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Önsöz

Değerli meslektaşlarımız, 

Mekanik ventilasyon uygulamalarındaki ilerlemeler ve destek tedavilerindeki yenilikler sayesinde kritik has-
talarda morbidite ve mortalite oranları giderek azalmaktadır. Bu nedenle yoğun bakım uygulamalarının göğüs 
hastalıkları uzmanlık alanımızdaki yeri ve önemi her geçen gün artmaktadır.

Güncel Göğüs Hastalıkları Kitaplarının bu sayısında “Yoğun Bakımda Güncel Konular” literatürler ışığında 
ele alınmıştır.

Yoğun bakım pratiğinde sıklıkla kullanılmaya başlayan toraks ultrasonografisi ayrıntılı biçimde pratik yön-
leriyle bereber ele alınmıştır. Yüksek akım nazal oksijen, non-invaziv mekanik ventilasyon, invaziv mekanik 
ventilasyon ve ekstrakorporal yaşam destek sistemlerinin uygulama yöntemleri ve takipte önemli püf nok-
taları, ayrıntıları biçimde ele alınmıştır. ARDS yeni tanımlar ve güncel tedavi yöntemlerine değinilmiştir. Yo-
ğun bakımlarda en zor hasta gruplarından olan immünsüpresif hastalarda infeksiyonların yönetimi, kanser 
hastalarına yaklaşım ve ventilatör ilişkili pnömoni, güncel verilerle anlatılmıştır. Solunum yetmezlikli hasta-
da bronkoskopi uygulamadaki önemli noktalara dikkat çekilmiştir. Yoğun bakımda pulmoner rehabilitasyon 
uygulamaları da ayrıntılarıyla ele alınmıştır. “Yoğun Bakımda Güncel Konular” kitabının göğüs hastalıkları 
yoğun bakım pratiğine katkı sağlamasını umuyoruz.

Bu kitabın hazırlanmasında emeği geçen; başta sayı editörlerimiz Prof. Dr. Gökhan MUTLU, Doç. Dr. Mehtap 
PEHLİVANLAR KÜÇÜK, Akciğer Sağlığı ve Yoğun Bakım Derneği (ASYOD) Genel Başkanı Prof. Dr. Ahmet 
Emin ERBAYCU, Editör yardımcılarımız Prof. Dr. Ersin GÜNAY ve Prof. Dr. Hadice SELİMOĞLU ŞEN olmak 
üzere tüm yazarlara teşekkür ediyorum. 

Saygılarımla.

Prof. Dr. Akın KAYA



Sunuş

Değerli meslektaşlarımız,

Yoğun Bakım biz hekimlerin sıkça zor hastalarla sınandığı, ileri düzey tedavilerin uygulandığı, hızlı ve etkili 
çözümlerin bulunmasının hayati olduğu ve en önemlisi devamlı gelişen, değişen bir döngü içerisinde olma 
özelliği ile; bu kitabın oluşumunu mutlak kılmıştır. 

Bazı meslekler size yeni bir hayat verir. Hem öğrendiklerinizle hem de sizi dönüştürdüğü yeni kimliğinizle. Bu 
kitabı yoğun bakıma emek ve gönül vermiş, değişmiş, dönüşmüş çok değerli meslektaşlarımızla beraber var 
ettik. Yine yoğun bakımda mesai harcayan branş ayırt etmeksizin tüm meslektaşlarımız, asistanlarımız, emek 
kardeşlerimiz hemşirelerimiz, zorlu nöbet gecelerinin sabahında güneşi karşıladığımız tüm sağlık çalışanı yol 
arkadaşlarımıza hediye ve emanet ediyoruz.

Güncel Göğüs Hastalıkları Serisi Kitapları’ndan “Yoğun Bakımda Güncel Konular” kitabını sizlerle paylaşmak-
tan mutluluk duyuyoruz.

Bu değerli kaynağın oluşmasında emeği geçen tüm yazarlarımıza, Akciğer Sağlığı ve Yoğun Bakım Derneği 
(ASYOD) Yönetim ve Onur Kurulu’na ve kitap editörlerimize çok teşekkür ediyoruz.

Saygılarımızla…

Prof. Dr. Gökhan MUTLU,
Prof. Dr. Akın KAYA,

Doç. Dr. Mehtap PEHLİVANLAR KÜÇÜK



Prof. Dr. Defne ALTINTAŞ
Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı,

Yoğun Bakım Bilim Dalı, Ankara

Prof. Dr. Fatma ARSLAN
Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 

Ankara

Uzm. Dr. Davut AYDIN
SBÜ, Trabzon Kanuni Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Göğüs 

Hastalıkları ve Yoğun Bakım Kliniği, Trabzon

Prof. Dr. Müge AYDOĞDU
Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı, 

Yoğun Bakım Bilim Dalı, Ankara

Uzm. Dr. Ayşegül BERK
SBÜ, Süreyyapaşa Göğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi Eğitim 

Araştırma Hastanesi, İstanbul

Dr. Öğr. Üyesi Kadir ÇOBAN
Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göğüs Hastalıkları 

Anabilim Dalı, Trabzon

Doç. Dr. Recai ERGÜN
Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı, 

Yoğun Bakım Ünitesi, Konya

Prof. Dr. Ebru ORTAÇ ERSOY
Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları ve Yoğun Bakım 

Ünitesi, Ankara

Uzm. Dr. Özlem IŞIK
Şereflikoçhisar Devlet Hastanesi, Göğüs Hastalıkları Kliniği, Ankara

Uzm. Dr. Damla KARADENİZ
Sincan Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Göğüs Hastalıkları Kliniği, 

Ankara

Doç. Dr. Aslıhan GÜRÜN KAYA
Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı, 

Ankara

Prof. Dr. Akın KAYA
Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı, 

Ankara

Dr. Öğr. Üyesi Ahmet Oğuzhan KÜÇÜK
Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göğüs Hastalıkları 

Anabilim Dalı, Yoğun Bakım Bilim Dalı, Trabzon

Doç. Dr. Mehtap PEHLİVANLAR KÜÇÜK
Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göğüs Hastalıkları 
Anabilim Dalı, Yoğun Bakım Dalı, Trabzon

Prof. Dr. Gökhan METAN
Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik 
Mikrobiyoloji Anabilim Dalı, Ankara

Prof. Dr. Gökhan M. MUTLU
Chicago Üniversitesi, Göğüs Hastalıkları ve Yoğun Bakım Bölümü, 
Chicago, ABD

Dr. Öğr. Üyesi Deniz DOĞAN MÜLAZİMOĞLU
Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Ankara

Dr. Öğr. Üyesi Uğur ÖZDEMİR
Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Yoğun Bakım Bilim Dalı, Ankara

Uzm. Dr. Deha Çebi ÖZTÜRK
SBÜ, Ahi Evren Göğüs Kalp ve Damar Cerrahisi Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi, Göğüs Hastalık-ları Kliniği, Trabzon

Doç. Dr. Esra PEHLİVAN
SBÜ, Hamidiye Sağlık Bilimleri Fakültesi, Fizyoterapi ve 
Rehabilitasyon Bölümü, İstanbul

Prof. Dr. Huriye BERK TAKIR
SBÜ, Süreyyapaşa Göğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi Eğitim 
Araştırma Hastanesi, İstanbul

Uzm. Dr. Ezgi ERDEM TÜRE
Etlik Şehir Hastanesi, Göğüs Hastalıkları Kliniği, Göğüs Hastalıkları 
Yoğun Bakım Ünitesi, Ankara

Uzm. Dr. Aslıhan YALÇIN
İstanbul Başakşehir Çam ve Sakura Şehir Hastanesi, Göğüs 
Hastalıkları ve Yoğun Bakım Kliniği, İstanbul

Dr. Öğr. Üyesi Nur Aleyna YETKİN
Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Kayseri

Doç. Dr. Fatma YILDIRIM
Etlik Şehir Hastanesi, Göğüs Hastalıkları Kliniği, Göğüs Hastalıkları 
Yoğun Bakım Ünitesi, Ankara

Yazarlar



77

ÖZET

Yoğun bakım hastalarının pek çok sorununun çözümünde ultrasonografi (USG) kullanımı giderek 
yaygınlaşmaktadır. Özellikle solunum sistemini ilgilendiren sorunlarda hekimin işini kolaylaştırması, 
hızlı tanı sağlaması ve yatak başı uygulanabilir olması nedeni ile USG’nin önemi daha iyi anlaşılmış-
tır. Bu yazıda okuyucuya; hedefe yönelik akciğer USG uygulama teknikleriyle beraber, yoğun bakım 
hastalarında kullanım alanları hakkında bilgi verilmesi amaçlanmaktadır.

1. Yoğun Bakımda Toraks 
Ultrasonografisinin Kullanım Alanları

Uzm. Dr. Aslıhan YALÇIN

İstanbul Başakşehir Çam ve Sakura Şehir Hastanesi, Göğüs Hastalıkları ve Yoğun Bakım Kliniği, İstanbul

GİRİŞ

Yoğun bakım hastalarında gelişen sorunlar; çoğun-
lukla akut ve yaşamı tehdit edici olmaları nedeniy-
le hızla tanınmalı ve tedavi edilmelidir. Bu yüzden 
kullanılan tanısal testler olabildiğince hızlı sonuç 
vermeli, yatak başı uygulanabilir ve kolay olmalıdır. 
Öte yandan tedavi yanıtını görme ve yönlendirmede, 
hastalığın seyrini izlemede anlık bilgi veren, dinamik 
tetkik araçlarına ihtiyaç vardır. Söz konusu sorun so-
lunum sistemi ile ilgili olduğunda direkt görüntü ve-
rerek tanı sağlayan altın standart yöntem bilgisayarlı 
tomografidir. Ancak elbette dinamik değil statik bir 
testtir, hasta transportu gereksinimi vardır, iyonize 
radyasyon maruziyeti nedeni ile zararlı da olabilir, iş 
yükü ve maliyeti yüksektir. Daha düşük maliyetli ve 
standart olarak kullanılan akciğer grafisi yine statik 
bir görüntüleme yöntemidir, iyonize radyasyon ma-
ruziyetine sebep olur. 

Ultrasonografi (USG), yatak başı uygulanabilen, anlık 
görüntü sağladığı için dinamik süreçlerin yönetimine 
yardımcı, non-invaziv, iyonize radyasyon içermeyen, 
uygulaması kolay bir görüntüleme yöntemidir. Tıpta 
kullanımı ilk kez beyin tümörlerini görüntülemek 
amacı ile 1947 yılında Karl Dussik tarafından ger-
çekleşmiştir (1). İlk USG cihazı tek boyutlu A mod 

görüntüler verirken, 1963 yılından sonra B (brigh-
tness) modun geliştirilmesi ile beraber iki boyutlu gö-
rüntüler elde edilebilmiştir (2). İlk kez 1985 yılında 
François Jardin tarafından da yoğun bakımda yatan 
bir hasta başına getirilerek kullanılmış olması ile de 
yatak başı kullanımı yaygınlaşmıştır (3). 

Kritik hastalarda akut bir sorunla karşılaştığımızda 
hızla çözüm bulmamız gerektiğinden yalnızca belli 
ön tanılara odaklanarak USG uygularız. Detaylı öl-
çümlerin olduğu, uzun değerlendirmeler değil, so-
ru-cevap şeklinde algoritmalar halinde uygulanan 
bu değerlendirmeler bizi tanıya ulaştırır. “Hedefe 
Yönelik USG” (Point of care USG: POCUS) adı verilen 
bu teknik sayesinde kritik hasta sorunları kolaylıkla 
çözülebilir. Yoğun bakım hastalarında toraks USG uy-
gulamaları çoğunlukla hedefe yönelik USG prensiple-
rini temel alır.

USG FİZİĞİ VE TEKNİK

Bir USG probu içerisinde hareket enerjisini elektrik 
enerjisine çeviren, yani piezoeletrik üreten kristal 
yapılar mevcuttur. Prob belli frekansta ses dalgala-
rını doku ve organlara gönderir, doku ses dalgasını 
yeniden proba yansıtır ve bu durum kristal yapılar-
da bir hareket ile basınç oluşturur, bu basınç-hareket 
enerjisi piezoelektrik ile elektrik enerjisine dönüşür 
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ve bir yazıcı aracılığıyla monitöre doku-organ ya-
pısının görüntüsü olarak yansır. Dolayısıyla iyi bir 
görüntü oluşturabilmek için; dokuya gönderdiğimiz 
ses dalgalarının yeniden proba dönmesi gerekir. Ses 
dalgası doku tarafından geri gönderilmez de absor-
be edilir, dağılır ya da kırılır ise monitörde sınırları 
belli, net bir görüntü oluşturmak kolay olmayacaktır. 
Ses dalgaları kemik ya da böbrek taşları gibi kalsifiye 
yapıda bir dokuya gönderildiğinde olduğu gibi geri 
yansıtılır, kemik dokunun ardına geçemez. Sıvı; bir 
kısmını yansıtırken bir kısmını absorbe eder, hava; 
ise ses dalgalarını hemen tamamen absorbe eder, 
dağıtır. Dolayısıyla içi hava dolu bir akciğeri USG ile 
görüntülerken sınırları net olan, direkt bir görüntü 
oluşturmak mümkün değildir. Akciğer ultrasonogra-
fik olarak bakıldığında transparandır, yalnızca içinde 
sıvı varsa görüntü elde edilebilir. Bu yüzden akciğerin 
sonografik olarak yorumlanmasında biz; direkt gö-
rüntüleri değil de artefaktların oluşturduğu indirekt 
görüntüleri kullanmaktayız. 

AKCİĞER USG’DE TEMEL PRENSİPLER

Akciğer USG’nda artefaktların yorumlanması ile ilgili 
temel prensipler ilk kez 2009 yılında Daniel Lichtens-
tein tarafından tanımlanmıştır (4). Yaklaşık 10 yıl bo-
yunca, 300 hastadan kaydettiği veriler ile tanısal algo-
ritmalar geliştirmiştir (5). Lichtensteine’a göre akciğer 
USG uygularken 7 temel prensibi akılda tutmak gerekir:

I.	 Basit bir USG cihazı yeterlidir: Önemli olan 
ne kadar teknolojik, pahalı ve komplike bir ciha-
za sahip olmak değil, kullandığınız cihaza alış-
kın olmanızdır. 

II.	 Yerçekimi dikkate alınmalıdır: Yerçekimi 
etkisiyle hava yukarı, sıvı ise aşağı, derine yer-
leşme eğilimindedir. Dolayısıyla sırt üstü yatan 
birinde akciğerin ön yüzünde yalnızca hava ol-
ması beklenir. Bu alanlarda sıvı bulunması du-
rumunda ise USG’de normal akciğer artefaktla-
rının dışında görüntüler oluşur, bu durum bizi 
tanıya götürür.

III.	 Değerlendirme standart prob noktaların-
dan yapılmalıdır: Akciğerler oldukça büyük 
ve hacimli olduklarından her bölgeyi görüntü-
lemek mümkün olmayacaktır. Bu yüzden stan-
dart bölgeleri sistematik bir şekilde değerlendi-
rerek yorum yapmak tanı başarısını artırır.

IV.	 Tüm işaretler plevra kaynaklıdır: Plevra 
hava ile temas halinde olan ve en yüzeyde olan 
yapı olduğu için tüm arfetakt görüntüleri plevra 
temel alınarak tanımlanmıştır. 

V.	 Yorumlar artefaktlar üzerinden yapılır: 
Doğru analiz yapabilmek için öncelikle normal 
bir akciğere ait statik artefakt yapılarını tanı-
mak gerekir. Sistematik bir değerlendirme sizi 
tanıya götürecektir.

VI.	 Akciğer patolojileri dinamik artefaktlar 
oluşturur: Plevradan kaynaklanan her dina-
mik patolojiyi direkt görmek kolaydır. Ancak 
yine de statik artefakt yapıları ile beraber değer-
lendirilmelidir.

VII.	 Akciğer USG akut bir sorunda hayat kur-
tarıcı olabilir: Pnömotoraks gibi yaşamı teh-
dit edici akciğer patolojileri çoğunlukla yüzeye 
yerleşmektedir. Bu durumda akciğer USG akut 
bir durumda kullanılabilecek iyi bir tanı aracı 
olabilir.

Normal Akciğer USG Bulguları

I.	 Yarasa kanadı görüntüsü: USG probu dik ola-
rak iki kot yapısı arasına yerleştirildiğinde; üst ve 
alltaki kot yapılarının periostu ile ortadaki plev-
ranın oluşturduğu hiperekojen, lineer görüntü-
dür (Şekil 1).

II.	 Lung sliding (plevra hareketi): Plevranın pari-
etal ve visseral yapraklarının birbiri üzerinde kay-
ması ile USG’de izlenen hareket. B modda direkt 
izlenebilir (Şekil 2).

III.	Kumsal deniz manazarası: Lung sliding, B 
mod ile direkt görüntülenebilse de mutlaka M 
(motion) mod ile bu hareketin 2 boyutlu izdüşü-
münü görmek gerekir. B modda plevra hareketi 
görüldükten sonra M moda geçildiğinde kumsa-

Şekil 1. Yarasa kanadı görünümü.

Şekil 2. Lung sliding.
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la vuran deniz dalgaları görüntüsü ortaya çıkar. 
Plevra hareketinin normal olduğunun kanıtıdır 
(Şekil 3).

IV.	A çizgisi: Plevra hareketi varlığında, akciğer 
parankiminin normal olduğunun işaretidir. As-
lında plevraya ait bir reverberasyon artefaktıdır 
(Şekil 4).

Patolojik Akciğer USG Bulguları

I.	 B çizgileri: Plevral çizgiden başlayıp görüntüye 
giren akciğer dokusunun alt sınırına kadar, ver-
tikal uzanan, plevranın kayma hareketiyle bir-
likte hareket eden, lazer ışını benzeri, iyi sınırlı, 
A çizgilerini silen, hiperekoik çizgilerdir. USG’de 
görüntü dondurularak B çizgileri arası mesafe öl-
çülebilir. İki çeşit B çizgisi türü vardır:

1.	 B3 çizgileri: İki B çizgisi arasındaki mesafenin 3 
mm olduğu B çizgileridir. Sorunun alveol içinde 

olduğuna işaret etmektedir. En sık kardiyojenik 
akciğer ödeminde görülür. 

2.	 B7 çizgileri: İki B çizgisi arası mesafenin 7 mm 
olduğu B çizgileridir. Normal anatomide sekon-
der lobullerin çapı 7 mm’dir. Dolayısıyla bu öl-
çüm mesafesinde interlobüler septalar bulunur. 
B7 çizgilerinin varlığı bu bölgeyi ilgilendiren 
interstisyel akciğer hastalıklarına işaret edebilir 
(Şekil 5,6).

II.	 Kuyruklu yıldız artefaktı (Comet tail): B çiz-
gilerinin başlangıç kısmı olarak tanımlanabilir. 
Plevradan başlayıp akciğer dokusunun alt kısım-
larına kadar uzanmadan, yüzeyde hareket eden 
hiperekojen çizgilerdir (Şekil 7).

III.	Barkod işareti: Bir M mod bulgusudur. Hareket-
siz bir plevra alanına işaret eder. B mod ile görüntü 
düşürüldükten sonra M moda geçildiğinde barkod 
benzeri görüntü oluşur. Plevra hareketine engel 
olabilecek başka bir patoloji yok ise barkod işareti 
varlığı pnömotoraks anlamına gelir (Şekil 8).

IV.	Sinüzoid işareti: Plevra sıvısı miktarı fazla ol-
duğunda USG’de hipoekojen alan olarak direkt 
görüntülenebilir. Ancak az miktarda sıvı mev-
cut ise diğer plevra patolojilerinden ayırd etmek 
kolay olmayabilir. Bu durumda M mod görüntü 
almak gerekir, S şeklinde sinüzoid işareti plevra 
sıvısı varlığının kanıtıdır (Şekil 9).

1.	 Quad Sign: Yukarıda parietal plevra, aşağıda vi-
seral plevra, her iki yanda kot gölgelerinin oluş-
turduğu dörtgen şeklinde, hipoekoik yapıdır. Az 
miktarda plevra sıvısı varlığında tanı koydurucu-
dur.

2.	 Hava bronkogramı: Sonografik hava hipereko-
jen görünüme sahiptir. Akciğerde yama tarzın-
da, dağınık, daha beyaz görünümlü alanlar hava 

Şekil 3. M modda kumsal deniz manzarası.

Şekil 5. B çizgileri.

Şekil 4. A çizgileri.
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bronkogramı işaretidir. İki çeşit hava bronkogra-
mı vardır:

a.	 Statik hava bronkogramı: İnspirasyonda da 
ekspirasyonda da aynı görüntünün olduğu, so-

lunum siklusu değişikliklerinden etkilenmeyen 
bronkogram türüdür. En sık karşılaşılan nedenle-
ri pnömoni ve atelektazidir. Ayırım için mutlaka 
renkli doppler ile bu bölgede kanlanma olup ol-
madığı kontrol edilmelidir. Statik hava bronkog-
ramı görüntüsü; kanlanma var ise pnömoni, yok 
ise atelektaziye işaret eder.

b.	 Dinamik hava bronkogramı: USG’de görülen 
hiperkojen yapı inspirasyon- ekspirasyon sırasın-
da hareket eder, kaybolup, yeniden ortaya çıkar. 
Dinamik hava bronkogramı bu bölge proksima-

Şekil 6. B7-B3 çizgileri.

Şekil 8. Barkod işareti.

Şekil 7. Comet tail artefakt. Şekil 9. Sinüzoid işareti.
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lindeki hava yolunun açık olduğu anlamına gelir, 
konsolidasyona işaret eder. Pnömoni tanısı için 
önemlidir. 

V.	 Su bronkogramı: Konsolide bir akciğer alanı 
içinde içi su dolu respiratuar bronşiyole ait görün-
tüdür. Hiperekojen iki çizgi ortasında hipoekojen 
alan varlığında tren rayına benzer bir görüntü 
oluşur. Aynı zamanda bir tomografi terimidir. Su 
bronkogramı varlığı ilgili alanın proksimalinde 
obstrüksiyon olduğuna işarettir.

VI.	 Shred Sign: Bronkopnömonide hava bronkog-
ramlarının plevra komşuluğunda oluşturduğu 
dağınık, saçaklı görüntüdür.

VII.	 Doku hepatizasyonu (Tissue like sign): 
Lober pnömoniye işaret eder. USG’de akciğer 
karaciğer dokusu gibi görüntü verir (Şekil 10). 

VIII.	Lung point: Parsiyel pnömotoraksta plevra-
nın belli yerlerinde hava varken belli yerlerinde 
hava yoktur ve normal hareketine devam eder. 

Bu durum B mod görüntüde plevranın hareket 
ederken birden durmasına neden olur ve “lung 
pulse” adını alır. M mod görüntüde de bu ge-
çiş noktasında hareketin durduğunu görmek 
mümkündür (Şekil 11).

IX.	 Lung pulse: Kalp atımlarının plevraya kadar 
yansıması ile ortaya çıkan görüntüdür. Atelek-
tazi gibi akciğer dokusunun iletkenliğinin arttı-
ğı durumlarda ortaya çıkar.

AKCİĞER PATOLOJİLERİNDE USG

Akut Solunum Yetmezliği

Akut solunum yetmezliği sebebi akciğer USG ile kısa 
sürede belirlenebilir. Daniel Lichtenstein; solunum 
yetmezliği gelişen hastalarda uyguladığı USG bulgu-
larını derleyerek BLUE (Bedside Lung Ultrasound in 
Emergency) protokolünü geliştirmiştir (6). Tomogra-
fi ile karşılaştırıldığında %90,5 doğru teşhis sağladığı 
gösterilen bir protokoldür. Her iki akciğerde simetrik 
olarak, orta klavikuler hatta iki nokta, orta akisller 
hatta bir nokta ve son olarak da arka aksiller çizgi-
nin arkasında yer alan posterolateral-alveoler plevral 
sendrom (PLAPS) noktalarında USG probu ile görün-
tüler alınır. Plevra hareketi, B çizgileri varlığına göre 
oluşturulmuş profiller üzerinden tanıya gidilir. Plev-
ra hareketi var iken bilateral A çizgisi varlığı A profi-
li, bilateral B çizgisi varlığı B profili adını alır. Plevra 
hareketi yoksa bu profiller A” ve B” profili olarak ad-
landırılır. Sistematik bir şekilde uygulandığında beş 
dakikadan daha kısa bir sürede akut solunum yet-
mezliği nedenini saptanabileceğini ileri sürmektedir 
(Şekil 12).

Bu protokol ile akut solunum yetmezliğinin en sık 
karşılaşılan nedenlerinden; akut akciğer ödemi, pnö-
motoraks, pnömoni, pulmoner tromboemboli ve 
KOAH-Astım atağı tanıları konabilmektedir (6). Pul-

Şekil 11. Lung point.

Şekil 10. Tissue like sign.
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moner emboli tanısı için protokol içinde derin ven 
trombozu bakılır. KOAH ve astım atak tanıları diğer 
tanıların ekarte edilmesi ile konur.

Akut Akciğer Ödemi

Ultrasonografinin akciğer ödemi tanısında sensiti-
vitesi %97, spesifisitesi %95’dir (7). Ultrasonografik 
incelemede, her iki akciğerde simetrik olarak çok sa-
yıda B-çizgileri görülür. Sırt üstü yatan bir hastada, 
konveks prob göğüs ön duvarında iki kot arasına 
yerleştirildiğinde üç veya daha fazla B çizgisi olması 
anlamlı kabul edilir. B çizgileri; oskültasyonda duyu-
lan ince raller ya da direkt grafide görülen Kerley B 
çizgilerine eş değer kabul edilebilir. Pulmoner kapil-
ler wedge basıncı, ekstravasküler akciğer sıvısı ve B 
çizgisi sayısı arasında anlamlı korelasyon olduğunu 
gösteren çalışmalar mevcuttur (8). 

Pnömotoraks

Akut solunum sıkıntısı olan hastada pnömotoraks 
şüphesi var ise yatak başında ve direkt grafi çekimini 
beklemeden hızlıca USG ile tanı konabilir. Tanı için 
sensitivitesi %90 olup, akciğer grafisine kıyasla daha 
yüksek bulunmuştur (4). Okült pnömotoraks tanı-

sında; tomografi ile karşılaştırıldığında spesifitesi 
%100’dür (5). Tanı başarısını artırmak için belli bir 
algoritma izlemekte fayda vardır. 

Pnömotoraks varlığında USG bulguları aşağıda sıra-
lanmıştır:

I.	 Pnömotoraks noktasında plevra hareketi (lung 
sliding) yoktur.

II.	 B mod görüntüde A çizgileri vardır.

III.	 M mod görüntüde barkod işareti vardır.

IV.	 Hem B mod hem M mod görüntüde lung point 
görülebilir.

Tanı başarısı için hiçbir zaman tek bir bulgu yeterli 
değildir. Öncelikle B modda plevra hareketi, sonra 
M mod görüntüde barkod işareti aranır, lung point 
bulgusu her zaman görülemese de tanı için en güçlü 
kanıttır (9). Plevra hareketi kaybı ve barkod işareti, 
yapışıklıklarda, hava hapsinin olduğu KOAH gibi 
durumlarda da kaybolacağından eş zamanlı A çizgi-
si, son olarak da lung point varlığı araştırılmalıdır 
(10). Plevra hareketi yokluğunda B çizgisi görülür 
ise pnömotoraks tanısı dışlanır. Ancak ancak normal 

Şekil 12. Blue protokolü.
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akciğerde de B çizgisi görülebileceğinden güvenirliği 
iyi değildir (11). Cilt altı amfizem varlığı, hastanın 
göğüs duvarının bandajlı olması görüntü kalitesini 
bozabilir.

Pnömoni

Plevraya komşu alanlarda yerleşen bir pnömoni ala-
nı USG ile saptanabilir. Hava bronkogramı ve doku 
hepatizasyonu görülmesi pnömoni tanısı için yol 
göstericidir. Sağ alt lob yerleşimli doku hepatizasyo-
nu varlığında diyafram penceresinden karaciğeri gör-
mek ve akciğeri haritalamak gerekmektedir. Dinamik 
hava bronkogramı varlığı pnömoni tanısını destek-
lemektedir. Pnömoni-atelektazi ayırımında dinamik 
hava bronkogramının spesifitesi %94, pozitif predik-
tif değeri %97 bulunmuştur (12). Ancak solunumla 
değişiklik göstermiyor ise atelektaziden ayırım için 
mutlaka doppler modu ile kanlanma varlığı gösteril-
melidir. Pnömoni tanısında akciğer grafisinin sen-
sitivitesi %43.5 bulunmuştur (%95 CI, %36.4-50.8) 
(13). Nazerian ve arkadaşları; yoğun bakım hastala-
rında pnömoni tanısında USG’nın akciğer grafisin-
den üstün olduğunu göstermiştir (14).

Atelektazi

Atelektazi varlığında USG’de plevra hareketi yoktur, 
hava bronkogramı görülebilir. Hava bronkogramı var-
lığında dinamik-statik ayırımı yapmak gerekir. Ate-
lektazi statik bronkogramlara neden olur ve doppler 
moduna alındığında bu bölgede renklenme-kanlanma 
görülmez (15). Lung pulse varlığı akciğer ekspansi-
yonunda sorun olduğuna işaret edebilir. Pnömoni-
atelektazi ayırımı konusunda yapılmış bir çalışmada 
total atelektaziyi saptamada lung pulse için sensitivi-
te ve spesifisite sırasıyla %93 ve %100 bulunmuştur 
(12). Atelektazi diğer görüntüleme yöntemlerine göre 
USG ile daha erken saptanabilir (16).

Plevra Sıvısı

USG’de görülen quad sign ve sinüzoid işareti plevra 
sıvısına işaret etmektedir. Sıvı varlığını göstermede 
sensivitesi %93 olup, %83 olan akciğer grafisinden 
üstün bulunmuştur (17). Asıl önemi sıvı varlığından 
çok yokluğunu göstermektir ki yoğun bakım hasta-
larında akciğer grafisi ile bu sorunu çözmek kolay 
değildir. Yerçekimi etkisi nedeniyle sıvıyı en çok gö-
rebileceğimiz yer PLAPS noktasıdır (18). Sıvının en 
derin çapı (mm) x 20 158.4 ± 160.6 mL formülü ile 
sıvı miktarı tahmin edilebilir (19). Görüntünün eko-
jenitesine göre sıvı yapısı hakkında bilgi edinmek 
mümkündür, transuda genellikle anekoik görülür-
ken, eksudatif sıvılar daha ekoik yapıya sahiptir (20). 

Aynı zamanda plevra düzensizlikleri, septa yapısı, 
nodülarite, sıvı içerisinde fibrin olup olmadığı direkt 
olarak görüntülenebilir.

Akciğer Absesi

Abse; USG’de çevresi hiperekojen bir yapı ile sınırlı 
ortası hipoekoik bir görüntü verir. USG akciğer abse-
lerini %94 tanır ve drenaj başarısını artırır (21).

Göğüs duvarı ve plevra kaynaklı tümör-kitlesel olu-
şumlar: Toraks duvarı ve plevra yerleşimli kitlelerin 
tanısında USG yardımcı bir görüntüleme yöntemi 
olabilir. Kitle direkt görüntü verir, plevra tutulumun-
da B ve M mod görüntülerde plevra hareketi kay-
bolabilir. Eş zamanlı görüntü sağladığından biyopsi 
işlemlerine yardımcıdır. Tümör içi yerleşimli hipoe-
koik katmanlar halinde nekrotik alanlar saptanarak 
biyopsi yeri belirlenebilir ve bu durum tanı başarısını 
artırabilir. Doppler modu sayesinde vasküler invaz-
yon varlığı görülebileceğinden biyopsi ilişkili kanama 
komplikasyonu riskini azaltır.

Diyafram Disfonksiyonu

USG ile diyaframın kalınlığını, inspiryum ve ekspir-
yum sırasında ne kadar kasıldığını ve karın içerisin-
de ne kadar yer değiştirdiğini görmek mümkündür. 
Santral olan kısmı tendon yapısındadır ve hareketsiz-
dir. 6-12 kot yapılarına yapışarak sonlanan periferik 
kısmı hareketli olan kas yapısındadır. Kot yapıların 
yapıştığı bu bölgeye zone of appozisyon (ZOA) denir. 
Alt interkostal alanlarda kalınlık üst alanlardan daha 
fazladır. Ölçümün yapıldığı interkostal alanın mut-
laka belirtilmesi, tekrarlayan ölçümlerin hep aynı 
noktadan yapılması gerekir. Lineer prob ve B mod ile 
alınan görüntü ekspiryum sonunda dondurularak ka-
lınlık ölçümü yapılabilir (Şekil 13). İki (2) cm altında 
ise atrofiden bahsedilir. İnspirasyonda kalınlık artar-
ken ekspirasyonda azalır. Siklusun bu aşamalarında 
alınan ölçümler formülarize edilerek thickening frac-
tion hesaplanabilir (Δtdi); %20 altında ise diyafram 
disfonksiyonundan bahsedilir. Paralitik bir diyafram 
incedir ve inspirasyonda kalınlığı artmaz. Konveks 
prob ile orta klavikuler hattan alınan M mod gö-
rüntülerde diyafram hareketi izlenebilir. M-mod ile 
ekskürsiyon (yer değiştirme, cm), diyafram kontrak-
siyon hızı (slope, cm/s), inspirasyon süresi (Tinsp, s), 
siklus uzunluğu (Ttot, s) ölçümleri yapılabilir. Nor-
mal bir diyaframda bu hareket vertikal olarak 2 cm ve 
üzerinde olmalıdır (Şekil 14). Paralitik bir diyaframda 
hiç hareket gözlenmez ya da paradoks hareket vardır.

Yoğun bakımda mekanik ventilatör desteği alan 
hastalarda diyafram disfonksiyonu varlığının venti-
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latörden ayrılma başarısını etkilediği bilinmektedir. 
Diyafram USG bu aşamada mekanik ventilatör stra-
tejilerini belirlemede yardımcı olabilir. Δtdi % değeri-
nin 30’un üzerinde olması durumunda ekstubasyon 
başarısının arttığı gösterilmiştir (22).

USG EŞLİĞİNDE GİRİŞİMSEL İŞLEMLER

Yapılan tüm girişimsel işlemlerde eş zamanlı görün-
tü sağladığından işlemin başarısını artırır, kompli-
kasyon riskini azaltır. Plevra sıvı drenajı, plöreken 
ve göğüs tüpü yerleştirilmesi, perkütan trakeostomi 
açılması sırasında USG sık olarak kullanılmaktadır. 
Girişimsel işlem sonrası hastanın seyrini izlemekte 
de yardımcıdır. 

USG EŞLİĞİNDE RECRUİTMENT VE
PEEP TİTRASYONU

USG bize akciğerin hangi alanlarının kapalı olduğu 
konusunda fikir verebilir. Mekanik ventilatörde iz-
lediğimiz hastalarda eş zamanlı PEEP (Positive End 
Expiratory Pressure) titrasyonu yapmak mümkün-

dür. USG’de atelektazi ile uyumlu statik hava bron-
kogramı saptandığında bu bronkogramların kaybol-
masını sağlayan ve tekrarını önleyen minimum PEEP 
değerini görmek mümkündür. Aynı şekilde recruit-
ment manevralarının işe yarayıp yaramadığını yani 
akciğerin recruitable olup olmadığını yatak başında, 
eş zamanlı görmek mümkündür. Hava bronkogramı 
dışında B çizgisi sayısı ve yoğunluğu da PEEP titras-
yonunda yol gösterici olabilir (24).

AKCİĞER USG SKORLAMALARI

Tüm bu patolojilerin yanısıra her iki akciğerde 12 böl-
genin taranması ile oluşturulmuş akciğer ultrasonu 
skorları geliştirilmiştir (Lung Ultrasoun Score: LUS). 
Özellikle Covid-19 pandemisi sırasında hastalığın 
prognozu için yol gösterici olduğuna dair pek çok 
çalışma yapılmıştır. USG ‘de B çizgilerinin varlığı, sa-
yısı ve konsolidasyon bulgularına göre 0-3 arasında 
derecelendirme yapılarak hastalık şiddeti hakkında 
fikir sahibi olmak mümkündür. Covid-19 pnömoni-
si olgularında yapılmış bir çalışmada LUS değeri 25 
üzerinde olan olgularda yüksek akımlı oksijen teda-
visinin başarısız olduğu, bu olguların 30 gün içinde 
entübasyon ihtiyacı olduğu görülmüş ve LUS skoru-
nun sağ kalımı öngörmede iyi bir belirteç olduğu gös-
terilmiştir (24).

SONUÇ

Kritik hastada gelişen solunum sistemi sorunların-
da toraks USG; hızlı tanı ve tedaviyi yönlendirmede 
güvenilir bir araçtır. Yatak başı uygulanabilmesi, di-
namik görüntü sağlayabilmesi, iyonize radyasyon 
maruziyetini azaltması nedeni ile diğer görüntüleme 
araçlarından daha kullanışlıdır. Girişimsel işlemlerin 
başarısını artırır, komplikasyonları önler. Hastalık-
ların tedaviye yanıt izleminde güvenle kullanılabilir. 

Şekil 13. B mod görüntü ile ZOA’da diyafram kalınlığı ölçümü. 

Şekil 14. Normal bir diyaframda ekskürsiyon. 
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ÖZET

Yüksek akışlı nazal oksijen (HFNO) tedavisi, ısıtılmış ve nemlendirilmiş gazın yüksek akışını sağla-
yan yeni bir tekniktir. HFNO’nun kullanımı ve uygulaması noninvaziv ventilasyona (NIV) göre daha 
basittir ve akut hipoksemik solunum yetmezliği (AHSY) için iyi bir alternatif tedavi olarak görünmek-
tedir. HFNO, NIV’den daha iyi tolere edilir, yüksek oksijen fraksiyonu (FiO2) sağlar, düşük seviyede 
pozitif basınç oluşturur ve üst hava yollarındaki ölü boşluğun washoutunu sağlar, böylece akciğerin 
mekanik özelliklerini iyileştirerek inspiratuar kasları rahatlatır. AHSY hastalarının yönetiminde NIV 
sonuçları çelişkilidir. İyileşmiş oksijenasyona rağmen, yüz maskesi ile verilen NIV yüksek tidal ha-
cimlere ve buna bağlı ventilatör ilişkili akciğer hasarına (VILI) neden olabilir. NIV’i helmet maske ile 
yüksek pozitif ekspirasyon sonu basınç (PEEP) ve düşük inspiratuar basınç desteği (PS) ile uygulayan 
bir yaklaşım, AHSY’de etkili olabilir.

2. Akut Hipoksemik Solunum 
Yetmezliğinde Noninvaziv Solunum 
Destek Sistemleri (HFNO/NIV)
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GİRİŞ

Akut hipoksik solunum yetmezliği (AHSY), dünya 
genelinde yoğun bakım ünitelerinde (YBÜ) en sık 
görülen durumlardan biridir. AHSY’nin tedavisinde 
oksijen tedavisi ilk seçenektir (1). Noninvaziv venti-
lasyon (NIV), sürekli pozitif hava yolu basıncı (CPAP) 
ve High Flow Nazal Oksijen (HFNO) dâhil olmak 
üzere noninvaziv solunum desteği yöntemleri, akut 
hipoksemik solunum yetmezliğinde invaziv mekanik 
ventilasyon ihtiyacına ilerlemeyi önlemek için potan-
siyel stratejilerdir (2).

Alveollere oksijen iletimi, suplemental oksijenin 
akış hızına, akışta verilen oksijenin fraksiyonuna 
(FiO2), cihazın arayüzüne ve inspiratuar talebe bağ-
lıdır (3). Geleneksel düşük akışlı cihazlar (örneğin; 
nazal kanül veya basit yüz maskesi) dakikada mak-

simum 15 L’de %100 FiO2 sağlar. Sakin solunum 
sırasında bile inspiratuar akış hızları dakikada yak-
laşık 30 litredir ve bu da suplemental oksijen hızını 
aşmaktadır (4). Buna bağlı olarak inspiratuar talebi 
karşılamak için FiO2’si %21 olan oda havası da solu-
nan havaya katılır ve bu da inspiratuar akışın top-
lam FiO2’sini seyreltir. Solunum sıkıntısı sırasında 
akış hızı dakikada 100 L’ye veya daha fazlasına ula-
şır, bu da verilen FiO2’yi daha da azaltan çok daha 
büyük hacimlerde oda havasının sürüklenmesine 
neden olur. Venturi maskeleri gibi ara akışlı cihazlar 
da bu fenomenden etkilenmektedir (4).

Akut hipoksemik solunum yetmezliği olan hasta-
larda noninvaziv solunum desteği kullanımı, hava 
yolu korumasının fizyolojik yollarını devam ettirir 
(örneğin; öksürük ve sekresyonların temizlenmesi), 
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endotrakeal entübasyon (örneğin; laringeal ve trake-
al travma) ve invaziv mekanik ventilasyonla ilişkili 
olan ventilatör ilişkili akciğer hasarı (VILI), ventila-
törle ilişkili pnömoni (VIP), sedasyon, nöromusküler 
paralizi gibi istenmeyen durumları önler. Noninvaziv 
stratejiler hastaların uyanıklığını ve çevreyle etkileşi-
mini koruyarak rahatsızlık ve deliryum riskini azaltır. 
Spontan solunum diyafram fonksiyon bozukluğunu 
ve atrofiyi önler, dependan akciğer alanlarının daha 
fazla havalanmasını sağlayarak ventilasyon/perfüz-
yon uyumsuzluğunu en aza indirir (5-10).

Kronik obstrüktif akciğer hastalığının (KOAH) akut 
alevlenmesinde NIV, inspiratuar tidal volüm (TV) 
ve alveolar ventilasyonu koruyarak solunum desteği 
için tercih edilen birincil modalite haline gelmiştir 
(11). Bununla birlikte AHSY olan hastalarda NIV’in 
klinik faydaları hala tartışmalıdır.

Son yıllarda, yeni bir oksijen tedavisi türü olarak 
HFNO giderek artan bir ilgi görmektedir (12).

Bu makalede akut solunum yetmezliği olan yetişkin-
lerde noninvaziv solunum desteklerinin fizyolojik et-
kileri, farklı konfigürasyonları, klinik endikasyonları 
ve kullanımına ilişkin güncellemeler sunulacaktır.

HIGH FLOW NAZAL OKSİJEN (HFNO)

HFNO, doğrudan akış ölçere (70 L/dakika’ya kadar 
ayarlanmış) bağlanan hava-oksijen karıştırıcısı veya 
türbinden oluşan basit bir sistemdir. %100’e kadar 
oksijen içeren karışım, 37°C’ye kadar ısıtan ve suyla 
tamamen doymuş hale getiren ısıtmalı bir nemlendi-
riciye yönlendirilir. Gazlar hastaya yüksek akış sağ-
lamak ve su yoğunlaşmasını sınırlamak üzere yapı-
landırılmış ısıtmalı bir hortum, nazal pronglar veya 
kanüller aracılığıyla hastaya iletilir (13). Günümüzde 
YBÜ ventilatörlerinin birçoğu yüksek akışlı oksijen 
tedavisine olanak sağlayan bir seçenek sunmaktadır, 
ancak bunların yukarıda açıklanan ısıtmalı nemlen-
diriciye ve devreye bağlanması gerekmektedir. HFNO 
sistemindeki sabit gaz akış hızı, hastanın nefes çaba-
sına ve dinamik torasik kompliyansa göre hava yolla-
rında değişken basınç oluşturur (Şekil 1).

Hipoksik Solunum Yetmezliğinde High Flow
Nazal Oksijenin Fizyolojik Etkileri

Kuru ve soğuk hava hastalar üzerinde çeşitli isten-
meyen etkilere sahip olabilir. Soğuk havanın bron-
kokonstriksiyona neden olduğu iyi bilinmektedir 
(14). Havanın ısıtılması ve nemlendirilmesi hava 
yolu kontraksiyonunu en aza indirir ve solunum işini 
azaltır. Yine, nemlendirilmiş ve ısıtılmış hava muko-
siliyer fonksiyonu iyileştirir, sekresyonların temiz-

lenmesini kolaylaştırır ve atelektazi gelişmini azaltır, 
bu da iyi bir ventilasyon/perfüzyon oranı ve daha iyi 
oksijenasyon ile sonuçlanır (15).

Akut solunum yetmezliği olan hastalar tarafından 
oluşturulan pik inspiratuar akış ortalama 30-40 L/
dakika’dır ve şiddetli hastalıkta 120 L/dakika’ya 
kadar çıkabilir (16), bu da standart oksijen iletim 
sistemlerinin akış hızlarından önemli ölçüde daha 
yüksektir. Bunun sonucunda solunan oksijen oda 
havasıyla karışır, hastaya verilen FiO2 standart oksi-
jen sistemlerinde %70’yi geçmeyecek şekilde azalır. 
HFNO, çoğu durumda hastanın pik inspiratuar akış 
hızını aşan 70 L/dakika’ya kadar daha yüksek bir akış 
hızı ile diğer oksijen iletim sistemlerine kıyasla yük-
sek FiO2 sağlayabilir (17-19).

HFNO ile yüz maskesine göre torako-abdominal 
senkronizasyonun daha uyumlu olduğu, yine solu-
num frekansının azalmasına rağmen TV’nin ve par-
siyel arteryel karbondiyoksit basınçlarının (PaCO2) 
sabit kaldığı gösterilmiştir. Frekansın azalması ile 
birlikte TV’nin sabit kalması dakika ventilasyonun 
(VE) ve alveolar ventilasyonun azalması ile sonuçla-
nır. Bununla birlikte PaCO2’nin sabit kalması HFNO 
kullanımı ile daha az ölü boşluk oluştuğunu ve kar-
bondiyoksit (CO2) washoutunun artığı şeklinde yo-
rumlanmıştır (20-22). Akciğer yaralanmalı hayvan 
modelinde, HFNO akış hızı arttıkça PaCO2 düşmüş 
ve gaz akışı artırılması PaCO2’yi daha etkili bir şekil-
de azaltmıştır. Bu sonuç HFNO ile etkili bir şekilde 
CO2 washoutunun yapıldığı düşündürmektedir (23). 
HFNO’nun asimetrik nazal kanülle kullanılması du-
rumunda, simetrik kanülle benzer okluzyona kıyasla 
ölü alanın daha iyi temizlendiği gösterilmiştir. Farklı 
boyutlardaki nazal pronglar tarafından üretilen asi-
metrik oklüzyon ve akış, burun boşlukları boyunca 
yüksek ve dinamik diferansiyel basınca ve ters akışa 
yol açarak ölü boşluk temizliğinin iyileşmesine neden 
olabilmektedir (24).

HFNO açık devreli bir sistem olmasına rağmen, nazal 
kanül aracılığıyla verilen sürekli yüksek akış, ekspira-
tuar akışın bir kısmını engeller ve hava yolu basıncını 
artırır. HFNO tedavisi sırasında oluşturulan PEEP, 
esas olarak akış hızına ve burun deliklerinin parsiyel 
oklüzyonu ile oluşturulan akışa karşı dirence bağlıdır 
(25). Daha büyük bir kesit alanına sahip daha büyük 
bir kanül, HFNO sırasında PEEP’i daha da artırabi-
lir ancak daha büyük prongların kullanılması burun 
deliklerinin tamamen tıkanması riskini doğurabilir 
(26). Ağız kapalıyken bu durum hava yolu basıncında 
kontrol edilemeyen bir artışa ve burundan nefes ala-
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mamaya neden olabilir. HFNO sırasında barotravma 
literatürde bildirilmiştir (27). Daha küçük boyutlu 
pronglar gaz hızını artırır, ancak artan kaçak nede-
niyle hava yolunda oluşturdukları basınç azalabilir ve 
bunun ölü boşluk klirensi üzerindeki etkisi hakkında 
çelişkili veriler vardır (27). Asimetrik nazal kanül ara-
yüzü, standart simetrik nazal kanül arayüzü ile kar-
şılaştırıldığında, farklı prong çapları nedeniyle tam 
oklüzyon riskini azaltırken PEEP’i arttırabilir (24). 

Akış hızı arttıkça hava yolu basıncının arttığını gös-
terilmiştir (28). HFNO kullanan hastaların nazofa-
rengeal basıncı ölçülmüş ve 35 L/dakika akışta, na-
zofarengeal basınç ağız kapalıyken 2,7 ± 1,04 cmH2O 
ve ağız açıkken 1,2 ± 0,76 cmH2O olarak saptanmıştır 
(29). Ağız kapalıyken, akış hızı arttıkça farengeal ba-
sınç da artar. Ancak bu artış 60 L/dakika akış hızında 
bile 3 cmH2O’nun üstüne çıkmamıştır (17,30).

Faringeal basınç artışının, akciğer hacim artışı ve 
kollabe alveolleri rekruitment etmeyi sağladığı 
elektrikli akciğer empedans tomografisi (EIT) ile 
gösterilmiştir. Ekspiryum sonu akciğer hacminin 

(EEAH), HFNO’da düşük akımlı oksijen tedavisine 
göre daha fazla olduğu gösterilmiştir. Artan EEAH, 
HFNO tarafından oluşturulan PEEP’e atfedilmiştir 
(31,32). HFNO sırasında akış hızı ile EEAH deki ar-
tış arasındaki ilişki lineerdir ve akış hızındaki her 
litre artış EEAH’de %0,7 artışa neden olur. Bu da 
HFNO ile özellikle yüksek akışlarda görülen oksi-
jenasyondaki iyileşmelerden, alveolar recruitment 
yoluyla EEAH’deki artışın neden olduğunu düşün-
dürmektedir (Tablo 1,2) (Şekil 2) (33).

HFNO’nun solunum yetmezliği yönetimi araçlarına 
dâhil edilmesinden bu yana, bir dizi gözlemsel çalış-
ma, AHSY’li hastaların solunum durumunun, stan-
dart oksijene kıyasla HFNO ile önemli ölçüde iyileş-
tiğini göstermiştir. Bazı hastalarda entübasyondan 
kaçınılmış olabileceği öne sürülmesine rağmen, bu 
çalışmaların tasarımı HFNO ile entübasyon oranında 
azalmanın tam olarak gösterilmesini engellemiştir. 
HFNO’nun konvansiyonel oksijen tedavisi (KOT) ile 
etkinliğini karşılaştıran çalışmalarda yoğun bakım 
ünitesi (YBÜ), hastane, 28 günlük mortalite ve 90 

Şekil 1. Yüksek akışlı oksijen sistemi. Hava oksijen karıştırıcı FiO2’yi %21-100’e, akış hızını da 70 L/
dakika’ya kadar ulaştırır. Hava aktif nemlendirici tarafından ısıtılır ve nemlendirilir. Tek devreli ısı-
tıcılı inspiratuar set aracılığıyla hastaya iletilir. Hasta yeterince ısıtılmış ve nemlendirilmiş havayı 
nazal pronglar aracılığıyla solur.
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Nazal Kanül Hasta konforunu artırır, iletişim ve beslenmeye olanak sağlar.

Isıtma ve nemlendirme Hava yolu kurumasını önler.
Sekreyonların atılımını kolaylaştırır.
Solunum iş yükünü azaltır.

Ölü boşluk ventilasyonun azaltılması Ventilasyonu ve oksijenlenmeyi sağlar.

PEEP etkisi Recruitmenti sağlar.
Solunum iş yükünü azaltır.
Oksijenlenmeyi artırır.

Yüksek nazal akım Yüksek FiO2 sağlar.
Solunum sayısını azaltır.
PEEP e katkıda bulunur.

Tablo 1. High flow nazal oksijenin fizyolojik etkileri (18).

Tablo 2. HFNO için genel endikasyonlar ve kontrendikasyonlar (19).

Endikasyonlar Kontrendikasyonar

AHSY (konvansiyonel oksijen tedavisi ile (akış hızı > 8 
L/dakika iken) PaO2/FiO2 < 300 ve solunum sayısı > 25/
dakika)

PaCo2 > 45 mmHg; 
Hemodinamik instabilite,
İki ya da daha fazla organda ciddi yetmezlik
Glaskow koma skoru < 13
Acil entübasyon gerekliliği
Nonkoopere hasta
Nasal kanül kullanımını engelleyecek yüz anomalisi
Yakınlarda geçirilmiş yüz ya da nazal cerrahi

Şekil 2. High flow nazal oksijenin fizyolojik etkileri (30).
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günlük mortalitede anlamlı fark bulunmamıştır (34-
37). Ancak HFNO tedavisinin NIV ve entübasyona 
geçişi azaltabileceği belirtilmiştir. HFNO’nun hasta 
konforunu artırdığı, dispneyi ve solunum hızını çok 
az azalttığı gösterilmiştir (35,36,38). HFNO’nun gaz 
değişimine etkisi genel olarak düşüktür. HFNO’nun 
arteriyel kandaki parsiyel oksijen basıncına, PaO2/
FiO2 oranına ve arteriyel karbondiyoksit basın-
cı değerlerine önemli bir etkisi olmamıştır (39). 
HFNO’nun AHSY gelişen immünsüpresif hastalarda 
da mortalite ve entübasyon üzerine bir etkisi olmadı-
ğı belirtilmiştir (35,37,40).

AHSY’li hastalarda, geleneksel oksijen tedavisine 
rağmen hipokseminin ve/veya solunum sıkıntısının 
devam etmesi durumunda HFNO’ya genellikle baş-
lanmaktadır. Bu nedenle, bu hastaların hipoksemi 
seviyeleri, hafiften orta dereceye ya da daha ciddiye 
(PaO2/FiO2 < 200) kadar önemli ölçüde değişiklik 
gösterebilir. Bunların önemli bir kısmı HFNO ile ba-
şarıyla tedavi edilse de PaO2/FiO2 açısından alt sınır 
belirlenmemiştir. HFNO ve invaziv mekanik ventilas-
yon yapılan hastalar arasında hastalık ağırlık eşleştir-
mesi yapıldıktan sonra mortalite veya yatış süresinde 
herhangi bir farklılık gözlenmemiştir (41). Messika 
ve arkadaşlarının çalışmalarında da noninvaziv so-
lunum desteğine ihtiyaç duyan hastaların %25’inden 
fazlası HFNO ile tedavi edilmiş ve ağır ARDS hastala-
rında da yüksek başarı oranı elde edilmiştir (42). No-
ninvaziv stratejiler hafif-orta dereceli hipoksemide 
(PaO2/FiO2 > 150 mmHg) güvenli ve etkili görünür-
ken, orta-şiddetli (PaO2/FiO2 ≤ 150 mmHg) vakaların 
önemli bir kısmında mortalitenin artmasıyla birlikte 
gecikmiş entübasyona neden olabilir (43). HFNO ile 
tedavi edilen COVID-19’a sekonder ARDS’li 17 has-
tanın değerlendirildiği bir çalışmada kurtarma teda-
visi olarak NIV veya entübasyon ihtiyacı ile tanımla-
nan HFNO başarısızlık oranı, PaO2/FiO2 değeri 200 
mmHg’den yüksek olan hastalarda %0 (0/6) iken, 
PaO2/FiO2 değeri 200 mm Hg’den düşük olanlarda 
%63 (7/11) olarak bulunmuştur (p= 0.04) (44).

Diğer solunum destek tekniklerinde başarı veya 
başarısızlığı tanımlayan kriterler uygun şekilde ta-
nımlanmış olsa da (45), HFNO’nun takibinde nelere 
dikkat edileceği konusunda bir konsensus bulunma-
maktadır. HFNO bazı AHSY hastalarında daha faz-
la MV ihtiyacını önleyebilse de (22,35), NIV için de 
kanıtlandığı gibi (46,47), IMV’nin de başlatılmasını 
gereksiz yere geciktirebilir ve sonuçlarını kötüleştire-
bilir (48). Solunum yetmezliğinin kötüleşmesine yö-
nelik yakın monitörizasyon ve sık değerlendirmeler, 
noninvaziv solunum desteği alan hastalar için kritik 

öneme sahiptir. HFNO ve NIV sırasında izleme; ins-
piratuar efor, solunum hızı (SS), tidal volüm, FiO2 
ve oksijenasyon parametrelerinin (SaO2/FiO2 veya 
PaO2/FiO2 oranı) izlenmesini kapsamalıdır, çünkü bu 
değişkenler HFNO veya NIV başarısızlığını ve entü-
basyon ihtiyacını gösterebilir. Frat ve arkadaşlarının 
yaptığı prospektif, gözlemsel çalışmada tedavinin 
ilk saatinde solunum sayısının (SS) dakikada 30’dan 
fazla olması tedavi başarısızlığı ile ilişkilendirilmiş-
tir (49). Roca ve arkadaşları tedaviden sonraki 12. 
saatte başarılı HFNO tedavisinin öngörücüsü olarak 
ROX indeksinin (ROXI) kullanımını önermiştir (50). 
ROXI, SaO2/FiO2’nin SS’ye oranı ile hesaplanmıştır. 
HFNO başarısı olan ve olmayan hastalar arasında 
ROX indeksinde 12. saatte anlamlı fark mevcuttu ve 
farklılık sonraki takip döneminde de devam etmiş-
ti. HFNO başlangıcından 12 saat sonra hesaplanan 
4,88’e eşit veya daha büyük bir ROX indeksini, po-
tansiyel karıştırıcı faktörler çıkartıldıktan sonra bile 
pnömonili hastalarda HFNO başarısının belirleyicisi 
olarak belirtmişlerdir. 

HFNO başlatıldıktan sonra solunum hızında belirgin 
bir düşüş olmaması, düşük oksijenasyon ve torako-
abdominal asenkroninin devam etmesi HFNO ba-
şarısızlığının erken göstergeleri idi (21). Yine ek bir 
organ yetmezliğinin varlığı daha yüksek HFNO yet-
mezliği riski ile ilişkilendirilmiştir (42).

COVID-19 salgınında viral yayılım endişesi ile HFNO 
kullanımı çekincesi olmuş olsa da, yapılan bir çalış-
mada 60 L/dakika akış hızlı HFNO ile bir manken 
modelinde yayılım mesafesi ölçülmüş ve yayılım me-
safesinin sınırlı olduğu, viral yayılımın basit oksijen 
maskesi ile gözlenene benzer olduğunu gösterilmiş-
tir (51,52). HFNO üzerine cerrahi maske takılması 
öksürme veya hapşırma sırasında aerosol iletimini 
daha da azaltabilmektedir (53). Tek devreli cihazlar 
aracılığıyla sağlanan yüz maskeli NIV, HFNO’dan 
daha fazla viral dağılım ile ilişkilendirilmiştir (54). 
Çift devreli NIV’nin, tek devreli NIMV karşılaştırıldı-
ğında daha az aerosol oluşumuyla ilişkili olduğu öne 
sürülmüştür (55). Aktif akciğer hastalığı olmayan 
sağlıklı katılımcılarda negatif basınçlı bir odada ya-
pılan testlerde HFNO ve NIV’nin solunum yolundan 
aerosol oluşumunu arttırmadığı bulunmuştur (56). 
HFNO veya NIV ile virüslerin nozokomiyal bulaşma-
sı arasında bağlantı kuran klinik çalışmalar, boyutları 
ve metodolojileri nedeniyle sınırlıdır. Bu çalışmalar, 
enfeksiyon kontrol önlemlerinin kullanılmasıyla 
sağlık çalışanlarına bulaşmanın nadir olduğunu öne 
sürmektedir, ancak böyle bir kaygı mevcuttur. Orta-
lama 48 saat boyunca HFNO ile tedavi edilen doğru-
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lanmış COVID-19 hastalarına maruz kalan, uygun 
kişisel koruyucu ekipman kullanmış sağlık çalışan-
larının, maruziyeti takip eden 14 gün içinde testleri 
negatif çıkmıştır (57). YBÜ dışında HFNO ile tedavi 
edilen doğrulanmış COVID-19’lu hastalarına maruz 
kalan 44 sağlık çalışanı arasında 1 hemşirenin enfek-
te olduğu bulunmuştur (58). Nazokomiyal bulaşma 
potansiyeli bulunan durumlarda, HFNO ve NIV’in 
uygun enfeksiyon kontrol önlemleriyle, yani müm-
künse tek kişilik odalarda veya negatif basınçlı izo-
lasyon odalarında kullanılması ihtiyatlı olacaktır. Bu 
hastalara bakan sağlık çalışanlarının kişisel koruyucu 
ekipmanları kullanması önerilmektedir (59). 

HFNO kullanımıyla ilgili endişelerden bir diğeri de 
sonuçları kötüleştirebilecek gecikmiş entübasyon-
dur. Bu konudaki çalışmalar çelişkili sonuçlar gös-
termiştir ve çoğunlukla gözlemsel verilere dayan-
maktadır. HFNO başarısızlığından sonra entübasyon 
gerektiren solunum yetmezliği olan ağırlık skorları 
eşleştirilmiş hastaların retrospektif değerlendirilme-
sinde, erken HFNO başarısızlığı olan hastalarda (48 
saatten önce entübe edilen), HFNO başlangıcından 
48 saatten sonra başarısız olanlara kıyasla önemli 
ölçüde daha düşük mortalite görülmüştür. Ekstübas-
yon başarısı, weaning ve ventilatörsüz geçen günler 
açısından da benzer sonuçlar bulunmuştur (48).

Orta ve şiddetli AHSY ve ARDS sırasında spontan 
solunumun sürdürülmesi, hasarlı akciğerlerin artan 
solunum dürtüsünün zararlı etkilerine maruz kalma 
süresini uzatabilir ve klinik sonucun daha da kötüleş-
mesine yol açabilir. Gaz değişiminde ve solunum me-
kaniğinde bozulma, metabolik asidoz, inflamasyon, 
ateş ve ajitasyon gibi nedenlere bağlı artan solunum 
dürtüsü, yoğun inspiratuar efor, yüksek tidal volüm 
ve takipneyle sonuçlanır. Sonuç akciğer hasarını daha 
da kötüleştiren daha yüksek hacim ve barotravma 
riskinde artıştır. Böylece hasta kontrollü ventilasyon 
sırasında gözlemlenen, ventilatörün neden olduğu 
akciğer hasarına benzeyen, hastanın kendi kendine 
oluşturduğu akciğer hasarı (P-SILI) olarak adlan-
dırılan tablo gelişir (60). Yoğun inspirasyon eforu, 
yüksek tidal hacim ve inspiratuar basınçlarla oluşan 
hiperventilasyon, sağlıklı akciğerlere bile zarar vere-
bilir (61). Yoğun inspiratuar eforun zararlı etkileri, 
inspiratuar kuvvetlerin doku boyunca homojen ol-
mayan dağılımına neden olan akciğer hasarı ile daha 
da artar (60). İnflamasyon, alveolar ödem ve atelek-
tazi nedeniyle küçülen akciğer hacimleri; yoğun ins-
piratuar efor ve büyük tidal hacimle inflame olur. İns-
piratuar efor, bölgesel transpulmoner basınçta dikey 
bir eğim oluşturur. Bu olay çoğunlukla inspirasyonun 

başlangıcında, noninvaziv destekten taze gaz akışı 
gelmeden önce, meydana gelir ve havanın akciğerler-
de daha fazla recruit edilen non-dependan ön akciğer 
bölgelerinden daha az recruit edilen dependan arka 
bölgelere yönlendirilmesiyle sonuçlanır. Bu fenome-
ne pendelluft denir ve dependan akciğer bölgelerinde 
ilave bölgesel aşırı gerilmeye neden olarak inflamas-
yonu kötüleştirir (62). Pendelluftun akciğer mekani-
ği ve plevral basınç heterojenitesinden etkilendiği, 
ventilatör ayarları ile pendelluftun şiddeti arasında 
minimal bir ilişki olduğu belirtilmiştir (63). Güçlü 
inspiratuar efor, diyaframın bölgesel gücünde inho-
mojenite ve farklılıklar oluşturabilir ve bu da diyaf-
ramın kendisini yaralayabilir. Bu da klinik sonuçları 
olumsuz etkileyen diyafram zayıflığına neden olur. 
Tüm bu mekanizmalara bağlı olarak, spontan solu-
num, P-SILI’ye neden olabilir (Şekil 3) (64).

Non İnvaziv Mekanik Ventilasyon

NIV, KOAH alevlenmesi için standart tedavi olarak 
kabul edilmektedir. Birçok randomize kontrollü ça-
lışma (RKÇ), KOAH hastalarında mortaliteyi, sedatif 
kullanımını, deliryumu, üst hava yolu yaralanmalarını 
ve YBÜ’de kalış süresini azaltmada NIV’nin faydaları-
nı göstermiştir (65). Ancak pnömoni, astım, ARDS ve 
immünosüpresyon gibi hipoksemik solunum yetmez-
liğinin farklı etiyolojilerinde NIV’nin faydaları net-
leştirilmemiştir, çalışmalardan elde edilen sonuçlar 
çelişkili olmaya devam etmektedir (66-68).

AHSY’de NIV için anlamlı sonuçlar açısından klinik 
etkinlik daha az nettir ve büyük ölçüde hasta seçimi-
ne ve risk değerlendirmesine bağlıdır. Genellikle eks-
piryum sonu pozitif basıncın (PEEP) üzerine basınç 
desteği (PS) ile veya sadece sürekli pozitif hava yolu 
basıncı (CPAP) şeklinde kullanılmaktadır. Hipoksik 
solunum yetmezliğinde sağlam randomize kontrol-
lü çalışmalar azdır ve kılavuzlar genellikle bu alanda 
spesifik önerilerden yoksundur (69,70). Hipoksemik 
solunum yetmezliği farklı prognoz ve tedavilere sa-
hip heterojen bir hastalık grubunu temsil etmekte-
dir. Bu heterojenlik, literatürdeki çelişkili sonuçların 
bazılarını açıklamakta ve sonuçların çalışma popülas-
yonuna göre çok değiştiğini göstermektedir.

AHSY de NIMV kullanımından çekinmek için çeşitli 
gerekçeler bulunmaktadır. Doğasında bulunan ka-
çaklar nedeniyle NIV sistemleri, gelişmiş kaçak telafi 
özelliklerine rağmen her zaman invaziv ventilasyon-
la karşılaştırılabilir hacimler ve basınçlar sağlayamaz. 
Bu kaçaklar ayrıca hava akışı ve solunum döngüsü 
sırasında tetikleme hassasiyetini ve hasta-ventilatör 
senkronizasyonunu da etkileyebilir. NIV, trakeanın 



2. Akut Hipoksemik Solunum Yetmezliğinde Noninvaziv Solunum Destek Sistemleri (HFNO/NIV)22

yanı sıra özefagusa ve oronazal farenkse uygulanır. 
Gastroözofageal sfinkterlerin varlığına rağmen, yük-
sek pozitif özofageal basınçlar gastrik distansiyona 
yol açabilir. Trakea, özellikle de hiperinflame bir mide 
durumunda, önemli ölçüde aspirasyon riskine maruz 
kalır. Ayrıca, yapay bir hava yolunun olmaması da 
hava yolu aspirasyonunu ve pulmoner temizliği sınır-
lamaktadır. NIMV uygulaması sırasında ekshalasyon 
için kontrollü kaçağa dayanan tek lümenli devrelerde, 
özellikle akış ayarları düşükse, CO2’nin tekrar solun-
ma riski mevcuttur. Ayrıca birçok NIV sistemindeki 
inspiratuar basınç ayarı atmosfere göre yapılmakta-
dır; bu da inspiratuar basıncın ekspiratuar basınca 
(PEEP) göre yapıldığı invaziv ventilasyon cihazları-
na daha aşina olan klinisyenlerde kafa karışıklığına 
yol açabilir (71). NIMV kesintiye uğradığında veya 
yetersiz verildiğinde hasta hemen NIV öncesi duru-
muna geri döner. Hasta solunum kaslarına yüklenen 
iş yüküyle başa çıkabiliyorsa NIMV’ye gerçekten ih-
tiyaç duymayabilir ve hasta gerekli iş yükünü tama-
men karşılayamaz hale geldiğinde de NIV kullanımı 
yetersiz kalabilir. Yine NIV’in gaz değişimi ve nefes 
darlığı üzerindeki olağan faydalı etkisi altta yatan bir 

kötüleşmeyi gizleyebilir ve böylece NIV kesintisi du-
rumunda hayatı tehdit eden solunum yetmezliği ile 
sonuçlanabilir. NIV’nin akciğer hasarının ilerlemesi-
ni en aza indirme ve akciğer koruyucu stratejiler sun-
ma kabiliyeti mekanik ventilasyondan daha düşük-
tür. Sürücü basıncın titre edilmesine rağmen AHSY’li 
hastaların sadece dörtte birinde tidal volüm 6-8 mL/
kg’lık akciğer koruyucu aralıkta kalabilmektedir. 
Buna ek olarak, 9,5 mL/kg’dan yüksek ekspire edilen 
tidal hacimler, PaO2/FiO2 < 200 olan AHSY hastala-
rında NIV başarısızlığı ile ilişkilidir (72). Genel ola-
rak, pozitif basınçlı ventilasyon yüksek kompliyanslı 
ve düşük rezistanslı ünitelere daha fazla dağılma ve 
obstrükte veya stiff ünitelerden uzaklaşma eğilimin-
de olacaktır. Bu, normal tidal hacimler karşısında 
bile heterojen hastalık durumlarında daha sağlıklı 
akciğer ünitelerinin bölgesel olarak aşırı distansiyo-
nu için ayrıca risk oluşturmaktadır. NIV, AHSY de 
HFNO kullanımı sırasında da görülebilen, P-SILI’ye 
neden olarak akciğer hasarını kötüleştirme potansi-
yeline sahiptir (73). AHSY için yüz maskesi yoluyla 
NIV’nin tedavi başarısızlığı oranı %30-50 arasında 
değişmektedir (47,74,75). NIV’de başarısız olan ve 

Şekil 3. Hasta tarafından indüklenen Akciğer injurisinin (P-SILI) mekanizmasının özeti (43).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

             

 

     

 

 

 

 

      

 

 

 

 

 

Şek-l 3. Hasta tarafından "ndüklenen Akc"ğer "njur"s"n"n (P-SILI) mekan"zmasının özet" (43).  
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mekanik ventilasyona geçen hastalarda, NIV ile başa-
rılı bir şekilde tedavi edilen hastalara kıyasla YBÜ ve 
hastane mortalitesi daha yüksektir (76).

Yapay bir translaringeal hava yolu yerine noninvaziv 
bir maske arayüzü kullanarak, glottik fonksiyonun 
korunması faringeal materyallerin aspirasyon riskini 
azaltması NIV için bir avantaj olarak değerlendirilebi-
lir. NIV’e aralıklarla mola vermek mümkündür, bu da 
konuşmaya ve yutkunmaya izin verir ve bu, invaziv 
ventilasyona kıyasla konforu artırabilir ve sedasyon 
ihtiyacını azaltabilir (70). NIV sırasında maske arayü-
züne basınç ve akış eklenerek, tidal volümler artırılır 
ve hastaya sağlanan dakika ventilasyonu (VE) önem-
li ölçüde artırılabilir. Pozitif basınçlı ventilasyon ile 
ölü boşlukta (VD) belirgin bir artış olmadığı sürece, 
NIV’den kaynaklanan VE artışı genellikle alveolar 
ventilasyon artışı anlamına gelir. Artmış VA’nın net 
etkisi alveolar havaya ilave O2 sağlamak ve alveolar 
havadan CO2 uzaklaştırmaktır.

Solunum kas yetmezliği, solunum kaslarının hasta-
nın ventilasyon ihtiyacını karşılamak için gerekli ba-
sıncı üretme yeteneğini kaybetmesidir. Bu yetmezlik 
kasın aşırı yüklenmesinden kaynaklanan gerçek kas 
yorgunluğu ya da kasları yorgunluktan korumak için 
ventilatuar dürtünün azalmasına bağlı olabilir. Me-
kanizma ne olursa olsun, solunum kas yetmezliği, al-
veolar hipoventilasyon ve hiperkapni, kas yetenekle-
ri ile bu kaslara binen yükler arasındaki dengesizlikle 
ilişkilidir. NIV, solunum çabalarının sayısını azalta-
rak ya da belirli bir TV için yaardımlı nefes sırasında 
kasın yükünü azaltarak solunum kaslarının yükünü 
hafifletebilir (77). Ventilatör kaynaklı diyafragma 
disfonksiyonu ve diyafragma atrofisi riskini artırdığı 
için kasların tamamen dinlendirilmesi istenmeyen 
bir durum iken, yetersiz dinlendirme de kas yetmez-
liğini artırır ve kalıcı kas hasarına yol açabilir (71).

Parankimal akciğer hasarı, alveolar enflamasyon, sıvı 
toplanması ve kollapsa bağlı olarak ventilasyon/ per-
füzyon (V/Q) uyumsuzluğu ve şantlar gelişir (78). 
Bu hastalık süreçlerinin çoğunda, NIV ile verilen TV 
sırasında önemli sayıda kollabe/atelektatik alveol 
recruit edilebilir. Alveoller recruit edildikten sonra, 
de-recruitment’ı önlemek için NIV sırasında PEEP 
uygulanabilir. Recruitment sağlanan alveoller V/Q 
eşleşmesini ve gaz değişimini iyileştirir, alveoller 
tekrarlanan açılma ve kapanmanın yarattığı stresten 
kaynaklanan yaralanma riskine maruz kalmaz ve kol-
labe olan alveollerde sürfaktan parçalanması önlenir; 
böylece akciğer kompliyansı iyileşir (71,79). PEEP 
hastalıklı bölgelerdeki recruit edilebilir alveollerin 

recruitmentını sağlarken, daha sağlıklı bölgelerde 
daha önce recruit edilmiş alveollerin aşırı distansiyo-
na neden olabilir.

NIV genellikle ventilatör desteğiyle transpulmoner 
basınç dalgalanmalarını eşzamanlı olarak artırarak 
alveolar ventilasyonu artırır ve daha büyük tidal vo-
lüm oluşturur. Tidal volümdeki bu artış genellikle 
solunum iş yükünün (work of breathing) azaltılması 
için ödenmesi gereken bir bedeldir. Akciğer, tidal vo-
lümdeki artışa bağlı olarak aşırı gerildiğinde hasarla-
nabilir. Buna bağlı olarak pnömomediastinum, pnö-
moperikardiyum, subkutan amfizem, pnömotoraks 
ve hava embolisi görülebilir (80).

Solunum sistemi mekanikleri ve mekanik ventilas-
yon stratejilerinin etkileşimleri, uzun süreler boyun-
ca aşırı alveolar gerilme bölgeleri üreten, yırtılma 
riski taşıyan alveolar üniteler oluşturur. Ayrıca venti-
latör ilişkili akciğer hasarı (VILI) olarak adlandırılan 
ve alveolar rüptür olmadan da diffüz alveolar hasar 
oluşabilir (6). VILI, NIV başarısızlığına bağlı entübe 
edilen hastalarda gözlenen kötü sonuçlara katkıda 
bulunabilir (81). VILI riski NIV sırasında akciğer ko-
ruyucu ayarların kullanılmasıyla azaltılabilir. Bunun 
için transpulmoner inspiryum sonu basınç < 30 cm 
H2O, tidal volüm < 8 mL/kg, ideal vücut ağırlığı ve 
sürücü basıncı < 15 cm H2O altında tutmanın yanın-
da PaO2 hedefini karşılamak için daha düşük PEEP 
kullanılabilir (6). Ancak AHSY hastalarının çoğunda 
yüksek solunum dürtüsü ile spontan solunum sıra-
sında bile akciğer hasarının gelişebileceği deneysel 
olarak gösterilmiştir (61). NIV’de başarısız olan has-
taların başarılı olanlara göre daha büyük tidal volüm-
lerle daha yüksek ventilasyon ihtiyacına sahip olduğu 
gösterilmiştir (82).

NIV genellikle hasta konforunu sağlamak ve kas 
yükünün hafifletilmesini kolaylaştırmak için hasta 
tetiklemeli olarak verilmektedir. Ancak maske etra-
fından olan kaçaklar ve maske ölü boşluk hacmi ne-
deniyle ventilatörün hasta eforunu algılama hassasi-
yeti ve akış duyarlılığı azalabilir. Bu durum tetikleme 
gecikmelerine, kaçırılan tetiklemelere, hasta eforu 
ile akış arasında uyumsuzluklara ve döngü asenkro-
nizasyonuna neden olarak hasta konforunu bozar. 
(83). Asenkroniyi yenmek için yeni noninvaziv me-
kanik ventilasyon modları denenmiştir. Proportional 
assist ventilation (PAV) hasta akış talebini izler ve bu 
talebi karşılamak için verilen akış ve basıncı modü-
le eder (84). Neurally-adjusted ventilator assistance 
(NAVA) ise diyafragmatik elektromiyografik sinyale 
göre ventilatör akışını ve basıncını kontrol eder (85). 
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Her iki modun da hasta-ventilatör senkronizasyonu-
nu iyileştirdiği gösterilmiş olsa da sonuçları klinik 
olarak anlamlı değildir.

NIV için en sık endikasyonlar; KOAH ataktaki hiper-
kapnik solunum yetmezliği, kardiyojenik pulmoner 
ödem, post ekstübasyon dönemde invaziv ventilas-
yon süresini kısaltmak üzere, ekstübasyon başarısız-
lığını önlemek ve başarısız bir ekstübasyonu takiben 
şeklinde sıralanabilir. İmmunsupresif hastalarda 
entübasyonun yaratacağı komplikasyonları önlemek 
için de NIV uygulanabilmektedir. Yine astım hastala-
rında solunum yetmezliği gelişmesi durumunda NIV 
denenebilir. Palyatif destek amacıyla “Do Not Intuba-
te” ya da “Do Not Resuscitate” hastalarda, entübas-
yon hazırlığında, preoksijenasyonda, post opertatif 
solunum yetmezliği gelişen ya da gelişme riski olan 
hastalarda, obezite hipoventilasyon hastalarında, 
bronkoskopi sırasında da NIV kullanılabilmektedir. 

Son zamanlarda, NIV ile karşılaştırıldığında 
HFNO’nun daha iyi hasta tolerasyonu ve ölü boşluk 
ventilasyonun azaltılması dahil olmak üzere çeşitli 
avantajlar sunduğu gösterilmiştir (49).

AHSY’de noninvaziv desteğin uygulanması uygun 
arayüzün seçilmesini gerektirir. CPAP ve noninvaziv 
ventilasyon için en yaygın kullanılan hasta arayüzü, 
burnu ve ağzı kaplayan oronazal yüz maskelerdir. 
Maskenin çevresindeki hava kaçakları; cihazın etkin-
liğini sınırlar ve istenen basınçlar etkili bir şekilde 
sağlanamaz ise bu yöntemin başarısız olmasına ne-
den olabilir. Hava kaçakları ayrıca tidal volüm mo-
nitörizasyonunu da daha az hassas hale getirir. Ka-
çakları en aza indirmek için sıkıca takılan oronazal 
yüz maskeleri yüz ülserlerine ve rahatsızlığa neden 
olabilir, bu da bu yöntemin hastalar tarafından uzun 
süreli kullanılmasını sınırlandırır (72). Burun üzeri-
ne doğrudan basınç uygulamayan total yüz maskeleri 
daha az cilt tahribatı nedeniyle kullanılabilir ve et-
kinlikleri daha düşük iç hacimli oranazal maskelerin-
kine benzerdir. Daha büyük iç hacimlerine rağmen, 
fonksiyonel ölü alanı nadiren artırırlar (86). Nazal 
maske arayüzleri, verilebilecek sınırlı basınçlar göz 
önüne alındığında, AHSY hastalarında kullanılma-
maktadır. Son çalışmalar, AHSY hastasında helmet 
arayüzünün kullanılmasının diğer non-invaziv solu-
num desteği modalitelerinden daha üstün olabilece-
ğini öne sürmüştür. Helmet maske boynun etrafında 
yumuşak bir yaka contasıyla hastanın kafasının ta-
mamını kaplayan şeffaf bir başlıktan oluşmaktadır. 
Bu arayüz, NIV’nin daha uzun süre uygulanmasına 
izin veren gelişmiş tolere edilebilirlik ve helmetin 

boyundaki gelişmiş kaçak kontrolü nedeniyle daha az 
hava sızıntısı gibi çeşitli avantajlar sağlar (9,87).

Helmet maske ile CPAP tedavisi 200 < PaO2/FiO2 < 
300 mmHg olan AHSY’de standart oksijen tedavisi-
ne göre oksijenasyonu iyileştirmede daha üstündür 
(88). Elektif majör abdominal cerrahi sonrası post 
operatif hipoksemide (PaO2/FiO2 < 300) (9), hema-
tolojik hastalarda erken solunum sıkıntısı belirtile-
rinde (89), ve pnömoniden kaynaklanan daha ciddi 
AHSY de (PaO2/FiO2 < 250 mmHg, ortalama değer 
141 mmHg olan) (90) helmet maske ile NIMV uygu-
lanması entübasyon ihtiyacını azaltmıştır. Helmet 
maskede yüz maskesine göre daha düşük entübasyon 
oranı, daha az hastane ve 90 günlük mortalite, daha 
fazla ventilatörsüz gün ve daha kısa YBÜ kalış süresi 
saptanmıştır (35). Bir yıllık takip çalışması, helmet ve 
NIV gruplarına randomize edilen hastaların, erken 
mobilize olma olasılığının daha yüksek olduğunu ve 
yüz maskesine göre birinci yılda daha iyi fonksiyo-
nel bağımsızlığa sahip olduklarını göstermiştir (91). 
COVID-19’da orta ila şiddetli AHSY’li (PaO2/FiO2 ≤ 
200 mmHg) hastalarda helmet NIV ve HFNO etkin-
liklerini karşılaştıran bir çalışmada, solunum destek-
siz geçen gün sayısı açısından bir fark görülmese de, 
helmet ile NIV’in daha düşük endotrakeal entübas-
yon oranlarına ve daha az mekanik ventilasyon gü-
nüne sahip olduğu belirtilmiştir (92).

Helmet, hasta konforunu sağlamak için hastanın bo-
yun çevresine göre boyutlandırılır. Yüz maskesi ara-
yüzüne kıyasla, yüz ile temas noktaları yoktur, bu da 
yüzde bası yarasını önler, ancak helmetin daha büyük 
iç hacmi hastayı karbondiyoksiti yeniden solumaya 
ve senkronizasyon bozukluğuna yatkın hale getire-
bilir (93). Helmet arayüzü CPAP veya basınç destekli 
ventilasyon (PSV) sağlamak için kullanılabilir. CPAP 
için helmet, karbondiyoksitin yeniden solunması ola-
sılığını azaltmak için inspiratuar port üzerinden en 
az 60L/dakika’lık bir taze gaz akışına bağlanmalıdır. 
Gaz akış hızı hastanın dakika ventilasyonuyla eşleş-
tiğinden ve ekshale edilen karbondiyoksit washoutu 
için yetersiz olduğundan, Helmet CPAP bir ventilatör 
kullanılarak verilmemelidir. Bir PEEP valfi kaskın eks-
piratuar portunu kaplar. PEEP; saturasyonu %90’nın 
üzerinde, FiO2’yi de %60 ya da daha düşük değerlerde 
tutmak için kadameli olarak artırılabilir (94). Helmet 
NIV çalışmalarında medyan PEEP 8 -12 mmHg olarak 
belirtilirken (92, 93), yüz maskesi kullanıldığında, 
daha yüksek PEEP in hava kaçağını ve NIV’in tolere 
edilemezliğini artırdığından, verilen medyan PEEP 5 
mmHg’dir (5-8 mmHg aralığı) (93). Helmet arayüzü 
aracılığıyla daha yüksek PEEP seviyelerinin verilme-
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si, spontan solunumu kötüleştirmez ve hastanın to-
leransı daha iyi olabilir.

PSV için helmet, inspirasyon ve ekspirasyon portları 
üzerinden çift devreli set kullanılarak bir ventilatö-
re bağlanır. Başlangıç basınç desteği (PS) 8 mmHg 
olarak ayarlanmalı ve hastanın solunum hızında ve 
aksesuar kasların kullanımında azalma olana ve kar-
bondiyoksitin rebreathing olasılığını azaltmak için 
100 L/dakika’dan daha yüksek bir taze gaz akışına 
ulaşılana kadar birkaç dakikada bir 2-3 cmH2O ka-
demeli olarak artırılmalıdır (95). Helmet maskesinde 
yüz maskesi ile karşılaştırıldığında, basınç desteği se-
viyesi en az %33 daha yüksek olmalıdır (96). Aksi tak-
dirde daha yüksek inspiratuar kas eforu gerekecektir. 
Helmet ile inspiryumun başında rampa periyodunun 
uzun olması durumunda da hasta ventilatör asenkro-
nisi gelişebilir (97). Helmet NIV uygulanan tüm has-
talar, mekanik ventilasyonda gecikmeleri önlemek 
için erken başarısızlık belirtileri açısından yakından 
izlenmelidir. Helmet arayüzü tidal hacimlerin ölçül-
mesine izin vermez (98).

NIV sırasında verilen toplam basınç, maskedeki yük-
sek basınçların yarattığı hava kaçağı nedeniyle sınır-
lıdır. Farklı PS ve PEEP kombinasyonlarının etkileri-
ni daha iyi belirlemek için, AHSY nedeniyle NIV alan 
akut akciğer hasarı olan 10 hastada solunum işi ve 
gaz değişimi ölçülmüştür. Çalışılan en yüksek PEEP 
seviyesi 10 cmH2O en başarılı oksijenasyon ile sonuç-
lanırken, PS seviyesinin oksijenasyon üzerinde doğ-
rudan bir etkisi olmamıştır. CPAP tek başına solunum 
kaslarının yükünü azaltmada başarısız olmuş, bu da 
PS sağlanmasını gerektirmiştir (99). Oksijenasyonu 
iyileştirmek için yeterli düzeyde PEEP uygulanırken, 
solunum kaslarının üzerindeki yükü azaltmak için de 
optimum PS sağlanmalıdır. Ancak PEEP ve üzerine 
uygulanan PS maske kaçaklarının ve asenkroninin 
başlıca nedenlerinden biri olan tepe hava yolu basın-
cını artırmaktadır. Yüksek hava yolu basınçları gerek-
tiren çok kötü solunum mekaniği olan hastalar NIV 
için iyi adaylar olmayabilir (99).

Hipoksemik ASY olan hastalarda NIV kullanımı ile 
ilgili olan ilk çalışmaların sonuçları belirsizdir ve ilk 
randomize kontrollü çalışmalar (RKÇ) bir fayda gös-
termemiştir (100). Çeşitli hipoksemik ASY’li has-
taları içeren büyük bir RKÇ’de CPAP kullanımının 
daha iyi bir subjektif yanıtla ve birinci saatte PaO2/
FiO2 oranında bir artışla sonuçlandığını göstermiş-
tir. Ancak bu fizyolojik iyileşmeye rağmen, CPAP ile 
ne entübasyon ihtiyacı ne de herhangi bir klinik so-
nuç iyileşmemiştir. Ayrıca, birkaç hastada entübas-

yon sırasında veya maskenin çıkarılması sırasında 
kardiyak arrest gibi sadece CPAP grubunda görülen 
spesifik komplikasyonlar görülmüştür (101). Ferrer 
ve arkadaşları inatçı hipoksemik SY olan hastalara 
PS ve PEEP kullanarak NIV uygulaması ile yüksek 
konsantrasyonda oksijen içeren standart bir medikal 
tedaviyi karşılaştırmışlar. NIV, entübasyon oranını 
ve YBÜ mortalitesini anlamlı derecede düşürmüştür 
(102). AHSY’de NIV kullanımına ilişkin kanıtların 
azlığı göz önüne alındığında, European Respiratory 
Society (ERS) ve American Thoracic Society (ATS) 
klinik uygulama kılavuzları, mevcut kanıtlardaki be-
lirsizlik nedeniyle AHSY’de NIV için bir öneride bulu-
namamıştır (70). Global Impact of Severe Acute Res-
piratory Failure (LUNG SAFE) çalışmasında, ARDS 
hastalarının %15’i NIV ile tedavi edilmiştir (76). Bu-
nunla birlikte, orta-şiddetli AHRF ve ARDS sırasında 
spontan solunumun sürdürülmesi doğal riskler taşır 
ve noninvaziv desteğin akılsızca kullanılması, hasarlı 
akciğerlerin artan solunum dürtüsünün zararlı etki-
lerine maruz kalma süresini uzatabilir ve sonuçta en-
tübasyonun gecikmesine ve klinik sonucun daha da 
kötüleşmesine yol açabilir.

NIV, HFNO’dan daha yüksek ortalama hava yolu ba-
sınçları sağlar ve solunum kaslarını etkili bir şekilde 
dinlendirerek ventilasyona yardımcı olur, ancak NIV 
ile tedavi başarısızlığı daha sık görülmektedir. 

Bugüne kadar RKÇ’lerde en sık yüz maskesi NIV 
kullanılmıştır, ancak helmet NIV konforlu olabilir 
ve yüksek PEEP, daha az hava kaçağı ve kesinti ile 
“koruyucu” bir ventilasyon uygulanmasına izin vere-
bilir (103). Randomize kontrollü çalışmalar NIV ile 
standart oksijene göre daha iyi sonuçlar bulmuştur 
(102,104). Yakın zamanda, hipoksemik ASY için NIV 
ile tedavi edilen hastaları içeren kohort çalışmaları, 
potansiyel olarak %50’yi aşan yüksek bir entübasyon 
oranı bildirmiştir (75). NIV ile tedavi edilen ARDS 
hastalarının kohort çalışmalarında da benzer şekilde 
kötü sonuçlar gözlemlenmiştir (82,105). Akut akci-
ğer hasarı olan hastalarla yapılan çalışmada hastala-
rın %70’inde NIV başarısız olmuştur. Hemodinamik 
instabilitesi, ciddi hipoksisi olan ya da metabolik 
asidozdaki hastalarda başarısızlık oranı daha yüksek 
çıkmıştır. Birçok yazar NIV’nin oksijenasyon ve disp-
ne üzerindeki faydalı etkisinin, NIV’e ara verilmesi 
durumunda potansiyel olarak yaşamı tehdit eden so-
lunum yetmezliğiyle sonuçlanan altta yatan bir kötü-
leşmeyi gizleyebileceğini savunmuştur (74).

AHSY’li hastalarda üç oksijenasyon stratejisini karşı-
laştırmak için yapılan randomize kontrollü bir çalış-
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mada entübasyon oranı önemli ölçüde farklı olmasa 
da, 90 günlük mortalite HFNO ile tedavi edilen has-
talarda daha düşüktü (HFNO için %12, KOT ile %23 
ve NIV için%28, p= 0,02) (35). İnvaziv olmayan des-
tek, endotrakeal entübasyondan kaçınmayı başarıyla 
sağladığında klinik sonuç iyileşir. Fakat başarısız bir 
noninvaziv destek denemesinden sonra entübasyona 
ihtiyaç duyulursa, muhtemelen yaralı akciğerlerin ar-

tan solunum çabasının neden olduğu ek hasara uzun 
süre maruz kalması nedeniyle mortalite artmaktadır 
(106). Özellikle COVID-19 salgını sırasında orta ila 
şiddetli vakalarda invazif olmayan destek yaygın ola-
rak kullanılmıştır (107-109).

Sonuç olarak AHSY hastaları çok heterojen bir top-
luluk olduğundan, genel popülasyonda elde edilen 

Şekil 4.  Noninvaziv solunum cihazların akut hiposik solunum yetmezliklerinde kullanımı (43).  NIV: 
Non invaziv ventilasyon, PSV: Pressure support ventilation, CPAP: Continuous positive airway pres-
sure, HFNO: High-flow nazal oksijen, FiO2: Fraksiyone oksijen basıncı, PEEP: Pozitif end ekspiratuar 
pressure.
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araştırma sonuçlarına daha spesifik hasta grupla-
rında ulaşılamayabilir. Akut solunum yetmezliği 
nedenlerinin NIV ve HFNO ile tedavi açısından ayrı 
değerlendirilmesi gerekmektedir. AHSY’li hastalar-
daki araştırma ve meta-analiz sonuçları değerlendi-
rildiğinde (110);

1.	 Erken AHSY’de, solunum yetmezliği dışında baş-
ka organ disfonksiyonu olmayan, hastalık şidde-
tini gösteren skorlamaların çok yüksek olmadığı 
hastalarda öncelikle HFNO uygulamasının tercih 
edilmesi gerektiği;

2.	 Hastalık ve hastalık şiddetine bağlı olmak şartıyla 
HFNO’nun NIV’dan belki de daha iyi olduğu, an-
cak bunu net olarak ortaya koyacak kanıt olmadığı;

3.	 Akciğer hasarı daha ileri düzeyde olan hastalarda 
NIMV’un tercih edilebileceği, ancak bu hastaların 
solunum dürtüsü yüksek ise NIV uygulamasının 
fayda yerine zarar ile sonuclanabileceği; 

4.	 Helmet maske kullanımı, hastaların NIV’i daha 
uzun süre ve daha yüksek PEEP’te kullanmasına 
izin vermesi, daha az hava kaçağına sebep olması 
nedeniyle, diğer non invaziv solunum destek mo-
dalitelerine üstün olabileceği,

5.	 NIV veya HFNO’nun birçok parametre açısından 
etkinliğinin kısa surede görülmediği takdirde ge-
cikmeden invaziv MV’ye geçilmesinin daha doğru 
olacağı söylenebilir.

Her bir solunum destek aracının kendine has özellik-
leri göz önünde bulundurulduğunda, belirli hasta ih-
tiyaçlarına dayalı kişiselleştirilmiş tedaviler idealdir. 
HFNO’nun spesifik endikasyonları ile alakalı net bir 
uzlaşı raporu şu anda mevcut olmadığı gibi ne zaman 
başlanması ve sonlandırılması gerektiğine dair net-
leşmiş kriterler de bulunmamaktadır. HFNO’nun er-
ken uygulanması ve NIV uygulanan hastalarda NIV’e 
ara verildiğinde HFNO uygulanması faydalı olabil-
mektedir (Şekil 4).
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ÖZET

Akut Respiratuvar Distres Sendromu (ARDS), yüksek mortaliteye sahip bir sendrom olup, tedavisinde 
en temel yaklaşım ARDS’ye sebep olan hastalığın tedavisinin yanında solunum desteğinin hastaya za-
rar vermeyecek şekilde uygulanmasıdır. Destek tedaviler ile bunların potansiyel yan etkileri arasında 
hasta lehine bir dengenin sağlanması, tedavi başarısının artırılması ve hayatta kalma oranlarının 
iyileştirilmesi açısından büyük bir önem taşımaktadır. Tedavilerin etkili olabileceği özel alt grupları 
tanımlamak ve bu gruplarda etkinliğini değerlendirecek araştırmalar yürütmek, faydaların daha ile-
riye taşınmasında kritik bir rol oynayacaktır. Global pandemi sonrası artan araştırmalar ışığında, bu 
bölümde ARDS’nin tanımındaki yeni gelişmeler ve tedavi stratejilerindeki güncel yaklaşımlar özetle-
necektir.

3. ARDS’de Yeni Tanımlar ve Tedavi 
Yönetimindeki Gelişmeler
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1. GİRİŞ

 Akut Respiratuvar Distres Sendromu (ARDS), çe-
şitli nedenlere bağlı olarak ortaya çıkan ancak or-
tak klinik ve patolojik özellikleri paylaşan bir dizi 
klinik durumu tarif eder. Alveoler epitel ve kapiller 
endotelde akut hasar izlenen bir inflamasyonla ka-
rakterize, akciğerlerde bilateral ve yaygın tutulum 
yapan, geleneksel oksijen destek yöntemlerinin 
yetersiz kaldığı, refrakter hipoksemi ile seyreden, 
mortalite oranının yüksek olduğu bir klinik tablo 
olarak tanımlanmıştır (1-3). 1967 yılında Ausba-
ugh ve arkadaşları tarafından ilk kez “Yetişkin Solu-
num Sıkıntısı Sendromu” olarak tanımlanan klinik 
tabloda, oksijen tedavisine dirençli hipoksemi, her 
iki akciğerde yaygın infiltrasyonlar ve otopsi incele-
melerinde intraalveoler hiyalen membran formas-

yonları tespit edilmiş (1), Vietnam Savaşı sırasında 
yanık ve travma hastalarında aynı klinik tablo non-
kardiyojenik akciğer ödemi olarak tanımlanmıştır. 
Savaşın yoğun yaşandığı Da Nang bölgesinde bu 
tür vakaların sıkça görülmesi nedeniyle, bu tablo 
“Da Nang Akciğeri” olarak da anılmıştır. Yıllar içeri-
sinde bu vakalar, şok akciğeri, travmatik ıslak akci-
ğer, konjestif atelektazi ve post-perfüzyon akciğeri 
gibi çeşitli isimler almıştır (4). ARDS, Murray ve ar-
kadaşları tarafından 1988 yılında; röntgen bulgula-
rı, hipoksemi şiddeti, respiratuvar kompliyanstaki 
bozulma derecesi ve ekspiryum sonu pozitif basınç 
(positive end-expiratory pressure: PEEP) ihtiyacı 
göz önüne alınarak tanımlanmış (5), 1994 yılında 
Amerika-Avrupa Uzlaşı Konferansı’nda tanı kriter-
leri gözden geçirilmiş ve yeniden tanımlanmıştır 
(6). Uzlaşı raporunda;
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I.	 Akut başlangıçlı solunum sıkıntısı,

II.	 Akciğer grafisinde bilateral infiltrasyonların 
varlığı,

III.	Akciğer ödemin kardiyojenik nedenlerini ekar-
te etmek için pulmoner kapiller wedge basıncı-
nın 18 mmHg’nin altında olması veya yüksek 
sol atriyal basınca ilişkin kanıtların olmaması,

IV.	 Arteriyel kısmi oksijen basıncı ile inspire edilen 
oksijen fraksiyonu arasındaki oranın (PaO2/
FiO2) 200 mmHg ya da daha düşük olması,

ARDS tanı kriterleri olarak tanılanmıştır.

Akut akciğer hasarı “Acute Lung Injury (ALI)” ta-
nımlaması ise PaO2/FiO2 oranı 300 mmHg ya 
da daha düşük olan her vaka için kullanılmıştır. 
1994’deki bu tanımlamanın içerisindeki süre, in-
filtrasyon tanımlarının belirli olmaması, PEEP et-
kisinin hesaba katılmamış olması gibi sınırlayıcı se-
beplerden dolayı 2011 yılında Avrupa Yoğun Bakım 
Derneği (European Society of Intensive Care Medi-
cine: ESICM) Kongresi’nde yeni ARDS tanımlaması 
yapılmıştır. Bu tanımlama temel alınarak oluşturu-
lan 2012 Berlin kriterleri ile ARDS, süre, radyolojik 
bulgular, klinik tablo (akciğer ödeminin etiyolojisi) 
ve hipoksemi derecesi gibi faktörler açısından yeni-
den tanımlanmıştır (7). Bu yeni tanımlamaya göre, 
ALI terimi kaldırılmış ve ARDS aşağıdaki kriterler 
dikkate alınarak tanımlanması önerilmiştir;

1.	 Bir hafta içerisinde ortaya çıkan veya kötüleşen 
solunumsal semptomlar,

2.	 Plevral efüzyon, kitle, nodül ya da atelektazi 
ile açıklanmayan bilateral pulmoner infiltras-
yonlar,

3.	 Durumun kalp yetmezliği ya da artmış sıvı 
yükü ile açıklanamaması (gerekirse ekokardi-
yografi ile kardiyojenik akciğer ödeminin dış-
lanması),

4.	 Diğer kriterlere ek olarak en az 5 cmH2O PEEP 
desteği altında PaO2/FiO2 ≤ 300 mmHg olması 
(PaO2/FiO2 ≤ 100 olduğunda ağır ARDS, 100 ≤ 
PaO2/FiO2 ≤ 200 olduğunda orta ARDS, 200 ≤ 
PaO2/FiO2 ≤ 300 olduğunda hafif ARDS).

ARDS’nin yönetimine yönelik çalışmalar sürer-
ken, “Koronavirüs Hastalığı 2019” (Coronavirus 
Disease 2019: COVID-19) pandemisinin ortaya 
çıkışı, bu alanda yapılan araştırmalara olan ilgiyi 
kaçınılmaz biçimde artırmıştır. Son olarak 2023 
yılında gerçekleştirilen ESICM konferansında 

ARDS tanımlaması, fenotiplemesi ve solunumsal 
tedavi stratejilerine yönelik önerilerin bulunduğu 
bir rehber yayımlanmıştır. Mekanik ventilasyon 
uygulanmadan yüksek akışlı nazal oksijen tedavisi 
(HFNO) ile takip edilen hastalarda, standart PEEP 
değerleri olmaması nedeniyle oksijenizasyon krite-
riyle ilgili sorunlar olduğu, tanımlamanın HFNO 
uygulanan hastaları da kapsayacak şekilde modifi-
ye edilmesi gerektiği vurgulanmıştır. Akciğer gra-
fisinin düşük güvenirliliği ve kaynak erişimindeki 
heterojenite sebebiyle radyografik kriterin gözden 
geçirilmesi, tomografi ve akciğer ultrasonunun kri-
tere dahil edilmesine yönelik tartışmalar üzerinde 
durulmuştur. Tıbbi kaynakların kısıtlı olduğu du-
rumlarda, tanıda oksijenizasyon durumunu değer-
lendirmek için PaO2/FiO2 oranı yerine SpO2/FiO2 

oranının kullanılabilirliğinin altı çizilmiştir. Akci-
ğer inflamasyonu ve immün yanıtın ölçülebilmesi 
ve kriterlere eklenmesi ile ARDS’nin kavramsal 
patofizyolojik modeli ile uyumlu yeni bir tanımla-
ma elde edilebileceği belirtilmiştir (8,9). Bu çabalar 
sonucunda, kanıtlar ve uygulamalardaki gelişmeler 
doğrultusunda, 2023 yılında yeni “Global ARDS ta-
nımı” yapılmış ve Berlin tanımındaki eksik yönler 
giderilmeye çalışılmıştır (Tablo 1) (10).

2. PATOFİZYOLOJİ

ARDS’nin altında yatan mekanizma oldukça kar-
maşıktır. Bu mekanizma özetle hem sistemik hem 
de akciğer düzeyinde, çeşitli doku hasarı, inflamas-
yon ve pıhtılaşma yolaklarının değişken düzeyde 
etkileşip aktive olmaları ve disregülasyonu ile açık-
lanabilir. Akciğerde görülen klasik histopatolojik 
bulgu, nörofillerin neden olduğu alveolit ve hiyalin 
membran birikimiyle karakterize edilen diffüz al-
veolar hasardır. Alveolar-kapiller bariyerin her iki 
tabakasındaki hasar, ARDS için tipiktir ve karakte-
ristik fizyolojik anormalliklere doğrudan katkıda 
bulunmaktadır. Hasar süreci sırasıyla eksüdatif, 
proliferatif ve fibrotik fazlardan oluşur.

İlk bir haftada görülen eksüdatif fazda inflamatu-
var hücre infiltrasyonu ve tip 1 pnömosit hasarı 
ön plandadır. Aktive olmuş epitelyal hücrelerden 
proinflamatuvar sitokin salınımı ve adezyon mo-
leküllerin üretimi, polimorfonükleer lökosit biri-
kimiyle sonuçlanır. Pulmoner epitelyal glikokaliks 
tabakasında bozulma sonucu alveolere proteinden 
zengin ödem sıvısı sızar ve daha sonra hiyalin 
membranlar görülmeye başlar. Kapiller endotel 
hasarı, alveoler hemoraji, trombosit aktivasyonu 
ve mikrotrombüs oluşumu diğer değişikliklere 
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eşlik eder. Tip 2 pnömosit hasarı surfaktan üre-
timini dolayısıyla akciğer fonksiyonlarını bozar. 
Hasar başlangıcından sonraki 7-21 günlük periyot 
içerisinde proliferatif faz görülür. Bu fazda tip 2 
pnömosit proliferasyonu başlar, fibroblast ve mi-
yofibroblast aktivasyonu, fibrin formasyonu ve 
granülasyon görülür. Hayatta kalan ancak proli-
feratif fazda iyileşme göstermeyen bir grup hasta 
21. günden sonra fibrotik faza geçiş yapar. Bu evre 
kollajen birikimi, alveoler mimaride bozulma ve 
fibröz doku oluşumu ile sonuçlanır.

Tüm bu hasarlar sonucunda gelişen solunum yet-
mezliği ile başa çıkmak için uygulanan mekanik 
ventilasyon, ARDS patolojisine benzer şekilde 
akciğer hasarına neden olabilir. Bu durumda, ven-
tilatör ilişkili akciğer hasarı (ventilator-induced 
lung injury: VILI) olarak bilinen, alveollerin aşırı 
gerilmesi ve yüksek basınca maruz kalması so-

nucunda alveolokapiller arayüzde stres hasarı ile 
inflamatuvar eksüda birikimi gibi özellikler sergi-
leyen bir tablo ortaya çıkmaktadır (11,12). Ancak 
patoloji preparatında gözlemlenen değişikliklerin 
ne kadarının primer akciğer hasarına ne kadarının 
VILI’ye dayandığını belirlemek çoğu zaman müm-
kün değildir.

Akciğer epitel ve endotel hasarı sonucu ortaya 
çıkan değişiklikler, ventilasyon perfüzyon denge-
sizliği ve şant gibi gaz değişimini bozan patofiz-
yolojik sonuçlardan sorumludur. Bozulan pulmo-
ner kompliyans sonucu solunum iş yükü (work of 
breathing: WOB) artar. Bozulan sürfaktan üretimi 
mikroatelektaziler ve ekspiryum sonunda belir-
ginleşen alveoler kollaps, WOB’de daha da artışa 
neden olur. Akciğer endotelinde koagülasyon yol-
larının aktive olması, pulmoner mikrovasküler 
trombozlara yol açabilir ve bu da ölü boşluğun art-

Tüm ARDS kategorilerine uygulanan kriterler

Risk faktörleri Akut bir risk faktörü, örneğin pnömoni, non pulmoner enfeksiyon, travma, kan transfüzyo-
nu, aspirasyon veya şok gibi durumlar tarafından tetiklenme olmalıdır.

Pulmoner ödem, tek başına veya birincil olarak kardiyojenik pulmoner ödem veya sıvı yüklen-
mesine bağlı olmamalıdır.

Hipoksemi ile gaz değişimindeki diğer anormallikler birincil olarak atelektaziye bağlı olma-
malıdır.

ARDS için tetikleyici olduğu bilinen bir risk faktörü mevcutsa, bu durumlar eşliğinde de ARDS 
tanısı konulabilir.

Zamanlama Tetikleyici risk faktörünün tahmin edilen başlangıcından itibaren bir hafta içinde başlayan ya 
da kötüleşen hipoksemik solunum yetersizliği ve solunumsal semptomlar. 

Akciğer 
görüntüleme 
bulguları

Göğüs röntgeni ve bilgisayarlı tomografi ile tespit edilen bilateral opasiteler veya ultrasonla 
görülen bilateral B çizgileri ve/veya konsolidasyonlar.

Bu görüntülerin plevral efüzyon, atelektazi veya nodüller/kitlelerle tam olarak açıklanama-
ması gerekir.

Spesisifik ARDS kategorisine uygulanan kriterler

Entübe olmayan ARDS Entübe ARDS Kaynak sınırlı olan ortamlar 
için modifiye tanımlama

Oksijenizas-yon HFNO’da akış hızı minimum 
30 L/dakika ya da NIV/
CPAP desteğinde minimum 
5 cmH2O PEEP desteğin-
deyken PaO2/FiO2 ≤ 300 
mmHg veya SpO2/FiO2 ≤ 
315 (SpO2 ≤ %97).

Hafif: 200 < PaO2/FiO2 ≤ 300 
mmHg ya da 

235 < SpO2/FiO2 ≤ 315, (SpO2 

≤ %97),

Orta: 100 < PaO2/FiO2 ≤ 200 
mmHg ya da 

148 < SpO2/FiO2 ≤ 235, (SpO2 

≤ %97),

Ağır: PaO2/FiO2 ≤ 100 mmHg 
ya da SpO2/FiO2 ≤ 148 (SpO2 

≤ %97).

SpO2/FiO2 ≤ 315 (SpO2 ≤ 
%97).

Kaynak sınırlı ortamlarda 
tanı koymak için PEEP ya da 
minimum oksijen akış hızı 
gerekli değildir.

Arteriyel kan gazı ve/veya 
HFNO, NIV ve mekanik 
ventilasyonun rutin olarak 
mevcut olmadığı ortamlar-
da uygulanabilir.

Tablo 1. Yeni Global ARDS tanımının diyagnostik kriterleri.
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masına neden olur; artan ölü boşluk ventilasyonu, 
gaz değişim bozukluklarının ağırlaşmasına katkı-
da bulunur. Vasküler trombozlar ve hipoksik vazo-
konstrüksiyon, pulmoner arteryel hipertansiyon 
ve akut sağ kalp yetmezliğine yol açar. Tüm bu pa-
tofizyolojik değişikliklerin yanında inflamatuvar 
mediyatörlerin sistemik dolaşıma sızması sonucu 
gelişen sistemik yanıt, akciğer dışı organ hasarı 
ve çoklu organ disfonksiyonuna yol açar (13,14). 
COVID-19’a bağlı gelişen ARDS olgularında, CO-
VID-19 dışı ARDS olgularına kıyasla daha yaygın 
alveolar kapiller mikrotrombüs oluşumu, daha 
yüksek ölü boşluk solunumu ve erken dönemde 
görece daha yüksek pulmoner kompliyans olduğu 
ortaya konmuştur (15). 

3. KLİNİK BULGULAR

ARDS’nin karakteristik özellikleri, tetikleyici fak-
törün ardından 48-72 saat içinde belirginleşir ve 
sıklıkla hızla kötüleşme eğilimindedir. ARDS’li has-
talarda, altta yatan nedene bağlı olarak spesifik bul-
gular görülmekle birlikte, ani gelişen solunum sı-
kıntısı, takipne ve hipoksemik solunum yetmezliği 
gibi ortak belirti ve bulgular birlikte görülmektedir. 
Alveolo-arteryel oksijen gradient değeri artmış ola-
rak hesaplanır. Konvansiyonel yöntemlerle verilen 
oksijen desteği tablo ilerledikçe yetersiz kalır. Ateş, 
taşikardi, bilinç değişiklikleri, siyanoz ve diaforez 
tabloya eşlik edebilir. Solunum sistemi oskültasyo-
nunda genellikle bilateral yaygın raller duyulur.

Semptom başlangıcından sonraki ilk saatlerde 
normal olan akciğer grafisi bulguları ilk 24 saat 
sonunda bilateral yaygın alveolar infiltrasyonlar 
şeklinde görülür. Bilgisayarlı tomografide görülen 
opasiteler heterojendir ve dependan akciğer alan-
larında daha yaygın görülme eğilimindedir. Göğüs 
röntgenindeki opaklıkların yoğunluğu ve yaygınlı-
ğına dayanarak hesaplanan RALE skorunun ARDS 
şiddetini belirlemede kullanılabileceği savunul-
muş, bu skorun artmış akciğer hasarı, düşük PaO2/
FiO2 oranı ve kötü sağkalım oranıyla ilişkilendiril-
diği gösterilmiştir (16). Yapay zekâ ve makine öğ-
renimi yöntemleriyle geliştirilen görüntü işleme 
yazılımlarıyla dizayn edilen tanısal ARDS algo-
ritmaları, bazı kısıtlamalara rağmen umut verici 
sonuçlar sağlayarak ARDS teşhisinde ve takibinde 
yeni yaklaşımlar sunmaktadır (17,18).

4. ETYOLOJİ

ARDS ile ilişkilendirilebilecek birçok predispozan 
tıbbi durum vardır. Bu durumlar alışılagelmiş ola-
rak pulmoner (direkt) ve ekstra pulmoner (indi-

rekt) akciğer hasarı olarak sınıflandırılabilir. Pan-
deminin getirdiği yeni şartlar, mevcut tüm bilgile-
rin yeniden ele alınmasını gerektirirken, ARDS’ye 
neden olan faktörler arasında pnömoniler hâlâ 
tartışmasız birinci sıradaki yerini korumaktadır. 
Non-pulmoner sepsis, gastrik içeriğin aspirasyo-
nu, boğulayazma, toksik gaz inhalasyonu, pankre-
atitler, yanıklar, transfüzyon reaksiyonları ve to-
raks travmaları önde gelen diğer nedenlerdir (19).

Tetikleyici bir maruziyeti olan her hastada ARDS 
gelişmemesi, ilgiyi genetik yatkınlıkla ilgili araştır-
malara yöneltmiştir. Anjiyotensin converting enz-
yme-2 (ACE-2) molekülünün koronavirüs için bir 
reseptör olduğu ve ağır hastalık gelişiminde rolü 
olduğu gösterilmiştir (20). Tümör nekroz faktörü 
(TNF)-alpha, vasküler endotelyal büyüme faktörü 
ve interlökin 10 (IL-10) gibi inflamasyon ve doku 
hasarıyla ilişkili molekülleri kodlayan birçok ge-
nin ARDS gelişimi ile ilişkisi olduğu gösterilmiştir 
(21). Artmış ARDS riskiyle ilişkilendirilen diğer 
faktörler arasında sigara içme, alkolizm, siyah ırk 
ve ileri yaş yer almaktadır (22-25).

5. EPİDEMİYOLOJİ

Hasta popülasyonları, risk faktörleri, kaynaklar ve 
dünya genelindeki uygulama tarzlarındaki farklı-
lıklar nedeniyle mevcut epidemiyolojik tahminler 
kesinlikten uzaktır. Destekleyici bakımın iyileşti-
rilmiş durumda olması, ölüm oranlarını azaltmış 
olsa da etkili hedefe yönelik tedaviler hala geliştiri-
lememiştir. Pandemi öncesi yapılan epidemiyolo-
jik çalışmalarda, ARDS insidansı, yüz bin kişi için-
de 10,1 ila 86,2 arasında değişen bir aralıkta rapor 
edilmiştir (26-28). 2004 yılında Brun-Buisson ve 
ekibinin yaptığı bir çalışmada, tüm ARDS hasta-
larındaki hastane ölüm oranı %57,9 olarak rapor 
edilmiştir (29). Oniki yıl sonra, Bellani ve arkadaş-
ları tarafından bu oran %40 olarak bildirilmiştir 
(30). Mart 2020’de Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 
tarafından pandemi ilan edilmesinden sonra Ma-
yıs 2024’e kadar geçen süre içinde DSÖ tarafından 
dünya genelinde 775 milyondan fazla COVID-19 
olgusu ve 7 milyondan fazla hastalık ile ilişkilen-
dirilmiş ölüm bildirilmiştir (31). Amerika Birleşik 
Devletleri’nde yapılan ülke çapındaki veri anali-
zine göre, COVID-19’a bağlı solunum yetmezliği 
olan hastaların hastane içi mortalite oranı %13,6 
olarak tespit edilirken, mekanik ventilasyon deste-
ği gerektiren olgularda bu oranın çok daha yüksek, 
(%55,9) olduğu bulunmuştur (32). Araştırmalar, 
ağır ARDS vakalarının daha yüksek ölüm oranla-
rıyla ilişkilendirildiğini ve sendromun şiddeti ile 
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mortalite oranları arasında belirgin bir korelasyon 
bulunduğunu ortaya koymaktadır (26,29,32,33). 
ARDS, yüksek tedavi ve bakım maliyeti, ciddi mor-
biditesi ve yüksek mortalitesi ile dikkat çeken bir 
tıbbi durumdur. Bu yükün yanında kısa ve uzun 
dönemde sağ kalanlarda olumsuz fiziksel, bilişsel 
ve psikiyatrik sonuçlarla sıkça ilişkilendirilmekte-
dir (34,35).

6. ARDS’DE SUBFENOTİPLER

ARDS’nin hem klinik hem de biyolojik olarak he-
terojen olduğuna dair bolca kanıt bulunmaktadır. 
Sendromun ilk tanımlandığı 1967 yılından buyana 
daha hassas ve etkin müdahaleler yapılabilmesi 
amacıyla hastalar daha homojen alt gruplara ay-
rılarak incelenmişlerdir. Diğer ARDS olgularından 
ayırıcı özellikleri ile güvenilir bir şekilde ayrılabilen 
bu alt gruplara subfenotip, belirgin bir fonksiyonel 
veya patofizyolojik mekanizma ile tanımlanan ve 
tercihen hedeflenmiş bir tedaviye farklı bir yanıt 
veren alt fenotiplere de endotip adı verilmektedir 
(36). ARDS; klinik, görüntüleme bulguları, fizyo-
lojik parametreler veya biyobelirteç verileri temel-
lerinde alt gruplara ayrılmıştır. Küresel pandemi 
sonrası, ARDS’nin çeşitliliğine olan ilgi sonucunda 
subfenotipler ve bu fenotiplerin tedavilere verdik-
leri yanıtlar daha çok incelenmeye başlamış, bu 
sayede sendromun heterojen yapısı daha iyi anla-
şılmaya başlamıştır.

Direkt akciğer hasarına neden olan sebeplerle ge-
lişen ARDS olgularında, indirekt/ekstrapulmoner 
nedenlere sahip hastalara göre daha fazla alveol 
epitel hasarı ve alveoler inflamasyon mevcuttur. 
Ekstrapulmoner risk faktörüne bağlı ARDS’de 
ise endotel hasarı ve sistemik inflamasyon daha 
fazladır (37-39). Ekstrapulmoner nedenlerden 
kaynaklanan hasarın; daha yaygın etkilenme ya-
rattığı için, bölgesel direkt pulmoner hasara göre, 
PEEP gibi akciğer açma stratejilerine daha iyi ya-
nıt verme eğiliminde olduğu görülmüştür (39). 
Ancak şu anda bu klinik kategorilerin ARDS te-
davilerine farklı şekilde yanıt verdiğini kanıtlaya-
cak yeterli düzeyde veri bulunmamaktadır. 2014 
yılında Calfee ve arkadaşları tarafından klinik 
özellikler ve plazma proinflamatuvar biyobelir-
teçleri temelinde biyolojik subfenotipler olarak 
hiperinflamatuvar ve hipoinflamatuvar tipler ta-
nımlanmıştır (40). Bu tanımlamada IL-6, IL-8 ve 
tümör nekroz faktörü reseptör-1, bikarbonat ve 
protein-C plazma seviyeleri kullanılmış ve bu fe-
notipleri birbirinden hızlı bir şekilde ayırabilmek 

için sadece klinik verilere dayanan sade bir biyo-
marker modeli ve makine öğrenimi temelli bir 
model geliştirilmiştir (41,42). Hiperinflamatuvar 
ARDS’nin trombositopeni, ekstrapulmoner sep-
sis ve metabolik asidoz ile ilişkilendirildiği ayrıca 
daha fazla vazopressör desteği gerektirdiği be-
lirtilmiştir. Ayrıca, bu fenotipe sahip hastaların 
hipoinflamatuvar gruptaki hastalara göre yoğun 
bakımda kalış süresinin daha uzun olduğu, ven-
tilatörsüz gün sayısının daha düşük olduğu ve 90 
günlük mortalite oranlarının daha yüksek olduğu 
gösterilmiştir (40,43,44). Hiperinflamatuvar alt 
fenotipe sahip hastalarda; anti-inflamatuvar te-
davilerin, yüksek PEEP uygulamasının ve liberal 
sıvı tedavisinin sağkalıma yararlı etkileri gözlem-
lenmiştir (40,43-45).

Bilgisayarlı tomografi görüntüleme bulgularına 
göre, ARDS’nin diffüz ve yamalı havalanma kaybı 
ile belirginleşen non-fokal tip ve dorsal-inferior 
konsolidasyonlarla görülen fokal tip olmak üzere 
iki morfolojik subfenotipi tanımlanmıştır. Non-
fokal tipteki hastaların alveolar rekrüitment stra-
tejileri ile gaz değişimi ve akciğer mekaniklerinde 
daha fazla iyileşme sağladığı, fokal tipteki hasta-
ların ise prone pozisyonuna daha iyi yanıt verdiği 
tespit edilmiştir (46). BT görüntüleme ile doğru 
sınıflandırılan hastalarda, radyolojik subfenotipe 
yönelik kişiselleştirilmiş ventilasyon stratejileri-
nin mortaliteyi azalttığı saptanmıştır. Non-fokal 
ARDS hastalarına ideal kiloya göre 6 mL/kg tidal 
hacim verilmiş, rekruitman manevraları gerçek-
leştirilmiş ve yüksek PEEP uygulanmıştır. Fokal 
ARDS hastalarına ise ideal kiloya göre 8 mL/kg ti-
dal hacim ve düşük PEEP verilmiş, prone pozisyon 
uygulanmış ve bu kişiselleştirilmiş uygulamaların 
sağkalımı arttırdığı üzerinde durulmuştur (47).

Bilgisayarlı tomografi verileri yanında şant frak-
siyonu ve ölü boşluk ventilasyonu gibi fizyolojik 
parametrelerin kullanıldığı bir analizde fizyolojik 
fenotipler, rekruitabl ve non-rekruitabl olarak iki 
grupta sınıflandırılmış; rekruitabl grupta daha 
düşük PaO2/FiO2 oranı, daha yüksek ölü boşluk 
ventilasyonu, daha düşük solunum sistemi komp-
liyansı, bilgisayarlı tomografide havalanmayan ve 
az havalanan alanlarda artış ve mortalite oranında 
artış tespit edilmiştir. Ayrıca, PEEP seviyesinin ar-
tırılması, geri kazanilabilen (rekruitabl) fenotipe 
sahip hastalarda akciğer havalanması, solunum 
sistemi kompliyansı ve arteryel oksijenizasyonun-
da daha belirgin bir iyileşme sağlamıştır (48).
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Günümüzdeki araştırmalar, COVID-19’a bağlı so-
lunum yetmezliğinin, tipik ARDS’den farklı pato-
fizyolojik süreçlerle geliştiğini ortaya koymuştur. 
Erken dönemde akciğer kompliyansının nispeten 
korunmuş olduğu, PEEP ile akciğerin daha düşük 
oranda rekruitabilite gösterdiği ve havalanan ak-
ciğer alanındaki kayıplarla karşılaştırıldığında int-
rapulmoner şant fraksiyonlarının orantısız şekilde 
yüksek olduğuna dikkat çekilmektedir. Hastalığın 
ilerleyen safhalarında ise inflamasyonun artışı ya 
da akciğer koruyucu olmayan mekanik ventilas-
yona bağlı akciğerin yüksek strese maruz kalma-
sına bağlı olarak, elastansın ve rekruitabilitenin 
artmasıyla birlikte, klinik tabloların giderek klasik 
ARDS’ye daha çok benzemeye başladığı gözlem-
lenmiştir. Gattinoni tarafından COVID-19 ilişki-
li ARDS olgularında zamana bağlı bir spektrum 
içerisinde H-tipi (yüksek akciğer ağırlığı, yüksek 
elastans, yüksek şant oranı ve yüksek rekruitabi-
lite) ve L-tipi (düşük akciğer ağırlığı, düşük elas-
tans, düşük ventilasyon perfüzyon oranı ve dü-
şük rekruitabilite) ARDS olmak üzere iki fenotip 
tanımlanmıştır. H-tipi ARDS’li hastaların tedavi-
sinde, daha düşük tidal hacimler ve daha yüksek 
PEEP kullanılarak daha iyi sonuçlar elde edebile-
ceği, L-tipi ARDS’li hastaların yönetiminde, daha 
yüksek tidal hacimler ve görece daha düşük PEEP 
seviyeleri ile daha fazla fayda sağlayabileceği vur-
gulanmıştır (49,50).

Hiçbir tek klinik veya biyolojik değişken, subfeno-
tipi tanımlamak için tek başına yeterli değildir. Fe-
notipleme girişimleri daha hassas bir tedaviyi he-
deflerken, klinik çalışmaları ve hasta yaklaşımını 
daha karmaşık hale getirmektedir. Bu sıkıntılara 
rağmen, subfenotiplerin daha iyi anlaşılması ve bu 
alandaki ilerlemeler, ARDS tedavisinde olası geliş-
melere umut vermektedir.

7. ARDS’DE SOLUNUM DESTEĞİ

Son yıllarda ARDS üzerine yapılan artan sayıda 
çalışmalara rağmen, sendroma özgü bir tedavi he-
nüz bulunamamıştır. ARDS tedavisinin temelini 
destek tedavisi oluşturmakta olup, bu tedavinin 
en önemli bileşeni, uygun şekilde uygulanan solu-
num desteğidir. Destek tedavi stratejisinin temel 
unsurları, şant fraksiyonunu düşürmek, oksijen 
taşınmasını artırmak, oksijen tüketimini azalt-
mak ve ek hasarların önlenmesini sağlamaktır.

Takipne nedeniyle ARDS hastalarında tepe ins-
pirasyon akım hızı genellikle yüksektir ve kon-
vansiyonel oksijen verme yöntemleri ile bu akım 

hızlarına ulaşılamaz. HFNO, bu hastalarda gerek-
sinimleri karşılayan bir alternatif olabilir. Bu yön-
temle, geniş bir nazal ara yüz kullanılarak ısıtılmış 
ve nemlendirilmiş oksijen, %21-100 aralığında, 
cihazın ve ara yüzün özelliklerine bağlı olarak 100 
L/dakika akım hızına ulaşabilecek şekilde hastaya 
verilebilir. Bu yüksek akımın sağladığı PEEP etkisi 
ve hava yolu süpürme etkisi sayesinde ölü boşlukta 
azalma, solunum iş yükünde azalma ve gaz değişi-
minde iyileşme sağlanır. Ayrıca, bu yöntemle yapı-
lan aktif ısıtma ve nemlendirme ile trakeobronşi-
yal sekresyonların viskozitesi azaltılarak mukosili-
yer klirens iyileştirilir.

PEEP kriterinin Berlin tanımlamasına uygun ola-
rak belirlenememesi nedeniyle, HFNO uygulama-
sına dair araştırmalar ve rehber önerileri genellikle 
tüm akut hipoksemik solunum yetmezliği hastala-
rı üzerinde yoğunlaşmıştır. Bu durum nedeniyle, 
genel görüş, ARDS tanımlamasının HFNO deste-
ği gören hastaları da kapsayacak şekilde yeniden 
gözden geçirilmesi ve güncellenmesi gerektiği 
yönündedir. FLORALI çalışmasının 2015 yılın-
da yayımlanmasının ardından, akut hipoksemik 
solunum yetmezliği tablosunda HFNO kullanı-
mı belirgin şekilde artmış ve bu artış, COVID-19 
pandemisi sırasında daha da hız kazanmıştır (51). 
HFNO’nun, akut hipoksemik solunum yetmezli-
ği olan hastalarda entübasyon riskini azaltmada 
konvansiyonel oksijen tedavisine kıyasla üstün ol-
duğu, ancak ölüm oranlarını azaltmada aynı dere-
cede etkili olmadığı gösterilmiştir (51-53). Avrupa 
Yoğun Bakım Tıbbı Derneği (European Society of 
Intensive Care Medicine- ESICM) ARDS rehberin-
de, COVID-19’a bağlı solunum yetmezliği gelişen 
hastalar dâhil olmak üzere, kalp yetmezliğine bağlı 
akciğer ödemi ve kronik obstruktif akciğer has-
talığı (KOAH) alevlenmesi dışındaki hipoksemik 
solunum yetmezliklerinde, entübasyondan kaçın-
mak amacıyla HFNO’nun konvansiyonel oksijen 
tedavisine tercih edilmesi önerilmiş, ancak sağka-
lım üzerindeki etkisi hakkında bir değerlendirme 
yapmamayı uygun bulmuştur (54). HFNO’nun 
düşük düzeyde PEEP etkisi dışında solunum kas-
larına destek sağlamadığını göz önünde bulundu-
rulmalıdır. Özellikle ilk saatlerde başarısızlık riski 
açısından dikkatle izlenmeli; solunum kas yorgun-
luğu belirginleşen, oksijenizasyonu düzelmeyen ve 
hipoksemi bulguları devam eden hastalar hızlıca 
mekanik ventilasyon endikasyonu için değerlendi-
rilmelidir ve ihtiyaç duyulan entübasyon geciktiril-
memelidir. HFNO uygulanan hastalar için tedavi 
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başarısızlığı ve mekanik ventilasyon gereksinimini 
öngörmede ROX indeksi [(SpO2/FiO2)/solunum 
hızı)] kullanımının faydalı olabileceği belirtilmiş-
tir (55).

Hipoksemik solunum yetmezliğinde, invaziv olma-
yan bir ara yüzle sürekli pozitif hava yolu basıncı 
(continuous positive airway pressure-CPAP) uygu-
lanması, alveoler açıklığı koruyarak akciğer komp-
liyansını iyileştirir, fonksiyonel rezidüel kapasiteyi 
artırır ve oksijenlenmeyi optimize eder. Buna rağ-
men, bu olumlu etkiler ARDS vakalarında deste-
ğe herhangi bir nedenle ara verilmesi durumunda 
hızla kaybolabilir. ARDS gibi iyileşme süresi hafta-
lar sürebilen durumlarda, tedavinin uzun süre ve 
minimum kesinti ile devam ettirilmesi zor olabilir. 
Bu durum, hastanın tedaviye uyumunu güçleştire-
bilir ve bası yaraları gibi lokal yan etkilerin sıklığını 
artırabilir. Helmet maskesi kullanılarak CPAP uy-
gulanmasının seçilmiş ARDS hastalarının sonuçla-
rına katkıda bulunabileceği, uyumu arttırabileceği 
ve lokal yan etkileri azaltabileceği gösterilmiştir 
(56). LUNG SAFE çalışmasında ARDS hastaların-
da %15 oranda non invaziv ventilasyon (NIV) uy-
gulandığı tespit edilmiş, tedavinin başlangıcında 
şiddetli olgularda (PaO2/FiO2 < 150 mmHg) NIV 
uygulaması ile mortalitenin arttığı belirtilmiştir 
(57). ARDS olgularında, NİV başarısızlığına yol 
açan bağımsız risk faktörleri olarak şok, metabolik 
asidoz, ağır hipoksemi ve yüksek hastalık ciddiyeti 
skorlaması öne çıkmaktadır (58).

COVID-19 hastalarında yapılan iki randomize 
kontrollü çalışmanın verilerinde, NIV ve HFNO 
uygulamaları karşılaştırıldığında mortalite açısın-
dan anlamlı bir farklılık bulunamamıştır (59,60). 
National Institute of Health and Surviving Sepsis 
Campaign tarafından yayımlanan klinik uygu-
lama kılavuzunda COVID-19 ilişkili ARDS baş-
langıç tedavisinde HFNO’yu NIV’ye kıyasla zayıf 
bir öneriyle desteklemiş ve HFNO’nun mevcut 
olmadığı veya başarısız olduğu durumlarda NIV 
kullanımının göz önünde bulundurulmasını öner-
miştir (61). COVID-19 pandemisinin ilk yılında, 
farklı ülkelerde hazırlanan algoritmalarda PaO2/
FiO2 oranı ≥ 150 mmHg olan hastalarda NIV ve 
HFNO kullanımının değerlendirilmesi gerektiği 
belirtilmiştir. Bunun yanında, PaO2/FiO2 oranı 
≤ 150 mmHg olan ve ilk bir- iki saatlik izlemde 
hipoksemi ve takipnenin kötüleştiği hastalarda 
invaziv mekanik ventilasyona geçilmesi gerektiği 
ifade edilmiştir (62,63).

I. Akciğer Koruyucu Mekanik Ventilasyon
Stratejileri

ARDS’de solunum desteği planlanırken, primer et-
kenin yarattığı akciğer hasarının yanı sıra kliniğin 
kötüleşmesine katkıda bulunan iki kritik faktör 
daha göz önünde bulundurulmalıdır. Bunlar:

1.	 Ventilatör kaynaklı akciğer hasarı Ventilator-
Induced Lung Injury (VILI),

2.	 Artmış solunum dürtüsüne bağlı olarak hızlı ve 
derin solumaların neden olduğu hastanın ken-
dine verdiği zarar (P-SILI: patient self-inflicted 
lung injury) olarak sayılabilir.

ARDS’de solunumsal destek stratejilerinin en 
önemli amacı akciğerleri bu ek hasarlardan koru-
maktır.

1. ARDS’de mekanik ventilasyonun potansiyel 
zararlı etkileri: ARDS tedavisinde en kritik bileşen 
olan mekanik ventilasyon, doğru uygulanmadığın-
da ciddi zararlar doğurabilir. Mekanik ventilasyon 
sırasında akciğerlerde gelişen bu hasar, ventilatörle 
ilişkili akciğer hasarı (Ventilatory Associated Lung 
Injury-VALI) olarak adlandırılır. Mekanik ventilas-
yona bağlı gelişen bu hasarların tanınması yoğun 
bakım bilimindeki en önemli keşiflerden birisidir. 
Eğer mekanik ventilasyonun doğrudan akut akciğer 
hasarına veya yaralanmasına neden olduğu labo-
ratuvar ortamında kanıtlanırsa, bu duruma venti-
latör kaynaklı akciğer hasarı VILI adı verilir. VILI 
patogenezinde alveollerin aşırı derecede gerilimi ve 
siklik atelektazi gibi mekanizmalar sorumlu tutul-
maktadır (64,65). ARDS’nin klinik kötüleşmesinin 
ve VILI’nin birbirinden ayırt edilmesi son derece 
zordur. Her iki klinik tabloda da hastanın oksijen 
ve PEEP ihtiyacında artma ile bilateral interstisyel 
alveoler opasite artışı görülmektedir.

Solunum desteğinin temel bileşenlerinden biri 
olan oksijen tedavisinin, mitokondrilerde oksijenli 
solunumun ve hücresel fonksiyonların sürdürül-
mesi açısından kritik önemde olduğu bilinmekte-
dir. Ancak, yüksek oranda ve uzun süreli oksijen 
verilmesinin, akciğer ve beyin gibi dokularda ser-
best radikallerin oluşumuna ve dolayısıyla doku 
hasarına neden olabileceği gösterilmiştir (66). 
ARDS olgularında bu yüksek oksijen desteğine 
bağlı olarak ortaya çıkan akciğer hasarına “ok-
sitravma” adı verilmektedir ve bu oksitravma, 
ARDS’de bozulmuş fizyolojik durumu daha da kö-
tüleştirebilir. Bu nedenle, bu hastalarda, hedefle-
nen oksijen satürasyonuna ulaşmak için minimum 
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FiO2 kullanılmalı ve diğer stratejiler göz önünde 
bulundurularak erken dönemde oksijen desteği 
makul seviyelere çekilmelidir (67). Çok yakın za-
manda yapılan bir çalışmada, makine öğrenimi 
kullanılarak yoğun bakımda mekanik ventilasyona 
tabi tutulan hastalarda düşük (%88-92) ve yüksek 
(%96-100) SpO2 hedeflerinin mortalite üzerin-
deki etkileri incelenmiş ve düşük SpO2 hedefinin 
yüksek SpO2 hedefine kıyasla mortaliteyi azalttığı 
gösterilmiştir (68).

Yüksek tidal hacimlerin alveollerde yarattığı aşırı 
gerilim nedeniyle gelişen alveol hasarı volütravma 
olarak isimlendirilmiştir. Hayvan deneylerinde, 
bu tür bir hasarın hava yolu basıncından bağımsız 
olarak yüksek tidal volümlere bağlı olarak geliştiği 
ortaya konmuştur (69,70). Kollabe olmuş ve ek-
süda ile dolmuş alveoller ventilasyona katılama-
dığından, ARDS’de havalanabilen non-atelektatik 
akciğer alanı, neredeyse bir bebek akciğeri kadar 
küçüldüğü “bebek akciğeri (baby lung)” konsepti 
ile ortaya konmuştur. Bu dikkate alındığında, kon-
vansiyonel mekanik ventilasyonlarda kullanılan 
tidal hacimler (ideal kilo başına 6-8 mL), tidal vo-
lümün orantısız bir şekilde sağlam akciğer bölge-
lerine yönlendirilmesine ve aşırı gerilim nedeniyle 
volütravmaya yol açarak hasarın daha da kötüleş-
mesine neden olabilir (71).

Tidal volümün oluşturduğu alveol gerilimi, pla-
to basıncı (PPlato) ve transpulmoner basınçla (PTP) 
doğru orantılıdır ve PTP, alveolar basınç ile plev-
ral basınç arasındaki fark kullanılarak hesaplanır 
(72). İnspirasyon sonunda hava akışı durdurularak 
ölçülen PPlato, alveoler basıncı tahmin etmek için 
kullanılır hem akciğerlerin hem de göğüs duvarını 
genişleten basıncı gösterir. Plevral basınç ise özel 
kateter kullanılarak ölçülebilen özefagus basıncı 
(PEOS) ölçülerek tahmin edilebilir. Mekanik venti-
lasyon sırasında hava yolu basıncı (Paw) ve PTP yük-
sekliğine bağlı olarak ortaya çıkan pnömomedias-
tinum, pnömotoraks veya subkütan amfizem gibi 
tablolar, barotravmanın sonuçlarıdır.

Hayvan deneylerinde, hasarlı alveollerdeki döngü-
sel alveoler açılma ve kapanmasının komşu alveol-
lerin genişlemesine, gerilmesine ve dolayısıyla bu 
alveollerde de hasarına yol açabileceği gösterilmiş-
tir (73). Bu duruma siklik atelektazi ya da atelekt-
ravma adı verilir. Atelektravmanın VILI’ye neden 
olduğu düşünülse de volütravmaya göre katkısının 
ne ölçüde olduğu tam olarak belirlenememiştir. 
PEEP uygulamasının alveoler heterojeniteyi azal-
tarak bu zararlı etkiyi azalttığı gösterilmiştir (69).

Mekanik etkiye karşı ortaya çıkan inflamatuvar 
yanıtın tetiklediği mediyatörlerin salınımıyla hem 
akciğerlerde hem de diğer organlarda oluşan ek 
hasar biyotravma olarak isimlendirilir. Biyotrav-
ma mekanik hasara uğramamış akciğer alanların-
da da ek hasarı tetikleyebilir. Akciğerlerdeki bu ek 
hasarın ötesinde biyotravmanın, ekstrapulmoner 
organ tutulumuna ve çoklu organ yetmezliği geli-
şimine katkıda bulunduğu düşünülmektedir (74).

Amato ve ekibi, 2016 yılında yayınladıkları çalış-
mada, plato basıncı ile PEEP arasındaki fark olarak 
tanımlanan sürücü basıncın (driving pressure), 
alveolleri genişletmek için gereken transtorasik 
basıncı oluşturduğunu ve bu basıncın VT veya 
PEEP’e gore survi acisindan daha onemli oldugu-
nu ortaya koymuşlardır (75). Yine aynı yıl yapılan 
başka bir çalışma, akım hızının VILI ile olan bağ-
lantısını ortaya koymuştur. Yüksek hava akımının 
oluşturduğu gerilme oranının, ventilatör kaynaklı 
akciğer ödemi ve hasarına sebep olabileceği tespit 
edilmiştir. Bunun yanı sıra, düşük hava akımında 
vücudun solunum işini artırarak verdiği tepkinin 
de VILI’ye katkıda bulunabileceği vurgulanmıştır. 
Bu tür hasar, Yunanca “rheo-” (akım) kökünden 
türeyen “rheotrauma” olarak isimlendirilmiştir 
(76). Bunların yanında aynı basınç altında artan 
solunum hızının pulmoner ödem ve perivasküler 
kanamada artışa yol açtığı tespit edilmiş, solu-
num hızının VILI gelişimi üzerindeki bu etkileri-
ne kronotravma ismi verilmiştir (77). Son olarak, 
tüm ventilatör kaynaklı akciğer hasarlarını tek bir 
denklemle ilişkilendirebileceğini gösterilmiştir. Bu 
denklemde, birim zamanda yapılan solunum işini 
temsil eden mekanik güç kullanılmıştır. Bu güç ta-
rafından solunum sisteminde oluşturulan hasara 
ergotravma adı verilmiştir. Ergotravma, solunum-
sal mekanik gücün bileşenleri olan solunum hızı, 
tidal volüm, transhava yolu basıncı, transtorasik 
basınç ve PEEP gibi değişkenlerden etkilenir. Bu 
kavram, akciğerdeki tüm rezistif ve elastik işlerin 
toplam etkisini ifade etmektedir (78,79).

Spontan solunumu devam eden bir hastada artan 
solunum dürtüsü sonucu ortaya çıkan hızlı ve de-
rin solunumlar, hasta kaynaklı akciğer hasarına 
yol açarak primer hastalık ve ventilatör kaynaklı 
akciğer hasarını ile oluşan tabloyu daha da kötü-
leştirebilir. P-SILI’de birçok mekanizma sorumlu 
tutulmaktadır:

1.	 Hastanın artan dürtüsü nedeniyle transpul-
moner basınç ve tidal volümlerin artması,
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2.	 İnspiratuvar çabaların dorsal konsolide alan-
larda büyük transpulmoner basınç dalgalanma-
larına yol açması, bu durumun havanın bağımlı 
bölgelerden bağımsız bölgelere yönlendirmesi 
(pendelluft fenomeni) ve sonucunda bağımlı 
akciğer alanlarının aşırı gerilmesi,

3.	 Solunum çabasıyla oluşturulan negatif plevral 
basıncın transvasküler basıncı yükselterek pul-
moner ödemi arttırması,

4.	 Spontan solunumların hasta-ventilatör asenk-
ronisi ile sonuçlanması.

Mekanik ventilasyon altında olan ya da spontan 
solunum yapan hastaların solunum çabasını dik-
katle izlemek, bu olası hasar mekanizmalarını 
tanımlamak ve hafifletmek açısından kritik bir 
öneme sahiptir (80).

2. Akciğer koruyucu mekanik ventilasyon 
stratejisinin ana hatları: Geleneksel mekanik 
ventilasyon stratejileri, temel olarak gaz değişi-
mini iyileştirmeye ve kan gazı değerlerini normal 
seviyelere getirmeye odaklanmıştır. Buna karşılık, 
akciğer koruyucu ventilasyonun ana hedefi, kabul 
edilebilir ya da tolere edilebilir arteryel kan gazı 
seviyelerini koruyarak, akciğerin bağımlı olmayan 
bölgelerini VILI’ye karşı korumaktır. Amato ve ça-
lışma arkadaşlarının (81) yanı sıra ARDS Network 
(ARDSNet) (82) araştırmaları, akciğer koruyucu 
ventilasyon stratejilerinin, geleneksel yöntemle-
re kıyasla ARDS hastalarında mortaliteyi anlamlı 
şekilde azalttığını ortaya koyarak bu alanda bir 
dönüm noktası oluşturmuştur. Bu çalışmalar, 
özellikle düşük tidal volüm uygulamasının VILI’yi 
azaltarak hastaların daha iyi klinik sonuçlar elde 
etmesini sağladığını göstermiş ve bu bulgular ak-
ciğer koruyucu ventilasyonun ARDS tedavisinde 
standart hale gelmesine öncülük etmiştir.

Akciğer koruyucu mekanik ventilasyon stratejileri 
maddeler halinde şu şekilde özetlenebilir:

•	 Düşük tidal volüm uygulaması: tahmini vücut 
ağırlığına (Predicted Body Weight: PBW) göre 
4-6 mL/kg,

•	 PPlato değerinin ölçülmesi ve sınırlandırılması (< 
30 cmH2O),

•	 Driving pressure (sürücü basınç) değerinin he-
saplanması ve sınırlanması (< 15 cmH2O),

•	 Permisif hiperkapni,

•	 Optimal PEEP uygulanması,

•	 Recruitment manevraları,

•	 FiO2 değerinin mümkün olduğunca kısıtlanması,

•	 Prone pozisyonlama,

•	 Sedasyon ve nöromusküler blokör kullanımı.

3. Düşük tidal volüm, plato basıncı ve sürücü 
basınç: Geçmişte, düşük tidal volümle ventilas-
yonun kötü havalanan bölgelerde akciğer hacmi 
kaybına yol açarak şant fraksiyonunu artırdığı ve 
hipoksemiye neden olduğu gösterildiğinden, ide-
al vücut ağırlığına göre 12-15 mL/kg aralığında 
yüksek tidal volüm kullanımı yaygın olarak tercih 
edilmekteydi. Ancak VILI’nin tanımlanması ve 
bu konudaki bilgilerin artmasıyla birlikte, yüksek 
tidal volümlerin akciğerlerde aşırı gerilime yol 
açarak alveoler hasara neden olduğu ve bu büyük 
volümlerin hasta için zararlı olabileceği, ARDS’li 
hastalarda etkili pulmoner gaz hacmi azaldığın-
dan (baby lung), normal tidal volümlerin dahi aşırı 
distansiyon ve VILI’ye yol açabileceği anlaşılmıştır. 
ALI ve ARDS tanı kriterlerini karşılayan hastala-
rın dahil edildiği çok merkezli, randomize ARMA 
(Alveolar Recruitment for Mechanically Ventilated 
Patients with Acute Respiratory Distress Syndro-
me) çalışmasında, geleneksel ventilasyon yöntemi 
olarak 12 mL/kg tidal volüm ve 50 cmH₂O’ya ka-
dar plato basıncının sınırlandırıldığı bir yaklaşım, 
6 mL/kg tidal volüm ve 30 cmH₂O’yu aşmayan pla-
to basıncı ile uygulanan düşük tidal volüm venti-
lasyon stratejisiyle karşılaştırılmıştır. Çalışma 861 
hastanın kaydedilmesinin ardından, düşük tidal 
volümle tedavi edilen gruptaki mortalite oranının, 
geleneksel tidal volümle tedavi edilen gruba göre 
anlamlı derecede düşük olması nedeniyle sonlan-
dırılmıştır. Ayrıca, bu gruptaki hastaların ilk 28 
gün içinde ventilatörsüz geçirdiği gün sayısının 
da daha fazla olduğu tespit edilmiştir (83). Berlin 
tanımlamasından önce düşük tidal volüm uygu-
lamalarının mortalite ve ventilatörsüz gün sayısı 
açısından etkinliğini inceleyen çalışmalarda ista-
tistiksel olarak anlamlı sonuçlar elde edilememiş-
tir (81-85). Güncel ARDS tanımı yapıldıktan he-
men sonraki dönemde (85,87) ve COVID-19 pan-
demisinde (88,89) düşük tidal volüm (4-8 mL/kg/
PBW) uygulamasının sağkalıma değişken düzeyde 
ve uygulanan PEEP düzeyine bağımlı olan olumlu 
etkileri ortaya konmuştur. Buna ek olarak, düşük 
tidal volüm ventilasyonu ile ilgili hayvan ve insan 
çalışmalarından elde edilen güçlü fizyolojik veriler 
nedeniyle, ESICM rehberi, COVID-19’a bağlı ve 
COVID-19’a bağlı olmayan tüm ARDS hastaların-
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da mortaliteyi azaltma amacıyla düşük tidal volüm 
ventilasyonunu önermektedir (54,90).

Düşük tidal volüm uygulamaları, akciğerlerde CO2 
atımının azalmasına ve dolayısıyla hiperkapniye 
yol açabilir. Düşük tidal volüm ventilasyonunun 
sağladığı yararlar dikkate alındığında, olası zarar-
ları kesin olarak kanıtlanmadığı müddetçe hiper-
kapniye izin verilmektedir. Bu durum, “permisif 
hiperkapni” olarak adlandırılmaktadır. Volütrav-
mayı önlemek amacıyla diğer akciğer koruyucu 
mekanik ventilasyon stratejileri ve düşük tidal 
volüm kullanıldığında, yeterli dakika hacmini sağ-
lamak ve hipoventilasyonu önlemek için mekanik 
ventilatörde ayarlanan solunum frekansının artı-
rılması kritik öneme sahiptir. Derin sedasyon ve 
nöromusküler blokörlerin kullanıldığı durumlar-
da solunum dürtüsünü azaldığı için, hipoventi-
lasyon, hiperkarbi ve solunumsal asidoz risklerini 
önlemek amacıyla solunum frekansının artırma 
manevrası daha da önemli hale gelmektedir. Bu-
nun yanında artmış hava yolu direnci durumunda 
solunum frekansının arttırılması, ekspiryum za-
manını kısaltabilir ve dinamik hiperinflasyona yol 
açabilir. Bunun sonucunda artan intratorasik ba-
sınç nedeniyle preload ve kardiyak output olum-
suz etkilenerek hemodinamik instabilite ortaya 
çıkabilir. Bu durum, oto-PEEP’in ölçülmesi ve dik-
katle takip edilmesi, ayrıca frekansın çoğunlukla 
30/dakika üzerine çıkılmaması ile önlenebilmek-
tedir (82).

Belirli bir tidal volümün yol açtığı stres ve geril-
me, iki temel basıncı ölçerek değerlendirilebilir. Bu 
basınçlar Pplato ve sürücü basınçtır. İnspiryumun 
sonunda alveol ve hava yollarındaki hava akışının 
statik hale geldiği andaki basıncı ifade eden Pplato, 
kısa süreli inspiratuvar pause manevrası ile ölçü-
lür ve bu değer akciğer dokusuna uygulanan stres 
ve akciğerlerin kompliyansı hakkında bilgi sağlar. 
Yüksek Pplato alveoler rüptüre ve barotravmaya yol 
açabilir. Akciğer koruyucu mekanik ventilasyon 
stratejisinin bir diğer amacı da hava yolu basıncı-
nın sınırlayarak bu barotravma riskini azalmaktır. 
ARMA çalışmasının önemli sonuçlarından biri de 
Pplato’nun 30 cmH2O nun altında tutulması ile sağ-
kalım ve ventilatörsüz gün açısından sağladığı fay-
daların gösterilmiş olmasıdır (81). Hager ve ekibi, 
ARDSNet verilerini inceledikleri araştırmada dü-
şük Pplato değerlerinin olumlu sonuçlar doğurduğu-
nu belirlemiştir (91). Ancak bu durumun neden-
sonuç ilişkisi taşıyıp taşımadığı veya Pplato değerleri 
yüksek olmadığında da tidal volümün azaltılma-

sının hedeflenip hedeflenmemesi gerektiği konu-
sunda net bir görüş birliği bulunmamaktadır.

Sürücü basınç, inspirasyon sonu ve ekspirasyon 
sonu arasındaki alveolar basınç farkını ifade eder, 
akciğerin statik kompliyansına göre olan tidal vo-
lüm değişikliğini yansıtır. Pplato ile PEEP arasındaki 
fark (Pplato-PEEP) ya da tidal volüm ile solunum sis-
temi kompliyansı oranı (TV/CRS) hesaplanarak be-
lirlenir (Şekil 1). COVID-19’a bağlı L fenotipi has-
talarda olduğu gibi akciğer kompliyansının daha 
iyi olan hasta gruplarında daha düşük sürücü ba-
sıncı ölçülmesi beklenmektedir. Yüksek sürücü ba-
sıncın akciğerlerde daha fazla stres ve potansiyel 
olarak VILI ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (92). 
Üç bin beşyüz altmış iki ARDS hastasını kapsa-
yan büyük bir retrospektif çalışmada, ideal vücut 
ağırlığına göre sınırlanmış tidal volümle kıyaslan-
dığında sürücü basınç kısıtlanmasının sağkalım ile 
daha güçlü bir ilişki gösterdiği belirlenmiştir (88). 
Mevcut durumda güvenli sürücü basınç limitleri 
hakkında yeterli bilgi bulunmamaktadır. Düşük 
sürücü basıncı değerlerinin (özellikle 15 cmH2O 
altında), akciğer hasarını azaltma potansiyeli taşı-
dığı belirtilmektedir (93).

4. Optimal PEEP ayarlanması: Akciğerin yapısal 
heterojenliği, alveolar kompliyans ve distansiyon-
daki bölgesel farklılıklarla birleştiğinde, ARDS’de 
VILI’nin önemli bir tetikleyici unsurları olarak 
değerlendirilmektedir. Bu tür durumlarda hipok-
seminin düzeltilmesi ve VILI’nin önlenmesi için 
uygulanan en etkili tedavi stratejilerinden biri, 
kollabe olmuş akciğer ünitelerini yeniden açmak 
amacıyla uygun PEEP ayarının yapılmasıdır. Eks-
piryum sonrasında alveol içindeki basıncın sıfırın 
üzerinde pozitif bir değerde tutulması (PEEP uygu-
laması), alveoller ve küçük hava yollarındakikollap-
sı önler. PEEP’in doğru ayarlanması, sürekli açılma 
ve çökme döngülerinin neden olduğu atelektrav-
mayı engelleyerek açık alveol sayısını artırır ve 
ventilasyonu daha dengeli hale getirir. Ayrıca, bu 
uygulama, fonksiyonel rezidüel kapasite ve akciğer 
kompliyansını iyileştirirken, ventilasyon-perfüz-
yon uyumsuzluğunu ve şant fraksiyonunu düzeltir.

Hastalar için optimum seviyede PEEP ayarlan-
ması, ARDS yönetiminde tartışmaların devam 
ettiği bir konudur. Gereğinden düşük ayarlanan 
PEEP, gaz değişimini yeterince düzeltemediği gibi, 
VILI’yi önlemede de yetersiz kalmaktadır. Diğer 
taraftan, aşırı yüksek PEEP ayarları alveoler over-
distansiyon ve barotravmaya yol açabilir; intrato-
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rasik basıncı artırarak kalbin venöz geri dönüşünü 
azaltabilir ve sonuç olarak kardiyak debiyi düşü-
rerek hemodinamik instabiliteye neden olabilir. 
Optimum PEEP ayarına ilişkin yanıt arayan birçok 
çalışma bulunmaktadır. Aşırı alveolar gerilme ile 
hemodinamik bozulmayı önlemek amacıyla, plato 
basıncının 30 cmH₂O’nun üzerine çıkmayacağı ve 
oksijenizasyon hedeflerini karşılayacak en uygun 
alveolar heterojenliği sağlayan PEEP değeri belir-
lenmelidir. Orta ve ağır ARDS durumlarında yük-
sek PEEP değerlerinin uygulanması önerilmekte-
dir (90). Buna karşın yüksek PEEP her hastada gaz 
değişimini düzeltemeyebilir. Oksijenizasyon duru-
mu, akciğer mekanikleri, fonksiyonel ölçümler ve 
görüntüleme yöntemleri ile PEEP değerleri titre 
edilerek optimum değere ulaşmak mümkündür. 
Ancak bu yöntemlerin yaygın olarak kullanılama-
dığı ve klinik sonuçları iyileştirdiğine dair kesin bir 
kanıt bulunmadığı dile getirilmelidir.

ARDS Network, FiO₂ değerine göre uygulanabilir 
PEEP düzeylerini gösteren bir tablo oluşturmuş-
tur (Tablo 2) (82,95). PEEP uygulamasının VILI’yi 
önleyici etkisine dair edinilen veriler arttıkça, bu 
tablo güncellenmiş ve daha yüksek PEEP düzeyleri 
önerilmiştir. Yüksek PEEP uygulamaları oksijeni-
zasyonun iyileşmesine katkı sağladığı görülmüş 
olsa da uzun dönem sonuçlar, ventilatörsüz gün 
sayısı ve sağkalım konusundaki etkileri konusun-
da veriler yeterli değildir (95). ALVEOLI (96) ve 
LOVS (97) çalışmaları titrasyon tablolarını kulla-
narak, yüksek ve düşük PEEP/FiO2 stratejilerini 
karşılaştırmışlardır. EXPRESS (98) çalışması ise 
PEEP’in, plato basıncını 28-30 cmH2O aralığında 
sabitlemek için ayarlandığı bir strateji (bu, yüksek 
PEEP stratejisi olarak tanımlanmıştır) ile PEEP’in 
5 ila 9 cmH2O arasında ayarlandığı düşük PEEP 
stratejisini karşılaştırmıştır. Üç çalışmada da yük-
sek ve düşük PEEP uygulamalarında mortalite ve 

Şekil 1. Volüm hedefli ventilasyon modunda basınç zaman grafiği.

Düşük PEEP

FiO₂ 30 40 40 50 50 60 70 70 70 80 90 90 90 100

PEEP 5 5 8 8 10 10 10 12 14 14 14 16 18 18-24

Yüksek PEEP

FiO₂ 30 30 40 40 50 50 50 60 70 80 80 90 100

PEEP 12 14 14 16 16 18 20 20 20 20 22 22 22-24

(91 ve 92 numaralı referanslardan uyarlanmıştır.)

Tablo 2. FiO₂ değerine göre uygulanabilir PEEP düzeyleri için ARDS Network önerileri.
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barotravma açısından fark tespit edilememiştir. 
ALVEOLI çalışmasında ventilatörsüz gün sayısı 
bakımından fark görülmezken, EXPRESS çalışma-
sında yüksek PEEP grubunda ventilatörsüz gün 
sayısı anlamlı olarak daha yüksek bulunmuş; buna 
karşın ilk 72 saat içerisinde sıvı yüklemesi ihtiyaç-
ları daha fazla olduğu tespit edilmiştir.

Tidal volüm verilirken alveollerin distandü ya da 
kollabe olup olmadığı, statik basınç-volüm eğrileri 
ile belirlenebilir (Şekil 2). Bu eğrilerdeki alt inflek-
siyon noktası, alveollerin açılmaya başladığı yeri; 
üst infleksiyon noktası ise aşırı gerilmeye başlan-
dığı yeri işaret eder. Bu konsepte göre; PEEP, alt 
infleksiyon noktasının üzerinde ayarlanmalı, an-
cak hava yolu basıncı üst infleksiyon noktasını 
aşmayacak şekilde hem PEEP hem de inspiratuar 
basınçlar dikkatlice düzenlenmelidir (99).

Hava yolu basıncı ile plevra basıncı arasındaki far-
kın (PTP), ölçülmesi, göğüs duvarı etkilerinden ba-
ğımsız bir şekilde akciğer mekaniklerini değerlen-
dirmeye olanak tanımaktadır. PTP monitörizasyo-
nu, mekanik ventilasyonun güvenlik sınırlarını be-
lirlemeye yardımcı olur ve kişiselleştirilmiş ayarlar 
ile uygulanmasını mümkün kılar. Plevra basıncı, 
özefagusun alt ucuna yerleştirilen özel bir kateter 
kullanılarak tahmin edilebilir ve hava yolu basıncı 
direkt ölçülebildiği için PTP kolaylıkla hesaplanabi-
lir. Düşük PTP yetersiz ventilasyon ve oksijenasyon 
riski yaratabilirken; yüksek PTP, akciğerlerde strese 
yol açarak VALI ve barotravma riskini artırabilir. 

Yüksek plevral basınç değerlerinde PEEP düzeyi 
arttırılması gerekir, Plevra basıncı normal aralık-
lardaysa, PTP daha yüksek olacak, dolayısıyla daha 
düşük PEEP seviyeleri gerekecektir. Bu yaklaşım, 
alveollerin aşırı distansiyon yaşamadan açık kal-
masını sağlayabilen ideal PEEP seviyesinin belir-
lenmesine olanak tanımaktadır (100). Son ekspi-
ratuvar PTP değerine yakın bir seviyede ayarlanan 
PEEP’in, daha pozitif veya negatif değerlerle karşı-
laştırıldığında daha iyi sağkalım oranlarıyla ilişkili 
olduğu tespit edilmiştir (101). Transpulmoner ba-
sınca göre titre edilen PEEP uygulaması ile düşük 
PEEP/FiO2 tablosunun karşılaştırıldığı EPVent ve 
EPVent-2 çalışmalarında mortalite, şoksuz gün 
sayısı ve barotravma sıklığı açısından belirgin bir 
fark tespit edilmemiştir (102,103). Plevral basın-
cın ölçülmesi genelde araştırma düzeyinde kalmış-
tır ve rutin klinikte kullanılmamaktadır.

Overdistansiyonu ya da rekrüit edilebilirlik potan-
siyelini anlayabilmek için, sabit volüm kontrollü 
sabit akışlı (kare akım) ventilasyon sırasında ba-
sınç-zaman eğrisinin şeklini değerlendirerek he-
saplanan stres indeksi (SI), ventilasyon paramet-
relerinin optimize edilmesinde rehberlik edebilir 
(Şekil 3) (104). Doğrusal bir artış (sabit kompli-
yans, SI: 1), aşırı distansiyona yol açmadan ye-
terli alveolar recruitabilitenin olduğunu gösterir. 
Basınç değerleri arttığında kompliyans kötüleşir-
se (yukarı doğru konkav, SI: > 1), bu durum over-
distansiyon olasılığını düşündürmektedir. Böyle 
bir durumda PEEP, tidal volüm veya her ikisinin 

Şekil 2. Volüm hedefli ventilasyonda basınç-volüm halkası.
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azaltılması önerilmektedir. Tam tersine basınç 
değerleri arttığında kompliyans düzelme eğilimi 
gösteriyorsa (aşağı doğru konkav, SI: < 1), bu, ti-
dal recruitabilitenin varlığını gösterir; bu nedenle 
PEEP’in artırılması tavsiye edilmektedir.

Pintado ve arkadaşları, en yüksek solunum sistemi 
kompliyansını ve en düşük sürücü basıncını ölçe-
rek titre ettikleri PEEP ile düşük PEEP/FiO2 tab-
losunu karşılaştıran tek merkezli bir çalışmanın 
sonuçlarında mortalite ve barotravma açısından 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulamamıştır 
(105). Ancak kompliyans bazlı PEEP ile titre edilen 
grupta hemodinamik instabilitenin anlamlı dere-
cede daha az olduğunu gözlemlemişlerdir. Benzer 
şekilde, ART çalışmasında en yüksek solunum sis-
temi kompliyansını sağlamak için gereken PEEP 
değerinin 2 cmH2O üzerinde titrasyon yapılan 
PEEP ile düşük PEEP/FiO2 tablosu karşılaştırılmış-
tır. Kompliyansa göre ayarlanan PEEP stratejisine 
atanan hastalar, PEEP seçiminden önce birkaç da-
kika süren uzun süreli yüksek basınçlı bir recruit-
ment manevrası uygulamışlardır. Bu kompliyans 
bazlı grupta mortalite, hemodinamik instabilite ve 
barotravma oranları anlamlı derecede daha yüksek 
bulunmuştur (106).

Yatak başı ultrasonografi, PEEP ile sağlanan alveo-
ler rekruitmanı yeterince değerlendirebilse de aynı 
başarıyı alveollerdeki distansiyonun değerlendir-
mesinde gösteremedikleri için PEEP titrasyonu 
amacıyla yalnız başına kullanımı pratik bulunma-
maktadır (107). Bilgisayarlı tomografi rehberliğin-
de PEEP titrasyonu uygulaması hem tekrarlana-
bilirlik hem de pratiklik açısından zorluklar içer-

mekte olup, rekruitabilite ve aşırı distansiyonla 
ilgili sağladığı veriler de tartışmalı bir nitelik taşı-
maktadır (108). Buna karşın, elektriksel impedans 
tomografisi hem rekruitman hem de aşırı distan-
siyonu daha geniş bir kapsamda değerlendirme 
potansiyeline sahip, asist-kontrollü ventilasyon 
sırasında akciğerlerdeki tidal hava değişiklikleri-
nin dağılımını ölçen, radyasyonsuz, non invaziv ve 
sürekli yatak başı görüntüleme sağlayan umut va-
deden bir tekniktir (109). He ve ekibinin çalışma-
sında, ARDS’li 117 hastada elektriksel impedans 
tomografisi yardımıyla yapılan PEEP titrasyonu ile 
düşük PEEP/FiO2 tablosu rehberliğinde gerçekleş-
tirilen PEEP titrasyonu karşılaştırılmış; mortalite 
oranı, yoğun bakımda kalış süresi ve ventilatörden 
bağımsız geçen gün sayısı açısından iki grup ara-
sında anlamlı bir fark bulunmamıştır. Buna karşın 
elektriksel impedans grubunda SOFA (Sequential 
Organ Failure Assessment) skorlarının post-hoc 
analizde anlamlı derecede daha düşük olduğu tes-
pit edilmiştir (110).

Mevcut veriler, klinik uygulamalarda PEEP’in en 
etkili bir şekilde nasıl bireyselleştirilmesi gerektiği 
konusunda hâlâ belirsizlikler içermektedir. Bu ne-
denle, ESICM rehberi PEEP titrasyonunun görün-
tüleme rehberliğinde ya da solunum mekanikleri 
temelinde yapılmasına dair herhangi bir tavsiye 
sunmamaktadır (54).

5. Recruitment manevraları: Recruitment ma-
nevraları (RM), tidal ventilasyon sırasında kar-
şılaşılan basınçlardan daha yüksek bir hava yolu 
ve transpulmoner basınç uygulanarak, havalan-
mamış akciğer bölgelerinin yeniden açılmasını 

Şekil 3. Volüm hedefli ventilasyonda (sabit akım) basınç zaman grafiğinde “Stres indeksi”nin değer-
lendirilmesi (104 numaralı referanstan esinlenerek hazırlanmıştır).
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sağlamaya yönelik bir müdahale olarak tanımla-
nır. RM uygulamalarına yönelik çeşitli stratejiler 
mevcuttur ve bu stratejiler süre, hedef basınçlar 
ve sıklık gibi unsurlarda farklılık göstermektedir 
(111,112). RM sırasında oluşturulan geçici basınç 
artışı, manevra sona erdikten sonra ekspirasyon 
sonu akciğer hacminde bir artışa yol açabilir. Bu 
artış, gaz değişimini iyileştirmenin yanı sıra, al-
veolar distansiyonu daha homojen hale getirerek 
akciğerdeki stres ve gerilimi azaltabilir. Toraks ult-
rasonu veya tomografisi ile daha önce havalanma-
mış ya da az havalanan bölgelerin havalandırılmış 
olması ya da akciğer kompliyansları arasındaki far-
kın basınç-hacim eğrileri üzerinde gösterilmesiyle, 
RM’nın olumlu etkileri radyolojik ve fonksiyonel 
olarak gözlemlenebilir. RM, yüksek basınç uygu-
lamasına bağlı olarak barotravma, azalmış venöz 
dönüş, artmış pulmoner vasküler direnç ve sağ 
ventrikül yetersizliği gibi çeşitli riskler barındırır; 
bu etkilerin sonucu olarak hemodinamik instabili-
te ve solunumsal kötüleşme yaşanabilir.

Uzun süreli yüksek basınçlı RM, hava yolu basın-
cının en az 35 cmH2O seviyesinde en az bir dakika 
boyunca tutulmasını hedefleyen bir strateji olarak 
tanımlanmıştır. Bu stratejinin uygulandığı ve uy-
gulanmadığı durumları karşılaştıran çalışmalar-
da, hastane mortalitesi ve ventilatörsüz gün sayısı 
açısından heterojen bulgular elde edilmiş, ayrıca 
uygulamanın barotravma sıklığını artırdığı gözlem-
lenmiştir (106,113,114). Diğer başka bir strateji de 
kısa süreli yüksek basınçlı RM olup bir dakikadan 
daha kısa süreyle PEEP > 35 cmH2O olarak uygulan-
ması olarak tanımlanmıştır. Bu strateji ile mortali-
te ventilatörsüz gün, barotravma ve hemodinamik 
instabilite açısından anlamlı fark tespit edilememiş-
tir. Bu sonuçlardan yola çıkarak, uzun süreli yüksek 
basınçlı RM’nin zararlı etkileri göz önüne alındı-
ğında uygulanmaması ve kısa süreli manevraların 
da rutin kullanımından kaçınılması önerilmektedir 
(54). Kısa süreli RM’lerin, desatürasyonun derec-
ruitment nedeniyle oluştuğu durumlarda, örneğin 
ventilatör bağlantısının kesilmesi, endotrakeal as-
pirasyon ve bronkoskopi sonrası veya hasta pozis-
yonunun değiştirilmesi gibi hallerde hipoksemiyi 
tersine çevirme çabasında, yakın hemodinamik ta-
kiple birlikte sınırlı bir etkisi olabilir (54).

II. Özel Mekanik Ventilasyon Modları

1. Airway Pressure Release Ventilation (APRV)-
hava yolu basınç salımlı ventilasyon: APRV; ters 
orantılı, zaman tetikli, zaman döngülü ve basınç 

limitli soluklar ve spontan solunumlar sunan özel 
bir mekanik ventilasyon modudur. İki farklı CPAP 
seviyesi arasında geçiş yaparak dakika ventilas-
yonu ve alveoler recruitment’ı sağlar. Daha fazla 
spontan solunum sağlaması, asenkroniyi azalt-
ması ve solunum iş yükünü azaltması önde gelen 
avantajlarıdır. Uzun süreli (T high) yüksek basınç 
(P high) seviyelerinde aktif valf sayesinde spontan 
solunuma olanak tanır. P high’den kısa süreli (T 
low) düşük basınca (P low) geçişte basınç salınımı 
ile önemli ölçüde ekspirasyon ve CO2 eliminasyo-
nu sağlar. Bu yöntem, ARDS hastalarında oksijeni-
zasyonu ve akciğer kompliyansını iyileştirebilirken 
daha düşük tepe basıncı ile barotravmayı azaltma 
kapasitesine sahiptir. Kardiyak debi üzerine po-
tansiyel olumlu etkileri, spontan soluklara izin 
verebilmesi ile sedasyon ve nöromusküler blokör 
ihtiyacının daha az olması bu modun diğer belir-
gin avantajlarıdır (115,116). Teorik olarak öngörü-
len bu avantajların yanı sıra, yoğun bakımda kalış 
süresinin azalması ve ekstra korporeal membran 
oksijenizasyonu (ECMO) gerektiren hastalık prog-
resyonunun daha az olduğu gözlemlenmiştir; an-
cak COVID-19 ilişkili ve diğer ARDS hastalarında 
sağkalım, ventilatörsüz gün sayısı, mekanik ve he-
modinamik komplikasyonlar açısından diğer akci-
ğer koruyucu mekanik ventilasyon stratejilerine 
üstünlük sağladığına dair yeterli kanıt bulunma-
maktadır (117-120).

2. High-Frequency Oscillatory Ventilation 
(HFOV)-yüksek frekanslı osilasyon venti-
lasyonu: HFOV; fizyolojik sınırın çok üzerinde 
solunum hızları (300-900/dakika) ve anatomik 
ölü boşluğa yakın düşük tidal volümler kullanan 
invaziv mekanik ventilasyon modudur. HFOV uy-
gulaması sırasında, belirlenen ortalama hava yolu 
basıncını uygulamak amacıyla gaz, osilasyon hare-
keti için bir piston aracılığıyla hastaya doğru itilir 
ve hastadan uzaklaştırılır. Karbondiyoksit elimi-
nasyonu, amplitüd ayarı ve frekansa bağlı olarak 
gerçekleşir; daha düşük frekanslar, daha yüksek ti-
dal volüm ve daha etkili CO2 eliminasyonu sağlar. 
Hava yolu basıncı amplitüdü solunum sistemi bo-
yunca önemli ölçüde azaltılmakta ve alveollere uy-
gulanan mekanik gerilim ile stresin teorik olarak 
en aza indirilmesi hedeflenmektedir. Bu özelliğin-
den yola çıkarak HFOV, VILI risklerini minimuma 
indiren bir akciğer koruyucu ventilasyon yöntemi 
olarak ortaya çıkmıştır. Ancak büyük randomize 
kontrollü çalışmalarda yarar sağlamadığının an-
laşılmış ve sağkalım üzerine negatif etkileri gös-
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terilmiş olması üzerine, ARDS olan yetişkinlerde 
kullanımı büyük ölçüde terk edilmiştir (121,122).

III. Diyafram Koruyucu Mekanik Ventilasyon

Mekanik ventilasyonun uygunsuz kullanımı yal-
nızca akciğerlere değil, aynı zamanda solunum 
kaslarına da (miyotravma) zarar verebilir; bu du-
rum çeşitli mekanizmalar aracılığıyla ventilatör 
ilişkili diyafram disfonksiyonuna (Ventilator-In-
duced Diaphragm Dysfunction: VIDD) yol açabilir. 
Mekanik ventilasyonda aşırı desteklenme ve se-
dasyon/nöromusküler blokaj sonucunda diyafra-
mın atrofisi, yüksek inspiratuvar çabaya ve asenk-
ronilere bağlı olarak gelişen şiddetli konsantrik 
ve eksantrik kasılmaların indüklediği miyofibril 
hasarı ve aşırı PEEP kullanımı ile kas içindeki sar-
komerlerin dışarı çıkmasıyla kasın uzunluğunun 
azalması (longitudinal atrofi), VIDD gelişiminde 
suçlanan mekanizmalardır (80).

Güvenli spontan solunum sağlamak, çeşitli zor-
luklar içeren bir meseledir; çünkü spontan solu-
numların arttırdığı P-SILI’yi önlemek için volüm 
ve transpulmoner basıncı minimize etmek şart-
ken, bir yandan da diyafram atrofisini önlemek 
amacıyla uygun düzeyde hasta solunum çabasını 
da koruyabilmek gerekir. Bu doğrultuda, solu-
num monitörizasyonu kritik bir öneme sahiptir. 
Yardımlı mekanik ventilasyon sırasında hastanın 
şiddetli inspiratuvar çabaları plevral basıncı etki-
leyerek PTP’yi güvenli sınırların üzerine çıkarabilir 
ve bu durumu hava yolu basınç grafikleri ile an-
layabilmek mümkün değildir. Hastanın solunum 
çabasını izlemek için çeşitli pratik yöntemler mev-
cuttur. İnspirasyonun ilk 100 milisaniyesinde bir 
ekspiratuvar kapanma karşısında üretilen hava 
yolu basıncı olan P0.1 değeri, hastanın solunum 
dürtüsünün bir göstergesidir. P0.1 değerleri 1.5 
cmH2O’dan düşükse, solunum çabasının yetersiz 
olduğu; 3.5 cmH2O’dan yüksekse, yüksek bir so-
lunum dürtüsünü işaret ettiği kabul edilmektedir 
(123). Özefageal kateter aracılığıyla özefageal ba-
sınç (PES) ölçümü, PTP monitörizasyonu ve respira-
tuvar kas basıncı (PMUS) ölçümü ile solunum çabası 
izlenebilir. İnspiratuvar ve ekspiratuvar oklüzyon 
manevralarında hava yolu basınç dalgalarının iz-
lenmesi, diyaframın elektriksel aktivitesinin özel 
elektrotlu bir kateterle ölçülmesi (124) ve ultra-
sonografi ile diyafram kalınlığındaki respiratuar 
sikluslar arasındaki farkların belirlenmesi (125), 
spontan solunum çabasını izlemek için kullanıla-
bilecek diğer yöntemlerdir.

Ölçümlerin yorumlanması ve uygulanması her za-
man klinik bağlamın rehberliğinde gerçekleştiril-
melidir. Erken dönem ARDS’de, yüksek inspiratu-
var çabayı önlemek amacıyla titizlikle yaklaşılmalı 
ve yapılan müdahalelerle hem VILI hem de P-SILI 
riskinin en aza indirilmesi hedeflenmelidir. Miyot-
ravmanın engellenmesi için, düşük inspiratuvar 
çaba sağlamak adına ventilasyon ve sedasyon ayar-
lamalarının mümkün olan en kısa sürede ve uygun 
şekilde yapılması son derecede önemlidir.

8. EKSTRAKORPOREAL DESTEK SİSTEMLERİ

I. ECMO (Extracorporeal Membrane Oxygenation:
Ekstrakorporeal Membran Oksijenizasyonu)

ECMO, venöz kanın oksijenle zenginleştirildiği 
ve karbondiyoksitin dışarı atıldığı bir membran 
akciğere yönlendirildiği, ardından oksijenlenmiş 
kanın dolaşıma geri verildiği bir ekstra korporeal 
destek sistemidir. Bu yöntem, standart tedaviye 
yanıt vermeyen ve geri döndürülebilme potan-
siyeline sahip solunum ve/veya kalp yetmezliği 
vakaları için endikasyon sunmaktadır. Bu uygu-
lama, geri döndürülebilir durumun iyileşmesini 
beklerken köprü tedavisi olmanın yanı sıra akci-
ğerin dinlenme ayarlarının (düşük tidal volüm, 
düşük solunum sayısı, düşük hava yolu basıncı, 
optimal PEEP uygulaması) uygulanmasına ola-
nak tanıyarak akciğerlerin VILI’den yüksek oran-
da korunmasını sağlayabilir. VV-ECMO (venö-
venöz), geleneksel tedaviye yanıt vermeyen ciddi 
akut solunum yetmezliği bulunan hastalar için 
geçici bir destek yöntemi sunarken, VA-ECMO 
(venö-arteryel), konvansiyonel tedaviye direnç 
gösteren kardiyojenik şok hastalarına mekanik 
kardiyopulmoner dolaşım desteği sağlar.

ECMO, yüksek maliyetli bir teknoloji olup, yalnız-
ca belirli donanıma sahip merkezlerde uygulana-
bilmesi nedeniyle kolay erişilebilir değildir. Bunun 
yanı sıra, mortalite ve ciddi morbidite ile sonuçla-
nabilecek komplikasyonlar da ortaya çıkarabilir. 
Dolayısıyla, hangi hastaların bu tedaviden yarar 
sağlayabileceğini belirlemek ve fayda görmeyecek 
olanları tespit etmek son derece önemlidir. Bü-
yük ölçekli ve deneyimli uzman merkezler, ECMO 
uygulaması ile daha iyi sonuçlar bildirmektedir 
(126). ECMO uygulamalarının etkin bir şekilde 
gerçekleştirilmesi için, bu alanda uzmanlaşmış 
ECMO merkezleri ağına, hastaları non-ECMO 
merkezlerden transfer edecek mobil ECMO ekip-
lerine ve bu ağın yerel sağlık otoriteleri tarafından 
yönetilip desteklenmesine ihtiyaç vardır. Bu un-
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surlar, başarı oranını artırmak için kritik bir rol 
oynamaktadır.

ARDS hastalarında ECMO uygulamalarına yönelik 
önerilerin temelini oluşturan iki randomize kont-
rollü çalışma bulunmaktadır. CESAR çalışmasın-
da 180 hasta (127), EOLIA çalışmasında ise 249 
ARDS hastası yer almıştır (128). EOLIA çalışma-
sının dahil etme kriterleri şu şekildedir: PaO2/FiO2 
oranının üç saatten fazla 50 mmHg’den düşük 
olduğu, PaO2/FiO2 oranının altı saatten fazla 80 
mmHg’den düşük olduğu veya solunum sayısının 
35’e çıkarılarak Pplato’nun 32 cmH2O’nun altında 
tutulması koşuluyla pH’nın en az altı saat boyun-
ca 7.25’in altında olduğu durumlar. Bu çalışmala-
rın ikisi de COVID-19 pandemisinden önce çeşitli 
başka etyolojilerden kaynaklanan ağır ARDS has-
talarını içermekteydi iki çalışma da klinik açıdan 
yeterince homojen kabul edilerek meta-analiz için 
bir araya getirildi (129). Meta-analiz, VV-ECMO 
uygulanan hastalarda konvansiyonel mekanik 
ventilasyona kıyasla 60 ve 90 günlük mortalitede 
önemli bir azalma olduğunu belirlemiştir. EOLIA 
çalışmasında, ECMO uygulanan grupta kan trans-
füzyonuna yol açan kanama olaylarının (yüzde 
46’ya karşı yüzde 28) ve ağır trombositopeni oran-
larının (%27’ye karşı %16) daha yüksek olduğu bil-
dirilmiştir (130).

COVID-19 ile ilgili yapılan gözlemsel çalışmalar, 
ECMO’nun kısa dönem sağkalım oranları üzerin-
de koruyucu bir etki sunduğunu genel olarak or-
taya koymaktadır (130-132). ESICM 2023 rehbe-
ri, bu sınırlı ancak artan bilgiler ışığında, EOLIA 
çalışmasının dahil etme kriterlerine göre seçilen 
COVID-19 ve COVID-19 dışındaki ağır ARDS has-
talarına, belirlenmiş organizasyonel standartlara 
sahip bir ECMO merkezinde benzer bir yaklaşımla 
ECMO desteği sağlanmasını önermektedir (54).

II. ECCO2-R (Extracorporeal Carbon Dioxide
Removal: Ekstrakorporeal Karbondiyoksit
Uzaklaştırma)

ECCO2R, ekstra korporeal bir devre (venö-venöz 
ya da arteriyo-venöz) aracılığıyla karbondiyoksiti 
vücut dışına atmayı amaçlayan bir destek yönte-
midir. KOAH alevlenmesine bağlı hiperkapnik so-
lunum yetmezliği ve akciğer nakli adayı hastaların 
yanı sıra ARDS hastalarında karbondiyoksit düzey-
lerini yöneterek akciğer koruyucu mekanik venti-
lasyon uygulamalarını mümkün kılmak ve VILI’yi 
önlemek uygulamanın temel hedefleridir. Oksijen-
lenmeyi sağlayabilen kan akımları dekarboksilas-

yon için gerekli olandan çok daha yüksek olduğu 
için ECMO ile karşılaştırıldığında daha düşük kan 
akış hızları kullanır (200-1500 mL/dakika). Düşük 
kan akışları sebebiyle oluşabilecek tromboz riskini 
minimize etmek amacıyla, aktive parsiyel trom-
boplastin zamanı heparin ile, bazal seviyenin 1.5-
2.3 katı seviyesine çıkarılmalıdır. ECCO2R sistemi; 
drenaj kanülü, yapay akciğer, sentrifugal bir pom-
pa ve venöz dönüş kanülünden oluşmaktadır. Ar-
teriyo-venöz ECCO2R (A-VECCO2R) kullanımına 
uygun pompasız cihazlar da bulunmaktadır. Pom-
pasız A-V ECCO2R uygulamasının, PaO2/FiO2 ora-
nı 200 mmHg’den düşük olan 79 ARDS hastasında 
incelendiği Xtravent çalışması (133) ile PaO2/FiO2 
oranı 150 mmHg’den düşük olan 412 hipoksik 
hastada venö-venöz ECCO2R uygulamasının etki-
lerini araştıran REST çalışmasının (134) verilerini 
inceleyen meta-analiz sonucunda ECCO2R uygula-
masının ilk 28 gün içinde ventilatörsüz gün sayısı-
nın azaldığı, ancak mortalite oranını düşürme ko-
nusunda etkili olmadığı ortaya konmuştur. REST 
çalışmasında kontrol grubuna göre intrakranyal ve 
ekstrakranyal kanama oranını ciddi arttığı, Xtra-
vent çalışmasında eritrosit süspansiyonu ile kan 
transfüzyonu gereksiniminde belirgin artış olduğu 
gösterilmiştir. COVID-19 hastalarında bu konuyla 
ilgili herhangi bir randomize kontrollü çalışmaya 
henüz rastlanmamıştır. Önceki RCT kanıtlarının 
dolaylılığı, sağkalım üzerindeki olumlu etkisinin 
gösterilememiş olması ve kanama yan etkileri ne-
deniyle, öneriler ECCO2R kullanımından kaçınmak 
yönündedir (54). ECCO2R’den fayda görebilecek 
belirli bir ARDS hasta popülasyonunu tanımlaya-
bilmek için daha fazla, geniş randomize kontrollü 
araştırmalara ihtiyaç bulunmaktadır.

9. NON FARMAKOLOJİK TEDAVİLER

I. Prone Pozisyonlama

Prone pozisyonunda supin pozisyona göre, karın 
organları ve kalbin akciğerler üzerindeki baskı-
sı azalır ve bu rahatlama akciğer ventilasyonunu 
daha etkili hale getirir. Bu pozisyonda yer çekimi 
sayesinde kollabe olmuş dorsal akciğer segment-
lerinin içerikleri daha iyi drene olur, kompliyans 
iyileşir ve ventilasyon, perfüzyon ile daha dengeli 
bir hale gelir. Bu sayede, basınç ve volüm, hete-
rojen özellikteki akciğerlerde sağlam alveoller ve 
kollabe alanlar arasında eşit bir şekilde dağılarak, 
bazı bölgelerin aşırı gerilme ve strese maruz kal-
ması önlenir. Ayrıca, prone pozisyonu uygulandı-
ğında ağız ve burun aşağıya dönük olduğundan, 
akciğerler ve üst hava yollarındaki sekresyonların 
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drenajı kolaylaşır. Ek olarak, bu pozisyon kalbin 
venöz dönüşünü artırır, pulmoner vasküler diren-
ci azaltır, sağ ventrikül stresini azaltır ve kardiyak 
debiyi iyileştirir. Prone pozisyonun yararlı etkileri-
nin, özellikle hastalığın ilk safhalarında daha fazla 
ön plana çıktığı tespit edilmiştir (135). Bu sebeple 
sendromun erken donemlerinde uygulanılması ge-
rekmektedir.

Prone pozisyonlamanın ARDS’deki fizyolojik fay-
daları kanıtlanmış olsa da her hastada etkili ol-
mayabilir ve potansiyel olarak zararlı etkileri de 
söz konusu olabilir. Bu süreçte, tıbbi cihazların, 
endotrakeal tüpün yerinden çıkması ve hemodina-
mik instabilite gibi hayati önem taşıyan sorunlar 
ortaya çıkabilir. Ayrıca, uygulama sırasında yüz, 
omuzlar, göğüs ve dizler üzerinde baskı oluşması 
nedeniyle bu bölgelerde bası ülserleri gelişebilir. 
Bu sürecin güvenli bir şekilde yürütülebilmesi için, 
solunum terapistleri, hemşireler ve doktorlardan 
oluşan eğitimli bir klinik ekibe ve zararlı etkileri 
tespit edebilecek ve önleyebilecek donanıma ihti-
yaç vardır.

Prone pozisyon uygulamasının sağladığı fizyolojik 
faydaların anlaşılmasıyla birlikte, yapılan araştır-
malarda giderek daha ağır ARDS hastaları seçilme-
ye başlanmış, ayrıca, prone pozisyonlama süreleri 
artırılmış ve akciğer koruyucu mekanik ventilas-
yon stratejileriyle prone pozisyonlama birlikte uy-
gulanmaya başlanmıştır (136,138). Yapılan çalış-
maların meta-analizinde genel sonuç istatistiksel 
olarak anlamlı bulunmamış olsa da, prone pozis-
yonlama süresi 12 saatten fazla olan uygulamalar 
ve PaO2/FiO2 ≤ 200 mmHg olan hastaları kapsayan 
alt gruplarda anlamlı bir mortalite azalması tes-
pit edilmiştir (139). 2013 yılında gerçekleştirilen 
PROSEVA çalışması, orta ve ağır ARDS hastaların-
da prone ventilasyonun sağkalım üzerinde belirgin 
bir koruyucu etkisini ortaya koymuştur (140). Bu 
bulgular, 2017 yılında ESICM ve Amerikan Toraks 
Cemiyeti (ATS) tarafından yayımlanan rehberde, 
prone pozisyonlama uygulamasına yönelik öne-
rilerin geliştirilmesine zemin hazırlamıştır (141). 
Güncel ESICM rehberinde, COVID-19’a bağlı 
ARDS hastalarını da kapsayacak şekilde, orta ve 
ağır şiddette olan ve invaziv mekanik ventilasyon 
uygulanan ARDS hastalarında (PEEP ≥ 5 cmH2O 
olarak tanımlanan ve ventilasyon ayarlarının opti-
mize edilmesine rağmen PaO2/FiO2 ≤ 150 mmHg) 
mortaliteyi azaltmak amacıyla supin pozisyona kı-
yasla prone pozisyonun kullanılmasının önerildiği 
vurgulanmaktadır (54).

Yakın geçmişte yaşanan COVID-19 pandemisi sı-
rasında, servislerde ve yoğun bakım ünitelerinde 
invaziv olmayan solunum desteği yöntemlerinin 
kullanımının artmasıyla, invaziv mekanik venti-
lasyon uygulanmayan hastalarda “uyanık prone 
uygulaması” yaygın olarak uygulanmış ve pek çok 
klinik araştırmanın ana konusu olmuştur. Bu ko-
nuda yapılmış randomize kontrollü çalışmalardan 
elde edilen tüm yüksek kaliteli kanıtlar, yalnızca 
COVID-19 hastalarını kapsayan çalışmalardan 
elde edilmiştir. Uyanık prone uygulamasının en-
tübasyon riskini belirgin bir şekilde düşürdüğü 
tespit edilmiştir; ancak genel mortalite üzerindeki 
olumlu etkisi istatistiksel olarak anlamlı bir şekil-
de doğrulanamamıştır (142-144).

II. Sıvı Yönetimi

ARDS olgularında sıvı dengesinin titizlikle kont-
rol edilmesi gerekmektedir; zira pozitif sıvı den-
gesi akciğer konjesyonuna neden olarak gaz deği-
şim mekanizmasını olumsuz yönde etkileyebilir. 
Pozitif sıvı yükü, mekanik ventilasyon süresinin 
uzamasına ve yoğun bakımda kalma süresinin 
artmasına neden olurken, sıvı kısıtlama yöntem-
leri oksijen alımını iyileştirip ventilasyon süresini 
kısaltmaktadır. Ancak liberal sıvı stratejisi yerine 
restriktif sıvı stratejilerinin tercih edilmesinin 
mortaliteyi azaltmada belirgin bir etkisi olduğu 
yönünde yeterli kanıt bulunmamaktadır (145-
147). Restriktif stratejiler, sıvı kısıtlamasını ve 
dengenin ekstravasküler akciğer suyu, pulmoner 
kapiller kama basıncı veya santral venöz basıncı 
gibi parametreler doğrultusunda izlenmesini, di-
üretiklerin kullanımını ve hipoproteinemik hasta-
larda albümin replasmanını kapsamaktadır.

Sıvı yönetiminde, ARDS’nin evresine (erken ya da 
geç dönem) göre farklı stratejilerin uygulanması 
gerekebilir. Fenotiplere dayalı sıvı yönetiminin 
etkileri ise henüz yeterince incelenmemiştir. Bir 
araştırma, hipoinflamatuvar fenotipteki ARDS 
hastalarına uygulanan restriktif sıvı yönetiminin 
90 günlük sağkalımı artırdığını göstermiştir; öte 
yandan, hiperinflamatuvar fenotipte restriktif sıvı 
yönetimi ile mortalitenin belirgin bir şekilde daha 
fazla olduğunu ortaya koymuştur (148).

ARDS, sıklıkla sepsise bağlı akut dolaşım yetmez-
liği ile birlikte seyrettiğinden, bu hastalarda sıvı 
yanıtlılığının doğru bir şekilde değerlendirilmesi 
son derece önemlidir. Bu yaklaşım, hemodinamik 
açıdan katkısı olmayan ve solunuma zarar vere-
bilecek sıvı tedavilerinden kaçınmayı sağlar. Sıvı 
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yanıtlılığını belirlemek için özel dinamik hemodi-
namik indeksler (pulse pressure variation gibi) ya 
da mini sıvı yükleme testleri tercih edilmelidir. He-
modinamik durum düzeldiğinde, biriken sıvı yükü 
diüretik tedavi veya renal replasman yöntemleriy-
le hafifletilmelidir.

III. Beslenme

ARDS hastalarında eğer oral alım mümkün de-
ğilse, diğer kritik hastalarda olduğu gibi enteral 
beslenmeye 48 saat içinde başlanması önerilir; bu, 
enteral veya parenteral beslenmenin ertelenmesi 
yerine tercih edilmeli, hedef enerji indirekt kalo-
rimetre ölçümü veya kilogram başına 20-25 kcal/
gün gibi denklemlerle hesaplanmalı ve refeeding 
sendromunu önlemek için besin alımının yavaş 
bir artışla sağlanmalıdır (149). İmmünonutrisyo-
nun immünomodülatör etkilerinden faydalanarak 
ARDS’deki alveol hasarının azaltılabileceği ve kli-
nik verilerin iyileştirilebileceği varsayımı ile ome-
ga-3 yağ asitleri, gama-linolenik asit ve antioksi-
dan takviyelerin etkileri araştırılmıştır (150-152). 
Omega-3 yağ asidinin ARDS tedavisinde faydalı 
olabileceği düşünülse de randomize kontrollü ça-
lışmaların sonuçları hâlâ tartışmalıdır.

10. FARMAKOLOJİK TEDAVİLER

ARDS’nin patogenezi oldukça karmaşık olup, bir-
den fazla hasar mekanizmasını içermektedir; bu 
durum, tek bir aracıyı hedef alan müdahalelerin 
etkisiz olmasına neden olabilmektedir. Ayrıca, 
bu sendromda çeşitli etiyolojiler ve zaman içinde 
değişebilen geniş bir ağırlık spektrumu bulundu-
ğu için önemli bir heterojenlik mevcuttur. Bu un-
surlar, ARDS’de faydası kesin olarak gösterilmiş 
bir farmakolojik tedavi bulunmamasının temel 
nedenleridir. Bununla beraber araştırmalara konu 
olan farmakolojik tedavilerden bazıları, dolaylı 
sonlanım noktaların iyileşmesi ile ilişkilendiril-
miştir.

I. Nöromusküler Blokörler

Mekanik ventilasyon altında olan ARDS hastala-
rında nöromusküler blokörlerin kullanımı, solu-
num iş yükünü azaltarak hasta-ventilatör uyumu-
nu artırma ve VILI riskini azaltma potansiyeline 
sahiptir. Ancak bu ilaçların uzun süreli kullanımı 
nöromusküler zayıflık riskini artırabilir ve derin 
sedasyonun olumsuz etkilerine yol açabilir. Son 
yıllarda yoğun bakım uygulamalarında dikkate de-
ğer değişiklikler gerçekleşmiş; yüzeysel sedasyon 
yöntemleri daha fazla tercih edilmekte ve hasta-

ların daha erken bir aşamada spontan solunuma 
dönmeleri teşvik edilmektedir.

Geçmişte yapılan ACURASYS çalışması, orta ve 
ağır şiddetli ARDS hastalarında erken dönemde 
uygulanan 48 saatlik nöromusküler blokör infüz-
yonunun, bu ajanların rutin olarak kullanılmadan 
derin sedasyon verilen stratejiye göre mortalite-
yi azalttığını göstermiştir (153). Bunun tersine, 
ROSE çalışması, orta-ağır şiddette ARDS hasta-
larında nöromusküler blokör kullanımının mor-
talite oranını etkilemediğini ortaya koymuştur 
(154). Benzer yapıda dizayn edilmiş üç küçük çaplı 
araştırma da, rutin nöromusküler blokör kullanı-
mının olumlu etkilerini desteklemiştir (155-157). 
COVID-19’a bağlı ARDS tanısı olan ve mekanik 
ventilasyona ihtiyaç duyan hastalarda, aşırı spon-
tan solunum çabalarını azaltmak ve P-SILI’yi ve 
asenkronileri tetikleyebilecek yüksek transpul-
moner basınçların oluşumunu önlemek amacıyla 
nöromusküler blokör infüzyonlarının kullanımı 
artış göstermiştir (158). Ancak bu hasta grubunda 
nöromusküler blokörlerin kullanımıyla ilgili ye-
terli sayıda randomize kontrollü çalışma mevcut 
değildir; bu nedenle, erken dönemde bu ilaçların 
avantajları hâlâ belirsizliğini korumaktadır. Araş-
tırma sonuçlarına göre, COVID-19 dışındaki orta 
ve ağır şiddetli ARDS hastalarında rutin olarak 
nöromusküler blokör infüzyonlarının mortaliteyi 
azaltmak için kullanılmasının önerilmediği, CO-
VID-19 kaynaklı hastalarda ise bu konuda yeterli 
kanıt bulunmadığı için herhangi bir öneri yapıla-
mayacağı belirtilmektedir (54).

II. İnhaler Pulmoner Vazodilatörler

Fizyolojik şant, ölü boşluk ventilasyonu ile ven-
tilasyon/perfüzyon dengesizliği, ARDS’de ciddi 
hipoksemiye neden olan temel fizyopatolojik un-
surlardandır. İnhalasyon yoluyla uygulanan pros-
tasiklin ve nitrik oksit (iNO) gibi vazodilatörler, 
akciğerin iyi ventilasyon sağlayan bölgelerinde 
kan akışını artırarak oksijen seviyelerinin yük-
selmesine ve V/Q dengesizliğinin düzelmesine yar-
dımcı olma potansiyeline sahiptir (159). Ancak 
bu tedavi böbrek hasarı riskini de arttırabildiği 
gösterilmiştir (160). Ayrıca inhaler pulmoner va-
zodilatörleraniden sonlandırıldığında, oksijen dü-
zeylerinde önemli bir azalma gözlemlenebilmekte 
ve bu durum, pulmoner arter basıncında hızlı bir 
artışa yol açabilmektedir (161). İnhaler pulmoner 
vazodilatörler oksijenasyonu geçici olarak iyileş-
tirme kapasitesine sahip olup, hayatta kalan has-
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talarda akciğer fonksiyonlarına olumlu katkılarda 
bulunabilir. Ancak bu tedavinin yüksek maliyeti ve 
mortalite ile ventilatörden bağımsız geçen gün sa-
yısı üzerindeki faydalarının kanıtlanamamış olma-
sı, ARDS’de kullanımını destekleyen bir önerinin 
ortaya çıkmamasının gerekçesidir (162). ARDS’de 
bu ilaçların rutin kullanımı önerilmemekle birlik-
te, sağ ventrikül yetmezliği olan hastalarda, akci-
ğer nakli gereksinimi olan durumlarda geçici bir 
önlem olarak ya da refrakter hipoksemi yaşayan 
hastalarda ekstrakorporeal desteğe başlanmadan 
önce kısa süreli kurtarma tedavisi olarak kullanıl-
maları yararlı olabilir. Diğer klinik durumlarda bu 
ilaçların etkinliğinin daha fazla araştırılması ge-
rekmektedir.

III. Kortikosteroidler

Kortikosteroidlerin ARDS üzerindeki etkinli-
ği, uzun yıllardır tartışma konusu olmaktadır. 
ARDS’nin hayvan modellerinde gerçekleştirilen 
çalışmalarda, kortikosteroidlerin akciğer doku-
sundaki TNF-α ve IL-1β gibi pro-inflamatuvar 
medyatörlerin salınımını azalttığı ve nötrofillerin 
ürettiği oksijen radikallerinin düşmesiyle akci-
ğer hasarını hafiflettiği öne sürülmüştür (163). 
ARDS’nin erken evresi, önemli bir alveolar infla-
masyon ile tanımlanmıştır. Bu durum, güçlü anti-
inflamatuvar özelliklere sahip olan kortikostero-
idlerin, teorik olarak ARDS tedavisinde bu evrede 
uygun bir seçenek olarak değerlendirilmesine yol 
açmıştır. Ancak, klinik araştırmalar kortikoste-
roidlerin ARDS üzerindeki etkilerinin değişken 
biçimde olumlu, nötr veya zararlı olabileceğini or-
taya koymuştur.

ARDS ile ilişkili durumlarda steroid kullanımını 
inceleyen pek çok çalışma yapılmış olmasına rağ-
men, bu araştırmalarda steroid dozları, uygulama 
zamanı ve tedavi süresi açısından belirgin bir çe-
şitlilik söz konusudur ve elde edilen sonuçlar bir-
birini desteklememektedir. Septik şok hastalarına 
yönelik yapılan bir randomize kontrollü çalışma-
nın yardımcı analizinde, Annane ve ekibi, sepsis 
ilişkili ARDS hastalarında erken dönemde düşük 
doz kortikosteroidlerle gerçekleştirilen yedi gün-
lük tedavinin daha iyi sonuçlarla anlamlı bir ilişki 
gösterdiğini belirlemiştir (164). Yirmidört ARDS 
hastası üzerinde yürütülen bir çalışmada, erken 
kortikosteroid tedavisi (metilprednizolon 2 mg/
kg/gün ve ardından 32 gün boyunca kademeli doz 
azatlımı) akciğer hasar skoru bakımından önem-
li bir azalma ile ilişkilendirilmiştir (165). Benzer 

bulgular, 1 mg/kg/gün dozunda metilprednizo-
lonun 28 gün boyunca kademeli olarak kesildiği 
bir kohort çalışmasında da elde edilmiştir (166). 
Sepsis ilişkili ARDS hastalarında yapılan başka bir 
çalışmada, erken hidrokortizon uygulamasının 
oksijenizasyon ve akciğer hasar skorunda iyileş-
me sağladığı, ancak sağkalıma herhangi bir katkı-
da bulunmadığı gözlemlenmiştir (167). Villar ve 
ekibi, intravenöz deksametazonun (ilk beş gün 20 
mg/kg/gün ve 6-10 gün arası 10 mg/kg/gün) ven-
tilatörsüz gün sayısını artırdığını ve mortaliteyi 
azalttığını göstermişlerdir (168).

Geç evre ARDS, histolojik olarak fibroproliferas-
yon, hiyalin membranların varlığı ve kalıcı yaygın 
alveolar hasar ile tanımlanmaktadır. Bu durum, 
uzun süreli mekanik ventilasyon gereksinimi ile 
birlikte artmış ölüm riski ile ilişkili bulunmaktadır. 
Meduri ve ekibi, akciğer fibrozisi bulunan 9 ARDS 
hastasında yüksek doz metilprednizolonun akciğer 
hasar skorunda iyileşme sağladığını belirtmiştir 
(169). Wajanaponsan ve arkadaşları, ARDS başlan-
gıcından 14 gün sonra uygulanan düşük doz me-
tilprednizolonun 60 ve 180 günde mortalite oran-
larını artırdığını göstermiştir (170). Daha geniş 
kapsamlı birçok merkezli plasebo kontrollü çalışma 
ise, geç evre ARDS’de kortikosteroidlerin başlan-
masının 60 günlük mortalite üzerinde herhangi bir 
etki yaratmadığını ortaya koymuştur (171).

Yüksek doz metilprednizolon ile gerçekleştirilen bir 
çalışmada, 14 günlük mortalite oranı plasebo gru-
buna kıyasla daha yüksek bulunmuştur (172). Yine, 
başka bir çalışmada yüksek doz metilprednizolon 
uygulamasının mortaliteyi azaltmadığı ve ARDS’nin 
gerilemesine katkı sağlamadığı tespit edilmiştir 
(173). ARDS ve kritik hastalıkla ilişkili kortikoste-
roid yetersizliği bulunan hastalarda gerçekleştirilen 
bir başka denemede, günde üç kez (1 mg/kg/gün) 
verilen hidrokortizonun sağkalım oranlarını artır-
dığı ve şok insidansını azalttığı gözlemlenmiştir. 
Ancak bu tedavinin 28 günlük mortalite üzerinde 
belirgin bir etkisi bulunmamıştır (174).

Viral ARDS, özellikle influenza ile ilişkili olanı, kor-
tikosteroid kullanımı açısından çekinceli bir tanı 
grubunu oluşturmaktadır. Bir retrospektif çalış-
mada, erken dönemde kortikosteroid tedavisinin 
mortalite riskini artırabileceği gözlemlenmiştir 
(175). İnfluenza ile ilişkili ARDS’de kortikostero-
idlerin kötü sonuçlarla ilişkilendirilmesi, viral rep-
likasyonun veya bakteriyel süper-enfeksiyonların 
varlığıyla ilgili olabilir. Benzer şekilde, başka bir 
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gözlemsel çalışma da kortikosteroid kullanımının 
yoğun bakım ünitesindeki mortalite oranlarını ar-
tırdığını bildirmiştir (176). Şiddetli SARS ve MERS 
enfeksiyonlarına dair gözlemsel çalışmalarda, kor-
tikosteroidlerin iyileşme ile ilişkilendirilmediği 
görülmüştür (177,178). Bu gözlemsel çalışmalar, 
genellikle en ağır hastalara kortikosteroid uygu-
lanması nedeniyle yüksek seçim yanlılığı olasılı-
ğını taşımaktadır. Gözlemsel çalışmalara dayanan 
dolaylı kanıtlar, COVID-19 ile ilişkili ARDS vaka-
larında kortikosteroid kullanımına dair başlangıç-
ta olumsuz önerilere neden olmuştur. COVID-19 
akut solunum yetmezliği üzerine yapılan kortikos-
teroid araştırmaları, Berlin tanımını kullanmamış 
olsalar da biyolojik ve klinik özellikleri ile sonuç-
ları oldukça benzerlik göstermektedir. RECOVERY 
denemesi, COVID-19 hastalarında deksametazo-
nun sağkalım üzerindeki olumlu etkilerini ortaya 
koyan ilk çalışmadır. Hastaneye yatışı yapılan bi-
reyler arasında, deksametazonun 6 mg’lık dozu, 
10 güne kadar standart bakıma kıyasla daha dü-
şük 28 günlük mortalite oranları ile sonuçlanmış-
tır; bu etki, özellikle mekanik ventilasyon altında 
olan hastalarda daha belirgin bir şekilde gözlem-
lenmiştir (179). Bu bulgular, ardından gelen çeşitli 
çalışmalarla da desteklenmiştir (180). Takip eden 
çalışmalarda, COVID-19 tedavisinde daha yüksek 
doz kortikosteroidlerin etkinliği sorgulanmıştır. 
Munch ve ekibi, deksametazonun 12 mg/gün do-
zunun, standart doz olan 6 mg/gün ile karşılaş-
tırıldığında, mekanik ventilasyon destek tedavisi 
almadan geçirilen gün sayısını artırmadığını tespit 
etmiştir (181).

Bouadma ve arkadaşları, COVIDICUS çalışmasın-
da 10 gün süreyle uygulanan günlük 20 mg dek-
sametazonun, 6 mg/gün’e göre sağkalımı olumlu 
etkisi olmadığı gösterilmiştir (182). CoDEX çalış-
masında, orta ile ağır şiddetteki ARDS tanısı almış 
299 hasta yüksek doz deksametazon (günde 20 
mg, beş gün, ardından günde 10 mg, beş gün) veya 
standart tedavi gruplarına randomize edilmiş ve 
deksametazon alan hastaların ventilatörsüz geçen 
gün sayısında artış gözlenmesine rağmen, 28 gün-
lük mortalite oranları arasında anlamlı bir farklılık 
saptanmamıştır (183). COVID-19 kaynaklı ARDS 
üzerine yapılan retrospektif bir analizde, mortali-
te oranı daha yüksek olan hiperinflamatuvar feno-
tipin steroid tedavisiyle daha iyi oranda sağkalım 
gösterdiği; buna karşın hipoinflamatuvar grubun 
steroid tedavisiyle mortalitesinin kötüleştiği sap-
tanmıştır (184). Bu çalışmaların sonuçlarına da-

yanarak WHO şiddetli COVID-19 hastaları için 
günde 6 mg deksametazonun 10 gün boyunca uy-
gulanmasını önermektedir (185).

IV. Diğer Ajanlar

Statinlerin, alt sinyal moleküllerinin üretimini in-
hibe ederek anti-inflamatuvar etkiler sağlayabile-
ceği, fare ve insan denekleri üzerindeki araştırma-
larla gösterilmiştir (186). Bu durum, ARDS teda-
visinde potansiyel bir kullanım alanı sunmaktadır. 
Ancak hem rozuvastatin hem de simvastatin, çok 
merkezli ve çift kör olarak gerçekleştirilen rando-
mize kontrollü çalışmalarda değerlendirilmiş, bu 
ilaçların mortalite oranlarını veya mekanik venti-
lasyon sürelerini azaltma etkisi gösterilememiştir 
(187,188). Bununla birlikte, simvastatin üzerine 
yapılan ikincil bir analiz, hipoinflamatuvar ve hi-
perinflamatuvar alt fenotiplerin statinlere değiş-
ken tepkiler verdiğini; hiperinflamatuvar ARDS 
fenotipine sahip hastalar için simvastatinin teda-
visinin daha fazla incelenmesi gerektiğini ortaya 
koymaktadır (189).

C vitamininin inflamasyonu azaltma, epitel fonk-
siyonunu geliştirme ve koagülopatinin önlenme-
sinde olumlu etkileri akciğer hasarına odaklan-
mış bazı deneylerde ortaya koymuştur (190,191). 
Sepsis ve ARDS tanısı alan hastalarda yüksek doz 
C vitamini (her altı saatte bir 50 mg/kg, 96 saat 
boyunca) kullanımını araştıran bir çalışmada, 28 
günlük mortalite ve yoğun bakımda kalış süresi 
üzerinde olumlu sonuçlar elde edilmiştir. Ancak 
bu çalışmanın tasarımında bazı eksiklikler söz 
konusudur ve bu hipotezin daha geniş kapsamlı 
randomize kontrollü çalışmalarla desteklenmesi 
gerekmektedir (192).

Beta-agonistlerin alveoler sıvı klirensini kolaylaş-
tırdığı bilindiğinden, bu teorik avantaj ARDS has-
taları üzerinde incelenmiştir. Ancak, beklenildiği 
gibi sonuçlar ortaya çıkmamış, mortalite üzerin-
de değişken sonuçlar elde edilmiştir ve bu tedavi, 
daha uzun yoğun bakım kalış süresi ile ilişkilendi-
rilmiştir (193,194).

Hayvan deneylerine dayalı araştırmalar, insan 
mezenkimal stromal hücrelerinin inflamasyonu 
azaltma ve akciğer hasarını iyileştirme potansiye-
line sahip olduğunu göstermektedir. Bu bulgular 
doğrultusunda orta ve ağır şiddetli ARDS’li has-
talarda gerçekleştirilen ön çalışmalar, mezenkimal 
kök hücre naklinin güvenli ve iyi tolere edildiğini 
ortaya koymaktadır (195). Ayrıca, MUST-ARDS 
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çalışmasından elde edilen veriler, kemik iliği kay-
naklı mezenkimal kök hücre naklinin mortaliteyi 
azaltma ve ventilatörsüz ile yoğun bakım dışı gün 
sayısını artırma potansiyeli taşıdığını belirtmekte-
dir (196).

Granülosit-makrofaj koloni stimüle edici fak-
tör (GM-CSF), akciğerdeki lokal bağışıklık yanı-
tı, sürfaktan klirensinin iyileştirilmesi ve epitel 
hücre fonksiyonlarının desteklenmesinde önemli 
roller oynamaktadır. Ancak ARDS tedavisinde 
kullanımıyla ilgili bilgiler henüz net değildir. İnt-
ravenöz GM-CSF uygulaması, mortalite oranla-
rında bir azalma ve organ yetmezliği olmadan 
geçirilen günlerde bir artış eğilimi göstermiştir; 
ancak bu farklılıklar istatistiksel olarak anlamlı 
bulunmamıştır (197). İnhalasyon yoluyla uygula-
nan GM-CSF ile ilgili yapılan küçük bir çalışmada 
ise, bu tedavinin oksijenasyon düzeyini ve hasta-
lığın şiddetini iyileştirme potansiyeli olduğu öne 
sürülmüştür (198).

11. SONUÇ

ARDS pratiğinin doğal evrimi ve çıkarılan dersler, 
tedavisinde gaz değişimini desteklerken olası za-
rarları en aza indiren bir denge sağlamayı zorunlu 
kılmıştır. Bu çerçevede, ventilasyon yöntemlerinin 
titizlikle optimize edilmesi ve solunum mekanik-
lerinin dikkatlice izlenip ayarlanması, mortalite 
oranlarının düşürülmesine katkıda bulunabilir. 
Heterojen bir sendrom olan ARDS’de, yardımcı 
tedavi seçeneklerinin ve solunum desteğinin daha 
etkili ve bireyselleştirilmiş bir şekilde sunulabil-
mesi, gelecekteki araştırmalar sayesinde ARDS 
alt fenotiplerinin tanımlanması ve çalışmaların 
bu gruplar üzerinde odaklanması ile olanaklı hale 
gelecektir.
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ÖZET

İnvaziv mekanik ventilasyon, yoğun bakım ünitelerindeki kritik hastalarda solunum desteği için sık uy-
gulanan bir tedavidir. Olumlu sonuçlar elde etmek için hasta ve ventilatör etkileşimi yeterli olmalıdır. 
Ancak birçok klinik durum bu ilkeye karşı gelebilir ve bu iki yapı arasında bir uyumsuzluk yaratabilir. 
Bu asenkroniler hastanın morbidite ve mortalitesi üzerine olumsuz sonuçlara neden olabilmektedir. 
Bu nedenle bu oluşumları mümkün olan en kısa sürede tanımak ve tedavi etmek önem taşımaktadır. 
Farklı asenkronların veya asenkronilerin erken tespiti ve tanınması, mekanik ventilasyona bağlı geçen 
sürenin, hastanede kalış süresinin ve yoğun bakım yatış süresinin azaltılmasını destekleyebilir ve de 
klinik sonuçları iyileştirebilir.

GİRİŞ

Mekanik ventilasyon (MV), yoğun bakım ünitele-
rinde (YBÜ) en çok kullanılan yaşam destek cihaz-
larından biridir (1,2). Ana hedefleri, hastanın klinik 
durumu düzelene veya düzelme sürecine girene ka-
dar yeterli gaz değişimini sürdürmek, solunum işini 
azaltmak veya solunum kaslarını dinlendirmektir. 
MV’nin uygulanması bir ilacın uygulanmasına ben-
zemez: etkileşim çok daha karmaşıktır ve bazıları 
hastayla ilgili (efor, solunum ihtiyacı, solunum za-
manlaması) ve diğerleri ventilatöre bağlı (tetik, akış, 
hacimler) olmak üzere birden fazla değişkene bağlı-
dır. Bu değişkenler arasındaki optimum denge, ye-
terli bir “hasta-ventilatör” senkronizasyonuna izin 
verir (3). Hastanın talebi ile ventilatörün sunumu 
(herhangi bir aşamasında) arasındaki uyumsuzluk 
“asenkroni” olarak tanımlanır.

Ventilatör dalga formları, hasta-ventilatör fizyolojisi 
ve etkileşimi hakkında sürekli bir bilgi akışı sağlar. 
Asenkronilerin daha kötü sonlanıma sebep olduğu 
göz önüne alındığında (3) bunların tespiti ve tedavi-
si çok değerlidir. Örneğin, inefektif çabaların ve çift 
tetik varlığının yüksek mortalite, daha uzun MV ve 
daha uzun YBÜ kalışı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir 
(4). Gelişen teknoloji ve hassas sensörler nedeniyle 
yeni asenkroni tipleri tespit edilmekte ve konu sürek-
li güncelliğini korumaktadır (5).

Kısa Tanımlar

Tetik: Bu parametre inspirasyon ve ventilasyon yar-
dımının başlangıcını ifade eder. Hasta tarafından ins-
pirasyon çabasıyla üretilir ve MV’de senkronizasyon 
oluşturur. Aksi takdirde, tetik aktivasyonundaki de-
ğişiklikler MV-hasta etkileşiminde bir senkronizas-
yon bozukluğuna neden olacaktır (6-8).
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Nöral inspiratuar zaman: Diyafragmatik elektriksel 
aktivasyonun (EAdi) gerçekleştiği zamanı ifade eder, 
özellikle EAdi’nin başlangıcı ile inspiratuar EAdi’nin 
zirvesi arasındaki zaman farkıdır. Basitçe, hastanın 
solunum talebine ve solunum dürtüsüne göre inspira-
tuar fazın gerekli zamanını ifade eder (9-12).

Mekanik veya ventilatör inspirasyon süresi: Bu 
terim, MV ve/veya tidal hacim (TV) üzerinden prog-
ramlanmış inspiratuar fazın zaman aralığını ifade 
eder. Ekspirasyon süresi, solunum hızı (RR) ve ins-
pirasyon/ekspirasyon oranına göre belirlenir (9-12).

Döngü “Cycling”: İnspiratuar fazın sonunu ve pasif 
ekspiratuar fazın başlangıcını ifade eder (6,13).

Solunum dürtüsü “Drive”: Belirli bir inspiratuar 
akış oluşturmak için inspiratuar kasların aktivasyo-
nu ve kasılmasıyla sonuçlanan, solunum merkezle-
rindeki aktivite yoğunluğunu ifade eden fizyolojik 
bir parametredir. Kritik hastalarda bu dürtüyü be-
lirleyen kortikal, kimyasal ve metabolik geri bildirim 
gibi faktörler mevcuttur (14-17).

Solunum basıncı “Gücü”: MV’deki hareket denkle-
minin bir parçasıdır: 

Pmus + Pvent = E × V + R × F 

Burada Pmus kas basıncı/yükünü, Pvent solunum 
basıncı/yükünü, E elastansı, V hacmi; R direnci ve F 
akışı ifade eder. Mekanik ventilatör tarafından yapı-
lan işi, yani solunum sisteminde direnç ve elastansa 
karşı belirli bir hacim ve akış oluşturmak için üretilen 
basıncı ifade eder (18).

Kas basıncı “Pmus”: Pvent gibi, aynı amaçla hare-
ket denkleminin bir parçasıdır, ancak mekanik venti-
latörün çalışmasıyla değil, inspiratuar kaslarla temsil 
edilir (18).

Asenkroni indeksi “AI”: Varon ve arkadaşları (19) 
asenkroni indeksini (AI) tetiklenemeyen monitörize 
nefeslerin yüzdesi olarak tanımlarken, Thille ve ar-
kadaşları (20) bu oranı asenkroni sayılarının toplam 
solunum sayısınını (RR) ifade eden ventilatör döngü-
lerinin (aktiv veya pasif) ve İnefektif/yetersiz tetik-
leme (IT) sayısının toplamına bölümü olarak hesap-
lamıştır. Bu denklem aşağıdaki gibi olacaktır.

AI= Asenkroni olaylarının sayısı/toplam RR (venti-
lasyon döngüleri + kayıp çabalar) × 100.

Yüksek asenkroni insidansını %10’dan fazla AI 
olarak belirlemişlerdir. Her dört hastadan birinde 
yüksek asenkroni insidansı görülmüştür, en yaygın 
olanları İnefektif/yetersiz tetikleme ve çift tetikle-

medir (DT). Bu hastalar daha uzun ventilasyon sü-
releri ve daha yüksek trakeostomi insidansı ile iliş-
kilendirilmiştir (20-22).

SINIFLAMA

Asenkronilerin farklı sınıflandırmaları bildirilmiştir. 
Genel yaklaşım (4,23,24) bunları ventilatuar döngü 
fazına göre sınıflandırmakta veya kümelere ayırmak-
tadır (Şekil 1).

Tetik Asenkronileri

Ters “Reverse” tetik: Akoumianaki ve arkadaşları 
(25) tarafından tanımlanan ters tetikleme (RT), MV 
ile diyafragma aktivasyonu arasındaki anormal ilişki-
yi ifade eder; burada dış uyaran olan ventilatör bir ya-
nıta, yani diyafragma kasılmasına neden olur. Yeterli 
ekspirasyon süresi olmayan iki sürekli solunum ola-
rak gösterilebilir, ilki MV tarafından zorunlu kılınır-
ken ikincisi diyaframın refleks kasılmasıdır. Bu olayın 
ana teorisi, MV tarafından uygulanan akış ve basın-
cın üst hava yolları, akciğerler ve göğüsteki gerilme 
reseptörlerini aktive ettiğidir. Sonuç olarak, solunum 
merkezi dış uyaranın (ventilatör) fazı ve frekansı ile 
çakışarak tekrarlayan bir solunum paterni oluşturur 
(26). Genel olarak, düşük akış hızları ve yüksek ha-
cimlerle uzun süreli mekanik akciğer insüflasyonu 
sırasında ortaya çıkma olasılığı daha yüksektir. Bu 
durumun MV’nin ilk 72 saatinde akut solunum sı-
kıntısı sendromu (ARDS) olan hastaların %50’sinde 
görüldüğü bildirilmiştir (27). Klinik etkisi, mekanik 
döngü ile kas eforu arasındaki uyumsuzluk derecesi-
ne bağlı olacaktır. RT sırasında hastanın inspiratuar 
çabası zorunlu döngüden sonra başlar ve genellikle 
bunun ötesinde devam eder.

RT’nin iki temel özelliği vardır. Stabil, tekrarlayan bir 
paternde meydana gelir ve refleksle tetiklenen ven-
tilasyonlar zamanlama, süre ve inspiratuar çabanın 
büyüklüğü açısından minimum düzeyde farklılık gös-
terir. Bu oluşumu tespit etmek ve ayırt etmek için, 
dış uyaranı bastırmak ve diyafram aktivasyonunu 
önlemek için uzun süreli bir ekspiratuar duraklama 
önerilmiştir (28). Bunu bir çift “double” tetikten (DT) 
ayırt etmek için, basınç eğrisinde negatif sapmanın 
DT’nin varlığı anlamına gelebileceği, ancak RT’de ol-
madığı akla getirilmelidir (29,30).

Bu asenkronizasyonu düzeltmek için, paternin ke-
silmesi ve değiştirilmesi tamamen gereklidir. Tedavi 
olarak sedasyon seviyelerinin artırılması önerilme-
mektedir. Ventilasyon yığılması ventilatör duyar-
lılığının azaltılması ile önlenebilir, ancak bu eylem 
TV ve RR değiştirilmedikçe kas eforunu ortadan 
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kaldırmaz (31). TV’nin modifikasyonu, akış hızı 
(RF) ve noromusküler blokör (NMB) kullanımı gibi 
stratejiler RT’nin yönetimi için tanımlanmıştır, an-
cak bunlar yalnızca geçici bir çözüm sağlamıştır. He 
ve arkadaşları (31), diğer varyantları değiştirmeden 
RR’nin azaltılmasının RT yüzdesini %30 oranında 
azalttığını göstermiştir. Rodriguez ve arkadaşları 
(27)’da ARDS’li hastalarda RT’yi çözmek için RF’nin 
azaltılmasının yararlı olduğunu tespit etmiştir. TV’yi 
artırmaya veya RF’yi azaltmaya yönelik bu stratejiler 
göz önüne alındığında, koruyucu ventilasyon hedef-
lerinin ve CO2’nin izlenmesi önemlidir.

Oto “Auto” tetik: Otomatik tetikleme, İnefektif/
yetersiz tetiklemenin tersi olarak tanımlanabilir. Bu 
durumda MV, yanlışlıkla hava yolu akışında veya ba-
sıncında bir değişiklik olduğunu fark ederek inspira-
tuar bir efor olmaksızın bir ventilasyon döngüsünü 
tetikler. Bu asenkroniden kontrollü modlarda MV’de 
programlanandan daha yüksek bir toplam frekansın 
veya destekli modlarda hasta çabası olmadan daha 
yüksek bir frekansın görüntülenmesi ile şüphele-
nilmelidir. Bu asenkroni MV ile veya hastayla ilgili 
kaynaklanabilir. İlk terimin nedenleri arasında hava 
kaçakları, düşük hassasiyet ayarlamaları ve devre yo-
ğuşması sayılabilir. Hastayla ilgili nedenler arasında 
yoğun kardiyak aktiviteden kaynaklanan intratorasik 
basınç değişimlerinin iletimi yer alır (33). Akış eğri-
sinde, özellikle ekspiratuar fazda, sabit ve ritmik salı-
nımlar veya türbülans gözlemlenebilir, bu da bizi kar-
diyak aktivite veya devre kondensasyonu iletiminden 
şüphelendirmelidir. Bu asenkroniyi doğrulamak için 
bir seçenek, tetik hassasiyetini artırmak ve ventilas-
yon döngülerinde efor veya tetikleme olmamasına 
ikincil olarak RR’de azalma gözlemlemektir. Bunu göz 
önünde bulundurarak tetik hassasiyetini artırmak, 
hava kaçaklarını düzeltmek ve mevcut devre yoğun-
laşmasını gidermek önemlidir (34).

Inefektif tetik: Bu asenkroni, mekanik ventilatör 
tarafından algılanamayan ve bu nedenle bir ventilas-
yon döngüsü başlatamayan ve hastanın ventilasyon 
talebinde başarısızlığa neden olan inspiratuar çabalar 
olarak tanımlanır. Bu asenkroni sadece spontan eforu 
olan hastalarda bulunur, bu nedenle derin sedasyonlu 
hastalarda veya NMB olanlarda tespit edilemez (35).

Inefektif tetikleme akış eğrisinde, ekspirasyonun or-
tasında veya sonunda inspiratuar akışta bir artış ile 
tanımlanır. Eş zamanlı olarak, basınç eğrisinde bir 
basınç düşüşü görüntülenir. Çoğu zaman ekspiras-
yon sırasında tespit edilir, ancak inspirasyon sırasın-
da da meydana gelebilir (36). Bu durum, tetikleme 

hassasiyetinin çok yüksek ayarlanmasının veya uzun 
inspirasyon süresinin bir ürünü olabilir. Diğer neden-
ler arasında solunum kas zayıflığı, azalmış solunum 
dürtüsü, yetersiz programlanmış pozitif ekspirasyon 
sonu basıncı (PEEP) ve dinamik hiperinflasyon (oto-
PEEP) yer alır. Tüm bu nedenler her hastanın bireysel 
özellikleriyle ilişkilidir.

Birincil çözüm olarak MV’nin tetik hassasiyeti azal-
tılmalıdır. Bu eylem hastanın ventilatör döngüsünü 
daha kolay başlatmasına yardımcı olacaktır. Ayrıca, 
farklı ventilasyon modlarında inspirasyon süresini 
azaltmak ve sedatif ilaçların veya solunum dürtü-
sünü deprese eden ilaçların infüzyonunu optimize 
etmek gerekir. Basınç desteği (PS) seviyelerini azal-
tarak dinamik hiperinflasyonu azaltmak ve PEEP’i 
doğru şekilde titre etmek (oto-PEEP’i telafi etmek 
için) de bu sorunu olan hastalarda çözüm seçenekler-
dir (34).

Geç tetikleme: Aktivasyon fazı (veya tetik) hasta-
nın eforu başlattığı andan inspiratuar valfin açılma-
sına ve akış beslemesinin başlamasına kadar devam 
eder. Modern MV’lerde, tetikleme hassasiyeti doğru 
şekilde ayarlandığı sürece yanıt süresi < 100 ms’dir 
(37). Tetikleme gecikmesi, hastanın eforunun baş-
langıcı ile MV’nin söz konusu eforu algılaması için 
geçen süre arasında bir tutarsızlığın varlığı olarak 
tanımlanır (38). Bu durum çoğunlukla uygun olma-
yan hassasiyet ayarında (genellikle hassasiyet çok 
“yüksek-sıfırdan uzak” olduğunda görülür ve MV’nin 
tetiklenmesini zorlaştırır), akış/basınç sensörünün 
konumu ve ısı ve nem değiştiricisinin ürettiği yüksek 
dirençler gibi ventilatörün kendisiyle ilgili nedenlerle 
ortaya çıkar. Ventilatör valfleri veya endotrakeal tüp-
le ilgili sorunlar da bu asenkroninin ortaya çıkmasına 
zemin hazırlayabilecek faktörlerdir.

Çift “Double” tetikleme “Soluk yığılması”: DT 
bir akış asenkronisi veya yetersiz yardım olarak sınıf-
landırılır, ancak aynı zamanda bir tetikleyici değişik-
lik olarak da sınıflandırılır. DT, her ikisi de hasta tara-
fından başlatılan (RT’nin aksine), aralarında yetersiz 
ekspiratuar süre bulunan ve inspiratuar sürenin or-
talamasının %50’sinden daha azı olarak hesaplanan 
iki sürekli ventilasyon çabasından oluşur. Grafiksel 
olarak, basınç eğrisinde iki yığılmış ve sürekli nefes 
görüntülenir ve buna “soluk yığılması” denir (3).

Mortalite üzerindeki klinik etkisi nedeniyle (21), 
“majör” bir asenkroni olarak kabul edilebilir, bu ne-
denle efektif yaklaşım önemlidir. Düşük TV uygu-
lanması bu asenkroninin ortaya çıkmasına zemin 
hazırlar. Sabit akışlı hacim kontrollü sürekli zorunlu 
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ventilasyonda yığılmış solukların hacminin ayarla-
nan TV’nin iki katına çıkabileceği göz önünde bu-
lundurulmalıdır (38). Genellikle ARDS’de koruyucu 
ventilasyonda, yetersiz veya düşük inspiratuar akış 
ve yüksek solunum dürtüsü olan hastalarda görülür. 
Hacim kontrollü modda daha sık görüldüğünü belirt-
mek gerekir (18,23,34).

DT’nin giderilmesi, optimize edilmiş sedasyon ve 
analjezi seviyeleri ile sağlanır; hasta koruyucu venti-
lasyon gerektiriyorsa bu seviyeler artırılabilir. NMB 
kullanımı da düşünülebilir. Klinik durumları nede-
niyle derin sedasyon gerektirmeyen hastalarda ven-
tilatör spontan modu önerilmektedir. Dikkate alın-
ması gereken diğer seçenekler şunlar olabilir: TV’nin, 
ventilatör desteğinin, inspiratuar akışın veya sürenin 
artırılması veya yükselme süresinin azaltılması. Bu 
müdahaleler ventilatör ihtiyacını veya “hava açlığını” 
optimize etmeye yöneliktir (13,22).

Akış Asenkronileri

Yetersiz akış asenkronisi “Hava Açlığı”: Bu 
asenkroni, gaz akışının yetersiz uygulanmasına daya-
nır ve sonuç olarak hastanın ventilasyon talebini kar-
şılamak mümkün değildir. Sonuç olarak, inspiratuar 
kasların aktivasyonuna ve daha fazla enerji harcama-
sına neden olur. Hacim kontrollü modlarda, mevcut 
inspiratuar akış sağlandıktan sonra inspiratuar faz 
sırasında (tepe basıncına ulaşılana kadar) basınç eğ-
risinde bir konkavite olarak görüntülenebilir. Bu fe-
nomen, hastanın hava talebi ile inspiratuar çabasını 
(Pmus) gösterir, bu da ventilasyon basıncını (Pvent) 
düşürür ve kendi ventilasyon talebini karşılama giri-
şimiyle bir “iş kaymasına” neden olur.

Bu konkavite, inspiratuar çabayla doğru orantılı bü-
yüklükte olacaktır ve ikinci bir solunumu, yani çift 
tetiklemeyi tetikleyene kadar sapma ve basınç düşü-
şü oluşturabilir. Bu nedenle “hava açlığı” asenkronisi 
olarak adlandırılır (6,18). Bu asenkroninin nedenleri 
düşük inspiratuar akış veya hatta ARDS için koru-
yucu ventilasyonda olduğu gibi düşük TV’dir. Diğer 
nedenler ajitasyon, ağrı ve/veya ateş gibi yüksek so-
lunum dürtüsü oluşturan durumlarla ilgili olabilir.

Çözüm yaklaşımı, anksiyete durumlarını ve yeterli 
analjeziyi kontrol ederek, hacim kontrollü modda 
inspiratuar akış ve TV’yi artırarak veya basınç kont-
rollü modlarda “yükselme süresini” azaltarak gerçek-
leştirilebilir. Hasta spontan ventilasyon kriterlerine 
sahipse, basınç destekli ventilasyona (PSV) geçmek 
ve erken ekstübasyon da bir çözüm olabilir, aksi tak-
dirde ARDS için koruyucu ventilasyon sırasında ins-
pirasyon çabasını önlemek için sedasyonu ayarlamak 

uygun olacaktır (18). Bu durum, yarattığı rahatsızlık, 
aşırı inspiratuar çaba, yüksek trans pulmoner basınç 
değişimleri ve potansiyel akciğer hasarı nedeniyle 
ciddi asenkroni olarak kabul edilebilir.

Fazla akış “Aşırı yükleme”: Yetersiz akış asenkro-
nisine kıyasla nadir görülen bir asenkronidir, çünkü 
yüksek akıştan ziyade düşük akış programlama ola-
sılığı daha yüksektir. Esas olarak, inspiratuar akışın 
hastanın talebinden fazla veya yüksek olduğu ve 
aşırı kompansasyona neden olduğu hacim kontrollü 
modda gözlenir. Ayrıca, aşırı basınçlandırma oluştu-
ran inspiratuar basınç (iP) veya PS’nin yüksek prog-
ramlanması nedeniyle basınç kontrollü modlarda da 
ortaya çıkabilir. Başka bir seçenek de daha kısa bir 
yükselme süresi olabilir.

Döngü Asenkronileri

Döngü veya ekspiratuar asenkroni, nöral inspiratuar 
zaman (NIT) ile mekanik inspiratuar zaman (MIT) 
arasındaki ilişki olarak tanımlanabilir. NIT, hasta 
tarafından başlatılacak ve sonlandırılacak bir nefes 
olarak tanımlanır ve solunum dürtüsüyle doğrudan 
ilişkilidir. Öte yandan, MIT’de solunum döngüsü MV 
tarafından programlanmış parametrelere göre başla-
tılır ve sonlandırılır, bu da hasta asiste veya spontan 
solunum göstermeye başladığında (örneğin; sedas-
yon kesintisi) döngü üzerinde doğrudan bir etkiye 
sahip olacaktır.

Bu sınıflandırma içerisinde erken döngü ve geç dön-
gü bulunabilir. Erken döngü NIT ile ilişkili olarak kısa 
MIT’nin ayarlanmasından kaynaklanır. Bu durum 
MV’nin inspiratuar fazı hastadan önce bitirmesini 
sağlar ve NIT yoğunluğuna veya süresine bağlı olarak 
pik ekspiratuar akışın kesintiye uğramasına ve yeni 
bir solunum döngüsünün başlamasına neden olabilir. 
Bu asenkroni DT’nin varlığına neden olabilir ve “vo-
lutravma” nedeniyle akciğer hasarı oluşturabilir. Geç 
döngüde MIT, NIT’den daha uzundur, bu nedenle 
MV, hasta inspirasyon fazını çoktan sonlandırmışken 
solunum sistemine akış sağlamaya devam edecektir 
(40). Sonuç olarak, solunum döngüsünün sonunda, 
hava yolu basıncında bir artış ve bazı durumlarda pik 
ekspiratuar akışta bir artış gözlemlenebilir. Bu duru-
mun devam etmesi “barotravma” nedeniyle bir akci-
ğer hasarını tetikleyebilir.

Mekanik solunum desteğinin nedeninin ortadan kalk-
tığı ve solunum ve hemodinamik açıdan stabil olan 
hastalarda, asenkroninin ortaya çıkmasını önlemek 
için spontan ventilasyon modalitesinin kullanılma-
sı önerilmektedir. Öte yandan, nöromüsküler bloker 
(destekli modalite) gerektirmeden orta veya bilinçli 
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sedasyon (Richmond Ajitasyon-Sedasyon Skalası -2 
veya -3) gerektiren hastalarda hem nöral hem de me-
kanik zamanlar arasında değişkenlik olabilir ve bu da 
asenkroniye yol açabilir. RR ve inspirasyon süresini 
dikkate alarak NIT’yi MIT’ye göre önceliklendirmek 
önemlidir. Aynı şekilde, parametreler ayarlandıktan 
sonra, düşük veya yüksek TV, CO2 retansiyonu veya 
yeni bir asenkroninin ortaya çıkmasından kaçınarak 
“eşleşmeyi” gözlemlemek gerekmektedir.

Monitörasyon

Görsel takip: Akış/zaman ve basınç/zaman eğrile-
rinin görsel olarak incelenmesi, asenkronileri tanım-
lamak için geleneksel olarak kabul edilen ve güveni-
lir bir yöntemdir, ancak doğru yorumlama için özel 
beceri ve deneyim gerektirir. Colombo ve arkadaşları 
(41,42) YBÜ doktorlarının PSV sırasında akış ve ba-
sınç dalga formlarını inceleyerek disenkroniyi tespit 
etme becerisini ve doktor deneyiminin asenkroniyi 
tanıma becerisi üzerindeki etkisini değerlendirmiş; 
asenkronileri doğru şekilde tanıma becerisinin genel-
likle oldukça düşük olduğunu ve klinik deneyimden 
yalnızca orta derecede etkilendiğini bulmuştur. YBÜ 
doktorları asenkronilerin üçte birinden daha azını 
tespit edebilmektedir, ancak bu oran YBÜ asistanla-
rının gösterdiği %16’lık tespit oranından önemli öl-
çüde yüksektir.

Ultrasonografi: Diyafram ultrasonu, bazı asenk-
roni türlerini tespit etmek için makul bir alternatif 
olabilir. Non-invaziv bir yöntem olma avantajına sa-
hiptir, öğrenme eğrisi hızlı bir şekilde elde edilir ve 
hasta için zararsızdır. Diyafragma hareketinin hem 
yer değiştirmesinin hem de kalınlaşma fraksiyonu-
nun doğrudan gözlemlenmesi, hastanın inspiratuar 
çabasını ve şiddetini tespit etmeyi sağlar. Soilemezi 
ve ark. (43,44) ultrasonografi yoluyla özofagus basın-
cıyla birlikte DT, RT ve inefektif tetikleme vakalarını 
tespit ettikleri bir vaka serisi bildirmişlerdir. Bu basit 
yaklaşım henüz standartlaştırılmamıştır ve ventila-
tör eğrilerinin ultrason sinyali ile senkronizasyonunu 
gerektirmektedir, bu nedenle kullanımı hala araştır-
ma gerektirmektedir.

Özofagus basıncı: Asenkroninin izlenmesi ve tes-
pit edilmesindeki temel zorluklardan biri, solunum 
kaslarının aktivitesini tahmin edebilmektir; bu her 
zaman kolay olmayan ve uzmanlar tarafından bile 
fark edilemeyebilecek bir iştir. Bu zorluk, basınç de-
ğişikliklerini izlemek ve kas eforunun başlangıcını, 
sonunu ve büyüklüğünü tahmin edebilmek için bir 
transdüsere bağlı özofagusa bir balon yerleştirilme-
si yoluyla bir özofagus sinyalinin (Pes) kullanılması 

nedeni ile çıkmaktadır. Pes kaydı, Pes’teki değişiklik-
lerin zamansal oluşumunu Paw’daki değişiklikler ve 
akış-zaman eğrisindeki dalga formları ile karşılaştı-
rarak asenkroniyi tespit etmeye yardımcı olabilir. Pes 
kullanımı, Paw eğrileriyle eş zamanlı olarak inspira-
tuar çabayı tespit etmeye ve hastanın inspiratuar ça-
basını her mekanik döngü ile eşleştirmek için her iki 
eğri arasındaki eşzamanlılığı izlemeye olanak tanır 
(örneğin; bir IE, bir ventilasyon döngüsü tarafından 
takip edilmeyen Pes’in negatif bir sapması olarak ta-
nımlanabilir) (1).

Asenkroniler, tanımlama ve çözüm önerileri Tablo 
1’de özetlenmiştir.

Sonuçta MV yoğun bakımların en önemli tedavi ve 
destek araçlarından biridir. Doğru uygulanması, onu 
güvenli bir araca dönüştürmek için bir öğrenme eğ-
risi ve teorik kavramlar gerektirir. Bu anlamda, has-
ta-ventilatör etkileşimini yönetme işi yoğun bakım 
uzmanları, solunum terapistleri ve diğer sağlık pro-
fesyonelleri için bir zorluk teşkil etmektedir. Hasta-
nın ihtiyaçları ile ventilatörün sunduğu yardım ara-
sında yeterli bir denge sağlanamadığında, asenkroni 
görülmeye başlar. Bu nedenle, fizyoloji ilkelerinin ve 
solunum sistemi mekaniğinin anlaşılmasını derinleş-
tirmek, bu dengesizliği yaratan nedenleri anlamak ve 
tanımlamak, farklı oluşumların doğru bir şekilde yo-
rumlanmasını garanti etmek ve klinik uygulamaları 
optimize etmek zorunludur.
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5. Obstrüktif Akciğer Hastalıklarında 
Mekanik Ventilasyon (MV-NIMV)

Dr. Öğr. Üyesi Nur Aleyna YETKİN

Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı, Kayseri

ÖZET

Obstrüktif akciğer hastalıklarında hem kendi patofizyolojisi gereği hem de solunum yetmezliği teda-
visinde kullanılan ventilasyon yöntemleri nedeniyle dinamik hiperinflasyon, otoPEEP ve ventilasyon 
problemleri sık ortaya çıkmaktadır. Bu durum uygun şekilde yönetilmediğinde, hemodinamik bozul-
maların yanı sıra morbidite ve mortalite riskinde artışa yol açabilir. Bu bölümde en sık karşılaşılan as-
tım ve kronik obstrüktif akciğer hastalığında optimal fayda sağlanabilmesi için noninvaziv ve invaziv 
mekanik ventilasyondaki stratejiler üzerinde durulmuştur.

Obstrüktif akciğer hastalıklarının en sık görüleni 
kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), astım, 
astım-KOAH overlap iken, daha az sıklıkta bronşiek-
tazi, pnömokonyoz, trakeobronkomalazi ve interstis-
yel akciğer hastalıklarının endobronşiyal tutulumu 
şeklinde karşımıza çıkmaktadır (1). Yoğun bakımlar-
da en sık KOAH, daha az sıklıkta da mortalitesi yük-
sek olabilen astımla karşılaşıldığında yönetim bazen 
zor olup, ventilatör stratejileri alanında detaylı bilgi 
gerektirebilmektedir. Özellikle KOAH ve şiddetli as-
tımın akut alevlenmelerinden kaynaklanan solunum 
yetmezliği durumu, ağır hava akımı kısıtlılığı, hava 
hapsi, dinamik hiperinflasyon ve intrinsik pozitif 
ekspirasyon sonu basıncı (otoPEEP) gelişimi ile iliş-
kili tablolarla karakterizedir.

KOAH’TA SOLUNUM MEKANİKLERİNDE
MEYDANA GELEN DEĞİŞİKLİKLER

KOAH hala dünya geneli ölümlerin üçüncü sırasın-
da yer alan global bir sorundur. Küresel olarak, risk 
faktörlerine devam eden maruziyet ve yaşlı nüfus 
nedeniyle ilerleyen yıllarda KOAH yükünün artması 

beklenmektedir. KOAH’ta esas patofizyolojik meka-
nizmalardan biri olan hava akımı kısıtlanması, küçük 
hava yollarında rezistans artışıyla ve alveolar dest-
rüksiyon sonucu oluşan amfizem ile artmış komp-
liyansın karışımı sonucu meydana gelir (1). Küçük 
hava yollarının kaybı, hava akımı kısıtlanmasının 
yanı sıra mukosiliyer disfonksiyona da katkıda bulu-
nur (2).

Hiperinflasyon

KOAH’lı bireylerde elastik rekoil kaybı ve hava akımı 
kısıtlanması sonucu meydana gelen hiperinflasyon; 
normal ekspiryum sonunda akciğerlerdeki hava vo-
lümünün artması durumudur. Elastik rekoil kaybı 
ile statik (istirahat halinde) ve hava akış kısıtlılığı ile 
dinamik (egzersiz halinde) hiperinflasyon gelişebilir. 
Hastanın dispne ve egzersiz intoleransının artmasına 
da neden olan bu durum, GOLD 2024’te ilk kez ayrı 
bir başlık altında ele alınmıştır. Hiperinflasyon; art-
mış semptom skorları, hospitalizasyon, mortalite ve 
solunum yetmezliği ile yakından ilişkilidir (3,4). Bi-
rinci saniyedeki zorunlu ekspiratuar hacmi (FEV1)’de 
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düşüş meydana gelmeden çok daha erken dönemde 
oluşabilen hiperinflasyonu tespit etmek için vücut 
pletismografi ile dinlenme ve egzersiz sırasında ins-
piratuar kapasitenin ölçümü ve optoelektronik ple-
tismografi yöntemi kullanılabilir (5). Görüntüleme 
tekniklerinden faydalanılabilse de standardizasyon 
eksiktir. Ayrıca, hiperinflasyonun tanımı ve şiddeti 
hakkında da henüz net bir uzlaşı yoktur.

Hava Değişim Anormallikleri

KOAH’lı hastalarda salınan sitokinler, inflamatuvar 
mediyatörler ve kemokinler nedeniyle hava yolların-
da daralma, mukus hipersekresyonu ile kronik bron-
şit gelişimi; alveollerde de destrüksiyon neticesinde 
amfizem gelişir. Tüm bu yapısal anomallikler sonra-
sında ventilasyon-perfüzyon (V/P) dağılımları deği-
şime uğrar. Hiperkapni veya normokapni ile değişen 
oranlarda arteriyel hipoksemi ile neticelenen anor-
mal pulmoner hava değişimi meydana gelir. Azalmış 
ventilasyon hiperkapnik solunum yetmezliğine, am-
fizem de akciğer difüzyon kapasitesinin (DLco) azal-
masına neden olur.

KOAH’lı bireylerde hastalığın progresyonu ile hava 
akım kısıtlılığı artar ve hava değişim bozuklukları daha 
belirgin hale gelmeye başlar. Hava akımı kısıtlanması 
sonucu hiperinflasyon ve otoPEEP kaçınılmaz olur.

Ventilatuar Nöral Uyarı ve Diyafram

Akciğerler ve hava yollarındaki mekanoreseptörlerle 
kandaki çözünmüş gazların parsiyel basıncına duyar-
lı kemo reseptörlerden gelen uyarılarla, merkezi sinir 
sisteminden frenik sinir için gerekli efferent sinyaller 
olan “ventilatuar nöral uyarı” oluşturulur böylece di-
yaframın kasılması meydana gelir (6). KOAH’lı has-
talarda hiperinflasyon ve hava akımı kısıtlanmasıyla 
solunum sisteminde artmış mekanik yük, artmış 
ventilatuar nöral uyarıya yeterli yanıtı engeller. Mal-
nütrisyon, sistemik inflamasyon, sarkopeni, steroid-
lerin yan etkisi, yanlış mekanik ventilatör stratejileri, 
hiperinflasyonla myofibril boylarında meydana gelen 
değişiklikler, diyaframın düzleşmesi ve sarkomer 
kaybı bu yetersiz ventilatuar nöral uyarıya olan yanı-
ta solunumsal kasların fonksiyonunu azaltarak katkı 
sağlamaktadır. Solunum kasları özellikle diyafram 
disfonksiyonu, hava akımı kısıtlanması gibi mekanik 
kısıtlanmanın progrese olmasına neden olur (Şekil 1) 
(6). Yetersiz yanıt alveoler hipoventilasyonun kliniğe 
yansıması ise parsiyel arteriyel karbondioksit basın-
cında (PaCO2) artış şeklindedir. Hiperkapni, alevlen-
melerde akut olarak gelişebilir. Daha önceki akut hi-
perkapnik solunum yetmezliği atakları bireyi kronik 
hiperkapniye yatkın hale getirir. Kronik hiperkapnik 

bireylerde pH ve PaCO2 duyarlı olan merkezi kemo 
reseptörlerin duyarlılığı azalır. Ayrıca, kronik hiper-
kapniklerde azalmış ventilatuar nöral uyarının hangi 
mekanizma ile geliştiği net aydınlatılamamıştır. Bu 
bireylerde solunumsal yanıtın daha az olduğu hasta-
ların yönetimi süresince akılda tutulmalıdır.

OtoPEEP

Sağlıklı bireylerde normal ekspiryum ile akciğerlerde 
kalan volüm fonksiyonel rezidüel kapasite (FRC) se-
viyesindedir. KOAH’lı bireylerde FRC, hiperinflasyon 
nedeniyle artmıştır. Şematik olarak ventilatöre bağlı 
hastada karşımıza akım-zaman grafiğinde ekspiryum 
halkasının “Sıfır” noktasına dönmemesiyle çıkacaktır 
(Şekil 2). Akciğerde meydana gelen atmosferik basın-
cın üzerinde olan bu pozitif basınç nedeniyle hasta-
nın solunum iş yükü artar. Ventilatörü tetiklemek 
için, hastanın inspirasyon kaslarının önce sistemde 
bulunan bu ekspiryum sonundaki pozitif basıncı 
yenmesi ve ardından ventilatörde ayarlanan tetikle-
me eşiğinin üstesinden gelmek için bir negatif basınç 
oluşturması gerekmektedir. Bu da hastanın solunum 
iş yükünü artıran temel parametrelerdendir. Ventila-
tör tarafından iletilen ~ 500 mL’lik bir tidal volüm, 
solunum sisteminin hacmini yeni bir “son inspiryum 
sonu akciğer hacmi” ne yükseltecek ve hiperinflasyo-
nu daha da artıracaktır.

Şematik olarak ekspiryum kolunun “sıfır” noktasına 
dönmemesi yanında ventilatöre yansıyan tepe basın-
cının yüksek değerleri de otoPEEP için uyarı olma-
lıdır. OtoPEEP olan hastada plato basınçları (Pplat) 
artmış olup; barotravma ve volütravma komplikas-
yonları olma olasılığı da artar. Pplat, tam sedatize 
halde, volüm kontrollü bir ventilasyon modunda 
“inspiratuar durdurma” manevrası ile inspiratuar 
akım durdurulduğunda; hava yolu ve sistemin rezis-
tif basıncı ortamdan kaldırıldığında ölçülen basınç-
tır. Komplikasyonları önlemek için KOAH’lı hastalar-
da Pplat < 30 cmH2O değeri önerilmektedir.

KOAH’TA NONİNVAZİV MEKANİK VENTİLASYON
STRATEJİLERİ

KOAH alevlenmesi, 14 gün içerisinde kötüleşen 
nefes darlığı, öksürük ve balgam gibi belirtilerin 
artması olarak tanımlanmaktadır (7). Solunumsal 
asidoz alevlenen hastaların %20’sinde bulunmakta-
dır. KOAH alevlenmesinde belki de en önemli basa-
maklardan biri “hedef satürasyon”a odaklanmaktır. 
GOLD rehberinde de ısrarla üzerinde durulan hedef 
arteriyel satürasyonun %88-92 arasında tutulması-
dır. Hiperoksi ile kötüleşen solunumsal asidozdan 
ve hiperoksinin meydana getireceği hasarlardan 
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kaçınmak gerekir (8,9). Akut hiperkapnik KOAH 
alevlenmesinde, noninvaziv mekanik ventilasyon 
(NIMV) yarım asırdan fazladır kullanılmaktadır. 
Hem akut hem de kronik solunum yetmezliğinde 
kullanılır ancak başarısını sağlamak ve komplikas-
yonları önlemek için dikkatli izleme ve titrasyon 
gerektirir. 2017 yılı ATS/ERS kılavuzu yüksek ka-
nıt düzeyi ile hiperkapnik KOAH alevlenmesinde 

NIMV kullanımını önermektedir (10,11). Çoklu 
randomize kontrollü çalışmalar ve meta-analizde, 
NIMV’in akut veya akut-kronik solunum yetmez-
liği nedeniyle akut KOAH alevlenmesi olan hasta-
larda entübasyon ve buna bağlı olarak mortalite 
oranlarını azalttığını, ayrıca hastane ve yoğun ba-
kım kalış süresini azalttığını göstermektedir (12). 
GOLD 2024’te ise;

Şekil 1. Kronik obstrüktif akciğer hastalığında meydana gelen patolojilerin tetiklediği artmış venti-
latuar nöral uyarı. Yetersiz ve bozulmuş kompanzasyon mekanizmaları neticesinde hiperkapni geli-
şim algortması.
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1.	 Solunumsal asidoz,

2.	 Oksijene refrakter hipoksemi,

3.	 Ciddi dispne, solunum kas yorgunluğu, paradok-
sal solunum, interkostal çekilme bulgularından 
bir tanesinin varlığında NIMV uygulanması öne-
rilmiştir (7). Ayrıca, asidoz olmayan hiperkapnik 
KOAH alevlenmesinde NIMV önerilmezken (dü-
şük kanıt), hedef satürasyona odaklanma (yüksek 
kanıt) önerilmektedir. Stabil çok ciddi KOAH has-
talarında da NIMV kullanılabilmekte olup, özel-
likle belirgin gündüz hiperkapnisi ve son zaman-
larda hastaneye yatışı olan hastaların seçilmiş bir 
grubunda bazı faydalar sağlayabileceği yönünde 
çalışmalar olsa da hala net sınırlar yoktur.

NIMV’in başlatılması ve titrasyonu, kullanımı ve iz-
lenmesi bu alanda eğitimli deneyimli hekimler tara-
fından yapılmalıdır. NIMV uygulamaya başlanırken 
ilk kez uygulanıyorsa hastaya yapılacak işlemin amacı 
ve ne ile karşılaşacağının detaylı şekilde anlatılması 
hasta ile iş birliğini artıracaktır. Akut hiperkapnik 
solunum yetmezliklerinde öncelikle önerilen NIMV 
maske türü, kontrendikasyon yoksa oronazal mas-
kedir. NIMV maske türlerinin farklı avantajı ve deza-
vantajları olsa da hastanın ağız solunumu yapma ola-
sılığı, nazal obstrüksiyon, ağız kaçağı, nazal pasajdaki 
yüksek rezistans nedeniyle oronazal maske öncelikle 
tercih edilmelidir. Hastada retrognati ve mikrognati 
gibi anatomik durumlar maske seçiminde etkilidir. 
Hastanın çıkabilen protez dişi varsa NIMV esnasın-
da takılması başarıyı artırmak için uygun olacaktır. 
NIMV uyum takibi ise klinisyenlerin, hemşirelerin 
ve solunum terapisinin yakın izlemiyle dikkatlice ya-
pılmalıdır. NIMV kullanımı uygun titre edildiğinde, 

solunum kaslarını etkili bir şekilde rahatlatır ve solu-
num işini ve çabasını azaltır. Entübasyon gerekliliğini 
azaltabilir, hastane kalışlarını ve entübasyona bağlı 
mekanik ventilatör komplikasyonlarını engellemiş 
olur.

Günümüzde NIV olarak en sık bilevel ventilatörler 
kullanılmaktadır. NIMV terimi ile sıklıkla karışan 
Sürekli Pozitif Hava yolu Basıncı (CPAP) cihazla-
rı mekanik bir kompresör gibi hem ekspiryumda 
hem inspiryumda sabit bir basınç (PEEP-EPAP) 
uygularken; bilevel modlarda ise sabit verdiği bu 
basıncın üzerine inspiryumda ek bir basınç desteği 
(Psupport-Ps) sağlar. Uygulanan yeterli bir Ps ile ins-
piryumda tam bir solunum desteği verilmiş olur. Ay-
rıca, NIV tarafından sağlanan uzatılmış ekspirasyon 
süresinin hava akımını kolaylaştırdığı ve hiperinflas-
yonu azalttığı düşünülmektedir. NIMV tedavisi tara-
fından sağlanan yüksek Ps’un, inspirasyonu başlat-
mada diyaframın yaptığı işi doğrudan azaltması da 
amaçlanır. Ps’nin titre edilmesi, hedef tidal volüme 
uyumlu şekilde erişilebilmesi için basınçların titras-
yonu solunum yetmezliğindeki başarıyı direkt etki-
lemektedir. Ayrıca, uygulanan pozitif basınç alveoler 
rekruitment sağlayıp V/P dağılımını iyileştirir. Tüm 
bu destekler sırasında ventilatuar nöral uyarıdaki 
kompanzasyon mekanizmaları daha etkin hale gelir 
ve ventilasyon kapasitesini iyileştirerek hiperkapni-
de azalmaya yol açar.

NIMV uygulamasında kesin ve rölatif kontrendikas-
yonlar Tablo 1’de verilmiştir (13). Başlangıç ayarları 
yapılırken, Ps 10-15 cmH2O ve EPAP 5 cmH2O değer-
lerinde başlanıp ihtiyaca göre titre edilmesi, yüksek 
basınçlarla başlayıp ventilasyona göre basınç düşür-

Şekil 2. Akım-zaman grafiğinde ekspiryum kolunda akımın sıfır noktasına dönmemesi (kırmızı ok).
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mekten daha çok uyumu artıran yöntem olarak öne-
rilir. Hastada obstrüktif uyku apne veya obezite gibi 
üst solunum yolu kollapsı oluşturabilecek komorbid 
durum varsa dikkatli şekilde EPAP daha yüksek tutu-
labilir (13). Tidal volüm (TV), 8-10 mL/ideal kg ola-
cak şekilde hedeflenmeli ve dakika ventilasyona göre 
titre edilmelidir. EPAP arttırılırken basınç desteği 
azalacağından Ps’ı genellikle artırmak gerekir. Ancak 
yüksek basınçlara çıkıldığında maske kaçaklarının 
artabileceği ve NIMV uyumsuzluğunun artabileceği 
unutulmamalıdır. KOAH ile ilişkili akut hiperkapnik 
solunum yetmezliğinde tedavi kılavuzları 2006’dan 
önce inspiratuvar pozitif hava yolu basıncını (IPAP= 
Ps + EPAP) düşük değerlerde tutulmasının yeterli ol-
duğunu ve maksimum IPAP’ı 20 cmH2O olarak belir-
tilirken; 2016’da IPAP 20 cmH2O’ya hızlı bir şekilde 
çıkılıp (yüksek IPAP yöntemi), yanıt vermeyen has-
talarda olası daha fazla artış önerilmekteydi. 2012-
2013 ve 2017-2018’de NIMV gerektiren KOAH’lı 
hastaları karşılaştıran yeni retrospektif bir kohort ça-
lışmasında ise kısa ve uzun vadeli sağkalım oranları-
nın, yüksek IPAP ile tedavi edilen KOHORT’ta önemli 
ölçüde daha yüksek olduğu gösterildi (14).

Eğer NIMV cihazının back-up solunum özelliği varsa, 
back-up solunum sayısı 12-16/dakika olacak şekilde 
ayarlanmalıdır. Uygulanan NIMV modlarının hangi-
sinin daha üstün olduğu hala belirsizdir, bu nedenle 
merkezin en deneyimli olduğu modu kullanması öne-
rilir. Hasta cihaza bağlandıktan sonra stabil olana ka-
dar ve NIMV’in başarılı olduğuna emin olana kadar 
sık aralıklarla kan gazı ile takip edilmelidir. Her ba-
sınç değişikliğinden ~ 30-45 dakika sonra arter kan 
gazı alınıp PaCO2 ve pH ile ventilasyonun yeterliliği 
değerlendirilmelidir. Hiperinflasyonu ve otoPEEP’i 

önlemek için yüksek ventilasyondan kaçınılmalıdır. 
Özellikle uyumsuz hasta grubunda ventilatördeki 
akım dalga formu grafiğinde hava hapsinin varlığı 
otoPEEP için hekimi uyarıcı olmalıdır.

Atağın ilk geceleri noktürnal hipoventilasyon nede-
niyle NIMV ile geçirmek başarı şansını artırmaktadır. 
Hiperkapnik KOAH alevlenmelerinde NIMV kulla-
nım süresi çalışmalarda ortalama 4-15 gün arasında 
değişmektedir. GOLD rehberine göre 24 saat NIMV 
ihtiyacı kalmaması NIMV’den kademeli olarak çıkarı-
labileceğini gösterir.

NIMV başarısındaki belki de en önemli faktör “uygun 
hasta seçimi”dir. NIMV başarısı, 2000’li yılların ba-
şındaki değerlere göre son yıllarda daha da artmıştır. 
Bu artan başarı oranlarında, daha deneyimli tıbbi 
personel tarafından daha uygun NIV uygulamaları-
nın etkisi çok fazladır. Son verilere göre KOAH atakta 
NIMV başarı oranı %80-85 olarak bildirilmiştir (15). 
Başarı öngörüsü genellikle ilk bir-iki saatlik süreçte 
belli olur. Düzelmeyen pH, solunum paterni ve takip-
ne durumunda NIMV’de ısrarcı olmamak gerekir.

Hastalık şiddeti, APACHE II skoru, Glasgow koma 
skalası, solunumsal asidozun şiddeti, hava kaçağı, 
maske seçimi, sekresyon miktarı başarıyı etkileyen 
faktörlerdir. Bazı hastalar hastalık sürecinin ilerle-
mesi nedeniyle başarısız olur (16). Çoğunluğunu akut 
hiperkapnik solunum yetmezliği olan KOAH’lı birey-
lerin dahil edildiği çalışmada, Midland NIMV skoru ≤ 
11 olanların NIMV başarısızlık oranının %13 olabi-
leceği, bu skor ≥ 12 olduğunda %66 NIV başarısızlığı 
olabileceği belirtilmiştir (17). Midland NIMV skorla-
masında yaş, KOAH hastalığı olmayışı, kardiyojenik 
pulmoner ödem yokluğu, beyaz küre yüksekliği ve 

Kesin Rölatif

Fiks hava yolu obstrüksiyonu Yakın zamanlı yüz, üst solunum yolu veya üst gastrointestinal sistem 
cerrahisi

Solunum/kardiyak arrest Hiperkapnik ensefalopati (GKS < 10) 

Üst GİS kanama Hayatı tehdit eden hipoksemi

Üst solunum yolu obstrüksiyonu Hemodinamik instabilite, şok

Fasial travma-yanık Yakın zamanlı ÜSY/üst GİS cerrahisi 

Multiorgan yetmezlik 

Aşırı sekresyon

Hava yolunu koruyamama

Ajitasyon, kooperasyon eksikliği

Bağırsak tıkanıklığı

Drene olmamış pnömotoraks

Tablo 1. Non invaziv mekanik ventilasyonun kesin ve rölatif kontrendikasyonları.



Yetkin NA. 7171

kreatin yüksekliği skorlamada anlamlı bulunmuştur. 
Akut hiperkapnik solunum yetmezliğinde NIMV ba-
şarısızlığı üzerinde çalışmalar kısıtlı ve değişken olsa 
da üzerinde en sık durulan ve çoğu çalışmada ortak 
risk faktörü olarak beliren parametreler pH < 7.25 ve 
yüksek APACHE II skorudur (Tablo 2).

KOAH’TA İNVAZİV MEKANİK VENTİLASYON
STRATEJİLERİ

Obstrüktif akciğer hastalıklarında öncelikle seçilen 
NIMV’in başarısız veya kontrendike olduğu durum-
larda invaziv mekanik ventilasyona (MV) ihtiyaç du-
yulabilir. İlk tedavi olarak noninvaziv ventilasyonu 
başarısız olan ve sonrasında kurtarma tedavisi olarak 
invaziv ventilasyon alan hastalarda morbidite, hasta-
nede kalış süresi ve mortalite daha fazladır. Bu hasta 
grubunda hava yolu direncini azaltmak için büyük bir 
endotrakeal tüpün (> 8 mm) tercih edilmesi önerilir. 
GOLD’a göre MV endikasyonları Tablo 3’te verilmiş-

tir. Obstrüktif akciğer hastalıklarında hava yolların-
daki daralma, ekspiryumda küçük hava yollarındaki 
kollaps ve yukarıda daha önce açıklanan diğer patofiz-
yolojik mekanizmalar nedeniyle tidal volümün eksha-
lasyonunu sağlamak için daha fazla zaman gereklidir. 
Ekshalasyonun tam sağlanamadığı durumda gelişen 
otoPEEP, intratorasik basıncı daha da artıracak, di-
yaframı düzleştirip hasta-ventilatör uyumsuzluğuna 
neden olacaktır. Başlangıçta uyumlu olan bir KOAH 
hastası MV’yi tetiklememeye başladıysa ve ventilatör 
uyumsuzluğu varsa akla otoPEEP gelmelidir. OtoPE-
EP ve dinamik hiperinflasyon varlığında, solunum işi 
artacak, inhalasyonun etkinliği azalıp artan intrato-
rasik basınç nedeniyle hemodinamik instabilite de 
kliniğe eklenecektir. Bu kliniği tespit edemeden ven-
tilatör desteklerini arttırmak hiperinflasyonu daha 
da arttırıp hastanın kliniğini kötüleştirip hastayı kısır 
bir döngüye sokabilir. Bu yüzden takipte ayarlar yatak 
başında hastanın solunum mekaniklerine göre yapıl-
malıdır. OtoPEEP, NIMV’deki gibi akım-zaman grafi-
ğinde ekspiryum kolunda akımın sıfıra dönmemesiyle 
anlaşılabilir (Şekil 2). Rakamsal olarak ise ventilatör-
de tepe basınçları yüksek olan hastalarda plato basınç 
ölçümü yapılarak tespit edilebilir. Pplato > 30 cmH2O 
saptandığında barotravma, volütravma riskleri fazla-
dır. Ayrıca gelişmiş ventilatörlerde ekspiryumda akım 
durdurulduğunda, ekspiratuar hold manevrası ile de 
otoPEEP ölçülebilmektedir. Cihazda bu manevralar 
yoksa PEEP 5 cmH2O ile başlanır, hastanın tetikleme-
si efektif olana kadar PEEP artırılmaya devam edilir.

MV uygulanmaya ilk başlandığında bu hasta grubun-
da odaklanılması gereken şey PaCO2’yi normal sevi-
yelere indirmek değil, pH’yı 7.25 üzerinde tutarken 
hastayı dinamik hiperinflasyondan ve komplikas-
yonlarından korumaktır. Ekspiratuar fazı uzatarak 
daha uzun ekshalasyon süresi sağlamak otoPEEP’i 
azaltmanın en önemli hamlesi olacaktır. Çoğu has-
tanın takipnesini engellemek için derin sedasyon 
gerektireceğini unutmamak önemlidir. Tidal volüm 
6-8 mL/kg olarak ayarlanmalı ve solunum hızı 10-
12/dakika olarak başlanmalı, inspiryum/ekspiryum 
oranı 1/3-1/4 yapılmalıdır (18). Uygulanan PEEP 
ile solunum işi azalır, uyum artar, oksijenizasyon 
ve V/P iyileşir ve MV’nin tetiklenmesi kolaylaşır. 
OtoPEEP’in 2/3’ü kadar eksternal PEEP verilmeli-
dir. Bu ayarlar, tam bir ekspirasyon için yeterli za-
man sağlayarak otoPEEP’i azaltacaktır. PaCO2’nin 
normal seviyelere inmesi beklenmeden düşük tidal 
volüm ve oksijenasyon üzerine odaklanılmalıdır. 
Akım dalga formunun kare form şeklinde ayarlan-
ması solunum mekaniklerini daha kolay izleme ola-

Tablo 2. Noninvaziv mekanik ventilasyon uygu-
lamasında başarısızlık için risk faktörleri.

Risk Faktörleri

GKS düşüklüğü

pH < 7.25

APACHE > 29

Paradoksal solunum

Uyumsuz hasta

Bir-iki saatte düzelmeyen pH, takipne

Yoğun sekresyon

GKS: Glasgow koma skalası, APACHE: Acute Physiology and 
Chronic Health Evaluation-Akut Fizyoloji ve Kronik Sağlık 
Değerlendirmesi.

Tablo 3. GOLD 2024 rehberine göre KOAH’ta in-
vaziv mekanik ventilasyon endikasyonları.

NIV başarısızlığı veya NIV’i tolere edememe

Solunumsal/kardiyak arrest

Azalmış bilinç düzeyi, sedasyona rağmen kontrolsüz 
psikomotor ajitasyon

Persistan kusma/masif aspirasyon

Ciddi ventriküler ve supraventriküler aritmi

Sekresyonların yetersiz kontrolü

Sıvıya veya vazoaktif ajanlara rağmen ağır 
hemodinamik instabilite

NIV’i tolere edemeyenlerde hayatı tehdit eden 
hipoksemi

GOLD: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung 
Disease, KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, NIV: 
Noninvaziv mekanik ventilasyon.
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nağı sunar. İnspiratuar akış hızı 60-100 L/dakika ve 
ekspiratuar sensitivite yüksek ayarlanmalıdır. Hipe-
rinflasyona bağlı ciddi ventilatör uyumsuzluğunda 
ekspiratuar sensitivite artırılabilir.

Eğer obstrüktif bir hastada aniden desatürasyon 
meydana gelirse veya kan basıncı düşerse, tam bir 
ekspirasyon sağlamak için ventilatörden ayırma ve 
hastanın göğsüne basarak ekspirasyonu kolaylaştır-
ma manevrası hayat kurtarıcı olabilir. Hastada dina-
mik hiperinflasyon saptandıysa; dakika ventilasyon 
azaltılmalı (solunum sayısı ve tidal volüm azaltılma-
lı), inspiratuar akım artırılmalı, hava yolu obstrük-
siyonu tedavi edilip bronkodilatasyonun uygun ve 
etkin yapıldığından emin olunmalıdır.

ASTIMDA SOLUNUM SİSTEMİ VE MEKANİĞİNDE
MEYDANA GELEN DEĞİŞİKLİKLER

Şiddetli astımlı hastaların mekanik ventilasyonu, 
şiddetli bronkospazm ve dinamik hiperinflasyondan 
kaynaklanan karmaşık patofizyoloji nedeniyle zor-
dur. Şiddetli astım alevlenmesi, yoğun bakım ünitesi-
ne kabul edilen mekanik ventilasyon uygulanmış has-
taların yaklaşık %1’ini oluşturmaktadır. Barotravma, 
volütravma ve hemodinamik instabilite entübe olan 
grupta sıklıkla yönetimi zorlaştırır. Temeldeki bron-
kospazmı tedavi etmek için farmakolojik yöntemle-
rin ve ventilasyon stratejilerinin optimize edilmesi 
hayati öneme sahiptir. Tüm bu stratejilere rağmen, 
yoğun bakım ünitelerindeki şiddetli astımlı hastala-
rın mortalite oranı %8’dir. Bu hastalarda NIMV kulla-
nımı ise son 20 yılda daha da artmıştır (19).

Astımda Patofizyoloji

Astımda tekrarlayan alevlenmeler subendotelyal ka-
lınlaşma, düz kas hipertrofisi ve hiperplazisi, matriks 
birikimi ve vasküler değişikliklerle hava yollarında 
remodellinge neden olmaktadır. Bu da hava yolunun 
kalınlaşıp daralmasına ve hava yolu kompliyansının 
azalmasına yol açar.

Astımda, bronkokonstriksiyona yol açan hava yolu 
düz kasının kasılma eğilimi, içsel (gen ekspresyon 
değişiklikleri) ve dışsal faktörlere (IL-4, IL-13 ve tü-
mör nekroz faktör-alfa) bağlı olabilir. Tüm bu etken-
ler pro-inflamatuvar sitokinlerin aktivasyonuna yol 
açar; bu sitokinlerin hava yolu düz kası kasılabilirliği-
ni etkilediği in vitro çalışmalarda gösterilmiştir (20).

Akut bronkospazm sırasında dinamik hiperinflasyo-
nun, hava hapsiyle sonuçlanan ekspiratuar akım sı-
nırlamasına bağlı olduğu düşünülmektedir. Hiperinf-
lasyon, artmış son ekspiratuar akciğer hacmi (EELV) 
ile PEEP olarak ölçülen ve inspiratuar kapasitenin 

(IC) azalmasıyla sonuçlanır. Son inspiratuar akciğer 
hacmi (EILV), toplam akciğer kapasitesine (TLC) 
yaklaştığında, inspiratuar rezerv hacmi (IRV) azalır, 
tidal hacim/IC (Vt/IC) ve EILV/Vt oranları artar, bu 
da tidal ventilasyonun TLC’ye yakın bir şekilde ger-
çekleşmesine neden olur.

ASTIMDA NONİNVAZİV MEKANİK VENTİLASYON

KOAH alevlenmelerine bağlı olarak obstrüksiyon ve 
dinamik hiperinflasyonun benzer patofizyolojisine 
rağmen, akut astım alevlenmelerinde NIMV kullanı-
mı için benzer derecede güçlü kanıtlar bulunmamak-
tadır.

Hafif-orta derecede şiddetli astım alevlenmeleri olan 
ve NIMV uygulanan hastalarda belirgin bir şekilde 
solunum işinin azaldığı gösterilmiştir. Bu, solunum 
kaslarının yükünü azaltmada ve solunum kası yor-
gunluğunu önlemede, NIMV’nin faydaları olduğu-
nu göstermektedir (21). Ayrıca, yapılan çalışmalar 
NIMV kullanımının bronkodilatör ilaçların etkinli-
ğini, maksimum ekspiratuar akım hızını (PEFR) ve 
FEV1’i artırdığını göstermiştir (21,22). Verilerin ye-
tersiz olması ve yapılan çalışmalarda randomizasyon 
eksikliği nedeniyle Avrupa Solunum Derneği ve Ame-
rikan Toraks Derneği, astım alevlenmesi sırasında 
NIMV kullanımı için bir öneri içermemektedir (10). 
Standart medikal tedavinin yetersiz kaldığı hastalar-
da entübasyona alternatif olarak, hafif-orta derece 
SY olan hastalarda entübasyonu önlemek ve MV ih-
tiyacı olmayanlarda bronkodilatasyonu hızlandırma 
için öneri de mevcuttur (23).

Net sınırlar ve pratik endikasyonlar olmamakla bera-
ber astımda NIMV endikasyonları ve kontrendikas-
yonları Tablo 4’te gösterilmiştir (19).

ASTIMDA İNVAZİV MEKANİK VENTİLASYON

MV uygulamalarında ağır astımlı hasta grubunda 
hasta-ventilatör asenkronisi fazladır. Yüksek inspi-
ratuar basınçlarda bile ventilasyon yetersiz kalabil-
mektedir. Bu nedenle nöromüsküler blokör ve seda-
tif ajanlara ihtiyaç ciddi boyutlardadır. Ekspiratuar 
akım, majör dinamik hiperinflasyon nedeniyle ciddi 
şekilde azalmıştır. Şiddetli astımda hiperkapni esas 
olarak alveolar aşırı gerilmenin neden olduğu artan 
ölü boşluk ventilasyonundan kaynaklanır. KOAH’ta-
ki benzer endikasyonlarla MV gereksinimi olan has-
talarda benzer şekilde hiperinflasyonun yönetimi 
kritik önem arz eder. Endotrakeal tüp ve sedatif ajan-
lar bazen bronkospazmı tetikleyebilir, laringospazmı 
artırabilir. Şiddetli astımda otoPEEP genellikle 10 
-15 cmH2O aralığındadır. Pplat > 30 cmH20 olduğu 
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zaman barotravma ve komplikasyon riski artmıştır. 
Optimal I/E zamanı 1/4-1/5’tir. Solunum hızının 
azaltılması, I:E zamanını uzatmak için en etkili yön-
temdir ve hedef solunum hızı yaklaşık olarak 12-14 
solunum/dakika olmalıdır. Ekshalasyonun uzatılma-
sı, hava hapsini azaltacak ve dolayısıyla EELV’yi, oto-
matik PEEP’i, alveolar basıncı ve dinamik hiperinf-
lasyonu azaltacaktır (19). KOAH ve diğer obstrüktif 
akciğer hastalarından farklı olarak bu hastalarda 
otoPEEP’i yenmek için eksternal uygulanan PEEP’in 
faydasına yönelik çalışmalar kısıtlıdır. PEEP < 5 
cmH2O genellikle önerilmektedir. OtoPEEP’in ve hi-
perinflasyon en az altı saatte bir değerlendirilmelidir.

Optimal farmakoterapi ve MV’ye rağmen, hastalar 
yine de kötüleşirse ekstrakorporeal membran oksi-
jenasyonu (ECMO), paralizi, helioks uygulaması, in-
hale anestezik ajanlar gibi ek destekleyici önlemlere 
ihtiyaç duyabilir.

Sonuç olarak obstrüktif hastalıklarda hiperinflas-
yon hasta yönetimini zorlaştırıp hemodinamiyi 
bozarak yüksek morbidite ve mortalite nedenidir. 
Entübasyondan önce hedef oksijen satürasyonuna 
odaklanılması V/P dengesi için önemlidir. Ayrıca, 
geniş tüple entübasyon, düşük tidal volümlü ven-
tilasyon stratejileri ile ekspiryum süresini uzatmak 
kritik öneme sahiptir.
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ÖZET

Akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS) toplam yoğun bakım ünitesi (YBÜ) yatışlarının %10,4’ünü 
temsil ederken, son iki dekatta, ARDS’den kaynaklanan hastane içi ölümler yaklaşık %40 gibi çok yüksek 
bir oranda temsil edilmektedir (1). Akciğer koruyucu mekanik ventilasyon stratejilerine rağmen halen 
ventilasyonda güçlük yaşanan bir grup hasta mevcuttur. Hasarlı akciğeri korumak ve oksijenasyonu 
iyileştirmek amacıyla, çok şiddetli ARDS’li yetişkin hastalarda ekstrakorporeal yaşam desteği (ECLS) 
giderek daha fazla oranlarda kullanılmakta ve olumlu yöndeki kanıtlar artmaktadır. Bu yazıda, ECLS ile 
ilgili bazı fizyolojik kavramlar ile ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) ve ekstrakorporeal 
CO2 uzaklaştırılması (ECCO2R) olmak üzere iki ana ECLS formundan bahsedilecektir.

ARDS HASTASINDA VV-ECMO UYGULAMASI

ECMO, pulmoner gaz değişim fonksiyonunu (Veno-
venöz, VV-ECMO) veya kardiyak fonksiyonu (Veno-
arteriyel, VA-ECMO) desteklemek veya değiştirmek 
için kullanılan bir cihazdır. Membran oksijenatörler, 
akciğerlerin gaz değişim işlevini oksijen sağlayarak ve 
kandan karbondioksiti (CO2) uzaklaştırarak değiştir-
mek üzere tasarlanmış yapay “organlardır”. 

Solunum yetmezliği olan adayların ECLS için seçimi-
ni yönlendiren ilkeler şunlardır:

1.	 Geleneksel tedavinin optimizasyonuna rağmen 
yüksek ölüm riski,

2.	 Potansiyel olarak geri döndürülebilir bir hastalı-
ğın tanısı,

3.	 Kontrendikasyonların olmaması.

ECLS sırasında oksijenasyonun sağlanmasında yük-
sek ekstrakorporeal kan akışı çok önemlidir, VV-
ECMO, refrakter solunum yetmezliği hastalarında en 

sık uygulanan konfigürasyondur. Ek olarak, solunum 
yetmezliğine bağlı sağ ventrikül disfonksiyonunda, 
VV-ECMO ile hipoksemik vazokonstriksiyonun hızla 
tersine çevrilmesiyle kardiyak fonksiyon iyileşebilir. 
Ancak eşlik eden sol ventrikül veya biventriküler yet-
mezlik solunum yetmezliğini komplike hale getirirse 
ve bu da son organ hipoperfüzyonuna yol açarsa, 
VA-ECMO veya hibrit bir konfigürasyon (örneğin; 
venoarteriovenöz ECMO (VAV-ECMO) daha uygun 
olacaktır.

Hasta Seçimi

ARDS’li erişkinlerde ECMO için değerlendirme yapı-
lırken, solunum yetmezliğinin nedeninin geri dön-
dürülebilir olması, konvansiyonel tedavilere dirençli 
olması ve bu desteğin başlatılması için bir kontrendi-
kasyon bulunmaması önemlidir.

VV ECMO kullanımının fizyolojik gerekçeleri; siste-
mik oksijenasyonu iyileştirmek, CO2 uzaklaştırılma-
sını (ventilasyon) sağlamak ve böylece solunumsal 
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destek sağlarken mekanik ventilasyonun istenmeyen 
etkilerinden korunmaktır. Son veriler, şiddetli ARDS 
ve refrakter hipoksemi (PaO2/FiO2 < 80 mmHg) veya 
şiddetli hiperkapnik solunum yetmezliği (pH < 7,25 
ve PaCO2 ≥ 60 mmHg) olan hastaların, optimal kon-
vansiyonel tedaviden sonra (kontrendikasyonların 
yokluğunda ve pron pozisyon denendikten sonra) 
ECMO için değerlendirilmesini önermektedir (2).

EOLIA çalışmasına yalnızca şiddetli hipoksemi nede-
niyle değil şiddetli solunum asidozu (arteriyel pH < 
7,25 PaCO2 ≥ 60 mmHg ile > 6 saat) nedeniyle ECMO 
uygulanan hastalar, en çok faydayı görmüş gibi gö-
rünmektedir (3). Bu sonucun muhtemelen tidal ha-
cim (VT), solunum hızı (RR), plato basıncı (Pplat), sü-
rücü basınç (ΔP) ve mekanik güçteki (MP) azalmaya 
bağlı olarak ventilatör kaynaklı akciğer hasarındaki 
(VILI) azalma nedeniyle olduğu düşünülmektedir 
(4,5) ECMO’nun gaz değişimini düzeltmenin yanı 
sıra bir dizi faydalı etkisi vardır. Hipoksemiyi en aza 
indirerek, nörobilişsel sekeller de dahil olmak üzere 
organ disfonksiyonunu azaltabilen doku hipoksisi-
ni iyileştirir (6). ECMO, solunum asidozunu ve sağ 
ventrikül afterload’ını azaltır ve dolayısıyla kardiyak 
outputu artırır (7). Dahası, kan gazlarını iyileştirerek 
ve dolayısıyla solunum dürtüsünü azaltarak diyag-
ragmatik miyotravmayı azaltabilir. ECLS’nin akci-
ğer nakline köprü olarak kullanıldığında hastaların 
mobilizasyonunda önemli yeri olduğu bildirilmiştir, 
ancak böyle bir stratejinin ARDS hastalarında yararlı 
olup olmadığı henüz belirsizdir (8). Endikasyonlar, 

göreceli ve kesin kontrendikasyonlar Tablo 1’de ve-
rilmiştir.

ECMO’dan önceki mekanik ventilasyon (MV) süresi-
nin uzamasının (> 7 gün) ECMO sonrası mortaliteyi 
arttırdığı bilindiğinden, en uygun tıbbi tedavi hızla 
ve mümkün olduğunca erken uygulanmalı, endike 
olduğu düşünülüyor ise ECMO geciktirilmemelidir.

Genel Prensipler ve ECMO Devresi

ECMO devresi esas olarak kanüller ile başlar, kan 
pompası ve membran akciğer (oksijenatör) bir boru 
sistemiyle birbirine bağlanır. Ayrıca monitörler, 
alarmlar, pompa öncesi ve sonrası basınç, akış ve ısı 
ölçerler ile ısı değişici sistemi içerir. Boru sistemi üze-
rinde infüzyon ve kan örneklemesi için erişim nokta-
ları da vardır.

Ekstrakorporeal devreden geçen kan akışı, öncelikle 
venöz drenaj kateterinin boyutuyla sınırlıdır. Kan 
akışına karşı direnç, kateterin uzunluğuyla doğru ve 
kateterin yarı çapının dördüncü kuvvetiyle ters oran-
tılı olarak değişir. Sonuç olarak, erişim veni aracılığıy-
la sağ atriyuma yerleştirilebilecek en kısa ve en büyük 
iç çaplı kateter, en yüksek ekstrakorporeal kan akışı 
oranını sağlayacaktır. Kan, venöz yol aracılığıyla kanı 
akciğer zarından geçirip hastaya geri yönlendiren bir 
pompaya boşalır.

Kanüller: Doğru kanül boyutunu seçmek için, önce-
likle hastanın tahmini kardiyak “out-put”u bilinme-
lidir. Örneğin; 180 cm boyundaki bir erkekte, 25F 

Endikasyonlar Göreceli Kontrendikasyonlar Kesin Kontrendikasyonlar 

EOLİA giriş kriterleri¹ 7-10 günden uzun süren invaziv 
mekanik ventilasyon 

Çoklu organ yetmezliğinin eşlik ettiği 
ölmek üzere olan hasta

PaO2/FiO2 < 50 mmHg > 3 saat 
boyunca

Antikoagülasyon kullanımının 
kontrendike olması

Uzun süreli kalp durması

PaO2/FiO2 < 80 mmHg > 6 saat 
boyunca 

pH < 7.25 ve PaCO2 ≥ 60 mm Hg > 6 
saat boyunca2

 

Şiddetli koagülopati

İleri yaş

Kurtarma ECMO’su (EOLIA’da 
“rescue” olarak adlandırılır), yani 
ciddi sağ kalp yetmezliği veya 
diğer ciddi dekompansasyonlar 
meydana geldiğinde kullanılması

Şiddetli anoksik beyin

Masif intrakraniyal kanama

Akciğer nakli şansı olmayan ciddi 
kronik solunum yetmezliği

Kısa dönem prognozu kötü metastatik 
malignite veya hematolojik hastalık

Kısa dönem prognozu kötü diğer ileri 
komorbiditeler

¹	 Şiddetli ARDS için kanıtlanmış geleneksel yönetim (akciğer koruyucu mekanik ventilasyon, pron pozisyonlama ve nöromusküler 
blokaj dahil) uygulanmış ve başarısız olunmuşsa. Daha az sıklıkla, hasta pron pozisyonlama için stabil olmadığında veya kanıta 
dayalı geleneksel uygulamaları uygulayamayan, uzman olmayan bir merkezden güvenli nakli kolaylaştırmanın tek yolu bu 
olduğunda kurtarma ECMO’su devreye sokulabilir.

²	 Mekanik ventilasyonda solunum hızı 35 /dakikaya arttırılıp plato basıncı ≤ 35 cmH2O koruyacak şekilde ayarlandığında.

Tablo 1. ARDS’de ECMO için endikasyon ve kontrendikasyonlar.
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drenaj kanülü (> 23 Fr önerilen) genellikle yeterli 
olacaktır, ancak ciddi solunum yetmezliği vakaların-
da, daha büyük (~29F) bir kanül daha iyi akış ve do-
layısıyla oksijenasyon sağlayacaktır. Belirli bir kanül 
içinde, pompa hızının artması, daha yüksek basınçta 
olsa da akışın artmasıyla sonuçlanır. Büyük kanüller 
daha düşük pompa hızında daha fazla akışa sahiptir. 

Geleneksel kanülasyon, tipik olarak femoral (drenaj > 
23 Fr) ve internal juguler (geri dönüş 19-23 Fr) pozis-
yonlarında iki tek lümenli multidrenaj kanülün yer-
leştirilmesini içerir. Femoral kanülasyon yatak başı, 
daha hızlı uygulanabilirliği ile acil endikasyonlar için 
uygun ancak hasta mobilizasyonu için kısıtlı bir ola-
nak sağlar. Dual lümen kanüller; daha uzun sürede 
uygulanabilmeleri, fluroskopi (telin sağ atriyumdan 
geçip IVC’ye girmesinin görüntülenmesini sağlar. Bu 
önemlidir, çünkü internal juguler venden gelen bir 
telin kör ilerletilmesi genellikle triküspit kapağa ve 
sağ ventriküle (RV) gider) gibi ek bir görüntülemeye 
ve uzman ekokardiyografi ile yerinin doğrulanma-
sına ihtiyaç duyulması, malpozisyon, ek trombotik 
komplikasyonlar nedeni ile sık tercih edilmez. Ka-
nüllerin modifiye Seldinger tekniği ile ultrasonografi 
eşliğinde yerleştirilmesi önerilir.

Kan pompası: Venöz drenajı akciğer zarından geçi-
rerek hastaya geri göndermek üzere tasarlanmıştır. 
Pompalar sentrifugal, servo-modifiye roller ya da 
peristaltik olabilir. Devre kopması, pompa sonrası 
basınç 300 mmHg’yi aştığında meydana gelebilir, bu 
nedenle pompalar aşırı basıncı önlemek için modifiye 
edilir. En sık kullanılan sentrifugal pompalar yüksek 
emiş gücüne sahiptir ve bu nedenle hemoliz oranları 
daha yüksektir. Bu nedenle negatif basıncın -50’den 
fazla olmaması hedeflenmektedir (14).

Membran akciğer (oksijenator): Modern memb-
ran akciğerleri, binlerce küçük hollow fiberden olu-
şan bir ağ aracılığıyla venöz kanı perfüze ederek gaz 
değişimini gerçekleştirir.

Tüpler, sürekli akan gazla (sweep gas-süpürücü gaz) 
dolarken, %100 oksijen veya hava/oksijen karışımı, 
kan ise liflerin dışına doğru akar.

Hollow fiberler gazların membran duvarından difüze 
olmasına izin veren ancak sıvıların geçmesini engelle-
yen bir malzemeden yapılmıştır. Oksijen ve CO2, her 
iki taraftaki kısmi basınçlar arasındaki gradyana bağ-
lı olarak gaz ve kan arasında difüze olur. Gaz %100 
oksijen olduğunda, gaz transferini yönlendiren grad-
yan O2 için 600 ila 40 mmHg ve CO2 için 45 ila 0’dır. 
Oksijen için gradyan çok daha büyük olsa da CO2’nin 
çözünürlüğü ve difüzyonu çok daha fazladır, bu ne-

denle kan akışının gaz akışına oranı 1:1 olduğunda, 
O2 ve CO2’nin değiş tokuş edilen miktarı kabaca eşit 
olur. Genellikle devre başlangıçta dolaşımı ve solunu-
mu tamamen destekleyecek şekilde ayarlanır, daha 
sonra fizyolojik hedeflere ulaşıldıkça azaltılır.

Oksijenasyon: VV-ECMO vücuda değişken düzey-
lerde oksijen sunabilir. Bu oksijen miktarı, ECMO 
devre akış hızı (dakika başına litre [LPM] cinsinden) 
ile kanın çıkış ve giriş oksijen içeriklerinin farkının 
çarpımına eşittir [Oksijen kontenti (CaO2)= [he-
moglobin (g/L)] × 1.39 × [SaO2] + (0.0034 × [PaO2 
(mmHg)]. Sistemik oksijen sunumu, arteriyel O2 
içeriğinin akışla çarpımıdır. Normal sistemik oksijen 
sunumu 600 mL/m2/dakikadır. 300 mL/m2/dakika 
kadar düşük sistemik oksijen sunumu, metaboliz-
mayı dinlenme halinde tutmak için yeterlidir. VV 
ECMO’da, devre en az 240 mL/m2/dakika oksijen 
sağlayacak ve 300 mL/m2/dakika sistemik oksijen su-
nacak şekilde ayarlanmış olmalıdır. Bu denklemlere 
dayanarak, kan akış hızları ve hemoglobin, bu oksije-
nasyonu hedeflerine ulaşmaktırmak için yönetilme-
lidir.

VV-ECMO’da, venöz dönüşün yalnızca bir kısmı 
devreye yönlendirilebilir, %100’lük bir satürasyona 
kadar oksijenlenir ve sağ atriyuma geri döner. Tipik 
olarak %60-80’lik satürasyona sahip olan venöz dö-
nüşün geri kalanı, daha fazla oksijenlenmeden sağ 
ventrikülden geçer. Bu akımlar sağ atriyum ve vent-
rikülde karışır ve akciğerlerden sistemik dolaşıma ge-
çer. Hastanın arteriyel kanının ortaya çıkan satüras-
yonu, bu akımların ve oksijen içeriklerinin karışımı 
sonucudur. Böylece arteriyel satürasyon her zaman 
%100’den az ve genellikle %80-90 civarında olacak-
tır. Bu fizyolojik prensip, VV ECMO sırasında önem 
kazanır çünkü yeterli oksijenasyonu sağlamak için 
ECMO akışı, toplam venöz dönüşe (kardiyak debi) 
göre ayarlanmalıdır (10).

VV-ECMO sırasında hipoksemi birçok nedenle or-
taya çıkabilir. Artan metabolik talep oksijen kullanı-
mını artıracak ve sistemik satürasyonu azaltacaktır. 
Sepsis, ateş, ajitasyon, mobilizasyon ve titreme gibi 
yüksek oksijen kullanımı (VO2) ve artan talebin ne-
denlerindendir. Yine resirkülasyon önemli hipoksemi 
nedenlerindendir. Oksijenatör sonrası tam oksijen-
lenmiş kanın pre-pompa drenaj kanülü ile alınarak 
sistemik dolaşıma karışamadan yeniden oksijenatöre 
geri dönmesi anlamına gelir. Artan venöz satürasyon 
veya drenaj kanülü kanının renginin açılması ip ucu 
olabilir. Ayrıca, artan VV ECMO akımına rağmen sis-
temik satürasyonda paradoksal bir azalma durumun-
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da da resirkülasyondan şüphelenilmelidir. Sıklıkla 
drenaj ve reinfüzyon kanüllerinin birbirine çok yakın 
konumlanması nedeni ile meydana gelir.

Hipokseminin diğer tüm nedenleri ve tedavileri de-
nendikten sonra, oksijen kullanımını azaltmak için 
hafif hipotermi, beta blokerler kullanılabilir. Yeterli 
oksijenasyonun tahmininde dokulara oksijen sunu-
munun/oksijen kullanımına (DO2/VO2) oranı hesap-
lanır. ECMO’daki bir hastada DO2/VO2 > 3 olması 
istenir. Yetersiz doku oksijen dağıtımı durumlarında 
normal oksijenasyon için VV ECMO kan akımı artı-
rılabilir.

CO2 uzaklaştırılması: Oksijenatör aracılığıyla gaz 
değişimi ve kandan CO2 uzaklaştırılması gerçek-
leştirir. Kandan CO2 uzaklaştırılması oksijenatöre 
“süpürücü gaz” giriş hızı tarafından kontrol edilir, 
oksijenatör membran boyutu arttıkça ve süpürücü 
gaz akışı arttırıldıkça kandan CO2 uzaklaşma hızı 
artacaktır. Süpürücü gaz akış hızı tipik olarak 1-9 
liter per minute (LPM) arasında değişir. Süpürücü 
gaz PaCO2’yi çok etkili bir şekilde düşürür. ECMO 
başlatıldığında, süpürücü gaz hızını 2 LPM’de ve kan 
akışını 2 LPM’de başlatmak yeterli CO2 düşüşünü 
sağlayacaktır. CO2’de hızlı bir düşüş, nörolojik hasar-
la ilişkilidir (11,12).

VV ECMO’da Hasta Yönetimi

VV ECMO doğrudan hemodinamik destek sağlamaz 
ancak pH, PaCO2 ve PaO2’yi düzelterek dolaylı he-
modinamik destek sağlayacaktır. Bu durum sıklıkla 
pulmoner arter basınçlarını ve dolayısıyla sağ vent-
rikül disfonksiyonunu, koroner oksijenasyonu ve sol 

ventrikül fonksiyonunu iyileştirir. VV ECMO’ya baş-
lanmasıyla birlikte doğal akciğerin dinlendirilmesi 
amaçlı ventilasyon ayarlarının azalması, intratorasik 
basıncı düşürecek ve bu da kardiyak dolum ve debiyi 
artıracaktır. Kritik hastaya çok yönlü destek sağlayan 
bu sistem vücuda adapte olurken hastada bir takım 
diğer faktörlerin de eş zamanlı takibi gerekir.

Ventilatör yönetimi: VV ECMO sırasında akciğer ko-
rumasının temel prensibi, gaz değişiminin esas ola-
rak doğal akciğerler tarafından değil, ekstrakorpore-
al devre tarafından desteklenmesidir ve bu nedenle 
ventilatör ayarları ventilatör kaynaklı akciğer hasarı-
nı (VILI) sınırlayacak şekilde azaltılmalıdır. Temelde 
önerilen akciğerin tekrarlayan açılıp kapanmalarını 
önleyecek, yüksek basınç ve tidal volüm maruziyetini 
azaltacak, bu sırada atelektaziyi önleyecek ventilatör 
ayarları Tablo 2’de verilmiştir. Güncel çalışmalar, so-
lunum hızını ve ventilatör basınçlarını en aza indiren 
ayarları önermektedir.

VV ECMO sırasında akciğer mümkün olduğunca din-
lenme konumuna alınır, gaz değişimi temelde ECMO 
devresi tarafından sağlanır. Klinik kötüleşme, gaz de-
ğişiminde bozulma durumunda önce ECMO ayarları 
ihtiyaç doğrultusunda arttırılır, kötüleşme devam 
ediyorsa akciğerin gaz değişimine katılan kısmından 
yararlanmak adına ventilatuar destek arttırılabilir. 
Ventilatuar desteğin arttırılması temelde ECMO’dan 
ayırma aşamasında tercih edilen bir yaklaşımdır. 
Genel olarak, VV ECMO sırasında akciğer koruyucu 
ventilasyonu sağlayabilen herhangi bir mod tercih 
edilebilir. Modların ECMO uygulamalarında birbirle-
rine üstünlükleri yoktur.

Parametre Kabul Edilebilir
Aralık Tavsiye Yorumlar 

İnspiratuvar Plato 
Basıncı (Pplat)

≤ 30 cmH₂O < 25 cmH₂O P plat 20 cmH₂O altında ve daha az olması, 
daha az VILI ve iyileştirilmiş hasta sonuçları ile 
ilişkilendirilebilir.

PEEP 10-24 cmH₂O ≥ 10 cmH₂O Pplat ve tidal hacimdeki azalmalar yeterli PEEP 
olmadan atelektaziye yol açabilir; PEEP, Pplat 
sınırını koruyarak kanıta dayalı yöntemlere 
(örneğin; ARDSNET PEEP-FiO2 tablosu veya 
Express çalışması) göre ayarlanabilir. 

Solunum Hızı (RR) 4-30 nefes/dakika 4-15 nefes/
dakika (ayarlı 
SS) veya spontan 
solunum 

CO2 atılımı öncelikle VV ECMO tarafından 
sağlanmakta olup, bu da yüksek dakika 
ventilasyonuna olan ihtiyacı azaltmaktadır (bu 
durum daha fazla VILI ile ilişkili olabilir).

FiO2 %30-50 Saturasyonu 
koruyacak en 
düşük seviye

Oksijenizasyon, esas olarak VV ECMO 
tarafından sağlanmakta olup, yeterli 
oksijenizasyonun sürdürülmesi gerekmediği 
sürece ventilatörden yüksek FiO2 uygulaması 
azaltılmalıdır.

Tablo 2. VV-ECMO sırasında önerilen mekanik ventilasyon ayarları.
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Sıvı yönetimi: ECMO devresinin gaz değişimi sağ-
lama kabiliyeti oksijenatörden geçen yeterli kan akı-
şına bağlıdır. Oksijenatöre optimal akış sağlamak 
için VV ECMO kan akışını artırmak, sistemik oksijen 
iletimini artırır. Bu noktada sıvı yönetiminin amacı 
başlangıçta istenen gaz değişimine uygun ECMO akı-
şını sağlamak için yeterli vasküler hacim sağlamak-
tır. Pratik uygulamada bu durum, birçok hastanın 
VV ECMO başlatıldıktan sonra sıvı resüsitasyonuna 
ihtiyaç duyduğu anlamına gelir. Bu ilk sıvı resüsi-
tasyon desteği pulmoner ödeme neden olarak doğal 
akciğerin ventilasyonunu bozabilir. Yeterli intravas-
küler sıvı volümü sağlanamazsa da “chattering” de-
nilen, drenaj kanülünün negatif basınçla yeterli kan 
drene edemeyip optimal akış hızına ulaşamaması 
durumunda devrenin titremesi olayı, meydana gelir. 
Titreme sırasında kan akımının 1-2 L’ye düşmesi has-
tanın hemodinamisini ve dolayısı ile doku oksijen-
lenmesini bozacaktır. Kan akışını bozmayacak ve öte 
yandan akciğer ödemi oluşturmayacak optimal sıvı 
desteği ECMO hastasında hayati önem taşır. Özellik-
le IVC’de ultrasonografide kollaps izlenmesi yetersiz 
sedasyon, öksürük, hareket etme, valsalva manevrası 
gibi durumlarda görülebilir (12). Restriktif sıvı yöne-
timi stratejisi, ECMO’suz ARDS’li hastalarda fayda 
göstermiştir aynı şeyin başlangıç sıvı resüsitasyo-
nundan sonra ECMO ile yönetilen kritik hastalar için 
de geçerli olduğu varsayılmaktadır (13).

Antikoagülasyon: Tüm extrakorporeal sistemlerde 
birinci sıra antikoagülan ajan maliyet etkin, kolay ula-
şılabilir, kısa etkili bir ajan olması nedeni ile unfrak-
siyone heparindir (UNFH). Karaciğerde metabolize 
olur ve böbrek atılımlıdır. Yarı ömrü 30-60 dakikadır. 
ECLS için kanüllerin yerleştirilmesinden önce 50 ila 
100 ünite/kg arasında değişen bir UNFH bolus dozu 
verilir. Bazı merkezlerin minimum ve maksimum 
UNFH infüzyon hızları bildirilmiş olup minimum 10 
ila 15 U/kg/saat ile maksimum 40 ila 60 U/kg/saat 
arasında değişmektedir. Monitörizasyon için ACT 
düzeyi, Hemochron® bakılıyorsa etkin doz aralığı 180 
ile 220 saniye arasında, ISTAT® analizör ile bakılıyor-
sa 160 ile 180 saniye arasında tutulmalıdır. Optimal 
hemostaz sağladığı bilinen değer aPTT için ise 60-80 
saniyedir. Esasen intrinsik koagülasyon ve heparin et-
kisi için önerilen tromboelastogram ile tüm sistemin 
monitörizasyonudur. ECLS çalışmalarının yaklaşık 
%40’ında devre pıhtıları bildirilmiştir ve oksijenatör, 
en fazla pıhtı bildirilen yerdir. Yetersiz antikoagülas-
yon, düşük akış durumları ve hasta hiperkoagülabili-
tesi, tromboz riskinin artmasına yol açar (12).

Destek süresi: VV ECMO desteğinin beklenen süre-
si birçok faktöre bağlıdır, ancak yayınlanan çalışma-
larda hastaların çoğunun ECMO’da 9-14 gün kaldığı, 
bazılarının ise dört hafta veya daha uzun süreye ihti-
yaç duyabileceği belirtilmektedir. Burada VV ECMO 
için temel hedef altta yatan primer solunum yetmez-
liği sebebinin ortadan kalkması ya da ECMO deste-
ği olmaksızın mekanik ventikasyon ile yönetilebilir 
hale gelmesidir. Hastanın vekili/ailesiyle paylaşılarak 
anlamlı bir hayatta kalma veya organ nakline köprü 
olasılığı yok ise yerel yasalar ve uygulamalara uygun 
olarak ECMO’yu sonlandırma düşünülebilir.

ECMO’dan ayrılma: Hastanın klinik durumuna 
bağlı olarak, ECMO’dan ayrılma birkaç saat ila birkaç 
gün içinde gerçekleşebilir. Bu sürede her değişiklik sı-
rasında arter kan gazı takibi önemlidir. 

Öncelikle hastanın klinik ve radyolojik olarak doğal 
akciğerinin VV ECMO’dan ayrılmaya hazır olup ol-
madığı değerlendirilir. Ventilatör ayarları dinlenme 
pozisyonundan, kabul edilebilir aralıkta ventilasyona 
yardım aşamasına getirilir. Nihai olarak PEEP < 16, 
VT < 6-8 mL, FiO2 < 0.5, pH > 7.3, iken, SO2 > %88 ol-
malıdır. Bu sırada ECMO devre akışı sabit kalabilir ya 
da 1-1,5 LPM’ye düşürülebilir (akış azalırsa devrede 
pıhtı oluşmaması için antikoagülasyonun arttırılma-
sı gerekebilir). Devrenin oksijen desteği ve süpürücü 
gaz kapatılır. Bir bakıma ECMO devresi inaktive edi-
lir. Ventilasyon hastanın kendi kapasitesine bırakılır. 
Gaz değişimi yeterli ise, iki-dört saat ile farklı klinik 
yaklaşımlarına göre 24 saatlik period içerisinde has-
ta ECMO’dan ayrılabilir. Önerilen değerler Tablo 3’te 
verilmiştir.

SOLUNUMSAL HASTALIKLARDA ECCO2R’UN YERİ

Herhangi bir kan akışında, kanın CO2’den temizlen-
mesi oksijenasyonundan daha kolaydır. ECMO’da 
kan hem oksijenlenir ve CO2’den arınırken ECCO2R 
ise temelde kanın CO2’den temizlenmesinde etkili-
dir. ECCO2R, daha düşük ekstrakorporeal kan akış 
hızlarının (~ 200-1500 mL/dakika) CO2’yi temizle-
mek için kullanıldığı ECLS alt kümesini tanımlamak 
için kullanılan terimdir. Belirli bir kan hacmindeki 
karbondioksit içeriği oksijen içeriğinden önemli 
ölçüde daha fazladır ve bu nedenle, belirli bir ECMO 
akış hızı için, oksijenlendirilebilen kandan çok 
daha fazlası CO2’den temizlenebilir. Ayrıca, kanda 
CO2’nin çözünürlüğü O2’den çok daha fazladır bu 
da membrandan geçişini hızlandırır. Dakikada 1-3 
L (L/dakika) kan akış hızı, çoğu hastanın tüm CO2 
üretimini tamamen uzaklaştırmak için yeterli olabi-
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lir, ancak hastanın tam O2 tüketimini sağlamak için 
yetersizdir.

ECCO2R kateterleri ECMO’dakilere oranla boyut 
olarak daha küçüktür, yatak başı seldinger tekni-
ğiyle hızlıca ve kolaylıkla uygulanabilir (13-18Fr). 
Günümüzde ECCO2R sistemlerinin sürekli renal 
replasman cihazlarına entegre özel kolonlar şeklin-
de dizayn edilmiş formlarının kullanımı hem dün-
yada hem de ülkemizde mümkündür. ECMO kadar 
uzmanlık isteyen kanülasyon ve takip sistemlerine 
ihtiyaç duyulmaksızın yatak başı uygulanabilir. An-
cak ECCO2R kolonlarının halen ülkemizde SUT geri 
ödemesi bulunmamaktadır.

ARDS’de Yeri

ECCO2R’un ARDS’deki yeri mekanik ventilasyonun 
oluşturduğu akciğer hasarının yoğunluğunu azalt-
mak içindir. Daha düşük volümlerin uygulanması su-
retiyle neden olunan ve temelde bazı hemodinamik 
sorunlar oluşturabilecek “permissif hiperkapninin” 
giderilmesi temel hedeftir. Tidal hacmi, sürücü ba-
sınç ve solunum hızını (RR) düşürür ve böylelikle me-
kanik gücü azaltabilir. Teorik olarak akciğer stresini 

ve gerginliğini azaltan bu strateji, ventilatör kaynaklı 
akciğer hasarını azaltabilir.

ECCO2R’un daha düşük tidal hacimlerin kullanımını 
kolaylaştırmak için kullanımı [~3-4 mL/kg predicted 
body weight (PBW)] akciğer inflamasyonunu ve ven-
tilatör kaynaklı akciğer hasarının azaltılabileceğini 
düşündürmektedir. Bu alanda yapılan iki büyük ça-
lışmadan SUPERNOVA çalışmasında 95 ARDS has-
tasında, 4 mL/kg tidal volüme tüm gruplarda ulaşıl-
masına rağmen daha geniş membranlar, daha yüksek 
akışlarda kullanıldığında ultraprotektif ventilasyon-
da daha etkili olduğu ve yine yüksek CO2 uzaklaştıran 
cihazlarda advers olayların daha az olduğu bildirildi 
(15). Daha yeni olan REST çalışması ise 412 hasta ile 
yine ultraprotektif ventilasyon hedeflerine ulaşmak 
için (düşük tidal volüm vs. standart ventilasyon gru-
bu) ECCO2R’u kullandı, ancak futilite ve advers olay 
sıklığı nedeni ile çalışma erken sonlandırıldı (16).

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığındaki (KOAH)
Akut Hiperkapnik Solunum Yetmezliğinde ECCO2R

Akut hiperkapnik solunum yetmezliği hastalarında 
entübasyon veya uzun süreli invaziv ventilasyon ge-

Tablo 3. VV-ECMO’dan ayırma prosedürü.

Adım Amaç İşlem

1 Oksijen desteğinin azaltın (FDO2) •	 FDO2’nin 1,0’dan 0,21’e yaklaşık %20’lik oranlarla kademeli 
olarak azaltılması

•	 Kabul edilebilir SpO2 > %92 veya PaO2 en az ≥ 70 mmHg sevi-
yesinde tutulması

•	 AKG klinik olarak endike olduğunda

2 Süpürücü gazı kısın •	 Hedef 1 L/dakikaya ulaşmak için süpürücü gazı akış hızının 
0,5-1 L/dakika şeklinde kademeli olarak azaltılması

•	 Süpürücü gaz akış hızındaki her azalmada AKG’nı kontrol edin
•	 Hastanın klinik durumuna göre kabul edilebilir pH değerini 

aşırı solunum işine neden olmadan sağlayın

3 Süpürücü gaz kapama testi yapın •	 Hasta ECMO’nun kesilmesini tolere edebiliyorsa, iki-üç saat 
veya daha uzun süre süpürücü gazı kapamayı deneyin

•	 SpO2’yi monitörize edin
•	 Süpürme gazı kapadıktan sonra AKG kontrol edin 

4 Dekanülasyona hazırlanın •	 Cerrahı veya kanülleri çıkaran kişiyi bilgilendirin
•	 Süpürücü gaz kapalı iken, AKG’nın PaO2 ≥ 70 mmHg ve kabul 

edilebilir pH’yı hastanın aşırı solunum çabası olmaksızın sağ-
layın

•	 Önemli kan kaybı durumunda aktif kan grubu (ABO) ve 
antikor taraması yapın

•	 Dekanülasyon öncesi sedasyon vermeye hazır olun 
•	 Dekanülasyondan önce en az bir saat heparini durdurun
•	 Juguler ven kanülü var ise trendelenburg pozisyonu verin
•	 Kanülasyon bölgesini dikişle kapatın, hafif bir kompresyon 

uygulayın ve dikkatlice gözlemleyin
•	 24 saat sonra derin ven trombozu olup olmadığını kontrol edin
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rektiğinde prognoz kötüleşir. Bu bağlamda, ECCO2R 
entübasyonu önlemek için kullanılabilir. Prospektif 
bir çalışmada, NIV’e dirençli akut hiperkapnik solu-
num yetmezliği olan 25 hastaya veno-venöz ECCO2R 
uygulandı. ECCO2R grubundaki hastaların %56’sın-
da endotrakeal entübasyondan kaçınıldı ve ortalama 
ekstrakorporeal kan akışı 1,3 L/dakika oldu. Ancak 
hastaların %36’ sında majör kanama komplikasyon-
ları yaşadı. Hastanede kalış ya da mortalitede an-
lamlı fark bulunmadı. Del Sorbo ve ark. tarafından 
NIV başarısızlığı riski taşıyan 25 KOAH hastasından 
oluşan bir seride benzer sonuçlar bildirildi. Alterna-
tif olarak, ECCO2R acil mekanik ventilasyona ihtiyaç 
duyan hastalarda weaningi kolaylaştırmak veya hız-
landırmak için kullanılabilir (17,18).

ECCO2R hem entübasyondan kaçınmak hem de wea-
ning aşamasında akut hiperkapnik solunum yetmez-
liği olan hastalarda umut vadeden bir tedavi olabilir. 
Ancak, halen randomize kontrollü çalışmalarla net 
kanıtlanmış ve tanımlanmış kriterleri mevcut değil-
dir ve kılavuzlarda yer almamıştır. 

Kontrendikasyonlar ve Endikasyon Dışı Durumlar

Tüm olası endikasyonlar için, hastalar ECMO endi-
kasyonlarını karşılıyorlarsa, antikoagülasyon kont-
rendikeyse veya majör komorbiditeleri nedeniyle ve/
veya öngörülen sağ kalım < 1 yıl ise, bir ECCO2R için 
uygun kabul edilmezler (Tablo 3). Son evre akciğer 
fibrozisinde, hasta akciğer nakli için uygun değilse, 
mutlak kontrendikedir. Ayrıca, maliyet etkinliği ile 
ilgili tartışmalı konular halen mevcuttur.
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ÖZET

Bağışıklık sistemi baskılanmış hastalar; hem primer immün yetmezlikli hastaların yaşam süresinin 
uzaması hem de immünsüpresif tedavilerin uygulama alanının genişlemesi, hematopoetik kök hüc-
re nakli ve solid organ transplantasyonunun daha fazla sayıda hastaya uygulanabilir olması nede-
niyle erişkin yoğun bakımlarında takip edilen önemli bir hasta grubunu oluşturmaktadır. Bağışıklığı 
baskılanmış hastalar heterojen bir grup olup, enfeksiyon tanı, tedavi ve proflaksisindeki gelişmelere 
karşın enfeksiyonlar hala önemli bir mortalite nedenidir. İmmünsüpresyona bağlı olarak inflamasyon 
ve enfeksiyon bulgularının silik ve alışılandan farklı olması sebebiyle klinisyenleri enfeksiyon odağı-
nın belirlenmesi, tanı ve tedavi açısından zorlamaktadır. Bu hasta grubunda uygun antimikrobiyal ve 
destekleyici tedavinin vaktinde başlanması ve mümkünse immünsüpresyonun azaltılması sonuçları 
önemli ölçüde iyileştirebilir. Bu yazıda hem immünsüpresif hasta gruplarının özelliklerinden hem de 
bu hasta gruplarında tanı ve tedaviye yönelik yaklaşımdan söz edilecektir.

Hematolojik maligniteler ve solid organ tümörlerinin tedavisindeki gelişmeler; solid organ transplan-
tasyonu (SOT) ve hematopoetik kök hücre naklinin (HKHN) daha geniş bir hasta grubuna uygulana-
bilir hale gelmesi; hastalığı modifiye eden anti-romatizmal ilaçların (DMARDs) artan endikasyon-
ları ve İnsan Bağışıklık Yetmezliği Virüsü (HIV) ile enfekte birey sayısının çoğalmasıyla bağışıklığı 
baskılanmış hasta sayısı artmaktadır. Bağışıklığı baskılanmış hastalarda altta yatan nedene göre 
değişkenlik göstermekle birlikte akciğer komplikasyonları hastaların yarıdan fazlasında görülmekte-
dir. Enfeksiyonlar da bu komplikasyonların %75’inden sorumludur (1). Bağışıklık sistemi baskılanmış 
hastalarda enfeksiyonlar yoğun bakım ünitelerine (YBÜ) kabulün önde gelen nedenlerinden biridir. 
Toplum kökenli pnömoni ve bakteriyemilerin yanı sıra yoğun bakım ünitesinde takip edilirken ortaya 
çıkan enfeksiyonlar da önemli bir sorundur.

SIK KARŞILAŞILAN İMMÜN YETMEZLİKLER

Bağışıklığı baskılanmış hastalar (BBH) heterojen bir 
grup olup, konjenital (birincil/primer) ya da edinsel 
birçok nedeni kapsamaktadır. Konjenital immün 
yetmezliklerde antijenlere karşı yanıttaki kusurlar 
spesifik ve iyi tanımlanmış olup, pediatrik YBÜ’lerde 
erişkinlere kıyasla daha sık görülür.

PRİMER İMMÜN YETMEZLİK

Primer immün yetmezlikler her yaşta görülebilir ve 
bir grup olgu da erişkin dönemde tanı almaktadır. 
Tekrarlayan, tedavisi zor, atipik mikroorganizma-
lardan kaynaklanan enfeksiyonlar; gelişme geriliği, 
tekrarlayan otit, pnömoni, sinüzit atakları; ailede 
primer immün yetmezlik öyküsü; karaciğer ve diğer 
organlarda abse oluşumu; hepatomegali; splenome-
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gali varlığında akla primer immün yetmezlik tanısı 
gelmeli ve ileri tetkik planlanmalıdır (2).

T hücre kusuruna bağlı immün yetmezlikler hayatın 
ilk aylarında ağır seyirli enfeksiyonlarla belirti verir. 
B lenfositlere bağlı immün yetmezliklerde ise anne-
den geçen antikorların koruyuculuğundan dolayı 
yaklaşık altıncı aydan sonra klinik bulgular ortaya çı-
kabilir. T lenfositler, B lenfositlerin antikor yanıtında 
da rol aldığından T lenfosit kusurları antikor yanıtını 
da bozarak kombine immün yetmezliğe neden olabi-
lir (3).

B hücre bozuklukları en sık görülen primer immün 
yetmezliklerdir. Bruton agamaglobulinemisi, selektif 
Ig A eksikliği, yaygın değişken immün yetmezlik bu 
grupta yer almaktadır. B hücre bozukluklarında kap-
süllü bakteri enfeksiyonlarına yatkınlık artar (3).

Hücresel ve adaptif immün sistem yetmezliklerinin 
yanında doğal immün sistemin bazı hastalıkları da 
immün yetmezliğe neden olabilir. Akciğerde ve de-
ride tedaviye dirençli piyojenik bakteriler ve fungal 
etkenlerin neden olduğu enfeksiyonlarla karakterize 
kronik granülomatöz hastalık bu gruptaki immün 
yetmezliklerdendir (Tablo 1) (3,4).

EDİNSEL İMMÜN YETMEZLİKLER

Erişkin yoğun bakım ünitelerinde takip edilen hasta-
lar çoğunlukla edinsel immün yetmezliği olanlardır. 
Bu gruptaki hastalar hematolojik veya solid malig-
nite öyküsü olanlar; solid organ transplantasyonu 

(SOT) ve hematopoetik kök hücre nakli (HKHN) 
alıcıları; HIV enfeksiyonu olanlar ve romatoid artrit 
ve diğer otoimmün hastalıklar nedeniyle immünsüp-
resif tedavi alan hastalar olarak değerlendirilecektir.

Hematolojik ve Solid Malignite Öyküsü Olanlar

Hematolojik ve solid malignitesi olan hastalarda ke-
moterapiye bağlı nötropeni sıklıkla görülür. Nötro-
peni erişkinde nötrofil sayısının < 1500/mm3 olması 
olarak tanımlanır. Nötrofil sayısına göre hafif (1000-
1500/mm3), orta (500-1000/mm3) ve ağır (< 500/
mm3) olarak sınıflandırılır. Nötrofil sayısının 100’ün 
altında olması ise derin nötropeni olarak adlandırılır. 
Nötropenik bir hastada nötropeni süresi ve nötrope-
ninin derecesi enfeksiyon riskinde belirleyicidir. Ağır 
nötropenide ve nötropeni süresi yedi günden uzun 
olduğunda enfeksiyon riski belirgin artar (5,6).

Hematolojik malignitelerde splenektomi öyküsü de 
varsa S. pneumoniae, H. influenzae, N. meningitidis gibi 
kapsüllü bakteri enfeksiyonlarına yatkınlığı arttırmak-
tadır (7). Etken genellikle Klebsiella pneumoniae, Pseu-
domonas aeruginosa gibi gram-negatif bakterilerdir, an-
cak gram-negatif etkenlere karşı proflaktik antibiyotik 
kullanımı ve kateter kullanımının yaygınlaşması gram-
pozitif etkenlerin de önemini arttırmıştır (8).

Kimerik antijen reseptörü (CAR) T hücre tedavisi de 
son yıllarda bazı hematolojik malignitelerin tedavi-
sinde kullanılan bir tedavidir. Bu tedavide hem ma-
ligniteye bağlı immünsüpresyon hem önceki kemote-

Tablo 1. Başlıca primer immün yetmezlikler ve yatkınlığın arttığı enfeksiyon etkenleri.

İmmün yetmezlik Enfeksiyon etkenleri

T hücre defektleri
Di George Sendromu
Pürin nükleozid fosforilaz eksikliği

P. jirovecii, virüsler

B lenfosit defektleri
Brutonagamaglobulinemisi
Selektif IgA eksikliği
IgGsubgrupekslikleri
Hiper IgM sendromu

H. influenzae, S. pneumoniae, P. aeruginosa, P. jirovecii

Kombine immün yetmezlikler
Yaygın değişken immün yetmezlik
Ağır kombine immün yetmezlik
Wiskott-Aldrich Sendromu
Ataksi Telenjiektazi sendromu

H. influenzae, S. pneumoniae, P. jirovecii, virüsler

Fagosit defektleri
Kronik granülomatöz hastalık
Chediak-Higashi sendromu

S. auerus, E. coli, K. pneumoniae, P. aeruginosa, Aspergillus

Kompleman bozuklukları Kapsüllü bakteriler, gram-negatif enterik basiller



7. İmmünsüpresif Hasta İnfeksiyonlarına Yoğun Bakım Yaklaşımı84

rapiler hem de sitokin salınım sendromu ve bunun 
tedavisinde kullanılan yüksek doz steroid ve IL-6 
inhibitörleri (tosilizumab) enfeksiyon riskini arttır-
maktadır (9,10).

Solid Organ Transplantasyonu ve
Hematopoetik Kök Hücre Nakli

Etkin proflaksi ve immünsüpresif tedavide değişimle 
birlikte enfeksiyöz komplikasyonlarda azalmaya kar-
şın enfeksiyonlar hem HKHN’de hem de SOT yapılan 
hastalarda hala önemli bir sorundur.

HKHN son yıllarda yeni kök hücre kaynaklarının bu-
lunması, hazırlık rejimlerinin uygulanmasındaki ge-
lişmeler ile daha fazla sayıda hastaya uygulanabilen 
bir tedavidir. HKHN sonrası dönem bağışıklık bas-
kılanması durumuna göre üç evreye ayrılır. Enfeksi-
yon riski ve patojen mikroorganizmalar bu dönem-
lere göre farklılık göstermektedir. Preengraftman 
döneminde (0-30 gün) nötropeni, hazırlık rejimi ve 
mukoza hasarı enfeksiyon riskini arttıran temel fak-
törlerdir. Bu dönemde febril nötropeniye benzer ola-
rak bakteriler en önemli enfeksiyon etkenidir. Erken 
postengraftman döneminde (30-100 gün) hücresel 
bağışıklık baskılanması ön plandadır, allogenik nakil 
yapılan hastalarda akut greft versus host hastalığı 

(GVHH) ve buna yönelik tedaviler enfeksiyon riski-
ni arttırmaktadır. Bu dönemde fungal (Aspergillus 
spp., P. jirovecii, Candida spp., endemik mantarlar), 
viral (Herpes simplexvirus (HSV), Sitomegalovirus 
(CMV), toplum kökenli solunum sistemi virüsleri) 
enfeksiyonlar görülmektedir. Geç postengraftman 
döneminde ise hücresel ve humoral immünitenin ye-
niden yapılanması devam etmektedir (8,11,12). Eşlik 
eden GVHH’nin immün sistem yapılanmasını engel-
lemesinin yanında GVHH proflaksisinde kullanılan 
siklosporin, takrolimus, kortikosteroid gibi immün-
süpresifler de enfeksiyonlara yatkınlığı arttırmak-
tadır. Siklosporin ve takrolimus kalsinörini inhibe 
ederek lenfosit aktivasyonunu baskılar. Kortikoste-
roidler ise lenfosit ve makrofaj fonksiyonlarını bas-
kılar (4). Geç postengraftman döneminde erken pos-
tengraftman döneminde görülen patojenlerin yanı 
sıra Varicella-zoster virüsü (VZV) ve kapsüllü bakteri 
enfeksiyonları da görülmektedir (Şekil 1) (8,11,12).

Romatoid Artrit ve Diğer Otoimmün Hastalıklar

Romatoid artrit ve diğer otoimmün hastalıkların te-
davisinde kullanılan kortikosteroidler ve DMARDs 
(azatioprin, sulfasalazin, penisilamin, siklosporin, 
lenflunomid, hidroksiklorokin, metotreksat) önemli 

Şekil 1. Hematopoetik kök hücre nakli sonrası enfeksiyöz pulmoner komplikasyonlarının zamana 
göre dağılımı.
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ölçüde bağışıklık baskılanmasına ve enfeksiyonlara 
neden olmaktadır.

Günümüzde romatoid artrit tedavisinde TNF-α inhi-
bitörleri (örneğin etanersept, infliksimab, adalimu-
mab, sertolizumab ve golimumab), IL-6 inhibitörleri 
(örneğin; tosilizumab ve sarilumab), IL-1β inhibitör-
leri (anakinra), CD80/86 inhibitörleri (abatasept) ve 
CD20 proteinine karşı antikor (rituksimab) başta 
olmak üzere çeşitli “biyolojik” ajanlar yaygın olarak 
kullanılmaktadır. Bu ilaçların kullanım alanı gittikçe 
genişlemektedir. Riskli populasyonda tedavi başlan-
madan önce interferon gama salınım testi (IGRA) ile 
latent tüberküloz için tarama yapılması önerilmekte-
dir (15). Histoplasma, Candida, Pneumocystis jirovecii, 
Aspergillus, Cryptococcus, Nocardia, Salmonella, Liste-
ria, Brucella, Bartonella, tüberküloz dışı mikobakte-
riler, Leishmania ve Toxoplasma enfeksiyonlarının da 
“biyolojik ilaçların” kullanımıyla ilişkili olduğu bilin-
mektedir (4).

HIV Enfeksiyonu

HIV enfeksiyonu hala yaygın görülmekle birlikte 
etkin antiretroviral tedavinin uygulanmasıyla edi-
nilmiş bağışıklık yetersizliği sendromu (AIDS) va-
kaları daha az sayıda görülmektedir. HIV CD4 + T 
lenfositler, monosit, makrofaj, dendritik hücreler ve 
mikroglial hücreleri enfekte eder. CD4+ T lenfositle-
rin sayısındaki azalma bu hücrelerin B lenfositler ve 
makrofajlar üstündeki düzenleyici etkisini de azalt-
tığı için hem hücresel hem humoral yanıtta azalma 
olur. CD4+ T lenfosit sayısındaki azalma P. jirove-
cii pnömonisi, mikobakterial enfeksiyonlar, fungal 
(kriptokok menenjiti) ve viral enfeksiyonlara (CMV) 
yatkınlık yaratır (Tablo 2). HIV infeksiyonu ve hepa-
tit C virüs koinfeksiyonu da görece yaygın olduğun-
dan karaciğer yetmezliği de bu hastalarda immün 
yetmezliğe katkıda bulunur (4,16).

TANISAL YAKLAŞIM

BBH heterojen bir gruptur. Örneğin; kemoterapiye 
bağlı nötropenisi olan bir hastada görülen enfeksiyon 

etkenleri infliksimab alan romatoid artritli bir hasta-
da gözlenenden farklı olabilir. Bir kategori içindeki 
hastalarda da farklı HKHN veya solid organ alıcıları 
farklı derecede immün yetmezliğe ve enfeksiyona du-
yarlılığa sahiptir. Akut veya kronik GVHH ya da greft 
reddi nedeniyle yüksek doz immünsüpresif tedavi 
alan hastaların fırsatçı enfeksiyonlara yatkınlığı daha 
fazladır. Solid organ nakli alıcılarında bağışıklık fonk-
siyonunu ölçmeye yönelik girişimler olmuştur ancak 
enfeksiyon riskini öngören bir yöntem henüz buluna-
mamıştır (17). Bununla birlikte HIV enfeksiyonunda 
CD4+ T lenfosit sayısı ve HIV-RNA ölçümü (viral yük) 
enfeksiyon riskini öngörmektedir. Örneğin; CD4 + T 
lenfosit sayısı 500 hücre/mm3’ten fazla olan hastala-
rın fırsatçı patojenle enfekte olma olasılığı düşükken; 
CD4 sayısı 200-500 hücre/mm3 olanlar Mycobacteri-
um tuberculosis gibi patojenlerle enfekte olabilirken 
CMV veya Mycobacterium avium kompleks gibi fır-
satçı patojenlerle enfekte olma ihtimalleri düşüktür. 
CD4 sayısı 200 hücre/mm3’ün altında olan hastalar-
da fırsatçı enfeksiyon riski artmaktadır (4,18).

Spesifik çevresel maruziyetler ve hasta kişiyle temas 
öyküsü BBH’de detaylı sorgulanmalıdır. Ayrıca, has-
tane içindeki çevresel risklerde dikkate alınmalıdır. 
Örneğin; hastane içindeki inşaat faaliyetleri invazif 
pulmoner aspergilloz için risk oluştururken klima 
soğutma üniteleri, içme suyu veya duşlardan aeroso-
lizasyon yoluyla su kaynaklı lejyonella enfeksiyonu 
için önemlidir (19). Ayrıca, birçok mantar ve bakteri 
enfeksiyonu da su kaynaklı olabilir. Özetle, immün-
süpresyonun net durumu ve çevresel maruziyetler 
değerlendirilmelidir (4).

İmmünokompetan bir hastada semptomlar, bul-
gular ve noninvaziv laboratuvar test sonuçları göz 
önüne alındığında tek bir birleştirici tanı genellikle 
her şeyi açıklayabilir. Ancak BBH’de semptomlar ve 
bulgular müphem olduğundan ayırıcı tanı daha zor-
dur. BBH’de primer hastalık ve buna yönelik alınan 
tedaviler immün sistemin farklı bileşenlerini etkile-
yebilir ve eş zamanlı birden fazla enfeksiyon etkeni 

CD4+ hücre sayısı

> 500 200-500 50-200 < 50

Mikroorganizma S. pneumoniae
H. influenzae

S. pneumoniae
H. influenzae
M. tuberculosis

M. tuberculosis
P. jirovecii
Cryptoccus

P. jirovecii
Cryptoccus
Sitomegalovirus
Mycobacterium avium kompleks
Aspergillus

Tablo 2. CD4+ T lenfosit sayısına göre insan immün yetmezlik virüsü ile enfekte hastalarda pulmoner 
enfeksiyonların etiyolojisi.
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olabilir. Nötropenik bir hastada aynı anda bakteriyel 
pnömoni ve invazif pulmoner aspergilloz olabilirken 
HIV enfeksiyonu olan BBH’de P. jirovecii pnömonisi 
ve insan herpes virüs (HHV)-8 enfeksiyonu (Kaposi 
sarkomu) nedeniyle eş zamanlı pulmoner infiltratlar 
olabilir (4).

Çoklu enfeksiyon olasılığı ciddi enfeksiyonu olan 
BBH’de erken invaziv test ihtiyacının önemini de 
arttırmaktadır. Açıklanamayan ciddi toplum köken-
li pnömonisi olan hastalarda antimikrobiyal tedavi 
başlamadan alınan bronkoalveolar lavajdan bakteri-
ler, mikobakteriler, Nocardia, mantarlar, Legionella, 
CMV, toplum kökenli solunum virüsleri ve P. jirovecii 
enfeksiyonunun hızlı tanısı için gram boyama, aside 
dirençli boyama, doğrudan floresan antikor testleri, 

polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) ve sitolojik analiz 
tetkikleri yapılabilir. Fungal enfeksiyon şüphesinde 
kütle spektrometresi, matris destekli lazer desorp-
siyon/iyonizasyon ve DNA sekanslama gibi yeni tek-
niklerin kullanılması hızlı tanıda faydalıdır. Etken 
patojenlerin mümkün olduğunca hızlı bir şekilde ta-
nımlanması hayati önem taşımaktadır. Bağışıklık sis-
temi baskılanmış hastalarda tanısal yaklaşımın ana 
hatları Tablo 3’te verilmiştir (4).

MAJÖR SEMPTOMLAR

Akciğer Enfeksiyonları

Pnömoni, BBH’de mortalite ve morbiditenin en 
önemli nedenlerindendir. Enfeksiyona neden olan 
patojen genellikle solunum yoluyla ulaşır ancak ba-

Anamnez ve önceki kayıtların gözden geçirilmesi
Semptomların ortaya çıkış ve seyir hızı 
•	 Ağır/hızlı seyir: piyojen bakteriler, P. jirovecii, virüsler 

•	 Subakut/kronik seyir: Tüberküloz, Nocardia, CMV, as-
pergilloz

Akciğer dışı bulgular 
•	 Döküntü (makülopapüler döküntü varsa hücresel ba-

ğışıklık baskılanmışsa C. neoformans)

•	 Konvülziyon (Nocardia spp., Listeria spp.)

•	 Diyare (Legionella)

İmmünsüpresyon derecesi
•	 HIV viral yükü 

•	 CD4 lenfosit sayısı

•	 Nakilden sonra geçen süre

•	 GVHH ve akut rejeksiyon için almakta olduğu tedavi

•	 Yakın dönemli kullanılan immünsüpresif tedaviler

•	 Yakın dönemli kullanılan antiretroviral ilaçlar

Fırsatçı patojenlere karşı profilaksi öyküsü
Aşılar
Olası çevresel maruziyetler
•	 Tüberküloz temas öyküsü

•	 Hastanede inşaat varlığı

•	 Su kaynakları

•	 Nakil hastalarında donör/alıcı CMV ve toksoplasma-
serolojisi

Solunum sistemi
•	 Pnömoni/plevral efüzyon/pnömotoraksa ilişkin bul-

gular

Kardiyovasküler sistem
•	 Protez kapak sesi, üfürüm varlığı

Abdomen
•	 Hepatomegali/splenomegali

•	 Peritonit bulgusu

Nörolojik muayene
•	 Nöbet öyküsü

•	 Meninks irritasyon bulgusu 

•	 Kraniyal sinirlerin muayenesi

Laboratuvar testleri

Noninvaziv
•	 Tam kan sayımı, beyaz küre alt gruplarının dağılımı

•	 Kan, balgam ve idrar kültürü

•	 Üriner Legionella, pnömokok, Histoplasma spp. anti-
jeni

•	 Galaktomannan

İnvaziv
•	 Bronkoalveoler lavaj

•	 Plevra sıvısı örnekleme

•	 Endoskopi/kolonoskopi

•	 Karaciğer/böbrek biyopsisi

•	 Kemik iliği aspirasyonuFizik muayene
Cilt
•	 GVHH’ye ilişkin bulgular

•	 Kutanöz nodüller (kriptokok venokardiya için)

•	 Kaposi sarkomuna ilişkin bulgular

•	 Müköz membranlar ve ağızda

•	 Candida plakları

CMV: Sitomegalovirus, HIV: İnsan immün yetmezlik virüsü, GVHH: Greft versus host hastalığı.

Tablo 3. İmmünsüpresif hastalarda enfeksiyonlara tanısal yaklaşım.
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zen hematojen yayılım da olabilmektedir. On mili-
metreden büyük partiküller genellikle üst solunum 
yollarında sıkışır veya öksürük ve mukosiliyer kli-
rens ile uzaklaştırılır. Çoğu bakterinin boyutu 0,5 ila 
2 mm arasında değişir ve terminal hava yollarına ve 
alveollere ulaşarak enfeksiyona neden olabilir. Alve-
ollerde, alveolar makrofajlar ilk savunma hattıdır. 
Daha sonra, polimorfonükleer nötrofillerden oluşan 
bir inflamatuvar yanıt önemlidir. Son olarak, spesifik 
T ve B-lenfositlerin antijene spesifik immün yanıtları 
birçok patojene karşı başarılı savunmada rol oynar. 
Ancak immün yetmezlikli hastalarda bağışıklık yanıtı 
yetersiz olduğundan hastalığın semptom ve bulguları 
silik ve alışılandan farklı olabilir.

BBH’de immünolojik yanıttaki temel eksikliği sapta-
mak mümkün olsa da bu hasta grubunda çoğunlukla 
konak savunmasında eş zamanlı birden çok eksiklik 
bulunur. Örneğin bir nakil alıcısı aynı zamanda entü-
be olabilir, santral venöz kateteri bulunabilir, diyabet 
gibi ek komorbiditeleri bulunabilir ve rejeksiyonu ve 
GVHH’yi önlemek için immünsüpresif ilaçları kul-
lanıyor olabilir. Tüm bu faktörler genel bağışıklıkta 
önemli rol oynar ve her biri kendine özgü patojene 
duyarlılığı arttırır. SOT ve HKHN alıcılarında, belir-
li akciğer enfeksiyonu nedenleri nakil sonrası belirli 
zamanlarda daha sık görülür. Benzer şekilde, HIV 
enfeksiyonu olan hastalarda farklı CD4 lenfositi sa-
yılarında spesifik akciğer enfeksiyonu nedenleri daha 
sık görülmektedir (Tablo 2) (4).

Bağışıklık sistemi baskılanmış hastalarda klinik bul-
guların yanı sıra radyolojik bulgular da silik olabilir 
(20). Görüntülemede ilk önerilen tetkik akciğer gra-
fisidir. Ancak normal bir akciğer grafisi pnömoniyi 
ekarte ettirmez. Toraks bilgisayarlı tomografi (BT) 
radyolojik bulguları akciğer grafisine göre daha er-
ken dönemde gösterdiği için sıklıkla çekilmektedir 
(21,22). BBH’de pulmoner nodüllerin ayırıcı tanı-
sında mantarların (özellikle Cryptococcus neofor-
mans, Coccidioides immitis ve Aspergillus fumigatus), 
Nocardia spp., mikobakteriler, Rhodococcus equi ve 
Bartonella’nın neden olduğu enfeksiyonların ya-
nında malignite ve nakil sonrası lenfoproliferatif 
bozukluklar gibi enfeksiyon dışı nedenler de yer 
almaktadır. Kaviter lezyonların ayırıcı tanısında 
ise mikobakteriler, invazif pulmoner aspergilloz, 
lejyonelloz yer alır. BBH’de pulmoner enfeksiyonun 
ayırıcı tanısının yapılabilmesi için bronkoskopi gibi 
erken ve agresif tanı stratejilerinin kullanımı ve alı-
nan örneklerin mikrobiyolojik açıdan kapsamlı tet-
kiki oldukça önemlidir (4).

Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonları

Enfeksiyöz ajanların çoğu santral sinir sistemine 
(SSS) hematojen yayılım yoluyla ulaşır. İstisnalar 
arasında enfekte trombüslerin emisser venler içinde 
retrograd yayılımı, olfaktor sinir boyunca yayılım ve 
bir enfeksiyon odağından komşuluk yoluyla yayılım 
yer alır. N. meningitidis’in neden olduğu bakteriyel 
menenjit splenektomi geçirmiş hastalar haricinde 
nispeten nadir görülmektedir. Buna karşın pnömo-
kok menenjiti HKHN alıcılarında ve HIV enfeksiyo-
nu olanlarda daha sık görülmektedir (23,24). Listeria 
monocytogenes menenjiti hücresel immün yetmezlik-
le ilişkilidir (25). BBH’de SSS enfeksiyonlarının ayı-
rıcı tanısında Nocardia spp. ve mikobakteriler de göz 
önünde bulundurularak tetkikler planlanmalıdır.

SSS’de mantar enfeksiyonları menenjite veya yer 
kaplayan lezyonlara neden olabilir. Kriptokokal me-
nenjit ilerlemiş HIV enfeksiyonunda (CD4 lenfosit 
sayısı < 100 hücre/mm3) görülebildiği gibi transplant 
alıcılarında da görülebilir (26). Klinik genellikle suba-
kuttur ancak kafa içi basınç artışına bağlı bulgular da 
görülebilir. Yaygın mantar enfeksiyonları genellikle 
ilk olarak akciğerde ortaya çıkar, multiorgan yayılı-
mın sonucunda beyne de yayılarak kitle lezyonları 
oluşturabilir. Bu vakalarda mortalite oranı son derece 
yüksektir (4).

SSS’yi etkileyen en yaygın protozoal patojen Toxop-
lasma gondii’dir. HIV enfeksiyonunda daha sık gö-
rülmektedir ancak diğer immün yetmezliklerde de 
vakalar bildirilmiştir (27).

Virüsler de BBH’de SSS enfeksiyonlarına neden ola-
bilir. Asiklovir proflaksisinin yaygın kullanımıyla 
herpes ensefaliti daha nadir görülmektedir. Ancak 
HHV-6 gibi daha yeni herpes virüslerinden bazıları, 
nakil alıcılarında sinir sistemi enfeksiyonlarıyla iliş-
kilendirilmiştir (24). CMV meningoensefaliti HIV 
enfeksiyonu olanlarda transplant alıcılarında görü-
lebilir (29). Ayrıca, bağışıklık sistemi baskılanmış 
hastalarda Varisella-Zoster Virüsü (VZV) ile yaygın 
enfeksiyonlar ortaya çıkabilir.

SSS enfeksiyonunda ampirik tedavi başlanmadan 
tanısal işlemler yapılmalıdır. Beyin omurilik sıvısı 
(BOS)alındıysa gram boyama ve aside dirençli boya-
ma; viral etkenlerin ve mikobakteriyel enfeksiyonla-
rın hızlı tanısı için PZR tetkikleri yapılmalıdır. Krip-
tokok menenjiti şüphesi varsa hızlı antijen tespiti 
yapılabilir. Beyinde kitle lezyonu olan hastalar için 
lomber ponksiyon her zaman mümkün olmayabilir. 
İnvaziv tetkikler yapılmadan önce hastalar cilt lez-
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yonları (kriptokokkoz veya nokardiyoz için) ve pul-
moner tutulum açısından değerlendirilmelidir (4).

Gastrointestinal Sistem Enfeksiyonları

Ciddi gastrointestinal sistem (GİS) enfeksiyonları de-
hidratasyon ve visseral perforasyon nedeniyle yoğun 
bakım ünitesinde takip edilebilir. GİS enfeksiyonları-
nın ayırıcı tanısı da tıpkı diğer sistem enfeksiyonla-
rında olduğu gibi kapsamlı ve karmaşıktır. Enfektif 
özofajit ve gastrit etiyolojisinde en sık rol oynayan 
organizmalar Candida spp., CMV ve HSV’dir; bazen 
diğer organizmaların da dahil olduğu görülür.

Candida özofajiti, AIDS hastalarında sık görülen fır-
satçı bir enfeksiyondur. Şiddetli özofagus kandidiyazı 
için risk faktörleri arasında geniş spektrumlu antibi-
yotik tedavisi, steroid tedavisi, diyabet, cilt yanıkları, 
radyoterapi ve HKHN yer almaktadır. C. albicans en 
sık teşhis edilen organizma olmakla birlikte C. krusei 
ve C. glabrata gibi diğer türlerde etken olabilir. Üst 
GİS endoskopi ile alınan biyopsi tanıda altın stan-
darttır (4).

Diyare, BBH’de malnutrisyon, dehidratasyon, malab-
sorbsiyon ve bağırsak perforasyonu gibi ciddi komp-
likasyonlara neden olabilen farklı etiyolojilere bağlı 
sık görülen bir sorundur. BBH’de diyare etiyolojisin-
de enfeksiyonların dışında malignite, GVHH ve ilaç-
lar da yer almaktadır (4,30).

Uzun süreli çoklu antibiyotik kullanımı Clostridium 
difficile kolonizasyonuna ve psödomembranöz ente-
rokolite neden olur. Salmonella gibi enterik bakteriyel 
patojenler, bağışıklık sistemi zayıf hastalarda özelik-
le HIV ile enfekte hastalar olmak üzere artan sıklıkta 
görülmektedir. Shigella, Campylobacter jejuni, E. coli ve 
Yersinia spp. diğer bakteriyel nedenlerdendir (4,31).

CMV, bağışıklık sistemi baskılanmış tüm popülas-
yonlarda ciddi kolite neden olabilir. Sistemik enfek-
siyon kanıtı olmaksızın (yani periferik kandaki PZR 
negatif) CMV koliti ortaya çıkabilir (32).

TEDAVİ

Bağışıklık sistemi baskılanmış hastalarda ampirik an-
tibiyotik tedavisi seçimi geniş ayırıcı tanılar ve direnç 
riski (uzun süreli hastanede yatış ve daha önce sık 
antibiyotik kullanımı) nedeniyle genellikle zordur. 
Ampirik tedaviye başlamadan önce tanıda yardımcı 
olabilecek örneklerin alınması uzun süreli, pahalı ve 
gereksiz tedavilerin önüne geçebilir. Ampirik tedavi 
hastaya ilişkin risk faktörleri, anamnez, fizik mu-
ayene ve eski tıbbi kayıtlar dikkate alınarak düzen-
lenmelidir. BBH’de ciddi pnömoni gibi durumlarda 

vankomisin, siprofloksasin, meropenem, amfoterisin 
(veya vorikonazol), gansiklovir ve trimetoprim/sül-
fametoksazolden oluşan ampirik rejimler metisiline 
dirençli S. aureus, P. aeruginosa, Legionella, mantarlar, 
CMV ve P. jirovecii’nin potansiyel enfeksiyonlarını 
kapsamak için gerekli olabilir. 

Toplumda gelişen pnömoni (TGP) tablosu ile gelen 
BBH’de dirençli patojenler için ek risk faktörü yoksa 
TGP olguları gibi tedavi verilebilir. Nötropenik ya da 
hastaneye yatış öyküsü olan ya da geniş spektrumlu 
antibiyotik kullanım öyküsü olan hastalarda başlan-
gıçtaki ampirik tedavinin P. aeruginosa başta olmak 
üzere gram-negatif basilleri de kapsaması gerekmek-
tedir. Tedavide kullanılacak ilaçlar lokal epidemiyolo-
jik veriler dikkate alınarak seçilmelidir (33,34). 

P. jirovecii için proflaksi almayan HIV tanılı olgular ve 
hücresel immün yetmezlikli hastalarda ampirik teda-
vi PCP’yi de kapsamalıdır (33,35).

Uzun süreli nötropenik seyreden, toraks BT’de buz-
lu cam ve/veya kavitasyon bulguları olan hastalarda 
Aspergillus’u kapsayacak antifungal tedavi eklenmeli-
dir. İlk seçenek antifungal vorikonazoldür. Vorikona-
zol kullanmış ya da kullanamayan hastalarda amfote-
risin B önerilir (33,35).

Trimetoprim-sülfametoksazol proflaksisi almayan 
HKHN ve SOT alıcılarında beyin absesi ve akciğer 
tutulumu varlığında ampirik tedavi Nocardia’yı da 
kapsayacak şekilde planlanmalıdır. Ampirik tedavi 
imipenem veya linezolid içeriyorsa Nocardia için ilaç 
eklemeye gerek yoktur (33).
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ÖZET

Bu yüzyılın başına kadar prognozları nedeniyle kanser hastalarının yoğun bakıma yatışı önceliklen-
dirilmezken, günümüzde hem kanser tedavisi hem de yoğun bakım alanındaki gelişmeler ile kanser 
hastaları daha büyük oranda yoğun bakımlara kabul edilmekte ve yoğun bakımdan taburcu olabil-
mektedir. Özellikle yoğun bakım tedavisinden fayda görebilecek hastaların tespiti ve bu hastaların 
henüz çoklu organ yetmezlik tablosu gelişmeden yoğun bakıma alınmaları yoğun bakımda uygulanan 
tedavilerin başarısı açısından önemlidir. Bu hasta grubunun yatış nedenleri çeşitlilik göstermekte, 
kanserin kendisi ya da tedavisinin komplikasyonları ile ilgili olabildiği gibi tamamen farklı nedenlerle 
de olabilmektedir. Hastaların altta yatan onkolojik durumları ve almakta oldukları tedaviler, yoğun 
bakım uzmanlarının kanser türleri ve tedavilerinde kullanılan ilaçlarla ilgili komplikasyonlar konu-
sunda bilgili olmalarını, immünsüprese hastalarda enfeksiyon yönetimine hâkim olmalarını, aynı za-
manda yoğun bakımda gerekli profilaktik ve palyatif tedaviyi de yönetebilmelerini gerektirmektedir. 
Sıralanan tüm bu hasta yönetimine ait basamaklar yoğun bakım hekiminin özellikle onkoloji ve/veya 
hematoloji uzmanlarını içeren multidisipliner bir ekip ile ortak çalışması ile daha iyi sonuçlar verecek-
tir. Bu derlemede yoğun bakım yatış kararı yanı sıra, yoğun bakımda izlenen kanser hastalarında sık 
karşılaşılan bazı durumların yönetimi ile ilgili öneriler sunulmuştur.

Geçmiş yıllarda kısıtlı tedavi seçenekleri ve olumsuz 
prognozları nedeniyle kanser hastalarının yoğun 
bakıma yatışı pek düşünülmezken, günümüzde yo-
ğun bakımlarda kanser tanısı olan hastaların sayısı 
artmıştır. İspanya’da yürütülen, çok merkezli bir ça-
lışmada yoğun bakımlarda, kanser hastalarının tüm 
hastaların %1-48’ini oluşturduğu bildirilmektedir 
(1). Öte yandan, İngiltere’de yapılan bir çalışma ise, 
kanser hastalarının yaklaşık %5’inin tanıdan sonraki 
ilk iki yılda yoğun bakım yatışının olduğunu bildiril-
mektedir, bu oran hematoloji hastalarında daha da 
yüksektir (2-4). Birkaç dekat öncesine kadar yoğun 
bakımda takip edilen kanser hastalarında beklenen 
sağkalım oldukça düşüktü. Ancak kanser ve yoğun 
bakım tıbbında ilerlemeler ve teknolojik gelişmeler 
yoğun bakıma kabul edilen kanser hastalarında sağ-

kalımı belirgin ölçüde iyileştirmiştir (%50-60) (2). 
Yatış nedenleri kanserin kendisi ya da tedavisinin 
komplikasyonları ile ilgili olabildiği gibi tamamen 
farklı nedenlerle de olabilmektedir.

Kanser hastalarının mortalite hızları diğer hasta 
gruplarına göre daha yüksek seyretmektedir (2,3,5). 
Ayrıca, solid organ kanseri olan hastalar ile hemato-
lojik kanserleri olan hastalar kıyaslandığında, hema-
tolojik kanserlerin varlığında solunum yetmezliği, 
akut böbrek hasarı, sepsis gibi komplikasyonların 
gelişme sıklığı daha fazladır; mortaliteleri daha yük-
sektir (2,6,7). 

Kritik hastalık gelişen kanser hastalarında tedavi 
hedefi iyileşmelerini sağlamak ve yaşam sürelerini 
uzatmanın yanı sıra yaşam kalitelerini de arttırmak 
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olmalıdır. Bu amaçlarla, yoğun bakım uzmanları kan-
ser türleri ve tedavilerinde kullanılan ilaçlarla ilgili 
komplikasyonlar konusunda bilgili olmalı, immün-
süprese hastalarda enfeksiyon yönetimine hakim ol-
malı, aynı zamanda yoğun bakımda gerekli profilak-
tik ve palyatif tedaviyi de yönetebilmelidir. Bu açıdan, 
yetersiz beslenme riski taşıyan ve çoğu zaman ciddi 
beslenme yetersizliği olan bu hasta grubunda uygun 
beslenme tedavisinin sağlanması, erken mobilizas-
yon, kas kaybının önlenmesi, ağrı palyasyonu, bulan-
tı ve kusmaya yönelik girişimler, cilt bütünlüğünün 
korunması, enfeksiyon kontrolü, derin ven trombozu 
profilaksisi ve psikolojik destek gibi konular, önem 
verilmesi gereken başlıklar arasında sayılabilir (8,9).

Yoğun Bakıma Yatış Kararı

Yoğun bakım yataklarının kısıtlı, yatış taleplerinin 
yüksek olduğu göz önüne alındığında yoğun bakım-
dan en çok fayda görmesi beklenen hastaların önce-
liklendirilmesi, bunun için yoğun bakımlara kabulde 
triaj uygulanması önemlidir. Bu nedenle, yoğun ba-
kıma danışılan hastaların yatış kararları verilirken 
takip eden hekimleri ile de görüşülmesi ve beklenen 
fayda ve sağkalım ile ilgili değerlendirmenin de yapıl-
ması gerekir. Bu, değerlendirmesi her zaman kolay 
olan bir konu değildir. 

Öncelikle hastanın danışılma nedeni ve hastanın 
akut durumu ile ihtiyaçları dikkate alınmalıdır. Aynı 
zamanda altta yatan kanserin evresi, tedavi yanıtı ve 
beklenen seyri değerlendirilmelidir. Eşlik eden kronik 
hastalıklar ve şiddetleri de diğer kritik hastalardaki-
ne benzer şekilde önemlidir. Primer kanser tanısına 
yönelik iyileştirici terapötik seçeneğe sahip hastala-
rın, remisyonda olan hastaların ve iyileşme olasılığı 
olmayan ancak yavaş hastalık seyri nedeniyle bekle-
nen yaşam süresi uzun olan hastaların yoğun bakım-
dan fayda görmesi beklenir (10). Hangi hastanın yo-
ğun bakım yatışından fayda göreceğini kesin olarak 
öngörebilmek oldukça zordur. Ñamendys-Silva ve 
ark., SOFA skoru 7-10 arasında olup, üçten az organ 
yetmezliği gelişmiş olan, kanser tanısı yeni olan, kan-
ser veya tedavisi ile ilişkili medikal aciller ya da löse-
mide ilk bulgu olarak gelişen tümör lizis sendromu 
(TLS), lökostaz ya da akciğer infiltrasyonu ile yatan, 
hastalığın kontrol edilme ya da kür ihtimali yüksek 
olan, ECOG (Eastern Cooperative Oncology Group) 
performans skoru 0-2 arasında olan, post-operatif 
hemodinamik destek ve ventilatör desteği için kabul 
edilen hastaların yoğun bakım yatışından fayda göre-
ceğini önermektedirler (3). Performans durumu kötü 
olan ve ileri bir kanser tedavisi alması mümkün ol-

mayan hastaların yoğun bakımdan uzun süreli sağka-
lım açısından fayda görmesi beklenmez, ancak araya 
giren geri döndürülebilir akut durumlara (elektriksel 
kardiyoversiyon gerektiren aritmiler, pnömotoraksa 
yönelik dekompresyon gerekliliği, tamponad için pe-
rikardiyosentez uygulanması vb.) yönelik kısa süreli 
yoğun bakım yatışları düşünülebilir (10). Bunun dı-
şında geri dönüşsüz çoklu organ yetmezliği gelişmiş 
ölümü beklenen hastaların, yoğun bakım yatışı veya 
tedavi reddi veren hastaların yoğun bakıma yatışla-
rı uygun değildir. Bu hastalar için palyatif desteğin 
verilip, hasta konforunun sağlanacağı, ailesi ve sev-
dikleriyle son zamanlarını yaşayabileceği ortamlar 
düzenlenmelidir. 

Kanser hastaları çok farklı tanılar ve nedenler ile 
yoğun bakımlara danışılabilmekte, kullanıma giren 
tedavi seçeneklerinin artması ve gelişen teknoloji 
ile prognozu öngörmek kolay olmayabilmekte, has-
ta-ailesi-doktoru ile yoğun bakım uzmanının prog-
noz konusunda fikir birliğine ulaşması her zaman 
mümkün olmayabilmektedir. Bu durumlar için, he-
mato-onkoloji hastalarının takibi konusunda yoğun 
çalışmaları olan Azoulay ve arkadaşlarının önerisi 
hastanın yoğun bakıma alınarak kısa bir süre tüm te-
davi desteğinin verilerek izlenmesi (ICU trial-yoğun 
bakım denemesi), sonrasında hastanın tedaviye ya-
nıtını değerlendirmek üzere tekrar toplanarak ortak 
bir karara varılmasıdır (4,11). Palyatif uygulamaların 
sağlıklı yürütülebilmesi için yoğun bakım yatışı ise 
tartışmalı bir konudur. 

Kritik hastaların yoğun bakımdan en yüksek fay-
dayı görebilmesi için bazı noktalara dikkat edilmesi 
önemlidir. Bunlardan ilki ve de en önemlisi takip 
eden doktorları tarafından yoğun bakım gereksinimi 
olabilecek hastaların erken tespit edilmesi ve yoğun 
bakım uzmanından görüş istenmesi, gerekli planla-
ma ve müdahalelerin henüz geri dönüşsüz bir nok-
taya gelinmeden vakitlice yapılmasıdır (10). Bunun 
için yüksek riskli hastaların takip edildiği servislerde 
erken uyarı sistemleri kullanılması, günlük taramalar 
yapılması önerilmektedir (10,12). Erken uyarı sis-
temleri çeşitli skorlama sistemleri olup, dört-altı saat 
aralar ile hastalar takip edilmekte ve skorda kötüleş-
me olması durumunda hastalar müdahale açısından 
değerlendirilmektedir. Ancak erken uyarı sistemle-
rinin onkolojik hastalar için kullanımı ve klinik fay-
dalarına dair kanıtlar kısıtlıdır. Bu sistemlere, NEWS 
(National Early Warning Score) skorlama sistemi ve 
onkolojik hastalar için modifiye edilmiş farklı bir ver-
siyonu MEWS (Modified Early Warning Score) örnek 
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sayılabilir (13). MEWS skorlama sisteminde sistolik 
kan basıncı, kalp hızı, solunum hızı, vücut sıcaklığı 
ve bilinç düzeyi değerlendirilmekte ve her paramet-
reye 0 ile 3 arasında bir puan verilmektedir. Hema-
tolojik kanseri olan hastalar için, daha yakın zaman-
da MEWS skoru kriterlerine SpO2 (pamak ucu pulse 
oksimetre ölçüm değeri)/FiO2 (hastaya solutulan ha-
vadaki fraksiyone oksijen yüzdesi) oranı eklenmiş ve 
MEWS_SF olarak tanımlanmıştır (14). Serviste ya-
tan kanser hastalarının günlük olarak sepsis varlığı 
ve akut organ disfonksiyonu açısından taranmaları 
önerilmektedir (10). 

Yoğun bakıma kabul edilen hastalar bir yoğun bakım 
uzmanı tarafından yönlendirilen multidisipliner bir 
ekip ile izlenmelidir (2,15). Bu ekipte yoğun bakımın 
sorumlu hekimi dışında en azından hastanın primer 
doktoru (her zaman hematolog ya da onkolog olma-
yabilir), enfeksiyon hastalıkları uzmanı başta olmak 
üzere diğer ilgili branşlardan uzmanlar, hemşire, kli-
nik eczacı, fizyoterapist ve diyetisyen yer almalıdır. 
Kanser hastalarının yönetiminde klinik eczacıların 
katkıda bulunması ve yoğun bakım hekimleri ile 
mümkünse hematolog ve/veya onkologların yakın 
iletişim halinde olmasının kanser hastalarının mor-
talitesini azaltıcı etkisi olduğu gösterilmiştir (16). 

Kanser nedeniyle takip edilen hastalar birçok sebep-
le yoğun bakıma kabul edilebilmektedirler. En sık 
nedenler arasında pnömoni, sepsis ve post-operatif 
bakım ihtiyacı sayılabilir, ancak hastalar kanser sü-
reci ya da tedavisine bağlı kardiyak, nörolojik, renal, 
hepatik ve birçok farklı komplikasyon ile yoğun ba-
kıma kabul edilebilir. Artan kanser sıklığı, erken tanı 
ve tedavi ile daha başarılı sonuçlar alınması ve yoğun 
bakım sağkalım oranlarının artması nedeniyle yo-
ğun bakımcıların kanser hastalarında sık rastlanılan 
durumlara aşina olması önemlidir. Bilgilerini güncel 
tutmalı, hasta yönetimi sırasında hastanın primer 
doktoru ile iletişimde olmalıdır. Süreçlerin sağlıklı 
işlemesi için yoğun bakımda kanser hastalarında sık 
görülen durumlar ile ilgili ortak standart operasyon 
prosedürlerinin oluşturulması önerilmektedir (10). 

Bu derlemede yoğun bakımda izlenen kanser hastala-
rında sık karşılaşılan bazı durumların yönetimi ile il-
gili öneriler sunulmuştur. Ancak başta kafaiçi basınç 
artışı, intrakraniyal kanama, herniasyon gibi nöro-
lojik komplikasyonlar ve kök hücre nakli sonrasında 
karşılaşılabilecek veno-oklüzif hastalık, graft versus 
host hastalığı gibi bazı daha özellikli durumlara deği-
nilmemiştir (17,18). Bu konular ile ilgili gerektiğinde 
daha tecrübeli ekip ve merkezlerden destek alınması 
önerilir.

Akut Solunum Yetmezliği

Kanser hastalarının en sık yoğun bakıma yatış nede-
ni solunum yetmezliğidir (15). Bu hastalarda, özel-
likle de hematolojik kansere sahip olan ve/veya kök 
hücre nakli yapılmış olan hastalarda solunum yet-
mezliği etyolojisinde pnömoni mutlaka ayırıcı tanıda 
olmalıdır (7). Ancak kalp yetmezliği, akut pnömoni-
tis, akut solunum sıkıntısı sendromu (ilaçlara, trans-
füzyonlara, enfeksiyona vb. bağlı olabilir), alveolar 
hemoraji, engafman sendromu, organize pnömoni, 
tümör infiltrasyonu, pulmoner emboli, plevral effüz-
yon gibi farklı nedenlerin de ayırıcı tanıda titizlikle 
araştırılması gerekeceği unutulmamalıdır. Solunum 
yetmezliği ile başvuran bir hastada detaylı öykü ve fi-
zik muayene sonrasında tanıya yönelik ilk basamakta 
istenmesi önerilen tetkikler Tablo 1’de özetlenmiştir. 
Hastanın öyküsü ve klinik durumuna göre bu tetkik-
ler çeşitlendirilebilir, sonuçlar ve tedavi yanıtı doğ-
rultusunda gerekiyorsa ileri tetkikler planlanmalıdır.

Pnömoni düşünülen bir hastada enfeksiyöz etyoloji-
ye yönelik olarak alınan örneklerin (öncelikle balgam 
veya endotrakeal aspirat) mikroskobik incelemesi ve 
kültürü yanı sıra moleküler tetkiklerin de kullanıl-
ması altta yatan atipik etkenlerin tespiti açısından 
yardımcı olacaktır. Bu hasta grubunun hem hastalık-
ları hem de aldıkları tedavi nedeniyle immünsupre-
se olduğu unutulmamalı, atipik pnömoni etkenleri 
de araştırılmalıdır. Enfeksiyon şüphesi devam eden 
ancak etken saptanamayan hastalarda, ayırıcı tanıya 
yardımcı olabilmesi için bronkoalveolar lavaj (BAL) 
önemli bir seçenektir. Bronkoskopi ile yapılabildiği 
gibi, mini-BAL setleriyle de yapılabilmektedir. Diğer 
tüm non-invaziv tetkiklere rağmen tanı sorunu olan 
hastalarda lezyonların yerleşimine göre transbronşi-
yal ince iğne biyopsisi, videotorakoskopi ile biyopsi 
ve açık akciğer biyopsisi gündeme gelebilir. Bu şekilde 
enfeksiyon dışında başka bazı durumlara da (tümör 
infiltrasyonu, organize pnömoni, alveoler hemoraji 
vb.) tanı koyma imkânı olacaktır. Ancak bu işlemle-
rin kanama ve pnömotoraks başta olmak üzere ciddi 
komplikasyonları olabileceği akılda tutulmalıdır.

Hemato-onkoloji hastalarında tedavi ilişkili bazı 
komplikasyonlar da akut solunum yetmezliği ile or-
taya çıkabilir, erken fark edilmeleri tedaviye yanıt 
şansını arttıracaktır: Bleomisine bağlı akciğer toksisi-
tesi pnömonitisten, akciğer fibrozisine ve akut solu-
num sıkıntısı sendromuna yayılan yelpazede ortaya 
çıkabilir. Oksijen tedavisi bu süreci hızlandırabileceği 
gibi ortaya çıkmasına da neden olabilir, örneğin anes-
tezi sırasında. Tedavisinde steroid verilmesi ve oksi-
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jen tedavisinin kısıtlanması önerilir (19,20). İmmün 
kontrol noktası inhibitörleri olarak bilinen monok-
lonal antikorlar (örneğin; nivolumab) birçok farklı 
organda immün aracılı yan etkiye yol açarken, akci-
ğerlerde de immün pnömonitise yol açabilir (21). Ha-
yatı tehdit edebilecek bu durum için ilacın kesilmesi 
ve steroid tedavisinin vakit kaybetmeden başlanması 
gerekir (22). Engrafman sendromu hematopoetik 
kök hücre nakilleri sonrasında hastaların nötropeni-
den çıktığı dönemde, akciğerlerde lökoaglutinasyon, 
pro-inflamatuar sitokinler ve endotel hasarına bağlı 
gelişmektedir. Ateş, döküntü, hipoksemi, pozitif sıvı 
dengesine bağlı kilo alımı, renal/hepatik disfonksi-
yon, diyare, kapiller kaçış ve ARDS görülebilmek-
tedir. Steroid tedavisine dramatik yanıtı nedeniyle 
tanınması önemlidir (23). Benzer bir tablo Granu-
locyte-colony stimulating factor (GCSF) kullanımı ile 
nötropeniden çıkan, akciğer infiltratları olan hasta-
larda da görülebilmektedir. Akciğer infiltratları olan 
hastalarda rutin GCSF kullanımı önerilmemektedir 
(24). Radyoterapi alan hastalarda tedavi tamamlan-
dıktan sonra birkaç ay içerisinde inflamasyona bağlı 
radyasyon pnömoniti görülebilemektedir. Bazen 12 
aya kadar gecikebilmekte ya da tedaviden haftalar 
yıllar sonra radyasyon recall (hatırlama) fenomeni 
denilen bir durum ortaya çıkabilmektedir (25).

Solunum yetmezliği ile başvuran hastalarda altta ya-
tan neden araştırılırken vakit kaybetmeden oksijen 
tedavisine başlanmalıdır. Bu hastalara da diğer kritik 
hastalar ile benzer kriterler ile oksijen tedavisi başlan-
malı, gerektiğinde yüksek akışlı nazal oksijen tedavisi 
(HFNO), non-invaziv mekanik ventilasyon (NIV) ve 

invaziv mekanik ventilasyon (IMV) endikasyonlar 
doğrultusunda uygulanmalıdır. İmmünsüprese has-
taların komplikasyonlardan korunması, entübe olan 
kanser hastalarında mortalitenin %100’e yaklaşması 
nedeniyle bir dönem bu hastalarda NIV öncelikli öne-
rilmiş olsa da gecikmiş entubasyonda mortalitenin 
belirgin artıyor olması nedeniyle bu uygulama günü-
müzde önerilmemektedir. Diğer kritik hastalarda ol-
duğu gibi, hipoksemik solunum yetmezliği olan kan-
ser hastalarında da eğer bir kontraendikasyon yok ise 
HFNO ve/veya NIV ilk olarak denenmesi uygun ola-
caktır. Hastaların büyük çoğunluğunun hipoksemik 
solunum yetmezliği ile başvuruyor olması, PEEP et-
kisi hava yollarını nemlendirmedeki başarısı ve yük-
sek hasta uyumu nedeniyle HFNO öne çıkmaktadır. 
Öte yandan KOAH, pulmoner ödem gibi ventilasyon 
desteğine de ihtiyaç duyulan durumlarda NIV daha 
uygun olacaktır. Ancak hipoksemik solunum yetmez-
liği ile başvuran hastalarda NIMV/HFNO başarısızlı-
ğı oldukça sık olup, hastalar yakın takip edilmelidir. 
Hangi yöntem tercih edilmiş olursa olsun, tedaviye 
yanıt alınamaması durumunda ya da seçilen yönte-
me kontraendikasyon varlığında vakit geçirmeden 
hasta entübe edilerek IMV’ye geçilmelidir (10). Özel-
likle ARDS varlığında, vazopressör ihtiyacı varlığında 
veya çoklu organ yetmezliğinde NIV başarısızlığının 
yüksek olacağı unutulmamalıdır. NIV başlanan has-
talarda ise hasta uyumunun sağlanamaması, arter 
kan gazlarında düzelme olmaması, solunum sayısı-
nın 30/dakikanın üzerinde seyretmesi, üç günden 
uzun süren NIV ihtiyacı, klinik kötüleşme durumla-
rında NIV’in sonlandırılarak hastanın entubasyon 
açısından değerlendirilmesi önerilir. 

Tablo 1. Solunum yetmezliği ile kabul edilen kanser hastalarında öykü ve fizik muayene sonrasında ilk 
basamakta planlanması önerilen tetkikler.

Olası Tanı Planlanması önerilen tetkikler

Tüm hastalar için Toraks BT, arter kan gazı analizi

Pnömoni Kan kültürleri

Balgam/endotrakeal aspirat mikroskopisi ve kültürü (bakteri, mantar ve mikobakteriler 
için) 

Nazofaringeal sürüntü örneğinden moleküler testler (RSV, influenza, SARS-CoV2)

Tipik ve atipik etkenlere yönelik moleküler testler (balgam, ETA, BAL, serum 
örneklerinden) (CMV, Herpes virüs, Ebstein-Barr virüs, Aspergillus, P. jirovecii…) 

Galaktomannan, idrarda Legionella Ag 

Kalp yetmezliği EKG, CRP, BNP/pro-BNP/, kardiyak enzimler, ekokardiyografi

Pulmoner emboli Pulmoner BT anjiografi, d-dimer

RSV: Respiratuar sinsityal virüs, SARS-CoV2: Şiddetli akut solunum yolu sendromu ile ilişkili koronavirüs 2, ETA: Endotrakeal 
aspirat, BAL: Bronkoalveolar lavaj, CMV: Sitomegalovirus, EKG: Elektrokardiyogram, CRP: C-reaktif protein, BNP: B-tipi 
natriüretik peptit.
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Akut Böbrek Hasarı

Kanser hastalarında birçok durum akut böbrek ha-
sarına neden olabilmektedir. Bu nedenler arasında 
sepsis, kemoterapi ilişkili toksisite ve tümör lizis 
sendromu (TLS) sıklık açısından öne çıkmaktadırlar. 
Yoğun bakıma yatan hastaların yaklaşık beşte birinde 
ciddi böbrek yetmezliği gelişmekte ve diyaliz ihtiyacı 
olmaktadır (2). Danimarka’da yapılan bir çalışmada 
ise kanser tanısı sonrasında ilk bir yılda akut böbrek 
hasarı gelişme riski %17.5, 5 yılda akut börek hasarı 
gelişme riski %27 olarak bildirilmiştir (26). Bu has-
ta grubunun %5’i ilk bir yılın sonunda diyalize gir-
miştir, hastaların %0,7’si kronik hemodiyaliz hastası 
olmuştur. Akut börek hasarı gelişen hastaların yatış 
süreleri uzamakta, morbidite ve mortalite riski art-
maktadır (27). 

Kanser hastalarında akut böbrek hasarı gelişimi için 
en önemli risk faktörü altta yatan kronik böbrek 
hastalığıdır. Diğer risk faktörleri, hastaya özgü risk 
faktörleri ve kanser ile ilişkili risk faktörleri olarak 
ayrılabilir. Hasta ile ilişkili risk faktörleri arasında 65 
yaşından büyük olmak, diyabetik olmak, nefrotoksik 
ilaçlar kullanıyor olmak, siroz, kalp yetersizliği gibi 
hastalıklara sahip olmak sayılabilir (28). Kanser ile 
ilişkili risk faktörleri arasında ise sepsis, nefrotoksik 
kemoteropotik ilaçlar, hiperkalsemi, trombotik mik-
roanjiopati, TLS, renal hücreli karsinom nedeniyle 
yapılan nefrektomi, hematopoetik kök hücre nakli 
sayılabilir (28). 

Akut böbrek hasarının tanısı ve evrelendirmesinde 
serum kreatinin düzeyi ile idrar debisini dikkate alan 
KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outco-
mes) kriterleri kullanılmaktadır (29). Bu tanı kriter-
lerine göre kreatinin değerlerinde 48 saatte 0,3 mg/
dL artış serum kreatininin son yedi gündeki bazal 
değerinde 1,5 kat artış veya son altı saat süreyle id-
rar çıkışının 0,5 mL/kg/st olması akut böbrek hasarı 
olarak değerlendirilmektedir. Akut böbrek yetmezliği 
ise kreatinin değerinin bazalin üç katına çıkması, se-
rum kreatinin değerinin ≥ 4 mg/dL olması veya RRT 
başlanması ya da idrar çıkışının 24 saat süreyle 0,3 
mL/kg/st altında olması ya da hastanın 12 saat veya 
daha uzun süre anürik olması olarak tanımlanmakta-
dır. Ancak kanser hastalarında sıklıkla mevcut kaşek-
si, düşük protein alımı, inflamasyon gibi durumlar 
serum kreatinin düzeyine göre evrelendirme yapan 
kriter setlerinin güvenilirliğini azaltmaktadır. Bu ne-
denle, kanser hastalarında akut böbrek hasarı tanısı 
koymada, cystatin-c ve diğer yeni bazı biyobelirteçle-
rin yeri araştırılmaktadır (30).

Akut böbrek hasarı gelişimi açısından risk faktörle-
rine sahip hastalar yakın takip edilmeli, nefrotoksik 
ajanlardan kaçınılmalı, yeterli sıvı alımının sağlan-
dığından ve hemodinamik dengenin korunduğun-
dan emin olunmalıdır. Böbrek hasarı geliştiği tespit 
edilen hastalar etyolojiye yönelik olarak değerlen-
dirilmelidir. Bunun için hastaların sıvı durumu, he-
modinamisi, nefrotoksik ajan alıp almadığı ve olası 
etyolojiye yönelik araştırmalar yapılmalıdır. Riskli 
hastalarda post-renal etyolojiye yönelik üriner sistem 
ultrasonografisi unutulmamalıdır. Hastanın izlemin-
de aldığı-çıkardığı takibi, elektrolitlerin yakın izlemi, 
elektrolit replasmanları planlanırken günlük kayıpla-
rı ve idrar çıkışı da değerlendirilmelidir. Böbrek hasa-
rının nedeni araştırılmalı, kanser hastalarında altta 
yatan hastalığa bağlı olarak bazı nefrolojik hastalık-
ların da görülme sıklığının artacağı dikkate alınarak, 
gerektiğinde ileri değerlendirme için nefrolog görüşü 
alınmalıdır. Hasarın ilerlemesini ve komplikasyonla-
rı önlemek için destekleyici tedavi yanı sıra, nedene 
yönelik spesifik tedavi için de nefrolog desteği alın-
malıdır.

Akut böbrek yetmezliği tedavisinde diüretikler sade-
ce hipervolemik olup, diüretiklere yanıtı olan hasta-
larda kullanılmalıdır. İdrar çıkışında azalmanın re-
nal perfüzyonda azalmaya beklenen, doğal bir yanıt 
olduğu akılda tutulmalı; perfüzyonu bozulmuş olan 
hastalarda hedef öncelikle hidrasyon ve vazopressör/ 
inotrop tedaviler ile renal perfüzyonun arttırılması 
olmalıdır. Renal replasman tedavisi (RRT) endikas-
yonları diğer hastalar ile benzer olup medikal teda-
viye dirençli hiperkalemi, metabolik asidoz, pulmo-
ner ödem ve üremik komplikasyonlar varlığında RRT 
planlanmalıdır. RRT aralıklı hemodiyaliz olarak ya da 
sürekli renal replasman tedavisi (SRRT) olarak uygu-
lanabilir. Çalışmalarda sağkalım açısından belirgin 
fark ya da üstünlük gösterilememiştir. Ancak yüksek 
vazopressör ihtiyacı, kafa içi basınç artışı (intrakra-
niyal kitle, kanama, hepatik ensefalopati vb.) gibi he-
modinaminin kritik olduğu durumlarda hemodina-
miyi daha az etkilediğinden SRRT’nin tercih edilmesi 
önerilmektedir (31-33). Hemodinamik olarak stabil 
olmayan akut böbrek hasarı olan hastalarda SRRT 
yerine SLED (uzun süreli düşük etkinlikli diyaliz) uy-
gulamaları da başarılı bir şekilde kullanılabilir (34).

Tümör Lizis Sendromu (TLS)

TLS tümör hücrelerinin hızlı yıkımı sonucu oluşan 
hiperürisemi, hiperkalemi, hiperfosfatemi ve hipo-
kalsemi ile karakterize metabolik acil bir durumdur. 
Görülme sıkılığı değişmekle birlikte hematolojik 
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kanser hastalarında %40 düzeyindedir ve hastane içi 
mortalitesi %20’dir (35).

Yüksek hücresel döngüye sahip, büyük kitlesel haci-
me sahip non-Hodgkin lenfomalar (Burkitt lenfoma) 
ile yüksek hücre döngüsüne sahip lösemiler (akut 
lenfoblastik ve akut miyelositer lösemiler) TLS için 
özellikle yüksek riske sahiptir (36). Ancak diğer he-
matolojik ve solid organ kanserlerinde de daha az sık-
lıkta TLS görülebilmektedir. Tümör hücrelerinin yıkı-
mı sonucu ortaya çıkan hücresel içeriğe ait protein ve 
nükleik asitlerin karaciğer tarafından hızla yıkılması 
sonucu serum ürik asit düzeyi hızla yükselir. Ürik asit 
renal tübüller içerisinde kristalize olarak çökmeye 
başlar. Ek olarak, ürik asit kristalleri glomerüler arte-
riyollerde vazokonstrüksiyon ve inflamasyona da ne-
den olmaktadır. Tümör hücrelerinin yıkımı ile ortaya 
çıkan hiperkalemi ve metabolik asidoz akut kardiyak 
aritmilere yol açabilir. Açığa çıkan fosfor serumda 
bulunan kalsiyum ile birleşerek kalp, böbrekler, kalp 
gibi hayati dokularda birikerek organ disfonksiyon-
larına yol açar. Hipokalsemiye bağlı olarak kramplar, 
tetani, aritmiler ve hatta nöbetler görülebilir.

TLS yaygın olarak kemoterapi sonrası hücre yıkımı 
ile görülse de yüksek tümör yükü olan ve steroid du-
yarlı bazı kanserlerde (lenfoma gibi) steroid tedavisi 
ile ya da bazen de kemoterapi başlamadan önce spon-
tan olarak da (özellikle Burkitt lenfomada) gelişebi-
lir. TLS tanısı için kullanılması önerilen, 2004 yılında 
geliştirilmiş Cairo–Bishop tanı seti kriterleri Tablo 
2’de sunulmuştur (37). Bu tanı setine göre sendrom 
laboratuvar TLS ve klinik TLS olarak tanımlanmakta 
ve klinik TLS evrelenmektedir. Laboratuvar değer-

lendirmesi için sitotoksik tedaviden üç gün öncesin-
den başlanarak kemoterapiden yedi gün sonraya ka-
dar dikkate alınmaktadır. Klinik değerlendirmede ise 
kreatinin düzeyleri, kardiyak aritmi varlığı ve nöbet 
varlığı dikkate alınmaktadır.

TLS ciddi mortalite ve morbiditeye sahip, öngörü-
lebilir ve engellenebilir bir durumdur. Kemoterapi 
öncesinde hastaların TLS gelişimi açısından risk 
değerlendirilmesine tabi tutulması önerilmekte-
dir (38). Risk değerlendirmesinde tümör ilişkili ve 
hasta ilişkili faktörlerin değerlendirilmesi önemli-
dir. Yüksek tümör proliferasyon hızı, yüksek tümör 
yükü (lökosit sayımı > 25-100.000/mm3, > 10 cm tü-
mör çapı, metastazların varlığı, laktat dehidrogenaz 
düzeyinin normalin iki kat üstünde olması), kemo-
terapiye duyarlılık tümör ilişkili faktörler arasında 
sayılabilir. Hasta ilişkili faktörler arasında ise tedavi 
öncesinde ürik asit düzeyinin > 7.5 mg/dL olması, 
nefropati varlığı (kreatinin > 1.4 mg/dL), dehidra-
tasyon, eş zamanlı nefrotoksik ilaç kullanımı, yaş (> 
65 yıl), hemodinamik instabilite sayılabilir. Hasta-
lar TLS gelişimi açısından yüksek (> %5 gelişim ris-
ki), orta (%1-5 arası gelişim riski) ve düşük (< %1 
gelişim riski) riskli olarak gruplanır. Tüm hastalar 
yakın olarak takip edilmeli, sıvı dengeleri izlenme-
lidir. Düşük risk grubunda kemoterapi öncesi hid-
rasyon başlanması ve/veya allopurinol önerilirken; 
orta riskli hastalarda kemoterapi öncesi yoğun iv 
hidrasyon başlanması, allopurinol veya rasburikaz 
ve her 8-12 saatte laboratuvar kontrolü; yüksek risk 
grubunda ise kemoterapi öncesi yoğun iv hidrasyon 
başlanması, rasburikaz, kardiyak monitorizasyon 

Tablo 2. TLS için Cairo–Bishop tarafından önerilen laboratuvar ve klinik TLS tanı kriterleri.

Laboratuvar TLS kriterleri

Ürik asit ≥ 8 mg/dL veya bazal düzeye göre %25 artış olması

Potasyum ≥ 6 mmol/L veya bazal düzeye göre %25 artış olması

Fosfor ≥ 2.1 mmol/L (Çocuklar için), 

≥ 1.45 mmol/L (Erişkinler için) veya bazal düzeye göre %25 artış olması

Kalsiyum ≤ 1.75 mmol/L (7 mg/dL) veya bazal düzeye göre %25 azalma olması

Tanı: Kemoterapiden üç gün önce veya yedi gün sonra yukarıdaki laboratuvar kriterlerinden iki veya daha fazlasının 
saptanması

Klinik TLS kriterleri

Serum kreatinin ≥ 1.5 x (normal üst limit değeri)

Kardiyak aritmi/ani ölüm

Nöbet

Tanı: Laboratuvar TLS tanısı alan hastalarda yukarıdaki kriterlerden en az birinin gelişmesi 

TLS: Tümör lizis sendromu;
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ve her altı-sekiz saatte laboratuvar kontrolü öneril-
mektedir. Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz (G6PD) ek-
sikliği olan hastalarda rasburikaz kontrendike oldu-
ğundan allopurinol önerilmektedir. Daha önceleri 
profilakside önerilen idrar alkalinizasyonu, faydası-
nın gösterilememesi ve hayati organlarda kalsiyum-
fosfor birikimini kolaylaştırması nedeniyle güncel 
kılavuzlarda önerilmemektedir (27,35). Bikarbonat 
tedavisi sadece metabolik asidozu olan hastalarda, 
eşlik eden hiperfosfatemileri yok ise önerilmekte-
dir (39). Allopurinol alacak hastalarda bikarbonat 
verilecekse, hiperfosfateminin olmadığından emin 
olunması, hiperfosfatemi gelişirse bikarbonatın 
kesilmesi önerilmektedir. TLS gelişme riski olan 
hastalarda nonsteroid anti inflamatuvar ilaçların, 
yoğun içerikli IV kontrast maddelerin, anjiotensin 
dönüştürücü enzim inhibitörlerinin (ACEi) veya 
anjiotensin reseptör blokerlerinin (ARB) kullanımı 
önerilmez. Yüksek riskli hastalara tam doz kemo-
terapi öncesinde sitoredüktif tedavi verilmesi TLS 
riskini azaltabilir (40).

Önleyici tedbirlere rağmen bir grup hastada TLS ge-
lişebilir. TLS gelişen hastalar ideal olarak yoğun ba-
kımda izlenmelidir. Bu hastalar monitörize edilmeli, 
yakın idrar çıkışı takibi ile yoğun intravenöz hidras-
yon başlanmalıdır. Hidrasyon için kristaloid sıvılar 
tercih edilmelidir. Ancak idrar alkalizasyonu öneril-
memektedir (39,40). 

Bu hastalarda, hipoürisemik ajan olarak öncelik-
le rasburikaz önerilmektedir. Allopurinol ürik asit 
oluşumunu önlemede etkin bir ajan olup, yükselmiş 
serum ürik asit düzeyini düşürmez. Bu nedenle, teda-
vide öncelikli önerilmemektedir. Ayrıca, antibiyotik 
ve kemoterapötikler de dahil olmak üzere birçok ilaç 
ile etkileşime girmektedir. Rasburikaz (rekombinant 
ürat oksidaz) özellikle renal ve kardiyak hasarı olan 
hastalarda önerilmekte olup, ürik asit yıkımını sağla-
maktadır. Dolayısıyla hızla serum ürik asit düzeyini 
düşürmektedir, bu da serum ürik asit düzeyine etki 
etmeyen allopurinole karşı ciddi üstünlük sağlamak-
tadır. Ancak rasburikaz G6PD eksikliği olanlarda he-
molize yol açacağından kontraendikedir. Rasburikaz 
uygulanan hastalar methemoglobinemi açısından ta-
kip edilmelidir. Ayrıca, rasburikaz uygulanan hasta-
larda, ürik asit düzeyi ölçümü için kan alımı (ürik asit 
yıkımının devam etmemesi için) soğutulmuş tüplere 
yapılmalı, örnek buz üzerinde taşınmalı ve mümkün-
se dört saat içerisinde test çalışılmalıdır. Febuxostat 
ise rasburikazın olmadığı ya da kontraendike olduğu 
durumlarda, eğer allopurinol de tolere edilemiyorsa 
değerlendirilebilecek bir seçenektir. 

Elektrolit bozuklukları yakın takip edilmeli, her dört-
altı saatte değerler kontrol edilmelidir. Hastaların 
potasyum ve fosfor alımları kısıtlanmalı, potasyum 
ve fosfat bağlayıcı ajanlar açısından hastalar değer-
lendirilmelidir. Ciddi potasyum yüksekliklerinde kar-
diyak aritmileri önlemek amacıyla glukoz ve insülin, 
beta-agonistler, kalsiyum glukonat kullanılabilir. 
Rasburikazın kullanımının yaygınlaşması ile RRT 
ihtiyacı önemli ölçüde azalmış olsa da akut böbrek 
hasarı gelişmiş, medikal tedaviye tanı alınamayan 
ciddi elektrolit imbalansı (hiperpotasemi, hiperfos-
fatemiye bağlı hipokalsemi, kalsiyum-fosfor çarpı-
mının ≥ 70 mg2/dL2 olması), derin metabolik asidoz, 
hipervolemi durumlarında RRT gerekecektir (39). 
TLS’de hızlı potasyum salınımı ve birikimi nedeniyle 
özellikle de idrar çıkışı düşükse diyaliz eşikleri olarak 
daha düşük değerler esas alınabilir. Ürik asit nefro-
patisinin erken hemodiyalize yanıtı oldukça iyidir. 
TLS’ye bağlı bağlı böbrek hasarının tedavisinde SRRT 
uygulamaları da oldukça etkindir. 

Hiperfostatemik hastalarda kalsiyum tedavisi do-
kularda kalsiyum-fosfat birikimine yol açacağından, 
semptomatik olan hipokalsemik hastalarda tedavi 
mümkünse hiperfosfatemi düzelene kadar ertelen-
meli, ciddi semptomları olan hastalar (tetani, kar-
diyak aritmi vb.) semptomları giderecek en düşük 
dozda kalsiyum ile tedavi edilmelidir. Asemptomatik 
hastalara ve hafif semptomu olan hastalara replas-
man yapılmamalıdır (35).

Nötropenik Ateş ve Sepsis

Kanser hastaları birçok farklı etken nedeniyle en-
feksiyonlara yatkındırlar ve sepsis riskleri de daha 
yüksektir. Bu hasta grubunda sağlıklı kişilerde en-
feksiyon yapma riski düşük olan mikro-organizma-
lar ölümcül enfeksiyonlara neden olabilmektedir. 
Kanser hastalarında sepsis görülme riski diğer hasta 
populasyonuna göre 10 kat daha fazladır (41). Bozul-
muş immün sistem fonksiyonları yanı sıra yerleşti-
rilen invaziv cihazlar, bozulmuş mukoza-cilt bariyer 
bütünlüğü, azalmış performans (mobilizasyon ve 
öksürük gücünde azalma, kişisel bakım ve hijyenin 
azalması, beslenme yetersizliği), kemik iliği tutulu-
mu kanser hastalarında enfeksiyon riskini arttıran 
önemli faktörler arasındadır (42).

Kanser hastalarında hem doğal hem de edinsel im-
münite etkilenmiştir. Kemoterapötik ajanların 
önemli bir kısmı kemik iliği ve immün sistem üzerine 
yüksek düzeyde toksik etkiye sahiptir. Ayrıca, hema-
tolojik kanserlerin seyrinde ve kök hücre nakilleri 
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sonrasında da immün sistemin birçok bileşeni önem-
li ölçüde etkilenebilmektedir. B hücre fonksiyonla-
rının bozulması sonrasında immünglobulin üretimi 
önemli ölçüde etkilenebilmektedir. Bunun dışında 
beslenme yetersizlikleri, hiperglisemi, hipoglisemi 
gibi metabolik durumlar, yoğun bakımda kullanılan 
bazı ilaçlar (örneğin; noradrenalin, dopamin), gluko-
kortikoidler de immün fonksiyonları olumsuz etkile-
yen faktörler arasındadır. İmmün sistemde meydana 
gelen tüm bu etkilenim kanser hastalarında enfek-
siyona yatkınlığı arttırmakta, sepsis ve septik şoka 
ilerleyişi kolaylaştırabilmektedir.

Nötropenik ateş bu hasta grubunda sık karşılaşılan 
ve artmış mortalite ile ilişkili bir durumdur. Nötro-
peni hafif (1000-1500 hücre/mm3 arası), orta (500-
999 hücre/mm3 arası), ağır (100-499 hücre/mm3) ve 
derin (< 100 hücre/mm3) olarak sınıflandırılmakta-
dır. Nötropeniye bağlı enfeksiyonlar genellikle ağır 
veya derin nötropeni durumunda görülmektedir. 
Ancak 48 saat içerisinde ağır nötropeni gelişmesi 
beklenen orta düzeyde nötropenik hastalar ve yedi 
günden uzun süreyle orta düzeyde nötropenik hasta-
lar da enfeksiyon açısından yüksek risk altındadırlar 
(43). Nötropenik ateş nötropenisi olan hastalarda 
(bu amaçla nötropeni değeri genellikle < 500 hüc-
re/mm3 olarak kabul edilmektedir) oral veya koltuk 
altı vücut sıcaklığının tek değer olarak ≥ 38.3°C öl-
çülmesi veya 60 dakika boyunca ≥ 38°C seyretmesi 
olarak tanımlanmaktadır. Her nötropenik ateşi olan 
hastada hastane yatışı gerekmeyebilir. Hastane yatı-
şı gerektirmeyen, düşük riskli nötropenik ateşi olan 
hastaların ayrılmasında MASCC skorlamasının kulla-
nılması önerilmektedir (43). Nötropenik ateş gelişen 
hastalarda enfeksiyon nedenleri arasında pnömoni 
ilk sırada yer almaktadır (44). Ancak pulmoner infilt-
ratları olan nötropenik hastalarda, solunumda ciddi 
kötüleşme olabileceğinden nötropeniyi düzeltmek 
için rutin olarak GCSF kullanımı önerilmemektedir 
(10,24,45). Öte yandan nötropenik kritik hastalarda 
yapılan çalışmaların dahil edildiği bir meta-analizde 
GCSF’in mortalite üzerine olumlu etkileri gösteril-
miştir (24). GCSF seçilmiş kanser hastalarında, gün-
cel kılavuzlar ışığında kullanılmalıdır (46).

Sepsis, bağışıklık sisteminin enfeksiyona karşı oluş-
turduğu yanıtta düzensizlik sonucu ortaya çıkan 
organ yetmezlikleri olarak tanımlanmaktadır (33). 
Her türlü enfeksiyon etkeni; virüsler, mantarlar ve 
parazitler de dahil olmak üzere, sepsise yol açabilir. 
Sepsis tanısı için enfeksiyon varlığında organ dis-
fonksiyonunu tanımlamak ve takip etmek için SOFA 
skoru kullanılmaktadır (33). Ancak kanser hastala-

rında doğrudan kanserin etkisi ile veya kullanılan 
kemoterapötik ilaçlara bağlı olarak da organ yetmez-
likleri gelişebileceği akılda tutulmalıdır. Öte yandan, 
nötropenik hastalarda enfeksiyon bulguları silik 
olabilir, ateş yanıtı olmayabilir, odak saptanmasın-
da sıkıntılar yaşanabilir. Bu nedenle kanser hastaları 
enfeksiyon varlığı açısından taranırken detaylı öykü 
alınması, dikkatli bir muayene ve titiz bir laboratuvar 
planlaması elzemdir.

Kanser hastalarında sepsis tedavisi planlanırken di-
ğer hastalarda olduğu gibi sıvı resüsitasyonu ve dola-
şımın korunması, mikrobiyolojik örneklerin alınarak 
en kısa zamanda, intravenöz yolla geniş spektrumlu 
antibiyotiklerin başlanması önemlidir, kanser has-
taları için de öneriler benzer şekilde geçerlidir (33). 
Ancak diğer hastalardan farklı olarak bu hastalarda 
antibiyotik seçiminde farklı yaklaşımlar, GCSF kulla-
nımı, IVIG uygulamaları ve granülosit infüzyonunun 
yeri tartışılabilmektedir (33,45-49).

Sepsis yönetiminde antibiyotik tedavisi oldukça 
önemlidir. Sepsis veya septik şok tanısı konulan 
kanser hastalarında ampirik anti-psödomanal an-
tibiyotik tedavisi başlanmalıdır, gram pozitiflere ve 
fungal etkenlere yönelik tedavilerin de değerlendi-
rilmesi gerekmektedir. Antibiyotikler en az iki set 
kan kültürü ve diğer olası odaklardan örnekler son-
ra, intravenöz yolla, ilk bir saat içerisinde başlanma-
lıdır. Günümüzde, antibiyotik direncinin yaygınlığı 
nedeniyle, kanser hastalarının ampirik antibiyotik 
tedavisi başlanırken riskler açısından değerlendiril-
meleri önerilir. Daha önce antibiyotik direnci olan 
mikroorganizmalara bağlı geçirilen enfeksiyonlar 
ve antibiyotik kullanımı, hastane florası ve direnç 
profili, ileri yaş (> 65 yaş), eşlik eden kronik sis-
temik hastalıklar, kullanılan invaziv cihazlar, şok 
varlığı, beslenme yolu, geçirilen cerrahiler ampirik 
antibiyotik tedavi seçiminde önemlidir (33). Özel-
likle dirençli gram-negatif mikroorganizmaların çok 
görüldüğü merkezlerde sepsis varlığında başlanan 
ampirik tedaviye aminoglikozid grubu antibiyotik 
eklenmesinin, en azından kültürler sonuçlanana 
kadar, mortalite hızını düşürdüğü gözlenmiştir 
(50). Kritik hastalarda dirençli gram-negatif basil-
lerin tedavisinde dikkat edilmesi gereken önemli bir 
nokta, zamana bağlı etki gösteren antibiyotiklerin 
(beta-laktamlar, karbapenemler…) infüzyon şeklin-
de uygulanmasıdır (66). Mümkün olduğunda kritik 
hastalarda ilaç dağılım hacmindeki ve klirensteki 
değişiklikler nedeniyle antibiyotik düzeylerinin de 
görülerek tedavi planlanması önerilmektedir.
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Nötropenik hastalarda, sepsis veya septik şokta ru-
tin GCSF ya da GMCSF kullanımı önerilmemektedir 
(45). Kemoterapiye bağlı nötropeni için büyüme fak-
törü kullanımı ile nötrofillerin çıkış süresinin ve has-
tane yatış süresinin kısaldığını gösteren bir COCH-
RANE meta-analizi bulunmaktadır (46). Ancak 14 
randomize kontrollü çalışmanın dahil edildiği bu 
analizde, febril nötropenisi olan hastalarda antibiyo-
tikler yanı sıra büyüme faktörü kullanımının morta-
lite üzerine etkisi gösterilememiştir. Hematopoetik 
büyüme faktörlerine bağlı nötropeniden çıkışlarda 
solunumsal durumda kötüleşme ve ARDS riski dik-
kate alınmalıdır.

Güncel sepsis klavuzunda sepsis hastalarında rutin 
intravenöz immünglobulin (IVIG) kullanımı öneril-
memektedir (33). Patofizyolojik olarak ciddi enfek-
siyon ya da sepsis seyrinde hipogamaglobulinemik 
hastalara IVIG verilmesi uygun gelse de hipogamag-
lobulinemik hastalarda septik şokta IVIG verilme-
sinin etkisinin incelendiği çalışmaların sonuçları 
da çelişkili olup, bu hasta grubunda da septik şokta 
IVIG kullanımı tartışmalıdır (48,49). Öte yandan, 
ciddi hipogamaglobulinemisi olan multipl miye-
loma hastalarında profilaktik olarak intravenöz 
immünglobulin (IVIG) verilmesi ciddi enfeksiyon 
riskini önemli ölçüde azaltmaktadır. Bu nedenle, 
daha güçlü klinik çalışmalara ihtiyaç olsa da antikor 
eksikliği bilinen hastalarda IVIG ile tedavi öneril-
mektedir (45).

Granülosit infüzyonu da çelişkili sonuçlar bildiril-
mekle beraber, seçilmiş hastalarda enfeksiyonun te-
davisi için uygulanabilecek bir tedavi yaklaşımı ola-
rak tartışılmaktadır (47).

Öte yandan, kanser hastalarında sepsisi taklit ede-
bilecek bazı sık görülen başka durumların da ayırıcı 
tanıda değerlendirilmesi gerekmektedir. Örneğin; 
hemofagositik sendrom, sitokin salınımı sendromu 
(sitokin fırtınası), eozinofili ve sistemik sendromlar 
ile ilaç reaksiyonu (DRESS) veya kapiller kaçış send-
romu da benzer tablo ile ortaya çıkabilmektedir (10). 
Bu durumlara kanserin kendisi ya da tedavisinde kul-
lanılan ilaçlar olduğu gibi araya giren enfeksiyonlar 
da yol açabilmektedir. Erken tanı için şüphe gerekir. 
Özellikle belirgin bir sepsis odağı olmayan hastalar-
da, sepsise yönelik ampirik tedavi planlanırken ayı-
rıcı tanı için tam kan sayımı (sitopeni, eozinofili), 
ferritin, sIL2R, fibrinojen, trigliserid düzeyleri de gö-
rülmelidir. Tetikleyici nedenler araştırılmalı, neden 
ilaç ise hemen kesilmelidir.

Yoğun Bakım ve Kemoterapi Uygulamaları

Yoğun bakımcının kanser tedavisi ile ilgili temel bilgi-
ye sahip olması önemlidir. Kullanılan ilaçlara ve teda-
viye bağlı bazı özellikli komplikasyonlar ortaya çıka-
bilmektedir. Bunların hızlı tanı ve tedavisi hastanın 
sağkalımı için önemlidir. Örneğin; akut promiyelo-
sitik lösemi (APL) tanısı ile izlenen hastalarda uygu-
lanan all-trans retinoik aside (ATRA) ya bağlı olarak 
gelişebilen APL diferansiyasyon sendromu (ATRA 
sendromu) önlenebilir, erken tanınırsa tedavi edile-
bilir bir komplikasyondur. ATRA tedavisi ile ortaya 
çıkan ateş, dispne, akciğer infiltratları, plevral/peri-
kardiyal effüzyon, hipotansiyon, ödem, hepatik ve 
renal yetmezlik tablosudur (40). Tablo başlangıcında 
steroid tedavisi başlanması ile ilerlemesi önlenebilir. 
Bu süreci atlatan hastalarda remisyon uzun sürelidir. 
Özellikle kemik iliği nakli sonrası gelişebilecek veno-
okluziv hastalık (VOD), tedavisinin özellikli olması 
nedeniyle yine ayırıcı tanısının yapılması gereken 
önemli bir durumdur (51). Göreceli yeni bazı ajanla-
rın monoklonal/bispesifik antikor tedavileri, tirozin 
kinaz inhibitörleri, immün kontrol noktası inhibi-
törleri ve kimerik antijen reseptör T hücre (CAR-T 
hücre) tedavilerinin kendilerine özel olası ciddi yan 
etkilerinin tanınması, her birinin spesifik tedavisi ol-
ması nedeniyle önemlidir. Kroschinsky ve ark. derle-
mesinde bunlar tartışılmıştır (52). Örneğin; immün 
kontrol noktası inhibitörleri ile otoimmün pnömonit 
kolit, hipofizit gibi ağır immün tablolar gelişebilmek-
te, steroid tedavisinin başlaması ile hızlıca düzelme 
sağlanmaktadır. CAR-T hücre tedavilerinde ise ateş 
ve çoklu organ disfonksiyonu ile seyredebilen sitokin 
salınım sendromu görülebilmektedir.

Öte yandan, solunum yollarına bası yapan yüksek 
gradeli lenfoma, hiperlökositoz (lökosit sayısının > 
50.000-100.0000/mL olması) ve lökostaz, superior 
vena cava sendromu gibi özel durumlarda yoğun ba-
kım yatışı sırasında kemoterapi, immünoterapi ya da 
radyoterapi uygulaması gerekebilir (10,40). Bu nok-
tada bir hematolog ya da onkoloğun önerileri alınma-
lı, tedavi yakın gözlem altında uygulanmalıdır. Hasta 
olası komplikasyonlar ve kötüleşme açısından yakın 
takip edilmelidir. İlaçların hazırlanması ve uygulan-
ması konusunda deneyimli bir ekipten destek alın-
malı hem hazırlayan ekibin hem de çevrenin korun-
ması için ilaçların korumalı kabinlerde hazırlanması 
gerektiği, atıkların tehlikeli atık olarak işlem görmesi 
gerektiği unutulmamalıdır. Komplike olgularda ola-
nak varsa ve hastanın durumu uygunsa, hastanın 
izlendiği merkeze ya da tecrübeli bir merkeze yönlen-
dirilmesi önerilir.
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ÖZET

Bronkoskopi, yoğun bakım hastalarında hem tanısal hem de tedavi edici amaçlarla kullanılan önem-
li bir prosedürdür. Fiberoptik bronkoskopi (FOB), yatak başında uygulanabilme avantajı sayesinde 
transport riski yüksek olan hastalarda tercih edilir. Ancak bu yöntem, hipoksemi, hemodinamik insta-
bilite ve kanama diyatezi gibi komplikasyon riskleri taşır. İşlem sırasında gaz değişimi ve hemodina-
mik etkiler gözlenirken, entübasyon tüpünün çapı bu etkilerin şiddetini belirler. FOB’un başlıca endi-
kasyonları arasında hava yollarının inspeksiyonu, sekresyonların temizlenmesi, bronkoalveoler lavaj 
ve transbronşiyal biyopsi ile doku örneklemesi yer alır. Özellikle ventilatör ilişkili pnömoni tanısında 
bronkoalveoler lavaj (BAL) önemli bir tanısal araçtır. Bununla birlikte, biyopsi işlemleri sırasında ka-
nama ve pnömotoraks gibi komplikasyonlar gelişebilir. Yoğun bakımda bronkoskopi sırasında kompli-
kasyon oranı %1,1 civarında iken mortalite oranı %0,02 olarak bildirilmiştir. Bu nedenle, bronkoskopi 
kararı komplikasyonlara hazırlıklı olunarak ve risk-yarar dengesi dikkate alınarak verilmelidir. Prose-
dürün güvenliği, sedasyon, oksijen desteği ve hasta monitörizasyonu ile artırılabilir.

GİRİŞ

Fiberoptik bronkoskopi (FOB) hem tanısal hem tera-
pötik amaç ile kullanılabilen bir endoskopik teknik-
tir. Yatak başı uygulanabilmesi nedeni ile transportu 
uygun olmayan yoğun bakım hastalarında kullanım 
avantajı sağlar. Son derece güvenilir kabul edilen bu 
teknik, söz konusu solunum yetmezlikli yoğun bakım 
hastaları olunca komplikasyonlar açısından daha yük-
sek risk taşır. Hipoksemi, hemodinamik instabilite, 
kanama diyatezi gibi nedenlerle komplikasyon ihti-
mali artar. Bu nedenle yoğun bakım hastasında FOB 
kararı risk-yarar dengesi göz önünde bulundurularak 
ve komplikasyonlara hazırlıklı olarak verilmelidir.

FİZYOLOJİK ETKİLER

İşlem sırasında hem gaz değişimi hem hemodinami 
etkilenir. Entübe hastalarda ise ayrıca entübasyon 
tüpünün genişliği fizyolojik etkileri en aza indirmede 
önem taşır (1). 

Gaz Değişimine Etki

Hava yolunda FOB varlığı hava yolunu daraltarak 
hem parsiyel karbondioksit basıncında (PaCO2) ar-
tışa hem parsiyel oksijen basıncında (PaO2) azalma-
ya neden olur. Her bir aspirasyonla bu etki daha da 
derinleşir ve tidal volümler de düşer. Sağlıklı birey-
lerde bu etki tolere edilebilirken, yoğun bakım has-
talarında 30-60 mmHg’yı bulan PaO2 düşüşü (2) to-
lere edilemeyebilir. Buna ek olarak üst hava yolunun 
uyarılmasına bağlı gelişen bronkospazm da bu etkiyi 
derinleştirir. Aspirasyon sürelerinin kısa tutulması 
ve lokal anestezi ile bu etkiler en aza indirilebilir. Öte 
yandan zaten obstrüktif akım kısıtlanması olan has-
talarda bu etkiler daha da belirginleşir. Hem intren-
sek pozitif ekspiryum sonu basıncı (PEEP) artar hem 
vital kapasite ve Zorlu Ekspirasyon Hacmi (FEV1) 
önemli ölçüde düşer. Tüm bu etkiler FOB işlemi ta-
mamlandıktan 24 saat sonra bazal seviyesine geriler. 
Bu nedenle yoğun bakım hastalarında, işlem sonrası 
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24 saat yakın monitörizasyon ile birlikte komplikas-
yonlara hazırlıklı olmayı gerektirir.

Bronkoskopi sırasında hipoksemi sık karşılaşılan bir 
komplikasyon olsa da PaCO2 nadiren klinik anlamlı 
olarak artar. Hiperkapni daha sıklıkla işlem için veri-
len sedasyon ilişkili bir komplikasyondur (3,4). 

Entübe olan hastalarda ise entübasyon tüpünün ge-
nişliği çok büyük önem taşır. Çünkü entübasyon tüpü 
FOB tarafından işgal edildiğinde kalan hava yolu ka-
librasyonu çok azalır. Örneğin; 5.7 mm genişliğin-
de bir bronkoskop 9 mm’lik entübasyon tüpünün 
%40’ını, 8 mm’lik entübasyon tüpünün %51’ini, 7 
mm’lik entübasyon tüpünün %70’ini kapatır (1,3). 
Bu nedenle sağlanan yapay hava yolunun FOB öncesi 
genişletilmesi önem taşır.

Hemodinamik Etki

İşlem sırasında kalp hızı ve kardiyak out-put sempa-
tik aktivasyona bağlı olarak artar. Bu etki genellikle 
işlemden sonraki 15 dakika içinde kendiliğinden ge-
riler. Bir çalışmada mekanik ventilatördeki hastaların 
%20’sinde FOB sırasında hemodinamik instabilite 
görülmüştür (5). Bir başka çalışmada ise hem orta-
lama arter basıncı hem pulmoner arter basıncının 
arttığı görülmüştür (6).

İşlem sırasında antikolinerjik etkileri nedeni ile 
atropin kullanılması denenmiştir. Ancak hem he-
modinamik yan etkisi nedeni ile hem de bronşiyal 
sekresyonların azaltılmasına katkıda bulunmadığı 
görüldüğünden (1,7) rutinde önerilmemektedir.

ENDİKASYONLAR

Yoğun bakım hastalarında FOB hem tanısal hem te-
rapötik amaçla yapılabilir. Her ne kadar 198 yoğun 
bakım hastasında yapılan bir çalışmada endikasyon-
ların %50’si bronşiyal sekresyonların temizlenmesi 

(8) ise de yoğun bakımların hasta profiline göre endi-
kasyonlar değişkenlik gösterir (Tablo 1).

Hava Yollarının İnspeksiyonu ve
Sekresyonların Temizlenmesi

Yoğun bakım hastalarında öksürük refleksinin azal-
ması, enfeksiyonlar, mukosiliyer klirensin mekanik 
ventilasyona bağlı olarak bozulması nedeni ile bron-
şiyal sekresyonların temizlenmesi gerekebilir. Yoğun 
bakımda bu amaçla FOB kullanılması sıklıkla tercih 
edilir. Mukoid tıkaçlara bağlı olarak atelektazi geliş-
mesi nedeni ile bozulabilecek oksijenasyonun düzel-
tilmesinde FOB kritik bir yere sahiptir. Akut gelişen 
atelektazinin tedavisinde FOB ile %70 başarı elde 
edilmektedir (9,10).

Trakeabronşiyal aspirasyon nedeni ile bronşiyal mu-
kozanın hasarlanması sebebi ile kanama ve pıhtı geli-
şimi görülebilir. Pıhtıların temizlenmesi için FOB ile 
aspirasyon, forceps veya kriyo kullanılabilir (11,12).

Hemoptizisi olan hastanın kanama miktarı fazla ise 
hava yolu açıklığının sağlanması ve monitörizasyo-
nu için yoğun bakımda izlenmesi gerekebilir. Yoğun 
bakımda bu hastaların FOB ile kanama yerinin/tara-
fının belirlenmesi sayesinde çift lümenli tüp ile ven-
tilasyonu sağlanabilir. 

Bronşiyal Lavaj Örneği Alınması

Solunum enfeksiyonlarının tanısı için örnekleme 
amacı ile FOB yoğun bakım hastalarında yapılabilir. 
Kolonizasyon/enfeksiyon ayrımında da bronşiyal sek-
resyonlar kantitatif analiz için örneklenebilir. Venti-
latör ilişkili pnömoni tanısı için bronkoalveoler lavaj 
(BAL) ile endotrakeal aspirasyon (ETA) karşılaştırıl-
masında tanısal değerleri benzer sonuçlanmıştır (13). 
Daha az invaziv olması, komplikasyona daha az açık 
olması, daha ucuz olması ve daha kolay uygulanması 
ETA’nın FOB’a göre avantajlarından birkaçıdır. Bu ne-

Tablo 1. Yoğun bakımda bronkoskopi endikasyonları.

Hava yollarının 
inspeksiyonu

Solunum yolları ve akciğerden örnek 
alınması

Hava yolunun sağlanması

Sekresyon temizliği Kültür için bronş lavajı ya da bronkoalveoler 
lavaj örneklenmesi

Zor hava yolunun 
değerlendirilmesi

Atelektazi Sitolojik inceleme için bronkoalveoler lavaj 
örneklenmesi

Entübasyon

Hemoptizi Doku örneklenmesi için transbronşiyal akciğer 
biyopsisi

Perkütan trakeostomi

Göğüs travması Çift lümenli tüp 
yerleştirilmesiİnhalasyon hasarı

Bronşiyal anastomoz kontrolü 
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denle ETA ile tanı konulamayan hastalar dışında FOB 
ve BAL enfeksiyon tanısı için kullanılmamalıdır. 

Pnömoni tanısında her ne kadar rutin pratikte kul-
lanılmasa da BAL’da triggering receptor expressed 
on myeloid cells-1 (sTREM1), pentraxin gibi biyo-
markerlar çalışılabilir. Pulmoner invaziv aspergilloz 
şüphesinde BAL’da galaktomannan çalışılması öne-
rilir (14,15).

Akciğer Doku Örneği Alınması

Transbronşiyal biyopsi (TBB) ve bronkoalveoler lavaj 
(BAL) ile sitolojik ve histopatolojik inceleme sağla-
nabilir. Sitolojik inceleme Pneumocystis jirovecii 
pnömonisinde, akut interstistel pnömonide, diffüz 
alveoler hemorajide, akut eozinofilik pnömonide kul-
lanılabilir. 

Mekanik ventilasyondaki hastada TBB parankim 
değerlendirilmesi için kullanılabilir. Açıklanamayan 
infiltrasyonları olan 38 yoğun bakım hastasında 
yapılan çalışmada, TBB %74 tanısal katkı sağlamış, 
hastaların %63’ünde tedavide değişiklik yapılmıştır 
(16). Bir başka araştırmada TBB yapılan hastaların 
%35’inde spesifik histolojik tanı sağlanmış, %41’inde 
tedavide değişikliğe gidilmiştir (17).

Hava Yolunun Sağlanması

Zor entübasyon hastalarında FOB ile güvenli şekilde 
entübasyon sağlanabilir. Ayrıca, yoğun bakımda açı-
lan perkütan trakeostomiler için FOB kullanılması 
tercih edilir. Bronkoskopi ile trakeanın görülerek iş-
lemin yapılması güvenliği arttırır, komplikasyonları 
azaltır. 

Kontrendikasyonlar

I.	 Solunumsal:

1.	 Ciddi hipoksemi (FiO2 > %90)

2.	 Bronkospazm

3.	 Göğüs tüpü ile drenajı sağlanmamış pnömo-
toraks

4.	 Ciddi pulmoner hipertansiyon (özellikle TBB 
için)

5.	 Yüksek PEEP ile ventile edilen hasta (> 10 
cmH2O)

II.	 Kardiyovasküler:

1.	 Hemodinamik instabilite

2.	 Unstabil aritmi

3.	 Unstabil angina, akut miyokard enfarktüsü

III.	 Kanama diyatezi:

1.	 Trombosit sayısı < 20 bin (FOB ve BAL için) < 
50 bin (TBB için)

2.	 Artmış protrombin zamanı veya aktive parsi-
yel tromboplastin zamanı

3.	 Antiplatalet veya antikoagülan ilaç

IV.	 Nörolojik:

1.	 İntrakranial hipertansiyon

Komplikasyonlar

Yoğun bakımda FOB ilişkili komplikasyon ve mor-
talitenin incelendiği prospektif bir İtalyan çalış-
masında, komplikasyon oranı %1.1, mortalite ise 
%0.02 bulunmuştur (1). Kliniğimizde bronkoskopi 
yapılan yoğun bakım hastalarının değerlendirildiği 
bir çalışmada (18) ise hastaların %61.5’inde hiçbir 
komplikasyon görülmezken, %16.8’inde geçici hi-
poksemi, %9.8’inde disritmi, %5.6’sında kan basıncı 
artışı, %3.5’inde bronkospazm, %2.8’inde hemoraji 
görülmüştür. Bu komplikasyonların tamamı yoğun 
bakımda kontrol altına alınabilmiştir, prosedür iliş-
kili mortalite hiç görülmemiştir. Hastaların özellik-
leri incelendiğinde yüksek APACHE II skoru, düşük 
PaO2/FiO2 skoru, bronkoalveoler lavaj örneklenmesi 
komplikasyonla ilişkili görülmüştür. 

Komplikasyonların incelendiği bir başka çalışmada 
(19) ise komplikasyonlar üç gruba ayrılmıştır:

1.	 Lokal anestezi ve premedikasyon sırasında, 

2.	 FOB prosedürü sırasında,

3.	 FOB prosedürü sonrasında (iki saate kadar). Geç 
komplikasyonlara bakıldığında en sık pnömo-
toraks, subkutan amfizem ve enfeksiyon görül-
müştür.

Hipoksemi

Yoğun bakımda FOB sırasında hipoksemi hemen her 
zaman karşılaşılmakla birlikte, respiratuar destekte 
artış gerektiren hipoksemi sıklıkla komplikasyon ola-
rak kabul edilir. 

Kardiyovasküler komplikasyonlar: Aritmi hi-
poksemi ile tetiklenebildiğinden, kardiyovasküler 
komorbiditelere sık rastlanır. Sinüs taşikardisi, bra-
dikardi, atriyal ventriküler prematür atımlar görüle-
bilir. Hipo ve hipertansiyon görülebilir. 

Kanama

Yoğun bakımda FOB çoğunlukla hava yollarının gö-
rülmesi ve sekresyon temizliği için yapıldığından 
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kanama bu durumlar için çok nadir rastlanan bir 
komplikasyondur. Ancak biyopsi planı ile yapılan gi-
rişimlerde, yoğun bakım hastasında ilaç, trombosito-
peni, üremi gibi nedenlerle kanama diyatezi olduğun-
dan, risk yüksektir. 

Pnömotoraks

Her ne kadar yoğun bakım hastalarında pnömoto-
raks komplikasyonuna nadir rastlansa da (19) geç 
bir komplikasyon olması nedeni ile dikkate değerdir. 
Hastalar işlemden sonra da bu açıdan dikkatle izlen-
meli, monitörize edilmelidir. Transbronşiyal akciğer 
biyopsisi veya transbronşiyal ince iğne aspirasyon 
biyopsisi yapılıyorsa rutin olarak akciğer grafisi çe-
kilmesi önerilir. Ayrıca, işlem sonrasında yoğun ba-
kımda yatak başı ultrason ile pnömotoraks yüksek 
spesifite ile tespit edilebilir (20).

Pratik öneriler (21)

I.	 Bronkoskopi için sedasyon:

1.	 Kontraendike değilse her hastaya lokal anes-
tezi, analjezi ve sedasyon sağlanmalı

2.	 Hastaya ve işleme göre sedasyon derinliğine 
karar verilmeli

3.	 Benzodiyazepinler, opioidler ve propofol en 
sık kullanılan ajanlar

4.	 Ajan seçimi ünitenin ve hekimin pratiğine 
bağlı 

II.	 Yüksek akımlı oksijen tedavisi ve bronkoskopi:

1.	 Hipoksemik solunum yetmezliği derin olan 
hastada bronskopi sırasında kullanılabilir.

III.	 Noninvaziv mekanik ventilasyon ve bronkoskopi:

1.	 İşlemden 15-20 dakika önce ventilasyona 
başlanmalı,

2.	 Preoksijenasyon FiO2 %100 ile sağlanmalı,

3.	 İşlem sırasında SpO2 %90’ın üzerinde tutacak 
şekilde FiO2 yükseltilmeli,

4.	 İşlem sırasında PEEP en az 5 cmH2O olarak 
başlanıp uygun SpO2 sağlanana kadar yüksel-
tilmeli,

5.	 Genellikle 10 cmH2O inspiratuar basınç ye-
terli,

6.	 İşlem sırasında basınç ve akış dalgaları izlen-
meli,

7.	 İşlem sırasında hasta monitörize olmalı.

IV.	 İnvaziv mekanik ventilasyon ve bronkoskopi:

1.	 Endotrakeal tüp ile bronkoskop çapı arasında 
en az 2 mm olmalı,

2.	 Preoksijenasyon FiO2 %100 ile sağlanmalı,

3.	 Kontrollü modlar spontan modlara tercih 
edilmeli,

4.	 Volüm hedefli modlar basınç hedefli modlara 
tercih edilmeli,

5.	 PEEP işlem sırasında düşürülmeli,

6.	 Aspirasyon periyotları kısa tutulmalı,

7.	 İşlem sırasında ventilatördeki akış, basınç ve 
hacim dalga formları takip edilmeli,

8.	 İşlem sırasında hasta monitörize edilmeli.

SONUÇ

Bronkoskopinin yoğun bakım hastalarında tanı ve 
tedavi amaçlı rolü temeldir. Hava yollarının doğru-
dan görülmesi bu hastaların yönetimi ve tedavisinde 
yardımcı olur. Kritik hastalarda komplikasyon oranı 
ayaktan hastalara göre çok daha yüksektir. Bu ne-
denle, FOB’un yapılıp yapılamayacağına ilişkin karar 
yalnızca potansiyel risk yarar dengesi kurularak ve-
rilebilir.
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10. Yoğun Bakımda Fibrotik İnterstisyel 
Akciğer Hastalığı Yönetimi
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ÖZET

Fibrotik interstisyel akciğer hastalıkları, ilerleyici solunum yetmezliği ile seyredebilen ve yoğun bakım 
ünitesinde özel yönetim gerektiren, kötü prognozla karakterize bir grup hastalıktır. Bu hastalıklarda 
yoğun bakım ünitesinde en sık karşılaşılan durum, interstisyel akciğer hastalığın akut alevlenmesi-
dir. Akut alevlenmenin ayırıcı tanısında akciğer enfeksiyonları, pulmoner ödem, pnömotoraks, plevral 
efüzyon, pulmoner emboli gibi durumlar düşünülmelidir. Yoğun bakımda hipoksemik solunum yet-
mezliği tedavisinde yüksek akışlı nazal kanül tercih edilen bir solunum destek yöntemidir. Noninvaziv 
ventilasyon, entübasyondan kaçınılabilen uygun hastalarda fayda sağlayabilir ancak yüksek PEEP 
seviyeleri dikkatle değerlendirilmelidir. İnvaziv mekanik ventilasyon, genellikle kötü prognozla ilişki-
lidir, yalnızca dikkatle seçilmiş vakalarda ve transplantasyon için köprü tedavi olarak kullanılmalıdır. 
Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu, transplantasyon için köprü tedavi olarak uygun hastalar-
da uygulanabilir. Bu hastalarda erken dönemde yaşam sonu planlamaları ve hasta-aile ile ortak karar 
verme süreci kritik öneme sahiptir.

GİRİŞ

Yeni tedavilerin ve destekleyici bakım hizmetlerinin 
gelişmesiyle, interstisyel akciğer hastalığı (İAH) tanı-
sı olan hastaların hayatta kalma oranı artmaktadır. 
Ancak İAH ile yaşayan hasta sayısındaki bu artış, has-
taneye yatan İAH hastalarının sayısında da bir artışa 
neden olmuştur. Hastane yatışlarının en yaygın sebe-
bi ağır hipoksemik solunum yetmezliği şeklinde ken-
dini göstermektedir. Diğer yatış sebepleri ise İAH’ın 
akut alevlenmeleri veya hastalığın ilerlemesi sonucu 
gelişen progresif pulmoner fibrozistir. Bu durumların 
hepsi, yoğun bakım ünitesine (YBÜ) kabul gerektiren 
ciddi solunum yetmezliği riski taşımaktadır. Yoğun 
bakımda İAH’nın değerlendirilmesi ve yönetimi özel 
bir yaklaşımı gerektirmektedir. 

Yoğun bakında İAH yönetimi şu başlıklar altında de-
ğerlendirilebilir:

1.	 Daha önce tanı almış İAH’da akut alevlenmenin 
tanısı,

2.	 Etiyolojisi bilinmeyen İAH ile başvuran hastala-
rın tanısı,

3.	 Hem İAH’nın akut alevlenmelerinin hem de altta 
yatan nedenlerin tedavisi,

4.	 İnterstisyel akciğer hastalığı nedeniyle gelişen ile-
ri solunum yetmezliği için yoğun bakım desteği,

5.	 İnterstisyel akciğer hastalığı ve ciddi solunum 
yetmezliği olan hastaların YBÜ’de izlemi.
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İnterstisyel akciğer hastalığında solunum yetmezli-
ğinin nedenini ve progresif solunum yetmezliği olan 
İAH hastalarının yönetiminde hangi ileri solunum 
destek cihazlarının uygun olduğunu belirlemek için 
yaklaşımlar önerilmektedir.

İNTERSTİSYEL AKCİĞER HASTALIĞI
AKUT ALEVLENMESİ

İnterstisyel akciğer hastalıkları farklı prognoz ve pa-
tofizyolojik özelliklere sahiptir ve bir kısmında fibro-
tik fenotip mevcuttur (Tablo 1) (1). İnterstisyel ak-
ciğer hastalığı akut alevlenmesi (İAH-AA), hastalığın 
herhangi bir döneminde ortaya çıkabilir ve YBÜ’ye 
yatış gerektiren önemli morbidite ve mortalite ile 
sonuçlanabilecek akut hipoksemik solunum yetmez-
liğine neden olabilir (2). Bu durum, en iyi idiyopatik 
pulmoner fibroziste (İPF) tanımlanmış olup, İPF akut 
alevlenmesi (IPF-AA) olarak adlandırılır. Alevlenme 
diğer fibrotik İAH türlerinde de ortaya çıkabilir. İAH-
AA için genel bir tanım üzerinde fikir birliği bulun-
mamakla birlikte, İPF-AA’yı tanımlamak için kulla-
nılan kriterler sıklıkla uygulanır. Bu kriterler, son 30 
gün içinde yeni gelişen bilateral buzlu cam opasitele-
ri/konsolidasyon ile karakterize radyolojik bulgular, 
alternatif bir etiyoloji olmaksızın gelişen akut dispne 
artışıdır. Akut alevlenme tanısında önerilmemesine 
rağmen cerrahi akciğer biyopsisi histopatolojisinde 
altta yatan fibrozis üzerine eklenmiş yaygın alveolar 
hasar ve/veya organize pnömoni izlenir (3).

İdiyopatik pulmoner fibrozis, en yaygın idiyopatik 
interstisyel pnömoni türü olup, en kötü prognoza 
sahiptir. Solunum yetmezliği, İPF hastalarında en 
sık ölüm nedenidir ve ileri evre hastalarda solunum 
yetmezliği daha yaygındır. Yıllık insidansı %4 ile %20 

arasında değişen İPF-AA, hastaneye yatan hastala-
rın yaklaşık yarısında mortalite ile sonuçlanırken, 
YBÜ’ye kabul edilenlerde ise %90’a varan mortalite 
oranına yaklaşmaktadır (4,5). Akut alevlenme sonra-
sı hayatta kalan İPF hastalarının ortalama sağkalım 
süresi 15.5 ay ile 36 ay arasında değişmekte olup, 
akut alevlenme yaşamayan İPF hastalarına göre be-
lirgin olarak daha kısadır (6).

İdiyopatik pulmoner fibrozis dışı İAH hastalarındaki 
alevlenmeler (İPF dışı İAH-AA), literatürde daha az 
sıklıkta tanımlanmıştır. Araştırmalar, İPF dışı İAH 
hastalarının, İPF hastalarına kıyasla akut alevlenme 
geliştirme riskinin daha düşük olduğunu göstermek-
tedir (2). Fibrotik hipersensitivite pnömonisi (fHP) 
hastalarında, fibrotik nonspesifik interstisyel pnö-
moni veya olağan interstisyel pnömoni (OİP) görü-
nümü ile karakterize edilen İAH türünde, akut alev-
lenmenin bir yıllık insidansı %6 olarak bildirilmiştir. 
Bağ dokusu hastalığına bağlı İAH (BDH-İAH) içeri-
sinde, akut alevlenmenin tahmini bir yıllık insidansı 
%1 ile %3 arasında değişmektedir. Ancak OİP paterni 
ile birlikte görülen BDH-İAH insidansı %5.6’ya kadar 
yükselirken, romatoid artrit ile ilişkili İAH dahil ol-
mak üzere, yıllık akut alevlenme insidansı %11 ola-
rak bildirilmiştir. İPF dışı İAH-AA hastalarının hasta-
ne içi (%19) ve 90 günlük (%33) mortalitesi, İPF-AA 
hastalarına göre (%43 ve %57) daha düşük görün-
mektedir. Anti-melanoma differentiation-associated 
gene 5 (MDA5) dermatomiyoziti ve OİP paterni ile 
ilişkili romatoid artrit-İAH olan hastalar, BDH-İAH 
içinde prognoz farklılığı göstermekte olup, en kötü 
prognoz sonuçlarına sahiptir (9).

Beklendiği üzere, azalmış solunum fonksiyon de-
ğerleri olan, özellikle zorlu vital kapasitesi (FVC) ve 
karbonmonoksit difüzyon kapasitesi (DLCO) daha 
düşük olan hastaların, akut alevlenme geliştirme riski 
yüksektir (10). İleri yaş da BDH-İAH’da akut alevlen-
me gelişiminde bir risk faktörüdür. Bir araştırmada, 
İPF-AA için ileri yaş, YRBT’de bal peteği yoğunluğu ve 
laktat dehidrogenaz yüksekliğini içeren bir mortali-
te risk modeli tanımlamıştır. Akut alevlenme 30 gün 
içinde tanımlanan yeni bilateral buzlu cam opasiteleri/
konsolidasyon ve alternatif etiyoloji olmadan, cerrahi 
akciğer biyopsisinde yaygın alveolar hasar ve/veya or-
ganize pnömoni gösterilmesi ile tanımlanmıştır (11).

İNTERSTİSYEL AKCİĞER HASTALIĞINDA AKUT
ALEVLENMENİN DEĞERLENDİRİLMESİ VE TANISI

Yoğun bakım ünitesine kabul edilen hastalar, bilinen 
bir İAH tanısına sahip olabilir veya yeni fark edilen, 
tanı konulmamış bir İAH’na sahip olabilir. Uluslara-

Tablo 1. Fibrotik interstisyel akciğer hastalığı 
etiyolojisi.

Fibrotik İAH

İdiyopatik pulmoner fibrozis (İPF)

İdiyopatik interstisyel pnömoniler

Bağ dokusu hastalığına bağlı İAH (BDH- İAH)

Fibrotik hipersensitivite pnömonisi (fHP)

Pnömokonyozlar

İlaç veya madde kaynaklı İAH

Sarkoidoz

Enfeksiyon sonrası İAH

Radyasyon kaynaklı İAH

Sigara ilişkili İAH

Sınıflandırılamayan İAH
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rası İAH kılavuzlarına göre, İPF-AA hastasında akut 
solunum bozukluğu meydana geldiğinde, ilk adım 
ekstraparankimal nedenleri (örneğin; pnömotoraks, 
plevral efüzyon, pulmoner emboli) dışlamak, ardın-
dan yeni bilateral buzlu cam opasiteleri/konsolidas-
yon için bir pulmoner BT taraması yapmaktır. Bu 
akut bulgular mevcutsa ve bulgular sıvı yüklenmesi, 
akciğer ödemi gibi diğer nedenlerle açıklanamıyorsa, 
İAH-AA tanısı konur (3).

Akut alevlenmeler idiyopatik olabilir ya da akut enfek-
siyon, aspirasyon, hava kirliliği, transfüzyonlar, ilaç 
toksisitesi veya yakın zamanda yapılan invaziv işlem-
ler gibi tetikleyicilerden kaynaklanabilir. Ayrıntılı bir 
öykü almak, solunum yolu kültürleri ve solunum yolu 
viral paneli almak, ilaçları gözden geçirmek, etiyolojiyi 
ve potansiyel geri döndürülebilir tetikleyicileri belirle-
meye yardımcı olur. İnterstisyel akciğer hastalığı akut 
alevlenme tetikleyicileri değerlendirildiğinde ilk sırayı 
bakteriyel enfeksiyonlar almaktadır (3). Alevlenme 
sebebi olarak İPF vakalarının %23’ünde ve İPF dışı 
vakaların %15’inde bakteriyel enfeksiyonlar izlenmiş-
tir. En sık görülen ikinci tetikleyici İPF grubunda viral 
enfeksiyon iken, İPF dışı İAH grubunda, Pneumocystis 
jirovecii dahil, mantar enfeksiyonlarıdır (12). Buna 
karşılık, akut hipoksemik solunum yetmezliği ve lobar 
konsolidasyon ile başvuran İAH hastaları akut alev-
lenme tanımına uymamaktadır ve pnömoni tanısı için 
değerlendirilmelidir.

Balgam örneği alınamayan hastalarda, bronkoalveo-
ler lavaj (BAL) ile örnekleme düşünülebilir. Alevlen-
me olmayan stabil hastalarda BAL güvenli görünme-
sine rağmen, İPF-AA’de BAL’ın güvenliği ve yararını 
inceleyen sınırlı veri bulunmaktadır. Bir araştırmada 
İAH-AA olan 106 hastada BAL yapıldıktan sonra so-
lunum yetmezliğinde anlamlı artış bildirilmiş ve BAL 
işleminden yalnızca %13’lük bir tanısal verim sağlan-
mış, bu da sonuçları iyileştiren anlamlı tedavi deği-
şikliklerine yol açmamıştır (13).

İdiyopatik pulmoner fibroziste, non-invaziv kültür-
lerde sonuç elde edilemezse de enfeksiyonun ampirik 
olarak tedavi edilmesi uygundur. Bununla birlikte, 
İPF dışı İAH hastalarının birçoğu kronik immüno-
süpresif tedavi almaktadır ve bu hastalar fırsatçı en-
feksiyonlara yatkındır. İnvaziv olmayan yöntemlerle 
kültür sonuçları elde edilemezse, İAH-AA tanısal yak-
laşımında BAL dikkatle düşünülerek karar verilmeli, 
kan kültürleri, legionella ve pnömokok idrar antijen 
testi, serum galaktomannan seviyeleri, kriptokok an-
tijen testi ve endemik mantarların değerlendirilmesi 
yapılmalıdır.

Bilinen BDH-İAH hastalarında, enfeksiyonun yanı 
sıra ilaç toksisitesi ve difüz alveolar hemoraji (DAH) 
gibi akut solunum yetmezliğinin diğer nedenleri göz 
önünde bulundurulmalıdır. İlaç kaynaklı pnömonitis, 
metotreksat, leflunomid, sulfasalazin, tümör nekroz 
faktör-alfa inhibitörleri ve siklofosfamid gibi BDH 
tedavisinde kullanılan birçok ilaç tarafından tetik-
lenebilir. Küçük damar inflamasyonu, özellikle lu-
pus hastalarında, ancak daha nadir olarak romatoid 
artrit, mikst bağ dokusu hastalığı, sistemik skleroz 
ve dermatomiyozit hastalarında DAH gelişimine yol 
açabilir. Difüz alveolar hemoraji, artan eritrosit sa-
yısını gösteren ardışık BAL örnekleri ile teşhis edile-
bilir. Anti-MDA5 pozitif dermatomiyozit hastaları, 
ARDS’ye yol açan hızlı ilerleyen İAH geliştirme riski 
taşırlar (14).

Etiyolojisi bilinmeyen İAH ile YBÜ’ye kabul edilen ve 
solunum yetmezliği gelişen hastalarda ise, altta ya-
tan etiyolojiyi belirlemek için daha fazla araştırma 
yapılmalıdır. Mesleki/çevresel maruziyetler, ilaçlar, 
ilaç kullanımı, sigara, romatolojik semptomlar, son 
enfeksiyonlar, aile öyküsü ve radyasyon tedavisini 
içeren kapsamlı bir öykü alınması önemlidir. Anti-
nükleer antikor, romatoid faktör, anti-siklik sitrül-
linlenmiş peptid antikoru, miyozit otoantikorları ve 
klinik öyküye dayalı diğer nükleer antijen otoantikor-
ları içeren tam bir BDH immün paneli çalışmak zo-
runludur. İnterstisyel akciğer hastalığı, BDH’nın sis-
temik diğer semptom ve bulguları ortaya çıkmadan 
ilk ortaya çıkan ve hatta tek özelliği olabilir.

Etiyolojisi bilinmeyen İAH olan ve YBÜ’ye başvuran 
hastalarda anti-MDA5 dermatomiyoziti tanısı da 
düşünülmelidir. Her vakada görülmemekle birlik-
te, birçok anti-MDA5 dermatomiyozit hastasında 
proksimal kas güçsüzlüğü ve/veya cilt bulguları (pe-
riorbital heliotrop döküntü, anterior göğüs veya sırt 
ve omuzlarda eritematöz döküntü, parmak eklemle-
rinin dorsal yüzeyinde morumsu papüller, çatlamış 
palmar uçlar veya palmar papüller) olabilir. Kapsamlı 
bir miyozit paneli anti-MDA5 antikorunu içermeli-
dir, ancak sonuçların alınmasının uzun sürebileceği 
unutulmamalıdır.

Bronkoskopi ile BAL, akut eozinofilik pnömoni, 
DAH, enfeksiyon ve organize pnömoni ve fHP gibi 
lenfosit baskın süreçleri dışlamaya yardımcı olabi-
lir, ancak İAH-AA’de çok dikkatli karar verilmelidir. 
Transbronşiyal biyopsiler (TBB), granülomatöz has-
talığı dışlamaya yardımcı olabilir ancak TBB prosedü-
rü, İAH-AA’de hastanın zaten kırılgan olan solunum 
durumunu daha da kötüleştirebilir. Cerrahi biyopsi 
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İAH tanısında gerekli olgularda yapılmaktadır. Ancak 
İAH-AA hastalarında çok yüksek postoperatif mor-
talite riski nedeniyle, gereksiz cerrahi biyopsilerden 
kaçınılmalıdır.

TEDAVİ

Tedavi seçeneklerini destekleyen güçlü kanıtların ye-
tersizliği nedeniyle, İAH-AA tedavisine yönelik stan-
dart bir yaklaşım yoktur. Tedavi genellikle sitotoksik 
ajanlar ve geniş spektrumlu antibiyotiklerle birlikte 
yüksek doz steroidlerin uygulanmasına odaklanır.

İdiyopatik Pulmoner Fibrozis Akut
Alevlenme Tedavisi

İdiyopatik pulmoner fibrozis akut alevlenme tedavi-
si, esas olarak destekleyici bakım (oksijen desteği ve 
dispnenin azaltılması) ve geri döndürülebilir tetikle-
yicilerin tedavisinden oluşur. Gözlemsel kohort ça-
lışmaları, takrolimus-pulse doz steroid, siklosporin-
kortikosteroid- rekombinant insan trombomodulin, 
rituximab ile plazma değişimi/IV immünoglobulin 
ve polimiksin B-immobilize fiber kolon perfüzyonu 
gibi çeşitli tedavileri incelemiştir. Bu tedaviler akut 
alevlenme bağlamında tek tek araştırmalarda iyileş-
miş sağkalım ile ilişkilendirilmiş olsa da etkinlikleri 
belirsizliğini korumaktadır.

Akut alevlenme sırasında antifibrotik tedaviye baş-
lanması da önerilmemektedir. Ancak retrospektif bir 
araştırmada, İAH-AA’de nintedanib başlatılması ile 
daha düşük mortalite arasında bir ilişki olduğu gös-
terilmiştir (15).

Uluslararası kılavuzlar, İPF-AA’de kortikosteroid 
kullanımını zayıf bir şekilde önermektedir. Araştır-
malarda çoğunlukla, 0.5-1.0 mg/kg/gün veya daha 
az dozlar kullanmıştır. Bir retrospektif araştırma, 82 
İPF-AA hastasını incelemiş ve 37’sinin kortikosteroid 
aldığını belirlemiştir. Kortikosteroid tedavisi ile has-
tane içi mortalite arasında istatistiksel olarak anlam-
lı bir ilişki bulunmamasına rağmen, kortikosteroid 
tedavisi alan İPF-AA hastalarında genel sağkalımın 
azaldığı gösterilmiştir (16). İPF-AA’de kortikosteroid 
kullanımında, olası enfeksiyon riskine karşı dikkatli 
olunmalıdır.

Plasebo kontrollü çift-kör bir araştırmada (EXAFIP) 
ise, İPF-AA tedavisinde yüksek doz metilprednizo-
lon ile birlikte siklofosfamid tedavisinin etkinliği 
çift-kör, plasebo kontrollü bir araştırma ile değer-
lendirilmiştir. Araştırma sonuçları, üç aylık sürede 
tüm nedenlere bağlı ölüm oranında artış eğilimi 
göstererek siklofosfamid kullanımına karşı kanıt 
sağlamıştır (17).

İdiyopatik Pulmoner Fibrozis Dışı İnterstisyel
Akciğer Hastalığında Akut Alevlenme Tedavisi

İnterstisyel akciğer hastalığı akut alevlenme ile has-
taneye yatırılan tüm hastalara enfeksiyon dışlanana 
kadar antibiyotik tedavisi başlanmalıdır. İdiyopatik 
pulmoner fibrozisten farklı olarak, diğer İAH ilişkili 
akut alevlenme tedavisinde kortikosteroidler yaygın 
olarak kullanılmaktadır. Bu durumlar arasında BDH, 
nonspesifik interstisyel pnömoni, organize pnömoni, 
sarkoidoz, hipersensitivite pnömonisi ve ilaç kaynak-
lı İAH bulunmaktadır. Bir gözlemsel retrospektif tek 
merkezli araştırmada, İAH-AA hastalarında yüksek 
doz kortikosteroidlerin tedavide yararlı olduğu gö-
rülmüştür. Prednizolon dozlarının > 1 mg/kg olması, 
daha yüksek sağkalım ile ilişkilendirilmiştir (12). İdi-
yopatik pulmoner fibrozis dışı İAH olgularının akut 
alevlenme tedavisinde kortikosteroid dozlamasını 
netleştirmek için daha geniş çapta prospektif araş-
tırmalara ihtiyaç vardır. Pulse steroid tedavisi tipik 
olarak vaskülit veya anti-MDA5 dermatomyozit ile 
ilişkili hızlı ilerleyen İAH vakaları için önerilir. Skle-
roderma hastalarında renal kriz riski nedeniyle > 15 
mg/gün prednizon dozlarına dikkat edilmelidir.

BAĞ DOKUSU HASTALIĞINA BAĞLI İNTERSTİSYEL
AKCİĞER HASTALIĞI

Bağ dokusu hastalığına bağlı interstisyel akciğer has-
talığı akut alevlenmesinde siklofosfamid kullanımını 
değerlendiren retrospektif araştırmalarda farklı so-
nuçlar elde edilmiştir. Romatoid artrit ve sistemik 
skleroz akut alevlenme hastalarında siklofosfamid 
ile daha iyi prognoz arasında bir ilişki bulunmuşken, 
diğer hasta gruplarında olumsuz bir ilişki bulun-
muştur. Siklofosfamid, diğer immünosupresanlara 
göre daha toksik bir yan etki profiline sahiptir. Bağ 
dokusu hastalığına bağlı İAH-AA tedavisinde sik-
lofosfamidin yararını netleştirmek için daha fazla 
randomize kontrollü araştırmaya ihtiyaç vardır. Bu 
grupta da tedaviye yönelik kanıtlar sınırlıdır. Kli-
nik uygulamada, steroid azaltma (spare) sağlayan 
bir ajan olarak, nispeten güvenli ve iyi tolere edilen, 
mikofenolat düşünülebilir. Küçük bir vaka serisinde, 
şiddetli BDH-İAH hastalarında rituksimabın kurtarı-
cı tedavisi olarak fayda sağladığına dair öneriler bu-
lunmaktadır, ancak bu fayda eşzamanlı siklofosfamid 
kullanımı ile de ilişkili olabilir (18). Retrospektif bir 
araştırma fHP’de, sitotoksik ajanlar (azatioprin, sik-
losporin ve siklofosfamid) dahil olmak üzere tedavi 
rejimleri arasında mortalite üzerine anlamlı bir fark 
gösterememiştir. Steroid azaltma sağlayan ajanların 
klinik yararlarının görülmesi aylar sürebilir. Sistemik 
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lupus eritematozus olgularında DAH oluştuğunda, 
yoğun immünosupresif tedavilere ek olarak refrakter 
vakalarda otoantikorları uzaklaştırmak için plazma-
ferez düşünülebilir. Plazmaferez kullanımının kısa 
vadeli renal sonuçları iyileştirdiğine dair bazı kanıtlar 
bulunmakta ancak mortalite üzerine etkisi bulunma-
maktadır.

Şiddetli Anti-MDA5 dermatomyozit standart ARDS 
tedavisine ek olarak kombinasyon immunsupresan 
ajanlar ile agresif bir şekilde tedavi edilmelidir. Öne-
rilen seçenekler, pulse doz kortikosteroidler artı sik-
lofosfamid ile birlikte bir kalsinörin inhibitörü (tak-
rolimus) veya takrolimus veya rituksimab ile birlikte 
bir antimetabolit (azatioprin ve mikofenolat) kom-
binasyonunu içerir. Refrakter hastalık için ek tedavi 
seçenekleri arasında IV immünoglobulin veya plaz-
maferez bulunur. Plazmaferez ve IV immünoglobulin 
tedavisi artan sağkalım ile ilişkilendirilmiştir.

İNTERSTİSYEL AKCİĞER HASTALIĞINDA YOĞUN
BAKIM ÜNİTESİNDE SOLUNUM DESTEK
TEDAVİLERİ

Yüksek Akımlı Nazal Kanül Oksijen Tedavisi

Yüksek akımlı nazal kanül oksijen (YANKO), 
nemlendirilmiş oksijenin yüksek akış hızlarına 
ulaşabilen, oksijen fraksiyonu %100’e kadar 
ayarlanabilir bir oksijen dağıtım sistemidir. Akut 
hipoksemik solunum yetmezliği olan hastalarda, 
YANKO ile solunum desteğinin mortaliteyi 
azalttığını belirten araştırmalar mevcuttur. 
Standart oksijen tedavisine kıyasla YANKO’nun 
birçok fizyolojik avantajı bulunmaktadır. Bunlar 
arasında ölü boşluğu azaltmak, düşük bir pozitif 
ekspirasyon sonu basınç (PEEP) sağlamak, solunum 
salgılarını azaltmak ve solunum hızını ve solunum iş 
yükünü azaltmak sayılabilir. Özellikle hipoksemiyi 
düzeltme ve ölü boşluğu azaltma özellikleri ile 
YANKO; İAH ve dekompanse hipoksemik solunum 
yetmezliği olan hastalar için potansiyel olarak 
ideal bir solunum desteği sağlamaktadır. Ancak 
İAH-AA hastalarında YANKO tedavisi hakkında 
veri eksikliği bulunmaktadır. Tek merkezli bir 
gözlemsel araştırmada, yoğun bakım ünitesinde 
do-not-resuscitate kararı olan İAH hastalarında, 
YANKO desteği alan grupta, noninvaziv ventilasyon 
(NIV) alanlarla kıyaslandığında, solunum hızı 
daha düşük olmasına rağmen, dispne skorlarında 
anlamlı fark bulunmamıştır (19). Advers olay ve 
tedavi uyumsuzluğu değerlendirildiğinde YANKO, 
NIV tedavisine üstün bulunmuştur. Retrospektif 
bir kohort araştırmasında, YANKO ile tedavi edilen 

İAH-AA hastalarında entübasyon riski, NIV de 
kullanıldığında daha düşük bulunmuştur. Mortalite 
oranlarına bakıldığında YANKO ile desteklenen 
hastalarda 30 günlük mortalite oranı (%23), NIV 
kullanmayanlara göre (%63) daha düşük bulunmuş 
ve YANKO, 30 günlük sağkalımla anlamlı olarak 
ilişkili bağımsız bir faktör olarak gösterilmiştir 
(19). Solunum desteği cihazının seçimi hastanın 
özelliklerine göre tedavi eden klinisyen tarafından 
belirlendiği için, değerlendirilemeyen karıştırıcı 
faktörler bu farklara sebep olabilir.
Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

Noninvaziv mekanik ventilasyon, nazal, ağız, yüz 
maskesi arayüzü aracılığıyla hastaya pozitif basınç 
uygulamasını ifade eder. Akut hipoksemik solunum 
yetmezliği olan hastaların solunumunu destekle-
mede, NIV’un entübasyon oranlarını azalttığını ve 
hastane içi mortaliteyi iyileştirdiğini gösteren ran-
domize çalışmaların meta-analizleri ile klinik yararı 
güçlenmiştir. Pozitif ekspirasyon sonu basıncın ana 
fizyolojik yararı, artırılmış alveolar rekruitman ile 
ilişkili oksijenasyonun artmasıdır. Bilevel NIV ise 
solunum iş yükünün azalması ve CO2 seviyelerinin 
iyileşmesi gibi ek faydalar sağlar. Hiperkapni, stabil 
İAH hastalarında yaygın bir bulgu olmamakla birlik-
te, solunum kasları düşük akciğer kompliyansı kar-
şısında yetersiz olduğunda yükselmiş CO2 seviyeleri 
gelişebilir. Bu nedenle, İAH-AA hastalarının NIV’den 
fayda görme olasılığına dair fizyolojik nedenler var-
dır, ancak yüksek PEEP seviyesinin riskleri, bu klinik 
senaryoda kullanımını sınırlayabilir.

Araştırmalarda İAH-AA durumunda NIV kullanımı 
tanımlanmış, NIV desteği alan hastaların yaklaşık 
%50’sinde entübasyon gereksinimi olmamış ve has-
talar YBÜ’den taburcu edilmiştir. NIV başarısızlığı 
için risk faktörü daha yüksek solunum hızı ile öngö-
rülmüş, ancak yaş, FVC veya İAH’ın radyografik yay-
gınlığı ile ilişki gösterilememiştir. Ayrıca, NIV başa-
rısı olan hastaların dahi medyan sağkalımı yalnızca 
90 gün olmuştur (20). Bu sonuçlar taburcu edilen 
hastalarda dahi İAH-AA’nin genel olarak kötü prog-
nostik sonuçlarını vurgulamaktadır. Çok merkezli, 
retrospektif bir araştırma, İAH-AA olgularında NIV 
kullanımının özellikleri tanımlanmıştır. NIV’nin 
medyan kullanım süresi 72 saat olup, hastaların 
%18’inde maskeye karşı toleranssızlık gelişmiştir. 
NIV desteğinden altı saat sonra, NIV tedavisi başarılı 
ve başarısız olan gruplar karşılaştırıldığında, PaO2/
FiO2 oranı, gruplar arasında farklılık göstermezken, 
başarılı grupta solunum hızı anlamlı olarak düşük 
bulunmuştur. İAH-AA’de, mortalite riskini arttıran 
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faktörler, azalmış serum albumin seviyesi ve asidoz 
varlığı olarak tanımlanmıştır (21).

İnvaziv Mekanik Ventilasyon

Araştırma sonuçları ve gerçek yaşam verilerine ba-
kıldığında İAH-AA hastalarında MV ihtiyacı, prog-
nozun oldukça kötü olduğu anlamına gelir, bu ne-
denle ventilasyon stratejileri dikkatli bir şekilde 
düşünülmelidir. Hem İPF-AA hem de IPF dışı İAH-
AA olgularında, ilk hospitalizasyondan üç ay sonra 
yaklaşık %10-15 sağkalım oranı bildirilmiştir. Klinik 
uygulamada, İAH-AA hastalarında sıklıkla solunum 
desteği mekanik ventilatörle sağlanmaktadır. Erken 
endotrakeal entübasyon ile, İAH-AA hastalarında 
sağkalım avantajı sağlanamadığı için erken entü-
basyon stratejisi önerilmemektedir (22). Mekanik 
ventilasyonun kısa vadeli sağkalım üzerindeki etkisi 
ve mortalite oranları İPF-AA ve İPF dışı İAH-AA po-
pülasyonları arasında farklılık göstermemiştir. Me-
kanik ventilasyon sırasında, düşük ventilasyon ba-
sınçları ve düşük volüm hedeflerinin sağlanmasına 
dikkat edilmelidir, çünkü yüksek ventilasyon basınç-
ları ve hacimleri, özellikle zaten sert ve kompliyansı 
kötü olan fibrotik akciğerlerde akciğer hasarını kö-
tüleştirebilir (23). Bu hastalarının invaziv mekanik 
ventilatör yönetimi, deneyimli klinisyenler tarafın-
dan gerçekleştirilmelidir.

AKCİĞER NAKLİ VE EKSTRAKORPOREAL MEMBRAN
OKSİJENİZASYONU

Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO), 
İAH-AA’de hem kurtarıcı hem de nakil için köprü te-
davisi olarak kullanılabilir. Mekanik ventilasyonun 
aksine, ECMO’nun ventilatör ilişkili akciğer hasarı 
riskini ortadan kaldırması, transplantasyon bekleyen 
hastalar için önemli bir avantaj sağlar. Transplantas-
yon bekleyen İAH-AA hastalarında ECMO’nun başa-
rısı, transplantasyon yapılabilirliğine bağlıdır. Ancak 
transplantasyon yapılmayan İAH-AA hastalarında 
ECMO’nun kısa vadeli sağkalım oranları düşüktür 
ve uzun vadeli prognozu belirsizdir (24). Bu nedenle, 
İAH-AA’de ECMO kullanımında, hasta seçimi dikkat-
le ve deneyimli merkezlerde yapılmalıdır.

SONUÇ

İnterstisyel akciğer hastalığı akut alevlenme medikal 
tedavisinde kortikosteroidler, anti-MDA5 derma-
tomyozit gibi durumlarda agresif immünosupresyon, 
solunum destek tedavisinde ise yüksek akışlı nazal 
kanül, noninvaziv ventilasyon ve ekstrakorporeal 
membran oksijenasyonu gibi çeşitli yaklaşımlar bu-

lunmaktadır. Her bir tedavi yöntemi, hastanın klinik 
durumuna, İAH tanısına ve mevcut sağlık hizmetleri-
nin olanaklarına göre dikkatle seçilmelidir. Özellikle 
İAH-AA hastalarının genel olarak kötü prognoza sa-
hip oldukları göz önünde bulundurularak, hasta ve 
aileleriyle erken dönemde ortak karar verme ve ya-
şam sonu planlama tartışmaları önemlidir.
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ÖZET

Yoğun bakım ünitelerinde pulmoner rehabilitasyon (PR), hastaların fonksiyonel kapasitelerini koru-
yarak, komplikasyon riskini azaltır ve iyileşme sürecini hızlandırır. Uzun süreli immobilizasyon, kas 
gücü kaybı, eklem disfonksiyonları, trombüs-emboli riski ve pulmoner atelektazi gibi komplikasyon-
lara yol açar. PR, erken mobilizasyon, akciğer volüm artırıcı teknikler, solunum kas egzersizleri ve 
göğüs hijyen uygulamaları ile bu sorunların önlenmesine katkı sağlar. Yoğun bakım hastalarında PR 
öncesinde kapsamlı bir değerlendirme yapılır. Kas kuvveti ölçümü, el kavrama kuvveti gibi testler; 
ventilatuar durum ve mobilite seviyesi değerlendirilir. PR uygulamalarına başlamadan önce ve özellik-
le egzersizler sırasında hastanın hemodinamik stabilitesi sürekli izlenmeli, uygulamalara başlanma ve 
ara verme kararının verilmesinde, bu değerlerin güven aralıkları dikkate alınmalıdır. 

Yoğun bakımda uygulanan PR yöntemlerinin seçiminde, hastanın bilinç ve egzersize katılım durumu 
belirleyicidir. Genel olarak yapılan uygulamalar, göğüs hijyenini sağlama ve kas-iskelet sistemini ko-
ruyucu yaklaşımlar olarak değerlendirilebilir. Göğüs hijyeninin sağlanmasında, manuel hiperinflas-
yon, perküsyon ve vibrasyon, pozitif ekspiratuar basınç, yüksek frekanslı göğüs ossilasyon yelekleri 
gibi yöntemler kullanılmaktadır. Pozisyonlama, eklem hareket açıklığı egzersizleri, aerobik egzersiz-
ler, periferik kas kuvvet egzersizleri, nöromusküler elektrik stimülasyonu ve solunum kas eğitimleri, 
kontraktürlerin önlenmesi, kas gücünün ve aerobik kapasitenin korunması amacıyla uygulanır. Erken 
mobilizasyon, trombo-emboli riskini azaltırken, fiziksel fonksiyonları geliştirir ve yoğun bakımda ka-
lış süresini kısaltır. 

Yoğun bakımda yatmakta olan her hasta, hemodinamik stabilite kriterlerini sağlaması halinde, PR 
için değerlendirilmeli ve programa alınmalıdır. Bu bölümde, yoğun bakım hastalarında PR kapsamın-
da yapılan değerlendirmeler ve uygulama detayları verilmiştir.

11. Yoğun Bakımda Pulmoner 
Rehabilitasyon

Doç. Dr. Esra PEHLİVAN

SBÜ, Hamidiye Sağlık Bilimleri Fakültesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bölümü, İstanbul

GİRİŞ

Son yıllarda geliştirilen modern medikal tedavilerin 
ve rehabilitasyon statejilerinin yoğun bakım üniteleri 
(YBÜ)’de kullanımının yaygınlaşması nedeniyle, yo-
ğun bakımda kalış süreleri kısalmış ve taburcu edile-
bilen hasta sayıları artmıştır. Diğer taraftan, özellikle 
mekanik ventilasyon (MV) desteği alan hastalarda, 

YBÜ’ye yeniden interne edilme olasılığı ve mortalite 
riskinin hala yüksek olduğu bilinmektedir. Bunun te-
mel nedenleri fonksiyonel engelliliğin devam ediyor 
oluşu, kas gücü kaybı, post-travmatik stres bozuklu-
ğu, kognitif yetersizlikler, kritik hastalık myopatisi 
veya yoğun bakımda kazanılmış kas zayıflığı gibi ıs-
rarcı nörofizyolojik durumlardır. 
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Pulmoner rehabilitasyon (PR), erken mobilizasyon, 
akciğer volümlerini arttırma teknikleri, göğüs hijyen 
teknikleri ve egzersiz eğitimleri ile, yoğun bakımda 
ortaya çıkması muhtemel ikincil komplikasyonların 
önlenmesine yardımcı olur. Bu bölümde YBÜ’lerde 
PR’nin uygulanma gerekçesi ve uygulama teknikleri 
anlatılacaktır.

YOĞUN BAKIM ÜNİTESİNDE PULMONER
REHABİLİTASYON İHTİYACI

Uzamış yatak istirahati, kas kuvvetinin azalmasına, 
iskelet kaslarında atrofi gelişimine, eklem disfonksi-
yonlarına, trombüs-emboli riskinin ve insülin diren-
cinin artmasına, yatak yarası oluşumuna, pulmoner 
atelektazi ve sekresyon retansiyonuna neden olur 
(1,2). Yoğun bakımda takip edilen hastalarda alt-
ta yatan kritik hastalıkla beraber, immobilizasyon 
komplikasyonları daha erken ortaya çıkabilmekte ve 
tablonun ağırlaşmasına neden olabilmektedir. Uzun 
yıllar YBÜ’de yatmakta olan kritik hastalara uygula-
nan egzersiz ve fiziksel aktivitelerin, kaslarda oksjen 
talebini arttıracağı ve vital organlara giden kan akı-
şında azalmaya neden olacağı, solunum desteği alan 
olgularda ventilatuar talep artışının akciğerler için 
bir risk teşkil edeceği, kan basıncı ve oksijen tüketi-
minin düşük tutularak kardiyak iş yükünün azaltıl-
ması gerektiği gibi konservatif bir paradigma kabul 
görmüştür (3). Fakat yapılan bilimsel çalışmalar bu 
paradigmanın yıkılışını ve erken mobilizasyonun ve 
fizyoterapinin önemini ortaya koymuştur (3).

İskelet ve solunum kas zayıflığı veya kaybı, yoğun ba-
kım yatışından çok kısa bir süre sonra başlar ve hızla 
devam eder. Özellikle MV desteği uygulanan hasta-
larda diyafragma kas zayıflığı hızlı gelişir ve bu du-
rum MV’den ayrılamama nedenlerinden biridir (4). 
Pulmoner rehabilitasyon kapsamında uygulanan pe-
riferik ve solunum kas eğitimleri ile, kas zayıflıkları-
nın ortaya çıkışı önlenebilmekte ve kas kuvvet artışı 
sağlanabilmektedir (5).

Vücutta venöz dönüş, özellikle alt ekstremite kas 
kontraksiyonlarının ortaya çıkardığı kas pompası va-
sıtasıyla desteklenir. Uzun süreli yatak istirahatinde, 
aktif kas kontraksiyonu yapılamadığı durumlarda 
ise bu pompa etkisi ortadan kalkarak, dolaşım sek-
teye uğrar. Bunun sonucunda trombo-embolik olay 
yaşanma riski artar (6). Hareketsizliğe bağlı azalan 
periferik talep nedeniyle, kardiopulmoner sistem 
fonksiyonları yavaşlar ve aerobik kapasite kayıpları 
gelişir (7). Yoğun bakımlarda uygulanan erken mo-
bilizasyon protokolleri, bu olumsuz etkilerin önüne 
geçilmesine yardımcı olur (5).

YOĞUN BAKIM ÜNİTESİNDE PULMONER
REHABİLİTASYON DEĞERLENDİRME
PARAMETRELERİ

Yoğun bakım ünitesinde terapötik müdahaleler önce-
sinde, kapsamlı bir değerlendirme yapılmalıdır. Has-
talık hikayesi, ventilatuar statü, hava yolu temizleme 
yeteneği ve mobilite statüsü, müdahalelerin seçimin-
de rol oynar (8).

Yoğun bakım hastalarının değerlendirilmesinde 
kullanılmak üzere geliştirilmiş test ve skorlamalar 
mevcuttur. Yoğun bakım yatışı öncesi, YBÜ yatış 
kararında ve yatış esnasında sık kullanılan fiziksel 
fonksiyonları değerlendirme skorlama ve yöntemleri 
Şekil 1’de şematize edilmiştir (9).

Yoğun bakımda kas kuvvetinin belirlenmesinde 
“Medical Research Council (MRC)” manuel kas kuv-
vet değerlendirmesi yapılabildiği gibi, el kavrama 
kuvveti ölçümü ve dijital kas kuvvet ölçüm cihazı ile 
periferik kas kuvvet ölçümü (Resim 1)’de kullanılan 
yöntemlerdendir (10). El kavrama kuvveti ile başarılı 
weaning arasında bir ilişki bulunduğu, MV’den ayır-
ma kararının verilmesinde el kavrama kuvvetinin bir 
prediktör olarak kullanılabileceğinin ifade edildiği ça-
lışmalar da mevcuttur (11).

YOĞUN BAKIMDA EGZERSİZE BAŞLAMA VE
EGZERSİZİ SONLANDIRMA KRİTERLERİ

Yoğun bakımda yatmakta olan olgulara, PR ve fizyo-
terapi müdahalesinin güvenle yapılabilmesi için, has-
tanın hemodinamik olarak stabil olması gereklidir. 
Egzersiz seansı öncesinde kapsamlı bir değerlendirme 
yapılmalı ve egzersize başlama kriterlerinin sağlanıp 
sağlanmadığı kontrol edilmelidir. Egzersiz seansı bo-
yunca da hemodinamik yanıtlar anlık takip edilerek, 
gerekli hallerde molalar verilmeli ya da seans sonlan-
dırılmalıdır. Yoğun bakımda fizyoterapiye başlama ve 
durma kriterleri Tablo 1’de özetlenmiştir (12).

YOĞUN BAKIMDA FİZYOTERAPİ TEKNİKLERİ

Yoğun bakımda fizyoterapi, PR uygulamalarının te-
melini oluşturmaktadır. Uygulanan fizyoterapi tek-
nikleri kas zayıflığının önlenmesi ve göğüs hijyeni-
nin sağlanması olarak iki başlık altında toplanabilir. 
Uygulamaların seçiminde belirleyici olan, hastanın 
bilinç ve tolerasyon düzeyidir. Sedatize olgularda, 
hasta katılımı gerektirmeyen uygulamalar seçilirken, 
uyanık hastalarda tolerasyon düzeyine göre hasta 
katılımı optimal düzeyde tutularak uygulamalar ger-
çekleştirilir. Tablo 2’de YBÜ’de uygulanan fizyoterapi 
teknikleri özetlenmiştir (13).
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Kas Zayıflığının Yönetimi

Yoğun bakımda periferik ve solunum kas zayıflığı, 
uzamış immobilizasyon ve MV desteği sebebiyle sık-

lıkla görülmektedir. Bu komplikasyonların oluşma-
sının engellenmesi için hasta en kısa süre içerisinde 
mobilize ve ambule edilmelidir. Hasta katılımı başlar 
başlamaz ise periferik ve solunum kas kuvvetlen-

Şekil 1. Yoğun bakım hastalarında fiziksel fonksiyonları değerlendirme parametreleri (1).

BPS: Behavioral Pain Scale (Davranışsal Ağrı Ölçeği), CAM-ICU: Confusion Assessment Method for the Intensive Care Unit 
(Yoğun Bakım Ünitesi Konfüzyon Değerlendirme Yöntemi), CPAx: Chelsea Critical Care Physical Assessment Tool (Chelsea 
Yoğun Bakım Fiziksel Değerlendirme Aracı), CPOT: Critical Care Pain Observation Tool (Yoğun Bakım Ağrı Gözlem Aracı), FSS 
ICU: Functional Status Scale for Intensive Care Unit (Yoğun Bakım Ünitesi Fonksiyonel Durum Ölçeği) ICDSC: Intensive Care 
Delirium Screening Checklist (Yoğun Bakım Deliryum Tarama Kontrol Listesi), IMS: ICU Mobility Scale (Yoğun Bakım Mobilite 
Skalası), GYA: Günlük yaşam aktiviteleri, Lawton IADL: Lawton Instrumental Activities of Daily Living (Lawton Aletsel Gün-
lük Yaşam Aktiviteleri), MRC: Medical Research Council Scale (Tıbbi Araştırma Konseyi Kas Kuvveti Ölçeği), PFIT-s: Physical 
Function in ICU Test - scored (Yoğun Bakımda Fiziksel Fonksiyon Testi - puanlı), RASS: Richmond Agitation-Sedation Scale 
(Richmond Ajitasyon-Sedasyon Skalası, SAS: Sedation-Agitation Scale (Sedasyon-Ajitasyon Skalası).

Resim 1. A. El kavrama kuvveti ölçümü, B. Dijital dinanometre ile periferik kas kuvvet ölçümü (12).
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dirme eğitimlerine başlanmalı, egzersiz intoleransı 
görülen durumlarda Nöromuskuler Elektrik Stimü-
lasyonu (NMES) uygulamasının yapılması değerlen-
dirilmelidir. Kas zayıflığının yönetiminde yapılması 
gerekenler, aşağıda sunulmuştur.

Mobilizasyon ve ambulasyon: Yoğun bakımda hemo-
dinamik stabilite sağlanır sağlanmaz, hasta mobilize 
edilmeye başlanmalıdır. Mobilizasyon sedasyon al-
tında olan hastalarda ve aktif mobilizasyonu tolere 
edemeyen olgularda fizyoterapist tarafından eklem 
hareket açıklığı egzersizleriyle ve pasif bisikletlerle 
gerçekleştirilebilir. Uyanık ve egzersiz katılımı olan 
hastalarda ise aktif asistif eklem hareketleri, yatak 
içi dönmeler, köprü kurma gibi mobilizasyon uygu-
lamaları, verilen destek progresif olarak azaltılarak 
uygulanır. Yoğun bakım ünitelerinde hastanın ger-

çekleştirebildiği aktivite çeşidine göre mobilizasyon 
seviyelerinin progresyonu Şekil 2’de şematize edil-
miştir (14).

Yoğun bakım hastalarında erken mobilizasyonun 
güvenle gerçekleştirilebilmesi için geliştirilmiş olan 
protokoller mevcuttur. Bu protokollerde dikkate alı-
nan temel faktör hastanın bilinç durumudur. Şekil 3 
(15)’te mobilizasyon güvenliği için dikkat edilmesi 
gereken klinik özellikler, Şekil 4 (16)’te ise progresif 
bir mobilizasyon örneği verilmiştir.

Yoğun bakımda hastanın yatak içi ve kenarı mobi-
lizasyon aşamaları tamamlandığında, bir sonraki 
aşamada yürümeye geçilmelidir. Yürüme şiddetinin 
ne olacağına, hastanın klinik durumuna göre karar 
verilmelidir. Yürüme kararının verilmesinde dikkate 
alınan parametreler Tablo 3’te verilmiştir (17). Bilin-
ci açık, kas kuvveti yeterli, vital bulguları stabil olan, 
denge problemi bulunmayan hastalar mümkün olan 
en kısa sürede ambule edilmelidir.

Pozisyonlama: Hareket etmek, fizyolojik bir ihti-
yaçtır. Kaldı ki kritik hastalarda kullanılan ilaçlar ve 
uzamış immobilizasyon nedeniyle bu ihtiyaç daha 
hayati bir boyuta taşınır. Yoğun bakımlarda pozis-
yon değişikliği klasik olarak iki saat aralıklarla sağa 
ve sola yan, sırt üstü, yüzükoyun (prone), yüksek ya-
tış, sandalyede oturma, destekli ve desteksiz ayakta 
duruş şeklinde uygulanır. Hastanın ayakta duruş po-
zisyonuna alınabilmesi için walkerlar, ayakta duruş 
standları veya tilt table gibi yardımcı gereç ve des-

Tablo 1. Yoğun bakımda fizyoterapiye başlama ve fizyoterapiyi sonlandırma kriterleri.

Başlama Kriterleri Sonlandırma Kriterleri

Kardiovasküler 
sistem stabilite kriterleri

KH: 60-130 atım/dakika
SKB: 90-180 mmHg
OAB: 60-100 mmHg

KH: < 60veya > 130 atım/dakika
SKB: < 90veya > 180 mmHg
OAB: < 60 veya 100 mmHg

Solunumsal kriterler

SF:5-40 soluk/dakika
SaO2: > 88
FiO2: > 60
PEEP: < 10 cmH2O
Yapay hava yolu sabitlenmeli

SF: < 5 veya > 40 soluk/dakika
SaO2: < 88
Yapay hava yolunun sabitlenmemiş olması

Diğerleri Sesli uyarana göz ile yanıt Bilinç düzeyi değişikliği
Aritmi
Göğüs ağrısı
Ventilatör uyumsuzluğu
Hasta intoleransı ve tedaviyi reddetme
Ateş 38’in üstündeyse
(1 derece artış, 10 atım artış)

FiO2: Alınan havanın oksijen yüzdesi, KB: Kan basıncı, KH: Kalp hızı, OAB: Ortalama arter basıncı (MAB), PEEP: Ekspirasyon 
sonu pozitif basıncı, SaO2: Periferik oksijen saturasyonu, SF: Solunum frekansı, SKB: Sistolik arter basıncı.

Tablo 2. Yoğun bakımda uygulanan fizyoterapi 
teknikleri.

Kas 
Zayıflığı

Pasif-aktif asistif mobilizasyon
Devamlı rotasyonel terapi
Postür
Aktif ekstremite egzersizleri
Periferik kas kuvvetlendirme
Nöromusküler elektrik stimülasyonu
Solunum kas eğitimi

Göğüs 
Hijyeni

Manuel hiperinflasyon
Perküsyon-vibrasyon
Mekanik in-ekssuflasyon
Perküsif ventilasyon
Pozitif ekspiratuar basınç (PEP) cihazları



Pehlivan E. 117117

tekler kullanılabilir. Hastaya uygulanan bu pozisyon 
değişikliklerinin basınç ülseri ve derin ven trombüsü 
gelişimi riskini azalttığı bildirilmektedir (18).

Prone pozisyonu genellikle akut respiratuar distres 
sendromunun geliştiği hastalara uygulanan ve mor-
talite oranlarını azalttığına dair verilerin bulunduğu 
bir pozisyonlama şeklidir (19). Prone pozisyonunda, 
yüzeyel alanı anteriora göre daha geniş olan posteri-
or akciğer yüzeyi yukarıya getirilerek, ventilasyona 
katılan akciğer alanı arttırılmış olmakta, ventilasyon-
perfüzyon missmatch’i ve rezidüel akciğer kapasitesi 
azalmakta, akciğerler üzerine binen iç organ basısı or-
tadan kalkmaktadır (20). Prone pozisyonunun sayılan 
faydalarına rağmen dikkatli uygulanmaması halinde, 
brachial pleksus yaralanmasına (21), endotrakeal tüp 
obstrüksiyonuna ve bası yarası oluşumuna neden ol-
duğunun bildirildiği olgular da bulunmaktadır (19).

Yoğun bakımda hasta pozisyonlanmasının yapılması, 
sağlık personelini fiziksel olarak zorlayan bir uygulama-
dır ve pozisyon değişikliği ortalama iki saat aralıklarla 
yapılır. Geliştirilen özel yataklar, longitüdinal düzlem 
boyunca sürekli pozisyon değişikliğini mümkün kılar ve 
bu dönüş hareketi, ayarlanan sürelerde kesintisiz olarak 
gerçekleştirilebilir. Kinetik terapi veya lateral rotasyonel 
terapi olarak adlandırılan bu uygulama ile atelektazi ve 
pnömoni gelişimi, endotrakeal entübasyon ve yoğun 
bakımda kalış süresini azalmaktadır (22).

Eklem hareket açıklığı egzersizleri: Eklem 
hareket açıklığı (EHA) egzersizlerinin uygulanma 
amacı, eklemlerde gelişme potansiyeli yüksek olan 
kontraktür ve limitasyonların önüne geçilmesidir. 
Egzersizler pasif, aktif asistif veya aktif olarak 
gerçekleştirilebilir. Bu egzersizlerinin en yaygın 
uygulama biçimi fizyoterapist tarafından yapılanı 
olmasının yanı sıra, yatak başı bisiklet kullanımı 
da bir seçenektir (Resim 2) (14). Bisiklete hasta 
ekstremitesi velkrolarla yerleştirilir ve cihazın hız 
ve süresi ayarlanarak hasta sedasyon altında olsa 
bile uygulama yapılabilir. Hasta katılımının başla-
masıyla birlikte, cihaz aktif bisiklet çevirme efo-
ruyla yüksüz veya direnç verilerek yüklü olarak da 
gerçekleştirilebilir. Bu durumda egzersiz hem ek-
lem hareket açıklığını korumakta hem de aerobik 
hatta direnç eğitimi olarak da fayda sağlamaktadır. 
Yapılan üç kollu randomize kontrollü bir çalışmada 
pasif EHA egzersizi, pasif bisiklet egzersizi ile eş 
zamanlı quadriseps femorise elektrik stimülasyo-
nu veya fonksiyonel elektrik stimülasyonu (FES) 
uygulanan üç grupta, sadece FES ile bisiklet uygu-
lanan grupta kardiyak outputun arttığı ve üretilen 
kassal işin yeterli düzeyde olduğu tespit edilmiştir 
(23). Dolayısıyla pasif veya aktif asistif EHA veya 
bisiklet egzersizleri sırasında eş zamanlı elektrik 
stimülasyonu uygulamalarının hasta kliniği üzeri-
ne olumlu etkileri olabilir.

Şekil 2. Yoğun bakımda mobilizasyon seviyeleri (14).
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Periferik kas kuvvetlendirme egzersizleri: Yoğun 
bakımda yatmakta olan, özellikle sedasyon altındaki 
kritik hastalarda iskelet kas kuvvetlendirme eğitim-
leri, kas kuvvetini arttırmakta, fonksiyonelliği geliş-
tirmekte, hastane kalış süresi ve hayatta kalım süresi 
üzerine olumlu etki etmektedir. Egzersizler serbest 
ağırlıklarla ve izokinetik bantlarla uygulanabilmekte-
dir (Resim 3) (24). Uygulamalar sırasında hastanın he-
modinamik parametreleri anlık olarak takip edilmeli 
ve intolerasyon veya yorgunluk bulgularının gelişmesi 
halinde mola verilmeli ya da seans sonlandırılmalıdır.

Nöromusküler elektrik stimülasyonu: Nöromus-
küler elektrik stimülasyonu, yoğun bakım nöromyo-
patisinin önlenmesinde kullanılan yöntemlerdendir. 
Uygulanan stimülasyon, ventilatuar stres yaratma-
dan kasta elektriksel potansiyel oluşturur. Özellik-
le sedatize olan ve egzersiz intolerasyonu görülen 
olgularda uygulanması tavsiye edilmektedir. Erken 
egzersiz eğitimine ek olarak uygulanması halinde, 
kas atrofilerinin engellenmesinde etkili olduğuna 
dair çalışmalar mevcuttur (25). Yapılan bir meta-ana-
lizde, YBÜ yatışının erken döneminde uygulanmaya 

Şekil 3. Mobilizasyon güvenliği için dikkat edilmesi gereken klinik özellikler (15).

KH: Kalp hızı, MV: Mekanik ventilasyon, PaO2: Parsiyel oksijen basıncı, SPO2: Oksijen satürasyonu.
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başlanan NMES’in, YBÜ’de kazanılmış kas zayıflığı 
gelişimini engellediği, yaşam kalitesini arttırdığı, MV 
uygulama süresini ve toplam hastane yatış süresini 
azalttığı rapor edilmiştir (26).

Literatürde, diyafragmanın transkutanöz elektrik 
stimülasyonu (TENS) ile ilgili çalışmalara da rast-
lanmaktadır. Weaning aşamasındaki hastaların 

diyafragmasına günlük olarak uygulanan TENS’in 
etkinliğinin, kontrol grubuyla karşılaştırıldığı bir ça-
lışmada, uygulamanın diyafragma disfonksiyonunu 
engellemediği ve inspiratuar kas kuvvet artışı sağ-
lamadığı bildirilmiştir (27). Başka bir çalışmada ise 
uzamış MV’li hastalarda uygulandığında solunum 
kas kuvvetini arttırdığı sonucuna varılmıştır (28). 

Şekil 4. Yoğun bakımda progresif mobilizasyon örneği (16).

DLRT: Devamlı lateral rotasyon terapisi, ET: Ergoterapist, Fzt: Fizyoterapist, KH: Kalp hızı, OAB: Ortalama arterial basınç, RASS: 
Richmont ajitasyon sedasyon skalası, NEH: Normal eklem hareket açıklığı egzersizi, SKB: Sistolik kan basıncı.

Glasgow koma skoru > 8/15 (komutlara rahat uyabilir)

Kas kuvveti MRC > 4/5

Vital bulgular Sp02 > %90 
Dinlenme kalp hızı < 100/dakika 
Yürüme kalp hızı yükselişi < 20 atım/dakika, MABP > 70 mmHg 
Yürüme sonrasında KB’nin 10mmHg’den fazla düşmemiş olması
FiO2 < 0,4

Denge Berg denge skoru > 3

Yorgunluk Borg < 5/10

FiO2: İnspire edilen havadaki oksijen yüzdesi, MABP: Ortalama arterial kan basıncı, MRC: Medical Research Council kas kuvveti 
derecelendirmesi.

Tablo 3. Yoğun bakımda yürüyüş kararının verilmesi için dikkate alınan klinik özellikler.
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Dolayısıyla TENS’in diyafragma üzerindeki etkinliği 
hali hazırda tartışmalı bir konudur ve daha fazla kli-
nik çalışmaya ihtiyaç vardır.

Solunum kas eğitimi: Yoğun bakım hastalarında 
solunum kas zayıflığı, solunum kas kuvveti ile solu-
num sistemine binen yükün arasındaki dengesizliğe, 
kardiyovasküler yetersizliğe, MV’nin uzun süre kul-
lanımı sonucu diyafragma kas kuvvetinin hızla kay-
bedilmesine bağlı olarak gelişebilir (29). Bu kaybın 
önüne geçilmesi için İnspiratuar Kas Kuvvetlendirme 
Eğitimleri (İKE) uygulanmalıdır. Uygulama, MV süre-
cinde ve ekstübasyon sonrasında da yapılabilir. Diğer 
taraftan İKE uygulamaları, YBÜ pratiğinde standart-
laşmış bir uygulama değildir (30). MV desteği alan 
ve yeni ekstübe edilmiş olgularda, İKE uygulama ka-
rarının verilmesi için dikkate alınan klinik özellikler 
Tablo 4’te özetlenmiştir (31).

İnspiratuar kas eğitimi, standart İKE cihazları ile 
entübasyon tüpüne veya trakeostomi kanülüne (Re-
sim 4) bir ara aparat yardımıyla monte edilebilmekte 
ve uygulama yapılabilmektedir. İnspiratuar kas eği-
timi egzersiz şiddeti, ağız basınç ölçümü yapılarak 
elde edilen maksimal inspiratuar basınç (MIP) de-
ğeri yüzdeleri biçiminde veya MV cihazı NIF değeri 
MIP olarak kullanılarak belirlenebilir. Ağız basınç 

ölçümünün de yapılışı İKE egzersiz eğitim cihazının 
entübasyon tüpüne veya kanüle takılmasıyla benzer 
biçimdedir (31). Tavsiye edilen egzersiz protokolü 
yüksek şiddetli bir egzersiz için beş set, altı nefes, 
minimum MIPmax’ın %50’si yüklerde uygulanan 
protokoldür (31).

Hava Yolu Sekresyonlarının Yönetimi

Mukosiliar disfonksiyon, öksürük fonksiyonlarının 
azalması ve inspiratuar ve ekspiratuar kas zayıflığı, 
bronşial sekresyon retansiyonuna neden olmakta, 
nazokomial pnömoni riskini arttırmaktadır. Ek ola-
rak, efektif olmayan öksürük ve sekresyon retansiyo-
nu, weaning başarısızlığının oluşmasında önemli bir 
rol oynar. Öksürük kas kuvvetini gösteren peak ök-
sürük ekspiratuar akış hızının yetersizliği, ekstübas-
yonunun başarı ile yapılmasını engellemekte, yoğun 
bakımda kalış süresini uzatmakta, morbidite ve mor-
talite oranlarını arttırmaktadır. Göğüs fizyoterapisi 
bu komplikasyonların önlenmesini, ventilasyonun ve 
gaz değişiminin geliştirilmesini, hava yolu rezistansı-
nın ve solunum işinin azaltılmasını sağlar (8). Yoğun 
bakımlarda uygulanan göğüs hijyen teknikleri aşağı-
da özetlenmiştir.

Manuel hiperinflasyon: Manuel hiperinflasyon, 
basıncı ayarlanabilen bir ambu yardımıyla uygula-
nabilen, akciğerlerde reekspansiyon ve oluşturduğu 

Resim 2. Yoğun bakımda yatak başı pasif bisik-
let uygulaması (14).

Resim 3. Yoğun bakımda elastik bantlarla eg-
zersiz eğitimi örnekleri.

Ventilatöre Bağımlı Hasta İnvaziv ventilatörden yeni ayrılmış hasta

•	 Alert ve koopere

•	 PEEP ≤ 10 cmH20

•	 FiO2 < 0,60

•	 SF < 25

•	 Ventilatörün spontan solunum trigerini gerçekleştire-
bilen hasta

•	 Alert ve koopere

•	 Cihaz ağırlığını ağzına başarıyla yerleştirebilen veya 
trakeostomisi olan hasta

•	 FiO2 < 0,60

•	 SF < 25

FiO2: İnspire edilen havadaki oksijen yüzdesi, PEEP: Ekspirayon sonu pozitif basınç, SF: Solunum frekansı.

Tablo 4. İnspiratuar kas eğitimi kararının verilmesinde dikkate alınan parametreler (31).
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negatif basınçla da sekresyon drenajı sağlayan bir 
tekniktir (32). Uygulama protokolleri değişmekle 
birlikte, hemodinamik instabilite oluşturma riski do-
layısıyla uygulanan basıncın maksimum 40 cmH20 
olması gerektiği unutulmamalıdır (33). Bunun dışın-
da intrakranial basınç artışı, pnömotoraks riski gibi 
durumlarda uygulanmamalıdır. Uygulamanın kardi-
yak out-put, kan basıncı ve kalp hızı üzerinde olum-
suz etkilerinin olduğuna dair de çalışmalar mevcut-
tur (34).

Perküsyon ve vibrasyon: Göğüs kafesi perküsyonu, 
sekresyon bulunan akciğer alanının drenajının sağla-
nacağı pozisyona yerleştirilen hastanın, yine ilgili ak-
ciğer alanının üstüne el kubbeleştirilerek vurulması 
suretiyle yapılan bir manuel tekniktir. Uygulamanın 
amacı sekresyonun bulunduğu yerden kopartılarak, 
ana bronşlara hareket ettirilmesi ve atılımının sağ-
lanmasıdır. Tekniğin uygulanmasının kontraendike 
olduğu durumlar Tablo 5’te verilmiştir. Vibrasyon, 
çoğunlukla perküsyonu tamamlayıcı bir teknik olarak 
kullanılır. Derin bir inspirasyon sonrası, ekspirasyon 
sırasında yine postural drenaj pozisyonunda ve sek-

resyon yükü olan akciğer alanı üzerine elle veya cihaz 
yardımıyla titreşim verilerek uygulanır. Göğüs kafesi-
ne verilen vibrasyon etkisi ile sekresyon hareketinin 
arttırılması ve atılmasına yardımcı olunur (35).

Vibrasyon etkisi oluşturan başka bir uygulama da 
göğüs ossilasyon yelekleridir (Resim 5A) (12). Yelek 
ciltle tam temas edecek biçimde hastaya giydirilmek-
te, temasın sağlanabilmesi için gerekli miktarda şişi-
rilmekte ve sonrasında titreşim frekansı ayarlanmak-
tadır. Uygulamanın frekansı ve süresiyle ilişkili net 
bilgiler bulunmamaktadır. Yüksek frekanslı göğüs 
duvarı vibrasyonunun, mekanik ventilasyon desteği 
alan hastalarda uygulama frekanslarının etkinliğinin 
incelendiği bir çalışmada, günde iki kez 30 dakika uy-
gulamanın, bir kez uygulamaya göre hava yollarında 
sürfaktan salınım miktarı, oksijenizasyon ve statik 
akciğer kompliyansını iyileştirme açısından avantajlı 
olduğu rapor edilmiştir (36).

Pozitif ekspiratuar basınç cihazlarının kullanımı: Po-
zitif ekspiratuar basınç (PEP) cihazları, ekspirasyon 
sonu yarattığı pozitif basınç dolayısıyla kollateral 
ventilasyonu arttırmakta, sekresyon tıkacının dis-
taline hava girişi mümkün olmakta ve sekresyon ana 
bronşlara doğru itilmektedir. Tekniğin ossilasyonlu 
ve ossilasyonsuz tipleri mevcuttur (37). Ossilasyon, 
PEP etkisinin yanı sıra oluşturduğu vibrasyon etki-

Resim 4. Trakeostomi kanülünden İKE uygula-
ma örneği (31).

Tablo 5. Göğüs perküsyonunun kontraendike 
olduğu durumlar.

•	 Kemik çıkıntıları üzerine,

•	 Kadınlarda göğüs dokusu üzerine,

•	 Fraktürler, spinal füzyon veya osteoporotik kemik 
üzerine,

•	 Tümöral alan üzerine,

•	 Pulmoner emboli varlığında, 

•	 Hemoraja meyilli hastalara.

Resim 5. A. Göğüs duvarı ossilasyon uygulaması, B. Ossilatör PEP uygulaması(12).
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siyle sekresyon hareketini daha da kolaylaştırmakta-
dır. Osilatör PEP cihazlarından biri olan acapellanın 
(Resim 5B) (12) akut respiratuar distress sendromu 
olan hastalardaki etkinliğinin gösterildiği bir olgu 
serisinde, uygulamanın akciğerlerin dinamik komp-
liansını arttırdığı ve hava yolu temizliğini sağladığı 
bildirilmiştir (38). Başka bir çalışmada da kardiyak 
cerrahi sonrası ossilatör PEP uygulanan hastaların 
ventilatuar parametreleri ve oksijenizasyonları üze-
rine olumlu etki yarattığı tespit edilmiştir (39).

Öksürük ve öksürük makinaları (In- Exsuflas-
yon): Öksürük yardımı ve invaziv olmayan meka-
nik ventilasyon, ekstübasyon sonrasında solunum 
yetmezliğinin gelişmesini önleyebilir (40). Öksürük 
kuvvetinin değerlendirilmesinde, tepe öksürük akımı 
olarak adlandırılan “Peak Cough Flow (PCF)” değeri 
dikkate alınır. PCF’nin farklı popülasyonlarda farklı 
değerlerinin varlığı (41), cihaz çeşitliliği, ölçüm sıra-
sında üst hava yolunu bypass etmek için bir kanülün 
kullanımı (Resim 6) (42) ve hasta koordinasyonunu 
gerektirmesi (40) gibi handikapları olmakla birlikte, 
öksürük kuvveti hakkında bilgi edinebilmek için kli-
nik pratikte kullanımı kolay ve erişilebilir bir ölçüm 
olarak tercih edilmektedir. İnvaziv mekanik ventilas-
yona bağlı hastaların, ekstübasyon kararının veril-
mesinde PCF önemli bir göstergedir (43).

Öksürük makinalarının, peak öksürük kuvvetinin 
250L/dakikanın altında olan olgularda uygulanma-
sı tavsiye edilmektedir. Cihazın oluşturduğu negatif 
basınçla sekresyon, proksimale doğru hareket edebil-
mekte ve sekresyonun drenajı mümkün olmaktadır. 
Uygulama, maskeyle, trakeostomi kanülünden veya 
endotrakeal tüpten yapılabilir. Teknik, büllöz amfi-
zem, şüpheli pnömotoraks, barotravma öyküsü veya 
pneumomediastinum varlığında kontraendikedir. 
Sekresyon retansiyonu fazla olan MV desteği alan 
hastalarda öksürük makinası kullanımının ekstübas-
yon süresi üzerine etkisinin incelendiği randomize 
kontrollü bir çalışmada, geleneksel bakımla kıyaslan-

dığında ventilatuardan ayrı geçirilen gün sayısının 
farklı olmadığı tespit edilmiştir (44). MV’li olgulara 
uygulanan öksürük makinası ve beraberinde göğüs 
duvarı kompresyonu uygulamasının etkisinin ince-
lendiği başka bir çalışmada ise uygulamanın hemodi-
namik parametreler üzerine olumsuz bir etki ortaya 
çıkarmayarak, sekresyon temizliği sağladığı belirtil-
miştir (45).

İntrapulmoner perküsif ventilasyon: İntrapulmoner 
perküsif ventilasyon (IPV), hava yollarında perküsif 
etki ortaya koyan ve oluşturduğu yüksek frekanslı 
ossilasyon sayesinde mukus hareketini ve temizliğini 
sağlayan cihazlardır (46). Bir retrospektif pilot çalış-
mada spontan solunumu olan kritik hastalarda, uy-
gulamaya bağlı bir komplikasyon gelişmediği, kontrol 
grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı olmasa da 
yoğun bakım kalış süresinin azaldığı rapor edilmiştir 
(47). Spontan solunumda olan ve MV’li hastalardaki 
mukus hareketlerinin incelendiği bir çalışmada da, 
spontan solunumda hareketin proksimale, MV’de 
distale doğru olduğu tespit edilmiştir (48).

AKCİĞER VOLÜMLERİNİN ARTTIRILMASI
VE/VEYA KORUNMASI

Akciğer volümlerinin arttırılması için temelde so-
lunum egzersizleri ve insentif spirometre (İS) kul-
lanımı gibi teknikler kullanılır (49). Yoğun bakım 
hastalarında asiste modda olmayan MV desteği alan 
olgularda solunum egzersizlerinin uygulanma en-
dikasyonu yoktur. Diğer taraftan klinisyenler, MV 
desteği azaltılmaya başlanan ve bilinci açık hastalar-
da solunum egzersizlerini uygulamaktadırlar. Eks-
tübasyon sonrası ise solunum egzersizleri ve İS kul-
lanımı aktif olarak başlamaktadır. Şiddetli solunum 
problemi yaşayan olgularda, postoperatif süreçte 30 
gün boyunca İS uygulanmasının, maksimal inspira-
tuar hacimlerinde %16’lık bir artış sağladığı tespit 
edilmiştir (50). Başka bir çalışmada da YBÜ’de İS kul-
lanımının oksijen saturasyonunu arttırdığı, özellikle 
erken mobilizasyonla birlikte İS uygulamasının daha 
fazla etkili olduğu bildirilmiştir (51).

SONUÇ

Yoğun bakımlarda immobilizasyon komplikasyonla-
rının önlenmesinde, göğüs hijyeninin korunması ve 
sağlanmasında, akciğer volümlerinin ve kas kuvveti-
nin korunmasında pulmoner rehabilitasyon ve fizyo-
terapi teknikleri hayati öneme sahiptir. Uygulamalar 
endikasyon ve kontraendikasyonlar bilinerek, güven-
lik sınırları içerisinde yapılmalıdır. 

Resim 6. PCF ölçümü (42).
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ÖZET

Obezite tüm yaş gruplarını ve her gelir düzeyinden ülkeyi ilgilendiren en önemli sağlık sorunlarından 
birisidir ve yoğun bakım ünitesine başvuran hastalarda sık görülen bir komorbiditedir. Obez hasta-
larda akut veya kronik solunum yetmezliği gelişme riski artmıştır. Obezite kaynaklı solunum patofiz-
yolojisindeki değişiklikler gün içinde olduğundan daha fazla soruna supin pozisyonda uyku sırasında 
neden olurlar ve bu hastalarda sıklıkla uykuda solunum bozukluğu ve obezite hipoventilasyon sendro-
mu gelişir. Bu derlemede, obezitenin solunum patofizyolojisine etkileri; en sık görülen obezite ilişkili 
solunum yetmezliği olan obezite hipoventilasyonun tanımı, klinik etkileri ve tedavi seçenekleri; ayrıca 
obez hastalarda ARDS gelişimi durumunda ve herhangi bir nedenle mekanik ventilasyon uygulanma-
sı gereken durumda uyulması gereken mekanik ventilasyon stratejileri güncel literatürler eşliğinde 
özetlenmiştir. Ancak yoğun bakım ünitesindeki obez hastaların solunum yönetimi üzerine büyük, çok 
merkezli çalışmalar yeterli sayıda değildir. Bu nedenle, klinik uygulamada tedavi genellikle bireysel 
olarak veya tek merkezli çalışmalara dayanarak belirlenir; rehber önerisi, kesinleşmiş öneriler mevcut 
değildir. Obez hastalarda değişen solunum fizyolojisi ve tedavi seçeneklerinin bilgisi, bu hasta grubun-
da solunum yönetimini kolaylaştıracaktır.

12. Yoğun Bakımda Obez Hasta

Prof. Dr. Müge AYDOĞDU

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı, Yoğun Bakım Bilim Dalı, Ankara

GİRİŞ VE TANIM

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’ne göre aşırı kilolu olma 
ve obezite durumu, aşırı ve anormal yağ birikiminin 
sağlık için risk oluşturması olarak tanımlanır (1). Vü-
cuttaki yağ oranı beden kitle indeksi (BKİ) [ağırlık 
(kg)/uzunluk (m2)] ile tahmin edilebilir. Bu BKİ’ne 
göre ise DSÖ’nün obezite sınıflaması, buna eklenen 
bel çevresi değerlendirmesi ile hastalık riski tanımla-
ması yapılmıştır (Tablo 1) (1,2). Beden kitle indeksi-
nin ≥ 30 kg/m2 olması obezite olarak tanımlanır.

EPİDEMİYOLOJİ

Günümüzde obezite tüm yaş gruplarını ve her gelir 
düzeyinden ülkeyi ilgilendiren en önemli sağlık so-
runlarından birisidir 1975’ten itibaren dünya gene-
linde obezite prevelansı üç katına çıkmıştır ve gide-
rek artmaktadır (3). Bu durum yoğun bakım üniteleri 
hasta popülasyonlarına da yansımaktadır. Yoğun ba-

kımlarda yaklaşık %20 civarında obez hasta preva-
lansı bildirilmektedir (4).

Obezitenin yoğun bakım mortalitesi ile ilişkisi tartış-
malı olmakla birlikte morbiditeye katkısı ve artmış 
kaynak kullanımı ile ilişkisi bilinmektedir. Bu hasta-
larda Tip 2 diabetes mellitus, hipertansiyon, kardiyo-
vasküler hastalık, dislipidemi, non-alkolik yağlı kara-
ciğer hastalığı, kronik böbrek yetmezliği, obstrüktif 
uyku apnesi, obezite hipoventilasyon sendromu, 
duygu durum bozuklukları, fiziksel kısıtlılık gibi pek 
çok komorbid durum ortaya çıkar (5). 

PATOFİZYOLOJİ

Obezite ile ilgili çok sayıda patofizyolojik değişiklik-
ler ile birlikte eşlik eden bu refrakter komorbid has-
talıklar, bu hastaların yoğun bakımlarda medikal ve 
hemşire bakımlarında, hemodinamik monitörizas-
yonlarında, solunumlarının desteklenmesinde, da-
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mar yollarının bulunmasında, ilaçlarının ve beslen-
melerinin uygun dozda ayarlanmasında güçlüklere 
neden olur. Bu güçlükler şöyle özetlenebilir;

Obezite ilişkili patofizyolojik değişikliklerin yoğun 
bakımda kritik hasta takibine etkileri (6):

1.	 Boyun ve faringeal yağ dokusu birikimine bağlı; 
zor ambu-maske ventilasyonu, zor entübasyon 
ve trakeostomi açma zorlukları,

2.	 Nörolojik sistemde, değişken solunum dürtüsü, 
noninvaziv ve invaziv mekanik ventilasyonda 
zorluklar,

3.	 Pulmoner sistemde; azalmış solunum sistemi 
kompliansı, fonksiyonel rezidüel kapasitede 
(FRK) düşme, atelektaziye eğilimin artması, 
ventilasyon-perfüzyon (V/Q) uyumsuzluğu, art-
mış solunum iş yükü, artmış intrensek pozitif 
ekspiryum sonu basınç (PEEP), artmış VO2, CO2 
üretimi ve artmış WOB (solunum iş gücü),

4.	 Gastrointestinal sistemde; yağlı karaciğer hasta-
lığı, karaciğer enzim yükseklikleri; buna bağlı ilaç 
metabolizmasında değişiklikler,

5.	 Endokrin sistemde; insülin rezistansı, hipergli-
semi, hiperlipidemi,

6.	 Kas iskelet sisteminde; zor mobilizasyon, kırıl-
ganlık, hareket iş yükünde artış, dejeneratif ek-
lem hastalıkları, gizli sarkopeni,

7.	 Kardiyak sistemde; sol ventrikül sistolik, dias-
tolik disfonksiyon, artmış sağ ventrikül boyutu 
ve disfonksiyonu, dolaşım kan volümünde artış, 
intraabdominal basınçta artış ve buna bağlı ve-
nöz geri dönüşte azalma, 

8.	 Renal sistemde; normalin üstünde GFR, kronik 
böbrek hastalığı, intraabdominal basınç artışına 
bağlı renal konjesyon,

9.	 Hematolojik açıdan; venöz tromboz eğiliminde 
artış, zor damar yolu,

10.	 Dermatolojik açıdan; artmış basınç ülserleri, art-
mış terleme,

11.	 Farmakolojik olarak; hidrofobik ilaçların yarılan-
ma ömründe uzama, dağılım hacminde artış,

12.	 Bağışıklık sisteminde; kronik inflamasyon, de-
ğişken bağışıklık sistemi, enfeksiyonlara artmış 
eğilim.

Obezitede Solunum Patofizyolojisi ve Yönetimi

Obezitenin solunum anatomisi ve fizyolojisi üzeri-
ne iyi tanımlanmış etkileri vardır. Bu etkiler bazal 
ve hastalık durumunda gaz değişimini; hava yolu ve 
ventilatör yönetimini etkileyebilir. Parafaringeal yağ 
dokusundan kaynaklanan artmış hava yolu direnci, 
üst hava yolunun daha kolay çökmesine neden olur, 
obstrüktif uyku apnesi (OSA) ile sonuçlanır (7). Ka-
rın ve göğüs duvarı yağlanmasından kaynaklanan 
artmış bazal plevra basıncı, ekspiratuar rezerv hac-
minin ve FRK’nin azalmasına neden olur (8,9). Obez 
hastalar bu nedenle periferik dependan hava yolla-
rının çökmesine, atelektaziye ve inspiratuar basınç-
hacim eğrisinin alt kırılma noktasının altında tidal 
ventilasyonla ventile olmaya eğilimlidirler; bununla 
birlikte akciğer kompliansında azalma ortaya çıkar 
(8,9). Obez bazı hastalarda dependan bölgelerde per-
füzyon artabilir; eşlik eden bazal atelektaziler V/Q 
uyumsuzluğuna ve bunun sonucunda hipoksemiye 
neden olabilir (10). Ağır obezite ayrıca solunumun 
metabolik ihtiyacını önemli ölçüde artırabilir: bir 
çalışma, obez hastalarda (ortalama BMI, 53 kg/m2) 
kontrol deneklerine kıyasla dinlenme oksijen tüketi-
mindeki %60’lık artışın yaklaşık yarısının solunum 
kası talebinden kaynaklandığını göstermiştir (11). 
Bu artan ventilasyon yükü, nöral solunum dürtü-
sünde bir artışa neden olur (12). Bu mekanizma, 

Tanı BKİ (kg/m2)

Hastalık riski 
Bel çevresi (cm) 
Erkeklerde ≤ 94
Kadınlarda ≤ 80

Hastalık riski 
Bel çevresi (cm) 
Erkeklerde > 94
Kadınlarda > 80

Normal kilonun altında < 18.5

Normal kilo 18.5-24.9

Aşırı kilolu 25-29.9 Artmış Yüksek

Obezite sınıf I (orta dereceli obezite) 30-34.9 Yüksek Çok Yüksek

Obezite sınıf II (ağır obezite) 35-39.9 Çok Yüksek Çok Yüksek

Obezite sınıf III (çok ağır obezite) ≥ 40 Aşırı derecede yüksek Aşırı derecede yüksek

Tablo 1. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) obezite sınıflaması.
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obezite hipoventilasyon sendromunda (OHS) geçerli 
değildir; OHS’de nöral solunum dürtüsünde azalma, 
hiperkapni ve hipoksemi ortaya çıkar.

Obezite ve Solunum Yetmezliği

Obez hastalarda akut veya kronik solunum yetmezli-
ği gelişme riski artmıştır. Obezite kaynaklı solunum 
patofizyolojisindeki değişiklikler gün içinde olduğun-
dan daha fazla soruna supin pozisyonda uyku sıra-
sında neden olurlar ve bu hastalarda sıklıkla uykuda 
solunum bozukluğu ve kronik solunum yetmezliği 
gelişir. Araya giren enfeksiyonlar, dekompanse kalp 
yetmezliği, astım, KOAH alevlenmesi gibi durumlar 
bu hastaların hipoksik hiperkapnik solunum yetmez-
liklerinin derinleşmesine ve kronik solunum yetmez-
liğinin akut kötüleşmesi ile yoğun bakım yatışlarına 
neden olurlar. Obez hastaların kronik solunum yet-
mezliği tablosu “obezite hipoventilasyon sendromu” 
olarak tanımlanmıştır.

Obezite Hipoventilasyon Sendromu (OHS)

Tanım (13):

1.	 Beden kitle indeksi (BKİ) > 30 kg/m2 olan hastada,

2.	 Gün içinde, uyanıkken kronik alveoler hipoventi-
lasyonun olması (PaCO2 > 45 mmHg) ve bu hipo-
ventilasyonu açıklayacak başka bir sebebin olma-
ması (nöromusküler, metabolik, akciğer ve göğüs 
duvarı hastalıkları),

3.	 Polisomnografi yapılabilirse obstrüktif apne/
hipopne tespit edilmesi veya bunlar olmadan 
uyku ilişkili hipoventilasyonun olması (American 
Academy of Sleep Medicine’e göre uyku ilişkili 
hipoventilasyon, uyku sırasında 10 dakika süre 
ile PaCO2 ≥ 55 mmHg olması veya uyku sırasında 
PaCO2’de 10 mmHg’lik bir artış olması olarak ta-
nımlanır).

American Academy of Sleep Medicine (AASM), 
OHS’yi ilk kez 1999’da tanımlamasına rağmen, 20 yıl 
sonra literatürde hala OHS tanımlamasında farklılık-
lar bulunmaktadır. Genellikle BKİ ve PaCO2 değerleri 
tanımlarda ortak olarak yer alırken en büyük farklılık 
OHS tanımında uyku ilişkili solunum bozukluğunun 
yer alması konusundadır. ATS rehberi (14) ve Masa 
ve arkadaşlarının (15) çalışmasında uyku ilişkili so-
lunum bozukluğu OHS tanımında yer alırken, ERS 
Task Force (16) bundan bahsetmez. AASM hem OSA 
hem de OHS’nin obezite ile ilişkili olduğunu, fizyolo-
jileri arasında örtüşme olabileceğini ileri sürmüştür. 
Yapılan çalışmalar, OHS hastalarının %90’ında OSA, 
%10’unda hafif OSA varlığında veya OSA olmadan 

uyku ilişkili hipoventilasyon olduğunu göstermiştir 
(15). Dolayısıyla AASM, nokturnal hipoventilasyon 
paternini belirlemek için (obstrüktif veya nonobs-
trüktif) polisomnografi kullanımını önermiştir (13). 
Polisomnografi yoğun bakım pratiğinde rutin kulla-
nılabilir değildir. Yoğun bakıma hipoksik hiperkap-
nik solunum yetmezliği ile yatırılan hastalar stabil 
hale geldikten sonra elektif şartlarda polisomnografi 
ile değerlendirilebilirler.

Yakın zamanlı literatürde OHS hastalarının tedavi ta-
kiplerinde ve tanılarında bir tarama yöntemi olarak 
serum bikarbonat düzeylerinin > 27 mmol-L-1 ola-
rak saptanmasının değerli olabileceği vurgulanmıştır 
(17-19). Sonrasında tanı arter kan gazı analizi ile ke-
sinleştirilebilir. Gündüz hiperkapnisi olmayan obez 
hastalarda nokturnal hipoventilasyon, serum bikar-
bonat düzeylerinde artış ile tespit edilebilir (17-19).

Patofizyoloji: Obezite hipoventilasyonun patofiz-
yolojisinde etkin olan mekanizmalar Şekil 1’de özet-
lenmiştir (20).

Klinik belirtiler: Genellikle OSA’lı hastalara benzer 
semptomlar ve belirtiler gösterirler. Bunlar arasında 
horlama, tanıklı apneler, ilişkili asfiksi uyanmaları, 
aşırı gündüz uyku hali, ruh hali bozuklukları ve sabah 
baş ağrıları yer alır. Ancak PaCO2 düzeyleri normal 
olan OSA hastalarının aksine, çoğu OHS hastası sık-
lıkla dispne, yüz kızarıklığı, siyanoz, juguler dolgun-
luk, ikinci kalp sesinin güçlenmesi (obezite nedeniyle 
dinlemek zor olabilir), alt ekstremitelerde belirgin 
ödem ve venöz yetmezlik gibi sağ kalp yetmezliği bul-
guları, hipoksiye bağlı eritrositoz, hiperkapniye bağlı 
bilinç bulanıklığı, aşırı uyku hali ile gelir. Respiratu-
ar asidoz ve sağ kalp yetmezliği bulguları ile gelen 
kronik solunum yetmezliğinin akut alevlenmesi ile 
başvuran hastaların yoğun bakımda tedavi edilmeleri 
gerekir.

Tedavi: OHS ve akut hiperkapnik solunum yetmez-
liği gelişen hastada uygun tedavinin en erken za-
manda başlanması büyük önem taşır. Tedavinin ge-
nel prensipleri alveoler ventilasyonu düzeltmek, üst 
hava yolu açıklığını sağlamak ve hipoksiyi ortadan 
kaldırmaktır. Sürekli pozitif havayolu basınç (CPAP) 
tedavisi üst solunum yolu açıklığını sağlayabilir ama 
özellikle kronik üzerine akut alevlenme yaşayan hi-
perkapnik OHS hastalarında alveoler hipoventilas-
yon sorununu ortadan kaldırmaz (21-23). CPAP hafif 
OHS’si olan, stabil dönemde ayakta izlenen, özellikle 
de OSA bulunan hastalarda başarılı olabilir. Ancak 
hastanın hastaneye ve yoğun bakıma yatırılması ge-
rektiği durumlarda, sendromun derhal tanımlanması 
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esastır ve noninvaziv ventilasyon (NIV) ile tedavi ge-
cikmeden başlatılmalıdır; öncesinde uyku testi/çalış-
ması yapılması beklenmez. NIV alevlenmeyi yönet-
mede önemli olsa da alevlenmenin nedenlerini (akut 
koroner sendrom, pulmoner emboli ve pnömoni gibi) 
ve tüm hastaneye yatırılan hastalarda olası kompli-
kasyonları belirlemek büyük önem taşır (24). Nonin-
vaziv ventilasyonun erken başlanması entübasyon ve 
invaziv mekanik ventilasyon (MV) ihtiyacını önemli 
ölçüde azaltabilecek bir yaklaşımdır. Başarısız olduğu 
durumlarda, hastanın kan gazında, genel durumun-
da ve hemodinamisinde iyileşme olmadığı durumda 
entübasyon ve invaziv MV geciktirilmemelidir. Fle-
botomi yalnızca hematokrit seviyeleri %65’i aşan ve 
semptomatik hiperviskozite gösteren hastalarda dü-
şünülmelidir (25).

Obezite Hipoventilasyon Sendromunda
Pozitif Hava Yolu Basınç (PAP) Tedavisi Titrasyonu

Akut hiperkapnik solunum yetmezliği olan OHS has-
talarında PAP tedavisi ve titrasyonu ile ilgili standart 
bir rehber ve yaklaşım yoktur. OHS’li hastalarda 
NIV’ın başarılı yapılabilmesi için öncelikle deneyimli 
bir ekip, hastanın pozisyonunun uygun ayarlanması 
ve yakın monitörizasyon gereklidir. 

OHS hastalarında abdomenin diyafram üzerine ya-
rattığı baskıdan kurtulmak ve akciğer ekspansiyonu-
nu daha rahat sağlayabilmek için ters trendelenburg 
pozisyonunda veya yapılabiliyorsa tam oturur pozis-
yonda ve oronazal maske kullanılarak NIV yapılması 
önerilir. Aynı zamanda akut hiperkapnik solunum 
yetmezliği ile yoğun bakıma yatırılan hastalarda ilk 
24 saat, kısa aralıklarla hasta dinlendirilerek, müm-

Şekil 1. Yoğun bakım hastalarında fiziksel fonksiyonları değerlendirme parametreleri (1).

Patofizyolojide 4 temel değişiklik rol oynar.

1.	 Karında ve göğüs duvarında aşırı yağ dokusu birikimi ile solunum mekaniklerinde ortaya çıkan değişiklikler [Fonksiyonel 
rezidüel kapasitede (FRK) azalma, kompliansta azalma, atelektazi, V/Q dengesizlikler, hipoventilasyon]

2.	 Leptin rezistansı ile birlikte solunum dürtüsünde ortaya çıkan değişiklikler (hiperkapniye ve hipoksiye cevabın azalması),

3.	 Uyku ile ilgili değişiklikler (üst hava yolu rezistansında artış, apne ve hipopne, hipoventilasyonda artış),

4.	 Homeostaza bağlı değişiklikler (HCO3- tutulumuna bağlı hipoventilasyonun daha da derinleşmesi).
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kün olduğunca uzun süreli NIV uygulanması önerilir. 
Gürsel G ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada yo-
ğun bakımda obez hastalarda PCO2’yi düşürebilmek 
için obez olmayan hastalar ile karşılaştırıldığında 
daha yüksek PEEP düzeylerine ve daha uzun NIV 
sürelerine ihtiyaç olduğu gösterilmiştir (26). Akut 
dekompanse obezite ilişkili solunum yetmezliğinde 
PAP titrasyonunda, CPAP/EPAP obstrüktif olayların, 
horlamanın ve aralıklı oksijen desatürasyonlarının; 
IPAP ise hipoventilasyonun ve uzun süreli hipokse-
minin ortadan kaldırılmasında rol oynar. Hem IPAP 

hem EPAP için basınçlar kademeli olarak obstrüktif 
olaylar ve uyku hipoventilasyon ortadan kalkana 
kadar, yavaş yavaş maksimum tolere edilebilen ba-
sınçlara ulaşana kadar artırılmalıdır (Şekil 2). Klinik 
yaklaşım farklılık göstermesine rağmen çalışmalarda 
yer alan, önerilen yaklaşım; EPAP’ın en az 4-6 cmH20 
düzeyinden başlatılması ve obstrüktif olaylar, horla-
ma, aralıklı desatürasyonlar ortadan kalkana kadar 
kademeli olarak 2 cmH20 artırılmasıdır. IPAP ise en 
az 8-10 cmH20’dan başlanarak göğüs duvarı ekspan-
siyonu gözlemlenerek, solunum sıkıntısının azaldığı 

Şekil 2. Akut hiperkapnik solunum yetmezliği ile yatırılan OHS hastalarında ventilasyon algoritması.
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görülerek, ph > 7.30 düzeyi hedeflenerek 2 cmH20 
basınç aralıklarıyla maksimum IPAP 35 cmH20’yu 
geçmeyecek şekilde artırılabilir (27-30). Bu arada 
NIV yapılırken O2 Sat > %88 olacak şekilde oksijen 
desteği de tedaviye eklenmelidir. NIV olmadan tek 
başına oksijen desteğinin uygulanması solunum mer-
kezini baskılayarak hipoventilasyonu daha da artıra-
cağı için önerilmez (27-30). 

Kritik obez hastada, NIV uygulanırken hastanın uyu-
muna ve uyanıklık durumuna ve uygulanan basınçla-
ra göre BiPAP-S (spontan) modu ile başlanabilir. Bu 
modda tüm solukları hasta tetikler, başlatır ve cihaz 
ayarlanan IPAP, EPAP ayarları ile hastaya destek ve-
rir. Obezite hipoventilasyon sendromunun hiperkap-
nik alevlenmesi gibi durumlarda uykuya aşırı eğilim, 
solunum merkezinin baskılanması ve yüksek basınç 
gerekliliği gibi sebepler ile BiPAP-S modu ile başarı 
sağlanamayabilir. Bu hastalarda back-up solunum 
sayısı ile garantili solukların sağlandığı BiPAP-ST 
(spontan-time) modu tercih edilebilir. Ama literatür-
de OHS hastaları ile yapılan çalışmaların çoğu özel-
likle stabil dönemde uzun süreli kullanımda CPAP ve 
NIV etkinliğini karşılaştırmaya yöneliktir. Akut kri-
tik hastalarda NIV kullanımı ve modların tercih edil-
mesi ile ilgili literatür bilgisi yetersizdir ve bu konuda 
kesinleşmiş rehber önerileri bulunmamaktadır. 

Akut hiperkapnik OHS hastalarında temel sorun 
sabit tidal volümün her solukta sağlanamamasıdır. 
Bunu sağlamak amacıyla ventilatör ile asiste volüm 
kontrollü modda NIV uygulanmaya çalışılmıştır. 
Noninvaziv ile volüm kontrollü moda uyumun zor 
olması nedeniyle son yıllarda yeni geliştirilen volüm 
hedefli basınç destek (AVAPS veya VAPS-S veya ST) 
modları kullanılmaya başlanmıştır. Bu modlarda, 
belirlenen tidal volüme ulaşana kadar basınç desteği 
(IPAP) otomatik olarak ayarlanır. Farklı uyku evreleri 
ve uyuma pozisyonlarında ve uyanıklık döneminde 
hastanın değişen ihtiyaçlarına göre IPAP basıncının 
otomatik olarak ayarlanması ile sabit tidal volümlü 
daha stabil, düzenli bir solunum paterni sağlanabi-
leceği düşünülmüştür. Çalışmalar, OHS’li hastalarda 
uykuda derinleşen solunum yetmezliğini etkili bir şe-
kilde kontrol etmede hacim hedefli basınç destek yön-
temlerinin uygulanabilirliğini göstermiş olsa da sabit 
BiPAP tedavisine kıyasla avantajları değerlendirirken 
NIV ayarlarına dikkat edilmesinin önemi de vurgu-
lanmıştır (31). Çok yüksek (supra-fizyolojik) hedef ti-
dal hacimler ayarlanırsa, sunulan basınç desteği yük-
sek olacak ve bu da gece hipoventilasyonunun aşırı 
kontrolüne yol açacaktır. Aşırı ventilasyon desteği 
ile PaCO2’deki aşırı düşüş, santral apnelere, uykudan 

sık aralıklarla uyanmalara ve sonrasında uyku kalite-
si açısından olumsuz etkilere neden olacaktır (32). 
Öte yandan, küçük çapraz geçişli çalışmalarda kronik 
solunum yetmezliği olan hastalarda, OHS’li hastalar 
da dahil olmak üzere, hacim hedefli modlar ile sabit 
BiPAP moduna göre vücut pozisyonu ve uyku evresi 
arasında uykuda solunum bozukluğu açısından daha 
az değişkenlik ve gelişmiş hasta konforu gösterilmiş-
tir (33). Sabit BiPAP veya hacim hedefli PAP, önceden 
tanımlanmış net bir titrasyon politikasıyla ayarlan-
dığında solunum yetmezliğinin tedavisi, uykuda so-
lunum bozukluğunun kontrolü, sağlık ilişkili yaşam 
kalitesi ve fiziksel aktivitedeki düzelme açısından 
farklılık gösterilememiştir (34). Hiçbir çalışma bu 
modu yalnızca OHS’li hastalardan oluşan özel bir 
popülasyonda kullanmamış, OHS’li hastaların da 
dahil olduğu kronik solunum yetmezliği hastalarının 
karışık popülasyonunda çalışmışlardır. Hacim hedefli 
modlarla yapılan önceki çalışmalara benzer şekilde, 
hacim garantili basınç desteğinin, uyku kalitesinde 
objektif bir bozulma olmaksızın solunum yetmezliği-
nin benzer şekilde kontrol edilmesini sağladığı ve tek 
gecelik ve kısa süreli çalışmalarda ventilatör uyumun-
da artışa işaret ettiği gösterilmiştir (35,36). Daha ya-
kın zamanlarda, hacim hedefli modlar, üst solunum 
yolu açıklığının korunmasını kolaylaştıran otomatik 
titrasyonlu bir ekspiratuar PAP (AVAPS-AE) titrasyo-
nu yöntemiyle birleştirilmiştir (36,37). Bu mod, üst 
solunum yolu açıklığını sürdürme ve hastayı basınç-
hacim eğrisinin uyumlu kısmında tutma konusunda 
potansiyel avantajlar sunar. Bu modda belirlenen ti-
dal hacime ulaşmak için IPAP değeri otomatik ayar-
lanmakta; aynı zamanda uygulanan pozitif hava yolu 
basıncı tedavisine üst solunum yolları kollapsından 
kaynaklanan bir direnç tespit edildiğinde EPAP da 
otomatik olarak belirlenen aralıklarda ayarlanmak-
tadır. Gürsel G ve arkadaşlarının gerçekleştirdikleri 
çalışmada hiperkapnik solunum yetmezliği hastala-
rında AVAPS-AE ile AVAPS modlarında uygulanan 
noninvaziv ventilasyonun etkinliği karşılaştırılmış-
tır. AVAPS-AE ile hiperkapnik solunum yetmezliği 
hastalarında PaCO2’nin daha kısa sürede düşürüldü-
ğü ortaya konmuştur. Bu çalışmada hem AVAPS hem 
de AVAPS-AE kolunda yer alan hastaların %64’ünün 
BKİ’nin > 30 kg/m2 olduğu, dolayısıyla üst hava yolu 
rezistanslarının daha yüksek olduğu belirtilmiştir. Bu 
yüksek üst hava yolu rezistansını yenmek için gerekli 
olan yüksek EPAP basınçları da AVAPS-AE modu ile 
daha doğru titre edilebilmiştir. Bu çalışma obez has-
taları değerlendirmek üzere tasarlanmış olmamasına 
rağmen, özellikle obez hiperkapnik hastalarda uygun 
EPAP titrasyonu ile daha hızlı PaCO2 düşüşüne işa-



Aydoğdu M. 131131

ret etmesi açısından önemli ilk çalışmalardan biridir 
(38). Bu yeni modların yakın zamanda sabit BiPAP ile 
karşılaştırıldığında orta vadede (üç ay) OHS’yi tedavi 
etmede güvenli ve etkili olduğu gösterilmiştir (39). 
Bu modların yoğun bakımda hiperkapnik OHS has-
talarının tedavisini kolaylaştırmalarının yanı sıra po-
tansiyel bir diğer faydası da hastanın ihtiyaç duyduğu 
basınçların titrasyonunu sağlamasıdır. Bu basınçlar 
ile hastaya evde kullanacağı NIV cihazının ayarlanma-
sı, reçete ve raporunun düzenlenmesi kolaylaşmakta; 
uyku laboratuvarlarında PAP titrasyon çalışması için 

sağlık hizmeti kullanımında azalma olmaktadır (40). 
Bu stratejinin uzun vadeli sonuçlarını ve maliyet et-
kinliğini incelemek için daha fazla araştırmaya ihtiyaç 
vardır. Akut hiperkapnik solunum yetmezliği ile baş-
vuran OHS hastasında PAP tedavisi uygulaması için 
örnek algoritma Şekil 2’de sunulmuştur.

a. OHS’de medikal tedavi: Obezite hipoventilasyon 
sendromunda medroksiprogesteron ve asetazolamid 
gibi solunum uyarıcılarının kullanımı önemli tar-
tışmalara yol açmıştır. Medroksiprogesteron asetat 

Şekil 3. ARDS’li obez bir hastaya yoğun bakımda yaklaşım algoritması.

Rekruitment
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hipotalamusta solunum uyarıcısı olarak etki eder. 
Progestinlerin OHS’li hastalarda hiperkapni ve hi-
poksemiyi iyileştirdiği ancak tamamen ortadan kal-
dırmadığı bulunmuştur. Öte yandan, asetazolamid 
karbondioksitin bikarbonata dönüşümünü önler, 
bu da beyindeki pH’ı düşürür ve merkezi ventilasyo-
nun uyarılmasını ve dakika ventilasyonunu artırır. 
OSA’lı hastalarda apne hipopne indeksini iyileştirdi-
ği, PaO2’yi artırdığı ve PaCO2’yi azalttığı gösterilmiş-
tir (41). Ancak bu uyarıcıların kullanımına gereken 
özeni göstererek yaklaşmak ve olası risklere karşı 
potansiyel faydaları tartılarak kâr zarar oranına göre 
kullanmak gerekir. Medroksiprogesteron venöz trom-
boembolizm riskini artırabilir; bu nedenle, hareket 
kabiliyeti sınırlı olan OHS’li hastalara ilacın verilmesi 
önerilmez. Benzer şekilde, ventilasyon kısıtlamaları 
olan hastalara Asetazolamid reçete edilirken, ilacın 
asidozu şiddetlendirebileceği ve dispneyi kötüleştire-
bileceği göz önünde tutulmalı ve dikkatli kullanılmalı-
dır (42). OHS’li hastalarda tek başına medikal tedavi, 
oksijen desteği ve NIV kullanmaktan kaçınmak ve bu-
nun yerine kapsamlı ve entegre bir yaklaşımı benim-
semek önemlidir (14).

b. OHS’de entübasyon ve mekanik ventilasyon: 
Akut hiperkapnik solunum yetmezliği ile başvuran 
bazı OHS hastaları, NIV tedavisini tolere etmeyebi-
lirler veya bu tedaviye yanıt vermeyebilirler. Aynı za-
manda hemodinamik olarak stabil olmayan, üst hava 
yolunu koruyamayan, akut inme veya aktif üst GIS 
kanama geçiren hastalarda NIV kabul edilebilir bir 
yaklaşım olmayabilir. Bu hastalarda hayatı kurtarıcı 
tek tedavi modalitesi invaziv MV olabilir. Entübas-
yon gerektiğinde bu hastalarda dikkatli olunmalıdır. 
Bu hastalarda kısıtlı ağız açıklığı ve kısıtlı boyun ha-
reketi nedeniyle entübasyon güçlükleri yaşanabil-
mektedir. OHS hastalarında entübasyon sırasında 
artmış hipoksemi riskinin olası sebepleri arasında 
özellikle supin pozisyonda artmış atelektazi ve azal-
mış FRK yer alır. Beden kitle indeksi (BKI)> 40 kg/m2 
olan hastalarda peri-entübasyon PaO2’yi iyileştirdiği 
gösterilen ameliyathane müdahaleleri arasında 30º 
ters Trendelenburg veya 25º baş yukarı pozisyonlan-
dırma, preoksijenasyon sırasında NIV ve entübas-
yon sonrası uygulanan rekruitment manevraları yer 
almaktadır (43,44). BKİ > 35 kg/m2 olan hastalarla 
yapılan bir randomize çalışmada, yüksek akışlı nazal 
oksijenizasyonun (HFNO) tek başına kullanımının 
NIV’a göre preoperatif entübasyon sonrası iki dakika 
boyunca daha düşük end tidal oksijen saturasyonu ile 
sonuçlandığı gösterilmiştir (45). Yoğun bakım hasta-
ları üzerinde gerçekleştirilen çalışmaları toparlayan 

sistematik bir derlemede entübasyon öncesi NIV’ın, 
potansiyel olarak HFNO ile kombinasyonunun peri-
entübasyon desatürasyon derinliğini azaltabileceği 
gösterilmiştir (46).

Yoğun bakımda izlenen obez hastalarda invaziv MV 
sırasında uygulanması gereken temel stratejiler di-
ğer hastalardan farklılık göstermez. Basınç kontrollü 
veya volüm kontrollü modlar tercih edilebilir. Akci-
ğerleri koruyucu ventilasyon stratejisi izlenmelidir; 
düşük tidal volüm 6-8 mL/kg, ideal (tahmini) vücut 
ağırlığına göre uygulanmalıdır. Hastanın mevcut ki-
losuna göre uygulanacak tidal volümler ventilatör 
ilişkili akciğer hasarı oluşumuna neden olabilir. İns-
pirasyon süresi 0.8-1.0 saniye ayarlanabilir. Plato 
basıncı < 30 cmH20 tutulmalı veya özafagus mano-
metresi ile ölçülen inspiryum sonu transpulmoner 
basınç ≤ 20 cmH20 olmalıdır. Sürücü (driving) basınç 
[Pplato-PEEP] ≤ 15 cmH20, dakika ventilasyonu 8-10 
L/dakika olmalıdır (47). Orta-yüksek PEEP (10-15 
cmH20) alveoler kollapsı önlemek ve atelektazileri 
açmak için gereklidir. Transpulmoner basınç ölçümü 
yapılıyorsa ekspiryum sonu transpulmoner basınç 
pozitif olacak şekilde PEEP ayarlanmalıdır. FiO2, ok-
sijen satürasyonu %88-92 aralığında olacak şekilde 
titre edilmelidir (47). Ekstübasyon sonrası hastalar 
NIV ile desteklenmelidir (48).

c. OHS’de trakeostomi: 1960 ve 70’lerde PAP te-
davileri henüz gündemde değilken, trakeostomi ağır 
OSA ve OHS hastaları için temel tedavi yöntemlerin-
den biriydi. NIV’ı tolere edemeyen, NIV kompliansı 
düşük olan ve başarılı ekstübe edilemeyen obez OHS 
hastalarında günümüzde halen gündeme gelmekte-
dir. Ancak obez hastalarda trakeostominin de riskleri 
olduğu unutulmamalıdır. Boyundaki aşırı yağ biriki-
mi, inferior larenks yerleşimi, lokalizasyon güçlükleri 
bunlardan bazılarıdır (49).

Obezite ve Akut Respiratuar Distress
Sendromu (ARDS)

Obez yoğun bakım hastalarında ARDS riski artmış-
tır. Özellikle H1N1 ve Covid-19 enfeksiyonları ile 
birlikte obez hastalarda daha fazla ARDS nedenli yo-
ğun bakım yatışları gerçekleşmiştir. Obez hastalarda 
ARDS’nin daha sık görülmesinin bazal V/Q uyum-
suzluğu, tidal ventilasyon sırasında alveoler kollapsa 
bağlı atelektotravma gelişmesi veya yağ dokusundan 
kaynaklanan proinflamatuvar cevap ile ilişkili olabi-
leceği düşünülmektedir (50).

Obez hastalarda ARDS saptanması ile birlikte uygu-
lanacak MV stratejilerinde obez olmayan hastalara 
göre bazı farklılıklar mevcuttur. Bunların başında 
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hastaya uygulanacak pozisyon gelir. ARDS’li hasta-
larda oturma pozisyonunun veya pron pozisyonun 
yağ dokusu tarafından göğüse uygulanan basıncı 
azaltarak uyumlulukta ve FRK’de artışa yol açabile-
ceğini destekleyen veriler vardır. Vücut pozisyonunu 
ayarlamak, yüksek ventilasyon basınçlarına olan ihti-
yacı önlemeye yardımcı olabilir ve böylece ventilatör 
ilişkili akciğer hasarı azaltılabilir. Pulmoner uyumu 
artırmak ve mekanik ventilasyonu kolaylaştırmak 
için bir diğer olası manevra, genel anestezinin azal-
tılması veya sonlandırılması ve erken trakeotomidir. 
Ventilasyon sırasında plato basıncı ≤ 30 cmH2O he-
defi standart olmakla birlikte, obez hastalarda yük-
sek plato basınçlarının akciğer hasarına neden olacak 
artmış transpulmoner basıncı yansıtmadığı bilin-
mektedir. Göğüs kafesi ve karında biriken yağlı doku 
bazal plevra basınç artışına ve yüksek plato basıncına 
neden olabilir (51). ARDS’li hastalarda gerçekleştiri-
len bir seri çalışmada BKİ 48-57 kg/m2 arasında deği-
şen obez ARDS hastalarında, ortalama 20-22 cmH20 
PEEP basıncı ile ekspiryum sonu akciğer volümle-
rinin, V/Q uyumunun, oksijenizasyonun, akciğer 
kompliansının ve ventilasyon homojenizasyonunun 
aşırı distansiyon olmadan sağlandığı gösterilmiştir; 
bu PEEP değerleri ARDSnet düşük PEEP çalışmasın-
da işaret edilen ortalama 12-13 cmH20 PEEP değerle-
rinden çok çok yüksektir (52-54).

Obez hastalarda ARDS ventilasyonu sırasında güven-
li ventilasyon yapabilmek için en güvenli yöntem ola-
rak özefagus kateterizasyonu sonrası inspiryum ve 
ekspiryum sonu transpulmoner basınçların hesapla-
narak tidal volüm ve PEEP ayarlanması önerilir. Gö-
ğüs duvarı basıncını akciğer basıncından ayırt etmek 
için, bu hastalarda transözofageal basınç kullanılarak 
transpulmoner basıncın değerlendirilmesi uygun ola-
bilir (52-54). Son zamanlarda yapılan bir çalışmada 
solunum sistemi ve transpulmoner sürücü (driving) 
basınç (Plato basıncı-PEEP ve inspiratuar özofageal 
basınç-ekspiratuar özofageal basınç arasındaki fark), 
pulmoner mekanikler ve 28 günlük mortalite arasın-
daki ilişkiler incelenmiştir (55). Sonuçlar, özofageal 
manometri yoluyla pozitif transpulmoner basıncı 
hedeflemek için PEEP titrasyonunun kullanılmasının 
hem elastikiyet hem de sürücü basınçlarda iyileşme-
ye neden olduğunu göstermektedir. Yirmidört saatte 
solunum sistemi ve transpulmoner sürücü basıncın 
azalmasına yol açan tedavi stratejileri, 28 günlük 
mortalitede iyileşme ile ilişkilendirilmiştir. Bu strate-
ji, özofageal basınç takibi kullanılarak obez hastalar-
da uygulanabilir (55). Ancak bu yöntem kateterlerin 
pahalı olması, uygun cihaz ve monitörizasyon sis-

temlerinin her yoğun bakım ünitesinde bulunmama-
sı ve özefagus kateterinin yerleştirme ve yerini koru-
ma güçlükleri nedeniyle rutin kullanılamamaktadır.

Solunum yetmezliğinde, veno-venöz ECMO (Ekstra 
Corporeal Membran Oksijenizasyon) desteği obez 

1. Ventilasyon ayarları

•	 Basınç ve hacim modları arasında fark yoktur.

•	 Düşük tidal hacim (ideal vücut ağırlığına göre 6 
mL/kg), 

•	 Yüksek pozitif ekspirasyon sonu basıncı (PEEP) 
ayarlanmalıdır (10-15 cmH20).

•	 Pplato < 30 cmH20

•	 Sürücü basınç (driving pressure) < 15 cmH20

•	 Transpulmoner basınçlar sürücü (driving) basıncı 
yerine özofageal basınç kullanarak değerlendiril-
melidir.

2. Nöromusküler blokerler

•	 Şiddetli ARDS durumunda mortaliteyi azaltmaya 
katkıda bulunabilirler.

•	 Sedasyon derinliğinin izlenmesiyle uygun sedas-
yon-analjezi kullanımı ile birlikte uygulanmaları 
önerilir.

3. Yüzüstü pozisyon

•	 Şiddetli ARDS durumunda (PaO2/FiO2 < 150 
mmHg)

•	 Eğitimli bir ekip tarafından yapıldığında obez ol-
mayan hastalara kıyasla artmış komplikasyon ol-
madan uygulanabilir.

•	 Artmış intraabdominal basınç ve organ sıkışması-
nı önlemek için karın pozisyonuna özellikle dikkat 
edilmelidir.

•	 Mümkünse ters Trendelenburg pozisyonu kullanıl-
malıdır.

•	 PaO2/FiO2 oranında iyileşmeye izin verir.

•	 ARDS’de mortaliteyi azaltmaya yardımcı olabilir.

4. Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu 
(ECMO)

•	 Uygun kanüllerle uygulanabilir.

•	 Şiddetli ARDS’de mortaliteyi azaltmaya yardımcı 
olabilir.

5. Ekstrakorporeal karbondiyoksit giderimi 
(ECCO2R)

•	 Obez hastalarda uygulanabilir.

•	 Hafif ila orta şiddette ARDS’de tidal hacmi azaltma-
ya yardımcı olabilir.

Tablo 2. Akut solunum sıkıntısı sendromu 
(ARDS) olan obez hastanın ventilasyon yöneti-
mi için öneriler.
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hastalar için uygulanabilir bir tedavi seçeneğidir 
(56,57). ECMO desteğinin olumlu etkileri her zaman 
işlemin uygulanma aşamasındaki olası risklerine (ka-
tater yerleştirme işlemi sırasında damar yaralanma-
ları, kanamalar gibi) karşı tartılmalıdır.

ARDS’si olan obez hastalar için solunum yöneti-
mi her zaman bireysel olarak belirlenmelidir. Obez 
hastalarda değişen solunum fizyolojisi ve tedavi se-
çeneklerinin bilgisi, bu hasta grubunda solunum yö-
netimini kolaylaştırabilir Literatürde önerilen venti-
lasyon stratejileri Tablo 2’de özetlenmiştir.
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GİRİŞ

Hastane dışı bir ortamda evde ya da bakımevinde üç 
aydan uzun süreli maske ile noninvaziv olarak ven-
tilasyonun sürdürülmesi evde non-invaziv mekanik 
ventilasyon (NIMV) olarak tanımlanır. Kronik akci-
ğer hastalıklarında palyatif bakım alanının gelişme 
göstermesi ile birlikte kronik solunum yetmezliği 
tedavisi ihtiyacı olan ve bu tedavi modalitesini kul-
lanan hastaların sayısı gün geçtikçe artmaktadır. 
Amerika Birleşik Devletleri’nde 1997 yılında 17284 
hastanın evde mekanik ventilasyon tedavisi aldığı 
ve her yıl bu sayıya yaklaşık 1000 kişinin eklendiği, 

Eurovent çalışmasında 2002 yılında evde NIMV te-
davisi prevalansının 6.6/100.000 olduğu ve yine bu 
çalışmada evde mekanik ventilasyon uygulanan ol-
guların sadece %13’ünün trakeostomi ile invaziv me-
kanik ventilasyon (IMV) uygulanan hastalar olduğu, 
geri kalanların ise evde NIMV uygulanan olgular ol-
duğu bildirilmiştir (1). Evde NIMV ile ilgili rehberler 
Avrupa Solunum Derneği (ERS) ve Amerika Solunum 
Derneği (ATS) başta olmak üzere birçok dernek tara-
fından yayınlanmakta ve güncellenmektedir (2-6). 
Bu bölümde evde NIMV endikasyonları, tedavi ilke-
leri ve takibi konusu son rehberlerin önerileri doğrul-
tusunda anlatılacaktır.

ÖZET

Evde uzun süreli non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV), kronik solunum yetmezliği olan hastalar-
da giderek daha fazla kullanılan bir tedavi yöntemidir. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), 
obesite-hipoventilasyon sendromu, nöromusküler hastalıklar ve restriktif akciğer hastalıkları gibi du-
rumlarda NIMV önemli bir tedavi seçeneği sunmaktadır. NIMV tedavisinde hastaların bireysel ihti-
yaçları doğrultusunda uygun cihaz, maske seçimi ve ventilatör modları belirlenirken, hasta uyumu ve 
eğitimine önem verilmelidir. Özellikle stabil hiperkapnik KOAH hastalarında, noktürnal NIMV uygu-
laması hiperinflasyonu azaltarak solunum fonksiyonlarını iyileştirebilir. Ancak, bu tedavinin etkinliği 
bireysel özelliklere göre değişebilir. Ayrıca, akut hiperkapnik solunum yetmezliği sonrası evde NIMV 
uygulanması, yeniden hastaneye yatış oranlarını azaltabilir ve yaşam süresini uzatabilir. Nöromus-
küler hastalıklar ve restriktif akciğer patolojileri gibi durumlarda da NIMV’in uygulanabilirliği önem-
lidir. Rehberler, hasta değerlendirmelerinde kan gazı ve solunum fonksiyon testi bulgularının dikkate 
alınmasını önermektedir. Eğitim, uygun cihaz ayarları ve hasta takibi, tedavi başarısını artırmada 
kritik öneme sahiptir. Tedaviye uyumu desteklemek amacıyla tele-tıp ve evde izlem gibi yenilikçi yak-
laşımlar da kullanılabilir. Avrupa Solunum Derneği (ERS) ve Amerikan Solunum Derneği (ATS) gibi 
uluslararası kuruluşların rehberleri, NIMV’in endikasyonları, tedavi ilkeleri ve takip süreçleri hak-
kında güncel öneriler sağlamaktadır. Bu bölüm, evde NIMV’in klinik uygulamalarına yönelik güncel 
rehberlerin sunduğu çerçeveyi aktarmaktadır.



Karadeniz D., Ersoy OE. 137137

EVDE NON-İNVAZİV MEKANİK VENTİLASYON
ENDİKASYONLARI

NIMV, çeşitli koşullara bağlı hiperkapnik kronik so-
lunum yetmezliği (KSY) olan hastalarda uzun süreli 
bir tedavi olarak giderek daha fazla kullanılmakta-
dır. Kronik hiperkapni ile seyreden tip 2 solunum 
yetmezliği hastaları evde NIMV tedavisinden fayda 
görebilir. Kronik solunum yetmezliğine neden olabi-
lecek birçok farklı hastalıkta evde uzun süreli NIMV 
önemli bir tedavi seçeneğidir. Başta kronik obstrük-
tif akciğer hastalıkları olmak üzere, obesite-hipoven-
tilasyon sendromu, nöromusküler hastalıklar, göğüs 
deformitesi ile seyreden durumlar, restriktif solu-
num yetmezliğine neden olacak akciğer hastalıkları, 
uzun süreli yoğun bakım yatışı gerektiren solunum 
yetmezliği olan ve ventilatörden ayrılması uzun sü-
ren ve ayrılamayan hastalar evde uzun süreli NIMV 
tedavisi adaylarıdır. Göğüs duvarı deformitesi veya 
solunum kas tutulumunun bulunduğu nöromuskü-
ler hastalıklar gibi restriktif patolojilerde tipik ola-
rak göğüs duvarı kompliyansı azalırken, obstrüktif 
hastalıklarda çeşitli faktörlere bağlı olarak gelişen 
solunum kas güçsüzlüğü ve özellikle uyku sırasında 
alveoler hipoventilasyon solunum yetmezliğine kat-
kıda bulunmaktadır. 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada evde uzun süreli 
NIMV kullanım endikasyonları %75 oranında kronik 
obstürktif akciğer hastalığı (KOAH), %10 oranında 
OHS, %10 oranında overlap sendromu ve %5 oranın-
da restriktif akciğer hastalıkları olarak bulunmuştur 
(7). ERS ve ATS başta olmak üzere uluslararası der-
nekler KOAH, nöromusküler hastalıklar ve kronik 
solunum yetmezliğinde evde uzun süreli NIMV uygu-
lamaları ile ilgili rehberler yayınlamışlar (2-6) ve bu 
hastalıkları primer endikasyon olarak belirtmişlerdir. 

Sosyal Güvenlik Kurulu Sağlık Uygulama Tebliğinde 
belirtilen kriterler doğrultusunda alveolar hipoven-
tilasyon ve Tip 2 solunum yetmezliği olan hastalara 
NIMV tedavisi için gerekli cihaz ve maskeler rapor ve 
reçete edilebilmektedir (5). 

Evde NIMV tedavisinden fayda görecek olan hasta 
grupları: 

1.	 Obstrüktif akciğer hastalıkları (KOAH, Bronşi-
ektazi, Kistik Fibrozis),

2.	 Restriktif akciğer hastalıkları: Göğüs duvarı has-
talıkları (göğüs duvarı defomiteleri, kifoskolyoz, 
spinal kord hasarı, obezite hipoventilasyon send-
romu), nöromusküler hastalıklar (Amyotrofik la-
teral skleroz, myopatik/nöropatik hastalıklar),

3.	 Diğer hastalıklara bağlı kronik solunum yetmez-
liği olanlar (Santral alveoler hipoventilasyon, 
idiyopatik santral uyku-apne, cheyne-stoke solu-
numu ve obstrüktif uyku apne (OSA) ile birlikte 
KOAH ve pulmoner hipertansiyon veya konjestif 
kalp yetmezliği olanlar (overlap sendromu ola-
rak tanımlanır), uzun yoğun bakım yatışı sonrası 
sarkopeni nedeniyle solunum yetmezliği gelişen 
hastalar).

KRONİK OBSTRÜKTİF AKCİĞER HASTALIĞINDA
EVDE NIMV TEDAVİSİ İLKELERİ

NIMV’in KOAH alevlenmesine bağlı yaşamı tehdit 
eden hiperkapnik akut solunum yetmezliğinde so-
nuçları iyileştirdiği gösterilmiştir. Ancak hiperkapnik 
KSY’liği olan KOAH hastalarının tedavisinde uzun 
süreli evde NIMV’in klinik etkinliğinin kanıtı akut 
SY’den daha azdır (2).

Ağır KOAH hastalarında hiperkapninin oluşum me-
kanizması akciğer parankiminin ve hava yollarının 
destrüksiyonu sonucu ventilasyon/perfüzyon (V/P) 
uyumsuzluğu ve ölü boşluk ventilasyonunun artışı-
dır. Hastalar dakika ventilasyon sayısını arttırararak 
bu durumu kompanse etmeye çalışsa da çoğu hasta-
da bu kompanzasyon mekanizması bozulmuştur ve 
gelişen hiperinflasyon, diyaframın mekanik yapısının 
bozulması, beslenme bozukluğu ve eşlik eden kaşeksi 
solunum kas güçsüzlüğüne katkıda bulunur.

Stabil dönemde kronik hiperkapnisi olan KOAH has-
talarında atak dönemlerinde olduğu gibi NIMV’un 
amacı yorulan solunum kaslarını desteklemektir. 
Gece solunum kaslarının dinlenmesi gündüz gaz 
değişimini ve solunum fonksiyonunu iyileştirebilir. 
Nokturnal NIMV tedavisi verilen stabil hiperkapnik 
KOAH’lı 46 hastadan oluşan vaka serisinde hiperinf-
lasyonun azalması ile birlikte gündüz solunum fonk-
siyon parametrelerinde iyileşme olduğu gösterilmiş-
tir. Bu hastalarda hiperkapnideki anlamlı azalmaya 
ek olarak, 6. ve 12. ay izlemlerinde rezidüel hacmin 
toplam akciğer kapasitesine oranındaki (RV/TLC) 
azalmalara bağlı olarak hiperinflasyonun da azaldığı, 
inspiratuar kapasite (IC), vital kapasite (VC) ve bi-
rinci saniyedeki zorlu ekspiratuar hacmin de (FEV1) 
diyafram konfigürasyonundaki olumlu değişiklik ile 
tutarlı olarak iyileştiği gösterilmiştir (8). Bu görüşe 
karşı çıkan çalışmalar ve hipotezler ise ileri KOAH 
hastalarında hali hazırda artan solunum kas yüküne 
diyafragmanın uyum sağladığı ve bu kası dinlendir-
menin solunum üzerine etkisinin daha düşük düzey-
de olacağı yönündedir. Bu hipotez yapılan histopato-
lojik çalışmaların sonuçları ile desteklenmiştir. İleri 
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KOAH hastalarında alınan diyafragma kası biyopsile-
rinin sağlıklı ve ya hafif hava yolu obstrüksiyonu olan 
kişilerle karşılaştırıldığında tip 1 yani yavaş kasılan 
liflerin oranının arttığı, tip 2 hızlı kasılan liflerin ora-
nının ise azaldığını göstermiştir. Bu histopatolojik 
değişiklikler endürans egzersizleri yapan atletlerin 
ekstremite kaslarında da benzerlik göstermektedir 
ve histopatolojik değişikliklerin diyafragmayı yor-
gunluğa karşı dirençli hale getirdiği tezini destekle-
mektedir (8).

KOAH hastalarında hiperkapninin düzeltilmesi 
NIMV tedavisinin önemli bir nedenidir. Stabil hi-
perkapnik KOAH hastalarında NIMV etkisi hipe-
rinflasyonun azaltılması ve dolayısıyla solunum kas 
iş yükünün hafiflemesi, ayrıca CO2’ye karşı solunum 
duyarlılığının artması olarak açıklanabilir.

Kronik hiperkapnisi olan KOAH hastalarında nok-
türnal NIMV tedavisinin kimlere verileceği önemli 
bir tartışma konusudur ve bu konuda kılavuzlar bazı 
farklılıklar göstermektedir (5-7). Genel yaklaşım sta-
bil dönemde gün içerisinde alınan kan gazında hiper-
kapnisi devam eden (parsiyel arteriyel karbondioksit 
basıncı [PaCO2] ≥ 52 mmHg) veya uyku sırasında 
desatüre olduğu gösterilen (iki saatin üzerinde yapı-
lan gece oksimetre takiplerinde oksijen satürasyonu 
[SpO2] beş dakika üzerinde ≤ 88) olan ve hastanede 
yatış sırasında sürekli NIMV kullanımını gerektiren 
akut alevlenme yaşayan hastalarda kullanılmasının 
endike olduğudur (5-6). 2020 ATS kılavuzu, noktür-
nal NIMV tedavisini hiperkapnik stabil KOAH has-
talarında rutin olarak önermektedir. NIMV için eşik 
değer istirahat PaCO2’nin > 45 mmHg’dır (alevlenme 
sırasında değil).

Kronik üzerine akut hiperkapnik solunum yetmezliği 
gelişen ve alevlenme nedeniyle hastaneye yatırılan 
KOAH hastaları hastanede NIMV tedavisinden fay-
da görmüş iseler evde NIMV tedavisi için adaydırlar. 
Rehberler hastanede NIMV gerektiren hastaların 
yaklaşık yüzde 20’sinin taburcu olduktan iki ila dört 
hafta sonra artık hiperkapnik olmaması nedeniyle, 
kararın akut olayın çözülmesi sonrasına kadar (yak-
laşık iki ila dört hafta) ertelenmesini önermektedir 
(4,8). Ancak özellikle hastaneye yatmadan önce kro-
nik hiperkapnisi olan hastalarda bireyselleştirilmiş 
tedavi kararı verilmesi önemlidir. Bu hastalarda 
KOAH ile birliktelik gösterebilen uykuyla ilişkili so-
lunum bozukluklarının tespiti için hasta stabil hale 
geldikten sonra ayaktan polisomnografi (PSG) tetki-
ki yapılması, kalp yetmezliği ve pulmoner hipertan-
siyonun gece gaz transferi anormalliklerine katkıda 
bulunabileceği göz önünde bulundurulmalı ve eko-

kardiyogram ile değerlendirilme de önerilen bir yak-
laşım olarak öne çıkmaktadır (9,10).

Bu hastalarda uykuda solunum bozuklukları varlığının 
tespiti için evde uyku testi yerine laboratuvarda PSG 
tercih edilmesi önerilmektedir. Uyku sırasında desa-
türasyonu olsun veya olmasın uyanıkken kalıcı hiper-
kapnisi olan stabil hastalar için bu değerlendirmenin 
önerilmesinin nedeni; gece hipoksemisi veya hiper-
kapnisi, KOAH’la birliktelik gösterebilen obstrüktif 
uyku apnesinden (OSA) veya daha az sıklıkla santral 
uyku apnesinden kaynaklanıyor olabileceği ve tabur-
culuk sonrası yapılacak olan PSG sırasında yapılabilen 
transkütanöz kapnometri ölçümlerinin NIMV basıncı 
ve oksijen ayarlarının gerektiği gibi titre edilebilmesi-
ne katkıda bulunmasıdır. Bununla birlikte, OSA için 
çok az veya hiç klinik kanıt bulunmayan daha kaşektik 
KOAH hastaları için PSG gerekli olmayabilir.

Evde NIMV tedavisinin planlanması için diğer bir 
hasta grubu akut alevlenme ve akut solunum yetmez-
liği nedeniyle hastaneye yatırılan KOAH hastalarıdır. 
KOAH hastalarında akut hiperkapnik solunum yet-
mezliği epizodu sonrası evde uzun süreli NIMV veril-
meli mi sorusunun cevabı Avrupa Solunum Cemiyeti 
(ERS) Rehberi’nde; hayatı tehdit eden akut hiperkap-
nik solunum yetmezliği gelişti ise takibinde hastaya 
evde uzun süreli NIMV tedavisi planlanmalıdır’ şek-
linde verilmiştir (2).

Evde NIMV tedavisi yönetiminin başarılı olması için 
iki temel nokta vardır. Birincisi hekimin hastası için 
doğru cihazı, uygun ara yüz, maske ve uygun mod-
da seçimi ve uygulanmasını sağlaması; ikinci nokta 
ise hastanın hastalığı ile ilgili iç görü sahibi olması-
na yardımcı olması, hastalığı ve uygulanan tedavisi 
ile ilgili eğitim vermesi, hastanın anladığından emin 
olması, endişe ve kaygılarını gidermesidir. Hastanın 
ve bakım verenlerinin eğitimi tedavi uyumunu arttır-
manın yanı sıra, semptom kontrolü ve hayat kalitesi-
ni arttıracaktır.

Kronik stabil hiperkapnik KOAH’lı hastalarda NIMV 
ayarlarını titre etmek için başlangıçta laboratuvarda 
gecelik PSG yerine evde NIMV başlatılmasını öneren 
bir görüş sunmaktadır, ancak bu tavsiyeyi koşullu ve 
çok düşük kesinliğe sahip olarak nitelendirmektedir. 
Buna karşılık, uykuda solunum bozuklukları ile ilgi-
lenen yazarlar uyku laboratuvarı veya hastane gibi iz-
lem yapılan bir ortamda başlatılmasını önermektedir. 
NIMV’in uzaktan izlenerek evde başlatılması lehine 
olan kanıtlar stabil KOAH’lı ve ortalama PaCO2 değeri 
55 ± 6,7 mmHg olan 67 hastanın, tele tıp desteğiyle 
evde ve hastanede tedavilerinin karşılaştırıldığı ran-
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domize kontrollü bir çalışmadan gelmektedir (11). Bu 
çalışmada üç ve altı aylık takip ziyaretlerinde iki grup-
ta da PaCO2’de benzer düşüşler ve yaşam kalitesinde 
iyileşmeler görülmüştür. Amerikan Toraks Cemiyeti 
(ATS) ve ERS rehberleri NIMV ile PaCO2’nin normal 
değerlerinin hedeflenmesini önermektedir (2,3).

Evde NIMV tedavisine başlarken en önemli husus 
hasta ile iletişim ve işbirliği halinde hasta konforu ve 
tedavinin etkinliği gözetilerek, hastanın yüzünde bas-
kı noktası oluşturmayacak ve kaçakları en aza indiri-
lecek şekilde, nazal ve ya oronazal çeşitli maskelerin 
denetilmesi ve en uygun maskenin belirlenmesidir. 
Hipoventilasyonu ileri KOAH’a bağlı olan hastalar 
için, sürekli pozitif hava yolu basıncına (CPAP) göre 
bilevel PAP (BiPAP) tedavisi ilk seçenektir (9). Bunun 
aksine, semptomları ve hiperkapnisi büyük ölçüde 
OSA’ya bağlı olanlarda CPAP yeterli olabilir. Her iki 
durumda da pozitif hava yolu basıncı (PAP)’ın etkisi 
resmi olarak değerlendirilmelidir. KOAH’ta hacim he-
defli ventilatör ve basınç hedefli ventilatörler arasın-
da birbirine üstünlük açısından fark gösterilememiş-
tir. Nokturnal NIMV tedavisi için BiPAP cihazlarının 
alternatifleri hacim ve basınç hedefli ventilatörlerdir. 
BiPAP altında senkronizasyonun zayıf olan veya ven-
tilasyonun yetersiz olduğu hastalarda bunlardan biri 
bazen gerekli olabilir. Rehberler ilk seçenek ventilatör 
modu olarak basınç destek modunu önermektedir.

Stabil hastalarda başlangıç protokolünde basınç ayar-
ları tipik olarak 5 cmH2O ekspiratuar pozitif hava 
yolu basıncı (EPAP) ve 10 cmH2O inspiratuar pozitif 
hava yolu basıncı (IPAP) seviyesiyle başlanır ve gide-
rek arttırılır. Nihai IPAP seviyesinin, hasta toleransı-
na göre > 15 cmH2O olması (12 ila 20 cmH2O aralı-
ğında) ve EPAP seviyesinin IPAP basıncından en az 5 
cmH2O daha düşük olması tavsiye edilir (4). NIMV ile 
artan solunum sayısı ve hava yolu basınçları ile arte-
riyel PaCO2 düzeyini normal veya normale yakın sevi-
yelere düşürmek amaçlanır. Hiperkapnik KOAH’lı 73 
hastanın değerlendirildiği bir seride, solunum sayısı 
21 ± 3 soluk/dakika ve ortalama inspiratuar/ekspi-
ratuar pozitif hava yolu basıncı 28 ± 5/5 ± 1 cmH2O 
olarak uygulanmış ve bir yıl sonunda PaCO2 ortala-
ma 7 mmHg azaldığı gösterilmiştir. Bu hastalarda iki 
ve beş yıllık sağkalım oranları sırasıyla %82 ve %58 
olarak bulunmuştur (12). KOAH’ta BiPAP için opti-
mal basınçları belirlemek ve hasta uyumu ve yaşam 
kalitesi gibi sonuçları değerlendirmek için daha fazla 
çalışmaya ihtiyaç vardır. Hastaların oksijen seviyeleri 
ise uygun hasta-ventilatör etkileşimi ve hasta tole-
ransı gözlemlendikten sonra, nabız oksimetresi ile 
%90 ila 93’lük bir saturasyon elde edilecek şekilde 

ilave oksijen takviyesi verilerek ayarlanmalıdır. Te-
daviye serviste yatarken başlanıyorsa tedavi ekibinin 
(doktor, hemşire, solunum fizyoterapisti vb.) gün 
içerisinde hastaya ve bakım verenlerine tedavisi ile il-
gili bilgilendirme yapması, eğitimler vermesi, başlan-
gıçta yardımlı ve gözetimli verilen bu tedavinin evde 
doğru ve güvenli şekilde uygulanacağından emin 
olunması gerekmektedir. Başlangıçta hastanın ciha-
zı kabul etmesi, uyumu, dispne düzeyi, oksijenasyon 
ve yaşamsal belirtilerin stabilitesi izlenmelidir. Daha 
ağır hastalar için sürekli kardiyak, kan basıncı ve ok-
simetri izlemenin yanı sıra transkütanöz kapnometri 
(tcCO2) de kullanılabilir. Eğer tcCO2 monitörizasyonu 
yapılamıyorsa hastaların spontan solunum durumu-
na döndükten sonraki sabah alınan arteryal kan gazı 
titrasyonu yönlendirmek için kullanılır. Optimum 
hedef bilinmese de PaCO2’nin yaklaşık 5 ila 10 mmHg 
kadar azaltılması makul bir hedeftir. PaCO2 veya 
tcCO2’yi > 4 mmHg kadar azaltmayı amaçlayan “yük-
sek yoğunluklu” basınç desteğinin faydalı olduğu 
Avrupa’da yapılan iki randomize kontrollü çalışmada 
gösterilmiştir (11-14).

Kronik hiperkapnisi olan (PaCO2 > 53 mmHg) 116 
hasta üzerinde yapılan randomize bir çalışmada, 
KOAH alevlenmesi nedeniyle hastaneye yatıştan 
sonra gece NIMV’e devam edilmesi, tek başına oksi-
jen desteğine kıyasla yeniden hastaneye kabul veya 
ölüme kadar geçen süreyi uzattığı gösterilmiştir (15). 
Bir başka çalışmada basınç destekli ventilatör ile 24 
cmH2O medyan inspiratuar basıncı, 4 cmH2O med-
yan ekspiratuar basıncı ve iletilen 14 soluk/dakika 
destek hızı ile bir “yüksek basınç stratejisi” kullanıl-
mış ve transkütanöz karbondioksiti ≥ 4 mmHg azal-
tacak şekilde titre edilmiştir. İlave oksijen ise, nabız 
oksimetre ile satürasyon > %88 veya arteriyel oksijen 
basıncını (PaO2) > 60 mmHg ve sabah pH’ı ≥ 7,30’u 
koruyacak şekilde uygulanmıştır. Bu hastalarda has-
taneye tekrar başvuru veya ölüme kadar geçen med-
yan süre, NIMV artı oksijen grubunda 4,3 ay (IQR1,3 
-13,8) iken, yalnızca evde oksijen alan grupta 1,4 ay 
(IQR 0,5-3,9 ay) olarak görülmüş ve 12. ayda, NIMV 
artı oksijen grubunda 16 hasta ölürken, yalnızca evde 
oksijen grubunda 19 hasta ölmüştür (16).

Ağır KOAH ve orta dereceli hiperkapnisi (PaCO2 > 
46 mmHg) olan 144 hastanın incelendiği randomize 
kontrollü AVCAL çalışmasında NIMV artı uzun süreli 
oksijen tedavisinin (USOT) sağkalım, akciğer fonksi-
yonu ve yaşam kalitesi üzerindeki etkileri tek başına 
USOT ile karşılaştırmış ve NIMV artı USOT tedavisi-
nin başlangıçta ortalama gecelik kullanım 4,5 saat/
gece (SD 3.2) olduğu ve hastalarda uyku kalitesini ve 
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gece hiperkapnisini iyileştirdiği gösterilmiştir. Orta-
lama 2,2 yıllık takipten sonra NIMV grubunun hayat-
ta kalma oranının 36 aya kadar arttığı, ancak bundan 
sonra hayatta kalma eğrilerinin iki grupta birbirine 
yakın olduğu gösterilmiştir. FEV1 ve 6. ve 12. aylar-
daki PaCO2, gruplar arasında farklılık göstermemiş-
tir. Başlangıçtaki hayatta kalma ve uyku kalitesinin 
iyileşmesine rağmen, NIMV ile yaşam kalitesi daha 
düşük bulunmuştur (17).

NIMV verilen hastalarda uyku kalitesi ve nefes darlığı 
düzeyine ilişkin subjektif bulgular değerlendirilmeli-
dir. Hastane ortamında uykunun resmi elektroense-
falografi (EEG) ile değerlendirilmesi maliyet-etkin ol-
madığından ve çoğu yerde ulaşılabilir olmadığından 
uyku kalitesi ve uykuda maske uyumu, kaçak olup 
olmadığı gibi durumları tanımlamak için genellikle 
hemşirelerin ve terapistlerin gözlemleri kullanılır. 
Taburcu olduktan sonra değerlendirme genellikle ilk 
bir ay içinde yapılmalı ve uykululuk hali, gece başına 
kullanım saatlerinin, uyku kalitesinin, gündüz nefes 
darlığının değerlendirilmesini ve ayrıca gece boyunca 
periyodik oksimetri ve gündüz arteriyel kan gazla-
rının değerlendirilmesi parametrelerini içermelidir 
(18). Olası komplikasyonlar, maske kullanımı kay-
naklı cilt döküntüleri varlığı sorgulanmalıdır.

Cihazda ısıtıcı ve nemlendirici olması ya da nazal sa-
lin uygulamaları üst hava yollarındaki kuruluğun gi-
derilmesine yardımcı olmaktadır. Ancak bazı KOAH 
hastaları, solunan havanın nemindeki değişikliklere 
karşı özellikle duyarlıdır ve nemlendirmeyi uygu-
lamamayı tercih edebilir. Non invaziv devresindeki 
boruda veya maskede “yağmurlama” olarak da ad-
landırılan su yoğunlaşmasına yol açabilecek aşırı 
ısınmadan kaçınmak önemlidir; ısıtıcı ve nemlendiri-
cinin sıcaklık ayarının düşürülmesi bu durumu önle-
meye yardımcı olabilir. 

Hastanın gece destekli ventilasyonun durdurulma-
sını istemesi ve intoleransı, kötüleşen nefes darlığı, 
hemodinamik dengesizlik veya hipoksemi, solunum 
yetmezliği belirtilerinin gelişmesi takipne (solunum 
hızı > 24/dakika) ve asidozun (pH < 7,35) olması te-
davi başarısızlığı olarak tanımlanır. 

NIMV ile doğrudan karşılaştırma olmamasına rağ-
men, hafif hiperkapnisi olan veya NIMV’i tolere ede-
meyen hastalarda destekleyici tedavi olarak noktür-
nal yüksek akımlı nazal kanülün (HFNC) kullanımına 
yönelik araştırmalar mevcuttur (19). HFNC, NIMV’e 
göre daha az doğrudan ventilasyon desteği sağlamak-
la birlikte yüksek akımlarda kullanıldığında solunum 
etkinliğini artırır ve KOAH’lı hastalarda solunum kas 

yorgunluğunu azaltır. HFNC, üst hava yolu ölü boş-
luğunun azaltılması, ısıtma ve nemlendirme yoluyla 
mukus klirensinin arttırılması, inspiratuvar direncin 
ve eforun azaltılması ve oto-PEEP azaltılması meka-
nizmaları ile katkıda bulunur. KOAH’lı hastalarda 
gece kullanılan uzun süreli HFNC’nin etkinliğinin 
araştırıldığı bir çalışmada hafif hiperkapnisi olan (pH 
> 7,35 ve PaCO2 > 45 mmHg) ve USOT gerektiren 
ağır KOAH hastaları, 20 - 40 L/dakika arası basınç-
larda HFNC (ortalama günlük kullanım 7 ± 3/saat) 
ve gece USOT kullanan hastalar olarak randomize 
edilmiştir. Hastaların yaklaşık yarısının NIMV kriter-
lerini karşıladığı bilinmektedir (PaCO2 ≥ 52 mmHg). 
USOT alan hastalarla karşılaştırıldığında, HFNC kul-
lananların kortikosteroid veya antibiyotik gerektiren 
KOAH alevlenmeleri daha düşük oranda yaşadıkları 
(yılda 1,0’a karşı 2,5 alevlenme 2,85, %95 CI 1,5-5,5), 
ancak dispne, kan gazları, egzersiz kapasitesi veya bir 
yıldaki solunum yaşam kalitesi arasında iki grupta 
farklılık görülmediği saptanmıştır (20).

NÖROMUSKÜLER VE GÖĞÜS DUVARI
HASTALIKLARINA BAĞLI KRONİK SOLUNUM
YETMEZLİĞİNDE EVDE NIMV

Nöromusküler hastalıklar (NMH) evde NIMV teda-
visi için önemli endikasyonlardandır. Hangi hasta-
lara evde NIMV tedavisi planlanacağı, hastaların her 
kontrolünde mutlaka değerlendirilmesi gereken bir 
konudur. NMH hastalarında semptomlar ve özellikle 
solunum fonksiyon testi ve kan gazı bulguları tedavi 
planlanmasında önemlidir. NMH hastalarında evde 
NIMV endikasyonları Tablo 1’de gösterilmiştir. Ay-
rıca, hastaların her muayenesinde NIMV uygunluğu 
açısından algoritmalar ile takip edilmesi hasta seçi-
mini kolaylaştıracaktır (6).

Tablo 1. NMH hastalarında NIMV başlatılması-
nın endikasyonları.

Klinik semptomlar
Gündüz aşırı uykululuk
Halsizlik, bilişsel bozukluk, genel yorgunluk
Sabah baş ağrısı

Bulgular 
FVC < %50 (beklenen)
MIP/SNIP < 60 mmHg
Gün boyu pCO2 > 45 mmHg
Gece oda havasında SaO2 <%88, > 5 dakika süre ile
SNIP/MIP < 65 mmH2O erkeklerde/55 cmH2O 
kadınlarda + ortopne başta olmak üzere
Solunum bozukluğuna ilişkin herhangi bir semptom 
veya bulgu

FVC: Zorlu vital kapasite, MİP: Maksimal inspiratuvar ba-
sınç, SNİP: Sniff nazal inspiratuar basınç.
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Nöromusküler veya göğüs duvarı hastalığı olan ve 
herhangi bir nedenden dolayı ventilasyon pompası 
yetmezliği olan hastalarda şiddetli hiperkapni, venti-
lasyon-perfüzyon uyumsuzluğu ile birlikte hava yolu 
sekresyonlarını temizlemede zorluk görülür. Bu has-
talar NIMV desteğine öncelikle gece ihtiyaç duyarlar, 
ancak ilerleyici kas disfonksiyonu olan hastalar sürek-
li tam ventilatör ayarlı NIMV desteğine bağımlı hale 
gelebilir ve sekresyonlarını atmak ve öksürüklerine 
destek olmak için mekanik insuflasyon-eksuflasyon 
cihazlarına ihtiyaç duyabilirler. Miyopatik veya alt 
motor nöron lezyonlarının neden olduğu nöromus-
küler bozuklukları olan hemen hemen tüm hastalar, 
invazif olmayan bir şekilde süresiz olarak tedavi edi-
lebilirken, bulber amyotrofik lateral sklerozlu hasta-
lar gibi üst motor nöron hastalığı varlığında stridor 
üst hava yolu kollapsı olur ve sekresyon temizleme ci-
hazları etkili olmaz, hastaların süresiz şekilde trake-
otomi gereksinimi olur (21,22). Solunum kas güçsüz-
lüğü nöromusküler hastalığı olan hastalarda önemli 
bir sorundur ve görülme sıklığı altta yatan hastalığa 
göre farklılık göstermektedir. Örneğin; amyotrofik 
lateral sklerozlu (ALS) birçok hasta ilerleyici kronik 
solunum yetmezliğinden ölmektedir. Ek olarak, mi-
yastenia gravisli (MG) hastaların %15 ila 28’inin ve 
Guillain-Barré (GB) sendromlu hastaların yüzde 20 
ila 30’unun hastalıklarının bir noktasında invaziv 
mekanik ventilasyona ihtiyaç duyduğ	u tahmin edil-
mektedir (23,24).

Nöromusküler hastalığı olan kişilerde tutulan kasla-
ra bağlı olarak semptomlar değişken olabilir. Sırasıy-
la inspiryum, ekspiryum ve üst solunum yolu kasları 
tutulabilir. İnspiryum kaslarımız diyafragma, ekster-
nal interkostal, skalen, sternokleidomastoid ve tra-
pezius kaslarıdır. Ekspiryumda görevli kaslar; inter-
nal ve eksternal oblik, rektus abdominis, transversus 
abdominis ve internal interkostal kaslardır. Üst so-
lunum yolu kaslarımız özellikle bulbar işlevlerde gö-
revli kaslardır dudaklar, dil, damak, farenks, glottis 
ve larinksin kasları sayılabilir. Öksürük refleksinin 
nöromusküler kontrolü oldukça komplekstir inspira-
tuar faz, basınç fazı ve ekspiratuar faz olmak üzere üç 
aşamadan oluşur. İnspiryum, ekspiryum ve üst hava 
yolu kaslarının her birinde etkilenme olduğunda ök-
sürük refleksi olumsuz etkilenir. İnspiryum kasları 
tutulduğunda baskın olarak ventilasyon etkilenir ve 
akciğerler yeterli ventile olamaz ve hipoksemi gelişir. 
Üst hava yolu kasları tutulduğunda baskın olarak as-
pirasyon riski meydana gelir.

Semptomların başlangıcı altta yatan tanıya göre de-
ğişmektedir. Guillain-Barré sendromu, akut medulla 

spinalis, frenik sinir travması ve enfarktüsü, epidural 
apse, akut zehirlenmeler, ilaçlar, metabolik bozuk-
luklar, tetanoz veya diğer enfeksiyonlar, akut miyas-
tenik kriz hastalarında semptomlar akut başlangıç 
gösterir. ALS, Multipl Skleroz, omurilik tümörleri, 
MG, siringomiyeli, kas distrofisi ve miyotonik dist-
rofi hastalarında semptomlar aylar boyunca yavaş 
gelişimli ortaya çıkar. Multipl skleroz ve miyastenia 
gravis hastalarında arada atak dönemleri olur ve 
semptomlar aralıklı olarak tekrarlayabilir. ALS, spi-
nal musküler atrofi, çocuk felci sonrası sendromu 
ve siringomiyeli gibi bazı nöromusküler bozukluklar 
ilerleyicidir.

Hastalarda klinik bulgular hipoventilasyon, öksü-
rük refleksinin bozulması, bulber disfonksiyonun 
sonucu olarak gözlenir. İnspiratuar, ekspiratuar ve 
üst solunum yolu tutulumunun katkısı altta yatan 
bozukluğa göre değişir ve hangi semptomların bas-
kın olduğunu belirler. Hipoventilasyon gelişen has-
talarda öncelikle noktürnal etkilenim olur. Hastalar 
uyku sırasında boğulma, gündüz aşırı uyku hali, 
sabah baş ağrıları, yorgunluk, bilişsel fonksiyonlar-
da bozulma veya duygulanım bozukluğu ve nadiren 
uykusuzluk (yani obstrüktif uyku apnesine benzer 
semptomlar) semptomları tarifler. Gece semptom-
ların olması hızlı göz hareketi (REM) uykusu sıra-
sında azalan inspiratuar kas aktivitesinin yanı sıra, 
ampuller disfonksiyona bağlı üst solunum yolu tıka-
nıklığından kaynaklanır.

Uyanık olunan saatlerde hipoventilasyon olması ha-
linde hastalar nefes darlığı, ortopne, hızlı ve yüzeyel 
solunum (tidal hacmin azalmasıyla birlikte takipne), 
yardımcı solunum kası kullanımı, torakoabdomi-
nal paradoks (ispirasyon sırasında karnın içe doğru 
hareketi; sırtüstü pozisyonda artması) bulguları ile 
karşımıza gelebilir. Hiperkapni gelişen hastalar hi-
perkapninin şiddetine göre bilinç bulanıklığına (CO2 
narkozu) kadar ilerleyen deliryum, paranoya ve kon-
füzyon gibi zihinsel durum değişiklikleri, asteriksis, 
miyoklonus, nöbetler ve papilödem gibi bir tabloyla 
karşımıza gelebilirler.

Gündüz hipoventilasyonun temel nedeni inspiratu-
ar kasların zayıflığıdır. Tidal hacim azalır ve alveoler 
ventilasyonu sürdürmek amacıyla solunum frekansı 
ve eforu artar. Yer çekimi diyafragma hareketleri-
ne yardımcı olduğundan hastalar ortopne tarifler. 
Hastalık ilerledikçe kısa, yüzeyel nefes alma ve zayıf 
göğüs ekspansiyonu ile birlikte takipne gelişir. Geç 
belirtiler yardımcı solunum kaslarının kullanımı ve 
torakoabdominal paradoks solunumdur.
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Öksürüğün bozulması ile sekresyonları atamama, 
aspirasyon ve pnömoni gelişir. Bulbar etkilenimde, 
dudaklar, dil, damak, farenks, glottis ve larinks dahil 
olmak üzere üst solunum yolu kasları etkilendiğin-
den salya akması, dizartri, disfaji, zayıf çiğneme, yüz 
zayıflığı, nazal konuşma, anormal sekresyon temizli-
ği veya dilin dışarı çıkması ortaya çıkabilir.

Hastalarda istirahat halinde arter kan gazı ölçümü 
yapılması ve hiperkapninin olup olmadığının belir-
lenmesi gerekir. Hiperkapninin uyku sırasında da ge-
lişebileceği akılda tutulmalıdır. Uyku sonunda arter 
kan gazı ölçümü yapmak veya uyku laboratuvarında 
end-tidal ve ya transkutanöz kapnografi kullanılarak 
ölçüm yapılması gerekebilir (Şekil 1). Hiperkapni-
nin akut ya da kronik olup oladığının belirlenmesi 
önemlidir. Kompanse bir hastada ateş, enfeksiyon 
gibi hallerde bu kompanzasyon mekanizmasının 
bozulabileceği kronik üzerine akut solunum yet-
mezliği gelişebileceği akılda tutulmalıdır. Hipoksemi 
sıklıkla hipoventilasyona eşlik eder. Hastalarda hızlı 
ve yüzeyel solunum ve eşlik eden atelektaziler olur. 
Kronik atelektaziler nedeniyle gelişen hipokseminin 
hastalarda solunum çabasını arttırarark kısır döngü 
halinde hipokseminin derinleşmesine neden olabile-
ceği göz önünde bulundurulmalıdır. Uykuyla ilişkili 
semptomları olanlarda veya uykuyla ilişkili hipoven-
tilasyondan şüphelenildiğinde hastaların PSG ile de-
ğerlendirilmesi önerilmektedir.

Guillain-Barré sendromu, MG, polimiyozit ve multipl 
skleroz gibi hastalıklara bağlı solunum yetmezliği 

altta yatan hastalığın spesifik tedavisi verilince geri-
leyebilir, bu gibi durumlarda solunum desteği yalnız-
ca geçici olabilir. Buna karşılık, ALS, Duchenne kas 
distrofisi (DMD) gibi hastalıklar geri döndürülemez 
veya tedaviye rağmen ilerleyebilir bu durumda hasta-
ya tam zamanlı solunum desteği gerekir.

Solunum kas güçsüzlüğü olan hastalar, altta yatan 
nöromusküler hastalığın kendisinden (örneğin; 
Guillain-Barré sendromu), hastalıklarının bir komp-
likasyonundan (örneğin; aspirasyon pnömonisi) veya 
eşlik eden başka bir hastalıktan (örneğin; akut kon-
jestif kalp yetmezliği, yağ embolisi) dolayı akut solu-
num yetmezliği ile başvurabilirler.

Çoğunlukla alveoler hipoventilasyonla birlikte görü-
len semptomatik solunum kas disfonksiyonu, devam 
eden gece solunum desteği için temel endikasyonu-
dur (22). Tipik semptomlar arasında yorgunluk, efor 
dispnesi, iştah azalması, dikkatsizlik ve konsantras-
yon ve hafıza bozuklukları yer alır. Başlangıçta hi-
poventilasyon REM uykusu sırasında meydana gelir 
ve oksihemoglobin desatürasyonu ve hiperkapni ile 
kendini gösterir. Hipoventilasyon daha sonra uyku 
boyunca ve sonunda gündüz saatleri de olmaya baş-
lar (22). Kronik hipoventilasyona bağlı semptomlar 
(örneğin; nefes darlığı, uyuklama, yorgunluk) ve kan 
gazı bozuklukları tipik olarak NIMV desteği ile gi-
derilir. NIMV uygulaması nöromusküler bozukluğu 
olan hastalarda farklı maske ve arayüzler kullanılarak 
uygulanabilir.

NMH asemptomatik kas güçsüzlüğü 
ya da FVC < %70 (beklenen değer)

Sonraki kontrolde tekrar 
değerlendir.

Gündüz PaCO2 ≥ 45 
mmHg veya Gece PaCO2 ≥ 

45 mmHg veya GECE 
PtcCO2 ≥ 50 mmHg veya 

FVC’de hızlı düşüş 

NIMV için uygunluk?

Palyatif bakım

İnvaziv mekanik 
ventilasyon için onay?

Etkili NIMV mümkün mü?

Evde invaziv mekanik 
ventilasyon 

Evde uzun 
süreli 
NIMV

Evet Evet

Evet

HayırHayırHayır

Evet

NMH: Nöromusküler hastalık, PtcCO2: Perkütan transkutanöz karbondiyoksit, FVC: Zorlu vital kapasite, NIMV: Noninvaziv 
mekanik ventilasyon.

Şekil 1. NMH hastalarında takiplerde uygulanması önerilen tedavi algoritması.
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Ağızlık Yoluyla Noninvaziv Ventilasyon Desteği

Bir ağızlık ya da ağıza bitişik tutulan bir plastik pipet 
yoluyla ayarlanmış hacimlerde hastaya ihtiyacı olan 
ek tidal volüm desteği sağlanmış olur. Bu yöntemde 
ekspiratuar pozitif hava yolu basıncı olmadan asist/
kontrol modda volüm desteği verilir. Hasta ağızlığı 
ağzına alıp dudak büzme hareketi yaptığında ventila-
tör devreye girer. Özellikle gündüz kullanım için has-
talara kolaylık sağlar. Ağızlık yoluyla NIMV desteğini 
uzun yıllar kullanan vakalar bildirilmiştir. DMD’li 
108 hasta ile yapılan bir çalışmada gündüz ağızlık 
yoluyla gece de nazal veya oronazal yolla NIMV teda-
visinin dokuz yıldan 29 yıla kadar süreyle kullanıldığı 
gösterilmiştir (23).

Nazal Arayüz Yoluyla Noninvaziv
Ventilasyon Desteği

Hastalarda gündüz saatlerinde boyun rotasyonu 
veya dudak kuvvetinin hastanın ağızlığı tutması için 
yeterli olmadığı durumlarda kullanılır. Burun tıka-
nıklığı dönemlerinde genellikle oronazal arayüzler 
kullanılmalıdır.

Oronazal Arayüzler Aracılığıyla Noninvaziv
Ventilasyon Desteği

Oral kaçağı olan hastalarda ağızlık/dudak kapağı 
veya oronazal arayüzler kullanılabilir.

Aralıklı Karın Basıncı Ventilasyonu

İçinde şişirilebilir bir kese bulunan geniş bir kemer 
veya kuşaktan oluşan pnömotik aralıklı karın basıncı 
ventilatörleri tarafından sağlanır. Kese, taşınabilir bir 
pozitif basınçlı vantilatörden verilen havayla döngü-
sel olarak şişirilir. Kesenin şişmesi karnı sıkıştırır ve 
bunun sonucunda karın içeriğinin hareketi diyaframı 
yükseltir ve ekspirasyonu fonksiyonel rezidüel kapa-
sitenin altındaki bir hacme zorlar. Kesenin sönmesiy-
le diyafram dinlenme pozisyonuna döner ve hastanın 
üst solunum yoluna hava girer. Karın basıncı venti-

latörleri yalnızca hasta oturma pozisyonundayken 
veya yataydan en az 30°’nin üzerinde olduğunda et-
kilidir. Negatif basınçlı ventilasyon yapılır (Resim 1).

Hasta zihinsel olarak yetkin, koopere ve ağır sedas-
yon veya opioid kullanmıyor ise NIMV tedavisi için 
uygundur. Kronik NIMV desteğinin potansiyel fay-
daları gündüz gaz değişiminde, uykuda, yaşam kali-
tesinde ve bazı durumlarda sağkalıma olan olumlu 
katkısıdır. Gece ve/veya gündüz hipoventilasyon ile 
birlikte semptomatik kronik solunum yetmezliği, 
kronik solunum desteğinin en yaygın endikasyonu-
dur. İlerleyici nöromusküler bozuklukları (örneğin; 
ALS) olan hastalarda, solunum kas zayıflığının erken 
fizyolojik bulguları sıklıkla NIMV’in başlatılması için 
değerlendirme yapılmasını gerektirir. Hastalarda 
uykuda solunum bozukluğunu düşündüren semp-
tomlar (obstrüktif uyku apnesi gibi), PSG ile uyku la-
boratuvarında gece NIMV’in değerlendirilmesini ge-
rektirebilir. Ancak altta yatan bir uyku bozukluğunu 
düşündüren semptomların yokluğunda PSG gerekli 
değildir.

Sıklıkla bu hastalarda NIMV kontrendikasyonları 
arasında üst hava yolunu koruyamama (örneğin; 
önemli üst hava yolu/bulber disfonksiyon, zihinsel 
zayıflık), öksürüğün önemli derecede zayıf olması ve 
sekresyonların temizlenememesi görülür.

Hastalarla tedavinin gerekliliği ve etkililiğini tartışır-
ken ve bilgi verirken hastalık özelinde durumunun 
geçici-kalıcı olduğunun tartışılması gerekir. Tedavi 
ile veya tedavi olmaksızın tamamen veya kısmen 
geri dönüşümlü (örneğin; Guillain-Barré sendromu, 
miyastenia gravis), nüks eden ve düzelen (örneğin; 
multipl skleroz), Geri dönüşümsüz ilerleyen (örne-
ğin; amyotrofik lateral skleroz) akılda tutulmalıdır. 
ALS tanılı hastalar için NIMV’in bir tedavi olmadığı, 
bunun yerine invaziv mekanik ventilasyon (örneğin; 
trakeostomi) ihtiyacını geciktiren palyatif bir tedavi 
olduğu açıkça belirtilmelidir. Omurilik travması gibi 

Pnömobelt Curisias

Resim 1. Uzun süreli NIMV için kullanılan negatif basınçlı vetilatör arayüzleri.
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stabil nöromusküler bozukluğu olan hastalarda, bir-
çok hasta ömür boyu NIMV’de kalabilir ve kabul edi-
lebilir bir yaşam kalitesine sahip olabilir (23-25).

Tedavi hastaya uygun maske, arayüz, mod seçmekle 
başlar. Sıklıkla yaklaşım kaçağı en aza indirmek ve iyi 
ventile etmek için oronazal maske ile NIMV tedavi-
sine başlamaktır. Restriktif akciğer hastalıklarında 
evde NIMV tedavisi verilirken öncelikle tercih edi-
lecek mod BiPAP-ST modudur. Oto-BiPAP, Adapti-
ve Servo Ventilation ve AVAPS-ST modları da diğer 
tercih edilebilecek modlardır. Önerilen İPAP: 20-25 
cmH2O, Ti: 0.8-1.0 saniye, Te: 2 saniye, EPAP: 4-5 
cmH2O (bazı nöromusküler hastalıklarda üst solu-
num yollarında da kas güçsüzlüğü olması durumun-
da obstrüktif apneler eşlik edebilmektedir, bu hasta-
larda daha yüksek EPAP ihtiyacı olabilir).

Ülkemizde SUT kuralları gereği:

Obstrüktif akciğer hastalıkları için: 

Uygun bronkodilatör ve O2 tedavisine rağmen; 

a.	 PaCO2 ≥ 55 mmHg veya 

b.	 PaCO2 50 ve 54 mmHg arasında ise en az 2 L/da-
kika akım hızında nazal O2 desteği altında noktür-
nal O2 satürasyonunun beş dakika süreyle kesinti-
siz ≤ %88 veya 

c.	 PaCO2 50 ve 54 mmHg arasında olup, bir yılda iki-
den fazla hiperkapnik atak nedeniyle hastaneye 
yatırılan, KOAH olan hastalarda BİPAP-S cihazı 
geri ödenmektedir.

Restriktif akciğer hastalıkları için: Hastalığın 
tanımlanması: Hastada NIMV kararından önce 
hastalığın, NIMV konusunda tecrübeli bir doktor 
tarafından öykü, fizik muayene ve tanısal testlerle 
NIMV için uygun bir hastalık olduğu belgelenmeli ve 
altta yatan diğer hastalıkların optimal tedavisi sağ-
lanmış olmalıdır (örneğin; klinik şüphe varlığında 
uyku apnenin saptanması amacıyla uyku testi).

En sık hastalıklar: Göğüs duvarı deformiteleri ve 
kifoskolyoz, nöropatiler, myopatiler ve distrofiler, 
ALS, spinal kord hasarı, Polio sekeli.

Semptomlar (yorgunluk, dispne, sabah baş ağrısı vb.) 
ve aşağıdakilerden herhangi biri ve fizyolojik kriter-
ler (herhangi biri).

BiPAP S cihazı:

a.	 PaCO2 ≥ 45 mmHg,

b.	 ≥ 2 L/dakika oksijen alırken beş dakika süre ile ok-
sijen satürasyonunun kesintisiz ≤ %88,

c. Progresif nöromusküler hastalık için maksimum 
inspiratuar basıncın 60 cm/H2O’nun veya FVC’nin 
%50’nin altında olması.

BiPAP S/T cihazı: BiPAP- S cihazı için tanımlanmış 
kriterlere ek olarak inspirasyon basınç yüksekliği 
(İPAP ≥ 20 cmH2O) veya yoğun bakımda izlendiği dö-
nemlerde apne saptanan hastalarda ödenmektedir.

BiPAP S/T AVAPS cihazı:

1.	 Polisomnografi eşliğinde yapılan BiPAP S/T tit-
rasyonunda yeterli tidal volüm sağlanamadığı 
veya uykuda solunum bozukluklarının ortadan 
kaldırılamadığı hastalarda, nöromusküler ve gö-
ğüs duvarı bozukluklarına bağlı uyku ile ilişkili 
hipoventilasyon-hipoksemi olan restriktif akci-
ğer hastalığı olan hastalarda (ALS, obezite-hipo-
ventilasyon sendromu, kifoskolyoz vb.).

2.	 Bunun dışında polisomnografi tetkiki ile Cheyne-
Stokes solunum saptanan, periodik solunum pa-
terni gösteren hastalarda ve ejeksiyon fraksiyonu 
< %40 olan konjestif kalp yetmezliği hastalarında 
adaptif basınç destekli servo ventilasyon cihazı 
ödenmektedir.

Adaptif Basınç Destekli Servoventilasyon (ASV) 
cihazı: İlk gece polisomnografi tetkiki sırasında 
santral apne veya Cheyne-Stokes solunumunun gö-
rüldüğü hastalarda titrasyon gecesinde CPAP, BiPAP 
S/T tedavileriyle, uyku ile ilişkili solunum bozukluğu 
olaylarının engellenememesi veya hastanın tedaviye 
uyumunun ve sürekli kullanımının sağlanamama-
sı veya ilk gece polisomnografi tetkiki sırasında, ön 
planda santral apne veya Cheyne-Stokes solunumu-
nun görüldüğü hastalarda veya ejeksiyon fraksiyonu 
%40’dan düşük olan konjestif kalp yetmezliği hasta-
larında basınç titrasyonunda CPAP, BİPAP S/T teda-
vileri uygulanmaksızın, bu durumun düzenlenecek 
sağlık kurulu raporunda belirtilmesi koşuluyla ASV 
cihazı bedelleri kurumca karşılanır.

SONUÇ

Evde uzun süreli NIMV tedavisi özellikle kronik, per-
sistan hiperkapnisi olan KOAH hastalarında yaşam 
süresini uzatan, hastane yatışlarını azaltan önem-
li bir tedavi seçeneğidir. Ancak seçilmiş hastalarda 
uygulanması uygun olacaktır. Tedaviye uyum sağ-
layabilecek, günde en az beş saat NIMV uygulayan 
hastalarda PaCO2’nin düşürülmesi ve gece hipoven-
tilasyonunun düzeltilmesi mümkün olacaktır. Evde 
uzun süreli NIMV tedavisi planlanan hastalarda te-
davinin hastane yatışı sırasında başlatılması hasta 
uyumu ve tedavinin değerlendirilebilmesi açısından 
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önemlidir. NMH olan hastalarda hiperkapni gelişimi 
ile birlikte erken dönemde planlanması hasta yaşam 
süresine etki edecektir. Bu hastalarda negatif basınçlı 
NIMV tedavi seçenekleri de akla gelmelidir. 

Hastaya özel kişiselleştirilmiş ventilatörler, venti-
latör arayüzleri, ventilatör modları, gelecekte evde 
NIMV tedavisi için tedaviye katkı sağlayacak, hasta 
uyumunu artıracak ve yaşam süresini uzatacaktır. 
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14. Weaning
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GİRİŞ

Weaning, entübe hastada solunum işinin, ventila-
törden hastaya, kademeli olarak transfer edilmesi ve 
mekanik ventilatörden tam ayrılma şeklinde tanım-
lanır. Ekstübasyon, weaning sürecinin son aşaması-
dır. Başarılı weaning için başlıca koşul, uygun hasta-
nın ve doğru zamanın seçilmesidir. Mümkün olan en 
kısa zamanda ventilatörden ayırma denemelerinin 
başlatılması ve belirli bir protokolü takip ederek yü-
rütülmesi, ventilatörle ilişkili ciddi komplikasyonları 
önleyecektir. Erken weaning komplikasyonları; re-
entübasyon, uzamış ventilatör ve yoğun bakım kalış 
süresi, ventilatör ilişkili enfeksiyon riskinde artış, geç 
weaningde ise, miyopati, post entübasyon stenoz ve 
ventilatör ilişkili hasar/enfeksiyon, yine yoğun ba-
kımda kalış süresinde artış olarak sıralanabilir. Sonuç 
olarak, erken ya da geç weaning, benzer şekilde mor-
talite artışı ile ilişkilidir. Doğru zamanda weaning 
için hazır bulunuşlukla ilgili, yüzde yüz güvenilir ve 
doğru, tek bir belirteç yoktur. Ayrıca, weaning yön-
temleri, merkezler arasında büyük farklılıklar gös-
termektedir. En ideal test ve yöntemi bulmak için, 

weaning başarısızlık nedenleri ve baş etme yollarıyla 
ilgili çalışmalar devam etmektedir. Bu bölümde wea-
ning ile ilgili son gelişmeler, güncel literatür eşliğinde 
ele alınacaktır. 

Weaning aşamaları:

Weaning esas olarak üç temel aşamadan oluşur;

1.	 Hazırlık,

2.	 Mekanik ventialtörden ayırma çalışmaları, spon-
tan solunum denemeleri,

3.	 Ekstübasyon.

Weaning, entübasyondan 24 saat sonra, takip eden 
her günün sabahında, hastanın weaning için hazır 
olup olmadığını düşünmek ve değerlendirmek ile 
başlar (1,2).

İlk koşul entübasyona neden olan durumun kontrol 
altına alınmış olmasıdır. Bu aşamada klinik belirteç-
ler ve klinisyenin kararı ön plandadır. Bu nedenle, 
weaning için protokol oluşturulması ve uyumun opti-
mizasyonu önerilse de yoğun bakım klinikleri arasın-
da belirgin farklılıklar vardır (3,4). Avrupa, Amerika 

ÖZET

Entübasyon ve invaziv mekanik ventilasyon, uygun endikasyonla ve zamanında uygulandığında 
hayat kurtarıcıdır. Mortalite ve morbiditesi yüksek olan entübasyon ve mekanik ventilasyona bağlı 
komplikasyonlardan kaçınmak için mümkün olan en kısa sürede sonlandırılmalıdır. Doğru hastanın 
doğru zamanda ekstübasyonunu öngörecek tek bir belirteç veya yöntem yoktur. Bu nedenle weaning 
bir hekimlik sanatıdır.
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ve Hindistan’ın dahil olduğu (1868 hasta, 142 yoğun 
bakım ünitesi, 19 ülke), çok uluslu prospektif çalış-
mada, yazılı direktifler, günlük değerlendirme, spon-
tan solunum deneme teknikleri, ventilatör modları, 
klinisyenin rolünün belirgin olarak farklı olduğu göz-
lenmiştir (5). İdeal değerlendirme ve ideal yöntemi 
bulmak için her merkezde takip edilen hasta popü-
lasyonunun özelliklerinin iyi bilinmesi ve multidisip-
liner değerlendirme weaning başarısını arttıracaktır.

Weaninge hazırlık aşamasında, genel kabül görmüş kli-
nik kriterler:

1.	 Sedasyonun kesilmiş ve spontan solunumu baş-
latabilmek, hava yolunu koruyabilmek için yeterli 
bilinç düzeyinin olması

2.	 Hemodinamik stabilitenin sağlanmış olması (va-
zopressör ihtiyacının olmaması veya 5 < µg/kg/
dakika, nabız < 140/dakika olması ve malign arit-
minin olmaması)

3.	 Yeterli oksijenasyon ve ventilasyonun (FiO2 ≤ 
%50, ve PEEP ≤ 5-8 mmHg ile PaO2 > 60 mmHg, 
P/F > 200, pH > 7.25) sağlanmış olmasıdır.

Bu kriterler temel olarak solunumla ilişkili paramet-
releri içerir. Oysa ki weaning multifaktöriyel ve has-
tadan hastaya değişebilen bir süreçtir. Bu nedenle 
sadece solunumsal değerlendirmenin yeterli olmaya-
cağı düşünülmüştür. Baptistella Ar ve arkadaşları ex-
tubasyon sonrası gidişi, diğer bir deyişle ekstübasyon 
başarı veya başarısızlığını doğru tahmin edebilmek 
için, solunumsal ve solunumsal olmayan parametre-
leri içeren bir skorlama sistemi geliştirmiştir. Extuba-
tion Predictive Score (ExPreS) olarak adlandırdıkları 
sistemde toplam ≥ 59 puan olduğunda yüksek olası-
lıkla (%98.7) ekstübasyonun başarılı olacağını doğru 
tahmin ettiğini bildirmişlerdir (sensitivite 0.889, 
spesifite 0.752) (Tablo 1-3) (6).

ExPres skoru, 2024 yılında, WEANSNOW skoru ve 
HACOR skoru ile karşılaştırılmıştır (7,8). Basitleşti-
rilmiş HACOR skoru, ExPreS skoru ile karşılaştırıldı-
ğında weaning sonucunu, bağımsız olarak öngörebil-
diğini (%70 tanısal doğrulukla) ExPreS skoru ≥ 69 ile 
weaning başarısını ve HACOR skoru ≥ 5 ile weaning 
başarısızlığını öngördüğü sonucuna varılmıştır.

Son yıllarda, yapay zekanın her alanda olduğu gibi, 
weaning sonucunu doğru tahmin etmede kullanıla-
bilirliği araştırılmaktadır. Yapay zekâ, bir makinenin, 
algoritmalar veya karmaşık program işlevleri aracı-
lığıyla algılama ve sorunları kendi başına çözme be-
cerisi olarak tanımlanabilir (9). Solunumsal yoğun 
bakımlardaki entübe hastalarla yapılan çalışmada, 

ideal weaning zamanının tayini için yapay zekâ kulla-
nılmıştır. Hasta ile ilgili veriler, hemşirelik kayıtları, 
ventilatör parametreleri ve weaning başarısını etkile-
yecek faktörleri içeren çalışmada, yapay zekâ analiz-
leri sonradan klinik uygulamaya entegre edilmiştir. 
Bu çalıma sonucunda yapay zekanın klinik yararlılığı 
gösterilmiştir (9). Gelecekteki araştırmacılarda, daha 
fazla parametrenin eklenmesi ile, yapay zekânın we-
aning sonucunu tahmin etmedeki başarısının artabi-
leceği bildirilmiştir. Menguy J ve arkadaşlarının çalış-
masında, dahili yoğun bakım hasta popülasyonunda, 
veri toplama sürecinde (datamining), ekstübasyon 
için bağımsız hemodinamik ve solunumsal belirteç-
lerin tespit edildikten sonra, yapay zekâ kullanarak, 
dinamik bir tahmin modeli oluşturmuşlardır. Yapay 
zekânın, weaning öncesi fizyolojik durumun ve spon-
tan solunum denemesine klinik yanıtın, kalp hızı 
varyasyonunun weaning sonucunu güvenle öngördü-
ğü sonucuna varmışlardır (10).

Mayıs 2024’de yayınlanan bir sistematik derlemede, 
iskemik kardiyak enzim ve belirteçler (Troponin-T, 
Troponin-I, CK-MB, Myoglobin) ile spontan solunum 
denemesi ve ekstübasyon başarısı arasındaki ilişki 
değerlendirilmiştir. Sadece Troponin-I ve CK-MB ile 
sınırlı bir ilişki bulunmuştur. Ionescu, F ve arkadaş-
larının çalışmasında COVID-19 hastalarında YBÜ ya-
tışı sırasındaki en yüksek troponin-I değeri ile ekstü-
basyon başarısızlığı ilişkilendirilmiştir (11). Liu J’nin 
çalışmasında ise spontan solunum denemesinden 
önce alınan Troponin-I değeri ile SBT başarısızlığını 
ilişkili bulmuştur (12). Konomi, I, ise spontan solu-
num denemesinin sonunda ölçülen yüksek CK-MB 
düzeyleri ile weaning başarısızlığını anlamlı olarak 
ilişkili bulmuşlardır (13). Ancak bu sonuçların hiçbiri 
çalışmalardaki heterojenite nedeniyle genellenme-
miştir (14).

Son yıllarda, özellikle yoğun bakımlarda kullanımı 
artan başka bir araç ultrasondur. Yoğun bakımda 
yatan, özellikle entübe hastalarda, başka bir üniteye 
transfer gerektirmeden yatak başında yapılabilmesi, 
radyasyon içermemesi, tekrarlanabilir olması, anın-
da sonuç vermesi gibi pek çok nedenle ultrason, diğer 
görüntüleme yöntemlerine üstündür. Yoğun bakım-
da, birbirinden farklı ve çok çeşitli alanlarda ultrason 
kullanımı giderek artmaktadır. Akciğer ultrason sko-
ru, pulmoner inflamasyon veya kardiyak yetmezlik 
nedeniyle akciğerde havalanma kaybının derecesini 
ekstübasyon öncesinde tespit ederek, iki önemli wea-
ning başarısızlığı sebebinin tayinine yardımcı olmak-
tadır. Uygun tedavinin düzenlenmesi ile takipte we-
aning için doğru zamanı öngermede güvenilidir (15).



14. Weaning148

Kas güçsüzlüğü ve en önemli inspiryum kası olan 
diyafragmanın disfonksiyonu, solunum yetmezliği 
patofizyolojisinde baş roldedir. Weaning sonucunu 
tahmin etmede, uzun yıllardır kullanılan RBSI, ka-
sın motor fonksiyonları hakkında sınırlı bilgi verir. 
Çok yeni bir çalışmada, diyafragma fonksiyonun 

değerlendirilmesi ve ekstübasyon başarısını öngör-
medeki klinik faydasını incelemek için, yatak başı 
yapılan ultrason ile, 65 yaş üstü hastalarda, diyaf-
ragma ekskürsiyonu (DE) ve diyafragma kalınlaşma 
fraksiyonu (DTF) ile diyafram fonksiyonu değerlen-
dirilmiştir. Ayrıca, akciğer ultrason skoru (LUS) ve 

Parametre Değer Puan

Spontan solunumda hızlı yüzeyel solunum indeksi (RSBI, solunum/dakika/L) 

≤ 42 25

43-54 20

55-76 10

77-90 5

≥ 91 0

Dinamik akciğer kompliyansı (mL/cmH2O)

≥ 63 15

51-62 10

43-50 7

32-42 3

< 32 0

Mekanik ventilatör günü

1-3 10

4-5 7

6-8 4

9-10 1

11 0

Glasgow Koma Skoru

≥ 13.5 10

11.7-13.4 6

8.9-11.6 3

< 8.9 0

Kas gücü (MRC)

49-60 10

37-48 7

25-36 4

13-24 1

0-12 0

Hematokrit (%)

≥ 37 10

32-36 7

26-31 3

22-25 1

< 22 0

Kreatinin (mg/dL) 

≤ 0.99 10

1.0-1.2 7

1.3-1.5 4

1.6-2.9 1

≥ 3 0

Nörolojik ek hastalık
Yok 10

Var 0

Tablo 1. ExPreS (Extubation Predictive Score) (6).
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hızlı yüzeyel solunum indeksi (RBSI) kullanılmıştır. 
Başarılı weaning için en iyi cut-off değerleri; DTF ≥ 
30%, DE ≥ 1.3 cm, LUS ≤ 11 ve RSBI ≤ 102 bulun-
muştur. Weaning sonucunu belirlemede, diyafrag-
ma kalınlaşma fraksiyonu ölçümünün duyarlılığı 
(%94) ve özgüllüğü (84%), hızlı yüzeyel solunum in-
deksinden daha yüksek bulunmuştur. Tüm bu belir-
teçlerin kombinasyonunda (RSBI, LUS, DE ve DTF) 
ise özgüllük %89’a ve duyarlılık %96’a ulaşmıştır 
(AUC= 0.919) (16).

Başarılı ekstübasyon için hava yolunun korunması, 
sekresyonun yeterli temizliği ve bunu sağlayacak ye-
terli öksürük gücü gereklidir. Öksürük gücü için mak-
simum ekspiratuar basınç, öksürük gastrik basıncı, 
öksürük mesane basıncı ve öksürük tepe akımı gibi 
parametreler bilinmektedir (17-22).

Spontan solunum denemesi başarılı olsa da öksürük 
tepe akımının < 160 L/dakika olması, ekstübasyon 
başarısızlığı için risk faktörüdür. Öksürük gücü esas 
olarak abdominal kasların kasılması ile ilişkilidir. Bu 
nedenle öksürük sırasında intrabadominal basıncın 
ölçülmesi, entübe hastada öksürük gücünün değer-
lendirilmesinde kullanılabilir (18-20).

İki yüz elli entübe hastada yapılan çalışmada, öksü-
rük sırasında ultrasonografi ile ölçülen PCED (pasif 
cephalic excurtion of the diaphragma) ile ventilatör-
de internal flowmetre ile ölçülen tepe öksürük akımı 
arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır (23).

Weaning sınıflaması, 2007 yılında, ICC (Internatio-
nal Consensus Conference)’in önerdiği, basit wea-
ning, zor weaning ve uzamış weaning olmak üzere üç 
gruba ayrılmıştır (2).

Bu sınıflamada, weaning süresi ve extübasyon başarı-
sına kadar yapılan spontan solunum denemesi sayısı 
esas alınmıştır. Ancak ICC sınıflaması, tüm hastaları 
kapsamamış ve yeni bir sınıflamaya ihtiyaç duyul-
muştur. On yıl sonra 2017 yılında, WIND çalışması 
gündeme gelmiştir (Tablo 4) (24).

ICC’ye göre weaning başarısı, ekstübasyondan sonra-
ki 48 saat içinde ventilatör desteği gerekmemesi ola-
rak tanımlanmıştır. Başarısız weaning ise; 

1.	 Spontan solunum denemesinde başarısız olmak,

2.	 Ekstubasyondan sonraki 48 saat içinde reentu-
basyon ve/veya ventilatör desteğine ihtiyaç du-
yulması,

ExPreS Duyarlılık Özgüllük Başarı oranı (%) Başarı olasılığı

ExPreS ≤ 44 Puan 0.960 0.333 57.1 Düşük

ExPreS 45-58 puan 0.950-0.667 0.333-0.772 88.3 Orta

ExPreS ≥ 59 puan 0.889 0.752 98.7 Yüksek

Tablo 2. ExPreS Puanına göre weaning başarısı (6).

Tablo 3. WEANSNOW komponentleri (7).

Akronim (Komponent) Tanımlama

W (Weaning profile) MIP= -30 cmH2O veya daha iyi
MEP= +30 cmH2O veya daha iyi
Spontan Vt ≥ 5 mL/IBW/kg
Spontan VE 10 L/dakika
RSBI < 105 soluk/dakika/L

E (Endotracheal tube) Endotrakeal tüp iç çapı ≥ 7 mm

A (Arterial blood gas data) PaO2 ≥ 60 mmHg, metabolik asidoz yok

N (Nutrition) Albumin ≥ 3 g/dL, elektrolit dengesizliği yok

S (Secretion) Saatte ≤ 1 aspirasyon ihtiyacı

N2 (Neuromuscular condition) Nöromusküler gevşetici ilaç kullanılmıyor

O (Obstruction main airway) Hava yolu darlığını düşündürecek klinik, fizik muayene, radyolojik bulgu yok, 
kaf kaçağı ≥ %15.5

W2 (Weakfulness) Glascow Koma Skoru ≥ 12

MIP: Maximum inspiratory pressure, MEP: Maximum expiratory pressure, IBW: Ideal body weight, Vt: Tidal volüme, VE: Minute 
ventilation, RSBI: Rapid shallow breating index.
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3.	 Ektübasyondan sonraki 48 saat içinde ölüm ola-
rak tanımlanmıştır. 

WIND çalışmasındaki tanımlar aşağıdaki gibidir:

Spontan solunum denemesi (SBT): Basınç desteği 
(PS), pozitif expiryum sonu basıncı (PEEP) ve/veya 
devamlı pozitif hava yolu basıncı (CPAP) ile minimal 
solunum desteği ile veya destek olmaksızın yapılan 
spontan solunum denemesi.

Ayırma girişimi (seperation attempt):

Entübe hastalarda; Ekstübasyon olsun veya olmasın 
spontan solunum denemesi veya planlanmış ya da 
planlanmamış ekstübasyon 	

Trakeostomize hastada: 24 saat veya daha uzun süre 
trakeostomiden, MV olmadan spontan solunum 

Başarılı weaning (veya başarılı ayrılma):

Entübe hastada: Ekstübasyondan sonraki yedi gün 
içinde (postentübasyon noninvazif ventilasyon kul-
lanılsın veya kullanılmasın) ölüm veya reentübasyon 
olmaması

Trakeostomize hastada: Yedi gün boyunca herhangi 
bir mekanik ventilatör desteği olmadan spontan so-
lunum veya spontan solunumla yoğun bakım tabur-
culuğu (hangisi önce gerçekleşirse).

Weaning başarısızlığının en sık karşılaşılan sebeple-
ri; nöromusküler hastalıklar, serebrovasküler olay ve 
sekelleri, kontrolsüz diyabet, malnütrisyon, morbid 
obezite, kalp yetmezliği veya akut solunum yetmez-

liğine neden olan hastalık sekeli olarak sıralanabilir 
(25). Bunun dışında özellikle de uzun süre entübe 
takip edilen, mobilize olamayan kritik hastalarda, 
uzamış derin sedasyon ve kürarizasyon, zorunlu ven-
tilatör modlarının kullanıldığı, spontan solunuma 
geçilemeyen, ARDS, sepsis, septik şok gibi sistemik 
ve yoğun inflamasyon ile ilişkili durumlarda miyopa-
ti gelişebilir. Yoğun bakımda kazanılmış güçsüzlük; 
ekstübasyon başarısını ve postekstübasyon akut so-
lunum yetmezliğini etkileyen en önemli faktörler-
den biridir. Ekstübasyon başarısını arttırmak için, 
sedasyon tatilleri, spontan solunum ile diyafragma 
ve solunum kaslarının çalıştırılması, weaning için ge-
cikilmemesi önerilmekte böylece entübe hastalardaki 
solunum kas gücü kaybını minimalize etmek amaç-
lanmaktadır.

Öksürüğün dört aşaması vardır, 

1. Derin inspirasyon,

2. Glottis kapalı iken ekspirasyona zorlanması,

3. Glottisin aniden açılması,

4. İntratorasik hava yollarının kompresyonu.

Öksürük tepe akımının > 360 L/dakika olması 12 ya-
şından büyük bireyler için normal kabul edilir. Öksü-
rük tepe akımının < 160 L/dakika olması durumunda 
sekresyon temizliğinin yetersiz olacağı öngörülür (26).

Etkili öksürüğün azaldığı nöromusküler hastalıklar-
da uzun zamandır kullanılan manuel tekniklerin ya-
nında, pek çok öksürük augmentasyon tekniği vardır. 

Sınıflama ICC WIND

Grup 1 Basit weanig

İlk spontan sonunum 
denemesinden sonra başarılı 
ekstübasyon

Kısa weaning 

24 saat içinde mekanik ventilatörden başarılı ayrılma veya 
ölüm

Grup 2 Zor weaning

< 7 gün 

< 3 Spontan solunum 
denemesi ile başarılı 
ekstübasyon

Zor weaning

Bir-yedi gün içinde mekanik ventilatörden başarılı ayrılma 
veya ölüm

Grup 3 Uzamış weaning

≥ 7 gün 

≥ 3 spontan solunum 
denemesi sonrası başarılı 
ekstübasyon

Uzamış weaning

İlk denemeden yedi gün sonra ventilatörden ayrılamamış 
olmak

Alt grup A: Sonunda MV’den ayrılma

Alt grup B: MV’den ayrılamama

Grup “no weaning” MV’den ayrılma girişimi yok 

ICC: International Consensus Conference, MV: Mechanical ventilation, WIND: Weaning outcome according to a new definition.

Tablo 4. Weaning sınıflaması (25).
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Bunlardan biri de ilk olarak poliomiyelit tedavisinde 
Mechanical Insufflation Exsufflation (MI-E) cihaz-
larıdır. Bu cihazlar, önce + 40 cmH2O ile pozitif ba-
sınçla öksürüğün ilk aşaması olan derin inspiryumu 
taklit eder. Hemen ardından -40 cmH2O ile negatif 
basınç uygulayarak güçlü expiryum fazına yardım 
eder. Entübe, trakeostomize veya nazal kanül, mas-
ke kullanana hastalarda uygulanabilir. Doksanlı yıl-
lardan beri amiyotrofik lateral skleroz (ALS), spinal 
musküler atrofi (SMA), musküler distrofi gibi nö-
romusküler hastalıklarda kullanılmaktadır. Entübe 
hastalarda MI-E kullanımı yeni çalışmalarla gündeme 
gelmiştir. Wibart P ve arkadaşları, prospektif, rando-
mize kontrollü bir çalışmada, yoğun bakımda kaza-
nılmış güçsüzlüğü olan (MRC < 48/60) 61 entübe 
hastaya MI-E uygulamışlar ve MI-E yapılmayan kont-
rol grubu (61 hasta) ile karşılaştırmışlardır. Solunum 
fizyoterapisine ek olarak MI-E kullanımının, sadece 
trakeal aspirasyon ihtiyacını azalttığı, ekstübasyon 
sonrası ilk 48 saatte akut solunum yetmezliği, reen-
tübasyon, yoğun bakımda kalış süresi ve 28 günlük 
mortalite açısından ek katkı sağlamadığı sonucuna 
varmışlardır (27). Goncalves MR ve arkadaşlarının 
çalışmasında 48 saatten uzun süredir, akut solunum 
yetmezliği nedeniyle entübe olan ve spontan solu-
num denemesinde başarılı olan hastaları iki gruba 
ayırarak randomize etmişlerdir.

Grup A standart protokol ile extube edilmiş ve ih-
tiyaç varsa entübasyon sonrası NIV uygulanmıştır. 
Grup B’de ise extübasyon sonrasında günde üç kez 
MI-E uygulanmıştır. Reentübasyon ve ekstübasyon 
sonrası yoğun bakımda kalış süresini azalttığı, NIV 
etkinliğini arttırdığı sonucuna varmışlardır (28). Ça-
lışılan hasta popülasyonunun özellikleri, uygulama 
zamanı, uygulanan basınçlar çalışmalarda farklılıklar 
göstermektedir. Devam etmekte olan bir randomize 
kontrollü feasibilite çalışmasının sonuçları konuya 
ışık tutabilir (29). MI-E, Amfizemli hastalarda, pnö-
motoraks pnömomediasten öyküsü olan hastalarda 
dikkatli kullanılmalıdır. Ekstübasyon başarısını art-
tırmak için başvurulan diğer yöntemler, ekstübasyon 
sonrası profilaktik NIV uygulanmasıdır. Uygun has-
talarda yüksek akım oksijen cihazlarının popülaritesi 
son yıllarda artmıştır. Ekstübasyon başarısızlığı riski 
yüksek olan hastalarda yüksek akım oksijen kullanı-
mının reentübasyonu önlemede, yatış süresini kısalt-
mada NIV kadar etkili olduğu bulunmuştur. Hasta 
konforu açısından da değerli bir yöntem olduğu vur-
gulanmıştır (30).

Postekstübasyon stridor riski ekstübasyon başarı-
sızlığı, reentübasyon, daha uzun mekanik ventilatör 

ve yoğun bakımda kalış süresi ile ilişkilidir. Posteks-
tübasyon stridor, endotrakeal tüp ve kaf basıncının 
yüksek olması nedeniyle gelişen, mukozal hasar, is-
kemi ve inflamasyon sonucu gelişir. Yaşlı (> 80 yaş), 
uzun süre entübe olan, travmatik entübasyon, ajitas-
yon veya endotrakeal tüpün yeterince sabitlenmeme-
sine bağlı tüpün sürekli hareket ettiği durumlarda 
ekstübasyon sonrası stridor gelişme riski daha yük-
sektir. Özellikle risk grubunda kaf kaçak (cuff leak 
test) testinin yapılması önerilir. İnspiratuar ve eks-
piratuar volümler arasındaki farkın < 20 mL olduğu 
durumda, kaf havası indirilir, takip eden altı ekspi-
ratuar hacim kayıt edilir, en düşük üç hacimin orta-
laması alınır. İnspiratuar ve ekspiratuar hacim farkı > 
110 mL olmalıdır. Eğer kaçak 110 mL’den daha az ise, 
darlık olduğu ve post ekstübasyon stridor gelişeceği 
ön görülür. Bu durumda ekstübasyondan dört saat 
önce 40 mg metiprednisolon IV yapılması Reentü-
basyon riskini ve post ekstübasyon riskini azalttığı 
gösterilmiştir (31).

Negatif basınçlı pulmoner ödem, daralmış üst hava 
yoluna karşı solunduğunda, -100 cmH2O’ya ulaşan 
intratorasik negatif basıncın etkisiyle gelişen non-
kardiyojenik pulmoner ödem olarak tanımlanır. 
Ekstübasyondan hemen sonra gelişen akut solunum 
yetmezliğinin önemli bir sebebidir. İntratorasik ne-
gatif basıncın etkisi ile sağ atriyuma dönen venöz kan 
miktarı artar ve pulmoner kapillerlerde hidrostatik 
basınç artar. Sıvı interstisyuma sızar ve pulmoner 
ödem gelişir. Tedavisinde diüretiklerin yeri tartışmalı 
olsa da klinik pratikte yaygın olarak uygulanmaktadır 
ve başarılı olduğu vakalar bildirilmiştir (32).

Sonuç olarak; weaning, entübasyondan 24 saat son-
ra, entübasyona neden olan durumun kontrol altına 
alınması ve hemodinamik stabiliteyi takiben, her sa-
bah, hastanın weaning için uygunluğunu sorgulamak 
ve değerlendirmek ile başlar. Sedasyonun kesilmesi, 
hava yolu kontrolü, sekresyon temizliği için yeterli 
bilinç düzeyinin sağlanması gereklidir. Sekresyon, 
weaning başarısızlığının en önemli nedenlerinden 
biri olup, öksürük gücünün değerlendirilmesi ve 
yeterli olması veya desteklenmesi için uygulamalar 
yapılmalıdır. Spontan solunum denemelerini başarı 
ile geçen özellikle kalp yetmezlikli hastalarda, pozi-
tif basıncın ani sonlandırılması ile akciğer ödemi ve 
postekstübasyon solunum yetmezliği gelişebileceği 
akılda tutulmalıdır.

Kalp yetmezliği ve KOAH’lı hastalarda NIMV uygu-
lanması reentübasyon riskini azaltabilir. Hipokse-
minin ön planda olduğu hastalarda ekstübasyondan 
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önce profilaktik olarak, yüksek akım oksijenin, nazal 
yoldan uygulanmaya başlanması, post ekstübasyon 
solunum sıkıntısı ile baş etme yöntemlerinden sayıla-
bilir. Her hastanın kendi özelinde değerlendirilmesi, 
altta yatan temel neden, ek hastalıklar, bireysel özel-
likleri dikkate alınıp, en uygun weaning yönteminin 
seçilmesi ve gerekli önlemlerin alınması ekstübasyon 
başarısını arttıracaktır.
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GİRİŞ

Pulmoner parankim dokusunun akut enfeksiyöz sü-
reci olarak tanımlanan pnömoni, dünya çapında en 
yaygın enfeksiyöz ölüm nedeni olup, önde gelen mor-
bidite nedenleri arasındadır. Yıllık pnömoni insidan-
sının %0.28 ile %1.16 arasında değiştiği ve özellikle 
ileri yaşlarda hem insidansın hem de mortalitenin 
arttığı bildirilmektedir (1). Özellikle komorbiditesi 
fazla olan kritik hastalarda sepsis, septik şok ve akut 
respiratuar distress sendromu (ARDS) gibi mortali-
tesi yüksek olan durumlara neden olabilir. Amerika 

Birleşik Devletleri’nde yapılan bir çalışmada pnömo-
ni nedenli hastaneye yatış sırasında her yıl yaklaşık 
100.000 ölümün meydana geldiği ve hastaneye yatı-
rılan yaklaşık üç hastadan birinin takip eden bir yıl 
içinde öldüğü bildirilmiştir.

Pnömonilerin önemli bir kısmını oluşturan viral pnö-
moniler, insanlık tarihi boyunca en fazla ölüme sebep 
olan hastalıktır. 1918 yılında başlayan İspanyol Gribi 
salgını, tahmini 100 milyon üzeri ölüm ile sonuçlan-
dı ve en fazla öldüren hastalık olarak kayıtlara geçti. 
2019’da başlayarak tüm dünyayı etkisi altına alan 

ÖZET

Pnömoni, dünya çapında önemli morbidite nedenleri arasında ve pulmoner enfeksiyonlara bağlı en 
yaygın mortalite nedenidir. Viral patojenler daha sıklıkla bağışıklığı baskılanmış hastalarda pnömoni 
nedeni olurken, sağlıklı kişilerde influenza benzeri hastalıkların ve SARS-COV-2’nin de neden oldu-
ğu bir komplikasyon olarak karşımıza çıkmaktadır. Toplum kökenli pnömonilerde virüsler bakterilere 
kıyasla daha az sıklıkla görülmektedir. Birçok solunum yolu virüsü kendini sınırlayarak iyileşirken, 
bazı virüslerin enfeksiyonu ağır pnömoni ve akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS) yaparak ağır 
solunum yetmezliğine neden olur. Viral pnömonilerde en sık görülen radyolojik bulgular, dağınık ve 
periferal yerleşimli, bilateral yamalı konsolidasyon ve/veya buzlu cam opasiteleridir. Kesin tanı, et-
ken virüsün mikrobiyolojik olarak gösterilmesi ile konur. Son yıllarda PCR testleri viral enfeksiyonlara 
yönelik tanısal doğruluk oranlarını arttırmış ve hızlı sonuç elde edilmesini sağlamıştır. En sık tespit 
edilen viral etkenler; İnfluenza virüs, Rinovirüs, Corona-virüs ve Parainfluenza’dır. Viral pnömoni-
lerde tedavi ve prognozu belirlemek açısından öncelikli olan hastanın yatış yerinin belirlenmesidir. 
Yoğun bakım ihtiyacının belirlenmesi için önerilen Infectious Disease Society of America (IDSA)/Ame-
rican Thoracic Society (ATS) yoğun bakım yatış kriterleridir. Ağır viral pnömoni nedeniyle yoğun ba-
kım ünitesine alınan solunum yetmezliği hastalarının yönetimi diğer solunum yetmezlikli hastalarla 
benzerdir. Bazı viral etkenlere karşı kısıtlı sayıda antiviral seçenek mevcuttur. Spesifik antiviral ajan 
yokluğunda destek tedavi, yönetimin temelini oluşturur. Bu bölümde ağır viral pnömonilerin kliniği, 
radyolojik özellikleri, yoğun bakım yatış kriterleri ve tedavi yönetimleri özetlenecektir.
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SARS-CoV-2 salgını ise tüm dünyada 700 milyon 
üzeri vaka ve 7 milyona yakın ölüme sebep olarak et-
kisini göstermeye devam etmektedir.

Viral pnömoni, influenza benzeri hastalıkların ve 
SARS-COV-2’nin de neden olduğu bir komplikas-
yondur. Viral pnömoni virüslerin iç yapısı nedeniyle 
kompleks bir hastalık olarak karşımıza çıkmaktadır. 
Virüsler genetik yapılarını modifiye edebilen, değişik 
ortam ve çevreye adapte olma yetisine sahip gene-
tiktedirler. Spesifik bir virüs straininin virülansını 
ve onun konak immün sistemi ile reaksiyonunu ön-
görmek zordur. Birçok solunum yolu virüsü hafif ya 
da çok hafif enfeksiyon yaratır. Toplum kökenli pnö-
moni (TKP) etiyolojisinde solunum yolu virüslerinin 
rolü hala tartışılmaktadır. Toplum kökenli pnömo-
nilerde virüsler bakterilere kıyasla daha az oranda 
görülür. Viral pnömoniler kendiliğinden iyileşebilir, 
ancak nadiren şiddetli enfeksiyon varlığında yaşamı 
tehdit ederek yoğun bakım ihtiyacı gelişir. Bazı spe-
sifik virüslerin enfeksiyonu ağır pnömoni ve ARDS 
yaparak ağır solunum yetmezliğine neden olmakta-
dır (2). Bu durumlarda tüm tedavi çabalarına rağmen 
morbidite ve mortalite yüksek seyredebilmektedir. 
Virüsler, birincil patojen olma özelliklerinin yanı 
sıra, yoğun bakım ünitesine (YBÜ) yatışı gerektiren 
ciddi hastalığa sahip bireylerde ve ventilatörle ilişkili 
pnömoni vakalarında bakterilerle birlikte ko-patojen 
olarak da rol alabilirler.

PATOGENEZ

MERS-COV ve SARS-COV ve SARS-COV-2 korona-
virüs enfeksiyonlarında görüldüğü gibi viral enfek-
siyon konak immun sisteminde aşırı bir enfeksiyona 
sebep olmaktadır. Birçok proinflamatuar sitokin IL-
1B, IL-6, IL-8, CXC-chemokine ligand 10 (CXCL-10), 
CCL2, IFN GAMA salınmaktadır (3-6). Bu proinfla-
matuvar cevap pulmoner sirkulasyonda kapiller ka-
çağa sebep olmakta bu da non kardiyojenik pulmoner 
ödemle sonuçlanmaktadır. Hipoksemi, tip 2 pnömo-
sit hiperplazisi ve nötrofil infiltrasyonu ile başlar, 
daha sonra fibroproliferasyon ve hiyalin membran 
oluşumuna ilerler (7).

Halen viral enfeksiyonlarda hangi hastalarda solu-
num yetmezliği ve ARDS gelişeceğine yönelik risk 
faktörleri net olarak bilinmemektedir (8). Bazen pnö-
moniye sebep olan virüsün türüne bağlı olarak enfek-
siyonun akciğerlere yayılabileceği düşünülmektedir.

KLİNİK

Viral pnömoni kliniği genel olarak bakteriyel pnömo-
niye benzer. Sıklıkla non-produktif öksürük, göğüs ağ-
rısı, nefes darlığı ve ateş ile başvururlar. Daha çok epi-

demiler halinde karşımıza çıkan viral pnömonilerde 
etkeni, klinik parametrelerden tahmin etmek zordur.

Viral pnömonileri belirlemek için güvenilir bir be-
lirteç henüz tespit edilememiştir. Akut faz reaktan-
larından C-reaktif protein (CRP), bazı çalışmalarda 
bakteriyel pnömonilerde viral pnömonilere göre 
daha yüksek bulunmuş iken, fark olmadığını gös-
teren çalışmalar da mevcuttur. Biyokimyasal diğer 
parametreler arasında da anlamlı farklılık yoktur. 
Tam kan parametrelerinden lenfopeni, viral pnömo-
nilerde izlenen bir bulgudur. Viral enfeksiyonlarda 
üretilen interferon-α, TNF-α’yı inhibe edebilir ve bu 
durumda prokalsitoninin yükselmesine engel olur. 
Bu nedenle bakteriyel ve viral etyolojiyi ayırt etmede 
kullanılabilir. Ancak hiçbir kan parametresi viral pnö-
moni için kesin tanı değildir.

Viral pnömonilerde en sık görülen radyolojik bulgular, 
genellikle dağınık ve periferal yerleşimli, bilateral ya-
malı konsolidasyon ve/veya buzlu cam opasiteleridir. 
Ancak ilerleyen dönemlerde buzlu camların kaybol-
ması ile bakteriyel etkenlerden ayırt etmek zorlaşa-
bilir (9,10). İnfluenza benzeri semptomlar olduğun-
da (kuru öksürük, genel vücut ağrısı, artromiyalji ve 
intertisyel pnömoni paterni akciğer grafisinde) viral 
pnömoniyi her zaman bakteriyel pnömoniden ayır-
mak mümkün olmamaktadır. Toplumda viral salgın-
ların varlığı, semptomlar, biyobelirteçler, radyografik 
değişiklikler viral pnömoniyi bakteriyel pnömoniden 
ayırmaya yardımcı olabilir. Ancak gerek klinik, gerek 
kan parametreleri gerekse de kesin radyolojik bulgu-
ların olmaması nedeniyle kesin tanı etken virüsün 
mikrobiyolojik olarak gösterilmesi ile olur.

Viral pnömoninin laboratuvar tanısı, üst solunum 
yolu örneklerinde (örneğin; nazofaringeal aspirat-
lar) ve/veya alt solunum yolu örneklerinde (örneğin; 
indüklenmiş balgam, bronkoskopik lavaj) kültür 
veya immünofloresan mikroskopisi ile virüs veya vi-
ral antijenin saptanmasına ve eşleştirilmiş serumda 
antikorların ölçümüne dayanmaktadır. Bu yöntem-
ler yavaş sonuç vermektedir ve duyarlılıkları sınırlı-
dır. Yeni tanısal testler, kantitatif Polimeraz zincir 
reaksiyonu (PCR) testleri tanısal doğruluk oranları-
nı arttırmış ve ağır viral enfeksiyonların yönetimini 
kolaylaştırmakla birlikte sonuçların daha hızlı elde 
edilmesini sağlamıştır. Yüksek viral pnömoni şüp-
hesi olan hastalarda PCR testleri önerilmektedir. 
PCR testleri, viral alt tiplerin belirlenmesine ve viral 
yükün kantifikasyonuna da yardımcı olur (11). Na-
zofaringeal sürüntüler, trakeal aspirasyonlar, bron-
koalveolar lavaj ve plevral sıvı dahil olmak üzere çok 
sayıda klinik örnek için PCR testi kullanılabilir. Alt 
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solunum yolu (ASY) enfeksiyonu şüphesi olan has-
talarda, yalnızca üst solunum yolundan alınan ör-
nekler gerçek enfeksiyon etkeninin; asemptomatik 
taşıyıcılardan veya izole üst solunum yolu (ÜSY) en-
feksiyonlarından ayırt edilmesini zorlaştırmaktadır 
(9). Bu nedenle TKP etkenlerinin tanısında ÜSY’dan 
alınan örneklerin kullanılması tartışmalıdır. ÜSY ve 
ASY örneklerinin birlikte değerlendirildiği çalışma-
larda ÜSY örnekleri genellikle negatif izlenirken, 
ASY örneklerinde pozitif sonuçlar izlenmiştir (Tab-
lo 1) (11,12).

ETKENLER

Pnömonilerde viral etkenlerin, sıklığı ve alt tipinin 
belirlenmesine yönelik çalışmaların sonuçları olduk-
ça farklıdır. Tespit edilen virüslerin sıklığı; coğrafi 
özellikler, mevsimsel farklılıklar ve pandemi duru-
muna göre değişir. Ancak genel olarak en sık tespit 
edilen virüsler; İnfluenza virüs, Rinovirüs, Corona-
virüs ve Parainfluenza’dır. MERS-CoV, SARS-CoV ve 
SARS-CoV-2 koronavirüs enfeksiyonlarında görül-
düğü gibi viral enfeksiyon konak immün sisteminde 
aşırı bir reaksiyona neden olur.

Son yıllarda birçok virüs pulmoner enfeksiyon etkeni 
olarak tespit edilmiştir ancak büyük kısmı hafif pnö-
moni ya da basit viral bronşit şeklindedir. Risk fak-
törlerini taşıyan hastalarda ağır pulmoner enfeksiyon 
gelişebilmektedir. Bu enfeksiyonların yönetimi genel-
likle viral virulanstan ziyade hastanın klinik durumu-
na bağlıdır. Adenovirüs, metapnömovirüs, parainflu-
enza virüs, repiratuar sinsityal virüs (RSV), influenza 

A ve B virüsleri genellikle ağır olmayan pnömoniye 
sebep olur (13). İnfluenza A virüsünün değişik form-
ları her yıl dünyada dolaşır ve farklı klinik tablolara 
sebep olur. Herpes virüs 1 ve 2, sitomegalovirüs ve 
Epstein-Barr virüsü, genellikle bağışıklık sistemi bas-
kılanmış hastalarda viral pnömoniye neden olabilir 
(14). Covid 19 pandemisi ile birlikte dünyadaki viral 
enfeksiyonların sıklığı ve oluşturdukları klinik enfek-
siyon tablosu da değişmiştir. Gerek maske kullanımı 
gerek sosyal izolasyon, covid 19 aşıları dışında diğer 
grip aşılarını olma oranlarındaki değişiklikler insan-
ların ve toplumların diğer viral etkenlerle karşılaşma 
riskini azaltmış, bu da sistem cevabının değişimine 
antikorlarının azalmasına sebep olmuş olabilir.

Enfeksiyon nedenli ciddi solunum sıkıntısı ile YBÜ’ye 
yatırılan hastaların %11-55’ini virüsler oluşturmak-
tadır (12,15). Yapılan bir çalışmada, YBÜ’ye yatırılan 
toplum kökenli pnömoni olan hastalarda %54 ora-
nında solunum virüsü tespit edilmiş, tespit edilen en 
sık etkenler influenza A ve rinovirüs olmuştur (16). 
Bağışıklığı baskılanan, hematopoietik kök hücre nak-
li, hematolojik malignitesi ve solid organ nakli olan-
larda rinovirüs, adenovirüs, RSV ile ilişkili şiddeti 
enfeksiyonlara yatkınlık vardır (12). TKP nedeniyle 
yoğun bakım ünitesine yatırılması gereken şiddetli 
pnömonisi olan hastalarda yapılan çalışmalarda rino-
virüs %31-36 oranlarında tespit edilmiştir (17,18). 
Rinovirüs ayrıca hastane kökenli pnömonilerde 
(HKP)’de önemli bir etkendir. Yapılan çalışmalarda 
yoğun bakım ünitesine yatırılması gereken HKP’li 
hastalarda %6-11 oranında rinovirüs pozitifliği bu-
lunmuştur (12,19). Yaşlı hastalar, kalp ve akciğer 
hastalığı olanlarda RSV, pnömoninin önemli bir ne-
denidir. RSV enfeksiyonuna bağlı ölümlerin %75’in-
den fazlasının 65 yaş üzerindeki hastalarda meydana 
geldiğini gösteren çalışmalar mevcuttur (20).

Bakteriyel süperenfeksiyonlar, şiddetli viral pnömo-
nilerin yaygın bir komplikasyonudur, Streptococcus 
pneumoniae ve Staphylococcus aureus gibi mikroorga-
nizmalar neden olur. Kritik hastalarda Streptococcus 
pyogenes, Haemophilus influenzae ve gram-negatif ba-
siller gibi başka mikroorganizmalar da örneklerden 
izole edilen etkenlerdir (21). Bakteriyel süperenfek-
siyonlar, viral enfeksiyonlardan genellikle yedi gün 
sonra gelişir; morbidite ve mortalite artışına neden 
olur (22). Klinik şüphe durumunda bakteri kültürü 
ve ampirik antibiyotik tedavisi düşünülmelidir.

Net olarak tanımlanmış olmasa da influenza A ile 
bakteriler arasındaki sinerjinin nedeni düzensiz im-
mün cevaba bağlı olabilir. Nötrofil aktivasyonundaki 

Tablo 1. Ağır viral pnömoni risk faktörleri.

İmmünsüpresyon*
Obezite
İleri Yaş
Bakımevinde yaşıyor olmak 
Hamilelik **

Komorbiditeler
•	 Konjestif kalp yetmezliği 
•	 Kronik akciğer hastalığı
•	 Orak hücreli anemi
•	 Kronik böbrek hastalığı
•	 Diayebetes mellitus

Yıllık influenza aşısı olmuş, grip benzeri 
semptomlar?

Yakın zamanlı seyahat öyküsü
Kreşe giden çocukla temas
Değişik kıtalardan gelen kişi
Kanser

*	 En çok tanımlanan risk faktörüdür.
**	 Şiddetli influenza pnömonisi geçirmek için risk faktörü 

olarak tanımlanmıştır.
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artış, interlökin üretimindeki artış, alveolar makrofaj 
aktivasyonununun azalması ve NK hücre yanıtının 
bozulması bağışıklık sisteminin zayıflamasına yöne-
lik öne sürülen mekanizmalar arasındadır (21,23).

HASTA YÖNETİMİ

Pnömonilerin ilk değerlendirilmesinde gerek teda-
viyi şekillendirirken gerekse de prognozun belirlen-
mesinde öncelikli yapılması gereken yatış yerinin be-
lirlenmesidir. Yoğun bakım ihtiyacının belirlenmesi 
için önerilen IDSA/ATS yoğun bakım yatış kriterle-
ridir (Tablo 2).

Daha öncesinde birçok çalışmada IDSA/ATS’nin bu 
kriterleri değerlendirilmiş olup, bu parametreler 
kötü prognostik faktör olarak bildirilmiştir. Bunla-
rın içinde vazopressör gerektiren septik şok durumu, 
mekanik ventilasyon gerektiren solunum desteği en 
önemli faktörlerdir. Bunların yanı sıra organ disfonk-
siyonuna ait bulgular yatış yerinin ve mortalitenin 
belirlenmesinde önemlidir. Bu nedenle pnömoni has-
talarında rutin olarak biyokimyasal ve tam kan para-
metrelerinin gönderilmesi önerilir.

Yaygın bilateral infiltrasyonun izlendiği hastalarda 
hızla ilerleyen hipoksi ortaya çıkabilir. Bu hastaların 
önemli bir kısmında hipoksemi, nazal oksijen desteği 
ile düzelmez. Oksijen ihtiyacının yüksek, PaO2/FiO2 
≤ 250 olan hastaların yoğun bakım ünitesinde takip 
edilmesi önerilir. Hızlı ilerleyen ve refrakter hipokse-
mi, ARDS’ye gidişin habercisidir. Hastaların başvuru 
anında takipnesinin olması ilerleyen dönemlerde 
solunum yetmezliğine sebep olacağından, solunum 
saysının ≥ 30’un üzerinde olması halinde yakın takip 
edilmesi önerilir. 

Ağır viral pnömoni nedeniyle yoğun bakım ünitesine 
yatırılan solunum yetmezliği hastalarının yönetimi 
diğer solunum yetmezlikli hastalarla benzerdir. Viral 
enfeksiyonu olan yoğun bakım hastalarına yaklaşımı 
değerlendirilen az sayıda literatür bilgisi bulunmak-
tadır. Bu nedenle, ARDS gelişen hastalarda standart 
tedavi koruyucu mekanik ventilasyon olmalıdır. Viral 
enfeksiyona bağlı septik şok vakaları azdır, diğer sep-
tik şok hastalarına yaklaşım ile benzerdir, ancak ste-
roidlerin dikkatli kullanılması önerilmektedir (24). 
Transplantasyon hastalarında durum daha karışıktır. 
Uygun antiviral tedavi başlanmalı ve immünsüpresif 
tedavilerin geçici olarak kesilmesi değerlendirilmeli-
dir (25). Erken oksijenizasyonun değerlendirilmesi, 
viral pnömonilerde hastalık şiddetini erken tanınma-
sına olanak sağlamaktadır (26).

FARMAKOLOJİK TEDAVİ

Ağır viral pnömonilerde etkin bir tedavi bulunma-
maktadır ve tedavinin temelini solunum destek te-
davileri oluşturmaktadır. Ağır enfeksiyon durumla-
rında birkaç antiviral seceneği mevcuttur. Asiklovir, 
Herpes simpleks virüs 1-2, chickenpox ve Epstein-
Barr virüs de dahil olmak üzere herpesvirüs ailesinin 
çoğu üyesine etkilidir. Sitomegalovirüste birinci ba-
samak tedavide gansiklovir parenteral yolla veya val-
gansiklovir enteral yolla tercih edilir, ikinci basamak 
tedavide ise foscarnet yer alır (27).

Ribavirin, bir nükleozid inhibitörüdür; viral RNA 
metabolizmasını bloke ederek viral replikasyonu en-
gelleyen guanozin analoğudur. Respiratuar sinsityal 
virüs (RSV) pnömonisinde kullanılır. Para-influenza 
virüsüne ve adenovirüse karşı da etkilidir. İmmün-
süprese, ağır RSV pnömonili hastalarda ribavirin ile 
birlikte immünoterapi de kullanılmıştır. Standart 
intravenöz immünoglobulin (IVIG) ile karşılaştırıldı-
ğında RSV spesifik intravenöz immünglobülin (IVIG) 
beş kat daha fazla nötralize edici titre içermesine rağ-
men, üretimi durdurulmuştur. Palivizumab, RSVnin 
F glikoproteinine karşı geliştirilmiş RSV spesifik mo-
noklonal antikordur. Şiddetli RSV enfeksiyonu ve he-
matopoietik kök hücre nakli olan hastalarda yapılan 
bir çalışmada, tek başına ribavirin tedavisiyle, IVIG 
veya palivizumab kombinasyon tedavisine kıyasla 
daha iyi sonuçlar elde edilmiştir (28).

Nöraminidaz inhibitörleri, influenza virüs (A ve B) 
tedavisinde kullanılan ilaçlardır. Birinci basamak 
tedavide enteral Oseltamivir, ikinci basamak tedavi-
de inhaler zanamivir tercih edilir. YBÜ hastalarında 
oseltamivir 75 mg günde iki defa kullanımı önerilir 

Majör kriterler:* 
Mekanik ventilasyon desteği gereksinimi 
Vazopresör tedavi gerektiren septik şok tablosu

Minör kriterler:*
Solunum hızı ≥ 30/dakikada
PaO2/FiO2 ≤ 250
Akciğer radyogramında multilober infiltratlar
Konfüzyon/dezoryantasyon
Üremi (BUN ≥ 20 mg/dL)
Lökopeni (Lökosit < 4000 / mm3)
Trombositopeni (Trombosit < 100.000 /mm3)
Hipotermi (< 36°C)
Sıvı yüklemesi gerektiren hipotansiyon

*	 Bir majör veya üç minör kriterin varlığı yoğun bakım ihti-
yacı lehinedir.

Tablo 2. IDSA/ATS yoğun bakım yatış kriterleri.
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(29). İnfluenza A tedavisinde beş gün boyunca kul-
lanımı önerilmektedir. İmmünyetmezlikli ve daha 
önceden oseltamivir kullanmış hastalarda antiviral 
rezistansı riski yüksektir. Refrakter enfeksiyon var-
lığında Zanamivir başlanabilir. İnfluenza A testi po-
zitif olan hastada solunum yetmezliği devam etmesi 
durumunda oseltamivir duyarlılığına bakılmalıdır.

Amantadin ve Rimantadin, Adamantanes antiviral 
ailesine ait ilaçlardır. İnfluenza A’ya karşı yüksek 
dirence sahiplerdir ve influenza B virüsüne karşı ise 
etkili değillerdir. Bu nedenle influenza pnömonisinde 
önerilmemektedir (27). Şiddetli koronavirüs pnömo-
nisinde halen etkin bir antiviral ilaç bulunmamakta-
dır ve destek tedavisi önerilmektedir. Sistemik ste-
roidler, şiddetli viral pnömonide sitokin üretiminin 
artmasıyla oluşan inflamatuvar yanıtı düzenlemede-
ki potansiyel rolü nedeniyle bir seçenek olarak değer-
lendirilmelidir (30).

Viral pnömonilerde spesifik antiviral ajan yoklu-
ğunda destek tedavisi, tedavinin temelini oluşturur. 
Rutin antibiyoterapi tartışmalıdır. Ancak mukozal 
bariyerlerin viral enfeksiyonlar nedeniyle bozulmuş 
olması bakteriyel enfeksiyonlar açısından konakçıyı 
savunmasız hale getirir. Bu durum bakteriyel enfek-
siyonların eklenmesi ile sonuçlanabilir ve süperen-
feksiyon olarak adlandırılır. Özellikle yoğun bakımda 
yatan, ileri yaş ve komorbiditesi fazla olan hastalarda 
kliniği ağırlaştıran önemli bir sorundur. Bu durumda 
tedaviye antibakteriyellerin eklenmesi önerilir.

ÖNLEME

Son dönemlerde artan viral enfeksiyonlar hastane-
lere artan başvuru ve yoğun bakımlarda mortalite 
artışına sebep olmuştur. Sağlık bakımında ve tedavi 
protokollerinde sağlanan gelişmelere rağmen yoğun 
bakım ihtiyacı olan pnömonilerde özellikle sepsis 
varlığında mortalite % 50’ye ulaşmaktadır. Mortali-
te ve morbiditesi bu kadar yüksek olan pnömonide, 
hastalıktan korunmak en etkili yöntemdir. Özellikle 
solunum yolu ile bulaşan hastalıklarda bulaşın en-
gellenmesi önemli bir halk sağlığı sorunudur. Mas-
ke-eldiven kullanımı ve el hijyeni, bulaşı engelleyen 
en önemli korunma yöntemleridir. Hastalığın klinik 
fazı boyunca hastaların izolasyonu da bulaşı ve böy-
lece insidansı azaltır. Ayrıca, aşı ile bağışıklama tüm 
enfeksiyon hastalıkları için önemlidir. COVID-19 
salgınında da gördük ki, hastalığı kesin olarak engel-
lemese bile kritik hastalık tablosunun oluşmasını en-
gelleyeceği açıktır. Ancak ne yazık ki tüm virüsler için 
aşı mevcut değildir.

SONUÇ

Yoğun bakımda yatan ağır viral pnömonilerde mor-
bidite ve mortaliteyi azaltmak için ilk adım erken 
teşhis ve tedavidir. Solunum yetmezliği olan, öykü-
sü ve risk faktörleri varlığında viral enfeksiyonların 
dışlanması için testler yapılmalıdır. PCR ve diğer tanı 
testlerindeki ilerlemeler, solunum yolu viral patojen-
lerinin tespitini önemli ölçüde iyileştirmiştir. Ancak 
tanı yöntemlerindeki bu gelişmelere rağmen, top-
lum kökenli şiddetli solunum yolu enfeksiyonu olan 
hastaların büyük bir kısmında etken patojen hala 
saptanamamaktadır. Ağır viral pnömonilerde etkin 
bir tedavi bulunmamaktadır, bazı etkenlere yönelik 
antiviral tedaviler mevcuttur. Bu hasta grubunu daha 
iyi tanımlamak için daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç 
vardır.
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GİRİŞ

Mekanik ventilatör kullanımı solunum yetmezliği 
gelişen hastaların tedavisinde kritik öneme sahiptir. 
Ventilatör ilişkili pnömoni (VİP) ise mekanik ven-
tilatör kullanımı sırasında ortaya çıkan en önemli 
komplikasyonlardan biridir. Yoğun bakım ünitesi 
(YBÜ)’nün türü, izlenen hasta popülasyonunun özel-
likleri, korunma önlemlerine uyum ve kullanılan sür-
veyans kriterlerine göre rapor edilen VİP hızları fark-
lılık göstermektedir. Amerika Birleşik Devletleri’nde 
1000 ventilatör gününde 2.5, Avrupa’da ise 1000 
ventilatör gününde 18 olarak bildirilmiştir (1,2). Ül-
kemizde Ulusal Sağlık Hizmeti İlişkili Enfeksiyonlar 
Sürveyans Ağı (USHİESA) raporlarına göre VİP hızı 
1000 ventilatör gününde 1.2-10 arasında değişmek-
tedir (3). VİP hızı sürveyansa dahil edilen hasta popü-
lasyona göre büyük ölçüde değişmektedir. Örneğin, 
kanser hastalarında 1000 ventilatör gününde 24.5 
gibi yüksek VİP oranları bildirilmiştir (4). Benzer şe-
kilde travma hastalarında da VİP hızı yüksek bulun-

muştur. Toplam 511 travma hastasının izlendiği bir 
seride hastaların %17.8’inde VİP saptanmıştır (5).

İleri yaş, değişen bilinç düzeyi, kronik akciğer has-
talığı varlığı, kronik böbrek hastalığı, ağır travma, 
yetersiz beslenme, aspirasyon, uzun süreli cerrahi 
prosedürler (torasik/üst abdominal), glukokortikoid 
kullanımı, opioid ve nöromusküler bloke edici ajan-
ların kullanımı, stres ülseri profilaksisi ve akut so-
lunum sıkıntısı sendromu (ARDS) VİP gelişmesinde 
en önemli risk faktörleri içinde yer almaktadır (6). 
Otuzaltı ülkeden 374 YBÜ’de 174,987 hastada top-
lam 436,592 mekanik ventilatör gününün izlendiği 
prospektif çalışmada ventilatör ilişkili durum gelişen 
hastalarda mortalite oranı %42.32, ortalama yatış 
süresi ise 21.60 gün olarak bulunmuştur (7). VİP’in 
oluşturduğu yüksek mortalite ve morbiditeye engel 
olmak için öncelikle VİP gelişmesinin önlenmesi; ön-
lenemediği durumda ise etkin ve doğru tedavisi bü-
yük önem taşımaktadır.

ÖZET

Ventilatör İlişkili pnömoni (VİP) sağlık hizmeti ilişkili enfeksiyonlar içinde fetalitesi ve morbiditesi 
en yüksek olan enfeksiyondur. Erken tanı ve uygun antibiyotik tedavisi fetaliteyi önlemek için büyük 
öneme sahiptir. Klinik bulgular, radyoloji ve mikrobiyolojik bulgular beraber değerlendirilerek tanı ko-
nulmalıdır. Artan antibiyotik direnci nedeniyle tedavi büyük oranda zorlaşmıştır. En az tanı ve tedavi 
kadar korunma önlemleri üzerinde de titizlikle durulmalıdır. Yoğun bakım, göğüs hastalıkları, enfek-
siyon hastalıkları, mikrobiyoloji ve enfeksiyon kontrol uzmanlarının ortak geliştireceği stratejiler VİP 
‘in hem önlenmesinde hem de tedavisinde önemli katkı sağlayacaktır.
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Klinik Bulgular

Ventilatöre bağlandığında akciğer enfeksiyonu bul-
guları olmayan bir hastada en az 48 saatlik ventilatör 
tedavisi sonrası pnömoni gelişmesi VİP olarak tanım-
lanır. Akciğer grafisinde yeni gelişen infiltrasyon ile 
beraber ateş (vücut ısısı > 38°C), hipotermi (< 35°C), 
lökositoz (> 12,000 hücre/mm3), lökopeni (< 4,000 
hücre/mm3), oksijenizasyonda bozulma ve solunum 
sekresyonlarında artış bulgularından en az birinin 
bulunması VİP’i akla getirmelidir (6).

Akciğer Radyolojisi

Akciğer grafisi tanının ayrılmaz bir parçasıdır. Fakat 
yatak başı grafilerinin özgünlüğü ve duyarlılığının sı-
nırlı olması tanıdaki etkinliklerini kısıtlamaktadır. Ak-
ciğer grafilerinin tanıda yeterli olmadığı durumlarda 
düşük doz toraks bilgisayarlı tomografi kullanılması 
önerilmektedir (8). Akciğer ultrasonografisi VİP tanı-
sında kullanılan bir diğer önemli yöntemdir (9).

Mikrobiyolojik Yöntemler

Mikrobiyolojik etiyolojinin belirlenmesinde gelenek-
sel olarak solunum yolu örneklerinin kültürü halen 
önemini korumaktadır. Amerikan Enfeksiyon Hasta-
lıkları ve Toraks Dernekleri’nin liderlik ettiği VİP tanı 
ve tedavi rehberinde VİP tanısı için bronkoskopi yapı-
larak alınan bronkoalveolar lavaj (BAL) sıvısının kan-
titatif kültürlerindense invaziv olmayan örnekleme 
ve yarı kantitatif kültürlerin tanıda kullanılması öne-
rilmektedir. Eğer invaziv kantitatif kültürler yapılırsa, 
kültür sonuçları VİP için tanı eşiğinin altında (korun-
muş akciğer fırçalaması mL’de 1000 koloni oluşturan 
birimden az bakteri üremesi ve BAL sıvısında mililit-
rede 10.000 koloni oluşturan birimden az bakteri üre-
mesi) olan VİP şüpheli hastalarda antibiyotik tedavisi 
başlandı ise kesilmesini önermektedir (10).

Avrupa Rehberi’nde ise VİP şüphesi olan stabil has-
talarda geniş kapsamlı antibiyotik kullanımını azalt-
mak ve pnömoni tanısını doğrulayabilmek için alt 
solunum yolu örneklerinin mikrobiyolojik inceleme-
sinin ihmal edilmemesi önerilmektedir (8).

BAL veya korunmuş akciğer fırçalaması ile alınan 
solunum yolu örneği kültürünün tedavi kalitesini 
artırdığına dair güçlü kanıtlar mevcut değildir. Bu 
yöntemler kolonizasyon ile enfeksiyonu birbirinden 
ayırt edebilmek için daha etkili sonuç verse de kritik 
durumdaki hastalarda invaziv tanı yöntemi uygula-
mak için tedavi geciktirilmemelidir. Dolayısı ile yarı 
kantitatif derin trakeal aspirat sıvısı kültürleri teda-

viye yol göstermek açısından oldukça etkilidir (8,10).

Günümüzde moleküler mikrobiyolojiye dayalı yön-
temler süratle gelişirken solunum yolu örneklerinin 
gram boyamasına dayalı tanı, hala önemli bir tanı 
yöntemi olmaya devam etmektedir. Kısa süre önce 
yayınlanan bir randomize kontrollü çalışmada gram-
boyamaya dayalı tedavinin rehber önerilerine dayalı 
tedavi ile benzer etkinlikte olduğu gösterilmiştir (11).

Kan kültürleri VİP şüphesi olan tüm hastalardan alın-
malıdır (12). Ayrı iki venden en az iki set kan kültürü 
alınmalı, santral venöz kateteri olan hastalarda bir 
set kateterden alınmalı, kan kültürü alınırken asep-
tik koşulların korunmasına özen gösterilmelidir (13). 

Gerçek zamanlı otomatize polimeraz zincir reaksiyo-
nu (PZR) testleri mikrobiyolojik tanının etkinliğini 
artırmak için umut vaat etmektedir. BAL sıvısı veya 
trakeal aspirat PZR için kullanılabilir. Etken bakteri-
nin yanı sıra antibiyotik direnç genleri de tanımlana-
bilir. Sonuç süresi genelde dört-beş saat arasındadır. 
Çok merkezli çalışmalarda duyarlılık %75-90, özgül-
lük ise %80-95 arasında bulunmuştur. Antibiyotik 
kullanma süresi ve anti-bakteriyel etki kapsamı üze-
rine olumlu etkileri gösterilmiştir. Yüksek maliyet, 
sosyal güvenlik kurumları tarafından testlerin ma-
liyetlerinin karşılanması konusundaki sorunlar, ge-
nomun aşırı ifadesi sonucu etken olmayan mikroor-
ganizmaların genetik kalıntılarının veya fonksiyonel 
olmayan direnç genlerinin saptanması sonucu gerek-
siz geniş kapsamlı tedavi verilmesi en sık bildirilen 
olumsuzluklardır (14).

Klinik Pulmoner Skorlama İndeksi

Birden fazla tanısal kriterin bir araya getirilerek he-
saplanan skora göre VİP olup olmadığının ayırt edil-
mesi amacı ile geliştirilmiştir (Tablo 1). Histopatolo-
jik bulgularla karşılaştırıldığı meta-analizde skorun > 
6 olması durumunda duyarlılığı %73.8, özgüllüğü ise 
%66.4 saptanmıştır (15). Hem Avrupa hem de Ame-
rikan rehberinde tedaviye başlamama kararı için kul-
lanılmaması önerilmektedir (8,10).

Biyolojik Belirteçler

Tanı yöntemlerinin doğruluğunu artırmak için pro-
kalsitonin, C-reaktif protein (CRP), miyeloid hücre-
lerde eksprese edilen çözünür tetikleyici reseptör tip 
1 (sTREM-1) ve pro-adrenomedullinin orta bölge frag-
manı (MR pro-ADM) gibi pek çok biyolojik belirteç 
üzerinde çalışılmıştır (6). Bunlarda en sık kullanılan 
CRP ve prokalsitonindir. Bu testlerin hiçbiri VİP tanı-
sı koymak veya ekarte etmek için yeterli değildir. En 
önemli kullanım alanları tedavi yanıtının izlenmesidir. 
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Prokalsitonin hızlı yarılanma ömrü nedeniyle kritik 
hastalarda bakteriyel enfeksiyon varlığını değerlendir-
mek amacıyla yoğun olarak araştırılmıştır. Tablo 2’de 
YBÜ’de tedavi gören kritik hastada prokalsitonin sınır 
değerine göre nasıl kullanılabileceği konusunda bir uz-
man raporunun sonuçları özetlenmiştir (16). 

Ultrasonografi ve prokalsitonin kullanımındaki artış 
yeni skorlamaların araştırılmasını kolaylaştırmıştır. 
“Chest Echography and Procalcitonin Pulmonary In-
fection Score” (CEPPIS)’de lökosit sayısı yerine pro-
kalsitonin akciğer grafisi yerine toraks ultrasonogra-
fisi kullanılmıştır (Tablo 3). CEPSIS’in 5’in üzerinde 
olmasının pnömoni tanısındaki duyarlılığı %80.5, öz-
güllüğü ise %82.5 bulunmuştur (17). Benzer skorla-
malar üzerindeki çalışmalar devam etmektedir (18).

VİP tanısında kullanılan yöntemlerin histopatolojik 
bulgularla karşılaştırıldığı çalışmaların meta-anali-
zinde fizik muayene bulgularının havuzlanmış duyar-
lılığı ve özgüllüğü ateş için %66.4 ve %53.9, pürülan 
sekresyon varlığı için ise duyarlılığı ve özgüllüğü %77 
ve %39 olarak rapor edilmiştir. Aynı çalışmada akci-
ğer grafisindeki herhangi bir infiltrat saptanmasının 
duyarlılığı %88.9 ve özgüllüğü %26.1; endotrakeal 
aspirat kültürünün duyarlılığı %75.7 ve özgüllüğü 
%67.9 saptanmıştır. Bronkoskopik örnekleme yön-
temleri arasında korunmuş fırçalama için duyarlılık 
%61.4 özgüllük %76.5; BAL sıvısı kültürü için duyar-
lılık %71.1 özgüllük %79.6 olarak belirlenmiştir (15). 
Görüldüğü gibi VİP tanısını koymakta hiçbir yöntem 
tek başına yeterli duyarlılık ve özgüllüğe sahip değil-
dir. Solunumsal bir şikâyet, ateş, hipotermi, lökopeni 

O puan 1 puan 2 puan

Vücut ısısı °C ≥ 36.1, < 38.4 ≥ 38.5, < 38.9 < 36, ≥ 39

Lökosit sayısı u/L ≥ 4000, < 11.000 < 4000, > 11.000

Sekresyon Yok Var, pürülan değil Var, pürülan

PaO2/FiO2 > 240 veya ARDS - < 240 ve ARDS’ye ait 
kanıt yok

Akciğer grafisi İnfiltrasyon yok Diffüz veya yamalı infiltrat Lokalize infiltrat

Solunum yolu 
sekresyonu kültürü

Üreme yok veya 
hafif üreme var

Orta yoğunlukta veya yoğun 
üreme var

*Gram boymada görülen 
morfoloji ile uyumlu üreme 
olursa 1 puan daha eklenir

Üreme var

ARDS: Akut solunumsal yetmezlik sendromu.

Tablo 1. Klinik pulmoner skorlama indeksi.

Tablo 2. Ventilatör ilişkil pnömoniden şüphelenilen yoğun bakım hastasında prokalsitonin değerine 
göre klinik yaklaşım (16).

Klinik Prokalsitonin sınır 
değer

Yaklaşım 

Akciğer grafisi ve 
klinik bulgular VİPi 
destekliyor

Önemli değil •	 Prokalsitoninin sadece tedavi takibi için kullan.

•	 24 saat sonra pik seviyesini görmek için tekrarla.

•	 Tedavi yanıtı için kontrol pik değerini gördükten 48-
72 saat sonra.

Akciğer grafisi ve klinik 
bulgular ile VİP? 

> 0.5

< 0.5

•	 Büyük olasıklıkla VİP var. Diğer olası enfeksiyon 
odakların da taranması ve antibiyotik tedavisi 
önerilir.

•	 Bakteryel enfeksiyon olasılığı düşük, 6-12 saat içinde 
tekrar, ateş varsa diğer olası enfeksiyon odaklarını 
tara sepsis şüphesi varsa antibotik tedavisi ver.

VİP: Ventilatör ilişkili pnömoni.
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ve lökositoz varlığında mümkün olan tüm yöntem-
lerin bir arada kullanılması doğru tanıya ulaşılması 
açısından çok önemlidir. Ülkemizden yapılan bir ça-
lışmada YBÜ’de sepsis ve VİP tanısı ile ilgili YBÜ eki-
bine uygulamalar konusunda anlık geri bildirimlerde 
bulunulmasının tanı testlerinin doğru kullanımını 
arttırdığı gösterilmiştir (19). Solunum yolu çıkartı-
larının kültürlerinin VİP tanısında etkin bir şekilde 
kullanılmasını sağlamak için kültürün bir algoritma-
ya dayalı olarak kullanıldığı çalışmada solunum yolu 
sekresyonundan kültür sadece oksijenizasyonun bo-
zulması ve akciğer grafisinde infiltrasyon varlığında 
istenmiştir. BAL sıvısı kültürü YBÜ ekibi tarafından 
bronkoskopi ile alınırken semi-kantitatif derin trake-
al aspirat solunum terapistleri tarafından alınmış ve 
kültür sonucu sadece gram-boyamada nötrofil ora-
nı %50’nin üzerinde olursa raporlanmıştır. Çalışma 
sonunda önceki döneme göre mortalite oranında bir 
değişiklik olmazken YBÜ hastalarında üreme rapor 
edilen kültür sayısında ve antibiyotik kullanımında 
azalma olduğu bildirilmiştir (20). 

Etken Mikroorganizmalar

VİP gelişmesinden sorumlu bakterilerin epidemiyo-
lojisi; mekanik ventilasyon süresi, varsa daha önceki 
hastane ve YBÜ kalış süreleri, antimikrobiyallere ma-
ruziyet, yerel ekoloji ve belirli bir YBÜ’de herhangi bir 
potansiyel bir salgının ortaya çıkması gibi birçok fak-
töre göre değişmektedir. VİP’te sık karşılaşılan Gram-
negatif bakteriler Acinetobacter baumannii, Klebsiella 
pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa ve Escherichia 
coli’dir. Staphylococcus aureus ise VİP’te en sık karşıla-
şılan başlıca gram-pozitif bakteridir (21). USHİESA 
raporuna göre ülkemizde YBÜ’lerde kültürde soyut-
lanan A. baumannii’nin %95’i, K. pneumoniae kökenle-
rinin ise yaklaşık %65’i karbapenemlere karşı dirençli 
bulunmuştur (3). “İleri düzeyde ilaca direnç” olarak ta-
nımlanan bakterinin farklı gruplardan sadece iki veya 
daha az antibiyotiğe duyarlı olması durumu ülkemizde 
hasta güvenliği için önemli bir tehdit haline gelmiştir.

Mekanik ventilatör desteği alan hastalarda solunum 
yollarından en sık izole edilen mantar türü kandi-
dalardır. Candida türleri bu hastalarda kolonizasyon 
olarak bulunurlar (22). Pnömoni etkeni olarak kabul 
edilmemelidirler.

Aspergillus türleri YBÜ’ye transfer edilen nötropenik 
kanser hastaları, kök hücre veya solid organ trans-
plantasyonu yapılan hastalar, Gold Evre 3 veya 4 
kronik obstruktif akciğer hastalığı olan hastalar, bi-
yolojik ajan kullanan hastalar, influenza nedeniyle 
mekanik ventilatöre bağlanan hastalar ve özellikle 
solunum yetmezliği olan koronavirüs 19 hastaların-
da pnömoni etkeni olarak görülebilirler (23-25). Te-
davi öncesi kolonizasyon enfeksiyon ayırımı dikkatli 
bir şekilde yapılmalıdır. Virüsler VİP’e neden olabilir-
ler (26). Bu başlık ayrı bir bölümde tartışılmıştır.

TEDAVİ

İntravenöz (IV) antimikrobiyal tedavi VİP tedavisinin 
temel taşıdır. Burada karşılaşılan en önemli sorun ar-
tan antibiyotik direnç oranları karşısında bir yandan 
etkin tedaviyi sağlamak bir yandan da gereksiz geniş 
kapsamlı antibiyotiklerden kaçınmaktır. Bu nedenle, 
VİP tedavisi iki aşamalı bir süreç olmalıdır. İlk aşama 
hastanın ve tedavi gördüğü ünitenin epidemiyolojik 
özellikleri gözetilerek empirik tedavinin seçilmesidir. 
İkinci aşama ise saptanan etkene yönelik olarak teda-
vi kapsamının hedefe özel düzenlenmesidir. Her iki 
süreçte de kullanılan ilaçların farmakokinetik ve far-
makodinamik özellikleri göz önüne alınmalıdır (21). 
Çok ilaca dirençli (ÇİD) bakteri enfeksiyonu olasılığı 
düşük olan hastalarda tedavide anti-pseudomonal 
olmayan üçüncü kuşak sefalosporinler ve ampisilin-
sulbaktam kullanılabilir. ÇİD bakteri riskinde sefta-
zidim, sefepim, piperasilin-tazobaktam ve karbape-
nemler tedavide birinci basamağı oluştururlar. Şekil 
1’de Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Erişkin ve 
Onkoloji Hastanesi’nde VİP’de hasta özelliklerine 
göre bireyselleştirilmiş empirik antibiyotik tedavisi 
yaklaşımı yer almaktadır (27).

Tablo 3. “Chest Echography and Procalcitonin Pulmonary Infection Score (CEPPIS)” (17).

O puan 1 puan 2 puan

Vücut ısısı °C ≥ 36, < 38.4 ≥ 38.5, < 38.9 < 36, ≥ 39

Prokalsitonin ng/mL < 0.5 ≥ 0.5, < 1 ≥ 1

Sekresyon Pürülan değil - Pürülan

PaO2/FiO2 > 240 veya ARDS - < 240 ve ARDS’ye ait kanıt yok

Toraks Ekokardiyografi Yok - Var

Trakeal aspirat kültürü Üreme yok Üreme var
ARDS: Akut solunumsal yetmezlik sendromu.
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Etken Bakteri Tanımlandıktan Sonra
Antibiyotik Tedavisi

Genişlemiş spektrumlu beta-laktamaz üreten Ente-
robacterales enfeksiyonlarında imipinem ve mero-
penem, karbapeneme dirençli Enterobacterales (KRE) 
enfeksiyonların tedavisinde seftazidim-avibaktam, 
karbapeneme dirençli A. baumannii (KRAB)’nin et-

ken olduğu VİP’in tedavisinde polimiksin B/kolistin 
ile sulbaktam kombinasyonu ve çok ilaca dirençli P. 
aeruginosa’nın etken olduğu VİP’in tedavisinde sef-
talozan-tazobaktam birinci seçenek antibiyotikleri 
oluştururlar (28,29). Sefiderokol KRE ve KRAB en-
feksiyonlarında, sulbaktam-durlobaktam ise KRAB 
enfeksiyonlarının tedavisinde gelecek için önemli 
umutlardır (30,31).

Şekil 1. Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Erişkin ve Onkoloji Hastanesi’nde ventilatör ilişkili 
pnömonide de hasta özelliklerine göre bireyselleştirilmiş empirik antibiyotik tedavisi yaklaşımı.
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Metisiline dirençli S. aureus (MRSA) pnömonilerin-
de birinci seçenek vankomisin veya linezolidtir (10). 
Linezolid alveoler epiteli çevreleyen sıvıda daha yük-
sek konsantrasyonda bulunur. MRSA pnömonisinde 
linezolid kullanana hastalarda vankomisin kullanılan 
hastalara göre mikrobiyolojik ve klinik kür oranları 
daha yüksek bulunurken, her iki grup arasında mor-
talite açısından fark bulunmamıştır (32). Tablo 4’te 
ÇİD bakteri enfeksiyonlarında önerilen antibiyotik 
tedavileri ve tedavide bazı ip uçları özetlenmiştir.

Etken ÇİD bakteri değilse hastanın böbrek ve kara-
ciğer fonksiyonları, diğer ilaçlarla olan etkileşimleri, 
akciğer konsantrasyonu, yan etki profili ve tedavi 
maliyeti göz önüne alınarak mümkün olan en dar 
spektrumlu antibiyotik seçilmelidir (8,10). ÇİD bak-
teriler ile enfekte olmayan, parapnömonik efüzyon 
ve ampiyem gibi komplikasyonların bulunmadığı 
hastalarda yedi gün VİP tedavisi için yeterli kabul 
edilmektedir (33).

Kısa süre önce yayınlanan çok merkezli randomize 
kontrollü çalışma, etkenden bağımsız olarak VİP te-
davisinde de ateş düştükten sonra 48 saat, ortalama 
altı günlük tedavinin ortalama 14 gün süren uzun te-
daviler kadar etkin olduğunu ortaya koymuştur (34). 
P. aeruginosa’nın etken olduğu VİP’te kısa süreli te-
davi ile uzun süreli tedaviyi karşılaştıran randomize 
kontrollü çalışmada kısa süreli tedavi verilen grupta 
daha yüksek oranda tekrarlayan VİP atakları görül-
müştür (35). Fakat bu alanda birçok çalışmayı incele-
yen bir uzman raporunda ise uzun süreli tedavilerin 
daha etkin olduğuna dair yeterli kanıt olmadığı bil-
dirilmiştir (36). Hastanemizde klinik ve laboratuvar 
yanıtının alındığı hastalarda etkenin antibiyotik di-
renç profilinden bağımsız olarak 7-10 günlük tedavi 
tercih edilmektedir. Mekanik ventilatör ihtiyacı orta-
dan kalkan ve tedaviye ilk 48 saat içinde yanıt veren 
hastalarda genelde tedavi için maksimum yedi gün 
yeterli kabul edilmektedir. Merkezimizde MRSA pnö-

Tablo 4. Çok ilaca dirençli bazı bakterilerin yol açtığı ventilatör ilişkili pnömonide antibiyotik teda-
visi yaklaşımları.

Etken bakteri Önerilen tedavi Ek öneri

Metisiline dirençli Staphylococ-
cus aureus

Vankomisin

Teikoplanin

Linezoid

•	 Vankomisin minimal inhibitör konsant-
rasyon (MİK) değeri rapor edilmeli ve 
vankomisin kan düzeyi izlenmeli

•	 Bir haftayı geçen linezolid tedavisinde 
kemik iliği baskılanmasına dikkat edil-
meli, linezolid kan düzeyi yol gösterici 
olabilir 

Genişlemiş spektrumlu beta-
laktamaz üreten Enterobacte-
rales

Meropenem/İmipenem

Piperasilin-tazobaktam*

Siprofloksasin*

* MİK değerleri düşük ise klinik stabilizasyon 
sonrası de-eskalasyon seçeneği olabilirler

Karbapeneme dirençli Entero-
bacterales

Seftazidim-avibaktam (CAZ-
AVI)

CAZ-AVI dirençli ise Kolistin/
polimiksin B ve duyarlı olduğu 
bir ilaç

•	 Duyarlı olduğu başka ilaç yoksa sinerji 
sonuçları alınana kadar Meropenem ± 
ertapenem + kolistin/ Polimiksin B

•	 Meropenem ve kolistin için böbrek 
fonksiyonlarından bağımsız olarak ilk 
24 saat maksimum dozdan yükleme 
dozu uygulanır

•	 Meropenem ilk doz bolus sonrasında 
uzamış infüzyon ile kullanılır 

Karbapeneme dirençli Acineto-
bacter baumannii

Kolistin/Polimiksin B; başka 
bir antibiyotiğe daha duyarlı 
ise kombine

Duyarlı olduğu başka antibiyo-
tik yok ise yüksek doz sulbak-
tam ile kombinasyon

Randomize kontrollü çalışmalarda karba-
penem ile kombinasyonunun üstünlüğünü 
gösterilemedi. Karbapenemler ile kombinas-
yonu önerilmez 

Çok ilaca dirençli Pseudomonas 
aeruginosa

Duyarlı olduğu ve akciğerde 
etkin konsantrasyon oluşturan 
antibiyotik seçilmeli

Sadece tek bir beta-laktam bir antibiyotiğe 
duyarlı ise aminoglikozid kombinasyonu
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monisinde uluslararası tedavi rehberlerinin önerileri-
ne benzer şekilde minimum 10 günlük tedavi tercih 
edilmektedir (33).

İnhale Antibiyotikler

İnhale antibiyotiklerin VİP tedavisinde etkin olabi-
leceğini bildiren veriler önemli oranda retrospektif 
analizlerden gelmektedir (37). Tobramisin, kolistin ve 
amikasin VİP tedavisinde inhale kullanımı araştırılan 
başlıca üç ilacı oluşturmaktadır. İnhale amikasin kul-
lanılan randomize kontrollü çalışmalarda (çalışmalar-
dan birinde inhale amikasin ve fosfomisin) sistemik 
tedaviye inhale antibiyotik eklenmesinin mortalite 
üzerine etkisi gösterilmemiştir (38-40). Jet ve ultraso-
nografik nebülizatörlerde akciğer parankimine yeterli 
miktarda antibiyotik ulaşması mümkün değildir. Bu 
araçlarla verilecek antibiyotiklerin tedavide en etkili 
olduğu alan sistemik enfeksiyon bulguları olmayan 
ventilatör ilişkili trakeobronşittir. VİP tedavisinde in-
hale antibiyotik kullanılması planlanıyorsa vibrasyon 
mesh nebülizatörler kullanılmalıdır. İnhale amikasin 
dozu üzerinde kesin görüş birliği sağlanmamıştır. Ko-
listin inhaler olarak kullanıldığında 12 saatte bir 75 
mg dozunda kullanılabilir (41). Üç meta-analizin ÇİD 
bakteriler ile enfekte hastalarda intravenöz kolistin 
ile birlikte nebülize kolistin kullanımının, tek başına 
intravenöz kolistine kıyasla daha iyi sonuçlara yol 
açtığını ortaya koyması VİP tedavisinde inhale anti-
biyotiklerin kullanımı üzerindeki çalışmaların devam 
edeceğini işaret etmektedir (42-44).

KORUNMA

Günlük VİP riski mekanik ventilasyonun beş-
dokuzuncu günleri arasında zirve yaparken, kümü-
latif insidans toplam mekanik ventilasyon süresi ile 
yakından ilişkilidir (45,46). Dolayısı ile mekanik ven-
tilasyon süresi ne kadar kısa olursa VİP gelişme riski 
o oranda azaltılabilir. Sağlık çalışanlarında el hijyeni 
uyumunun artırılması (özellikle hastaya temas önce-
si el hijyeninin sağlanması), günlük olarak “weaning” 
denemesi, kaf basıncının 20 cm su’yu aşmayacak şe-
kilde ayarlanması, yatağın baş kısmını eğer bir kont-
rendikasyon yoksa 30-45°’ye kadar yükseltilmesi, 
diş fırçalama ile (klorheksidin olmadan) ağız bakımı 
sağlanması ve ventilatör devresinde su birikmesini 
önlenmesi VİP gelişmesini önlemekte etkinliği ispat 
edilmiş başlıca yaklaşımlardır. Bu yaklaşımların et-
kinliğini inceleyen 36 çalışmanın meta-analizinde bu 
önlemlerin topluca önlem paketleri şeklinde kullanıl-
masının VİP gelişme oranını azalttığı, mekanik ven-
tilasyon süresini ve YBÜ’de yatış süresini de kısalttığı 
gösterilmiştir (47). Kısa süre önce yayınlanan 36 ülke-

den 374 YBÜ’nün katıldığı çalışmada önlem paketleri-
nin uygulanması ile VİP hızı 1000 ventilator gününde 
28.6’dan 9.68’e düşmüştür (48). Diş fırçalamanın has-
tane kökenli pnömoni ve VİP gelişmesini önlemek ko-
nusundaki etkinliğin araştırıldığı 15 çalışmanın me-
ta-analizi ağız bakımının sadece pnömoni gelişmesini 
azaltmadığını aynı zamanda mortalitenin de azalma-
sında etkili olduğunu göstermiştir (49). Ülkemizden 
yapılan bir salgın kontrol çalışmasında el hijyenine ve 
izolasyon önlemlerine uyum, etkili çevre temizliği ve 
VİP önleme paketine uyum artırıldığında sadece kar-
bapeneme ve kolistine dirençli A. baumannii salgının 
kontrol altına alınmamış; aynı zamanda VİP oranın 
%50’ye yakın azalma olduğu görülmüştür (50).
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