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SIMGELER VE KISALTMALAR

A/C, Asist CMV: Yardimli kontrollii mekanik ventilasyon

AKG
ALS
APACHE
ARDS
ASY
CMV
CPAP
CRP
ECP
FEV,
FiO,
FRK
FVC
GCS
G-CSF
HKP
IL
IMV
I/E
iMmv
IPEEP
KHMN
KOAH
KSY
MEP
MIP
MMP
MVV
MV
NHANES
NIF

: Arter kan gazi

: Amiyotrofik lateral skleroz

: Akut fizyoloji ve kronik saglik degerlendirmesi
: Akut respiratuar distres sendromu
: Akut solunum yetmezligi
: Kontrollii mekanik ventilasyon
: Siirekli pozitif hava yolu basinci
: C-reaktif protein
: Eozinofilik katyonik protein
: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar voliim
: Solunan havanin oksijen fraksiyonu
: Fonksiyonel rezidiiel kapasite
: Zorlu vital kapasite
: Glaskow koma skoru
: Grantilosit koloni stimiile edici faktor
: Hastane kokenli pndmoni
: Interlokin
: Aralikli zorunlu mekanik ventilasyon
: Inspiryum/ekspiryum
: Invaziv mekanik ventilasyon
: Intrensek ekspiryum sonu pozitif basing
: Kronik hastalik miyondropatisi
: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
: Kronik solunum yetmezligi
: Maksimal ekspiratuar basing

: Maksimal inspiratuar basing

: Matriks metalloproteaz

: Maksimal istemli ventilasyon

: Mekanik ventilasyon

: National Health and Nutrition Evaluation Survey

: Negatif inspiratuar kuvvet

il



NIMV
PA/C
PaO,
PaCO,
PCV
PIP, Pimax
PEEP
Po.1
RSBI
Sa0,
SIMV
TNF
TSH
USOT
VAPS
VA/C
vC
VCV
VIP
Vg

Vr
V/Q

: Noninvaziv mekanik ventilasyon

: Yardiml1 basing kontrollii mekanik ventilasyon
: Parsiyel arteryel oksijen basinci
: Parsiyel arteryel karbondioksit basinci

: Basing kontrollii ventilasyon

: Maksimal inspiratuar basing

: Ekspiryum sonu pozitif basing
: Hava yolu kapanma basinci

: Hizli ylizeyel solunum indeksi
: Oksijen satiirasyonu

: Es zamanli- aralikli zorunlu mekanik ventilasyon
: Timdr nekroze edici faktor

: Tiroid stimiile edici hormon

: Uzun siireli oksijen tedavisi

: Voliim assured pressure support

: Yardiml1 voliim kontrollii mekanik ventilasyon
: Vital kapasite

: Voliim kontrollii ventilasyon

: Ventilator iliskili pndmoni
: Dakika ventilasyon
: Tidal voliim

: Ventilasyon/perfiizyon

il
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1. GIRIS VE AMAC

KOAH, tam olarak reverzibl olmayan hava yolu obstriiksiyonu ile karakterize bir
hastaliktir. Hava yolu obstriiksiyonu genellikle ilerleyicidir ve zararli partikiil ve gazlara
kars1 gelisen bronkoalveolar inflamatuar yanitla iligkilidir. Tiim diinyada énemli bir kronik

morbidite ve mortalite nedenidir.

KOAH’a bagli akut solunum yetmezligi ciddi bir saglik sorunu ve ekonomik problem
olusturmaktadir. KOAH’in tedavisinde; bronkodilatorler, kortikosteroidler, oksijen,

enfeksiyon varsa antibiyotikler, fizyoterapi ve mekanik ventilasyon uygulanmaktadir.

Mekanik ventilasyon, akut solunum yetmezligi gelisen KOAH’l1 hastalarda siklikla
hayat kurtaricidir, fakat ventilator iligskili pndmoni, hava yolu hasari, barotravma ve
weaning yetersizligi gibi bazi énemli komplikasyonlar1 mevcuttur. Bu nedenle spontan
solunumu tolere edebilecek hastalar1 belirlemek ve bu hastalart vakit kaybetmeden

mekanik ventilatérden ayirmak gerekir.

Weaning-ayirma; hastanin kendi kendine solunum yapabildigi doneme kadar yapilan
mekanik ventilasyon desteginin azaltilmasi ve ventilatorden ayirma islemlerine denir.
Weaning donemi, ventilatorde gegen toplam siirenin %40°1 kadar biiyiik bir boliimiinii
kapsar ve zor bir siirecti. KOAH’l1 hastalarda bu siire¢ diger solunum yetmezligi

nedenlerine gore daha fazla uzamaktadir.

Uzamis mekanik ventilasyon, hastanin yogun bakimda ve hastanede kalma siiresini
uzatarak maliyeti, morbidite ve mortaliteyi onemli Ol¢liide artirmaktadir. Hastalarin
mekanik ventilatorden ayrilmasin1 6ngérmede kullanilan bir ¢ok parametre bulunmaktadir.
Dolayisiyla bu konuda yapilacak c¢aligmalar KOAH hastalarinda invaziv mekanik
ventilasyon ve weaning siirecinde karsilagilabilecek muhtemel sorunlar ve c¢oziimler

acisindan yol gosterici olmasi bakimindan dnemlidir.

Bizim de bu ¢alismadaki amacimiz; invaziv mekanik ventilasyon uygulanan KOAH’I1

hastalarda weaning basarisi lizerine etkili faktorleri degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KRONIiK OBSTRUKTIF AKCiGER HASTALIGI (KOAH)
2.1.1. TANIM

KOAH, tam olarak geri doniisiimlii olmayan bir havayolu kisitlilig1 ile karakterize,
tedavi edilebilir ve Onlenebilir bir hastalik durumudur. Havayolu kisitliligi genellikle
ilerleyicidir ve akcigerlerin zararli gaz ve partikiillere kars1 anormal inflamatuar yaniti ile

iligkilidir, primer olarak sigara i¢imi buna neden olmaktadir (1).

KOAH klasik olarak iki hastalik i¢ermektedir: Kronik bronsit ve amfizem. Kronik
bronsit, birbirini izleyen iki yil ve her yil {i¢ ay siire ile kronik, prodiiktif oksiiriiktiir (2).
Amfizem, terminal bronsiollerin distalindeki havayollarinin belirgin fibrozis olmaksizin,
duvar harabiyeti ile birlikte anormal ve kalict genislemesidir (3). Kronik bronsit ve
amfizemde kronik hava akimi obstriiksiyonu gelismedigi siirece KOAH varligindan s6z

edilemez.
2.1.2. EPIDEMIiYOLOJIi VE RiSK FAKTORLERI

KOAH, diinyadaki baglica saglik sorunlarindan biridir ve prevalans, morbidite,

mortalite ve maliyetinin yliksekligi acisindan giderek daha da 6nem kazanmaktadir.

KOAH prevalansi, morbiditesi ve mortalitesi tlilkeler ve farkli gruplar arasinda
degiskenlik gostermekle birlikte genel olarak tiitiin kullanimi1 prevalansi ile dogrudan
iligkilidir. 40 yas altinda olanlarla karsilagtirnldiginda 40 yas tstii kisilerde, hi¢ sigara
igmemis kisilerle karsilastirildiginda sigara icen veya sigarayr birakmis kisilerde,
kadinlarla karsilastirildiginda erkeklerde KOAH prevalansi daha ytiksektir (4). Bu cinsiyet
farklilig1, erkeklerin daha fazla sigara igmesi ve mesleki toksik ajanlarla daha cok
karsilagmalariyla agiklanmaktadir. Kadinlarda sigara i¢cme aligkanliginin  giderek
yayginlagmasi, yetersiz havalanmasi olan ortamlarda yemek yapimi, 1sinma amaci ile
komiir vs. maddelere maruziyet sonucu gelecekte bu cinsiyet grubunda da KOAH

prevalansinin artacag diisiiniilmektedir (5).

NHANES III (National Health and Nutrition Evaluation Survey- III) caligmasinda
ABD’de toplam 25 milyon KOAH’I1 hasta oldugu saptanmig olup (ABD niifusunun %8’1)
bunlardan yalnizca 10 milyonunun KOAH tanili oldugu bulunmustur (6). Bu durum,

toplumda gercekte oldugundan daha az KOAH tanis1 konuldugunu gostermektedir.



Ulkemizde KOAH prevalansini saptamaya yonelik ¢alisma sayis1 siirlidir. Bu konuda
Adana ve Malatya illerinde yapilmis iki 6nemli ¢aligma bulunmaktadir. Bunlardan birincisi
Adana ilinde 2004’te yapilan BOLD-Tiirkiye ¢aligsmasidir ki, bu ¢alismaya gore 40 yas
listii niifusta KOAH prevalansi %19.1 olarak saptanmustir (7). Ikinci olarak, Giinen ve
ark.’nin Malatya’da yaptig1 calismada ise %9.1 olarak saptanmustir (8). Tiirkiye’de yapilan
cesitli galigmalarda, metodolojik farkliliklar olmakla beraber KOAH prevalansi %13.6-20
arasinda bulunmus olup, ililkemizde halen 3 milyon civarinda KOAH’l1 hasta oldugu

distiniilmektedir (9).

KOAH, diinya c¢apinda kronik morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir (4).
DSO’niin 2008 yili giincellenmis raporuna gore tiim diinyadaki 6liim nedenleri arasinda
dordiincii siradadir ve  KOAH’in 2030 yilinda kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler
hastaliklardan sonra {igiincii siraya yiikselecegi Ongoriilmiistiir (10). Ulkemizde Saglk
Bakanliginca 2003 yilinda yapilan Ulusal Saghk Yiikii ve Maliyet Etkinlik Projesi
verilerine gore en sik goriilen 6liim nedenleri arasinda KOAH iiciincii sirada yer almaktadir
ve tiim Oliimlerin %6’sindan sorumludur. Yine bu bildiriye gore KOAH, 6nde gelen

hastalik yiikii nedenleri arasinda 8. sirada yer almaktadir (11).

KOAH yol actig1 tibbi harcamalar ve isgiicii kaybi1 nedeniyle tiim iilkelerde ciddi
ekonomik ve sosyal yiik olusturmaktadir (12). Avrupa Birligi verilerine goére solunum
hastaliklarina ikincil toplam maliyetin toplam saglik hizmetleri biitcesinin %6’ s
olusturdugu ve bunun da %56’sinin nedeninin KOAH’a ikincil harcamalar oldugu (38.6
milyar euro) bildirilmistir (13). 2002 yilinda ABD’de KOAH’1in direkt maliyetinin 18
milyon dolar, indirekt maliyetinin ise 14.1 milyon dolar oldugu saptanmistir (14).
Tiirkiye’de ise Hacievliyagil ve ark.’nin yapmis oldugu bir ¢alismada KOAH’1n hastane
yatis maliyeti 1.336 TL olarak bildirilmistir (15).

KOAH’ta risk faktorlerinin belirlenmesi hem hastaligin  farkli toplumlardaki
prevalansinin gelecege donlik olarak azaltilmasinda, hem de var olan hastaligin
ilerlemesinin yavaslatilmasinda onemlidir. Ayrica risk faktorlerinin bilinmesi hastalik

yiikiiniin azaltilmasina yonelik saglik politikalarinin belirlenmesine de 6nemli katki saglar

(16).
KOAH gelisiminde rol oynadig diisiliniilen baslica risk faktorleri:

1. Sigara



Cevresel ve mesleki maruziyet
I¢ ve dis ortam hava kirliligi
Akciger gelisimine etkili faktorler

Hava yolu hiperreaktivitesi

A

Genetik faktorler

Sigara i¢cimi KOAH gelisiminde en onemli risk faktoriidiir ve sigara i¢iminin
engellenmesine yonelik girisimlerin yapilmasi hastaligin prevalansinin azaltilmasinda en
Oonemli basamagi olusturmaktadir. Sigara igenlerde FEV,’deki yillik diisiis hizi daha
fazladir ve igilen sigara miktar ile artmaktadir. Sigaray1 biraktiktan sonra FEV,’deki yillik
diistis hizi da diismekte ve zamanla hi¢ sigara i¢gmeyenlerde gozlenen seviyelere
gerilemektedir. Bu sebeple sigaranin birakilmasi hangi yasta olursa olsun prognozu olumlu
yonde etkilemektedir (14, 17). Sigara igicilerin %50’sinde kronik bronsit gelisirken, ancak
%15- 20’sinde klinik olarak anlamli boyutta KOAH gelismektedir. Bu durum, bazi sigara
igicilerin sigara dumaninin zararli etkilerine karsi daha duyarli olmasiyla iliskili olabilir.
Yapilan son caligmalarda, sigara i¢iminin zararh etkilerine karsi kadinlarin daha duyarh

olduklar1 bildirilmistir (1).

Geligsmekte olan ve az gelismis lilkelerde KOAH vakalarinin %20’sinden is yeri ve
cevresel maruziyetin, %20’sinden de biomas maruziyetinin sorumlu oldugu gdsterilmistir
(18, 19). D1s ortam hava kirliliginin tek basina KOAH’a neden oldugu yoniinde yeterli veri
elde edilememekle birlikte, KOAH dahil solunum ve kalp hastaliklarini alevlendirdigi ve
prognozun kotii seyretmesine yol actif1 bilinmektedir. Ozellikle ¢ocuklarda akciger
gelisimini olumsuz yonde etkilemektedir (20). Sigara igen annelerde diisiikk dogum agirlig
ve erken dogum riski daha fazladir. Bu sekilde dogan c¢ocuklar daha sik ve agir solunum
yolu enfeksiyonu gegireceklerinden, eriskin yaglar i¢in beklenen akciger fonksiyonlarina
ulagmalar1 zorlasacaktir. Diisiik solunum fonksiyonlarina sahip bireylerde KOAH gelisim
riskinin arttig1 gosterilmistir (21). Yine erken dogum ve diisiik dogum agirligindan
bagimsiz olarak ¢ocukluk doneminde gecirilen viral enfeksiyonlarin (RSV, adenoviriis)
yetiskinlik doneminde kronik solunumsal semptomlara ve akciger fonksiyonlarinda

anormalliklerin gelismesine neden olabilecegi diistiniilmektedir (22).

Diisiik sosyoekonomik diizey ve kotii beslenme ile KOAH gelisiminin bir ¢ok

calismada iliskili oldugu bildirilmistir. KOAH morbidite ve mortalitesinin diisiik



sosyoekonomik diizeylere sahip gruplarda daha yiiksek oldugu ve KOAH tanisiyla

hastaneye bagvurularin bu kesimlerde ii¢ kat fazla oldugu saptanmistir (23).

Atopi ve brons asir1 duyarhilig 6ykiisii olan veya astim nedeniyle tedavi goren kisilerde
KOAH riskinin artmis oldugu yoniinde goriisler olmakla birlikte bu durumun KOAH
gelismindeki rolii halen tartismalidir. Yapilan bir ¢cok calismada, bronsial asir1 duyarlilik
varligt ile FEV,’deki yillik diisiis hiz1 arasinda gii¢lii bir iliskinin bulundugu gosterilmistir
(24, 25).

Genetik olarak KOAH’a yol actig1 bilinen en 6nemli faktor alfa-1 antitripsin enzim
eksikligidir. Belirgin risk faktorii olmayan ve 40 yas altinda ortaya ¢ikan amfizem agirlikli
KOAH’lilarda alfa-1 antitripsin enzim eksikligi mutlaka akla gelmelidir (26). Erken
baslangich KOAH i¢in diger olas1 genler; alfa-1 antikimotripsin, mikrozomal epoksit
hidrolaz, D vitamini baglayici protein, glutatyon S- transferaz, hem oksijenaz- 1, timor

nekroz faktor- alfa (TNF-a), alfa-2 makroglobulin ve kan grubu antijenleridir (27).

Diger risk faktorleri olarak ileri yas, akciger tiiberkiilozu gegirme oykiisii, oksidatif stres

ve solunum yolu infeksiyonlari sayilabilir (28).
2.1.3. FIZYOPATOLOJi

KOAH, sigara dumani, toksik gaz ve partikiillere maruziyet sonucu akcigerlerde
inflamasyon, doku hasari, tamir ve savunma mekanizmalarinda hasarlanma ile olusan bir
hastaliktir. KOAH’in karakteristik patolojik degisiklikleri proksimal ve periferik
havayollari, akciger parankimi ve pulmoner vaskiiler yatakta goriiliir. Sigara gibi kronik
irritanlara respiratuar alandaki inflamatuar yanit artmis olup bu durumun mekanizmasi tam
olarak bilinmemektedir. Akciger ylizeyini Orten epitel hiicreleri ve onu koruyan alveolar
makrofajlar inhale gaz ve partikiillerle ilk temas eden yapilardir. Bu hiicre tipleri tiitiin
kullanimi ile uyarildiginda, indiiklenen balgamda ve KOAH’l1 hastalarin bronkoalveoler
lavaj sivisinda Olgiilebilen ¢esitli pro-inflamatuar kemokin ve sitokinleri iireterek

KOAH taki karakteristik patolojik degisikliklere sebep olur (14, 29).

Balgamda en sik rastlanan hiicre nétrofillerdir. Obstriiksiyonun siddetli oldugu KOAH
olgularinda interlokin-8 (IL-8) ve notrofil sayisi artmistir. Balgamda nétrofillerin sayisinin

artmasi periferik hava yollarinda obstriiksiyonun artmasi ile birliktedir.



KOAH olgularinin solunum yolu duvarinda eozinofillere de rastlanir. Ozellikle sigara
icenlerin mukozasinda aktif eozinofillerin arttig1 gosterilmistir. Eozinofiller ve eozinofilik
katyonik protein (ECP), stabil KOAH olgularinda saglkli eriskinlerden yiiksek,
astimlilardan distiktiir. Eozinofiller 6zellikle KOAH ataklarinda artar.

KOAH’ta brons duvarindaki diiz kas hiicrelerinde hipertrofi ve hiperplazi mevcuttur.
KOAH olgularinda diiz kas hiicreleri aktiftir, IL-8 ve graniilosit koloni stimiile edici faktor
(G-CSF) serbestlestirir. Solunum yolu adventisyasinda fibrozis vardir, diiz kas kitlesi

artmustir. Ozellikle periferik solunum yollar1 kisalmistir, brons i¢ ¢ap1 daralmistir (30).

Ortama toplanan inflamatuar hiicrelerden nétrofil elastaz ya da matriks metalloproteaz 9
(MMP9) gibi proteazlar salgilanir. Bu molekiiller, elastin degradasyonu ve alveoler duvar
destriiksiyonu ile amfizeme, goblet hiicrelerinde ve submukozal bezlerde salgi artisi ile

kronik bronsite neden olur (16).

KOAH’ta oksidan- antioksidan dengesi, oksidanlar lehine bozulmustur. Bu durum hem
oksidan ytikteki artis, hem de endojen antioksidanlardaki azalmadan kaynaklanabilir (14,
16). Oksidatif stres inflamatuar genlerin aktivasyonuna, antiproteazlarin inaktivasyonuna,
mukus hipersekresyonuna ve artmis plazma eksudasyonuna sebep olur. Kiiglik
havayollarindaki inflamasyonun artmasi, peribronsial adventisyada fibrozis ve liimende

eksudasyon olusumu FEV, ve FEV/FVC oraninda azalma ile birliktedir (31).

KOAH’ta en belirgin fizyopatolojik bulgu, eforla daha da belirginlesen ekspiratuvar
hava akimi kisitlanmasidir (14). Ekspiratuar hava akimi kisitlanmasi ve alveolar duvar
hasar1 nedeniyle periferik havayollarinin erken kapanmasi, hava hapsi ve hiperinflasyona
yol agar. Bu da inspiratuar kapasitede azalma ve fonksiyonel rezidiiel kapasitede artma ile
sonuglanir (32, 33). Eforla birlikte inspiratuar kapasite progresif olarak azalmaya devam
eder, hasta daha yiiksek voliimlerde hizli ve yiizeyel solunum yapar. Bu durum solunum
kaslar1 tiizerindeki mekanik isin ve oksijen tiiketiminin artmast sonucunda dispne,
pulmoner gaz aligverisinde bozulma, solunum isinde artma, solunum kas yorgunlugu ve
egzersiz kapasitesinde azalmaya neden olur (34). Pulmoner arterlerde destriiksiyon ile
doku kaybi, hipoksik vazokonstriiksiyon, endotel adezyonundaki artisa bagli trombiis
olusumu, tromboemboliler perfiizyonu etkiler ve ventilasyon/perfiizyon (V/Q) dengesi
bozulur. Amfizem komponenti ise difiizyonun bozulmasina yol acar. Tiim bu olaylar

sonucu hipoksemi ve/veya hiperkapni geligir (Sekil 1) (35).



Sekil 1. KOAH’ta havayollar1 ve parankim inflamasyonunun fizyopatolojik etkileri

Inflamasyon
/  »
Hava yolu Parankim
! —
Hava yolunda daralma Elastik doku harabiyeti vaskiiler yatak |
: |
Ekspiratuvar akim hiz1 |
l V/Q oraninda bozulma
Hiperinflasyon Diffiizyon |
! —
Kas giicii | Gaz aligverisinde bozulma
Hipoventilasyon
/
Hiperkapni Hipoksemi

Respiratuar asidoz

KOAH’ta hastaligin ileri evrelerinde hipoksik vazokonstriikksiyona bagli hafif-orta
siddette pulmoner hipertansiyon gelisebilir. Pulmoner arteryel yatakta intimal hiperplazi ve
diiz kas hipertrofisi gdzlenir. Amfizem ile meydana gelen pulmoner yataktaki kayip
nedeniyle pulmoner hipertansiyon belirginlesir ve ilerleyici pulmoner hipertansiyon sonucu

sag kalp yetmezligi ( kor pulmonale) gelisebilir (33, 36).

KOAH’ta artik genel yaklasim, mekanizmas1 kesin bilinmemekle birlikte ayn1 zamanda
diisiik siddette sistemik inflamasyonun da oldugudur ve bu durumdan TNF-q, interlokin-6
(IL-6), interlokin-1 beta (IL-1PB) gibi sitokinlerin sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Bu
sitokinlerin sistemik dolasima ge¢mesiyle C-reaktif protein (CRP), fibrinojen, serum
amiloid A ve siirfaktan protein D gibi akut faz proteinlerinin seviyesi artar. Alevlemeler
sirasinda bu artis daha da belirgindir. Sistemik inflamasyon iskelet kas atrofisi ve

kaseksiye neden olmakta, komorbid durumlar1 baslatmakta veya siddetini artirmaktadir.




Yine KOAH’ta oldugu gibi kardiyovaskiiler hastaliklar, metabolik sendrom ve osteoporoz
gibi hastaliklarda da TNF-a, IL-6, fibrinojen ve CRP’nin artmis bulunmasi, bu
hastaliklarin da benzer bir sistemik inflamasyonun sonucu oldugunu diisiindiirmektedir.
Kandaki CRP diizeyi ile, hava akimi kisitlanmasi ve hastalik siddeti arasinda korelasyon

bulunmaktadir (14).
2.1.4. TANI VE SINIFLAMA

Oksiiriik, balgam ¢ikarma veya dispne semptomlar1 olan ve/ veya hastalikla ilgili risk
faktorlerine maruz kalma Oykiisii bulunan bir hastada KOAH varligindan kuskulanilmakta
ve spirometre ile tan1 dogrulanmaktadir. Postbronkodilatér FEV,/ FVC< %70 saptanmasi,
tam olarak geri doniisiimlii olmayan hava akimi sinirlamasinin varligini isaret etmektedir
(37). Tablo 1’de KOAH’1n spirometrik siniflamasi verilmistir. Bu siniflamaya gore evre 3

ve evre 4 olgularda ataklara bagli solunum yetmezligi gelisme riski daha fazladir (4).

Tablo 1. KOAH’1n spirometrik siniflamasi (14)

Evre Hafif e FEV,/FVC<%70
1 KOAH o FEV, > %80 (beklenenin)
Evre Orta e FEV,/FVC<%70
2 KOAH e %50 <FEV, < %80 (beklenenin)
Evre Agir e FEV|/FVC<%70
3 KOAH o %30 <FEV, < %50 (beklenenin)
Evre Cok agir e FEV|/FVC<%70
4 KOAH e FEV, < %30 (beklenenin) veya
o FEV, < %50 (beklenenin) + kronik solunum yetmezligi*

FEV,: Birinci  saniyedeki  zorlu  ekspiratuvar  volim, FVC: Zorlu vital kapasite
*Solunum yetmezligi: Deniz seviyesinde ve oda havasi solurken; PaO, < 60 mmHg ve/ veya PaCO, > 50

mmHg

Evre 1 KOAH’ta hava akimi kisitlanmasi sinirlhidir ve hastada kronik okstiriik, balgam

gibi semptomlar gozlenir, belirgin bir fonksiyon kaybi gézlenmez.

Evre 2 KOAH’ta hava akimi kisitlanmasi ile birlikte 6zellikle eforla olan nefes darlig1

gbzlenir. Ayn1 zamanda Oksiiriik ve balgam da klinige eslik eder.




Evre 3 KOAH’ta hava akimi kisitlanmasi artik belirgin haldedir ve hastada nefes
darlig1, egzersiz kapasitesinde azalma ve tekrarlayan alevlenmeler ile birlikte giinliik

yasam kalitesinde diisilis gozlenir.

Evre 4 KOAH’ta ciddi hava akim kisitlanmasi, gaz degisim anormallikleri, sag kalp
yetmezIligi bulgular1 vardir. Yasam kalitesi belirgin derecede etkilenmistir ve alevlenmeler

hayati tehdit edici olabilir.
2.1.5. TEDAVI

KOAH onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir. Bu sebeple hastalarin erken
donemde taninmasi ve tedavi agisindan degerlendirilmesi son derece énemlidir. KOAH’ta
tedavinin baslica amaglari; hastaligin ilerlemesinin 6nlenmesi, semptomlarin giderilmesi,
egzersiz kapasitesinin arttirilmasi, yasam kalitesinin iyilestirilmesi, alevlenme ve
komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavisi, mortalitenin azaltilmasidir. Tedavide ilk

yaklagim risk faktorlerinin belirlenmesi ve 6nlenmesidir (1, 13, 14, 27).

KOAH’ta farmakolojik ve nonfarmakolojik tedavi yaklasimlart bulunmaktadir.
Farmakolojik tedavide bronkodilatorler, inhale kortikosteroidler ve kombinasyon tedavileri
yer alir. Nonfarmakolojik tedavi yaklasimlari ise; pulmoner rehabilitasyon, uzun siireli

oksijen tedavisi (USOT), mekanik ventilasyon ve cerrahi tedavidir (16).

Farmakolojik tedavide en ©Onemli basamagi bronkodilator tedavi olusturmaktadir.
Bronkodilatorler genellikle havayolu diiz kasi iizerine etki ederek hava akiminda artisa ve
dinamik hiperinflasyonda azalmaya neden olur. Tiim bronkodilatérler KOAH’ta egzersiz
kapasitesinde artis saglar. Bu nedenle ihtiya¢ halinde kullanilmasindan ziyade diizenli
kullanilmas1 daha fazla yarar saglamaktadir. Farmakolojik ajanlarin daha diisiik dozlarda
kullanimina olanak sagladigindan tedavide daha ¢ok inhalasyon yolu tercih edilmektedir.
En sik kullanilan bronkodilator ajanlar; beta agonistler (salbutamol, terbutalin, salmeterol,
formeterol), antikolinerjikler (ipratropium, tiotropium, oksitropium) ve metilksantinlerdir
(teofilin, aminofilin). Tek baslarina veya kombine edilerek kullanilir. Inhale
kortikosteroidler (beklametazon, flutikazon, budesonid, triamsinolon) alevlenme sayisini
azaltmalar1 ve yasam kalitesini arttirmalar1 nedeniyle 6zellikle ileri evre KOAH’ta tercih
edilir. Sistemik kortikosteroidler (prednizolon, metil prednizolon) alevlenmelerde kisa

stireli kullanilabilir; ancak kisa ve uzun dénem faydasi halen tartismalidir (14).



Nonfarmakolojik tedavi yaklasimlarindan en 6nemlisi pulmoner rehabilitasyondur.
Pulmoner rehabilitasyon; kronik solunum hastaligi olup semptomatik ve siklikla giinliik
yasam aktiviteleri azalmis olgularda, kanita dayali, multidisipliner ve kisiye 6zel bir tedavi
yaklasimidir. Ozellikle agir ve ¢ok agir KOAH’ta pulmoner rehabilitasyon ile egzersiz
kapasitesinde artma, yasam kalitesinde iyilesme, hastane basvurular1 ve hastanede yatis
stiresinde azalma, KOAH’la iligkili anksiyete ve depresyonda azalma, list ekstremite

endurans ve giiclendirme egitimi ile kol aktivitelerinde artig saglanmaktadir (38, 39).

USOT, kronik solunum yetmezligi gelisen ¢ok agir KOAH’l1 olgularin temel
nonfarmakolojik tedavilerinden biridir. Uykuyu da i¢ine alacak sekilde giinde en az 15 saat
uzun siireli oksijen tedavisinin, KOAH’ta yasam sliresini uzattigi c¢aligmalarla
kanitlanmistir. Ayrica hemodinamik parametreler, hematolojik degerler, egzersiz

kapasitesi, akciger mekanikleri ve mental durum iizerinde de olumlu etkileri bulunmaktadir

(38).

Kronik solunum yetmezligi gelisen KOAH’l1 olgularda USOT’la birlikte mekanik
ventilasyon destegi gerekebilir. KOAH’ta akut solunum yetmezligi gelisen hastalarda
basaril bir sekilde uygulanan noninvaziv mekanik ventilasyonun (NIMV), kronik solunum
yetmezligi olan hastalarda da uzun donem kullanimini degerlendiren ¢alismalarda klinik

sonuclarda diizelme saglandig bildirilmistir (40, 41).

Ilerlemis KOAH’1 olan veya ciddi parankim hasar1 gelismis se¢ilmis olgularda cerrahi
yontemler (biillektomi, akciger voliim azaltict cerrahi, akciger transplantasyonu) diger bir

tedavi yaklagimidir (1, 14).
2.2. SOLUNUM YETMEZLIiGi

Solunum birgok organin koordineli bir sekilde calismasini gerektiren komplike bir
olaydir ve dolayisiyla bu sistemlerden herhangi birinde ortaya ¢ikan problem solunum
yetmezligine (SY) neden olabilir. Solunumun yeterli olabilmesi i¢in solunum merkezi,
ventilasyon, diflizyon ve perfiizyonda patoloji bulunmamas1 gerekir. Bu fonksiyonlardaki
herhangi bir bozukluk, SY olarak karsimiza g¢ikar (42, 43). SY, bir hastalik olmayip bir

sendromdur ve bir¢ok hastaligin son doneminde solunum yetmezIligi goriilebilir (44).

Solunum yetmezligi, fizyopatolojik durumuna ve klinik seyrine gore akut SY ve kronik

SY olarak smiflandirilmaktadir.

10



2.2.1. AKUT SOLUNUM YETMEZLIiGI (ASY)

ASY, solunum sisteminin yeterli gaz degisimini siirdiirme yeteneginde ani bozulma

olarak tanimlanmaktadir. ASY nin tanimlamasinda siklikla oda havasinda, PaO, i¢in 60

mmHg nin altindaki, PaCO, i¢in ise 45 mmHg’ nin iistiindeki degerler kabul edilmektedir.

Oncesinde saglikli olan bir kiside akut olarak ya da kronik solunum yetmezligi (KSY)

durumunda alevlenme seklinde ortaya cikabilir (KSY zemininde ASY). ASY; primer

oksijenizasyonda bozulma akut hipoksemik SY (Tip I), karbondioksitteki ani yilikselme

akut hiperkapnik SY (Tip II), cerrahi sirasinda ve sonrasinda gelisen SY (Tip III) ve soka
bagli ortaya ¢ikan SY (Tip IV) seklinde dort tipte siniflandirilir (Tablo 2) (45). Giincel

pratikte en sik Tip I ve Tip II SY siniflamas1 kullanilmaktadir.

Tablo 2. Akut Solunum Yetmezligi tipleri

TiP 1. Hipoksemik 2. Hiperkapnik 3. Perioperatif 4. Sok
Mekanizma| Sant 1 Ventilasyon | Atelektazi Hipoperfiizyon
Etyoloji Hava yollarinda siv1 | Solunum merkezi | FRK | Kardiyojenik
Noromuskiiler ileti | Kapanma voliimiit | Hipovolemik
Olii bosluk solunumu? Septik
Klinik Pnémoni [lag/hasar Obezite, assit Infarktiis
ornekler Pulmoner 6dem Miyastenia gravis Peritonit Kanama
Kardiyojenik Poliradikdilit Ust abdomen Dehidratasyon
ARDS ALS cerrahisi Tamponad
Pulmoner hemoraji | Botulizm, kiirar Anestezi Endotoksemi
Gogilis travmast Astim, KOAH Ileri yas
Kifoskolyoz Sigara
Pulmoner fibrozis Bronkospazm
Sekresyon

S1v1 yiiklenmesi

ALS: Amiyotrofik lateral skleroz, FRK: Fonksiyonel residiiel kapasite
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2.2.1.1. HIPOKSEMIK SY (TIP I)

Hipoksemi; PaO;’nin 80 mmHg’ nin altina diismesi, hipoksemik SY ise; PaO,’nin 60

mmHg’ nin altinda olmasi olarak tanimlanir.

PaO;; 60-80 mmHg ise hafif dereceli, 40-60 mmHg ise orta dereceli, 40 mmHg nin

altinda ise ileri dereceli hipoksemiyi gosterir .
Hipoksemik SY’nin fizyopatolojik mekanizmalari:

einspirasyon havasmin oksijen konsantrasyonunun (FiO,) diisiik olmas1
e Sant

*V/Q dengesizligi

eHipoventilasyon

e Diflizyon bozuklugu

eMiks vendz kanin desatlirasyonu

Bunlarin i¢inde hipoksemiye neden olan en dnemli mekanimalar sagdan sola sant ve

V/Q dengesizligidir (45).
2.2.1.2. HIPERKAPNIK SY (TiP II)

Arteryel kanda PaCO;’nin 45 mmHg’ nin istiinde olmasidir. En 6nemli mekanizmasi
hipoventilasyon olup esas problem genellikle akciger disindadir ve hiperkapniye
hipoksemi de eslik eder (46). Eger pH< 7.35 ise akut (dekompanse), pH= 7.35-7.40 ise
kronik (kompanse) hiperkapnik SY denir. Solunumun pompa fonksiyonunun etkilendigi
hastaliklarda karsimiza c¢ikar. En Onemli nedenleri solunum merkezinin depresyonu,
solunum kaslarim1 etkileyen noéromuskiiler hastaliklar ve akcigerlerin genislemesini

engelleyen gdgiis duvari hastaliklaridir (43).

Hiperkapnik SY nin fizyopatolojik mekanizmalari (47) :
e Hipoventilasyon

e Fizyolojik 6lii bosluk solunumunda artma

e V/Q dengesizligi (oranda artma)

e Karbondioksit (CO,) iiretiminde artma
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2.2.1.3. PERIOPERATIF SY (TiP IIT)

Perioperatif SY’de ana mekanizma atelektazidir. Bu hastalarda FRK’nin anormal olarak
kapanma voliimiiniin altina diismesiyle, alt akciger alanlarinda yer¢ekiminin de etkisiyle
progresif olarak atelektazi gelisir. Sonucta tip I, tip II ya da her ikisinin de birlikte
bulundugu bir SY olusur (48). ileri yas hastalarda, obez hastalarda, sigara igicilerde ve iist

batin cerrahisi geciren hastalarda daha sik goriilmektedir (45).
2.2.1.4. SOKA BAGLI SY (TiP IV)

Daha oOnceden akciger problemi olmamasina ragmen sok nedeniyle hipoperfiizyona

bagli gelisen SY’dir (46).

2.2.2. KRONIiK SOLUNUM YETMEZLIiGi (KSY)

Altta yatan kronik solunum problemi olan hastalarda goriiliir. Bu hastalarin stabil
donemlerinde bile solunum yetmezligi ile uyumlu kan gazi bulgular1 vardir ancak
cogunlukla kompanzedir. Yani pH degerleri normal sinirdadir (7.35-7.40) veya hiperkapni
metabolik alkaloz ile kompanze edildigi i¢in pH alkaloz da olabilir (45).

ASY dakikalar ya da saatler iginde gelisirken KSY genellikle giinler iginde
gelismektedir. Kronik hiperkapnik SY’de, bobreklerden bikarbonat (HCOs) tutularak
asidoz kompanze edilmektedir. Kronik hipoksemik SY’de ise pulmoner hipertansiyon, kor

pulmonale, polisitemi gibi kronik hipoksemi bulgulari aranmalidir (48).

Fonksiyonel olarak obstriiktif ya da restriktif tipte bozukluk yapan akciger hastaliklari,
zamanla progresif olarak ilerleyerek KSY’ne yol acabilmektedir (48). KOAH kronik
solunum yetmezliginin en sik nedeni olup, pompa yetersizligi dolayisiyla alveoler
hipoventilasyon, akcigerlerdeki mekanik problemler ve solunum merkezinin KOAH’a

bagli sekonder baskilanmasi ile ortaya ¢ikar (49, 50).

2.3. KOAH’TA SOLUNUM YETMEZLIiGi

KOAH global bir sorundur ve 6nemli morbidite, mortalite nedenidir. Morbidite ve
mortalitenin en 6nemli nedeni akut ataklardir. Hastaneye yatmayi gerektirecek diizeyde
agir KOAH alevlenmesi, %6- 26 oraninda mortalite igeren kotli bir prognoza isaret
etmektedir (51, 52, 53).

KOAH tanisinda klinik ve solunum fonksiyon testleri kullanilirken, solunum

yetmezliginin tanisinda AKG’lar1 gerekir. Uykuya egilimli, sinirli, huzursuz veya konfiize
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hastada hiperkapni veya hipoksemi varligi diigiiniilmelidir. Paradoks solunum varligir da
solunum kas yorgunlugu ve solunum yetmezligini diisiindiirmelidir. Solunum fonksiyon
testlerinde 6zellikle FEV,’e dikkat edilmelidir. Siddetli KOAH hastalarinda derin bir
hipoksemi (PaO,< 50 mmHg), hiperkapni ve alveoler- arteriyel oksijen gradientinde artma

vardir. FEV, 1 litrenin altina inmedikge hiperkapnik SY beklenmez (43).

KOAH’l1 olguda akut solunum yetmezliginde en belirgin 6zellik gaz aligverisinin hizl
bozulmasidir. PaO,’de azalma, PaCO,’de artma ve pH’da diigme izlenir. V/Q dengesizligi,
pulmoner hiperinflasyon, solunum mekaniginde degisme ve solunum kas giigsiizliigli gibi
bir ¢ok faktor oOzellikle atak sirasinda gaz aligverisinde bozulmaya ve solunum

yetmezligine neden olur (34, 54).

KOAH akut atak tedavisinde oksijenin yeri Onemlidir. Ancak, hiperkapnik
KOAH’ilarda oksijen verilmesi ile PaCO,’de artisa yol agabilmektedir. Oksijen destegi ile
PaCO;’deki artisin nedeni, hipoksinin solunum merkezi iizerine uyarict etkisinin,
hipoksinin ortadan kaldirilmasi ile azalmasi ve hipoksik vazokonstriiksiyonun diizeltilmesi

ile, ventilasyonu olmayan bdlgelerdeki V/Q dengesizliginin artmasi da hiperkapniye

katkida bulunur (43).

KOAH akut ataklarin %25’inde, tibbi tedavi ve kontrollii oksijen tedavisine ragmen
mekanik ventilasyon (MV) geregi dogmaktadir. KOAH’a bagli solunum yetmezliklerinde
hava yolu direncinde ve V/Q dengesizliginde artis hipoksemiyi derinlestirir. Hava yolu
direnci yanisira, intrensek ekspiryum sonu pozitif havayolu basincinin da (iPEEP) artisi,
solunum kas yorgunluguna yol acarak, hiperkapni ve asidozu siddetlendirir. Bu sartlarda

tibbi tedavi yetersiz kalabilir ve MV destegi gerekir (52).

Solunum yetmezIligi gelistiginde en Onemli karar, hastanin entiibe edilip edilmemesi
veya zamanlamasidir. Clinkii KOAH’lilarin ventilatorden ayrilmalari bazen c¢ok zor
olabilmektedir. Mekanik ventilasyon kararinda AKG degerlerinin progresif kotiilesmesi,
mental durum degisikligi ve sekresyonlarini atamayacak kadar gii¢siizlilk 6nemlidir. Erken
dénemde NIMV uygulamasit hem entiibasyon sikligini, hem komplikasyonlari, hem de
mortaliteyi azaltacaktir. Ancak koma ve konflizyon gibi durumlarda daha kotli sonuglar
engellemek icin acil entiibasyon gereklidir (43). Solunum yetmezliginde ventilasyon
desteginin amaci; doku hipoksisini Onlemek, asidoz ve hiperkapniyi kontrol etmektir.
Bunlar dort temel strateji ile saglanmaktadir: Oksijen tedavisi, solunum stimiilanlari,

NIMV ve IMV (52).
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2.3.1. KOAH’TA NONINVAZiV MEKANIK VENTILASYON

Noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV); solunum yetersizligi olan olgularda
hipoksemi ve/veya hiperkapni medikal tedavi ile kontrol altina alinamadiginda, alveoler
ventilasyonun endotrakeal tlip ya da trakeostomi gibi invaziv yontemler kullanmaksizin

gerceklesmesidir (55).

Gilinimiizde KOAH akut alevlenmeye bagli gelisen hiperkapnik solunum
yetmezliklerinde NIMV tedavisi, yararlari ve IMV’a ait komplikasyonlar: 6nlemesi
nedeniyle standart yaklasim olarak yerini almistir. NIMV, pozitif basin¢l ventilasyon ile
atelektazileri diizelterek, solunum kaslarmin is yiikiinii azaltip onlar1 dinlendirerek,
solunum merkezinin CO;’ye duyarliligimi normale dondiiriip hipoventilasyonu
engelleyerek etki gosterir. Ayrica bronkospazm, mukozal 6dem ve sekresyona bagl olusan

oto-PEEP’i engeller (56).

KOAH da NIMV’un kullanimui ii¢ alanda olmaktadir:
1.Ataklarda
2.Invaziv mekanik ventilasyondan ayirmada (weaning)

3.Stabil (kronik solunum yetmezlikli) KOAH’l1 olgularda

KOAH akut alevlenmede NIMV kullanimi ile iliskili endikasyonlar ve

kontrendikasyonlar Tablo 3’te 6zetlenmistir (57).

KOAH akut alevlenmeye bagli hiperkapnik solunum yetmezliklerinde yapilan kontrollii
randomize prospektif calismalarda, NIMV ile vital bulgularda ve dispne skorlarinda
diizelme ile birlikte hastalarin %58- 93’linde entiibasyonun 6nlendigi bildirilmistir. Ayrica
mortalite, morbidite, yogun bakimda ve hastanede kalis siiresinde istatistiksel olarak

anlamli diizeyde azalma sagladigi gosterilmistir (56).

KOAH’ta ¢ok sayida randomize g¢aligmayla desteklenen bagka bir endikasyon da,
ekstlibasyonu kolaylastirmak amaci ile kullanilmasidir. Bu hastalar basta NIMV’u tolere
edemeyen veya NIMV i¢in 1yi aday olmayan hastalardir. Bu konuda ilk ¢alismay1 Nava ve

arkadaslar1 yapmistir. Bu ¢alismada t-tliple spontan solunum denemesinde basarisiz olan

50 hastadan 25’i ekstiibe edilip bu hastalara NIMV uygulanmis, 25 hasta ise IMV’da takip
edilmis ve NIMV uygulanan grupta entiibasyon siiresi (10.2 giine kars1 16.6 giin), yogun
bakim siiresi (15.1 giine kars1 24 giin) IMV’da takip edilen gruba gore anlamli derecede
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kisaldig1, pndmoni oraninin azaldigi ve 60 giin sag kalim oraninin arttig1 (%92’ye karst
%72) bildirilmistir (58). Ferrer de daha sonra benzer sonuglar1 gostermistir. Bu ¢alismada
da NIMV kullanilan hastalarda entiibasyon siiresi ( 9,5 giine karsi- 20 giin), yogun bakim
stiresi ( 14gline karsi- 25 giin) ve hastanede kalma siiresi daha kisa bulunmustur ( 14,6giine
karsi1- 40,8 giin). Nazokomiyal pndmoni insidansi daha diisiik olmustur ( %24- %59), 90
giin sag kalimlar1 daha iyi olmustur (%80- %50) (59). Bu veriler KOAH’l1 hastanin

weaningi siiresince mutlaka NIMV’un devreye sokulmasini desteklemektedir.

NIMV’un KOAH’ta evde siirekli kullanimini destekleyen ¢ok fazla veri yoktur.
Italya’dan Clini ve ark. 122 stabil hiperkarbik KOAH’liy1 prospektif olarak NIMV veya
stirekli oksijen gruplarina ayirmiglardir. Hastaneye yatis NIMV grubunda %45 azalirken,
oksijen grubunda %27 artmustir. NIMV grubunda yogun bakimda kalis siiresi %75
azalirken oksijen grubunda %20 azalmistir. Sag kalim iki grupta da ayni bulunmustur.

Ayn1 zamanda dispne ve yasam kalitesi skorlart NIMV grubunda daha yiiksek bulunmustur

(60).

Tablo 3. KOAH akut alevlenmede NIMV kullanimi ile iliskili endikasyonlar ve

kontrendikasyonlar

Endikasyonlar

-Orta derecede ve agir dispne ile birlikte yardimecr solunum kaslarinin da kullanildigi,
abdominal paradoksun eslik ettigi solunum zorlugu tablosu

- Kan gazi1 bozukluklar1 (PaCO,: 45 mmHg’dan fazla, pH: 7.35’in altinda veya PaO,/FiO,:
200’{in altinda ise)

- Solunum hizinin dakikada 25’in iizerinde olmast

Kontrendikasyonlar (kesin)
-Acil entiibasyon gerektiren durumlar
-Respiratuar arrest
-Kardiyorespiratuar instabilite (hipotansiyon, ciddi aritmi, MI, vs)
-Isbirligi yapamayan hasta
-Yakin zamanda fasiyal, 6zefageal ve gastrik cerrahi
-Kraniofasial travma ve yaniklar
-Yiiksek aspirasyon riski
-Hava yolunu koruyamayan hasta
-Nazofarenkse ait sabit anatomik anormallikler

Kontrendikasyon (goreceli)
-Ciddi anksiete
-Masif obezite
-Asirt sekresyon
-ARDS
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KOAH akut alevlenme sebebi pndmoni olan hastalarda NIMV giivenle kullanilabilir.
Pnémonik konsolidasyon ile birlikte KOAH alevlenme olan hastada sekresyonun ok
olmasi, biling degisikligi ve potansiyel olarak direngli bakteri varligi gibi nedenlerle
prognozun kétii oldugu soylenebilir fakat yine de IMV komplikasyonlarmdan kaginmak

i¢in oncesinde NIMV denenmelidir.

Postoperatif donemdeki KOAH’l1 hastalarda NIMV bagariyla kullanilabilir. Yapilan
calismalarda rezeksiyon sonrasit gelisen akut solunum yetmezliginde kullanim ile
entiibasyon ihtiyacinin azaldigi, yogun bakimda kalis siiresinin azaldigi ve mortalitenin
azaldig1 belirtilmistir. Ancak boyun, list hava yolu ve 0zofagus cerrahisi uygulanan
hastalarda NIMV kullanilmamalidir. Bunlarin haricinde ekstiibasyon sonrast1 donemde

kotiilesen hastalarda basarisizligi engellemek icin de NIMV kullanilabilir (61).
2.4. INVAZIV MEKANIK VENTILASYON

Invaziv mekanik ventilasyon modern yogun bakim iinitelerinde en ¢ok uygulanan tedavi
yontemlerinden biridir. IMV’da ventilasyon ve oksijenizasyonun yetersizligi durumuna
neden olan patoloji ortadan kalkincaya kadar akcigerlerin ventile edilmesini saglamak ve
kanin yeterince oksijenlemesi amaci ile degisik hacim, basing, akim ve
konsantrasyonlarda hava-oksijen karigimlarinin 6zel cihazlar araciligi ile saglanmasi

amaclanmaktadir (62).

Mekanik ventilasyon (MV), akciger hacimlerindeki degisiklikleri etkilemek amaci ile
hava yollarina akim ve basing gonderilmesi islemidir. Optimum solunum destegi igin
hacim, basing ve akis parametrelerinin hastanin solunumu ile uyumlu olacak sekilde

se¢ilmesi gereklidir (63).

Hastaya mekanik ventilasyon uygulanmaya karar verildiginde oncelikle invaziv veya
noninvaziv ventilasyondan hangisinin kullanilmas1 gerektigi belirlenmelidir. IMV bazen
kacinilmaz olmasina ragmen yan etkileri fazla olan bir yontemdir. Spontan solunumu
olmayan, asir1 sekresyonu olan ve suuru kapali hastalarda IMV zorunludur. NIMV
kesinlikle IMV’a alternatif bir yéntem degildir. IMV gereken hastalarda gecikmeden
entiibasyon uygulanmali ve invaziv ventilasyona gec¢ilmelidir, aksi halde solunum ve

dolasim durmasi gelisebilir (64).
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2.4.1. TEMEL MEKANIK VENTILASYON PARAMETRELERI
Tidal Voliim (Vy)

Solunum sistemi kompliyans ve rezistansi, hava yolu basinglari, PaO, ve PaCO,
degerlerinden etkilenebilir. Tidal volim ¢ok diisiikse atelektazi, hipoksemi ve
hipoventilasyon; ¢ok yiiksekse voliitravma, solunumsal alkaloz ve kardiyak outputta diisme

olusabilir (65).

Tidal voliim ayarlanirken solunum yetmezligi yapan klinik durum ve hastanin kan gazi
degerleri dikkate alinmalidir. Ornegin cerrahi sonrasi veya ilag intoksikasyonu gibi
durumlarda tidal voliim 10-12 ml/kg olarak ayarlanirken KOAH’ta 5-8 ml/kg, ARDS’de 5-
6 ml/kg ve néromuskuler hastaliklarda 12-16ml/kg olarak ayarlanir (64). Onerilen; Vr: 10-
12 ml/kg ile baslayip hasta stabil olana kadar beklemektir. Daha sonra Vt: 5-10 ml/kg’a

diisiiriiliir. Amag¢ plato basinct =35 cmH,O seviyesinde tutarak voliitravma riskini

azaltmaktir (65).
Solunum Sayisi (frekans)

Klinik olarak stabil durumlarda 8-14/dk ile baslanir. Daha yiiksek rakamlar restriktif
akciger hastaliklarinin tedavisinde; daha diigiik rakamlar ise, kronik solunumsal asidozlu

veya kontrollii hipoventilasyon stratejisi uygulanan hastalarda kullanilir.

Cok yiiksek degerler kullanilirsa, solunumsal alkaloz, intrensek PEEP ve voliitravma;
cok diislik degerler kullanilirsa, hipoventilasyon, hipoksemi ve artan solunum isine bagh

konforsuzluk gelisebilir (65).
Oksijen konsantrasyonu (FiO;)

Fi0O,, hastaya ventilatorden saglanan havanin oksijen yiizdesidir. Hastanin PaO,’sini 60
mmHg’nin, Sa0;’nu %90°1n iistiinde tutacak sekilde minimum oksijen ile hastanin ventile
edilmesi gerekir (62). Ciddi hipoksemik hastalarda FiO,=1.0 ile baglanir. En kisa siirede
Pa0,>60 mmHg ve Sa0,>%90 degerlerine ulasilmasit hedeflenir. Yiiksek oksijen
konsantrasyonlarina maruziyet hipoksemiden daha az zararhdir. Yiiksek peak basinca
sahip ve ciddi hipoksemik solunum yetmezligi varlifinda SaO, diizeyinin %87-90
civarinda tutulmasi yeterli kabul edilebilir. Boylece hedef, kisa siirede (saatler- gilinler

icinde) en az toksik oldugu diisiiniilen FiO, diizeyine diisebilmektir (Fi0,< 0.6) (65).
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Inspirasyon Akis Hiz1 (“Inspiratory flow rate”)

Voliim hedefli mekanik ventilasyonda inspirasyon akis hiz1 genellikle 40-100 1t/dk’ya
ayarlanir. Yiiksek inspirasyon talebi olmasi halinde 90-100 1t/dk’ya kadar c¢ikilabilir.
Inspirasyon akis hizi belirlenirken; yiiksek diizeyler ile saglanacak oksijenizasyon ile,

diisiik diizeylerin yol acacagi hava hapsi riski arasinda bir denge kurulmalidir (65).
Inspirasyon Akis Bicimi (“Inspiratory Wave Form”)

Belirli bir Vr ile akim s6z konusu oldugunda, dort ayr1 akis bicimi segilebilir: Sabit —
kare seklinde, yiikselen, diisen, siniis dalgasi seklinde. Siniis dalgas1 ve kare seklindeki akig
bicimleri normal spontan solunuma en uygun olanlaridir. Voliim hedefli mekanik
ventilasyonda herhangi bir akim bi¢imi segilebilir. Diisen akim obstriiktif havayolu
hastaliklar1 ve ARDS’nin erken donemlerinde yararli olabilir. Lober atelektazi ve diisiik
kompliyans varliginda ise sabit akim, tidal volimiin daha iyi dagilmasini saglar. Basing

hedefli mekanik ventilasyonda genellikle diisen akim tercih edilir (65).
Tetikleme Duyarhhg (“Trigger sensitivity”)

Mekanik ventilasyon desteginde iken spontan soluklar, hasta spontan solunum istegini
belli bir basing iireterek gergeklestirdiginde tetiklenir. Inspirasyona gegis hem hastanin
tiretecegi duyarlilik diizeyine, hem de ventilatoriin bu tetiklemeye gosterecegi cevabin
hizina baghdir. Ventilatoriin tetikleme duyarliligi genellikle (-0,5) — (-1,5) cmH,O olarak
ayarlanir. Negatiflik arttikca duyarlilik azalir. Asir1 duyarli kilmak “self-cycling” ile

hiperventilasyona neden olurken, asir1 duyarsizlagtirmak da solunum isini arttirir (65).
PEEP

Ekspirasyon sonunda pozitif basing uygulamasidir. Mekanik ventilasyon destegi
sirasinda solunum siklusu boyunca atmosferik basincin iistiinde bir basing degerinin
stirdiiriilmesi esasimna dayanir. Kollabe alveolleri agip stabilize ettiginden fonksiyonel
rezidiiel kapasiteyi arttirir. Oksijenasyon ve akciger kompliyansini arttirir. Minimum
akciger voliimiinii siirdiirerek, akciger hasarini ve ddemini azaltabilir. Ancak kardiyak
outputu bozabilir ve &lii boslugu arttirabilir. Ozellikle 15 c¢cmH,O’nun iizerindeki
basinglarda voliitravma riskini arttirir. Genellikle baslangicta 5-15 cmH,O olarak ayarlanir.
Pa0,>60 mmHg ve Fi0,<0.50 degerlerini saglayan ve hemodinamik stabiliteyi koruyan

optimal degere ulasilincaya kadar ikiser cmH,O kadar attirilir veya azaltilir (65). Ciddi
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hipoksemisi olmasa bile mekanik ventilasyon uygulanan her hastada, fonksiyonel rezidiiel
kapasitedeki diisme ve endotrakeal tiiplin yaptig1 direncin yenilebilmesi i¢in diisiik

miktarda (3-5 cmH20) eksternal PEEP uygulamak gerekir (64).
Inspiryum/ Ekspiryum Oram (I/E)

Normal spontan solunum sirasinda bu oran 1/1,5 veya 1/2 seklindedir. Bu oranin
arttirllmasi inspiryum siiresini uzatacak, oksijenasyonu diizeltecektir, ancak ekspiryum
stiresi kisalacagi i¢in karbondioksit atiliminda bozulma ile sonuglanir. Ekspiryum siiresinin
kisalmasmin diger bir olumsuz etkisi de hava hapsi ve intrensek PEEP’te (dinamik
hiperinflasyon) artmadir. I/E oraninin 1/3-1/4 gibi oranlara diisiiriilmesi ekspiryum siiresini
arttiracagl icin karbondioksit retansiyonu gelisen KOAH hastalarinda 6zellikle tercih
edilmektedir, ancak inspiryum siiresi kisaldigi icin havayolu basincinda artma da
gelisecektir. Bu oranin direkt olarak cihaz iizerinden ayarlanamadigi durumlarda, gaz akis

hizinin arttirilmasi ile I/E orani diisiiriiliip, ekspiryum siiresi uzatilabilir (64)
Solunum Dakika Hacmi (Vi)

Baslangicta 80 ml/kg veya 6 1t/dk olacak sekilde ayarlanmalidir. Daha sonra hastanin
metabolik durumu, spontan solunumunun varligi ve kan gaz1 degerlerine gore
diizenlenmelidir. ARDS ve barotravma riski yliksek KOAH’lilarda oldugu gibi permisive
hiperkapni gereken durumlarda daha diisiik, sepsis ve yliksek ates gibi durumlarda daha
yiksek dakika ventilasyonu gerekebilir. Solunum dakika hacmi, direkt olarak

ayarlanamayan cihazlarda solunum hizi ve Vr ayari ile belirlenebilir (64).
Maksimum Hava Yolu Basinci (Pimax, PIP)

Pimax, basing kontrollii modlarda rahatlikla ayarlanabilirken, voliim kontrollii modlarda
Vr, solunum hizi, inspiratuvar akis hizi, I/E oran1 ve PEEP seviyesine gore kendisi olusur.

Ideal olani, bu basmcin 35 cmH,0’nun altinda tutulmasidir (64).
2.4.2. TEMEL MEKANIK VENTILASYON MODLARI

Mekanik ventilasyon uygulanacak hastada optimum solunum destegi i¢in, hacim, basing
ve akis parametrelerinin hastanin solunumu ile uyumlu olacak sekilde secilmesi gerekir. En
stk kullanilan MV modlari; kontrollii MV (CMV), yardimli kontrollii MV (A/C, Asist
CMYV), es zamanli — aralikli zorunlu MV (SIMV), aralikli zorunlu MV (IMV), basing
destekli MV (PSV), siirekli pozitif hava yolu basincidir (CPAP).
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Kontrolli MV (CMV) :

Tam ventilator desteginde, biitiin soluklarin tamamen ventilatoér tarafindan kontrol
edildigi ve hastanin ventilatorii tetiklemedigi modun adi kontrollii zorunlu mekanik
ventilasyondur. CMV solunum yetmezligine yol agan durum ortadan kalkincaya kadar
solunum is yikiiniin tamaminin ventilatére kaydirilmasi amaciyla temel destek modu
olarak uygulanmaktadir. Ancak giiniimiizde ventilasyonun her asamasinda spontan
solunuma izin veren modlar tercih edilmektedir (66, 67). CMV, voliim kontrollii (VCV) ya
da basing kontrollii ventilasyon ( PCV) seklinde uygulanabilir. Volim hedefli CMV’de
klinisyen solunum hizini, tidal volimi (Vr) (ya da bazi ventilatdrlerde dakikalik
ventilasyonu), akim dalga seklini (flow wave form), tepe inspiratuvar akimi (peak
inspiratory flow) ya da inspirasyon siiresini ve inspirasyon-ekspirasyon oranini (I/E ratio)
belirler. Basing kontrolliide klinisyen solunum hizini, basing seviyesini ve inspirasyon
stiresini ya da I/E oranin1 belirler (68). Spontan solunumu olmayan hastalarda baslangic
modu olarak kullanilmaktadir. Bu ventilasyon modu, hasta komada olmadig1 veya paralize

edilmedigi siirece konforlu degildir (65).
Yardimhi- Kontrollii MV (A/C, Asist CMV)

Glinlimiizde ¢ogu MV endikasyonlarinda baslangi¢c modu olarak tercih edilmektedir.
CMV’de oldugu gibi, her soluk i¢in V1 ve akim hizi sabittir. Ayrica inspiryum zamani, I/E
orant ve minimum mekanik soluk sayisi da Onceden belirlenir. Hem zorunlu, hem de
yardimlt soluklar vardir. Hastanin eforu inspirasyonu baglatir. Calisma artik, zaman
sikluslu degil, hasta-kontrollii hale gelmistir. Hasta, belli bir tetikleme duyarliligi
gosterecek sekilde negatif bir basing lrettiginde, secilen frekansin lizerinde bir A/C
frekansi ile solutma islemi devam eder. Hasta belli bir tetikleme giicili iiretemez ya da
apneik olursa, A/C modu, tamamen CMV modu olarak ¢alisir. Zorunlu soluklar, akim veya
basing sinirli, voliim veya zaman sikluslu iken; yardimli soluklar, hasta tetikli- akim veya
basing sinirli, voliim veya zaman siklusludur (sirasiyla yardimli-voliim kontrollii MV-
VA/C ve yardimli-basing kontrolli MV-PA/C). Hasta-ventilatér uyumsuzlugu, solunumsal

alkaloz, inspirasyon kas gii¢siizliigii ve dinamik hiperinflasyona yol acabilir (65).
Es Zamanh-Aralkh Zorunlu MV (SIMV):

Spontan solunum varliginda, primer ventilatdr destegi olarak kullanilabilir. Zorunlu,
yardimli ve spontan soluklarin bir arada bulundugu bir MV seklidir. A/C modundan farki,

ek olarak zorunlu soluklar ile senkron spontan soluklarin varligidir. Mekanik soluklarin
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frekans1 kullanic1 tarafindan Onceden belirlenir. Spontan soluklarin sayisi ise hasta
tarafindan belirlenir, zaman i¢inde farklilik gosterebilir ve basingla desteklenebilir.
Ventilator belli bir zaman aralif1 i¢inde hastanin ilk solunum eforunu bekler ve bu efor,
zorunlu solugun gonderilmesini saglar. Senkronizasyon periyodu, sonraki kontrol sinyaline
kadar devam eder. Bu siire i¢ginde hasta, spontan solunumunu stirdiiriir. Hasta apneik hale
gelirse ve senkronizasyon periyodu icinde bir solugu tetikleyemezse, ventilator segilen
frekansa uygun solugu bir sonraki peryotta gonderir, hasta tekrar tetikleme yapincaya
kadar senkronizasyon periyodu hazir bekler. Bu mod vendz doniisii iyilestirdigi i¢in daha
fizyolojiktir. Daha iyi gaz dagilimi saglar. Gerektiginde Vg’yi degistirme yetenegi daha
azdir. Solunum isini artirabilir. Oksijen tiikketimi artmistir. MV’den ayirmay1 giiclestirebilir

(65).

Aralikhh Zorunlu Mekanik Ventilasyon (IMV)

SIMV moduna benzer, ancak farkli olarak mekanik soluklar hastanin spontan solunum
aktivitesini dikkate almaksizin frekansina gore olusur. Mekanik ve spontan soluklar vardir

ama yardimli soluklar yoktur (65).
Basing Destekli Mekanik Ventilasyon (PSV)

Hastanin her solunum eforunda baslangicta kullanici tarafindan belirlenen inspirasyon
basing diizeyine kadar mekanik ventilasyon destegi verilmesi ile saglanir. Spontan
solunum modudur. Inspirasyon hasta tarafindan baslatilir. Ventilasyon desteginin
baslamasi i¢in basincin inspirasyon sirasinda, onceden belirlenmis tetikleme duyarlilig
diizeyine inmesi gerekir. Sonrasinda ventilatdr gaz akimini arttirarak solunum devresine
gonderir ve basincin 6nceden secgilen seviyeye ulasmasini saglar. Bu modda hasta konforu
artar, sedasyon ihtiyact azalir. Solunum kas yorgunlugunun giderilmesi ve daha hizl
weaning miimkiin olabilir. Ozellikle uzun siiredir MV uygulanan hastalarda weaning modu

olarak kullanilabilir (65).
Siirekli Pozitif Hava Yolu Basinci (CPAP)

Baz1 yazarlarca kabul edilmese de, spontan solunum modu olarak da bilinir. Ayarlanan
sabit hava yolu basinci, tiim spontan solunum dongiisli boyunca korunur. Solunum kaslari
tizerinde ilave bir ylik olusturmadan basinglar1 yiikseltir. Basing artis1 ile birlikte alveoler

stabilizasyon ve optimal oksijenasyon saglanir. Weaning araci olarak da kullanilabilir (65).
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2.4.3. KOAH’TA INVAZiV MEKANIK VENTILASYON

Geleneksel olarak, konvansiyonel tedaviye yanit vermeyen KOAH akut atagina
sekonder solunum yetmezIligi gelisen hastalar, trakeal entiibasyon yapilarak IMV’a
almirlar. KOAH akut ataklarin %25’inde tibbi tedavi ve kontrollii oksijen tedavisine
ragmen mekanik ventilasyon destegi gerekmektedir. KOAH’ta mekanik ventilasyonun
amaci ataga yol acan neden tedavi edilene kadar solunum igini ventilatore yiikleyerek
solunum kaslarin1 dinlendirmek, gaz degisimini diizeltmek ve asit-baz dengesini devam

ettirmektir. KOAH ta IMV endikasyonlari Tablo 4’te belirtilmektedir.

Tablo 4. KOAH’ta invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlari

Kesin Endikasyonlar
1. Solunum ve/ veya kalp durmasi
2. Hava yolu agikliginin saglanamamast

3. NIMV’nin basarisizlik veya uygun olmamasi

Rolatif Endikasyonlar
1. Solunum kas yorgunlugu, yardimei solunum kaslarinin kullanimi ve paradoksal hareket
Takipne ( solunum sayisinin 35-40/dk {izerinde olmasi)
Hayati tehdit eden hipoksemi ( PaO,< 40 mmHg, PaO,/ Fi0,< 200)
Asidoz ( pH< 7,25) ve hiperkapni ( PaCO, > 60 mmHg)
Somnolans ve diger mental bozukluklar

Kardiyovaskiiler komplikasyonlar ( hipotansiyon, sok, kalp yetmezligi)

N » kR

Diger komplikasyonlar ( metabolik bozukluklar, sepsis, pndmoni, pulmoner emboli, masif

plevral effiizyon)

KOAH’ta IMV sirasinda yeterli oksijenasyonu (en az Pa0,=60 mmHg veya
Sa0,=%92) saglayabilecek en diisiik FiO, kullanimi hedeflenir. 5-7 ml/kg’lik tidal
voliimiin saglanmasi hedeflenir. Amag¢ PaCO, degerini bazal degerlere diistiriirken dinamik
hiperinflasyonun etkilerinden kaginmaktir. Basing destegi hastanin solunum sayisini 30/dk
altina azaltacak sekilde ayarlanir. Ancak artan basing destegi ile beraber, ekspiratuvar
eforun da artacagr unutulmamalidir. Solunum sayisi istenen PaCO, diizeyine gore
ayarlanir. Solunum sayisinin  artmasi ekspirasyon zamanini kisaltarak  dinamik

hiperinflasyona yol agabilir. Inspiratuar akimin 100 1t/dk’ya arttirilmasi gaz degisimini

23




diizenleyecektir. Inspiratuar akim yetersiz kalirsa hava aglhigi gelisir, inspiratuar kas
aktivitesi ve dolayisiyla solunum isi artar. Yiiksek akim inspirasyon zamanini kisaltip
ekspirasyon zamanini uzatarak direncin yliksek oldugu alanlarda alveollerin bosalmasini

saglar.

KOAH’ta ekstrensek PEEP uygulamasi 2 nedenle ise yarar:
1. Intrensek PEEP’i karsilayarak tetiklemeyi kolaylastirir, solunum isini azaltir

2. Kollabe olabilecek havayollarinin a¢ik kalmasini saglar.

Invaziv mekanik ventilasyonun, bir kismi trakeal entiibasyona bagli komplikasyonlar
(lokal doku hasar1), bir kismi da mekanik ventilasyon sirasinda gelisebilecek
komplikasyonlar (pndomoni, siniizit, barotravma, solunum kaslarinda atrofi, kardiyak
outputta azalma, hava yollarinda iilserasyon, 6dem, hemoraji ve stenoz) nedeniyle
morbiditesi yiiksektir. Ayrica bu hastalarin IMV’den ayrilmasi zor olabilir ve hem yogun
bakim iinitesi (YBU) hem de hastanede yatis siireleri uzayabilir (52). Mekanik ventilasyon
uygulanan diger hastalara gore KOAH hastalarinda dinamik hiperinflasyon, hemodinamik
kollaps ve barotravma gibi komplikasyonlar daha sik izlenir. Ciddi dinamik hiperinflasyon
kardiyak arreste sebep olabilir. Barotravma ise, hiperinflasyonun derecesi ile uyumludur.
Hiperkapninin diizeltilmesi i¢in baslangicta yiiksek voliim ile ventilasyon uygulanmasi
ciddi solunumsal alkaloz gelismesine neden olur. Alkaloz ise aritmi ve konviilzyon
nedenidir. KOAH lilarin potansiyel patojenlerle kolonize olmalar1 da ciddi hastane kdkenli

pndémoni ve ventilator iligkili pndmoni (VIP) gelisme riskini arttirir.

IMV uygulanan KOAH’l1 hastalarda weaning siiresi uzayabilir. Bunun baslica
nedenleri; solunum diirtlisiinde artma, kas kapasitesinde azalma ve mekanik ventilasyon
uygulamasina sekonder yiik artisidir. KOAH’lilarda tiim cabalara karsin, weaning toplam

IMV siiresinin %60’1n1 olusturmaktadir (69).

2.5. WEANING

Mekanik ventilatorden hastay1 ayirma “ weaning 7, tedavide ilerleme saglanmasi ve
destek solunum endikasyonunun ortadan kalkmasiyla, asamali olarak mekanik ventilator
desteginin sonlandirilmasi1 demektir (70,71).

Mekanik ventilasyon, hayat kurtarici bir tedavi sekli olmasina karsin hayati tehdit edici
bircok komplikasyona sebep olabilmektedir, ayn1 zamanda pahali bir tedavi seklidir (72).

MYV siiresinin uzamasi enfeksiyon, barotravma, kardiyovaskiiler yan etkiler, trakea hasar
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ve oksijen toksisitesi gibi komplikasyonlarin riskini arttirmaktadir. Bu nedenle, spontan
solunumu tolere edebilecek hastalar1 belirlemek ve bu hastalar1 bir an 6nce mekanik
ventilatorden ayirmak gerekir. Bununla birlikte MV’den erken ayirma reentiibasyona
neden olmakta ve bundan dolay1 mortalite, morbidite, yogun bakimda kalig siiresi ve MV
siiresinde artma meydana gelmektedir. Weaning’te gecikmenin pnémoni riskini 2.5 kat,
mortaliteyi 2 kat, hastane ve yogun bakimda kalig siiresini 5-7 giin arttirdigi, erken
weaning’in ise reentiibasyon sikligini arttirdigi ve reentiibasyonla birlikte hastalarin
%20’sinde pnomoni, bradikardi, kardiyak arrest, ventrikiiler tasikardi, gastrik aspirasyon

ve atelektazilerin gorildiigi bildirilmistir (73).

Mekanik ventilasyonda gecen siirenin yaklasik %43’iinii weaning olusturur (72).
Hastalarin yaklasik %76’s1, mekanik ventilasyonun sonlandirilip spontan solunuma
gecilmesine kolaylikla uyum saglar. Ancak hastada solunum kas giicsiizliigli ve akciger
mekaniklerini etkileyen herhangi bir problem olugmusgsa, hastanin ventilatorden ayrilip
spontan solunumu devam ettirmesinde giigliiklerle karsilasilabilir. Bu nedenle, mekanik
ventilator desteginin yavas yavas sonlandirilmasi sirasinda solunum is ytkiinii hastaya
transfer eden bazi stratejilerin uygulanmasi gerekir. Ventilatorden ayirma islemi birkag

asamada gerceklesir:

1. Pozitif basingli ventilasyondan ayirma
2. PEEP’ten ayirma

3. Endotrakeal tiip/ trakeostomiden ayirma
4

. Oksijen desteginden ayirma

Hastanin spontan ventilasyonu ve oksijenizasyonu devam ettirip ettiremeyecegini
degerlendirmede pek cok kriter One siiriilmiistir. Meade ve ark. weaning basarisini
gosteren parametreleri inceleyen 65 arastirmada 462 weaning parametresi kullanildiginm
gostermislerdir (74). Ancak yine de belki en 6nemli weaning basaris1 gostergesi, hastanin
spontan solunum denemesini basarmasi olarak kabul edilebilir. Weaning parametreleri
Tablo 5°te verilmektedir (75).

Spontan solunum denemesinin uygunluguna karar vermede su kriterlerin olmasi
gerekir (76):

1. Oksijenasyon yeterli olmali (Fi0; < %40-50 ve PEEP 5-8 cmH,0 iken PaO, > 60

mmHg, PaO,/FiO, > 150-200 olmali)
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2. Hasta hemodinamik olarak stabil olmali (6nemli hipotansiyon, iskemi, tasikardi
olmamali)

3. Suuru acik olmali (uyandirilabilmeli, glaskow koma skoru (GCS)>12, sedatif

inflizyonu almryor olmalr)

Mekanik ventilasyon destegi gerektiren durum ortadan kalkmaya baslamis olmali

Elektrolit ve metabolik dengesi saglanmis olmali

Atesi olmamali (ates 38°C’nin alt1)

Yeterli hemoglobin diizeyi olmali (8-10 g/dI’nin {izeri)

® N ok

Yeterli nutrisyonel destek aliyor olmali.

Spontan solunum denemesi, solunumu devam ettirme yetenegi agisindan kisa fakat ¢cok
giivenilir bir yontemdir. Bu deneme ya klasik T-tiip ile ya da ventilatdr sisteminde
herhangi bir destek olmaksizin soluma ile yapilir. Spontan soluma denemesine sabah
baslanmalidir. Hasta yar1 oturur veya oturur pozisyonda olmali, FiO, %10 arttirilmalt
(mikroatelektaziler ve sekresyon artis1 nedeniyle), orofarenks ve hava yollar
temizlenmelidir. Genellikle basarisizlik ilk 20 dakikada gelistiginden, 30 dakikalik
denemenin yeterli oldugu diistiniilmektedir. Bu siire icerisinde kalp hizi, kan basinci, tidal
voliim, solunum hizi, oksijen satiirasyonu ve hastanin rahati ¢ok yakindan takip edilmeli,
gerekirse AKG bakilmali, hasta sikintili goriinliyorsa yorulmasina ve emosyonel strese

girmesine izin verilmeden hemen ventilatore tekrar baglanmalidir (73, 76).

Spontan solunum denemesinin basarili oldugunu kabul etmek i¢in su bulgularin olmasi
gerekir (76):
1. Kabul edilebilir gaz degisimi bulgular1 olmali (Sa0,>%385-90, PaO,>50-60 mmHg,
pH > 7.32, PaCO,’deki artis< 10 mmHg)

2. Hemodinamik olarak stabil olmali
e Kalp hiz1 < 120-140 atim/dk.
e Kalp hiz1 %20’den fazla artmamus
e Sistolik kan basinci< 180-200 ve > 90 mmHg
e Kan basinci degisimi %20 nin altinda
e Vazopressor kullanimi gerekmiyor

3. Solunum paterni stabil olmal.
e Solunum hizi< 30-35/dk

e Solunum hiz1 %50’den fazla artmamis
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4. Mental durumunda degisiklik yok, hasta huzursuz gériinmiiyor

5. Solunum is ylikiiniin artti§ina dair bulgu yok.

Cok uzun denemeler hastanin cesaretini kirar ve hava yolu rezistansini arttirir. Tidal
volim ve FRK’de diisme, solunum is yikii, solunum paterni ve merkezi damar
voliimlerinde degisiklikler olmas1 nedeniyle ilk birka¢ dakika ¢ok streslidir. Hasta 30- 120
dk. spontan solunumu devam ettirdiginde, akut kotilesme artik beklenmez ve

kontrendikasyon yoksa hasta ekstiibe edilir (76).

Spontan solunum denemesini basartyla tamamlayan hastalarda, ekstiibasyon sonrasi
sekresyon birikmesine ya da iist hava yolu ddemine bagl solunum yetmezligi gelisebilir.
Bu sebeplerden dolayi, ekstiibasyon oncesi hastanin endotrakeal tlip aspirasyonu sirasinda
kuvvetli bir oksiirlige sahip oldugu ve endotrakeal tiip kaf kagaginin 110 ml’nin iistiinde
oldugu teyit edilmelidir. Ilk 48 saat i¢cinde hastanin tekrar entiibe edilmesi gerekmedikge
ayirma isleminin basarili oldugu kabul edilir ve bundan sonra tekrar entiibasyon gerekliligi,

yeni gelismis farkli bir durum olarak kabul edilmelidir (76).

Mekanik ventilatdrden ayirma isleminde klinik ve laboratuvar olarak verilen kararin
yaninda negatif inspiratuvar kuvvet (NIF) veya maksimal inspiratuvar basing (MIP) ve
hizli yiizeyel solunum indeksi (RSBI (f/V1)) gibi bir ¢cok gostergeler weaning basarisini
gostermede kullanilmistir.  Solunum kapasitesi ve kas yiikii arasindaki dengesizlik
ekstlibasyon yetersizliginde bir faktor olarak goziikmesine ragmen, genellikle diger
sebepler weaning basarisizligindan sorumlu oldugundan yukarida sayilan weaning
parametreleri ekstiibasyon sonucunu gostermede yeterli dogruluga sahip olamamaktadir.
Buna ek olarak basarili bir spontan solunum denemesinin tamamlanmasi ekstiibasyon
basarisin1 gostermede yukaridaki parametrelere gore daha yeterli olabilmektedir. Cogu
zaman weaning parametreleri (MIP, MEP, PAO,/FiO,, Vg, MVV) spontan solunum
denemesi Oncesi Olciildiigiinden ekstiibasyon basarisint gostermede bu parametrelerin
dogrulugu diisiik olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu testlerin spontan solunum denemesi
Oncesi weaning basarisini belirlemede pozitif sonug gostermesi basarili ekstiibasyon ile
dogru orantilt olmasina ragmen (pozitif prediktif deger %74-93), weaning basarisindaki en
onemli etkenin basarilt spontan solunum denemesine bagl oldugu bilinmektedir. Bunun
yaninda weaning basarisizligin1 gosteren negatif test sonuglarmma sahip hastalarin
yarisindan daha fazlasi basarili bir spontan solunum denemesinden sonra basarili bir

sekilde ekstiibe edilmislerdir. Maksimum ekspiratuvar basincin (MEP) 6zellikle ndrolojik
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hastalarda diisiik olmasi weaning basarisizligin1 gostermede onemli bir katki saglayabilir

(7).

Tablo 5. Weaning parametreleri

Klinik Degerlendirme
e Mekanik ventilasyon gerektiren akut hastaligin kontrol altinda olmasi
e Yeterli oksiiriik
e Sekresyonlarin azalmasi veya kontrol edilebilmesi
e Biling agiklig:
e Sedasyon gerektirmeme

Objektif Parametreler
e Yeterli oksijenizasyon
o0 PEEP <8 cmH,O
o Fi0,<0.50
0 Sa0;> %90
0 PaO,/FiO, > 150
e Pulmoner stabilite
0 Solunum sayist (f) < 35 /dk
Tidal volim (Vt) > 5 ml/kg
Dakika ventilasyon (VE) < 10 1t/dk
Vital kapasite > 10 ml/kg
Maksimum inspiratuvar basing (MIB) < -25 cmH,0
Hizli yiizeyel solunum indeksi (f/'V1) < 105 bpm/It
Onemli respiratuvar asidoz olmamasi
0 PaCO,; <50 mmHg (KOAH harig)
e Kardiyovaskiiler stabilite
o Kalp hiz1 < 140 /dk
0 Ciddi aritmi olmamast
0 Sistolik kan basinci 90- 160 mmHg
0 Diisiik doz vazopressor destegi
0 Hemoglobin diizeyi > 8.5 gr/dl
e Metabolik stabilite
e Viicut 1sisinin 38°C ve altinda olmasi

O O O O O O

Hizli yiizeyel solunum indeksi (Rapid shallow breathing index (RSBI) ) 1991 yilinda
Yang ve Tobin tarafindan bulunan, hastalarin ventilator desteginden ayrildiktan sonra
birinci dakikada oda havasinda solunum sayisinin tidal voliime orani (f/V) olarak o6lgiilen
bir parametre olup, weaning ve ekstiibasyon basarisinda 6nemli bir gostergedir. Hizli
ylizeyel solunum indeksinin esik degeri <105 bpm/It olarak alindiginda basarili ve

basarisiz weaningi gostermede onemli bir ayira¢ olarak gosterilmektedir. Bununla birlikte

28




cesitli calismalarda weaning asamasinda PSV, yiiksek FiO, ve PEEP kullanilmasinin
RSBI'ni etkiledigi gosterilmistir. Bu nedenle weaning agamasinda bu modlarin kulanilmasi
RBSI'ni etkilediginden bu indeks erken weaning karar1 verilmesine ve dolayisiyla weaning
basarisizligina neden olabilmektedir (78). Ayrica ekstiibasyon basarisini gostermede
ylksek degere sahip oldugu gosterilmistir, fakat ekstiibasyon basarisizligimin farkl
nedenlere bagli oldugu durumlarda (iist solunum yolu obstriiksiyonu, asir1 sekresyon, yeni

bir klinik olayin gelismesi gibi) %20 oraninda yanlis pozitiflik gosterebilir (77).

Meade ve ark.’nin weaning basarisini gosteren parametreleri inceleyen ¢aligsmalarinda,
farkll esik degeri gosteren parametreleri incelediklerinde karisik yogun bakimlar i¢in 51
(RSBI <100 solunum/dk/It, SS<38, Py; <0.5 cmH,0O, Pimax < 20 cmH,O, inspiratuvar
basing/Pimax <0.3, NIF <-20 cmH,O, V1 >4ml/kg, MV siiresi) , KOAH hastalar1 i¢in 21
(PaO,/Fi0O,, SS, RSBI, gastrik intramukozal pH>7.3, gastrik intramukozal PaCO,<60
mmHg, iPEEP, NIF, Py ) ve kalp cerrahisi yogun bakimlarinda ise 45 (Py; <0.4 cmH;0,
vital kapasite, operasyon siiresi, PaCO,; diizeyi, ASA skoru, preoperatif morbidite) weaning
parametresi oldugunu bildirmislerdir. Bu da weaning karar1 vermede kullanilan bir ¢ok
parametrenin tiim hastalarda aym1 degere sahip olmadigini ve her hastanin ayri ayri

degerlendirilmesi gerektigini ortaya koymustur (74).
Ventilatorden ayirma siirecine gore hastalar {i¢ sinifa ayrilabilirler;

1. Basit weaning: i1k spontan solunum denemesi sonrasinda sorunsuz ekstiibe edilen
hastalar (Ttim hastalarin %69 unu olustururlar ve mortalite %5 civarindadir).

2. Zor weaning: Birinci denemeleri basarisiz olup, en ¢ok 3 denemede ayrilabilen
veya birinci denemeden sonraki 7 giin igerisinde ekstiibe edilebilen hastalar.

3. Uzams weaning: En az 3 denemede veya birinci denemeden sonraki 7 giin
icerisinde basarisiz olan hastalar (Tiim hastalarin yaklagik %15’ini olustururlar).

Ikinci ve iiciincii grup hastalar tiim hastalarin %31’ini olustururlar ve bu hastalarda

mortalite yaklasik %25°tir (73, 75).
2.5.1. WEANING MODLARI

Yaygin olarak kullanilan ii¢ weaning metodu vardir:
1. T-tiip ile spontan solunum denemeleri
2. Aralikl1 zorunlu mekanik ventilasyon (IMV)
3. Basing destekli ventilasyon (PSV)
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4. Yeni modlar ( Voliim assured pressure support- VAPS, NIMV gibi)
T-tiip ile Spontan Solunum Denemesi

Hasta mekanik ventilatérden ayrilarak, endotrakeal tiipe veya trakeostomi kaniiliine T
seklindeki bir adaptdr yardimi ile nemlendirilmis oksijen verilerek spontan solunuma
birakilir. Bu sistemde alarm sistemi olmadig1 i¢in hastalarin ¢ok yakindan takip edilmeleri
gerekmektedir. T-tiip ile yapilan spontan solunum denemeleri, diger metodlara gore
hastanin en kisa zamanda mekanik ventilatérden ayrilmasimi saglar. Giinde birden fazla
sayida yapilan T-tiip denemeleri, giinde bir kere yapilan denemelere kiyasla ek avantaj
saglamaz (76, 79). 30 dk. T-tlip uygulamasi, 120 dk. T-tlip uygulamasina kiyasla yogun

bakimda ve hastanede kalis siirelerini azaltir, mortalite ya da morbiditeyi arttirmaz (73).
Aralikli Zorunlu Ventilasyon ((S)IMV)

SIMV modu, hastalar1 ventilatdrden ayirma i¢in gelistirilmis bir moddur. SIMV
sirasinda ventilator, bizim belirledigimiz miktardaki solunumu hastanin solunumu ile
senkronize yaptirir. Siklikla PSV modu ile birlikte kullanilir. Solunum isinin yavas yavas
hastaya verilmesini saglar. Apne icin yedegi vardir ve uygun bir sekilde kullanilirsa
solunum kaslarinin dinlenmesini de saglar. SIMV moda ge¢cmeden once hasta Vp > 7
ml/kg olacak sekilde ACV’de ventile edilir ve tetikleme sayisi not edilir. Sonra ayn1 hiz ve
Vr’de SIMV moda gecilir. Hastanin durumuna bagh olarak her 30- 120 dk’da 2 solunum
hiz1 azaltilir. Klinisyenler i¢in IMV ile ilgili en 6nemli problem, makinanin sagladig:

solunum hizinin dikkatli bir sekilde azaltilmasi sirasindaki takiptir (76).
Basin¢ Destekli Ventilasyon (PSV)

Weaning’de SIMV’ye alternatif veya destek olarak giizel bir secenektir. Spontan
solunumda hastanin tetikledigi her inspiryum, ayarlanan basing diizeyi ile ventilator
tarafindan desteklenirken solunum frekansi, tidal volim ve inspirasyon siiresi hasta
tarafindan belirlenir (76, 80). Solunum sayisin1 25-30 /dk’nin altinda tutacak sekilde basing
destegi ayarlanir. Hasta azalan basing destegine solunum hizini arttirarak uyum saglar (76).
Uygulanacak en diisiik basing desteginin endotrakeal tiipiin ve ventilatoriin olusturdugu
direnci yenecek, fakat hastanin ventilasyon destegine en az seviyede katki saglayacak

sekilde olmasi dnerilmektedir (81, 82).
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NIMV

NIMV, spontan solunumu tolere edemeyen ancak ekstiibasyon kriterlerini tasiyan
KOAH’I1 hastalarda, hastalar1 entlibasyonun morbiditesinden korumak ve invaziv mekanik
ventilasyon ile spontan solunum arasinda bir koprii olusturmak amaciyla
kullanilabilmektedir (83). Ancak ekstiibasyon sonrasi ilk 48 saat igerisinde basarisizlik
gelismesi durumunda veya ekstilbasyon sonrasi tekrar entiibasyon riski yiiksek olan

hastalarda profilaktik olarak NIMV uygulamanin basar1 oran1 diisiiktiir (75, 83).
2.5.2. WEANING BASARISIZLIGI

Weanig basarisizligir spontan solunum denemesinin basarisiz sonuglanmasi, 48 saat
igerisinde tekrar entiibasyon gerekmesi veya ekstiibasyon sonrasi 48 saat igerisinde 0liim
seklinde tanimlanmaktadir (78). Ventilatorden ayirma basarisizigi tiim ventilatorde
izlenen hastalarda %26-61 oraninda goriilmektedir (73, 84). Bu oran KOAH’I1 hastalarda
%61, norolojik hastalig1 olanlarda %41, hipoksemik hastalarda %38 olarak saptanmistir
(84). Basarisiz weaning hastane mortalitesini, hastanede ve yogun bakimda kalis siiresini

ve trakeostomi sikligini arttirmaktadir (85).

Mekanik ventilasyondan ayirma solunum kas giicii, bu kaslara uygulanan yiik ve
solunum i¢in gerekli olan dirtiiye baghdir (86). Bu nedenlerden herhangi birine baglh
olarak (muskuler distrofi, solunum kas zayiflig1) bronkospazm (solunum is yiikiinde
artma) ve asir1 doz narkotik kullanimi (solunum diirtiisiinde azalma) solunum yetmezligi
ve weaning basarisizligina sebep olabilir (86, 87). Genellikle basarisiz weaning nedeni,
solunum kas pompasi ile solunum ig yiikii arasindaki dengesizliktir. Bu basarisizlik
hastanin mekanik ventilasyona baglanmasina neden olan olayin yetersiz rezoliisyonu, yeni
bir problemin ortaya ¢ikmasi, ventilatdre bagli komplikasyon olusmasi veya bu faktorlerin
kombinasyonuna sekonder olarak meydana gelebilmektedir (86). Weaning basarisizligina

neden olan faktorler Tablo 6°da verilmektedir (74).

Noromuskiiler nedenler arasinda ventilatdrden ayirmayi gili¢lestiren en onemli neden,
kritik hastalik miyo/ndropatisi (KHMN) olarak kabul edilmektedir. KHMN bilateral,
simetrik ve proksimal kaslarda gii¢silizliik seklinde bir motor defisit olarak kendini
gostermektedir. Yogun bakim {initelerinde goriilme sikligi  %50-100 arasinda
degismektedir (75). Yogun bakimda uzun siiren MV, sepsis ve birden fazla organ

yetmezligi en sik neden olmakla birlikte hiperglisemi, steroid kullanimi, néromuskuler
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blokdrler, hipoalbuminemi, parenteral nutrisyon, hiperosmolarite ve eksternal replasman
tedavisi gibi durumlarin da KHMN i¢in riks faktorleri oldugu bilinmektedir (88).
KHMN’nin uzamig mekanik ventilasyona katkisini arastiran 10 ¢calismanin 4’iinde KHMN
uzamig weaning siiresi ve weaning yetersizligi ile iligkili bulunmustur. Yine iki
multivaryans analizinde KHMN’nin trakeostomi ihtiyac1 da dahil olmak iizere, MV siiresi
ve weaning yetersizligi i¢cin bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir. KHMN’ye
bagli néromuskiiler disfaonksiyon genellikle haftalar i¢cinde diizelmektedir ancak bazi
bozukluklarda aylarca uzayabilmekte ve giinliik yasamsal aktiviteleri kisitlayabilmektedir

(75).

Tablo 6. Weaning basarisizligina neden olan faktorler

Yetersiz solunum diirtiisii
e Yiiksek doz sedatif ve opioidler
e Metabolik alkaloz
e Beyin kokii patolojisi

Solunum is yiikiinde artma
e Hava yolu direncinde artma

0 Bronkospazm, KOAH

0 Kiigiik ¢capli endotrakeal tiip

0 Solunum is yiikiinii artiran ventilator devresi ve nemlendiriciler
e Akciger kompliyansinda azalma

0 Sol kalp yetmezligi

0 Ventilatore bagli pnémoniler

0 Akut akciger hasari
e  Gogiis kafesi kompliyansinda azalma

0 Asiri obezite

0 Abdominal gerginlik (postop ileus)
e  Alveoler 6lii boslukta artma

0 Akut akciger hasari, akciger embolisi
e  Metabolik talepte artma

0 Ates

0 Asirt beslenme (parenteral beslenme)

Solunum kaslarinda zayifhik

e  Kritik hastalik nropatisi ve myopatisi

e  Elektrolit bozukluklar1 (hipofosfatemi, hipokalemi, hipomagnezemi)
e Malnutrisyon

e Frenik sinir paralizisi (kalp cerrahisi sonrasi)

¢  Guillain-Barre sendromu

e  Myopati

Uzun siire mekanik ventilasyon tedavisi uygulanan hastalarda kaslari kullanmamaya

bagli atrofi gelismektedir ve bu hastalarda solunum egzersizlerinin yapilmasi ventilatorden
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ayrilmay1 kolaylastirmaktadir. Yeterli beslenmeyen tiim hastalarda solunum kaslarinda
zayiflama goriiliir. Ozellikle kritik hastaligim stresi altindaki hastalarda yetersiz beslenme
kas ve yag yikimina neden olur. Kas giiciiniin yeniden kazanilmasi i¢in beslenme ve
egzersiz Onemlidir. Elektrolit bozukluklari1 (hipofosfatemi, hipokalsemi, hipomagnezemi,
hipokalemi) kaslarin kontraksiyonunu azaltarak weaning basarisin1 olumsuz yonde etkiler.
Bu nedenle weaning 6ncesinde bu bozukluklar mutlaka diizeltilmelidir. Ayrica uzun siire
mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda veya mekanik ventilasyon oncesinde agir
dispnesi olup mekanik ventilasyon ile rahatlayan hastalarda ventilatdre psikolojik

bagimlilik gelisebilmekte ve bu da weaning basarisizligina neden olabilmektedir (89).

KOAH’1in kendisi basgli basina artmig weaning siiresi ve weaning yetersizligi icin
bagimsiz bir risk faktorii olarak goriilmektedir (90). Akut solunum yetmezligi olan KOAH
hastalarinda weaning siirecinin degerlendirildigi bir ¢alismada weaning siiresi (giin) igin
prediktif degeri oldugu ileri siiriilen su dort faktor iizerinde durulmaktadir; yiiksek bazal
kalp hizi, weaning yapildig1 giin alkaloza egilim olmasi, radyolojik incelemede
amfizemat6z goriiniim ve uzamis midazolam infiizyonu (91). Hayvanlar {izerinde yapilan
deneysel caligmalarda 12 saatlik kontrolli mekanik ventilasyon uygulamasinin
diyafragmatik fonksiyonlarda bozulmaya neden oldugu gosterilmistir. Ug giinliik kontrollii
mekanik ventilasyon sonrasinda diyafragmatik miyofibril hasar1 olugmakta ve bu da
maksimum diyafragmatik giicii azaltmaktadir. Amfizemde diyafragmanin normal
bombeligi azaldigi i¢in tidal voliim olusturmak i¢in daha yiiksek transpulmoner basing
gereklidir ve diyafragmatik miyofibrillerde kisalma olmasina bagli olarak inspiratuar

basing olusturma kapasitesi azalmistir (92).

Sedatif ve opioidlerin fazla kullanilmasina bagli olarak suur durumunda bozulmalar
olabilir. Bu durum weaning gecikmesine yol acabileceginden, hastalarin sedasyon ihtiyaci
diizenli bir sekilde degerlendirilmelidir. Giinliik sedasyon kesintileri weaning bagarisindaki

onemli etkenlerden biridir (87)

Weaning basarisizliginin bir diger sebebi, basing destekli ventilasyonla weaning edilen
hastalarda ekstiibasyon sonrasi pozitif basingtan negatif basingli ventilasyona gegiste gogiis
ici basmcinin azalmasi ile sol kalp yetmezligi ve akciger 6demi meydana gelmesidir
(weaning nedenli akciger 6demi). Weaning nedenli akciger 6demi gelisen hastalarda
vazodilatdr veya dilirettk tedavi ve NIMV uygulanmasi weaning basarisin

arttirabilmektedir (78).
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Weaning basarisizliginda 6nemli bir nokta da, cogu yogun bakimda weaning
uygulamasinda yazili bir protokoliin yerine, klinisyenin tek basina verdigi karar
olmaktadir. Navalesi ve ark. protokoliin uygulandigi hasta grubunda reentiibasyon oranini
%S5, klinisyenin kendi bagina aldig1 karara goére weaning yapilan grupta ise %12 (p=0.047)
olarak saptamiglar, fakat mortalite, trakeostomi sikligi, MV siiresi ve yogun bakimda kalis

stiresi agisindan herhangi bir istatistiksel farklilik olmadigini bildirmislerdir (93).

Sonug olarak, spontan solunum denemesinde basarisiz olan bir hastada buna neden olan
etkenler titizlikle aragtirilmali ve diizeltilebilir nedenler ortadan kaldirilmalidir. Weaning
yetersizligi gozlenen hastalarda hem fiziksel hem de psikolojik durumlarinin en {ist

diizeyde tutulmasini saglamak i¢in multidisipliner bir yaklasim gerekmektedir (88).
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3. MATERYAL VE METOD

Calisma prospektif randomize klinik arastirma olarak planlandi. Calisma i¢in Selguk
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik Kurulu Baskanlhigindan izin alindi. Caligmaya
May1s 2009- Subat 2011 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Gogiis
Hastaliklar1 ve Tiiberkiiloz Klinigi Yogun Bakim Bilim Dalinda solunum yetmezligi
tamstyla invaziv mekanik ventilasyon (IMV) tedavisi uygulanan 43 KOAH hastasi
calismaya dahil edildi. Solunum yetmezligi tanisi i¢in; pH <7.35, PaCO,>45 mmHg, PaO,
<55 mmHg veya PaO, /FiO, < 200 olmasi1 ve/ veya klinik olarak solunum sayisinin > 25
/dk. olmas1 ve/veya paradoksal solunum yapma, aksesuar solunum kaslarini kullanma gibi

durumlarin varhigi kullanildi.
Calismaya alinma kriterleri:

e Invaziv mekanik ventilasyon uygulanan KOAH’l1 hastalar

e En az 48 saat mekanik ventilatorde takip ve tedavi edilenler
Calismaya alinmama kriterleri:

e KOAH tanisinin olmamasi

e 18 yasgalti

e 48 saatten kisa siire invaziv mekanik ventilatérde takip
e (alismaya alindiginda trakeostomili olma durumu

e 5 giin i¢inde kardiyak arrest gegirme

e Noromuskiiler bir hastalik varligi

Calismaya alman hastalar i¢in hasta yakinlarindan ayrintili anamnez alindi. KOAH
tanisinda anamnez, fizik muayene, PA akciger grafisi, laboratuvar bulgular1 ve medikal
kayitlar1 (6nceki poliklinik bagvurulari, spirometre olglimleri veya klinik yatislarinda
KOAH tanis1 almis olma) esas alindi. Hastalara klinik durumlarinin agirligi nedeniyle
spirometre Ol¢limii yapilamadi. Hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet ve Charlson
komorbidite indeksi), entiibasyon Oncesi alinan AKG degerleri, Glaskow koma skorlari
(GCS) ve Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi (APACHE-II) skorlari
kaydedildi. Arter kan gazlar1 Bayer 555 Date Behring Cihaz1 (Bayer Health Care East
Walpole, MA 02032-1597 USA) ile olgiildii.
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Hastalara IMV uygulama kararinda asagidaki endikasyonlar kullanild:

e Solunum ve/veya kalp durmasi

e Hava yolu agikligimin saglanamamasi

e NIMV’de basarisiz olunmasi veya hastanin NIMV i¢in uygun olmamasi

e Solunum kas yorgunlugu, yardimei solunum kaslarinin kullanimi ve paradoksal
hareket

e Takipne ( solunum sayisinin 35-40/dk tizerinde olmas1)

e Hayati tehdit eden hipoksemi ( PaO,< 40 mmHg, PaO,/ Fi0,< 200)

e Asidoz ( pH< 7,25) ve hiperkapni ( PaCO, > 60 mmHg)

e Kardiyovaskiiler komplikasyonlar ( hipotansiyon, sok, kalp yetmezligi)

e Diger komplikasyonlar ( metabolik bozukluklar, sepsis, pnémoni, pulmoner emboli,

masif plevral effiizyon)

Calismaya alinan tiim hastalar, entiibasyon anindan itibaren ekstiibasyondan 48 saat
sonrasina kadar, ekstiibe edilemeyen hastalar ise eksitus oluncaya veya ev tipi mekanik
ventilatorle eve taburcu edilme zamanina kadar giinliik olarak takip edildi. Hastalarda

asagidaki kriterler esas alinarak weaning planlandi.
Weaning kriterleri:

e Mekanik ventilasyon gerektiren akut hastaligin kontrol altinda olmasi

e Yeterli okstiriik

e Sekresyonlarin azalmasi veya kontrol edilebilmesi

¢ Bilincin agik olmasi

e Sedasyon gerektirmeme

e Yeterli oksijenizasyonun saglanmis olmas: (PEEP < 8 cmH,O, FiO, < 0.50,
Sa0,>%90, PaO,/FiO, > 150)

e Pulmoner stabilite (Solunum sayist (f) < 35 /dk, Tidal volim (Vt) > 5 ml/kg,
Dakika ventilasyon (VE) < 10 It/dk, Vital kapasite > 10 ml/kg, Maksimum
inspiratuvar basing (MIB) < -25 ¢cmH,0, Hizli yiizeyel solunum indeksi (f/Vr) <
105 /1t, Onemli respiratuvar asidoz olmamasi)

e Kardiyovaskiiler stabilite (Kalp hiz1 < 140 /dk ve ortalama kan basinci = 60 mmHg

olmasi, ciddi aritmi olmamasi, vazopressor ajan gerektirmeme/ diisiik doz
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vazopressoOr ajan ihtiyaci (5 pg/kg/dk ve altinda), hemoglobin diizeyi > 8.5 gr/dl
olmast)
e Metabolik stabilite

e Viicut 1s1sinin stabil olmasi
Weaning oncesinde hastalarin;

e Vital bulgular (solunum sayisi, nabiz, ortalama kan basinci, viicut 1s1s1)

o AKG degerleri (pH, PaCO,, PaO,, Sa0O,, HCO3)

e GCS ve APACHE-II skorlar1

e Metabolik durum (iire, kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor,
magnezyum diizeyleri)

e Hormonal durum (TSH ve kortizol diizeyleri)

e Hemoglobin diizeyi

e Organ yetmezligi durumu

e Hemodiyaliz tedavisi

e Sepsis durumu, CRP ve sedimantasyon degerleri

e Kiiltiir sonuglar1 ve kullanilan antibiyotikler

e Vazopressor ajan gereksinimi, ditiretik tedavi

e Upygulanan sedasyon siiresi

e Psikolojik durum (anksiyete)

e Beslenme sekilleri (parenteral/enteral)

e MV’de uygulanan basing destegi ve FiO, degerleri kaydedildi.

Hastalar mekanik ventilatorde spontan moda alindi. Spontan modda iken hastalarin;
solunum parametreleri (Solunum sayisi1 (f),Tidal volim (Vr), Hizli yiizeyel solunum
indeksi (f/Vr1), Dakika ventilasyon (VE), Hava yolu kapanma basinci (Py;), Negatif
inspitaruvar kuvvet (NIF), kaf kacagi degeri) ve hemodinamik durumlari (nabiz, ortalama
kan basinci) kaydedildi. f/V orani 6l¢iiliirken, hasta mekanik ventilatérde spontan modda

belli bir PS ve PEEP destegi altinda solunum yapmakta idi. Kaf kagagi basinci endotrakeal
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tiiptin kafi indirildikten sonra voliim kontrollii ventilasyonda inspiratuar ve ekspiratuar

Vr’ler arasindaki fark olarak belirlendi.

Spontan modda takipte AKG stabil olan, takipnesi olmayan, bilinci agik ve uyumlu
hastalar mekanik ventilator desteginden ayrilarak T-tiip parcast yardimi ile spontan
solunum denemesine alind1 ve SaO, > %90 olacak sekilde O, destegi saglandi. T-tiipte
iken Micro RPM cihaz ile hastalarin maksimal inspiratuvar basing (MIP) ve maksimal
ekspiratuvar basing (MEP) degerleri tiger kez dlgiilerek en iyi degerleri kaydedildi (Micro
Medikal Limited, Rochester, Kent ME1 2AZ ENGLAND). Spontan solunum denemesi
stiresince hastalarin biling durumu, ajitasyonu, solunum sikintisi, hemodinamik durumu ve
vital bulgular1 yakindan takip edildi. Hastalarin anksiyete ve ajitasyon durumu Richmond
Sedasyon-Ajitasyon Skalasi’na (RASS) gore degerlendirildi. 0, 5, 15 ve 30. dakikalardaki
kalp hizi, ortalama tansiyon, solunum sayisi, SaO, ve yorgunluk belirtileri (terleme)
kaydedildi. 30 dakikalik t-tiip ile spontan solunum denemesi sonrasinda hastada asagidaki

kriterlerin saglanmasi durumunda spontan solunum denemesi basarili kabul edildi:

e Kabul edilebilir gaz degisimi bulgularinin olmasi (Sa0,>%85-90, Pa0O,>50-60
mmHg, pH>7.32, PaCO,’deki artis<10 mmHg)
e Hemodinamik olarak stabil olmas1
v' Kalp hizinin <120-140 atim/dk olmasi
v" Kalp hizinda %20’den fazla artis olmamasi
v Sistolik kan basincinin <180-200 ve >90 mmHg olmasi
v' Kan basinci degisiminin %20’nin altinda olmasi
e Solunum paterninin stabil olmas1
v Solunum hizinin <30-35/dk olmasi
v Solunum hizinda %50’den fazla artis olmamasi
e Hastada mental durumunda degisiklik veya huzursuz goriiniim olmamast
e Solunum is yikiinlin arttigina dair bulgu (terleme, yardimci solunum kaslarini

kullanma) olmamasi.

2 saatlik spontan solunum denemesi siiresince yukaridaki parametreleri saglayan
hastalar ekstiibe edildi. Ekstiibasyon sonrasinda hastalarin NIMV gereksinimleri, ditiretik
ajan kullanim durumu, IMV uygulanma siireleri, weaninge baslandiktan sonra gegirdikleri
toplam siire, weaning siiresince ka¢ defa t-tlip denemesi yapildig1 ve ekstiibasyon yapilan

hastalarda basarili olunup olunmadigi kaydedildi.
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Ekstiibasyon sonrasi 48 saat iginde reentiibasyon gerekmeyen hastalarda ekstiibasyon
basarili, ancak; weaning yapilamama, ekstiibasyondan sonra 48 saat icerisinde tekrar
entiibasyon ihtiyact dogmasi veya ekstiibasyon sonrasi 48 saat igerisinde Olim olmasi

durumlarinda ekstiibasyon basarisiz olarak kabul edildi.

Istatistiksel Analiz

Hastalardan elde edilen veriler bilgisayar ortamina aktarildi. SPSS (15.0 for windows )
programi kullanilarak istatistiksel degerlendirilmeleri yapildi. Normal dagilim gosteren
veriler i¢in tanimlayici istatistik olarak ortalama + SD, kategorik veriler icin say1 ve ylizde
kullanildi. Kategorik yapidaki verilerin karsilagtirilmasinda Ki-Kare testinden faydalanildi.
Iki grubun ortalamalarinin karsilastirilmasi, parametrik test varsayimlar1 saglandiginda iki
ortalama arasindaki anlamlilik testi, saglanamadiginda ise nonparametrik Mann-Whitney

U Testi kullamilarak yapilds. Istatistiksel anlamlilik p<0.05 olarak kabul edildi.
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5. BULGULAR

Calismaya baslangicta IMV tedavisi alan 43 KOAH hastasi ¢alismaya dahil edildi.
Hastalarin 23’1 erkek (%53.5), 20’si kadin (%46.5) olup yas ortalamalar1 72.1 yil idi.

Hastalarin demografik 6zellikleri ve bazal degerleri tablo 7°de verilmistir.

Tablo 7. Hastalarin demografik 6zellikleri ve bazal degerleri

Yas (ortalama + SS) 72.11 £10.87
Cinsiyet Erkek [n (%)] 23 (53.48)
Kadin [n (%)] 20 (46.52)
Charlson Komorbidite indeksi (ortalama = SS) 248 £1.38
Organ yetmezligi [n (%)] 23 (53.48)
Hemodiyaliz uygulamasi [n (%)] 8 (18.60)
Sepsis [n (%)] 7 (16.28)
Inotropik ilag destegi [n (%)] 5(11.62)
Diiiretik ila¢ kullanimi [n (%)] 19 (44.18)
Sedasyon siiresi (giin) (ortalama + SS) 2.21+£2.07
Anksiyete [n (%)] 21 (48.83)
LVEF % (ortalama + SS) 52.20 + 8.34
EKO bulgulant 5 B mmHg) (ortalama  SS) 4832+1037
Entiibasyon Glaskow koma skoru (ortalama + SS) 8.16 +£2.85
oncesi APACHE-II skoru (ortalama + SS) 20.02 +4.57
Weaning Glaskow koma skoru (ortalama + SS) 14.25+1.09
oncesl APACHE-II skoru (ortalama + SS) 16.27 +£3.83
Enteral [n (%)] 11 (25.58)
Beslenme sekli | Parenteral [n (%)] 13(30.23)
Enteral + parenteral [n (%)] 19 (44.19)
Kiiltiirde iireme saptanan hasta sayisi [n (%)] 20 (46.51)

43 hastanin 23’1 basit (%53.4), 10’u zor (%23.3), 10’u uzamis weaning olgusu idi
(%23.3). Hastalarin 25’inde weaning basarili olarak gergeklestirildi (%58.1). Basarisiz
olarak kabul edilen 18 hastanin 9’unda hastalar yogun bakimda takipleri sirasinda ekstiibe

edilemeden exitus olmustur.

(Calismaya alinan hastalarin 23’ilinde organ yetmezligi olup (%53.5), bunlardan 9

hastada renal yetmezlik (%20.9), 8 hastada ise KKY (%18.6), 5 hastada ise KKY ve renal
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yetmezlik birlikte bulunmaktaydi (%11.6). 7 hasta sepsis tanist almist1 (%16.2). 8 hastada
ise hemodiyaliz uygulanmay1 gerektiren renal fonksiyon bozuklugu mevcuttu (%18.6).
Hastalarin yogun bakimda takipleri sirasinda yapilan ekokardiyografilerinde LVEF
ortalamalar1 %52.2, PAB ortalamalar1 48.3 mmHg dl¢iildii.

Calismaya alinan hastalarin entiibasyon 6ncesi ve weaning oncesi alinan arter kan gazi

degerleri tablo 8’de belirtilmistir.

Tablo 8. Hastalarin entiibasyon dncesi ve weaning dncesi arter kan gazi degerleri

pH 7.20+0.13
. pCO, (mmHg) 69.83 +31.12
Entiibasyon AKG
6 ; 0, (mmH 58.62+19.41
oncest (ortalama + SS) pO: ( ®
HCO; (mEq/L) 25.83 £9.89
Sa0; (%) 79.04 +10.94
pH 7.44 £ 0.08
pCO, (mmHg) 4295+ 11.46
Weaning AKG pO, (mmHg) 87.95 +27.61
oncesi (ortalama + SS)
HCO; (mEqg/L) 28.90 £ 6.79
Sa0, (%) 95.16 +£2.61

Hastalarm 20’sinde IMV’de takipleri sirasinda alman kiiltiirlerinde i{ireme tespit edildi
(% 46.5). Bu hastalardan 8’inde sadece brons lavajinda (% 40), 7’sinde kan + brons
lavajinda (%35), 2’sinde kan + brong lavaji + idrarda (%10), 1’inde sadece kanda (%)5),
I’inde kan + idrarda (%5), 1’inde ise brong lavaji + idrarda (%5) ilireme saptandi.
Kiiltiirlerde en fazla izole edilen etken mikroorganizmanin acinetobacter (%20.5), ikinci
siklikta ise pseudomonas oldugu goriildii (%11.7). Hastalarin entiibasyon sonrasi alinan
kan, brons lavaj1 ve idrar kiiltiirii sonuglar1 tablo 9°de, kullanilan antibiyotik spektrumlari

ise tablo 10’da verilmistir.
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Tablo 9. Hastalarin entiibasyon sonrasi alinan kiiltiir sonuglari

Kan kiiltiirii [n (%)] Brons lavaji [n (%)] idrar [n (%)]
Kelebsiella 1(2.32) Klebsiella 1(2.32) E. coli 3 (6.98)
Acinetobacter 2 (4.65) Acinetobacter 7(16.29) Maya 1(2.32)
Pseudomonas 1(2.32) Pseudomonas 3 (6.96)

E. coli 1(2.32) E.coli 1(2.32)
KNS 2 (4.65) KNS 1(2.32)
MRSA 1(2.32) Staf. aureus 1(2.32)
Enterobacter 1(2.32) Enterobacter 2 (4.65)
Staf. hominis 2 (4.65) g;zstf;i;r 1(232)
ot | 103 || 1@
Toplam 12 27.90) | Toplam 18 (41.86) | Toplam 4 (9.30)

Tablo 10. Hastalarda kullanilan antibiyotik spektrumlari

Kullanilan antibiyotik [n (%)] 43 (100.00)
Gram (-) spektrumlu antibiyotikler 2 (4.65)
Gram (+) spektrumlu antibiyotikler 1(2.32)
Gram (-) antipsédomonal spektrumlu antibiyotikler 16 (37.22)
Gram (-) antipsédomonal + gram (+)spektrumlu antibiyotikler 7 (16.28)
Gram (-) + kinolon spektrumlu antibiyotikler 2 (4.65)
Gram (-) antipsddomonal + kinolon grubunu igeren antibiyotikler 2 (4.65)
Gram (-) + gram (+) spektrumlu antibiyotikler 1(2.32)
Gram (+) spektrumlu antibiyotikler + tigesiklin 1(2.32)
Tigesiklin 4(9.30)
Kinolon grubu antibiyotikler 7 (16.28)

Calismaya alinan hastalarin weaning sabahi kaydedilen vital bulgulari, elektrolitler,
hemoglobin, sedimantasyon ve CRP diizeyleri, TSH ve kortizol seviyeleri tablo 11’da

verilmigtir.
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Tablo 11. Hastalarin weaning oncesi vital bulgulari, metabolik ve hormonal diizeyleri

Ortalama £ SS Ortalama + SS

Ates (C) 36.87 +£0.53 Magnezyum (mg/dl) 2.14+0.44
Nabiz (atim/dk) 91.60 £17.11 Fosfor (mg/dl) 3.16+0.98
Tansiyon (ortalama) 93.55+16.27 | Albumin (gr/dl) 2.92+0.34
(mmHg)

Solunum sayisi 2248 £5.17 Hemoglobin (gr/dl) 11.15+1.92
Ure (mg/dl) 70.76 £ 43.55 TSH (nIU/ml) 1.31+0.89
Kreatinin (mg/dl) 1.23 £0.97 FT; (pg/ml) 1.93+0.71
Sodyum (mEq/L) 139.21 £ 6.54 FT, (ng/dl) 1.03+£0.25
Potasyum (mEq/L) 3.91+£0.68 Kortizol (ng/dl) 20.01 +10.48
Kalsiyum (mg/dl) 8.17+0.75 Sedimantasyon (mm/st) 44.65 +31.06
Glukoz (mg/dl) 137.44 + 48.38 CRP (mg/L) 54.16 £ 25.59

Hastalarin spontan modda iken kaydedilen ortalama solunum sayis1 dakikada 22.9,

tidal voliim 405 ml, hizli yiizeyel solunum indeksi (f/Vr1) 61.8 bulundu. Hava yolu

kapanma basinci (Pg 1) ortalama 2.1 cmH,O, negatif inspiratuar kuvvet (NIF) ortalama 16.3

cmH,0, kaf kagagi ortalama 106.1 ml saptandi. Spontan modda takiplerinde hastalarin

vital bulgulari, solunumsal parametreleri ve uygulanan FiO,, PS ve PEEP degerleri tablo

12°de verilmistir.

Tablo 12. Hastalarin spontan modda iken vital bulgulari, solunumsal parametreleri ve

uygulanan mekanik ventilasyon destegi degerleri

Ortalama + SS
Nabiz (atim/dKk) 90.72 £ 19.22
Tansiyon (ortalama) (mmHg) 91.27 £13.55
Solunum sayisi 22.95+4.66
PEEP (cmH;0) 5.06 £ 1.06
Basing destegi (PS) (cmH,0) 14.76 £ 3.40
FiO, (%) 44.07 £ 6.29
Tidal volim (Vr) (ml) 405.55 +131.54
Hizh yiizeyel solunum indeksi (f/Vy)(soluk/dk /L) 61.88 £22.19
Dakika ventilasyon (VE) (L) 832+ 1.55
Hava yolu kapanma basinci (P ;) (cmH,0) 2.15+1.06
Negatif inspiratuar kuvvet (NIF) (cmH,0) 16.35+7.38
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Hastalarin t-tiiple spontan solunum denemesi sirasinda oOlciilen MIP degerleri ortalama
22.5 cmH,0, MEP degerleri ise ortalama 49.6 cmH,O bulundu. Ekstiibe edilen hastalarin
29’una NIMV destegi verildi (%67.4), 18’inde diiiretik ajan kullanildi (%41.9). Calismaya
alman hastalarin MIP ve MEP degerleri, t-tiiple spontan solunum denemesinin 0, 5, 15 ve
30.dakikalarinda kaydedilen nabiz, ortalama tansiyon, solunum sayisi ile SaO, degerlerinin
ortalama ve standart sapmalar1 ve terleme durumlari, kaf kacagi, ekstiibasyon sonrasi

NIMYV ve diiiretik tedavi gereksinimleri tablo 13’de belirtilmistir.

Tablo 13. Hastalarin t-tiipte spontan solunum denemesi sirasindaki vital bulgular1 ve

solunumsal parametreleri

0. dk 91.48 +£16.30
Nabiz (atim/dk) 5. dk 9341 % 14.85
(Ortalama =+ SS)
15. dk 95.23 +18.02
30. dk 94.87 £+ 13.05
0. dk 91.81+14.37
Tansiyon(ortalama) 5. dk 95.00 + 12.98
or tg:‘a'zllzgi $s) 15. dk 95.62 = 13.06
30. dk 96.70 + 12.33
0. dk 24.18 £6.61
Solunum sayisi 5. dk 25.13+6.75
(Ortalama + SS) 15. dk 26.09 = 6.49
30. dk 27.27 £5.37
0. dk 93.30+3.83
5. dk 94.83 +3.55
Sa0; (%) (Ortalama % SS) 15 dk 94722483
30. dk 94.65 +3.23
5. dk 2 (4.65)
Terleme [n (%)] 15. dk 18 (41.86)
30. dk 16 (37.21)
Kaf kacagi (ml) (Ortalama £ SS) 106.18 + 10.69
MIP (cmH,0) (Ortalama + SS) 22.58 +£9.40
MEP (cmH;0) (Ortalama + SS) 49.67 + 34.13
NIMY ihtiyaci [n (%)] 29 (67.44)
Extiibasyon sonrast Diiiretik kullanimi [n(%)] 18 (41.86)

Tablo 14’te hastalarin demografik ozellikleri basarisiz ve basarili weaning gruplari

arasinda karsilagtirilmaktadir.
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Hastalarin yas, cinsiyet ve Charlson komorbidite indeksleri, organ yetmeligi,
hemodiyaliz uygulamasi, sepsis durumu basarili ve basarisiz weaning olgularinda benzer
olup, istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p> 0.05). Entiibasyon Oncesi ve
weaning oncesi hesaplanan Glaskow koma skorlar1 basarisiz weaning grubunda sirasiyla
ortalama 7.1 ve 13.8 iken, basarili weaning grubunda 8.9 ve 14.5°di. Gruplar arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (sirasiyla p=0.048, p=0.029). Hastalarin
entiibasyon Oncesi hesaplanan APACHE-II skorlar1 basarisiz olan grupta basarili olan
gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek saptandi (p=0.032), weaning
oncesi APACHE-II skorlarinda ise her iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi
(p=0.125).

Tablo 14. Hastalarin demografik o6zellikleri ve bazal degerlerinin basarisiz ve basarili

weaning gruplar1 arasinda karsilagtirilmasi

Basarisiz Basarih <.
Weaning Weaning P degeri
Yas (yil) (ortalama + SS) 73.44+£9.93 71.16 £ 11.60 0.863
Erkek [n (% 7 (30.43 16 (69.57
Cinsiyet | Lrkek [n (o)l (30.43) (69.57) 0.103
Kadin [n (%)] 11 (55.00) 9 (45.00)
Charlson Komorbidite indeksi
228+ 1.17 2.64+1.52

(ortalama=SS) 0.613
Organ yetmezligi [n (%)] 8 (34.78) 15 (65.22) 0.313
Hemodiyaliz uygulamasi [n (%)] 4 (50.00) 4 (50.00) 0.605
Sepsis varhgi [n (%)] 5(71.43) 2 (28.57) 0.083
Kiiltiirde iireme [n(%)] 14 (70.00) 6 (30.00) <0.001
Diiiretik ila¢ kullanimi [n (%)] 6 (31.58) 13 (68.42) 0.224
Inotropik ila¢ destegi [n (%)] 2 (40.00) 3 (60.00) 0.929
Sedasyon siiresi (giin) (ortalamaz SS) 3.33+2.54 1.40 £ 1.15 <0.001
Anksiyete [n (%)] 14 (66.67) 7 (33.33) 0.001

LVEF (% ) (ortalamaz SS) 53.33+£8.22 51.40+ 8.50 0.410
5‘?0 1 PAB(mmHg) (ortalama+ SS) |  53.94+ 9.26 42.28+9.32 0.004

ulgulari

Kapak patolojisi [n (%)] 12 (40.00) 18 (60.00) 0.707

Enteral beslenme 8 (72.73) 3(27.27) 0.016
Beslenme "5, o hteral beslenme 2 (15.38) 11 (84.62) 0.021
sekli [n(%)]

Enteral+parenteral beslenme 8 (42.11) 11 (57.89) 0.977
Entiibasyon oncesi | Glaskow koma skoru 7.11+£2.76 8.92 £2.72 0.048
(ortalama + SS) APACHE-II skoru 29.94 +4.73 26.64 + 4.00 0.032
Weaning oOncesi Glaskow koma skoru 13.89 +1.27 14.52 £ 0.87 0.029
(ortalama £ SS) APACHE-II skoru 17.33 +£3.56 15.52+3.91 0.125
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Ekokardiyografi bulgular1 basarili ve basarisiz weaning olgularinda karsilagtirildiginda,
basarisiz weaning grubunda PAB degeri ortalama 53.9 mmHg, basarili weaning grubunda
ise ortalama 42.2 mmHg saptanmis olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0.004). Sepsis, organ yetmezligi, hemodiyaliz uygulamasi, LVEF ve kapak patolojisi
ile weaning basaris1 arasinda anlamh iliski saptanmadi (p>0.05). Calismaya alinan
hastalardan basarisiz weaning olgularinda basarili weaning olgularina kiyasla, uygulanan
sedasyon siiresi istatistiksel olarak anlamli oranda daha uzun saptandi (sedasyon siireleri
ortalama 3.3 giine kars1t 1.4 giin, p<0.001). Basarisiz weaning olgularinda 14 hastada
anksiyete bulgulart mevcutken (%66.7), basarilt weaning olgularinda 7 hastada anksiyete
bulgular1 saptand1 (%33.3). Anksiyete ile weaning basarisizlig1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml iligki bulundu (p=0.002). Weaning basaris1 ile hastalarin weaning esnasindaki
beslenme sekilleri karsilastirildiginda, enteral beslenme uygulanan hastalardan 8’inin
basarisiz (%72.7), 3’lniin ise basarili weaning grubundan oldugu (%?27.3), parenteral
beslenme uygulanan hastalardan 2’sinin basarisiz (%15.4), 11’inin ise basarili weaning
grubundan oldugu saptandi ve weaning esnasinda enteral beslenme uygulanmasi weaning
basarisizlig1, parenteral beslenme uygulanmasi ise weaning basarisi ile anlamli derecede

iligkili bulundu (sirasiyla p<0.001, p=0.021). (Tablo 14).

Hastalarin entiibasyon oncesi ve weaning oOncesi alinan AKG ile weaning basarisi

arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski saptanmadi (Tablo 15).

Tablo 15. Entiibasyon Oncesi ve weaning oncesi AKG degerlerinin basarisiz ve basarili

weaning gruplari arasinda karsilastirilmast

Basarisiz Weaning | Basarili Weaning P degeri

pH 7.12+0.12 7.22+0.12 0.212
Entiibasyon pCO,; (mmHg) 72.56 +£20.38 67.88 £37.30 0.109
oncesi pO, (mmHg) 59.72 £16.92 57.84 £21.32 0.349
(ortalamaz SS)

HCO; (mEq/L) 2539+ 8.14 26.16 +11.14 0.815

Sa0, (%) 79.39 £11.52 78.80 £10.74 0.640

pH 7.43 +0.06 7.45+0.09 0.437

pCO; (mmHg) 44.67 +8.47 41.72 +£13.23 0.218
Weaning oncesi [ 0, (mmHg) 83.67 £ 28.76 91.04 £ 26.90 0.279
(ortalama+ SS)

HCO; (mEq/L) 29.44 £5.53 28.52 +£7.67 0.613

Sa0; (%) 94.72 £2.56 95.48 £2.66 0.305
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Hastalarin kan, brons lavaji ve idrar kiiltiirlinde iireme ve antibiyotik kullaniminin

weaning basarisi lizerine etkisi incelendi (Tablo 16). Kiiltiirde {ireme saptanmas1 weaning

basarisizligi ile iligkili bulundu (p<0.001). Kan ve idrar kiiltiirlinde iireme olmasi ile

weaning basaris1 arasinda istatistiksel iligski saptanmazken, brons lavajinda iireme olmasi

weaning basarisizligi ile iliskili bulundu (sirasiyla p=0.173, p=0.158, p=0.005).

Tablo 16. Hastalarin kiiltiir sonuglar1 ve kullanilan antibiyotiklerin basarili ve basarisiz

weaning gruplarinda karsilastirilmasi

Basarisiz Weaning

Basarih Weaning

[n (%)] [n (%)]
Kan 7 (58.33) 5 (41.67)
Klebsiella 0 1
Acinetobacter 2 0
Pseudomonas 1 0
E. coli 1 0
KNS 2 0
MRSA 1 0
Enterobacter 0 1
Staf. Hominis 0 2
E. coli+ Acinetobacter 0 1
Brons lavaji 12 (66.67) 6 (33.33)*
Klebsiella 0 1
Acinetobacter 5 2
Pseudomonas 2 1
E. coli 1 0
KNS 0 1
Staf. Aureus 1 0
Enterobacter 1 1
Klebsiellat+Acinetobacter 1 0
Pseudomonas+Acinetobacter 1 0
Idrar 3 (75.00) 1 (25.00)
E. coli 2 1
Maya 1 0
Antibiyotik kullanimi 18 (41.86) 25 (58.14)
Gram (-) spektrumlu 0 2
Gram (+) spektrumlu 1 0
Tigesiklin 2 2
Kinolon grubu 1 6
Gram (-) antipsddomonal spektrumlu 7 9
Gram (-) antipsddomonal + gram (+) spektrumlu 3 4
Gram (-) spektrumlu + kinolon grubu 1 1
Gram (-) antipsddomonal spektrumlu + kinolon grubu 1 1
Gram (-) + gram (+) spektrumlu 1 0
Gram (+) spektrumlu + tigesiklin 1 0

%p<0.05
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Hastalarin weaning 6ncesi kaydedilen vital bulgular1 kalp hizi disinda her iki grupta

benzerdi, ancak basarisiz weaning hastalarinda kalp hizi istatistiksel olarak anlamli

derecede daha yiiksek bulundu (p=0.047). Weaning Oncesi bakilan serum kortizol

seviyeleri, basarili weaning yapilan hastalarda istatistiksel olarak anlamli derecede daha

yuksek saptandi (p=0.047). Tablo 17°de hastalarin weaning Oncesi vital bulgulan,

hemoglobin diizeyi, metabolik ve hormonal durumlarinin gruplar arasinda karsilagtirma

sonuclar1 verilmistir.

Tablo 17. Hastalarin weaning Oncesi vital bulgulari, hemoglobin diizeyi, metabolik ve

hormonal durumlarinin gruplar arasinda karsilastiriimasi

Basarisiz Weaning Basarili Weaning P degeri
(ortalama = SS) (ortalama = SS)

Ates (C) 36.95+0.68 36.82+0.39 0.930
Nabiz (atim/dk) 98.39 + 17.59 86.72 +15.29 0.047
Tansiyon (ortalama) 94.83 +£12.85 92.64 + 18.56 0.739
(mmHg)

Solunum sayisi 22.72 £ 5.98 22.32+4.62 0.824
Ure (mg/dl) 63.28 £ 16.85 76.16 £55.18 0.758
Kreatinin (mg/dl) 1.37+1.24 1.12+0.70 0.990
Sodyum (mEq/L) 139.39 £ 6.00 139.08 + 7.02 0.941
Potasyum (mEq/L) 3.79 £0.65 4.00£0.70 0.437
Kalsiyum (mg/dl) 8.19+£0.87 8.16 £ 0.67 0.892
Magnezyum (mg/dl) 2.04£0.45 2.21+£042 0.595
Fosfor (mg/dl) 3.50+1.23 2.91+0.68 0.117
Glukoz (mg/dl) 138.78 £ 61.12 136 48 +38.05 0.825
Albumin (gr/dl) 2.86 £0.38 2.96 £0.31 0.322
Hemoglobin (gr/dl) 11.12+2.14 11.18 £ 1.77 0.596
TSH (ng/dl) 0.86 £ 0.46 1.32+1.07 0.115
FT; (pg/ml) 2.08 +£0.66 1.88 £0.72 0.476
FT, (ng/dl) 1.02 £0.30 1.04 £0.21 0.871
Kortizol (ng/dl) 16.19 + 7.57 22.76 £ 11.52 0.047
Sedimantasyon (mm/st) 44.67+29.28 44.64+ 32.87 0.815
(ortalamaz SS)

CRP (mg/L) (ortalamaz SS) 54.83+29.94 53.68+22.60 0.834

Hastalarin IMV’de spontan modda iken vital bulgulari, solunum parametreleri ve

uygulanan PEEP, PS ve FiO, diizeyleri basarili ve basarisiz weaning olgularinda
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karsilastirilmis olup, karsilastirma sonuglar1 tablo18’de verilmistir. Basarisiz weaning
grubunda uygulanan FiO, diizeyi ortalama % 47.2, basarili weaning grubunda ise ortalama
% 41.8 olarak saptand1 ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.007). iki
grubun tidal voliimleri karsilastirildiginda basarili weaning grubunda istatistiksel olarak
tidal voliimiin daha yiliksek oldugu saptandi (p=0.002). Hizli yiizeyel solunum indeksi
(f/Vr) ortalamalar1 basarili ve basarisiz weaning gruplarinda sirastyla 55 ve 71.3 olarak
hesapland:. iki grup arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.021).
Negatif inspiratuar kuvvet (NIF) basarili weaning grubunda istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksek saptandi (p=0.021). Vital bulgular, diger solunumsal ve mekanik

ventilator parametreleri ile weaning basarisi arasinda anlamli iligki bulunmadi (p>0.05).

Tablo 18. Hastalarm IMV’de spontan modda iken vital bulgulart ve solunum

parametrelerinin her iki grupta karsilastirilmasi

Basarisiz Weaning Basarili Weaning P degeri
(ortalama= SS) (ortalama+ SS)

Nabiz (atim/dk) 92.11 £19.56 89.72 £19.31 0.749
Tansiyon (ortalama) (mmHg) 89.17 +11.33 92.80 £ 14.99 0.136
Solunum sayisi 23.11 +5.64 22.84 +3.94 0.603
PEEP (cmH;0) 5.06 £ 1.58 5.08+0.40 1.000
Basing destegi (PS) (cmH,0) 14.72 £3.52 14.80 +3.37 0.968
FiO, (%) 47.22 +6.23 41.80 +5.37 0.007
Tidal voliim (ml) 341.81 + 98.43 451.40 + 134.85 0.002
Hizh yiizeyel solunum indeksi (f/'Vr) 71.33 + 22.00 55.08 + 20.08 0.021
(soluk/dk /L)

Dakika ventilasyon (VE) (L) 8.67+1.74 8.08 +1.38 0.371
Hava yolu kapanma basinci (Py ;) (cmH,0) 2.00+0.83 2.30+1.29 0.400
Negatif inspiratuar kuvvet (NIF) (¢cmH,0) 11.70 + 7.14 21.00 +4.00 0.021

Hastalarin t-tiipte takiplerinde 0, 5, 15. ve 30. dakikalardaki nabiz, tansiyon(ortalama),
solunum sayisi, SaO, ve terleme durumlari, 6l¢iillen maksimum inspiratuar basing (MIP),
maksimum ekspiratuar basing (MEP) ve kaf kacagi degerleri iki grup arasinda
karsilagtirildi (Tablo 19). Nabiz, tansiyon, solunum sayis1 ve SaO, degerleri her iki grupta
benzerdi, ancak 15. ve 30. dakikalarda yorgunluk belirtileri (terleme) gdsteren hasta sayisi
basarisiz weaning grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulundu
(p<0.05). MIP degerleri basarili grupta ortama -26.2 cmH,0O, basarisiz grupta ise ortalama
-17.4 ecmH,O hesapland1 ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.002).
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MEP degerleri ise basarili grupta ortalama 58.8 cmH,O, basarisiz grupta ortalama 37.0

cmH,0 hesapland1 ve fark istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0.004). Yine benzer

sekilde, hastalarin Olgiilen kaf kacagi miktarinin basarili weaning grubunda basarisiz

weaning grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu goriildii

(p<0.001).

Tablo 19. Hastalarin t-tiipte iken dl¢tilen solunumsal parametreleri ve vital bulgulariin iki

grup arasinda karsilagtirilmasi

Basarisiz Weaning Basarih Weaning | P degeri
(ortalama= SS) (ortalama= SS)
0. dk 93.83 +18.77 89.90 + 14.43 0.622
Nabiz (atim/dk) 5. dk 94.89 + 14.63 92.36 £15.22 0.554
15. dk 99.67 +20.02 92.04 +16.10 0.237
30. dk 97.88 +£14.97 92.88 +£16.40 0.362
0. dk 91.89+10.49 91.76 £ 16.83 0.758
Tansiyon (ortalama) 5. dk 96.17 £10.45 94.16 + 14.69 0.402
(mmHg) 15. dk 96.44 +10.92 95.04 + 14.59 0.631
30. dk 97.06 + 14.34 96.46 +10.38 0.689
0. dk 22.78 £7.67 2520+ 5.67 0.355
Solunum sayisi 5. dk 2439+ 8.18 25.68 £5.62 0911
15. dk 25.33+7.82 26.64 +£5.44 0.775
30. dk 27.38 + 8.69 27.21+6.40 0.688
0. dk 93.06 = 3.85 93.48 +3.88 0.504
Sa0, (%) 5. dk 93.83 £4.06 95.56 £3.01 0.151
15. dk 94.11 £6.48 95.16 £3.26 0.970
30. dk 94.06 +£4.47 95.04 £3.21 0.617
5. dk 2 (100.00) 0 (0.00) 0.088
Terleme [n (%)] 15. dk 13 (72.22) 5(27.28) 0.001
30. dk 11 (68.75) 5(31.25) 0.002
Maksimum inspiratuar Basin¢ (MIP)(cmH,0) -17.44 £ 6.80 -26.28 £9.38 0.002
MaksimumEkspiratuarBasin¢ (MEP)(cmH,0) 37.00 + 33.14 58.80 +32.45 0.004
Kaf kacagi (ml) 97.78 £ 11.15 112.24 + 4.54 <0.001

IMV siiresi basarili weaning grubunda ortalama 3.4 giin, basarisiz weaning grubunda

ise ortalama 6.2 giin olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.018).

Hastalarda t-tiiple spontan solunum deneme sayisi ekstiibe edilebilen hastalarda basarisiz

weaning grubunda ortalama 2.4 olup basarili weaning grubuna kiyasla anlamli derecede
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yuksek saptandi (p<0.001). Weaning yapilabilen hastalarda ortalama weaning siiresinin

basarisiz weaning olgularinda istatistiksel olarak anlamli derecede daha uzun oldugu

goriildii (p=0.034).

Tablo 20. IMV siiresi, t-tiip deneme say1s1, weaning siiresi, ekstiibasyon sonrast NIMV ve

ditiretik uygulanma durumunun iki grup arasinda karsilastirilmasi

Basarisiz Basarih P degeri
Weaning Weaning
IMV siiresi (giin) (ortalamaz SS) 6.28 £4.72 3.40 £ 1.55 0.018
T-tiip deneme sayisi (ortalama+ SS) 2.44 +1.09 1.28 £ 0.54 <0.001
Weaning siiresi (giin) (ortalama=+ SS) 2.44 £ 1.66 1.32 +0.69 0.034
Extiibasyon NIMYV ihtiyaci [n (%)] 10 (34.48) 19 (75.52) 0.089
sonrasi Diiiretik kullanim [n(%)] 5(27.78) 13 (72.22) 0.238

Ekstiibe edilebilen hastalarda ekstiibasyon sonras1t NIMV ihtiyact ve diiiretik kullanimi1

acisindan her iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

f/Vr< 85 i¢gin weaning basarisini 6n gérmedeki sensitivitesi 0.92, spesifitesi 0.50, pozitif

prediktif degeri 0.71, negatif prediktif degeri ise 0.81 olarak belirlendi.
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6. TARTISMA VE SONUC

KOAH, tam olarak reverzibl olmayan hava yolu obstriiksiyonu ile karakterize bir
hastaliktir. Hava yolu obstriiksiyonu genellikle ilerleyicidir (1). Tiim diinyada 6nemli bir
kronik morbidite ve mortalite nedenidir (4). KOAH’a bagli akut solunum yetmezIligi ciddi
bir saglik sorunu ve ekonomik problem olusturmaktadir. KOAH akut ataklarin %25’inde
tibbi tedavi ve kontrolli oksijen tedavisine ragmen mekanik ventilasyon destegi

gerekmektedir.

Akut solunum yetmezligi gelisen KOAH’l1 hastalarda mekanik ventilasyon, hayat
kurtarici bir tedavi sekli olmasina karsin hayat1 tehdit edici bircok komplikasyona sebep
olabilmektedir, ayn1 zamanda pahali bir tedavi seklidir (72). IMV siiresinin uzamasi
enfeksiyon, barotravma, kardiyovaskiiler yan etkiler, trakea hasar1 ve oksijen toksisitesi
gibi komplikasyonlarin riskini arttirmaktadir. Bu nedenle, spontan solunumu tolere
edebilecek hastalar1 belirlemek ve bu hastalar1 bir an 6nce mekanik ventilatorden ayirmak

gerekir.

Mekanik ventilatdrden ayirma ‘weaning’, asamali olarak mekanik ventilatér desteginin
sonlandirilmasi demektir (70, 71). Mekanik ventilasyonda gecen siirenin yaklasik %43’ linii
weaning olusturur (72). KOAH’l1 hastalarda weaning siiresi toplam IMV siiresinin
%60’1m1 olusturmakta ve weaning icin daha fazla ¢aba gerekmektedir (65). Yine KOAH
hastalarinda weaning basarisizlig1 diger hasta gruplarina gore daha yiiksek olup %35 ile
%65 arasinda degisebilmektedir (94,95). Bununla birlikte giinlimiizde halen KOAH’l1
hastalarda weaning basarisini etkileyen faktorler iizerine yapilmis sinirh sayida ¢alisma
bulunmaktadir. Biz de ¢alismamizda KOAH hastalarinda weaning basarisi iizerine etkisi

olabilecek 90 parametre inceledik.

Vallverdu ve arkadaslarinin 33 KOAH’l1 hastada yaptiklar1 ¢alismada yasla weaning
basarist arasinda iligki saptanmamistir (84). Benzer sekilde Nava ve arkadaglarinin 21
giinden daha uzun siire IMV’de takip edilen 42 KOAH hastasinda yaptiklar1 ¢alismada,
yasin weaning basarist ilizerine etkisi bulunmamistir (95). Yang ve arkadaslarinin
Tayvan’da 891 uzamis mekanik ventiasyon hastasinda yaptiklar1 ¢aligmada ise ileri yas
weaning basarisizligt ile iliskili bulunmustur (96). Ely ve arkadaglarn tarafindan yapilan
calismada IMV uygulanan hastalarda yasin prognoz iizerine bagimsiz etkisinin oldugu ve
ileri yas hastalarda geng hastalara kiyasla daha fazla oranda ventilator bagimliligi gelistigi

gosterilmistir (97). Scheinhorn ve arkadaglarinin alti haftadan uzun siire mekanik
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ventilatorde takip edilen hastalarda weaning prediktorlerini arastirdiklar1 ¢alismalarinda
ileri yas ve kadin cinsiyetin weaning basarisizlig ile iligkili oldugu saptanmistir (98). Daha
once yapilan ¢aligmalarda kadinlarda erkeklere gore daha yiiksek f/Vr orani oldugu ancak
her iki cinsiyet arasinda waning sliresi ve weaning basarisi agisindan anlamli farklilik
bulunmadigr belirtilmektedir (99,100). Bizim ¢alismamizda da hastalarin yag ortalamalari
72.1 y1l olup, 23’1 erkek (%53.5), 20’si ise kadin (%46.5) idi, yas ve cinsiyet ile weaning

basarist arasinda anlamli iligki saptanmadi (p>0.05).

Knaus ve arkadaslar tarafindan gelistirilen APACHE II, hastaligin siddeti ve beklenen
mortalite riski hakkinda fikir veren skorlama sistemlerinden biridir. APACHE II skorunun
hesaplanmasinda; hastanin yogun bakima kabul edildigi ilk 24 saatteki 12 rutin fizyolojik
Olclim, yas ve onceki saglik durumuna ait kronik saglik durumunun degerlendirilmesini
iceren bilgiler kullanilir (101). APACHE II’nin mortalite ile iyi bir korelasyon gosterdigi
bilinmektedir. Yapilan caligsmalarda yliksek APACHE II skoru ile uzamis mekanik
ventilasyonun iligkili oldugu ve prognozu belirlemede 6nemli bir parametre oldugu one
stiriilmiistiir (102, 103). Sepsisin solunum parametreleri ve weaning sonuglar1 lizerine
etkisinin arastirildig1 bir ¢aligmada sepsis olmayan hastalarin yogun bakima kabuliinde
hesaplanan APACHE II skoru > 20 olan hastalarda f/Vr oraninin daha yiiksek oldugu,
hastalarin weaning ve mekanik ventilasyonda kalma siirelerinin anlamli oranda uzadigi
gosterilmistir (104). Mekanik ventilasyon siiresi lizerine etkili faktorlerin arastirildigi bir
calismada ii¢ haftadan uzun siiren mekeanik ventilasyon i¢in ileri yas, hastanin yatis
APACHE 1II skoru, serum albumin diizeyi, sepsis ve komorbiditenin belirleyici oldugu
saptanmigtir (105). Menzies ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada ise komorbidite ile
weaning sonucu arasinda anlamli iliski olmadigi bildirilmistir (106). Calismamizda
hastalarin entiibasyon 6ncesi hesaplanan APACHE II skoru basarisiz weaning grubunda
basarili weaning grubundaki hastalara kiyasla anlamli derecede yiiksek bulundu (29.9°a
kars1 26.6, p=0.032). Ancak weaning Oncesi degerlerde iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmadi (17.3°e kars1 15.5, p>0.05). Hastalarin Chalson komorbidite
indeksi baz alinarak belirlenen komorbidite durumlar1 ile weaning basarisi arasinda iligki

bulunmadi (p>0.05).

Biling¢ diizeyi ve kooperasyon durumunu degerlendirmede kullanilan Glaskow koma
skorunun (GCS) weaning planlanan hastalarda 12’nin iistiinde olmasi istenmektedir.
Sedatif ve opioidlerin fazla kullanilmasina bagli olarak suur durumunda bozulma weaning

yetersizligine neden olabilmektedir. Bu nedenle giinliik sedasyon kesintileri weaning
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basarisindaki 6nemli etkenlerden biridir (107). Coplin ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir
calismada GCS < 8 olmasi ekstiibasyonun gecikmesiyle iliskili oldugu gosterilmistir (108).
Nozawa ve arkadaglarimin kardiyak cerrahi sonrasi mekanik ventilatorde takip edilen
hastalarda weaning yetersizligi ile iliskili faktorler lizerine yaptiklar1 bir ¢alismada diisiik
GCS’nin weaning yetersizligi ile iliskili oldugu belirtilmistir (109). Yang ve arkadaslarinin
yaptiklar1 ¢aligmada da hastalarda yogun bakima kabuliinde hesaplanan yiiksek APACHE
IT skoru ve diisiikk GCS olmasi ile weaning basarisizlig1 arasindaki iligkinin istatistiksel
olarak anlamli oldugu gosterilmistir (96).  Bizim sonuglarimiz da bu bulgulan
desteklemektedir. Calismamizda hastalarin entiibasyon oncesi ve weaning oncesi GCS,
basarisiz weaning grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik saptandi
(sirastyla p=0.048, p=0.029). Hastalarda sedasyon siiresinin uzamasi1 weaning basarisizligi

ile iligkili bulundu (p<0.001).

Hastalarin etiibasyon ve ekstlibasyon kararinda arter kan gazi degerleri onemlidir.
Sassoon ve arkadaglarinin yaptiklari bir calismada pH, PaCO,, PaO, ve FiO, degerlerinde
basarili olan ve olmayan gruplar arasinda anlamli farklilik oldugu gosterilmistir (110).
Nava ve arkadaslarinin yaptiklariklar1 ¢calismada pH ile weaning basaris1 arasinda iligki
bulunmazken, PaCO, ve PaO, degerlerinin weaning basaris1 lizerinde anlamli derecede
etkisinin oldugu belirtilmistir (93). Yine yapilan bir ¢alismada hastalarin sekresyon, biling
durumu ve ekstiibasyon Oncesi PaCO, diizeyinin ekstiibasyon basarisini tahmin etmede
Oonemli parametreler oldugu ileri siiriilmiistiir (111). Khamiees ve arkadaslarinin yaptiklari
bir ¢calismada ise PaO,/ FiO, oram1 120-200 olan hastalar ile PaO,/ Fi0,>200 olanlar
arasinda weaning basarist acisindan anlamh farklilik olmadig1 gosterilmistir (112). Bizim
calismamizda hastalarin entiibasyon oncesi ve weaning Oncesi alinan AKG degerlerinde

basaril1 ve basarisiz grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

Hipofostfatemi, hipokalsemi, hipomagnezemi, hipokalemi, vb elektrolit bozukluklar1 kas
giicsiizliigiine yol agarak weaning yetersizligine katkida bulunabilir. Hipoalbuminemi
malnutrisyonun bir gdstergesi olarak goriilmekte, malnutrisyon ise uzamis mekanik
ventilasyona ve dolayisiyla hastanede kalma siiresinde uzamaya neden olmaktadir.
Dasgupta ve arkadaslariin yaptiklar1 ¢alismada da diisiik serum albumin seviyesi hastane
mortalitesi ile iligkili bulunmustur (113). Modawal ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir
calismada weaning basarisinda beyaz irk, serum albumin seviyesi ve BUN seviyesinin
belirleyici oldugu ileri stirilmistiir (114). Yapilan baska calismalarda da benzer sekilde

serum albumin seviyesinin weaning basarisiyla iligkili oldugu gosterilmistir (96, 115).
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Nava ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada ise serum protein, albumin ve kreatinin
seviyeleri ile weaning basarisi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki gdsterilememistir
(95). Bazi c¢alismalarda yogun bakim hastalarinda hipergliseminin artmis mortaliteyle
iligkili oldugu ve yogun insiilin tedavisiyle normogliseminin saglanmasinin morbidite ve
mortaliteyi azalttigi saptanmis (116, 117). Bizim calismamizda da hastalarin elektrolit
diizeyleri ve albumin seviyeleri agisindan basarili ve basarisiz grup arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).

Anemi yogun bakim hastalarinda yaygindir ve hastanin mekanik ventilatérden
ayrilmasinda 6nemli bir faktordiir. Yapilan bir ¢alismada hemoglobin seviyesinin 10
gr/d’'nin {stiinde olmasinin weaning basar1 oraniyla iliskili oldugu saptanmis (96).
Similowski ve arkadaslart KOAH’lilarda hemoglobin seviyesi diisiik hastalarda, normal
hemoglobin seviyesine sahip hastalara goére prognozun daha koti oldugunu ve
transfiizyonla hemoglobin seviyesinin yiikseltilmesiyle dakika ventilasyon ve solunum
isinde azalma saglandigini gostermislerdir (118). Baska bir calismada da basarili weaning
hastalarinda hemoglobin seviyelerinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmis (112).
Bizim ¢alismamizda ise hastalarin hemoglobin seviyeleri ortalama 11.1 gr/dl olup, basaril
ve basarisiz weaning gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi

(p>0.05).

Tiroid hormonu mitokondriyal oksidasyonu ve dolayisiyla metabolizma hizini
artirmaktadir. Metabolizma hizi lizerindeki bu etki olasilikla tiroid hormonu ve solunumun
yuriitiilmesi arasindaki iliskiden sorumludur (119,120). Hipotiroidi ve hipoadrenalizm gibi
hormonal bozukluklar zor weaninge katkida bulunan etkenlerdendir. Yogun bakim
tinitesinde takip edilen hastalarda veya travma hastalarinda en hafif derecedeki adrenal
yetmezligin bile tan1 konulamadigi ya da tedavi edilmedigi durumlarda mortaliteyi
arttirdig1 goriilmiistiir. Adrenal yetmezlik tanisinda referans degeri olarak, stres durumunda
herhangi bir zamanda bakilan serum kortizol seviyesinin 25 pg/dI’nin altinda olmasi
yapilan bircok calisma ile desteklenmistir (121-123). Huang ve arkadaglarinin yaptigi
calismada solunum yetmezliginde olan hastalarda adrenal yetmezligin taninmasiyla stres
dozunda verilecek kortikosteroid replasmaninin weaning basarisini artirdigi ve weaning
stiresini kisalttig1, adrenal yetmezligi olmayan grupta %88.4, adrenal yetmezligi olan ve
steroid tedavisi alan grupta %91.4 ve adrenal yetmezligi olan ve plasebo alan grupta %68.6
oraninda weaning basarist oldugu goriilmiistiir. Serum kortizol diizeyi 25 pg/dl olan

hastalar yeterli adrenal rezervi olan hastalar grubunda degerlendirilmis ve hastalarin
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weaning kriterlerini karsiladiklar1 giin alinan serumlarinda bakilan kortizol diizeyi ortalama
38.3 pg/dl olarak saptanmistir. Adrenal yetmezligi olan ve steroid tedavisi alan grupla
(serum kortizol diizeyi ortalama 13.7 pg/dl) yeterli adrenal rezervi olan grup weaning
basaris1 agisindan karsilastirildiginda iki grup arasinda anlamli fark olmadigi, plasebo alan
grupla (serum kortizol diizeyi ortalama 17 pg/dl) bu iki grup karsilastirildiginda ise aradaki
farkin anlamli oldugu goriilmiistir (124). Bizim calismamizda da sistemik steroid
kullanim1 agisindan gruplar arasinda farklilik bulunmamasina ragmen weaning Oncesi
bakilan serum kortizol seviyeleri basarili weaning grubunda basarisiz weaning grubuna
kiyasla anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0.05). Hastalarin tiroid fonksiyonlarini
degerlendirmek amaciyla bakilan serum TSH, FTs ve FT4 seviyeleri ile weaning basarisi

arasinda ise anlamli iligki saptanmadi (p>0.05).

Weaning 6ncesinde hastalarda kardiyovaskiiler ve hemodinamik stabilite, inotropik ajan
ihtiyacinin olmamas1 veya 5 pg/kg/dk’nin altinda olmasi istenmektedir. Chatila ve
arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada KAH olan hastalarda weaning sirasinda %10 siklikla
kardiyak iskemi gelistigi ve bu durumun hastalarin %22’sinde weaning yetersizligi ile
iligkili oldugu saptanmig (125). KKY nin weaning yetersizliginin énemli bir nedeni oldugu
One siirilmektedir. Lemaire ve arkadaglari yaptiklari calismada, siddetli KOAH ve
kardiyovaskiiler hastaligi olan 15 hastada weaning sirasinda pulmoner arter okliizyon
basincinda artma oldugu ve weaningin basarisiz ekstiibasyonla sonuglandigini, ditiretik
tedavi sonrasi bu 15 hastanin 9’unun bagarili bir sekilde ekstiibe oldugunu bildirmislerdir
(126). Benzer sekilde, Cabello ve arkadaslar1 KKY’nin spontan solunum denemesinin
basarisiz oldugu 12 hastanin 7’sinde weaning yetersizliginin sebebi oldugunu rapor
etmislerdir (127). Baska bir calismada kardiyak cerrahi sonrasi hastada diisik LVEEF,
inotropik ajan kullanimi, hemodiyaliz ihtiyaci, diisik GCS ve pndmoni olmasi weaning
basarisizligi ile iligkili bulunmustur (109). Epstein ve Ciubotaru’nun yaptigi ¢calismada 74
basarisiz ekstiibasyon hastasinin %23’linde sebebin KKY oldugu belirtilmistir (128).
Upadya ve arkadagslarinin 87 hastadan olusan c¢aligmalarinda hastaneye yatisinda pozitif
toplam sivi balansinin weaning ile iligkisini gozlemlenmis ve ditliretik tedavinin
iyilestirilmis weaning sonuglart ile iligkili olmadigi bildirilmistir (129). Baska bir
calismada da diisiik LVEF degeri ve yliksek kalp hizi, weaning yetersizligi ile iliskili
bulunmustur (130). Bizim calismamizda da tasikardi ve yiliksek PAB degeri weaning

basarisizligi ile iligkili bulunmasina ragmen (p=0.047), KKY varligi, weaning oncesi ve
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weaning sonrasi diliretik uygulanmasi, LVEF degeri ve kalp kapak patolojisi varligi ile

weaning basaris1 arasinda anlamli iliski saptanmadi (p>0.05).

Kritik hastaliktan sonra ventilatore bagimli hale gelen hastalarda artmis katabolizma
nedeniyle BUN seviyesinde yiikselme olabilmektedir. Dolayisiyla daha diisik BUN
seviyesi katabolizmanin kontrol altina alinmig olmasinin bir gdstergesi kabul edilebilir ki,
bu durum weaning siirecinde dnemli role sahip olan solunum kaslarinin geri kazanimi ve
tyilestirilmesi i¢in gereklidir. Scheinhorn ve arkadaslarinin ventilatér bagimli hastalarda
weaning basarisi iizerine etkili faktorleri inceledikleri ¢aligmalarinda yiiksek BUN ve
kreatinin seviyesi weaning basarisizligi ile iligkili bulunmustur (98). Benzer sekilde Yang
ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da basarisiz weaning grubunda BUN ve serum
kreatinin seviyesinin basarili weaning grubuna kiyasla anlamli derecede daha yiiksek
oldugu gosterilmistir (96). Nava ve arkadaslarinin yaptig1 caligmada ise serum kreatinin
seviyesi ile weaning basarisi arasinda iliski gosterilememistir (95). Bizim c¢alismamizda da
serum kreatinin ve iire seviyesinin, bobrek yetmezligi varliginin ve hemodiyaliz ihtiyacinin

weaning sonucu lizerine etkisi saptanmadi (p>0.05).

Yapilan baz1 ¢alismalarda sepsisin, solunum pompa kapasitesinde azalmaya ve/ veya
solunum kas yiikiinde artisa neden olabilecegi ileri siiriilmektedir (131,132). Amoateng-
Adjepong ve arkadaglarinin yaptigr bir ¢alismada sepsisli hastalarda sepsis olmayan
hastalara kiyasla daha yiliksek f/Vr ve daha diisiik MIP degerleri saptanmis. Mekanik
ventilasyon uygulanma ve weaning siiresinin sepsisli hastalarda daha uzun oldugu ancak
aradaki farkliligin istatistiksel olarak anlamli bulunmadig1 saptanmig (104). Kahramanoglu
ve arkadaslarmmin CRP diizeyinin weaning basaris1 iizerine etkilerini inceledikleri bir
calismada CRP>100 mg/dl olan hastalarda weaning basarisizlig1 oraninin anlamli derecede
daha yiiksek oldugu bildirilmistir (133). Bizim ¢alismamizda ise weaning basarisizlig1 ile
sepsis varligi arasinda anlamli iligki bulunmadi (p=0.083). Basarili ve basarisiz weaning
gruplar arasinda sedimantasyon ve CRP diizeyleri agisindan belirgin farklilik saptanmadi

(p>0.05).

Mekanik ventilasyon uygulanan KOAH hastalarinda patojen varliginin bronsial
kolonizasyon anlamina mi1 geldigi ya da altta yatan kronik solunum yetmezliginin siddeti
ve bronsial infeksiyonu mu yansittigi konusunda emin olmak giigtiir. Agir KOAH
hastalarinda akciger fonksiyonlarindaki bozulmanin giddeti ile trakeobronsial

sekresyonlarda bakteri izole edilmesi arasinda korelasyon bulunmustur (134,135).
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Robriquet ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada endotrakeal aspiratta patojen izole
edilmesinin weaning yetersizligi i¢in énemli bir predispozan faktér oldugu bildirilmistir
(136). Yapilan baska bir ¢aligmada ise antibiyoterapi uygulamanin akut atak sirasinda
mekanik ventilasyon ihtiyaci olan KOAH hastalarinda mekanik ventilasyon siiresini
kisalttig1 gosterilmistir (137). Bizim ¢alismamizda ¢alismaya alinan hastalarin tamami
antibiyotik almaktaydi. Basarisiz weaning grubunda 14, basarili weaning grubunda ise 6
hastada olmak tizere toplam 20 hastada kiiltlirde iireme saptand1 ve iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001). 18 hastada endotrakeal aspiratta {ireme
saptandi. Endotrakeal aspiratta lireme olmasi Onceki ¢aligmalarin sonuglartyla benzer
sekilde bizim ¢alismamizda da weaning basarisizligl ile iliskili bulundu (p<0.05).

Kiiltiirlerde en fazla izole edilen etken patojen Acinetobacter olarak tespit edildi (%45).

Yogun bakim hastalarinda malnutrisyon %40 gibi yiiksek oranlarda rapor edilmistir.
Ancak malnutristonun zor weaningle iliskisine dair veriler sinirhidir (75). Malnutrisyon
yetersiz immiin yanit, azalmig ventilasyon diirtiisii ve solunum kas gii¢siizligi ile iligkili
olup, mekanik ventilasyon siliresinin uzamasina ve enfeksiyona bagli morbidite ve
mortalitenin artmasina yol agar (138). Yogun bakim hastalarina hastaliginin durumuna,
nutrisyonel durumuna ve miimkiin olan beslenme yoluna gore beslenme destegi
saglanmalidir (139). Nazogastrik tiipler orofarenksteki bakterilerin gogiine ve gastrik
icerigin refliisiine neden olarak nazofarengeal kolonizasyonu artirabilir. Enteral beslenme
gastrik pH’y1 artirir, gastrik kolonizasyona yol acar, gastrik distansiyona neden olur, reflii
ve aspirasyon riskini artirarak HKP ve VIP gelisimi i¢in risk olusturabilir (140). Mekanik
ventilatdrdeki hastalara yari-oturur pozisyonda enteral beslenme uygulanmasi, VIP riskini
Oonemli oranda azaltmaktadir (141). Ekstlibasyon olasilig1 yiiksek olan hastalarda enteral
beslenmeye ara verilmeli ve midenin bosalmast saglanmalidir (142). Calismamizda
weaning sirasinda parenteral beslenme uygulanan hastalarda weaning basaris1 yiiksek
bulunurken, enteral beslenen hastalarda ise weaning basarisizlig1 yiiksek olarak saptandi
(swrastyla p=0.021, p=0.016). Bu durum ise weaning sirasinda mide doluluk durumunun

weaning sonucunda etkili bir faktor oldugunu diistindiirmektedir.

Bir ¢ok hastada yogun bakimda kaldigi siirece ve mekanik ventilatorden ayirma
siirecinde 6nemli derecede anksiyete goriilebilir. Yogun bakim hastalarinda anksiyete
prevalanst %30-75 arasinda degismektedir (143,144). Anksiyetenin azaltilmasi hastanin

mekanik ventilatorden ayirma siliresini kisaltan onemli bir faktordiir (75). Bizim
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calismamizda da weaning sirasinda hastada anksiyete varligi ile weaning basarisizligi

arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.001).

Mekanik ventilalorden ayirmada kullanilan solunum parametrelerinden en sik
kullanilan parametreler; solunum sayist (f), tidal volim (Vrt), oksijen konsantrasyonu
(Fi0;), ekspirasyon sonu pozitif basing (PEEP), maksimum inspiratuar basing (MIP) veya
negatif inspiratuvar kuvvet (NIF), maksimum ekspiratuar basing (MEP), vital kapasite
(VC), dakika ventilasyon (Vg), hava yolu kapanma basinct (P ), hizli ylizeyel solunum
indeksi (f/Vr)’dir. Yang ve Tobin {/V oraninin MIP ve Vg’ye kiyasla weaning basarisini
ongormede daha yiiksek belirleyiciligi oldugunu gostermislerdir. f/ Vr < 105 igin
sensitivite, spesifite, pozitif prediktif deger ve negatif prediktif degeri sirasiyla; 0.97, 0.64,
0.78, 0.95 olarak belirtmislerdir(145). Sassoon ve Mahutte’nin yaptiklar1 calismada ise
Po.1, f/V1 ve bunlarin kombinasyonunun (Py;. f/V1) sensitivite ve spesifitesinin daha
yiiksek oldugu bildirilmistir. Py;<6.0 c¢cmH,O olarak o6lgiillen KOAH hastalarinda
weaningin basarili oldugunu one stiriilmistiir(110). Vallverdu ve arkadaglarinin yaptiklari
calismada KOAH’l1 hastalarda basarili ve basarisiz weaning gruplar1 arasinda Vg, MIP,
MEP ve VC degerleri agisindan anlamli fark bulunmazken, f, Vy, Poi, f/Vrve Poi. f/Vr
degerlerinin weaning basarisin1 dngérmede kullanilabilecek daha giivenilir parametreler
oldugu gosterilmistir. f/Vt igin sirasiyla sensitivite, spesifite, pozitif prediktif deger ve
negatif prediktif degerleri; 0.92, 0.65, 0.63, ve 0.93, Py icin ise sirasiyla 0.77, 0.80, 0.71
ve 0.84 olarak bildirilmistir (84). Baska bir calismada da daha yiiksek f/Vr oraninin
weaning basarisizligr ile iliskili oldugu belirtilmistir. f/V oram1 basarili extiibe olan
hastalarda ortalama 45 (33-63) iken basarisiz olanlarda 50 (35-72) olarak saptanmistir
(146). Nava ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada ise f, Vy, VC ile weaning basarisi
arasinda iliski saptanmazken f/V1, MIP ve Py ; degerlerinin weaning basarisin1 ongérmede
anlamli oldugu belirtilmistir. f/Vt orani basarisiz grupta ortama 69.9’a karsilik basaril
grupta 55.2, MIP degeri basarisiz grupta ortalama -31.3 cmH2O’ya karsilik basarili grupta
-44.0 cmH,O, Py, degeri ise basarisiz grupta ortalama 5.2 cmH,0’ya karsilik basarili
grupta 3.5 cmH,0 olarak bulunmus (p<0.05) (95). Herrera ve arkadaglar1 Py; degerinin
>4.2 ¢cmH,0 olmasimin weaning yetersizligi ile, Py; < 4.2 cmH,0 olmasinin ise weaning
basarisi ile iligkili oldugunu bildirmislerdir (147). Alvisi ve arkadaglarinin 81 KOAH
hastasinda yaptiklar1 calismada 28 hastada weaningin basarisiz oldugu, basarili ve basarisiz
gruplar arasinda f, Vr, f/Vr, VC ve MIP degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli

farkliliklar saptanirken, Vg degerinin weaning sonucu tizerine belirleyici etkisinin olmadigi
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gosterilmistir (148). Bazi arastirmacilar hastalara PS uygulama ile Vi’nin direkt, f ve
f/Vr’nin ise indirekt degiskenlik gosterdigini bildirmislerdir (149,150). Bunun nedeninin,
kaslarin yiiksek PS’ye maruz kalmasiyla rahatlatiimasi sonucu daha yiiksek V1 ve daha az
f ile solunum yapmasi oldugu disiiniilebilir. Bizim ¢alismamizda da hastalara uygulanan
PS ortalama 14.7 cmH,0, PEEP ise 5.0 cmH,O olarak saptandi. Basarili ve basarisiz
weaning gruplar arasinda bu parametreler arasinda anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).
Hastalarin spontan modda bu basing destekleri altinda iken kaydedilen f degeri basarisiz
grupta dakikada ortalama 23.1, basarili grupta ise 22.8 idi ve iki grup arasindaki farklilik
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05). Ancak Vt ve f/V1 degerlerinin gruplar
arasinda anlamh olarak farkli oldugu saptandi (sirastyla p=0.002, p=0.021). Ortalama Vr
basarili weaning grubunda 451.4 ml, basarisiz weaning grubunda ise 341.8 ml olarak
bulundu. Basarili grupta f/Vr orani ortalama 55.0 olarak saptanirken basarisiz grupta bu
oran ortalama 71.3 olarak belirlendi. f/Vt oraninin < 85 olmas1 durumuna goére sensitivite,
spesifite, pozitif prediktif deger ve negatif prediktif degerlerine bakildiginda sirasiyla 0.92,
0.50, 0.71 ve 0.81 olarak bulundu. Bu durum ise weaning basarisin1 6n gormede daha
diisiik f/Vt degerlerinin kullanilmasinin daha belirleyici olabilecegini diisiindiirmektedir.
Calismamizda Py ve Vg degerleri ile weaning basarist arasinda anlamli iligki saptanmadi

(p>0.05).

Caussa ve arkadaglarinin yaptiklart bir ¢alismada MIP<-35 ¢cmH,0O olan KOAH’l1
hastalarin basarili bir sekilde ventilatorden ayrilabilecegi bildirilmistir (151). 100 cerrahi
hastadan olusan bir ¢aligmada ise MIP degerinin < -25 cmH,0 olmasi ekstiibasyon basarisi
ile iligkili bulunurken, MIP >-22 cmH,O olmasi ekstiibasyon basarisizlig1 ile iliskili
bulunmustur (152). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde, hastalarin spontan modda iken
kaydedilen MIP (NIF) degerleri ve t-tiipte spontan solunum denemesi sirasinda Slciilen
MIP degerleri basarili weaning grubunda istatistiksel olarak daha yiiksek bulundu (sirasiyla
p=0.021, p=0.002). Hastalarin t-tlipte iken Ol¢iilen MIP degerleri ortalamasi basarili grupta
-26.2 cmH,O iken basarisiz grupta -17.4 cmH,0O olarak saptandi. Caligmamizda ortalama
MEP degerleri basarili grupta 58.8 cmH,0 olarak bulunurken basarisiz grupta 37.0 cmH,0
olarak saptandi. iki grup arasindaki farklihk ise istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p=0.004).

Ekstlibasyon sonrasi iist hava yollarinda 6dem nedeniyle obstriiksiyon gelismesinin

reentlibasyon riskini artiran onemli bir komplikasyon oldugu bilinmektedir. Bu durumu
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degerlendirmek amaciyla endotrakeal tlipiin kafi indirildikten sonra tiip ¢evresindeki hava
kacag1 oOlg¢iilmektedir. Ancak kaf kacagi 6l¢iimii yapilmasinin ekstiibasyon basarisini
ongdrmede tek basina yeterli olabilecegi diisiinlilmemelidir. Bir ¢ok calismada kaf
indirildikten sonra voliim kontrollii ventilasyon sirasinda inspiratuar ve ekspiratuar Vy’ler
arasi farkin >110 ml olmas1 halinde ventilasyon i¢in yeterli hava yolu agiklinin bulundugu
bildirilmistir (153-155). Bizim ¢alismamizda da ekstiibasyonun basarili oldugu grupta kaf
kacagi ortalama 112.2 ml, basarisiz oldugu grupta ise 97.7 ml bulundu ve iki grup

arasindaki farliligin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p<0.001).

Calismamizda hastalarin t-tiipte takipleri sirasinda 0, 5, 15 ve 30. dakikalardaki vital
parametreleri ve yorgunluk durumlar kaydedildi. Kalp hizi, ortalama tansiyon, solunum
sayisi, SaO, degerlerinde iki grup arasinda anlamli farklilhik bulunmazken 15. ve 30.
dakikalarda basarisiz weaning grubundaki hastalarda anlamli olarak daha yiiksek oranda

yorgunluk belirtileri (terleme) gozlendi (sirasiyla p=0.001, p=0.002).

NIMV, spontan solunumu tolere edemeyen ancak ekstiibasyon kriterlerini tasiyan
KOAH’I1 hastalarda, hastalar1 entlibasyonun morbiditesinden korumak ve invaziv mekanik
ventilasyon ile spontan solunum arasinda bir koprii olusturmak amaciyla
kullanilabilmektedir (83). Ancak bazi caligmalarda ekstiibasyon sonrasi ilk 48 saat
igerisinde basarisizlik gelismesi durumunda veya ekstiibasyon sonrasi reentiibasyon riski
yiiksek olan hastalarda profilaktik olarak NIMV uygulamasinin basar1 oraninin diisiik
oldugu bildirilmistir (75, 83). Esteban ve arkadaslarinin yaptiklart bir g¢alismada
ekstliibasyon sonrasi solunum yetmezligi gelisen hastalarda NIMV uygulamasinin
reentliibasyon oraninda ve hastanede kalis siliresinde anlamli farklilik olusturmadigi
belirtilmistir (156). Ferrer ve arkadaslarinin NIMV ile standart oksijen tedavisinin
karsilagtirildigi c¢aligmada ise NIMV’un ekstiibasyon sonrasi solunum yetmezligi
gelismesini Onledigi ve yiiksek riskli hastalar arasinda yogun bakim mortalitesini azalttig
ancak yogun bakim ve hastanede kalma siiresi, 3 aylik mortalite acisindan her iki
uygulamanin benzer oldugu bildirilmistir (157). Nava ve arkadaslari, SSD’inde basarisiz
olmalarna ragmen ekstiibe edilerek NIMV uygulanan hastalarda IMV’a devam edilen
hastalara kiyasla MV siiresi, yogun bakimda kalis siiresinde anlamli oranda kisalma,
pnomoni riskinde azalma ve 60 giin sagkalim oraninda artma bildirmislerdir (58). Jiang ve
ve arkadaslarinin elektif veya plansiz ekstiibasyon sonrasi reentiibasyonu oOnlemede

NIMV’un roliinii degerlendiren ¢aligmalarinda ise oksijenle takip edilen veya NIMV
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uygulanan gruplar arasinda reentiibasyon orani acisindan anlamli farklilik olmadigi
belirtilmistir (158). Bizim calismamizda da ekstiibasyon sonrast NIMV uygulanma oran
basarili ve basarisiz weaning gruplar1 arasinda benzer bulunup, NIMV uygulama ile

weaning basarisi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p>0.05).

Vallverdu ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada weaning 6ncesi mekanik ventilasyon
siiresi ile weaning basarisizlig1 arasinda heterojen hasta gruplarinda anlamli iligki
saptanirken, KOAH’11 hastalarda anlaml iligki saptanmamakla beraber basarisiz weaning
grubunda mekanik ventilasyon siiresinin daha uzun oldugu bildirilmistir (84). Yapilan bazi
calismalarda da mekanik ventilasyon siiresinin weaning basarisin1 6ngérmede etkili bir
parametre olmadigi belirtilmistir (112, 146). Bizim ¢alismamizda ise weaning Oncesi
mekanik ventilasyon siiresi, weaning siiresi ve t-tiiple SSD sayisi ile weaning basarisizlig1

anlamli olarak iligkili bulundu (sirastyla p=0.018, p=0.034, p<0.001).

Sonug olarak KOAH’l1 hastalarda weaning basarisizlig1 yiiksek oranlarda goriilmekte
olup bunu etkileyen bir ¢ok faktér bulunmaktadir. Uzamis mekanik ventilasyon ve uzamis
weaning siiresi, enfeksiyon, entiibasyon Oncesi hastaligin siddeti, ndrolojik ve mental
fonksiyonlarin durumu, uygulanan sedasyon siiresi, anksiyete, adrenal fonksiyonlarin
gostergelerinden biri olan serum kortizol seviyesi, weaning sirasindaki beslenme sekli
weaning basarisimi etkileyen onemli faktdrlerdendir. Bu nedenle weaning multidisipliner
yaklagim gerektiren bir siirectir. Weaning Oncesi hemodinamik ve solunumsal stabilite
saglanmast weaning bagarisin1 artirmaktadir. KOAH hastalarinda FiO, , Vr, {/Vy, MIP
(NIF) ve MEP degerleri weaning sonucunu oOngormede kullanilabilecek en &nemli
solunumsal parametrelerdir. Bu parametrelerin  daha giivenilir esik degerlerinin
belirlenebilmesi i¢in benzer ¢alismalarin artmasi ve daha fazla olgu sayilari ile yapilmast

gerektigini diistinmekteyiz.
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7. OZET

Amac¢: KOAH’I1 hastalarda weaning basarisizlig1 orani yiiksek olup bunu etkileyen bir
cok faktdr bulunmaktadir. Biz de ¢alismamizda IMV uygulanan KOAH hastalarinda

weaning basarisini etkileyen faktorleri incelemeyi hedefledik.

Materyal-Metod: Calismaya Mayis 2009 ile Subat 2010 tarihleri arasinda yogun
bakimimizda invaziv mekanik ventilasyon (IMV) uygulanan 43 KOAH hastasi dahil
edildi.

Bulgular: 43 hastanin 25’inde weaning basarili olarak gerceklestirildi (%358.1).
Hastalarin entiibasyon 6ncesi APACHE II skoru yiiksekligi ile weaning basarisizlig iliskili
bulundu (p=0.032). Entiibasyon oOncesi ve weaning Oncesi GCS’nin yiiksek olmasi
weaning basarisi ile iliskili bulundu (sirasiyla p=0.048, p=0.029). Hastalara uygulanan
sedasyon siiresi basarisiz weaning grubunda basarili weaning grubuna kiyasla anlamli
derecede daha uzun saptandi (p<0.001). Weaning Oncesi anksiyete varligi ile weaning
basarisizligi iligkili bulundu (p=0.001). Endotrakeal aspiratta iireme olmasi ile weaning
basarisizligi iligkili bulundu (p=0.005). PAB degeri basarisiz weaning grubunda basarili
weaning grubuna kiyasla anlamli derecede yliksek saptandi (p=0.004). Weaning esnasinda
enteral beslenme uygulantyor olmasi ile weaning basarisizlig: iligkili bulundu (p=0.016).
Weaning oncesi tagikardi varligi ile weaning basarisizligi iliskili saptandi (p=0.047).
Hastalarda weaning Oncesi Kortizol seviyesi ile weaning basaris1 iligkili bulundu
(p=0.047). Weaning 6ncesi FiO, degeri basarisiz weaning hastalarinda basarili weaning
hastalarina kiyasla anlamli derecede daha yiiksek saptandi (p=0.007). Spontan modda
Olciilen NIF ve Vr basarili weaning grubunda daha yiiksek, f/Vt orani ise daha diisiik
bulundu (sirastyla p=0.021, p=0.021, p=0.021). Ekstiibasyon oOncesi Olcililen kaf kacagi
degerinin diislik olmas1 ekstiibasyon basarisizligi ile iligkili bulundu (p<0.001). Hastalarin
T-tiipte iken Ol¢iilen MIP ve MEP degerleri basarili weaning grubunda basarisiz weaning
grubuna kiyasla anlamli derecede daha yiiksek saptandi (sirastyla p=0.002, p=0.004). T-tiip
sirasinda 15. ve 30. dakikalarda yorgunluk belirtilerinin olmasi (terleme varligi) ile
weaning basarisizhg: iligkili bulundu (p=0.001 ve p=0.002). Hastalara uygulanan IMV
stiresi ve ekstiibe edilebilen hastalarda weaning siiresinin uzun olmasi ve t-tiip deneme
sayisinin fazla olmasi ile weaning basarisizligi iliskili saptand (sirastyla p=0.018, p=0.034
ve p<0.001). f/V < 85 i¢in weaning basarisin1 6n gormedeki sensitivitesi 0.92, spesifitesi

0.50, pozitif prediktif degeri 0.71, negatif prediktif degeri ise 0.81 olarak belirlendi.
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Sonug¢: Sonug olarak KOAH hastalarinda enfeksiyon, anksiyete varligi, hemodinamik

ve solunumsal instabilite durumu weaning basarisizligin1 6nemli derecede artirmaktadir.

Anahtar kelimeler: KOAH, invaziv mekanik ventilasyon, weaning, weaning

basarisizlig1.
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8. SUMMARY

Aim: Weaning failure rate was higher in patients with COPD are many factors that affect
it. In this study we aimed to investigate the factors affecting the success of weaning

patients with COPD receiving invasive mechanical ventilation (IMV).

Material and methods: 43 COPD patients who received IMV in our intensive care unit

between May 2009 and February 2010 are included to the study.

Results: In 43 patients, 25 were successful weaning (58.1%). Before intubation of patients
with high APACHE II score was associated with weaning failure (p=0.032). Before
entubation and weaning, high GCS levels are associated with weaning succes (p=0.048,
p=0.029). Duration of sedation, patients underwent unsuccessful weaning group were
significantly longer compared with successful weaning group (p<0.001). Presence of pre-
weaning anxiety is associated with weaning failure (p=0.001). Positive endotracheal
aspirate culture was found to be associated with failure of weaning (p=0.005). Successful
weaning group, weaning failed PAP value was significantly higher compared to the group
(p=0.004). Weaning to be implemented during the enteral feeding was associated with
weaning failure (p=0.016). Presence of pre-weaning tachycardia was associated with the
weaning failure (p=0.047). Cortisol levels were associated with weaning success in
patients with pre-weaning(p=0.047). Pre-weaning FiO, value in patients with unsuccessful
weaning was significantly higher thansuccesful weaning (p=0.007). NIF and V1 measured
in spontaneous mode higher insuccessful weaning group and f / VT ratio was lower
(p=0.021, p=0.021, p=0.021). Cuff leak to the low value measured before extubation were
associated with extubation failure (p=0.001). MIP and MEP values measured in the t-tube,
while the patients successful weaning group, weaning failure was significantly higher
compared to the group (p=0.002, p=0.004). T-tube during the 15th and 30 minutes of the
symptoms of fatigue (sweating assets) were associated with weaning failure (p=0.001,
p=0.002). IMV duration and can be applied to patients extubated in the longer duration of
weaning and t-tube experiment that is more than the number found to be associated with
failure of weaning (p=0.018, p=0.034 ve p<0.001). f / Vr < 85 weaning success in
predicting the sensitivity to 0.92, specificity 0.50, positive predictive value 0.71, negative
predictive value was 0.81.

Conclusions: Infection in patients with COPD, the presence of anxiety, hemodynamic and
respiratory instability significantly increases the weaning failure.

Key words: COPD, invasive mechanical ventilation, weaning, weaning failure.
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