diisiik nabiz basinct
Diger Semptomlar Diger Bulgular
Depresyon Ortostatik hipotansiyon(hipovolemi)
Carpmti S4
Uyku bozuklugu Kardiyak tifiirim
(17)

2.2.1.1 Oykii ve Fizik Muayene

Hipertansiyon, diyabet, kalp kapak hastalig1, ileri yas, erkek cinsiyet ve obezite gibi akut kalp
yetmezligi risk faktorlerinin varlig1 taniyr koymada yardimci olabilir. Paroksismal noktiirnal
dispne, ortopne, periferik 6dem kalp yetmezligi i¢in spesifitesi yliksek (%76-84) semptomlardir
(16). Efor dispnesi en yiiksek sensitiviteye (%84) sahip semptomdur (16). Diyet uyumsuzlugu
(fazla s1v1 ve tuz alimi), ilag uyumsuzlugu, bobrek yetmezligi (6zellikle diyaliz programina
uymuyorsa), madde kotiiye kullanimi (kokain, amfetamin, alkol vb.), kontrolsiiz hipertansiyon,
negatif inotropik ajanlarin yakin zamanda eklenmesi (kalsiyum kanal blokerleri, beta bloker
ilaglar), tuz tutucu ilaglarin baslanmasi (non-steroid anti-inflamatuar ilaglar, steroidler), yeni
aritmik ilaglarin baglanmasi kalp yetmezligini tetikleyebilir. Bu nedenle anamnezde mutlaka

kullanilan ilaglar ve hastanin beslenme diizeni sorgulanmalidir (9).

2.2.1.2 Elektrokardiyografi

Akut koroner sendrom ve aritmiler kalp yetmezligini tetikleyebilecegi i¢in hastanin acil servis
giriginde ve takibinde mutlaka EKG ile degerlendirilmelidir (9). EKG’de atriyal fibrilasyon,
patolojik Q dalgalari, sol ventrikiil hipertrofisi, genis QRS kompleksi goriilmesi kalp yetmezligi

tanis1 olasiliini artirir, ancak normal EKG bulgular1 kalp yetmezligi tanis1 diglamaz (2).
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2.2.1.3 Akciger Grafisi

Akciger grafisinde goriilen pulmoner vendz konjesyon, kardiyomegali ve interstisyel 6dem
bulgularinin kalp yetmezIligi tanisinda spesifitesi yiiksektir. Ancak bu bulgularin yoklugu akut
kalp yetmezligini dislamaz. Akut kalp yetmezligi tanis1 alan hastalarin %20’sinde acil serviste

cekilen ilk akciger grafisinde pulmoner konjesyon bulgusuna rastlanmamistir (9).

2.2.1.4 Laboratuvar testleri

Laboratuvar testleri ile kalp yetmezligi ayirici tanisina giren hastaliklar ve kalp yetmezliginin
geri doniislii sebepleri taninabilir. Tedavi Oncesi ve sonrasi anormalliklerin izlenmesi ve
diizeltilmesinde ayrica hastaligin ciddiyetinin degerlendirilmesinde kullanilir (10).
Natriiiretik peptidler (NP) ventrikiiler genisleme ve duvar gerilimi durumunda salinirlar (10).
Acil serviste serum NP seviyeleri (BNP, NT-proBNP veya MR- proANP) kalp yetmezligi tanisi
kesinlesmediyse mutlaka Olclilmelidir. Normal NP seviyeleri kalp yetmezligi tanisindan
uzaklastirir. Ancak artmis NP seviyeleri kardiyak veya non-kardiyak bir¢cok nedenle iliskili
olabilir. Ozellikle AF ve diisiik glomeriiler filtrasyon hiz1 siklikla NP leri yiikseltir. Ileri dénem
kalp yetmezliklerinde, obez hastalarda, ani pulmoner 6dem ve izole sag yetmezlik tablolarinda
ise NP ler disiik oOlciilebilir (2). Akut kalp yetmezligi sliphesi mevcut hastalarda
BNP<100 pg/mL veya NT-proBNP <300 pg/mL veya MR-proANP <120 pg/ mL o6l¢iilmesi
kalp yetmezligi tanisindan uzaklastirir (2).

Troponin seviyesi dl¢limii, akut koroner sendromlar: saptamak agisindan akut kalp yetmezligi
siiphesi mevcut tiim hastalarda, acil servise gelisinde dl¢iilmesi dnerilmektedir (2).

Kreatin ve elektrolit (sodyum, potasyum, klor) seviyelerinin degerlendirilmesi hem bobrek
yetmezIligi tanisi, hem prognostik degerlendirme, hem de tedavi planlanmasi agisindan
onemlidir. Diliretik tedavisi altindaki hastalarda hipokalemiye sik rastlanir. Buna karsilik agirt
potasyum replasmani alan, renin-anjiotensin-aldosteron antagonistleri tedavisi altinda veya K
tutucu diiiretik kullanimi olan hastalarda hiperkalemi goriilebilir (17).

Karaciger fonksiyon testlerinde bozulma kotii prognoz iliskilidir (2).

Tiroid fonksiyon testleri, hipertiroidi ve hipotiroidi kalp yetmezligini tetikleyebilecegi icin
yeni tan1 akut kalp yetmezliklerinde degerlendirilmelidir (2).

Solunum sikintist olan hastanin oksijen (0O:) ve karbondioksit (CO:) parsiyel basinclarinin
arteriyel kan gazinda degerlendirilmelidir. Kardiyojenik sok 6n tanisi ile izlenen hastalarda
perfiizyonu degerlendirmek i¢in Ph ve laktat seviyelerini takip etmek dnemlidir (2).
Prokalsitonin seviyesi pndmoni tanisi i¢in faydali olabilir. Pulmoner emboli dislamak i¢in d-

dimer seviyesi dl¢iilebilir (2).
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2.2.1.5 Akciger Ultrasonografisi

Acil serviste odaklanilmig kardiyopulmoner ultrasonografi nefes darligmin nedeninin
anlasilmasina yardime1 olabilir. Akciger ultrasonografisi ile sonografik B-¢izgilerinin varligina
gbre konjesyon olup olmadig1 degerlendirilebilir. On ve anterolateral gogiis duvarr boyunca
herhangi bir sonografik pencerede ikiden fazla B-¢izgisinin varlig1 patolojiktir ve alveolar
interstisyel 6dem icin oldukca spesifiktir. Ancak pulmoner fibrozis, pulmoner kontiizyon,
bilateral pndmoni nedeniyle de bilateral B-¢izgisi goriilebilir. Bu nedenle vena cava inferior
boyutu ve kollabe olma durumu degerlendirilerek santral vendz basincin arttiginin gosterilmesi

pulmoner 6dem tansini destekleyebilir. Acil servis hekimleri tarafindan ultrasonografi ile sol

ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu gorsel olarak da hesaplanabilir (9).

Sekil 1 Akciger Ultrasonografisi; Beyaz Ok: B- ¢izgisi R: Kostalar

2.2.2 Akut Kalp Yetmezligi iliskili Klinik Tablolar

Akut kalp yetmezligi tablosundaki hastalarin sistemik konjesyon ve hipoperfiizyon durumlari

g6z Oniinde bulundurularak farkli klinik tablolar (Sekil 2) tanimlanabilir (2,17).
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Konjesyon bulgular var mi?
Artmis juguler vendz basing, ortopne, akcigerde ral, periferik 6dem

Hayir Evet

Hayir Sicak ve Kuru Sicak ve Islak

hipotansiyon

Evet Soguk ve Kuru Soguk ve Islak

Hipoperfiizyon bulgular var mi?
Azalmis nabiz basinci, soguk ekstremiteler,

Sekil 2 Kalp Yetmezligi Iliskili Klinik Tablolar (2)

2.2.2.1 Akut Dekompanse Kalp Yetmezligi

Bilinen kalp yetmezligi tanis1 olan hastalarda giinler igerisinde sistemik konjesyon bulgularinin
kademeli olarak artmasiyla olusur. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu azalmis veya korunmus
olabilir. Kardiyak output genellikle korunmustur ve tansiyon normal aralikta olur. Bu gruptaki

hastalar 1slak ve sicak veya 1slak ve soguk tabloda olabilirler (2,17).

2.2.2.2 Akut Pulmoner Odem

Akut pulmoner 6dem tablosunun temel nedeni akciger konjesyonudur. Saatler icerisinde hizli
baslangic gosterir. Nefes darligi ile birlikte ortopne, solunum yetmezligi (hipoksi, hiperkarbi),

takipne ve artmig solunum is yiikii goriiliir(2).

2.2.2.3 izole Sag Ventrikiil Yetmezligi

Sag ventrikiil yetmezligi artmis sag ventrikiil ve atrium basinci ve sistemik konjesyon ile
iligkilidir. Sag ventrikiil yetmezligi sol ventrikiil dolumunun bozulmasina, sonu¢ olarak da

kardiyak outputun azalmasina neden olur. Bu gruptaki hastalar 1slak ve soguk tabloda olurlar
).
2.2.2.4 Kardiyojenik Sok

Kardiyojenik sok, kardiyak disfonksiyona bagl kardiyak outputun azalmas: ile ortaya cikar.
Hayat1 tehdit edici doku hipoperflizyonu 6n plandadir (2).
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2.2.2.5 Akut Hipertansif Kalp Yetmezligi

Akut kalp yetmezligi mevcut hastalarin %50’sinde sistolik kan basinct 140 mmHg nin,
%25’inde ise 160 mmHg nin iizerindedir. Bu nedenle hipertansiyon giderek artan bir sekilde
akut kalp yetmezligi tablosunun ortak bir 6zelligi kabul edilmeye baslanmistir. Hipertansiyon
AKY tablosunun nedeni olabilecegi gibi, nefes darligi ve anksiyeteye bagli artan sempatik
tonusun sonucu olarak da ortaya ¢ikabilir. Bu hasta grubu, acil servise girisinde hipoksi ve
giiriiltiilii klinik tablo nedeniyle NIMV ve entiibasyon ihtiyact duyulmasina ragmen; tedaviye

hizl1 yanit verirler ve hastane i¢i mortaliteleri diisiiktiir (17).

2.2.3 Akut Kalp Yetmezligi Tedavisi

Akut kalp yetmezligi sliphesi mevcut hastalar, acil servis girisinde hemen monitorize
edilmelidir. Kalp hizi, solunum sayisi, tansiyon, oksijen saturasyonu ve EKG dakikalar
icerisinde degerlendirilmelidir (2). Akut kalp yetmezligi ile bagvuran bir hastanin
yonetimindeki ilk hedefler, hizli bir sekilde tan1 koymak, yasami tehdit eden anormallikleri
tedavi etmek, semptomlarin hizla giderilmesi ic¢in gerekli tedavileri baglatmak ve kalp
yetmezligi etiyolojisini ve tetikleyicilerini belirlemektir (2,17). Akut koroner sendrom,
hipertansif aciller, aritmi, mekanik bozukluklar (kapak hastaligi, pulmoner emboli), enfeksiyon,
miyokardit, kardiyak tamponat agisindan hastalar mutlaka degerlendirilmelidir. Acil olarak
tedavi edilmesi gereken bu durumlar dislandiktan sonra klinik tabloya gére AKY tedavisi

planlanmalidir(2).

2.2.3.1 Oksijen ve Ventilasyon

Akut kalp yetmezligi hastalarinda en sik goriilen sikayet nefes darligi oldugundan, komplike
olmayan AKY 'nin ilk tedavisi genellikle bu semptomu hedefler. Oksijen satiirasyonu yiizdesi
90’1n altinda olan hastalara rutin olarak oksijen tedavisi baslanmalidir. Ancak hiperoksi
vazokonstriktriktor etki ile kardiyak debinin azalmasina neden olabilir. Bu nedenle gereksiz
veya yliksek diizeyde oksijen desteginden kaginilmalidir (2). Akut kalp yetmezliginde karmagik
asit baz bozukluklar1 ortaya ¢ikabilir. Hastalarda solunum is yiikiiniin artis1 ve hipoperfiizyon
nedeniyle laktik metabolik asidoz ile respiratuar alkaloz es zamanl goriilebilir. Daha siddetli
olgularda solunum yetmezIigi ile iliskili olarak respiratuar asidoz ortaya ¢ikar (7).

Solunum sikintis1 olan, solunum sayisi dakikada 25’in {izerinde, oksijen satiirasyonu yiizdesi

90’1n altinda olan hastalarda NIMV baslanmalidir (2,17).
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2.2.3.1.1 Noninvaziv Mekanik Ventilasyon Tamimi ve Modlar:

Noninvaziv Mekanik Ventilasyon ile hastalara yiiz maskesi yardimiyla pozitif basing verilir,
fonksiyonel rezidiiel kapasite ve oksijenizasyon artirilir. Solunum is yiikii azalir, intratorasik
basing artarak sol ventrikiil 6n ve ard ylikiinlin azalmasina neden olur (7). Akut kardiyojenik
pulmoner 6dem tedavisinde kullanilan iki ana NIMV modu bulunmaktadir. Siirekli pozitif hava
yolu basinci (continuous positive airway pressure veya CPAP) modunda stirekli sabit pozitif
basing verilmekte, iki seviyeli pozitif hava yolu basinci (bilevel positive airway pressure veya
BPAP) modunda ise inspiryum ve ekspiryumda farkli basing verilmektedir. Yapilan
caligmalarda iki mod arasinda mortalite ve morbidite agisindan anlamli fark bulunamamistir

(1,5,6).

2.2.3.1.2 Noninvaziv Mekanik Ventilasyon Kontrendikasyonlar:

Solunum arresti ya da hayati tehdit eden hipoksemi, hemodinamik instabilite, ge¢irilmis fasiyal,
iist havayolu ya da iist gastrointestinal sistem cerrahisi, yliz travmasi veya yanigi, iist havayolu
obstriiksiyonu, hava yolunun korunamamasi, aspirasyon riski (aktif kusan hasta), biling
bozuklugu, konfiizyon/ajitasyon, sekresyonlarin atilamamasi, ileus, drene edilmemis

pnomotoraks durumlarinda hastalara NIMV yapilmasi kontrendikedir (18).

2.2.3.1.3 Noninvaziv Mekanik Ventilasyon Komplikasyonlar1

Noninvaziv Mekanik Ventilasyon sirasinda artan intratorasik basing, vendz doniisii ve kalbin
on ylkiinli azaltarak kardiyak debinin azalmasina ve hipotansiyona yol agabilir. Bu nedenle
hastalara NIMV uygulanirken monitdrize edilerek kan basinglarinin yakin takip edilmesi
gereklidir  (2,17). Noninvaziv Mekanik Ventilasyona bagli olusabilecek baslica
komplikasyonlar hipotansiyon, barotravma, gastrik distansiyon, mide igeriginin aspire
edilmesi, maske basisina bagl yiiz ve burun ¢evresinde olusan yaralanmalardir (18). Solunum
yetmezligi, hipoksemi (PaO.<60 mmHg), hiperkarbi(PaCO->50 mmHg) ve asidoza (pH<7.35)
yol aciyor ve NIMV ile tedavi edilemiyorsa hastalarin entiibe edilerek invaziv mekanik
ventilator destegine alinmasi onerilmektedir (2). Kalp yetmezligi tablosundaki hastalarin %4-

5’nde entiibasyon ihtiyaci olusur (17).

2.2.3.2 Diiiretikler

Intravendz diiiretikler bobreklerden su ve tuz atilimini artirarak, artmis voliim yiikiinii ve

sistemik konjesyonu azaltir. Loop diiiretikleri (furosemid, bumetanid, torasemid) konjesyon
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bulgulari olan AKY nin primer farmakolojik tedavisidir, hizli etki baslangicit ve efikasite
nedeniyle tercih edilirler (7,17).

Oral diiiretik kullanan hastalarda baslangi¢ ditiretik tedavisinde, giinliik kullandigi dozun 1
veya 2 katina karsilik gelen furosemid dozu (veya esdeger bumetanid ya da torasemid dozu)
intravenoz (i.v.) olarak verilmelidir. Hasta oral ditiretik kullanmiyorsa 20-40 mg furosemid i.v.
olarak verilebilir. Furosemid gilinde 2-3 kez bolus veya siirekli inflizyon seklinde verilebilir
(2,9).

Iki saatte idrarda 50-70 mEq/ sodyum saptanmasi ve/veya ilk 6 saatte 100-150mL/saatten fazla
idrar ¢ikisinin olmasi basaril ditiretik yanit1 olarak tanimlanabilir. Eger yeterli ditiretik yaniti
alimamadi ise verilen doz iki katina ¢ikarilabilir (2).

Loop diiiretik dozlarindaki artisa ragmen direngli 6demi olan hastalarda tedaviye tiazid

diiiretikler eklenebilir (2).

2.2.3.3 Vazodilatorler

Intravendz vazodilatdrler (nitratlar, nitroprussid) vendz ve arteriyel damarlarda vazodilatasyon
yaparak, kalbe ven6z doniisii , konjesyonu ve ard yiikii azaltirken, kardiyak debiyi artirir. Sonug
olarak kalp yetmezligi semptomlarinin hafiflemesi saglanmis olur (17).

Konjesyon bulgular1 olan AKY hastalarinda eger sistolik tansiyon 110 mmHg iizerindeyse i.v.
vazodilator tedavi baslanabilir (2). Nitrogliserinin baslangi¢ dozu genellikle 20 pg/dk dir. Her
5 ila 15 dakikada bir, ila¢g dozu 20 pg/dk artirilabilir veya dozu iki katina ¢ikarilabilir. Doz
baslangicta semptomlarin hemen giderilmesi hedefine gore titre edilmelidir, ancak ortalama
arteriyel basingta en az 10 mmHg lik bir kan basinci diisiisii ve sistolik kan basincinin 100
mmHg nin iizerinde tutulmasi tercih edilir. Sistolik kan basinci 90 ila 100 mm Hg ise nitrat

dozunun azaltilmas1 ve 90 mm Hg'den diistikse kesilmesi gerekir (17).

2.2.3.4 inotroplar

Hipotansiyon (sistolik kan basinci (SKB) <90 mmHg) ve hipoperfiizyon bulgulari olan
hastalarda periferik perflizyonu iyilestirmek ve end-organ fonksiyonlarini korumak amaciyla
inotrop tedavisi baglanmalidir. Ancak kalp yetmezliginde inotropik ajan kullanimi
miyokardiyal oksijen talebini, kardiyak aritmileri ve mortaliteyi artirir. Bu nedenle diisiik
dozlardan bagslanarak, yakin takiple titre edilerek dikkatli kullanilmalar1 gerekmektedir (2,7).

Kardiyojenik sokta ilk tercih olarak noradrenalin 6nerilmektedir (2,7). Noradrenalin alfa ve
beta reseptorleri uyararak periferik vazokonstriikksiyonu, kan basincini ve kalbin oksijen

ihtiyacini artirir.
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Dobutamin kardiyak kontraktiliteyi artirir, periferik vazodilatasyona yol agar. Sistolik kan
basinct 90 mmHg nin altinda kullanimi, vazodilator etkisi nedeniyle sakincalidir. Dopamin
inotrop ve vazopressor etkilidir, kalbin is yiikiinli artirir. Bir vazopresdr (dopamin veya
norepinefrin) ve bir inotrop (dobutamin) ile kombinasyon tedavisi, her iki ajanin tek bagina
uygulanmasindan daha etkili olabilir. Epinefrin, norepinefrin ve dobutamin kombinasyonuna

kiyasla daha fazla sistemik asidoz, tasikardi ve aritmi ile iligkilidir (9).

2.2.3.5 Opiyatlar

Opiyat kullanimi hastalarin nefes darligi ve anksiyetelerinin azaltilmasinda fayda saglar.
Ozellikle NIMV uygulanan hastalarda cihaz uyumunu kolaylastirir. Ancak yapilan
caligmalarda morfin kullanilan hastalarda invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci, hastane ve
yogun bakim yatig siiresi ve mortalitede artis izlenmistir. Bu nedenle opiyatlarin AKY
tedavisinde rutin kullanimi1 6nerilmez. Siddetli agr1 ve anksiyete nedeniyle se¢ilmis vakalarda

kullanilabilir (2).

2.2.3.6 Digoksin

Digoksin, diisiik ejeksiyon fraksiyonu ve diisiik kan basinci olan hastalarda hemodinamiyi
bozmadan giivenle kullanilabilir. Beta bloker tedavisine yanit vermeyen hizli ventrikiil yanith
atriyal fibrilasyonu mevcut hastalarda kullanimi onerilmektedir. Orta ve ileri derece bobrek
yetmezligi, yiiksek dereceli atriyoventrikiiler blogu mevcut hastalarda digoksin

kullanilmamalidir (2,17).

2.2.3.7 Tromboemboli Profilaksisi

Akut kalp yetmezligi tablosunda izlenen hastalarda, oral antikoagiilan kullanimi veya
kontrendikasyon yoksa heparin (6rn. diisiik molekiiler agirlikli heparin) veya baska bir

antikoagiilan ile tromboembolizm profilaksisi 6nerilir (2).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizin etik kurul izni, Ege Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan
19.02.2021 tarihinde 21-2.1T/44 numaral karar ile alindi. Etik kurul izni sonrasi hasta
aliminina baglandi. Calismamiz “’Diinya Tip Birligi Helksinki Bildirgesi’’ esaslarina uyularak

yapild.

3.1 Arastirmanin Tipi

Prospektif kesitsel bir ¢caligsma olarak yapildi.

3.2 Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Ege Universitesi Hastanesi eriskin acil servisine yilda yaklasik 200.000 hasta bagvurmaktadir.
Acil servisimizde daha &nce yapilan bir galigmada 1 yil iginde AKPO nedeniyle NIMV yapilan
hasta sayisinin 190 oldugu goriildii (19). Calisma siiresi 1 yil olarak belirlendi. Calismaya
kayiplar géz Oniinde bulundurularak 200 hasta alimmmasi planlandi. 19.02.2021-01.12.2021
tarihleri arasinda bagvuran hastalardan akut pulmoner 6dem 0n tanis1 ile non-invaziv mekanik
ventilasyon yapilanlar ¢alismaya dahil edildi. Calismadan dislama kriterlerini karsilayan

hastalarin, dislanma nedeni kaydedilerek calismadan ¢ikarildi.
Calismaya Dahil Olma Kriterleri
e 18 yasindan biiyiik olmak
e Ani baslayan nefes darlig1 nedeniyle acil servise bagvurmak
e Grafide konjesyon bulgusu veya tomografide pulmoner 6dem bulgusu olmasi
e  Primer hekiminin muayene bulgulari ile AKPO 6n tanis1 koymasi
e Primer hekimi tarafindan NIMV yapilmasina karar verilmesi
e Asagidaki kriterlerden en az birinin olmasi
a. Aksesuar veya abdominal kas kullanimi
b. Solunum sayisinin dakikada 25’in lizerinde olmasi
c. Oksijen satiirasyonun % 90’1n altinda olmast
d. Kan gazinda Ph degerinin 7.35 ten diisiik olmas1
Calismadan Dislanma Kriterleri
e Hastane basvurusundan sonra ilk bir saat icinde NIMV baslanmayan hastalar

e Hastane Oncesi entiibe edilen hastalar
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e NIMV yapilmadan, direkt olarak entiibe edilen hastalar

o Hastaneye oncesinde veya gelisinde kardiyorespiratuar arrest olan hastalar
o Fasial travma ve deformitesi olan hastalar

« Ust havayolu obstriiksiyonu olan hastalar

« Ust gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalar

e Pndmotoraks saptanan hastalar

e Glasgow koma skoru 12’nin altinda olan hastalar

o Hayati tehdit edici multiple organ yetmezligi olan hastalar

o Hayati tehdit eden kardiyak aritmisi mevcut hastalar

o Ev tipi mekanik ventilator kullanan hastalar

o Rutin diyaliz programina uyumsuz kronik bobrek yetmezligi hastalari

Cahsmadan Cikarilma Kriterleri
e (Calismaya alinan hastanin ¢alismaya katilmaktan vazgegmesi

e Olgu rapor formu eksik doldurulan veya yetersiz verisi olan hastalar

3.3 Verilerin Toplanmasi

(Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet, boy, kilo, bagvuru tarihi),
komorbid hastaliklar1 (diabetes mellitus, hipertansiyon, kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi,
ritm bozuklugu, kronik bdbrek yetmezligi, malignite) ve basvuru aninda Olgiilen vital
parametreleri(solunum sayisi, kan basinci, nabiz, ates, perfiizyon indeksi), glasgow koma
skoru, kan gaz1 parametreleri (pH, hCOs, CO-, baz agig1, laktat), biyokimya ve hemogram
parametreleri (troponin, BNP, kreatin, hemoglobin), kullanilan NIMV modu (CPAP, BPAP)
olgu rapor formuna kaydedildi. Hastalarin NIMV baslandiktan 1 saat sonra tekrar dl¢iilen vital
bulgular1 ve kan gazi parametreleri kaydedildi. Acil servis takibinde uygulanan tedaviler

(vazodilatdr, diiiretik, inotropik ajan kullanim1) kaydedildi.

Noninvaziv mekanik ventilasyon acil servisimizde mevcut olan Philips Respironics Trilogy 202
(Amsterdam,Hollanda) cihazi ile oronazal maske kullanilarak uygulandi. Acil servisimizde
rutin olarak cihazin S/T modu (spontaneus/timed) BPAP, CPAP modu ise CPAP yapilan
hastalarda tercih edilmektedir. Hastalarin CPAP basinci baslangigta 5-10 cm H20 araliginda
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ayarlanir, en fazla 15 cm H20 ya kadar artirilir; BPAP yapilan hastalarda ise inspiratuar pozitif
hava yolu basmci 8 cm H20 ve ekspiratuar pozitif hava yolu basinc1 4 cm H2O ile baglatilir,
inspiratuar basinci en fazla 20 cm H2O ve ekspiratuar basinci en fazla 10 cm H2O ya kadar

yiikseltilir.

Non-invaziv mekanik ventilasyon yapilmaya baslandiktan 1 saat sonra; hastanin solunum
sayisinin dakikada 25’in lizerinde, oksijen satiirasyonunun yiizdesi 90’1n altinda, kan gazinda
PaCO>>50 mmHg ve pH<7.35 olmasi kriterlerinden herhangi biri mevcut ise bu durum erken

NIMYV basarisizlig1 olarak tanimlandi.

Calismanin primer sonlanim noktasi 24 saat i¢inde entiibasyon ihtiyaci olarak belirlendi ve

entiibe olan hastalar NIMV basarisiz olarak kabul edildi.

Calismanin sekonder sonlanim noktalart erken NIMV basarisizlig1, erken mortalite (acil servis

basvurusundan itibaren ilk 24 saat i¢cinde) ve hastane i¢i mortalite olarak belirlendi.

Hastalar ¢aligmanin sonlanim noktalarina gore gruplandirildiktan sonra, toplanan verilerin
erken NIMV basarisizligini, NIMV basarisizligini, erken mortalite ve hastane i¢i mortaliteyi

ongormede etkileri degerlendirildi.

3.4 istatiksel Analiz

Veriler “’Statistical Package for Social Sciences for MAC 27.0”” (IBM Corporation, Armonk,
New York, United States) programina kaydedildi. Tanimlayici istatistikler; kategorik
degiskenler i¢in say1 ve yiizde olarak verildi. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov Smirnov ile test edildi; normal dagilima uygun veriler ortalama ve standart sapma
olarak, uymayan veriler ortanca ve interkuartil aralik (IQR) olarak verildi. Bagimsiz iki grup
arasinda sayisal degiskenin karsilagtirmalari; normal dagilim kosulu saglandigi kosulda
Student-t Test, saglanmadig1 kosulda Mann Whitney U testi ile yapildi. Bagimsiz gruplarda
kategorik degiskenler arasinda sikliklar agisindan fark bulunup bulunmadigina gore Ki-kare ya
da Fisher testleri kullanilarak test edildi. Korelasyon kat sayilarin1 hesaplanmasinda normal
dagilim gosteren veriler i¢in Pearson testi, normal dagilim gdstermeyen veriler i¢in Spearman
testi uygulandi. Non-invaziv mekanik ventilasyon basaris1 tek degiskenli lojistik regresyon
analizi ile degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik gdsteren parametrelerle, NIMV basarisini
tahmin etmek i¢in model olusturuldu. Olusturulan model ile Forward Stepwise Binary Lojistik
regresyon analizi ve ROC analizi yapildi. Istatistiksel olarak anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak

kabul edildi.
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4. BULGULAR

Ege Universitesi Hastanesi eriskin acil servisinde gerceklestirdigimiz calisma siiresince;
kardiyojenik pulmoner 6deme bagli solunum yetmezIligi klinigi nedeni ile NIMV ihtiyaci
oldugu belirlenen 396 hasta acil servise bagvurdu. Hastalar ¢aligmaya dahil edilme ve diglanma
kriterlerine gore degerlendirildi, 347 hasta c¢alismaya dahil edildi. Kronik bobrek yetmezligi
nedeni ile rutin diyalize giren 12 hasta, acil servis bagvurusunun ilk 1 saatinde NIMV
endikasyonu konulmayan 10 hasta, NIMV yapilmadan direkt olarak entiibe edilen 8 hasta,
multiorgan yetmezligi mevcut 5 hasta, gks 12 nin altinda olan 8 hasta, hastane dncesinde veya
bagvuru sirasinda kardiyorespiratuar arrest olan 5 hasta ve yetersiz veri nedeniyle 2 hasta

calismadan diglandi (Sekil 3).

Akut Pulmoner Odem On Tamisi Alan ve
Non-invaziv Mekanik Ventilasyon ihtiyac
Oldugu Belirlenen Hastalar

|

Calismaya dahil olanlar (ahsmadan diglanan hastalar
(N=347) (N=50)
{ Entiibasyon ihtiyac1 olmayanlar (N=310) —-[ Rutin diyaliz hastas1 (N=12) ]

Basvurusunun ilk 1 saatinde NIMV ’

[ Entiibe olanlar (N=37) yapilmayanlar (N=10)

NIMYV yapilmadan, direkt olarak
entiibe edilen hastalar (N=8)

Multiorgan yetmezligi (N=5) ]

GKS 12’nin altinda olanlar (N=8) ]

—— = A 4= =

Kardiyorespiratuar arrest (N=5) ]

Yetersiz veri (N=2)

Sekil 3 Calisma Akis Semast

Calismanin primer sonlanim noktast NIMV basarisizlig1 (24 saat i¢inde entiibasyon ihtiyact);
sekonder sonlanim noktalari erken NIMV basarisizligi, erken mortalite (acil servis
basvurusundan itibaren ilk 24 saat icinde) ve hastane i¢i mortalite olarak belirlendi.

Calismaya alinan hastalardan 37 (% 10.7) sinin 24 saat iginde entiibasyon ihtiyac1 gelistigi
goriildii. Hastalarin primer ve sekonder sonlanim noktalarma gore dagilimlar1 Tablo 5 te

Ozetlendi.
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Tablo 5. Hastalarin Primer ve Sekonder Sonlanim Noktalarina Gére Dagilimi
n %
NIMV Basarisiz 37 10.7
Basaril 310 89.3
Erken NIMV Basarisiz 191 55.1
Basarili 156 44.9
Erken Var 15 4.3
Mortalite
Yok 331 95.7
Hastane ici Mortalite Var 62 17.9
Yok 285 82.1

4.1 Demografik Veriler

(Calismaya dahil edilen hastalarin %48.7 si kadin, % 51.3 ii erkekti. Hastalarin cinsiyet
dagilimi sekil 4 te 6zetlendi.

178 Erkek 169 Kadin

% 51,3 %49,7

O Kadin OErkek

Sekil 4. Hastalarin Cinsiyet Dagilimlar

33



Entiibe olan hastalarin % 56.8 inin kadin, %43.2 sinin erkek oldugu saptandi. Cinsiyetler
arasinda NIMV basarisi, erken NIMV basarisi, erken mortalite ve hastane i¢i mortalite

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Bulgular tablo 6 da 6zetlendi.

Tablo 6. Hastalarin Cinsiyet Dagiliminin Degerlendirilmesi

Kadin Erkek P Degeri

NIMV Basarisiz | 148 (% 47.7) | 162 (% 52.3) | 0.300
Basarili | 21 (% 56.8) | 16 (% 43.2)

Erken NIMV Basarisiz | 81 (% 48.2) |75 (% 42.1) | 0.800
Basarili | 87 (% 51.8) | 103 (% 57.9)

Erken Mortalite Var 159 (% 94.1) | 172 (% 97.2) | 0.158
Yok 10 (% 5.9) 5(%2.8)

Hastane I¢ci Mortalite | Var 137 (% 81.1) | 148 (% 83.6) | 0.534
Yok 32 (% 18.9) |29 (% 16.4)

Calismaya dahil edilen 347 hastanin yas ortalamas1 72.4 olarak hesaplandi. Hastalarin % 70 i,

65 yasin lizerindeydi. Kadinlarin yas ortalamasi 75.3, erkeklerin yas ortalamasi 69.6 olarak

hesaplandi. Kadin ve erkeklerin yas dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit

edildi (p<0.001). Bulgular Tablo 7 de 6zetlendi.
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Tablo 7. Hastalarin Cinsiyet ve Yas Dagilimlarma Iliskin Tanimlayic Istatistikler

Cinsiyet Yas
n
(%) Minimum | Maksimum | Ortalama Standart Medyan
(1]
Sapma
Kadin 169 24 100 75.3 11.5 78
(%48.7)
Erkek 178 40 96 69.6 12.0 70
(%51.3)
Tiim 347 24 100 72.4 12.1 73
Hastalar (%100)

Hastalarin yas dagilimlari, ¢alismanin sonlanim noktalarina gore incelendi. Non-invaziv

mekanik ventilasyon basarisi, erken NIMV basarisi ve erken mortalite i¢in yas dagilimi

acisindan anlaml fark saptanmada.

Hastane i¢inde 6len hastalarin yas ortancasi 77, taburcu olanlarin yas ortancasi 72 olarak

hesaplandi. Yas dagilimi hastane i¢i mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli degisiklik

gosterdi (p=0.018). Bulgular tablo 8 de 6zetlendi.
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Tablo 8. Yas Dagiliminin Degerlendirilmesi

Medyan | IQR | P Degeri

NIMYV Basarisi Basarisiz | 72.0 19.0 [ 0.986

Basarili | 73.0 19.0

Erken NIMYV Basaris1 | Basarisiz | 73.0 17.3 {0.428

Basarili | 72.0 20.0

Erken Mortalite Var 75.0 26.0 |1 0.906
Yok 73.0 19.0
Hastane Ici Mortalite | Var 77.0 17.0 | 0.018
Yok 72.0 20.0
4.2 Komorbid Hastaliklar

Calismaya dahil edilen hastalarin % 75.5 inin hipertansiyon, % 68.3 iiniin koroner arter
hastalig1, % 47.6 sinin diyabet, % 33.1 inin atriyal fibrilasyon, % 22.8 inin KOAH, % 15 inin
kronik bobrek yetmezligi, % 5.2 sinin malignite tanis1 vardi. Komorbid hastaliklarinin dagilimi

sekil 5 te 6zetlendi.
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Hipertansiyon

Diyabet

Koroner Arter Hastalig1

Kronik Kalp YetmezIligi

Atriyal Fibrilasyon

KOAH

Kronik Bobrek Yetmezligi ]

Malignite |

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%
mVar OYok

Sekil 5. Hastalarin Komorbid Hastaliklarinin Dagilim1

(Calismaya alinan hastalarin komorbid hastaliklarinin, ¢alismanin primer ve sekonder
sonlanim noktalarina gore dagilimi incelendi. Bilinen hipertansiyon ve KOAH tanis1 olan
hastalarin NIMV basarisinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriildii
(swrastyla p=0.005, p=0.024). Bilinen malignite tanisinin NIMV basarisin1 azalttig1 goriildii.
Bulgular tablo 9 ve 10 da 6zetlendi.

Tablo 9. Komorbid Hastaliklarin NIMV Basarisi ve Erken NIMV Basarisina Gore
Dagilimi
NIMV P Erken NIMV P
n (%) Degeri n (%) Degeri
Basarili Basarisiz Basarili Basarisiz
DM Var | 149 16 (9.7) 0.579 79 (48.2) [85(51.8) [0.274
(90.3)
Yok | 161 21 (11.5) 77 (42.3) | 105 (57.7)
(88.5)
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HT Var | 241 21(8.0) |0.005 122 139 (53.3) | 0.278
(92.0) (46.7)
Yok |69 (81.2) |16 (18.8) 34 (40.0) | 51 (60.0)
KAH Var |214 23(9.7) |0.396 110 126 (53.4) | 0.404
(90.3) (46.6)
Yok |96 (87.3) |14 (12.7) 46 (41.8) | 64 (58.2)
KKY Var |217 22(9.2) |0.191 113 125 (52.5) | 0.184
(90.8) (47.5)
Yok |93 (86.1) |15 (13.9) 43 (39.8) | 65 (60.2)
KOAH Var | 76(96.2) |3 (3.8) 0.024 36 (45.6) |43 (54.4) |0.922
Yok |234 34 (12.7) 120 147 (55.1)
(87.3) (44.9)
AF Var | 107 8 (7.0) 0.115 63 (55.3) | 51(44.7) |0.008
(93.0)
Yok |203 29 (12.5) 93 (40.1) | 130 (59.9)
(87.5)
KBY Var |46(88.5) |6(11.5) [0.824 |21 (41.2) |30(58.8) |0.543
Yok | 264 31 (10.5) 135 160 (54.2)
(89.5) (45.8)
Malignite | Var |12(66.7) | 6(33.3) |0.007 |4(222) |[14(77.8) |0.045
Yok | 298 31 (9.4) 152 176 (53.7)
(90.6) (46.3)

Kisaltmalar: DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner Arter Hastalig1,
KKY: Kronik Kalp Yetmezligi, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, AF: Atriyal
Fibrilasyon, KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi
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Tablo 10. Komorbid Hastaliklarin Erken Mortalite ve Hastane I¢i Mortaliteye Gore

Dagilimi
Erken Mortalite | P Degeri Hastane I¢i P Degeri
n (%) Mortalite n (%)
Yok Var Yok Var
DM Var | 160 4(2.4) (0.100 142 (86.6) | 22 (13.4) | 0.051
(97.6)
Yok [171 11 (6.0) 143 (78.6) [ 39 (21.4)
(94.0)
HT Var |252 93.4) [0.215 221 (84.7) [ 40 (15.3) [ 0.049
(96.6)
Yok |79(929) |6(7.1) 64 (75.3) |[21(24.7)
KAH Var | 227 93.8) 10.572 196 (82.7) [ 41 (17.3) | 0.812
(96.2)
Yok [ 104 6 (5.5) 89 (81.7) |20(18.3)
(94.5)
KKY Var | 232 6(2.5) 10.021 202 (84.5) [ 37 (15.5) [ 0.117
(97.5)
Yok [99(91.7) |9(8.3) 83 (77.6) |24 (22.4)
KOAH Var [78(98.7) [1(1.3) |0.206 69 (87.3) |10(12.7) | 0.187
Yok [253 14 (5.2) 216 (80.9) [ 51 (19.1)
(94.8)
AF Var | 112 2(2.6) |[0.402 100 (87.7) [ 14 (12.3) | 0.067
97.4)
Yok |219 12 (5.2) 185 (79.7) | 47 (20.3)
(94.8)
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KBY Var [50(98.0) | 1(2.0) |0.707 41 (80.4) |10(19.6) | 0.688
Yok |281 14 (4.7) 244 (82.7) | 51 (17.3)
(95.3)
Malignite | Var |16 (88.9) |2 (11.1) | 0.180 13(722) |527.8) |0.335
Yok |315 13 (4.0) 272 (82.9) | 56 (17.1)
(96.0)

Kisaltmalar: DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner Arter Hastalig1,
KKY: Kronik Kalp Yetmezligi, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, AF: Atriyal
Fibrilasyon, KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi

4.3 Acil Servis Basvurusu Sirasinda Kaydedilen Vital Bulgular

Hastalarin acil servise bagvurular sirasinda kaydedilen vital bulgularinin, ¢alismanin

sonlanim noktalarina gore dagilimlar1 degerlendirildi. Sistolik kan basinci ve glasgow koma

skorunda diisiisiin istatistiksel olarak anlamli diizeyde NIMV basarisin1 azalttig1, mortaliteyi

artirdig goriildii (p<0.001). Solunum sayis1 artisinin NIMV bagarisi ve erken NIMV basarisi

oranlarini diisiirdiigii saptandi (p=0.001). Perfiizyon indeksi diisiisiiniin NIMV basar1 oranini

diistirdiigii, erken mortalite ve hastane i¢i mortaliteyi artirdig1 goriildii (sirastyla p=0.008,

p=0.003, p=0.002). Bulgular tablo 11 ve 12 de 6zetlendi.

Basarisina Gore Dagilimi

Tablo 11. Basvuru Sirasinda Kaydedilen Vital Bulgularin NIMV Basarisi ve Erken NIMV

NIMV P Erken NIMV P
Degeri Degeri
Basarili | Basarisiz Basarili | Basarisiz
Solunum Medyan | 34 35.5 32 35
<0.001 <0.001
Sayisi
IQR 9 16 6 9
Sistolik Kan Medyan | 162.5 139.0 162.5 165.0
<0.001 0.505
Basinci
IQR 50.2 55.0 45.7 53.0
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Diyastolik Kan | Medyan | 96.0 84.5 0.062 92.0 93.0 0.916
Basinc
IQR 32.5 20.2 34.5 29.0
Nabiz Medyan | 104.0 102.0 0.795 102.5 105.0 0.642
IQR 33.0 38.0 36.0 33.0
Ates Medyan | 36.4 36.1 0.143 36.4 36.3 0.006
IQR 0.6 0.75 0.5 0.6
Perfiizyon Medyan | 1.5 0.8 0.008 1.7 1.2 0.189
Indeksi
IQR 2.3 1.2 3.0 1.6
GKS Medyan | 15.0 14.0 15.0 15.0
<0.001 <0.001
IQR 0 2.5 0 0

Kisaltmalar: IQR:

Interkuartil Aralik Ss: Standart Sapma GKS: Glasgow Koma Skoru

Tablo 12. Basvuru Sirasinda Kaydedilen Vital Bulgularin Erken Mortalite ve Hastane I¢i

Mortaliteye Gore Dagilimi

Erken P Degeri Hastane ici P Degeri
Mortalite Mortalite
Yok | Var Yok Var
Solunum Sayisi Medyan |34.0 |35.0 34.0 35.0
0.362 0.036
IQR 9.0 8.0 9.0 8.0
Sistolik Kan Medyan | 168.0 | 119.0 168.3 125.6
<0.001 <0.001
Basinci
IQR 46.0 130.0 45.7 523
Diyastolik Kan Medyan |95.0 |82.0 [0.017 95.0 82.0
<0.001
Basinci
IQR 322 |45.0 32.2 21.0
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Nabiz Medyan | 104.5 | 105.0 | 0.677 102.8 110.4 [ 0.581
IQR 34.0 36.0 35.2 33.7

Ates Medyan |36.3 36.5 0.834 36.3 36.5 0.485
IQR 0.60 0.90 0.6 0.9

Perfiizyon Indeksi | Medyan | 1.5 0.7 0.003 1.5 0.7 0.002
IQR 2.0 0.8 2.0 0.8

GKS Medyan | 15.0 14.0 15.0 15.0

<0.001 <0.001

IQR 0 2.0 0 1.0

Kisaltmalar: IQR: Interkuartil Aralik Ss: Standart Sapma GKS: Glasgow Koma Skoru

4.4 Acil Servis Basvurusu Sirasinda Kaydedilen Kan Gazi1 Parametreleri

Acil servis bagvurusu sirasinda kaydedilen kan gazi parametreleri ¢alismanin sonlanim

noktalarina gore degerlendirildi. Kan pH’sindaki diisiisiin istatistiksel olarak anlaml1

diizeyde NIMYV basarisi ve erken NIMV basarisini azalttigi saptandi (p<0.001). Bikarbonat

ve laktat diizeyi tiim sonlanim noktalar1 agisindan anlamli bulundu. Baz ac1igiNIMV basarisi,

erken NIMV basarisi ve erken mortalite acisindan anlamli bulundu (p<0.001). Bulgular tablo

13 ve 14 te 6zetlendi.

Tablo 13. Basvuru Sirasinda Kaydedilen Kan Gazi Parametrelerinin NIMV Basarisi ve
Erken NIMV Basarisina Gore Dagilim1

NIMV P Erken NIMV P
Degeri Degeri
Basarili | Basarisiz Basarili | Basarisiz
PH Medyan | 7.29 7.20 7.33 7.23
<0.001 <0.001
0.15 0.16 0.10 0.12
HCO: Medyan |22.30 20.00 22.8 21.2
0.002 0.001
(mmol/L)
6.10 11.20 5.9 7.0
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PCO: Medyan | 47.00 50.40 0.537 44.0 52.0
<0.001
(mmHg)
IQR 19.60 37.00 13.6 2.0
Laktat Medyan | 2.60 5.30 23 3.2 <0.001
<0.001
(mmol/L)
IQR 2.50 6.80 2.0 3.7
Baz Acig1 Medyan | -2.60 -6.70 -1.4 -4.4
<0.001 <0.001
(mmol/L)
IQR 6.70 11.10 54 7.6

Kisaltmalar: IQR: interkuartil Aralik, HCOs: Bikarbonat, PCO.: Parsiyel karbondioksit

basinci

Tablo 14. Basvuru Sirasinda Kaydedilen Kan Gazi Parametrelerinin Erken Mortalite
ve Hastane I¢i Mortaliteye Gére Dagilimi
Erken P Degeri | Hastane i¢ci | P Degeri
Mortalite Mortalite
Yok | Var Yok | Var
PH Medyan |7.29 |7.27 729 |7.26
0.919 0.119
IQR 0.14 10.20 0.14 |0.16
HCOs (mmol/L) | Medyan [22.3 |16.6 223 120.0
<0.001 0.017
IQR 6.2 10.2 5.9 11.1
PCO: (mmHg) |Medyan [47.0 |32.8 |0.005 47.0 |43.0 |0.160
IQR 20.1 [23.5 20.0 [25.2
Laktat (mmol/L) | Medyan | 2.7 5.8 2.5 3.4 0.002
<0.001
IQR 2.7 7.1 2.5 4.3
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Baz Aqig Medyan |[-2.7 |-94 -2.6 -4.9 0.051

<0.001
(mmol/L)
IQR 6.7 11.1 6.25 |12.0

Kisaltmalar: IQR: Interkuartil Aralik, HCOs: Bikarbonat, PCO.: Parsiyel

karbondioksit basinci

4.5 Non-invaziv Mekanik Ventilasyon Baslangicindan 1 Saat Sonra Kaydedilen Vital
Parametrelerin Degerlendirilmesi

Non-invaziv mekanik ventilasyon baslangicindan 1 saat sonra kaydedilen vital parametreler,
caligmanin sonlanim noktalarina gére degerlendirildi. Solunum sayisi ve glasgow koma
skorunda diisiis tiim sonlanim noktalar1 agisindan istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001).
Sistolik kan basincinda diislis; NIMV basarisi, erken mortalite, hastane i¢i mortalite agisindan
anlamli bulundu (sirasiyla p=0.015, p=0.001, p=0.005). Diisiik perfiizyon indeksi; NIMV
basarisi, erken mortalite ve hastane i¢i mortalite agisindan anlamli bulundu (sirasiyla p=0.012,

p=0.014, p=0.003). Bulgular tablo 15 ve 16 da 6zetlendi.

Tablo 15. Non-invaziv Mekanik Ventilasyon Baslangicindan 1 Saat Sonra Kaydedilen
Vital Bulgularin NIMV Basarisi ve Erken NIMV Basarisina Gore Dagilimi
NIMV P Erken NIMV P
Degeri Degeri
Basarili | Basarisiz Basarili | Basarisiz
Solunum Medyan | 24.0 28.0 21.0 27.0
<0.001 <0.001
Sayisi
IQR 7.0 7.0 4.0 8.0
Sistolik Kan | Medyan | 135.0 126.5 135.0 135.0
0.015 0.520
Basinci
IQR 33.0 43.7 30.7 36.0
Diyastolik Medyan | 81.9 75.7 0.173 83.1 79.6 0.392
Kan Basinci
IQR 17.6 20.4 19.1 16.8
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Nabiz Medyan | 92.0 102.0 0.053 91.0 93.0 0.224
IQR 29.5 36.0 30.5 29.5
Ates Medyan | 36.3 36.3 0.795 36.3 36.3 0.883
IQR 0.5 0.7 0.5 0.5
Perfiizyon Medyan | 2.2 1.1 0.012 2.9 2.0 0.225
Indeksi
IQR 32 1.9 3.9 24
GKS Medyan | 15 13 15
<0.001 <0.001
IQR - 3.0 - -

Kisaltmalar: IQR: Interkuartil Aralik Ss: Standart Sapma GKS: Glasgow Koma Skoru

Tablo 16. Non-invaziv Mekanik Ventilasyon Baslangicindan 1 Saat Sonra Kaydedilen

Vital Bulgularin 24 Saatlik Mortalite ve Hastane I¢i Mortaliteye Gore Dagilimi

Erken P Degeri Hastane i¢ci | P Degeri
Mortalite Mortalite
Yok Var Yok Var
Solunum Sayisi Medyan | 24.0 31.0 24.0 28.0
<0.001 <0.001
IQR 7.0 7.0 7.0 9.0
Sistolik Kan Medyan 135.0 | 113.5 136.0 | 124.0
0.001 0.005
Basinci
IQR 32.0 24.0 32.0 38.5
Diyastolik Kan Medyan | 81.4 75.5 0.325 82.3 76.2 0.020
Basinc
IQR 17.9 18.4 17.5 19.3
Nabiz Medyan | 92.0 112.0 | 0.049 92.0 94.0 0.180
IQR 29.0 53.0 28.0 39.5
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Ates Medyan |36.3 36.4 0.186 36.3 36.3 0.871
IQR 0.5 0.8 0.5 0.7
Perfiizyon Medyan |2.3 1.0 0.014 2.5 1.1 0.003
Indeksi
IQR 3.2 1.5 3.2 1.4
GKS Medyan | 15 14 15 15
<0.001 <0.001
IQR - 3.0 - 0.5
Kisaltmalar: IQR: Interkuartil Aralik Ss: Standart Sapma GKS: Glasgow Koma Skoru

4.6 Non-invaziv Mekanik Ventilasyon Baslangicindan 1 Saat Sonra Kaydedilen Kan
Gaz1 Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Non-invaziv mekanik ventilasyon baslangicindan 1 saat sonra kaydedilen kan gazi
parametreleri, calismanin sonlanim noktalarina gore degerlendirildi. Kan Ph 1, bikarbonat,
laktat ve baz acigindaki degisiklikler tiim sonlanim noktalar1 agisindan anlamli bulundu.

Bulgular tablo 17 ve 18 de 6zetlendi.

Tablo 17. Non-invaziv Mekanik Ventilasyon Baslangicindan 1 Saat Sonra Kaydedilen Kan
Gaz1 Parametrelerinin NIMV Basarisi ve Erken NIMV Basarisina Gére Dagilimi

NIMV P Erken NIMV P
Degeri Degeri
Basarili | Basarisiz Basarili | Basarisiz
PH Medyan | 7.36 7.23 7.40 7.31 <0.001
<0.001
IQR 0.09 0.16 0.07 0.08
HCO: Medyan |23.4 20.0 24.0 22.0 <0.001
<0.001
(mmol/L)
IQR 6.1 9.9 6.0 7.7
PCO: Medyan | 41.0 49.0 0.019 39.5 46.0 0.506
(mmHg)
IQR 13.0 31.0 10.0 18.0
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Laktat Medyan | 1.6 34 <0.001 | 1.5 2.0 <0.001
(mmol/L)
IQR 1.5 3.2 1.0 2.2
Baz Acig1 Medyan | -0.75 -6.2 -0.1 -2.7 <0.001
<0.001
(mmol/L)
IQR 5.6 11.0 5.1 7.1

Kisaltmalar: IQR: interkuartil Aralik, HCOs: Bikarbonat, PCO.: Parsiyel karbondioksit

basinci

Tablo 18. Non-invaziv Mekanik Ventilasyon Baslangicindan 1 Saat Sonra Kaydedilen

Kan Gazi Parametrelerinin Erken Mortalite ve Hastane I¢i Mortaliteye Gére Dagilimi

Erken P Degeri | Hastane Ici | P Degeri
Mortalite Mortalite
Yok | Var Yok | Var
PH Medyan 7.36 |7.24 7.36 | 7.30
<0.001 0.002
IQR 0.11 [0.23 0.09 |[0.14
HCOs; (mmol/L) | Medyan |23.3 |15.3 23.6 |20.0
<0.001 0.025
IQR 6.2 8.6 6.2 11.0
PCO: (mmHg) |Medyan [41.6 [43.0 |0.686 41.6 |42.0 |0.858
IQR 140 [29.9 13.0 |233
Laktat Medyan 1.6 5.1 1.6 2.6 0.001
<0.001
(mmol/L)
IQR 1.5 8.0 1.4 3.0
Baz Acig1 Medyan |[-0.9 |-8.2 -0.7 [-4.8 ]0.015
<0.001
(mmol/L)
IQR 6.1 10.2 5.1 11.0

Kisaltmalar: IQR: interkuartil Aralik, HCOs: Bikarbonat, PCO.: Parsiyel

karbondioksit basinci
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4.7 Biyokimya Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen hastalarin troponin, BNP, kreatin ve hemoglobin degerleri ¢alismanin
sonlanim noktalarina gore degerlendirildi. Troponin ve BNP tiim sonlanim noktalar1 agisindan
istatiksel olarak anlamli bulundu. Kreatin ve hemoglobin hastane i¢i mortalite agisindan

anlamli bulundu (sirasiyla p=0.017, p=0.002). Bulgular tablo 19 ve 20 de 6zetlendi.

Tablo 19. Biyokimya parametrelerinin NIMV Basaris1 ve Erken NIMV Basarisina Gore
Dagilimi
NIMV P Erken NIMV P
Degeri Degeri
Basarili | Basarisiz Basarili | Basarisiz
Troponin Medyan | 32.0 60.0 0.003 29.0 38.5 0.003
IQR 36.0 173.0 31.0 59.2
BNP Medyan |[5171.0 |9049.0 4350.0 [6343.0
0.035 0.006
IQR 9085.0 |29769.0 8170.0 | 11169.0
Kreatin Medyan | 1.1 1.3 0.310 1.0 1.3 <0.001
IQR 0.7 1.2 0.6 0.8
Hemoglobin | Ortalama | 11.7 11.8 0.933 11.7 11.8 0.627
Ss 2.7 2.7 24 3.0
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Tablo 20. Biyokimya Parametrelerinin Erken Mortalite ve Hastane i¢i Mortaliteye
Gore Dagilimi
Erken Mortalite | P Hastane I¢i P
Degeri Mortalite Degeri
Yok Var Yok Var
Troponin Medyan | 33.0 69.5 0.004 31.0 62.5
<0.001
IQR 37.0 212.5 31.0 98.7
BNP Medyan | 5171.0 [ 14893.0 5071.0 | 10350.0
0.034 <0.001
IQR 9160.0 | 14751.5 8258.0 [27133.0
Kreatin Medyan | 1.1 1.2 0.250 1.1 1.3 0.017
IQR 0.7 0.7 0.6 1.3
Hemoglobin | Ortalama | 11.7 11.7 0.875 12.0 10.8 0.002
Ss 2.7 29 2.6 2.9

4.8 Hastalarin Kullanilan Tedavi Ajanlarina Gore Degerlendirilmesi

Hastalara uygulanan tedaviler, caligmanin sonlanim noktalaria gore degerlendirildi. inotrop

ajan verilen ve vazodilator ajan verilmeyen hastalarin istatiksel olarak anlamli diizeyde NIMV

basar1 oranlarinin azaldig1 ve mortalite oranlarinin arttig1 goriildii. Calismamizda higbir

hastaya inotrop ve vazodilator tedavini kombine olarak verilmedigi goriildii. Ditiretik tedavi

alan hastalarin NIMV basarisinin anlamli diizeyde yiiksek, mortalite oranlarinin diisiik oldugu

saptandi. Diyalize alinarak ultrafiltrasyon yapilan hastalarda NIMV basaris1 agisindan anlamli

fark saptanmadi ancak bu hastalarin hastane i¢i mortalite oranlarinin arttig1 goriildii. Bulgular

tablo 21, 22, 23 ve 24 te 6zetlendi.
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Tablo 21. Tedavi Ajanlarinin NIMV Basarisina Gére Dagilimi

NIMV P Degeri
n (%)
Basaril Basarisiz
Vazodilator | Var 189 (% 61.0) [ 13 (% 39.0) | 0.003
Yok | 121 (% 35.1) |24 (% 64.9)
Diiiretik Var 307 (% 90.0) |34 (% 10.0) | 0.018
Yok |[3(% 50.0) 3 (% 50.0)
Inotrop Var 10 (% 41.7) | 14 (% 58.3)
<0.001
Yok [300(%92.9) {23 (% 7.1)
NIMYV Modu | CPAP | 202 (% 94.0) | 13 (% 6.0)
<0.001
BPAP | 108 (% 81.8) |24 (% 18.2)
UF Var 9 (%75) 3 (% 25) 0.125
Yok [301(% 89.9) |34 (% 10.1)

Tablo 22. Tedavi Ajanlarinin Erken NIMV Basarisina Gore Dagilimi

Erken NIMV
n (%) P Degeri
Basarili Basarisiz
Vazodilator Var 89 (% 44.1) 112 (% 55.9) |[0.692
Yok 67 (% 46.2) |78 (% 53.8)
Diiiretik Var 155 (% 44.5) | 185 (% 54.5) | 0.229
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Yok |[1(%16.7) |5 (%83.3)

inotrop Var  [4(%16.7) |20(%83.3) |0.005
Yok | 152 (% 47.1) |171 (% 52.9)

NIMV Modu | CPAP | 118 (% 54.9) |96 (% 45.1)

<0.001

BPAP |38(%28.8) |94 (% 71.2)

UF Var | 1(%8.3) 11(%91.7) | 0.009
Yok | 155 (% 46.3) | 180 (% 53.7)

Tablo 23. Tedavi Ajanlarinin Erken Mortaliteye Gore Dagilimi
24 Saatlik Mortalite P Degeri
Yok Var

Vazodilator | Var 199 (% 98.5) |3 (% 1.5) |0.002
Yok |132(%91.7) [ 12 (% 8.3)

Diiiretik Var 328 (% 96.5) | 12 (% 3.5) | 0.001
Yok |3 (% 50.0) 3 (% 50.0)

Inotrop Var 16 (% 66.7) |8 (% 33.3)

<0.001

Yok |[315(%97.8) [7 (% 2.2)

NIMYV Modu | CPAP | 207 (% 96.3) | 8 (% 3.7) |0.472
BPAP | 124 (% 94.7) | 7 (% 5.3)

UF Var 11 (%91.7) |1(%83) 0418
Yok |320(% 95.8) | 14 (% 4.2)
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Tablo 24. Tedavi Ajanlarmin Hastane i¢i Mortaliteye Gore Dagilimi

Hastane I¢i Mortalite P Degeri
Yok Var

Vazodilator Var 176 (% 87.6) |26 (% 12.4) |0.004
Yok 109 (% 75.2) |36 (% 24.8)

Diiiretik Var 283 (% 83.0) |57 (% 17.0) | 0.010
Yok 2 (% 33.3) 4 (% 66.7)

inotrop Var 8 (% 33.3) 16 (% 66.7) | <0.001
Yok 277 (% 85.8) |46 (% 14.2)

NIMV Modu | CPAP | 184 (% 85.6) |31 (% 14.4) | 0.045
BPAP | 101 (% 76.5) |31 (% 23.5)

UF Var 6 (% 50.0) 6 (% 50.0) 0.009
Yok 279 (% 83.5) |55 (% 16.5)

4.9 Erken NIMV Basarisinin NIMV Basaris1 Uzerine Etkisinin Degerlendirilmesi

Erken NIMYV basarili olarak degerlendirilen hastalarin istatistiksel olarak anlamli diizeyde

daha az entiibasyon ihtiyaci oldugu goriildii (p<0.001).

Lojistik regresyon analizinde de erken NIMV basarisiz hastalarin entiibe olma riskinin arttig1

tespit edildi (B: 36.234, % 95 GA: 4.9 - 267.5, p<0.001, R>=0.215).
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Tablo 26. Erken NIMV Basarismin Entiibasyon Ihtiyacina Goére Dagilimi

Basarisiz | 155 (% 81.2)

36 (% 18.8)

NIMV P Degeri
Basaril Basarisiz
Erken NIMYV Basaris1 | Basarili | 155 (% 99.4) | 1 (% 0.6) <0.001

4.10 Non-invaziv Mekanik Ventilasyon Basarisin1 Etkileyen Faktorlerin Regresyon

Analizi ile Degerlendirilmesi

Calismada kaydedilen verilerin tiimiiniin NIMV basarisina etkisi tek degiskenli lojistik

regresyon analizi ile degerlendirildi. Bilinen hipertansiyon tanisi olan hastalarda NIMV basar1

ithtimalini 2.6 kat artirirken, malignite tanisinin NIMV basarisizligini 4.8 kat artirdigi tespit

edildi. Sistolik kan basincinda her 1 birim artis NIMV basar1 ihtimalini % 3 oraninda artirdigi,

laktat diizeyinde her 1 birim artisin NIMV basarizligini 1.2 kat artirdig1 goriildi. Bulgular

tablo 27 de Ozetlendi.

Tablo 27. NIMV Basarisin1 Ongdrmede Tek Degiskenli Regresyon Analizi
Parametreler RR % 95 GA P
Yas 0.996 0.968 - 1,024 0.758
Cinsiyet 0.696 0.350 - 1.384 0.302
DM 1.215 0.611-2.416 0.579
HT 0.375 1.317-5.377 0.006
KAH 1.357 0.669 - 2.751 0.397
KKY 1.591 0.790 - 3.203 0.193
KOAH 0.271 1.099 - 12.325 0.035
AF 1.911 0.844 - 4.325 0.120
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KBY 0.900 0.356 - 2.278 0.824
Malignite 4.807 0.073 - 0.593 0.003
Kilo 0.997 0.975-1.020 0.806
NO SS 1.132 1.073 - 1.193 <0.001
NO SKB 0.978 0.067 - 0.989 <0.001
NO DKB 0.986 0.971 - 1.001 0.070
NO Nabiz 0.998 0.984 -1.012 0.794
NO Ates 1.157 0.722 - 1.853 0.545
NO PI 0.464 0.226 - 0.952 0.036
NO GKS 0.227 0.148 - 0.350 <0.001
NO PH - 0-0.009 <0.001
NO HCO:s 0.879 0.822-0.940 <0.001
NO CO: 1,011 0.989 - 1.033 0.321
NO Laktat 1.257 1.131-1.398 <0.001
NO Baz A¢gi81 0.858 0.804 - 0.915 <0.001
NS SS 1.226 1.153 -1.304 <0.001
NS SKB 0.974 0.969 - 0.989 0.001
NS DKB 0.979 0.959 - 1000 0.051
NS Nabiz 1.017 1.003 - 1.031 0.019
NS Ates 1.609 0.910 - 2.843 0.102
NS Pi 0.549 0.292 - 1.034 0.063
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NS GKS 0.110 0.054 - 0.222 <0.001
NS PH - - <0.001
NS HCO:s 0.857 0.798 - 0.920 <0.001
NS CO2 1.035 1.014 - 1.057 0.001
NS Laktat 1.617 1.364 - 1.917 <0.001
NS Baz Acig1 0.843 0.787 - 0.902 <0.001
Troponin 1.000 1.000 - 1.001 0.077
BNP 1.000 1.000 - 1.000 0.002
Kreatin 1.167 0.905 - 1.504 0.233
Hemoglobin 1.005 0.889 - 1.137 0.932
Vazodilator 2.884 1.414 - 5.880 0.004
Ditiretik 9.029 1.753 - 46.504 0.009
Inotrop 18.261 7.309 - 45.622 <0.001
NIMV Modu 3.453 1.690 - 7.053 0.001
UF 2.951 0.762 - 11.428 0.117

RR: Tahmini rolatif risk

DM: Diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter hastaligi, KKY: Kronik

kalp yetmezligi, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, AF: Atriyal fibrilasyon, KBY:

Kronik bobrek yetmezligi, NO: Non-invaziv mekanik ventilasyon 6ncesi, NS: Non-invaziv

mekanik ventilasyon sonrasi, SS: Solunum sayisi, SKB: Sistolik kan basinci, DKB:

Diyastolik kan basinci, PI: Perfiizyon indeksi, GKS: Glasgow koma skoru, HCOs:

Bikarbonat, PCOz: Parsiyel karbondioksit basinci, BNP: Beyin natriiiretik peptid, UF:

Ultrafiltrasyon
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Non-invaziv mekanik ventilasyon basaris1 agisindan istatiksel olarak anlamli parametrelerin
NIMYV basarisin1 6ngoren kestirim (cut-off) degerleri, bu kestirim degerlerinin duyarlilik ve
secicilikleri, AUC ve ROC analizi ile degerlendirildi. Solunum sayisinin 40 1n {izerinde,
glasgow koma skorunun 14 ve altinda, SKB nin 122 mmHg altinda, perfiizyon indeksinin 2.3
altinda, kan Ph inin 7.2 altinda, HCOs degerinin 20.4 altinda, laktat seviyesi 2.4 {izerinde ve
baz a¢181 -4.9 un altinda, BNP degerinin 3000 {izerinde olmasi1 NIMV basarisizligi i¢in risk
faktorii olarak belirlendi. Bulgular tablo 28 de 6zetlendi.

Tablo 28. Non-invaziv Mekanik Ventilasyon Basaris1 A¢isindan Istatiksel Olarak Anlamli
Parametrelerin ROC Analizi, Kestirim Degeri, Sensitivite ve Spesifiteleri
AUC |[%95GA (P Kestirim Sensitivite Spesifite
Degeri (%) (%)

HT - - - - 43.2 77.7

Malignite - - - - 16.2 96.1

NO SS 0.723 10.632 - <0.001 |40.5 533 84.6
0.813

NO GKS 0.739 10.635 - <0.001 14.0 54.1 91.0
0.843

NO SKB 0.693 |0.589 - <0.001 122.5 43.2 90.6
0.797

NO Pi 0.715 10.591 - 0.008 2.35 100 333
0.840

NO PH 0.721 10.621 - <0.001 |7.21 54.1 78.7
0.822

NO HCO:s 0.655 |0.543 - 0.003 20.4 62.2 66.8
0.767

NO Laktat [ 0.690 | 0.590 - <0.001 |52 51.4 85.2
0.791
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NO BA 0.698 [0.591 - <0.001 | -4.5 68.6 65.3
0.805

NS SS 0.835 [0.756 - <0.001 |[28.5 72.2 80.6
0.915

NS SKB 0.624 [0.517 - 0.015 120.5 47.2 77.4
0.732

NS PH 0.827 [0.746 - <0.001 [7.26 63.9 89.0
0.907

NS HCO:s 0.685 [0.571 - <0.001 [17.1 44.4 91.6
0.799

NS CO2 0.619 |[0.502 - 0.019 55.6 41.7 86.8
0.736

NS Laktat [ 0.759 | 0.660 - <0.001 |24 72.2 74.5
0.858

NS BA 0.724 [ 0.621 - <0.001 |-4.9 62.9 79.9
0.827

BNP 0.616 [ 0.500 - 0.035 3007 80.0 34.8
0.732

Ditiretik - - - - 8.1 99.0

Kisaltmalar: HT: Hipertansiyon, NO: Non-invaziv mekanik ventilasyon éncesi, SS:

Solunum sayis1, SKB: Sistolik kan basinci, Pi: Perfiizyon indeksi, GKS: Glasgow koma

skoru, HCOs: Bikarbonat, PCO:: Parsiyel karbondioksit basinci, BA: Baz agi1g1

Non-invaziv mekanik ventilasyon yapilmaya baslanmadan once kaydedilen parametrelerden,
lojistik regresyon analizinde istatistiksel olarak anlamli oldugu saptananlar arasindaki iliski
korelasyon analizi ile degerlendirildi. Baz a¢181, bikarbonat ve laktat degerleri arasinda

yiiksek korelasyon saptandi. Bulgular tablo 29 da 6zetlendi.
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Parametreler Arasindaki Korelasyonlar

Tablo 29. Non-invaziv Mekanik Ventilasyon Basaris1 A¢isindan Istatiksel Olarak Anlamli

NOSS |NO NOPI |NO NOPH |NO NO NO
SKB GKS HCO:; Laktat BF
NOSS |1
NO 0.026 1
SKB
NO -0.027 | 0.287** |1
Pi
NO 0.109* | 0.003 0.032 1
GKS
NO PH | -0.378** [ -0.110 | 0.074 0.272%* | 1
NO 0.090 0.090 0.239%* | 0.159%* | 0.236%* | 1
HCO:s
NO 0.208%* | -0.114* |-0.327**|-0.058 |-0.352 |-0.493** |1
Laktat
NO -0.178** | 0.014 0.173* | 0.193%* | 0.444** | 0.904** |-0.536** | 1
BA

*:p<0.05; **:p<0.001

Bikarbonat, PCO:: Parsiyel karbondioksit basinci, BA: Baz a¢181

Kisaltmalar: NO: Non-invaziv mekanik ventilasyon Oncesi, SS: Solunum sayisi, SKB:

Sistolik kan basinci, Pi: Perfiizyon indeksi, GKS: Glasgow koma skoru, HCO:s:

Onceki analizlerde belirlenen NIMV basarisini dngdrmede istatistiksel olarak anlamli oldugu

saptanan bagimsiz prediktorler ile model olusturuldu. Aralarinda yiiksek korelasyon

bulununan parametrelerden istatistiksel olarak daha anlamli olan parametre modele dahil

edildi. Model ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi ile incelendi. Olusturulan model ile
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NIMYV basar1 durumunun % 38 inin (R? Degeri = 0.381), modele dahil edilen bagimsiz
degiskenler tarafindan agiklandig1 goriildii. Bulgular tablo 30 da 6zetlendi.

Tablo 30. Non-invaziv Mekanik Ventilasyon Basarisin1 Ongérmede Coklu Regresyon

Analizi

Parametreler RR % 95 GA P
Malignite 5.460 1.208 - 24.671 0.027
NO SS 1.075 0.997 - 1.159 0.061
NO SKB 0.987 0.972 - 1.002 0.078
NO PH 0.026 0-4.146 0.158
NO Laktat 1.155 0.991 - 1.347 0.066
NO Baz Agig1 0.946 0.851 - 1.051 0.298
BNP 1.000 1.000 - 1.000 0.146
Ditiretik 0.150 0.015 - 1.456 0.102

Modelin R? Degeri = 0.381

Kisaltmalar: RR: Tahmini rélatif risk, GA: Giiven araligi, NO: Non-invaziv mekanik
ventilasyon Oncesi, SS: Solunum sayisi, SKB: Sistolik kan basinci, BNP: Beyin

natriiiretik peptid




5. TARTISMA

Akut kardiyojenik pulmoner 6dem tanisi alan hastalarda NIMV basarisin1 degerlendirmek acil
serviste ve kritik hasta yonetiminde dnemli rol oynamaktadir. Non-invaziv mekanik ventilasyon
basaris1 ile ilgili yapilan ¢aligmalarin biiylik c¢ogunlugu yogun bakimlardaki hasta
popiilasyonlart ile ve KOAH, pndmoni gibi solunum yetmezligi nedenleri dahil edilerek
yapilmis olup; kisitli sayida acil servis ve kardiyojenik pulmoner Odem ¢alismasi
bulunmaktadir. Acil servislerdeki hasta popiilasyonu yogun bakimlardan farklilik gdsterdigi
gibi akut kardiyojenik pulmoner édem tablosu da diger solunum yetmezligi nedenlerinden

hastalik seyri, tedavisi acisindan farklilik gostermektedir.

Calismamiza dahil edilen 347 hastanin NIMV basarisizlig1 (24 saat i¢cinde entiibasyon ihtiyact)

orani %10.7, ilk 24 saat icinde mortalite oran1 % 4.3, hastane i¢i mortalite oran1 % 17.9 bulundu.

Aliberti ve ark. AKPO i mevcut hastalarla yaptiklari acil calismasinda, NIMV yapilan hastalarmn
entiibasyon ihtiyaci oran1 %2.6, ilk 24 saatte mortalite oran1 %3, hastane i¢i mortalite oran1 %9;
Alasdair ve ark. acil galismasinda AKPO nedeniyle NIMV yapilan hastalarin 7 giinliik mortalite
orant % 9.5, 30 giinliik mortalite oran1 % 15.2; Luo ve ark. akut kardiyojenik pulmoner 6dem
nedeniyle NIMV yapilan hastalar1 degerlendirdigi yogun bakim ¢aligmasinda, yogun bakim
yatis siiresi boyunca entiibasyon ihtiyact olan hasta orant %37.3, mortalite orani %
21.2; Antonelli ve ark. yogun bakim ¢aligmasinda kardiyojenik pulmoner 6dem nedeniyle
NIMYV yapilan hastalarin hastane yatis1 siiresince entiibasyon orani %10, mortalite oran1 %18;
Correa ve ark. solunum yetmezligi nedeniyle NIMV yapilan hastatalar1 dahil ettikleri yogun
bakim ¢aligmasinda entiibasyon orani %30, mortalite orant %38.5 olarak bildirilmis (1, 5, 20,
21, 22). EuroHeart Failure Survey II ¢aligmasinda akut kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye
yatan hastalarin, hastane i¢i mortalitesinin %6.7 oldugu belirtilmis (15). Hastaneden c¢ikis
tanilar1 i¢inde kalp yetmezligi olan tiim hastalarin dahil edildigi ADHERE calismasinda
mortalite oran1 % 4 olarak belirtilmis (23).

Acil serviste yapilan NIMV ¢aligmalarinda entiibasyon ve mortalite oranlarinin, yogun bakim
caligmalarina oranla daha diisiik oldugu goriildii. Ancak kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye
yatan tiim hastalarin dahil edildigi ¢alismalarda, NIMV calismalarina kiyasla entiibasyon ve
mortalite oranlarinin daha diisiikk oldugu goriildii. Literatiirde paylasilan entiibasyon ve
mortalite oranlar1 arasinda farklilik olmasinin, ¢aligmalara dahil edilen hasta popiilasyonlar
arasinda farklilik olmas1 ve NIMV yapilmasi gereken hasta grubunun belirlenmesi i¢in ortak

bir goriis birligi olmamas ile iliskili oldugu diistliniildii.
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Calismamizda hastalarin % 48.7 si kadin, % 51.3 i erkekti. Cinsiyetler arasinda entiibasyon
ihtiyact ve mortalite agisindan anlamli farklilik izlenmedi. Caligmamizla uyumlu olarak
Antonelli ve ark., Correa ve ark. caligmalarinda da NIMV basarisi1 agisindan cinsiyetler arasinda

fark saptanmamistir (21, 22).

Calismamizda NIMV basarist ile yas arasinda iliski saptanmadi. Ancak yas arttik¢a hastane ici
mortalitenin arttigini tespit edildi. Antonelli ve ark. (354 hasta) hipoksik solunum yetmezligi
nedeniyle NIMV vyapilan hastalar1 degerlendirdikleri yogun bakim c¢aligmasinda; NIMV
basarisizliginin artan yas ile iliskili oldugu, yasin 40 1n iizerinde olmasinin entiibasyon ihtiyaci
acisindan risk faktorii oldugu saptanmis (21). Correa ve ark. (85 hasta) NIMV yapilan yogun
bakim hastalarin1 degerlendirdikleri ¢aligmalarinda, NIMV basarisiz gruptaki hastalarin yas
ortalamalarinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik oldugu bildirilmis (22). Literatiirde
yas degiskeni ile ilgili ¢eliskili veriler mevcut olup, bunun hem konuyla ilgili yeterli ¢aligma
bulunmamasit hem de mevcut ¢alismalarda secilen hasta gruplari arasinda farklilik olmasi

nedeniyle ortaya ¢iktig1 diistintildii.

Calismaya dahil edilen hastalarin % 75.5 inin hipertansiyon, % 68.3 iiniin koroner arter
hastalig1, % 47.6 sinin diyabet, % 33.1 inin atriyal fibrilasyon, % 22.8 inin KOAH, % 15 inin
kronik bobrek yetmezligi, % 5.2 sinin malignite tanist vardi. Caligmamizda bilinen malignite
tanist olan hastalarin NIMV basarisizligi riskinin 4.8 kat yiiksek oldugu saptand: (p=0.003).
Verilerimiz incelendiginde NIMV basaris1 ihtimalini hipertansiyon tanisinin 2.6 kat, KOAH
tanisinin ise 3.6 kat artirdig1 goéze carpiyor. Caligmamizda bilinen hipertansiyon tanisi olan
hastalarin bagvuru sirasinda kaydedilen sistolik kan basing¢larinin ortalamasit 138 mmHg,
bilinen hipertansiyon tanisi olmayanlarin ise 130.5 mmHg 6l¢lilmiis ve bu iki grup arasindaki
farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi (p=0.046). Hipertansif zeminde gelisen
akut kalp yetmezliklerinde tansiyon kontrolii saglanmasi sonrasi genellikle hizli klinik fayda
saglandig1 i¢in bilinen hipertansiyon tanisi mevcut hastalarda NIMV basar1 oran1 daha yiiksek
olabilir. Ancak calismaya dahil edilen hastalarin %75.5 inin 6nceden bilinen hipertansiyon
tanis1 olmasi nedeniyle, hipertansiyonun akut pulmoner édem ig¢in tek basina bir risk faktorii
oldugu unutulmamalidir. Buradan hareketle hipertansif zeminde gelismeyen akut pulmoner
O0dem tablosunda NIMV basar1 oraninin daha diisiik oldugu ve hastalarin prognozunun daha
kotii seyredebilecegi soylenebilir. Antonelli ve ark. hipoksik solunum yetmezligi olan hastalarla
yaptiklar1 ¢alismada KOAH tanist olan hastalarin NIMV basar1 orani, KOAH tanisi
olmayanlara kiyasla daha diisiik bulunmus (21). Luo ve ark. koroner arter hastalig1 ve atriyal

fibrilasyonu olan hastalarda NIMV basarisizlik oraninin daha yiiksek oldugunu bildirmisler
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(20). Literatiirde komorbid hastaliklarin NIMV bagarisi lizerine etkisiyle ilgili bulgular kisith

olmasi nedeniyle ¢aligmamizdaki bulgular 6nem tagimaktadir.

Calismamizda acil servis basvurusu sirasinda kaydedilen vital bulgular NIMV basarisina gore
degerlendirildi. NIMV basarisiz gruptaki hastalarin, NIMV basarili olan gruptakilere kiyasla
istatistiksel olarak anlamli diizeyde solunum sayilarmin daha yiiksek; sistolik kan basinglari,
perfiizyon indeksi ve glasgow koma skorlarinin daha diisiik oldugu goriildii. Sistolik kan
basincinda her 1 birimlik artisin, NIMV basar1 ihtimalini % 2 oraninda artirdigi goriildii
(RR=0.978, p<0,001). Hastalarin NIMV yapilmaya baslandiktan 1 saat sonra kaydedilen vital
bulgular1 degerlendirildiginde ise benzer sekilde NIMV basarisiz gruptaki hastalarin
istatistiksel olarak anlamli diizeyde solunum sayist ve nabizlarinin daha yiiksek, sistolik kan
basinci ve glasgow koma sokarlarinin daha diisiik oldugu bulundu. Bu veriler 1s18inda vital
bulgularin NIMV basarisin1 6ngérmede ve NIMV tedavisine yanitin degerlendirilmesinde
kullanilabilecegi diisliniildii. Solunum sayisinin dakikada 40.5 in {zerinde, sistolik kan
basincinin 122.5 mmHg altinda ve glasgow koma skorunun 14 {in altinda olmas1 NIMV bagsarisi

icin risk faktorii olarak belirlendi.

Konuyla ilgili literatiir incelendiginde bulgularin ¢alismamizla uyumlu oldugu goriildii. Luo ve
ark. yaptig1 calismada NIMV basarisiz grupta solunum sayisinin yiiksek, sistolik kan basincinin
daha diisiik oldugu goriilmiis (sirasiyla p=0.019, p<0.001, p=0.003). Hastalarin NIMV
baslangicindan 1 saat sonra 6l¢iilen vital parametreleri degerlendiginde NIMV basarisiz grupta
solunum sayisinin yiiksek; kalp hiz1 ve sistolik kan basincinin diisiik oldugu goriilmiis (sirastyla
p=0.020, p=0.045, p=0.042)(19). Liengswangwong ve ark. etiyolojiden bagimsiz olarak
solunum yetmezligi nedeniyle NIMV yapilan tiim hastalar1 degerlendirdikleri acil caligmasinda
kalp hizinin dakikada 110 un iizerinde olmasi, sistolik kan basincinin 110 mmHg altinda olmasi,
oksijen satiirasyonun %90 1n altinda olmasinin NIMV basarisizligi ile iligkili oldugu bildirilmis
(24). Lee ve ark. acil servis helikopterinde NIMV uygulanan hastalarla yaptiklari
caligmalarinda glasgow koma skorunun 15 in altinda olmasint NIMV basarisizlig ile iliskili

bulmuslar (25).

Akut kalp yetmezliginde arteriyel kan gazi analizi, solunum yetmezligi, konjesyon ve
hipoperfiizyona bagli asit-baz dengesi degisikliginin yan1 sira nérohormonal faktorlere bagh
homeostazin basarisizligini ve elektrolit dengesizliklerini de hizla degerlendirebilen basit bir
testtir. Calismamizda diisiik Ph, diisiik HCOs ve yiiksek laktat seviyesi NIMV basarisizligi ile
iligkili bulundu. Serum Ph diizeyinin 7.21 altinda olmasi ve laktat seviyesinin 5.2 iizerinde

olmas1 NIMV basarisizlig1 i¢in risk faktorii olarak belirlendi (sirasiyla AUC = 0.721, sensitivite
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=% 54.1, spesifite = %78.7, AUC = 0.690, sensitivite = %51.4, spesifite = %85.2). Bu hasta
grubunda sistemik hipoperfiizyon bulgularinin ortaya ¢ikmis olmasi nedeniyle prognozlar: daha
kotii seyrediyor ve izlemde entiibasyon ihtiyaglar1 artiyor olabilir. Literatiirde paylasilan
bulgularin da calismamizla uyumlu oldugu goriildii. Liengswangwong ve ark. calismasinda
arteriyel kan gazinda pH degerinin 7.30 altinda olmasi, Aliberti ve ark. ¢alismasinda arterial
kan gazinda pH degerinin 7.35 altinda olmasi, Correa ve ark. ¢aligmasinda diislik bikarbonat ve
parsiyel CO: seviyesi, Luo ve ark. ¢aligmasinda yiiksek laktat seviyesi, Liengswangwong ve
ark. calismasinda serum laktat seviyesinin 4 mmol/L iizerinde olmasi, Correa ve ark.
caligmasinda yiiksek serum laktat seviyesinin NIMV basarisizligi ile iliskili oldugu bildirilmis

(1,20, 22, 24).

Baz agi181, kan Ph sin1 normal araliga getirmek icin gerekli asit veya baz miktaridir. Asit-baz
dengesindeki bozuklugun gostergelerinden biridir. Calismamizda baz ac¢iginda diisiis NIMV
basarisizlig1 ve artmis mortalite ile iligkili bulundu. Baz ac¢iginin -4.5 altinda olmasi NIMV
basarisizlig1 i¢in risk faktorii olarak belirlendi (AUC = 0.698, sensitivite = %68.6, spesifite =
65.3). Literatiirde baz aciginin NIMYV ile iliskisini degerlendiren ¢alisma yapilmamis. Son
yillarda yapilan iki ¢aligmada baz ac¢iginin kalp yetmezligi mortalitesi ile iligkisi arastirilmas.
Nakano ve ark. 714 akut kalp yetmezIligi tanili hasta ile yaptiklar1 ¢aligmada baz agiginin
2.1 mEq/L iizerinde olmasinin 1 yillik mortaliteyi artirdig1 saptanmis (26). Guo ve ark. kalp
yetmezligi nedeniyle hastaneye yatan 5956 hasta ile yaptiklar1 ¢calismada; baz agig1 -3 ile
2 mEqg/L arasinda olan hastalarin 1 yillik mortalite oraninin, baz agig1 artmis (>2) ve azalmis

(<-3) hastalara gore daha diisiik oldugu bildirilmis (27).

Plazma BNP diizeyi ventrikiillerdeki genisleme ve duvar gerilimi ile iliskili olarak sol ventrikiil
disfonksiyonu ve akut kalp yetmezliginde ytikselir (28). Yapilan calismalarda plazma BNP
diizeyinin sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ve boyutlarin1 degerlendirmede giiclii bir belirteg
oldugu saptanmistir (29). Yiiksek BNP seviyesi daha siddetli kalp yetmezliginin gostergesi
olabilir, dolayistyla bu hastalarin entiibasyon ihtiyaci riski artabilir. Calismamizda NIMV
basarisiz gruptaki hastalarin BNP diizeylerinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde artmis
oldugu goriildii. BNP diizeyinin 3007 iizerinde olmasi NIMV basarisizhigr ile iliskili
degerlendirildi ( AUC = 0.616, sensitivite = % 80, spesifite = % 34.8). Luo ve ark. akut
kardiyojenik pulmoner 6dem nedeniyle NIMV yapilan hastalar1 degerlendirdigi yogun bakim
calismasinda da bizim calismamizla uyumlu olarak BNP degerinin 3350 pg/ml iizerinde
olmasinin NIMV basarisizlig: ile iligkili oldugu saptanmis (20). Bu veriler goz Oniinde
bulundurularak yiiksek BNP diizeyinin invaziv mekanik ventilasyon karar1 i¢in kullanilabilecek

kriterlerden biri oldugunu diisiiniiyoruz.
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Calismamizda vazodilator ve ditiretik tedavi alan hastalarin, almayanlara kiyasla NIMV basari
oranlarinin daha ytiksek oldugu; inotrop alan hastalarin ise NIMV basar1 oraninin istatistiksel
olarak anlaml diizeyde diisiik oldugu saptandi. Calisma grubumuzda inotrop alan hastalar
kardiyojenik sok klinigindeydi. Kardiyojenik soktaki hastalarin neredeyse tamaminda solunum
yetmezIligi mevcut olmasina ragmen, hekimler hastalarin biling bozuklugu olmasi ve solunum
yolunu koruyamamalari nedeniyle siklikla invaziv mekanik ventilasyon tercih etme
egilimindedir (30). Bu nedenle literatiirde NIMV ve kardiyojenik sok iliskisini inceleyen yeterli
caligma bulunamadi. Hongisto ve ark. NIMV ve invaziv mekanik ventilasyon yapilan hastalar
karsilastirdiklart gozlemsel calismalarinda segili vakalarda NIMV yapilmasi 6nerilmis (31).
Euro Heart Failure Survey II calismasinda kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye yatan hastalarin
hastane i¢i mortalite oran1 % 6,7 iken; kardiyojenik soktakilerin mortalite orant % 39.6 olarak
paylasilmis (15). Antonelli ve ark. calismasinda ciddi sepsis ve septik sok NIMV basarisi i¢in
risk faktorii olarak saptanmig (21). Luo ve ark. ¢aligmasinda NIMV basarisiz gruptaki hastalarin
tedavisinde dopamin ve noradrenalinin daha sik kullanildig1 bildirilmis (sirasiyla p<0.001,
p=0.026) (20). Caligmamizda kardiyojenik soktaki hastalarin NIMV basar1 oraninin diisiik
olmasi, klinik tablonun prognozunun literatiirde de belirtildigi gibi diger kalp yetmezligi
kliniklerine gore daha kotii olmasi ile iligkili oldugu diisiiniildii. Kardiyojenik soktaki
hastalarimizin %41.7 sinde NIMV tedavisi basarili olarak uygulanmis olmasi nedeniyle,
solunum yolunu koruyabilen ve biling bozuklugu olmayan hastalarda NIMV kullanilabilecegi
diisiiniildii. Ancak literatiirde konuyla caligsmalar kisitli olup, randomize kontrollii ¢aligmalara

ihtiya¢ vardir.

Calismamizda primer hekimi tarafindan NIMV modu olarak CPAP modu tercih edilen
hastalarin BPAP tercih edilenlere kiyasla NIMV basar1 oranlarinin istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha yliksek oldugu tespit edildi. CPAP ve BPAP yapilan hasta popiilasyonlari
karsilagtirildiginda; CPAP yapilanlarin medyan Ph degeri 7.32 iken, BPAP yapilanlarin 7.24
oldugu yani hekimlerin kan gazina gore solunumsal durumu daha kotii olan hastalara BPAP
modu tercih etme egiliminde olduklar1 goriildii. Literatiirde AKPO mevcut olgularda NIMV
modlarini karsilagtiran randomize kontrollii calismalarda ve metaanaliz calismalarinda CPAP
ve BPAP modu arasinda entiibasyon ve mortalite oran1 agisindan anlamli fark saptanmamas (4,
5, 32). Calismamizda oldugu gibi NIMV moduna primer hekiminin karar verdigi Aliberti ve
ark. ¢alismasinda CPAP yapilan hastalarda entiibasyon oranmin %2, BPAP yapilanlarda ise

%06, sadece oksijen alanlarda ise %1 oldugu saptanmis (1).

Calisma verileri birlikte degerlendirildiginde konjesyon bulgular1 6n planda olan hastalarin

NIMYV den daha yiiksek oranda fayda gordiigii; hipoperfiizyon bulgulari (diisiik kan basinci,
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diistik GKS, diislik Ph, yiiksek laktat vb.) 6n planda olan 1slak ve soguk klinikte hastalarin
NIMYV basari ihtimalinin daha diisiik oldugu diisiiniildii.
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6. KISITLILIKLAR

Tek merkezli bir ¢alisma olmasi bir kisitliliktir.

Calismamizin en 6nemli kisithilig1 hastalarin NIMV yapilma karari ve NIMV modu se¢imi,
entiibasyon kararmin primer hekimi tarafindan verilmesidir. Klinisyenler arasinda yaklagim
farkliliklari, calismamizin sonlanim noktalarini etkilemis olabilir.

Hastalarin kalp yetmezIligi etiyolojisi, acil servis basvurusu oOncesi kalp yetmezligi
semptomlarinin ciddiyeti, basvuru Oncesinde ve sirasinda ekokardiyografi bulgulariin
caligmaya dahil edilememis olmasi bir kisithiliktir.

Hastalarin hastaneye genellikle oksijen desteginde getirilmesi, NIMV desteginde takibi
sirasinda oda havasindaki oksijen satlirasyonu ve parsiyel oksijen basincini dlgme imkani
olmamasi nedeniyle ¢aligmaya oksijen parametrelerinin dahil edilememis olmas1 bir
kisitliliktir.

Solunum sayis1 6l¢iimlerinin, hastalarin bagvuru sirasinda kritik durumlari nedeniyle cihazlar

ve acil servis ekibi tarafindan optimal sartlarda yapilamamis olmasi bir kisitliliktir.
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7. SONUC

1. Hipertansif zeminde gelismeyen akut pulmoner 6dem tablosu NIMV basarisizligi i¢in risk
faktortdiir.

2. Bilinen malignite tanis1 NIMV basarisizligi1 i¢in risk faktoriidiir.

3. Hastane bagvurusu sirasindaki vital bulgular NIMV basarisizligini 6ngdérmede fayda
saglayabilir. Yiiksek solunum sayisi, diisiik kan basinct NIMV basarisizligi riskini artirir

4. Disiik perfiizyon indeksi NIMV basarisizligi ile iligkili olabilir.

5. Diislik glasgow koma skoru NIMV basarisizligi i¢in risk faktoriidiir.

6. Diisiik Ph ve HCO:s, yiiksek laktat seviyesi NIMV basarisizlig1 i¢in risk faktoriidiir.

7. Baz ag1g1 NIMV basarisi ve mortalite i¢in 6nemli bir prediktor olabilir.

8. Non-invaziv mekanik ventilasyon yapilmaya bagslandiktan 1 saat sonra kaydedilen vital
bulgular ve kan gazi parametreler tedavi bagarisin1 degerlendirmek ve invaziv mekanik
ventilasyona gecis karar1 almak i¢in kullanilabilir. Hastalarin NIMV baslangicindan 1 saat
sonra hala devam eden yiiksek solunum sayisi, diisiik kan basinci, diisiik Ph, HCOs ve baz
ac181, yiiksek laktat seviyesi NIMV basarisizligi i¢in risk faktoriidiir.

9. Yiiksek plazma BNP diizeyi NIMV basarisizlig1 i¢in risk faktoriidiir.

10. Hipoperfiizyon bulgular1 (diisiik kan basinci, diisiik GKS, diisiik Ph, yiiksek laktat vb.) 6n
planda olan 1slak ve kuru klinikte hastalarin NIMV basar1 ihtimalinin daha diistik oldugu

diistiniildii.
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