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Onsoz

Degerli meslektaslarimiz,

Mekanik ventilasyon uygulamalarindaki ilerlemeler ve destek tedavilerindeki yenilikler sayesinde kritik has-
talarda morbidite ve mortalite oranlar1 giderek azalmaktadir. Bu nedenle yogun bakim uygulamalarinin gégus
hastaliklar: uzmanlik alanimizdaki yeri ve énemi her gecen giin artmaktadir.

Giincel Gogiis Hastaliklar: Kitaplarinin bu sayisinda “Yogun Bakimda Giincel Konular” literatiirler 1181inda
ele alinmigtir.

Yogun bakim pratiginde siklikla kullanilmaya baslayan toraks ultrasonografisi ayrintih bi¢imde pratik yon-
leriyle bereber ele alinmustir. Yitksek akim nazal oksijen, non-invaziv mekanik ventilasyon, invaziv mekanik
ventilasyon ve ekstrakorporal yasam destek sistemlerinin uygulama yéntemleri ve takipte énemli pif nok-
talari, ayrintilan bicimde ele alinmigtir. ARDS yeni tanimlar ve giincel tedavi yéntemlerine deginilmistir. Yo-
gun bakimlarda en zor hasta gruplarindan olan immiunstipresif hastalarda infeksiyonlarin yonetimi, kanser
hastalarina yaklagim ve ventilator iligkili pnémoni, giincel verilerle anlatilmigtir. Solunum yetmezlIikli hasta-
da bronkoskopi uygulamadaki énemli noktalara dikkat ¢ekilmistir. Yogun bakimda pulmoner rehabilitasyon
uygulamalar da ayrintilanyla ele ahnmigtir. “Yogun Bakimda Giincel Konular” kitabinin gogiis hastaliklari
yogun bakim pratigine katki saglamasini umuyoruz.

Bu kitabin hazirlanmasinda emegi gecen; basta say1 editérlerimiz Prof. Dr. Gokhan MUTLU, Dog. Dr. Mehtap
PEHLIVANLAR KUCUK, Akciger Saglig1 ve Yogun Bakim Dernegi (ASYOD) Genel Bagkami Prof. Dr. Ahmet
Emin ERBAYCU, Editér yardimcilarimiz Prof. Dr. Ersin GUNAY ve Prof. Dr. Hadice SELIMOGLU SEN olmak
tizere tiim yazarlara tegekkiir ediyorum.

Saygilarimla.

Prof. Dr. Akin KAYA



Sunus

Degerli meslektaslarimiz,

Yogun Bakim biz hekimlerin sik¢a zor hastalarla sinandigy, ileri diizey tedavilerin uygulandigi, hizli ve etkili
¢oziimlerin bulunmasinin hayati oldugu ve en énemlisi devamli gelisen, degisen bir déngii icerisinde olma
ozelligi ile; bu kitabin olusumunu mutlak kilmigtir.

Bazi meslekler size yeni bir hayat verir. Hem 6grendiklerinizle hem de sizi dontistirdigi yeni kimliginizle. Bu
kitab1 yogun bakima emek ve goniil vermis, degismis, déniigmiis ¢ok degerli meslektaslarimizla beraber var
ettik. Yine yogun bakimda mesai harcayan brans ayirt etmeksizin tiim meslektaglarimiz, asistanlarimiz, emek
kardeslerimiz hemsirelerimiz, zorlu nébet gecelerinin sabahinda giinesi karsiladigimiz tiim saglik caligan yol
arkadaglarimiza hediye ve emanet ediyoruz.

Guncel Gogiis Hastaliklar Serisi Kitaplar’'ndan “Yogun Bakimda Giincel Konular” kitabini sizlerle paylagmak-
tan mutluluk duyuyoruz.

Bu degerli kaynagin olusmasinda emegi gecen tiim yazarlarimiza, Akciger Saghig: ve Yogun Bakim Dernegi
(ASYOD) Yonetim ve Onur Kurulu'na ve kitap editorlerimize ¢cok tesekkiir ediyoruz.

Saygilarimizla...

Prof. Dr. Gokhan MUTLU,
Prof. Dr. Akin KAYA,
Dog. Dr. Mehtap PEHLIVANLAR KUCUK
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1. Yogun Bakimda Toraks
Ultrasonografisinin Kullanim Alanlari

Uzm. Dr. Aslihan YALCIN

istanbul Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Gogiis Hastaliklari ve Yogun Bakim Klinigi, istanbul

OZET

Yogun bakim hastalarinin pek ¢ok sorununun ¢oziimiinde ultrasonografi (USG) kullanimi giderek

yayginlasmaktadir. Ozellikle solunum sistemini ilgilendiren sorunlarda hekimin isini kolaylastirmas,

hizli tam saglamast ve yatak bast uygulanabilir olmast nedeni ile USG'nin énemi daha iyi anlagilms-

tir. Bu yazida okuyucuya; hedefe yonelik akciger USG uygulama teknikleriyle beraber, yogun bakim
hastalarinda kullanim alanlart hakkinda bilgi verilmesi amaglanmaktadir.

GIRIS

Yogun bakim hastalarinda geligen sorunlar; ¢ogun-
lukla akut ve yagsam tehdit edici olmalar1 nedeniy-
le hizla taninmali ve tedavi edilmelidir. Bu ytizden
kullanilan tanisal testler olabildigince hizli sonug
vermeli, yatak bas1 uygulanabilir ve kolay olmalidir.
Ote yandan tedavi yanitini gérme ve yonlendirmede,
hastaligin seyrini izlemede anlk bilgi veren, dinamik
tetkik araglarina ihtiya¢ vardir. S6z konusu sorun so-
lunum sistemi ile ilgili oldugunda direkt géruntii ve-
rerek tani saglayan altin standart yontem bilgisayarl
tomografidir. Ancak elbette dinamik degil statik bir
testtir, hasta transportu gereksinimi vardir, iyonize
radyasyon maruziyeti nedeni ile zararh da olabilir, ig
yuki ve maliyeti yiiksektir. Daha diigiik maliyetli ve
standart olarak kullanilan akciger grafisi yine statik
bir goriintileme yontemidir, iyonize radyasyon ma-
ruziyetine sebep olur.

Ultrasonografi (USG), yatak basi uygulanabilen, anlik
goruntd sagladigy icin dinamik siireclerin yénetimine
yardimci, non-invaziv, iyonize radyasyon icermeyen,
uygulamasi kolay bir gériintilleme yontemidir. Tipta
kullanimu ilk kez beyin tiimorlerini gérintilemek
amaa ile 1947 yilinda Karl Dussik tarafindan ger-
¢eklesmistir (1). flk USG cihaz tek boyutlu A mod

goruntiiler verirken, 1963 yilindan sonra B (brigh-
tness) modun gelistirilmesi ile beraber iki boyutlu gé-
riintiler elde edilebilmistir (2). ilk kez 1985 yilinda
Francois Jardin tarafindan da yogun bakimda yatan
bir hasta bagina getirilerek kullanilmig olmas: ile de
yatak bag1 kullanimi yayginlagsmigtir (3).

Kritik hastalarda akut bir sorunla kargilagtigimizda
hizla ¢6ziim bulmamiz gerektiginden yalmzca belli
6n tanilara odaklanarak USG uygulariz. Detayl 6l-
cumlerin oldugu, uzun degerlendirmeler degil, so-
ru-cevap geklinde algoritmalar halinde uygulanan
bu degerlendirmeler bizi taniya ulastirir. “Hedefe
Yonelik USG” (Point of care USG: POCUS) adi verilen
bu teknik sayesinde kritik hasta sorunlar1 kolaylikla
¢oziilebilir. Yogun bakim hastalarinda toraks USG uy-
gulamalar1 cogunlukla hedefe y6nelik USG prensiple-
rini temel alir.

USG FiziGi VE TEKNIK

Bir USG probu icerisinde hareket enerjisini elektrik
enerjisine ceviren, yani piezoeletrik ireten kristal
yapilar mevcuttur. Prob belli frekansta ses dalgala-
rin1 doku ve organlara génderir, doku ses dalgasim
yeniden proba yansitir ve bu durum kristal yapilar-
da bir hareket ile basing olugturur, bu basin¢-hareket
enerjisi piezoelektrik ile elektrik enerjisine déniigiir
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ve bir yazia araciligiyla monitére doku-organ ya-
pisiuin goérintiisit olarak yansir. Dolayisiyla iyi bir
goriintii olusturabilmek icin; dokuya génderdigimiz
ses dalgalarinin yeniden proba dénmesi gerekir. Ses
dalgas: doku tarafindan geri génderilmez de absor-
be edilir, dagilir ya da kirilir ise monitérde sinirlan
belli, net bir gériinti olusturmak kolay olmayacaktir.
Ses dalgalar1 kemik ya da bobrek taglar gibi kalsifiye
yapida bir dokuya gonderildiginde oldugu gibi geri
yansitilir, kemik dokunun ardina gecemez. Sivi; bir
kismini yansitirken bir kismini absorbe eder, hava;
ise ses dalgalarini hemen tamamen absorbe eder,
dagitir. Dolayisiyla i¢i hava dolu bir akcigeri USG ile
goruntilerken siirlar1 net olan, direkt bir goriinta
olusturmak miimkiin degildir. Akciger ultrasonogra-
fik olarak bakildiginda transparandir, yalnizca icinde
swivarsa goriinti elde edilebilir. Bu yiizden akcigerin
sonografik olarak yorumlanmasinda biz; direkt go-
rintileri degil de artefaktlarin olusturdugu indirekt
goruntiileri kullanmaktayiz.

AKCIGER USG'DE TEMEL PRENSIPLER

Akciger USG'nda artefaktlarin yorumlanmasi ile ilgili
temel prensipler ik kez 2009 yilhinda Daniel Lichtens-
tein tarafindan tammlanmigtir (4). Yaklagik 10 yil bo-
yunca, 300 hastadan kaydettigi veriler ile tarusal algo-
ritmalar gelistirmistir (5). Lichtensteine’a gore akciger
USG uygularken 7 temel prensibi akilda tutmak gerekir:

I.  Basit bir USG cihaz yeterlidir: Onemli olan
ne kadar teknolojik, pahali ve komplike bir ciha-
za sahip olmak degil, kullandigimiz cihaza alig-
kin olmamizdur.

II. Yercekimi dikkate alinmalidir: Yercekimi
etkisiyle hava yukari, sivi ise agagi, derine yer-
lesme egilimindedir. Dolayisiyla sirt isti yatan
birinde akcigerin 6én yuziinde yalnizca hava ol-
masi beklenir. Bu alanlarda siv1 bulunmas: du-
rumunda ise USG'de normal akciger artefaktla-
rinin diginda gériintiler olusur, bu durum bizi
taniya gotirir.

III. Degerlendirme standart prob noktalarin-
dan yapilmalidir: Akcigerler olduk¢a biiyik
ve hacimli olduklarindan her bélgeyi gorinti-
lemek mumkin olmayacaktir. Bu yizden stan-
dart bolgeleri sistematik bir sekilde degerlendi-
rerek yorum yapmak tani bagarisini artirir.

IV. Tiam isaretler plevra kaynaklidir: Plevra
hava ile temas halinde olan ve en yuzeyde olan
yap1 oldugu i¢in tiim arfetakt géruntiileri plevra
temel alinarak tamimlanmgtir.

V. Yorumlar artefaktlar iizerinden yapilir:
Dogru analiz yapabilmek i¢cin 6ncelikle normal
bir akcigere ait statik artefakt yapilarimi tani-
mak gerekir. Sistematik bir degerlendirme sizi
taniya gotiirecektir.

VI. Akciger patolojileri dinamik artefaktlar
olugturur: Plevradan kaynaklanan her dina-
mik patolojiyi direkt gérmek kolaydir. Ancak
yine de statik artefakt yapilari ile beraber deger-
lendirilmelidir.

VII. Akciger USG akut bir sorunda hayat kur-
taria olabilir: Pnémotoraks gibi yagsami teh-
dit edici akciger patolojileri ¢ogunlukla yiizeye
yerlesmektedir. Bu durumda akciger USG akut
bir durumda kullanilabilecek iyi bir tani araa
olabilir.

Normal Akciger USG Bulgulan

I. Yarasa kanadi goriintiisii: USG probu dik ola-
rak iki kot yapisi arasina yerlestirildiginde; tist ve
alltaki kot yapilarinin periostu ile ortadaki plev-
ranin olusturdugu hiperekojen, lineer goriinti-

diir (Sekil 1).

II. Lung sliding (plevra hareketi): Plevranin pari-
etal ve visseral yapraklarinin birbiri tizerinde kay-
masi ile USG'de izlenen hareket. B modda direkt
izlenebilir (Sekil 2).

III.Kumsal deniz manazarasi: Lung sliding, B
mod ile direkt gériintilenebilse de mutlaka M
(motion) mod ile bu hareketin 2 boyutlu izdusi-
mini gérmek gerekir. B modda plevra hareketi
gorilditkten sonra M moda gecildiginde kumsa-

Sekil 1. Yarasa kanadi gorinimii.

Sekil 2. Lung sliding.




la vuran deniz dalgalar1 gériintisii ortaya ¢ikar.
Plevra hareketinin normal oldugunun kamtidir

(Sekil 3).

IV. A cizgisi: Plevra hareketi varliginda, akciger

parankiminin normal oldugunun igaretidir. As-
linda plevraya ait bir reverberasyon artefaktidir
(Sekil 4).

Patolojik Akciger USG Bulgulari

I

B cizgileri: Plevral cizgiden baglayip goriintiiye
giren akciger dokusunun alt simirina kadar, ver-
tikal uzanan, plevranin kayma hareketiyle bir-
likte hareket eden, lazer 1511 benzeri, iyi sinirly,
A cizgilerini silen, hiperekoik ¢izgilerdir. USG'de
gorunti dondurularak B ¢izgileri aras1 mesafe 61-
ciilebilir. Tki cesit B cizgisi tiirii vardar:

B3 cizgileri: Iki B cizgisi arasindaki mesafenin 3
mm oldugu B cizgileridir. Sorunun alveol i¢inde

Sekil 3. M modda kumsal deniz manzarasi.

Sekil 4. A cizgileri.

Yal¢in A.

olduguna isaret etmektedir. En sik kardiyojenik
akciger 6deminde goriilir.

B7 ¢izgileri: Iki B ¢izgisi arasi mesafenin 7 mm
oldugu B cizgileridir. Normal anatomide sekon-
der lobullerin ¢ap1 7 mm’dir. Dolayisiyla bu 6l-
cum mesafesinde interlobiler septalar bulunur.
B7 ¢izgilerinin varligi bu bélgeyi ilgilendiren
interstisyel akciger hastaliklarina igaret edebilir
(Sekil 5,6).

Kuyruklu yi1ldiz artefakt: (Comet tail): B ciz-
gilerinin baglangic kismi olarak tanimlanabilir.
Plevradan basglayip akciger dokusunun alt kisim-
larina kadar uzanmadan, yiizeyde hareket eden
hiperekojen cizgilerdir ($ekil 7).

III. Barkod isareti: Bir M mod bulgusudur. Hareket-

siz bir plevra alanina igaret eder. B mod ile goriintii
dustrildikten sonra M moda gegildiginde barkod
benzeri gorinti olugur. Plevra hareketine engel
olabilecek bagka bir patoloji yok ise barkod isareti
varligi pnémotoraks anlamina gelir (Sekil 8).

IV. Siniizoid isareti: Plevra sivis1 miktar fazla ol-

dugunda USG'de hipoekojen alan olarak direkt
goruntilenebilir. Ancak az miktarda siwvi mev-
cut ise diger plevra patolojilerinden ayird etmek
kolay olmayabilir. Bu durumda M mod gérinti
almak gerekir, S seklinde sintizoid igareti plevra
swist varhiginin kanitidir (Sekil 9).

Quad Sign: Yukarida parietal plevra, asagida vi-
seral plevra, her iki yanda kot golgelerinin olug-
turdugu dortgen seklinde, hipoekoik yapidir. Az
miktarda plevra sivis1 varhiginda tani koydurucu-
dur.

Hava bronkograma: Sonografik hava hipereko-
jen gériintime sahiptir. Akcigerde yama tarzin-
da, daginik, daha beyaz goriintimli alanlar hava

Sekil 5. B cizgileri.
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Sekil 6. B7-B3 cizgileri.

s
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Sekil 7. Comet tail artefakt.

Sekil 8. Barkod igareti.

Mima

EGITIM ARAST IRM

bronkogrami isaretidir. Iki cesit hava bronkogra-
mu vardir:

. Statik hava bronkogram:: Inspirasyonda da
ekspirasyonda da aym goruntinin oldugu, so-

Sekil 9. Siniizoid isareti.

lunum siklusu degisikliklerinden etkilenmeyen
bronkogram turudiir. En sik karsilagilan nedenle-
ri pnémoni ve atelektazidir. Ayirim icin mutlaka
renkli doppler ile bu bélgede kanlanma olup ol-
madig: kontrol edilmelidir. Statik hava bronkog-
rami goriintiisi; kanlanma var ise pnémoni, yok
ise atelektaziye igaret eder.

. Dinamik hava bronkogrami: USG'de goriilen
hiperkojen yap1 inspirasyon- ekspirasyon sirasin-
da hareket eder, kaybolup, yeniden ortaya ¢ikar.
Dinamik hava bronkogrami bu bélge proksima-




lindeki hava yolunun agik oldugu anlamina gelir,
konsolidasyona isaret eder. Pnémoni tanisi i¢in
onemlidir.

V. Su bronkogrami: Konsolide bir akciger alam
i¢inde ici su dolu respiratuar bronsiyole ait gérun-
tadir. Hiperekojen iki ¢izgi ortasinda hipoekojen
alan varhginda tren raymna benzer bir goriintd
olugur. Aym zamanda bir tomografi terimidir. Su
bronkogrami varhig ilgili alanin proksimalinde
obstriiksiyon olduguna isarettir.

VI. Shred Sign: Bronkopnomonide hava bronkog-
ramlarinin plevra komsulugunda olusturdugu
daginik, sacakh goruntidir.

VII. Doku hepatizasyonu (Tissue like sign):
Lober pnémoniye isaret eder. USG'de akciger
karaciger dokusu gibi gértntii verir (Sekil 10).

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

Sekil 10. Tissue like sign.

Yal¢in A.

Bu durum B mod gériintide plevranin hareket
ederken birden durmasina neden olur ve “lung
pulse” adin1 alir. M mod goriuntiide de bu ge-
¢is noktasinda hareketin durdugunu gérmek
mimkindir (Sekil 11).

IX. Lung pulse: Kalp atimlarinin plevraya kadar
yansimasi ile ortaya ¢ikan gorantidur. Atelek-
tazi gibi akciger dokusunun iletkenliginin artti-
g1 durumlarda ortaya ¢ikar.

AKCIGER PATOLOJILERINDE USG

Akut Solunum Yetmezligi

Akut solunum yetmezligi sebebi akciger USG ile kisa
siirede belirlenebilir. Daniel Lichtenstein; solunum
yetmezligi gelisen hastalarda uyguladigi USG bulgu-
larini derleyerek BLUE (Bedside Lung Ultrasound in
Emergency) protokolunii gelistirmistir (6). Tomogra-
fiile kargilagtirildiginda %90,5 dogru teghis sagladig
gosterilen bir protokoldir. Her iki akcigerde simetrik
olarak, orta klavikuler hatta iki nokta, orta akisller
hatta bir nokta ve son olarak da arka aksiller ¢izgi-
nin arkasinda yer alan posterolateral-alveoler plevral
sendrom (PLAPS) noktalarinda USG probu ile gérin-
tiller alimir. Plevra hareketi, B ¢izgileri varligina gore
olusturulmus profiller iizerinden taniya gidilir. Plev-
ra hareketi var iken bilateral A ¢izgisi varligi A profi-
li, bilateral B ¢izgisi varlig1 B profili adini alir. Plevra
hareketi yoksa bu profiller A” ve B” profili olarak ad-
landirilir. Sistematik bir sekilde uygulandiginda beg
dakikadan daha kisa bir siirede akut solunum yet-
mezligi nedenini saptanabilecegini ileri siirmektedir

(Sekil 12).

Bu protokol ile akut solunum yetmezliinin en sik
kargilagilan nedenlerinden; akut akciger 6demi, pno-
motoraks, pnomoni, pulmoner tromboemboli ve
KOAH-Astim atag: tanilari konabilmektedir (6). Pul-
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Sekil 12. Blue protokolii.
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moner emboli tanisi i¢in protokol i¢inde derin ven
trombozu bakilir. KOAH ve astim atak tanilar diger
tanilarin ekarte edilmesi ile konur.

Akut Akciger Odemi

Ultrasonografinin akciger 6demi tamisinda sensiti-
vitesi %97, spesifisitesi %95'dir (7). Ultrasonografik
incelemede, her iki akcigerde simetrik olarak ¢ok sa-
yida B-cizgileri géraliir. Sirt tistii yatan bir hastada,
konveks prob gégus 6n duvarinda iki kot arasina
yerlestirildiginde ti¢ veya daha fazla B ¢izgisi olmas:
anlaml kabul edilir. B ¢izgileri; oskiiltasyonda duyu-
lan ince raller ya da direkt grafide goriilen Kerley B
cizgilerine es deger kabul edilebilir. Pulmoner kapil-
ler wedge basinci, ekstravaskiiler akciger sivisi ve B
cizgisi sayis1 arasinda anlaml korelasyon oldugunu
gosteren caligmalar mevcuttur (8).

Pnomotoraks

Akut solunum sikintis1 olan hastada pnémotoraks
stphesi var ise yatak baginda ve direkt grafi ¢ekimini
beklemeden hizlica USG ile tani konabilir. Tani i¢in
sensitivitesi %90 olup, akciger grafisine kiyasla daha
yiiksek bulunmugtur (4). Okiilt pnémotoraks tani-

sinda; tomografi ile karsilastinldiginda spesifitesi
%100dir (5). Tan1 bagarisini artirmak icin belli bir
algoritma izlemekte fayda vardir.

Pnémotoraks varhiginda USG bulgular: asagida sira-
lanmigtur:

I.  Pnémotoraks noktasinda plevra hareketi (lung
sliding) yoktur.

II. B mod goriintide A ¢izgileri vardr.
III. M mod gériintiide barkod isareti vardir.

IV. Hem B mod hem M mod gériintide lung point
gorilebilir.

Tan1 bagaris1 i¢in hicbir zaman tek bir bulgu yeterli
degildir. Oncelikle B modda plevra hareketi, sonra
M mod géruntiide barkod igareti aranir, lung point
bulgusu her zaman gorillemese de tan: i¢in en giicli
kanuttir (9). Plevra hareketi kayb1 ve barkod isareti,
yapisikliklarda, hava hapsinin oldugu KOAH gibi
durumlarda da kaybolacagindan eg zamanh A ¢izgi-
si, son olarak da lung point varlig: aragtirilmalidir
(10). Plevra hareketi yoklugunda B ¢izgisi goriiliir
ise pnomotoraks tanisit diglanir. Ancak ancak normal



akcigerde de B c¢izgisi goriilebileceginden giivenirligi
iyi degildir (11). Cilt alt1 amfizem varhg, hastanin
gogis duvarimin bandajli olmas: gérintii kalitesini
bozabilir.

Pnomoni

Plevraya komsgu alanlarda yerlegen bir pnémoni ala-
n1 USG ile saptanabilir. Hava bronkogrami ve doku
hepatizasyonu gérilmesi pnémoni tanisi i¢in yol
gostericidir. Sag alt lob yerlegimli doku hepatizasyo-
nu varhginda diyafram penceresinden karacigeri gor-
mek ve akcigeri haritalamak gerekmektedir. Dinamik
hava bronkogrami varligi pnémoni tamsim destek-
lemektedir. Pnémoni-atelektazi ayiriminda dinamik
hava bronkograminin spesifitesi %94, pozitif predik-
tif degeri %97 bulunmugtur (12). Ancak solunumla
degisiklik gostermiyor ise atelektaziden ayirim icin
mutlaka doppler modu ile kanlanma varlig: gésteril-
melidir. Pnoémoni tamisinda akciger grafisinin sen-
sitivitesi %43.5 bulunmustur (%95 CI, %36.4-50.8)
(13). Nazerian ve arkadaglari; yogun bakim hastala-
rinda pnémoni tamsinda USG'min akciger grafisin-
den ustiin oldugunu gostermistir (14).

Atelektazi

Atelektazi varliginda USG'de plevra hareketi yoktur,
hava bronkogrami goriilebilir. Hava bronkogrami var-
liginda dinamik-statik ayirimi yapmak gerekir. Ate-
lektazi statik bronkogramlara neden olur ve doppler
moduna alindiginda bu bélgede renklenme-kanlanma
gorilmez (15). Lung pulse varhigi akciger ekspansi-
yonunda sorun olduguna isaret edebilir. Pnémoni-
atelektazi ayirimi konusunda yapilmis bir ¢alismada
total atelektaziyi saptamada lung pulse i¢in sensitivi-
te ve spesifisite sirasiyla %93 ve %100 bulunmugtur
(12). Atelektazi diger géruntileme yéntemlerine gore
USG ile daha erken saptanabilir (16).

Plevra Sivisi

USG'de gorillen quad sign ve siniizoid isareti plevra
swisina isaret etmektedir. Sivi varligini gostermede
sensivitesi %93 olup, %83 olan akciger grafisinden
istin bulunmugtur (17). Asil énemi siv1 varhigindan
cok yoklugunu gostermektir ki yogun bakim hasta-
larinda akciger grafisi ile bu sorunu ¢6zmek kolay
degildir. Yercekimi etkisi nedeniyle siviy1 en ¢ok go-
rebilecegimiz yer PLAPS noktasidir (18). Swvinin en
derin ¢ap1 (mm) x 20 158.4 + 160.6 mL formiilii ile
s1v1 miktar1 tahmin edilebilir (19). Gériintiiniin eko-
jenitesine gére s yapist hakkinda bilgi edinmek
mimkiindilr, transuda genellikle anekoik goriilir-
ken, eksudatif sivilar daha ekoik yapiya sahiptir (20).

Yal¢in A.

Ayn1 zamanda plevra duzensizlikleri, septa yapist,
nodilarite, sw1 icerisinde fibrin olup olmadig: direkt
olarak gériintilenebilir.

Akciger Absesi

Abse; USG'de cevresi hiperekojen bir yapr ile sinirh
ortasi hipoekoik bir gériintii verir. USG akciger abse-
lerini %94 tanir ve drenaj bagarisini artirir (21).

Gogiis duvari ve plevra kaynakl tiimor-kitlesel olu-
sumlar: Toraks duvari ve plevra yerlegimli kitlelerin
tanisinda USG yardima bir gériintilleme yontemi
olabilir. Kitle direkt gérunti verir, plevra tutulumun-
da B ve M mod gérintiilerde plevra hareketi kay-
bolabilir. Es zamanh gortinta sagladigindan biyopsi
islemlerine yardimcidir. Timér i¢i yerlesimli hipoe-
koik katmanlar halinde nekrotik alanlar saptanarak
biyopsi yeri belirlenebilir ve bu durum tani bagarisini
artirabilir. Doppler modu sayesinde vaskiiler invaz-
yon varhigi goriilebileceginden biyopsi iligkili kanama
komplikasyonu riskini azaltir.

Diyafram Disfonksiyonu

USG ile diyaframin kalinhgini, inspiryum ve ekspir-
yum sirasinda ne kadar kasildigini ve karin igerisin-
de ne kadar yer degistirdigini gérmek mumkandir.
Santral olan kismi1 tendon yapisindadir ve hareketsiz-
dir. 6-12 kot yapilarina yapigarak sonlanan periferik
kismi hareketli olan kas yapisindadir. Kot yapilarin
yapistig1 bu bslgeye zone of appozisyon (ZOA) denir.
Alt interkostal alanlarda kalinlik iist alanlardan daha
fazladir. Olgiimiin yapildigi interkostal alanin mut-
laka belirtilmesi, tekrarlayan él¢ciimlerin hep aym
noktadan yapilmas: gerekir. Lineer prob ve B mod ile
alinan gérinta ekspiryum sonunda dondurularak ka-
linlik 6lciamii yapilabilir (Sekil 13). iki (2) cm altinda
ise atrofiden bahsedilir. Inspirasyonda kalinlik artar-
ken ekspirasyonda azalir. Siklusun bu agamalarinda
alinan 6l¢uamler formiilarize edilerek thickening frac-
tion hesaplanabilir (Atdi); %20 altinda ise diyafram
disfonksiyonundan bahsedilir. Paralitik bir diyafram
incedir ve inspirasyonda kalinlig: artmaz. Konveks
prob ile orta klavikuler hattan alinan M mod go-
runtilerde diyafram hareketi izlenebilir. M-mod ile
ekskiirsiyon (yer degistirme, cm), diyafram kontrak-
siyon hiz1 (slope, cm/s), inspirasyon siiresi (Tinsp, s),
siklus uzunlugu (Ttot, s) 6l¢imleri yapilabilir. Nor-
mal bir diyaframda bu hareket vertikal olarak 2 cm ve
zerinde olmahidir ($ekil 14). Paralitik bir diyaframda
hi¢ hareket gézlenmez ya da paradoks hareket vardir.

Yogun bakimda mekanik ventilatér destegi alan
hastalarda diyafram disfonksiyonu varliginin venti-
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Sekil 13. B mod goriintii ile ZOA’da diyafram kalinlig: 6lciimii.
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latorden ayrilma basarisimi etkiledigi bilinmektedir.
Diyafram USG bu agamada mekanik ventilatér stra-
tejilerini belirlemede yardima olabilir. Atdi % degeri-
nin 30’'un tzerinde olmasi durumunda ekstubasyon
bagarisinin arttig: gosterilmistir (22).

USG ESLIGINDE GIRISIMSEL iSLEMLER

Yapilan tum girigimsel islemlerde eg zamanl goriin-
ti sagladigindan iglemin bagarisini artirwr, kompli-
kasyon riskini azaltir. Plevra siv1 drenaji, ploreken
ve gogiis tipl yerlestirilmesi, perkiitan trakeostomi
acilmasi sirasinda USG sik olarak kullanilmaktadur.
Girigimsel iglem sonrasi hastanin seyrini izlemekte
de yardimadur.

USG ESLIGINDE RECRUITMENT VE
PEEP TITRASYONU

USG bize akcigerin hangi alanlarinin kapali oldugu
konusunda fikir verebilir. Mekanik ventilatérde iz-
ledigimiz hastalarda es zamanl PEEP (Positive End
Expiratory Pressure) titrasyonu yapmak miimkin-

diir. USG'de atelektazi ile uyumlu statik hava bron-
kogram saptandiginda bu bronkogramlarin kaybol-
masini saglayan ve tekrarini énleyen minimum PEEP
degerini gérmek miumkindur. Ayn: sekilde recruit-
ment manevralarimin ige yarayip yaramadigini yani
akcigerin recruitable olup olmadigini yatak basinda,
es zamanh gérmek miimkindiir. Hava bronkogram
diginda B ¢izgisi sayis1 ve yogunlugu da PEEP titras-
yonunda yol gésterici olabilir (24).

AKCIGER USG SKORLAMALARI

Tum bu patolojilerin yanisira her iki akcigerde 12 bél-
genin taranmasi ile olugturulmug akciger ultrasonu
skorlar geligtirilmigtir (Lung Ultrasoun Score: LUS).
Ozellikle Covid-19 pandemisi sirasinda hastaligin
prognozu i¢in yol gésterici olduguna dair pek ¢ok
calisma yapilmigtir. USG ‘de B ¢izgilerinin varligy, sa-
yis1 ve konsolidasyon bulgularina gore 0-3 arasinda
derecelendirme yapilarak hastalik giddeti hakkinda
fikir sahibi olmak mimkandir. Covid-19 pnémoni-
si olgularinda yapilmis bir calismada LUS degeri 25
tizerinde olan olgularda yiiksek akimli oksijen teda-
visinin bagarisiz oldugu, bu olgularin 30 gin icinde
entiibasyon ihtiyaci oldugu gériilmus ve LUS skoru-
nun sag kalimi éngérmede iyi bir belirte¢ oldugu gos-
terilmigtir (24).

SONUC

Kritik hastada gelisen solunum sistemi sorunlarin-
da toraks USG; izl tan1 ve tedaviyi yonlendirmede
guvenilir bir aractir. Yatak bag1 uygulanabilmesi, di-
namik goriintii saglayabilmesi, iyonize radyasyon
maruziyetini azaltmasi nedeni ile diger gériintilleme
araclarindan daha kullanighdir. Girisimsel islemlerin
basarisini artirir, komplikasyonlar1 6nler. Hastalik-
larin tedaviye yanit izleminde giivenle kullanilabilir.



Diger organ yapilarindan farkl olarak akcigere ait ar-
tefakt gérintiilerini bilmek ve yorumlamak gerekir.
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2. Akut Hipoksemik Solunum
Yetmezliginde Noninvaziv Solunum
Destek Sistemleri (HFNO/NIV)
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OZET

Yiiksek akish nazal oksijen (HFNO) tedavisi, 1sitilmis ve nemlendirilmis gazin yiiksek akisim sagla-
yan yeni bir tekniktir. HENO’nun kullanimi ve uygulamas: noninvaziv ventilasyona (NIV) gére daha
basittir ve akut hipoksemik solunum yetmezligi (AHSY) i¢in iyi bir alternatif tedavi olarak goriinmek-
tedir. HENO, NIV'den daha iyi tolere edilir, yiiksek oksijen fraksiyonu (FiO,) saglar, disiik seviyede
pozitif basing olugturur ve iist hava yollarindaki 6lii boslugun washoutunu saglar, béylece akcigerin
mekanik ozelliklerini iyilestirerek inspiratuar kaslar: rahatlatir. AHSY hastalarinin yonetiminde NIV
sonuglar ¢eliskilidir. Iyilesmis oksijenasyona ragmen, yiiz maskesi ile verilen NIV yiiksek tidal ha-
cimlere ve buna bagh ventilator iligkili akciger hasarina (VILI) neden olabilir. NIV'i helmet maske ile
yiiksek pozitif ekspirasyon sonu basing (PEEP) ve diigiik inspiratuar basing destegi (PS) ile uygulayan

bir yaklagim, AHSY de etkili olabilir.

GIRIS

Akut hipoksik solunum yetmezligi (AHSY), diinya
genelinde yogun bakim tnitelerinde (YBU) en sik
gortlen durumlardan biridir. AHSY nin tedavisinde
oksijen tedavisi ilk se¢enektir (1). Noninvaziv venti-
lasyon (NIV), strekli pozitif hava yolu basinci (CPAP)
ve High Flow Nazal Oksijen (HFNO) dahil olmak
tizere noninvaziv solunum destegi yéntemleri, akut
hipoksemik solunum yetmezliginde invaziv mekanik
ventilasyon ihtiyacina ilerlemeyi énlemek i¢in potan-
siyel stratejilerdir (2).

Alveollere oksijen iletimi, suplemental oksijenin
akis hizina, akista verilen oksijenin fraksiyonuna
(Fi0,), cihazin araytiziine ve inspiratuar talebe bag-
lidir (3). Geleneksel diigitk akigh cihazlar (6rnegin;
nazal kaniil veya basit yiiz maskesi) dakikada mak-

simum 15 L'de %100 FiO, saglar. Sakin solunum
sirasinda bile inspiratuar akig hizlar dakikada yak-
lagik 30 litredir ve bu da suplemental oksijen hizin
agmaktadir (4). Buna bagli olarak inspiratuar talebi
kargilamak i¢in FiO,’si %21 olan oda havasi da solu-
nan havaya katilir ve bu da inspiratuar akigin top-
lam FiO,’sini seyreltir. Solunum sikintisi sirasinda
akis hiz1 dakikada 100 L'ye veya daha fazlasina ula-
s1r, bu da verilen FiO,’yi daha da azaltan ¢ok daha
buyik hacimlerde oda havasmin siiritklenmesine
neden olur. Venturi maskeleri gibi ara akigh cihazlar
da bu fenomenden etkilenmektedir (4).

Akut hipoksemik solunum yetmezligi olan hasta-
larda noninvaziv solunum destegi kullanimi, hava
yolu korumasinin fizyolojik yollarini devam ettirir
(6rnegin; oksiiritk ve sekresyonlarin temizlenmesi),



endotrakeal entiibasyon (6rnegin; laringeal ve trake-
al travma) ve invaziv mekanik ventilasyonla iligkili
olan ventilatér iligkili akciger hasar1 (VILI), ventila-
torle iligkili pnémoni (VIP), sedasyon, néromuskiler
paralizi gibi istenmeyen durumlari 6nler. Noninvaziv
stratejiler hastalarin uyanikligini ve ¢evreyle etkilegi-
mini koruyarak rahatsizlik ve deliryum riskini azaltir.
Spontan solunum diyafram fonksiyon bozuklugunu
ve atrofiyi 6nler, dependan akciger alanlarinin daha
fazla havalanmasim saglayarak ventilasyon/perfiiz-
yon uyumsuzlugunu en aza indirir (5-10).

Kronik obstriiktif akciger hastaliginin (KOAH) akut
alevlenmesinde NIV, inspiratuar tidal volim (TV)
ve alveolar ventilasyonu koruyarak solunum destegi
i¢in tercih edilen birincil modalite haline gelmigtir
(11). Bununla birlikte AHSY olan hastalarda NIV’in
klinik faydalar1 hala tartigmalidur.

Son yillarda, yeni bir oksijen tedavisi tiirii olarak
HENO giderek artan bir ilgi gérmektedir (12).

Bu makalede akut solunum yetmezligi olan yetigkin-
lerde noninvaziv solunum desteklerinin fizyolojik et-
kileri, farkli konfigiirasyonlari, klinik endikasyonlar:
ve kullanimina iligkin giincellemeler sunulacaktr.

HIGH FLOW NAZAL OKSIJEN (HFNO)

HENO, dogrudan akis 6lcere (70 L/dakika’ya kadar
ayarlanmig) baglanan hava-oksijen karigtiricisi veya
tiirbinden olugan basit bir sistemdir. %100%¢ kadar
oksijen iceren karigim, 37°C’ye kadar 1sitan ve suyla
tamamen doymus hale getiren 1sitmal bir nemlendi-
riciye yonlendirilir. Gazlar hastaya yiksek akig sag-
lamak ve su yogunlagmasini sinirlamak iizere yapi-
landirilmig 1sitmal bir hortum, nazal pronglar veya
kaniiller aracilifiyla hastaya iletilir (13). Guntimuzde
YBU ventilatorlerinin bircogu yiksek akigh oksijen
tedavisine olanak saglayan bir secenek sunmaktadir,
ancak bunlarin yukarida a¢iklanan isitmali nemlen-
diriciye ve devreye baglanmasi gerekmektedir. HFNO
sistemindeki sabit gaz akig hiz1, hastanin nefes ¢caba-
sina ve dinamik torasik kompliyansa gére hava yolla-
rinda degisken basing olugturur (Sekil 1).

Hipoksik Solunum Yetmezliginde High Flow
Nazal Oksijenin Fizyolojik Etkileri

Kuru ve soguk hava hastalar tizerinde cesitli isten-
meyen etkilere sahip olabilir. Soguk havanin bron-
kokonstriksiyona neden oldugu iyi bilinmektedir
(14). Havanin 1sitilmasi ve nemlendirilmesi hava
yolu kontraksiyonunu en aza indirir ve solunum igini
azaltir. Yine, nemlendirilmis ve 1sitilmig hava muko-
siliyer fonksiyonu iyilegtirir, sekresyonlarin temiz-
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lenmesini kolaylastirir ve atelektazi gelismini azaltir,
bu da iyi bir ventilasyon/perfiizyon orani ve daha iyi
oksijenasyon ile sonuglanir (15).

Akut solunum yetmezligi olan hastalar tarafindan
olusturulan pik inspiratuar akig ortalama 30-40 L/
dakika'dir ve giddetli hastalikta 120 L/dakika’ya
kadar ¢ikabilir (16), bu da standart oksijen iletim
sistemlerinin akig hizlarindan 6énemli 6lciide daha
yiiksektir. Bunun sonucunda solunan oksijen oda
havasiyla karisir, hastaya verilen FiO, standart oksi-
jen sistemlerinde %70’yi ge¢meyecek sekilde azalir.
HENO, ¢ogu durumda hastanin pik inspiratuar akig
hizimi agan 70 L/dakika’ya kadar daha yiiksek bir akig
hiz1 ile diger oksijen iletim sistemlerine kiyasla yuk-
sek FiO, saglayabilir (17-19).

HENO ile yiz maskesine gére torako-abdominal
senkronizasyonun daha uyumlu oldugu, yine solu-
num frekansinin azalmasina ragmen TV’nin ve par-
siyel arteryel karbondiyoksit basin¢larimin (PaCO,)
sabit kaldig1 gosterilmistir. Frekansin azalmasi ile
birlikte TV’nin sabit kalmas: dakika ventilasyonun
(VE) ve alveolar ventilasyonun azalmas: ile sonugla-
nir. Bununla birlikte PaCO, nin sabit kalmas1 HFNO
kullanim ile daha az 6la bosluk olustugunu ve kar-
bondiyoksit (CO,) washoutunun artig1 seklinde yo-
rumlanmigtir (20-22). Akciger yaralanmali hayvan
modelinde, HFNO akis hiz1 arttik¢a PaCO, digmis
ve gaz akig1 artirilmasi PaCO,’yi daha etkili bir sekil-
de azaltmigtir. Bu sonu¢ HENO ile etkili bir gekilde
CO, washoutunun yapildig: digtindiarmektedir (23).
HFNO’nun asimetrik nazal kaniille kullanilmas: du-
rumunda, simetrik kaniille benzer okluzyona kiyasla
6li alamin daha iyi temizlendigi gosterilmigtir. Farkl
boyutlardaki nazal pronglar tarafindan tretilen asi-
metrik okliizyon ve akig, burun bogluklar1 boyunca
yiksek ve dinamik diferansiyel basinca ve ters akiga
yol acarak 6l bogluk temizliginin iyilesmesine neden
olabilmektedir (24).

HENO agik devreli bir sistem olmasina ragmen, nazal
kaniil araciligiyla verilen siirekli yiiksek akis, ekspira-
tuar akigin bir kismini engeller ve hava yolu basmcini
artirir. HFNO tedavisi sirasinda olugsturulan PEEP,
esas olarak akig hizina ve burun deliklerinin parsiyel
okliizyonu ile olugturulan akiga kars: dirence baghdir
(25). Daha biiyiik bir kesit alanina sahip daha biiyiik
bir kanil, HFNO sirasinda PEEP’i daha da artirabi-
lir ancak daha buytk pronglarin kullamlmas: burun
deliklerinin tamamen tikanmas: riskini dogurabilir
(26). Ag1z kapaliyken bu durum hava yolu basincinda
kontrol edilemeyen bir artiga ve burundan nefes ala-
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$ekil 1. Yitksek akigh oksijen sistemi. Hava oksijen karigtiric1 FiO,’yi %21-100’e, akig hizini da 70 L/
dakika’ya kadar ulastirir. Hava aktif nemlendirici tarafindan isitilir ve nemlendirilir. Tek devreli 1s1-
tiali inspiratuar set araciligiyla hastaya iletilir. Hasta yeterince 1sitilmig ve nemlendirilmis havay1
nazal pronglar araciligiyla solur.

mamaya neden olabilir. HFNO sirasinda barotravma
literatiirde bildirilmigtir (27). Daha kiiciik boyutlu
pronglar gaz hizini artirir, ancak artan kagak nede-
niyle hava yolunda olusturduklar1 basing azalabilir ve
bunun 6li bogluk klirensi tizerindeki etkisi hakkinda
celigkili veriler vardir (27). Asimetrik nazal kaniil ara-
yuzi, standart simetrik nazal kantl arayiizi ile kar-
silagtirildiginda, farkll prong caplari nedeniyle tam
okliizyon riskini azaltirken PEEP’i arttirabilir (24).

Akis hizi arttik¢a hava yolu basinainin arttigin gos-
terilmigtir (28). HENO kullanan hastalarin nazofa-
rengeal basina 6l¢iilmis ve 35 L/dakika akigta, na-
zofarengeal basing ag1z kapaliyken 2,7 + 1,04 cmH,0
ve agiz agikken 1,2 + 0,76 cmH, O olarak saptanmistir
(29). Ag1z kapaliyken, akis hiz1 arttikca farengeal ba-
sin¢ da artar. Ancak bu artig 60 L/dakika akig hizinda
bile 3 cmH,O’nun istine cikmamistir (17,30).

Faringeal basin¢ artiginin, akciger hacim artig1 ve
kollabe alveolleri rekruitment etmeyi sagladif:
elektrikli akciger empedans tomografisi (EIT) ile
gosterilmigtir. Ekspiryum sonu akciger hacminin

(EEAH), HFNO’da diigiik akimli oksijen tedavisine
gore daha fazla oldugu gosterilmigtir. Artan EEAH,
HFNO tarafindan olusturulan PEEP’e atfedilmigtir
(31,32). HFNO sirasinda akig hizi ile EEAH deki ar-
tig arasindaki iligki lineerdir ve akig hizindaki her
litre artig EEAH'de %0,7 artigsa neden olur. Bu da
HENO ile ozellikle yitksek akiglarda goériilen oksi-
jenasyondaki iyilegmelerden, alveolar recruitment
yoluyla EEAH'deki artisin neden oldugunu disin-
diirmektedir (Tablo 1,2) (Sekil 2) (33).

HFNO’nun solunum yetmezligi yoénetimi araglarina
dahil edilmesinden bu yana, bir dizi gézlemsel ¢alig-
ma, AHSY’li hastalarin solunum durumunun, stan-
dart oksijene kiyasla HENO ile énemli 6l¢iide iyileg-
tigini gostermigtir. Bazi hastalarda entitbasyondan
kagimilmis olabilecegi 6ne siiriilmesine ragmen, bu
caligmalarin tasarimi HENO ile entiibasyon oraninda
azalmanin tam olarak gosterilmesini engellemisgtir.
HFNO’nun konvansiyonel oksijen tedavisi (KOT) ile
etkinligini kargilagtiran caligmalarda yogun bakim
tinitesi (YBU), hastane, 28 giinlik mortalite ve 90
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Tablo 1. High flow nazal oksijenin fizyolojik etkileri (18).

Nazal Kaniil Hasta konforunu artirr, iletisim ve beslenmeye olanak saglar.

Isitma ve nemlendirme Hava yolu kurumasim 6nler.
Sekreyonlarin atilimini kolaylagtirir.
Solunum is yukiini azaltir.

Ol bosluk ventilasyonun azaltilmasi Ventilasyonu ve oksijenlenmeyi saglar.

PEEP etkisi Recruitmenti saglar.
Solunum is yitktinii azaltir.
Oksijenlenmeyi artirr.

Yiiksek nazal akim Yiiksek FiO, saglar.
Solunum sayisin1 azaltir.
PEEP e katkida bulunur.

Tablo 2. HENO icin genel endikasyonlar ve kontrendikasyonlar (19).

Endikasyonlar Kontrendikasyonar

AHSY (konvansiyonel oksijen tedavisi ile (akis hiz1 > 8 | PaCo, > 45 mmHg;
L/dakika iken) PaO,/FiO, < 300 ve solunum sayis1 > 25/
dakika)

Hemodinamik instabilite,

iki ya da daha fazla organda ciddi yetmezlik
Glaskow koma skoru < 13

Acil enttibasyon gerekliligi

Nonkoopere hasta

Nasal kaniil kullanimini engelleyecek yiiz anomalisi
Yakinlarda gecirilmis ytiz ya da nazal cerrahi

Sekil 2. High flow nazal oksijenin fizyolojik etkileri (30).

r [ Yiiksek Akigl Oksijen ] l
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Ekspiryum Peak inspiratuar akis hizi
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gunliik mortalitede anlaml fark bulunmamigtir (34-
37). Ancak HFNO tedavisinin NIV ve entiibasyona
gecisi azaltabilecegi belirtilmistir. HFNO'nun hasta
konforunu artirdigs, dispneyi ve solunum hizini ¢ok
az azalttigy gosterilmistir (35,36,38). HFNO’nun gaz
degisimine etkisi genel olarak digitktiir. HENO'nun
arteriyel kandaki parsiyel oksijen basincina, PaO,/
FiO, oranina ve arteriyel karbondiyoksit basin-
a degerlerine énemli bir etkisi olmamigtir (39).
HENO’nun AHSY gelisen immiinstipresif hastalarda
da mortalite ve entiibasyon tizerine bir etkisi olmadi-
g1 belirtilmigtir (35,37,40).

AHSY’li hastalarda, geleneksel oksijen tedavisine
ragmen hipokseminin ve/veya solunum sikintisinin
devam etmesi durumunda HFNO’ya genellikle bas-
lanmaktadir. Bu nedenle, bu hastalarin hipoksemi
seviyeleri, hafiften orta dereceye ya da daha ciddiye
(PaO,/FiO, < 200) kadar 6nemli olgiide degisiklik
gosterebilir. Bunlarin 6nemli bir kismi HENO ile ba-
sartyla tedavi edilse de PaO,/FiO, agisindan alt simir
belirlenmemigtir. HENO ve invaziv mekanik ventilas-
yon yapilan hastalar arasinda hastalik agirlik eglestir-
mesi yapildiktan sonra mortalite veya yatig stiresinde
herhangi bir farkhihk gézlenmemistir (41). Messika
ve arkadaglarinin ¢aligmalarinda da noninvaziv so-
lunum destegine ihtiya¢ duyan hastalarin %25’inden
fazlas1 HENO ile tedavi edilmis ve agir ARDS hastala-
rinda da yitksek bagar: orani elde edilmistir (42). No-
ninvaziv stratejiler hafif-orta dereceli hipoksemide
(PaO,/FiO, > 150 mmHg) gtvenli ve etkili gériinir-
ken, orta-siddetli (PaO,/FiO, < 150 mmHg) vakalarin
énemli bir kisminda mortalitenin artmasiyla birlikte
gecikmis entiibasyona neden olabilir (43). HENO ile
tedavi edilen COVID-19’a sekonder ARDS’li 17 has-
tanin degerlendirildigi bir ¢calismada kurtarma teda-
visi olarak NIV veya entiibasyon ihtiyaci ile tanimla-
nan HFNO basarisizhik orani, PaO,/FiO, degeri 200
mmHg'den yiksek olan hastalarda %0 (0/6) iken,
PaO,/FiO, degeri 200 mm Hg'den diisiik olanlarda
%63 (7/11) olarak bulunmugtur (p= 0.04) (44).

Diger solunum destek tekniklerinde basari veya
bagarisizigr tanimlayan kriterler uygun sekilde ta-
nimlanmis olsa da (45), HFNO’nun takibinde nelere
dikkat edilecegi konusunda bir konsensus bulunma-
maktadir. HFNO baz1 AHSY hastalarinda daha faz-
la MV ihtiyacini énleyebilse de (22,35), NIV i¢in de
kamitlandig gibi (46,47), IMV'nin de baglatilmasini
gereksiz yere geciktirebilir ve sonuglarim kotiilegtire-
bilir (48). Solunum yetmezliginin kétilesmesine yo-
nelik yakin monitérizasyon ve sik degerlendirmeler,
noninvaziv solunum destegi alan hastalar i¢in kritik

6neme sahiptir. HENO ve NIV sirasinda izleme; ins-
piratuar efor, solunum hizi (SS), tidal voliim, FiO,
ve oksijenasyon parametrelerinin (SaO,/FiO, veya
Pa0,/FiO, orani) izlenmesini kapsamalidir, ¢iinkii bu
degiskenler HFNO veya NIV basarisizligim ve entii-
basyon ihtiyacini gésterebilir. Frat ve arkadaglarinin
yaptig1 prospektif, gozlemsel calismada tedavinin
ilk saatinde solunum sayisinin (SS) dakikada 30'dan
fazla olmas: tedavi basarisizhif ile iligkilendirilmis-
tir (49). Roca ve arkadaglar1 tedaviden sonraki 12.
saatte bagarili HFNO tedavisinin éngériiciisii olarak
ROX indeksinin (ROXI) kullanimini énermisgtir (50).
ROXI, Sa0,/FiO, nin SS’ye orani ile hesaplanmigtir.
HENO bagaris: olan ve olmayan hastalar arasinda
ROX indeksinde 12. saatte anlamli fark mevcuttu ve
farklilik sonraki takip déneminde de devam etmis-
ti. HFNO baglangicindan 12 saat sonra hesaplanan
4,88% esit veya daha biyiik bir ROX indeksini, po-
tansiyel karigtirial faktorler ¢ikartildiktan sonra bile
pnémonili hastalarda HFNO bagarisinin belirleyicisi
olarak belirtmiglerdir.

HENO baglatildiktan sonra solunum hizinda belirgin
bir disiis olmamasi, diigiik oksijenasyon ve torako-
abdominal asenkroninin devam etmesi HFNO ba-
sarisizhiginin erken gostergeleri idi (21). Yine ek bir
organ yetmezliginin varhig1 daha yitksek HENO yet-
mezligi riski ile iligkilendirilmigtir (42).

COVID-19 salgininda viral yayihim endisesi ile HENO
kullanimu ¢ekincesi olmus olsa da, yapilan bir ¢alig-
mada 60 L/dakika akig hizhh HENO ile bir manken
modelinde yayilim mesafesi él¢iilmiis ve yayillim me-
safesinin sinirli oldugu, viral yayihimin basit oksijen
maskesi ile gozlenene benzer oldugunu gésterilmis-
tir (51,52). HENO {izerine cerrahi maske takilmas:
oksiirme veya hapsirma sirasinda aerosol iletimini
daha da azaltabilmektedir (53). Tek devreli cihazlar
aracihfiyla saglanan yiz maskeli NIV, HFNO'dan
daha fazla viral dagilim ile iligkilendirilmistir (54).
Gift devreli NIV'nin, tek devreli NIMV kargilagtirildi-
ginda daha az aerosol olusumuyla iligkili oldugu éne
striilmugstir (55). Aktif akciger hastaligi olmayan
saglikh katihmalarda negatif basingh bir odada ya-
pilan testlerde HFNO ve NIV’nin solunum yolundan
aerosol olusumunu arttirmadigi bulunmustur (56).
HENO veya NIV ile viriislerin nozokomiyal bulagma-
s1arasinda baglant: kuran klinik ¢aligmalar, boyutlar
ve metodolojileri nedeniyle simirhdir. Bu ¢caligmalar,
enfeksiyon kontrol o6nlemlerinin kullanilmasiyla
saglik calisanlarina bulagmanin nadir oldugunu 6ne
strmektedir, ancak béyle bir kaygi mevcuttur. Orta-
lama 48 saat boyunca HENO ile tedavi edilen dogru-



lanmig COVID-19 hastalarina maruz kalan, uygun
kisisel koruyucu ekipman kullanmig saglik calisan-
larinin, maruziyeti takip eden 14 giin icinde testleri
negatif cikmistir (57). YBU diginda HENO ile tedavi
edilen dogrulanmig COVID-19'lu hastalarina maruz
kalan 44 saglk calisani arasinda 1 hemsgirenin enfek-
te oldugu bulunmugtur (58). Nazokomiyal bulagma
potansiyeli bulunan durumlarda, HFNO ve NIV’in
uygun enfeksiyon kontrol énlemleriyle, yani mim-
kiinse tek kisilik odalarda veya negatif basingh izo-
lasyon odalarinda kullanilmas: ihtiyath olacaktir. Bu
hastalara bakan saglik caliganlarinin kigisel koruyucu
ekipmanlar kullanmasi énerilmektedir (59).

HFNO kullanimiyla ilgili endigelerden bir digeri de
sonuglar1 kétilestirebilecek gecikmis entiibasyon-
dur. Bu konudaki ¢aligmalar celigkili sonuglar gos-
termistir ve ¢ogunlukla gézlemsel verilere dayan-
maktadir. HFNO basarisizhgindan sonra entiibasyon
gerektiren solunum yetmezligi olan agirlik skorlari
eslestirilmis hastalarin retrospektif degerlendirilme-
sinde, erken HENO bagarisizlig1 olan hastalarda (48
saatten 6nce entiibe edilen), HFNO baglangicindan
48 saatten sonra bagarisiz olanlara kiyasla énemli
dlciide daha diigitk mortalite gorilmiigtiir. Ekstitbas-
yon bagarisi, weaning ve ventilatorsiiz gecen gunler
agisindan da benzer sonuclar bulunmustur (48).

Orta ve giddetli AHSY ve ARDS sirasinda spontan
solunumun siirdiiriilmesi, hasarl akcigerlerin artan
solunum diirtiisiiniin zararh etkilerine maruz kalma
stiresini uzatabilir ve klinik sonucun daha da kotiileg-
mesine yol acabilir. Gaz degisiminde ve solunum me-
kaniginde bozulma, metabolik asidoz, inflamasyon,
ateg ve ajitasyon gibi nedenlere bagli artan solunum
dirtiisi, yogun inspiratuar efor, yiiksek tidal volim
ve takipneyle sonuglanir. Sonug akciger hasarim daha
da kotiilegtiren daha yiksek hacim ve barotravma
riskinde artigtir. Bylece hasta kontrollii ventilasyon
sirasinda gozlemlenen, ventilatériin neden oldugu
akciger hasarina benzeyen, hastanin kendi kendine
olusturdugu akciger hasari (P-SILI) olarak adlan-
dirillan tablo geligir (60). Yogun inspirasyon eforu,
yuksek tidal hacim ve inspiratuar basinglarla olusan
hiperventilasyon, saglikh akcigerlere bile zarar vere-
bilir (61). Yogun inspiratuar eforun zararh etkileri,
inspiratuar kuvvetlerin doku boyunca homojen ol-
mayan dagilimina neden olan akciger hasari ile daha
da artar (60). inﬂamasyon, alveolar 6dem ve atelek-
tazi nedeniyle kiiciilen akciger hacimleri; yogun ins-
piratuar efor ve bityiik tidal hacimle inflame olur. Ins-
piratuar efor, bolgesel transpulmoner basingta dikey
bir egim olusturur. Bu olay cogunlukla inspirasyonun

Ergin R.

baslangicinda, noninvaziv destekten taze gaz akigi
gelmeden 6nce, meydana gelir ve havanin akcigerler-
de daha fazla recruit edilen non-dependan én akciger
bolgelerinden daha az recruit edilen dependan arka
bolgelere yonlendirilmesiyle sonuglanir. Bu fenome-
ne pendelluft denir ve dependan akciger bélgelerinde
ilave bolgesel asir1 gerilmeye neden olarak inflamas-
yonu kétilegtirir (62). Pendelluftun akciger mekani-
gi ve plevral basin¢ heterojenitesinden etkilendigi,
ventilator ayarlar ile pendelluftun siddeti arasinda
minimal bir iligki oldugu belirtilmigtir (63). Giglu
inspiratuar efor, diyaframin bélgesel giicinde inho-
mojenite ve farklihklar olugturabilir ve bu da diyaf-
ramin kendisini yaralayabilir. Bu da klinik sonuglar
olumsuz etkileyen diyafram zayifligina neden olur.
Tum bu mekanizmalara bagl olarak, spontan solu-
num, P-SILI'ye neden olabilir ($ekil 3) (64).

Non invaziv Mekanik Ventilasyon

NIV, KOAH alevlenmesi i¢in standart tedavi olarak
kabul edilmektedir. Bircok randomize kontrolli ¢a-
ligma (RKC), KOAH hastalarinda mortaliteyi, sedatif
kullanimins, deliryumu, tist hava yolu yaralanmalarim
ve YBU'de kalis siiresini azaltmada NIV'nin faydalari-
n1 gostermistir (65). Ancak pnémoni, astim, ARDS ve
immunosiipresyon gibi hipoksemik solunum yetmez-
liginin farkh etiyolojilerinde NIV'nin faydalar1 net-
lestirilmemigtir, calismalardan elde edilen sonuglar
celigkili olmaya devam etmektedir (66-68).

AHSY’de NIV i¢in anlamh sonuglar agisindan klinik
etkinlik daha az nettir ve buyiik él¢iide hasta se¢imi-
ne ve risk degerlendirmesine baghdir. Genellikle eks-
piryum sonu pozitif basincin (PEEP) tzerine basing
destegi (PS) ile veya sadece siirekli pozitif hava yolu
basina (CPAP) seklinde kullanilmaktadir. Hipoksik
solunum yetmezliginde saglam randomize kontrol-
la calismalar azdir ve kilavuzlar genellikle bu alanda
spesifik onerilerden yoksundur (69,70). Hipoksemik
solunum yetmezligi farkh prognoz ve tedavilere sa-
hip heterojen bir hastalik grubunu temsil etmekte-
dir. Bu heterojenlik, literatiirdeki ¢eligkili sonuglarin
bazilarini aciklamakta ve sonuglarin calisma popiilas-
yonuna gore ¢ok degistigini gostermektedir.

AHSY de NIMV kullanimindan ¢ekinmek i¢in ¢egitli
gerekeeler bulunmaktadir. Dogasinda bulunan ka-
caklar nedeniyle NIV sistemleri, gelismis kacak telafi
ozelliklerine ragmen her zaman invaziv ventilasyon-
la karsilagtirlabilir hacimler ve basinglar saglayamaz.
Bu kagaklar ayrica hava akig1 ve solunum déngiisii
sirasinda tetikleme hassasiyetini ve hasta-ventilatér
senkronizasyonunu da etkileyebilir. NIV, trakeanin
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yan1 sira 6zefagusa ve oronazal farenkse uygulanir.
Gastrooézofageal sfinkterlerin varligina ragmen, yiik-
sek pozitif 6zofageal basinglar gastrik distansiyona
yol agabilir. Trakea, 6zellikle de hiperinflame bir mide
durumunda, énemli 6l¢iide aspirasyon riskine maruz
kalir. Ayrica, yapay bir hava yolunun olmamas: da
hava yolu aspirasyonunu ve pulmoner temizligi sinir-
lamaktadir. NIMV uygulamas: sirasinda ekshalasyon
i¢in kontrollii kacaga dayanan tek limenli devrelerde,
ozellikle akis ayarlar diisiikse, CO,nin tekrar solun-
ma riski mevcuttur. Ayrica bircok NIV sistemindeki
inspiratuar basing ayar1 atmosfere gore yapilmakta-
dir; bu da inspiratuar basincin ekspiratuar basinca
(PEEP) gore yapildify invaziv ventilasyon cihazlari-
na daha agina olan klinisyenlerde kafa karigikligina
yol acabilir (71). NIMV kesintiye ugradiginda veya
yetersiz verildiginde hasta hemen NIV éncesi duru-
muna geri déner. Hasta solunum kaslarina yiiklenen
is yitkuyle basa ¢ikabiliyorsa NIMV’ye gercekten ih-
tiya¢ duymayabilir ve hasta gerekli is yikiinia tama-
men kargilayamaz hale geldiginde de NIV kullanim:
yetersiz kalabilir. Yine NIV’in gaz degisimi ve nefes
darhg tizerindeki olagan faydali etkisi altta yatan bir

kotilesmeyi gizleyebilir ve boylece NIV kesintisi du-
rumunda hayati tehdit eden solunum yetmezligi ile
sonuglanabilir. NIV'nin akciger hasarinin ilerlemesi-
ni en aza indirme ve akciger koruyucu stratejiler sun-
ma kabiliyeti mekanik ventilasyondan daha disik-
tar. Strtci basinan titre edilmesine ragmen AHSY’li
hastalarin sadece dortte birinde tidal volim 6-8 mL/
kg'lik akciger koruyucu aralikta kalabilmektedir.
Buna ek olarak, 9,5 mL/kg’dan yiiksek ekspire edilen
tidal hacimler, PaO,/FiO, < 200 olan AHSY hastala-
rinda NIV bagarisizhign ile iligkilidir (72). Genel ola-
rak, pozitif basingli ventilasyon yitksek kompliyansh
ve dugik rezistansh unitelere daha fazla dagilma ve
obstriikte veya stiff iinitelerden uzaklagma egilimin-
de olacaktir. Bu, normal tidal hacimler karsisinda
bile heterojen hastalik durumlarinda daha saghkh
akciger tnitelerinin bolgesel olarak agir1 distansiyo-
nu i¢in ayrica risk olusturmaktadir. NIV, AHSY de
HENO kullanimi sirasinda da goriilebilen, P-SILT'ye
neden olarak akciger hasarini kétilestirme potansi-
yeline sahiptir (73). AHSY i¢in yiiz maskesi yoluyla
NIV'nin tedavi bagarisizligi oram %30-50 arasinda
degismektedir (47,74,75). NIV'de bagarisiz olan ve



mekanik ventilasyona gecen hastalarda, NIV ile baga-
rili bir sekilde tedavi edilen hastalara kiyasla YBU ve
hastane mortalitesi daha yiiksektir (76).

Yapay bir translaringeal hava yolu yerine noninvaziv
bir maske araytzii kullanarak, glottik fonksiyonun
korunmas: faringeal materyallerin aspirasyon riskini
azaltmas1 NIV i¢in bir avantaj olarak degerlendirilebi-
lir. NIV’e araliklarla mola vermek miimkiindiir, bu da
konusmaya ve yutkunmaya izin verir ve bu, invaziv
ventilasyona kiyasla konforu artirabilir ve sedasyon
ihtiyacin azaltabilir (70). NIV sirasinda maske arayii-
zline basing ve akis eklenerek, tidal voliimler artirilir
ve hastaya saglanan dakika ventilasyonu (VE) 6nem-
li 6l¢ude artirilabilir. Pozitif basingh ventilasyon ile
6lu boslukta (VD) belirgin bir artis olmadig: siirece,
NIV’'den kaynaklanan VE artisi genellikle alveolar
ventilasyon artig1 anlamina gelir. Artmig VA'nin net
etkisi alveolar havaya ilave O, saglamak ve alveolar
havadan CO, uzaklastirmaktir.

Solunum kas yetmezligi, solunum kaslarinin hasta-
nin ventilasyon ihtiyacim kargilamak i¢in gerekli ba-
sinci tiretme yetenegini kaybetmesidir. Bu yetmezlik
kasin agin1 yiiklenmesinden kaynaklanan gercek kas
yorgunlugu ya da kaslar1 yorgunluktan korumak i¢in
ventilatuar durtiiniin azalmasina bagl olabilir. Me-
kanizma ne olursa olsun, solunum kas yetmezligi, al-
veolar hipoventilasyon ve hiperkapni, kas yetenekle-
ri ile bu kaslara binen yiikler arasindaki dengesizlikle
iligkilidir. NIV, solunum ¢abalarinin sayisini azalta-
rak ya da belirli bir TV i¢in yaardimh nefes sirasinda
kasin yiikint azaltarak solunum kaslarinin yikana
hafifletebilir (77). Ventilatér kaynakhi diyafragma
disfonksiyonu ve diyafragma atrofisi riskini artirdig
i¢in kaslarin tamamen dinlendirilmesi istenmeyen
bir durum iken, yetersiz dinlendirme de kas yetmez-
ligini artirir ve kalic1 kas hasarina yol agabilir (71).

Parankimal akciger hasari, alveolar enflamasyon, si1
toplanmas: ve kollapsa bagl olarak ventilasyon/ per-
fiizyon (V/Q) uyumsuzlugu ve santlar gelisir (78).
Bu hastalik siireclerinin ¢ogunda, NIV ile verilen TV
sirasinda 6nemli sayida kollabe/atelektatik alveol
recruit edilebilir. Alveoller recruit edildikten sonra,
de-recruitment’t ¢nlemek icin NIV sirasinda PEEP
uygulanabilir. Recruitment saglanan alveoller V/Q
eslesmesini ve gaz degisimini iyilestirir, alveoller
tekrarlanan a¢ilma ve kapanmanin yarattig: stresten
kaynaklanan yaralanma riskine maruz kalmaz ve kol-
labe olan alveollerde stirfaktan par¢alanmas: énlenir;
béylece akciger kompliyans: iyilesir (71,79). PEEP
hastalikli bolgelerdeki recruit edilebilir alveollerin
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recruitmentini saglarken, daha saglikli boélgelerde
daha 6nce recruit edilmig alveollerin agir1 distansiyo-
na neden olabilir.

NIV genellikle ventilatér destegiyle transpulmoner
basing dalgalanmalarini egzamanli olarak artirarak
alveolar ventilasyonu artirir ve daha biiyiik tidal vo-
lim olusturur. Tidal volimdeki bu artis genellikle
solunum ig yiikiinin (work of breathing) azaltilmas:
icin 6denmesi gereken bir bedeldir. Akciger, tidal vo-
lamdeki artiga bagh olarak agir1 gerildiginde hasarla-
nabilir. Buna bagh olarak pnémomediastinum, pno-
moperikardiyum, subkutan amfizem, pnémotoraks
ve hava embolisi goriilebilir (80).

Solunum sistemi mekanikleri ve mekanik ventilas-
yon stratejilerinin etkilesimleri, uzun siireler boyun-
ca agir1 alveolar gerilme bélgeleri iireten, yirtilma
riski tagiyan alveolar tiniteler olugturur. Ayrica venti-
lator iligkili akciger hasar1 (VILI) olarak adlandirilan
ve alveolar riptiir olmadan da diffiiz alveolar hasar
olugabilir (6). VILI, NIV basarisizhifina bagh entiibe
edilen hastalarda gézlenen kétii sonuglara katkida
bulunabilir (81). VILI riski NIV sirasinda akciger ko-
ruyucu ayarlarin kullanilmasiyla azaltilabilir. Bunun
i¢in transpulmoner inspiryum sonu basing < 30 cm
H,0, tidal volim < 8 mL/kg, ideal viicut agirhg ve
stirticii basinci < 15 cm H,O altinda tutmanin yanin-
da PaO, hedefini kargilamak icin daha dagiik PEEP
kullanilabilir (6). Ancak AHSY hastalarinin ¢ogunda
yiiksek solunum diirtisi ile spontan solunum sira-
sinda bile akciger hasarinin geligebilecegi deneysel
olarak gosterilmigtir (61). NIV'de bagarisiz olan has-
talarin bagarih olanlara gére daha buyiik tidal voliim-
lerle daha yiiksek ventilasyon ihtiyacina sahip oldugu
gosterilmigtir (82).

NIV genellikle hasta konforunu saglamak ve kas
yikintn hafifletilmesini kolaylagtirmak i¢in hasta
tetiklemeli olarak verilmektedir. Ancak maske etra-
findan olan kagaklar ve maske 6li bogluk hacmi ne-
deniyle ventilatoriin hasta eforunu algilama hassasi-
yeti ve akis duyarhlig1 azalabilir. Bu durum tetikleme
gecikmelerine, kagirilan tetiklemelere, hasta eforu
ile akig arasinda uyumsuzluklara ve déngii asenkro-
nizasyonuna neden olarak hasta konforunu bozar.
(83). Asenkroniyi yenmek i¢in yeni noninvaziv me-
kanik ventilasyon modlar1 denenmistir. Proportional
assist ventilation (PAV) hasta akis talebini izler ve bu
talebi kargilamak icin verilen akig ve basinc modii-
le eder (84). Neurally-adjusted ventilator assistance
(NAVA) ise diyafragmatik elektromiyografik sinyale
gore ventilator akigini ve basincini kontrol eder (85).
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Her iki modun da hasta-ventilatér senkronizasyonu-
nu iyilestirdigi gosterilmis olsa da sonuglar1 klinik
olarak anlaml degildir.

NIV i¢in en sik endikasyonlar; KOAH ataktaki hiper-
kapnik solunum yetmezligi, kardiyojenik pulmoner
6dem, post ekstiibasyon dénemde invaziv ventilas-
yon siiresini kisaltmak iizere, ekstiibasyon bagarisiz-
ligin1 6nlemek ve basarisiz bir ekstibasyonu takiben
seklinde siralanabilir. Immunsupresif hastalarda
entiibasyonun yaratacagi komplikasyonlar: énlemek
i¢in de NIV uygulanabilmektedir. Yine astim hastala-
rinda solunum yetmezligi gelismesi durumunda NIV
denenebilir. Palyatif destek amaciyla “Do Not Intuba-
te” ya da “Do Not Resuscitate” hastalarda, entiibas-
yon hazirhginda, preoksijenasyonda, post opertatif
solunum yetmezligi gelisen ya da gelisme riski olan
hastalarda, obezite hipoventilasyon hastalarinda,
bronkoskopi sirasinda da NIV kullanilabilmektedir.

Son zamanlarda, NIV ile karsilagtinildiginda
HFNO’nun daha iyi hasta tolerasyonu ve 6la bosluk
ventilasyonun azaltilmas: dahil olmak tzere cegitli
avantajlar sundugu gosterilmigtir (49).

AHSY’de noninvaziv destegin uygulanmasi uygun
araytiziin secilmesini gerektirir. CPAP ve noninvaziv
ventilasyon i¢in en yaygin kullanilan hasta arayuz,
burnu ve agzi kaplayan oronazal yiiz maskelerdir.
Maskenin ¢evresindeki hava kagaklary; cihazin etkin-
ligini sinirlar ve istenen basinglar etkili bir sekilde
saglanamaz ise bu yéntemin basarisiz olmasina ne-
den olabilir. Hava kagaklar1 ayrica tidal volim mo-
nitérizasyonunu da daha az hassas hale getirir. Ka-
caklar1 en aza indirmek i¢in sikica takilan oronazal
yiiz maskeleri yiiz ilserlerine ve rahatsizliga neden
olabilir, bu da bu yéntemin hastalar tarafindan uzun
siireli kullanilmasini sinirlandirir (72). Burun iizeri-
ne dogrudan basing uygulamayan total yiiz maskeleri
daha az cilt tahribati nedeniyle kullanilabilir ve et-
kinlikleri daha diigiik i¢ hacimli oranazal maskelerin-
kine benzerdir. Daha biiyik i¢ hacimlerine ragmen,
fonksiyonel 6lii alan1 nadiren artirirlar (86). Nazal
maske arayiizleri, verilebilecek smirli basinglar goz
6niine alindiginda, AHSY hastalarinda kullanilma-
maktadir. Son caligmalar, AHSY hastasinda helmet
arayiizinin kullanilmasinin diger non-invaziv solu-
num destegi modalitelerinden daha iistiin olabilece-
gini éne sirmistir. Helmet maske boynun etrafinda
yumusak bir yaka contasiyla hastanin kafasinin ta-
mamuni kaplayan seffaf bir baghktan olugmaktadir.
Bu arayiiz, NIV'nin daha uzun siire uygulanmasina
izin veren geligsmis tolere edilebilirlik ve helmetin

boyundaki gelismis kacak kontrolii nedeniyle daha az
hava sizintis1 gibi cesitli avantajlar saglar (9,87).

Helmet maske ile CPAP tedavisi 200 < PaO,/FiO, <
300 mmHg olan AHSY'de standart oksijen tedavisi-
ne gore oksijenasyonu iyilestirmede daha tstindiir
(88). Elektif major abdominal cerrahi sonras: post
operatif hipoksemide (PaO,/FiO, < 300) (9), hema-
tolojik hastalarda erken solunum sikintisi belirtile-
rinde (89), ve pnomoniden kaynaklanan daha ciddi
AHSY de (PaO,/FiO, < 250 mmHg, ortalama deger
141 mmHg olan) (90) helmet maske ile NIMV uygu-
lanmas: entiibasyon ihtiyacimi azaltmigtir. Helmet
maskede yiiz maskesine gore daha diigitk entiibasyon
orani, daha az hastane ve 90 giinlik mortalite, daha
fazla ventilatorsiiz giin ve daha kisa YBU kalis siiresi
saptanmustir (35). Bir yillik takip ¢aligmasi, helmet ve
NIV gruplarina randomize edilen hastalarin, erken
mobilize olma olasiliginin daha yitksek oldugunu ve
yiiz maskesine gére birinci yilda daha iyi fonksiyo-
nel bagimsizhiga sahip olduklarini gostermistir (91).
COVID-19'da orta ila siddetli AHSY’li (PaO,/FiO, <
200 mmHg) hastalarda helmet NIV ve HFNO etkin-
liklerini karsilastiran bir calismada, solunum destek-
siz gecen giin sayis1 agisindan bir fark gorillmese de,
helmet ile NIV’in daha diigiik endotrakeal entiibas-
yon oranlarina ve daha az mekanik ventilasyon gi-
niine sahip oldugu belirtilmistir (92).

Helmet, hasta konforunu saglamak i¢in hastanin bo-
yun ¢evresine gére boyutlandirilir. Yiiz maskesi ara-
yiziine kiyasla, yiiz ile temas noktalar: yoktur, bu da
yiizde basi yarasini 6nler, ancak helmetin daha biyiik
i¢ hacmi hastay1 karbondiyoksiti yeniden solumaya
ve senkronizasyon bozukluguna yatkin hale getire-
bilir (93). Helmet araytzii CPAP veya basing destekli
ventilasyon (PSV) saglamak icin kullanilabilir. CPAP
i¢in helmet, karbondiyoksitin yeniden solunmas: ola-
sihgini azaltmak icin inspiratuar port iizerinden en
az 60L/dakika’lik bir taze gaz akigina baglanmalidir.
Gaz akig hiz1 hastanin dakika ventilasyonuyla egleg-
tiginden ve ekshale edilen karbondiyoksit washoutu
i¢in yetersiz oldugundan, Helmet CPAP bir ventilatér
kullanilarak verilmemelidir. Bir PEEP valfi kaskin eks-
piratuar portunu kaplar. PEEP; saturasyonu %90'nin
tzerinde, FiO,yi de %60 ya da daha diisiik degerlerde
tutmak icin kadameli olarak artirilabilir (94). Helmet
NIV ¢aligmalarinda medyan PEEP 8 -12 mmHg olarak
belirtilirken (92, 93), yuz maskesi kullanildiginda,
daha yiiksek PEEP in hava kacagini ve NIV’in tolere
edilemezligini artirdigindan, verilen medyan PEEP 5
mmHg'dir (5-8 mmHg araligy) (93). Helmet araytizi
aracilifiyla daha yitksek PEEP seviyelerinin verilme-



si, spontan solunumu kétilestirmez ve hastanin to-
lerans1 daha iyi olabilir.

PSV i¢in helmet, inspirasyon ve ekspirasyon portlari
tuzerinden cift devreli set kullanilarak bir ventilato-
re baglanir. Baglangic basing destegi (PS) 8 mmHg
olarak ayarlanmali ve hastanin solunum hizinda ve
aksesuar kaslarin kullaniminda azalma olana ve kar-
bondiyoksitin rebreathing olasihgini azaltmak i¢in
100 L/dakika’dan daha yiiksek bir taze gaz akigina
ulagilana kadar birka¢ dakikada bir 2-3 cmH,0O ka-
demeli olarak artirilmalidir (95). Helmet maskesinde
yiiz maskesi ile karsilagtirildiginda, basing destegi se-
viyesi en az %33 daha yiiksek olmahdir (96). Aksi tak-
dirde daha ytiksek inspiratuar kas eforu gerekecektir.
Helmet ile inspiryumun baginda rampa periyodunun
uzun olmasi durumunda da hasta ventilatér asenkro-
nisi geligebilir (97). Helmet NIV uygulanan tim has-
talar, mekanik ventilasyonda gecikmeleri énlemek
i¢in erken bagarisizlik belirtileri agisindan yakindan
izlenmelidir. Helmet arayiizii tidal hacimlerin 6l¢il-
mesine izin vermez (98).

NIV sirasinda verilen toplam basing, maskedeki yiik-
sek basin¢larin yarattig: hava kagag nedeniyle sinir-
lidir. Farkli PS ve PEEP kombinasyonlarinin etkileri-
ni daha iyi belirlemek icin, AHSY nedeniyle NIV alan
akut akciger hasari olan 10 hastada solunum isi ve
gaz degisimi 6l¢ilmigtiir. Caligilan en yitksek PEEP
seviyesi 10 cmH,O en basarili oksijenasyon ile sonug-
lanirken, PS seviyesinin oksijenasyon iizerinde dog-
rudan bir etkisi olmamigtir. CPAP tek bagina solunum
kaslarinin yiikini azaltmada bagarisiz olmus, bu da
PS saglanmasimi gerektirmigtir (99). Oksijenasyonu
iyilestirmek icin yeterli diizeyde PEEP uygulanirken,
solunum kaslarinin tizerindeki yitka azaltmak i¢in de
optimum PS saglanmalidir. Ancak PEEP ve tizerine
uygulanan PS maske kacaklarinin ve asenkroninin
baglica nedenlerinden biri olan tepe hava yolu basin-
am artirmaktadir. Yitksek hava yolu basinglar gerek-
tiren ¢ok kotii solunum mekanigi olan hastalar NIV
i¢in iyi adaylar olmayabilir (99).

Hipoksemik ASY olan hastalarda NIV kullanimu ile
ilgili olan ilk ¢aligmalarin sonuglari belirsizdir ve ilk
randomize kontrollu ¢aligmalar (RKC) bir fayda gos-
termemigtir (100). Cesitli hipoksemik ASY’li has-
talar iceren biiyik bir RKC'de CPAP kullaniminin
daha iyi bir subjektif yanitla ve birinci saatte PaO,/
FiO, oraninda bir artigla sonuglandigini gostermis-
tir. Ancak bu fizyolojik iyilesmeye ragmen, CPAP ile
ne entiibasyon ihtiyaci ne de herhangi bir klinik so-
nug iyilesmemistir. Ayrica, birka¢ hastada entibas-
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yon swrasinda veya maskenin ¢ikarilmas: sirasinda
kardiyak arrest gibi sadece CPAP grubunda gériilen
spesifik komplikasyonlar géralmustiir (101). Ferrer
ve arkadaglar inatg1 hipoksemik SY olan hastalara
PS ve PEEP kullanarak NIV uygulamas: ile yiksek
konsantrasyonda oksijen iceren standart bir medikal
tedaviyi kargilagtirmiglar. NIV, entiibasyon oranim
ve YBU mortalitesini anlamli derecede distrmistiir
(102). AHSY’de NIV kullanimina iligkin kanitlarin
azlig1 goz onune alindiginda, European Respiratory
Society (ERS) ve American Thoracic Society (ATS)
klinik uygulama kilavuzlari, mevcut kanitlardaki be-
lirsizlik nedeniyle AHSY’de NIV icin bir éneride bulu-
namamugtir (70). Global Impact of Severe Acute Res-
piratory Failure (LUNG SAFE) calismasinda, ARDS
hastalarinin %15’i NIV ile tedavi edilmistir (76). Bu-
nunla birlikte, orta-siddetli AHRF ve ARDS sirasinda
spontan solunumun strdurilmesi dogal riskler tagir
ve noninvaziv destegin akilsizca kullanilmasi, hasarh
akcigerlerin artan solunum durtiisiiniin zararh etki-
lerine maruz kalma siiresini uzatabilir ve sonugta en-
tibasyonun gecikmesine ve klinik sonucun daha da
kétilesmesine yol agabilir.

NIV, HFNO'dan daha yiiksek ortalama hava yolu ba-
singlar: saglar ve solunum kaslarini etkili bir gekilde
dinlendirerek ventilasyona yardimci olur, ancak NIV
ile tedavi bagarisizhig1 daha sik gérilmektedir.

Bugiine kadar RK(’lerde en sik yiiz maskesi NIV
kullanilmigtir, ancak helmet NIV konforlu olabilir
ve yiiksek PEEP, daha az hava kagag: ve kesinti ile
“koruyucu” bir ventilasyon uygulanmasina izin vere-
bilir (103). Randomize kontrollii ¢aligmalar NIV ile
standart oksijene gére daha iyi sonuglar bulmustur
(102,104). Yakin zamanda, hipoksemik ASY icin NIV
ile tedavi edilen hastalar: iceren kohort ¢aligmalari,
potansiyel olarak %50’yi agan yiiksek bir entiibasyon
orani bildirmigtir (75). NIV ile tedavi edilen ARDS
hastalarinin kohort calismalarinda da benzer gekilde
kotu sonuglar gézlemlenmistir (82,105). Akut akci-
ger hasar olan hastalarla yapilan ¢alismada hastala-
rin %70’inde NIV basarisiz olmugtur. Hemodinamik
instabilitesi, ciddi hipoksisi olan ya da metabolik
asidozdaki hastalarda bagarisizlik oran: daha yuksek
cikmistir. Bir¢ok yazar NIV’nin oksijenasyon ve disp-
ne tzerindeki faydal etkisinin, NIV’e ara verilmesi
durumunda potansiyel olarak yagamu tehdit eden so-
lunum yetmezligiyle sonuglanan altta yatan bir kétii-
lesmeyi gizleyebilecegini savunmustur (74).

AHSY’li hastalarda ti¢ oksijenasyon stratejisini kargi-
lagtirmak i¢in yapilan randomize kontrollii bir ¢alig-
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mada entiibasyon orani 6nemli 6l¢iide farkli olmasa
da, 90 giinlik mortalite HENO ile tedavi edilen has-
talarda daha digiiktii (HENO i¢in %12, KOT ile %23
ve NIV i¢cin%28, p= 0,02) (35). Invaziv olmayan des-
tek, endotrakeal entiibasyondan ka¢inmay: basariyla
sagladiginda klinik sonug iyilesir. Fakat bagarisiz bir
noninvaziv destek denemesinden sonra entitbasyona
ihtiya¢ duyulursa, muhtemelen yarali akcigerlerin ar-

tan solunum ¢abasinin neden oldugu ek hasara uzun
stire maruz kalmasi nedeniyle mortalite artmaktadir
(106). Ozellikle COVID-19 salgim sirasinda orta ila
siddetli vakalarda invazif olmayan destek yaygin ola-
rak kullanilmigtir (107-109).

Sonug olarak AHSY hastalar1 ¢ok heterojen bir top-
luluk oldugundan, genel popilasyonda elde edilen

Sekil 4. Noninvaziv solunum cihazlarin akut hiposik solunum yetmezliklerinde kullanimi (43). NIV:
Non invaziv ventilasyon, PSV: Pressure support ventilation, CPAP: Continuous positive airway pres-

sure, HENO: High-flow nazal oksijen, Fi02: Fraksiyone oksijen basinci, PEEP: Pozitif end ekspiratuar

pressure.
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aragtirma sonuglarina daha spesifik hasta grupla-
rinda ulagilamayabilir. Akut solunum yetmezligi
nedenlerinin NIV ve HENO ile tedavi acisindan ayr1
degerlendirilmesi gerekmektedir. AHSY’li hastalar-
daki aragtirma ve meta-analiz sonuglar1 degerlendi-
rildiginde (110);

1. Erken AHSY'de, solunum yetmezligi diginda basg-
ka organ disfonksiyonu olmayan, hastalik sidde-
tini gosteren skorlamalarin ¢ok yiiksek olmadig:
hastalarda éncelikle HFNO uygulamasinin tercih
edilmesi gerektigi;

2. Hastalik ve hastalik siddetine bagh olmak sartiyla
HENO’nun NIV'dan belki de daha iyi oldugu, an-

cak bunu net olarak ortaya koyacak kanit olmadigy;

3. Akciger hasar1 daha ileri dizeyde olan hastalarda
NIMV’un tercih edilebilecegi, ancak bu hastalarin
solunum dirtiisii yiiksek ise NIV uygulamasinin
fayda yerine zarar ile sonuclanabileceg;

4. Helmet maske kullanimi, hastalarin NIV’i daha
uzun siire ve daha yitksek PEEP’te kullanmasina
izin vermesi, daha az hava kacagina sebep olmasi
nedeniyle, diger non invaziv solunum destek mo-
dalitelerine tistin olabilecegi,

5. NIV veya HENO’'nun bir¢ok parametre a¢isindan
etkinliginin kisa surede gériilmedigi takdirde ge-
cikmeden invaziv MV’ye gecilmesinin daha dogru
olacag séylenebilir.

Her bir solunum destek aracinin kendine has 6zellik-
leri géz 6niinde bulunduruldugunda, belirli hasta ih-
tiya¢larina dayali kisisellestirilmis tedaviler idealdir.
HENO’nun spesifik endikasyonlar: ile alakali net bir
uzlag1 raporu su anda mevcut olmadifi gibi ne zaman
baglanmas: ve sonlandirilmasi gerektigine dair net-
lesmis kriterler de bulunmamaktadir. HENO’nun er-
ken uygulanmasi ve NIV uygulanan hastalarda NIV’e
ara verildiginde HFNO uygulanmas: faydali olabil-
mektedir (Sekil 4).
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OZET

Akut Respiratuvar Distres Sendromu (ARDS), yiiksek mortaliteye sahip bir sendrom olup, tedavisinde
en temel yaklasim ARDS ye sebep olan hastaligin tedavisinin yaninda solunum desteginin hastaya za-
rar vermeyecek sekilde uygulanmasidir. Destek tedaviler ile bunlarin potansiyel yan etkileri arasinda
hasta lehine bir dengenin saglanmasi, tedavi basarisinin artirilmasi ve hayatta kalma oranlarinin
iyilestirilmesi agisindan biiyiik bir 6nem tasimaktadir. Tedavilerin etkili olabilecegi ézel alt gruplar
tammlamak ve bu gruplarda etkinligini degerlendirecek arastirmalar yiiriitmek, faydalarin daha ile-
riye tasinmasinda kritik bir rol oynayacaktir. Global pandemi sonrast artan arastirmalar is1ginda, bu
béliimde ARDS nin tanminundaki yeni gelismeler ve tedavi stratejilerindeki giincel yaklasimlar ézetle-

necektir.

1. GiRiS

Akut Respiratuvar Distres Sendromu (ARDS), ce-
sitli nedenlere bagh olarak ortaya ¢ikan ancak or-
tak klinik ve patolojik 6zellikleri paylasan bir dizi
klinik durumu tarif eder. Alveoler epitel ve kapiller
endotelde akut hasar izlenen bir inflamasyonla ka-
rakterize, akcigerlerde bilateral ve yaygin tutulum
yapan, geleneksel oksijen destek yontemlerinin
yetersiz kaldigi, refrakter hipoksemi ile seyreden,
mortalite oraninin yiiksek oldugu bir klinik tablo
olarak tanmimlanmigtir (1-3). 1967 yilinda Ausba-
ugh ve arkadaglar tarafindan ilk kez “Yetigkin Solu-
num Sikintis1 Sendromu” olarak tanimlanan klinik
tabloda, oksijen tedavisine direngli hipoksemi, her
iki akcigerde yaygin infiltrasyonlar ve otopsi incele-
melerinde intraalveoler hiyalen membran formas-

yonlar1 tespit edilmis (1), Vietnam Savag: sirasinda
yanik ve travma hastalarinda ayni klinik tablo non-
kardiyojenik akciger 6demi olarak tanimlanmigtir.
Savagin yogun yagandigi Da Nang bolgesinde bu
tar vakalarin sik¢a goriilmesi nedeniyle, bu tablo
“Da Nang Akcigeri” olarak da anilmigtur. Yillar iceri-
sinde bu vakalar, sok akcigeri, travmatik 1slak akci-
ger, konjestif atelektazi ve post-perfiizyon akcigeri
gibi cesitli isimler almigtir (4). ARDS, Murray ve ar-
kadaglar: tarafindan 1988 yilinda; réntgen bulgula-
r1, hipoksemi siddeti, respiratuvar kompliyanstaki
bozulma derecesi ve ekspiryum sonu pozitif basing
(positive end-expiratory pressure: PEEP) ihtiyac
g6z dntne alinarak tanimlanmig (5), 1994 yilinda
Amerika-Avrupa Uzlas1 Konferansi'nda tani kriter-
leri gozden gecirilmis ve yeniden tanimlanmigtir
(6). Uzlag1 raporunda;
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. Akut baglangich solunum sikintisi,

II. Akciger grafisinde bilateral infiltrasyonlarin
varlig,

ITI. Akciger 6demin kardiyojenik nedenlerini ekar-
te etmek icin pulmoner kapiller wedge basinci-
nin 18 mmHg'nin altinda olmas: veya yiiksek
sol atriyal basinca iligkin kanitlarin olmamasi,

IV. Arteriyel kismi oksijen basinci ile inspire edilen
oksijen fraksiyonu arasindaki oranin (PaO,/
FiO,) 200 mmHg ya da daha diigiik olmasi,

ARDS tani kriterleri olarak tanilanmigtur.

Akut akciger hasar1 “Acute Lung Injury (ALI)” ta-
nimlamas1 ise PaO,/FiO, oram1 300 mmHg ya
da daha dugiik olan her vaka i¢in kullanilmigtir.
1994’deki bu tanimlamanin icerisindeki siire, in-
filtrasyon tanmimlarinin belirli olmamasi, PEEP et-
kisinin hesaba katilmamig olmas gibi sinirlayici se-
beplerden dolay1 2011 yilinda Avrupa Yogun Bakim
Dernegi (European Society of Intensive Care Medi-
cine: ESICM) Kongresi'nde yeni ARDS tanimlamas:
yapilmigtir. Bu tanimlama temel alinarak olusturu-
lan 2012 Berlin kriterleri ile ARDS, stire, radyolojik
bulgular, klinik tablo (akciger 6deminin etiyolojisi)
ve hipoksemi derecesi gibi faktérler agisindan yeni-
den tamimlanmigtir (7). Bu yeni tanimlamaya gore,
ALIT terimi kaldirilmig ve ARDS agagidaki kriterler
dikkate alinarak tanimlanmasi énerilmistir;

1. Birhaftaicerisinde ortaya ¢ikan veya kotiilesen
solunumsal semptomlar,

2. Plevral eftuizyon, kitle, nodil ya da atelektazi
ile agiklanmayan bilateral pulmoner infiltras-
yonlar,

3. Durumun kalp yetmezligi ya da artmig sivi
yiki ile aciklanamamas: (gerekirse ekokardi-
yografi ile kardiyojenik akciger 6deminin dig-
lanmasi),

4. Diger kriterlere ek olarak en az 5 cmH,O PEEP
destegi altinda PaO,/FiO, < 300 mmHg olmas1
(PaO,/FiO, < 100 oldugunda agir ARDS, 100 <
PaO,/FiO, < 200 oldugunda orta ARDS, 200 <
PaO,/FiO, < 300 oldugunda hafif ARDS).

ARDS’nin yénetimine yénelik caligmalar siirer-
ken, “Koronaviriis Hastaligi 2019” (Coronavirus
Disease 2019: COVID-19) pandemisinin ortaya
¢ikist, bu alanda yapilan aragtirmalara olan ilgiyi
kaginilmaz bigimde artirmistir. Son olarak 2023
yiinda gerceklestirilen ESICM konferansinda

ARDS tanimlamasi, fenotiplemesi ve solunumsal
tedavi stratejilerine yonelik énerilerin bulundugu
bir rehber yayimlanmigtir. Mekanik ventilasyon
uygulanmadan yiiksek akigh nazal oksijen tedavisi
(HENO) ile takip edilen hastalarda, standart PEEP
degerleri olmamasi nedeniyle oksijenizasyon krite-
riyle ilgili sorunlar oldugu, tanimlamanin HFNO
uygulanan hastalar1 da kapsayacak sekilde modifi-
ye edilmesi gerektigi vurgulanmigtir. Akciger gra-
fisinin digstk givenirliligi ve kaynak erigimindeki
heterojenite sebebiyle radyografik kriterin gozden
gecirilmesi, tomografi ve akciger ultrasonunun kri-
tere dahil edilmesine yonelik tartigmalar tizerinde
durulmusgtur. Tibbi kaynaklarin kisith oldugu du-
rumlarda, tanida oksijenizasyon durumunu deger-
lendirmek i¢in PaO,/FiO, orani yerine SpO,/FiO,
oraninin kullanilabilirliginin alt1 ¢izilmigtir. Akci-
ger inflamasyonu ve immin yamtin él¢tlebilmesi
ve kriterlere eklenmesi ile ARDS’nin kavramsal
patofizyolojik modeli ile uyumlu yeni bir tanimla-
ma elde edilebilecegi belirtilmigtir (8,9). Bu ¢abalar
sonucunda, kanitlar ve uygulamalardaki gelismeler
dogrultusunda, 2023 yilinda yeni “Global ARDS ta-
nim1” yapilmig ve Berlin tanimindaki eksik yonler
giderilmeye calisilmigtir (Tablo 1) (10).

2. PATOFizYOLOJi

ARDS’nin altinda yatan mekanizma oldukea kar-
magiktir. Bu mekanizma 6zetle hem sistemik hem
de akciger diizeyinde, cesitli doku hasari, inflamas-
yon ve pihtilagma yolaklarinin degisken diizeyde
etkilesip aktive olmalari ve disregiilasyonu ile agik-
lanabilir. Akcigerde goriilen klasik histopatolojik
bulgu, nérofillerin neden oldugu alveolit ve hiyalin
membran birikimiyle karakterize edilen diffuz al-
veolar hasardir. Alveolar-kapiller bariyerin her iki
tabakasindaki hasar, ARDS icin tipiktir ve karakte-
ristik fizyolojik anormalliklere dogrudan katkida
bulunmaktadir. Hasar siireci sirasiyla ekstidatif,
proliferatif ve fibrotik fazlardan olusur.

fIk bir haftada goriilen eksiidatif fazda inflamatu-
var hiicre infiltrasyonu ve tip 1 pnémosit hasar
6n plandadir. Aktive olmus epitelyal hiicrelerden
proinflamatuvar sitokin salinimi ve adezyon mo-
lekiillerin tiretimi, polimorfoniikleer 16kosit biri-
kimiyle sonuglanir. Pulmoner epitelyal glikokaliks
tabakasinda bozulma sonucu alveolere proteinden
zengin 6dem sivisi sizar ve daha sonra hiyalin
membranlar gérillmeye baslar. Kapiller endotel
hasar, alveoler hemoraji, trombosit aktivasyonu
ve mikrotrombiis olusumu diger degisikliklere
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Tablo 1. Yeni Global ARDS taniminin diyagnostik kriterleri.

Tium ARDS kategorilerine uygulanan kriterler

Risk faktorleri Akut bir risk faktori, 6rnegin pnémoni, non pulmoner enfeksiyon, travma, kan transfiizyo-

nu, aspirasyon veya sok gibi durumlar tarafindan tetiklenme olmalidur.

Pulmoner 6dem, tek bagina veya birincil olarak kardiyojenik pulmoner 6dem veya siv1 yiiklen-
mesine bagh olmamalidir.

Hipoksemi ile gaz degisimindeki diger anormallikler birincil olarak atelektaziye baglh olma-
malidur.

ARDS i¢in tetikleyici oldugu bilinen bir risk faktérii mevcutsa, bu durumlar egliginde de ARDS
tamis1 konulabilir.

Zamanlama Tetikleyici risk faktériintiin tahmin edilen baglangicindan itibaren bir hafta icinde baglayan ya

da kotiilesen hipoksemik solunum yetersizligi ve solunumsal semptomlar.

Akciger
gorintilleme
bulgular:

Gogus rontgeni ve bilgisayarh tomografi ile tespit edilen bilateral opasiteler veya ultrasonla
goriilen bilateral B ¢izgileri ve/veya konsolidasyonlar.

Bu goruntiilerin plevral efiizyon, atelektazi veya nodiiller/kitlelerle tam olarak agiklanama-
masi gerekir.

Spesisifik ARDS kategorisine uygulanan kriterler
Entiibe ARDS

Entiibe olmayan ARDS Kaynak sinirli olan ortamlar

icin modifiye tanimlama

Oksijenizas-yon HFNO’da akig hizi minimum

30 L/dakika ya da NIV/
CPAP desteginde minimum
5 cmH20 PEEP destegin-
deyken PaO,/FiO, < 300
mmHg veya SpO,/FiO, <
315 (SpO, < %97).

Hafif: 200 < PaO,/FiO, < 300
mmHg ya da

235 < Sp0,/Fi0, < 315, (SpO,
< %97),

Orta: 100 < PaO,/FiO, < 200

mmHg ya da

148 < SpO,/Fi0, < 235, (SpO,
< %97),

Agir: PaO,/FiO, < 100 mmHg
ya da SpO,/FiO, < 148 (SpO,

< %97).

SpO,/FiO, < 315 (SpO, <
%97).

Kaynak sinirli ortamlarda
tan1 koymak icin PEEP ya da
minimum oksijen akig hiz
gerekli degildir.

Arteriyel kan gazi ve/veya
HFENO, NIV ve mekanik
ventilasyonun rutin olarak
mevcut olmadig: ortamlar-
da uygulanabilir.

eslik eder. Tip 2 pnémosit hasar1 surfaktan tre-
timini dolayisiyla akciger fonksiyonlarini bozar.
Hasar baglangicaindan sonraki 7-21 giinliik periyot
icerisinde proliferatif faz gérular. Bu fazda tip 2
pnomosit proliferasyonu baslar, fibroblast ve mi-
yofibroblast aktivasyonu, fibrin formasyonu ve
grantilasyon gorilir. Hayatta kalan ancak proli-
feratif fazda iyilesme gostermeyen bir grup hasta
21. giinden sonra fibrotik faza gecis yapar. Bu evre
kollajen birikimi, alveoler mimaride bozulma ve
fibréz doku olugsumu ile sonuglanir.

Tim bu hasarlar sonucunda gelisen solunum yet-
mezligi ile bagsa ¢ikmak icin uygulanan mekanik
ventilasyon, ARDS patolojisine benzer sgekilde
akciger hasarina neden olabilir. Bu durumda, ven-
tilator iligkili akciger hasar1 (ventilator-induced
lung injury: VILI) olarak bilinen, alveollerin agir1
gerilmesi ve yitksek basinca maruz kalmasi so-

nucunda alveolokapiller arayiizde stres hasar ile
inflamatuvar ekstda birikimi gibi 6zellikler sergi-
leyen bir tablo ortaya ¢ikmaktadir (11,12). Ancak
patoloji preparatinda gézlemlenen degisikliklerin
ne kadarinin primer akciger hasarina ne kadarinin
VILT'ye dayandigini belirlemek ¢ogu zaman mam-
kin degildir.

Akciger epitel ve endotel hasari sonucu ortaya
cikan degisiklikler, ventilasyon perfuzyon denge-
sizligi ve sant gibi gaz degisimini bozan patofiz-
yolojik sonu¢lardan sorumludur. Bozulan pulmo-
ner kompliyans sonucu solunum is yikii (work of
breathing: WOB) artar. Bozulan strfaktan tiretimi
mikroatelektaziler ve ekspiryum sonunda belir-
ginlesen alveoler kollaps, WOB'de daha da artiga
neden olur. Akciger endotelinde koagiilasyon yol-
larmin aktive olmasi, pulmoner mikrovaskiiler
trombozlara yol agabilir ve bu da éli boglugun art-
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masina neden olur; artan 6l bosluk ventilasyonu,
gaz degisim bozukluklarinin agirlasmasina katk:-
da bulunur. Vaskiiler trombozlar ve hipoksik vazo-
konstritksiyon, pulmoner arteryel hipertansiyon
ve akut sag kalp yetmezligine yol acar. Tiim bu pa-
tofizyolojik degisikliklerin yaninda inflamatuvar
mediyatorlerin sistemik dolagima sizmasi sonucu
gelisen sistemik yanit, akciger digi organ hasari
ve ¢oklu organ disfonksiyonuna yol acar (13,14).
COVID-19’a bagh gelisen ARDS olgularinda, CO-
VID-19 dis1 ARDS olgularina kiyasla daha yaygin
alveolar kapiller mikrotrombiis olusumu, daha
yitksek 6li bogluk solunumu ve erken dénemde
gorece daha yiiksek pulmoner kompliyans oldugu
ortaya konmugtur (15).

3. KLiNiK BULGULAR

ARDSnin karakteristik o6zellikleri, tetikleyici fak-
torin ardindan 48-72 saat i¢inde belirginlegir ve
siklikla hizla kotilesme egilimindedir. ARDS’li has-
talarda, altta yatan nedene bagh olarak spesifik bul-
gular gorilmekle birlikte, ani gelisen solunum si-
kintis, takipne ve hipoksemik solunum yetmezligi
gibi ortak belirti ve bulgular birlikte gériillmektedir.
Alveolo-arteryel oksijen gradient degeri artmus ola-
rak hesaplanir. Konvansiyonel yontemlerle verilen
oksijen destegi tablo ilerledikge yetersiz kalir. Ates,
tagikardi, biling degisiklikleri, siyanoz ve diaforez
tabloya eglik edebilir. Solunum sistemi oskiiltasyo-
nunda genellikle bilateral yaygin raller duyulur.

Semptom baslangicindan sonraki ilk saatlerde
normal olan akciger grafisi bulgular1 ilk 24 saat
sonunda bilateral yaygin alveolar infiltrasyonlar
seklinde goriilir. Bilgisayarl tomografide goriilen
opasiteler heterojendir ve dependan akciger alan-
larinda daha yaygin gértlme egilimindedir. G6gus
réntgenindeki opakliklarin yogunlugu ve yayginli-
gina dayanarak hesaplanan RALE skorunun ARDS
siddetini belirlemede kullanilabilecegi savunul-
mus, bu skorun artmis akciger hasar, distik PaO,/
FiO, orani ve kétii sagkalim oraniyla iligkilendiril-
digi gosterilmistir (16). Yapay zeki ve makine 6g-
renimi yoéntemleriyle gelistirilen gériinti igleme
yazilimlariyla dizayn edilen tamisal ARDS algo-
ritmalari, bazi kisitlamalara ragmen umut verici
sonuglar saglayarak ARDS teghisinde ve takibinde
yeni yaklagimlar sunmaktadir (17,18).

4. ETYOLOJi

ARDS ile iligkilendirilebilecek bir¢ok predispozan
tibbi durum vardir. Bu durumlar aligilagelmis ola-
rak pulmoner (direkt) ve ekstra pulmoner (indi-

rekt) akciger hasar1 olarak simiflandirilabilir. Pan-
deminin getirdigi yeni sartlar, mevcut tam bilgile-
rin yeniden ele alinmasini gerektirirken, ARDS’ye
neden olan faktérler arasinda pnémoniler hala
tartigmasiz birinci siradaki yerini korumaktadir.
Non-pulmoner sepsis, gastrik icerigin aspirasyo-
nu, bogulayazma, toksik gaz inhalasyonu, pankre-
atitler, yaniklar, transfiizyon reaksiyonlar: ve to-
raks travmalar: 6nde gelen diger nedenlerdir (19).

Tetikleyici bir maruziyeti olan her hastada ARDS
gelismemesi, ilgiyi genetik yatkinlikla ilgili aragtir-
malara yoneltmistir. Anjiyotensin converting enz-
yme-2 (ACE-2) molekilinin koronaviriis i¢in bir
reseptdr oldugu ve agir hastalik gelisiminde rolii
oldugu gésterilmistir (20). Tiumor nekroz faktorii
(TNF)-alpha, vaskiiler endotelyal buiytime faktéri
ve interlokin 10 (IL-10) gibi inflamasyon ve doku
hasariyla iligkili molekilleri kodlayan bircok ge-
nin ARDS geligimi ile iligkisi oldugu gésterilmistir
(21). Artmug ARDS riskiyle iligkilendirilen diger
faktorler arasinda sigara i¢cme, alkolizm, siyah irk
ve ileri yag yer almaktadir (22-25).

5. EPIDEMiYOLOJI

Hasta popiilasyonlari, risk faktorleri, kaynaklar ve
diinya genelindeki uygulama tarzlarindaki farkl-
liklar nedeniyle mevcut epidemiyolojik tahminler
kesinlikten uzaktir. Destekleyici bakimin iyilesti-
rilmis durumda olmasi, 6lum oranlarini azaltmig
olsa da etkili hedefe yonelik tedaviler hala gelistiri-
lememigtir. Pandemi éncesi yapilan epidemiyolo-
jik caligmalarda, ARDS insidansi, yiiz bin kisi i¢in-
de 10,1 ila 86,2 arasinda degisen bir aralikta rapor
edilmigtir (26-28). 2004 yilinda Brun-Buisson ve
ekibinin yaptig1 bir calismada, tim ARDS hasta-
larindaki hastane élum orani %57,9 olarak rapor
edilmigtir (29). Oniki y1l sonra, Bellani ve arkadag-
lan tarafindan bu oran %40 olarak bildirilmigtir
(30). Mart 2020’de Diinya Saglik Orgiitii (DSO)
tarafindan pandemi ilan edilmesinden sonra Ma-
yis 2024’e kadar gecen siire icinde DSO tarafindan
diinya genelinde 775 milyondan fazla COVID-19
olgusu ve 7 milyondan fazla hastalik ile iligkilen-
dirilmig 6liim bildirilmigtir (31). Amerika Birlesik
Devletlerinde yapilan tlke capindaki veri anali-
zine gére, COVID-19’a bagh solunum yetmezligi
olan hastalarin hastane i¢i mortalite oram %13,6
olarak tespit edilirken, mekanik ventilasyon deste-
i gerektiren olgularda bu oranin ¢ok daha yiiksek,
(%55,9) oldugu bulunmusgtur (32). Aragtirmalar,
agir ARDS vakalarinin daha yiksek 6lim oranla-
riyla iligkilendirildigini ve sendromun siddeti ile



mortalite oranlar1 arasinda belirgin bir korelasyon
bulundugunu ortaya koymaktadir (26,29,32,33).
ARDS, yiksek tedavi ve bakim maliyeti, ciddi mor-
biditesi ve yiiksek mortalitesi ile dikkat ¢eken bir
tibbi durumdur. Bu yikin yaninda kisa ve uzun
donemde sag kalanlarda olumsuz fiziksel, biligsel
ve psikiyatrik sonuglarla sike¢a iligkilendirilmekte-
dir (34,35).

6. ARDS'DE SUBFENOTIPLER

ARDS’nin hem klinik hem de biyolojik olarak he-
terojen olduguna dair bolca kanit bulunmaktadar.
Sendromun ilk tanimlandig 1967 yilindan buyana
daha hassas ve etkin miidahaleler yapilabilmesi
amaciyla hastalar daha homojen alt gruplara ay-
rilarak incelenmiglerdir. Diger ARDS olgularindan
ayiric 6zellikleri ile giivenilir bir gekilde ayrilabilen
bu alt gruplara subfenotip, belirgin bir fonksiyonel
veya patofizyolojik mekanizma ile tanimlanan ve
tercihen hedeflenmis bir tedaviye farkli bir yanit
veren alt fenotiplere de endotip adi verilmektedir
(36). ARDS; klinik, géruntiuleme bulgulari, fizyo-
lojik parametreler veya biyobelirte¢ verileri temel-
lerinde alt gruplara ayrilmigtir. Kiiresel pandemi
sonrasi, ARDS nin ¢esitliligine olan ilgi sonucunda
subfenotipler ve bu fenotiplerin tedavilere verdik-
leri yanitlar daha ¢ok incelenmeye baglamis, bu
sayede sendromun heterojen yapisi daha iyi anla-
silmaya baglamistur.

Direkt akciger hasarina neden olan sebeplerle ge-
lisen ARDS olgularinda, indirekt/ekstrapulmoner
nedenlere sahip hastalara gore daha fazla alveol
epitel hasar1 ve alveoler inflamasyon mevcuttur.
Ekstrapulmoner risk faktoérine baghh ARDS’de
ise endotel hasar1 ve sistemik inflamasyon daha
fazladir (37-39). Ekstrapulmoner nedenlerden
kaynaklanan hasarin; daha yaygin etkilenme ya-
rattif1 icin, bolgesel direkt pulmoner hasara gére,
PEEP gibi akciger agma stratejilerine daha iyi ya-
nit verme egiliminde oldugu gérilmiigtir (39).
Ancak su anda bu klinik kategorilerin ARDS te-
davilerine farkl sekilde yanit verdigini kanitlaya-
cak yeterli duzeyde veri bulunmamaktadir. 2014
yihinda Calfee ve arkadaglari tarafindan klinik
ozellikler ve plazma proinflamatuvar biyobelir-
tegleri temelinde biyolojik subfenotipler olarak
hiperinflamatuvar ve hipoinflamatuvar tipler ta-
nimlanmigtir (40). Bu tanimlamada IL-6, IL-8 ve
timor nekroz faktorii reseptér-1, bikarbonat ve
protein-C plazma seviyeleri kullanilmig ve bu fe-
notipleri birbirinden hizl bir gekilde ayirabilmek
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icin sadece klinik verilere dayanan sade bir biyo-
marker modeli ve makine 6grenimi temelli bir
model gelistirilmigtir (41,42). Hiperinflamatuvar
ARDS’nin trombositopeni, ekstrapulmoner sep-
sis ve metabolik asidoz ile iligkilendirildigi ayrica
daha fazla vazopressor destegi gerektirdigi be-
lirtilmigtir. Ayrica, bu fenotipe sahip hastalarin
hipoinflamatuvar gruptaki hastalara gére yogun
bakimda kalig siiresinin daha uzun oldugu, ven-
tilatérstiz gin sayisinin daha dugiik oldugu ve 90
ginlik mortalite oranlarinin daha yiiksek oldugu
gosterilmigtir (40,43,44). Hiperinflamatuvar alt
fenotipe sahip hastalarda; anti-inflamatuvar te-
davilerin, yiuksek PEEP uygulamasinin ve liberal
siv1 tedavisinin sagkalima yararli etkileri gozlem-
lenmigtir (40,43-45).

Bilgisayarli tomografi goruntilleme bulgularina
gore, ARDS’nin diffiz ve yamali havalanma kayb:
ile belirginlesen non-fokal tip ve dorsal-inferior
konsolidasyonlarla gorilen fokal tip olmak tzere
iki morfolojik subfenotipi tanimlanmigtir. Non-
fokal tipteki hastalarin alveolar rekraitment stra-
tejileri ile gaz degisimi ve akciger mekaniklerinde
daha fazla iyilesme sagladig, fokal tipteki hasta-
larin ise prone pozisyonuna daha iyi yanit verdigi
tespit edilmistir (46). BT goriintiileme ile dogru
simiflandirilan hastalarda, radyolojik subfenotipe
yonelik kisisellegtirilmis ventilasyon stratejileri-
nin mortaliteyi azalttifi saptanmigtir. Non-fokal
ARDS hastalarina ideal kiloya gére 6 mL/kg tidal
hacim verilmis, rekruitman manevralar1 gercek-
lestirilmis ve yitksek PEEP uygulanmigtir. Fokal
ARDS hastalarina ise ideal kiloya gore 8 mL/kg ti-
dal hacim ve dugiik PEEP verilmis, prone pozisyon
uygulanmis ve bu kisisellestirilmis uygulamalarin
sagkalimi arttirdig: tizerinde durulmusgtur (47).

Bilgisayarli tomografi verileri yaninda sant frak-
siyonu ve 6l bosluk ventilasyonu gibi fizyolojik
parametrelerin kullanildig: bir analizde fizyolojik
fenotipler, rekruitabl ve non-rekruitabl olarak iki
grupta simiflandirilmig; rekruitabl grupta daha
distik PaO,/FiO, orani, daha yiiksek ola bogluk
ventilasyonu, daha diigiik solunum sistemi komp-
liyansi, bilgisayarli tomografide havalanmayan ve
az havalanan alanlarda artig ve mortalite oraninda
artig tespit edilmigtir. Ayrica, PEEP seviyesinin ar-
tirllmasi, geri kazanilabilen (rekruitabl) fenotipe
sahip hastalarda akciger havalanmasi, solunum
sistemi kompliyansi ve arteryel oksijenizasyonun-
da daha belirgin bir iyilesme saglamistir (48).
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Gunumizdeki aragtirmalar, COVID-19’a bagh so-
lunum yetmezliginin, tipik ARDS’den farkli pato-
fizyolojik siireclerle gelistigini ortaya koymustur.
Erken dénemde akciger kompliyansinin nispeten
korunmus oldugu, PEEP ile akcigerin daha dugiik
oranda rekruitabilite gosterdigi ve havalanan ak-
ciger alanindaki kayiplarla kargilagtinldiginda int-
rapulmoner gant fraksiyonlarinin orantisiz sekilde
yitksek olduguna dikkat ¢ekilmektedir. Hastaligin
ilerleyen safhalarinda ise inflamasyonun artig1 ya
da akciger koruyucu olmayan mekanik ventilas-
yona bagl akcigerin yiiksek strese maruz kalma-
sina bagl olarak, elastansin ve rekruitabilitenin
artmastyla birlikte, klinik tablolarin giderek klasik
ARDS’ye daha ¢ok benzemeye basladigi gozlem-
lenmistir. Gattinoni tarafindan COVID-19 iligki-
li ARDS olgularinda zamana bagh bir spektrum
icerisinde H-tipi (yitksek akciger agirhg, yiksek
elastans, yitksek sant orani ve yitksek rekruitabi-
lite) ve L-tipi (diigiik akciger agirhg, disiik elas-
tans, dustk ventilasyon perfiizyon orami ve di-
sitk rekruitabilite) ARDS olmak tizere iki fenotip
tanimlanmigtir. H-tipi ARDS’li hastalarin tedavi-
sinde, daha disiik tidal hacimler ve daha yuksek
PEEP kullanilarak daha iyi sonuglar elde edebile-
cegi, L-tipi ARDS’li hastalarin yénetiminde, daha
yiitksek tidal hacimler ve gorece daha digik PEEP
seviyeleri ile daha fazla fayda saglayabilecegi vur-
gulanmustir (49,50).

Hicbir tek klinik veya biyolojik degisken, subfeno-
tipi tammlamak icin tek bagina yeterli degildir. Fe-
notipleme girisimleri daha hassas bir tedaviyi he-
deflerken, klinik ¢aligmalar1 ve hasta yaklagimim
daha karmagik hale getirmektedir. Bu sikintilara
ragmen, subfenotiplerin daha iyi anlagilmasi ve bu
alandaki ilerlemeler, ARDS tedavisinde olas: gelig-
melere umut vermektedir.

7. ARDS'DE SOLUNUM DESTEGi

Son yillarda ARDS iizerine yapilan artan sayida
caligmalara ragmen, sendroma 6zgii bir tedavi he-
niiz bulunamamigtir. ARDS tedavisinin temelini
destek tedavisi olusturmakta olup, bu tedavinin
en 6nemli bilegeni, uygun sekilde uygulanan solu-
num destegidir. Destek tedavi stratejisinin temel
unsurlari, sant fraksiyonunu diigtirmek, oksijen
taginmasini artirmak, oksijen tiketimini azalt-
mak ve ek hasarlarin 6nlenmesini saglamaktir.

Takipne nedeniyle ARDS hastalarinda tepe ins-
pirasyon akim hizi genellikle yiksektir ve kon-
vansiyonel oksijen verme yoéntemleri ile bu akim

hizlarina ulagilamaz. HENO, bu hastalarda gerek-
sinimleri kargilayan bir alternatif olabilir. Bu y6n-
temle, genis bir nazal ara yuz kullanilarak 1sitilmig
ve nemlendirilmis oksijen, %21-100 araliginda,
cihazin ve ara yuzin 6zelliklerine bagh olarak 100
L/dakika akim hizina ulagabilecek sekilde hastaya
verilebilir. Bu yiiksek akimin sagladigi PEEP etkisi
ve hava yolu stiptiirme etkisi sayesinde 6lii boslukta
azalma, solunum ig yiikiinde azalma ve gaz degisi-
minde iyilesme saglanir. Ayrica, bu yontemle yapi-
lan aktif 1sitma ve nemlendirme ile trakeobrongi-
yal sekresyonlarin viskozitesi azaltilarak mukosili-
yer klirens iyilegtirilir.

PEEP kriterinin Berlin tanimlamasina uygun ola-
rak belirlenememesi nedeniyle, HFNO uygulama-
sina dair aragtirmalar ve rehber énerileri genellikle
tam akut hipoksemik solunum yetmezligi hastala-
r1 uzerinde yogunlagmistir. Bu durum nedeniyle,
genel goriis, ARDS tanimlamasinin HENO deste-
gi goren hastalar1 da kapsayacak sekilde yeniden
gozden gecirilmesi ve guncellenmesi gerektigi
yoniindedir. FLORALI ¢alismasinin 2015 yilin-
da yayimlanmasinin ardindan, akut hipoksemik
solunum yetmezligi tablosunda HFNO kullani-
mu belirgin sekilde artmig ve bu artis, COVID-19
pandemisi sirasinda daha da hiz kazanmigtir (51).
HFNO’nun, akut hipoksemik solunum yetmezIli-
gi olan hastalarda enttibasyon riskini azaltmada
konvansiyonel oksijen tedavisine kiyasla iistin ol-
dugu, ancak 6lim oranlarini azaltmada ayni dere-
cede etkili olmadig1 gosterilmistir (51-53). Avrupa
Yogun Bakim Tibb:i Dernegi (European Society of
Intensive Care Medicine- ESICM) ARDS rehberin-
de, COVID-19’a baglh solunum yetmezligi gelisen
hastalar dahil olmak iizere, kalp yetmezligine bagh
akciger ¢demi ve kronik obstruktif akciger has-
taligi (KOAH) alevlenmesi digindaki hipoksemik
solunum yetmezliklerinde, enttibasyondan kagin-
mak amaciyla HENO’nun konvansiyonel oksijen
tedavisine tercih edilmesi 6nerilmis, ancak sagka-
lim tzerindeki etkisi hakkinda bir degerlendirme
yapmamayl uygun bulmustur (54). HFNO’nun
dugiik diizeyde PEEP etkisi disinda solunum kas-
larina destek saglamadigini géz éntunde bulundu-
rulmalidir. Ozellikle ilk saatlerde basarisizlik riski
agisindan dikkatle izlenmeli; solunum kas yorgun-
lugu belirginlesen, oksijenizasyonu dizelmeyen ve
hipoksemi bulgular1 devam eden hastalar hizlica
mekanik ventilasyon endikasyonu i¢in degerlendi-
rilmelidir ve ihtiya¢ duyulan entiibasyon geciktiril-
memelidir. HENO uygulanan hastalar i¢in tedavi



basarisizligi ve mekanik ventilasyon gereksinimini
éngormede ROX indeksi [(SpO,/FiO,)/solunum
hiz1)] kullaniminin faydal olabilecegi belirtilmig-
tir (55).

Hipoksemik solunum yetmezliginde, invaziv olma-
yan bir ara yiizle siirekli pozitif hava yolu basina
(continuous positive airway pressure-CPAP) uygu-
lanmasi, alveoler agiklig koruyarak akciger komp-
liyansini iyilestirir, fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi
artirir ve oksijenlenmeyi optimize eder. Buna rag-
men, bu olumlu etkiler ARDS vakalarinda deste-
ge herhangi bir nedenle ara verilmesi durumunda
hizla kaybolabilir. ARDS gibi iyilesme siiresi hafta-
lar siirebilen durumlarda, tedavinin uzun siire ve
minimum kesinti ile devam ettirilmesi zor olabilir.
Bu durum, hastanin tedaviye uyumunu gii¢legtire-
bilir ve basi yaralari gibi lokal yan etkilerin sikligin
artirabilir. Helmet maskesi kullanilarak CPAP uy-
gulanmasinin se¢ilmis ARDS hastalarinin sonugla-
rina katkida bulunabilecegi, uyumu arttirabilecegi
ve lokal yan etkileri azaltabilecegi gosterilmigtir
(56). LUNG SAFE calismasinda ARDS hastalarin-
da %15 oranda non invaziv ventilasyon (NIV) uy-
gulandig: tespit edilmis, tedavinin baglangicinda
siddetli olgularda (PaO,/FiO, < 150 mmHg) NIV
uygulamasi ile mortalitenin arttigi belirtilmigtir
(57). ARDS olgularinda, NiV basarisizhigia yol
acan bagimsiz risk faktorleri olarak sok, metabolik
asidoz, agir hipoksemi ve yiiksek hastalik ciddiyeti
skorlamasi 6ne citkmaktadir (58).

COVID-19 hastalarinda yapilan iki randomize
kontrolla ¢alismanin verilerinde, NIV ve HFNO
uygulamalar: karsilastirildiginda mortalite agisin-
dan anlaml bir farklilik bulunamamigtir (59,60).
National Institute of Health and Surviving Sepsis
Campaign tarafindan yayimlanan klinik uygu-
lama kilavuzunda COVID-19 iligkili ARDS basg-
langi¢ tedavisinde HFNO’yu NIV’ye kiyasla zay:if
bir ¢neriyle desteklemis ve HFNO’nun mevcut
olmadif1 veya bagarisiz oldugu durumlarda NIV
kullaniminin géz 6niinde bulundurulmasini éner-
migtir (61). COVID-19 pandemisinin ilk yilinda,
farkli ilkelerde hazirlanan algoritmalarda PaO,/
FiO, oran1 > 150 mmHg olan hastalarda NIV ve
HENO kullaniminin degerlendirilmesi gerektigi
belirtilmigtir. Bunun yaninda, PaO,/FiO, orani
< 150 mmHg olan ve ilk bir- iki saatlik izlemde
hipoksemi ve takipnenin kétiilestigi hastalarda
invaziv mekanik ventilasyona gecilmesi gerektigi
ifade edilmistir (62,63).

Aydin D., Mutlu MG.

I. Akciger Koruyucu Mekanik Ventilasyon
Stratejileri

ARDS’de solunum destegi planlanirken, primer et-
kenin yarattig1 akciger hasarinin yani sira klinigin
kotilegsmesine katkida bulunan iki kritik faktor
daha géz éntinde bulundurulmalidir. Bunlar:

1. Ventilatér kaynakl akciger hasar1 Ventilator-
Induced Lung Injury (VILI),

2. Artmig solunum dirtiisiine bagh olarak hizli ve
derin solumalarin neden oldugu hastanin ken-
dine verdigi zarar (P-SILI: patient self-inflicted
lung injury) olarak sayilabilir.

ARDSde solunumsal destek stratejilerinin en
onemli amaa akcigerleri bu ek hasarlardan koru-
maktir.

1. ARDS’de mekanik ventilasyonun potansiyel
zararh etkileri: ARDS tedavisinde en kritik bilegen
olan mekanik ventilasyon, dogru uygulanmadigin-
da ciddi zararlar dogurabilir. Mekanik ventilasyon
sirasinda akcigerlerde gelisen bu hasar, ventilatérle
iligkili akciger hasar1 (Ventilatory Associated Lung
Injury-VALI) olarak adlandirilir. Mekanik ventilas-
yona bagh gelisen bu hasarlarin taninmas: yogun
bakim bilimindeki en énemli kegiflerden birisidir.
Eger mekanik ventilasyonun dogrudan akut akciger
hasarina veya yaralanmasma neden oldugu labo-
ratuvar ortaminda kanitlanirsa, bu duruma venti-
latér kaynakli akciger hasar1 VILI adi verilir. VILI
patogenezinde alveollerin agir1 derecede gerilimi ve
siklik atelektazi gibi mekanizmalar sorumlu tutul-
maktadir (64,65). ARDS’nin klinik kétilesmesinin
ve VILI'nin birbirinden ayirt edilmesi son derece
zordur. Her iki klinik tabloda da hastanin oksijen
ve PEEP ihtiyacinda artma ile bilateral interstisyel
alveoler opasite artig1 gériilmektedir.

Solunum desteginin temel bilegenlerinden biri
olan oksijen tedavisinin, mitokondrilerde oksijenli
solunumun ve hucresel fonksiyonlarin strdaril-
mesi agisindan kritik énemde oldugu bilinmekte-
dir. Ancak, yuksek oranda ve uzun sureli oksijen
verilmesinin, akciger ve beyin gibi dokularda ser-
best radikallerin olusumuna ve dolayisiyla doku
hasarina neden olabilecegi gosterilmistir (66).
ARDS olgularinda bu yiksek oksijen destegine
bagh olarak ortaya ¢ikan akciger hasarina “ok-
sitravma” adi verilmektedir ve bu oksitravma,
ARDS’de bozulmus fizyolojik durumu daha da ko-
tilegtirebilir. Bu nedenle, bu hastalarda, hedefle-
nen oksijen satiirasyonuna ulagsmak i¢in minimum
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FiO, kullanilmali ve diger stratejiler goz ontinde
bulundurularak erken dénemde oksijen destegi
makul seviyelere cekilmelidir (67). Cok yakin za-
manda yapilan bir ¢aligmada, makine §grenimi
kullanilarak yogun bakimda mekanik ventilasyona
tabi tutulan hastalarda diigiik (%88-92) ve yiiksek
(%96-100) SpO, hedeflerinin mortalite iizerin-
deki etkileri incelenmis ve diigitk SpO, hedefinin
ytksek SpO, hedefine kiyasla mortaliteyi azalttig
gosterilmigtir (68).

Yiiksek tidal hacimlerin alveollerde yarattigi agir1
gerilim nedeniyle geligsen alveol hasar1 voliitravma
olarak isimlendirilmistir. Hayvan deneylerinde,
bu tir bir hasarin hava yolu basincindan bagimsiz
olarak yiiksek tidal volumlere bagh olarak gelistigi
ortaya konmustur (69,70). Kollabe olmus ve ek-
sida ile dolmusg alveoller ventilasyona katilama-
digindan, ARDS’de havalanabilen non-atelektatik
akciger alani, neredeyse bir bebek akcigeri kadar
kiguldugi “bebek akcigeri (baby lung)” konsepti
ile ortaya konmustur. Bu dikkate alindiginda, kon-
vansiyonel mekanik ventilasyonlarda kullanilan
tidal hacimler (ideal kilo bagina 6-8 mL), tidal vo-
limiin orantisiz bir gekilde saglam akciger bolge-
lerine yénlendirilmesine ve agir1 gerilim nedeniyle
volutravmaya yol agarak hasarin daha da kotules-
mesine neden olabilir (71).

Tidal volumiin olusturdugu alveol gerilimi, pla-
to basinc (PPIato) ve transpulmoner basingla (P,,)
dogru orantilidir ve P_, alveolar basing ile plev-
ral basing arasindaki fark kullanilarak hesaplanir
(72). Inspirasyon sonunda hava akig1 durdurularak
olgilen P, alveoler basinci tahmin etmek icin
kullanilir hem akcigerlerin hem de gogis duvarini
genigleten basina gosterir. Plevral basing ise ézel
kateter kullanilarak olciilebilen 6zefagus basinci
(P, olgiilerek tahmin edilebilir. Mekanik venti-
lasyon sirasinda hava yolu basina (P ) ve P, yiik-
sekligine bagh olarak ortaya ¢ikan pnémomedias-
tinum, pnémotoraks veya subkiitan amfizem gibi
tablolar, barotravmanin sonuglaridir.

Hayvan deneylerinde, hasarl alveollerdeki dongu-
sel alveoler a¢ilma ve kapanmasinin komsu alveol-
lerin geniglemesine, gerilmesine ve dolayisiyla bu
alveollerde de hasarina yol acabilecegi gosterilmis-
tir (73). Bu duruma siklik atelektazi ya da atelekt-
ravma adi verilir. Atelektravmanin VILI'ye neden
oldugu dusuntlse de volitravmaya gore katkisinin
ne 6lciide oldugu tam olarak belirlenememistir.
PEEP uygulamasinin alveoler heterojeniteyi azal-
tarak bu zararh etkiyi azalttig1 gosterilmistir (69).

Mekanik etkiye karsi ortaya ¢ikan inflamatuvar
yanitin tetikledigi mediyatérlerin salinimiyla hem
akcigerlerde hem de diger organlarda olusan ek
hasar biyotravma olarak isimlendirilir. Biyotrav-
ma mekanik hasara ugramamig akciger alanlarin-
da da ek hasar tetikleyebilir. Akcigerlerdeki bu ek
hasarin étesinde biyotravmanin, ekstrapulmoner
organ tutulumuna ve ¢oklu organ yetmezligi geli-
simine katkida bulundugu diistiniilmektedir (74).

Amato ve ekibi, 2016 yilinda yayinladiklar: calig-
mada, plato basinci ile PEEP arasindaki fark olarak
tamimlanan siiriici basman (driving pressure),
alveolleri genigletmek icin gereken transtorasik
basinc olusturdugunu ve bu basinan VT veya
PEEP’e gore survi acisindan daha onemli oldugu-
nu ortaya koymusglardir (75). Yine aym: yil yapilan
bagka bir ¢aligma, akim hizinin VILI ile olan bag-
lantisini ortaya koymustur. Yitkksek hava akiminin
olusturdugu gerilme oraninin, ventilatér kaynakl
akciger 6demi ve hasarina sebep olabilecegi tespit
edilmigtir. Bunun yamni sira, diigiik hava akiminda
viicudun solunum igini artirarak verdigi tepkinin
de VILI'ye katkida bulunabilecegi vurgulanmigtur.
Bu tiir hasar, Yunanca “rheo-” (akim) kékiinden
tureyen “rheotrauma” olarak isimlendirilmigtir
(76). Bunlarin yaninda ayni basing altinda artan
solunum hizinin pulmoner 6dem ve perivaskiler
kanamada artiga yol actig: tespit edilmis, solu-
num hizinin VILI gelisimi tizerindeki bu etkileri-
ne kronotravma ismi verilmigtir (77). Son olarak,
tam ventilatér kaynakh akciger hasarlarini tek bir
denklemle iligkilendirebilecegini gésterilmistir. Bu
denklemde, birim zamanda yapilan solunum igini
temsil eden mekanik gu¢ kullanilmigtir. Bu giic ta-
rafindan solunum sisteminde olusturulan hasara
ergotravma adi verilmistir. Ergotravma, solunum-
sal mekanik giiciin bilegenleri olan solunum hiz,
tidal volim, transhava yolu basinc, transtorasik
basing ve PEEP gibi degiskenlerden etkilenir. Bu
kavram, akcigerdeki tum rezistif ve elastik iglerin
toplam etkisini ifade etmektedir (78,79).

Spontan solunumu devam eden bir hastada artan
solunum durtiisii sonucu ortaya ¢ikan hizli ve de-
rin solunumlar, hasta kaynakli akciger hasarina
yol acarak primer hastalik ve ventilatér kaynakl
akciger hasarini ile olugan tabloyu daha da kéta-
legtirebilir. P-SILT'de bircok mekanizma sorumlu
tutulmaktadur:

1. Hastanin artan durtist nedeniyle transpul-
moner basing ve tidal volumlerin artmasi,



2. Inspiratuvar ¢abalarin dorsal konsolide alan-
larda buyiik transpulmoner basing dalgalanma-
larina yol agmasi, bu durumun havanin bagimh
bélgelerden bagimsiz bélgelere yonlendirmesi
(pendelluft fenomeni) ve sonucunda bagiml
akciger alanlarinin agir1 gerilmesi,

3. Solunum ¢abasiyla olusturulan negatif plevral
basincin transvaskiiler basina yiikselterek pul-
moner 6demi arttirmasi,

4. Spontan solunumlarin hasta-ventilatér asenk-
ronisi ile sonuglanmasi.

Mekanik ventilasyon altinda olan ya da spontan
solunum yapan hastalarin solunum ¢abasin: dik-
katle izlemek, bu olasi hasar mekanizmalarini
tanimlamak ve hafifletmek agisindan kritik bir
6neme sahiptir (80).

2. Akciger koruyucu mekanik ventilasyon
stratejisinin ana hatlari: Geleneksel mekanik
ventilasyon stratejileri, temel olarak gaz degisi-
mini iyilestirmeye ve kan gaz degerlerini normal
seviyelere getirmeye odaklanmistir. Buna karsilik,
akciger koruyucu ventilasyonun ana hedefi, kabul
edilebilir ya da tolere edilebilir arteryel kan gaz
seviyelerini koruyarak, akcigerin bagiml olmayan
bélgelerini VILI'ye karg: korumaktir. Amato ve ¢a-
lisma arkadaglarinin (81) yani sira ARDS Network
(ARDSNet) (82) aragtirmalari, akciger koruyucu
ventilasyon stratejilerinin, geleneksel yontemle-
re kiyasla ARDS hastalarinda mortaliteyi anlamh
sekilde azalttigini ortaya koyarak bu alanda bir
déntim noktasi olusturmustur. Bu c¢aligmalar,
ozellikle disiik tidal volum uygulamasinin VILI'yi
azaltarak hastalarin daha iyi klinik sonuclar elde
etmesini sagladigini géstermis ve bu bulgular ak-
ciger koruyucu ventilasyonun ARDS tedavisinde
standart hale gelmesine énciilitk etmigtir.

Akciger koruyucu mekanik ventilasyon stratejileri
maddeler halinde su sekilde 6zetlenebilir:

* Diusiik tidal volim uygulamas:: tahmini viicut
agirthgina (Predicted Body Weight: PBW) gore
4-6 mL/kg,

* P,... degerinin ol¢tilmesi ve sinirlandirilmasi (<

30 cmHQO),

* Driving pressure (siirticii basing) degerinin he-
saplanmasi ve sinirlanmasi (< 15 cmH,0),

* Permisif hiperkapni,

* Optimal PEEP uygulanmasi,

Aydin D., Mutlu MG.

e Recruitment manevralari,

* FiO, degerinin miimkiin oldugunca kisitlanmast,
* Prone pozisyonlama,

* Sedasyon ve néromuskiiler blokér kullanim.

3. Diigiik tidal voliim, plato basina ve siiriicii
basing: Gegmiste, dusiik tidal volumle ventilas-
yonun koti havalanan boélgelerde akciger hacmi
kaybina yol acarak sant fraksiyonunu artirdifs ve
hipoksemiye neden oldugu gésterildiginden, ide-
al vicut agirhgma goére 12-15 mL/kg araliginda
yitksek tidal voliim kullanimi yaygin olarak tercih
edilmekteydi. Ancak VILI'nin tamimlanmasi ve
bu konudaki bilgilerin artmasiyla birlikte, yiiksek
tidal volimlerin akcigerlerde agir1 gerilime yol
acarak alveoler hasara neden oldugu ve bu buyik
volimlerin hasta i¢in zararli olabilecegi, ARDS’li
hastalarda etkili pulmoner gaz hacmi azaldigin-
dan (baby lung), normal tidal volamlerin dahi agir1
distansiyon ve VILI'ye yol acabilecegi anlagilmigtir.
ALI ve ARDS tamn kriterlerini kargilayan hastala-
rin dahil edildigi ¢cok merkezli, randomize ARMA
(Alveolar Recruitment for Mechanically Ventilated
Patients with Acute Respiratory Distress Syndro-
me) ¢calismasinda, geleneksel ventilasyon yéntemi
olarak 12 mL/kg tidal volum ve 50 cmH,0O’ya ka-
dar plato basincinin sinirlandirildigs bir yaklagim,
6 mL/kg tidal volim ve 30 cmH,0O’yu agmayan pla-
to basina ile uygulanan dustk tidal volim venti-
lasyon stratejisiyle karsilagtirilmigtir. Calisma 861
hastanin kaydedilmesinin ardindan, dugtk tidal
voliimle tedavi edilen gruptaki mortalite oraninin,
geleneksel tidal voliimle tedavi edilen gruba gére
anlaml derecede diisiik olmas: nedeniyle sonlan-
dirilmigtir. Ayrica, bu gruptaki hastalarin ilk 28
gin icinde ventilatérsiiz gec¢irdigi gin sayisinin
da daha fazla oldugu tespit edilmistir (83). Berlin
tanimlamasindan 6nce digtuk tidal volim uygu-
lamalarinin mortalite ve ventilatérsiiz gun sayist
agisindan etkinligini inceleyen ¢alismalarda ista-
tistiksel olarak anlamli sonuclar elde edilememig-
tir (81-85). Giincel ARDS tanimi yapildiktan he-
men sonraki dénemde (85,87) ve COVID-19 pan-
demisinde (88,89) diigiik tidal volim (4-8 mL/kg/
PBW) uygulamasinin sagkalima degisken dizeyde
ve uygulanan PEEP diizeyine bagimli olan olumlu
etkileri ortaya konmusgtur. Buna ek olarak, diigiik
tidal voliim ventilasyonu ile ilgili hayvan ve insan
caligmalarindan elde edilen gii¢lu fizyolojik veriler
nedeniyle, ESICM rehberi, COVID-19’a bagh ve
COVID-19’a bagh olmayan tium ARDS hastalarin-
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da mortaliteyi azaltma amaciyla diigiik tidal volum
ventilasyonunu 6nermektedir (54,90).

Dtk tidal volim uygulamalari, akcigerlerde CO,
atiminin azalmasina ve dolayisiyla hiperkapniye
yol acabilir. Diigiik tidal voliim ventilasyonunun
sagladig yararlar dikkate alindiginda, olas: zarar-
lar1 kesin olarak kanitlanmadig: miiddetce hiper-
kapniye izin verilmektedir. Bu durum, “permisif
hiperkapni” olarak adlandirilmaktadir. Volutrav-
may1 6nlemek amaciyla diger akciger koruyucu
mekanik ventilasyon stratejileri ve digik tidal
volim kullanildiginda, yeterli dakika hacmini sag-
lamak ve hipoventilasyonu énlemek i¢cin mekanik
ventilatorde ayarlanan solunum frekansinin arti-
rilmas: kritik 6neme sahiptir. Derin sedasyon ve
néromuskiler blokérlerin kullanildigi durumlar-
da solunum durtastnii azaldig: icin, hipoventi-
lasyon, hiperkarbi ve solunumsal asidoz risklerini
6nlemek amaciyla solunum frekansinin artirma
manevrast daha da énemli hale gelmektedir. Bu-
nun yaninda artmis hava yolu direnci durumunda
solunum frekansinin arttirilmasi, ekspiryum za-
manini kisaltabilir ve dinamik hiperinflasyona yol
acabilir. Bunun sonucunda artan intratorasik ba-
sin¢ nedeniyle preload ve kardiyak output olum-
suz etkilenerek hemodinamik instabilite ortaya
¢ikabilir. Bu durum, oto-PEEP’in 6l¢tlmesi ve dik-
katle takip edilmesi, ayrica frekansin ¢ogunlukla
30/dakika tizerine ¢cikilmamas: ile énlenebilmek-
tedir (82).

Belirli bir tidal volumun yol a¢tig1 stres ve geril-
me, iki temel basina dlcerek degerlendirilebilir. Bu
basinclar P ve siiriicii basingtir. Inspiryumun
sonunda alveol ve hava yollarindaki hava akiginin
statik hale geldigi andaki basinci ifade eden P,
kisa siireli inspiratuvar pause manevrasi ile 6l¢i-
lir ve bu deger akciger dokusuna uygulanan stres
ve akcigerlerin kompliyansi hakkinda bilgi saglar.
Yiksek P ~alveoler riptiire ve barotravmaya yol
acabilir. Akciger koruyucu mekanik ventilasyon
stratejisinin bir diger amaci da hava yolu basinci-
nin sinirlayarak bu barotravma riskini azalmaktur.
ARMA caligmasinin énemli sonuglarindan biri de
Pplam’nun 30 cmH,0 nun altinda tutulmast ile sag-
kalim ve ventilatérsiz giin agisindan sagladig fay-
dalarin gosterilmis olmasidir (81). Hager ve ekibi,
ARDSNet verilerini inceledikleri aragtirmada du-
sik P degerlerinin olumlu sonuglar dogurdugu-
nu belirlemigtir (91). Ancak bu durumun neden-
sonug iligkisi tasiyip tasimadigi veya P | degerleri
yitksek olmadiginda da tidal volumiin azaltilma-

sinin hedeflenip hedeflenmemesi gerektigi konu-
sunda net bir goriis birligi bulunmamaktadar.

Strticit basing, inspirasyon sonu ve ekspirasyon
sonu arasindaki alveolar basing farkini ifade eder,
akcigerin statik kompliyansina gére olan tidal vo-
lim degisikligini yansitir. P _ile PEEP arasindaki
fark (Pplato-PEEP) ya da tidal volum ile solunum sis-
temi kompliyans: orani (TV/ CRS) hesaplanarak be-
lirlenir (Sekil 1). COVID-19’a bagli L fenotipi has-
talarda oldugu gibi akciger kompliyansinin daha
iyi olan hasta gruplarinda daha diistk striicii ba-
sina dl¢ciilmesi beklenmektedir. Yiiksek stiriicii ba-
sincn akcigerlerde daha fazla stres ve potansiyel
olarak VILI ile iligkili oldugu gésterilmigtir (92).
Uc bin besyiiz altmis iki ARDS hastasini kapsa-
yan buytk bir retrospektif caligmada, ideal viicut
agirhigina gére sinirlanmis tidal volumle kiyaslan-
diginda siiriicii basing kisitlanmasinin sagkalim ile
daha giiclu bir iligki gosterdigi belirlenmistir (88).
Mevcut durumda giivenli siiriicii basing limitleri
hakkinda yeterli bilgi bulunmamaktadir. Dugiik
siriici basina degerlerinin (6zellikle 15 cmH,0
altinda), akciger hasarini azaltma potansiyeli tagi-

dig1 belirtilmektedir (93).

4. Optimal PEEP ayarlanmasi: Akcigerin yapisal
heterojenligi, alveolar kompliyans ve distansiyon-
daki bélgesel farkliliklarla birlegtiginde, ARDS'de
VILI'nin 6énemli bir tetikleyici unsurlari olarak
degerlendirilmektedir. Bu tir durumlarda hipok-
seminin diizeltilmesi ve VILI'nin énlenmesi icin
uygulanan en etkili tedavi stratejilerinden biri,
kollabe olmus akciger tnitelerini yeniden a¢gmak
amacyla uygun PEEP ayarimnmin yapilmasidir. Eks-
piryum sonrasinda alveol i¢indeki basinan sifirin
tizerinde pozitif bir degerde tutulmas: (PEEP uygu-
lamasz), alveoller ve kiigiik hava yollarindakikollap-
s1 6nler. PEEP’in dogru ayarlanmasi, strekli agilma
ve ¢6kme dongilerinin neden oldugu atelektrav-
may1 engelleyerek acik alveol sayisimi artirir ve
ventilasyonu daha dengeli hale getirir. Ayrica, bu
uygulama, fonksiyonel rezidiiel kapasite ve akciger
kompliyansini iyilegtirirken, ventilasyon-perfiiz-
yon uyumsuzlugunu ve sant fraksiyonunu dizeltir.

Hastalar i¢cin optimum seviyede PEEP ayarlan-
masi, ARDS yoénetiminde tartigmalarin devam
ettigi bir konudur. Gereginden diigiik ayarlanan
PEEP, gaz degisimini yeterince duzeltemedigi gibi,
VILT'yi 6nlemede de yetersiz kalmaktadir. Diger
taraftan, agir1 yuksek PEEP ayarlari alveoler over-
distansiyon ve barotravmaya yol agabilir; intrato-
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Sekil 1. Voliim hedefli ventilasyon modunda basin¢ zaman grafigi.
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rasik basinci artirarak kalbin venéz geri déniigiinii
azaltabilir ve sonug olarak kardiyak debiyi diigii-
rerek hemodinamik instabiliteye neden olabilir.
Optimum PEEP ayarina iligkin yanit arayan bir¢cok
calisma bulunmaktadir. Agir1 alveolar gerilme ile
hemodinamik bozulmay: énlemek amaciyla, plato
basincinin 30 cmH,O’nun tizerine ¢ikmayacagi ve
oksijenizasyon hedeflerini karsilayacak en uygun
alveolar heterojenligi saglayan PEEP degeri belir-
lenmelidir. Orta ve agir ARDS durumlarinda yiik-
sek PEEP degerlerinin uygulanmas: énerilmekte-
dir (90). Buna kargin yitksek PEEP her hastada gaz
degisimini diizeltemeyebilir. Oksijenizasyon duru-
mu, akciger mekanikleri, fonksiyonel él¢iimler ve
goruntileme yontemleri ile PEEP degerleri titre
edilerek optimum degere ulagmak miimkindiir.
Ancak bu yontemlerin yaygin olarak kullanilama-
dig1 ve klinik sonug¢lari iyilestirdigine dair kesin bir
kanit bulunmadig dile getirilmelidir.

ARDS Network, FiO, degerine gére uygulanabilir
PEEP diizeylerini gosteren bir tablo olugturmug-
tur (Tablo 2) (82,95). PEEP uygulamasinin VILI'yi
onleyici etkisine dair edinilen veriler arttik¢a, bu
tablo guncellenmis ve daha yitksek PEEP duzeyleri
onerilmigtir. Yitksek PEEP uygulamalar: oksijeni-
zasyonun iyilegsmesine katk:i sagladigi gorilmus
olsa da uzun dénem sonuclar, ventilatérsiiz giin
sayis1 ve sagkalim konusundaki etkileri konusun-
da veriler yeterli degildir (95). ALVEOLI (96) ve
LOVS (97) ¢aligmalar titrasyon tablolarini kulla-
narak, yiiksek ve diisiik PEEP/FiO, stratejilerini
karsilagtirmiglardir. EXPRESS (98) caligmasi ise
PEEP’in, plato basinam 28-30 cmH,O araliginda
sabitlemek icin ayarlandig bir strateji (bu, yiksek
PEEP stratejisi olarak tanmimlanmigtir) ile PEEP’in
5ila 9 cmH,O arasinda ayarlandig: diigitk PEEP
stratejisini karsilastirmistir. U¢ ¢calismada da yiik-
sek ve dusitk PEEP uygulamalarinda mortalite ve

Tablo 2. FiO, degerine gore uygulanabilir PEEP dizeyleri icin ARDS Network 6nerileri.

Diigitk PEEP
FiO, 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
Yiiksek PEEP
FiO, 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 numarah referanslardan uyarlanmisgtir.)
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barotravma agisindan fark tespit edilememistir.
ALVEOLI caligmasinda ventilatérsiiz gin sayisi
bakimindan fark gériilmezken, EXPRESS ¢aligma-
sinda yitksek PEEP grubunda ventilatérsiz giin
sayisi anlaml olarak daha yitksek bulunmus; buna
kargin ilk 72 saat icerisinde siv1 yuklemesi ihtiyac-
lar1 daha fazla oldugu tespit edilmistir.

Tidal voliim verilirken alveollerin distandi ya da
kollabe olup olmadigs, statik basing-voliim egrileri
ile belirlenebilir (Sekil 2). Bu egrilerdeki alt inflek-
siyon noktasi, alveollerin agilmaya bagladig yeri;
iist infleksiyon noktas: ise agir1 gerilmeye baglan-
dig1 yeri isaret eder. Bu konsepte gére; PEED, alt
infleksiyon noktasinin tzerinde ayarlanmali, an-
cak hava yolu basmna tst infleksiyon noktasini
asmayacak sekilde hem PEEP hem de inspiratuar
basinclar dikkatlice diizenlenmelidir (99).

Hava yolu basina ile plevra basinc arasindaki far-
kin (P, olctlmesi, g6gis duvar: etkilerinden ba-
gimsiz bir sekilde akciger mekaniklerini degerlen-
dirmeye olanak tanimaktadir. P_, monitorizasyo-
nu, mekanik ventilasyonun giivenlik sinirlarini be-
lirlemeye yardima olur ve kisisellestirilmis ayarlar
ile uygulanmasimi mumkan kilar. Plevra basing,
6zefagusun alt ucuna yerlegtirilen 6zel bir kateter
kullanilarak tahmin edilebilir ve hava yolu basinc
direkt ol¢tilebildigi i¢in P, kolaylikla hesaplanabi-
lir. Dtigtik P, yetersiz ventilasyon ve oksijenasyon
riski yaratabilirken; ytiksek P, akcigerlerde strese
yol acarak VALI ve barotravma riskini artirabilir.

Yiiksek plevral basing degerlerinde PEEP duzeyi
arttirilmas: gerekir, Plevra basinci normal aralik-
lardaysa, P, daha yiiksek olacak, dolayisiyla daha
disitk PEEP seviyeleri gerekecektir. Bu yaklagim,
alveollerin agir1 distansiyon yasamadan agik kal-
masini saglayabilen ideal PEEP seviyesinin belir-
lenmesine olanak tanimaktadir (100). Son ekspi-
ratuvar P, degerine yakin bir seviyede ayarlanan
PEEP’in, daha pozitif veya negatif degerlerle kargi-
lagtinnldiginda daha iyi sagkalim oranlariyla iligkili
oldugu tespit edilmigtir (101). Transpulmoner ba-
sinca gore titre edilen PEEP uygulamas: ile diisuk
PEEP/FiO, tablosunun karsilastirildigi EPVent ve
EPVent-2 calismalarinda mortalite, soksuz giin
sayist ve barotravma siklig1 agisindan belirgin bir
fark tespit edilmemigtir (102,103). Plevral basin-
an olgiilmesi genelde aragtirma dizeyinde kalmig-
tir ve rutin klinikte kullanilmamaktadir.

Overdistansiyonu ya da rekrtit edilebilirlik potan-
siyelini anlayabilmek i¢in, sabit volim kontrolld
sabit akigh (kare akim) ventilasyon sirasinda ba-
sin¢g-zaman e@risinin seklini degerlendirerek he-
saplanan stres indeksi (SI), ventilasyon paramet-
relerinin optimize edilmesinde rehberlik edebilir
(Sekil 3) (104). Dogrusal bir artig (sabit kompli-
yans, SI: 1), agir1 distansiyona yol a¢gmadan ye-
terli alveolar recruitabilitenin oldugunu gésterir.
Basing degerleri arttiginda kompliyans kotulegir-
se (yukar1 dogru konkav, SI: > 1), bu durum over-
distansiyon olasihgini digundirmektedir. Boyle
bir durumda PEEP, tidal voliim veya her ikisinin

Sekil 2. Voliim hedefli ventilasyonda basin¢-volim halkas:.

Voliim (ml)

Tidal
volum

Basuhg (cm.HzO)
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Sekil 3. Voliim hedefli ventilasyonda (sabit akim) basin¢ zaman grafiginde “Stres indeksi’nin deger-

lendirilmesi (104 numarali referanstan esinlenerek hazirlanmigtir).
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azaltilmas1 onerilmektedir. Tam tersine basing
degerleri arttiginda kompliyans dizelme egilimi
gosteriyorsa (asag1 dogru konkav, SI: < 1), bu, ti-
dal recruitabilitenin varligini gosterir; bu nedenle
PEEP’in artirilmas: tavsiye edilmektedir.

Pintado ve arkadaglari, en yitksek solunum sistemi
kompliyansini ve en dugiik siiriicii basincini élge-
rek titre ettikleri PEEP ile diisiik PEEP/FiO, tab-
losunu karsilastiran tek merkezli bir calismanin
sonuclarinda mortalite ve barotravma agisindan
istatistiksel olarak anlaml bir fark bulamamigtir
(105). Ancak kompliyans bazli PEEP ile titre edilen
grupta hemodinamik instabilitenin anlamli dere-
cede daha az oldugunu gozlemlemislerdir. Benzer
sekilde, ART ¢alismasinda en yiiksek solunum sis-
temi kompliyansimi saglamak icin gereken PEEP
degerinin 2 cmH,O tizerinde titrasyon yapilan
PEEP ile diisitk PEEP/FiO, tablosu kargilagtirilmis-
tir. Kompliyansa gore ayarlanan PEEP stratejisine
atanan hastalar, PEEP se¢iminden énce birkac da-
kika siiren uzun siireli yitksek basin¢h bir recruit-
ment manevrast uygulamiglardir. Bu kompliyans
bazli grupta mortalite, hemodinamik instabilite ve
barotravma oranlari anlamli derecede daha yitksek
bulunmustur (106).

Yatak bagsi ultrasonografi, PEEP ile saglanan alveo-
ler rekruitmani yeterince degerlendirebilse de ayn1
bagariy: alveollerdeki distansiyonun degerlendir-
mesinde gosteremedikleri i¢in PEEP titrasyonu
amacayla yalniz bagina kullanimi pratik bulunma-
maktadir (107). Bilgisayarli tomografi rehberligin-
de PEEP titrasyonu uygulamasi hem tekrarlana-
bilirlik hem de pratiklik agisindan zorluklar icer-

mekte olup, rekruitabilite ve agir1 distansiyonla
ilgili sagladigy veriler de tartigmali bir nitelik tagi-
maktadir (108). Buna kargin, elektriksel impedans
tomografisi hem rekruitman hem de agin1 distan-
siyonu daha genis bir kapsamda degerlendirme
potansiyeline sahip, asist-kontrollii ventilasyon
sirasinda akcigerlerdeki tidal hava degisiklikleri-
nin dagilimini 6l¢en, radyasyonsuz, non invaziv ve
siirekli yatak bagi goriintilleme saglayan umut va-
deden bir tekniktir (109). He ve ekibinin ¢aligma-
sinda, ARDS’li 117 hastada elektriksel impedans
tomografisi yardimiyla yapilan PEEP titrasyonu ile
dasiik PEEP/FiO, tablosu rehberliginde gercekles-
tirilen PEEP titrasyonu kargilagtirilmig; mortalite
orani, yogun bakimda kalis siiresi ve ventilatérden
bagimsiz gecen giin sayisi agisindan iki grup ara-
sinda anlaml bir fark bulunmamigtir. Buna kargin
elektriksel impedans grubunda SOFA (Sequential
Organ Failure Assessment) skorlarinin post-hoc
analizde anlaml derecede daha dugtk oldugu tes-
pit edilmistir (110).

Mevcut veriler, klinik uygulamalarda PEEP’in en
etkili bir sekilde nasil bireysellegtirilmesi gerektigi
konusunda hala belirsizlikler icermektedir. Bu ne-
denle, ESICM rehberi PEEP titrasyonunun goérin-
tileme rehberliginde ya da solunum mekanikleri
temelinde yapilmasina dair herhangi bir tavsiye
sunmamaktadir (54).

5. Recruitment manevralar1: Recruitment ma-
nevralar1 (RM), tidal ventilasyon sirasinda kar-
silagilan basin¢lardan daha yiiksek bir hava yolu
ve transpulmoner basing uygulanarak, havalan-
mamis akciger bélgelerinin yeniden agilmasimi




3. ARDS’de Yeni Tanimlar ve Tedavi Yonetimindeki Geligmeler

saglamaya yonelik bir miidahale olarak tanimla-
nir. RM uygulamalarina yonelik cesitli stratejiler
mevcuttur ve bu stratejiler siire, hedef basin¢lar
ve siklik gibi unsurlarda farklibk gostermektedir
(111,112). RM sirasinda olusturulan gecici basing
artigl, manevra sona erdikten sonra ekspirasyon
sonu akciger hacminde bir artiga yol a¢abilir. Bu
artig, gaz degisimini iyilestirmenin yani sira, al-
veolar distansiyonu daha homojen hale getirerek
akcigerdeki stres ve gerilimi azaltabilir. Toraks ult-
rasonu veya tomografisi ile daha 6nce havalanma-
mis ya da az havalanan bélgelerin havalandirilmig
olmasi ya da akciger kompliyanslar: arasindaki far-
kin basin¢-hacim egrileri tizerinde gésterilmesiyle,
RM’'nin olumlu etkileri radyolojik ve fonksiyonel
olarak goézlemlenebilir. RM, yiksek basing uygu-
lamasina bagl olarak barotravma, azalmis venoéz
doniig, artmig pulmoner vaskiler diren¢ ve sag
ventrikiil yetersizligi gibi cesitli riskler barindirir;
bu etkilerin sonucu olarak hemodinamik instabili-
te ve solunumsal kétiilesme yaganabilir.

Uzun siireli yitksek basinghi RM, hava yolu basin-
anim en az 35 cmH, O seviyesinde en az bir dakika
boyunca tutulmasini hedefleyen bir strateji olarak
tamimlanmigtir. Bu stratejinin uygulandig: ve uy-
gulanmadigi durumlar1 kargilagtiran ¢aligmalar-
da, hastane mortalitesi ve ventilatérsiiz giin sayist
agisindan heterojen bulgular elde edilmis, ayrica
uygulamanin barotravma sikligim artirdigy gozlem-
lenmistir (106,113,114). Diger bagka bir strateji de
kisa siireli yiitksek basinghh RM olup bir dakikadan
daha kisa stireyle PEEP > 35 cmH, O olarak uygulan-
masi olarak tanimlanmigtir. Bu strateji ile mortali-
te ventilatorsiiz giin, barotravma ve hemodinamik
instabilite acisindan anlamh fark tespit edilememisg-
tir. Bu sonu¢lardan yola ¢ikarak, uzun sireli yitksek
basingi RM'nin zararh etkileri géz 6éniine alindi-
ginda uygulanmamasi ve kisa siireli manevralarin
da rutin kullanimindan kaginilmas: énerilmektedir
(54). Kisa stireli RM’lerin, desatiirasyonun derec-
ruitment nedeniyle olustugu durumlarda, 6rnegin
ventilatér baglantisinin kesilmesi, endotrakeal as-
pirasyon ve bronkoskopi sonrasi veya hasta pozis-
yonunun degistirilmesi gibi hallerde hipoksemiyi
tersine ¢evirme ¢abasinda, yakin hemodinamik ta-
kiple birlikte sinirh bir etkisi olabilir (54).

II. Ozel Mekanik Ventilasyon Modlari

1. Airway Pressure Release Ventilation (APRV)-
hava yolu basing salimhi ventilasyon: APRV; ters
orantili, zaman tetikli, zaman déngiila ve basing

limitli soluklar ve spontan solunumlar sunan ézel
bir mekanik ventilasyon modudur. {ki farkli CPAP
seviyesi arasinda gecis yaparak dakika ventilas-
yonu ve alveoler recruitment’1 saglar. Daha fazla
spontan solunum saglamasi, asenkroniyi azalt-
masi ve solunum is yukiinu azaltmas: 6nde gelen
avantajlaridir. Uzun sureli (T high) yiiksek basing
(P high) seviyelerinde aktif valf sayesinde spontan
solunuma olanak tanir. P high'den kisa siireli (T
low) digiik basinca (P low) gegiste basing salinimi
ile 6nemli 6l¢tde ekspirasyon ve CO, eliminasyo-
nu saglar. Bu yéntem, ARDS hastalarinda oksijeni-
zasyonu ve akciger kompliyansini iyilegtirebilirken
daha dugtk tepe basina ile barotravmay: azaltma
kapasitesine sahiptir. Kardiyak debi tizerine po-
tansiyel olumlu etkileri, spontan soluklara izin
verebilmesi ile sedasyon ve néromuskiiler blokér
ihtiyacinin daha az olmasi bu modun diger belir-
gin avantajlaridir (115,116). Teorik olarak 6ngérii-
len bu avantajlarin yani sira, yogun bakimda kalig
siiresinin azalmas: ve ekstra korporeal membran
oksijenizasyonu (ECMO) gerektiren hastalik prog-
resyonunun daha az oldugu gozlemlenmistir; an-
cak COVID-19 iligkili ve diger ARDS hastalarinda
sagkalim, ventilatorstz giin sayisi, mekanik ve he-
modinamik komplikasyonlar acisindan diger akci-
ger koruyucu mekanik ventilasyon stratejilerine
ustunluk sagladigina dair yeterli kanit bulunma-
maktadir (117-120).

2. High-Frequency Oscillatory Ventilation
(HFOV)-yiiksek frekansh osilasyon venti-
lasyonu: HFOV; fizyolojik sinirin ¢ok tzerinde
solunum hizlar1 (300-900/dakika) ve anatomik
ol bogluga yakin diigiik tidal volumler kullanan
invaziv mekanik ventilasyon modudur. HFOV uy-
gulamasi sirasinda, belirlenen ortalama hava yolu
basincini uygulamak amaciyla gaz, osilasyon hare-
keti i¢in bir piston araciligiyla hastaya dogru itilir
ve hastadan uzaklastirilir. Karbondiyoksit elimi-
nasyonu, amplitid ayar: ve frekansa bagh olarak
gerceklesir; daha diigiik frekanslar, daha yiksek ti-
dal voliim ve daha etkili CO, eliminasyonu saglar.
Hava yolu basinci amplitidi solunum sistemi bo-
yunca 6nemli él¢tiide azaltilmakta ve alveollere uy-
gulanan mekanik gerilim ile stresin teorik olarak
en aza indirilmesi hedeflenmektedir. Bu 6zelligin-
den yola ¢ikarak HFOV, VILI risklerini minimuma
indiren bir akciger koruyucu ventilasyon yéntemi
olarak ortaya ¢ikmigtir. Ancak biyik randomize
kontrollii ¢aligmalarda yarar saglamadiginin an-
lagilmis ve sagkalim tizerine negatif etkileri gos-



terilmis olmasi iizerine, ARDS olan yetigkinlerde
kullanimi buyiik 6lctde terk edilmigtir (121,122).

lll. Diyafram Koruyucu Mekanik Ventilasyon

Mekanik ventilasyonun uygunsuz kullanimi yal-
nizca akcigerlere degil, ayni1 zamanda solunum
kaslarina da (miyotravma) zarar verebilir; bu du-
rum cesitli mekanizmalar aracihifiyla ventilator
iligkili diyafram disfonksiyonuna (Ventilator-In-
duced Diaphragm Dysfunction: VIDD) yol agabilir.
Mekanik ventilasyonda asir1 desteklenme ve se-
dasyon/néromuskiiler blokaj sonucunda diyafra-
min atrofisi, yiiksek inspiratuvar ¢abaya ve asenk-
ronilere bagh olarak gelisen siddetli konsantrik
ve eksantrik kasilmalarin indiikledigi miyofibril
hasar1 ve agir1 PEEP kullanimu ile kas i¢indeki sar-
komerlerin digar1 ¢ikmasiyla kasin uzunlugunun
azalmasi (longitudinal atrofi), VIDD gelisiminde
suclanan mekanizmalardir (80).

Guvenli spontan solunum saglamak, cesitli zor-
luklar iceren bir meseledir; ¢ctiinkii spontan solu-
numlarin arttirdigy P-SILI'yi énlemek icin voliim
ve transpulmoner basinci minimize etmek sart-
ken, bir yandan da diyafram atrofisini énlemek
amaciyla uygun dizeyde hasta solunum ¢abasini
da koruyabilmek gerekir. Bu dogrultuda, solu-
num monitérizasyonu kritik bir 6neme sahiptir.
Yardimli mekanik ventilasyon sirasinda hastanin
siddetli inspiratuvar ¢abalar1 plevral basina etki-
leyerek P_'yi gtivenli simirlarin tizerine ¢ikarabilir
ve bu durumu hava yolu basing grafikleri ile an-
layabilmek mumkin degildir. Hastanin solunum
cabasini izlemek icin ¢esitli pratik yontemler mev-
cuttur. Inspirasyonun ilk 100 milisaniyesinde bir
ekspiratuvar kapanma karsisinda tiretilen hava
yolu basinci olan P, degeri, hastanin solunum
dartistniin bir gostergesidir. P, degerleri 1.5
cmH,O’dan disiikse, solunum ¢abasinin yetersiz
oldugu; 3.5 cmH,O’dan yiiksekse, yiiksek bir so-
lunum durtasuni isaret ettigi kabul edilmektedir
(123). Ozefageal kateter aracihigiyla 6zefageal ba-
sin¢ (PES) ol¢timi, P, monitérizasyonu ve respira-
tuvar kas basina (PMUS) 6l¢timii ile solunum ¢abasi
izlenebilir. Inspiratuvar ve ekspiratuvar oklizyon
manevralarinda hava yolu basing¢ dalgalarinin iz-
lenmesi, diyaframin elektriksel aktivitesinin ézel
elektrotlu bir kateterle él¢ciilmesi (124) ve ultra-
sonografi ile diyafram kalinhigindaki respiratuar
sikluslar arasindaki farklarin belirlenmesi (125),
spontan solunum ¢abasini izlemek i¢in kullanila-
bilecek diger yontemlerdir.

Aydin D., Mutlu MG.

Ol¢timlerin yorumlanmas ve uygulanmast her za-
man klinik baglamin rehberliginde gerceklestiril-
melidir. Erken dénem ARDSde, yiitksek inspiratu-
var ¢abay1 6énlemek amaciyla titizlikle yaklagilmal
ve yapilan miidahalelerle hem VILI hem de P-SILI
riskinin en aza indirilmesi hedeflenmelidir. Miyot-
ravmanin engellenmesi ic¢in, digiik inspiratuvar
¢aba saglamak adina ventilasyon ve sedasyon ayar-
lamalarinin miimkiin olan en kisa siirede ve uygun
sekilde yapilmas: son derecede 6nemlidir.

8. EKSTRAKORPOREAL DESTEK SISTEMLERI

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

ECMO, venéz kanin oksijenle zenginlestirildigi
ve karbondiyoksitin digar1 atildig: bir membran
akcigere yonlendirildigi, ardindan oksijenlenmis
kanin dolagima geri verildigi bir ekstra korporeal
destek sistemidir. Bu yéntem, standart tedaviye
yanit vermeyen ve geri déndiriilebilme potan-
siyeline sahip solunum ve/veya kalp yetmezligi
vakalari i¢in endikasyon sunmaktadir. Bu uygu-
lama, geri déndiirilebilir durumun iyilesmesini
beklerken képri tedavisi olmanin yani sira akci-
gerin dinlenme ayarlarinin (disik tidal volim,
dustk solunum sayisi, dugtik hava yolu basina,
optimal PEEP uygulamasi) uygulanmasina ola-
nak taniyarak akcigerlerin VILI'den yiiksek oran-
da korunmasim saglayabilir. VV-ECMO (vens-
venoz), geleneksel tedaviye yanit vermeyen ciddi
akut solunum yetmezligi bulunan hastalar icin
gecici bir destek yoéntemi sunarken, VA-ECMO
(veno-arteryel), konvansiyonel tedaviye direng
gosteren kardiyojenik sok hastalarina mekanik
kardiyopulmoner dolagim destegi saglar.

ECMO, yuksek maliyetli bir teknoloji olup, yalniz-
ca belirli donanima sahip merkezlerde uygulana-
bilmesi nedeniyle kolay erisilebilir degildir. Bunun
yani sira, mortalite ve ciddi morbidite ile sonugla-
nabilecek komplikasyonlar da ortaya ¢ikarabilir.
Dolayisiyla, hangi hastalarin bu tedaviden yarar
saglayabilecegini belirlemek ve fayda gérmeyecek
olanlar tespit etmek son derece 6nemlidir. Bu-
yiik él¢ekli ve deneyimli uzman merkezler, ECMO
uygulamas: ile daha iyi sonuglar bildirmektedir
(126). ECMO uygulamalarimin etkin bir gekilde
gerceklestirilmesi i¢in, bu alanda uzmanlagmig
ECMO merkezleri agina, hastalar1 non-ECMO
merkezlerden transfer edecek mobil ECMO ekip-
lerine ve bu agin yerel saglik otoriteleri tarafindan
yonetilip desteklenmesine ihtiya¢ vardir. Bu un-
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surlar, basar1 oranini artirmak i¢in kritik bir rol
oynamaktadur.

ARDS hastalarinda ECMO uygulamalarina yénelik
6nerilerin temelini olugturan iki randomize kont-
rolla ¢alisma bulunmaktadir. CESAR c¢aligmasin-
da 180 hasta (127), EOLIA ¢alismasinda ise 249
ARDS hastas1 yer almigtir (128). EOLIA ¢aligma-
sinin dahil etme kriterleri su sekildedir: PaO,/FiO,
oraninin U¢ saatten fazla 50 mmHg'den diigtik
oldugu, PaO,/FiO, oraninin alt1 saatten fazla 80
mmHg'den disik oldugu veya solunum sayisinin
35%e qkarilarak Pplam’nun 32 cmH,O’nun altinda
tutulmasi koguluyla pH'nin en az alt1 saat boyun-
ca 7.25in altinda oldugu durumlar. Bu ¢aligmala-
rin ikisi de COVID-19 pandemisinden énce cesitli
bagka etyolojilerden kaynaklanan agir ARDS has-
talarini icermekteydi iki ¢calisma da klinik agidan
yeterince homojen kabul edilerek meta-analiz i¢cin
bir araya getirildi (129). Meta-analiz, VV-ECMO
uygulanan hastalarda konvansiyonel mekanik
ventilasyona kiyasla 60 ve 90 giinlitk mortalitede
onemli bir azalma oldugunu belirlemistir. EOLIA
caligmasinda, ECMO uygulanan grupta kan trans-
fuzyonuna yol agan kanama olaylarinin (ytuzde
46’ya kars1 yuizde 28) ve agir trombositopeni oran-
larinin (%27’ye kars1 %16) daha yiiksek oldugu bil-
dirilmigtir (130).

COVID-19 ile ilgili yapilan gézlemsel ¢alismalar,
ECMO’nun kisa dénem sagkalim oranlarn tizerin-
de koruyucu bir etki sundugunu genel olarak or-
taya koymaktadir (130-132). ESICM 2023 rehbe-
ri, bu siurh ancak artan bilgiler 15131nda, EOLIA
calismasinin dahil etme kriterlerine gore segilen
COVID-19 ve COVID-19 disindaki agir ARDS has-
talarina, belirlenmis organizasyonel standartlara
sahip bir ECMO merkezinde benzer bir yaklagimla
ECMO destegi saglanmasini énermektedir (54).

Il. ECCO2-R (Extracorporeal Carbon Dioxide
Removal: Ekstrakorporeal Karbondiyoksit
Uzaklastirma)

ECCO,R, ekstra korporeal bir devre (vené-venoz
ya da arteriyo-venéz) araciliiyla karbondiyoksiti
viicut digina atmay1 amaclayan bir destek yonte-
midir. KOAH alevlenmesine bagh hiperkapnik so-
lunum yetmezligi ve akciger nakli aday: hastalarin
yanisira ARDS hastalarinda karbondiyoksit diizey-
lerini yoneterek akciger koruyucu mekanik venti-
lasyon uygulamalarini miimkin kilmak ve VILI'yi
onlemek uygulamanin temel hedefleridir. Oksijen-
lenmeyi saglayabilen kan akimlar1 dekarboksilas-

yon i¢in gerekli olandan ¢ok daha yiiksek oldugu
icin ECMO ile kargilagtirildiginda daha diigiik kan
akis hizlar1 kullanir (200-1500 mL/dakika). Diigiik
kan akiglar1 sebebiyle olusabilecek tromboz riskini
minimize etmek amaciyla, aktive parsiyel trom-
boplastin zamani heparin ile, bazal seviyenin 1.5-
2.3 kat1 seviyesine ¢ikarilmalidir. ECCO,R sistemi;
drenaj kanild, yapay akciger, sentrifugal bir pom-
pa ve vendz doniis kaniilinden olugmaktadir. Ar-
teriyo-venéz ECCO,R (A-VECCO,R) kullanimina
uygun pompasiz cihazlar da bulunmaktadir. Pom-
pasiz A-V ECCO,R uygulamasinin, PaO,/FiO, ora-
n1 200 mmHg'den dagitk olan 79 ARDS hastasinda
incelendigi Xtravent calismasi (133) ile PaO,/FiO,
orani 150 mmHg'den diigik olan 412 hipoksik
hastada vené-venoz ECCO,R uygulamasinin etki-
lerini aragtiran REST caligmasinin (134) verilerini
inceleyen meta-analiz sonucunda ECCO,R uygula-
masimn ilk 28 giin icinde ventilatérsiiz gin sayisi-
nin azaldigi, ancak mortalite oranini diigiirme ko-
nusunda etkili olmadig: ortaya konmugtur. REST
calismasinda kontrol grubuna gére intrakranyal ve
ekstrakranyal kanama oranini ciddi arttigi, Xtra-
vent ¢alismasinda eritrosit siispansiyonu ile kan
transfuzyonu gereksiniminde belirgin artis oldugu
gosterilmigtir. COVID-19 hastalarinda bu konuyla
ilgili herhangi bir randomize kontrolli ¢aligmaya
heniiz rastlanmamigtir. Onceki RCT kanitlarmin
dolayliligy, sagkalim tzerindeki olumlu etkisinin
gosterilememis olmasi ve kanama yan etkileri ne-
deniyle, 6neriler ECCO,R kullanimindan kaginmak
yontndedir (54). ECCO,R'den fayda gorebilecek
belirli bir ARDS hasta populasyonunu tanimlaya-
bilmek i¢in daha fazla, genis randomize kontrolla
aragtirmalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

9. NON FARMAKOLOJiK TEDAVILER

I. Prone Pozisyonlama

Prone pozisyonunda supin pozisyona gore, karin
organlar1 ve kalbin akcigerler tzerindeki baski-
st azalir ve bu rahatlama akciger ventilasyonunu
daha etkili hale getirir. Bu pozisyonda yer ¢ekimi
sayesinde kollabe olmus dorsal akciger segment-
lerinin icerikleri daha iyi drene olur, kompliyans
iyilesir ve ventilasyon, perfuzyon ile daha dengeli
bir hale gelir. Bu sayede, basin¢ ve volum, hete-
rojen Ozellikteki akcigerlerde saglam alveoller ve
kollabe alanlar arasinda egit bir gekilde dagilarak,
bazi bélgelerin asir1 gerilme ve strese maruz kal-
mas 6nlenir. Ayrica, prone pozisyonu uygulandi-
ginda agiz ve burun agagiya déniik oldugundan,
akcigerler ve tst hava yollarindaki sekresyonlarin



drenaji kolaylagir. Ek olarak, bu pozisyon kalbin
vendz donusini artirir, pulmoner vaskiiler diren-
ci azaltir, sag ventrikil stresini azaltir ve kardiyak
debiyi iyilegtirir. Prone pozisyonun yararh etkileri-
nin, 6zellikle hastaligin ilk safhalarinda daha fazla
6n plana giktig: tespit edilmigtir (135). Bu sebeple
sendromun erken donemlerinde uygulanilmas: ge-
rekmektedir.

Prone pozisyonlamanin ARDS’deki fizyolojik fay-
dalar1 kanitlanmig olsa da her hastada etkili ol-
mayabilir ve potansiyel olarak zararhi etkileri de
s6z konusu olabilir. Bu siirecte, tibbi cihazlarin,
endotrakeal tiipiin yerinden ¢ikmasi ve hemodina-
mik instabilite gibi hayati 6nem tasiyan sorunlar
ortaya ¢ikabilir. Ayrica, uygulama sirasinda yuz,
omuzlar, gogis ve dizler tizerinde bask: olugmasi
nedeniyle bu bélgelerde bas: tlserleri geligebilir.
Bu stirecin giivenli bir sekilde yiiratilebilmesi i¢in,
solunum terapistleri, hemgireler ve doktorlardan
olugan egitimli bir klinik ekibe ve zararh etkileri
tespit edebilecek ve énleyebilecek donanima ihti-
yag vardur.

Prone pozisyon uygulamasinin sagladig: fizyolojik
faydalarin anlagilmasiyla birlikte, yapilan aragtir-
malarda giderek daha agir ARDS hastalar: se¢ilme-
ye baglanmuis, ayrica, prone pozisyonlama siireleri
artirilmig ve akciger koruyucu mekanik ventilas-
yon stratejileriyle prone pozisyonlama birlikte uy-
gulanmaya baglanmigtir (136,138). Yapilan calig-
malarin meta-analizinde genel sonug istatistiksel
olarak anlamli bulunmamis olsa da, prone pozis-
yonlama stiresi 12 saatten fazla olan uygulamalar
ve PaO,/FiO, < 200 mmHg olan hastalar1 kapsayan
alt gruplarda anlaml bir mortalite azalmas: tes-
pit edilmigtir (139). 2013 yilinda gerceklestirilen
PROSEVA ¢alismasi, orta ve agir ARDS hastalarin-
da prone ventilasyonun sagkalim tizerinde belirgin
bir koruyucu etkisini ortaya koymustur (140). Bu
bulgular, 2017 yilinda ESICM ve Amerikan Toraks
Cemiyeti (ATS) tarafindan yayimlanan rehberde,
prone pozisyonlama uygulamasina yonelik 6ne-
rilerin gelistirilmesine zemin hazirlamigtir (141).
Gincel ESICM rehberinde, COVID-19a bagh
ARDS hastalarim da kapsayacak sekilde, orta ve
agir siddette olan ve invaziv mekanik ventilasyon
uygulanan ARDS hastalarinda (PEEP > 5 cmH,0
olarak tanimlanan ve ventilasyon ayarlarinin opti-
mize edilmesine ragmen PaO,/FiO, < 150 mmHg)
mortaliteyi azaltmak amaciyla supin pozisyona ki-
yasla prone pozisyonun kullanilmasinin énerildigi
vurgulanmaktadir (54).
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Yakin ge¢miste yaganan COVID-19 pandemisi si-
rasinda, servislerde ve yogun bakim tnitelerinde
invaziv olmayan solunum destegi yéntemlerinin
kullaniminin artmasiyla, invaziv mekanik venti-
lasyon uygulanmayan hastalarda “uyanik prone
uygulamas1” yaygin olarak uygulanmis ve pek ¢cok
klinik aragtirmanin ana konusu olmustur. Bu ko-
nuda yapilmis randomize kontrolli ¢aligmalardan
elde edilen tum yiiksek kaliteli kanitlar, yalnizca
COVID-19 hastalarin1 kapsayan c¢alismalardan
elde edilmistir. Uyanik prone uygulamasinin en-
tibasyon riskini belirgin bir gekilde dusurdugu
tespit edilmistir; ancak genel mortalite tizerindeki
olumlu etkisi istatistiksel olarak anlaml bir gekil-
de dogrulanamamugtir (142-144).

II. Sivi Yonetimi

ARDS olgularinda siv1 dengesinin titizlikle kont-
rol edilmesi gerekmektedir; zira pozitif siv1 den-
gesi akciger konjesyonuna neden olarak gaz degi-
sim mekanizmasini olumsuz yonde etkileyebilir.
Pozitif siv1 yuki, mekanik ventilasyon stresinin
uzamasina ve yogun bakimda kalma siiresinin
artmasina neden olurken, sivi kisitlama yéntem-
leri oksijen alimini iyilestirip ventilasyon stiresini
kisaltmaktadir. Ancak liberal siv1 stratejisi yerine
restriktif siv1 stratejilerinin tercih edilmesinin
mortaliteyi azaltmada belirgin bir etkisi oldugu
yoniinde yeterli kanit bulunmamaktadir (145-
147). Restriktif stratejiler, sivi kisitlamasini ve
dengenin ekstravaskiiler akciger suyu, pulmoner
kapiller kama basina veya santral venéz basina
gibi parametreler dogrultusunda izlenmesini, di-
tretiklerin kullanimini ve hipoproteinemik hasta-
larda albimin replasmanini kapsamaktadir.

Swv1 yonetiminde, ARDS’nin evresine (erken ya da
ge¢ donem) gore farkh stratejilerin uygulanmasi
gerekebilir. Fenotiplere dayali siv1 yénetiminin
etkileri ise hentz yeterince incelenmemigtir. Bir
aragtirma, hipoinflamatuvar fenotipteki ARDS
hastalarina uygulanan restriktif siv1 yénetiminin
90 gunluk sagkalimi artirdigini géstermistir; Gte
yandan, hiperinflamatuvar fenotipte restriktif si1
yonetimi ile mortalitenin belirgin bir gekilde daha
fazla oldugunu ortaya koymusgtur (148).

ARDS, siklikla sepsise bagh akut dolagim yetmez-
ligi ile birlikte seyrettiginden, bu hastalarda siv1
yanithligimin dogru bir gekilde degerlendirilmesi
son derece ¢énemlidir. Bu yaklagim, hemodinamik
agidan katkisi olmayan ve solunuma zarar vere-
bilecek siv1 tedavilerinden kaginmay: saglar. S
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yanitliligini belirlemek icin ézel dinamik hemodi-
namik indeksler (pulse pressure variation gibi) ya
da mini siv1 yiikleme testleri tercih edilmelidir. He-
modinamik durum diizeldiginde, biriken siv1 yukii
ditiretik tedavi veya renal replasman yéntemleriy-
le hafifletilmelidir.

Ill. Beslenme

ARDS hastalarinda eger oral alm mumkan de-
gilse, diger kritik hastalarda oldugu gibi enteral
beslenmeye 48 saat i¢inde baglanmasi énerilir; bu,
enteral veya parenteral beslenmenin ertelenmesi
yerine tercih edilmeli, hedef enerji indirekt kalo-
rimetre 6l¢iimii veya kilogram bagina 20-25 kcal/
giin gibi denklemlerle hesaplanmali ve refeeding
sendromunu 6nlemek icin besin aliminin yavag
bir artisla saglanmalidir (149). Iimmiinonutrisyo-
nun imminomodiilatér etkilerinden faydalanarak
ARDS’deki alveol hasarinin azaltilabilecegi ve kli-
nik verilerin iyilegtirilebilecegi varsayimi ile ome-
ga-3 yag asitleri, gama-linolenik asit ve antioksi-
dan takviyelerin etkileri aragtirilmigtir (150-152).
Omega-3 yag asidinin ARDS tedavisinde faydal
olabilecegi diisintlse de randomize kontrolli ¢a-
ligmalarin sonuglar1 hala tartigmalidir.

10. FARMAKOLOJiK TEDAVILER

ARDS’nin patogenezi olduk¢a karmagik olup, bir-
den fazla hasar mekanizmasin icermektedir; bu
durum, tek bir araciyr hedef alan mudahalelerin
etkisiz olmasina neden olabilmektedir. Ayrica,
bu sendromda ¢esitli etiyolojiler ve zaman i¢inde
degisebilen genis bir agirhik spektrumu bulundu-
gu icin 6nemli bir heterojenlik mevcuttur. Bu un-
surlar, ARDS’de faydas: kesin olarak gosterilmis
bir farmakolojik tedavi bulunmamasinin temel
nedenleridir. Bununla beraber aragtirmalara konu
olan farmakolojik tedavilerden bazilari, dolayl
sonlanim noktalarin iyilesmesi ile iligkilendiril-
migtir.

I. N6romuskiiler Blokorler

Mekanik ventilasyon altinda olan ARDS hastala-
rinda noéromuskiiler blokérlerin kullanimi, solu-
num ig yiktni azaltarak hasta-ventilatér uyumu-
nu artirma ve VILI riskini azaltma potansiyeline
sahiptir. Ancak bu ilaglarin uzun sureli kullanim:
noéromuskiler zayiflik riskini artirabilir ve derin
sedasyonun olumsuz etkilerine yol agabilir. Son
yillarda yogun bakim uygulamalarinda dikkate de-
ger degisiklikler gerceklesmis; yuzeysel sedasyon
yontemleri daha fazla tercih edilmekte ve hasta-

larin daha erken bir agamada spontan solunuma
donmeleri tegvik edilmektedir.

Gegmiste yapilan ACURASYS c¢aligmasi, orta ve
agir siddetli ARDS hastalarinda erken dénemde
uygulanan 48 saatlik néromuskiiler blokér infiiz-
yonunun, bu ajanlarin rutin olarak kullanilmadan
derin sedasyon verilen stratejiye gore mortalite-
yi azalttigimi géstermistir (153). Bunun tersine,
ROSE c¢aligmasi, orta-agir siddette ARDS hasta-
larinda néromuskiler blokér kullaniminin mor-
talite oranimi etkilemedigini ortaya koymusgtur
(154). Benzer yapida dizayn edilmis ti¢ kiiciik caph
aragtirma da, rutin néromuskiiler blokér kullani-
minin olumlu etkilerini desteklemigtir (155-157).
COVID-19’a bagli ARDS tanisi olan ve mekanik
ventilasyona ihtiya¢ duyan hastalarda, asir1 spon-
tan solunum cabalarini azaltmak ve P-SILI'yi ve
asenkronileri tetikleyebilecek yitksek transpul-
moner basinglarin olusumunu 6nlemek amaciyla
néromuskiler blokér infuzyonlarmin kullanimi
artig gostermistir (158). Ancak bu hasta grubunda
néromuskiler blokérlerin kullanimiyla ilgili ye-
terli sayida randomize kontrollii ¢calisma mevcut
degildir; bu nedenle, erken dénemde bu ilaglarin
avantajlar1 hala belirsizligini korumaktadir. Arag-
tirma sonuglarina gére, COVID-19 digindaki orta
ve agir siddetli ARDS hastalarinda rutin olarak
néromuskiler blokér infiizyonlarinin mortaliteyi
azaltmak i¢in kullanilmasimin énerilmedigi, CO-
VID-19 kaynakli hastalarda ise bu konuda yeterli
kanit bulunmadig: i¢in herhangi bir éneri yapila-
mayacag belirtilmektedir (54).

Il inhaler Pulmoner Vazodilatorler

Fizyolojik sant, 6lit bosluk ventilasyonu ile ven-
tilasyon/perfizyon dengesizligi, ARDS'de ciddi
hipoksemiye neden olan temel fizyopatolojik un-
surlardandir. Inhalasyon yoluyla uygulanan pros-
tasiklin ve nitrik oksit (iNO) gibi vazodilatérler,
akcigerin iyi ventilasyon saglayan bélgelerinde
kan akigimi artirarak oksijen seviyelerinin yiik-
selmesine ve '/, dengesizliginin diizelmesine yar-
dima olma potansiyeline sahiptir (159). Ancak
bu tedavi bobrek hasari riskini de arttirabildigi
gosterilmigtir (160). Ayrica inhaler pulmoner va-
zodilatérleraniden sonlandirildiginda, oksijen di-
zeylerinde 6nemli bir azalma gézlemlenebilmekte
ve bu durum, pulmoner arter basincnda hizh bir
artisa yol agabilmektedir (161). Inhaler pulmoner
vazodilatorler oksijenasyonu gegici olarak iyileg-
tirme kapasitesine sahip olup, hayatta kalan has-



talarda akciger fonksiyonlarina olumlu katkilarda
bulunabilir. Ancak bu tedavinin yiiksek maliyeti ve
mortalite ile ventilatérden bagimsiz gecen giin sa-
yist izerindeki faydalarinin kanitlanamamis olma-
s1, ARDS’de kullanimini destekleyen bir énerinin
ortaya gtkmamasinin gerekgcesidir (162). ARDS’de
bu ilaglarin rutin kullanimi énerilmemekle birlik-
te, sag ventrikiil yetmezligi olan hastalarda, akci-
ger nakli gereksinimi olan durumlarda gegici bir
6nlem olarak ya da refrakter hipoksemi yasayan
hastalarda ekstrakorporeal destege baslanmadan
once kisa sureli kurtarma tedavisi olarak kullanil-
malar: yararh olabilir. Diger klinik durumlarda bu
ilaglarin etkinliginin daha fazla aragtirilmasi ge-
rekmektedir.

Ill. Kortikosteroidler

Kortikosteroidlerin ARDS tzerindeki etkinli-
gi, uzun yillardir tartisma konusu olmaktadir.
ARDS’nin hayvan modellerinde gergeklestirilen
calismalarda, kortikosteroidlerin akciger doku-
sundaki TNF-o ve IL-1f gibi pro-inflamatuvar
medyatoérlerin salinimini azalttig: ve nétrofillerin
urettigi oksijen radikallerinin dismesiyle akci-
ger hasarim hafiflettigi 6ne surtulmistir (163).
ARDS’nin erken evresi, 6nemli bir alveolar infla-
masyon ile tanimlanmigtir. Bu durum, giiclii anti-
inflamatuvar 6zelliklere sahip olan kortikostero-
idlerin, teorik olarak ARDS tedavisinde bu evrede
uygun bir secenek olarak degerlendirilmesine yol
acmigtir. Ancak, klinik aragtirmalar kortikoste-
roidlerin ARDS tzerindeki etkilerinin degisken
bi¢imde olumlu, nétr veya zararlh olabilecegini or-
taya koymustur.

ARDS ile iligkili durumlarda steroid kullanimim
inceleyen pek ¢ok ¢alisma yapilmig olmasina rag-
men, bu arastirmalarda steroid dozlari, uygulama
zamani ve tedavi stresi agisindan belirgin bir ce-
sitlilik s6z konusudur ve elde edilen sonuglar bir-
birini desteklememektedir. Septik sok hastalarina
yonelik yapilan bir randomize kontrolli ¢aligma-
nin yardima analizinde, Annane ve ekibi, sepsis
iligkili ARDS hastalarinda erken dénemde dustik
doz kortikosteroidlerle gerceklestirilen yedi gin-
likk tedavinin daha iyi sonuglarla anlaml bir iligki
gosterdigini belirlemigtir (164). Yirmidért ARDS
hastas1 tzerinde yiiriitillen bir ¢aligmada, erken
kortikosteroid tedavisi (metilprednizolon 2 mg/
kg/giin ve ardindan 32 giin boyunca kademeli doz
azathimi) akciger hasar skoru bakimindan 6nem-
li bir azalma ile iligkilendirilmistir (165). Benzer
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bulgular, 1 mg/kg/gin dozunda metilprednizo-
lonun 28 giin boyunca kademeli olarak kesildigi
bir kohort ¢alismasinda da elde edilmigtir (166).
Sepsis iligkili ARDS hastalarinda yapilan bagka bir
caligmada, erken hidrokortizon uygulamasinin
oksijenizasyon ve akciger hasar skorunda iyileg-
me sagladigy, ancak sagkalima herhangi bir katki-
da bulunmadig1 gozlemlenmistir (167). Villar ve
ekibi, intravenéz deksametazonun (ilk beg giin 20
mg/kg/giin ve 6-10 giin aras1 10 mg/kg/giin) ven-
tilatorstiz gin sayisini artirdigini ve mortaliteyi
azalttigini gostermiglerdir (168).

Geg¢ evre ARDS, histolojik olarak fibroproliferas-
yon, hiyalin membranlarin varlifi ve kalici yaygin
alveolar hasar ile tanimlanmaktadir. Bu durum,
uzun sireli mekanik ventilasyon gereksinimi ile
birlikte artmig 6lum riski ile iligkili bulunmaktadar.
Meduri ve ekibi, akciger fibrozisi bulunan 9 ARDS
hastasinda yiiksek doz metilprednizolonun akciger
hasar skorunda iyilesme sagladigini belirtmistir
(169). Wajanaponsan ve arkadaglari, ARDS baglan-
giandan 14 giin sonra uygulanan diisiik doz me-
tilprednizolonun 60 ve 180 giinde mortalite oran-
larimi artirdigini géstermigtir (170). Daha genis
kapsamli bircok merkezli plasebo kontrollii caligma
ise, ge¢ evre ARDS’de kortikosteroidlerin baglan-
masimin 60 ginlik mortalite tzerinde herhangi bir
etki yaratmadigini ortaya koymusgtur (171).

Yiiksek doz metilprednizolon ile gerceklestirilen bir
calismada, 14 gunlitk mortalite orani plasebo gru-
buna kiyasla daha yiiksek bulunmugtur (172). Yine,
bagka bir caligmada yuksek doz metilprednizolon
uygulamasinin mortaliteyi azaltmadigi ve ARDS’nin
gerilemesine katki saglamadigi tespit edilmigtir
(173). ARDS ve kritik hastalikla iligkili kortikoste-
roid yetersizligi bulunan hastalarda gerceklestirilen
bir bagka denemede, giinde ti¢ kez (1 mg/kg/giin)
verilen hidrokortizonun sagkalim oranlarini artir-
dig1 ve gok insidansini azalttifi gozlemlenmistir.
Ancak bu tedavinin 28 giinliik mortalite tzerinde
belirgin bir etkisi bulunmamigtir (174).

Viral ARDS, ¢zellikle influenza ile iligkili olani, kor-
tikosteroid kullanimi ac¢isindan cekinceli bir tani
grubunu olusturmaktadir. Bir retrospektif calig-
mada, erken dénemde kortikosteroid tedavisinin
mortalite riskini artirabilecegi gozlemlenmigtir
(175). influenza ile iliskili ARDS’de kortikostero-
idlerin kott sonuglarla iligkilendirilmesi, viral rep-
likasyonun veya bakteriyel stiper-enfeksiyonlarin
varhgiyla ilgili olabilir. Benzer sekilde, bagka bir
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gozlemsel calisma da kortikosteroid kullaniminin
yogun bakim tinitesindeki mortalite oranlarini ar-
tirdigim bildirmistir (176). Siddetli SARS ve MERS
enfeksiyonlarina dair gozlemsel ¢aligmalarda, kor-
tikosteroidlerin iyilegsme ile iligkilendirilmedigi
gorilmugtir (177,178). Bu gozlemsel calismalar,
genellikle en agir hastalara kortikosteroid uygu-
lanmasi nedeniyle yiiksek secim yanlhligi olasili-
g1 tagimaktadir. Gozlemsel caligmalara dayanan
dolayh kanitlar, COVID-19 ile iligkili ARDS vaka-
larinda kortikosteroid kullanimina dair baglangic¢-
ta olumsuz o6nerilere neden olmugtur. COVID-19
akut solunum yetmezligi tizerine yapilan kortikos-
teroid aragtirmalari, Berlin tanimini kullanmamisg
olsalar da biyolojik ve klinik ézellikleri ile sonug-
lar1 oldukea benzerlik gostermektedir. RECOVERY
denemesi, COVID-19 hastalarinda deksametazo-
nun sagkalim tzerindeki olumlu etkilerini ortaya
koyan ilk ¢aligmadir. Hastaneye yatig1 yapilan bi-
reyler arasinda, deksametazonun 6 mglik dozu,
10 giine kadar standart bakima kiyasla daha du-
sitk 28 gunlitk mortalite oranlar: ile sonuglanmig-
tir; bu etki, 6zellikle mekanik ventilasyon altinda
olan hastalarda daha belirgin bir sekilde gézlem-
lenmistir (179). Bu bulgular, ardindan gelen cesitli
calismalarla da desteklenmistir (180). Takip eden
caligmalarda, COVID-19 tedavisinde daha yuksek
doz kortikosteroidlerin etkinligi sorgulanmigtur.
Munch ve ekibi, deksametazonun 12 mg/giin do-
zunun, standart doz olan 6 mg/gin ile kargilas-
tirldiginda, mekanik ventilasyon destek tedavisi
almadan gecirilen giin sayisini artirmadigini tespit
etmigtir (181).

Bouadma ve arkadaglari, COVIDICUS c¢alismasin-
da 10 giin siireyle uygulanan ginlik 20 mg dek-
sametazonun, 6 mg/giin'e gére sagkalimi olumlu
etkisi olmadig: gosterilmistir (182). CoDEX calig-
masinda, orta ile agir siddetteki ARDS tanis: almig
299 hasta yitksek doz deksametazon (giinde 20
mg, bes giin, ardindan giinde 10 mg, bes giin) veya
standart tedavi gruplarina randomize edilmis ve
deksametazon alan hastalarin ventilatérsiiz gegen
gin sayisinda artig gézlenmesine ragmen, 28 giin-
lik mortalite oranlar1 arasinda anlaml bir farklilik
saptanmamugtir (183). COVID-19 kaynakli ARDS
izerine yapilan retrospektif bir analizde, mortali-
te orani daha yiiksek olan hiperinflamatuvar feno-
tipin steroid tedavisiyle daha iyi oranda sagkalim
gosterdigi; buna kargin hipoinflamatuvar grubun
steroid tedavisiyle mortalitesinin kotulestigi sap-
tanmigtir (184). Bu ¢aligmalarin sonuglarina da-

yanarak WHO siddetli COVID-19 hastalar1 i¢in
giinde 6 mg deksametazonun 10 giin boyunca uy-
gulanmasini 6nermektedir (185).

IV. Diger Ajanlar

Statinlerin, alt sinyal molekiillerinin iiretimini in-
hibe ederek anti-inflamatuvar etkiler saglayabile-
cegi, fare ve insan denekleri tizerindeki aragtirma-
larla gosterilmigtir (186). Bu durum, ARDS teda-
visinde potansiyel bir kullanim alani sunmaktadur.
Ancak hem rozuvastatin hem de simvastatin, ¢cok
merkezli ve ¢ift kor olarak gerceklestirilen rando-
mize kontrolli ¢alismalarda degerlendirilmis, bu
ila¢larin mortalite oranlarini veya mekanik venti-
lasyon surelerini azaltma etkisi gosterilememigtir
(187,188). Bununla birlikte, simvastatin iizerine
yapilan ikincil bir analiz, hipoinflamatuvar ve hi-
perinflamatuvar alt fenotiplerin statinlere degis-
ken tepkiler verdigini; hiperinflamatuvar ARDS
fenotipine sahip hastalar i¢in simvastatinin teda-
visinin daha fazla incelenmesi gerektigini ortaya

koymaktadir (189).

C vitamininin inflamasyonu azaltma, epitel fonk-
siyonunu gelistirme ve koagtlopatinin énlenme-
sinde olumlu etkileri akciger hasarina odaklan-
mig bazi deneylerde ortaya koymusgtur (190,191).
Sepsis ve ARDS tanisi alan hastalarda yiksek doz
C vitamini (her alti saatte bir 50 mg/kg, 96 saat
boyunca) kullanimini aragtiran bir ¢aligmada, 28
gunlik mortalite ve yogun bakimda kalis stresi
tzerinde olumlu sonuclar elde edilmistir. Ancak
bu ¢alismanin tasariminda bazi eksiklikler s6z
konusudur ve bu hipotezin daha genis kapsamh
randomize kontrolla ¢aligmalarla desteklenmesi
gerekmektedir (192).

Beta-agonistlerin alveoler sivi klirensini kolaylag-
tirdig: bilindiginden, bu teorik avantaj ARDS has-
talar1 tuzerinde incelenmigtir. Ancak, beklenildigi
gibi sonuclar ortaya ¢itkmamig, mortalite tizerin-
de degisken sonuclar elde edilmistir ve bu tedavi,
daha uzun yogun bakim kalig siiresi ile iligkilendi-
rilmistir (193,194).

Hayvan deneylerine dayali aragtirmalar, insan
mezenkimal stromal hiicrelerinin inflamasyonu
azaltma ve akciger hasarini iyilegtirme potansiye-
line sahip oldugunu géstermektedir. Bu bulgular
dogrultusunda orta ve agir siddetli ARDS’li has-
talarda gerceklestirilen 6n ¢aligmalar, mezenkimal
kok hiicre naklinin guvenli ve iyi tolere edildigini
ortaya koymaktadir (195). Ayrica, MUST-ARDS



calismasindan elde edilen veriler, kemik iligi kay-
nakli mezenkimal kok hiicre naklinin mortaliteyi
azaltma ve ventilatérsiz ile yogun bakim dis: giin
sayisini artirma potansiyeli tagidigini belirtmekte-
dir (196).

Graniilosit-makrofaj koloni stimiile edici fak-
tor (GM-CSE), akcigerdeki lokal bagisiklik yani-
t1, stirfaktan klirensinin iyilegtirilmesi ve epitel
hiicre fonksiyonlarinin desteklenmesinde énemli
roller oynamaktadir. Ancak ARDS tedavisinde
kullanimiyla ilgili bilgiler hentiz net degildir. Int-
ravendz GM-CSF uygulamasi, mortalite oranla-
rinda bir azalma ve organ yetmezligi olmadan
gecirilen giinlerde bir artis egilimi géstermisgtir;
ancak bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamh
bulunmamigtir (197). Inhalasyon yoluyla uygula-
nan GM-CSF ile ilgili yapilan kii¢iik bir ¢alismada
ise, bu tedavinin oksijenasyon diizeyini ve hasta-
ligin siddetini iyilestirme potansiyeli oldugu 6ne
sturtilmiugtir (198).

11. SONUC

ARDS pratiginin dogal evrimi ve ¢ikarilan dersler,
tedavisinde gaz degisimini desteklerken olas1 za-
rarlari en aza indiren bir denge saglamay1 zorunlu
kilmigtir. Bu ¢ercevede, ventilasyon yontemlerinin
titizlikle optimize edilmesi ve solunum mekanik-
lerinin dikkatlice izlenip ayarlanmasi, mortalite
oranlarinin disiiriilmesine katkida bulunabilir.
Heterojen bir sendrom olan ARDSde, yardima
tedavi seceneklerinin ve solunum desteginin daha
etkili ve bireysellestirilmig bir sekilde sunulabil-
mesi, gelecekteki aragtirmalar sayesinde ARDS
alt fenotiplerinin tanimlanmasi ve c¢aligmalarin
bu gruplar iizerinde odaklanmasi ile olanakl hale
gelecektir.
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OZET

Invaziv mekanik ventilasyon, yogun bakim tinitelerindeki kritik hastalarda solunum destegi icin stk uy-
gulanan bir tedavidir. Olumlu sonuglar elde etmek icin hasta ve ventilatir etkilesimi yeterli olmalidir.
Ancak bir¢ok klinik durum bu ilkeye karsi gelebilir ve bu iki yapt arasinda bir uyumsuzluk yaratabilir.
Bu asenkroniler hastanin morbidite ve mortalitesi tizerine olumsuz sonuglara neden olabilmektedir.
Bu nedenle bu olugumlar: miimkiin olan en kisa siirede tamimak ve tedavi etmek énem tagimaktadr.
Farkl asenkronlarin veya asenkronilerin erken tespiti ve tamnmasi, mekanik ventilasyona bagh gecen

siirenin, hastanede kalis siiresinin ve yogun bakim yatis siiresinin azaltilmasini destekleyebilir ve de

klinik sonuglart iyilestirebilir.

GIRIS

Mekanik ventilasyon (MV), yogun bakim initele-
rinde (YBU) en ¢ok kullanilan yasam destek cihaz-
larindan biridir (1,2). Ana hedefleri, hastanin klinik
durumu diizelene veya diizelme siirecine girene ka-
dar yeterli gaz degisimini stiirdiirmek, solunum igini
azaltmak veya solunum kaslarimi dinlendirmektir.
MV’nin uygulanmas: bir ilacin uygulanmasina ben-
zemez: etkilesim ¢ok daha karmagiktir ve bazilar
hastayla ilgili (efor, solunum ihtiyaci, solunum za-
manlamasi) ve digerleri ventilatére bagh (tetik, akis,
hacimler) olmak tizere birden fazla degiskene bagh-
dir. Bu degiskenler arasindaki optimum denge, ye-
terli bir “hasta-ventilatér” senkronizasyonuna izin
verir (3). Hastanin talebi ile ventilatériin sunumu
(herhangi bir agamasinda) arasindaki uyumsuzluk
“asenkroni” olarak tanimlanir.

Ventilator dalga formlari, hasta-ventilatér fizyolojisi
ve etkilesimi hakkinda stirekli bir bilgi akig1 saglar.
Asenkronilerin daha koétii sonlanima sebep oldugu
goz oniine alindiginda (3) bunlarin tespiti ve tedavi-
si cok degerlidir. Ornegin, inefektif cabalarn ve ift
tetik varliginin yitksek mortalite, daha uzun MV ve
daha uzun YBU kalist ile iligkili oldugu gosterilmistir
(4). Geligen teknoloji ve hassas sensérler nedeniyle
yeni asenkroni tipleri tespit edilmekte ve konu siirek-
li giincelligini korumaktadir (5).

Kisa Tanimlar

Tetik: Bu parametre inspirasyon ve ventilasyon yar-
diminin baglangicini ifade eder. Hasta tarafindan ins-
pirasyon cabasiyla tiretilir ve MV'de senkronizasyon
olusturur. Aksi takdirde, tetik aktivasyonundaki de-
gisiklikler MV-hasta etkilesiminde bir senkronizas-
yon bozukluguna neden olacaktir (6-8).



Noral inspiratuar zaman: Diyafragmatik elektriksel
aktivasyonun (EAdi) gerceklestigi zamani ifade eder,
ozellikle EAdi'nin baglangia ile inspiratuar EAdi'nin
zirvesi arasindaki zaman farkidir. Basitce, hastanin
solunum talebine ve solunum diirtistine gére inspira-
tuar fazin gerekli zamanini ifade eder (9-12).

Mekanik veya ventilatér inspirasyon siiresi: Bu
terim, MV ve/veya tidal hacim (TV) tizerinden prog-
ramlanmig inspiratuar fazin zaman arahifini ifade
eder. Ekspirasyon siiresi, solunum hizi (RR) ve ins-
pirasyon/ekspirasyon oranina gére belirlenir (9-12).

Déngii “Cycling”: Inspiratuar fazin sonunu ve pasif
ekspiratuar fazin baglangicini ifade eder (6,13).

Solunum diirtiisii “Drive”: Belirli bir inspiratuar
akig olusturmak i¢in inspiratuar kaslarin aktivasyo-
nu ve kasilmasiyla sonug¢lanan, solunum merkezle-
rindeki aktivite yogunlugunu ifade eden fizyolojik
bir parametredir. Kritik hastalarda bu durtiiyii be-
lirleyen kortikal, kimyasal ve metabolik geri bildirim
gibi faktorler mevcuttur (14-17).

Solunum basinc “Giicii”: MV'deki hareket denkle-
minin bir par¢asidir:

Pmus + Pvent=ExV+RxF

Burada Pmus kas basmnci/yiikiini, Pvent solunum
basinci/yukiini, E elastansi, V hacmi; R direnci ve F
akig ifade eder. Mekanik ventilatér tarafindan yapi-
lan isi, yani solunum sisteminde direng ve elastansa
karg1 belirli bir hacim ve akis olusturmak icin tretilen
basinci ifade eder (18).

Kas basinc1 “Pmus”: Pvent gibi, ayn1 amacla hare-
ket denkleminin bir parcasidir, ancak mekanik venti-
latériin calismasiyla degil, inspiratuar kaslarla temsil
edilir (18).

Asenkroni indeksi “AI”: Varon ve arkadaglarn (19)
asenkroni indeksini (Al) tetiklenemeyen monitérize
nefeslerin yuzdesi olarak tamimlarken, Thille ve ar-
kadaglar1 (20) bu orani asenkroni sayilarinin toplam
solunum sayisinini (RR) ifade eden ventilat6r dongii-
lerinin (aktiv veya pasif) ve 1nefektif/yetersiz tetik-
leme (IT) sayisiin toplamina béliimii olarak hesap-
lamugtir. Bu denklem asagidaki gibi olacaktr.

Al= Asenkroni olaylarinin sayisi/toplam RR (venti-
lasyon déngiileri + kayip ¢abalar) x 100.

Yiiksek asenkroni insidansim1i %10’dan fazla Al
olarak belirlemiglerdir. Her dért hastadan birinde
yiksek asenkroni insidansi goralmustiyr, en yaygin
olanlar1 Inefektif/yetersiz tetikleme ve ift tetikle-

Kigitk OA., Coban K.

medir (DT). Bu hastalar daha uzun ventilasyon si-
releri ve daha yiiksek trakeostomi insidans: ile ilig-
kilendirilmigtir (20-22).

SINIFLAMA

Asenkronilerin farkl simiflandirmalari bildirilmistir.
Genel yaklagim (4,23,24) bunlar ventilatuar déngii
fazina gore siniflandirmakta veya kiimelere ayirmak-

tadir (Sekil 1).

Tetik Asenkronileri

Ters “Reverse” tetik: Akoumianaki ve arkadaslan
(25) tarafindan tanimlanan ters tetikleme (RT), MV
ile diyafragma aktivasyonu arasindaki anormal iligki-
yiifade eder; burada dig uyaran olan ventilatér bir ya-
nita, yani diyafragma kasilmasina neden olur. Yeterli
ekspirasyon siiresi olmayan iki siirekli solunum ola-
rak gosterilebilir, ilki MV tarafindan zorunlu kilinir-
ken ikincisi diyaframin refleks kasilmasidir. Bu olayin
ana teorisi, MV tarafindan uygulanan akig ve basin-
an ist hava yollari, akcigerler ve gogisteki gerilme
reseptérlerini aktive ettigidir. Sonug olarak, solunum
merkezi dig uyaranin (ventilatér) fazi ve frekans ile
cakigarak tekrarlayan bir solunum paterni olugturur
(26). Genel olarak, dusiik akig hizlar: ve yiiksek ha-
cimlerle uzun siireli mekanik akciger insiiflasyonu
sirasinda ortaya ¢ikma olasilign daha yiksektir. Bu
durumun MV'nin ilk 72 saatinde akut solunum si-
kintis1 sendromu (ARDS) olan hastalarin %50’sinde
gorildigi bildirilmistir (27). Klinik etkisi, mekanik
dongii ile kas eforu arasindaki uyumsuzluk derecesi-
ne bagh olacaktir. RT sirasinda hastanin inspiratuar
cabasi zorunlu déngiiden sonra baglar ve genellikle
bunun 6tesinde devam eder.

RT’nin iki temel 6zelligi vardir. Stabil, tekrarlayan bir
paternde meydana gelir ve refleksle tetiklenen ven-
tilasyonlar zamanlama, siire ve inspiratuar ¢abanin
biyiikligi agisindan minimum diizeyde farklilik gos-
terir. Bu olugumu tespit etmek ve ayirt etmek icin,
dig uyarami bastirmak ve diyafram aktivasyonunu
onlemek icin uzun siireli bir ekspiratuar duraklama
onerilmigtir (28). Bunu bir cift “double” tetikten (DT)
ayirt etmek icin, basing egrisinde negatif sapmanin
DT’nin varligi anlamina gelebilecegi, ancak RT'de ol-
madi1 akla getirilmelidir (29,30).

Bu asenkronizasyonu diizeltmek i¢in, paternin ke-
silmesi ve degistirilmesi tamamen gereklidir. Tedavi
olarak sedasyon seviyelerinin artirilmasi 6nerilme-
mektedir. Ventilasyon yigilmasi ventilatér duyar-
Iiliginin azaltilmasi ile 6nlenebilir, ancak bu eylem
TV ve RR degistirilmedik¢e kas eforunu ortadan
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kaldirmaz (31). TV’nin modifikasyonu, akis hizi
(RF) ve noromuskiiler blokér (NMB) kullanimi gibi
stratejiler RT’nin yénetimi i¢in tanimlanmigtir, an-
cak bunlar yalmzca gegici bir ¢6ziim saglamigtir. He
ve arkadaglan (31), diger varyantlar: degistirmeden
RR'nin azaltilmasinin RT yiizdesini %30 oraninda
azalttigini gostermigtir. Rodriguez ve arkadaglari
(27)da ARDS’li hastalarda RT’yi ¢6zmek i¢cin RF'nin
azaltilmasinin yararli oldugunu tespit etmigtir. TV'yi
artirmaya veya RF’yi azaltmaya yonelik bu stratejiler
goz oniine alindiginda, koruyucu ventilasyon hedef-
lerinin ve CO, nin izlenmesi énemlidir.

Oto “Auto” tetik: Otomatik tetikleme, Inefektif/
yetersiz tetiklemenin tersi olarak tanimlanabilir. Bu
durumda MV, yanliglikla hava yolu akisinda veya ba-
sincinda bir degisiklik oldugunu fark ederek inspira-
tuar bir efor olmaksizin bir ventilasyon déngiisini
tetikler. Bu asenkroniden kontrollit modlarda MV’de
programlanandan daha yiiksek bir toplam frekansin
veya destekli modlarda hasta cabasi olmadan daha
yiksek bir frekansin géruntilenmesi ile stuphele-
nilmelidir. Bu asenkroni MV ile veya hastayla ilgili
kaynaklanabilir. {lk terimin nedenleri arasinda hava
kacaklari, diigiik hassasiyet ayarlamalari ve devre yo-
gusmasi sayilabilir. Hastayla ilgili nedenler arasinda
yogun kardiyak aktiviteden kaynaklanan intratorasik
basing degisimlerinin iletimi yer alir (33). Akus egri-
sinde, 6zellikle ekspiratuar fazda, sabit ve ritmik sali-
nimlar veya tiirbiilans gozlemlenebilir, bu da bizi kar-
diyak aktivite veya devre kondensasyonu iletiminden
stphelendirmelidir. Bu asenkroniyi dogrulamak i¢in
bir secenek, tetik hassasiyetini artirmak ve ventilas-
yon déngiilerinde efor veya tetikleme olmamasina
ikincil olarak RR'de azalma gézlemlemektir. Bunu goz
éniinde bulundurarak tetik hassasiyetini artirmak,
hava kacaklarini diizeltmek ve mevcut devre yogun-
lagmasini gidermek énemlidir (34).

Inefektif tetik: Bu asenkroni, mekanik ventilatoér
tarafindan algilanamayan ve bu nedenle bir ventilas-
yon déngiisii baglatamayan ve hastanin ventilasyon
talebinde bagarisizliga neden olan inspiratuar ¢abalar
olarak tanimlanir. Bu asenkroni sadece spontan eforu
olan hastalarda bulunur, bu nedenle derin sedasyonlu
hastalarda veya NMB olanlarda tespit edilemez (35).

Inefektif tetikleme akig egrisinde, ekspirasyonun or-
tasinda veya sonunda inspiratuar akigta bir artig ile
tamimlanir. Es zamanli olarak, basing egrisinde bir
basing dusiist goruntilenir. Cofu zaman ekspiras-
yon sirasinda tespit edilir, ancak inspirasyon sirasin-
da da meydana gelebilir (36). Bu durum, tetikleme
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hassasiyetinin ¢ok yiiksek ayarlanmasinin veya uzun
inspirasyon siiresinin bir iiriinii olabilir. Diger neden-
ler arasinda solunum kas zayiflig1, azalmig solunum
dirtisi, yetersiz programlanmg pozitif ekspirasyon
sonu basinc (PEEP) ve dinamik hiperinflasyon (oto-
PEEP) yer alir. Tam bu nedenler her hastanin bireysel
ozellikleriyle iligkilidir.

Birincil ¢6ziim olarak MV’nin tetik hassasiyeti azal-
tilmalidir. Bu eylem hastanin ventilatér déngiisinii
daha kolay baglatmasina yardima olacaktir. Ayrica,
farkli ventilasyon modlarinda inspirasyon siiresini
azaltmak ve sedatif ilaclarin veya solunum dirti-
stinit deprese eden ilaglarin infizyonunu optimize
etmek gerekir. Basing destegi (PS) seviyelerini azal-
tarak dinamik hiperinflasyonu azaltmak ve PEEP’i
dogru sekilde titre etmek (oto-PEEP’i telafi etmek
icin) de bu sorunu olan hastalarda ¢6ziim segenekler-
dir (34).

Gecg tetikleme: Aktivasyon fazi (veya tetik) hasta-
nin eforu baglattigi andan inspiratuar valfin agilma-
sina ve akig beslemesinin baglamasina kadar devam
eder. Modern MV’lerde, tetikleme hassasiyeti dogru
sekilde ayarlandig1 stirece yamit suresi < 100 ms'dir
(37). Tetikleme gecikmesi, hastanin eforunun bas-
langici ile MV'nin s6z konusu eforu algilamas: i¢in
gecen siire arasinda bir tutarsizhin varlig olarak
tanimlanir (38). Bu durum ¢ogunlukla uygun olma-
yan hassasiyet ayarinda (genellikle hassasiyet ¢ok
“yitksek-sifirdan uzak” oldugunda gériliir ve MV'nin
tetiklenmesini zorlagtirir), akig/basing sensériinin
direncler gibi ventilatérin kendisiyle ilgili nedenlerle
ortaya ¢ikar. Ventilatér valfleri veya endotrakeal tiip-
le ilgili sorunlar da bu asenkroninin ortaya ¢tkmasina
zemin hazirlayabilecek faktérlerdir.

Cift “Double” tetikleme “Soluk yigilmasi”: DT
bir akis asenkronisi veya yetersiz yardim olarak simif-
landirlir, ancak ayn1 zamanda bir tetikleyici degisik-
lik olarak da siniflandirilir. DT, her ikisi de hasta tara-
findan baglatilan (RT’nin aksine), aralarinda yetersiz
ekspiratuar siire bulunan ve inspiratuar siirenin or-
talamasinin %50’sinden daha az1 olarak hesaplanan
iki siirekli ventilasyon ¢abasindan olugur. Grafiksel
olarak, basing egrisinde iki y1gilmig ve siirekli nefes
goruntiilenir ve buna “soluk y1gilmas1” denir (3).

Mortalite tzerindeki klinik etkisi nedeniyle (21),
“major” bir asenkroni olarak kabul edilebilir, bu ne-
denle efektif yaklasim énemlidir. Dugik TV uygu-
lanmasi bu asenkroninin ortaya ¢ikmasina zemin
hazirlar. Sabit akigh hacim kontrolli siirekli zorunlu
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ventilasyonda yigilmis soluklarin hacminin ayarla-
nan TV’nin iki katina ¢ikabilecegi géz 6niunde bu-
lundurulmalidir (38). Genellikle ARDS’de koruyucu
ventilasyonda, yetersiz veya dugsiik inspiratuar akig
ve yiiksek solunum diirtiisti olan hastalarda gorilar.
Hacim kontrollit modda daha sik goriildigunii belirt-
mek gerekir (18,23,34).

DT’nin giderilmesi, optimize edilmis sedasyon ve
analjezi seviyeleri ile saglanir; hasta koruyucu venti-
lasyon gerektiriyorsa bu seviyeler artirilabilir. NMB
kullanim1 da diginilebilir. Klinik durumlar: nede-
niyle derin sedasyon gerektirmeyen hastalarda ven-
tilatér spontan modu énerilmektedir. Dikkate alin-
masi gereken diger secenekler sunlar olabilir: TV'nin,
ventilator desteginin, inspiratuar akigin veya siirenin
artirilmasi veya yiikselme siiresinin azaltilmasi. Bu
miidahaleler ventilatér ihtiyacini veya “hava achgini”
optimize etmeye yoneliktir (13,22).

Akis Asenkronileri

Yetersiz akis asenkronisi “Hava Achgi”: Bu
asenkroni, gaz akiginin yetersiz uygulanmasina daya-
nir ve sonug olarak hastanin ventilasyon talebini kar-
silamak mumkiin degildir. Sonug olarak, inspiratuar
kaslarin aktivasyonuna ve daha fazla enerji harcama-
sina neden olur. Hacim kontrollit modlarda, mevcut
inspiratuar akis saglandiktan sonra inspiratuar faz
sirasinda (tepe basincina ulagilana kadar) basing eg-
risinde bir konkavite olarak gériintiilenebilir. Bu fe-
nomen, hastanin hava talebi ile inspiratuar ¢abasim
(Pmus) gosterir, bu da ventilasyon basincini (Pvent)
dusurar ve kendi ventilasyon talebini kargilama giri-
simiyle bir “is kaymasina” neden olur.

Bu konkavite, inspiratuar ¢abayla dogru orantil bi-
yuklikte olacaktir ve ikinci bir solunumu, yani ¢ift
tetiklemeyi tetikleyene kadar sapma ve basing diigii-
st olusturabilir. Bu nedenle “hava aglig1” asenkronisi
olarak adlandirilir (6,18). Bu asenkroninin nedenleri
diisiik inspiratuar akig veya hatta ARDS i¢in koru-
yucu ventilasyonda oldugu gibi digiik TV'dir. Diger
nedenler ajitasyon, agr1 ve/veya ates gibi yitksek so-
lunum diirtiisii olugturan durumlarla ilgili olabilir.

Gozum yaklagimi, anksiyete durumlarini ve yeterli
analjeziyi kontrol ederek, hacim kontrolli modda
inspiratuar akig ve TV’yi artirarak veya basing kont-
rolli modlarda “yikselme siiresini” azaltarak gercek-
lestirilebilir. Hasta spontan ventilasyon kriterlerine
sahipse, basing destekli ventilasyona (PSV) gecmek
ve erken ekstiibasyon da bir ¢6ziim olabilir, aksi tak-
dirde ARDS i¢in koruyucu ventilasyon sirasinda ins-
pirasyon ¢abasini 6nlemek i¢in sedasyonu ayarlamak

uygun olacaktir (18). Bu durum, yarattig: rahatsizlik,
asir1 inspiratuar ¢aba, yiiksek trans pulmoner basing
degisimleri ve potansiyel akciger hasar1 nedeniyle
ciddi asenkroni olarak kabul edilebilir.

Fazla akis “Asir1 yitkleme”: Yetersiz akig asenkro-
nisine kiyasla nadir gériilen bir asenkronidir, ¢inka
yiksek akistan ziyade distik akis programlama ola-
siligr daha yiuksektir. Esas olarak, inspiratuar akigin
hastanin talebinden fazla veya yiiksek oldugu ve
agir1 kompansasyona neden oldugu hacim kontrollii
modda gozlenir. Ayrica, asir1 basinglandirma olustu-
ran inspiratuar basing (iP) veya PS’nin yiksek prog-
ramlanmasi nedeniyle basin¢ kontrolli modlarda da
ortaya cikabilir. Bagka bir secenek de daha kisa bir
yiikselme stiresi olabilir.

Dongii Asenkronileri

Déngii veya ekspiratuar asenkroni, noral inspiratuar
zaman (NIT) ile mekanik inspiratuar zaman (MIT)
arasindaki iligki olarak tanimlanabilir. NIT, hasta
tarafindan baglatilacak ve sonlandirilacak bir nefes
olarak tanimlanir ve solunum diirtisiiyle dogrudan
iliskilidir. Ote yandan, MIT’de solunum déngiisit MV
tarafindan programlanmig parametrelere gore bagla-
tilir ve sonlandirilir, bu da hasta asiste veya spontan
solunum géstermeye bagladiginda (6rnegin; sedas-
yon kesintisi) déngii iizerinde dogrudan bir etkiye
sahip olacaktir.

Bu simiflandirma icerisinde erken déngii ve ge¢ dén-
gt bulunabilir. Erken dongii NIT ile iligkili olarak kisa
MIT’nin ayarlanmasindan kaynaklanir. Bu durum
MV’nin inspiratuar fazi hastadan énce bitirmesini
saglar ve NIT yogunluguna veya siiresine bagl olarak
pik ekspiratuar akisin kesintiye ugramasina ve yeni
bir solunum déngisiiniin baglamasina neden olabilir.
Bu asenkroni DT’nin varligina neden olabilir ve “vo-
lutravma” nedeniyle akciger hasar: olusturabilir. Geg
déngiidde MIT, NIT'den daha uzundur, bu nedenle
MV, hasta inspirasyon fazini ¢oktan sonlandirmigken
solunum sistemine akis saglamaya devam edecektir
(40). Sonug olarak, solunum déngusinin sonunda,
hava yolu basincinda bir artis ve bazi durumlarda pik
ekspiratuar akigta bir artig gézlemlenebilir. Bu duru-
mun devam etmesi “barotravma” nedeniyle bir akci-
ger hasarini tetikleyebilir.

Mekanik solunum desteginin nedeninin ortadan kalk-
tig1 ve solunum ve hemodinamik a¢idan stabil olan
hastalarda, asenkroninin ortaya ¢ikmasimi énlemek
icin spontan ventilasyon modalitesinin kullanilma-
st onerilmektedir. Ote yandan, néromiiskiiler bloker
(destekli modalite) gerektirmeden orta veya bilingli
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sedasyon (Richmond Ajitasyon-Sedasyon Skalasi -2
veya -3) gerektiren hastalarda hem noéral hem de me-
kanik zamanlar arasinda degigkenlik olabilir ve bu da
asenkroniye yol acabilir. RR ve inspirasyon siiresini
dikkate alarak NIT’yi MIT’ye gére 6nceliklendirmek
énemlidir. Ayn1 sekilde, parametreler ayarlandiktan
sonra, diisiik veya yiiksek TV, CO, retansiyonu veya
yeni bir asenkroninin ortaya ¢ikmasindan kaginarak
“eglesmeyi” gozlemlemek gerekmektedir.

Monitdrasyon

Gorsel takip: Akig/zaman ve basing/zaman egrile-
rinin gorsel olarak incelenmesi, asenkronileri tanim-
lamak i¢cin geleneksel olarak kabul edilen ve giiveni-
lir bir yontemdir, ancak dogru yorumlama icin ézel
beceri ve deneyim gerektirir. Colombo ve arkadaglar
(41,42) YBU doktorlarinin PSV sirasinda akis ve ba-
sing dalga formlarini inceleyerek disenkroniyi tespit
etme becerisini ve doktor deneyiminin asenkroniyi
tanima becerisi tizerindeki etkisini degerlendirmis;
asenkronileri dogru sekilde tanima becerisinin genel-
likle olduk¢a disiik oldugunu ve klinik deneyimden
yalnizca orta derecede etkilendigini bulmustur. YBU
doktorlar1 asenkronilerin tgte birinden daha azim
tespit edebilmektedir, ancak bu oran YBU asistanla-
rimin gosterdigi %16’lik tespit oranindan énemli 61-
cude yiiksektir.

Ultrasonografi: Diyafram ultrasonu, bazi asenk-
roni tiirlerini tespit etmek i¢in makul bir alternatif
olabilir. Non-invaziv bir yéntem olma avantajina sa-
hiptir, 6grenme egrisi hizhi bir gekilde elde edilir ve
hasta icin zararsizdir. Diyafragma hareketinin hem
yer degistirmesinin hem de kalinlagma fraksiyonu-
nun dogrudan gézlemlenmesi, hastanin inspiratuar
cabasini ve siddetini tespit etmeyi saglar. Soilemezi
ve ark. (43,44) ultrasonografi yoluyla 6zofagus basin-
ayla birlikte DT, RT ve inefektif tetikleme vakalarini
tespit ettikleri bir vaka serisi bildirmiglerdir. Bu basit
yaklagim hentz standartlagtirilmamigtir ve ventila-
tor egrilerinin ultrason sinyali ile senkronizasyonunu
gerektirmektedir, bu nedenle kullanimi hala aragtir-
ma gerektirmektedir.

Ozofagus basimci: Asenkroninin izlenmesi ve tes-
pit edilmesindeki temel zorluklardan biri, solunum
kaslarinin aktivitesini tahmin edebilmektir; bu her
zaman kolay olmayan ve uzmanlar tarafindan bile
fark edilemeyebilecek bir istir. Bu zorluk, basing de-
gisikliklerini izlemek ve kas eforunun baglangicini,
sonunu ve buyukligini tahmin edebilmek i¢in bir
transdiisere bagli 6zofagusa bir balon yerlestirilme-
si yoluyla bir ézofagus sinyalinin (Pes) kullanilmas:

nedeni ile ¢tkmaktadir. Pes kayds, Pes’teki degisiklik-
lerin zamansal olugsumunu Paw’daki degisiklikler ve
akig-zaman egrisindeki dalga formlar1 ile kargilagti-
rarak asenkroniyi tespit etmeye yardima olabilir. Pes
kullanimi, Paw egrileriyle es zamanh olarak inspira-
tuar cabay: tespit etmeye ve hastanin inspiratuar ¢a-
basini her mekanik déngii ile eslestirmek icin her iki
egri arasindaki eszamanliligy izlemeye olanak tanir
(6rnegin; bir IE, bir ventilasyon déngiisii tarafindan
takip edilmeyen Pes’in negatif bir sapmast olarak ta-
nimlanabilir) (1).

Asenkroniler, tanimlama ve ¢éziim onerileri Tablo
1'de 6zetlenmigtir.

Sonuc¢ta MV yogun bakimlarin en énemli tedavi ve
destek araglarindan biridir. Dogru uygulanmasi, onu
guvenli bir araca doniigtirmek i¢in bir 6grenme eg-
risi ve teorik kavramlar gerektirir. Bu anlamda, has-
ta-ventilator etkilesimini yonetme isi yogun bakim
uzmanlari, solunum terapistleri ve diger saglik pro-
fesyonelleri icin bir zorluk tegkil etmektedir. Hasta-
nin ihtiyaglar ile ventilatérin sundugu yardim ara-
sinda yeterli bir denge saglanamadiginda, asenkroni
goriilmeye baglar. Bu nedenle, fizyoloji ilkelerinin ve
solunum sistemi mekaniginin anlagilmasini derinleg-
tirmek, bu dengesizligi yaratan nedenleri anlamak ve
tanmimlamak, farkl olusumlarin dogru bir gekilde yo-
rumlanmasini garanti etmek ve klinik uygulamalar
optimize etmek zorunludur.
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OZET

Obstriiktif akciger hastaliklarinda hem kendi patofizyolojisi geregi hem de solunum yetmezligi teda-
visinde kullamilan ventilasyon yontemleri nedeniyle dinamik hiperinflasyon, otoPEEP ve ventilasyon
problemleri sik ortaya ¢ikmaktadir. Bu durum uygun sekilde yonetilmediginde, hemodinamik bozul-
malarin yani sira morbidite ve mortalite riskinde artisa yol agabilir. Bu béliimde en sik karsilagilan as-
tim ve kronik obstriiktif akciger hastaliginda optimal fayda saglanabilmesi icin noninvaziv ve invaziv
mekanik ventilasyondaki stratejiler iizerinde durulmustur.

Obstriiktif akciger hastaliklarinin en sik goriileni
kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), astim,
astim-KOAH overlap iken, daha az siklikta brongiek-
tazi, pnémokonyoz, trakeobronkomalazi ve interstis-
yel akciger hastaliklarinin endobrongiyal tutulumu
seklinde kargimiza gtkmaktadir (1). Yogun bakimlar-
da en sik KOAH, daha az siklikta da mortalitesi yik-
sek olabilen astimla karsilagildiginda y6netim bazen
zor olup, ventilator stratejileri alaninda detayl: bilgi
gerektirebilmektedir. Ozellikle KOAH ve siddetli as-
timin akut alevlenmelerinden kaynaklanan solunum
yetmezligi durumu, agir hava akimi kisithligi, hava
hapsi, dinamik hiperinflasyon ve intrinsik pozitif
ekspirasyon sonu basinc (otoPEEP) geligimi ile ilig-
kili tablolarla karakterizedir.

KOAH'TA SOLUNUM MEKANIKLERINDE
MEYDANA GELEN DEGISIKLIKLER

KOAH hala diunya geneli élumlerin t¢iinci sirasin-
da yer alan global bir sorundur. Kiiresel olarak, risk
faktorlerine devam eden maruziyet ve yagh niifus
nedeniyle ilerleyen yillarda KOAH yiikiiniin artmasi

beklenmektedir. KOAH'ta esas patofizyolojik meka-
nizmalardan biri olan hava akimi kisitlanmasi, kiigitk
hava yollarinda rezistans artigiyla ve alveolar dest-
riksiyon sonucu olugan amfizem ile artmig komp-
liyansin karigimi sonucu meydana gelir (1). Kigik
hava yollarimin kaybi, hava akimi kisitlanmasinin
yani sira mukosiliyer disfonksiyona da katkida bulu-
nur (2).

Hiperinflasyon

KOAH'l1 bireylerde elastik rekoil kayb1 ve hava akimi
kisitlanmas: sonucu meydana gelen hiperinflasyon;
normal ekspiryum sonunda akcigerlerdeki hava vo-
lamiintn artmast durumudur. Elastik rekoil kayb:
ile statik (istirahat halinde) ve hava akig kisitlilig ile
dinamik (egzersiz halinde) hiperinflasyon gelisebilir.
Hastanin dispne ve egzersiz intoleransinin artmasina
da neden olan bu durum, GOLD 2024’te ilk kez ayn
bir baglik altinda ele alinmigtir. Hiperinflasyon; art-
mis semptom skorlari, hospitalizasyon, mortalite ve
solunum yetmezligi ile yakindan iligkilidir (3,4). Bi-
rinci saniyedeki zorunlu ekspiratuar hacmi (FEV,)'de



diigiis meydana gelmeden ¢ok daha erken dénemde
olugabilen hiperinflasyonu tespit etmek i¢in vicut
pletismografi ile dinlenme ve egzersiz sirasinda ins-
piratuar kapasitenin 6l¢ciimi ve optoelektronik ple-
tismografi yontemi kullanilabilir (5). Géruntiileme
tekniklerinden faydalamilabilse de standardizasyon
eksiktir. Ayrica, hiperinflasyonun tanimi ve siddeti
hakkinda da heniiz net bir uzlag: yoktur.

Hava Dedisim Anormallikleri

KOAH'l1 hastalarda salinan sitokinler, inflamatuvar
mediyatorler ve kemokinler nedeniyle hava yollarin-
da daralma, mukus hipersekresyonu ile kronik bron-
sit gelisimi; alveollerde de destriiksiyon neticesinde
amfizem geligir. Tim bu yapisal anomallikler sonra-
sinda ventilasyon-perfiizyon (V/P) dagilhimlar degi-
sime ugrar. Hiperkapni veya normokapni ile degisen
oranlarda arteriyel hipoksemi ile neticelenen anor-
mal pulmoner hava degisimi meydana gelir. Azalmig
ventilasyon hiperkapnik solunum yetmezligine, am-
fizem de akciger difiizyon kapasitesinin (DLco) azal-
masina neden olur.

KOAH'L: bireylerde hastaligin progresyonu ile hava
akim kisithligi artar ve hava degisim bozukluklar: daha
belirgin hale gelmeye baslar. Hava akimu kisitlanmas:
sonucu hiperinflasyon ve otoPEEP kaginilmaz olur.

Ventilatuar Noral Uyan ve Diyafram

Akcigerler ve hava yollarindaki mekanoreseptérlerle
kandaki ¢éziinmus gazlarin parsiyel basincina duyar-
11 kemo reseptérlerden gelen uyarilarla, merkezi sinir
sisteminden frenik sinir i¢in gerekli efferent sinyaller
olan “ventilatuar néral uyar1” olugturulur béylece di-
yaframin kasilmas: meydana gelir (6). KOAHl1 has-
talarda hiperinflasyon ve hava akimi kisitlanmasiyla
solunum sisteminde artmig mekanik yik, artmis
ventilatuar néral uyariya yeterli yanit: engeller. Mal-
nitrisyon, sistemik inflamasyon, sarkopeni, steroid-
lerin yan etkisi, yanhs mekanik ventilator stratejileri,
hiperinflasyonla myofibril boylarinda meydana gelen
degisiklikler, diyaframin diizlesmesi ve sarkomer
kayb1 bu yetersiz ventilatuar néral uyariya olan yani-
ta solunumsal kaslarin fonksiyonunu azaltarak katk:
saglamaktadir. Solunum kaslar1 6zellikle diyafram
disfonksiyonu, hava akimu kisitlanmasi gibi mekanik
kisitlanmanin progrese olmasina neden olur (Sekil 1)
(6). Yetersiz yamt alveoler hipoventilasyonun klinige
yansimasi ise parsiyel arteriyel karbondioksit basin-
anda (PaCO,) artis seklindedir. Hiperkapni, alevlen-
melerde akut olarak geligebilir. Daha 6nceki akut hi-
perkapnik solunum yetmezligi ataklar bireyi kronik
hiperkapniye yatkin hale getirir. Kronik hiperkapnik

Yetkin NA.

bireylerde pH ve PaCO, duyarh olan merkezi kemo
reseptérlerin duyarlilign azalir. Ayrica, kronik hiper-
kapniklerde azalmig ventilatuar noral uyarinin hangi
mekanizma ile gelistigi net aydinlatilamamigtir. Bu
bireylerde solunumsal yamitin daha az oldugu hasta-
larin yénetimi siiresince akilda tutulmalidir.

OtoPEEP

Saglikl: bireylerde normal ekspiryum ile akcigerlerde
kalan voliim fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC) se-
viyesindedir. KOAH'] bireylerde FRC, hiperinflasyon
nedeniyle artmigtir. Sematik olarak ventilatore bagh
hastada kargimiza akim-zaman grafiginde ekspiryum
halkasinin “Sifir” noktasina dénmemesiyle ¢cikacaktir
(Sekil 2). Akcigerde meydana gelen atmosferik basin-
an tizerinde olan bu pozitif basing nedeniyle hasta-
nin solunum is yiikii artar. Ventilatérii tetiklemek
i¢in, hastanin inspirasyon kaslarinin énce sistemde
bulunan bu ekspiryum sonundaki pozitif basina
yenmesi ve ardindan ventilatérde ayarlanan tetikle-
me esiginin Gstesinden gelmek i¢in bir negatif basing
olusturmas: gerekmektedir. Bu da hastanin solunum
ig yukiini artiran temel parametrelerdendir. Ventila-
tér tarafindan iletilen ~ 500 mLlik bir tidal voliim,
solunum sisteminin hacmini yeni bir “son inspiryum
sonu akciger hacmi” ne yiikseltecek ve hiperinflasyo-
nu daha da artiracaktir.

Sematik olarak ekspiryum kolunun “sifir” noktasina
dénmemesi yaninda ventilatére yansiyan tepe basin-
ann yiksek degerleri de otoPEEP icin uyar1 olma-
Lidir. OtoPEEP olan hastada plato basinglar1 (Pplat)
artmis olup; barotravma ve voliitravma komplikas-
yonlar1 olma olasiig1 da artar. Pplat, tam sedatize
halde, volim kontrolli bir ventilasyon modunda
“inspiratuar durdurma” manevrasi ile inspiratuar
akim durduruldugunda; hava yolu ve sistemin rezis-
tif basina ortamdan kaldinldiginda él¢illen basing-
tir. Komplikasyonlar1 énlemek icin KOAH'l1 hastalar-
da Pplat < 30 cmH,0 degeri 6nerilmektedir.

KOAH'TA NONINVAZiV MEKANIK VENTILASYON
STRATEJILERI

KOAH alevlenmesi, 14 gin icerisinde koétilesen
nefes darligi, éksiirik ve balgam gibi belirtilerin
artmasi olarak tanimlanmaktadir (7). Solunumsal
asidoz alevlenen hastalarin %20’sinde bulunmakta-
dir. KOAH alevlenmesinde belki de en énemli basa-
maklardan biri “hedef satiirasyon”a odaklanmaktir.
GOLD rehberinde de 1srarla tizerinde durulan hedef
arteriyel satiirasyonun %88-92 arasinda tutulmasi-
dur. Hiperoksi ile kétilesen solunumsal asidozdan
ve hiperoksinin meydana getirecegi hasarlardan
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Sekil 1. Kronik obstriiktif akciger hastaliginda meydana gelen patolojilerin tetikledigi artmig venti-

latuar noral uyari. Yetersiz ve bozulmus kompanzasyon mekanizmalar1 neticesinde hiperkapni geli-
sim algortmasi.
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kaginmak gerekir (8,9). Akut hiperkapnik KOAH
alevlenmesinde, noninvaziv mekanik ventilasyon
(NIMV) yarim aswrdan fazladir kullanilmaktadir.
Hem akut hem de kronik solunum yetmezliginde
kullanilir ancak bagarisini saglamak ve komplikas-
yonlar1 énlemek icin dikkatli izleme ve titrasyon
gerektirir. 2017 yili ATS/ERS kilavuzu yiiksek ka-
mit duzeyi ile hiperkapnik KOAH alevlenmesinde

NIMV kullanimini énermektedir (10,11). Coklu
randomize kontrollii ¢aligmalar ve meta-analizde,
NIMV’in akut veya akut-kronik solunum yetmez-
ligi nedeniyle akut KOAH alevlenmesi olan hasta-
larda entitbasyon ve buna bagh olarak mortalite
oranlarini azalttigini, ayrica hastane ve yogun ba-
kim kalig siiresini azalttigini géstermektedir (12).
GOLD 2024'te ise;
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Sekil 2. Akim-zaman grafiginde ekspiryum kolunda akimin sifir noktasina dénmemesi (kirmizi ok).

Akim (litre)

o

Zaman

1. Solunumsal asidoz,
2. Oksijene refrakter hipoksemi,

3. Ciddi dispne, solunum kas yorgunlugu, paradok-
sal solunum, interkostal ¢ekilme bulgularindan
bir tanesinin varliginda NIMV uygulanmas: 6ne-
rilmigtir (7). Ayrica, asidoz olmayan hiperkapnik
KOAH alevlenmesinde NIMV énerilmezken (dii-
stik kanit), hedef satiirasyona odaklanma (yiiksek
kanit) énerilmektedir. Stabil cok ciddi KOAH has-
talarinda da NIMV kullanilabilmekte olup, ézel-
likle belirgin giindiiz hiperkapnisi ve son zaman-
larda hastaneye yatig1 olan hastalarin secilmis bir
grubunda baz: faydalar saglayabilecegi yénunde
caligmalar olsa da hala net sinirlar yoktur.

NIMV’in baglatilmas: ve titrasyonu, kullanimi ve iz-
lenmesi bu alanda egitimli deneyimli hekimler tara-
findan yapilmahdir. NIMV uygulamaya baglanirken
ilk kez uygulaniyorsa hastaya yapilacak islemin amac
ve ne ile kargilasacaginin detayl sekilde anlatilmas:
hasta ile ig birligini artiracaktir. Akut hiperkapnik
solunum yetmezliklerinde 6ncelikle 6nerilen NIMV
maske tiirti, kontrendikasyon yoksa oronazal mas-
kedir. NIMV maske tiirlerinin farkl avantaji ve deza-
vantajlari olsa da hastanin ag1z solunumu yapma ola-
silig1, nazal obstriiksiyon, ag1z kagag, nazal pasajdaki
yiksek rezistans nedeniyle oronazal maske 6ncelikle
tercih edilmelidir. Hastada retrognati ve mikrognati
gibi anatomik durumlar maske se¢iminde etkilidir.
Hastanin ¢ikabilen protez disi varsa NIMV esnasin-
da takilmas1 bagariy1 artirmak i¢in uygun olacaktur.
NIMV uyum takibi ise klinisyenlerin, hemsirelerin
ve solunum terapisinin yakin izlemiyle dikkatlice ya-
pilmalidir. NIMV kullanimi uygun titre edildiginde,

solunum kaslarini etkili bir gekilde rahatlatir ve solu-
num igini ve ¢abasini azaltir. Entiibasyon gerekliligini
azaltabilir, hastane kaliglarimi ve entiibasyona bagh
mekanik ventilatér komplikasyonlarini engellemis
olur.

Gunimuzde NIV olarak en sik bilevel ventilatérler
kullanilmaktadir. NIMV terimi ile siklikla karigan
Surekli Pozitif Hava yolu Basina (CPAP) cihazla-
r1 mekanik bir kompresér gibi hem ekspiryumda
hem inspiryumda sabit bir basing (PEEP-EPAP)
uygularken; bilevel modlarda ise sabit verdigi bu
basincin tizerine inspiryumda ek bir basing destegi
(Psupport-Ps) saglar. Uygulanan yeterli bir Ps ile ins-
piryumda tam bir solunum destegi verilmig olur. Ay-
rica, NIV tarafindan saglanan uzatilmig ekspirasyon
stiresinin hava akimini kolaylastirdig: ve hiperinflas-
yonu azalttig: disiinillmektedir. NIMV tedavisi tara-
findan saglanan yitksek Ps’un, inspirasyonu baslat-
mada diyaframin yaptig: isi dogrudan azaltmas: da
amaglanir. Ps’nin titre edilmesi, hedef tidal voliime
uyumlu gekilde erigilebilmesi i¢in basin¢larin titras-
yonu solunum yetmezligindeki bagariy: direkt etki-
lemektedir. Ayrica, uygulanan pozitif basing alveoler
rekruitment saglayip V/P dagilimin: iyilestirir. Tiim
bu destekler sirasinda ventilatuar néral uyaridaki
kompanzasyon mekanizmalar1 daha etkin hale gelir
ve ventilasyon kapasitesini iyilestirerek hiperkapni-
de azalmaya yol acar.

NIMV uygulamasinda kesin ve rélatif kontrendikas-
yonlar Tablo 1'de verilmistir (13). Baslangi¢ ayarlar
yapilirken, Ps 10-15 cmH,0 ve EPAP 5 cmH, O deger-
lerinde baglanip ihtiyaca gére titre edilmesi, yiiksek
basinglarla baslayip ventilasyona gére basing digiir-
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Kesin Rolatif
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cerrahisi
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Ust GIS kanama
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Ust solunum yolu obstriiksiyonu
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Agir1 sekresyon

Hava yolunu koruyamama

Ajitasyon, kooperasyon eksikligi

Bagirsak tikanikligi

Drene olmamig pnémotoraks

mekten daha ¢ok uyumu artiran yéntem olarak 6ne-
rilir. Hastada obstriktif uyku apne veya obezite gibi
iist solunum yolu kollaps: olugturabilecek komorbid
durum varsa dikkatli sekilde EPAP daha yiiksek tutu-
labilir (13). Tidal volim (TV), 8-10 mL/ideal kg ola-
cak sekilde hedeflenmeli ve dakika ventilasyona gore
titre edilmelidir. EPAP arttirilirken basing destegi
azalacagindan Ps’1 genellikle artirmak gerekir. Ancak
yiksek basinglara gikildiginda maske kacaklarinin
artabilecegi ve NIMV uyumsuzlugunun artabilecegi
unutulmamalidir. KOAH ile iligkili akut hiperkapnik
solunum yetmezliginde tedavi kilavuzlari 2006'dan
once inspiratuvar pozitif hava yolu basincini (IPAP=
Ps + EPAP) dusiik degerlerde tutulmasinin yeterli ol-
dugunu ve maksimum IPAP’1 20 cmH, O olarak belir-
tilirken; 2016'da IPAP 20 cmH,O’ya hizh bir sekilde
cikilip (yiksek IPAP yéntemi), yanit vermeyen has-
talarda olas1 daha fazla artis énerilmekteydi. 2012-
2013 ve 2017-2018de NIMV gerektiren KOAHh1
hastalar: kargilagtiran yeni retrospektif bir kohort ¢a-
lismasinda ise kisa ve uzun vadeli sagkalim oranlari-
nin, yiiksek IPAP ile tedavi edilen KOHORT ta 6nemli
olciide daha yiiksek oldugu gosterildi (14).

Eger NIMV cihazinin back-up solunum 6zelligi varsa,
back-up solunum sayisi 12-16/dakika olacak gekilde
ayarlanmalidir. Uygulanan NIMV modlarinin hangi-
sinin daha istin oldugu hala belirsizdir, bu nedenle
merkezin en deneyimli oldugu modu kullanmas éne-
rilir. Hasta cihaza baglandiktan sonra stabil olana ka-
dar ve NIMV’in bagarili olduguna emin olana kadar
sik araliklarla kan gaz ile takip edilmelidir. Her ba-
sing degisikliginden ~ 30-45 dakika sonra arter kan
gaz1 alinip PaCO, ve pH ile ventilasyonun yeterliligi
degerlendirilmelidir. Hiperinflasyonu ve otoPEEP’i

onlemek i¢in yitksek ventilasyondan kaginilmalidur.
Ozellikle uyumsuz hasta grubunda ventilatérdeki
akim dalga formu grafiginde hava hapsinin varlig
otoPEEP i¢in hekimi uyarici olmalidur.

Atagin ilk geceleri noktiirnal hipoventilasyon nede-
niyle NIMV ile gecirmek bagar1 sansini artirmaktadar.
Hiperkapnik KOAH alevlenmelerinde NIMV kulla-
nim siresi ¢aligmalarda ortalama 4-15 giin arasinda
degismektedir. GOLD rehberine gore 24 saat NIMV
ihtiyaci kalmamasi NIMV’den kademeli olarak ¢ikari-
labilecegini gosterir.

NIMV bagarisindaki belki de en 6nemli faktér “uygun
hasta se¢imi’dir. NIMV basarisi, 2000’li yillarin ba-
sindaki degerlere gore son yillarda daha da artmgtur.
Bu artan basar1 oranlarinda, daha deneyimli tibbi
personel tarafindan daha uygun NIV uygulamalari-
nin etkisi ¢ok fazladir. Son verilere gére KOAH atakta
NIMV basgari orani %80-85 olarak bildirilmistir (15).
Basar1 éngoriisi genellikle ilk bir-iki saatlik siiregte
belli olur. Diizelmeyen pH, solunum paterni ve takip-
ne durumunda NIMV’de 1srarci olmamak gerekir.

Hastalik siddeti, APACHE II skoru, Glasgow koma
skalasi, solunumsal asidozun giddeti, hava kagag,
maske secimi, sekresyon miktar1 bagariy1 etkileyen
faktorlerdir. Baz1 hastalar hastalik strecinin ilerle-
mesi nedeniyle bagarisiz olur (16). Cogunlugunu akut
hiperkapnik solunum yetmezligi olan KOAH'1 birey-
lerin dahil edildigi calismada, Midland NIMV skoru <
11 olanlarin NIMV bagarisizlik oraninin %13 olabi-
lecegi, bu skor > 12 oldugunda %66 NIV bagarisizlig:
olabilecegi belirtilmigtir (17). Midland NIMV skorla-
masinda yag, KOAH hastalig1 olmayisi, kardiyojenik
pulmoner édem yoklugu, beyaz kiire yitksekligi ve



kreatin yiiksekligi skorlamada anlamh bulunmustur.
Akut hiperkapnik solunum yetmezliginde NIMV ba-
sarisizlig1 tizerinde ¢caligmalar kisith ve degisken olsa
da tizerinde en sik durulan ve ¢ogu ¢aligmada ortak
risk faktorii olarak beliren parametreler pH < 7.25 ve
yiitksek APACHE II skorudur (Tablo 2).

KOAH'TA iINVAZiV MEKANIK VENTILASYON
STRATEJILERI

Obstriktif akciger hastaliklarinda éncelikle segilen
NIMV’in basarisiz veya kontrendike oldugu durum-
larda invaziv mekanik ventilasyona (MV) ihtiya¢ du-
yulabilir. flk tedavi olarak noninvaziv ventilasyonu
basarisiz olan ve sonrasinda kurtarma tedavisi olarak
invaziv ventilasyon alan hastalarda morbidite, hasta-
nede kalis siiresi ve mortalite daha fazladir. Bu hasta
grubunda hava yolu direncini azaltmak i¢in buyiik bir
endotrakeal tiipiin (> 8 mm) tercih edilmesi 6nerilir.
GOLD’a gére MV endikasyonlar: Tablo 3’te verilmis-

Tablo 2. Noninvaziv mekanik ventilasyon uygu-

lamasinda basarisizlik icin risk faktorleri.
Risk Faktorleri

GKS dusikligi
pH < 7.25
APACHE > 29

Paradoksal solunum

Uyumsuz hasta

Bir-iki saatte diizelmeyen pH, takipne

Yogun sekresyon

GKS: Glasgow koma skalasi, APACHE: Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation-Akut Fizyoloji ve Kronik Saghk
Degerlendirmesi.

Tablo 3. GOLD 2024 rehberine gore KOAH’ta in-
vaziv mekanik ventilasyon endikasyonlar1.

NIV basarisizlifi veya NIV'i tolere edememe

Solunumsal/kardiyak arrest

Azalmus biling diizeyi, sedasyona ragmen kontrolsiiz
psikomotor ajitasyon

Persistan kusma/masif aspirasyon

Ciddi ventrikiiler ve supraventrikiiler aritmi

Sekresyonlarin yetersiz kontroli

Swiya veya vazoaktif ajanlara ragmen agir
hemodinamik instabilite

NIV’i tolere edemeyenlerde hayati tehdit eden
hipoksemi

GOLD: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, NIV:
Noninvaziv mekanik ventilasyon.
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tir. Obstriiktif akciger hastaliklarinda hava yollarin-
daki daralma, ekspiryumda kugitk hava yollarindaki
kollaps ve yukarida daha 6nce agiklanan diger patofiz-
yolojik mekanizmalar nedeniyle tidal voliimiin eksha-
lasyonunu saglamak i¢in daha fazla zaman gereklidir.
Ekshalasyonun tam saglanamadifi durumda geligen
otoPEEP, intratorasik basinc daha da artiracak, di-
yaframi diizlestirip hasta-ventilatér uyumsuzluguna
neden olacaktir. Baglangicta uyumlu olan bir KOAH
hastas1 MV'yi tetiklememeye bagladiysa ve ventilatér
uyumsuzlugu varsa akla otoPEEP gelmelidir. OtoPE-
EP ve dinamik hiperinflasyon varliginda, solunum isi
artacak, inhalasyonun etkinligi azalip artan intrato-
rasik basing nedeniyle hemodinamik instabilite de
klinige eklenecektir. Bu klinigi tespit edemeden ven-
tilatér desteklerini arttirmak hiperinflasyonu daha
da arttirip hastanin klinigini kétulegtirip hastay: kisir
bir dénguye sokabilir. Bu yiizden takipte ayarlar yatak
baginda hastanin solunum mekaniklerine gére yapil-
malidir. OtoPEEP, NIMV'deki gibi akim-zaman grafi-
ginde ekspiryum kolunda akimin sifira dénmemesiyle
anlagilabilir (Sekil 2). Rakamsal olarak ise ventilatér-
de tepe basinglari yiksek olan hastalarda plato basing
ol¢timii yapilarak tespit edilebilir. Pplato > 30 cmH,0
saptandiginda barotravma, voliitravma riskleri fazla-
dir. Ayrica geligmis ventilatorlerde ekspiryumda akim
durduruldugunda, ekspiratuar hold manevras: ile de
otoPEEP oél¢iilebilmektedir. Cihazda bu manevralar
yoksa PEEP 5 cmH,0 ile baglanir, hastanin tetikleme-
si efektif olana kadar PEEP artirilmaya devam edilir.

MV uygulanmaya ilk baglandiginda bu hasta grubun-
da odaklanilmasi gereken sey PaCO,’yi normal sevi-
yelere indirmek degil, pH’y1 7.25 iizerinde tutarken
hastay: dinamik hiperinflasyondan ve komplikas-
yonlarindan korumaktir. Ekspiratuar fazi uzatarak
daha uzun ekshalasyon siiresi saglamak otoPEEP’i
azaltmanin en énemli hamlesi olacaktir. Cogu has-
tanin takipnesini engellemek i¢in derin sedasyon
gerektirecegini unutmamak 6nemlidir. Tidal volim
6-8 mL/kg olarak ayarlanmali ve solunum hiz1 10-
12/dakika olarak baglanmali, inspiryum/ekspiryum
orani 1/3-1/4 yapilmahdir (18). Uygulanan PEEP
ile solunum igi azalir, uyum artar, oksijenizasyon
ve V/P iyilesir ve MV’nin tetiklenmesi kolaylasir.
OtoPEEP’in 2/3’ti kadar eksternal PEEP verilmeli-
dir. Bu ayarlar, tam bir ekspirasyon i¢in yeterli za-
man saglayarak otoPEEP’i azaltacaktir. PaCO, nin
normal seviyelere inmesi beklenmeden diigik tidal
volim ve oksijenasyon tizerine odaklanilmalidir.
Akim dalga formunun kare form seklinde ayarlan-
mas1 solunum mekaniklerini daha kolay izleme ola-
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nagi sunar. Inspiratuar akis hiz1 60-100 L/dakika ve
ekspiratuar sensitivite yiiksek ayarlanmalidir. Hipe-
rinflasyona bagh ciddi ventilatér uyumsuzlugunda
ekspiratuar sensitivite artirilabilir.

Eger obstriiktif bir hastada aniden desatiirasyon
meydana gelirse veya kan basina digerse, tam bir
ekspirasyon saglamak icin ventilatérden ayirma ve
hastanin gogsiine basarak ekspirasyonu kolaylagtir-
ma manevrasl hayat kurtaric olabilir. Hastada dina-
mik hiperinflasyon saptandiysa; dakika ventilasyon
azaltilmal (solunum sayisi ve tidal volim azaltilma-
L), inspiratuar akim artirilmali, hava yolu obstriik-
siyonu tedavi edilip bronkodilatasyonun uygun ve
etkin yapildigindan emin olunmalidir.

ASTIMDA SOLUNUM SiSTEMi VE MEKANIGINDE
MEYDANA GELEN DEGISIKLIKLER

Siddetli astimh hastalarin mekanik ventilasyonu,
siddetli bronkospazm ve dinamik hiperinflasyondan
kaynaklanan karmagik patofizyoloji nedeniyle zor-
dur. Siddetli astim alevlenmesi, yogun bakim tinitesi-
ne kabul edilen mekanik ventilasyon uygulanmig has-
talarin yaklagik %1’ini olugturmaktadir. Barotravma,
volatravma ve hemodinamik instabilite entiibe olan
grupta siklikla yénetimi zorlagtirir. Temeldeki bron-
kospazmu tedavi etmek icin farmakolojik yéntemle-
rin ve ventilasyon stratejilerinin optimize edilmesi
hayati 6neme sahiptir. Tim bu stratejilere ragmen,
yogun bakim unitelerindeki siddetli astimli hastala-
rin mortalite oran1 %8'dir. Bu hastalarda NIMV kulla-
nimu ise son 20 yilda daha da artmgtir (19).

Astimda Patofizyoloji

Astimda tekrarlayan alevlenmeler subendotelyal ka-
linlagma, diiz kas hipertrofisi ve hiperplazisi, matriks
birikimi ve vaskiler degisikliklerle hava yollarinda
remodellinge neden olmaktadir. Bu da hava yolunun
kalinlagip daralmasina ve hava yolu kompliyansinin
azalmasina yol acar.

Astimda, bronkokonstriksiyona yol agan hava yolu
diiz kasinin kasilma egilimi, i¢sel (gen ekspresyon
degisiklikleri) ve digsal faktérlere (IL-4, IL-13 ve ti-
mor nekroz faktér-alfa) bagh olabilir. Tiim bu etken-
ler pro-inflamatuvar sitokinlerin aktivasyonuna yol
acar; bu sitokinlerin hava yolu duz kas: kasilabilirligi-
ni etkiledigi in vitro ¢calismalarda gosterilmistir (20).

Akut bronkospazm sirasinda dinamik hiperinflasyo-
nun, hava hapsiyle sonuclanan ekspiratuar akim si-
nirlamasina bagh oldugu diistinillmektedir. Hiperinf-
lasyon, artmig son ekspiratuar akciger hacmi (EELV)
ile PEEP olarak oél¢iilen ve inspiratuar kapasitenin

(IC) azalmasiyla sonuglanir. Son inspiratuar akciger
hacmi (EILV), toplam akciger kapasitesine (TLC)
yaklastiginda, inspiratuar rezerv hacmi (IRV) azalir,
tidal hacim/IC (Vt/IC) ve EILV/Vt oranlar: artar, bu
da tidal ventilasyonun TLC’ye yakin bir gekilde ger-
ceklesmesine neden olur.

ASTIMDA NONiINVAZiV MEKANIK VENTILASYON

KOAH alevlenmelerine bagli olarak obstritksiyon ve
dinamik hiperinflasyonun benzer patofizyolojisine
ragmen, akut astim alevlenmelerinde NIMV kullan:-
mu i¢in benzer derecede gii¢lii kanitlar bulunmamak-
tadur.

Hafif-orta derecede siddetli astim alevlenmeleri olan
ve NIMV uygulanan hastalarda belirgin bir gekilde
solunum iginin azaldig1 gosterilmigtir. Bu, solunum
kaslarinin yiikiinii azaltmada ve solunum kas: yor-
gunlugunu énlemede, NIMV'nin faydalar1 oldugu-
nu gostermektedir (21). Ayrica, yapilan caligmalar
NIMV kullaniminin bronkodilatér ilaglarin etkinli-
gini, maksimum ekspiratuar akim hizini (PEFR) ve
FEV/'i artirdigin1 gostermistir (21,22). Verilerin ye-
tersiz olmas: ve yapilan ¢alismalarda randomizasyon
eksikligi nedeniyle Avrupa Solunum Dernegi ve Ame-
rikan Toraks Dernegi, astim alevlenmesi sirasinda
NIMV kullanimi i¢in bir éneri icermemektedir (10).
Standart medikal tedavinin yetersiz kaldig: hastalar-
da enttibasyona alternatif olarak, hafif-orta derece
SY olan hastalarda entiibasyonu 6nlemek ve MV ih-
tiyac1 olmayanlarda bronkodilatasyonu hizlandirma
icin 6neri de mevcuttur (23).

Net siirlar ve pratik endikasyonlar olmamakla bera-
ber astimda NIMV endikasyonlar: ve kontrendikas-
yonlar Tablo 4’te gosterilmigtir (19).

ASTIMDA iNVAZiV MEKANIK VENTILASYON

MV uygulamalarinda agir astimli hasta grubunda
hasta-ventilatér asenkronisi fazladir. Yitksek inspi-
ratuar basinglarda bile ventilasyon yetersiz kalabil-
mektedir. Bu nedenle néromuskiler blokér ve seda-
tif ajanlara ihtiyag ciddi boyutlardadir. Ekspiratuar
akim, major dinamik hiperinflasyon nedeniyle ciddi
sekilde azalmigtir. Siddetli astimda hiperkapni esas
olarak alveolar asir1 gerilmenin neden oldugu artan
6li bogluk ventilasyonundan kaynaklanir. KOAH’ta-
ki benzer endikasyonlarla MV gereksinimi olan has-
talarda benzer gekilde hiperinflasyonun yénetimi
kritik 6nem arz eder. Endotrakeal tiip ve sedatif ajan-
lar bazen bronkospazmu tetikleyebilir, laringospazmi
artirabilir. Siddetli astimda otoPEEP genellikle 10
-15 cmH,0 arahigindadir. Pplat > 30 cmH,0 oldugu
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Tablo 4. Astimda noninvaziv mekanik ventilasyon endikasyonlari ve kontrendikasyonlari.

Endikasyon

Kontrendikasyon

Nabiz > 110/dakika

Dugitk Glasgow koma skalas:

Solunum sayis1 > 25/dakika

Aspirasyon riski

Aksesuar ve yardimci solunum kas kullanimi

Maske uygulamasinda kontrendikasyon

PaO,/FiO, > 200

PaO,/FiO, < 200

Hafif hiperkarbi (PaCO, < 60 mmHg)

Agir hiperkarbi (PaCO, > 60 mmHg)

iki nebulize bronkodilatasyon sonrast FEV, < %50

Hemodinamik instabilite

Ajitasyon

zaman barotravma ve komplikasyon riski artmigtir.
Optimal I/E zamam 1/4-1/5’tir. Solunum hizinin
azaltilmast, I:E zamanini uzatmak i¢in en etkili yon-
temdir ve hedef solunum hiz1 yaklasik olarak 12-14
solunum/dakika olmalidir. Ekshalasyonun uzatilma-
s1, hava hapsini azaltacak ve dolayisiyla EELV'yi, oto-
matik PEEP’, alveolar basina ve dinamik hiperinf-
lasyonu azaltacaktir (19). KOAH ve diger obstriktif
akciger hastalarindan farkl olarak bu hastalarda
otoPEEP’i yenmek i¢in eksternal uygulanan PEEP’in
faydasina yonelik caligmalar kisithdir. PEEP < 5
cmH,O genellikle 6nerilmektedir. OtoPEEP’in ve hi-
perinflasyon en az alt1 saatte bir degerlendirilmelidir.

Optimal farmakoterapi ve MV’ye ragmen, hastalar
yine de kétiilesirse ekstrakorporeal membran oksi-
jenasyonu (ECMO), paralizi, helioks uygulamasi, in-
hale anestezik ajanlar gibi ek destekleyici 6nlemlere
ihtiya¢ duyabilir.

Sonu¢ olarak obstritktif hastaliklarda hiperinflas-
yon hasta yoénetimini zorlagtirip hemodinamiyi
bozarak yiksek morbidite ve mortalite nedenidir.
Entibasyondan énce hedef oksijen satiirasyonuna
odaklanilmas1 V/P dengesi i¢in énemlidir. Ayrica,
genis tiple enttibasyon, dugik tidal volimli ven-
tilasyon stratejileri ile ekspiryum stiresini uzatmak
kritik 6neme sahiptir.
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OZET

Akut solunum sikintist sendromu (ARDS) toplam yogun bakim iinitesi ( YBU) yatislarinin %10,4%inii
temsil ederken, son iki dekatta, ARDS den kaynaklanan hastane i¢i 6liimler yaklasik %40 gibi ok yiiksek
bir oranda temsil edilmektedir (1). Akciger koruyucu mekanik ventilasyon stratejilerine ragmen halen
ventilasyonda giicliik yasanan bir grup hasta mevcuttur. Hasarli akcigeri korumak ve oksijenasyonu
iyilestirmek amaciyla, ¢ok siddetli ARDS’li yetiskin hastalarda ekstrakorporeal yasam destegi (ECLS)
giderek daha fazla oranlarda kullanilmakta ve olumlu yondeki kanitlar artmaktadir. Bu yazida, ECLS ile

ilgili bazi fizyolojik kavramlar ile ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) ve ekstrakorporeal
co, uzaklagtirilmas: (ECCO2R) olmak iizere iki ana ECLS formundan bahsedilecektir.

ARDS HASTASINDA VV-ECMO UYGULAMASI

ECMO, pulmoner gaz degisim fonksiyonunu (Veno-
vendz, VV-ECMO) veya kardiyak fonksiyonu (Veno-
arteriyel, VA-ECMO) desteklemek veya degistirmek
i¢in kullanilan bir cihazdir. Membran oksijenatérler,
akcigerlerin gaz degisim iglevini oksijen saglayarak ve
kandan karbondioksiti (CO,) uzaklastirarak degistir-
mek tizere tasarlanmig yapay “organlardir”.

Solunum yetmezligi olan adaylarin ECLS i¢in se¢imi-
ni yonlendiren ilkeler sunlardir:

1. Geleneksel tedavinin optimizasyonuna ragmen
yiiksek 6lim riski,

2. Potansiyel olarak geri dondurilebilir bir hastali-
gin tanisi,

3. Kontrendikasyonlarin olmamas.

ECLS sirasinda oksijenasyonun saglanmasinda yiik-
sek ekstrakorporeal kan akisi ¢ok énemlidir, VV-
ECMO, refrakter solunum yetmezligi hastalarinda en

sik uygulanan konfigirasyondur. Ek olarak, solunum
yetmezligine bagh sag ventrikiil disfonksiyonunda,
VV-ECMO ile hipoksemik vazokonstriksiyonun hizla
tersine cevrilmesiyle kardiyak fonksiyon iyilesebilir.
Ancak eglik eden sol ventrikil veya biventrikiler yet-
mezlik solunum yetmezligini komplike hale getirirse
ve bu da son organ hipoperfiizyonuna yol acarsa,
VA-ECMO veya hibrit bir konfigiirasyon (6rnegin;
venoarteriovenéz ECMO (VAV-ECMO) daha uygun
olacaktur.

Hasta Segimi

ARDS’li erigkinlerde ECMO i¢in degerlendirme yapi-
lirken, solunum yetmezliginin nedeninin geri dén-
diiriilebilir olmasi, konvansiyonel tedavilere direncli
olmas1 ve bu destegin baglatilmast i¢in bir kontrendi-
kasyon bulunmamasi 6nemlidir.

VV ECMO kullaniminin fizyolojik gerekeeleri; siste-
mik oksijenasyonu iyilestirmek, CO, uzaklagtirilma-
si (ventilasyon) saglamak ve béylece solunumsal
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destek saglarken mekanik ventilasyonun istenmeyen
etkilerinden korunmaktir. Son veriler, siddetli ARDS
ve refrakter hipoksemi (PaO,/FiO, < 80 mmHg) veya
siddetli hiperkapnik solunum yetmezligi (pH < 7,25
ve PaCO, > 60 mmHg) olan hastalarin, optimal kon-
vansiyonel tedaviden sonra (kontrendikasyonlarin
yoklugunda ve pron pozisyon denendikten sonra)
ECMO i¢in degerlendirilmesini énermektedir (2).

EOLIA ¢aligmasina yalmzca siddetli hipoksemi nede-
niyle degil siddetli solunum asidozu (arteriyel pH <
7,25 PaCO, > 60 mmHgile > 6 saat) nedeniyle ECMO
uygulanan hastalar, en ¢ok fayday: gérmis gibi go-
rinmektedir (3). Bu sonucun muhtemelen tidal ha-
cim (VT), solunum hiz1 (RR), plato basina (Pplat), sii-
riicii basing (AP) ve mekanik giicteki (MP) azalmaya
bagh olarak ventilatér kaynakh akciger hasarindaki
(VILI) azalma nedeniyle oldugu dusinilmektedir
(4,5) ECMO’nun gaz degisimini dizeltmenin yam
sira bir dizi faydah etkisi vardir. Hipoksemiyi en aza
indirerek, norobiligsel sekeller de dahil olmak tzere
organ disfonksiyonunu azaltabilen doku hipoksisi-
ni iyilegtirir (6). ECMO, solunum asidozunu ve sag
ventrikil afterload’ini azaltir ve dolayisiyla kardiyak
outputu artirir (7). Dahasi, kan gazlarin iyilegtirerek
ve dolayisiyla solunum diirtisiini azaltarak diyag-
ragmatik miyotravmay: azaltabilir. ECLS’nin akci-
ger nakline kopri olarak kullanildiginda hastalarin
mobilizasyonunda 6nemli yeri oldugu bildirilmistir,
ancak boyle bir stratejinin ARDS hastalarinda yararh
olup olmadig1 heniiz belirsizdir (8). Endikasyonlar,

Endikasyonlar

goreceli ve kesin kontrendikasyonlar Tablo 1'de ve-
rilmistir.

ECMO’dan énceki mekanik ventilasyon (MV) siiresi-
nin uzamasimin (> 7 giin) ECMO sonras1 mortaliteyi
arttirdig bilindiginden, en uygun tibbi tedavi hizla
ve mumkiin oldugunca erken uygulanmali, endike
oldugu disiiniliiyor ise ECMO geciktirilmemelidir.

Genel Prensipler ve ECMO Devresi

ECMO devresi esas olarak kantiller ile baglar, kan
pompast ve membran akciger (oksijenatér) bir boru
sistemiyle birbirine baglanir. Ayrica monitérler,
alarmlar, pompa éncesi ve sonrasi basing, akig ve 1s1
olcerler ile 151 degisici sistemi icerir. Boru sistemi tize-
rinde infazyon ve kan érneklemesi i¢in erigim nokta-
lar1 da vardur.

Ekstrakorporeal devreden gecen kan akigi, 6ncelikle
vendz drenaj kateterinin boyutuyla sinirhdir. Kan
akigina karg1 direng, kateterin uzunluguyla dogru ve
kateterin yar1 capinin dérdiincii kuvvetiyle ters oran-
tih olarak degisir. Sonug olarak, erigim veni araciligiy-
la sag atriyuma yerlestirilebilecek en kisa ve en biyik
i¢ capl kateter, en yiiksek ekstrakorporeal kan akis:
oranini saglayacaktir. Kan, venéz yol aracilifiyla kani
akciger zarindan gecirip hastaya geri yonlendiren bir
pompaya bogalir.

Kaniiller: Dogru kaniil boyutunu se¢mek i¢in, énce-
likle hastanin tahmini kardiyak “out-put’u bilinme-
lidir. Ornegin; 180 cm boyundaki bir erkekte, 25F

Tablo 1. ARDS’de ECMO icin endikasyon ve kontrendikasyonlar.

Goreceli Kontrendikasyonlar

Kesin Kontrendikasyonlar

EOLIA giris kriterleri*

7-10 giinden uzun siiren invaziv
mekanik ventilasyon

Coklu organ yetmezliginin eslik ettigi
olmek tizere olan hasta

PaO,/FiO, < 50 mmHg > 3 saat

Antikoagiilasyon kullaniminin

Uzun siireli kalp durmas:

pH < 7.25 ve PaCO, > 60 mm Hg > 6
saat boyunca®

boyunca kontrendike olmasi
PaO,/FiO, < 80 mmHg > 6 saat Siddetli koagiilopati Siddetli anoksik beyin
boyunca

fleri yas Masif intrakraniyal kanama

Kurtarma ECMO’su (EOLIAda
“rescue” olarak adlandirilir), yani
ciddi sag kalp yetmezligi veya
diger ciddi dekompansasyonlar
meydana geldiginde kullanilmas:

Akciger nakli sans1 olmayan ciddi
kronik solunum yetmezligi

Kisa dénem prognozu kotii metastatik
malignite veya hematolojik hastalik

Kisa dénem prognozu kotii diger ileri
komorbiditeler

oldugunda kurtarma ECMO’su devreye sokulabilir.

* Siddetli ARDS i¢in kanitlanmis geleneksel yonetim (akciger koruyucu mekanik ventilasyon, pron pozisyonlama ve néromuskiiler
blokaj dahil) uygulanmis ve basarisiz olunmussa. Daha az siklikla, hasta pron pozisyonlama i¢in stabil olmadiginda veya kanita
dayal1 geleneksel uygulamalar1 uygulayamayan, uzman olmayan bir merkezden giivenli nakli kolaylastirmanin tek yolu bu

* Mekanik ventilasyonda solunum hiz1 35 /dakikaya arttirilip plato basinci < 35 cmH, O koruyacak sekilde ayarlandiginda.




drenaj kantla (> 23 Fr onerilen) genellikle yeterli
olacaktir, ancak ciddi solunum yetmezligi vakalarin-
da, daha biiyiik (~29F) bir kantl daha iyi akig ve do-
layisiyla oksijenasyon saglayacaktir. Belirli bir kaniil
i¢inde, pompa hizinin artmasi, daha yiiksek basingta
olsa da akigin artmasiyla sonuglanir. Biyiik kaniiller
daha diigitk pompa hizinda daha fazla akiga sahiptir.

Geleneksel kaniilasyon, tipik olarak femoral (drenaj >
23 Fr) ve internal juguler (geri déniig 19-23 Fr) pozis-
yonlarinda iki tek lumenli multidrenaj kantlun yer-
lestirilmesini icerir. Femoral kaniilasyon yatak bas,
daha hizh uygulanabilirligi ile acil endikasyonlar i¢cin
uygun ancak hasta mobilizasyonu i¢in kisith bir ola-
nak saglar. Dual lumen kaniiller; daha uzun strede
uygulanabilmeleri, fluroskopi (telin sag atriyumdan
gecip IVC’ye girmesinin géruntillenmesini saglar. Bu
énemlidir, ¢iinkii internal juguler venden gelen bir
telin kor ilerletilmesi genellikle trikaspit kapaga ve
sag ventrikile (RV) gider) gibi ek bir goriintilemeye
ve uzman ekokardiyografi ile yerinin dogrulanma-
sina ihtiya¢ duyulmasi, malpozisyon, ek trombotik
komplikasyonlar nedeni ile sik tercih edilmez. Ka-
nillerin modifiye Seldinger teknigi ile ultrasonografi
esliginde yerlegtirilmesi énerilir.

Kan pompas1: Venoz drenaji akciger zarindan gegi-
rerek hastaya geri gondermek tizere tasarlanmigtir.
Pompalar sentrifugal, servo-modifiye roller ya da
peristaltik olabilir. Devre kopmasi, pompa sonrasi
basing 300 mmHg'yi agtiginda meydana gelebilir, bu
nedenle pompalar agir1 basinc énlemek i¢in modifiye
edilir. En sik kullanilan sentrifugal pompalar yuksek
emis guciine sahiptir ve bu nedenle hemoliz oranlar
daha yiiksektir. Bu nedenle negatif basincin -50'den
fazla olmamasi hedeflenmektedir (14).

Membran akciger (oksijenator): Modern memb-
ran akcigerleri, binlerce kii¢ik hollow fiberden olu-
san bir ag aracihifiyla venoz kan: perfize ederek gaz
degisimini gerceklegtirir.

Tipler, stirekli akan gazla (sweep gas-siipiiriicii gaz)
dolarken, %100 oksijen veya hava/oksijen karigimi,
kan ise liflerin digina dogru akar.

Hollow fiberler gazlarin membran duvarindan difiize
olmasina izin veren ancak swvilarin gegmesini engelle-
yen bir malzemeden yapilmistir. Oksijen ve CO,, her
iki taraftaki kismi basinglar arasindaki gradyana bag-
l1 olarak gaz ve kan arasinda difiize olur. Gaz %100
oksijen oldugunda, gaz transferini yonlendiren grad-
yan O, i¢in 600 ila 40 mmHg ve CO, i¢in 45 ila 0'dur.
Oksijen i¢in gradyan ¢ok daha biiyiik olsa da CO,'nin
cozunurligi ve difiizyonu ¢ok daha fazladir, bu ne-
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denle kan akiginin gaz akigina orani 1:1 oldugunda,
0, ve CO,'nin degis tokus edilen miktar1 kabaca esit
olur. Genellikle devre baglangicta dolagimi ve solunu-
mu tamamen destekleyecek sekilde ayarlanir, daha
sonra fizyolojik hedeflere ulagildik¢a azaltilir.

Oksijenasyon: VV-ECMO viicuda degisken diizey-
lerde oksijen sunabilir. Bu oksijen miktari, ECMO
devre akig hizi (dakika bagina litre [LPM] cinsinden)
ile kanuin ¢ikis ve giris oksijen iceriklerinin farkinin
carpimina egittir [Oksijen kontenti (CaOZ)= [he-
moglobin (g/L)] x 1.39 x [SaOZ] + (0.0034 x [PaO2
(mmHg)]. Sistemik oksijen sunumu, arteriyel O,
iceriginin akigla ¢carpimidir. Normal sistemik oksijen
sunumu 600 mL/m?/dakikadir. 300 mL/m?/dakika
kadar dugsuk sistemik oksijen sunumu, metaboliz-
may1 dinlenme halinde tutmak i¢in yeterlidir. VV
ECMO'da, devre en az 240 mL/m?/dakika oksijen
saglayacak ve 300 mL/m?/dakika sistemik oksijen su-
nacak sekilde ayarlanmig olmalidir. Bu denklemlere
dayanarak, kan akig hizlar1 ve hemoglobin, bu oksije-
nasyonu hedeflerine ulagmaktirmak i¢in yonetilme-
lidir.

VV-ECMO'da, venéz déntsin yalmzca bir kismi
devreye yonlendirilebilir, %100’liik bir satirasyona
kadar oksijenlenir ve sag atriyuma geri déner. Tipik
olarak %60-80’lik satiirasyona sahip olan venéz do-
nigiin geri kalani, daha fazla oksijenlenmeden sag
ventrikilden gecer. Bu akimlar sag atriyum ve vent-
rikiilde karigir ve akcigerlerden sistemik dolagima ge-
cer. Hastanin arteriyel kaninin ortaya ¢ikan satiiras-
yonu, bu akimlarin ve oksijen iceriklerinin karigimi
sonucudur. Boylece arteriyel satiirasyon her zaman
%100’den az ve genellikle %80-90 civarinda olacak-
tir. Bu fizyolojik prensip, VV ECMO sirasinda 6nem
kazamir ¢unkii yeterli oksijenasyonu saglamak icin
ECMO akigi, toplam venoz doniige (kardiyak debi)
gore ayarlanmalidir (10).

VV-ECMO sirasinda hipoksemi bir¢ok nedenle or-
taya ¢ikabilir. Artan metabolik talep oksijen kullani-
muin artiracak ve sistemik satiirasyonu azaltacaktir.
Sepsis, ates, ajitasyon, mobilizasyon ve titreme gibi
yitksek oksijen kullanimi (VO,) ve artan talebin ne-
denlerindendir. Yine resirkiilasyon énemli hipoksemi
nedenlerindendir. Oksijenatér sonrasi tam oksijen-
lenmig kanin pre-pompa drenaj kaniilii ile alinarak
sistemik dolagima karisamadan yeniden oksijenatore
geri donmesi anlamina gelir. Artan vendz satiirasyon
veya drenaj kantli kaninin renginin agilmas: ip ucu
olabilir. Ayrica, artan VV ECMO akimina ragmen sis-
temik satiirasyonda paradoksal bir azalma durumun-
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da da resirkilasyondan stiphelenilmelidir. Siklikla
drenaj ve reinfiizyon kaniillerinin birbirine ¢ok yakin
konumlanmasi nedeni ile meydana gelir.

Hipokseminin diger tiim nedenleri ve tedavileri de-
nendikten sonra, oksijen kullanimim azaltmak igin
hafif hipotermi, beta blokerler kullanilabilir. Yeterli
oksijenasyonun tahmininde dokulara oksijen sunu-
munun/oksijen kullanimina (DO,/VO,) oran1 hesap-
lanir. ECMO'daki bir hastada DO,/VO, > 3 olmasi
istenir. Yetersiz doku oksijen dagitimi durumlarinda
normal oksijenasyon i¢cin VV ECMO kan akimi arti-
rlabilir.

€O, uzaklagtirilmasi: Oksijenatér araciligiyla gaz
degisimi ve kandan CO, uzaklagtirilmasi gercek-
lestirir. Kandan CO, uzaklastirlmasi oksijenatére
“siiplriicii gaz” giris hiz1 tarafindan kontrol edilir,
oksijenatér membran boyutu arttik¢a ve siipiiriicii
gaz akig1 arttirildikca kandan CO, uzaklagma hiz
artacaktir. Supuriici gaz akig hiz tipik olarak 1-9
liter per minute (LPM) arasinda degisir. Sipiiriicit
gaz PaCO2'yi cok etkili bir gekilde distrar. ECMO
baslatildiginda, stipiiriici gaz hizin1 2 LPM'de ve kan
akigin1 2 LPM'de baglatmak yeterli CO2 disiigina
saglayacaktir. CO,'de hizh bir diisiis, norolojik hasar-
la iligkilidir (11,12).

VV ECMO'da Hasta Yonetimi

VV ECMO dogrudan hemodinamik destek saglamaz
ancak pH, PaCO, ve PaO,’yi dizelterek dolayh he-
modinamik destek saglayacaktir. Bu durum siklikla
pulmoner arter basinglarini ve dolayisiyla sag vent-
rikil disfonksiyonunu, koroner oksijenasyonu ve sol

ventrikil fonksiyonunu iyilegtirir. VV ECMO'ya bas-
lanmasiyla birlikte dogal akcigerin dinlendirilmesi
amaglh ventilasyon ayarlarinin azalmasi, intratorasik
basina diigtirecek ve bu da kardiyak dolum ve debiyi
artiracaktir. Kritik hastaya ¢ok yonlii destek saglayan
bu sistem viicuda adapte olurken hastada bir takim
diger faktorlerin de eg zamanl takibi gerekir.

Ventilatér yénetimi: VV ECMO sirasinda akciger ko-
rumasinin temel prensibi, gaz degisiminin esas ola-
rak dogal akcigerler tarafindan degil, ekstrakorpore-
al devre tarafindan desteklenmesidir ve bu nedenle
ventilator ayarlar1 ventilatér kaynakli akciger hasari-
n1 (VILI) sinirlayacak sekilde azaltilmalhidir. Temelde
onerilen akcigerin tekrarlayan agilip kapanmalarim
onleyecek, yiksek basing ve tidal volim maruziyetini
azaltacak, bu sirada atelektaziyi 6nleyecek ventilatér
ayarlar1 Tablo 2'de verilmigtir. Giincel ¢aligmalar, so-
lunum hizini ve ventilatér basinglarini en aza indiren
ayarlar énermektedir.

VV ECMO sirasinda akciger mimkin oldugunca din-
lenme konumuna alinir, gaz degisimi temelde ECMO
devresi tarafindan saglanir. Klinik kétiilegme, gaz de-
gisiminde bozulma durumunda énce ECMO ayarlar
ihtiya¢ dogrultusunda arttirilir, kotillesme devam
ediyorsa akcigerin gaz degisimine katilan kismindan
yararlanmak adina ventilatuar destek arttirilabilir.
Ventilatuar destegin arttirilmas: temelde ECMO’dan
ayirma agamasinda tercih edilen bir yaklagimdur.
Genel olarak, VV ECMO sirasinda akciger koruyucu
ventilasyonu saglayabilen herhangi bir mod tercih
edilebilir. Modlarin ECMO uygulamalarinda birbirle-
rine tstiinlikleri yoktur.

Tablo 2. VV-ECMO sirasinda 6nerilen mekanik ventilasyon ayarlari.

Parametre Kabul Edilebilir Tavsiye Yorumlar
Aralik

inspiratuvar Plato <30 cmH,O < 25 cmH,0 P plat 20 cmH,O0 altinda ve daha az olmas,

Basina (Pplat) daha az VILI ve iyilestirilmis hasta sonuglari ile
iligkilendirilebilir.

PEEP 10-24 cmH,O >10 cmH,O Pplat ve tidal hacimdeki azalmalar yeterli PEEP
olmadan atelektaziye yol acabilir; PEEP, Pplat
sinirin1 koruyarak kanita dayali yontemlere
(6rnegin; ARDSNET PEEP-FiO2 tablosu veya
Express ¢caligmasi) gore ayarlanabilir.

Solunum Hiz1 (RR) 4-30 nefes/dakika 4-15 nefes/ CO, atihmi éncelikle VV ECMO tarafindan

dakika (ayarh saglanmakta olup, bu da yiiksek dakika
SS) veya spontan | ventilasyonuna olan ihtiyac azaltmaktadir (bu
solunum durum daha fazla VILI ile iligkili olabilir).

FiO, %30-50 Saturasyonu Oksijenizasyon, esas olarak VV ECMO

koruyacak en tarafindan saglanmakta olup, yeterli

dusik seviye oksijenizasyonun siirdiiriilmesi gerekmedigi
stirece ventilatérden yiiksek FiO, uygulamasi
azaltilmalidir.




S1v1 yonetimi: ECMO devresinin gaz degisimi sag-
lama kabiliyeti oksijenatérden gecen yeterli kan aki-
sina baghdir. Oksijenatére optimal akis saglamak
icin VV ECMO kan akigini artirmak, sistemik oksijen
iletimini artirir. Bu noktada siv1 yénetiminin amaci
baslangicta istenen gaz degisimine uygun ECMO aki-
sim1 saglamak icin yeterli vaskiiler hacim saglamak-
tir. Pratik uygulamada bu durum, bir¢cok hastanin
VV ECMO baglatildiktan sonra sivi resiisitasyonuna
ihtiya¢ duydugu anlamina gelir. Bu ilk siv1 resusi-
tasyon destegi pulmoner 6deme neden olarak dogal
akcigerin ventilasyonunu bozabilir. Yeterli intravas-
killer swv1 volumii saglanamazsa da “chattering” de-
nilen, drenaj kanuliniin negatif basingla yeterli kan
drene edemeyip optimal akig hizina ulagamamas:
durumunda devrenin titremesi olayi, meydana gelir.
Titreme sirasinda kan akiminin 1-2 L'ye diismesi has-
tanin hemodinamisini ve dolayis: ile doku oksijen-
lenmesini bozacaktir. Kan akigini bozmayacak ve 6te
yandan akciger 6demi olusturmayacak optimal s
destegi ECMO hastasinda hayati 6nem tagir. Ozellik-
le IVC'de ultrasonografide kollaps izlenmesi yetersiz
sedasyon, 6ksurik, hareket etme, valsalva manevras:
gibi durumlarda goriilebilir (12). Restriktif siv1 yone-
timi stratejisi, ECMO’suz ARDS’li hastalarda fayda
gostermistir ayn1 seyin baglangic sivi resisitasyo-
nundan sonra ECMO ile yonetilen kritik hastalar i¢in
de gegerli oldugu varsayilmaktadir (13).

Antikoagiilasyon: Tim extrakorporeal sistemlerde
birinci sira antikoagiilan ajan maliyet etkin, kolay ula-
silabilir, kisa etkili bir ajan olmas1 nedeni ile unfrak-
siyone heparindir (UNFH). Karacigerde metabolize
olur ve bébrek atihmhdir. Yar1 émrii 30-60 dakikadur.
ECLS i¢in kaniillerin yerlestirilmesinden énce 50 ila
100 unite/kg arasinda degisen bir UNFH bolus dozu
verilir. Bazi merkezlerin minimum ve maksimum
UNFH infiizyon hizlar bildirilmis olup minimum 10
ila 15 U/kg/saat ile maksimum 40 ila 60 U/kg/saat
arasinda degismektedir. Monitérizasyon i¢in ACT
diizeyi, Hemochron® bakiliyorsa etkin doz arahg 180
ile 220 saniye arasinda, ISTAT® analizor ile bakiliyor-
sa 160 ile 180 saniye arasinda tutulmalidir. Optimal
hemostaz sagladig: bilinen deger aPTT i¢in ise 60-80
saniyedir. Esasen intrinsik koagiilasyon ve heparin et-
kisi i¢in énerilen tromboelastogram ile tim sistemin
monitérizasyonudur. ECLS c¢aligmalarinin yaklagik
%40'1nda devre pihtilar: bildirilmistir ve oksijenator,
en fazla piht1 bildirilen yerdir. Yetersiz antikoagiilas-
yon, diisitk akis durumlar: ve hasta hiperkoagiilabili-
tesi, tromboz riskinin artmasina yol agar (12).
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Destek siiresi: VV ECMO desteginin beklenen siire-
si bircok faktore baghdir, ancak yayinlanan ¢aligma-
larda hastalarin ¢cogunun ECMO’da 9-14 giin kaldigs,
bazilarinin ise dort hafta veya daha uzun siireye ihti-
ya¢ duyabilecegi belirtilmektedir. Burada VV ECMO
i¢in temel hedef altta yatan primer solunum yetmez-
ligi sebebinin ortadan kalkmasi ya da ECMO deste-
gi olmaksizin mekanik ventikasyon ile yonetilebilir
hale gelmesidir. Hastanin vekili/ailesiyle paylasilarak
anlamli bir hayatta kalma veya organ nakline kopriu
olasilig1 yok ise yerel yasalar ve uygulamalara uygun
olarak ECMOQ’yu sonlandirma digtintlebilir.

ECMO’dan ayrilma: Hastanin klinik durumuna
bagli olarak, ECMO’dan ayrilma birka¢ saat ila birkag
gun icinde gerceklegebilir. Bu siirede her degisiklik s1-
rasinda arter kan gazi takibi 6nemlidir.

Oncelikle hastanin klinik ve radyolojik olarak dogal
akcigerinin VV ECMO’dan ayrilmaya hazir olup ol-
madifi degerlendirilir. Ventilatér ayarlari dinlenme
pozisyonundan, kabul edilebilir aralikta ventilasyona
yardim agamasina getirilir. Nihai olarak PEEP < 16,
VT < 6-8 mL, FiO, < 0.5, pH > 7.3, iken, SO, > %88 ol-
malidir. Bu sirada ECMO devre akis: sabit kalabilir ya
da 1-1,5 LPM'ye diigtriilebilir (akis azalirsa devrede
pihti olugsmamast i¢in antikoagilasyonun arttirilma-
s1 gerekebilir). Devrenin oksijen destegi ve siipuriici
gaz kapatilir. Bir bakima ECMO devresi inaktive edi-
lir. Ventilasyon hastanin kendi kapasitesine birakilir.
Gaz degisimi yeterli ise, iki-doért saat ile farkh klinik
yaklagimlarina gére 24 saatlik period igerisinde has-
ta ECMO’dan ayrilabilir. Onerilen degerler Tablo 3’te
verilmistir.

SOLUNUMSAL HASTALIKLARDA ECCO2R'UN YERI

Herhangi bir kan akisinda, kanin CO,'den temizlen-
mesi oksijenasyonundan daha kolaydir. ECMO’da
kan hem oksijenlenir ve CO,'den arinirken ECCO2R
ise temelde kanin CO,'den temizlenmesinde etkili-
dir. ECCO2R, daha dusiik ekstrakorporeal kan akig
hizlarinin (~ 200-1500 mL/dakika) CO,’yi temizle-
mek i¢in kullamldigi ECLS alt kiimesini tanimlamak
i¢in kullanilan terimdir. Belirli bir kan hacmindeki
karbondioksit icerigi oksijen iceriginden 6nemli
6l¢ciide daha fazladir ve bu nedenle, belirli bir ECMO
akig hizi icin, oksijenlendirilebilen kandan ¢ok
daha fazlas1 CO,den temizlenebilir. Ayrica, kanda
CO,nin ¢6ztntrlagia O,den ¢ok daha fazladir bu
da membrandan gecisini hizlandirir. Dakikada 1-3
L (L/dakika) kan akis hiz1, cogu hastanin tim CO,
iretimini tamamen uzaklagtirmak icin yeterli olabi-
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Tablo 3. VV-ECMO’dan ayirma prosediirii.

Adim | Amag islem

FDO,'nin 1,0'dan 0,21’ yaklagik %20’lik oranlarla kademeli
olarak azaltilmas:

1 Oksijen desteginin azaltin (FDO,) | e

e  Kabul edilebilir SpO, > %92 veya PaO, en az > 70 mmHg sevi-
yesinde tutulmas:

e AKG klinik olarak endike oldugunda

2 Sipiiract gazi kisin e  Hedef 1 L/dakikaya ulagsmak i¢in stipturiicii gazi akig hizinin

0,5-1 L/dakika geklinde kademeli olarak azaltilmas:
e  Siipiricu gaz akig hizindaki her azalmada AKG’n1 kontrol edin

e  Hastanin klinik durumuna gére kabul edilebilir pH degerini
asir1 solunum igine neden olmadan saglayin

3 | Supiricii gaz kapama testi yapin e  Hasta ECMO’nun kesilmesini tolere edebiliyorsa, iki-ii¢ saat

veya daha uzun siire siipiiriicii gazi kapamay: deneyin
e  SpO,yi monitérize edin

e  Siipiirme gaz1 kapadiktan sonra AKG kontrol edin

4 Dekantilasyona hazirlanin e  Cerrahiveya kaniilleri ¢ikaran kisiyi bilgilendirin

e  Stpurici gaz kapah iken, AKG'nin PaO, > 70 mmHg ve kabul
edilebilir pH’y1 hastanin asir1 solunum ¢abasi olmaksizin sag-
layin

e Onemli kan kayb1 durumunda aktif kan grubu (ABO) ve
antikor taramasi yapin

e  Dekaniilasyon 6ncesi sedasyon vermeye hazir olun

e Dekaniilasyondan énce en az bir saat heparini durdurun

e Juguler ven kaniilii var ise trendelenburg pozisyonu verin

e  Kanilasyon bolgesini dikisle kapatin, hafif bir kompresyon
uygulayin ve dikkatlice gozlemleyin

e 24 saat sonra derin ven trombozu olup olmadigini kontrol edin

lir, ancak hastanin tam O, tiketimini saglamak i¢in
yetersizdir.

ECCO2R kateterleri ECMO’dakilere oranla boyut
olarak daha kiiguktiir, yatak bag1 seldinger tekni-
giyle hizlica ve kolaylikla uygulanabilir (13-18Fr).
Ginimiizde ECCO2R sistemlerinin siirekli renal
replasman cihazlarina entegre 6zel kolonlar geklin-
de dizayn edilmis formlarinin kullanimi hem din-
yada hem de tlkemizde mumkindir. ECMO kadar
uzmanlik isteyen kantlasyon ve takip sistemlerine
ihtiya¢ duyulmaksizin yatak bag1 uygulanabilir. An-
cak ECCO2R kolonlarinin halen iilkemizde SUT geri
6demesi bulunmamaktadir.

ARDS'de Yeri

ECCO2R'un ARDSdeki yeri mekanik ventilasyonun
olugturdugu akciger hasarinin yogunlugunu azalt-
mak i¢indir. Daha disiik volimlerin uygulanmas: su-
retiyle neden olunan ve temelde baz1 hemodinamik
sorunlar olugturabilecek “permissif hiperkapninin”
giderilmesi temel hedeftir. Tidal hacmi, siiriicii ba-
sing ve solunum hizin1 (RR) diigiiriir ve béylelikle me-
kanik giicti azaltabilir. Teorik olarak akciger stresini

ve gerginligini azaltan bu strateji, ventilatér kaynakl
akciger hasarini azaltabilir.

ECCO2R’un daha diigiik tidal hacimlerin kullanimini
kolaylagtirmak i¢in kullanimi [~3-4 mL/kg predicted
body weight (PBW)] akciger inflamasyonunu ve ven-
tilatér kaynakli akciger hasarimin azaltilabilecegini
disiindiirmektedir. Bu alanda yapilan iki biyiik ¢a-
lismadan SUPERNOVA c¢alismasinda 95 ARDS has-
tasinda, 4 mL/kg tidal volime tam gruplarda ulasil-
masina ragmen daha genig membranlar, daha yiiksek
akiglarda kullanildiginda ultraprotektif ventilasyon-
da daha etkili oldugu ve yine yitksek CO, uzaklagtiran
cihazlarda advers olaylarin daha az oldugu bildirildi
(15). Daha yeni olan REST ¢aligmasi ise 412 hasta ile
yine ultraprotektif ventilasyon hedeflerine ulagmak
i¢in (dusiik tidal volim vs. standart ventilasyon gru-
bu) ECCO2R’u kullands, ancak futilite ve advers olay
siklig1 nedeni ile caligma erken sonlandirild (16).

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligindaki (KOAH)
Akut Hiperkapnik Solunum Yetmezliginde ECCO2R

Akut hiperkapnik solunum yetmezligi hastalarinda
entitbasyon veya uzun siireli invaziv ventilasyon ge-



rektiginde prognoz kotiilesir. Bu baglamda, ECCO2R
entiitbasyonu 6nlemek icin kullanilabilir. Prospektif
bir caligmada, NIV’e direngli akut hiperkapnik solu-
num yetmezligi olan 25 hastaya veno-venéz ECCO2R
uygulandi. ECCO2R grubundaki hastalarin %56’sin-
da endotrakeal entiibasyondan kaginild ve ortalama
ekstrakorporeal kan akig1 1,3 L/dakika oldu. Ancak
hastalarin %36’ sinda majér kanama komplikasyon-
lar1 yagadi. Hastanede kalis ya da mortalitede an-
lamli fark bulunmadi. Del Sorbo ve ark. tarafindan
NIV bagarisizhigs riski tasiyan 25 KOAH hastasindan
olusan bir seride benzer sonuglar bildirildi. Alterna-
tif olarak, ECCO2R acil mekanik ventilasyona ihtiyag
duyan hastalarda weaningi kolaylagtirmak veya hiz-
landirmak i¢in kullanilabilir (17,18).

ECCO2R hem entiibasyondan kaginmak hem de wea-
ning agamasinda akut hiperkapnik solunum yetmez-
ligi olan hastalarda umut vadeden bir tedavi olabilir.
Ancak, halen randomize kontrollii ¢alismalarla net
kamitlanmig ve tamimlanmug kriterleri mevcut degil-
dir ve kilavuzlarda yer almamigtir.

Kontrendikasyonlar ve Endikasyon Disi Durumlar

Tum olas: endikasyonlar icin, hastalar ECMO endi-
kasyonlarin1 kargiliyorlarsa, antikoagiilasyon kont-
rendikeyse veya major komorbiditeleri nedeniyle ve/
veya 6ngorilen sag kalim < 1 yil ise, bir ECCO2R i¢in
uygun kabul edilmezler (Tablo 3). Son evre akciger
fibrozisinde, hasta akciger nakli i¢cin uygun degilse,
mutlak kontrendikedir. Ayrica, maliyet etkinligi ile
ilgili tartigmali konular halen mevcuttur.
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OZET

Bagisiklik sistemi baskilanmis hastalar; hem primer immiin yetmezlikli hastalarin yasam stiresinin
uzamast hem de immiinstipresif tedavilerin uygulama alammn genislemesi, hematopoetik kok hiic-
re nakli ve solid organ transplantasyonunun daha fazla sayida hastaya uygulanabilir olmast nede-
niyle erigkin yogun bakimlarinda takip edilen énemli bir hasta grubunu olusturmaktadir. Bagisikligi
baskilanmis hastalar heterojen bir grup olup, enfeksiyon tani, tedavi ve proflaksisindeki gelismelere
kargin enfeksiyonlar hala 6nemli bir mortalite nedenidir. Immiinstipresyona bagh olarak inflamasyon
ve enfeksiyon bulgularimin silik ve alisilandan farkli olmasi sebebiyle klinisyenleri enfeksiyon odagi-
nin belirlenmesi, tam ve tedavi agisindan zorlamaktadir. Bu hasta grubunda uygun antimikrobiyal ve
destekleyici tedavinin vaktinde baglanmast ve miimkiinse immiinstipresyonun azaltilmas: sonuglari
onemli ¢ol¢iide iyilestirebilir. Bu yazida hem immiinsiipresif hasta gruplarinin ézelliklerinden hem de
bu hasta gruplarinda tam ve tedaviye yonelik yaklasimdan sz edilecektir.

Hematolojik maligniteler ve solid organ tiimérlerinin tedavisindeki gelismeler; solid organ transplan-
tasyonu (SOT) ve hematopoetik kok hiicre naklinin (HKHN) daha genis bir hasta grubuna uygulana-
bilir hale gelmesi; hastaligi modifiye eden anti-romatizmal ilaglarin (DMARDs) artan endikasyon-
lart ve Insan Bagisiklik Yetmezligi Viriisti (HIV) ile enfekte birey sayisimn cogalmasiyla bagisikhig
baskilanmig hasta sayist artmaktadir. Bagisikligi baskilanmis hastalarda altta yatan nedene gore
degiskenlik gostermekle birlikte akciger komplikasyonlar: hastalarin yaridan fazlasinda gériilmekte-
dir. Enfeksiyonlar da bu komplikasyonlarin %75’inden sorumludur (1). Bagisiklik sistemi baskilanmug
hastalarda enfeksiyonlar yogun bakim iinitelerine (YBU) kabuliin énde gelen nedenlerinden biridir.
Toplum kokenli pnomoni ve bakteriyemilerin yani sira yogun bakim tinitesinde takip edilirken ortaya
¢ikan enfeksiyonlar da énemli bir sorundur.

SIK KARSILASILAN iIMMUN YETMEZLIKLER

PRIMER IMMUN YETMEZLIK

Bagisiklig baskilanmig hastalar (BBH) heterojen bir
grup olup, konjenital (birincil/primer) ya da edinsel
bircok nedeni kapsamaktadir. Konjenital immiin
yetmezliklerde antijenlere karsi yamittaki kusurlar
spesifik ve iyi tanimlanmis olup, pediatrik YBU'lerde
erigkinlere kiyasla daha sik gorulir.

Primer immin yetmezlikler her yagta gorilebilir ve
bir grup olgu da eriskin dénemde tami almaktadr.
Tekrarlayan, tedavisi zor, atipik mikroorganizma-
lardan kaynaklanan enfeksiyonlar; gelisme geriligi,
tekrarlayan otit, pnémoni, sintzit ataklari; ailede
primer immin yetmezlik éykiist; karaciger ve diger
organlarda abse olugumu; hepatomegali; splenome-



gali varliginda akla primer immun yetmezlik tanisi
gelmeli ve ileri tetkik planlanmalidir (2).

T hiicre kusuruna bagh immiin yetmezlikler hayatin
ilk aylarinda agr seyirli enfeksiyonlarla belirti verir.
B lenfositlere bagli immiin yetmezliklerde ise anne-
den gecen antikorlarin koruyuculugundan dolay:
yaklagik altinc aydan sonra klinik bulgular ortaya ¢i-
kabilir. T lenfositler, B lenfositlerin antikor yanitinda
da rol aldigindan T lenfosit kusurlar1 antikor yanitini
da bozarak kombine immiin yetmezlige neden olabi-
lir (3).

B hiicre bozukluklar: en sik gérilen primer immin
yetmezliklerdir. Bruton agamaglobulinemisi, selektif
Ig A eksikligi, yaygin degisken immin yetmezlik bu
grupta yer almaktadir. B hiicre bozukluklarinda kap-
stillii bakteri enfeksiyonlarina yatkinhk artar (3).

Hicresel ve adaptif immun sistem yetmezliklerinin
yaninda dogal immun sistemin baz1 hastaliklar: da
immin yetmezlige neden olabilir. Akcigerde ve de-
ride tedaviye direncli piyojenik bakteriler ve fungal
etkenlerin neden oldugu enfeksiyonlarla karakterize
kronik graniilomatéz hastalik bu gruptaki immiin
yetmezliklerdendir (Tablo 1) (3,4).

EDINSEL iIMMUN YETMEZLIKLER

Erigkin yogun bakim tinitelerinde takip edilen hasta-
lar cogunlukla edinsel immiin yetmezligi olanlardir.
Bu gruptaki hastalar hematolojik veya solid malig-
nite oykiisii olanlar; solid organ transplantasyonu

Isik O., Kaya A.

(SOT) ve hematopoetik kok hiicre nakli (HKHN)
ahialary; HIV enfeksiyonu olanlar ve romatoid artrit
ve diger otoimmiin hastaliklar nedeniyle imminsiip-
resif tedavi alan hastalar olarak degerlendirilecektir.

Hematolojik ve Solid Malignite Oykiisii Olanlar

Hematolojik ve solid malignitesi olan hastalarda ke-
moterapiye baglh nétropeni siklikla gorilir. Notro-
peni erigkinde nétrofil sayisimin < 1500/mm? olmasi
olarak tanimlanir. Notrofil sayisina gore hafif (1000-
1500/mm?), orta (500-1000/mm?®) ve agwr (< 500/
mm?®) olarak siiflandirilir. Nétrofil sayisimin 100 tin
altinda olmasi ise derin nétropeni olarak adlandirilir.
Nétropenik bir hastada nétropeni siiresi ve notrope-
ninin derecesi enfeksiyon riskinde belirleyicidir. Agir
notropenide ve nétropeni siiresi yedi giinden uzun
oldugunda enfeksiyon riski belirgin artar (5,6).

Hematolojik malignitelerde splenektomi 6ykiisii de
varsa S. pneumoniae, H. influenzae, N. meningitidis gibi
kapsiillii bakteri enfeksiyonlarina yatkinhg: arttirmak-
tadir (7). Etken genellikle Klebsiella pneumoniae, Pseu-
domonas aeruginosa gibi gram-negatif bakterilerdir, an-
cak gram-negatif etkenlere karg1 proflaktik antibiyotik
kullanimi ve kateter kullaniminin yayginlagmas: gram-
pozitif etkenlerin de 6nemini arttirmsgtir (8).

Kimerik antijen reseptérii (CAR) T hiicre tedavisi de
son yillarda bazi hematolojik malignitelerin tedavi-
sinde kullanilan bir tedavidir. Bu tedavide hem ma-
ligniteye bagli immunsipresyon hem 6nceki kemote-

Tablo 1. Baglica primer immiin yetmezlikler ve yatkinligin arttig: enfeksiyon etkenleri.

immiin yetmezlik

Enfeksiyon etkenleri

T hucre defektleri
Di George Sendromu

Piirin niikleozid fosforilaz eksikligi

P, jirovecii, virtsler

B lenfosit defektleri
Brutonagamaglobulinemisi
Selektif IgA eksikligi
IgGsubgrupekslikleri
Hiper IgM sendromu

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

Kombine immiin yetmezlikler
Yaygin degisken immiin yetmezlik
Agir kombine immiin yetmezlik
Wiskott-Aldrich Sendromu

Ataksi Telenjiektazi sendromu

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

Fagosit defektleri
Kronik grantilomatoz hastalik
Chediak-Higashi sendromu

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

Kompleman bozukluklar:

Kapstllii bakteriler, gram-negatif enterik basiller
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rapiler hem de sitokin salimm sendromu ve bunun
tedavisinde kullanilan yitksek doz steroid ve IL-6
inhibitérleri (tosilizumab) enfeksiyon riskini arttir-
maktadir (9,10).

Solid Organ Transplantasyonu ve
Hematopoetik Kok Hiicre Nakli

Etkin proflaksi ve immiinsiipresif tedavide degisimle
birlikte enfeksiyéz komplikasyonlarda azalmaya kar-
sin enfeksiyonlar hem HKHN'de hem de SOT yapilan
hastalarda hala énemli bir sorundur.

HKHN son yillarda yeni kék hiicre kaynaklarinin bu-
lunmasi, hazirlik rejimlerinin uygulanmasindaki ge-
lismeler ile daha fazla sayida hastaya uygulanabilen
bir tedavidir. HKHN sonras: dénem bagigiklik bas-
kilanmas: durumuna gére g evreye ayrilir. Enfeksi-
yon riski ve patojen mikroorganizmalar bu dénem-
lere gore farklilik gostermektedir. Preengraftman
déneminde (0-30 gin) nétropeni, hazirlik rejimi ve
mukoza hasar1 enfeksiyon riskini arttiran temel fak-
torlerdir. Bu dénemde febril nétropeniye benzer ola-
rak bakteriler en énemli enfeksiyon etkenidir. Erken
postengraftman déneminde (30-100 giin) hiicresel
bagigiklik baskilanmas: 6n plandadiy, allogenik nakil
yapilan hastalarda akut greft versus host hastahig:

(GVHH) ve buna yonelik tedaviler enfeksiyon riski-
ni arttirmaktadir. Bu dénemde fungal (Aspergillus
spp., P. jirovecii, Candida spp., endemik mantarlar),
viral (Herpes simplexvirus (HSV), Sitomegalovirus
(CMV), toplum kokenli solunum sistemi viriisleri)
enfeksiyonlar goriilmektedir. Ge¢ postengraftman
déneminde ise hiicresel ve humoral immiinitenin ye-
niden yapilanmas: devam etmektedir (8,11,12). Eglik
eden GVHH nin immiin sistem yapilanmasini engel-
lemesinin yaninda GVHH proflaksisinde kullanilan
siklosporin, takrolimus, kortikosteroid gibi immin-
stpresifler de enfeksiyonlara yatkinhg: arttirmak-
tadwr. Siklosporin ve takrolimus kalsinérini inhibe
ederek lenfosit aktivasyonunu baskilar. Kortikoste-
roidler ise lenfosit ve makrofaj fonksiyonlarini bas-
kilar (4). Geg postengraftman déneminde erken pos-
tengraftman déneminde gorillen patojenlerin yam
sira Varicella-zoster virtisii (VZV) ve kapstilli bakteri
enfeksiyonlar: da gorilmektedir (Sekil 1) (8,11,12).

Romatoid Artrit ve Diger Otoimmiin Hastaliklar

Romatoid artrit ve diger otoimmiin hastaliklarin te-
davisinde kullanilan kortikosteroidler ve DMARDs
(azatioprin, sulfasalazin, penisilamin, siklosporin,
lenflunomid, hidroksiklorokin, metotreksat) énemli

Sekil 1. Hematopoetik kok hiicre nakli sonras:1 enfeksiy6z pulmoner komplikasyonlarinin zamana

gore dagilim.

Mukozit

: Kronik GVHH
Notropeni Akut GVHH VHH B .
Akut GVHH Hiicresel immiin yetmezlik G " tendawsmd'e et
immiinsupresifler

Hiicresel ve humoral immiin yetmezlik

0 Pre-engraftman dénemi  30.
giin dénemi

Erken post-engraftman 100.

Nakil sonrasi gecen siire

Geg post-engraftman dénemi
giin




olcude bagigiklik baskilanmasina ve enfeksiyonlara
neden olmaktadir.

Giintiimiizde romatoid artrit tedavisinde TNF-o inhi-
bitorleri (6rnegin etanersept, infliksimab, adalimu-
mab, sertolizumab ve golimumab), IL-6 inhibitérleri
(6rnegin; tosilizumab ve sarilumab), IL-1f inhibit6r-
leri (anakinra), CD80/86 inhibitorleri (abatasept) ve
CD20 proteinine kargi antikor (rituksimab) bagta
olmak iizere cesitli “biyolojik” ajanlar yaygin olarak
kullanilmaktadir. Bu ilaglarin kullanim alam gittikce
genislemektedir. Riskli populasyonda tedavi baglan-
madan 6nce interferon gama salinim testi (IGRA) ile
latent tuberkiiloz i¢in tarama yapilmas: énerilmekte-
dir (15). Histoplasma, Candida, Pneumocystis jirovecii,
Aspergillus, Cryptococcus, Nocardia, Salmonella, Liste-
ria, Brucella, Bartonella, tiiberkiloz digi mikobakte-
riler, Leishmania ve Toxoplasma enfeksiyonlarinin da
“biyolojik ilaglarin” kullanimyla iligkili oldugu bilin-
mektedir (4).

HIV Enfeksiyonu

HIV enfeksiyonu hala yaygin goérilmekle birlikte
etkin antiretroviral tedavinin uygulanmasiyla edi-
nilmis bagisiklik yetersizligi sendromu (AIDS) va-
kalar1 daha az sayida goralmektedir. HIV CD4 + T
lenfositler, monosit, makrofaj, dendritik hicreler ve
mikroglial hiicreleri enfekte eder. CD4+ T lenfositle-
rin sayisindaki azalma bu hiicrelerin B lenfositler ve
makrofajlar tstiindeki duzenleyici etkisini de azalt-
t1g1 i¢in hem hiicresel hem humoral yanitta azalma
olur. CD4+ T lenfosit sayisindaki azalma P. jirove-
cii pnémonisi, mikobakterial enfeksiyonlar, fungal
(kriptokok menenyjiti) ve viral enfeksiyonlara (CMV)
yatkinlik yaratir (Tablo 2). HIV infeksiyonu ve hepa-
tit C virts koinfeksiyonu da gorece yaygin oldugun-
dan karaciger yetmezligi de bu hastalarda immiin
yetmezlige katkida bulunur (4,16).

TANISAL YAKLASIM

BBH heterojen bir gruptur. Ornegin; kemoterapiye
bagli nétropenisi olan bir hastada goriilen enfeksiyon

Isik O., Kaya A.

etkenleri infliksimab alan romatoid artritli bir hasta-
da gozlenenden farkli olabilir. Bir kategori icindeki
hastalarda da farkli HKHN veya solid organ alicilart
farkli derecede immiuin yetmezlige ve enfeksiyona du-
yarlihiga sahiptir. Akut veya kronik GVHH ya da greft
reddi nedeniyle yiiksek doz immiinsiipresif tedavi
alan hastalarin firsat¢1 enfeksiyonlara yatkinligi daha
fazladir. Solid organ nakli alicilarinda bagisiklik fonk-
siyonunu 6l¢gmeye yoénelik girigimler olmustur ancak
enfeksiyon riskini 6ngoren bir yontem hentz buluna-
mamuigtir (17). Bununla birlikte HIV enfeksiyonunda
CD4+ T lenfosit sayisi ve HIV-RNA él¢iimii (viral yiik)
enfeksiyon riskini 6ngrmektedir. Ornegin; CD4 + T
lenfosit sayis1 500 hiicre/mm®¥ten fazla olan hastala-
rin firsatg1 patojenle enfekte olma olasihign diigiikken;
CD4 sayis1 200-500 hiicre/mm? olanlar Mycobacteri-
um tuberculosis gibi patojenlerle enfekte olabilirken
CMV veya Mycobacterium avium kompleks gibi fir-
sat¢1 patojenlerle enfekte olma ihtimalleri diigtiktir.
CD4 sayis1 200 hiicre/mm?iin altinda olan hastalar-
da firsatc1 enfeksiyon riski artmaktadir (4,18).

Spesifik cevresel maruziyetler ve hasta kisiyle temas
oykiistt BBH'de detayh sorgulanmalidir. Ayrica, has-
tane icindeki cevresel risklerde dikkate alinmalidir.
Ornegin; hastane icindeki insaat faaliyetleri invazif
pulmoner aspergilloz i¢in risk olustururken klima
sogutma tniteleri, icme suyu veya duslardan aeroso-
lizasyon yoluyla su kaynakli lejyonella enfeksiyonu
i¢in 6nemlidir (19). Ayrica, birgok mantar ve bakteri
enfeksiyonu da su kaynakli olabilir. Ozetle, immiin-
stipresyonun net durumu ve cevresel maruziyetler
degerlendirilmelidir (4).

Immiinokompetan bir hastada semptomlar, bul-
gular ve noninvaziv laboratuvar test sonuglari goz
oniine alindiginda tek bir birlegtirici tan1 genellikle
her seyi agiklayabilir. Ancak BBH'de semptomlar ve
bulgular miiphem oldugundan ayiric tani daha zor-
dur. BBH'de primer hastalik ve buna yénelik alinan
tedaviler immiin sistemin farkli bilegenlerini etkile-
yebilir ve eg zamanl birden fazla enfeksiyon etkeni

Tablo 2. CD4+ T lenfosit say1sina gore insan immiin yetmezlik viriisii ile enfekte hastalarda pulmoner

enfeksiyonlarin etiyolojisi.

CD4+ hiicre sayis1
> 500 200-500 50-200 <50
Mikroorganizma | S. pneumoniae S. pneumoniae M. tuberculosis | P. jirovecii
H. influenzae H. influenzae P, jirovecii Cryptoccus
M. tuberculosis Cryptoccus Sitomegalovirus
Mycobacterium avium kompleks
Aspergillus
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olabilir. Nétropenik bir hastada ayni anda bakteriyel
pnémoni ve invazif pulmoner aspergilloz olabilirken
HIV enfeksiyonu olan BBH'de P. jirovecii pnémonisi
ve insan herpes viriis (HHV)-8 enfeksiyonu (Kaposi
sarkomu) nedeniyle es zamanli pulmoner infiltratlar

olabilir (4).

Goklu enfeksiyon olasiligi ciddi enfeksiyonu olan
BBHde erken invaziv test ihtiyacinin 6énemini de
arttirmaktadir. Agtklanamayan ciddi toplum kéken-
li pnémonisi olan hastalarda antimikrobiyal tedavi
baglamadan alinan bronkoalveolar lavajdan bakteri-
ler, mikobakteriler, Nocardia, mantarlar, Legionella,
CMYV, toplum kékenli solunum virisleri ve P. jirovecii
enfeksiyonunun hizh tanisi icin gram boyama, aside
direncli boyama, dogrudan floresan antikor testleri,

polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) ve sitolojik analiz
tetkikleri yapilabilir. Fungal enfeksiyon stphesinde
kiitle spektrometresi, matris destekli lazer desorp-
siyon/iyonizasyon ve DNA sekanslama gibi yeni tek-
niklerin kullanilmasi hizhi tamida faydalidir. Etken
patojenlerin mimkun oldugunca hizh bir gekilde ta-
nimlanmasi hayati 6nem tagimaktadir. Bagigiklik sis-
temi baskilanmig hastalarda tanisal yaklagimin ana
hatlar1 Tablo 3’te verilmigtir (4).

MAJOR SEMPTOMLAR

Akciger Enfeksiyonlari

Pnémoni, BBH'de mortalite ve morbiditenin en
6nemli nedenlerindendir. Enfeksiyona neden olan
patojen genellikle solunum yoluyla ulagir ancak ba-

Tablo 3. immiinsiipresif hastalarda enfeksiyonlara tanisal yaklagim.

Anamnez ve onceki kayitlarin gézden gecirilmesi

Semptomlarin ortaya cikis ve seyir hizi
o Agir/hizl seyir: piyojen bakteriler, P. jirovecii, viriisler

e Subakut/kronik seyir: Tiiberkiiloz, Nocardia, CMV, as-
pergilloz

Akciger dis1 bulgular
e Dokiintti (makiilopapiiler dékiintii varsa hiicresel ba-

gisiklik baskilanmigsa C. neoformans)
e Konvilziyon (Nocardia spp., Listeria spp.)
e Diyare (Legionella)
Immiinsiipresyon derecesi
e HIV viral yikii
e CD4 lenfosit sayis1
e Nakilden sonra gegen siire
e GVHH ve akut rejeksiyon icin almakta oldugu tedavi
e Yakin dénemli kullanilan immiinstipresif tedaviler
e Yakin dénemli kullanilan antiretroviral ilaclar
Firsatgi patojenlere karst profilaksi oykiisii

Agilar

Olasi cevresel maruziyetler
e Tiiberkiiloz temas 6ykiisii

e Hastanede ingaat varhgi
e Su kaynaklar1

e Nakil hastalarinda donér/alict CMV ve toksoplasma-
serolojisi

Fizik muayene
Cilt
e GVHH'ye iligkin bulgular

e Kutanoz nodiiller (kriptokok venokardiya i¢in)
e Kaposi sarkomuna iligkin bulgular
e Miikéz membranlar ve agizda

e Candida plaklan

Solunum sistemi
e Pnémoni/plevral efiizyon/pnémotoraksa iligkin bul-
gular

Kardiyovaskiiler sistem
o Protez kapak sesi, tifiiriim varhi:

Abdomen

e Hepatomegali/splenomegali

e Peritonit bulgusu

o Nobet oykisi

e Meninks irritasyon bulgusu

o Kraniyal sinirlerin muayenesi

Laboratuvar testleri

Noninvaziv

e Tam kan sayimi, beyaz kiire alt gruplarinin dagilim:

e Kan, balgam ve idrar kultari

o Uriner Legionella, pnomokok, Histoplasma spp. anti-
jeni

e Galaktomannan

Invaziv

o Bronkoalveoler lavaj

e Plevra sivisi érnekleme

e Endoskopi/kolonoskopi

o Karaciger/bsbrek biyopsisi

o Kemik iligi aspirasyonu

CMV: Sitomegalovirus, HIV: Insan immiin yetmezlik virtsii, GVHH: Greft versus host hastalig.




zen hematojen yayihm da olabilmektedir. On mili-
metreden biyik partikiiller genellikle st solunum
yollarinda sikigir veya oksuritk ve mukosiliyer kli-
rens ile uzaklagtirilir. Cogu bakterinin boyutu 0,5 ila
2 mm arasinda degisir ve terminal hava yollarina ve
alveollere ulagarak enfeksiyona neden olabilir. Alve-
ollerde, alveolar makrofajlar ilk savunma hattidir.
Daha sonra, polimorfoniikleer nétrofillerden olugan
bir inflamatuvar yanit énemlidir. Son olarak, spesifik
T ve B-lenfositlerin antijene spesifik immiin yanitlar
bir¢ok patojene kars: bagarili savunmada rol oynar.
Ancak immiin yetmezlikli hastalarda bagisiklik yaniti
yetersiz oldugundan hastaligin semptom ve bulgular
silik ve aligilandan farkl olabilir.

BBH’de immiunolojik yanittaki temel eksikligi sapta-
mak mimkiin olsa da bu hasta grubunda ¢ogunlukla
konak savunmasinda es zamanl birden ¢ok eksiklik
bulunur. Ornegin bir nakil alicis1 ayni zamanda entii-
be olabilir, santral venéz kateteri bulunabilir, diyabet
gibi ek komorbiditeleri bulunabilir ve rejeksiyonu ve
GVHHyi 6nlemek icin immunsiipresif ilaglar1 kul-
laniyor olabilir. Tum bu faktérler genel bagisiklikta
énemli rol oynar ve her biri kendine 6zgii patojene
duyarlilig: arttirir. SOT ve HKHN alicilarinda, belir-
li akciger enfeksiyonu nedenleri nakil sonras: belirli
zamanlarda daha sik gorilir. Benzer sekilde, HIV
enfeksiyonu olan hastalarda farkli CD4 lenfositi sa-
yilarinda spesifik akciger enfeksiyonu nedenleri daha
sik gorulmektedir (Tablo 2) (4).

Bagisiklik sistemi baskilanmig hastalarda klinik bul-
gularin yani sira radyolojik bulgular da silik olabilir
(20). Goriintilemede ilk 6nerilen tetkik akciger gra-
fisidir. Ancak normal bir akciger grafisi pnémoniyi
ekarte ettirmez. Toraks bilgisayarhh tomografi (BT)
radyolojik bulgular1 akciger grafisine gore daha er-
ken dénemde gosterdigi icin siklikla ¢ekilmektedir
(21,22). BBH'de pulmoner nodiillerin ayirici tani-
sinda mantarlarin (6zellikle Cryptococcus neofor-
mans, Coccidioides immitis ve Aspergillus fumigatus),
Nocardia spp., mikobakteriler, Rhodococcus equi ve
Bartonellenin neden oldugu enfeksiyonlarin ya-
ninda malignite ve nakil sonras: lenfoproliferatif
bozukluklar gibi enfeksiyon digi nedenler de yer
almaktadir. Kaviter lezyonlarin ayirici tanisinda
ise mikobakteriler, invazif pulmoner aspergilloz,
lejyonelloz yer alir. BBH'de pulmoner enfeksiyonun
ayirial tanisiin yapilabilmesi i¢in bronkoskopi gibi
erken ve agresif tani stratejilerinin kullanimi ve ali-
nan érneklerin mikrobiyolojik agidan kapsaml tet-
kiki olduk¢a énemlidir (4).

Isik O., Kaya A.

Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonlan

Enfeksiyoz ajanlarin ¢ogu santral sinir sistemine
(SSS) hematojen yayilim yoluyla ulasir. Istisnalar
arasinda enfekte trombiislerin emisser venler icinde
retrograd yayilimi, olfaktor sinir boyunca yayihm ve
bir enfeksiyon odagindan komsuluk yoluyla yayilim
yer alir. N. meningitidis'in neden oldugu bakteriyel
menenjit splenektomi gec¢irmis hastalar haricinde
nispeten nadir géralmektedir. Buna karsin pnémo-
kok menenjiti HKHN alialarinda ve HIV enfeksiyo-
nu olanlarda daha sik gorillmektedir (23,24). Listeria
monocytogenes menenyjiti hiicresel immiin yetmezlik-
le iligkilidir (25). BBH'de SSS enfeksiyonlarinin ayi-
ric1 tarusinda Nocardia spp. ve mikobakteriler de goz
6niinde bulundurularak tetkikler planlanmalidur.

SSS’de mantar enfeksiyonlar1 menenjite veya yer
kaplayan lezyonlara neden olabilir. Kriptokokal me-
nenjit ilerlemis HIV enfeksiyonunda (CD4 lenfosit
sayist < 100 hiicre/mm?) goriilebildigi gibi transplant
ahcalarinda da goriilebilir (26). Klinik genellikle suba-
kuttur ancak kafa i¢i basing artigina bagh bulgular da
gorilebilir. Yaygin mantar enfeksiyonlar: genellikle
ilk olarak akcigerde ortaya ¢ikar, multiorgan yayili-
min sonucunda beyne de yayilarak kitle lezyonlar:
olugturabilir. Bu vakalarda mortalite orani son derece
yiksektir (4).

SSS’yi etkileyen en yaygin protozoal patojen Toxop-
lasma gondii'dir. HIV enfeksiyonunda daha sik go-
rulmektedir ancak diger immiin yetmezliklerde de
vakalar bildirilmigtir (27).

Viriisler de BBH'de SSS enfeksiyonlarina neden ola-
bilir. Asiklovir proflaksisinin yaygin kullanimiyla
herpes ensefaliti daha nadir gérulmektedir. Ancak
HHV-6 gibi daha yeni herpes viriislerinden bazilari,
nakil alicilarinda sinir sistemi enfeksiyonlariyla ilig-
kilendirilmistir (24). CMV meningoensefaliti HIV
enfeksiyonu olanlarda transplant ahicalarinda gori-
lebilir (29). Ayrica, bagigiklik sistemi baskilanmig
hastalarda Varisella-Zoster Viriisi (VZV) ile yaygin
enfeksiyonlar ortaya ¢ikabilir.

SSS enfeksiyonunda ampirik tedavi baglanmadan
tanisal islemler yapilmalidir. Beyin omurilik sivist
(BOS)alindiysa gram boyama ve aside direngli boya-
ma; viral etkenlerin ve mikobakteriyel enfeksiyonla-
rin hizl tanisi icin PZR tetkikleri yapilmalidir. Krip-
tokok menenjiti stiiphesi varsa hizhi antijen tespiti
yapilabilir. Beyinde kitle lezyonu olan hastalar i¢in
lomber ponksiyon her zaman mumkiin olmayabilir.
Invaziv tetkikler yapilmadan once hastalar cilt lez-
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yonlan (kriptokokkoz veya nokardiyoz i¢in) ve pul-
moner tutulum agisindan degerlendirilmelidir (4).

Gastrointestinal Sistem Enfeksiyonlan

Ciddi gastrointestinal sistem (GIS) enfeksiyonlar1 de-
hidratasyon ve visseral perforasyon nedeniyle yogun
bakim iinitesinde takip edilebilir. GIS enfeksiyonlar1-
nin ayiria tanist da tipk: diger sistem enfeksiyonla-
rinda oldugu gibi kapsamli ve karmagiktir. Enfektif
6zofajit ve gastrit etiyolojisinde en sik rol oynayan
organizmalar Candida spp., CMV ve HSV'dir; bazen
diger organizmalarin da dahil oldugu goriilir.

Candida 6zofajiti, AIDS hastalarinda sik gériilen fir-
sat¢1 bir enfeksiyondur. $iddetli 6zofagus kandidiyaz
i¢in risk faktérleri arasinda genis spektrumlu antibi-
yotik tedavisi, steroid tedavisi, diyabet, cilt yaniklar,
radyoterapi ve HKHN yer almaktadir. C. albicans en
sik teshis edilen organizma olmakla birlikte C. krusei
ve C. glabrata gibi diger tiirlerde etken olabilir. Ust
GIS endoskopi ile alinan biyopsi tanida altin stan-
darttir (4).

Diyare, BBH'de malnutrisyon, dehidratasyon, malab-
sorbsiyon ve bagirsak perforasyonu gibi ciddi komp-
likasyonlara neden olabilen farkli etiyolojilere bagh
sik goriilen bir sorundur. BBH'de diyare etiyolojisin-
de enfeksiyonlarin diginda malignite, GVHH ve ila¢-
lar da yer almaktadir (4,30).

Uzun siireli ¢oklu antibiyotik kullanimi Clostridium
difficile kolonizasyonuna ve psédomembranéz ente-
rokolite neden olur. Salmonella gibi enterik bakteriyel
patojenler, bagigiklik sistemi zayif hastalarda 6zelik-
le HIV ile enfekte hastalar olmak tzere artan siklikta
gorulmektedir. Shigella, Campylobacter jejuni, E. coli ve
Yersinia spp. diger bakteriyel nedenlerdendir (4,31).

CMV, bagisiklik sistemi baskilanmig tim popiilas-
yonlarda ciddi kolite neden olabilir. Sistemik enfek-
siyon kanit1 olmaksizin (yani periferik kandaki PZR
negatif) CMV koliti ortaya ¢ikabilir (32).

TEDAVI

Bagisiklik sistemi baskilanmig hastalarda ampirik an-
tibiyotik tedavisi secimi genis ayiric1 tanilar ve direng
riski (uzun siireli hastanede yatis ve daha énce sik
antibiyotik kullanimi) nedeniyle genellikle zordur.
Ampirik tedaviye baglamadan énce tanmida yardima
olabilecek 6rneklerin alinmasi uzun stireli, pahali ve
gereksiz tedavilerin 6ntine gecebilir. Ampirik tedavi
hastaya iligkin risk faktérleri, anamnez, fizik mu-
ayene ve eski tibbi kayitlar dikkate alinarak diizen-
lenmelidir. BBH'de ciddi pnémoni gibi durumlarda

vankomisin, siprofloksasin, meropenem, amfoterisin
(veya vorikonazol), gansiklovir ve trimetoprim/siil-
fametoksazolden olusan ampirik rejimler metisiline
direncli S. aureus, P. aeruginosa, Legionella, mantarlar,
CMV ve P jiroveciinin potansiyel enfeksiyonlarin
kapsamak i¢in gerekli olabilir.

Toplumda gelisen pnémoni (TGP) tablosu ile gelen
BBH'de direncli patojenler i¢in ek risk faktori yoksa
TGP olgular gibi tedavi verilebilir. Nétropenik ya da
hastaneye yatis 6ykiisii olan ya da genis spektrumlu
antibiyotik kullanim 6ykiist olan hastalarda baglan-
gictaki ampirik tedavinin P. aeruginosa bagta olmak
izere gram-negatif basilleri de kapsamasi gerekmek-
tedir. Tedavide kullanilacak ilaglar lokal epidemiyolo-
jik veriler dikkate alinarak secilmelidir (33,34).

P jirovecii i¢in proflaksi almayan HIV tanili olgular ve
hiicresel immiin yetmezlikli hastalarda ampirik teda-
vi PCP’yi de kapsamahdir (33,35).

Uzun sireli nétropenik seyreden, toraks BT’de buz-
lu cam ve/veya kavitasyon bulgular1 olan hastalarda
Aspergillus’u kapsayacak antifungal tedavi eklenmeli-
dir. {1k secenek antifungal vorikonazoldiir. Vorikona-
zol kullanmisg ya da kullanamayan hastalarda amfote-
risin B énerilir (33,35).

Trimetoprim-silfametoksazol proflaksisi almayan
HKHN ve SOT alicilarinda beyin absesi ve akciger
tutulumu varhginda ampirik tedavi Nocardia’yr da
kapsayacak sekilde planlanmalidir. Ampirik tedavi
imipenem veya linezolid iceriyorsa Nocardia i¢in ilag
eklemeye gerek yoktur (33).
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OZET

Bu yiizyilin basina kadar prognozlar: nedeniyle kanser hastalarimin yogun bakima yatisi énceliklen-
dirilmezken, giintimiizde hem kanser tedavisi hem de yogun bakim alamndaki gelismeler ile kanser
hastalar: daha biiyiik oranda yogun bakimlara kabul edilmekte ve yogun bakimdan taburcu olabil-
mektedir. Ozellikle yogun bakim tedavisinden fayda gorebilecek hastalarin tespiti ve bu hastalarin
heniiz ¢oklu organ yetmezlik tablosu gelismeden yogun bakima alinmalar: yogun bakimda uygulanan
tedavilerin basarist agisindan énemlidiv. Bu hasta grubunun yatis nedenleri cegitlilik gostermekte,
kanserin kendisi ya da tedavisinin komplikasyonlar ile ilgili olabildigi gibi tamamen farkli nedenlerle
de olabilmektedir. Hastalarn altta yatan onkolojik durumlari ve almakta olduklar: tedaviler, yogun
bakim uzmanlarinin kanser tiirleri ve tedavilerinde kullamilan ilaglarla ilgili komplikasyonlar konu-
sunda bilgili olmalarini, immiinsiiprese hastalarda enfeksiyon yénetimine hakim olmalarini, ayni za-
manda yogun bakimda gerekli profilaktik ve palyatif tedaviyi de yonetebilmelerini gerektirmektedir.
Stralanan tiim bu hasta yonetimine ait basamaklar yogun bakim hekiminin ézellikle onkoloji ve/veya
hematoloji uzmanlarint iceren multidisipliner bir ekip ile ortak calismast ile daha iyi sonuglar verecek-
tir. Bu derlemede yogun bakim yatis karart yam sira, yogun bakimda izlenen kanser hastalarinda sik
karsilasilan bazi durumlarin yonetimi ile ilgili 6neriler sunulmugtur.

Geg¢mis yillarda kisith tedavi secenekleri ve olumsuz
prognozlari nedeniyle kanser hastalarmin yogun
bakima yatis1 pek diigiiniilmezken, giiniimiizde yo-
gun bakimlarda kanser tanisi olan hastalarin sayis
artmustir. Ispanya’da yiiratilen, ¢ok merkezli bir ¢a-
ligmada yogun bakimlarda, kanser hastalarinin tim
hastalarin  %1-48'ini olusturdugu bildirilmektedir
(1). Ote yandan, Ingiltere'de yapilan bir ¢alisma ise,
kanser hastalarinin yaklagik %5’inin tanidan sonraki
ilk iki y1lda yogun bakim yatiginin oldugunu bildiril-
mektedir, bu oran hematoloji hastalarinda daha da
yiksektir (2-4). Birka¢ dekat éncesine kadar yogun
bakimda takip edilen kanser hastalarinda beklenen
sagkalim oldukea disiiktii. Ancak kanser ve yogun
bakim tibbinda ilerlemeler ve teknolojik gelismeler
yogun bakima kabul edilen kanser hastalarinda sag-

kalimi belirgin olciide iyilestirmistir (%50-60) (2).
Yatis nedenleri kanserin kendisi ya da tedavisinin
komplikasyonlan ile ilgili olabildigi gibi tamamen
farkli nedenlerle de olabilmektedir.

Kanser hastalarinin mortalite hizlar1 diger hasta
gruplarina goére daha yiksek seyretmektedir (2,3,5).
Ayrica, solid organ kanseri olan hastalar ile hemato-
lojik kanserleri olan hastalar kiyaslandiginda, hema-
tolojik kanserlerin varliginda solunum yetmezligi,
akut bobrek hasari, sepsis gibi komplikasyonlarin
gelisme siklig1 daha fazladir; mortaliteleri daha yuk-
sektir (2,6,7).

Kritik hastalik gelisen kanser hastalarinda tedavi
hedefi iyilegsmelerini saglamak ve yagam siirelerini
uzatmanin yani sira yagam kalitelerini de arttirmak



olmalidir. Bu amaglarla, yogun bakim uzmanlari kan-
ser tiirleri ve tedavilerinde kullanilan ilaglarla ilgili
komplikasyonlar konusunda bilgili olmali, immiin-
stiprese hastalarda enfeksiyon yonetimine hakim ol-
mali, ayn1 zamanda yogun bakimda gerekli profilak-
tik ve palyatif tedaviyi de yénetebilmelidir. Bu agidan,
yetersiz beslenme riski tagiyan ve ¢ogu zaman ciddi
beslenme yetersizligi olan bu hasta grubunda uygun
beslenme tedavisinin saglanmasi, erken mobilizas-
yon, kas kaybinin 6nlenmesi, agr1 palyasyonu, bulan-
t1 ve kusmaya yonelik girisimler, cilt butunliginin
korunmast, enfeksiyon kontroli, derin ven trombozu
profilaksisi ve psikolojik destek gibi konular, 6nem
verilmesi gereken bagliklar arasinda sayilabilir (8,9).

Yogun Bakima Yatis Karar

Yogun bakim yataklarinin kisitli, yatig taleplerinin
yiiksek oldugu géz 6ntne ahindiginda yogun bakim-
dan en ¢ok fayda gormesi beklenen hastalarin énce-
liklendirilmesi, bunun i¢in yogun bakimlara kabulde
triaj uygulanmas: énemlidir. Bu nedenle, yogun ba-
kima damigilan hastalarin yatis kararlar verilirken
takip eden hekimleri ile de gériigiilmesi ve beklenen
fayda ve sagkalim ile ilgili degerlendirmenin de yapil-
mas1 gerekir. Bu, degerlendirmesi her zaman kolay
olan bir konu degildir.

Oncelikle hastanin danisiima nedeni ve hastanmn
akut durumu ile ihtiyaclar1 dikkate alinmalidir. Aym
zamanda altta yatan kanserin evresi, tedavi yanit1 ve
beklenen seyri degerlendirilmelidir. Eglik eden kronik
hastaliklar ve siddetleri de diger kritik hastalardaki-
ne benzer gekilde énemlidir. Primer kanser tanisina
yonelik iyilestirici terapdtik secenege sahip hastala-
rin, remisyonda olan hastalarin ve iyilesme olasilig
olmayan ancak yavag hastalik seyri nedeniyle bekle-
nen yagam siiresi uzun olan hastalarin yogun bakim-
dan fayda gérmesi beklenir (10). Hangi hastanin yo-
gun bakim yatisindan fayda gorecegini kesin olarak
ongorebilmek oldukca zordur. Namendys-Silva ve
ark., SOFA skoru 7-10 arasinda olup, ti¢ten az organ
yetmezligi gelismis olan, kanser tanisi yeni olan, kan-
ser veya tedavisi ile iligkili medikal aciller ya da lése-
mide ilk bulgu olarak gelisen tumér lizis sendromu
(TLS), lokostaz ya da akciger infiltrasyonu ile yatan,
hastaligin kontrol edilme ya da kiir ihtimali yiiksek
olan, ECOG (Eastern Cooperative Oncology Group)
performans skoru 0-2 arasinda olan, post-operatif
hemodinamik destek ve ventilator destegi i¢in kabul
edilen hastalarin yogun bakim yatisindan fayda gére-
cegini 6nermektedirler (3). Performans durumu kéta
olan ve ileri bir kanser tedavisi almasi mamkin ol-
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mayan hastalarin yogun bakimdan uzun sireli sagka-
him agisindan fayda gérmesi beklenmez, ancak araya
giren geri dondurilebilir akut durumlara (elektriksel
kardiyoversiyon gerektiren aritmiler, pnomotoraksa
yonelik dekompresyon gerekliligi, tamponad i¢in pe-
rikardiyosentez uygulanmasi vb.) yonelik kisa siireli
yogun bakim yatiglar1 dugstnulebilir (10). Bunun di-
sinda geri déniigstiz ¢oklu organ yetmezligi gelismis
6lumi beklenen hastalarin, yogun bakim yatis: veya
tedavi reddi veren hastalarin yogun bakima yatisla-
r1 uygun degildir. Bu hastalar i¢in palyatif destegin
verilip, hasta konforunun saglanacagy, ailesi ve sev-
dikleriyle son zamanlarini yasayabilecegi ortamlar
dizenlenmelidir.

Kanser hastalar1 ¢ok farkli tanilar ve nedenler ile
yogun bakimlara damigilabilmekte, kullanima giren
tedavi seceneklerinin artmasi ve gelisen teknoloji
ile prognozu 6ngérmek kolay olmayabilmekte, has-
ta-ailesi-doktoru ile yogun bakim uzmanimn prog-
noz konusunda fikir birligine ulagmas: her zaman
miimkiin olmayabilmektedir. Bu durumlar icin, he-
mato-onkoloji hastalarinin takibi konusunda yogun
caligmalar olan Azoulay ve arkadaglarinin 6nerisi
hastanin yogun bakima alinarak kisa bir siire tiim te-
davi desteginin verilerek izlenmesi (ICU trial-yogun
bakim denemesi), sonrasinda hastanin tedaviye ya-
nitin1 degerlendirmek tizere tekrar toplanarak ortak
bir karara varilmasidir (4,11). Palyatif uygulamalarin
saglikl yurutilebilmesi i¢cin yogun bakim yatig: ise
tartigmali bir konudur.

Kritik hastalarin yogun bakimdan en yiiksek fay-
day1 gorebilmesi i¢in bazi noktalara dikkat edilmesi
onemlidir. Bunlardan ilki ve de en 6énemlisi takip
eden doktorlan tarafindan yogun bakim gereksinimi
olabilecek hastalarin erken tespit edilmesi ve yogun
bakim uzmanindan goriis istenmesi, gerekli planla-
ma ve midahalelerin hentz geri déniigsiiz bir nok-
taya gelinmeden vakitlice yapilmasidir (10). Bunun
i¢in yiiksek riskli hastalarin takip edildigi servislerde
erken uyari sistemleri kullanilmasi, gunlitk taramalar
yapilmas: 6nerilmektedir (10,12). Erken uyar sis-
temleri cesitli skorlama sistemleri olup, dért-alt1 saat
aralar ile hastalar takip edilmekte ve skorda kétiiles-
me olmasi durumunda hastalar miidahale ag¢isindan
degerlendirilmektedir. Ancak erken uyar: sistemle-
rinin onkolojik hastalar i¢in kullanimi ve klinik fay-
dalarina dair kanitlar kisithdir. Bu sistemlere, NEWS
(National Early Warning Score) skorlama sistemi ve
onkolojik hastalar i¢in modifiye edilmig farkl bir ver-
siyonu MEWS (Modified Early Warning Score) érnek
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sayilabilir (13). MEWS skorlama sisteminde sistolik
kan basinci, kalp hizi, solunum hizi, viicut sicaklig
ve biling diizeyi degerlendirilmekte ve her paramet-
reye O ile 3 arasinda bir puan verilmektedir. Hema-
tolojik kanseri olan hastalar i¢in, daha yakin zaman-
da MEWS skoru kriterlerine SpO, (pamak ucu pulse
oksimetre 6l¢iim degeri)/FiO, (hastaya solutulan ha-
vadaki fraksiyone oksijen yiizdesi) oran: eklenmis ve
MEWS_SF olarak tanimlanmigtir (14). Serviste ya-
tan kanser hastalarinin ginlik olarak sepsis varlig
ve akut organ disfonksiyonu agisindan taranmalar:
onerilmektedir (10).

Yogun bakima kabul edilen hastalar bir yogun bakim
uzmani tarafindan yonlendirilen multidisipliner bir
ekip ile izlenmelidir (2,15). Bu ekipte yogun bakimin
sorumlu hekimi diginda en azindan hastanin primer
doktoru (her zaman hematolog ya da onkolog olma-
yabilir), enfeksiyon hastaliklar1 uzman: bagta olmak
tzere diger ilgili branglardan uzmanlar, hemgire, kli-
nik eczaa, fizyoterapist ve diyetisyen yer almalidur.
Kanser hastalarinin yénetiminde klinik eczaclarin
katkida bulunmas: ve yogun bakim hekimleri ile
mimkinse hematolog ve/veya onkologlarin yakin
iletisim halinde olmasinin kanser hastalarinin mor-
talitesini azaltic etkisi oldugu gosterilmisgtir (16).

Kanser nedeniyle takip edilen hastalar bircok sebep-
le yogun bakima kabul edilebilmektedirler. En sik
nedenler arasinda pnémoni, sepsis ve post-operatif
bakim ihtiyaci sayilabilir, ancak hastalar kanser su-
reci ya da tedavisine baglh kardiyak, nérolojik, renal,
hepatik ve bir¢ok farkli komplikasyon ile yogun ba-
kima kabul edilebilir. Artan kanser siklif1, erken tam
ve tedavi ile daha bagarili sonuglar alinmasi ve yogun
bakim sagkalim oranlarimin artmasi nedeniyle yo-
gun bakimalarin kanser hastalarinda sik rastlanilan
durumlara agina olmasi 6nemlidir. Bilgilerini giincel
tutmali, hasta yonetimi sirasinda hastanin primer
doktoru ile iletisimde olmahdir. Siire¢lerin saglikh
islemesi i¢in yogun bakimda kanser hastalarinda sik
gorillen durumlar ile ilgili ortak standart operasyon
prosediirlerinin olugturulmasi énerilmektedir (10).

Bu derlemede yogun bakimda izlenen kanser hastala-
rinda sik karsilagilan bazi durumlarin yénetimi ile il-
gili 6neriler sunulmugtur. Ancak bagta kafaici basing
artigl, intrakraniyal kanama, herniasyon gibi néro-
lojik komplikasyonlar ve kok hiicre nakli sonrasinda
karsilagilabilecek veno-okliizif hastalik, graft versus
host hastalig: gibi baz1 daha 6zellikli durumlara degi-
nilmemigtir (17,18). Bu konular ile ilgili gerektiginde
daha tecriibeli ekip ve merkezlerden destek alinmasi
nerilir.

Akut Solunum Yetmezligi

Kanser hastalarinin en sik yogun bakima yatis nede-
ni solunum yetmezligidir (15). Bu hastalarda, 6zel-
likle de hematolojik kansere sahip olan ve/veya kok
hiicre nakli yapilmis olan hastalarda solunum yet-
mezligi etyolojisinde pnémoni mutlaka ayirici tanida
olmalidir (7). Ancak kalp yetmezligi, akut pnémoni-
tis, akut solunum sikintisi sendromu (ilaglara, trans-
fiizyonlara, enfeksiyona vb. bagh olabilir), alveolar
hemoraji, engafman sendromu, organize pnémoni,
tiumor infiltrasyonu, pulmoner emboli, plevral effiz-
yon gibi farkli nedenlerin de ayirici tanida titizlikle
arastirilmas: gerekecegi unutulmamalidir. Solunum
yetmezligi ile bagvuran bir hastada detayl 6yku ve fi-
zik muayene sonrasinda taniya yénelik ilk basamakta
istenmesi 6nerilen tetkikler Tablo 1'de 6zetlenmigtir.
Hastanin 6ykiisii ve klinik durumuna gore bu tetkik-
ler cegitlendirilebilir, sonuclar ve tedavi yamiti dog-
rultusunda gerekiyorsa ileri tetkikler planlanmalidir.

Pnémoni dusiinilen bir hastada enfeksiy6z etyoloji-
ye yonelik olarak alinan érneklerin (6ncelikle balgam
veya endotrakeal aspirat) mikroskobik incelemesi ve
kultirt yani sira molekiiler tetkiklerin de kullanil-
masi altta yatan atipik etkenlerin tespiti agisindan
yardimca olacaktir. Bu hasta grubunun hem hastalik-
lar1 hem de aldiklar1 tedavi nedeniyle imminsupre-
se oldugu unutulmamal, atipik pnémoni etkenleri
de aragtirilmahdir. Enfeksiyon giiphesi devam eden
ancak etken saptanamayan hastalarda, ayirici taniya
yardima olabilmesi i¢in bronkoalveolar lavaj (BAL)
6nemli bir secenektir. Bronkoskopi ile yapilabildigi
gibi, mini-BAL setleriyle de yapilabilmektedir. Diger
tim non-invaziv tetkiklere ragmen tani sorunu olan
hastalarda lezyonlarin yerlesimine gére transbronsi-
yal ince igne biyopsisi, videotorakoskopi ile biyopsi
ve agik akciger biyopsisi giindeme gelebilir. Bu sekilde
enfeksiyon diginda bagka bazi durumlara da (timér
infiltrasyonu, organize pnomoni, alveoler hemoraji
vb.) tan1 koyma imkani olacaktir. Ancak bu iglemle-
rin kanama ve pnémotoraks basta olmak tzere ciddi
komplikasyonlar: olabilecegi akilda tutulmahdir.

Hemato-onkoloji hastalarinda tedavi iligkili baz
komplikasyonlar da akut solunum yetmezligi ile or-
taya cikabilir, erken fark edilmeleri tedaviye yanit
sansim arttiracaktir: Bleomisine bagh akciger toksisi-
tesi pnémonitisten, akciger fibrozisine ve akut solu-
num stkintisi sendromuna yayilan yelpazede ortaya
cikabilir. Oksijen tedavisi bu siireci hizlandirabilecegi
gibi ortaya ¢ikmasina da neden olabilir, 6rnegin anes-
tezi sirasinda. Tedavisinde steroid verilmesi ve oksi-
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Tablo 1. Solunum yetmezligi ile kabul edilen kanser hastalarinda oykii ve fizik muayene sonrasinda ilk

basamakta planlanmasi onerilen tetkikler.

Olas1 Tam1 Planlanmasi onerilen tetkikler

Tim hastalar i¢in Toraks BT, arter kan gazi analizi

Pnémoni Kan kiiltiirleri
Balgam/endotrakeal aspirat mikroskopisi ve kiiltiirii (bakteri, mantar ve mikobakteriler
icin)
Nazofaringeal stiriintii 6rneginden molekiiler testler (RSV, influenza, SARS-CoV2)
Tipik ve atipik etkenlere yonelik molekiller testler (balgam, ETA, BAL, serum
orneklerinden) (CMV, Herpes viriis, Ebstein-Barr virus, Aspergillus, P. jirovecii...)
Galaktomannan, idrarda Legionella Ag

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

Pulmoner emboli Pulmoner BT anjiografi, d-dimer

natritiretik peptit.

RSV: Respiratuar sinsityal viriis, SARS-CoV2: Siddetli akut solunum yolu sendromu ile iligkili koronaviriis 2, ETA: Endotrakeal
aspirat, BAL: Bronkoalveolar lavaj, CMV: Sitomegalovirus, EKG: Elektrokardiyogram, CRP: C-reaktif protein, BNP: B-tipi

jen tedavisinin kisitlanmasi onerilir (19,20). immin
kontrol noktas: inhibitérleri olarak bilinen monok-
lonal antikorlar (6rnegin; nivolumab) bir¢cok farkh
organda immin aracili yan etkiye yol acarken, akci-
gerlerde de immiin pnémonitise yol agabilir (21). Ha-
yat1 tehdit edebilecek bu durum i¢in ilacin kesilmesi
ve steroid tedavisinin vakit kaybetmeden baglanmas:
gerekir (22). Engrafman sendromu hematopoetik
kok hiicre nakilleri sonrasinda hastalarin nétropeni-
den qiktig1 dénemde, akcigerlerde lokoaglutinasyon,
pro-inflamatuar sitokinler ve endotel hasarina bagh
gelismektedir. Ates, dokunti, hipoksemi, pozitif si1
dengesine bagl kilo alimi, renal/hepatik disfonksi-
yon, diyare, kapiller kacis ve ARDS gorilebilmek-
tedir. Steroid tedavisine dramatik yaniti nedeniyle
taninmasi énemlidir (23). Benzer bir tablo Granu-
locyte-colony stimulating factor (GCSF) kullanimu ile
notropeniden ¢ikan, akciger infiltratlar: olan hasta-
larda da goriilebilmektedir. Akciger infiltratlar: olan
hastalarda rutin GCSF kullanimi énerilmemektedir
(24). Radyoterapi alan hastalarda tedavi tamamlan-
diktan sonra birkac ay icerisinde inflamasyona bagh
radyasyon pnoémoniti goriilebilemektedir. Bazen 12
aya kadar gecikebilmekte ya da tedaviden haftalar
yillar sonra radyasyon recall (hatirlama) fenomeni
denilen bir durum ortaya ¢ikabilmektedir (25).

Solunum yetmezligi ile bagvuran hastalarda altta ya-
tan neden aragtirilirken vakit kaybetmeden oksijen
tedavisine baglanmalidir. Bu hastalara da diger kritik
hastalar ile benzer kriterler ile oksijen tedavisi baglan-
mali, gerektiginde yiiksek akigh nazal oksijen tedavisi
(HENO), non-invaziv mekanik ventilasyon (NIV) ve

invaziv mekanik ventilasyon (IMV) endikasyonlar
dogrultusunda uygulanmalidir. fmmiinsiiprese has-
talarin komplikasyonlardan korunmasi, entiibe olan
kanser hastalarinda mortalitenin %100% yaklagmas:
nedeniyle bir dénem bu hastalarda NIV éncelikli 6ne-
rilmis olsa da gecikmis entubasyonda mortalitenin
belirgin artiyor olmasi nedeniyle bu uygulama giini-
miizde énerilmemektedir. Diger kritik hastalarda ol-
dugu gibi, hipoksemik solunum yetmezligi olan kan-
ser hastalarinda da eger bir kontraendikasyon yok ise
HENO ve/veya NIV ilk olarak denenmesi uygun ola-
caktir. Hastalarin buytk ¢ogunlugunun hipoksemik
solunum yetmezligi ile bagvuruyor olmasi, PEEP et-
kisi hava yollarini nemlendirmedeki basarisi ve yik-
sek hasta uyumu nedeniyle HFNO 6ne ¢ikmaktadir.
Ote yandan KOAH, pulmoner 6dem gibi ventilasyon
destegine de ihtiya¢ duyulan durumlarda NIV daha
uygun olacaktir. Ancak hipoksemik solunum yetmez-
ligi ile bagvuran hastalarda NIMV/HFNO bagarisizli-
g1 oldukea sik olup, hastalar yakin takip edilmelidir.
Hangi yéntem tercih edilmis olursa olsun, tedaviye
yanit alinamamasi durumunda ya da segilen yonte-
me kontraendikasyon varhiginda vakit gecirmeden
hasta entiibe edilerek IMV'ye gecilmelidir (10). Ozel-
likle ARDS varliginda, vazopressér ihtiyac varliginda
veya ¢oklu organ yetmezliginde NIV basarisizliginin
yiksek olacagi unutulmamalidir. NIV baglanan has-
talarda ise hasta uyumunun saglanamamasi, arter
kan gazlarinda diizelme olmamasi, solunum sayisi-
nin 30/dakikanin tizerinde seyretmesi, ti¢ giinden
uzun siiren NIV ihtiyac, klinik kétilesme durumla-
rinda NIV’in sonlandirilarak hastanin entubasyon
agisindan degerlendirilmesi 6nerilir.
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Akut Bobrek Hasan

Kanser hastalarinda bircok durum akut bobrek ha-
sarina neden olabilmektedir. Bu nedenler arasinda
sepsis, kemoterapi iligkili toksisite ve tumér lizis
sendromu (TLS) siklik acisindan éne ¢ikmaktadirlar.
Yogun bakima yatan hastalarin yaklagik beste birinde
ciddi bobrek yetmezligi gelismekte ve diyaliz ihtiyaa
olmaktadir (2). Danimarka'da yapilan bir ¢aligmada
ise kanser tanis1 sonrasinda ilk bir yilda akut bébrek
hasar1 gelisme riski %17.5, 5 yilda akut bérek hasar
gelisme riski %27 olarak bildirilmigtir (26). Bu has-
ta grubunun %5'i ilk bir yilin sonunda diyalize gir-
migtir, hastalarin %0,7’si kronik hemodiyaliz hastas:
olmugtur. Akut bérek hasar gelisen hastalarin yatig
siireleri uzamakta, morbidite ve mortalite riski art-
maktadir (27).

Kanser hastalarinda akut bébrek hasari geligimi icin
en o6nemli risk faktorii altta yatan kronik bobrek
hastaligidir. Diger risk faktorleri, hastaya 6zgu risk
faktorleri ve kanser ile iligkili risk faktorleri olarak
ayrilabilir. Hasta ile iligkili risk faktorleri arasinda 65
yasindan biiytuk olmak, diyabetik olmak, nefrotoksik
ilaglar kullaniyor olmak, siroz, kalp yetersizligi gibi
hastaliklara sahip olmak sayilabilir (28). Kanser ile
iligkili risk faktérleri arasinda ise sepsis, nefrotoksik
kemoteropotik ilaclar, hiperkalsemi, trombotik mik-
roanjiopati, TLS, renal hiicreli karsinom nedeniyle
yapilan nefrektomi, hematopoetik kék hiicre nakli
sayilabilir (28).

Akut bébrek hasarinin tanisi ve evrelendirmesinde
serum kreatinin diizeyi ile idrar debisini dikkate alan
KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outco-
mes) kriterleri kullanilmaktadir (29). Bu tani kriter-
lerine gore kreatinin degerlerinde 48 saatte 0,3 mg/
dL artig serum kreatininin son yedi giindeki bazal
degerinde 1,5 kat artig veya son alt1 saat stireyle id-
rar gikiginin 0,5 mL/kg/st olmas: akut bébrek hasar
olarak degerlendirilmektedir. Akut bébrek yetmezligi
ise kreatinin degerinin bazalin t¢ katina ¢ikmasi, se-
rum kreatinin degerinin > 4 mg/dL olmas1 veya RRT
baglanmas: ya da idrar ¢ikiginin 24 saat stireyle 0,3
mL/kg/st altinda olmas1 ya da hastanin 12 saat veya
daha uzun siire aniirik olmas olarak tanimlanmakta-
dir. Ancak kanser hastalarinda siklikla mevcut kagek-
si, diigiik protein alimi, inflamasyon gibi durumlar
serum kreatinin diizeyine gore evrelendirme yapan
kriter setlerinin givenilirligini azaltmaktadir. Bu ne-
denle, kanser hastalarinda akut bébrek hasar: tanis
koymada, cystatin-c ve diger yeni bazi biyobelirtecle-
rin yeri aragtirilmaktadir (30).

Akut bobrek hasar1 gelisimi agisindan risk faktorle-
rine sahip hastalar yakin takip edilmeli, nefrotoksik
ajanlardan kaginilmali, yeterli sivi aliminin saglan-
digindan ve hemodinamik dengenin korundugun-
dan emin olunmalidir. Bébrek hasari gelistigi tespit
edilen hastalar etyolojiye yonelik olarak degerlen-
dirilmelidir. Bunun i¢in hastalarin sivi durumu, he-
modinamisi, nefrotoksik ajan alip almadig: ve olas:
etyolojiye yonelik aragtirmalar yapilmaldir. Riskli
hastalarda post-renal etyolojiye yonelik iiriner sistem
ultrasonografisi unutulmamalidir. Hastanin izlemin-
de aldigi-gikardigs takibi, elektrolitlerin yakin izlemi,
elektrolit replasmanlari planlanirken giinliik kayipla-
r1ve idrar ¢ikigi da degerlendirilmelidir. Bobrek hasa-
rinin nedeni arastirilmali, kanser hastalarinda altta
yatan hastaliga bagh olarak bazi nefrolojik hastalik-
larin da gérilme sikhiginin artacag: dikkate alinarak,
gerektiginde ileri degerlendirme i¢in nefrolog goriist
alinmalidir. Hasarin ilerlemesini ve komplikasyonla-
11 6nlemek i¢in destekleyici tedavi yani sira, nedene
yonelik spesifik tedavi i¢in de nefrolog destegi alin-
malidir.

Akut bobrek yetmezligi tedavisinde ditiretikler sade-
ce hipervolemik olup, ditiretiklere yanit1 olan hasta-
larda kullamlmalidir. Idrar ¢ikisinda azalmanin re-
nal perfiizyonda azalmaya beklenen, dogal bir yanit
oldugu akilda tutulmal; perfiizyonu bozulmus olan
hastalarda hedef 6ncelikle hidrasyon ve vazopressér/
inotrop tedaviler ile renal perfiizyonun arttirilmasi
olmaldir. Renal replasman tedavisi (RRT) endikas-
yonlar diger hastalar ile benzer olup medikal teda-
viye direncli hiperkalemi, metabolik asidoz, pulmo-
ner 6dem ve tremik komplikasyonlar varliginda RRT
planlanmalidir. RRT aralikli hemodiyaliz olarak ya da
surekli renal replasman tedavisi (SRRT) olarak uygu-
lanabilir. Caligmalarda sagkalim agisindan belirgin
fark ya da ustiinlik gosterilememistir. Ancak yiiksek
vazopressor ihtiyac, kafa ici basing artigi (intrakra-
niyal kitle, kanama, hepatik ensefalopati vb.) gibi he-
modinaminin kritik oldugu durumlarda hemodina-
miyi daha az etkilediginden SRRT nin tercih edilmesi
onerilmektedir (31-33). Hemodinamik olarak stabil
olmayan akut bébrek hasari olan hastalarda SRRT
yerine SLED (uzun siireli diigiik etkinlikli diyaliz) uy-
gulamalar1 da bagarili bir gekilde kullanilabilir (34).

Timor Lizis Sendromu (TLS)

TLS tiumér hiicrelerinin hizli yikimi sonucu olusan
hipertrisemi, hiperkalemi, hiperfosfatemi ve hipo-
kalsemi ile karakterize metabolik acil bir durumdur.
Gorillme sikiign degismekle birlikte hematolojik



kanser hastalarinda %40 diizeyindedir ve hastane ici
mortalitesi %20'dir (35).

Yiiksek hticresel déngiiye sahip, biiyiik kitlesel haci-
me sahip non-Hodgkin lenfomalar (Burkitt lenfoma)
ile yuksek hiicre déngiistine sahip l6semiler (akut
lenfoblastik ve akut miyelositer l6semiler) TLS i¢in
ozellikle yiiksek riske sahiptir (36). Ancak diger he-
matolojik ve solid organ kanserlerinde de daha az sik-
likta TLS goriilebilmektedir. Tamor hicrelerinin yiki-
mi1 sonucu ortaya ¢ikan hiicresel icerige ait protein ve
nitkleik asitlerin karaciger tarafindan hizla yikilmas:
sonucu serum iirik asit dizeyi hizla yiikselir. Urik asit
renal tubiller icerisinde kristalize olarak ¢6kmeye
baslar. Ek olarak, iirik asit kristalleri glomeriiler arte-
riyollerde vazokonstriiksiyon ve inflamasyona da ne-
den olmaktadir. Tiumor hicrelerinin yikim ile ortaya
¢ikan hiperkalemi ve metabolik asidoz akut kardiyak
aritmilere yol acabilir. Agiga ¢ikan fosfor serumda
bulunan kalsiyum ile birlegerek kalp, bobrekler, kalp
gibi hayati dokularda birikerek organ disfonksiyon-
larina yol acar. Hipokalsemiye bagh olarak kramplar,
tetani, aritmiler ve hatta nébetler goriilebilir.

TLS yaygin olarak kemoterapi sonras: hiicre yikimi
ile goriilse de yiiksek tiimér yika olan ve steroid du-
yarli bazi kanserlerde (lenfoma gibi) steroid tedavisi
ile ya da bazen de kemoterapi baglamadan 6énce spon-
tan olarak da (6zellikle Burkitt lenfomada) gelisebi-
lir. TLS tanisi i¢in kullanilmasi 6nerilen, 2004 yihinda
gelistirilmig Cairo-Bishop tami seti kriterleri Tablo
2'de sunulmugtur (37). Bu tan setine gére sendrom
laboratuvar TLS ve klinik TLS olarak tanimlanmakta
ve klinik TLS evrelenmektedir. Laboratuvar deger-
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lendirmesi i¢in sitotoksik tedaviden tg¢ giin éncesin-
den baslanarak kemoterapiden yedi giin sonraya ka-
dar dikkate alinmaktadir. Klinik degerlendirmede ise
kreatinin duzeyleri, kardiyak aritmi varligi ve nébet
varlhig dikkate alinmaktadur.

TLS ciddi mortalite ve morbiditeye sahip, éngérii-
lebilir ve engellenebilir bir durumdur. Kemoterapi
oncesinde hastalarin TLS gelisimi agisindan risk
degerlendirilmesine tabi tutulmasi O6nerilmekte-
dir (38). Risk degerlendirmesinde tiimér iligkili ve
hasta iligkili faktorlerin degerlendirilmesi énemli-
dir. Yitksek tiimér proliferasyon hizi, yiiksek timér
yuki (Iokosit sayimi > 25-100.000/mm?, > 10 cm ti-
mor ¢ap1, metastazlarin varhig, laktat dehidrogenaz
diizeyinin normalin iki kat iistiinde olmasi), kemo-
terapiye duyarlibk tumor iligkili faktorler arasinda
sayilabilir. Hasta iligkili faktérler arasinda ise tedavi
oncesinde trik asit diizeyinin > 7.5 mg/dL olmasi,
nefropati varhg: (kreatinin > 1.4 mg/dL), dehidra-
tasyon, es zamanh nefrotoksik ila¢ kullanimi, yas (>
65 yil), hemodinamik instabilite sayilabilir. Hasta-
lar TLS gelisimi agisindan yiksek (> %5 gelisim ris-
ki), orta (%1-5 aras: gelisim riski) ve dusik (< %1
gelisim riski) riskli olarak gruplanir. Tim hastalar
yakin olarak takip edilmeli, sivi dengeleri izlenme-
lidir. Dusiik risk grubunda kemoterapi 6ncesi hid-
rasyon baslanmasi ve/veya allopurinol énerilirken;
orta riskli hastalarda kemoterapi 6ncesi yogun iv
hidrasyon baglanmasi, allopurinol veya rasburikaz
ve her 8-12 saatte laboratuvar kontroli; yiiksek risk
grubunda ise kemoterapi éncesi yogun iv hidrasyon
baglanmasi, rasburikaz, kardiyak monitorizasyon

Tablo 2. TLS i¢in Cairo-Bishop tarafindan 6nerilen laboratuvar ve klinik TLS tani kriterleri.

Laboratuvar TLS kriterleri

Urik asit > 8 mg/dL veya bazal diizeye gore %25 artig olmasi
Potasyum > 6 mmol/L veya bazal diizeye gére %25 artis olmasi
Fosfor > 2.1 mmol/L (Cocuklar i¢in),
>1.45 mmol/L (Erigkinler i¢in) veya bazal dizeye gére %25 artis olmasi
Kalsiyum <1.75 mmol/L (7 mg/dL) veya bazal diizeye gére %25 azalma olmasi

saptanmasi

Tan1: Kemoterapiden ti¢ giin 6nce veya yedi giin sonra yukaridaki laboratuvar kriterlerinden iki veya daha fazlasinin

Klinik TLS kriterleri

Serum kreatinin

> 1.5 x (normal st limit degeri)

Kardiyak aritmi/ani 6lim

Nobet

Tani: Laboratuvar TLS tanis1 alan hastalarda yukaridaki kriterlerden en az birinin gelismesi

TLS: Timér lizis sendromu;
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ve her alti-sekiz saatte laboratuvar kontrolii éneril-
mektedir. Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz (G6PD) ek-
sikligi olan hastalarda rasburikaz kontrendike oldu-
gundan allopurinol énerilmektedir. Daha énceleri
profilakside énerilen idrar alkalinizasyonu, faydasi-
nin gésterilememesi ve hayati organlarda kalsiyum-
fosfor birikimini kolaylagtirmasi nedeniyle giincel
kilavuzlarda énerilmemektedir (27,35). Bikarbonat
tedavisi sadece metabolik asidozu olan hastalarda,
eslik eden hiperfosfatemileri yok ise énerilmekte-
dir (39). Allopurinol alacak hastalarda bikarbonat
verilecekse, hiperfosfateminin olmadigindan emin
olunmasi, hiperfosfatemi gelisirse bikarbonatin
kesilmesi onerilmektedir. TLS gelisme riski olan
hastalarda nonsteroid anti inflamatuvar ilaclarin,
yogun icerikli IV kontrast maddelerin, anjiotensin
dontstirict enzim inhibitérlerinin (ACEi) veya
anjiotensin reseptdr blokerlerinin (ARB) kullanimi
onerilmez. Yitksek riskli hastalara tam doz kemo-
terapi éncesinde sitorediiktif tedavi verilmesi TLS
riskini azaltabilir (40).

Onleyici tedbirlere ragmen bir grup hastada TLS ge-
ligebilir. TLS gelisen hastalar ideal olarak yogun ba-
kimda izlenmelidir. Bu hastalar monitorize edilmeli,
yakin idrar ¢ikig: takibi ile yogun intravendéz hidras-
yon baglanmalidir. Hidrasyon i¢in kristaloid sivilar
tercih edilmelidir. Ancak idrar alkalizasyonu éneril-
memektedir (39,40).

Bu hastalarda, hipoiirisemik ajan olarak o6ncelik-
le rasburikaz 6nerilmektedir. Allopurinol irik asit
olusumunu énlemede etkin bir ajan olup, yitkselmis
serum tirik asit diizeyini diigiirmez. Bu nedenle, teda-
vide oncelikli 6nerilmemektedir. Ayrica, antibiyotik
ve kemoterapotikler de dahil olmak iizere bircok ila¢
ile etkilegime girmektedir. Rasburikaz (rekombinant
tirat oksidaz) 6zellikle renal ve kardiyak hasar1 olan
hastalarda énerilmekte olup, tirik asit yrkimini sagla-
maktadir. Dolayisiyla hizla serum trik asit dizeyini
dugsturmektedir, bu da serum trik asit diizeyine etki
etmeyen allopurinole karg: ciddi dstinlik saglamak-
tadir. Ancak rasburikaz G6PD eksikligi olanlarda he-
molize yol acacagindan kontraendikedir. Rasburikaz
uygulanan hastalar methemoglobinemi agisindan ta-
kip edilmelidir. Ayrica, rasburikaz uygulanan hasta-
larda, iirik asit diizeyi 6l¢iimi icin kan alimu (irik asit
yikiminin devam etmemesi i¢in) sogutulmus tiplere
yapilmali, érnek buz iizerinde taginmali ve miimkiin-
se dort saat icerisinde test ¢alisilmalidir. Febuxostat
ise rasburikazin olmadigi ya da kontraendike oldugu
durumlarda, eger allopurinol de tolere edilemiyorsa
degerlendirilebilecek bir secenektir.

Elektrolit bozukluklar1 yakin takip edilmeli, her dért-
alt1 saatte degerler kontrol edilmelidir. Hastalarin
potasyum ve fosfor alimlar1 kisitlanmali, potasyum
ve fosfat baglayici ajanlar agisindan hastalar deger-
lendirilmelidir. Ciddi potasyum yiiksekliklerinde kar-
diyak aritmileri 6nlemek amaciyla glukoz ve insiilin,
beta-agonistler, kalsiyum glukonat kullanilabilir.
Rasburikazin kullanimimin yayginlagmas: ile RRT
ihtiyact 6nemli 6l¢iide azalmug olsa da akut bobrek
hasar1 gelismis, medikal tedaviye tani alinamayan
ciddi elektrolit imbalans: (hiperpotasemi, hiperfos-
fatemiye bagh hipokalsemi, kalsiyum-fosfor carpi-
minin > 70 mg?/dL? olmas), derin metabolik asidoz,
hipervolemi durumlarinda RRT gerekecektir (39).
TLS’de hizli potasyum salinimi ve birikimi nedeniyle
dzellikle de idrar ¢cikist diigitkse diyaliz egikleri olarak
daha diisiik degerler esas almabilir. Urik asit nefro-
patisinin erken hemodiyalize yanit1 olduk¢a iyidir.
TLS’ye bagh bagli bébrek hasarinin tedavisinde SRRT
uygulamalari da oldukga etkindir.

Hiperfostatemik hastalarda kalsiyum tedavisi do-
kularda kalsiyum-fosfat birikimine yol acacagindan,
semptomatik olan hipokalsemik hastalarda tedavi
miimkiinse hiperfosfatemi diizelene kadar ertelen-
meli, ciddi semptomlar1 olan hastalar (tetani, kar-
diyak aritmi vb.) semptomlar: giderecek en diigitk
dozda kalsiyum ile tedavi edilmelidir. Asemptomatik
hastalara ve hafif semptomu olan hastalara replas-
man yapilmamalidir (35).

Notropenik Ates ve Sepsis

Kanser hastalar1 bircok farkli etken nedeniyle en-
feksiyonlara yatkindirlar ve sepsis riskleri de daha
yiiksektir. Bu hasta grubunda saglhkl kigilerde en-
feksiyon yapma riski diigitk olan mikro-organizma-
lar 6limcil enfeksiyonlara neden olabilmektedir.
Kanser hastalarinda sepsis gériillme riski diger hasta
populasyonuna gore 10 kat daha fazladir (41). Bozul-
mug immin sistem fonksiyonlar: yan: sira yerlesti-
rilen invaziv cihazlar, bozulmus mukoza-cilt bariyer
bitiinligi, azalmig performans (mobilizasyon ve
okstriik giicinde azalma, kigisel bakim ve hijyenin
azalmasi, beslenme yetersizligi), kemik iligi tutulu-
mu kanser hastalarinda enfeksiyon riskini arttiran
o6nemli faktorler arasindadir (42).

Kanser hastalarinda hem dogal hem de edinsel im-

miinite etkilenmigtir. Kemoterapétik ajanlarin
dnemli bir kismi kemik iligi ve immiin sistem tizerine
yiiksek diizeyde toksik etkiye sahiptir. Ayrica, hema-

tolojik kanserlerin seyrinde ve kék hiicre nakilleri



sonrasinda da immiin sistemin bir¢ok bilegeni énem-
li 6lciide etkilenebilmektedir. B hiicre fonksiyonla-
rinin bozulmas: sonrasinda immiinglobulin Gretimi
onemli 6lciide etkilenebilmektedir. Bunun diginda
beslenme yetersizlikleri, hiperglisemi, hipoglisemi
gibi metabolik durumlar, yogun bakimda kullanilan
bazi ilaglar (6rnegin; noradrenalin, dopamin), gluko-
kortikoidler de immiin fonksiyonlari olumsuz etkile-
yen faktorler arasindadir. Immiin sistemde meydana
gelen tum bu etkilenim kanser hastalarinda enfek-
siyona yatkinlhigi arttirmakta, sepsis ve septik soka
ilerleyisi kolaylastirabilmektedir.

Nétropenik ates bu hasta grubunda sik kargilagilan
ve artmig mortalite ile iligkili bir durumdur. Nétro-
peni hafif (1000-1500 hiicre/mm? aras1), orta (500-
999 hiicre/mm? aras1), agir (100-499 hiicre/mm?) ve
derin (< 100 hiicre/mm?) olarak simiflandirilmakta-
dir. Nétropeniye bagh enfeksiyonlar genellikle agir
veya derin notropeni durumunda gorilmektedir.
Ancak 48 saat icerisinde agir notropeni gelismesi
beklenen orta diizeyde nétropenik hastalar ve yedi
gunden uzun siireyle orta diizeyde nétropenik hasta-
lar da enfeksiyon agisindan yiiksek risk altindadirlar
(43). Notropenik ates nétropenisi olan hastalarda
(bu amagla nétropeni degeri genellikle < 500 hiic-
re/mm3 olarak kabul edilmektedir) oral veya koltuk
alt1 viicut sicakliginin tek deger olarak > 38.3°C ¢l-
cilmesi veya 60 dakika boyunca > 38°C seyretmesi
olarak tanimlanmaktadir. Her nétropenik atesi olan
hastada hastane yatis1 gerekmeyebilir. Hastane yati-
s1 gerektirmeyen, digiik riskli nétropenik atesi olan
hastalarin ayrilmasinda MASCC skorlamasinin kulla-
nilmasi 6nerilmektedir (43). Nétropenik ateg geligen
hastalarda enfeksiyon nedenleri arasinda pnémoni
ilk sirada yer almaktadir (44). Ancak pulmoner infilt-
ratlar1 olan nétropenik hastalarda, solunumda ciddi
kotillesme olabileceginden nétropeniyi diizeltmek
icin rutin olarak GCSF kullanimi énerilmemektedir
(10,24,45). Ote yandan nétropenik kritik hastalarda
yapilan ¢alismalarin dahil edildigi bir meta-analizde
GCSF'in mortalite tizerine olumlu etkileri gosteril-
migtir (24). GCSF secilmis kanser hastalarinda, giin-
cel kilavuzlar 1s1g1inda kullanilmalidir (46).

Sepsis, bagisiklik sisteminin enfeksiyona karg: olug-
turdugu yamitta diizensizlik sonucu ortaya cikan
organ yetmezlikleri olarak tamimlanmaktadir (33).
Her tiirli enfeksiyon etkeni; viriisler, mantarlar ve
parazitler de dahil olmak iizere, sepsise yol acabilir.
Sepsis tanisi i¢in enfeksiyon varhginda organ dis-
fonksiyonunu tanimlamak ve takip etmek icin SOFA
skoru kullanilmaktadir (33). Ancak kanser hastala-
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rinda dogrudan kanserin etkisi ile veya kullanilan
kemoterapétik ilaglara bagh olarak da organ yetmez-
likleri gelisebilecegi akilda tutulmalidir. Ote yandan,
notropenik hastalarda enfeksiyon bulgular silik
olabilir, ates yanit1 olmayabilir, odak saptanmasin-
da sikintilar yaganabilir. Bu nedenle kanser hastalarn
enfeksiyon varlig agisindan taranirken detayli 6ykii
alinmasi, dikkatli bir muayene ve titiz bir laboratuvar
planlamas: elzemdir.

Kanser hastalarinda sepsis tedavisi planlanirken di-
ger hastalarda oldugu gibi siv1 resiisitasyonu ve dola-
simin korunmasi, mikrobiyolojik érneklerin alinarak
en kisa zamanda, intravenoéz yolla genis spektrumlu
antibiyotiklerin baglanmas: énemlidir, kanser has-
talar1 i¢in de oneriler benzer sekilde gecerlidir (33).
Ancak diger hastalardan farkli olarak bu hastalarda
antibiyotik seciminde farkh yaklagimlar, GCSF kulla-
nimy, IVIG uygulamalar ve granilosit infiizyonunun
yeri tartigilabilmektedir (33,45-49).

Sepsis yonetiminde antibiyotik tedavisi olduk¢a
onemlidir. Sepsis veya septik gok tanis1 konulan
kanser hastalarinda ampirik anti-psédomanal an-
tibiyotik tedavisi baslanmalidir, gram pozitiflere ve
fungal etkenlere y6nelik tedavilerin de degerlendi-
rilmesi gerekmektedir. Antibiyotikler en az iki set
kan kiiltiri ve diger olas: odaklardan érnekler son-
ra, intravendéz yolla, ilk bir saat icerisinde baglanma-
lidir. Giiniimuzde, antibiyotik direncinin yayginlig:
nedeniyle, kanser hastalarinin ampirik antibiyotik
tedavisi baglanirken riskler acisindan degerlendiril-
meleri énerilir. Daha 6nce antibiyotik direnci olan
mikroorganizmalara bagli gecirilen enfeksiyonlar
ve antibiyotik kullanimi, hastane floras: ve direng
profili, ileri yas (> 65 yag), eslik eden kronik sis-
temik hastaliklar, kullanilan invaziv cihazlar, sok
varhigi, beslenme yolu, gecirilen cerrahiler ampirik
antibiyotik tedavi se¢iminde énemlidir (33). Ozel-
likle direncli gram-negatif mikroorganizmalarin ¢ok
gorildiugi merkezlerde sepsis varliginda baglanan
ampirik tedaviye aminoglikozid grubu antibiyotik
eklenmesinin, en azindan kiiltirler sonuglanana
kadar, mortalite hizin1 dugirduga gozlenmigtir
(50). Kritik hastalarda direngli gram-negatif basil-
lerin tedavisinde dikkat edilmesi gereken énemli bir
nokta, zamana bagh etki gosteren antibiyotiklerin
(beta-laktamlar, karbapenemler...) infiizyon geklin-
de uygulanmasidir (66). Mamkin oldugunda kritik
hastalarda ila¢ dagilim hacmindeki ve klirensteki
degisiklikler nedeniyle antibiyotik duzeylerinin de
goriilerek tedavi planlanmasi énerilmektedir.
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Noétropenik hastalarda, sepsis veya septik sokta ru-
tin GCSF ya da GMCSF kullanim: énerilmemektedir
(45). Kemoterapiye bagh nétropeni i¢in bitytime fak-
tord kullanimi ile nétrofillerin ¢ikig siiresinin ve has-
tane yatig stresinin kisaldigini gésteren bir COCH-
RANE meta-analizi bulunmaktadir (46). Ancak 14
randomize kontrolli ¢alismanin dahil edildigi bu
analizde, febril nétropenisi olan hastalarda antibiyo-
tikler yami sira buyiime faktéri kullaniminin morta-
lite tzerine etkisi gosterilememigtir. Hematopoetik
biiyiime faktorlerine bagh nétropeniden ¢ikiglarda
solunumsal durumda kétiillesme ve ARDS riski dik-
kate alinmahdir.

Giincel sepsis klavuzunda sepsis hastalarinda rutin
intravenéz immiinglobulin (IVIG) kullanimi éneril-
memektedir (33). Patofizyolojik olarak ciddi enfek-
siyon ya da sepsis seyrinde hipogamaglobulinemik
hastalara IVIG verilmesi uygun gelse de hipogamag-
lobulinemik hastalarda septik gokta IVIG verilme-
sinin etkisinin incelendigi ¢aligmalarin sonuclar
da ¢eligkili olup, bu hasta grubunda da septik sokta
IVIG kullanimi tartismalidir (48,49). Ote yandan,
ciddi hipogamaglobulinemisi olan multip] miye-
loma hastalarinda profilaktik olarak intravenéz
immiinglobulin (IVIG) verilmesi ciddi enfeksiyon
riskini énemli 6l¢iide azaltmaktadir. Bu nedenle,
daha giiclii klinik ¢aligmalara ihtiyag olsa da antikor
eksikligi bilinen hastalarda IVIG ile tedavi éneril-
mektedir (45).

Granilosit infiizyonu da ¢eligkili sonuglar bildiril-
mekle beraber, secilmis hastalarda enfeksiyonun te-
davisi i¢in uygulanabilecek bir tedavi yaklagim: ola-
rak tartigilmaktadir (47).

Ote yandan, kanser hastalarinda sepsisi taklit ede-
bilecek bazi sik gériilen bagka durumlarin da ayina
tanida degerlendirilmesi gerekmektedir. Ornegin;
hemofagositik sendrom, sitokin salinimi sendromu
(sitokin firtinasi), eozinofili ve sistemik sendromlar
ile ilag reaksiyonu (DRESS) veya kapiller kacig send-
romu da benzer tablo ile ortaya ¢ikabilmektedir (10).
Bu durumlara kanserin kendisi ya da tedavisinde kul-
lanilan ilaglar oldugu gibi araya giren enfeksiyonlar
da yol acabilmektedir. Erken tani i¢in siiphe gerekir.
Ozellikle belirgin bir sepsis odagi olmayan hastalar-
da, sepsise yonelik ampirik tedavi planlanirken ayi-
ria tani icin tam kan sayimi (sitopeni, eozinofili),
ferritin, sIL2R, fibrinojen, trigliserid diizeyleri de go-
rilmelidir. Tetikleyici nedenler aragtirilmali, neden
ilag ise hemen kesilmelidir.

Yogun Bakim ve Kemoterapi Uygulamalari

Yogun bakimcinin kanser tedavisi ile ilgili temel bilgi-
ye sahip olmasi énemlidir. Kullanilan ilaglara ve teda-
viye bagl bazi ézellikli komplikasyonlar ortaya ¢ika-
bilmektedir. Bunlarin hizh tani ve tedavisi hastanin
sagkalimi icin ¢énemlidir. Ornegin; akut promiyelo-
sitik lésemi (APL) tanisi ile izlenen hastalarda uygu-
lanan all-trans retinoik aside (ATRA) ya baglh olarak
geligebilen APL diferansiyasyon sendromu (ATRA
sendromu) énlenebilir, erken taninirsa tedavi edile-
bilir bir komplikasyondur. ATRA tedavisi ile ortaya
cikan ates, dispne, akciger infiltratlari, plevral/peri-
kardiyal effuzyon, hipotansiyon, édem, hepatik ve
renal yetmezlik tablosudur (40). Tablo baglangicinda
steroid tedavisi baglanmasi ile ilerlemesi énlenebilir.
Bu siireci atlatan hastalarda remisyon uzun surelidir.
Ozellikle kemik iligi nakli sonras gelisebilecek veno-
okluziv hastalik (VOD), tedavisinin 6zellikli olmasi
nedeniyle yine ayiria tanisinin yapilmasi gereken
énemli bir durumdur (51). Géreceli yeni baz: ajanla-
rin monoklonal/bispesifik antikor tedavileri, tirozin
kinaz inhibitérleri, immiin kontrol noktasi inhibi-
torleri ve kimerik antijen reseptér T hiucre (CAR-T
hiicre) tedavilerinin kendilerine 6zel olas: ciddi yan
etkilerinin taninmasi, her birinin spesifik tedavisi ol-
masi1 nedeniyle énemlidir. Kroschinsky ve ark. derle-
mesinde bunlar tartisilmigtir (52). Ornegin; immiin
kontrol noktas: inhibitérleri ile otoimmiin pnémonit
kolit, hipofizit gibi agir immiin tablolar gelisebilmek-
te, steroid tedavisinin baglamasi ile hizlica diizelme
saglanmaktadir. CAR-T hiicre tedavilerinde ise ateg
ve ¢oklu organ disfonksiyonu ile seyredebilen sitokin
salinim sendromu goriilebilmektedir.

Ote yandan, solunum yollaria basi yapan yiiksek
gradeli lenfoma, hiperlékositoz (I6kosit sayisinin >
50.000-100.0000/mL olmas1) ve lokostaz, superior
vena cava sendromu gibi 6zel durumlarda yogun ba-
kim yatig1 sirasinda kemoterapi, immiinoterapi ya da
radyoterapi uygulamas: gerekebilir (10,40). Bu nok-
tada bir hematolog ya da onkologun énerileri alinma-
11, tedavi yakin gézlem altinda uygulanmalidir. Hasta
olas1 komplikasyonlar ve kétiilesme agisindan yakin
takip edilmelidir. flaclarin hazirlanmas: ve uygulan-
mas1 konusunda deneyimli bir ekipten destek alin-
mali hem hazirlayan ekibin hem de ¢evrenin korun-
mast i¢in ilaglarin korumali kabinlerde hazirlanmasi
gerektigi, atiklarin tehlikeli atik olarak iglem gérmesi
gerektigi unutulmamahdir. Komplike olgularda ola-
nak varsa ve hastanin durumu uygunsa, hastanin
izlendigi merkeze ya da tecriibeli bir merkeze yonlen-
dirilmesi énerilir.
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OZET

Bronkoskopi, yogun bakim hastalarinda hem tanisal hem de tedavi edici amaglarla kullanilan énem-
li bir prosediirdiir. Fiberoptik bronkoskopi (FOB), yatak basinda uygulanabilme avantaji sayesinde
transport riski yiiksek olan hastalarda tercih edilir. Ancak bu yontem, hipoksemi, hemodinamik insta-
bilite ve kanama diyatezi gibi komplikasyon riskleri tasir. Islem sirasinda gaz degisimi ve hemodina-
mik etkiler gozlenirken, entiibasyon tiiptiniin ¢apt bu etkilerin siddetini belirler. FOB’'un bashca endi-
kasyonlari arasinda hava yollarimin inspeksiyonu, sekresyonlarin temizlenmesi, bronkoalveoler lavaj
ve transbronsiyal biyopsi ile doku 6rneklemesi yer alir. Ozellikle ventilator iliskili pnomoni tamisinda
bronkoalveoler lavaj (BAL) énemli bir tanisal aragtir. Bununla birlikte, biyopsi islemleri sirasinda ka-
nama ve pnémotoraks gibi komplikasyonlar gelisebilir. Yogun bakimda bronkoskopi sirasinda kompli-
kasyon orami %1,1 civarinda iken mortalite orant %0,02 olarak bildirilmistir. Bu nedenle, bronkoskopi
karari komplikasyonlara hazirlikli olunarak ve risk-yarar dengesi dikkate alinarak verilmelidir. Prose-

diiriin giivenligi, sedasyon, oksijen destegi ve hasta monitérizasyonu ile artirilabilir.

GIRIS

Gaz Degisimine Etki

Fiberoptik bronkoskopi (FOB) hem tanisal hem tera-
potik amac ile kullamlabilen bir endoskopik teknik-
tir. Yatak bagt uygulanabilmesi nedeni ile transportu
uygun olmayan yogun bakim hastalarinda kullanim
avantaji saglar. Son derece giivenilir kabul edilen bu
teknik, s6z konusu solunum yetmezlikli yogun bakim
hastalar olunca komplikasyonlar agisindan daha yik-
sek risk tagir. Hipoksemi, hemodinamik instabilite,
kanama diyatezi gibi nedenlerle komplikasyon ihti-
mali artar. Bu nedenle yogun bakim hastasinda FOB
karar risk-yarar dengesi goz oniinde bulundurularak
ve komplikasyonlara hazirlikli olarak verilmelidir.

FiZYOLOJIK ETKILER

Islem sirasinda hem gaz degisimi hem hemodinami
etkilenir. Entiibe hastalarda ise ayrica entiibasyon
tipinin genigligi fizyolojik etkileri en aza indirmede
onem tagir (1).

Hava yolunda FOB varligi hava yolunu daraltarak
hem parsiyel karbondioksit basincinda (PaCO,) ar-
tisa hem parsiyel oksijen basincainda (PaO,) azalma-
ya neden olur. Her bir aspirasyonla bu etki daha da
derinlesir ve tidal volimler de diger. Saglikh birey-
lerde bu etki tolere edilebilirken, yogun bakim has-
talarinda 30-60 mmHg'y1 bulan PaO, distst (2) to-
lere edilemeyebilir. Buna ek olarak tist hava yolunun
uyarilmasina bagh gelisen bronkospazm da bu etkiyi
derinlestirir. Aspirasyon siirelerinin kisa tutulmas:
ve lokal anestezi ile bu etkiler en aza indirilebilir. Ote
yandan zaten obstriktif akim kisitlanmasi olan has-
talarda bu etkiler daha da belirginlegir. Hem intren-
sek pozitif ekspiryum sonu basinci (PEEP) artar hem
vital kapasite ve Zorlu Ekspirasyon Hacmi (FEV,)
6nemli ol¢ctide diiser. Tam bu etkiler FOB islemi ta-
mamlandiktan 24 saat sonra bazal seviyesine geriler.
Bu nedenle yogun bakim hastalarinda, islem sonras:
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24 saat yakin monitérizasyon ile birlikte komplikas-
yonlara hazirlikh olmay: gerektirir.

Bronkoskopi sirasinda hipoksemi sik karsilagilan bir
komplikasyon olsa da PaCO, nadiren klinik anlamh
olarak artar. Hiperkapni daha siklikla iglem i¢in veri-
len sedasyon iligkili bir komplikasyondur (3,4).

Entibe olan hastalarda ise enttibasyon tiptnin ge-
nisligi cok bitytk 6nem tagir. Cinkii entiibasyon tipi
FOB tarafindan iggal edildiginde kalan hava yolu ka-
librasyonu ¢cok azalir. Ornegin; 5.7 mm genisligin-
de bir bronkoskop 9 mm’lik entibasyon tupinin
%40'mn1, 8 mm’lik entibasyon tiptuntin %51ini, 7
mm’lik entiibasyon tiptunin %70ini kapatir (1,3).
Bu nedenle saglanan yapay hava yolunun FOB éncesi
genigletilmesi 6nem tagir.

Hemodinamik Etki

Islem sirasinda kalp hizi ve kardiyak out-put sempa-
tik aktivasyona bagl olarak artar. Bu etki genellikle
islemden sonraki 15 dakika i¢cinde kendiliginden ge-
riler. Bir caligmada mekanik ventilatérdeki hastalarin
%20’sinde FOB sirasinda hemodinamik instabilite
goralmusgtiir (5). Bir bagka calismada ise hem orta-
lama arter basina hem pulmoner arter basincinin
arttig gorilmistir (6).

fslem sirasinda antikolinerjik etkileri nedeni ile
atropin kullanilmasi denenmistir. Ancak hem he-
modinamik yan etkisi nedeni ile hem de bronsiyal
sekresyonlarin azaltilmasina katkida bulunmadig:
goralduginden (1,7) rutinde énerilmemektedir.

ENDIKASYONLAR

Yogun bakim hastalarinda FOB hem tanisal hem te-
rap6tik amagla yapilabilir. Her ne kadar 198 yogun
bakim hastasinda yapilan bir calismada endikasyon-
larin %50’si brongiyal sekresyonlarin temizlenmesi

(8) ise de yogun bakimlarin hasta profiline gore endi-
kasyonlar degiskenlik gosterir (Tablo 1).

Hava Yollarinin inspeksiyonu ve
Sekresyonlarin Temizlenmesi

Yogun bakim hastalarinda ¢ksiiriik refleksinin azal-
masl, enfeksiyonlar, mukosiliyer klirensin mekanik
ventilasyona bagh olarak bozulmas: nedeni ile bron-
siyal sekresyonlarin temizlenmesi gerekebilir. Yogun
bakimda bu amacla FOB kullanilmas: siklikla tercih
edilir. Mukoid tikaglara bagh olarak atelektazi gelis-
mesi nedeni ile bozulabilecek oksijenasyonun diizel-
tilmesinde FOB kritik bir yere sahiptir. Akut gelisen
atelektazinin tedavisinde FOB ile %70 bagar1 elde
edilmektedir (9,10).

Trakeabronsiyal aspirasyon nedeni ile brongiyal mu-
kozanin hasarlanmasi sebebi ile kanama ve pihti geli-
simi gorilebilir. Pihtilarin temizlenmesi icin FOB ile
aspirasyon, forceps veya kriyo kullanilabilir (11,12).

Hemoptizisi olan hastanin kanama miktar fazla ise
hava yolu agikliginin saglanmasi ve monitérizasyo-
nu icin yogun bakimda izlenmesi gerekebilir. Yogun
bakimda bu hastalarin FOB ile kanama yerinin/tara-
finin belirlenmesi sayesinde ¢ift liimenli tap ile ven-
tilasyonu saglanabilir.

Bronsiyal Lavaj Ornegi Alinmasi

Solunum enfeksiyonlarinin tamis1 i¢in 6rnekleme
amac ile FOB yogun bakim hastalarinda yapilabilir.
Kolonizasyon/enfeksiyon ayriminda da brongiyal sek-
resyonlar kantitatif analiz i¢in 6rneklenebilir. Venti-
lator iligkili pnémoni tanisi icin bronkoalveoler lavaj
(BAL) ile endotrakeal aspirasyon (ETA) kargilagtirl-
masinda tanisal degerleri benzer sonuglanmgtir (13).
Daha az invaziv olmasi, komplikasyona daha az agik
olmasi, daha ucuz olmasi ve daha kolay uygulanmas:
ETA'nin FOB’a gére avantajlarindan birkagidir. Bu ne-

Tablo 1. Yogun bakimda bronkoskopi endikasyonlari.

Hava yollarinin
inspeksiyonu

Solunum yollar1 ve akcigerden 6rnek
alinmasi

Hava yolunun saglanmasi

Sekresyon temizligi

Kiiltiir icin brons lavaji ya da bronkoalveoler

Zor hava yolunun

Gogiis travmasi biyopsisi

Inhalasyon hasar

Bronsgiyal anastomoz kontroli

lavaj 6rneklenmesi degerlendirilmesi
Atelektazi Sitolojik inceleme i¢in bronkoalveoler lavaj Entitbasyon
6rneklenmesi
Hemoptizi Doku érneklenmesi i¢in transbrongiyal akciger | Perkiitan trakeostomi

Cift limenli tiip
yerlestirilmesi




denle ETA ile tan1 konulamayan hastalar diginda FOB
ve BAL enfeksiyon tanisi i¢cin kullanilmamahdar.

Pnémoni tanisinda her ne kadar rutin pratikte kul-
lanilmasa da BAL'da triggering receptor expressed
on myeloid cells-1 (sTREM1), pentraxin gibi biyo-
markerlar caligilabilir. Pulmoner invaziv aspergilloz
stiphesinde BAL'da galaktomannan caligilmasi 6ne-
rilir (14,15).

Akciger Doku Ornegi Alinmasi

Transbronsiyal biyopsi (TBB) ve bronkoalveoler lavaj
(BAL) ile sitolojik ve histopatolojik inceleme sagla-
nabilir. Sitolojik inceleme Pneumocystis jirovecii
pnémonisinde, akut interstistel pnémonide, diffiiz
alveoler hemorajide, akut eozinofilik pnémonide kul-
lanilabilir.

Mekanik ventilasyondaki hastada TBB parankim
degerlendirilmesi i¢in kullanilabilir. Agiklanamayan
infiltrasyonlar1 olan 38 yogun bakim hastasinda
yapilan ¢alismada, TBB %74 tanisal katk: saglamus,
hastalarin %63’tnde tedavide degisiklik yapilmistir
(16). Bir bagka aragtirmada TBB yapilan hastalarin
%35’inde spesifik histolojik tan1 saglanmisg, %41’inde
tedavide degisiklige gidilmigtir (17).

Hava Yolunun Saglanmasi

Zor entiibasyon hastalarinda FOB ile gtuvenli sekilde
entiibasyon saglanabilir. Ayrica, yogun bakimda ag1-
lan perkiitan trakeostomiler icin FOB kullanilmas:
tercih edilir. Bronkoskopi ile trakeanin gérilerek is-
lemin yapilmas: giivenligi arttirir, komplikasyonlar
azaltir.

Kontrendikasyonlar

I Solunumsal:
1. Ciddi hipoksemi (FiO, > %90)
2. Bronkospazm

3. Gogus tupi ile drenaji saglanmamis pnomo-
toraks

4. Ciddi pulmoner hipertansiyon (6zellikle TBB
icin)

5. Yiiksek PEEP ile ventile edilen hasta (> 10
cmHZO)

II. Kardiyovaskiiler:
1. Hemodinamik instabilite
2. Unstabil aritmi

3. Unstabil angina, akut miyokard enfarktiisii

Miilazimoglu DD., Kaya GA.

III. Kanama diyatezi:

1. Trombosit sayisi < 20 bin (FOB ve BAL i¢in) <
50 bin (TBB i¢in)

2. Artmug protrombin zamani veya aktive parsi-
yel tromboplastin zamamn

3. Antiplatalet veya antikoagiilan ila¢
IV. Nérolojik:

1. Intrakranial hipertansiyon
Komplikasyonlar

Yogun bakimda FOB iligkili komplikasyon ve mor-
talitenin incelendigi prospektif bir Italyan calis-
masinda, komplikasyon orami %1.1, mortalite ise
%0.02 bulunmugtur (1). Klinigimizde bronkoskopi
yapilan yogun bakim hastalariin degerlendirildigi
bir caligmada (18) ise hastalarin %61.5’inde hi¢bir
komplikasyon gorillmezken, %16.8'inde gecici hi-
poksemi, %9.8'inde disritmi, %5.6’sinda kan basina
artigl, %3.5’inde bronkospazm, %2.8'inde hemoraji
gortilmigtiir. Bu komplikasyonlarin tamam yogun
bakimda kontrol altina alinabilmistir, prosedir ilig-
kili mortalite hi¢ gérilmemistir. Hastalarin ozellik-
leri incelendiginde yuksek APACHE II skoru, disik
PaO,/FiO, skoru, bronkoalveoler lavaj 6rneklenmesi
komplikasyonla iligkili gérillmiigtur.

Komplikasyonlarin incelendigi bir bagka ¢aligmada
(19) ise komplikasyonlar ti¢ gruba ayrilmigtr:

1. Lokal anestezi ve premedikasyon sirasinda,
2. FOB prosediirii sirasinda,

3. FOB prosediirti sonrasinda (iki saate kadar). Geg
komplikasyonlara bakildiginda en sik pnémo-
toraks, subkutan amfizem ve enfeksiyon gérul-
mustur.

Hipoksemi

Yogun bakimda FOB sirasinda hipoksemi hemen her
zaman karsilagilmakla birlikte, respiratuar destekte
artig gerektiren hipoksemi siklikla komplikasyon ola-
rak kabul edilir.

Kardiyovaskiiler komplikasyonlar: Aritmi hi-
poksemi ile tetiklenebildiginden, kardiyovaskiler
komorbiditelere sik rastlanir. Siniis tagikardisi, bra-
dikardi, atriyal ventrikiler prematir atimlar goriile-
bilir. Hipo ve hipertansiyon gérulebilir.

Kanama

Yogun bakimda FOB ¢ogunlukla hava yollarinin gé-
rilmesi ve sekresyon temizligi i¢in yapildigindan
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kanama bu durumlar i¢in ¢ok nadir rastlanan bir
komplikasyondur. Ancak biyopsi plani ile yapilan gi-
rigimlerde, yogun bakim hastasinda ilag, trombosito-
peni, iiremi gibi nedenlerle kanama diyatezi oldugun-
dan, risk yuksektir.

Pnomotoraks

Her ne kadar yogun bakim hastalarinda pnémoto-
raks komplikasyonuna nadir rastlansa da (19) ge¢
bir komplikasyon olmasi nedeni ile dikkate degerdir.
Hastalar islemden sonra da bu agidan dikkatle izlen-
meli, monitérize edilmelidir. Transbronsgiyal akciger
biyopsisi veya transbrongiyal ince igne aspirasyon
biyopsisi yapiliyorsa rutin olarak akciger grafisi ce-
kilmesi 6nerilir. Ayrica, islem sonrasinda yogun ba-
kimda yatak bag: ultrason ile pnémotoraks yiiksek
spesifite ile tespit edilebilir (20).

Pratik éneriler (21)
L. Bronkoskopi i¢in sedasyon:

1. Kontraendike degilse her hastaya lokal anes-
tezi, analjezi ve sedasyon saglanmali

2. Hastaya ve igleme gore sedasyon derinligine
karar verilmeli

3. Benzodiyazepinler, opioidler ve propofol en
stk kullanilan ajanlar

4. Ajan se¢imi initenin ve hekimin pratigine

bagl
II. Yiiksek akimh oksijen tedavisi ve bronkoskopi:

1. Hipoksemik solunum yetmezligi derin olan
hastada bronskopi sirasinda kullanilabilir.

III. Noninvaziv mekanik ventilasyon ve bronkoskopi:

1. Islemden 15-20 dakika 6nce ventilasyona
baglanmals,

2. Preoksijenasyon FiO, %100 ile saglanmali,

3. Islem sirasinda SpO, %90'1n tizerinde tutacak
sekilde FiO, yiikseltilmeli,

4. Islem sirasinda PEEP en az 5 cmH,0 olarak
baglanip uygun SpO, saglanana kadar yiiksel-
tilmeli,

5. Genellikle 10 cmH,O inspiratuar basing ye-
terli,

6. Islem sirasinda basing ve akis dalgalar1 izlen-
meli,

7. Islem sirasinda hasta monitorize olmali.

IV. Invaziv mekanik ventilasyon ve bronkoskopi:

1. Endotrakeal tiip ile bronkoskop ¢ap1 arasinda
en az 2 mm olmaly,

2. Preoksijenasyon FiO, %100 ile saglanmal,

3. Kontrolli modlar spontan modlara tercih
edilmeli,

4. Volum hedefli modlar basing hedefli modlara
tercih edilmeli,

5. PEEP iglem sirasinda digtirilmeli,
6. Aspirasyon periyotlar: kisa tutulmals,

7. Islem sirasinda ventilatérdeki akis, basing ve
hacim dalga formlar: takip edilmeli,

8. Islem sirasinda hasta monitoérize edilmeli.

SONUG

Bronkoskopinin yogun bakim hastalarinda tanm ve
tedavi amach roli temeldir. Hava yollarinin dogru-
dan goriilmesi bu hastalarin yénetimi ve tedavisinde
yardima olur. Kritik hastalarda komplikasyon oram
ayaktan hastalara gore ¢ok daha yiksektir. Bu ne-
denle, FOB'un yapilip yapilamayacagina iligkin karar
yalnizca potansiyel risk yarar dengesi kurularak ve-
rilebilir.
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10. Yogun Bakimda Fibrotik interstisyel
Akciger Hastaligi Yonetimi
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OZET

Fibrotik interstisyel akciger hastaliklar, ilerleyici solunum yetmezligi ile seyredebilen ve yogun bakim
tinitesinde zel yonetim gerektiren, kotii prognozla karakterize bir grup hastaliktir. Bu hastaliklarda
yogun bakim tinitesinde en sik karsilagilan durum, interstisyel akciger hastaligin akut alevlenmesi-
dir. Akut alevlenmenin ayirici tamisinda akciger enfeksiyonlari, pulmoner 6dem, pnémotoraks, plevral
efiizyon, pulmoner emboli gibi durumlar diistiniilmelidir. Yogun bakimda hipoksemik solunum yet-
mezligi tedavisinde yiiksek akisl nazal kaniil tercih edilen bir solunum destek yontemidir. Noninvaziv
ventilasyon, entiibasyondan kagimilabilen uygun hastalarda fayda saglayabilir ancak yiiksek PEEP
seviyeleri dikkatle degerlendirilmelidir. Invaziv mekanik ventilasyon, genellikle kitii prognozla iliski-
lidir, yalmzca dikkatle se¢ilmis vakalarda ve transplantasyon icin képrii tedavi olarak kullanilmaldir.
Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu, transplantasyon icin képrii tedavi olarak uygun hastalar-
da uygulanabilir. Bu hastalarda erken dénemde yasam sonu planlamalar ve hasta-aile ile ortak karar
verme stireci kritik 6neme sahiptir.

GiRiS Yogun bakinda {AH yonetimi su baghklar altinda de-
Yeni tedavilerin ve destekleyici bakim hizmetlerinin gerlendirilebilir:

gelismesiyle, interstisyel akciger hastaligi (IAH) tam- 1. Daha 6nce tan almis JAH'da akut alevlenmenin
st olan hastalarin hayatta kalma orani artmaktadr. tanisi,

Ancak IAH ile yasayan hasta sayisindaki bu artis, has-

: 2. Etiyolojisi bilinmeyen IAH ile basvuran hastala-
taneye yatan IAH hastalarinin sayisinda da bir artiga yorol 7 v

rin tanisi,
neden olmusgtur. Hastane yatiglarinin en yaygin sebe- ]
bi agir hipoksemik solunum yetmezligi seklinde ken- 3. Hem IAH'nin akut alevlenmelerinin hem de altta
dini gostermektedir. Diger yatis sebepleri ise IAHIn yatan nedenlerin tedavisi,

akut alevlenmeleri veya hastaligin ilerlemesi sonucu 4
gelisen progresif pulmoner fibrozistir. Bu durumlarin
hepsi, yogun bakim iinitesine (YBU) kabul gerektiren ]
ciddi solunum yetmezligi riski tasimaktadir. Yogun - Interstisyel akciger hastahglnve ciddi solunum
bakimda IAH'nin degerlendirilmesi ve yonetimi 6zel yetmezligi olan hastalarin YBU'de izlemi.

bir yaklagimi gerektirmektedir.

. Interstisyel akciger hastaligi nedeniyle gelisen ile-
ri solunum yetmezligi i¢in yogun bakim destegi,




Interstisyel akciger hastaliginda solunum yetmezli-
ginin nedenini ve progresif solunum yetmezligi olan
IAH hastalarmin yonetiminde hangi ileri solunum
destek cihazlarinin uygun oldugunu belirlemek icin
yaklagimlar énerilmektedir.

INTERSTISYEL AKCIGER HASTALIGI
AKUT ALEVLENMESI

Interstisyel akciger hastaliklari farkli prognoz ve pa-
tofizyolojik 6zelliklere sahiptir ve bir kisminda fibro-
tik fenotip mevcuttur (Tablo 1) (1). interstisyel ak-
ciger hastaligi akut alevlenmesi (IAH-AA), hastaligin
herhangi bir déneminde ortaya cikabilir ve YBU'ye
yatig gerektiren 6nemli morbidite ve mortalite ile
sonuglanabilecek akut hipoksemik solunum yetmez-
ligine neden olabilir (2). Bu durum, en iyi idiyopatik
pulmoner fibroziste (IPF) tanimlanmus olup, IPF akut
alevlenmesi (IPEF-AA) olarak adlandirilir. Alevlenme
diger fibrotik IAH tirlerinde de ortaya cikabilir. IAH-
AA icin genel bir tanim tizerinde fikir birligi bulun-
mamakla birlikte, IPF-AA’y1 tanimlamak i¢in kulla-
nilan kriterler siklikla uygulanir. Bu kriterler, son 30
giin icinde yeni geligen bilateral buzlu cam opasitele-
ri/konsolidasyon ile karakterize radyolojik bulgular,
alternatif bir etiyoloji olmaksizin gelisen akut dispne
artigidir. Akut alevlenme tanisinda énerilmemesine
ragmen cerrahi akciger biyopsisi histopatolojisinde
altta yatan fibrozis tizerine eklenmis yaygin alveolar
hasar ve/veya organize pnémoni izlenir (3).

idiyopatik pulmoner fibrozis, en yaygin idiyopatik
interstisyel pnémoni tiirii olup, en kétii prognoza
sahiptir. Solunum yetmezligi, IPF hastalarinda en
stk 6liim nedenidir ve ileri evre hastalarda solunum
yetmezligi daha yaygindir. Yallik insidans: %4 ile %20

Tablo 1. Fibrotik interstisyel akciger hastalig:

etiyolojisi.
Fibrotik IAH

Idiyopatik pulmoner fibrozis (IPF)

Idiyopatik interstisyel pnémoniler
Bag dokusu hastaligia bagli IAH (BDH- [AH)

Fibrotik hipersensitivite pnémonisi (fHP)

Pnémokonyozlar

Tlag veya madde kaynakli IAH

Sarkoidoz

Enfeksiyon sonrasi [AH

Radyasyon kaynakli IAH
Sigara iligkili IAH

Siiflandirilamayan [AH

Arslan F.

arasinda degisen IPF-AA, hastaneye yatan hastala-
rin yaklagik yarisinda mortalite ile sonuglanirken,
YBU'ye kabul edilenlerde ise %90’a varan mortalite
oranina yaklagmaktadir (4,5). Akut alevlenme sonra-
s1 hayatta kalan IPF hastalarmin ortalama sagkalim
stresi 15.5 ay ile 36 ay arasinda degismekte olup,
akut alevlenme yasamayan IPF hastalarina gére be-

lirgin olarak daha kisadir (6).

Idiyopatik pulmoner fibrozis dist IAH hastalarindaki
alevlenmeler (IPF dis1 IAH-AA), literatiirde daha az
siklikta tanimlanmustir. Arastirmalar, IPF dis1 IAH
hastalarinin, IPF hastalarina kiyasla akut alevlenme
gelistirme riskinin daha digitk oldugunu géstermek-
tedir (2). Fibrotik hipersensitivite pnémonisi (fHP)
hastalarinda, fibrotik nonspesifik interstisyel pno-
moni veya olagan interstisyel pnémoni (OIP) gorii-
niimii ile karakterize edilen IAH tiiriinde, akut alev-
lenmenin bir yillik insidans: %6 olarak bildirilmistir.
Bag dokusu hastaligina bagh {AH (BDH-IAH) iceri-
sinde, akut alevlenmenin tahmini bir yillik insidans:
%1 ile %3 arasinda degismektedir. Ancak OIP paterni
ile birlikte gorillen BDH-IAH insidanst %5.6’ya kadar
yiikselirken, romatoid artrit ile iligkili IAH dahil ol-
mak iizere, yillik akut alevlenme insidans: %11 ola-
rak bildirilmistir. IPF dis1 IAH-AA hastalarimin hasta-
ne ici (%19) ve 90 ginlik (%33) mortalitesi, [PF-AA
hastalarina gore (%43 ve %57) daha dugsik gorun-
mektedir. Anti-melanoma differentiation-associated
gene 5 (MDA5) dermatomiyoziti ve OIP paterni ile
iliskili romatoid artrit-TAH olan hastalar, BDH-IAH
i¢cinde prognoz farkliligi géstermekte olup, en kétii
prognoz sonuglarina sahiptir (9).

Beklendigi tzere, azalmig solunum fonksiyon de-
gerleri olan, ozellikle zorlu vital kapasitesi (FVC) ve
karbonmonoksit difiizyon kapasitesi (DLCO) daha
dusiik olan hastalarin, akut alevlenme gelistirme riski
yiksektir (10). fleri yas da BDH-IAHda akut alevlen-
me gelisgiminde bir risk faktériidir. Bir aragtirmada,
IPF-AA icin ileri yas, YRBT de bal petegi yogunlugu ve
laktat dehidrogenaz yiiksekligini iceren bir mortali-
te risk modeli tanimlamigtir. Akut alevlenme 30 giin
icinde tamimlanan yeni bilateral buzlu cam opasiteleri/
konsolidasyon ve alternatif etiyoloji olmadan, cerrahi
akciger biyopsisinde yaygin alveolar hasar ve/veya or-
ganize pnoémoni gosterilmesi ile tanimlanmigtir (11).

INTERSTISYEL AKCiGER HASTALIGINDA AKUT
ALEVLENMENIN DEGERLENDIRILMESI VE TANISI

Yogun bakim tnitesine kabul edilen hastalar, bilinen
bir IAH tanisina sahip olabilir veya yeni fark edilen,
tan1 konulmamis bir IAHna sahip olabilir. Uluslara-
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ras1 [AH kilavuzlarina gore, IPF-AA hastasinda akut
solunum bozuklugu meydana geldiginde, ilk adim
ekstraparankimal nedenleri (6rnegin; pnémotoraks,
plevral efuzyon, pulmoner emboli) diglamak, ardin-
dan yeni bilateral buzlu cam opasiteleri/konsolidas-
yon i¢in bir pulmoner BT taramasi yapmaktir. Bu
akut bulgular mevcutsa ve bulgular siv1 yitklenmesi,
akciger 6demi gibi diger nedenlerle agiklanamiyorsa,
IAH-AA tarus: konur (3).

Akut alevlenmeler idiyopatik olabilir ya da akut enfek-
siyon, aspirasyon, hava kirliligi, transfiizyonlar, ila¢
toksisitesi veya yakin zamanda yapilan invaziv iglem-
ler gibi tetikleyicilerden kaynaklanabilir. Ayrintili bir
oykii almak, solunum yolu kiltirleri ve solunum yolu
viral paneli almak, ilaclar1 gozden gecirmek, etiyolojiyi
ve potansiyel geri dondiiriilebilir tetikleyicileri belirle-
meye yardima olur. Interstisyel akciger hastaligi akut
alevlenme tetikleyicileri degerlendirildiginde ilk siray1
bakteriyel enfeksiyonlar almaktadir (3). Alevlenme
sebebi olarak IPF vakalarinin %23’tinde ve IPF disi
vakalarin %15’'inde bakteriyel enfeksiyonlar izlenmis-
tir. En sik goriilen ikinci tetikleyici IPF grubunda viral
enfeksiyon iken, IPF dig1 IAH grubunda, Preumocystis
jirovecii dahil, mantar enfeksiyonlaridir (12). Buna
kargihik, akut hipoksemik solunum yetmezligi ve lobar
konsolidasyon ile bagvuran IAH hastalar1 akut alev-
lenme tamimina uymamaktadir ve pnémoni tanisi i¢in
degerlendirilmelidir.

Balgam érnegi alinamayan hastalarda, bronkoalveo-
ler lavaj (BAL) ile 6rnekleme diigiintilebilir. Alevlen-
me olmayan stabil hastalarda BAL gtvenli gériinme-
sine ragmen, IPF-AA'de BAL'n giivenligi ve yararini
inceleyen sinirh veri bulunmaktadir. Bir aragtirmada
TAH-AA olan 106 hastada BAL yapildiktan sonra so-
lunum yetmezliginde anlaml artig bildirilmis ve BAL
isleminden yalnizca %13’lik bir tanisal verim saglan-
mug, bu da sonuglari iyilestiren anlaml tedavi degi-
sikliklerine yol agmamustir (13).

Idiyopatik pulmoner fibroziste, non-invaziv kiiltir-
lerde sonug elde edilemezse de enfeksiyonun ampirik
olarak tedavi edilmesi uygundur. Bununla birlikte,
IPF dig1 IAH hastalarinin bircogu kronik immiino-
stipresif tedavi almaktadir ve bu hastalar firsat¢1 en-
feksiyonlara yatkindir. Invaziv olmayan yontemlerle
kiiltiir sonuclar1 elde edilemezse, IAH-AA tanisal yak-
lasgiminda BAL dikkatle diigiintilerek karar verilmeli,
kan kiltirleri, legionella ve pnomokok idrar antijen
testi, serum galaktomannan seviyeleri, kriptokok an-
tijen testi ve endemik mantarlarin degerlendirilmesi
yapilmalidur.

Bilinen BDH-IAH hastalarinda, enfeksiyonun yani
sira ilag toksisitesi ve diftiz alveolar hemoraji (DAH)
gibi akut solunum yetmezliginin diger nedenleri goz
éniinde bulundurulmalidir. flac kaynakli pnémonitis,
metotreksat, leflunomid, sulfasalazin, tiimér nekroz
faktor-alfa inhibitorleri ve siklofosfamid gibi BDH
tedavisinde kullanilan bircok ila¢ tarafindan tetik-
lenebilir. Kigikk damar inflamasyonu, ézellikle lu-
pus hastalarinda, ancak daha nadir olarak romatoid
artrit, mikst bag dokusu hastaligi, sistemik skleroz
ve dermatomiyozit hastalarinda DAH gelisimine yol
acabilir. Diftz alveolar hemoraji, artan eritrosit sa-
yisin1 gosteren ardigik BAL 6rnekleri ile teghis edile-
bilir. Anti-MDAS pozitif dermatomiyozit hastalar,
ARDS'ye yol acan hizh ilerleyen IAH gelistirme riski
tagirlar (14).

Etiyolojisi bilinmeyen IAH ile YBU’ye kabul edilen ve
solunum yetmezligi gelisen hastalarda ise, altta ya-
tan etiyolojiyi belirlemek i¢in daha fazla aragtirma
yapimalidir. Mesleki/cevresel maruziyetler, ilaglar,
ila¢ kullanimi, sigara, romatolojik semptomlar, son
enfeksiyonlar, aile 6ykiisii ve radyasyon tedavisini
iceren kapsamli bir 6ykia alinmasi énemlidir. Anti-
nitkleer antikor, romatoid faktér, anti-siklik sitriil-
linlenmis peptid antikoru, miyozit otoantikorlar: ve
klinik 6ykiiye dayali diger niikleer antijen otoantikor-
lar1 igeren tam bir BDH immin paneli ¢aligmak zo-
runludur. Interstisyel akciger hastaligi, BDH'nin sis-
temik diger semptom ve bulgular: ortaya ¢tkmadan
ilk ortaya ¢ikan ve hatta tek 6zelligi olabilir.

Etiyolojisi bilinmeyen IAH olan ve YBU’ye bagvuran
hastalarda anti-MDAS5 dermatomiyoziti tanisi da
dusinilmelidir. Her vakada goértlmemekle birlik-
te, bircok anti-MDAS dermatomiyozit hastasinda
proksimal kas giigsuzlugi ve/veya cilt bulgular1 (pe-
riorbital heliotrop dékiintii, anterior gégiis veya sirt
ve omuzlarda eritematéz dokinti, parmak eklemle-
rinin dorsal yiizeyinde morumsu papiiller, catlamig
palmar uglar veya palmar papiiller) olabilir. Kapsamli
bir miyozit paneli anti-MDAS antikorunu icermeli-
dir, ancak sonuglarin alinmasinin uzun siirebilecegi
unutulmamalidir.

Bronkoskopi ile BAL, akut eozinofilik pnémoni,
DAH, enfeksiyon ve organize pnémoni ve fHP gibi
lenfosit baskin siirecleri diglamaya yardima olabi-
lir, ancak IAH-AAde cok dikkatli karar verilmelidir.
Transbrongiyal biyopsiler (TBB), granillomatéz has-
talig1 dislamaya yardime olabilir ancak TBB prosedii-
rii, IAH-AA'de hastanin zaten kirilgan olan solunum
durumunu daha da kotiilegtirebilir. Cerrahi biyopsi



[AH tanisinda gerekli olgularda yapilmaktadir. Ancak
TAH-AA hastalarinda ¢ok yitksek postoperatif mor-
talite riski nedeniyle, gereksiz cerrahi biyopsilerden
kaginilmalidir.

TEDAVI

Tedavi seceneklerini destekleyen giicli kanitlarin ye-
tersizligi nedeniyle, IAH-AA tedavisine yonelik stan-
dart bir yaklagim yoktur. Tedavi genellikle sitotoksik
ajanlar ve genis spektrumlu antibiyotiklerle birlikte
yiksek doz steroidlerin uygulanmasina odaklanir.

idiyopatik Pulmoner Fibrozis Akut
Alevlenme Tedavisi

idiyopatik pulmoner fibrozis akut alevlenme tedavi-
si, esas olarak destekleyici bakim (oksijen destegi ve
dispnenin azaltilmasi) ve geri déndiiriilebilir tetikle-
yicilerin tedavisinden olusur. Gozlemsel kohort ¢a-
lismalari, takrolimus-pulse doz steroid, siklosporin-
kortikosteroid- rekombinant insan trombomodulin,
rituximab ile plazma degisimi/IV immunoglobulin
ve polimiksin B-immobilize fiber kolon perfiizyonu
gibi cesitli tedavileri incelemistir. Bu tedaviler akut
alevlenme baglaminda tek tek arastirmalarda iyileg-
mis sagkalim ile iliskilendirilmis olsa da etkinlikleri
belirsizligini korumaktadur.

Akut alevlenme sirasinda antifibrotik tedaviye bag-
lanmasi da 6nerilmemektedir. Ancak retrospektif bir
arastirmada, JAH-AAde nintedanib baglatilmas ile
daha dugik mortalite arasinda bir iligki oldugu gos-
terilmigtir (15).

Uluslararasi  kilavuzlar, IPF-AAde kortikosteroid
kullanimini zayif bir sekilde énermektedir. Aragtir-
malarda ¢ogunlukla, 0.5-1.0 mg/kg/gin veya daha
az dozlar kullanmigtir. Bir retrospektif aragtirma, 82
IPF-AA hastasini incelemis ve 37’sinin kortikosteroid
aldigin1 belirlemigtir. Kortikosteroid tedavisi ile has-
tane ici mortalite arasinda istatistiksel olarak anlam-
Ii bir iligki bulunmamasina ragmen, kortikosteroid
tedavisi alan IPF-AA hastalarinda genel sagkalimin
azaldig gosterilmistir (16). IPF-AA'de kortikosteroid
kullaniminda, olas: enfeksiyon riskine karg: dikkatli
olunmalidur.

Plasebo kontrollii ¢ift-kér bir aragtirmada (EXAFIP)
ise, IPF-AA tedavisinde yiiksek doz metilprednizo-
lon ile birlikte siklofosfamid tedavisinin etkinligi
cift-kor, plasebo kontrollii bir aragtirma ile deger-
lendirilmigtir. Aragtirma sonuglari, ti¢ aylik strede
tim nedenlere bagl 6liim oraninda artig egilimi
gostererek siklofosfamid kullanimina kargi kamit
saglamigtir (17).
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idiyopatik Pulmoner Fibrozis Disi interstisyel
Akciger Hastaliginda Akut Alevlenme Tedavisi

Interstisyel akciger hastaligi akut alevlenme ile has-
taneye yatirilan tim hastalara enfeksiyon diglanana
kadar antibiyotik tedavisi baslanmalidir. Idiyopatik
pulmoner fibrozisten farkli olarak, diger IAH iligkili
akut alevlenme tedavisinde kortikosteroidler yaygin
olarak kullanilmaktadir. Bu durumlar arasinda BDH,
nonspesifik interstisyel pnémoni, organize pnémoni,
sarkoidoz, hipersensitivite pnémonisi ve ila¢ kaynak-
I: {AH bulunmaktadir. Bir gozlemsel retrospektif tek
merkezli aragtirmada, [AH-AA hastalarinda yiiksek
doz kortikosteroidlerin tedavide yararhi oldugu go-
rulmustiir. Prednizolon dozlarinin > 1 mg/kg olmast,
daha yiiksek sagkalim ile iligkilendirilmistir (12). idi-
yopatik pulmoner fibrozis dis1 IAH olgularinin akut
alevlenme tedavisinde kortikosteroid dozlamasini
netlegtirmek icin daha genis capta prospektif arag-
tirmalara ihtiya¢ vardir. Pulse steroid tedavisi tipik
olarak vaskiilit veya anti-MDA5 dermatomyozit ile
iliskili hizh ilerleyen TAH vakalar icin 6nerilir. Skle-
roderma hastalarinda renal kriz riski nedeniyle > 15
mg/giin prednizon dozlarina dikkat edilmelidir.

BAG DOKUSU HASTALIGINA BAGLI INTERSTISYEL
AKCIGER HASTALIGI

Bag dokusu hastaligina bagl interstisyel akciger has-
talig1 akut alevlenmesinde siklofosfamid kullanimini
degerlendiren retrospektif aragtirmalarda farkh so-
nuclar elde edilmigtir. Romatoid artrit ve sistemik
skleroz akut alevlenme hastalarinda siklofosfamid
ile daha iyi prognoz arasinda bir iligki bulunmugken,
diger hasta gruplarinda olumsuz bir iliski bulun-
mugtur. Siklofosfamid, diger imminosupresanlara
gore daha toksik bir yan etki profiline sahiptir. Bag
dokusu hastaligia bagl IAH-AA tedavisinde sik-
lofosfamidin yararimi netlestirmek icin daha fazla
randomize kontrolli aragtirmaya ihtiya¢ vardir. Bu
grupta da tedaviye yonelik kamitlar simirhdir. Kli-
nik uygulamada, steroid azaltma (spare) saglayan
bir ajan olarak, nispeten givenli ve iyi tolere edilen,
mikofenolat diigiintilebilir. Kii¢iik bir vaka serisinde,
siddetli BDH-IAH hastalarinda rituksimabin kurtari-
a tedavisi olarak fayda sagladigina dair éneriler bu-
lunmaktadir, ancak bu fayda eszamanl siklofosfamid
kullanimu ile de iligkili olabilir (18). Retrospektif bir
aragtirma fHP'de, sitotoksik ajanlar (azatioprin, sik-
losporin ve siklofosfamid) dahil olmak tzere tedavi
rejimleri arasinda mortalite tizerine anlamh bir fark
gosteremenmigtir. Steroid azaltma saglayan ajanlarin
klinik yararlarinin gériilmesi aylar stirebilir. Sistemik
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lupus eritematozus olgularinda DAH olugtugunda,
yogun immiinosupresif tedavilere ek olarak refrakter
vakalarda otoantikorlar1 uzaklagtirmak icin plazma-
ferez digtiniilebilir. Plazmaferez kullaniminin kisa
vadeli renal sonuglar iyilestirdigine dair bazi kanitlar
bulunmakta ancak mortalite tizerine etkisi bulunma-
maktadur.

Siddetli Anti-MDAS5 dermatomyozit standart ARDS
tedavisine ek olarak kombinasyon immunsupresan
ajanlar ile agresif bir sekilde tedavi edilmelidir. One-
rilen secenekler, pulse doz kortikosteroidler art1 sik-
lofosfamid ile birlikte bir kalsinérin inhibitérii (tak-
rolimus) veya takrolimus veya rituksimab ile birlikte
bir antimetabolit (azatioprin ve mikofenolat) kom-
binasyonunu icerir. Refrakter hastalik i¢in ek tedavi
secenekleri arasinda IV immiinoglobulin veya plaz-
maferez bulunur. Plazmaferez ve IV immunoglobulin
tedavisi artan sagkalim ile iligkilendirilmigtir.

INTERSTISYEL AKCIGER HASTALIGINDA YOGUN
BAKIM UNITESINDE SOLUNUM DESTEK
TEDAVILERI

Viiksek Akimli Nazal Kaniil Oksijen Tedavisi

Yiksek akimhi nazal kantl oksijen (YANKO),
nemlendirilmis oksijenin yiiksek akis hizlarina
ulagabilen, oksijen fraksiyonu %100 kadar
ayarlanabilir bir oksijen dagitim sistemidir. Akut
hipoksemik solunum yetmezligi olan hastalarda,
YANKO ile solunum desteginin
azalttigini  belirten  aragtirmalar
Standart oksijen tedavisine kiyasla YANKO'nun
bircok fizyolojik avantaji bulunmaktadir. Bunlar
arasinda 6li boglugu azaltmak, dusik bir pozitif
ekspirasyon sonu basin¢ (PEEP) saglamak, solunum
salgilarini azaltmak ve solunum hizini ve solunum ig
yikkiini azaltmak sayilabilir. Ozellikle hipoksemiyi
dizeltme ve oli boslugu azaltma ozellikleri ile
YANKO; IAH ve dekompanse hipoksemik solunum
yetmezligi olan hastalar i¢in potansiyel olarak
ideal bir solunum destegi saglamaktadir. Ancak
IAH-AA hastalarinda YANKO tedavisi hakkinda
veri eksikligi bulunmaktadir. Tek merkezli bir
gozlemsel aragtirmada, yogun bakim unitesinde
do-not-resuscitate karari olan [AH hastalarinda,
YANKO destegi alan grupta, noninvaziv ventilasyon
(NIV) alanlarla kiyaslandiginda,
daha dugiik olmasina ragmen, dispne skorlarinda
anlaml fark bulunmamigtir (19). Advers olay ve
tedavi uyumsuzlugu degerlendirildiginde YANKO,
NIV tedavisine istiin bulunmugstur. Retrospektif
bir kohort aragtirmasinda, YANKO ile tedavi edilen

mortaliteyi
mevcuttur.

solunum hiz1

[AH-AA hastalarinda entiibasyon riski, NIV de
kullanildiginda daha dugiik bulunmugtur. Mortalite
oranlarina bakildiginda YANKO ile desteklenen
hastalarda 30 giinlik mortalite orani (%23), NIV
kullanmayanlara gére (%63) daha dugitk bulunmus
ve YANKO, 30 giinlik sagkalimla anlamli olarak
iligkili bagimsiz bir faktér olarak gosterilmistir
(19). Solunum destegi cihazinin se¢imi hastanin
ozelliklerine gore tedavi eden klinisyen tarafindan
belirlendigi i¢in, degerlendirilemeyen karistirica
faktorler bu farklara sebep olabilir.

Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

Noninvaziv mekanik ventilasyon, nazal, agiz, yiiz
maskesi araytizii aracihfiyla hastaya pozitif basing
uygulamasin ifade eder. Akut hipoksemik solunum
yetmezligi olan hastalarin solunumunu destekle-
mede, NIV’'un entiibasyon oranlarini azalttigini ve
hastane i¢i mortaliteyi iyilestirdigini gésteren ran-
domize ¢aligmalarin meta-analizleri ile klinik yaran
guclenmistir. Pozitif ekspirasyon sonu basincin ana
fizyolojik yarari, artirilmig alveolar rekruitman ile
iligkili oksijenasyonun artmasidir. Bilevel NIV ise
solunum is yikiiniin azalmas1 ve CO, seviyelerinin
iyilesmesi gibi ek faydalar saglar. Hiperkapni, stabil
[AH hastalarinda yaygin bir bulgu olmamakla birlik-
te, solunum kaslar diigitk akciger kompliyans: kar-
sisinda yetersiz oldugunda yikselmis CO, seviyeleri
gelisebilir. Bu nedenle, {AH-AA hastalarmin NIV’den
fayda gérme olasiligina dair fizyolojik nedenler var-
dir, ancak yiiksek PEEP seviyesinin riskleri, bu klinik
senaryoda kullanimini sinirlayabilir.

Aragtirmalarda IAH-AA durumunda NIV kullanimi
tanimlanmig, NIV destegi alan hastalarin yaklagik
%50’sinde entiibasyon gereksinimi olmamig ve has-
talar YBU'den taburcu edilmistir. NIV basarisizhg
i¢in risk faktoru daha yitksek solunum hizi ile 6ngo-
riilmis, ancak yas, FVC veya IAH'm radyografik yay-
ginhg ile iligki gosterilememistir. Ayrica, NIV baga-
ris1 olan hastalarin dahi medyan sagkalimi yalmzca
90 gin olmustur (20). Bu sonuglar taburcu edilen
hastalarda dahi IAH-AA'nin genel olarak kotii prog-
nostik sonuglarimi vurgulamaktadir. ok merkezli,
retrospektif bir aragtirma, [AH-AA olgularinda NIV
kullaniminin  6zellikleri tamimlanmigtir. NIV’nin
medyan kullanim siiresi 72 saat olup, hastalarin
%18'inde maskeye karsi toleranssizlik gelismistir.
NIV desteginden alt1 saat sonra, NIV tedavisi bagarili
ve bagarisiz olan gruplar karsilastirildiginda, PaO,/
FiO, oram, gruplar arasinda farklilhk géstermezken,
basarili grupta solunum hizi anlamh olarak dusik
bulunmustur. JAH-AA'de, mortalite riskini arttiran



faktorler, azalmig serum albumin seviyesi ve asidoz
varligi olarak tanimlanmgtir (21).

invaziv Mekanik Ventilasyon

Aragtirma sonuglar1 ve gercek yagam verilerine ba-
kildiginda IAH-AA hastalarinda MV ihtiyaci, prog-
nozun olduke¢a kétt oldugu anlamina gelir, bu ne-
denle ventilasyon stratejileri dikkatli bir sekilde
diisiiniilmelidir. Hem IPF-AA hem de IPF dig1 IAH-
AA olgularinda, ilk hospitalizasyondan ii¢ ay sonra
yaklasik %10-15 sagkalim orami bildirilmistir. Klinik
uygulamada, {AH-AA hastalarinda siklikla solunum
destegi mekanik ventilatérle saglanmaktadir. Erken
endotrakeal entiibasyon ile, [AH-AA hastalarinda
sagkalim avantaji saglanamadig: icin erken entii-
basyon stratejisi onerilmemektedir (22). Mekanik
ventilasyonun kisa vadeli sagkalim tzerindeki etkisi
ve mortalite oranlar1 IPF-AA ve IPF dist IAH-AA po-
pilasyonlar arasinda farkhlik gostermemistir. Me-
kanik ventilasyon sirasinda, diigiik ventilasyon ba-
singlar1 ve diigitk volum hedeflerinin saglanmasina
dikkat edilmelidir, ¢tinkii yitksek ventilasyon basing-
lar1 ve hacimleri, 6zellikle zaten sert ve kompliyans:
kota olan fibrotik akcigerlerde akciger hasarim ko-
tiilegtirebilir (23). Bu hastalarinin invaziv mekanik
ventilatér yonetimi, deneyimli klinisyenler tarafin-
dan gerceklegtirilmelidir.

AKCiGER NAKLI VE EKSTRAKORPOREAL MEMBRAN
OKSiJENiZASYONU

Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO),
TAH-AA'de hem kurtarici hem de nakil i¢in kopri te-
davisi olarak kullanilabilir. Mekanik ventilasyonun
aksine, ECMO’nun ventilator iligkili akciger hasan
riskini ortadan kaldirmasi, transplantasyon bekleyen
hastalar i¢in 6nemli bir avantaj saglar. Transplantas-
yon bekleyen IAH-AA hastalarinda ECMO’nun basa-
r1s1, transplantasyon yapilabilirligine baghdir. Ancak
transplantasyon yapilmayan [AH-AA hastalarinda
ECMO’nun kisa vadeli sagkalim oranlari dugiktir
ve uzun vadeli prognozu belirsizdir (24). Bu nedenle,
IAH-AA'de ECMO kullaniminda, hasta secimi dikkat-
le ve deneyimli merkezlerde yapilmahdir.

SONUG

Interstisyel akciger hastaligi akut alevlenme medikal
tedavisinde kortikosteroidler, anti-MDA5 derma-
tomyozit gibi durumlarda agresif immiinosupresyon,
solunum destek tedavisinde ise yiiksek akigh nazal
kanill, noninvaziv ventilasyon ve ekstrakorporeal
membran oksijenasyonu gibi ¢esitli yaklagimlar bu-

Arslan F.

lunmaktadur. Her bir tedavi yontemi, hastanin klinik
durumuna, JAH tanisina ve mevcut saglik hizmetleri-
nin olanaklarina gére dikkatle secilmelidir. Ozellikle
TAH-AA hastalarinin genel olarak kotii prognoza sa-
hip olduklar1 géz éniinde bulundurularak, hasta ve
aileleriyle erken dénemde ortak karar verme ve ya-
sam sonu planlama tartigmalar1 6nemlidir.
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OZET

Yogun bakim iinitelerinde pulmoner rehabilitasyon (PR), hastalarin fonksiyonel kapasitelerini koru-
yarak, komplikasyon riskini azaltir ve iyilesme siirecini hizlandirir. Uzun stireli immobilizasyon, kas
giicti kaybi, eklem disfonksiyonlari, trombiis-emboli riski ve pulmoner atelektazi gibi komplikasyon-
lara yol agar. PR, erken mobilizasyon, akciger voliim artirici teknikler, solunum kas egzersizleri ve
gogiis hijyen uygulamalart ile bu sorunlarin énlenmesine katki saglar. Yogun bakim hastalarinda PR
oncesinde kapsaml bir degerlendirme yapilir. Kas kuvveti olciimii, el kavrama kuvveti gibi testler;
ventilatuar durum ve mobilite seviyesi degerlendirilir. PR uygulamalarina baslamadan énce ve ozellik-
le egzersizler sirasinda hastanin hemodinamik stabilitesi siirekli izlenmeli, uygulamalara baslanma ve
ara verme kararinin verilmesinde, bu degerlerin giiven araliklar: dikkate alinmalidir.

Yogun bakimda uygulanan PR yéntemlerinin se¢iminde, hastanin biling ve egzersize katilim durumu
belirleyicidir. Genel olarak yapilan uygulamalar, gégiis hijyenini saglama ve kas-iskelet sistemini ko-
ruyucu yaklasimlar olarak degerlendirilebilir. Gogiis hijyeninin saglanmasinda, manuel hiperinflas-
yon, perkiisyon ve vibrasyon, pozitif ekspiratuar basing, yiiksek frekansh gogiis ossilasyon yelekleri
gibi yontemler kullamlmaktadir. Pozisyonlama, eklem hareket agikhign egzersizleri, aerobik egzersiz-
ler, periferik kas kuvvet egzersizleri, néromuskiiler elektrik stimiilasyonu ve solunum kas egitimleri,
kontraktiirlerin 6nlenmesi, kas giiciiniin ve aerobik kapasitenin korunmast amactyla uygulamr. Erken
mobilizasyon, trombo-emboli riskini azaltirken, fiziksel fonksiyonlar: gelistirir ve yogun bakimda ka-
L stiresini kisaltir.

Yogun bakimda yatmakta olan her hasta, hemodinamik stabilite kriterlerini saglamast halinde, PR
i¢in degerlendirilmeli ve programa alinmalidir. Bu béliimde, yogun bakim hastalarinda PR kapsamin-
da yapilan degerlendirmeler ve uygulama detaylar1 verilmistir.

GIRIS YBU’ye yeniden interne edilme olasilig1 ve mortalite
riskinin hala yiiksek oldugu bilinmektedir. Bunun te-

Son yillarda gelistirilen modern medikal tedavilerin
ve rehabilitasyon statejilerinin yogun bakim tiniteleri
(YBU)de kullaniminin yayginlasmasi nedeniyle, yo-
gun bakimda kalis stireleri kisalmig ve taburcu edile-

mel nedenleri fonksiyonel engelliligin devam ediyor
olugu, kas giicii kaybi, post-travmatik stres bozuklu-
gu, kognitif yetersizlikler, kritik hastalik myopatisi

bilen hasta sayilar: artmigtir. Diger taraftan, ozellikle veya yogun bakimda kazanilmus kas zayifiig1 gibi 1s-

mekanik ventilasyon (MV) destegi alan hastalarda, rarci ndrofizyolojik durumlardir.
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Pulmoner rehabilitasyon (PR), erken mobilizasyon,
akciger voliimlerini arttirma teknikleri, gégiis hijyen
teknikleri ve egzersiz egitimleri ile, yogun bakimda
ortaya ¢ikmasi muhtemel ikincil komplikasyonlarin
onlenmesine yardimci olur. Bu béliimde YBU'lerde
PR’nin uygulanma gerekgesi ve uygulama teknikleri
anlatilacaktir.

YOGUN BAKIM UNITESINDE PULMONER
REHABILITASYON iHTiYACI

Uzamug yatak istirahati, kas kuvvetinin azalmasina,
iskelet kaslarinda atrofi gelisimine, eklem disfonksi-
yonlarina, trombiis-emboli riskinin ve insiilin diren-
cinin artmasina, yatak yarasi olusumuna, pulmoner
atelektazi ve sekresyon retansiyonuna neden olur
(1,2). Yogun bakimda takip edilen hastalarda alt-
ta yatan kritik hastalikla beraber, immobilizasyon
komplikasyonlar1 daha erken ortaya ¢ikabilmekte ve
tablonun agirlagmasina neden olabilmektedir. Uzun
yillar YBU'de yatmakta olan kritik hastalara uygula-
nan egzersiz ve fiziksel aktivitelerin, kaslarda oksjen
talebini arttiracag: ve vital organlara giden kan aki-
sinda azalmaya neden olacagi, solunum destegi alan
olgularda ventilatuar talep artisimin akcigerler icin
bir risk tegkil edecegi, kan basinc ve oksijen tiiketi-
minin digiik tutularak kardiyak is yukuntn azaltil-
mas1 gerektigi gibi konservatif bir paradigma kabul
gormusgtir (3). Fakat yapilan bilimsel ¢aligmalar bu
paradigmanin yikiligini ve erken mobilizasyonun ve
fizyoterapinin énemini ortaya koymustur (3).

Iskelet ve solunum kas zayifligi veya kaybs, yogun ba-
kim yatigindan ¢ok kisa bir siire sonra baslar ve hizla
devam eder. Ozellikle MV destegi uygulanan hasta-
larda diyafragma kas zayifligi hizli geligir ve bu du-
rum MV'den ayrilamama nedenlerinden biridir (4).
Pulmoner rehabilitasyon kapsaminda uygulanan pe-
riferik ve solunum kas egitimleri ile, kas zayifliklar-
nin ortaya ¢ikisi 6nlenebilmekte ve kas kuvvet artis:
saglanabilmektedir (5).

Viicutta vendz doénis, ozellikle alt ekstremite kas
kontraksiyonlarinin ortaya gikardigi kas pompas: va-
sitasiyla desteklenir. Uzun stireli yatak istirahatinde,
aktif kas kontraksiyonu yapilamadigi durumlarda
ise bu pompa etkisi ortadan kalkarak, dolagim sek-
teye ugrar. Bunun sonucunda trombo-embolik olay
yasanma riski artar (6). Hareketsizlige bagh azalan
periferik talep nedeniyle, kardiopulmoner sistem
fonksiyonlar1 yavaglar ve aerobik kapasite kayiplari
geligir (7). Yogun bakimlarda uygulanan erken mo-
bilizasyon protokolleri, bu olumsuz etkilerin énine
gecilmesine yardimea olur (5).

YOGUN BAKIM UNITESINDE PULMONER
REHABILITASYON DEGERLENDIRME
PARAMETRELERI

Yogun bakim tnitesinde terapétik mudahaleler 6nce-
sinde, kapsaml bir degerlendirme yapilmalidir. Has-
talik hikayesi, ventilatuar statii, hava yolu temizleme
yetenegi ve mobilite statiisii, miidahalelerin se¢imin-
de rol oynar (8).

Yogun bakim hastalarimin  degerlendirilmesinde
kullanilmak tzere gelistirilmis test ve skorlamalar
mevcuttur. Yogun bakim yatis1 éncesi, YBU yatis
kararinda ve yatig esnasinda sik kullanilan fiziksel
fonksiyonlar1 degerlendirme skorlama ve yontemleri
Sekil 1'de sematize edilmistir (9).

Yogun bakimda kas kuvvetinin belirlenmesinde
“Medical Research Council (MRC)” manuel kas kuv-
vet degerlendirmesi yapilabildigi gibi, el kavrama
kuvveti élcimi ve dijital kas kuvvet él¢im cihaz ile
periferik kas kuvvet 8lciimii (Resim 1)'de kullanilan
yontemlerdendir (10). El kavrama kuvveti ile bagaril
weaning arasinda bir iliski bulundugu, MV’den ayir-
ma kararinin verilmesinde el kavrama kuvvetinin bir
prediktor olarak kullanilabileceginin ifade edildigi ca-
lismalar da mevcuttur (11).

YOGUN BAKIMDA EGZERSiZE BASLAMA VE
EGZERSiZi SONLANDIRMA KRITERLERI

Yogun bakimda yatmakta olan olgulara, PR ve fizyo-
terapi mildahalesinin giivenle yapilabilmesi i¢in, has-
tanin hemodinamik olarak stabil olmasi gereklidir.
Egzersiz seansi 6ncesinde kapsamli bir degerlendirme
yapimali ve egzersize baglama kriterlerinin saglanip
saglanmadig kontrol edilmelidir. Egzersiz seans: bo-
yunca da hemodinamik yanitlar anlk takip edilerek,
gerekli hallerde molalar verilmeli ya da seans sonlan-
dirilmalidir. Yogun bakimda fizyoterapiye baglama ve
durma kriterleri Tablo 1'de 6zetlenmistir (12).

YOGUN BAKIMDA FiZYOTERAPI TEKNIKLERI

Yogun bakimda fizyoterapi, PR uygulamalarinin te-
melini olugturmaktadir. Uygulanan fizyoterapi tek-
nikleri kas zayifhiginin énlenmesi ve gogiis hijyeni-
nin saglanmasi olarak iki baghk altinda toplanabilir.
Uygulamalarin se¢iminde belirleyici olan, hastanin
biling ve tolerasyon duzeyidir. Sedatize olgularda,
hasta katilimi gerektirmeyen uygulamalar secilirken,
uyanik hastalarda tolerasyon diizeyine gére hasta
katilimi optimal diizeyde tutularak uygulamalar ger-
ceklestirilir. Tablo 2'de YBU'de uygulanan fizyoterapi
teknikleri 6zetlenmigtir (13).
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Sekil 1. Yogun bakim hastalarinda fiziksel fonksiyonlari degerlendirme parametreleri (1).

*GYA: Katz, Lawton IADL, FSS ICU
oFrajilite (Klinik frajilite skalasi)

eMental kapasite ve fonksiyonel degerlendirme

YBU eAgri: BPS, CPOT
eSedasyon seviyesi: RASS veya SAS
bagvurusunda eDelirium: CAM-ICU veya ICDSC

eKas kuvveti: MRC, uyaniksa cihazla degerlendirme

eFiziksel fonksiyonlar: CPAXx, FSS-ICU, PFIT-s veya IMS
eMobilite: IMS

eKuvvet+Mobilite: PFIT-s, CPAx

eSolunum + Mobilite: CPAx

eDetayli fiziksel fonksiyon degerlendirmesi: FSS-ICU, PFIT-s

YBU Yatisi
sirasinda

BPS: Behavioral Pain Scale (Davranigsal Agr1 Olcegi), CAM-ICU: Confusion Assessment Method for the Intensive Care Unit
(Yogun Bakim Unitesi Konfiizyon Degerlendirme Yontemi), CPAx: Chelsea Critical Care Physical Assessment Tool (Chelsea
Yogun Bakim Fiziksel Degerlendirme Arac1), CPOT: Critical Care Pain Observation Tool (Yogun Bakim Agr1 Gozlem Araci), FSS
ICU: Functional Status Scale for Intensive Care Unit (Yogun Bakim Unitesi Fonksiyonel Durum Olcegi) ICDSC: Intensive Care
Delirium Screening Checklist (Yogun Bakim Deliryum Tarama Kontrol Listesi), IMS: ICU Mobility Scale (Yogun Bakim Mobilite
Skalas1), GYA: Giinlitk yagam aktiviteleri, Lawton IADL: Lawton Instrumental Activities of Daily Living (Lawton Aletsel Giin-
litk Yasam Aktiviteleri), MRC: Medical Research Council Scale (Tibbi Arastirma Konseyi Kas Kuvveti Olcegi), PFIT-s: Physical
Function in ICU Test - scored (Yogun Bakimda Fiziksel Fonksiyon Testi - puanli), RASS: Richmond Agitation-Sedation Scale
(Richmond Ajitasyon-Sedasyon Skalasi, SAS: Sedation-Agitation Scale (Sedasyon-Ajitasyon Skalasi).

Resim 1. A. El kavrama kuvveti él¢iimii, B. Dijital dinanometre ile periferik kas kuvvet él¢iimii (12).

‘” ;ﬁ#

Kas Zayifliginin Yonetimi likla gérilmektedir. Bu komplikasyonlarin olugma-

sinin engellenmesi i¢in hasta en kisa siire icerisinde
mobilize ve ambule edilmelidir. Hasta katilimi baglar
baglamaz ise periferik ve solunum kas kuvvetlen-

Yogun bakimda periferik ve solunum kas zayiflig,
uzamig immobilizasyon ve MV destegi sebebiyle sik-
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Tablo 1. Yogun bakimda fizyoterapiye baslama ve fizyoterapiyi sonlandirma kriterleri.

Baglama Kriterleri

Sonlandirma Kriterleri

Kardiovaskiiler
sistem stabilite kriterleri SKB: 90-180 mmHg

OAB: 60-100 mmHg

KH: 60-130 atim/dakika

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

SF:5-40 soluk/dakika
Sa0,: > 88

FiO,: > 60

PEEP: < 10 cmH,0

Solunumsal kriterler

Yapay hava yolu sabitlenmeli

SF: < 5 veya > 40 soluk/dakika
Sa0,; < 88

Yapay hava yolunun sabitlenmemis olmasi

Digerleri

Sesli uyarana goz ile yanit

Biling diizeyi degisikligi

Aritmi

Gogilis agrisi

Ventilatér uyumsuzlugu

Hasta intoleransi ve tedaviyi reddetme
Ates 38'in ustiindeyse

(1 derece artig, 10 atim artig)

FiO,;: Alinan havanin oksijen yiizdesi, KB: Kan basina, KH: Kalp hizi, OAB: Ortalama arter basinaa (MAB), PEEP: Ekspirasyon
sonu pozitif basinci, SaO,: Periferik oksijen saturasyonu, SF: Solunum frekansi, SKB: Sistolik arter basinci.

Tablo 2. Yogun bakimda uygulanan fizyoterapi
teknikleri.

Pasif-aktif asistif mobilizasyon
Devamli rotasyonel terapi

Posttir
Kas Aktif ekstremite egzersizleri
Zayifhg1 | Periferik kas kuvvetlendirme
Noéromuskiiler elektrik stimiilasyonu
Solunum kas egitimi
Manuel hiperinflasyon
Gogus Perkiisyon-vibrasyon
Hijyeni | Mekanik in-ekssuflasyon

Perkiisif ventilasyon
Pozitif ekspiratuar basing (PEP) cihazlar1

dirme egitimlerine baglanmali, egzersiz intoleransi
gorillen durumlarda Noéromuskuler Elektrik Stimii-
lasyonu (NMES) uygulamasinin yapilmas: degerlen-
dirilmelidir. Kas zayifligimin yénetiminde yapilmasi
gerekenler, agagida sunulmustur.

Mobilizasyon ve ambulasyon: Yogun bakimda hemo-
dinamik stabilite saglanir saglanmaz, hasta mobilize
edilmeye baglanmalidir. Mobilizasyon sedasyon al-
tinda olan hastalarda ve aktif mobilizasyonu tolere
edemeyen olgularda fizyoterapist tarafindan eklem
hareket aciklig1 egzersizleriyle ve pasif bisikletlerle
gerceklegtirilebilir. Uyanik ve egzersiz katilimi olan
hastalarda ise aktif asistif eklem hareketleri, yatak
i¢i dénmeler, képrit kurma gibi mobilizasyon uygu-
lamalari, verilen destek progresif olarak azaltilarak
uygulanir. Yogun bakim tnitelerinde hastanin ger-

ceklestirebildigi aktivite cesidine gére mobilizasyon
seviyelerinin progresyonu Sekil 2'de sematize edil-
migtir (14).

Yogun bakim hastalarinda erken mobilizasyonun
guvenle gerceklestirilebilmesi i¢in gelistirilmis olan
protokoller mevcuttur. Bu protokollerde dikkate ali-
nan temel faktér hastanin biling durumudur. Sekil 3
(15)’te mobilizasyon giivenligi icin dikkat edilmesi
gereken klinik ézellikler, Sekil 4 (16)’te ise progresif
bir mobilizasyon érnegi verilmisgtir.

Yogun bakimda hastanin yatak ici ve kenar1 mobi-
lizasyon agamalar1 tamamlandiginda, bir sonraki
agamada yurameye gecilmelidir. Yiiriime siddetinin
ne olacagina, hastanin klinik durumuna gére karar
verilmelidir. Yurtime kararinin verilmesinde dikkate
alinan parametreler Tablo 3'te verilmigtir (17). Bilin-
ci agik, kas kuvveti yeterli, vital bulgular stabil olan,
denge problemi bulunmayan hastalar mimbkiin olan
en kisa siirede ambule edilmelidir.

Pozisyonlama: Hareket etmek, fizyolojik bir ihti-
yactir. Kaldi ki kritik hastalarda kullanilan ilaglar ve
uzamig immobilizasyon nedeniyle bu ihtiya¢ daha
hayati bir boyuta taginir. Yogun bakimlarda pozis-
yon degisikligi klasik olarak iki saat araliklarla saga
ve sola yan, sirt iisti, yiizitkoyun (prone), yiiksek ya-
tig, sandalyede oturma, destekli ve desteksiz ayakta
durus seklinde uygulanir. Hastanin ayakta durus po-
zisyonuna alinabilmesi i¢in walkerlar, ayakta durus
standlar1 veya tilt table gibi yardimc gere¢ ve des-
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Sekil 2. Yogun bakimda mobilizasyon seviyeleri (14).

Giinliik tekrar degerlendir
Yatakta oturmayla ilgili bir kisithilik var | | EVET [ Yatak i¢i mobilizasyonu
diisiin
\d ¢
HAYIR SEVIYE 1
v Pozisyonlama
SEVIYE 3 — pn
Yatak kenar1 oturma ;
Oturmak igin > 10 SEVIYE 2
*_ dakika bekle Yatakta oturma (yatak bast > 60°)
SEVIYE 4 <
Sandalyede oturma
Y
SEVIYE 5
Ayakta durma
v
SEVIYE 6
YViiriime

tekler kullanilabilir. Hastaya uygulanan bu pozisyon
degisikliklerinin basing tlseri ve derin ven trombiisii
gelisimi riskini azalttig1 bildirilmektedir (18).

Prone pozisyonu genellikle akut respiratuar distres
sendromunun gelistigi hastalara uygulanan ve mor-
talite oranlarimi azalttigina dair verilerin bulundugu
bir pozisyonlama seklidir (19). Prone pozisyonunda,
ylizeyel alani anteriora gére daha genig olan posteri-
or akciger yuzeyi yukariya getirilerek, ventilasyona
katilan akciger alani arttirilmig olmakta, ventilasyon-
perfizyon missmatch’i ve rezidiel akciger kapasitesi
azalmakta, akcigerler tizerine binen i¢ organ basisi or-
tadan kalkmaktadir (20). Prone pozisyonunun sayilan
faydalarina ragmen dikkatli uygulanmamas: halinde,
brachial pleksus yaralanmasina (21), endotrakeal tip
obstriiksiyonuna ve basi yarasi olusumuna neden ol-
dugunun bildirildigi olgular da bulunmaktadir (19).

Yogun bakimda hasta pozisyonlanmasimin yapilmasi,
saghk personelini fiziksel olarak zorlayan bir uygulama-
dir ve pozisyon degisikligi ortalama iki saat araliklarla
yapilir. Gelistirilen 6zel yataklar, longitiidinal diizlem
boyunca siirekli pozisyon degisikligini miimkuin kilar ve
bu déniis hareketi, ayarlanan stirelerde kesintisiz olarak
gerceklegtirilebilir. Kinetik terapi veya lateral rotasyonel
terapi olarak adlandirilan bu uygulama ile atelektazi ve
pnomoni gelisimi, endotrakeal entiibasyon ve yogun

bakimda kalig stiresini azalmaktadir (22).

Eklem hareket acikligi egzersizleri: Eklem
hareket agikligi (EHA) egzersizlerinin uygulanma
amaci, eklemlerde gelisme potansiyeli yiiksek olan
kontraktiir ve limitasyonlarin éniine gecilmesidir.
Egzersizler pasif, aktif asistif veya aktif olarak
gerceklestirilebilir. Bu egzersizlerinin en yaygin
uygulama bi¢imi fizyoterapist tarafindan yapilan
olmasinin yani sira, yatak bagsi bisiklet kullanimi
da bir secenektir (Resim 2) (14). Bisiklete hasta
ekstremitesi velkrolarla yerlestirilir ve cihazin hiz
ve siiresi ayarlanarak hasta sedasyon altinda olsa
bile uygulama yapilabilir. Hasta katiliminin bagla-
masiyla birlikte, cihaz aktif bisiklet ¢evirme efo-
ruyla yiiksiiz veya direng verilerek yiikli olarak da
gerceklegtirilebilir. Bu durumda egzersiz hem ek-
lem hareket agikligini korumakta hem de aerobik
hatta direnc egitimi olarak da fayda saglamaktadur.
Yapilan ti¢ kollu randomize kontrollii bir ¢calismada
pasif EHA egzersizi, pasif bisiklet egzersizi ile eg
zamanli quadriseps femorise elektrik stimiilasyo-
nu veya fonksiyonel elektrik stimilasyonu (FES)
uygulanan ti¢ grupta, sadece FES ile bisiklet uygu-
lanan grupta kardiyak outputun arttif1 ve iretilen
kassal isin yeterli diizeyde oldugu tespit edilmigtir
(23). Dolayisiyla pasif veya aktif asistif EHA veya
bisiklet egzersizleri sirasinda eg zamanl elektrik
stimiilasyonu uygulamalarinin hasta klinigi tizeri-
ne olumlu etkileri olabilir.
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$ekil 3. Mobilizasyon giivenligi icin dikkat edilmesi gereken klinik 6zellikler (15).

Medikal tedavinin gozden gecirilmesi

e  Gecgmis veya var olan kardiyovaskiiler ve solunum semptomlar
e  Mobilizasyon yanitlarini etkileyebilecek ilag kullanim
e  Gecmis mobilite ve egzersiz kapasitesi

Yeterli kardiovaskiiler rezerv var m?

e  Bazal KH < %50 yasa gore tahmin edilen KHnmax ve kan basinci degiskenligi < %20
e  Mobilizasyon yanitlarini etkileyebilecek ilag kullanimi
e  Gecmis mobilite ve egzersiz kapasitesi

- I ——
Mobilizasyonu ertele veya bas 4 — Fizyoterapistle
fizyoterapist veya diger medikal Hayir Evet Belirsiz ¢ veya medikal
ekiple durumu tartis ekiple tartis

Yeterli solunum rezervi var mi?

e Pa0Oy/FiO,> 00, SPO,> %90 veya < %4 en son aktivitedeki diigiis miktar1
e  Tahmin edilen solunum paterni: tedavi siiresince MV devam ettirebilir

Mobilizasyonu ertele veya bag l l l Fizyoterapistle
fizyoterapist veya diger medikal Hay1r Evet Belirsiz % Veya medikal
ekiple durumu tartis ekiple tartig

!

Diger faktorler uygun mu?

durum

e Hemoglobin diizeyinin stabil olmas1 ve 7 g/dL; Stabil platelet ve >20.000 hiicre/mm?
e  Beyaz hiicre sayis1 4300-10,800 hiicre/mm?; viicut 1s1s1 < 38°
e  Kan glukoz seviyesi 3,5-20 mmol/L; Agn, yorgunluk, kabul edilebilir emosyonel

e  Stabil bilin¢ durumu; diger nérolojik kontraendikasyonlarin olmamasi; ortopedik

¥

Uygun mobilizasyon tiiriinii, siddetini, monitdrizasyon ekipmanini ve iglemi seg

KH: Kalp hizi, MV: Mekanik ventilasyon, PaO,: Parsiyel oksijen basinci, SPO,: Oksijen sattirasyonu.

Periferik kas kuvvetlendirme egzersizleri: Yogun
bakimda yatmakta olan, 6zellikle sedasyon altindaki
kritik hastalarda iskelet kas kuvvetlendirme egitim-
leri, kas kuvvetini arttirmakta, fonksiyonelligi gelis-
tirmekte, hastane kalig siiresi ve hayatta kalim siiresi
tizerine olumlu etki etmektedir. Egzersizler serbest
agirhklarla ve izokinetik bantlarla uygulanabilmekte-
dir (Resim 3) (24). Uygulamalar sirasinda hastanin he-
modinamik parametreleri anlik olarak takip edilmeli
ve intolerasyon veya yorgunluk bulgularinin gelismesi
halinde mola verilmeli ya da seans sonlandirilmalidir.

Noromuskiiler elektrik stimiilasyonu: Noromus-
kiler elektrik stimilasyonu, yogun bakim néromyo-
patisinin 6nlenmesinde kullanilan yéntemlerdendir.
Uygulanan stimiilasyon, ventilatuar stres yaratma-
dan kasta elektriksel potansiyel olusturur. Ozellik-
le sedatize olan ve egzersiz intolerasyonu goriilen
olgularda uygulanmas: tavsiye edilmektedir. Erken
egzersiz egitimine ek olarak uygulanmas: halinde,
kas atrofilerinin engellenmesinde etkili olduguna
dair caligmalar mevcuttur (25). Yapilan bir meta-ana-
lizde, YBU yatisinin erken déneminde uygulanmaya
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Sekil 4. Yogun bakimda progresif mobilizasyon 6rnegi (16).

Kompleks, entiibe, hemodinamik olarak anstabil Entiibe, smmb;olmayan hemodinamik olarak stabil, kontraendikasyonlary

ve stabil entiibe olan veya olmayan } 1 olmayan hast:

SEVIYE 2 SEVIYE 3 SEVIYE 4 SEVIYE 5
YBU yatis1 sonras 8 I RASS-3 ve yukarisi ﬂ I RASS-1 ve yukarisi l I RASS 0 ve yukarisi l I RASS 0 ve yukarisi i
saat igerisinde mobilite
baslangicim
desgerlfndir. [Hedef: klinik stabilite; pasif Il-ledef: dik oturma; kuvvet Hedef: Govde kuvvetinin [Hedef: ayatkta durma, [Hedef: Ambulasyon
Degerlendirmeyi her 24 INEH lartili ve yergekimine karst larttirlmasi, yercekimine lagirhik aktarimi ve imesafesinin arttirilmas1 ve
saatte tekrar et. lkollarin hareketi karsi bacak hareketleri ve sandalyeye transfer IGYA basarist
agirhk aktarimina hazirlik
Mobillite seviygsini IFzt konsiltasyonu
hehrler.nek. lein AKTIVITE: ET konsultasyonu le Giinde 1 kez aktif Fzt x giinde 2kez, Fzt x giinde 2 kez & ET x
asag:ii]:ll(q kntle tleri Yatak bagi>°30 1 kuvvetlend GYA igin ET giinde 1 kez
ate al. B 1 1
Pasif NEH 2 X giin AKTIVITE: ;%Z?'s‘z‘ X Y
[ ) HOB>"30
*iaOzil?OOZZZSO DLRT/ Hasta kriterleri Pasif / Aktif NEH
eep . .
k02 Sat>%90 tastyorsa pronasyona 3kez x giin AKTIVITE: AKTIVITE: AKTIVITE:
SH 10-30 basl?'ll:; nyzuz saat Kendi kendine veya asiste Kendi kendine veya asiste [Kendi kendine veya asiste
(Yeni baslangigh kardiyak aralidaria donme 1. Yatak bag1 45° x 15dk 2 saat araliklarla dénme 2 saat araliklarla donme 2 saat araliklarla dsnme
jaritmi veya iskemi D.Yatak bast 45°,
blamamas1 bacaklarin bagimsiz 1.Yardimh yatak 1.Yardiml yatak 1.Sandalyede oturma,
b KH>60<120 pozisyonlanmas1 x 15dk kenarinda oturma x 5dk kenarinda oturma Min [Min 3kez/giin
lOAB>55<140 B.Yatak bast 65°, 2 Progresif yatakta 20dk, 3kez x giin P.Yemeklerin yatak
ISKB>90 <180 bacaklarin bagimsiz oturma pozisyonu 20dk, 3 2.Yatak kenarinda oturma fkenarinda otururken veya
[*Yeni veya artan pozisyonlanmasi x 15dk X giin ve yardimh ayaga kalkma kandalyede otururken
vasopresor infiizyonu p.Adm  (3) & full |[|Veya 3.Sandalyeye yardiml yenmesi
himamas kandalye modu x 20dk, Pivot veya sandalye transfer, Min 3 kez/giin
Bkez x giin pozisvonu 2 x giin

Seviye 2 ile

basla ve
ilerlet Seviye 1 Seviye 2 Seviye 3 Seviye 4 Daha az yardimla
aktiviteleri aktiviteleri aktiviteleri aktiviteleri daha fazla
e 11 e . ambulasyon x 2 veya
tolere edildiyse tolere edildiyse tolere edildiyse tolere edildiyse 3/giin

DLRT: Devaml lateral rotasyon terapisi, ET: Ergoterapist, Fzt: Fizyoterapist, KH: Kalp hizi, OAB: Ortalama arterial basing, RASS:
Richmont ajitasyon sedasyon skalasi, NEH: Normal eklem hareket agiklig1 egzersizi, SKB: Sistolik kan basinci.

Tablo 3. Yogun bakimda yiiriiyiis kararinin verilmesi icin dikkate alinan klinik 6zellikler.

Glasgow koma skoru > 8/15 (komutlara rahat uyabilir)
Kas kuvveti MRC > 4/5
Vital bulgular Sp0,> %90

Dinlenme kalp hiz1 < 100/dakika
Yiiriime kalp hiz1 yiikselisi < 20 atim/dakika, MABP > 70 mmHg
Yiiriime sonrasinda KB'nin 10mmHg'den fazla diismemis olmasi

FiO, < 0,4
Denge Berg denge skoru > 3
Yorgunluk Borg < 5/10

FiO,: Inspire edilen havadaki oksijen yiizdesi, MABP: Ortalama arterial kan basinci, MRC: Medical Research Council kas kuvveti
derecelendirmesi.

baglanan NMES’in, YBU'de kazanilmis kas zayifligi  diyafragmasma giinlik olarak uygulanan TENS’in
gelisimini engelledigi, yagsam kalitesini arttirdigs, MV etkinliginin, kontrol grubuyla kargilastirildig: bir ¢a-
uygulama stiresini ve toplam hastane yatig siresini  higmada, uygulamanin diyafragma disfonksiyonunu
azalttig1 rapor edilmistir (26). engellemedigi ve inspiratuar kas kuvvet artigi sag-
lamadig bildirilmigtir (27). Bagka bir ¢aligmada ise
uzamig MV’li hastalarda uygulandiginda solunum
kas kuvvetini arttirdif1 sonucuna varimigtir (28).

Literatirde, diyafragmanin transkutanéz elektrik
stimiilasyonu (TENS) ile ilgili ¢aligmalara da rast-
lanmaktadir. Weaning agamasindaki hastalarin
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Resim 2. Yogun bakimda yatak basi pasif bisik-
let uygulamasi (14).

Dolayisiyla TENS’in diyafragma tzerindeki etkinligi
hali hazirda tartigmali bir konudur ve daha fazla kli-
nik calismaya ihtiya¢ vardir.

Solunum kas egitimi: Yogun bakim hastalarinda
solunum kas zayifligi, solunum kas kuvveti ile solu-
num sistemine binen yiikiin arasindaki dengesizlige,
kardiyovaskiiler yetersizlige, MV’nin uzun siire kul-
lanimi sonucu diyafragma kas kuvvetinin hizla kay-
bedilmesine bagh olarak geligebilir (29). Bu kaybin
oniine gegilmesi icin Inspiratuar Kas Kuvvetlendirme
Egitimleri (IKE) uygulanmalidir. Uygulama, MV siire-
cinde ve ekstitbasyon sonrasinda da yapilabilir. Diger
taraftan IKE uygulamalari, YBU pratiginde standart-
lagmus bir uygulama degildir (30). MV destegi alan
ve yeni ekstiibe edilmis olgularda, IKE uygulama ka-
rarinin verilmesi i¢in dikkate alinan klinik 6zellikler
Tablo 4’te 6zetlenmigtir (31).

Inspiratuar kas egitimi, standart IKE cihazlar ile
entiibasyon tiipiine veya trakeostomi kaniiliine (Re-
sim 4) bir ara aparat yardimiyla monte edilebilmekte
ve uygulama yapilabilmektedir. Inspiratuar kas egi-
timi egzersiz siddeti, agiz basing él¢imi yapilarak
elde edilen maksimal inspiratuar basing (MIP) de-
geri yuzdeleri biciminde veya MV cihaz1 NIF degeri
MIP olarak kullanilarak belirlenebilir. Agiz basing

Resim 3. Yogun bakimda elastik bantlarla eg-
zersiz egitimi 6rnekleri.

olgamintn de yapihsi IKE egzersiz egitim cihazinin
entiibasyon tiipiine veya kaniile takilmasiyla benzer
bigimdedir (31). Tavsiye edilen egzersiz protokolii
yiksek siddetli bir egzersiz i¢in bes set, alt1 nefes,
minimum MIPmax'in %50’si yuklerde uygulanan
protokoldiir (31).

Hava Yolu Sekresyonlarinin Yonetimi

Mukosiliar disfonksiyon, 6ksiiritk fonksiyonlarinin
azalmasi ve inspiratuar ve ekspiratuar kas zayiflig,
brongial sekresyon retansiyonuna neden olmakta,
nazokomial pnémoni riskini arttirmaktadir. Ek ola-
rak, efektif olmayan o6ksiiriik ve sekresyon retansiyo-
nu, weaning basarisizliginin olugsmasinda énemli bir
rol oynar. Oksiiriik kas kuvvetini gosteren peak ok-
striik ekspiratuar akig hizinin yetersizligi, ekstiibas-
yonunun bagar ile yapilmasini engellemekte, yogun
bakimda kalig stiresini uzatmakta, morbidite ve mor-
talite oranlarim arttirmaktadir. Gogiis fizyoterapisi
bu komplikasyonlarin énlenmesini, ventilasyonun ve
gaz degisiminin geligtirilmesini, hava yolu rezistansi-
nin ve solunum iginin azaltilmasini saglar (8). Yogun
bakimlarda uygulanan gogiis hijyen teknikleri agagi-
da 6zetlenmistir.

Manuel hiperinflasyon: Manuel hiperinflasyon,
basina ayarlanabilen bir ambu yardimiyla uygula-
nabilen, akcigerlerde reekspansiyon ve olusturdugu

Tablo 4. inspiratuar kas egitimi kararinin verilmesinde dikkate alinan parametreler (31).

Ventilatore Bagimli Hasta

invaziv ventilatérden yeni ayrilmig hasta

o Alert ve koopere

e PEEP <10 cmH,0

FiO, < 0,60
o SF<25

e Ventilatérin spontan solunum trigerini gerceklestire-
bilen hasta

o Alert ve koopere

e Cihaz agirhgin agzina basariyla yerlestirebilen veya
trakeostomisi olan hasta

e Fi0O,< 0,60
e SF<25

FiO,: Inspire edilen havadaki oksijen ytizdesi, PEEP: Ekspirayon sonu pozitif basing, SF: Solunum frekansu.




Resim 4. Trakeostomi kaniiliinden iKE uygula-
ma ornegi (31).

Ca
: AT .

s )

Y

negatif basingla da sekresyon drenaji saglayan bir
tekniktir (32). Uygulama protokolleri degismekle
birlikte, hemodinamik instabilite olugturma riski do-
layisiyla uygulanan basincin maksimum 40 ¢cmH20
olmas: gerektigi unutulmamalidir (33). Bunun digin-
da intrakranial basing artig1, pnémotoraks riski gibi
durumlarda uygulanmamalidir. Uygulamanin kardi-
yak out-put, kan basinc ve kalp hiz1 tizerinde olum-
suz etkilerinin olduguna dair de ¢aligmalar mevcut-
tur (34).

Perkiisyon ve vibrasyon: Gogiis kafesi perkiisyonu,
sekresyon bulunan akciger alaninin drenajinin sagla-
nacagi pozisyona yerlestirilen hastanin, yine ilgili ak-
ciger alaninin ustiine el kubbelestirilerek vurulmas:
suretiyle yapilan bir manuel tekniktir. Uygulamanin
amact sekresyonun bulundugu yerden kopartilarak,
ana bronglara hareket ettirilmesi ve atihminin sag-
lanmasidir. Teknigin uygulanmasinin kontraendike
oldugu durumlar Tablo 5’te verilmigtir. Vibrasyon,
cogunlukla perkiisyonu tamamlayici bir teknik olarak
kullanilir. Derin bir inspirasyon sonrasi, ekspirasyon
sirasinda yine postural drenaj pozisyonunda ve sek-
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Tablo 5. Gogiis perkiisyonunun kontraendike

oldugu durumlar.

o Kemik cikintilar tizerine,
e Kadinlarda gégiis dokusu iizerine,

o Fraktiirler, spinal fizyon veya osteoporotik kemik
lizerine,

e Tiiméral alan iizerine,

e Pulmoner emboli varliginda,

e Hemoraja meyilli hastalara.

resyon yiiki olan akciger alan: tizerine elle veya cihaz
yardimiyla titregim verilerek uygulanir. Gogiis kafesi-
ne verilen vibrasyon etkisi ile sekresyon hareketinin
arttirilmasi ve atilmasina yardima olunur (35).

Vibrasyon etkisi olusturan bagka bir uygulama da
gogus ossilasyon yelekleridir (Resim 5A) (12). Yelek
ciltle tam temas edecek bicimde hastaya giydirilmek-
te, temasin saglanabilmesi icin gerekli miktarda sisi-
rilmekte ve sonrasinda titregim frekansi ayarlanmak-
tadir. Uygulamanin frekans: ve siiresiyle iligkili net
bilgiler bulunmamaktadir. Yiksek frekansh gégus
duvar1 vibrasyonunun, mekanik ventilasyon destegi
alan hastalarda uygulama frekanslarinin etkinliginin
incelendigi bir ¢calismada, giinde iki kez 30 dakika uy-
gulamanin, bir kez uygulamaya gore hava yollarinda
surfaktan salimm miktari, oksijenizasyon ve statik
akciger kompliyansim iyilestirme agisindan avantajh
oldugu rapor edilmistir (36).

Pozitif ekspiratuar basing cihazlarinin kullanimi: Po-
zitif ekspiratuar basing (PEP) cihazlari, ekspirasyon
sonu yarattig1 pozitif basing dolayisiyla kollateral
ventilasyonu arttirmakta, sekresyon tikacimin dis-
taline hava girisi mumkiin olmakta ve sekresyon ana
bronglara dogru itilmektedir. Teknigin ossilasyonlu
ve ossilasyonsuz tipleri mevcuttur (37). Ossilasyon,
PEP etkisinin yani sira olugturdugu vibrasyon etki-

Resim 5. A. Gogiis duvar1 ossilasyon uygulamasi, B. Ossilator PEP uygulamasi(12).

- i
—
'x,
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siyle sekresyon hareketini daha da kolaylastirmakta-
dir. Osilatoér PEP cihazlarindan biri olan acapellanin
(Resim 5B) (12) akut respiratuar distress sendromu
olan hastalardaki etkinliginin gosterildigi bir olgu
serisinde, uygulamanin akcigerlerin dinamik komp-
liansim1 arttirdifn ve hava yolu temizligini sagladif
bildirilmigtir (38). Bagka bir calismada da kardiyak
cerrahi sonras: ossilatér PEP uygulanan hastalarin
ventilatuar parametreleri ve oksijenizasyonlar: tze-
rine olumlu etki yarattig tespit edilmistir (39).

Oksiiriik ve oksitriik makinalar1 (In- Exsuflas-
yon): Oksiiritk yardimi ve invaziv olmayan meka-
nik ventilasyon, ekstiibasyon sonrasinda solunum
yetmezliginin gelismesini onleyebilir (40). Oksiirik
kuvvetinin degerlendirilmesinde, tepe 6ksiiritk akimi
olarak adlandirilan “Peak Cough Flow (PCF)” degeri
dikkate alinir. PCF'nin farkli populasyonlarda farkl
degerlerinin varligi (41), cihaz cesitliligi, 6lcim sira-
sinda tst hava yolunu bypass etmek i¢in bir kaniilin
kullanimi (Resim 6) (42) ve hasta koordinasyonunu
gerektirmesi (40) gibi handikaplari olmakla birlikte,
oksuriik kuvveti hakkinda bilgi edinebilmek icin kli-
nik pratikte kullanimi kolay ve erigilebilir bir él¢iim
olarak tercih edilmektedir. Invaziv mekanik ventilas-
yona bagh hastalarin, ekstiibasyon kararinin veril-
mesinde PCF 6énemli bir gostergedir (43).

Oksiiritk makinalarinin, peak oksiirikk kuvvetinin
250L/dakikanin altinda olan olgularda uygulanma-
s1 tavsiye edilmektedir. Cihazin olusturdugu negatif
basingla sekresyon, proksimale dogru hareket edebil-
mekte ve sekresyonun drenaji mimkin olmaktadir.
Uygulama, maskeyle, trakeostomi kaniiliinden veya
endotrakeal tiipten yapilabilir. Teknik, billéz amfi-
zem, stiipheli pnémotoraks, barotravma 6ykiisii veya
pneumomediastinum varhginda kontraendikedir.
Sekresyon retansiyonu fazla olan MV destegi alan
hastalarda oksiiriik makinasi kullaniminin ekstibas-
yon siiresi iizerine etkisinin incelendigi randomize
kontrollu bir caligmada, geleneksel bakimla kiyaslan-

Resim 6. PCF 6l¢iimii (42).

Konnektor

Suction
kateteri

diginda ventilatuardan ayr1 gecirilen giin sayisinin
farkli olmadig: tespit edilmistir (44). MV’li olgulara
uygulanan 6ksiiritk makinasi ve beraberinde gogiis
duvar1 kompresyonu uygulamasinin etkisinin ince-
lendigi bagka bir ¢alismada ise uygulamanin hemodi-
namik parametreler tizerine olumsuz bir etki ortaya
cikarmayarak, sekresyon temizligi sagladig: belirtil-
migtir (45).

Intrapulmoner perkiisif ventilasyon: Intrapulmoner
perkiisif ventilasyon (IPV), hava yollarinda perkiisif
etki ortaya koyan ve olusturdugu yiiksek frekansh
ossilasyon sayesinde mukus hareketini ve temizligini
saglayan cihazlardir (46). Bir retrospektif pilot ¢alig-
mada spontan solunumu olan kritik hastalarda, uy-
gulamaya bagli bir komplikasyon gelismedigi, kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamh olmasa da
yogun bakim kalis stiresinin azaldig: rapor edilmigtir
(47). Spontan solunumda olan ve MV’li hastalardaki
mukus hareketlerinin incelendigi bir ¢aligmada da,
spontan solunumda hareketin proksimale, MV’de
distale dogru oldugu tespit edilmistir (48).

AKCIiGER VOLUMLERININ ARTTIRILMASI
VE/VEYA KORUNMAS

Akciger volumlerinin arttirilmasi i¢in temelde so-
lunum egzersizleri ve insentif spirometre (S) kul-
lanim1 gibi teknikler kullanilir (49). Yogun bakim
hastalarinda asiste modda olmayan MV destegi alan
olgularda solunum egzersizlerinin uygulanma en-
dikasyonu yoktur. Diger taraftan klinisyenler, MV
destegi azaltilmaya baglanan ve bilinci agik hastalar-
da solunum egzersizlerini uygulamaktadirlar. Eks-
tiibasyon sonrasi ise solunum egzersizleri ve IS kul-
lanimi aktif olarak baglamaktadir. Siddetli solunum
problemi yagayan olgularda, postoperatif siirecte 30
giin boyunca IS uygulanmasinin, maksimal inspira-
tuar hacimlerinde %16’lik bir artis sagladig: tespit
edilmistir (50). Bagka bir calismada da YBU'de IS kul-
laniminin oksijen saturasyonunu arttirdig, 6zellikle
erken mobilizasyonla birlikte IS uygulamasinin daha
fazla etkili oldugu bildirilmistir (51).

SONUG

Yogun bakimlarda immobilizasyon komplikasyonla-
rinin énlenmesinde, gogiis hijyeninin korunmasi ve
saglanmasinda, akciger voliimlerinin ve kas kuvveti-
nin korunmasinda pulmoner rehabilitasyon ve fizyo-
terapi teknikleri hayati 6neme sahiptir. Uygulamalar
endikasyon ve kontraendikasyonlar bilinerek, giiven-
lik sinirlar icerisinde yapilmalidir.
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OZET

Obezite tiim yas gruplarini ve her gelir diizeyinden tilkeyi ilgilendiren en énemli saghk sorunlarindan
birisidir ve yogun bakim iinitesine bagvuran hastalarda sik goriilen bir komorbiditedir. Obez hasta-
larda akut veya kronik solunum yetmezligi gelisme riski artmigtir. Obezite kaynakl solunum patofiz-
yolojisindeki degisiklikler giin icinde oldugundan daha fazla soruna supin pozisyonda uyku sirasinda
neden olurlar ve bu hastalarda siklikla uykuda solunum bozuklugu ve obezite hipoventilasyon sendro-
mu gelisir. Bu derlemede, obezitenin solunum patofizyolojisine etkileri; en sik goriilen obezite iligkili
solunum yetmezligi olan obezite hipoventilasyonun tanim, klinik etkileri ve tedavi secenekleri; ayrica
obez hastalarda ARDS gelisimi durumunda ve herhangi bir nedenle mekanik ventilasyon uygulanma-
s1 gereken durumda uyulmast gereken mekanik ventilasyon stratejileri giincel literatiirler esliginde
ozetlenmigtir. Ancak yogun bakim tinitesindeki obez hastalarin solunum yénetimi iizerine biiyiik, ¢ok
merkezli calismalar yeterli sayida degildir. Bu nedenle, klinik uygulamada tedavi genellikle bireysel
olarak veya tek merkezli calismalara dayanarak belirlenir; rehber dnerisi, kesinlesmis oneriler mevcut
degildir. Obez hastalarda degisen solunum fizyolojisi ve tedavi segeneklerinin bilgisi, bu hasta grubun-

da solunum yénetimini kolaylastiracaktir.

GIRIS VE TANIM

Diinya Saghk Orgiitii (DSO)'ne gore agir1 kilolu olma
ve obezite durumu, agir1 ve anormal yag birikiminin
saglik i¢in risk olusturmas olarak tanimlanir (1). Vii-
cuttaki yag orani beden kitle indeksi (BKI) [agirlik
(kg)/uzunluk (m?)] ile tahmin edilebilir. Bu BKI'ne
gore ise DSO'niin obezite smiflamasi, buna eklenen
bel ¢evresi degerlendirmesi ile hastalik riski tanimla-
masi yapilmugtir (Tablo 1) (1,2). Beden kitle indeksi-
nin > 30 kg/m? olmas: obezite olarak tanimlanir.

EPIDEMiYOLOJI

Giiniimiizde obezite tiim yas gruplarini ve her gelir
diizeyinden iilkeyi ilgilendiren en énemli saglik so-
runlarindan birisidir 1975’ten itibaren dinya gene-
linde obezite prevelans: ii¢ katina ¢ikmigtir ve gide-
rek artmaktadir (3). Bu durum yogun bakim iiniteleri
hasta popiilasyonlarina da yansimaktadir. Yogun ba-

kimlarda yaklagik %20 civarinda obez hasta preva-
lans bildirilmektedir (4).

Obezitenin yogun bakim mortalitesi ile iligkisi tartig-
mali olmakla birlikte morbiditeye katkisi ve artmig
kaynak kullanimu ile iligkisi bilinmektedir. Bu hasta-
larda Tip 2 diabetes mellitus, hipertansiyon, kardiyo-
vaskiler hastalik, dislipidemi, non-alkolik yagh kara-
ciger hastalig, kronik bébrek yetmezligi, obstriktif
uyku apnesi, obezite hipoventilasyon sendromu,
duygu durum bozukluklary, fiziksel kisitlilik gibi pek
¢ok komorbid durum ortaya ¢ikar (5).

PATOFizYOLOJi

Obezite ile ilgili cok sayida patofizyolojik degisiklik-
ler ile birlikte eglik eden bu refrakter komorbid has-
taliklar, bu hastalarin yogun bakimlarda medikal ve
hemgire bakimlarinda, hemodinamik monitérizas-
yonlarinda, solunumlarinin desteklenmesinde, da-
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Tablo 1. Diinya Saghk Orgiitii (DSO) obezite siniflamas:.

Hastalik riski Hastalik riski

T BKi (k 2) Bel cevresi (cm) Bel cevresi (cm)

am g/m Erkeklerde < 94 Erkeklerde > 94

Kadinlarda < 80 Kadinlarda > 80

Normal kilonun altinda <18.5

Normal kilo 18.5-24.9

Agir1 kilolu 25-29.9 Artmig Yiiksek

Obezite sinif I (orta dereceli obezite) 30-34.9 Yiiksek Cok Yiiksek

Obezite simif II (agir obezite) 35-39.9 Cok Yiiksek Cok Yiiksek

Obezite sinif III (cok agir obezite) >40 Agir1 derecede yitksek Agir1 derecede yitksek

mar yollarinin bulunmasinda, ilaglarinin ve beslen-
melerinin uygun dozda ayarlanmasinda gugliiklere
neden olur. Bu gugliikler $oyle 6zetlenebilir;

Obezite iligkili patofizyolojik degisikliklerin yogun
bakimda kritik hasta takibine etkileri (6):

1. Boyun ve faringeal yag dokusu birikimine bagls;
zor ambu-maske ventilasyonu, zor entiibasyon
ve trakeostomi agma zorluklari,

2. Nérolojik sistemde, degisken solunum durtiis,
noninvaziv ve invaziv mekanik ventilasyonda
zorluklar,

3. Pulmoner sistemde; azalmig solunum sistemi
kompliansi, fonksiyonel rezidiiel kapasitede
(FRK) dugsme, atelektaziye egilimin artmas,
ventilasyon-perfiizyon (V/Q) uyumsuzlugu, art-
mig solunum ig yiiki, artmig intrensek pozitif
ekspiryum sonu basing (PEEP), artmig VO,, CO,
tiretimi ve artmig WOB (solunum is giiciy),

4. Gastrointestinal sistemde; yagh karaciger hasta-
l1g1, karaciger enzim yiikseklikleri; buna bagl ila¢
metabolizmasinda degisiklikler,

5. Endokrin sistemde; insiilin rezistansi, hipergli-
semi, hiperlipidemi,

6. Kas iskelet sisteminde; zor mobilizasyon, kiril-
ganlik, hareket ig yikiande artig, dejeneratif ek-
lem hastaliklari, gizli sarkopeni,

7. Kardiyak sistemde; sol ventrikil sistolik, dias-
tolik disfonksiyon, artmis sag ventrikiil boyutu
ve disfonksiyonu, dolagim kan voliimiinde artisg,
intraabdominal basingta artig ve buna bagh ve-
noz geri doniigte azalma,

8. Renal sistemde; normalin istiinde GFR, kronik
boébrek hastaligy, intraabdominal basing artigina
bagl renal konjesyon,

9. Hematolojik agidan; vendz tromboz egiliminde
artig, zor damar yolu,

10. Dermatolojik acidan; artmig basing iilserleri, art-
mis terleme,

11. Farmakolojik olarak; hidrofobik ilaglarin yarilan-
ma émrinde uzama, dagilim hacminde artas,

12. Bagisiklik sisteminde; kronik inflamasyon, de-
gisken bagisiklik sistemi, enfeksiyonlara artmig
egilim.

Obezitede Solunum Patofizyolojisi ve Yonetimi

Obezitenin solunum anatomisi ve fizyolojisi tzeri-
ne iyi tanimlanmug etkileri vardir. Bu etkiler bazal
ve hastalik durumunda gaz degisimini; hava yolu ve
ventilatér yonetimini etkileyebilir. Parafaringeal yag
dokusundan kaynaklanan artmis hava yolu direnci,
iist hava yolunun daha kolay ¢6kmesine neden olur,
obstriiktif uyku apnesi (OSA) ile sonuglanir (7). Ka-
rin ve gogis duvarl yaglanmasindan kaynaklanan
artmis bazal plevra basinc, ekspiratuar rezerv hac-
minin ve FRK’'nin azalmasina neden olur (8,9). Obez
hastalar bu nedenle periferik dependan hava yolla-
rinin ¢6kmesine, atelektaziye ve inspiratuar basing-
hacim egrisinin alt kirilma noktasinin altinda tidal
ventilasyonla ventile olmaya egilimlidirler; bununla
birlikte akciger kompliansinda azalma ortaya ¢ikar
(8,9). Obez bazi hastalarda dependan bolgelerde per-
fiizyon artabilir; eglik eden bazal atelektaziler V/Q
uyumsuzluguna ve bunun sonucunda hipoksemiye
neden olabilir (10). Agir obezite ayrica solunumun
metabolik ihtiyacim1 6nemli 6l¢iide artirabilir: bir
caligma, obez hastalarda (ortalama BMI, 53 kg/m?)
kontrol deneklerine kiyasla dinlenme oksijen tiiketi-
mindeki %60’lik artigin yaklagik yarisinin solunum
kas: talebinden kaynaklandigini gostermistir (11).
Bu artan ventilasyon yiki, néral solunum dirti-
siinde bir artisa neden olur (12). Bu mekanizma,



obezite hipoventilasyon sendromunda (OHS) gecerli
degildir; OHS'de noral solunum diirtiisiinde azalma,
hiperkapni ve hipoksemi ortaya ¢ikar.

Obezite ve Solunum Yetmezligi

Obez hastalarda akut veya kronik solunum yetmezli-
gi geligme riski artmigtir. Obezite kaynakli solunum
patofizyolojisindeki degisiklikler giin i¢inde oldugun-
dan daha fazla soruna supin pozisyonda uyku sira-
sinda neden olurlar ve bu hastalarda siklikla uykuda
solunum bozuklugu ve kronik solunum yetmezligi
gelisir. Araya giren enfeksiyonlar, dekompanse kalp
yetmezligi, astim, KOAH alevlenmesi gibi durumlar
bu hastalarin hipoksik hiperkapnik solunum yetmez-
liklerinin derinlegmesine ve kronik solunum yetmez-
liginin akut kétilesmesi ile yogun bakim yatiglarina
neden olurlar. Obez hastalarin kronik solunum yet-
mezligi tablosu “obezite hipoventilasyon sendromu”
olarak tanimlanmigtir.

Obezite Hipoventilasyon Sendromu (OHS)

Tanim (13):
1. Beden kitle indeksi (BKI) > 30 kg/m? olan hastada,

2. Giin i¢inde, uyanikken kronik alveoler hipoventi-
lasyonun olmasi (PaCO, > 45 mmHg) ve bu hipo-
ventilasyonu aciklayacak bagka bir sebebin olma-
masi (néromuskiiler, metabolik, akciger ve gogis
duvar hastaliklar),

3. Polisomnografi yapilabilirse obstriktif apne/
hipopne tespit edilmesi veya bunlar olmadan
uyku iligkili hipoventilasyonun olmas: (American
Academy of Sleep Medicine’e gore uyku iligkili
hipoventilasyon, uyku sirasinda 10 dakika stre
ile PaCO, > 55 mmHg olmas1 veya uyku sirasinda
PaCO,de 10 mmHg'lik bir artis olmasi olarak ta-
nimlanir).

American Academy of Sleep Medicine (AASM),
OHSyi ilk kez 1999'da tanimlamasina ragmen, 20 yil
sonra literatiirde hala OHS tanimlamasinda farkhilik-
lar bulunmaktadir. Genellikle BKI ve PaCO2 degerleri
tanimlarda ortak olarak yer alirken en buyiik farklilik
OHS tanmiminda uyku iligkili solunum bozuklugunun
yer almas: konusundadir. ATS rehberi (14) ve Masa
ve arkadaglarinin (15) ¢aligmasinda uyku iligkili so-
lunum bozuklugu OHS taniminda yer alirken, ERS
Task Force (16) bundan bahsetmez. AASM hem OSA
hem de OHS nin obezite ile iligkili oldugunu, fizyolo-
jileri arasinda 6rtiigsme olabilecegini ileri stirmigtiir.
Yapilan ¢aligmalar, OHS hastalarinin %90’ inda OSA,
%10'unda hafif OSA varhiginda veya OSA olmadan

Aydogdu M.

uyku iligkili hipoventilasyon oldugunu gostermistir
(15). Dolayisiyla AASM, nokturnal hipoventilasyon
paternini belirlemek icin (obstriktif veya nonobs-
tritktif) polisomnografi kullanimini énermistir (13).
Polisomnografi yogun bakim pratiginde rutin kulla-
nilabilir degildir. Yogun bakima hipoksik hiperkap-
nik solunum yetmezligi ile yatirllan hastalar stabil
hale geldikten sonra elektif sartlarda polisomnografi
ile degerlendirilebilirler.

Yakin zamanl literatiirde OHS hastalarinin tedavi ta-
kiplerinde ve tanilarinda bir tarama yoéntemi olarak
serum bikarbonat diizeylerinin > 27 mmol-L-1 ola-
rak saptanmasinin degerli olabilecegi vurgulanmigtir
(17-19). Sonrasinda tan arter kan gazi analizi ile ke-
sinlegtirilebilir. Giindiiz hiperkapnisi olmayan obez
hastalarda nokturnal hipoventilasyon, serum bikar-
bonat duzeylerinde artig ile tespit edilebilir (17-19).

Patofizyoloji: Obezite hipoventilasyonun patofiz-
yolojisinde etkin olan mekanizmalar Sekil 1'de ézet-
lenmigtir (20).

Klinik belirtiler: Genellikle OSA’l1 hastalara benzer
semptomlar ve belirtiler gésterirler. Bunlar arasinda
horlama, tanikli apneler, iligkili asfiksi uyanmalari,
agir1 giindtiz uyku hali, ruh hali bozukluklar1 ve sabah
bas agrilar1 yer alir. Ancak PaCO, dizeyleri normal
olan OSA hastalarinin aksine, ¢cogu OHS hastas: sik-
likla dispne, yuz kizarikligi, siyanoz, juguler dolgun-
luk, ikinci kalp sesinin gii¢lenmesi (obezite nedeniyle
dinlemek zor olabilir), alt ekstremitelerde belirgin
6dem ve vendz yetmezlik gibi sag kalp yetmezligi bul-
gulari, hipoksiye bagh eritrositoz, hiperkapniye baglh
biling bulanikligi, agir1 uyku hali ile gelir. Respiratu-
ar asidoz ve sag kalp yetmezligi bulgular ile gelen
kronik solunum yetmezliginin akut alevlenmesi ile
bagvuran hastalarin yogun bakimda tedavi edilmeleri
gerekir.

Tedavi: OHS ve akut hiperkapnik solunum yetmez-
ligi gelisen hastada uygun tedavinin en erken za-
manda baglanmas: biiyiik énem tagir. Tedavinin ge-
nel prensipleri alveoler ventilasyonu diizeltmek, st
hava yolu agikligini saglamak ve hipoksiyi ortadan
kaldirmaktir. Siirekli pozitif havayolu basing (CPAP)
tedavisi tist solunum yolu a¢ikligini saglayabilir ama
ozellikle kronik tizerine akut alevlenme yasayan hi-
perkapnik OHS hastalarinda alveoler hipoventilas-
yon sorununu ortadan kaldirmaz (21-23). CPAP hafif
OHS’si olan, stabil dénemde ayakta izlenen, 6zellikle
de OSA bulunan hastalarda bagarili olabilir. Ancak
hastanin hastaneye ve yogun bakima yatirilmas: ge-
rektigi durumlarda, sendromun derhal tanimlanmas:
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Sekil 1. Yogun bakim hastalarinda fiziksel fonksiyonlar1 degerlendirme parametreleri (1).

1 Hava yolu 6demi

ﬁ

T Yag dokusu, diyafram ve
gbgiis duvar hareketinde

T Leptin rezistans

Uykuda hiperkapni

T Renal HCOx
reabzorpsiyonu, giin iginde de
HCOs" yiiksekligi

Patofizyolojide 4 temel degisiklik rol oynar.

1 Hava yolu rezistans

4

4 Akciger voliimii, ¥ FRK, ¥ gogiis duvar
kompliansi

atelektazi, V/Q dengesizlikleri ve hipoksi

{ Hiperkapni ve hipoksiye azalmis cevap

Kemoreseptor yanitinda daha da bozulma,
giindiiz hiperkapnisi

Metabolik alkalozun respiratuar kompanzasyonu
i¢in uyanik durumda da hipoventilasyon ve
hiperkapni

1. Karinda ve gogiis duvarinda agir1 yag dokusu birikimi ile solunum mekaniklerinde ortaya ¢ikan degisiklikler [Fonksiyonel
rezidiiel kapasitede (FRK) azalma, kompliansta azalma, atelektazi, V/Q dengesizlikler, hipoventilasyon]

2. Leptin rezistansi ile birlikte solunum diirtiisiinde ortaya ¢ikan degisiklikler (hiperkapniye ve hipoksiye cevabin azalmasz),
3. Uykuile ilgili degisiklikler (tist hava yolu rezistansinda artig, apne ve hipopne, hipoventilasyonda artis),
4. Homeostaza bagh degisiklikler (HCO3- tutulumuna bagh hipoventilasyonun daha da derinlegmesi).

esastir ve noninvaziv ventilasyon (NIV) ile tedavi ge-
cikmeden baglatilmalidir; 6ncesinde uyku testi/¢alig-
mas1 yapimasi beklenmez. NIV alevlenmeyi y6net-
mede énemli olsa da alevlenmenin nedenlerini (akut
koroner sendrom, pulmoner emboli ve pnémoni gibi)
ve tiim hastaneye yatirilan hastalarda olasi kompli-
kasyonlar1 belirlemek bityiik 6nem tagir (24). Nonin-
vaziv ventilasyonun erken baglanmas entiibasyon ve
invaziv mekanik ventilasyon (MV) ihtiyacini énemli
olctude azaltabilecek bir yaklagimdir. Bagarisiz oldugu
durumlarda, hastanin kan gazinda, genel durumun-
da ve hemodinamisinde iyilesme olmadig1 durumda
entiibasyon ve invaziv MV geciktirilmemelidir. Fle-
botomi yalnizca hematokrit seviyeleri %65’ agan ve
semptomatik hiperviskozite gésteren hastalarda dii-
stinillmelidir (25).

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

Akut hiperkapnik solunum yetmezligi olan OHS has-
talarinda PAP tedavisi ve titrasyonu ile ilgili standart
bir rehber ve yaklasim yoktur. OHS’li hastalarda
NIV’in bagarili yapilabilmesi i¢in 6ncelikle deneyimli
bir ekip, hastanin pozisyonunun uygun ayarlanmasi
ve yakin monitérizasyon gereklidir.

OHS hastalarinda abdomenin diyafram iizerine ya-
rattig baskidan kurtulmak ve akciger ekspansiyonu-
nu daha rahat saglayabilmek i¢in ters trendelenburg
pozisyonunda veya yapilabiliyorsa tam oturur pozis-
yonda ve oronazal maske kullanilarak NIV yapilmas:
onerilir. Ayn1 zamanda akut hiperkapnik solunum
yetmezligi ile yogun bakima yatirilan hastalarda ilk
24 saat, kisa araliklarla hasta dinlendirilerek, miim-



kiin oldugunca uzun sureli NIV uygulanmasi 6nerilir.
Girsel G ve arkadaglarinin yaptiklar: ¢alismada yo-
gun bakimda obez hastalarda PCO,’yi dustrebilmek
icin obez olmayan hastalar ile karsilagtinldiginda
daha yitksek PEEP duzeylerine ve daha uzun NIV
strelerine ihtiya¢ oldugu gésterilmistir (26). Akut
dekompanse obezite iligkili solunum yetmezliginde
PAP titrasyonunda, CPAP/EPAP obstriiktif olaylarin,
horlamanin ve aralikli oksijen desatirasyonlarinin;
IPAP ise hipoventilasyonun ve uzun siireli hipokse-
minin ortadan kaldirlmasinda rol oynar. Hem IPAP
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hem EPAP i¢in basin¢lar kademeli olarak obstriiktif
olaylar ve uyku hipoventilasyon ortadan kalkana
kadar, yavas yavas maksimum tolere edilebilen ba-
sinclara ulagana kadar artirnlmalidir (Sekil 2). Klinik
yaklagim farklilik gstermesine ragmen ¢aligmalarda
yer alan, o6nerilen yaklagim; EPAP’in en az 4-6 cmH,0
duzeyinden baglatilmas: ve obstriiktif olaylar, horla-
ma, aralikli desatiirasyonlar ortadan kalkana kadar
kademeli olarak 2 cmH,0 artirilmasidir. IPAP ise en
az 8-10 cmH,0'dan baslanarak g6giis duvari ekspan-
siyonu gozlemlenerek, solunum sikintisinin azaldig:

$ekil 2. Akut hiperkapnik solunum yetmezligi ile yatirilan OHS hastalarinda ventilasyon algoritmasi.

e Oronazal maske

Akut Hiperkapnik Solunum Yetmezligi ile Basvuran OHS hastasinda BiPAP tedavisi

e Ters Trendelenburg veya oturur pozisyonda
e BiPAP-ST, AVAPS-ST, AVAPS-AE modlan tercih edilebilir.

BiPAP ST- EPAP

® 4-6 cmH-0 ile baslanir
o Asagidaki bulgular
ortadan kalkana kadar
basing 1-2 cmH20
arttirilir
Horlama
Tanikl1 apne
Paradoks solunum
Sa02’de diismeler

BiPAP ST-IPAP

® 8-10 cmH:0 ile baglanir
® Asagidaki bulgular
olusana kadar basing 1-2
cmH-0 arttirilir
e Sabit SaO2 > %90
o lyi bir alveoler
ventilasyon saglamak
i¢in EPAP’1n 4-8
cmH20 iizerinde tutulur

AVAPS-ST

TV hedefi belirlenir (6-8
mL/kg)

IPAPmax (Max 35 cmH0)
IPAPmin (EPAP+4 cmH>0)
EPAP (BiPAP ST EPAP
ayari gibi)

f (14-16/dakika)

Ti: 0.8-1 saniye

AVAPS-AE

TV hedefi belirlenir (6-8
mL/kg)

Max P: 35 cmH20
(IPAPmax + EPAPmax)
IPAPmax, IPAP min
EPAPmax, EPAP min

f (14-16/dakika)

Ti: 0.8-1 saniye

v

Obstriiktif apne/hipopneler ve hipoventilasyon ortadan kaldirildiktan sonra OzSat < %90

ise oksijen eklenir.

A 4

O, Sat

NIV sirasinda monitérizasyon

Vital bulgular
Solunum paterni
Biling diizeyi

ilk alt: saat icinde iki saatte bir AKG bakalir.

|

Giindiiz kan gazlar1 ve pH kabul edilebilir degere (pH > 7.35) gelene kadar tiim gece

boyunca ve giinde en az alt1-sekiz saat NIV yapilir.

Sonrasinda giindiiz saatleri azaltilarak gece uygulanmaya baslanir.

A4

NIV tolere edilemezse, kan gazlari, hemodinami ve klinik tablo kotiiye giderse
entiibasyon ve invaziv mekanik ventilasyon diisiiniilmelidir.
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gorilerek, ph > 7.30 diizeyi hedeflenerek 2 cmH,0
basing araliklariyla maksimum IPAP 35 cmH20’yu
gecmeyecek sekilde artinlabilir (27-30). Bu arada
NIV yapilirken O, Sat > %88 olacak sekilde oksijen
destegi de tedaviye eklenmelidir. NIV olmadan tek
bagina oksijen desteginin uygulanmasi solunum mer-
kezini baskilayarak hipoventilasyonu daha da artira-
cag1 i¢in 6nerilmez (27-30).

Kritik obez hastada, NIV uygulanirken hastanin uyu-
muna ve uyaniklik durumuna ve uygulanan basingla-
ra gore BiPAP-S (spontan) modu ile baglanabilir. Bu
modda tiim soluklar1 hasta tetikler, baglatir ve cihaz
ayarlanan IPAP, EPAP ayarlari ile hastaya destek ve-
rir. Obezite hipoventilasyon sendromunun hiperkap-
nik alevlenmesi gibi durumlarda uykuya asir1 egilim,
solunum merkezinin baskilanmas: ve yiiksek basing
gerekliligi gibi sebepler ile BiPAP-S modu ile bagar:
saglanamayabilir. Bu hastalarda back-up solunum
sayist ile garantili soluklarin saglandigi BiPAP-ST
(spontan-time) modu tercih edilebilir. Ama literatiir-
de OHS hastalari ile yapilan ¢aligmalarin ¢cogu 6zel-
likle stabil dénemde uzun siireli kullanimda CPAP ve
NIV etkinligini kargilagtirmaya yoneliktir. Akut kri-
tik hastalarda NIV kullanimi ve modlarin tercih edil-
mesi ile ilgili literatiir bilgisi yetersizdir ve bu konuda
kesinlegmis rehber énerileri bulunmamaktadir.

Akut hiperkapnik OHS hastalarinda temel sorun
sabit tidal voliimiin her solukta saglanamamasidir.
Bunu saglamak amaciyla ventilatér ile asiste volim
kontrolli modda NIV uygulanmaya caligilmigtur.
Noninvaziv ile volim kontrollii moda uyumun zor
olmas1 nedeniyle son yillarda yeni gelistirilen voliim
hedefli basing destek (AVAPS veya VAPS-S veya ST)
modlar1 kullanilmaya baglanmigtir. Bu modlarda,
belirlenen tidal voliime ulagana kadar basing destegi
(IPAP) otomatik olarak ayarlanir. Farkli uyku evreleri
ve uyuma pozisyonlarinda ve uyaniklik déneminde
hastanin degisen ihtiyaclarina gore IPAP basincanin
otomatik olarak ayarlanmas: ile sabit tidal volimlii
daha stabil, diizenli bir solunum paterni saglanabi-
lecegi diisiintilmusgtiir. Calismalar, OHS’li hastalarda
uykuda derinlegen solunum yetmezligini etkili bir ge-
kilde kontrol etmede hacim hedefli basing destek yon-
temlerinin uygulanabilirligini gostermis olsa da sabit
BiPAP tedavisine kiyasla avantajlar1 degerlendirirken
NIV ayarlarina dikkat edilmesinin énemi de vurgu-
lanmgtir (31). Cok yiiksek (supra-fizyolojik) hedef ti-
dal hacimler ayarlanirsa, sunulan basing destegi yiik-
sek olacak ve bu da gece hipoventilasyonunun agir1
kontroliine yol agacaktir. Asir1 ventilasyon destegi
ile PaCO,'deki agir1 disis, santral apnelere, uykudan

sik arahiklarla uyanmalara ve sonrasinda uyku kalite-
si agisindan olumsuz etkilere neden olacaktir (32).
Ote yandan, kiigiik capraz gecisli calismalarda kronik
solunum yetmezligi olan hastalarda, OHS’li hastalar
da dahil olmak tizere, hacim hedefli modlar ile sabit
BiPAP moduna gére viicut pozisyonu ve uyku evresi
arasinda uykuda solunum bozuklugu agisindan daha
az degigkenlik ve geligsmis hasta konforu gésterilmis-
tir (33). Sabit BiPAP veya hacim hedefli PAP, 6nceden
tanimlanmis net bir titrasyon politikasiyla ayarlan-
diginda solunum yetmezliginin tedavisi, uykuda so-
lunum bozuklugunun kontroli, saghk iligkili yagam
kalitesi ve fiziksel aktivitedeki diizelme a¢isindan
farklilik gosterilememistir (34). Hicbir calisma bu
modu yalmizca OHS’li hastalardan olugan 6zel bir
popiilasyonda kullanmamig, OHS’li hastalarin da
dahil oldugu kronik solunum yetmezligi hastalarinin
karigik popiilasyonunda ¢aligmiglardir. Hacim hedefli
modlarla yapilan énceki ¢aligmalara benzer sekilde,
hacim garantili basing desteginin, uyku kalitesinde
objektif bir bozulma olmaksizin solunum yetmezligi-
nin benzer gekilde kontrol edilmesini sagladig: ve tek
gecelik ve kisa siireli caligmalarda ventilatér uyumun-
da artiga igaret ettigi gosterilmigtir (35,36). Daha ya-
kin zamanlarda, hacim hedefli modlar, tist solunum
yolu agikliginin korunmasim kolaylagtiran otomatik
titrasyonlu bir ekspiratuar PAP (AVAPS-AE) titrasyo-
nu yontemiyle birlegtirilmistir (36,37). Bu mod, tist
solunum yolu agikhigini siirdiirme ve hastay1 basing-
hacim egrisinin uyumlu kisminda tutma konusunda
potansiyel avantajlar sunar. Bu modda belirlenen ti-
dal hacime ulagmak icin IPAP degeri otomatik ayar-
lanmakta; ayn1 zamanda uygulanan pozitif hava yolu
basina tedavisine st solunum yollar: kollapsindan
kaynaklanan bir direng tespit edildiginde EPAP da
otomatik olarak belirlenen araliklarda ayarlanmak-
tadir. Giirsel G ve arkadaglarinin gerceklegtirdikleri
calismada hiperkapnik solunum yetmezligi hastala-
rinda AVAPS-AE ile AVAPS modlarinda uygulanan
noninvaziv ventilasyonun etkinligi kargilagtirilmig-
tir. AVAPS-AE ile hiperkapnik solunum yetmezligi
hastalarinda PaCO, nin daha kisa siirede diistrildi-
gi ortaya konmustur. Bu calismada hem AVAPS hem
de AVAPS-AE kolunda yer alan hastalarin %64’ tintin
BKI'nin > 30 kg/m? oldugu, dolayisiyla iist hava yolu
rezistanslarinin daha yiiksek oldugu belirtilmistir. Bu
yiksek iist hava yolu rezistansini yenmek i¢in gerekli
olan yitksek EPAP basinglar1 da AVAPS-AE modu ile
daha dogru titre edilebilmigtir. Bu ¢caligma obez has-
talar1 degerlendirmek tizere tasarlanmis olmamasina
ragmen, 6zellikle obez hiperkapnik hastalarda uygun
EPAP titrasyonu ile daha hizh PaCO, disiistine isa-
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Sekil 3. ARDS’li obez bir hastaya yogun bakimda yaklagim algoritmasi.

Obezite iliskili artefaktlara ragmen ARDS
tanisinin konulmasi

v\

NIV veya Yiiksek Akis Nazal O2 (HFNO) 3. Basamak yogun
kullaniliyorsa yakin monitorizasyon bakima hasta transfer

l edilmeli

Zor entiibasyon igin hazirlik yapilmal

v\»

Voliim kontrollii ventilasyon, TV 6 mL/kg
PBW (tahmini viicut agirlig1)

PEEP yiiksek ayarlanmali (Rekruitment
manevrasl ile yiiksekten diisiiriilerek en ideal
PEEP bulunmaya ¢alisilabilir)

“Sniffing ramp” (Bas ve govde alttan
destekle yiikseltilir ve rampa
olusturulur) pozisyonu verilir.

NIV veya HFNO ile oksijenizasyon.
Hizlh sekans indiiksiyon uygulanir.

Permisif hiperkapni smirlari i¢inde solunum
sayis1 ayarlanir (pH > 7.25, pCO2< 55 mmHg

FiOz; Oz sat %90-95 olacak sekilde ayarlanir

Videolaringoskop ile veya uyanik
fiberoptik entiibasyon tercih edilebilir.

PS:0-8 cmH>0)

Refrakter hipoksemi Progresif diizelme Uzamis MV
Pron pozisyon Giinliik spontan solunum
denemesi (PEEP:10 cmH:0,

\

Stabil O2Sat, solunum sayist, tansiyon, kalp hiz

Ekstiibasyon

i

Bir saat i¢inde profilaktik
NIMV

N
v

Trakeostomiyi diigiin

ret etmesi a¢isindan énemli ilk caligmalardan biridir
(38). Bu yeni modlarin yakin zamanda sabit BiPAP ile
karsilagtirldiginda orta vadede (iig ay) OHS'yi tedavi
etmede giivenli ve etkili oldugu gésterilmigtir (39).
Bu modlarin yogun bakimda hiperkapnik OHS has-
talarinin tedavisini kolaylagtirmalarinin yan sira po-
tansiyel bir diger faydas: da hastanin ihtiya¢ duydugu
basinglarin titrasyonunu saglamasidir. Bu basinglar
ile hastaya evde kullanacagi NIV cihazinin ayarlanma-
s1, recete ve raporunun dizenlenmesi kolaylagsmakta;
uyku laboratuvarlarinda PAP titrasyon ¢aligmasi i¢in

saglik hizmeti kullamiminda azalma olmaktadir (40).
Bu stratejinin uzun vadeli sonuglarini ve maliyet et-
kinligini incelemek i¢in daha fazla aragtirmaya ihtiyag
vardir. Akut hiperkapnik solunum yetmezligi ile bas-
vuran OHS hastasinda PAP tedavisi uygulamas: i¢in
ornek algoritma Sekil 2'de sunulmusgtur.

a. OHS’de medikal tedavi: Obezite hipoventilasyon
sendromunda medroksiprogesteron ve asetazolamid
gibi solunum uyariclarinin kullanimi 6nemli tar-
tigsmalara yol agmistir. Medroksiprogesteron asetat
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hipotalamusta solunum uyaricis1 olarak etki eder.
Progestinlerin OHS’li hastalarda hiperkapni ve hi-
poksemiyi iyilestirdigi ancak tamamen ortadan kal-
dirmadigi bulunmustur. Ote yandan, asetazolamid
karbondioksitin bikarbonata déniigiimiinii 6énler,
bu da beyindeki pH’1 diigtirtir ve merkezi ventilasyo-
nun uyarimasm ve dakika ventilasyonunu artirr.
OSA’L1 hastalarda apne hipopne indeksini iyilestirdi-
gi, PaO,’yi artirdig1 ve PaCO,yi azalttig1 gosterilmis-
tir (41). Ancak bu uyariclarin kullanimina gereken
ozeni gostererek yaklagmak ve olasi risklere kargi
potansiyel faydalar tartilarak kér zarar oranina goére
kullanmak gerekir. Medroksiprogesteron venéz trom-
boembolizm riskini artirabilir; bu nedenle, hareket
kabiliyeti sinirli olan OHS’li hastalara ilacin verilmesi
onerilmez. Benzer gekilde, ventilasyon kisitlamalar
olan hastalara Asetazolamid recete edilirken, ilacin
asidozu siddetlendirebilecegi ve dispneyi kétilegtire-
bilecegi goz oniinde tutulmal ve dikkatli kullanilmali-
dir (42). OHS'li hastalarda tek bagina medikal tedavi,
oksijen destegi ve NIV kullanmaktan kaginmak ve bu-
nun yerine kapsaml ve entegre bir yaklagimi benim-
semek énemlidir (14).

b. OHS’de entiibasyon ve mekanik ventilasyon:
Akut hiperkapnik solunum yetmezligi ile bagvuran
bazi OHS hastalari, NIV tedavisini tolere etmeyebi-
lirler veya bu tedaviye yanit vermeyebilirler. Aymi za-
manda hemodinamik olarak stabil olmayan, tst hava
yolunu koruyamayan, akut inme veya aktif tst GIS
kanama geciren hastalarda NIV kabul edilebilir bir
yaklagim olmayabilir. Bu hastalarda hayat: kurtaria
tek tedavi modalitesi invaziv MV olabilir. Entibas-
yon gerektiginde bu hastalarda dikkatli olunmalidir.
Bu hastalarda kisith agiz agiklig: ve kisith boyun ha-
reketi nedeniyle entiibasyon giiclikkleri yaganabil-
mektedir. OHS hastalarinda entitbasyon sirasinda
artmis hipoksemi riskinin olasi sebepleri arasinda
ozellikle supin pozisyonda artmis atelektazi ve azal-
mig FRK yer alir. Beden kitle indeksi (BKI)> 40 kg/m?2
olan hastalarda peri-entiibasyon PaO2’yi iyilestirdigi
gosterilen ameliyathane miidahaleleri arasinda 30°
ters Trendelenburg veya 25° bag yukar: pozisyonlan-
dirma, preoksijenasyon sirasinda NIV ve entiibas-
yon sonrasi uygulanan rekruitment manevralar1 yer
almaktadir (43,44). BKI > 35 kg/m? olan hastalarla
yapilan bir randomize ¢aligmada, yiksek akigh nazal
oksijenizasyonun (HFNO) tek bagmna kullaniminin
NIV’a gére preoperatif entiibasyon sonrasi iki dakika
boyunca daha disiik end tidal oksijen saturasyonu ile
sonuglandig: gosterilmigtir (45). Yogun bakim hasta-
lar1 uzerinde gerceklestirilen ¢alismalar: toparlayan

sistematik bir derlemede entiibasyon éncesi NIV'in,
potansiyel olarak HENO ile kombinasyonunun peri-
entiibasyon desatiirasyon derinligini azaltabilecegi
gosterilmistir (46).

Yogun bakimda izlenen obez hastalarda invaziv MV
sirasinda uygulanmasi gereken temel stratejiler di-
ger hastalardan farklilik gostermez. Basing kontrollii
veya voliim kontrollii modlar tercih edilebilir. Akci-
gerleri koruyucu ventilasyon stratejisi izlenmelidir;
diigiik tidal voliim 6-8 mL/kg, ideal (tahmini) viicut
agirhgina goére uygulanmalidir. Hastanin mevcut ki-
losuna goére uygulanacak tidal voliimler ventilatér
iligkili akciger hasar1 olusumuna neden olabilir. ins-
pirasyon siiresi 0.8-1.0 saniye ayarlanabilir. Plato
basma < 30 cmH,0 tutulmali veya 6zafagus mano-
metresi ile dl¢iilen inspiryum sonu transpulmoner
basing < 20 cmH,0 olmalidir. Siirtict (driving) basing
[Pplato-PEEP] < 15 cmH, 0, dakika ventilasyonu 8-10
L/dakika olmahdir (47). Orta-yitksek PEEP (10-15
cmH,0) alveoler kollaps1 onlemek ve atelektazileri
acmak i¢in gereklidir. Transpulmoner basing 8l¢iimii
yapiliyorsa ekspiryum sonu transpulmoner basing
pozitif olacak sekilde PEEP ayarlanmalidir. FiO,, ok-
sijen satirasyonu %88-92 araliginda olacak sekilde
titre edilmelidir (47). Ekstiibasyon sonras: hastalar
NIV ile desteklenmelidir (48).

c. OHS’de trakeostomi: 1960 ve 70’lerde PAP te-
davileri heniiz giindemde degilken, trakeostomi agir
OSA ve OHS hastalari i¢in temel tedavi yéntemlerin-
den biriydi. NIV'1 tolere edemeyen, NIV komplians
diistik olan ve bagarih ekstiibe edilemeyen obez OHS
hastalarinda giintimiizde halen giindeme gelmekte-
dir. Ancak obez hastalarda trakeostominin de riskleri
oldugu unutulmamalidir. Boyundaki agir1 yag biriki-
mi, inferior larenks yerlesimi, lokalizasyon giicliikleri
bunlardan bazilaridir (49).

Obezite ve Akut Respiratuar Distress
Sendromu (ARDS)

Obez yogun bakim hastalarinda ARDS riski artmig-
tir. Ozellikle H N, ve Covid-19 enfeksiyonlan ile
birlikte obez hastalarda daha fazla ARDS nedenli yo-
gun bakim yatiglar1 gerceklesmistir. Obez hastalarda
ARDS’nin daha sik goriilmesinin bazal V/Q uyum-
suzlugu, tidal ventilasyon sirasinda alveoler kollapsa
bagli atelektotravma gelismesi veya yag dokusundan
kaynaklanan proinflamatuvar cevap ile iligkili olabi-
lecegi diigiiniilmektedir (50).

Obez hastalarda ARDS saptanmast ile birlikte uygu-
lanacak MV stratejilerinde obez olmayan hastalara
gore bazi farkhiliklar mevcuttur. Bunlarin baginda



hastaya uygulanacak pozisyon gelir. ARDS’li hasta-
larda oturma pozisyonunun veya pron pozisyonun
yag dokusu tarafindan géguse uygulanan basina
azaltarak uyumlulukta ve FRK'de artiga yol acabile-
cegini destekleyen veriler vardir. Viicut pozisyonunu
ayarlamak, yiiksek ventilasyon basinglarina olan ihti-
yaci 6nlemeye yardimer olabilir ve bdylece ventilatér
iligkili akciger hasar1 azaltilabilir. Pulmoner uyumu
artirmak ve mekanik ventilasyonu kolaylagtirmak
i¢in bir diger olasi manevra, genel anestezinin azal-
tilmasi veya sonlandirilmasi ve erken trakeotomidir.
Ventilasyon sirasinda plato basinc < 30 cmH,0 he-
defi standart olmakla birlikte, obez hastalarda yik-
sek plato basinglarinin akciger hasarina neden olacak
artmis transpulmoner basmc yansitmadigi bilin-
mektedir. Gogus kafesi ve karinda biriken yagh doku
bazal plevra basing artigina ve yitksek plato basincina
neden olabilir (51). ARDS’li hastalarda gerceklestiri-
len bir seri ¢alismada BKI 48-57 kg/m? arasinda degi-
sen obez ARDS hastalarinda, ortalama 20-22 cmH,0
PEEP basina ile ekspiryum sonu akciger volimle-
rinin, V/Q uyumunun, oksijenizasyonun, akciger
kompliansinin ve ventilasyon homojenizasyonunun
asir1 distansiyon olmadan saglandig gésterilmistir;
bu PEEP degerleri ARDSnet dusiik PEEP ¢aligmasin-
daisaret edilen ortalama 12-13 cmH,0 PEEP degerle-
rinden ¢ok ¢ok yiiksektir (52-54).

Obez hastalarda ARDS ventilasyonu sirasinda giiven-
li ventilasyon yapabilmek i¢in en gtvenli yéntem ola-
rak 6zefagus kateterizasyonu sonrasi inspiryum ve
ekspiryum sonu transpulmoner basinglarin hesapla-
narak tidal volim ve PEEP ayarlanmas: énerilir. Go-
gus duvar1 basincin akciger basincindan ayirt etmek
i¢in, bu hastalarda transézofageal basing kullanilarak
transpulmoner basincin degerlendirilmesi uygun ola-
bilir (52-54). Son zamanlarda yapilan bir ¢calismada
solunum sistemi ve transpulmoner siiriici (driving)
basing (Plato basinci-PEEP ve inspiratuar ézofageal
basin¢-ekspiratuar 6zofageal basing arasindaki fark),
pulmoner mekanikler ve 28 gunlitk mortalite arasin-
daki iligkiler incelenmistir (55). Sonuglar, 6zofageal
manometri yoluyla pozitif transpulmoner basinc
hedeflemek icin PEEP titrasyonunun kullanilmasinin
hem elastikiyet hem de siirticii basinglarda iyilesme-
ye neden oldugunu géstermektedir. Yirmidért saatte
solunum sistemi ve transpulmoner siiriicii basincin
azalmasina yol acan tedavi stratejileri, 28 giinluk
mortalitede iyilegme ile iligkilendirilmigtir. Bu strate-
ji, 6zofageal basing takibi kullanilarak obez hastalar-
da uygulanabilir (55). Ancak bu yontem kateterlerin
pahali olmasi, uygun cihaz ve monitérizasyon sis-
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temlerinin her yogun bakim tinitesinde bulunmama-
s1ve Gzefagus kateterinin yerlestirme ve yerini koru-
ma giicliikleri nedeniyle rutin kullanilamamaktadir.

Solunum yetmezliginde, veno-venéz ECMO (Ekstra
Corporeal Membran Oksijenizasyon) destegi obez

Tablo 2. Akut solunum sikintis1 sendromu

(ARDS) olan obez hastanin ventilasyon yo6neti-
mi icin oneriler.

1. Ventilasyon ayarlar:
e Basing ve hacim modlar arasinda fark yoktur.

e Disiik tidal hacim (ideal viicut agirhgina gore 6
mL/kg),

o Yitksek pozitif ekspirasyon sonu basinc (PEEP)
ayarlanmalidir (10-15 cmH,0).

e Pplato < 30 cmH,0
e Siiriicii basing (driving pressure) < 15 cmH,0

e Transpulmoner basinglar siiriicii (driving) basinc
yerine 6zofageal basing kullanarak degerlendiril-
melidir.

2. Néromuskiiler blokerler

e Siddetli ARDS durumunda mortaliteyi azaltmaya
katkida bulunabilirler.

e Sedasyon derinliginin izlenmesiyle uygun sedas-
yon-analjezi kullanimi ile birlikte uygulanmalar
onerilir.

3. Yiiziistii pozisyon

e Siddetli ARDS durumunda (PaO,/FiO, < 150
mmHg)

e Egitimli bir ekip tarafindan yapildiginda obez ol-
mayan hastalara kiyasla artmis komplikasyon ol-
madan uygulanabilir.

e Artmig intraabdominal basing ve organ sikigmasi-
m onlemek i¢in karin pozisyonuna 6zellikle dikkat
edilmelidir.

e Miumbkiinse ters Trendelenburg pozisyonu kullanil-
malidur.

e PaO,/FiO, oraninda iyilesmeye izin verir.

o ARDS’de mortaliteyi azaltmaya yardimci olabilir.

4. Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu
(ECMO)

e Uygun kantillerle uygulanabilir.

e Siddetli ARDS’de mortaliteyi azaltmaya yardimci
olabilir.

5. Ekstrakorporeal karbondiyoksit giderimi
(ECCO2R)

e Obez hastalarda uygulanabilir.

o Hafif ila orta siddette ARDS’de tidal hacmi azaltma-
ya yardimei olabilir.




12. Yogun Bakimda Obez Hasta

hastalar icin uygulanabilir bir tedavi secenegidir
(56,57). ECMO desteginin olumlu etkileri her zaman
islemin uygulanma agsamasindaki olasi risklerine (ka-
tater yerlestirme iglemi sirasinda damar yaralanma-
lar1, kanamalar gibi) karg: tartilmalidur.

ARDS’si olan obez hastalar i¢in solunum yéneti-
mi her zaman bireysel olarak belirlenmelidir. Obez
hastalarda degisen solunum fizyolojisi ve tedavi se-
ceneklerinin bilgisi, bu hasta grubunda solunum yé-
netimini kolaylagtirabilir Literatiirde énerilen venti-
lasyon stratejileri Tablo 2'de 6zetlenmistir.
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13. Evde Uzun Siireli Non-invaziv
Mekanik Ventilasyon (NIMV):
Yeni Rehberler, Yeni Oneriler
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OZET

Evde uzun stireli non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV), kronik solunum yetmezligi olan hastalar-
da giderek daha fazla kullanlan bir tedavi yontemidir. Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH),
obesite-hipoventilasyon sendromu, néromuskiiler hastaliklar ve restriktif akciger hastaliklar gibi du-
rumlarda NIMV énemli bir tedavi secenegi sunmaktadir. NIMV tedavisinde hastalarin bireysel ihti-
yaglart dogrultusunda uygun cihaz, maske se¢imi ve ventilatér modlar: belirlenirken, hasta uyumu ve
egitimine onem verilmelidir. Ozellikle stabil hiperkapnik KOAH hastalarinda, noktiirnal NIMV uygu-
lamast hiperinflasyonu azaltarak solunum fonksiyonlarin iyilestirebilir. Ancak, bu tedavinin etkinligi
bireysel ozelliklere gore degisebilir. Ayrica, akut hiperkapnik solunum yetmezligi sonrast evde NIMV
uygulanmasi, yeniden hastaneye yatis oranlarini azaltabilir ve yasam siiresini uzatabilir. Néromus-
kiiler hastaliklar ve restriktif akciger patolojileri gibi durumlarda da NIMV'in uygulanabilirligi 6nem-
lidir. Rehberler, hasta degerlendirmelerinde kan gazi ve solunum fonksiyon testi bulgularimin dikkate
alinmasim onermektedir. Egitim, uygun cihaz ayarlari ve hasta takibi, tedavi basarisim artirmada
kritik neme sahiptir. Tedaviye uyumu desteklemek amaciyla tele-tip ve evde izlem gibi yenilikgi yak-
lasimlar da kullamlabilir. Avrupa Solunum Dernegi (ERS) ve Amerikan Solunum Dernegi (ATS) gibi
uluslararast kuruluglarin rehberleri, NIMV'in endikasyonlari, tedavi ilkeleri ve takip siire¢leri hak-
kinda giincel éneriler saglamaktadir. Bu béliim, evde NIMV'in klinik uygulamalarina yénelik giincel
rehberlerin sundugu cerceveyi aktarmaktadir.

GIRIS Eurovent ¢aligmasinda 2002 yilinda evde NIMV te-
davisi prevalansinin 6.6/100.000 oldugu ve yine bu
calisgmada evde mekanik ventilasyon uygulanan ol-
gularin sadece %13’Gniin trakeostomi ile invaziv me-
kanik ventilasyon (IMV) uygulanan hastalar oldugu,
geri kalanlarin ise evde NIMV uygulanan olgular ol-
dugu bildirilmigtir (1). Evde NIMV ile ilgili rehberler
Avrupa Solunum Dernegi (ERS) ve Amerika Solunum
Dernegi (ATS) basta olmak tzere bircok dernek tara-
findan yaymlanmakta ve guncellenmektedir (2-6).
Bu bélimde evde NIMV endikasyonlari, tedavi ilke-
leri ve takibi konusu son rehberlerin énerileri dogrul-

Hastane dig1 bir ortamda evde ya da bakimevinde ii¢
aydan uzun siireli maske ile noninvaziv olarak ven-
tilasyonun strdirdlmesi evde non-invaziv mekanik
ventilasyon (NIMV) olarak tanimlanir. Kronik akci-
ger hastaliklarinda palyatif bakim alanimin gelisme
gostermesi ile birlikte kronik solunum yetmezligi
tedavisi ihtiyac1 olan ve bu tedavi modalitesini kul-
lanan hastalarin sayis1 giin gegtikee artmaktadur.
Amerika Birlesik Devletlerinde 1997 yilinda 17284
hastanin evde mekanik ventilasyon tedavisi aldif:

ve her yil bu sayiya yaklasik 1000 kisinin eklendigi, rusunda anlatilacaktir.




EVDE NON-INVAZiV MEKANIK VENTILASYON
ENDIKASYONLARI

NIMV, cesitli kogullara bagh hiperkapnik kronik so-
lunum yetmezligi (KSY) olan hastalarda uzun sureli
bir tedavi olarak giderek daha fazla kullanilmakta-
duir. Kronik hiperkapni ile seyreden tip 2 solunum
yetmezligi hastalar1 evde NIMV tedavisinden fayda
gorebilir. Kronik solunum yetmezligine neden olabi-
lecek bir¢ok farkli hastalikta evde uzun stireli NIMV
6nemli bir tedavi secenegidir. Bagta kronik obstrik-
tif akciger hastaliklar: olmak tizere, obesite-hipoven-
tilasyon sendromu, néromuskiiler hastaliklar, gégiis
deformitesi ile seyreden durumlar, restriktif solu-
num yetmezligine neden olacak akciger hastaliklari,
uzun sireli yogun bakim yatis1 gerektiren solunum
yetmezligi olan ve ventilatérden ayrilmasi uzun su-
ren ve ayrilamayan hastalar evde uzun siireli NIMV
tedavisi adaylaridir. Gégiis duvar1 deformitesi veya
solunum kas tutulumunun bulundugu néromuskii-
ler hastaliklar gibi restriktif patolojilerde tipik ola-
rak gégis duvar1 kompliyans: azalirken, obstruktif
hastaliklarda cesitli faktorlere bagh olarak gelisen
solunum kas giigstizligu ve ézellikle uyku sirasinda
alveoler hipoventilasyon solunum yetmezligine kat-
kida bulunmaktadur.

Ulkemizde yapilan bir caligmada evde uzun siireli
NIMV kullanim endikasyonlar: %75 oraninda kronik
obsturktif akciger hastaligi (KOAH), %10 oraninda
OHS, %10 oraninda overlap sendromu ve %5 oranin-
da restriktif akciger hastaliklar1 olarak bulunmustur
(7). ERS ve ATS bagta olmak tizere uluslararasi der-
nekler KOAH, néromuskiiler hastaliklar ve kronik
solunum yetmezliginde evde uzun stireli NIMV uygu-
lamalarn ile ilgili rehberler yayimnlamiglar (2-6) ve bu
hastaliklari primer endikasyon olarak belirtmiglerdir.

Sosyal Giivenlik Kurulu Saglik Uygulama Tebliginde
belirtilen kriterler dogrultusunda alveolar hipoven-
tilasyon ve Tip 2 solunum yetmezligi olan hastalara
NIMV tedavisi i¢in gerekli cihaz ve maskeler rapor ve
recete edilebilmektedir (5).

Evde NIMV tedavisinden fayda gérecek olan hasta
gruplart:

1. Obstriktif akciger hastaliklar1 (KOAH, Bronsi-
ektazi, Kistik Fibrozis),

2. Restriktif akciger hastaliklari: Gégiis duvar: has-
taliklar1 (g6gis duvar: defomiteleri, kifoskolyoz,
spinal kord hasari, obezite hipoventilasyon send-
romu), néromuskiiler hastaliklar (Amyotrofik la-
teral skleroz, myopatik/néropatik hastaliklar),

Karadeniz D., Ersoy OE.

3. Diger hastaliklara baglh kronik solunum yetmez-
ligi olanlar (Santral alveoler hipoventilasyon,
idiyopatik santral uyku-apne, cheyne-stoke solu-
numu ve obstritktif uyku apne (OSA) ile birlikte
KOAH ve pulmoner hipertansiyon veya konjestif
kalp yetmezligi olanlar (overlap sendromu ola-
rak tamimlanir), uzun yogun bakim yatig1 sonrasi
sarkopeni nedeniyle solunum yetmezligi gelisen
hastalar).

KRONiK OBSTRUKTIF AKCiGER HASTALIGINDA
EVDE NIMV TEDAVISi ILKELERI

NIMV’in KOAH alevlenmesine bagl yasam tehdit
eden hiperkapnik akut solunum yetmezliginde so-
nuglarn iyilestirdigi gosterilmistir. Ancak hiperkapnik
KSY’ligi olan KOAH hastalarinin tedavisinde uzun
streli evde NIMV’in klinik etkinliginin kamit1 akut
SY’den daha azdir (2).

Agir KOAH hastalarinda hiperkapninin olusum me-
kanizmas1 akciger parankiminin ve hava yollarinin
destritksiyonu sonucu ventilasyon/perfizyon (V/P)
uyumsuzlugu ve 6li bogluk ventilasyonunun artigi-
dir. Hastalar dakika ventilasyon sayisini arttirararak
bu durumu kompanse etmeye ¢aligsa da ¢ogu hasta-
da bu kompanzasyon mekanizmasi bozulmugtur ve
gelisen hiperinflasyon, diyaframin mekanik yapisinin
bozulmasi, beslenme bozuklugu ve eslik eden kageksi
solunum kas gugsiizligine katkida bulunur.

Stabil dénemde kronik hiperkapnisi olan KOAH has-
talarinda atak dénemlerinde oldugu gibi NIMV’un
amac yorulan solunum kaslarini desteklemektir.
Gece solunum kaslarinin dinlenmesi gindiz gaz
degisimini ve solunum fonksiyonunu iyilegtirebilir.
Nokturnal NIMV tedavisi verilen stabil hiperkapnik
KOAH’l1 46 hastadan olugan vaka serisinde hiperinf-
lasyonun azalmasi ile birlikte giindiiz solunum fonk-
siyon parametrelerinde iyilesme oldugu gésterilmis-
tir. Bu hastalarda hiperkapnideki anlaml azalmaya
ek olarak, 6. ve 12. ay izlemlerinde rezidiiel hacmin
toplam akciger kapasitesine oranindaki (RV/TLC)
azalmalara bagli olarak hiperinflasyonun da azaldigy,
inspiratuar kapasite (IC), vital kapasite (VC) ve bi-
rinci saniyedeki zorlu ekspiratuar hacmin de (FEV,)
diyafram konfigiirasyonundaki olumlu degisiklik ile
tutarl olarak iyilestigi gosterilmistir (8). Bu gérise
kars1 ¢ikan caligmalar ve hipotezler ise ileri KOAH
hastalarinda hali hazirda artan solunum kas yiikiine
diyafragmanin uyum sagladigi ve bu kas: dinlendir-
menin solunum iizerine etkisinin daha dugiik duzey-
de olacag yoniindedir. Bu hipotez yapilan histopato-
lojik calismalarin sonuglari ile desteklenmistir. fleri
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KOAH hastalarinda alinan diyafragma kasi biyopsile-
rinin saglikl ve ya hafif hava yolu obstriiksiyonu olan
kigilerle kargilagtirildiginda tip 1 yani yavag kasilan
liflerin oraninin arttigy, tip 2 hizlh kasilan liflerin ora-
ninin ise azaldigini géstermistir. Bu histopatolojik
degisiklikler endurans egzersizleri yapan atletlerin
ekstremite kaslarinda da benzerlik géstermektedir
ve histopatolojik degisikliklerin diyafragmay: yor-
gunluga karg: direncli hale getirdigi tezini destekle-
mektedir (8).

KOAH hastalarinda hiperkapninin dizeltilmesi
NIMV tedavisinin 6nemli bir nedenidir. Stabil hi-
perkapnik KOAH hastalarinda NIMV etkisi hipe-
rinflasyonun azaltilmas: ve dolayisiyla solunum kas
is ytkintn hafiflemesi, ayrica CO,ye kars1 solunum
duyarliliginin artmasi olarak agiklanabilir.

Kronik hiperkapnisi olan KOAH hastalarinda nok-
tirnal NIMV tedavisinin kimlere verilecegi énemli
bir tartisma konusudur ve bu konuda kilavuzlar baz
farkhiliklar gostermektedir (5-7). Genel yaklagim sta-
bil dénemde giin icerisinde alinan kan gazinda hiper-
kapnisi devam eden (parsiyel arteriyel karbondioksit
basinci [PaCO,] > 52 mmHg) veya uyku sirasinda
desatiire oldugu gosterilen (iki saatin iizerinde yap1-
lan gece oksimetre takiplerinde oksijen satiirasyonu
[SpO,] bes dakika tizerinde < 88) olan ve hastanede
yatig sirasinda siirekli NIMV kullanimini gerektiren
akut alevlenme yagayan hastalarda kullanilmasinin
endike oldugudur (5-6). 2020 ATS kilavuzu, noktir-
nal NIMV tedavisini hiperkapnik stabil KOAH has-
talarinda rutin olarak énermektedir. NIMV icin egik
deger istirahat PaCO,'nin > 45 mmHg'dir (alevlenme
sirasinda degil).

Kronik Gzerine akut hiperkapnik solunum yetmezligi
gelisen ve alevlenme nedeniyle hastaneye yatirilan
KOAH hastalar1 hastanede NIMV tedavisinden fay-
da gérmiis iseler evde NIMV tedavisi i¢in adaydirlar.
Rehberler hastanede NIMV gerektiren hastalarin
yaklasik yiizde 20’sinin taburcu olduktan iki ila dért
hafta sonra artik hiperkapnik olmamasi nedeniyle,
kararin akut olayin ¢dzilmesi sonrasina kadar (yak-
lagik iki ila dort hafta) ertelenmesini 6nermektedir
(4,8). Ancak ozellikle hastaneye yatmadan énce kro-
nik hiperkapnisi olan hastalarda bireysellestirilmig
tedavi karar1 verilmesi énemlidir. Bu hastalarda
KOAH ile birliktelik gosterebilen uykuyla iligkili so-
lunum bozukluklarinin tespiti i¢in hasta stabil hale
geldikten sonra ayaktan polisomnografi (PSG) tetki-
ki yapilmasi, kalp yetmezligi ve pulmoner hipertan-
siyonun gece gaz transferi anormalliklerine katkida
bulunabilecegi goz éniinde bulundurulmali ve eko-

kardiyogram ile degerlendirilme de énerilen bir yak-
lagim olarak éne ¢ikmaktadir (9,10).

Bu hastalarda uykuda solunum bozukluklar1 varliginin
tespiti i¢cin evde uyku testi yerine laboratuvarda PSG
tercih edilmesi 6nerilmektedir. Uyku sirasinda desa-
tiirasyonu olsun veya olmasin uyanikken kalici hiper-
kapnisi olan stabil hastalar i¢in bu degerlendirmenin
énerilmesinin nedeni; gece hipoksemisi veya hiper-
kapnisi, KOAH'la birliktelik gosterebilen obstriiktif
uyku apnesinden (OSA) veya daha az siklikla santral
uyku apnesinden kaynaklaniyor olabilecegi ve tabur-
culuk sonrasi yapilacak olan PSG sirasinda yapilabilen
transkiitanéz kapnometri él¢iimlerinin NIMV basina
ve oksijen ayarlarinin gerektigi gibi titre edilebilmesi-
ne katkida bulunmasidir. Bununla birlikte, OSA i¢in
¢ok az veya hig klinik kanit bulunmayan daha kagektik
KOAH hastalar1 i¢cin PSG gerekli olmayabilir.

Evde NIMV tedavisinin planlanmas: i¢in diger bir
hasta grubu akut alevlenme ve akut solunum yetmez-
ligi nedeniyle hastaneye yatirilan KOAH hastalaridur.
KOAH hastalarinda akut hiperkapnik solunum yet-
mezligi epizodu sonrasi evde uzun siireli NIMV veril-
meli mi sorusunun cevabi Avrupa Solunum Cemiyeti
(ERS) Rehberi'nde; hayat: tehdit eden akut hiperkap-
nik solunum yetmezligi gelisti ise takibinde hastaya
evde uzun siireli NIMV tedavisi planlanmahdir’ sek-
linde verilmistir (2).

Evde NIMV tedavisi yonetiminin bagaril olmas: i¢in
iki temel nokta vardir. Birincisi hekimin hastas i¢in
dogru cihazi, uygun ara yiiz, maske ve uygun mod-
da se¢imi ve uygulanmasini saglamasi; ikinci nokta
ise hastanin hastalig ile ilgili i¢ gérii sahibi olmasi-
na yardima olmasi, hastaligi ve uygulanan tedavisi
ile ilgili egitim vermesi, hastanin anladigindan emin
olmasi, endige ve kaygilarin1 gidermesidir. Hastanin
ve bakim verenlerinin egitimi tedavi uyumunu arttir-
manin yani sira, semptom kontrolii ve hayat kalitesi-
ni arttiracaktir.

Kronik stabil hiperkapnik KOAHl1 hastalarda NIMV
ayarlarini titre etmek i¢in baglangicta laboratuvarda
gecelik PSG yerine evde NIMV baslatilmasini éneren
bir goriig sunmaktadir, ancak bu tavsiyeyi kogullu ve
cok diigitk kesinlige sahip olarak nitelendirmektedir.
Buna kargilik, uykuda solunum bozukluklar: ile ilgi-
lenen yazarlar uyku laboratuvari veya hastane gibi iz-
lem yapilan bir ortamda baglatilmasini énermektedir.
NIMV’in uzaktan izlenerek evde baglatilmasi lehine
olan kanitlar stabil KOAH'l1 ve ortalama PaCO, degeri
55 + 6,7 mmHg olan 67 hastanin, tele tip destegiyle
evde ve hastanede tedavilerinin kargilagtirildig ran-



domize kontrolli bir caligmadan gelmektedir (11). Bu
caligmada ti¢ ve alt1 aylik takip ziyaretlerinde iki grup-
ta da PaCO,de benzer diisiisler ve yasam kalitesinde
iyilesmeler gorilmiigtir. Amerikan Toraks Cemiyeti
(ATS) ve ERS rehberleri NIMV ile PaCOz’nin normal
degerlerinin hedeflenmesini 6nermektedir (2,3).

Evde NIMV tedavisine baglarken en ¢énemli husus
hasta ile iletigim ve igbirligi halinde hasta konforu ve
tedavinin etkinligi gozetilerek, hastanin yuziinde bas-
ki noktasi olugturmayacak ve kacaklar: en aza indiri-
lecek sekilde, nazal ve ya oronazal ¢esitli maskelerin
denetilmesi ve en uygun maskenin belirlenmesidir.
Hipoventilasyonu ileri KOAH’a bagh olan hastalar
i¢in, siirekli pozitif hava yolu basincina (CPAP) gére
bilevel PAP (BiPAP) tedavisi ilk secenektir (9). Bunun
aksine, semptomlar1 ve hiperkapnisi buytk oélciide
OSA'ya bagh olanlarda CPAP yeterli olabilir. Her iki
durumda da pozitif hava yolu basinca (PAP)'in etkisi
resmi olarak degerlendirilmelidir. KOAH’ta hacim he-
defli ventilatér ve basing hedefli ventilatérler arasin-
da birbirine ustiinlitk agisindan fark gosterilememis-
tir. Nokturnal NIMV tedavisi i¢in BiPAP cihazlarinin
alternatifleri hacim ve basing hedefli ventilatérlerdir.
BiPAP altinda senkronizasyonun zayif olan veya ven-
tilasyonun yetersiz oldugu hastalarda bunlardan biri
bazen gerekli olabilir. Rehberler ilk secenek ventilator
modu olarak basing destek modunu 6nermektedir.

Stabil hastalarda baglangi¢ protokoliinde basing ayar-
lar tipik olarak 5 cmH,O ekspiratuar pozitif hava
yolu basinc1 (EPAP) ve 10 cmH, O inspiratuar pozitif
hava yolu basinc: (IPAP) seviyesiyle baglanir ve gide-
rek arttirilir. Nihai IPAP seviyesinin, hasta toleransi-
na gore > 15 cmH,0 olmasi (12 ila 20 cmH,0 arah-
ginda) ve EPAP seviyesinin IPAP basincindan en az 5
cmH,0 daha diisiik olmas: tavsiye edilir (4). NIMV ile
artan solunum sayis: ve hava yolu basinglari ile arte-
riyel PaCO, diizeyini normal veya normale yakin sevi-
yelere diigtirmek amaclanir. Hiperkapnik KOAH1 73
hastanin degerlendirildigi bir seride, solunum sayist
21 + 3 soluk/dakika ve ortalama inspiratuar/ekspi-
ratuar pozitif hava yolu basinca 28 + 5/5 + 1 cmH,0
olarak uygulanmus ve bir yil sonunda PaCO, ortala-
ma 7 mmHg azaldig1 gosterilmigtir. Bu hastalarda iki
ve beg yillik sagkalim oranlari sirasiyla %82 ve %58
olarak bulunmustur (12). KOAH'ta BiPAP icin opti-
mal basinglan belirlemek ve hasta uyumu ve yagsam
kalitesi gibi sonuglar1 degerlendirmek i¢in daha fazla
caligmaya ihtiya¢ vardir. Hastalarin oksijen seviyeleri
ise uygun hasta-ventilatér etkilesimi ve hasta tole-
rans1 gozlemlendikten sonra, nabiz oksimetresi ile
%90 ila 93Tiik bir saturasyon elde edilecek sekilde
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ilave oksijen takviyesi verilerek ayarlanmahdir. Te-
daviye serviste yatarken baglaniyorsa tedavi ekibinin
(doktor, hemsire, solunum fizyoterapisti vb.) giin
icerisinde hastaya ve bakim verenlerine tedavisi ile il-
gili bilgilendirme yapmas, egitimler vermesi, baglan-
gicta yardimh ve gozetimli verilen bu tedavinin evde
dogru ve guvenli sekilde uygulanacagindan emin
olunmas: gerekmektedir. Baglangicta hastanin ciha-
z1 kabul etmesi, uyumu, dispne duzeyi, oksijenasyon
ve yagamsal belirtilerin stabilitesi izlenmelidir. Daha
agir hastalar icin siirekli kardiyak, kan basinci ve ok-
simetri izlemenin yani sira transkiitanéz kapnometri
(tcCO,) de kullanilabilir. Eger tcCO, monitérizasyonu
yapilamiyorsa hastalarin spontan solunum durumu-
na doéndikten sonraki sabah alinan arteryal kan gazi
titrasyonu yonlendirmek i¢in kullamilir. Optimum
hedef bilinmese de PaCO,'nin yaklagik 5 ila 10 mmHg
kadar azaltilmasi makul bir hedeftir. PaCO, veya
tcCO,yi > 4 mmHg kadar azaltmay1 amaglayan “yiik-
sek yogunluklu” basing desteginin faydali oldugu
Avrupa'da yapilan iki randomize kontrolli calismada
gosterilmistir (11-14).

Kronik hiperkapnisi olan (PaCO2 > 53 mmHg) 116
hasta tzerinde yapilan randomize bir ¢alismada,
KOAH alevlenmesi nedeniyle hastaneye yatigtan
sonra gece NIMV’e devam edilmesi, tek bagina oksi-
jen destegine kiyasla yeniden hastaneye kabul veya
olime kadar gecen siireyi uzattig gésterilmistir (15).
Bir bagka calismada basing destekli ventilator ile 24
cmH,0 medyan inspiratuar basinci, 4 cmH,0 med-
yan ekspiratuar basina ve iletilen 14 soluk/dakika
destek hizi ile bir “yiiksek basing stratejisi” kullamil-
musg ve transkiitanéz karbondioksiti > 4 mmHg azal-
tacak sekilde titre edilmistir. flave oksijen ise, nabiz
oksimetre ile satiirasyon > %88 veya arteriyel oksijen
basincini (PaO,) > 60 mmHg ve sabah pH’1 > 7,30'u
koruyacak sekilde uygulanmigtir. Bu hastalarda has-
taneye tekrar bagvuru veya 6lume kadar gecen med-
yan siire, NIMV art1 oksijen grubunda 4,3 ay (IQR1,3
-13,8) iken, yalnizca evde oksijen alan grupta 1,4 ay
(IQR 0,5-3,9 ay) olarak goériilmiig ve 12. ayda, NIMV
art1 oksijen grubunda 16 hasta 6liirken, yalnizca evde
oksijen grubunda 19 hasta élmiistir (16).

Agir KOAH ve orta dereceli hiperkapnisi (PaCO, >
46 mmHg) olan 144 hastanin incelendigi randomize
kontrollit AVCAL ¢aligmasinda NIMV art1 uzun siireli
oksijen tedavisinin (USOT) sagkalim, akciger fonksi-
yonu ve yasam kalitesi tizerindeki etkileri tek bagina
USOT ile kargilagtirmig ve NIMV art1 USOT tedavisi-
nin baglangicta ortalama gecelik kullanim 4,5 saat/
gece (SD 3.2) oldugu ve hastalarda uyku kalitesini ve
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gece hiperkapnisini iyilestirdigi gésterilmistir. Orta-
lama 2,2 yillik takipten sonra NIMV grubunun hayat-
ta kalma oraninin 36 aya kadar arttig1, ancak bundan
sonra hayatta kalma egrilerinin iki grupta birbirine
yakin oldugu gésterilmigtir. FEV, ve 6. ve 12. aylar-
daki PaCO,, gruplar arasinda farklilik géstermemis-
tir. Baglangictaki hayatta kalma ve uyku kalitesinin
iyilesmesine ragmen, NIMV ile yasam kalitesi daha
diigiik bulunmustur (17).

NIMV verilen hastalarda uyku kalitesi ve nefes darlig:
dizeyine iligkin subjektif bulgular degerlendirilmeli-
dir. Hastane ortaminda uykunun resmi elektroense-
falografi (EEG) ile degerlendirilmesi maliyet-etkin ol-
madigindan ve ¢ogu yerde ulagilabilir olmadigindan
uyku kalitesi ve uykuda maske uyumu, kacak olup
olmadig1 gibi durumlar1 tanmimlamak icin genellikle
hemsirelerin ve terapistlerin gézlemleri kullanilir.
Taburcu olduktan sonra degerlendirme genellikle ilk
bir ay i¢inde yapilmalh ve uykululuk hali, gece bagina
kullanim saatlerinin, uyku kalitesinin, giindiz nefes
darliginin degerlendirilmesini ve ayrica gece boyunca
periyodik oksimetri ve giindiz arteriyel kan gazla-
rimin degerlendirilmesi parametrelerini icermelidir
(18). Olasi komplikasyonlar, maske kullanimi kay-
nakl cilt dokintualeri varhigi sorgulanmalidur.

Cihazda 1sitic1 ve nemlendirici olmasi ya da nazal sa-
lin uygulamalar iist hava yollarindaki kurulugun gi-
derilmesine yardimc olmaktadir. Ancak bazi KOAH
hastalari, solunan havanin nemindeki degisikliklere
karsi ozellikle duyarhidir ve nemlendirmeyi uygu-
lamamay: tercih edebilir. Non invaziv devresindeki
boruda veya maskede “yagmurlama” olarak da ad-
landirilan su yogunlagmasina yol acabilecek agiri
1sinmadan kaginmak énemlidir; 1sitic1 ve nemlendiri-
cinin sicaklik ayarinin digtrilmesi bu durumu 6nle-
meye yardimcr olabilir.

Hastanin gece destekli ventilasyonun durdurulma-
sin1 istemesi ve intoleransi, kotilesen nefes darligy,
hemodinamik dengesizlik veya hipoksemi, solunum
yetmezligi belirtilerinin gelismesi takipne (solunum
hiz1 > 24/dakika) ve asidozun (pH < 7,35) olmasi te-
davi bagarisizlig1 olarak tanimlanur.

NIMV ile dogrudan karsilagtirma olmamasina rag-
men, hafif hiperkapnisi olan veya NIMV'i tolere ede-
meyen hastalarda destekleyici tedavi olarak noktiir-
nal yitksek akimli nazal kaniiliin (HENC) kullanimina
yonelik aragtirmalar mevcuttur (19). HENC, NIMV’e
gore daha az dogrudan ventilasyon destegi saglamak-
la birlikte yiiksek akimlarda kullanildiginda solunum
etkinligini artirir ve KOAH’l1 hastalarda solunum kas

yorgunlugunu azaltir. HENC, tst hava yolu éli bos-
lugunun azaltilmasi, 1s1tma ve nemlendirme yoluyla
mukus klirensinin arttirilmasi, inspiratuvar direncin
ve eforun azaltilmasi ve oto-PEEP azaltilmas: meka-
nizmalar ile katkida bulunur. KOAH'l1 hastalarda
gece kullanilan uzun siireli HENC'nin etkinliginin
aragtirildigi bir caligmada hafif hiperkapnisi olan (pH
> 7,35 ve PaCO, > 45 mmHg) ve USOT gerektiren
agir KOAH hastalari, 20 - 40 L/dakika aras1 basing-
larda HENC (ortalama giinlik kullanim 7 + 3/saat)
ve gece USOT kullanan hastalar olarak randomize
edilmigtir. Hastalarin yaklagik yarisinin NIMV kriter-
lerini karsiladig bilinmektedir (PaCO, > 52 mmHg).
USOT alan hastalarla karsilagtirildiginda, HFNC kul-
lananlarin kortikosteroid veya antibiyotik gerektiren
KOAH alevlenmeleri daha diisiikk oranda yasadiklar
(yilda 1,0’a karg1 2,5 alevlenme 2,85, %95 CI 1,5-5,5),
ancak dispne, kan gazlari, egzersiz kapasitesi veya bir
yildaki solunum yagam kalitesi arasinda iki grupta
farklilik goriilmedigi saptanmgstir (20).

NOROMUSKULER VE GOGUS DUVARI
HASTALIKLARINA BAGLI KRONiK SOLUNUM
YETMEZLiGINDE EVDE NIMV

Néromuskiiler hastaliklar (NMH) evde NIMV teda-
visi i¢in 6nemli endikasyonlardandir. Hangi hasta-
lara evde NIMV tedavisi planlanacag, hastalarin her
kontrolinde mutlaka degerlendirilmesi gereken bir
konudur. NMH hastalarinda semptomlar ve 6zellikle
solunum fonksiyon testi ve kan gazi bulgular1 tedavi
planlanmasinda énemlidir. NMH hastalarinda evde
NIMV endikasyonlar1 Tablo 1'de gosterilmistir. Ay-
rica, hastalarin her muayenesinde NIMV uygunlugu
acisindan algoritmalar ile takip edilmesi hasta segi-
mini kolaylagtiracaktir (6).

Tablo 1. NMH hastalarinda NIMV baslatilmasi-
nin endikasyonlari.

Klinik semptomlar

Gundiiz agir1 uykululuk

Halsizlik, biligsel bozukluk, genel yorgunluk
Sabah bas agris1

Bulgular

FVC < %50 (beklenen)

MIP/SNIP < 60 mmHg

Gtin boyu pCO, > 45 mmHg

Gece oda havasinda SaO, <%88, > 5 dakika siire ile
SNIP/MIP < 65 mmH, O erkeklerde/55 cmH,0
kadinlarda + ortopne bagta olmak tizere

Solunum bozukluguna iliskin herhangi bir semptom
veya bulgu

FVC: Zorlu vital kapasite, MIP: Maksimal inspiratuvar ba-
sing, SNIP: Sniff nazal inspiratuar basing.




Néromuskiller veya gogiis duvar: hastaligi olan ve
herhangi bir nedenden dolay: ventilasyon pompast
yetmezligi olan hastalarda siddetli hiperkapni, venti-
lasyon-perfiizyon uyumsuzlugu ile birlikte hava yolu
sekresyonlarini temizlemede zorluk goriiliir. Bu has-
talar NIMV destegine 6ncelikle gece ihtiya¢ duyarlar,
ancak ilerleyici kas disfonksiyonu olan hastalar strek-
li tam ventilatér ayarlh NIMV destegine bagiml hale
gelebilir ve sekresyonlarini atmak ve ¢ksiiriiklerine
destek olmak i¢cin mekanik insuflasyon-eksuflasyon
cihazlarina ihtiya¢ duyabilirler. Miyopatik veya alt
motor néron lezyonlarimin neden oldugu néromus-
killer bozukluklar: olan hemen hemen tum hastalar,
invazif olmayan bir gekilde siiresiz olarak tedavi edi-
lebilirken, bulber amyotrofik lateral sklerozlu hasta-
lar gibi tist motor noéron hastalig: varhiginda stridor
iist hava yolu kollaps: olur ve sekresyon temizleme ci-
hazlar etkili olmaz, hastalarin siiresiz sekilde trake-
otomi gereksinimi olur (21,22). Solunum kas gii¢stiz-
lugt néromuskiiler hastalig: olan hastalarda énemli
bir sorundur ve gérilme sikhig altta yatan hastaliga
gore farkhilik gostermektedir. Ornegin; amyotrofik
lateral sklerozlu (ALS) bir¢ok hasta ilerleyici kronik
solunum yetmezliginden 6lmektedir. Ek olarak, mi-
yastenia gravisli (MG) hastalarin %15 ila 28'inin ve
Guillain-Barré (GB) sendromlu hastalarin yiizde 20
ila 30’'unun hastaliklarinin bir noktasinda invaziv
mekanik ventilasyona ihtiya¢ duydugu tahmin edil-
mektedir (23,24).

Néromuskiiler hastalig: olan kisilerde tutulan kasla-
ra bagl olarak semptomlar degisken olabilir. Sirasiy-
la inspiryum, ekspiryum ve iist solunum yolu kaslar
tutulabilir. Inspiryum kaslarimiz diyafragma, ekster-
nal interkostal, skalen, sternokleidomastoid ve tra-
pezius kaslaridir. Ekspiryumda goérevli kaslar; inter-
nal ve eksternal oblik, rektus abdominis, transversus
abdominis ve internal interkostal kaslardir. Ust so-
lunum yolu kaslarimiz 6zellikle bulbar islevlerde gé-
revli kaslardir dudaklar, dil, damak, farenks, glottis
ve larinksin kaslar1 sayilabilir. Oksiiritk refleksinin
noromuskiiler kontroli olduk¢a komplekstir inspira-
tuar faz, basing fazi ve ekspiratuar faz olmak tizere tig
asamadan olugur. Inspiryum, ekspiryum ve iist hava
yolu kaslarinin her birinde etkilenme oldugunda 6k-
siiriik refleksi olumsuz etkilenir. Inspiryum kaslar
tutuldugunda baskin olarak ventilasyon etkilenir ve
akcigerler yeterli ventile olamaz ve hipoksemi gelisir.
Ust hava yolu kaslar1 tutuldugunda baskin olarak as-
pirasyon riski meydana gelir.

Semptomlarin baglangic altta yatan taniya gére de-
gismektedir. Guillain-Barré sendromu, akut medulla
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spinalis, frenik sinir travmasi ve enfarktisi, epidural
apse, akut zehirlenmeler, ilaglar, metabolik bozuk-
luklar, tetanoz veya diger enfeksiyonlar, akut miyas-
tenik kriz hastalarinda semptomlar akut baslangic
gosterir. ALS, Multipl Skleroz, omurilik timérleri,
MG, siringomiyeli, kas distrofisi ve miyotonik dist-
rofi hastalarinda semptomlar aylar boyunca yavas
gelisimli ortaya ¢ikar. Multipl skleroz ve miyastenia
gravis hastalarinda arada atak donemleri olur ve
semptomlar aralikli olarak tekrarlayabilir. ALS, spi-
nal muskiiler atrofi, cocuk felci sonrasi sendromu
ve siringomiyeli gibi bazi néromuskiiler bozukluklar
ilerleyicidir.

Hastalarda klinik bulgular hipoventilasyon, ¢ksii-
rik refleksinin bozulmasi, bulber disfonksiyonun
sonucu olarak gozlenir. Inspiratuar, ekspiratuar ve
iist solunum yolu tutulumunun katkis: altta yatan
bozukluga gére degisir ve hangi semptomlarin bas-
kin oldugunu belirler. Hipoventilasyon gelisen has-
talarda oncelikle noktiirnal etkilenim olur. Hastalar
uyku sirasinda bogulma, gindiz agir1 uyku hali,
sabah bas agrilari, yorgunluk, biligsel fonksiyonlar-
da bozulma veya duygulanim bozuklugu ve nadiren
uykusuzluk (yani obstriiktif uyku apnesine benzer
semptomlar) semptomlar: tarifler. Gece semptom-
larin olmas: hizli géz hareketi (REM) uykusu sira-
sinda azalan inspiratuar kas aktivitesinin yani sira,
ampuller disfonksiyona bagh tist solunum yolu tika-
nikligindan kaynaklanir.

Uyanik olunan saatlerde hipoventilasyon olmas: ha-
linde hastalar nefes darhig, ortopne, hizh ve yiizeyel
solunum (tidal hacmin azalmasiyla birlikte takipne),
yardima solunum kasi kullanimi, torakoabdomi-
nal paradoks (ispirasyon sirasinda karnin ice dogru
hareketi; sirtistit pozisyonda artmasi) bulgulan ile
kargimiza gelebilir. Hiperkapni geligen hastalar hi-
perkapninin siddetine gore biling bulanikligina (CO,
narkozu) kadar ilerleyen deliryum, paranoya ve kon-
fiizyon gibi zihinsel durum degigiklikleri, asteriksis,
miyoklonus, nobetler ve papilédem gibi bir tabloyla
karsimiza gelebilirler.

Giindiiz hipoventilasyonun temel nedeni inspiratu-
ar kaslarin zayifligidir. Tidal hacim azalir ve alveoler
ventilasyonu stirdiirmek amaciyla solunum frekans:
ve eforu artar. Yer cekimi diyafragma hareketleri-
ne yardimc oldugundan hastalar ortopne tarifler.
Hastalik ilerledikee kisa, yiizeyel nefes alma ve zayif
gogus ekspansiyonu ile birlikte takipne geligir. Geg
belirtiler yardimc solunum kaslarinin kullanimi ve
torakoabdominal paradoks solunumdur.
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Oksiiriigiin bozulmas: ile sekresyonlari atamama,
aspirasyon ve pnémoni gelisir. Bulbar etkilenimde,
dudaklar, dil, damak, farenks, glottis ve larinks dahil
olmak iizere iist solunum yolu kaslar1 etkilendigin-
den salya akmasi, dizartri, disfaji, zayif ¢igneme, yiz
zayiflif1, nazal konusma, anormal sekresyon temizli-
gi veya dilin digar1 ¢ikmasi ortaya ¢ikabilir.

Hastalarda istirahat halinde arter kan gaz1 6l¢iimii
yapilmasi ve hiperkapninin olup olmadiginin belir-
lenmesi gerekir. Hiperkapninin uyku sirasinda da ge-
ligebilecegi akilda tutulmalidir. Uyku sonunda arter
kan gaz1 él¢iimi yapmak veya uyku laboratuvarinda
end-tidal ve ya transkutanoz kapnografi kullanilarak
6lcim yapilmas: gerekebilir (Sekil 1). Hiperkapni-
nin akut ya da kronik olup oladiginin belirlenmesi
6nemlidir. Kompanse bir hastada ates, enfeksiyon
gibi hallerde bu kompanzasyon mekanizmasinin
bozulabilecegi kronik tzerine akut solunum yet-
mezligi gelisebilecegi akilda tutulmalidir. Hipoksemi
siklikla hipoventilasyona eslik eder. Hastalarda hizlh
ve yiizeyel solunum ve eslik eden atelektaziler olur.
Kronik atelektaziler nedeniyle geligen hipokseminin
hastalarda solunum ¢abasini arttirarark kisir déngi
halinde hipokseminin derinlegsmesine neden olabile-
cegi goz oniinde bulundurulmalidir. Uykuyla iligkili
semptomlar: olanlarda veya uykuyla iligkili hipoven-
tilasyondan giiphelenildiginde hastalarin PSG ile de-
gerlendirilmesi 6nerilmektedir.

Guillain-Barré sendromu, MG, polimiyozit ve multipl
skleroz gibi hastaliklara bagl solunum yetmezligi

NMH asemptomatik kas gii¢stizligit
ya da FVC < %70 (beklenen deger)

Gunduz PaCO, > 45
mmHg veya Gece PaCO, >
45 mmHg veya GECE
PtcCO, > 50 mmHg veya
Fvede huzh diisiis

Sonraki kontrolde tekrar Invaziv mekanik

degerlendir.

Palyatif bakim

mekanik ventilasyon.

ventilasyon icin onay?

NMH: Néromuskiiler hastalik, PtcCO,: Perkiitan transkutanéz karbondiyoksit, FVC: Zorlu vital kapasite, NIMV: Noninvaziv

altta yatan hastaligin spesifik tedavisi verilince geri-
leyebilir, bu gibi durumlarda solunum destegi yalniz-
ca gecici olabilir. Buna kargilik, ALS, Duchenne kas
distrofisi (DMD) gibi hastaliklar geri déndiiriilemez
veya tedaviye ragmen ilerleyebilir bu durumda hasta-
ya tam zamanli solunum destegi gerekir.

Solunum kas giigstizlagi olan hastalar, altta yatan
noromuskiiler hastaligin  kendisinden (érnegin;
Guillain-Barré sendromu), hastaliklarinin bir komp-
likasyonundan (6rnegin; aspirasyon pnémonisi) veya
eslik eden bagka bir hastaliktan (6rnegin; akut kon-
jestif kalp yetmezligi, yag embolisi) dolay1 akut solu-
num yetmezligi ile bagvurabilirler.

Gogunlukla alveoler hipoventilasyonla birlikte gorii-
len semptomatik solunum kas disfonksiyonu, devam
eden gece solunum destegi i¢cin temel endikasyonu-
dur (22). Tipik semptomlar arasinda yorgunluk, efor
dispnesi, istah azalmasi, dikkatsizlik ve konsantras-
yon ve hafiza bozukluklar1 yer alir. Baglangicta hi-
poventilasyon REM uykusu sirasinda meydana gelir
ve oksihemoglobin desattrasyonu ve hiperkapni ile
kendini gosterir. Hipoventilasyon daha sonra uyku
boyunca ve sonunda giindiiz saatleri de olmaya bag-
lar (22). Kronik hipoventilasyona bagh semptomlar
(6rnegin; nefes darligi, uyuklama, yorgunluk) ve kan
gaz1 bozukluklar1 tipik olarak NIMV destegi ile gi-
derilir. NIMV uygulamas: néromuskiiler bozuklugu
olan hastalarda farkli maske ve arayiizler kullanilarak
uygulanabilir.

Sekil 1. NMH hastalarinda takiplerde uygulanmasi 6nerilen tedavi algoritmasi.

Evde uzun
siireli
NIMV

Evde invaziv mekanik
ventilasyon




Adizlik Yoluyla Noninvaziv Ventilasyon Destegi

Bir agizhik ya da agiza bitisik tutulan bir plastik pipet
yoluyla ayarlanmig hacimlerde hastaya ihtiyaca olan
ek tidal volum destegi saglanmig olur. Bu yéntemde
ekspiratuar pozitif hava yolu basinci olmadan asist/
kontrol modda volum destegi verilir. Hasta agizlig
agzina alip dudak biizme hareketi yaptiginda ventila-
tor devreye girer. Ozellikle giindiiz kullanim i¢in has-
talara kolaylik saglar. Agizlik yoluyla NIMV destegini
uzun yillar kullanan vakalar bildirilmistir. DMD’li
108 hasta ile yapilan bir ¢calismada gindiz agizlik
yoluyla gece de nazal veya oronazal yolla NIMV teda-
visinin dokuz yildan 29 yila kadar streyle kullanildig
gosterilmistir (23).

Nazal Arayiiz Yoluyla Noninvaziv
Ventilasyon Destedi

Hastalarda ginduz saatlerinde boyun rotasyonu
veya dudak kuvvetinin hastanin agizhig1 tutmas: igin
yeterli olmadigi durumlarda kullanmihr. Burun tika-
nikhigi dénemlerinde genellikle oronazal araytizler
kullanilmalidur.

Oronazal Arayiizler Araciligiyla Noninvaziv
Ventilasyon Destedgi

Oral kagagr olan hastalarda agizhik/dudak kapag:
veya oronazal arayiizler kullanilabilir.

Aralikli Karin Basinci Ventilasyonu

fcinde sisirilebilir bir kese bulunan genis bir kemer
veya kugaktan olugan pnémotik aralikli karin basina
ventilatérleri tarafindan saglanir. Kese, tagmabilir bir
pozitif basin¢h vantilatérden verilen havayla déngii-
sel olarak sigirilir. Kesenin sismesi karni sikigtirir ve
bunun sonucunda karin iceriginin hareketi diyafram
yiikseltir ve ekspirasyonu fonksiyonel rezidiiel kapa-
sitenin altindaki bir hacme zorlar. Kesenin sénmesiy-
le diyafram dinlenme pozisyonuna déner ve hastanin
st solunum yoluna hava girer. Karin basina venti-
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latorleri yalnizca hasta oturma pozisyonundayken
veya yataydan en az 30”nin tzerinde oldugunda et-
kilidir. Negatif basin¢h ventilasyon yapilir (Resim 1).

Hasta zihinsel olarak yetkin, koopere ve agir sedas-
yon veya opioid kullanmiyor ise NIMV tedavisi i¢in
uygundur. Kronik NIMV desteginin potansiyel fay-
dalar1 giindiz gaz degisiminde, uykuda, yagsam kali-
tesinde ve bazi durumlarda sagkalima olan olumlu
katkisidir. Gece ve/veya gindiiz hipoventilasyon ile
birlikte semptomatik kronik solunum yetmezligi,
kronik solunum desteginin en yaygin endikasyonu-
dur. flerleyici néromuskiiler bozukluklar1 (6rnegin;
ALS) olan hastalarda, solunum kas zayifliginin erken
fizyolojik bulgular: siklikla NIMV’in baglatilmast i¢in
degerlendirme yapilmasini gerektirir. Hastalarda
uykuda solunum bozuklugunu disiindiren semp-
tomlar (obstriiktif uyku apnesi gibi), PSG ile uyku la-
boratuvarinda gece NIMV’in degerlendirilmesini ge-
rektirebilir. Ancak altta yatan bir uyku bozuklugunu
digiindiiren semptomlarin yoklugunda PSG gerekli
degildir.

Siklikla bu hastalarda NIMV kontrendikasyonlar
arasinda tst hava yolunu koruyamama (6rnegin;
6nemli tst hava yolu/bulber disfonksiyon, zihinsel
zayiflik), 6ksiiriigin énemli derecede zayif olmasi ve
sekresyonlarin temizlenememesi goriiliir.

Hastalarla tedavinin gerekliligi ve etkililigini tartigir-
ken ve bilgi verirken hastalik 6zelinde durumunun
gecici-kaliar oldugunun tartigilmas: gerekir. Tedavi
ile veya tedavi olmaksizin tamamen veya kismen
geri donigimli (6rnegin; Guillain-Barré sendromu,
miyastenia gravis), nitks eden ve diizelen (érnegin;
multipl skleroz), Geri déniigiimsiiz ilerleyen (6rne-
gin; amyotrofik lateral skleroz) akilda tutulmalidur.
ALS tanih hastalar i¢cin NIMV’in bir tedavi olmadagy,
bunun yerine invaziv mekanik ventilasyon (6rnegin;
trakeostomi) ihtiyacini geciktiren palyatif bir tedavi
oldugu agike¢a belirtilmelidir. Omurilik travmas: gibi

Curisias
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stabil néromuskiiler bozuklugu olan hastalarda, bir-
¢ok hasta miir boyu NIMV’de kalabilir ve kabul edi-
lebilir bir yasam kalitesine sahip olabilir (23-25).

Tedavi hastaya uygun maske, araytz, mod se¢mekle
baglar. Siklikla yaklagim kacag en aza indirmek ve iyi
ventile etmek icin oronazal maske ile NIMV tedavi-
sine baglamaktir. Restriktif akciger hastaliklarinda
evde NIMV tedavisi verilirken éncelikle tercih edi-
lecek mod BiPAP-ST modudur. Oto-BiPAP, Adapti-
ve Servo Ventilation ve AVAPS-ST modlar: da diger
tercih edilebilecek modlardir. Onerilen IPAP: 20-25
cmH, O, Ti: 0.8-1.0 saniye, Te: 2 saniye, EPAP: 4-5
cmH,O (baz1 néromuskiiler hastaliklarda Gst solu-
num yollarinda da kas gugsiizliga olmasi durumun-
da obstriiktif apneler eglik edebilmektedir, bu hasta-
larda daha yiiksek EPAP ihtiyaci olabilir).

Ulkemizde SUT kurallar geregi:

Obstriiktif akciger hastaliklari i¢in:

Uygun bronkodilator ve O, tedavisine ragmen;
a. PaCO, > 55 mmHg veya

b. PaCO, 50 ve 54 mmHg arasinda ise en az 2 L/da-
kika akim hizinda nazal O, destegi altinda nokttir-
nal O, satiirasyonunun bes dakika stireyle kesinti-
siz < %88 veya

c. PaCO, 50 ve 54 mmHg arasinda olup, bir yilda iki-
den fazla hiperkapnik atak nedeniyle hastaneye
yatirilan, KOAH olan hastalarda BIPAP-S cihaz
geri 6denmektedir.

Restriktif akciger hastaliklari icin: Hastaligin
tamimlanmasi: Hastada NIMV kararindan énce
hastaligin, NIMV konusunda tecriibeli bir doktor
tarafindan 6yki, fizik muayene ve tamisal testlerle
NIMV i¢in uygun bir hastalik oldugu belgelenmeli ve
altta yatan diger hastaliklarin optimal tedavisi sag-
lanmig olmalidir (6rnegin; klinik giiphe varhiginda
uyku apnenin saptanmasi amaciyla uyku testi).

En sik hastaliklar: Gogiis duvari deformiteleri ve
kifoskolyoz, noropatiler, myopatiler ve distrofiler,
ALS, spinal kord hasari, Polio sekeli.

Semptomlar (yorgunluk, dispne, sabah bag agris1 vb.)
ve agagidakilerden herhangi biri ve fizyolojik kriter-
ler (herhangi biri).

BiPAP S cihaz1:
a. PaCO, > 45 mmHg,

b. > 2 L/dakika oksijen alirken beg dakika stire ile ok-
sijen satiirasyonunun kesintisiz < %88,

c. Progresif néromuskiiler hastalik icin maksimum
inspiratuar basincin 60 cm/H,O'nun veya FVC'nin
%50'nin altinda olmas.

BiPAP S/T cihaz1: BiPAP- S cihaz i¢in tanimlanmig
kriterlere ek olarak inspirasyon basing yuksekligi
(IPAP > 20 cmH,0) veya yogun bakimda izlendigi d6-
nemlerde apne saptanan hastalarda 6denmektedir.

BiPAP S/T AVAPS cihaz:

1. Polisomnografi esliginde yapilan BiPAP S/T tit-
rasyonunda yeterli tidal volum saglanamadif
veya uykuda solunum bozukluklarinin ortadan
kaldirilamadig: hastalarda, néromuskiiler ve go-
gus duvart bozukluklarina bagh uyku ile iligkili
hipoventilasyon-hipoksemi olan restriktif akci-
ger hastalig1 olan hastalarda (ALS, obezite-hipo-
ventilasyon sendromu, kifoskolyoz vb.).

2. Bunun diginda polisomnografi tetkiki ile Cheyne-
Stokes solunum saptanan, periodik solunum pa-
terni gésteren hastalarda ve ejeksiyon fraksiyonu
< %40 olan konjestif kalp yetmezligi hastalarinda
adaptif basing destekli servo ventilasyon cihazi
6denmektedir.

Adaptif Basing Destekli Servoventilasyon (ASV)
cihazi: {lk gece polisomnografi tetkiki sirasinda
santral apne veya Cheyne-Stokes solunumunun go-
rildigi hastalarda titrasyon gecesinde CPAP, BiPAP
S/T tedavileriyle, uyku ile iligkili solunum bozuklugu
olaylarinin engellenememesi veya hastanin tedaviye
uyumunun ve sirekli kullanimimin saglanamama-
s1 veya ilk gece polisomnografi tetkiki sirasinda, 6n
planda santral apne veya Cheyne-Stokes solunumu-
nun gérildigi hastalarda veya ejeksiyon fraksiyonu
%40’dan diisitk olan konjestif kalp yetmezligi hasta-
larinda basing titrasyonunda CPAP, BIPAP S/T teda-
vileri uygulanmaksizin, bu durumun diizenlenecek
saglik kurulu raporunda belirtilmesi kosuluyla ASV
cihazi bedelleri kurumca kargilanir.

SONUG

Evde uzun siireli NIMV tedavisi 6zellikle kronik, per-
sistan hiperkapnisi olan KOAH hastalarinda yagsam
suresini uzatan, hastane yatiglarin1 azaltan 6nem-
li bir tedavi secenegidir. Ancak se¢ilmis hastalarda
uygulanmas: uygun olacaktir. Tedaviye uyum sag-
layabilecek, giinde en az beg saat NIMV uygulayan
hastalarda PaCO, nin distiriilmesi ve gece hipoven-
tilasyonunun diizeltilmesi mamkiin olacaktir. Evde
uzun siireli NIMV tedavisi planlanan hastalarda te-
davinin hastane yatis1 sirasinda baglatilmas: hasta
uyumu ve tedavinin degerlendirilebilmesi agisindan



énemlidir. NMH olan hastalarda hiperkapni gelisimi
ile birlikte erken dénemde planlanmasi hasta yagam
stiresine etki edecektir. Bu hastalarda negatif basingh
NIMV tedavi segenekleri de akla gelmelidir.

Hastaya ozel kigisellestirilmis ventilatérler, venti-
lator arayuizleri, ventilatér modlari, gelecekte evde
NIMV tedavisi i¢in tedaviye katk: saglayacak, hasta

uyumunu artiracak ve yagam siiresini uzatacaktir.
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OZET

Enttibasyon ve invaziv mekanik ventilasyon, uygun endikasyonla ve zamaninda uygulandiginda
hayat kurtariaidir. Mortalite ve morbiditesi yiiksek olan entiibasyon ve mekanik ventilasyona bagh
komplikasyonlardan kaginmak icin miimkiin olan en kisa siirede sonlandirilmalidir. Dogru hastanin
dogru zamanda ekstiibasyonunu éngorecek tek bir belirte¢ veya yontem yoktur. Bu nedenle weaning

bir hekimlik sanatidir.

GIRIS

Weaning, entiibe hastada solunum isinin, ventila-
torden hastaya, kademeli olarak transfer edilmesi ve
mekanik ventilatérden tam ayrilma seklinde tamm-
lanir. Ekstitbasyon, weaning siirecinin son agamasi-
dir. Bagarih weaning icin baglica kogul, uygun hasta-
nin ve dogru zamanin se¢ilmesidir. Miimkiin olan en
kisa zamanda ventilatérden ayirma denemelerinin
baglatilmasi ve belirli bir protokolu takip ederek yi-
ritilmesi, ventilatérle iligkili ciddi komplikasyonlar
onleyecektir. Erken weaning komplikasyonlari; re-
entiibasyon, uzamig ventilatér ve yogun bakim kalig
stiresi, ventilator iligkili enfeksiyon riskinde artig, ge¢
weaningde ise, miyopati, post entiibasyon stenoz ve
ventilator iligkili hasar/enfeksiyon, yine yogun ba-
kimda kalig siiresinde artig olarak siralanabilir. Sonug
olarak, erken ya da ge¢ weaning, benzer gekilde mor-
talite artigi ile iligkilidir. Dogru zamanda weaning
i¢in hazir bulunuglukla ilgili, yiizde yiiz givenilir ve
dogru, tek bir belirte¢ yoktur. Ayrica, weaning yén-
temleri, merkezler arasinda buyik farkhiliklar gos-
termektedir. En ideal test ve yontemi bulmak icin,

weaning basarisizlik nedenleri ve bag etme yollariyla
ilgili caligmalar devam etmektedir. Bu bsliimde wea-
ning ile ilgili son gelismeler, giincel literatiir egliginde
ele alinacaktir.

Weaning asamalari:
Weaning esas olarak ii¢ temel asamadan olugur;
1. Hazirhk,

2. Mekanik ventialtérden ayirma ¢aligmalari, spon-
tan solunum denemeleri,

3. Ekstitbasyon.

Weaning, entiibasyondan 24 saat sonra, takip eden
her giiniin sabahinda, hastanin weaning i¢in hazir
olup olmadigini diigiinmek ve degerlendirmek ile

baslar (1,2).

flk kosul entiibasyona neden olan durumun kontrol
altina alinmig olmasidir. Bu agamada klinik belirtec-
ler ve klinisyenin karar1 6n plandadir. Bu nedenle,
weaning icin protokol olugturulmasi ve uyumun opti-
mizasyonu 6nerilse de yogun bakim klinikleri arasin-
da belirgin farklilhiklar vardir (3,4). Avrupa, Amerika



ve Hindistan'in dahil oldugu (1868 hasta, 142 yogun
bakim iinitesi, 19 iilke), ¢cok uluslu prospektif ¢calig-
mada, yazih direktifler, giinlik degerlendirme, spon-
tan solunum deneme teknikleri, ventilatér modlari,
klinisyenin roliiniin belirgin olarak farkli oldugu goz-
lenmistir (5). Ideal degerlendirme ve ideal yontemi
bulmak i¢in her merkezde takip edilen hasta popi-
lasyonunun 6zelliklerinin iyi bilinmesi ve multidisip-
liner degerlendirme weaning bagarisini arttiracaktir.

Weaninge hazirlik asamasinda, genel kabiil gormiig kli-
nik kriterler:

1. Sedasyonun kesilmig ve spontan solunumu bag-
latabilmek, hava yolunu koruyabilmek i¢in yeterli
biling diizeyinin olmasi

2. Hemodinamik stabilitenin saglanmig olmasi (va-
zopressor ihtiyacinin olmamasi veya 5 < pg/kg/
dakika, nabiz < 140/dakika olmasi ve malign arit-
minin olmamasi)

3. Yeterli oksijenasyon ve ventilasyonun (FiO, <
%50, ve PEEP < 5-8 mmHg ile PaO, > 60 mmHg,
P/E > 200, pH > 7.25) saglanmig olmasidur.

Bu kriterler temel olarak solunumla iligkili paramet-
releri icerir. Oysa ki weaning multifaktoriyel ve has-
tadan hastaya degisebilen bir siirectir. Bu nedenle
sadece solunumsal degerlendirmenin yeterli olmaya-
cag diigiiniilmiigtur. Baptistella Ar ve arkadaglar1 ex-
tubasyon sonras: gidisi, diger bir deyisle ekstibasyon
bagar1 veya bagarisizligini dogru tahmin edebilmek
i¢in, solunumsal ve solunumsal olmayan parametre-
leri igeren bir skorlama sistemi geligtirmistir. Extuba-
tion Predictive Score (ExPreS) olarak adlandirdiklar:
sistemde toplam > 59 puan oldugunda yiiksek olasi-
likla (%98.7) ekstiibasyonun bagarili olacagimi dogru
tahmin ettigini bildirmiglerdir (sensitivite 0.889,
spesifite 0.752) (Tablo 1-3) (6).

ExPres skoru, 2024 yilinda, WEANSNOW skoru ve
HACOR skoru ile kargilagtirlmigtir (7,8). Basitlegti-
rilmis HACOR skoru, ExPreS skoru ile kargilagtirildi-
ginda weaning sonucunu, bagimsiz olarak 6ngorebil-
digini (%70 tamusal dogrulukla) ExPreS skoru > 69 ile
weaning bagarisini ve HACOR skoru 2 5 ile weaning
basarisizligini 6ngérdigii sonucuna varilmgtar.

Son yillarda, yapay zekanin her alanda oldugu gibi,
weaning sonucunu dogru tahmin etmede kullanila-
bilirligi aragtirlmaktadir. Yapay zeka, bir makinenin,
algoritmalar veya karmagik program iglevleri araci-
ligryla algilama ve sorunlar kendi bagina ¢6zme be-
cerisi olarak tamimlanabilir (9). Solunumsal yogun
bakimlardaki entibe hastalarla yapilan ¢alismada,
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ideal weaning zamaninin tayini icin yapay zeka kulla-
nilmigtir. Hasta ile ilgili veriler, hemsirelik kayitlari,
ventilatér parametreleri ve weaning bagarisini etkile-
yecek faktorleri iceren ¢aligmada, yapay zeka analiz-
leri sonradan klinik uygulamaya entegre edilmistir.
Bu ¢alima sonucunda yapay zekanin klinik yararlilig
gosterilmistir (9). Gelecekteki aragtirmacilarda, daha
fazla parametrenin eklenmesi ile, yapay zekanin we-
aning sonucunu tahmin etmedeki bagarisinin artabi-
lecegi bildirilmistir. Menguy J ve arkadaslarinin ¢alig-
masinda, dahili yogun bakim hasta popiilasyonunda,
veri toplama siirecinde (datamining), ekstiibasyon
i¢in bagimsiz hemodinamik ve solunumsal belirte¢-
lerin tespit edildikten sonra, yapay zeka kullanarak,
dinamik bir tahmin modeli olugturmuglardir. Yapay
zekanin, weaning 6ncesi fizyolojik durumun ve spon-
tan solunum denemesine klinik yamitin, kalp hizi
varyasyonunun weaning sonucunu giivenle éngérdu-
gu sonucuna varmiglardir (10).

Mayis 2024°de yayinlanan bir sistematik derlemede,
iskemik kardiyak enzim ve belirtecler (Troponin-T,
Troponin-I, CK-MB, Myoglobin) ile spontan solunum
denemesi ve ekstiibasyon bagaris1 arasindaki iligki
degerlendirilmigtir. Sadece Troponin-I ve CK-MB ile
sinirli bir iligki bulunmugtur. Ionescu, F ve arkadag-
larmin calismasinda COVID-19 hastalarinda YBU ya-
tig1 sirasindaki en yiksek troponin-I degeri ile eksti-
basyon bagarisizlig iliskilendirilmistir (11). Liu J'nin
calismasinda ise spontan solunum denemesinden
énce alinan Troponin-I degeri ile SBT bagarisizligini
iligkili bulmustur (12). Konomi, I, ise spontan solu-
num denemesinin sonunda ol¢illen yiksek CK-MB
diizeyleri ile weaning basarisizligini anlaml olarak
iligkili bulmuslardir (13). Ancak bu sonuglarin hicbiri
caligmalardaki heterojenite nedeniyle genellenme-
migtir (14).

Son yillarda, ézellikle yogun bakimlarda kullanimi
artan bagka bir ara¢ ultrasondur. Yogun bakimda
yatan, 6zellikle entiibe hastalarda, bagka bir uniteye
transfer gerektirmeden yatak baginda yapilabilmesi,
radyasyon icermemesi, tekrarlanabilir olmasi, anin-
da sonug vermesi gibi pek ¢cok nedenle ultrason, diger
goruntileme yontemlerine dstiindir. Yogun bakim-
da, birbirinden farkli ve ¢ok ¢esitli alanlarda ultrason
kullanim giderek artmaktadir. Akciger ultrason sko-
ru, pulmoner inflamasyon veya kardiyak yetmezlik
nedeniyle akcigerde havalanma kaybinin derecesini
ekstiibasyon éncesinde tespit ederek, iki 6nemli wea-
ning basarisizlif: sebebinin tayinine yardimci olmak-
tadir. Uygun tedavinin diizenlenmesi ile takipte we-
aning i¢in dogru zamani éngermede giivenilidir (15).
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Tablo 1. ExPreS (Extubation Predictive Score) (6).

Parametre Deger Puan
<42 25
43-54 20
55-76 10
Spontan solunumda hizh yiizeyel solunum indeksi (RSBI, solunum/dakika/L) 77-90
291
> 63 15
51-62 10
Dinamik akciger kompliyans: (mL/cmH,0) 43-50 7
32-42
<32 0
1-3 10
4-5 7
Mekanik ventilatér giini 6-8
9-10
11
>13.5 10
Glasgow Koma Skoru 117134
8.9-11.6
<89
49-60 10
37-48 7
Kas giicii (MRC) 25-36
13-24
0-12 0
> 37 10
32-36 7
Hematokrit (%) 26-31
22-25
<22 0
<0.99 10
1.0-1.2 7
Kreatinin (mg/dL) 1.3-1.5
1.6-2.9
>3
Nérolojik ek hastalik Yok 10
Var 0

Kas giigsiizligi ve en 6nemli inspiryum kasi olan
diyafragmanin disfonksiyonu, solunum yetmezligi
patofizyolojisinde bag roldedir. Weaning sonucunu
tahmin etmede, uzun yillardir kullanilan RBSI, ka-
sin motor fonksiyonlar: hakkinda sinirl bilgi verir.
Gok yeni bir ¢aligmada, diyafragma fonksiyonun

degerlendirilmesi ve ekstiibasyon bagarisini 6ngor-
medeki klinik faydasimi incelemek icin, yatak basi
yapilan ultrason ile, 65 yas istii hastalarda, diyaf-
ragma ekskiirsiyonu (DE) ve diyafragma kalinlagma
fraksiyonu (DTF) ile diyafram fonksiyonu degerlen-
dirilmigtir. Ayrica, akciger ultrason skoru (LUS) ve
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Tablo 2. ExPreS Puanina gére weaning basarisi (6).

ExPreS Duyarhlik Ozgiilliik Bagar1 oram1 (%) Basari olasilig:
ExPreS < 44 Puan 0.960 0.333 57.1 Dusguk
ExPreS 45-58 puan | 0.950-0.667 | 0.333-0.772 88.3 Orta
ExPreS > 59 puan 0.889 0.752 98.7 Yiksek

Tablo 3. WEANSNOW komponentleri (7).

Akronim (Komponent) Tanimlama

W (Weaning profile)

MIP= -30 cmH, O veya daha iyi
MEP= +30 cmH,O veya daha iyi
Spontan Vt > 5 mL/IBW/kg
Spontan VE 10 L/dakika

RSBI < 105 soluk/dakika/L

E (Endotracheal tube)

Endotrakeal tip i¢ cap1 > 7 mm

A (Arterial blood gas data)

PaO, > 60 mmHg, metabolik asidoz yok

N (Nutrition)

Albumin > 3 g/dL, elektrolit dengesizligi yok

S (Secretion)

Saatte < 1 aspirasyon ihtiyac

N2 (Neuromuscular condition)

Néromuskiiler gevsetici ilag kullanilmiyor

O (Obstruction main airway)
kaf kacag1 > %15.5

Hava yolu darhigimi dusiindirecek klinik, fizik muayene, radyolojik bulgu yok,

W2 (Weakfulness)

Glascow Koma Skoru > 12

ventilation, RSBI: Rapid shallow breating index.

MIP: Maximum inspiratory pressure, MEP: Maximum expiratory pressure, IBW: Ideal body weight, Vt: Tidal voliime, VE: Minute

hizl ytuzeyel solunum indeksi (RBSI) kullanilmigtir.
Bagarili weaning icin en iyi cut-off degerleri; DTF >
30%, DE > 1.3 cm, LUS < 11 ve RSBI < 102 bulun-
mugtur. Weaning sonucunu belirlemede, diyafrag-
ma kalinlagsma fraksiyonu 6lgiimunin duyarlilig
(%94) ve 6zgulliigii (84%), hizli yiizeyel solunum in-
deksinden daha yitksek bulunmugtur. Tiim bu belir-
teclerin kombinasyonunda (RSBI, LUS, DE ve DTF)
ise ozgillik %8%a ve duyarhihik %96’a ulagmigtir
(AUC=0.919) (16).

Bagaril ekstiibasyon i¢in hava yolunun korunmasi,
sekresyonun yeterli temizligi ve bunu saglayacak ye-
terli okstiriik gicii gereklidir. Oksiiriik giicii i¢cin mak-
simum ekspiratuar basing, okstrik gastrik basina,
oksiiritk mesane basinc ve oksirik tepe akimi gibi
parametreler bilinmektedir (17-22).

Spontan solunum denemesi bagaril olsa da éksiiritk
tepe akiminin < 160 L/dakika olmasi, ekstiibasyon
bagarisizligt icin risk faktoradiir. Oksiirik giicti esas
olarak abdominal kaslarin kasilmas: ile iligkilidir. Bu
nedenle okstirik sirasinda intrabadominal basincin
olciilmesi, entiibe hastada 6ksiirik gicintn deger-
lendirilmesinde kullanilabilir (18-20).

fki ytiz elli entitbe hastada yapilan calismada, 6ksii-
ritk sirasinda ultrasonografi ile élgiillen PCED (pasif
cephalic excurtion of the diaphragma) ile ventilatér-
de internal flowmetre ile él¢iilen tepe 6kstrik akim
arasinda anlaml bir iligki saptanmugtir (23).

Weaning simiflamasi, 2007 yihinda, ICC (Internatio-
nal Consensus Conference)'in 6nerdigi, basit wea-
ning, zor weaning ve uzamig weaning olmak tizere ti¢
gruba ayrilmigtir (2).

Bu siniflamada, weaning siiresi ve extiibasyon bagari-
sina kadar yapilan spontan solunum denemesi sayisi
esas alinmigtir. Ancak ICC siniflamasi, tiim hastalari
kapsamamis ve yeni bir simiflamaya ihtiya¢ duyul-
mugtur. On yil sonra 2017 yilinda, WIND ¢aligmas:
gindeme gelmistir (Tablo 4) (24).

ICC’ye gore weaning basarisi, ekstitbasyondan sonra-
ki 48 saat icinde ventilator destegi gerekmemesi ola-
rak tammlanmistir. Bagarisiz weaning ise;

1. Spontan solunum denemesinde basarisiz olmak,

2. Ekstubasyondan sonraki 48 saat i¢inde reentu-
basyon ve/veya ventilatér destegine ihtiya¢ du-
yulmasi,
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Tablo 4. Weaning siniflamas (25).

Siniflama ICC WIND
Grup 1 Basit weanig Kisa weaning
ik spontan sonunum 24 saat i¢cinde mekanik ventilatérden bagarili ayrilma veya
denemesinden sonra bagarili | 6lim
ekstiibasyon
Grup 2 Zor weaning Zor weaning
<7 giin Bir-yedi giin icinde mekanik ventilatérden bagarili ayrilma
< 3 Spontan solunum veya slam
denemesi ile bagarili
ekstitbasyon
Grup 3 Uzamis weaning Uzamis weaning
> 7 gin flk denemeden yedi giin sonra ventilatérden ayrilamamis
>3 olmak
> 3 spontan solunum
denemesi sonrasi bagarih Alt grup A: Sonunda MV’den ayrilma
ekstiibasyon Alt grup B: MV’den ayrilamama
Grup “no weaning” MV’den ayrilma girigimi yok

ICC: International Consensus Conference, MV: Mechanical ventilation, WIND: Weaning outcome according to a new definition.

3. Ektibasyondan sonraki 48 saat i¢inde 6liim ola-
rak tanimlanmigtir.

WIND ¢alismasindaki tammlar agsagidaki gibidir:

Spontan solunum denemesi (SBT): Basing destegi
(PS), pozitif expiryum sonu basinc (PEEP) ve/veya
devaml pozitif hava yolu basinci (CPAP) ile minimal
solunum destegi ile veya destek olmaksizin yapilan
spontan solunum denemesi.

Ayirma givisimi (seperation attempt):

Entiibe hastalarda; Ekstiibasyon olsun veya olmasin
spontan solunum denemesi veya planlanmig ya da
planlanmamusg ekstiibasyon

Trakeostomize hastada: 24 saat veya daha uzun siire
trakeostomiden, MV olmadan spontan solunum

Bagarili weaning (veya basarih ayrilma):

Entiibe hastada: Ekstiibasyondan sonraki yedi giin
icinde (postentiibasyon noninvazif ventilasyon kul-
lanilsin veya kullanilmasin) élim veya reentiibasyon
olmamasi

Trakeostomize hastada: Yedi giin boyunca herhangi
bir mekanik ventilatér destegi olmadan spontan so-
lunum veya spontan solunumla yogun bakim tabur-
culugu (hangisi énce gerceklesirse).

Weaning bagarisizhifinin en sik kargilagilan sebeple-
ri; néromuskiiler hastaliklar, serebrovaskiiler olay ve
sekelleri, kontrolsiiz diyabet, malniitrisyon, morbid
obezite, kalp yetmezligi veya akut solunum yetmez-

ligine neden olan hastalik sekeli olarak siralanabilir
(25). Bunun diginda o6zellikle de uzun siire entiibe
takip edilen, mobilize olamayan kritik hastalarda,
uzamig derin sedasyon ve kiirarizasyon, zorunlu ven-
tilator modlarinin kullanildig, spontan solunuma
gecilemeyen, ARDS, sepsis, septik sok gibi sistemik
ve yogun inflamasyon ile iligkili durumlarda miyopa-
ti geligebilir. Yogun bakimda kazanilmug gii¢siizlik;
ekstiibasyon bagarisini ve postekstitbasyon akut so-
lunum yetmezligini etkileyen en énemli faktérler-
den biridir. Ekstitbasyon basarisini arttirmak icin,
sedasyon tatilleri, spontan solunum ile diyafragma
ve solunum kaslarinin ¢aligtirllmasi, weaning i¢in ge-
cikilmemesi 6nerilmekte boylece entiibe hastalardaki
solunum kas giicii kaybimi minimalize etmek amag-
lanmaktadr.

Oksiiriigiin dért asamasi vardr,

1. Derin inspirasyon,

2. Glottis kapali iken ekspirasyona zorlanmasi,
3. Glottisin aniden agilmasi,

4. Intratorasik hava yollarmin kompresyonu.

Oksiiriik tepe akiminin > 360 L/dakika olmas1 12 ya-
sindan biiyiik bireyler icin normal kabul edilir. Oksii-
ritk tepe akiminin < 160 L/dakika olmas: durumunda
sekresyon temizliginin yetersiz olacag 6ngérilir (26).

Etkili okstirigin azaldigi néromuskiiler hastaliklar-
da uzun zamandir kullanilan manuel tekniklerin ya-
ninda, pek ¢cok oksiiritk augmentasyon teknigi vardir.



Bunlardan biri de ilk olarak poliomiyelit tedavisinde
Mechanical Insufflation Exsufflation (MI-E) cihaz-
lanidir. Bu cihazlar, 6nce + 40 cmH,O ile pozitif ba-
singla okstrigin ilk asamasi olan derin inspiryumu
taklit eder. Hemen ardindan -40 cmH, O ile negatif
basing uygulayarak giiclii expiryum fazina yardim
eder. Entiibe, trakeostomize veya nazal kaniil, mas-
ke kullanana hastalarda uygulanabilir. Doksanl yil-
lardan beri amiyotrofik lateral skleroz (ALS), spinal
muskiiler atrofi (SMA), muskiiler distrofi gibi no-
romuskiiler hastaliklarda kullanilmaktadir. Entiibe
hastalarda MI-E kullanimi yeni ¢aligmalarla giindeme
gelmigtir. Wibart P ve arkadaglari, prospektif, rando-
mize kontrolli bir ¢aligmada, yogun bakimda kaza-
nilmig giigsiizlagi olan (MRC < 48/60) 61 entiibe
hastaya MI-E uygulamiglar ve MI-E yapilmayan kont-
rol grubu (61 hasta) ile kargilagtirmiglardir. Solunum
fizyoterapisine ek olarak MI-E kullaniminin, sadece
trakeal aspirasyon ihtiyacimi azalttigi, ekstiibasyon
sonrasi ilk 48 saatte akut solunum yetmezligi, reen-
tibasyon, yogun bakimda kalig stiresi ve 28 giinlik
mortalite acisindan ek katk: saglamadigi sonucuna
varmiglardir (27). Goncalves MR ve arkadaglarinin
calismasinda 48 saatten uzun siiredir, akut solunum
yetmezligi nedeniyle entiibe olan ve spontan solu-
num denemesinde bagarili olan hastalar1 iki gruba
ayirarak randomize etmislerdir.

Grup A standart protokol ile extube edilmis ve ih-
tiya¢ varsa entitbasyon sonrasi NIV uygulanmigtir.
Grup B'de ise extiibasyon sonrasinda giinde ¢ kez
MI-E uygulanmigtir. Reentiibasyon ve ekstiibasyon
sonrasi yogun bakimda kalig siiresini azalttigi, NIV
etkinligini arttirdif1 sonucuna varmglardir (28). Ca-
lisilan hasta popiilasyonunun 6zellikleri, uygulama
zamani, uygulanan basinglar caligmalarda farkliliklar
gostermektedir. Devam etmekte olan bir randomize
kontrolli feasibilite ¢aligmasinin sonuglar1 konuya
151k tutabilir (29). MI-E, Amfizemli hastalarda, pné-
motoraks pnémomediasten Gykisi olan hastalarda
dikkatli kullanilmahidir. Ekstiibasyon bagarisini art-
tirmak i¢in bagvurulan diger yontemler, ekstibasyon
sonrasi profilaktik NIV uygulanmasidir. Uygun has-
talarda yiiksek akim oksijen cihazlarinin popiilaritesi
son yillarda artmgtir. Ekstiibasyon bagarisizlig: riski
yiiksek olan hastalarda yiiksek akim oksijen kullani-
minin reentiibasyonu énlemede, yatig stiresini kisalt-
mada NIV kadar etkili oldugu bulunmugtur. Hasta
konforu agisindan da degerli bir yéntem oldugu vur-
gulanmistir (30).

Postekstiibasyon stridor riski ekstiibasyon bagari-
s1zlig1, reentiibasyon, daha uzun mekanik ventilatér
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ve yogun bakimda kalig siiresi ile iligkilidir. Posteks-
titbasyon stridor, endotrakeal tiip ve kaf basincinin
yiiksek olmas: nedeniyle gelisen, mukozal hasar, is-
kemi ve inflamasyon sonucu gelisir. Yagh (> 80 yas),
uzun siire entiibe olan, travmatik entiibasyon, ajitas-
yon veya endotrakeal tiipiin yeterince sabitlenmeme-
sine baglh tipiin strekli hareket ettigi durumlarda
ekstiibasyon sonrasi stridor gelisme riski daha yik-
sektir. Ozellikle risk grubunda kaf kacak (cuff leak
test) testinin yapilmasi énerilir. Inspiratuar ve eks-
piratuar voliimler arasindaki farkin < 20 mL oldugu
durumda, kaf havas: indirilir, takip eden alt1 ekspi-
ratuar hacim kayit edilir, en diigik ti¢ hacimin orta-
lamast alinir. Inspiratuar ve ekspiratuar hacim farki >
110 mL olmalidur. Eger kacak 110 mL'den daha az ise,
darlik oldugu ve post ekstiibasyon stridor geligecegi
6n gorilir. Bu durumda ekstiibasyondan dért saat
énce 40 mg metiprednisolon IV yapilmas: Reentii-
basyon riskini ve post ekstiibasyon riskini azalttig
gosterilmistir (31).

Negatif basin¢hi pulmoner 6dem, daralmus st hava
yoluna karsi solundugunda, -100 cmH,O’ya ulasan
intratorasik negatif basinan etkisiyle gelisen non-
kardiyojenik pulmoner &édem olarak tanimlanur.
Ekstiibasyondan hemen sonra gelisen akut solunum
yetmezliginin 6nemli bir sebebidir. Intratorasik ne-
gatif basincin etkisi ile sag atriyuma dénen venoz kan
miktar: artar ve pulmoner kapillerlerde hidrostatik
basing artar. Sivi interstisyuma sizar ve pulmoner
6dem gelisir. Tedavisinde ditiretiklerin yeri tartismah
olsa da klinik pratikte yaygin olarak uygulanmaktadir
ve bagarili oldugu vakalar bildirilmigtir (32).

Sonug olarak; weaning, entiibasyondan 24 saat son-
ra, entiibasyona neden olan durumun kontrol altina
alinmasi ve hemodinamik stabiliteyi takiben, her sa-
bah, hastanin weaning i¢in uygunlugunu sorgulamak
ve degerlendirmek ile baglar. Sedasyonun kesilmesi,
hava yolu kontroli, sekresyon temizligi icin yeterli
biling diizeyinin saglanmasi gereklidir. Sekresyon,
weaning bagarisizliginin en énemli nedenlerinden
biri olup, oksirik gicinin degerlendirilmesi ve
yeterli olmas: veya desteklenmesi i¢in uygulamalar
yapilmalidir. Spontan solunum denemelerini bagar
ile gecen 6zellikle kalp yetmezlikli hastalarda, pozi-
tif basinain ani sonlandirilmas: ile akciger 6demi ve
postekstitbasyon solunum yetmezligi gelisebilecegi
akilda tutulmalidur.

Kalp yetmezligi ve KOAH'l1 hastalarda NIMV uygu-
lanmas: reentiibasyon riskini azaltabilir. Hipokse-
minin 6n planda oldugu hastalarda ekstiibasyondan
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once profilaktik olarak, yiksek akim oksijenin, nazal
yoldan uygulanmaya baglanmasi, post ekstiibasyon
solunum sikintisi ile bag etme yéntemlerinden sayila-
bilir. Her hastanin kendi 6zelinde degerlendirilmesi,
altta yatan temel neden, ek hastaliklar, bireysel 6zel-
likleri dikkate alinip, en uygun weaning yénteminin
secilmesi ve gerekli 6nlemlerin alinmas: ekstiibasyon
basarisini arttiracaktr.

10.

11.
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OZET

Pnémoni, diinya ¢apinda énemli morbidite nedenleri arasinda ve pulmoner enfeksiyonlara bagh en
yaygin mortalite nedenidir. Viral patojenler daha siklikla bagisikligi baskilanmig hastalarda pnomoni
nedeni olurken, saghkl kisilerde influenza benzeri hastaliklarin ve SARS-COV-2nin de neden oldu-
gu bir komplikasyon olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Toplum kokenli pnémonilerde viriisler bakterilere
kiyasla daha az siklikla gériilmektedir. Birgok solunum yolu viriisii kendini simirlayarak iyilesirken,
bazi viriislerin enfeksiyonu agir pnémoni ve akut solunum sikintist sendromu (ARDS) yaparak agir
solunum yetmezligine neden olur. Viral pnémonilerde en sik goriilen radyolojik bulgular, daginik ve
periferal yerlesimli, bilateral yamali konsolidasyon ve/veya buzlu cam opasiteleridir. Kesin tani, et-
ken viriistin mikrobiyolojik olarak gosterilmesi ile konur. Son yillarda PCR testleri viral enfeksiyonlara
yonelik tanisal dogruluk oranlarin arttirmig ve hizli sonug elde edilmesini saglamistir. En stk tespit
edilen viral etkenler; Influenza viriis, Rinoviriis, Corona-viriis ve Parainfluenza'dir. Viral pnémoni-
lerde tedavi ve prognozu belirlemek agisindan éncelikli olan hastamn yatis yerinin belirlenmesidir.
Yogun bakim ihtiyacimin belirlenmesi icin 6nerilen Infectious Disease Society of America (IDSA)/Ame-
rican Thoracic Society (ATS) yogun bakim yatis kriterleridir. Agir viral pnémoni nedeniyle yogun ba-
kim tinitesine alinan solunum yetmezligi hastalarinin yonetimi diger solunum yetmezlikli hastalarla
benzerdir. Bazi viral etkenlere karsi kisith sayida antiviral secenek mevcuttur. Spesifik antiviral ajan
yoklugunda destek tedavi, yonetimin temelini olusturur. Bu béliimde agr viral pnémonilerin klinigi,
radyolojik ozellikleri, yogun bakim yatis kriterleri ve tedavi yonetimleri 6zetlenecektir.

GIRIS Birlesik Devletlerinde yapilan bir ¢calismada pnémo-
ni nedenli hastaneye yatis sirasinda her yil yaklagik
100.000 élimin meydana geldigi ve hastaneye yati-
rilan yaklagik ti¢ hastadan birinin takip eden bir yil
icinde oldigi bildirilmistir.

Pulmoner parankim dokusunun akut enfeksiyéz sii-
reci olarak tanimlanan pnémoni, dinya ¢apinda en
yaygin enfeksiy6z 6liim nedeni olup, 6nde gelen mor-
bidite nedenleri arasindadir. Yillik pnémoni insidan-
sinin %0.28 ile %1.16 arasinda degistigi ve 6zellikle ~ Pnémonilerin 6nemli bir kismini olusturan viral pné-
ileri yaglarda hem insidansin hem de mortalitenin ~ moniler, insanhk tarihi boyunca en fazla éliime sebep
arttigi bildirilmektedir (1). Ozellikle komorbiditesi  olan hastaliktir. 1918 yilinda baslayan Ispanyol Gribi
fazla olan kritik hastalarda sepsis, septik sok ve akut  salgini, tahmini 100 milyon iizeri 6liim ile sonuglan-
respiratuar distress sendromu (ARDS) gibi mortali-  di ve en fazla 6ldiiren hastalik olarak kayitlara gecti.
tesi yiiksek olan durumlara neden olabilir. Amerika ~ 2019'da baglayarak tim dinyay: etkisi altina alan




SARS-CoV-2 salgini ise tim dinyada 700 milyon
tizeri vaka ve 7 milyona yakin 6liime sebep olarak et-
kisini gostermeye devam etmektedir.

Viral pnémoni, influenza benzeri hastaliklarin ve
SARS-COV-2'nin de neden oldugu bir komplikas-
yondur. Viral pnémoni viriislerin i¢ yapisi nedeniyle
kompleks bir hastalik olarak kargimiza gikmaktadir.
Viriisler genetik yapilarini modifiye edebilen, degisik
ortam ve cevreye adapte olma yetisine sahip gene-
tiktedirler. Spesifik bir viriis straininin virtilansim
ve onun konak immiin sistemi ile reaksiyonunu 6n-
gormek zordur. Bir¢ok solunum yolu virtsi hafif ya
da ¢ok hafif enfeksiyon yaratir. Toplum kokenli pno-
moni (TKP) etiyolojisinde solunum yolu viriislerinin
roli hala tartigilmaktadir. Toplum kékenli pnémo-
nilerde viriisler bakterilere kiyasla daha az oranda
gorilir. Viral pnémoniler kendiliginden iyilegebilir,
ancak nadiren siddetli enfeksiyon varhginda yagami
tehdit ederek yogun bakim ihtiyaca geligir. Baz1 spe-
sifik virtslerin enfeksiyonu agir pnémoni ve ARDS
yaparak agir solunum yetmezligine neden olmakta-
dir (2). Bu durumlarda tiim tedavi ¢abalarina ragmen
morbidite ve mortalite yiksek seyredebilmektedir.
Viriisler, birincil patojen olma o6zelliklerinin yam
sira, yogun bakim tnitesine (YBU) yatis1 gerektiren
ciddi hastaliga sahip bireylerde ve ventilatérle iligkili
pnémoni vakalarinda bakterilerle birlikte ko-patojen
olarak da rol alabilirler.

PATOGENEZ

MERS-COV ve SARS-COV ve SARS-COV-2 korona-
viris enfeksiyonlarinda gérildiugu gibi viral enfek-
siyon konak immun sisteminde agir1 bir enfeksiyona
sebep olmaktadir. Bircok proinflamatuar sitokin IL-
1B, IL-6, IL-8, CXC-chemokine ligand 10 (CXCL-10),
CCL2, IFN GAMA salinmaktadir (3-6). Bu proinfla-
matuvar cevap pulmoner sirkulasyonda kapiller ka-
caga sebep olmakta bu da non kardiyojenik pulmoner
6demle sonuglanmaktadir. Hipoksemi, tip 2 pnémo-
sit hiperplazisi ve nétrofil infiltrasyonu ile baglar,
daha sonra fibroproliferasyon ve hiyalin membran
olugumuna ilerler (7).

Halen viral enfeksiyonlarda hangi hastalarda solu-
num yetmezligi ve ARDS gelisecegine yénelik risk
faktorleri net olarak bilinmemektedir (8). Bazen pné-
moniye sebep olan viriisin tiirine bagh olarak enfek-
siyonun akcigerlere yayilabilecegi diigiiniilmektedir.

KLINiK

Viral pnémoni klinigi genel olarak bakteriyel pnémo-
niye benzer. Siklikla non-produktif 6ksiiriik, gogis ag-
r1s1, nefes darhifi ve ates ile bagvururlar. Daha ¢ok epi-

Tire EE., Yildirnm F.

demiler halinde kargimiza ¢ikan viral pnémonilerde
etkeni, klinik parametrelerden tahmin etmek zordur.

Viral pnémonileri belirlemek i¢cin giivenilir bir be-
lirte¢ hentiz tespit edilememigtir. Akut faz reaktan-
larindan C-reaktif protein (CRP), bazi ¢aligmalarda
bakteriyel pnomonilerde viral pnémonilere gére
daha yiiksek bulunmusg iken, fark olmadigini gés-
teren caligmalar da mevcuttur. Biyokimyasal diger
parametreler arasinda da anlamli farkhilik yoktur.
Tam kan parametrelerinden lenfopeni, viral pnémo-
nilerde izlenen bir bulgudur. Viral enfeksiyonlarda
tretilen interferon-a, TNF-o’'y1 inhibe edebilir ve bu
durumda prokalsitoninin yikselmesine engel olur.
Bu nedenle bakteriyel ve viral etyolojiyi ayirt etmede
kullanilabilir. Ancak hi¢bir kan parametresi viral pné-
moni i¢in kesin tani degildir.

Viral pnomonilerde en sik gorillen radyolojik bulgular,
genellikle daginik ve periferal yerlesimli, bilateral ya-
mali konsolidasyon ve/veya buzlu cam opasiteleridir.
Ancak ilerleyen dénemlerde buzlu camlarin kaybol-
mast ile bakteriyel etkenlerden ayirt etmek zorlasa-
bilir (9,10). influenza benzeri semptomlar oldugun-
da (kuru okstirik, genel viicut agrisi, artromiyalji ve
intertisyel pnémoni paterni akciger grafisinde) viral
pnémoniyi her zaman bakteriyel pnémoniden ayr-
mak mimkin olmamaktadir. Toplumda viral salgin-
larin varhgi, semptomlar, biyobelirtecler, radyografik
degisiklikler viral pnémoniyi bakteriyel pnémoniden
ayirmaya yardima olabilir. Ancak gerek klinik, gerek
kan parametreleri gerekse de kesin radyolojik bulgu-
larin olmamas: nedeniyle kesin tam etken viriisin
mikrobiyolojik olarak gésterilmesi ile olur.

Viral pnémoninin laboratuvar tanisi, st solunum
yolu érneklerinde (6rnegin; nazofaringeal aspirat-
lar) ve/veya alt solunum yolu 6rneklerinde (6rnegin;
indiklenmis balgam, bronkoskopik lavaj) kiltar
veya immiuinofloresan mikroskopisi ile viriis veya vi-
ral antijenin saptanmasina ve eglegtirilmis serumda
antikorlarin él¢iimiine dayanmaktadir. Bu yéntem-
ler yavas sonug vermektedir ve duyarliliklar1 sinirhi-
dir. Yeni tanisal testler, kantitatif Polimeraz zincir
reaksiyonu (PCR) testleri tanisal dogruluk oranlari-
n1 arttirmig ve agir viral enfeksiyonlarin yénetimini
kolaylagtirmakla birlikte sonuglarin daha hizli elde
edilmesini saglamigtir. Yiksek viral pnémoni sip-
hesi olan hastalarda PCR testleri énerilmektedir.
PCR testleri, viral alt tiplerin belirlenmesine ve viral
yikun kantifikasyonuna da yardimea olur (11). Na-
zofaringeal siiriintiiler, trakeal aspirasyonlar, bron-
koalveolar lavaj ve plevral siv1 dahil olmak tzere ¢ok
sayida klinik 6rnek i¢in PCR testi kullanilabilir. Alt
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solunum yolu (ASY) enfeksiyonu siiphesi olan has-
talarda, yalnizca tist solunum yolundan alinan 6r-
nekler gercek enfeksiyon etkeninin; asemptomatik
tagiyiclardan veya izole iist solunum yolu (USY) en-
feksiyonlarindan ayirt edilmesini zorlagtirmaktadir
(9). Bu nedenle TKP etkenlerinin tanisinda USY’dan
alinan érneklerin kullanilmas: tartigmalidir. USY ve
ASY 6rneklerinin birlikte degerlendirildigi ¢caligma-
larda USY 6rnekleri genellikle negatif izlenirken,
ASY érneklerinde pozitif sonuclar izlenmigtir (Tab-
lo1) (11,12).

ETKENLER

Pnémonilerde viral etkenlerin, siklig1 ve alt tipinin
belirlenmesine yénelik ¢calismalarin sonuglar: olduk-
ca farklidir. Tespit edilen viriislerin sikhigy; cografi
ozellikler, mevsimsel farklihiklar ve pandemi duru-
muna goére degisir. Ancak genel olarak en sik tespit
edilen viriisler; influenza viriis, Rinoviriis, Corona-
viriis ve Parainfluenza’dir. MERS-CoV, SARS-CoV ve
SARS-CoV-2 koronaviriis enfeksiyonlarinda goril-
dugi gibi viral enfeksiyon konak immiin sisteminde
asir1 bir reaksiyona neden olur.

Son yillarda bir¢ok viriis pulmoner enfeksiyon etkeni
olarak tespit edilmistir ancak biiytk kismi hafif pné-
moni ya da basit viral bronsit seklindedir. Risk fak-
torlerini tagiyan hastalarda agir pulmoner enfeksiyon
gelisebilmektedir. Bu enfeksiyonlarin yénetimi genel-
likle viral virulanstan ziyade hastanin klinik durumu-
na baghdir. Adenoviriis, metapnémoviriis, parainflu-
enza viris, repiratuar sinsityal viriis (RSV), influenza

Tablo 1. Agir viral pnémoni risk faktorleri.

Immiunsiipresyon*

Obezite

ileri Yas

Bakimevinde yasiyor olmak
Hamilelik **

Komorbiditeler

* Konjestif kalp yetmezligi
* Kronik akciger hastalig
* Orak hiicreli anemi

* Kronik bébrek hastalig

* Diayebetes mellitus

Yillik influenza asis1 olmug, grip benzeri
semptomlar?

Yakin zamanl seyahat éykusi

Krege giden ¢ocukla temas

Degisik kitalardan gelen kisi

Kanser

* En ¢cok tamimlanan risk faktéridiir.

** Siddetli influenza pnémonisi gegirmek icin risk faktorii
olarak tamimlanmigtir.

A ve B virtsleri genellikle agir olmayan pnémoniye
sebep olur (13). Influenza A virisiiniin degisik form-
lar her yil diilnyada dolagir ve farkh klinik tablolara
sebep olur. Herpes viriis 1 ve 2, sitomegaloviriis ve
Epstein-Barr viriisi, genellikle bagisiklik sistemi bas-
kilanmig hastalarda viral pnémoniye neden olabilir
(14). Covid 19 pandemisi ile birlikte diinyadaki viral
enfeksiyonlarin siklig: ve olugturduklar: klinik enfek-
siyon tablosu da degismistir. Gerek maske kullanimi
gerek sosyal izolasyon, covid 19 agilar1 diginda diger
grip agilarini olma oranlarindaki degisiklikler insan-
larin ve toplumlarin diger viral etkenlerle kargilagma
riskini azaltmig, bu da sistem cevabinin degisimine
antikorlarinin azalmasina sebep olmus olabilir.

Enfeksiyon nedenli ciddi solunum sikintisi ile YBU’ye
yatirilan hastalarin %11-55’ini viriisler olugturmak-
tadir (12,15). Yapilan bir ¢aligmada, YBU’ye yatirilan
toplum kékenli pnémoni olan hastalarda %54 ora-
ninda solunum viriisii tespit edilmis, tespit edilen en
sik etkenler influenza A ve rinoviriis olmustur (16).
Bagisikligi baskilanan, hematopoietik kok hiicre nak-
li, hematolojik malignitesi ve solid organ nakli olan-
larda rinoviriis, adenoviriis, RSV ile iligkili siddeti
enfeksiyonlara yatkinhk vardir (12). TKP nedeniyle
yogun bakim initesine yatirilmas: gereken siddetli
pnémonisi olan hastalarda yapilan ¢aligmalarda rino-
virtis %31-36 oranlarinda tespit edilmistir (17,18).
Rinoviriis ayrica hastane kokenli pnémonilerde
(HKP)'de 6nemli bir etkendir. Yapilan ¢aligmalarda
yogun bakim tnitesine yatirilmas: gereken HKP'li
hastalarda %6-11 oraninda rinoviriis pozitifligi bu-
lunmugtur (12,19). Yagh hastalar, kalp ve akciger
hastalig olanlarda RSV, pnémoninin énemli bir ne-
denidir. RSV enfeksiyonuna bagh élimlerin %75’in-
den fazlasinin 65 yas tizerindeki hastalarda meydana
geldigini gosteren ¢alismalar mevcuttur (20).

Bakteriyel stiperenfeksiyonlar, siddetli viral pnémo-
nilerin yaygin bir komplikasyonudur, Streptococcus
pneumoniae ve Staphylococcus aureus gibi mikroorga-
nizmalar neden olur. Kritik hastalarda Streptococcus
pyogenes, Haemophilus influenzae ve gram-negatif ba-
siller gibi bagka mikroorganizmalar da érneklerden
izole edilen etkenlerdir (21). Bakteriyel siiperenfek-
siyonlar, viral enfeksiyonlardan genellikle yedi gin
sonra gelisir; morbidite ve mortalite artigina neden
olur (22). Klinik siiphe durumunda bakteri kiltira
ve ampirik antibiyotik tedavisi dugtinilmelidir.

Net olarak tamimlanmis olmasa da influenza A ile
bakteriler arasindaki sinerjinin nedeni duzensiz im-
miin cevaba bagl olabilir. Nétrofil aktivasyonundaki



artig, interl6kin tiretimindeki artis, alveolar makrofaj
aktivasyonununun azalmasi ve NK hiicre yanitinin
bozulmas: bagisiklik sisteminin zayiflamasina yéne-
lik 6ne siiriilen mekanizmalar arasindadir (21,23).

HASTA YONETIMI

Pnémonilerin ilk degerlendirilmesinde gerek teda-
viyi sekillendirirken gerekse de prognozun belirlen-
mesinde 6ncelikli yapilmasi gereken yatis yerinin be-
lirlenmesidir. Yogun bakim ihtiyacinin belirlenmesi
i¢in 6nerilen IDSA/ATS yogun bakim yatig kriterle-
ridir (Tablo 2).

Daha 6ncesinde bir¢ok ¢alismada IDSA/ATS’nin bu
kriterleri degerlendirilmis olup, bu parametreler
kot prognostik faktér olarak bildirilmigtir. Bunla-
rin icinde vazopressor gerektiren septik sok durumu,
mekanik ventilasyon gerektiren solunum destegi en
6nemli faktérlerdir. Bunlarin yani sira organ disfonk-
siyonuna ait bulgular yatig yerinin ve mortalitenin
belirlenmesinde énemlidir. Bu nedenle pnémoni has-
talarinda rutin olarak biyokimyasal ve tam kan para-
metrelerinin génderilmesi 6nerilir.

Yaygin bilateral infiltrasyonun izlendigi hastalarda
hizla ilerleyen hipoksi ortaya ¢ikabilir. Bu hastalarin
énemli bir kisminda hipoksemi, nazal oksijen destegi
ile diizelmez. Oksijen ihtiyacinin yiiksek, PaO,/FiO,
< 250 olan hastalarin yogun bakim tnitesinde takip
edilmesi énerilir. Hizh ilerleyen ve refrakter hipokse-
mi, ARDS’ye gidisin habercisidir. Hastalarin bagvuru
aninda takipnesinin olmasi ilerleyen dénemlerde
solunum yetmezligine sebep olacagindan, solunum
saysinin > 30’un tizerinde olmas: halinde yakin takip
edilmesi énerilir.

Tablo 2. IDSA/ATS yogun bakim yatis kriterleri.

Major kriterler:*
Mekanik ventilasyon destegi gereksinimi
Vazopresor tedavi gerektiren septik sok tablosu

Minér kriterler:*
Solunum hiz1 > 30/dakikada
Pa0,/Fi0, < 250
Akciger radyograminda multilober infiltratlar
Konftizyon/dezoryantasyon
Uremi (BUN > 20 mg/dL)
Lokopeni (Lokosit < 4000 / mm?®)
Trombositopeni (Trombosit < 100.000 /mm?)
Hipotermi (< 36°C)
Siv1 yitklemesi gerektiren hipotansiyon

Bir major veya ti¢ minor kriterin varligi yogun bakim ihti-
yaci lehinedir.

Tire EE., Yildirnm F.

Agir viral pnémoni nedeniyle yogun bakim tinitesine
yatirilan solunum yetmezligi hastalarinin yonetimi
diger solunum yetmezlikli hastalarla benzerdir. Viral
enfeksiyonu olan yogun bakim hastalarina yaklagim
degerlendirilen az sayida literatiir bilgisi bulunmak-
tadir. Bu nedenle, ARDS gelisen hastalarda standart
tedavi koruyucu mekanik ventilasyon olmahdir. Viral
enfeksiyona bagh septik sok vakalar azdir, diger sep-
tik sok hastalarina yaklagim ile benzerdir, ancak ste-
roidlerin dikkatli kullanilmas: énerilmektedir (24).
Transplantasyon hastalarinda durum daha karigiktur.
Uygun antiviral tedavi baglanmali ve imminsiipresif
tedavilerin gecici olarak kesilmesi degerlendirilmeli-
dir (25). Erken oksijenizasyonun degerlendirilmesi,
viral pnémonilerde hastalik siddetini erken taninma-
sina olanak saglamaktadir (26).

FARMAKOLOJiK TEDAVi

Agir viral pnémonilerde etkin bir tedavi bulunma-
maktadir ve tedavinin temelini solunum destek te-
davileri olusturmaktadir. Agir enfeksiyon durumla-
rinda birka¢ antiviral secenegi mevcuttur. Asiklovir,
Herpes simpleks viriis 1-2, chickenpox ve Epstein-
Barr viriis de dahil olmak iizere herpesviriis ailesinin
cogu tiyesine etkilidir. Sitomegaloviriiste birinci ba-
samak tedavide gansiklovir parenteral yolla veya val-
gansiklovir enteral yolla tercih edilir, ikinci basamak
tedavide ise foscarnet yer alir (27).

Ribavirin, bir niikleozid inhibitéridiir; viral RNA
metabolizmasini bloke ederek viral replikasyonu en-
gelleyen guanozin analogudur. Respiratuar sinsityal
viriis (RSV) pnémonisinde kullanilir. Para-influenza
viriisiine ve adenoviriise kars: da etkilidir. Immiin-
stiprese, agir RSV pnomonili hastalarda ribavirin ile
birlikte immiinoterapi de kullamlmigtir. Standart
intravendz imminoglobulin (IVIG) ile karsilastirildi-
ginda RSV spesifik intravenéz immiinglobiilin (IVIG)
bes kat daha fazla notralize edici titre icermesine rag-
men, tretimi durdurulmugtur. Palivizumab, RSVnin
F glikoproteinine karg1 gelistirilmis RSV spesifik mo-
noklonal antikordur. Siddetli RSV enfeksiyonu ve he-
matopoietik kok hiicre nakli olan hastalarda yapilan
bir ¢calismada, tek bagina ribavirin tedavisiyle, IVIG
veya palivizumab kombinasyon tedavisine kiyasla
daha iyi sonuglar elde edilmistir (28).

Néraminidaz inhibitérleri, influenza viriis (A ve B)
tedavisinde kullanilan ilaglardir. Birinci basamak
tedavide enteral Oseltamivir, ikinci basamak tedavi-
de inhaler zanamivir tercih edilir. YBU hastalarinda
oseltamivir 75 mg giinde iki defa kullanimi énerilir
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(29). Influenza A tedavisinde bes giin boyunca kul-
lanimi 6nerilmektedir. Immiinyetmezlikli ve daha
dnceden oseltamivir kullanmig hastalarda antiviral
rezistansi riski yitksektir. Refrakter enfeksiyon var-
liginda Zanamivir baglanabilir. Influenza A testi po-
zitif olan hastada solunum yetmezligi devam etmesi
durumunda oseltamivir duyarhihigina bakilmahdar.

Amantadin ve Rimantadin, Adamantanes antiviral
ailesine ait ilaclardir. Influenza Aya kars1 yitksek
dirence sahiplerdir ve influenza B viriisiine karg: ise
etkili degillerdir. Bu nedenle influenza pnémonisinde
onerilmemektedir (27). Siddetli koronaviriis pnémo-
nisinde halen etkin bir antiviral ila¢ bulunmamakta-
dir ve destek tedavisi 6nerilmektedir. Sistemik ste-
roidler, giddetli viral pnémonide sitokin iretiminin
artmasiyla olugan inflamatuvar yanit1 diizenlemede-
ki potansiyel rolt nedeniyle bir segenek olarak deger-
lendirilmelidir (30).

Viral pnémonilerde spesifik antiviral ajan yoklu-
gunda destek tedavisi, tedavinin temelini olusturur.
Rutin antibiyoterapi tartismahdir. Ancak mukozal
bariyerlerin viral enfeksiyonlar nedeniyle bozulmusg
olmasi bakteriyel enfeksiyonlar agisindan konakeiyr
savunmasiz hale getirir. Bu durum bakteriyel enfek-
siyonlarin eklenmesi ile sonuglanabilir ve stperen-
feksiyon olarak adlandirilir. Ozellikle yogun bakimda
yatan, ileri yas ve komorbiditesi fazla olan hastalarda
klinigi agirlagtiran 6nemli bir sorundur. Bu durumda
tedaviye antibakteriyellerin eklenmesi 6nerilir.

ONLEME

Son dénemlerde artan viral enfeksiyonlar hastane-
lere artan bagvuru ve yogun bakimlarda mortalite
artigina sebep olmustur. Saglik bakiminda ve tedavi
protokollerinde saglanan gelismelere ragmen yogun
bakim ihtiyaci olan pnémonilerde 6zellikle sepsis
varhiginda mortalite % 50’ye ulagmaktadir. Mortali-
te ve morbiditesi bu kadar yitksek olan pnémonide,
hastaliktan korunmak en etkili yontemdir. Ozellikle
solunum yolu ile bulagan hastaliklarda bulagin en-
gellenmesi 6nemli bir halk saghg: sorunudur. Mas-
ke-eldiven kullanimi ve el hijyeni, bulas: engelleyen
en 6nemli korunma yéntemleridir. Hastaligin klinik
faz1 boyunca hastalarin izolasyonu da bulas1 ve béy-
lece insidansi azaltir. Ayrica, ag1 ile bagigiklama tiim
enfeksiyon hastaliklar1 i¢in 6nemlidir. COVID-19
salgininda da gérdiik ki, hastalig1 kesin olarak engel-
lemese bile kritik hastalik tablosunun olugmasini en-
gelleyecegi agiktir. Ancak ne yazik ki tium viriisler i¢in
ag1 mevcut degildir.

SONUG

Yogun bakimda yatan agir viral pnémonilerde mor-
bidite ve mortaliteyi azaltmak i¢in ilk adim erken
teshis ve tedavidir. Solunum yetmezligi olan, éykii-
st ve risk faktérleri varliginda viral enfeksiyonlarin
diglanmasi i¢in testler yapilmahdir. PCR ve diger tam
testlerindeki ilerlemeler, solunum yolu viral patojen-
lerinin tespitini 6nemli 6l¢ude iyilestirmistir. Ancak
tan1 yontemlerindeki bu gelismelere ragmen, top-
lum kokenli siddetli solunum yolu enfeksiyonu olan
hastalarin buyik bir kisminda etken patojen hala
saptanamamaktadir. Agir viral pnémonilerde etkin
bir tedavi bulunmamaktadir, baz: etkenlere yonelik
antiviral tedaviler mevcuttur. Bu hasta grubunu daha
iyi tanimlamak icin daha kapsamh ¢aligmalara ihtiyag
vardur.
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OZET

Ventilator Iliskili pnomoni (VIP) saglik hizmeti iliskili enfeksiyonlar i¢inde fetalitesi ve morbiditesi
en yiiksek olan enfeksiyondur. Erken tani ve uygun antibiyotik tedavisi fetaliteyi énlemek igin biiyiik
dneme sahiptir. Klinik bulgular, radyoloji ve mikrobiyolojik bulgular beraber degerlendirilerek tani ko-
nulmalidir. Artan antibiyotik direnci nedeniyle tedavi biiyiik oranda zorlagmigtir. En az tani ve tedavi
kadar korunma énlemleri iizerinde de titizlikle durulmalidir. Yogun bakim, gogiis hastaliklari, enfek-
siyon hastaliklar1, mikrobiyoloji ve enfeksiyon kontrol uzmanlarimn ortak gelistirecegi stratejiler VIP
‘in hem dnlenmesinde hem de tedavisinde é6nemli katki saglayacaktir.

GIRIS

Mekanik ventilatér kullanimi solunum yetmezligi
gelisen hastalarin tedavisinde kritik 6neme sahiptir.
Ventilator iligkili pnémoni (VIP) ise mekanik ven-
tilatér kullanimi sirasinda ortaya ¢ikan en énemli
komplikasyonlardan biridir. Yogun bakim tnitesi
(YBU)'niin tiiri, izlenen hasta popiilasyonunun ézel-
likleri, korunma 6énlemlerine uyum ve kullanilan sir-
veyans kriterlerine gore rapor edilen VIP hizlar1 fark-
lihk géstermektedir. Amerika Birlegik Devletlerinde
1000 ventilatér guninde 2.5, Avrupada ise 1000
ventilatér giniinde 18 olarak bildirilmigtir (1,2). Ul-
kemizde Ulusal Saglk Hizmeti Iliskili Enfeksiyonlar
Stirveyans Agi (USHIESA) raporlarina gore VIP hizi
1000 ventilatér gininde 1.2-10 arasinda degismek-
tedir (3). VIP hizi siirveyansa dahil edilen hasta popii-
lasyona gore biiyiik 6lciide degismektedir. Ornegin,
kanser hastalarinda 1000 ventilatér giiniinde 24.5
gibi yiiksek VIP oranlar: bildirilmistir (4). Benzer se-
kilde travma hastalarinda da VIP hiz1 yiiksek bulun-

mugtur. Toplam 511 travma hastasinin izlendigi bir
seride hastalarin %17.8'inde VIP saptanmustir (5).

fleri yas, degisen bilin¢ diizeyi, kronik akciger has-
taligr varligi, kronik bébrek hastaligy, agir travma,
yetersiz beslenme, aspirasyon, uzun sireli cerrahi
prosediirler (torasik/iist abdominal), glukokortikoid
kullanimi, opioid ve néromuskiiler bloke edici ajan-
larin kullanimu, stres tlseri profilaksisi ve akut so-
lunum sikintis: sendromu (ARDS) VIP gelismesinde
en 6nemli risk faktorleri icinde yer almaktadir (6).
Otuzalt: iilkeden 374 YBU'de 174,987 hastada top-
lam 436,592 mekanik ventilatér guniiniin izlendigi
prospektif calismada ventilatér iligkili durum geligsen
hastalarda mortalite oran1 %42.32, ortalama yatis
stiresi ise 21.60 gtin olarak bulunmustur (7). VIP’in
olugturdugu yitksek mortalite ve morbiditeye engel
olmak i¢in 6ncelikle VIP gelismesinin 6nlenmesi; 6n-
lenemedigi durumda ise etkin ve dogru tedavisi bii-
yik 6nem tagimaktadir.



TANI

Klinik Bulgular

Ventilatore baglandiginda akciger enfeksiyonu bul-
gular1 olmayan bir hastada en az 48 saatlik ventilatér
tedavisi sonras1 pnomoni geligmesi VIP olarak tanim-
lanir. Akciger grafisinde yeni gelisen infiltrasyon ile
beraber ateg (viicut 1s1s1 > 38°C), hipotermi (< 35°C),
lékositoz (> 12,000 hiicre/mm?®), lokopeni (< 4,000
hiicre/mm?®), oksijenizasyonda bozulma ve solunum
sekresyonlarinda artig bulgularindan en az birinin
bulunmas1 ViP’i akla getirmelidir (6).

Akciger Radyolojisi

Akciger grafisi tammin ayrilmaz bir parcasidir. Fakat
yatak bas: grafilerinin 6zgiinligt ve duyarhhiginin si-
nirh olmas: tamidaki etkinliklerini kisitlamaktadir. Ak-
ciger grafilerinin tamda yeterli olmadigi durumlarda
diisitk doz toraks bilgisayarli tomografi kullamlmasi
6nerilmektedir (8). Akciger ultrasonografisi VIP tani-
sinda kullanilan bir diger énemli yontemdir (9).

Mikrobiyolojik Yontemler

Mikrobiyolojik etiyolojinin belitlenmesinde gelenek-
sel olarak solunum yolu érneklerinin kiltirt halen
6nemini korumaktadir. Amerikan Enfeksiyon Hasta-
liklar1 ve Toraks Dernekleri'nin liderlik ettigi VIP tani
ve tedavi rehberinde VIP tanist i¢in bronkoskopi yapi-
larak alinan bronkoalveolar lavaj (BAL) sivisinin kan-
titatif kiltarlerindense invaziv olmayan érnekleme
ve yar1 kantitatif kaltirlerin tanida kullanilmas: 6ne-
rilmektedir. Eger invaziv kantitatif kiiltirler yapilirsa,
kiiltiir sonuglar1 VIP icin tani esiginin altinda (korun-
mus akciger fircalamasi mL'de 1000 koloni olusturan
birimden az bakteri tremesi ve BAL sivisinda mililit-
rede 10.000 koloni olugturan birimden az bakteri tire-
mesi) olan VIP siipheli hastalarda antibiyotik tedavisi
baglandi ise kesilmesini énermektedir (10).

Avrupa Rehberi'nde ise VIP siiphesi olan stabil has-
talarda genis kapsaml antibiyotik kullanimini azalt-
mak ve pnomoni tanisimi dogrulayabilmek i¢in alt
solunum yolu érneklerinin mikrobiyolojik inceleme-
sinin ihmal edilmemesi énerilmektedir (8).

BAL veya korunmus akciger fircalamas: ile alinan
solunum yolu 6rnegi kaltirtnin tedavi kalitesini
artirdigina dair gigli kamtlar mevcut degildir. Bu
yontemler kolonizasyon ile enfeksiyonu birbirinden
ayirt edebilmek i¢in daha etkili sonug verse de kritik
durumdaki hastalarda invaziv tani yéntemi uygula-
mak i¢in tedavi geciktirilmemelidir. Dolayis: ile yar1
kantitatif derin trakeal aspirat sivist kiiltiirleri teda-
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viye yol gostermek agisindan oldukga etkilidir (8,10).

Guniimiizde molekiler mikrobiyolojiye dayali yon-
temler stratle gelisirken solunum yolu 6rneklerinin
gram boyamasma dayal tani, hala énemli bir tam
yontemi olmaya devam etmektedir. Kisa stire énce
yayinlanan bir randomize kontrolli ¢ahigmada gram-
boyamaya dayal tedavinin rehber énerilerine dayal
tedavi ile benzer etkinlikte oldugu gésterilmistir (11).

Kan kiiltiirleri VIP siiphesi olan tiim hastalardan alin-
malidir (12). Ayri iki venden en az iki set kan kiltira
alinmali, santral venoz kateteri olan hastalarda bir
set kateterden alinmali, kan kiltiirt alinirken asep-
tik kosullarin korunmasina 6zen gosterilmelidir (13).

Gergek zamanh otomatize polimeraz zincir reaksiyo-
nu (PZR) testleri mikrobiyolojik tanimin etkinligini
artirmak icin umut vaat etmektedir. BAL sivis1 veya
trakeal aspirat PZR i¢in kullanilabilir. Etken bakteri-
nin yani sira antibiyotik diren¢ genleri de tanimlana-
bilir. Sonug siiresi genelde dért-bes saat arasindadir.
Gok merkezli calismalarda duyarliik %75-90, 6zgiil-
lik ise %80-95 arasinda bulunmustur. Antibiyotik
kullanma siiresi ve anti-bakteriyel etki kapsamu tize-
rine olumlu etkileri gosterilmigtir. Yitksek maliyet,
sosyal givenlik kurumlar tarafindan testlerin ma-
liyetlerinin karsilanmasi: konusundaki sorunlar, ge-
nomun agir1 ifadesi sonucu etken olmayan mikroor-
ganizmalarin genetik kalintilarinin veya fonksiyonel
olmayan direng genlerinin saptanmasi sonucu gerek-
siz genis kapsaml tedavi verilmesi en sik bildirilen
olumsuzluklardir (14).

Klinik Pulmoner Skorlama indeksi

Birden fazla tanisal kriterin bir araya getirilerek he-
saplanan skora gore VIP olup olmadiginin ayirt edil-
mesi amaca ile gelistirilmistir (Tablo 1). Histopatolo-
jik bulgularla karsilagtirildig: meta-analizde skorun >
6 olmasi durumunda duyarhilig: %73.8, 6zgullugu ise
%66.4 saptanmigtir (15). Hem Avrupa hem de Ame-
rikan rehberinde tedaviye baglamama karari icin kul-
lanilmamasi énerilmektedir (8,10).

Biyolojik Belirtegler

Tani yontemlerinin dogrulugunu artirmak i¢in pro-
kalsitonin, C-reaktif protein (CRP), miyeloid hiicre-
lerde eksprese edilen ¢ozuniir tetikleyici reseptér tip
1 (sTREM-1) ve pro-adrenomedullinin orta bslge frag-
mam (MR pro-ADM) gibi pek ¢ok biyolojik belirteg
tizerinde caligilmigtir (6). Bunlarda en sik kullanilan
CRP ve prokalsitonindir. Bu testlerin hicbiri VIP tam-
s1 koymak veya ekarte etmek icin yeterli degildir. En
énemli kullanim alanlar tedavi yamtinin izlenmesidir.
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Tablo 1. Klinik pulmoner skorlama indeksi.

O puan

1 puan

2 puan

Viicut 1s1s1 °C

236.1,<38.4

2 38.5, < 38.9

< 36,239

morfoloji ile uyumlu tireme
olursa 1 puan daha eklenir

Lokosit sayis1 u/L > 4000, < 11.000 < 4000, > 11.000
Sekresyon Yok Var, puiriilan degil Var, puiriillan
. < 240 ve ARDS’ye ait

PaO,/FiO, > 240 veya ARDS - stk

Akciger grafisi Infiltrasyon yok Diffiiz veya yamali infiltrat Lokalize infiltrat
Orta yogunlukta veya yogun
ureme var

Solunum yolu Ureme yok veya Ureme var

sekresyonu kiltiirt hafif ireme var *Gram boymada goriilen

ARDS: Akut solunumsal yetmezlik sendromu.

Prokalsitonin hizh yarilanma émrii nedeniyle kritik
hastalarda bakteriyel enfeksiyon varhgini degerlendir-
mek amaciyla yogun olarak aragtirilmigtir. Tablo 2'de
YBU'de tedavi goren kritik hastada prokalsitonin smir
degerine gore nasil kullamilabilecegi konusunda bir uz-
man raporunun sonuglari 6zetlenmigtir (16).

Ultrasonografi ve prokalsitonin kullanimindaki artig
yeni skorlamalarin aragtirilmasim kolaylagtirmugtir.
“Chest Echography and Procalcitonin Pulmonary In-
fection Score” (CEPPIS)de lékosit sayis1 yerine pro-
kalsitonin akciger grafisi yerine toraks ultrasonogra-
fisi kullanilmistir (Tablo 3). CEPSIS’in 5’in tizerinde
olmasinin pnémoni tamsindaki duyarlilig: %80.5, 6z-
gullugii ise %82.5 bulunmustur (17). Benzer skorla-
malar tizerindeki caligmalar devam etmektedir (18).

VIP tamsinda kullanilan yéntemlerin histopatolojik
bulgularla karsilagtirnldign ¢aligmalarin meta-anali-
zinde fizik muayene bulgularinin havuzlanmig duyar-
lihg ve 6zgilligi ates icin %66.4 ve %53.9, puriilan
sekresyon varlif1 icin ise duyarlilig: ve 6zgillugi %77
ve %39 olarak rapor edilmistir. Ayni ¢alismada akci-
ger grafisindeki herhangi bir infiltrat saptanmasinin
duyarhhig %88.9 ve ozgiilligi %26.1; endotrakeal
aspirat kiltirtinin duyarliligi %75.7 ve ozgilligi
%67.9 saptanmgtir. Bronkoskopik 6rnekleme yo6n-
temleri arasinda korunmus fircalama i¢in duyarhlik
%61.4 6zgilluk %76.5; BAL sivis1 kiltiiri i¢in duyar-
lilik %71.1 6zgillik %79.6 olarak belirlenmigtir (15).
Goriildiigii gibi VIP tanisin1 koymakta hicbir yontem
tek basina yeterli duyarlilik ve 6zgtlluge sahip degil-
dir. Solunumsal bir gikayet, ates, hipotermi, lékopeni

Tablo 2. Ventilator iligkil pnémoniden giiphelenilen yogun bakim hastasinda prokalsitonin degerine

gore Kklinik yaklasim (16).

Klinik Prokalsitonin sinir Yaklagim
deger
Akciger grafisi ve Onemli degil * Prokalsitoninin sadece tedavi takibi i¢in kullan.
klinik bulgular VIPi .« ik sevivesini ebrmek icin tekrarl
destekliyor saat sonra pik seviyesini gérmek icin tekrarla.
* Tedavi yanit1 i¢in kontrol pik degerini gérdiikten 48-
72 saat sonra.
Akciger grafisi ve klinik | > 0.5 * Biyiik olasiklikla VIP var. Diger olasi enfeksiyon
bulgular ile VIP? odaklarin da taranmas: ve antibiyotik tedavisi
<0.5 dnerilir.
 Bakteryel enfeksiyon olasihif diisiik, 6-12 saat icinde
tekrar, ates varsa diger olas1 enfeksiyon odaklarini
tara sepsis gtiphesi varsa antibotik tedavisi ver.
VIP: Ventilator iligkili pnémoni.




Metan G.

Tablo 3. “Chest Echography and Procalcitonin Pulmonary Infection Score (CEPPIS)” (17).

O puan 1 puan 2 puan
Viicut 1s181 °C >36,< 384 > 38.5,<38.9 < 36, >39
Prokalsitonin ng/mL <0.5 20.5,<1 21
Sekresyon Pirilan degil - Puriilan
PaO,/FiO, > 240 veya ARDS - < 240 ve ARDS’ye ait kanit yok
Toraks Ekokardiyografi Yok - Var
Trakeal aspirat kiiltiirt Ureme yok Ureme var
ARDS: Akut solunumsal yetmezlik sendromu.

ve 16kositoz varliginda miimkiin olan tim yéntem-
lerin bir arada kullanilmas: dogru taniya ulagilmasi
agisindan ¢ok onemlidir. Ulkemizden yapilan bir ¢a-
lismada YBU'de sepsis ve VIP tansi ile ilgili YBU eki-
bine uygulamalar konusunda anhk geri bildirimlerde
bulunulmasmin tan testlerinin dogru kullanimini
arttirdign gosterilmistir (19). Solunum yolu ¢ikarti-
larmin kiiltirlerinin VIP tamisinda etkin bir sekilde
kullanilmasini saglamak icin kiltiriin bir algoritma-
ya dayali olarak kullanildig1 calismada solunum yolu
sekresyonundan kiiltiir sadece oksijenizasyonun bo-
zulmas ve akciger grafisinde infiltrasyon varliginda
istenmistir. BAL sivis1 kiiltiirii YBU ekibi tarafindan
bronkoskopi ile alinirken semi-kantitatif derin trake-
al aspirat solunum terapistleri tarafindan alinmig ve
kiltiir sonucu sadece gram-boyamada nétrofil ora-
n1 %50'nin tzerinde olursa raporlanmigtir. Caligma
sonunda 6nceki déneme gore mortalite oraninda bir
degisiklik olmazken YBU hastalarinda iireme rapor
edilen kiltiir sayisinda ve antibiyotik kullaniminda
azalma oldugu bildirilmisgtir (20).

€tken Mikroorganizmalar

VIP gelismesinden sorumlu bakterilerin epidemiyo-
lojisi; mekanik ventilasyon siiresi, varsa daha énceki
hastane ve YBU kalis siireleri, antimikrobiyallere ma-
ruziyet, yerel ekoloji ve belirli bir YBU'de herhangi bir
potansiyel bir salginin ortaya ¢ikmasi gibi bircok fak-
tore gore degismektedir. ViP'te sik kargilagilan Gram-
negatif bakteriler Acinetobacter baumannii, Klebsiella
pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa ve Escherichia
coli'dir. Staphylococcus aureus ise ViP’te en sik karsila-
silan baghca gram-pozitif bakteridir (21). USHIESA
raporuna gore iilkemizde YBU'lerde kiiltiirde soyut-
lanan A. baumanniinin %95'i, K. pneumoniae kokenle-
rinin ise yaklagik %65’1 karbapenemlere karg: direncli
bulunmustur (3). “Ileri dizeyde ilaca diren¢” olarak ta-
mimlanan bakterinin farkh gruplardan sadece iki veya
daha az antibiyotige duyarh olmas: durumu iillkemizde
hasta guvenligi icin 6nemli bir tehdit haline gelmistir.

Mekanik ventilatér destegi alan hastalarda solunum
yollarindan en sik izole edilen mantar tiri kandi-
dalardir. Candida tiirleri bu hastalarda kolonizasyon
olarak bulunurlar (22). Pnémoni etkeni olarak kabul
edilmemelidirler.

Aspergillus tiirleri YBU’ye transfer edilen nétropenik
kanser hastalari, kok hiicre veya solid organ trans-
plantasyonu yapilan hastalar, Gold Evre 3 veya 4
kronik obstruktif akciger hastalig: olan hastalar, bi-
yolojik ajan kullanan hastalar, influenza nedeniyle
mekanik ventilatére baglanan hastalar ve ozellikle
solunum yetmezligi olan koronaviriis 19 hastalarin-
da pnémoni etkeni olarak goriilebilirler (23-25). Te-
davi 6ncesi kolonizasyon enfeksiyon ayirimi dikkatli
bir sekilde yapilmalidir. Viriisler ViPe neden olabilir-
ler (26). Bu baslik ayr1 bir boliimde tartigilmigtir.

TEDAVi

Intravenéz (IV) antimikrobiyal tedavi VIP tedavisinin
temel tagidir. Burada karsilagilan en 6nemli sorun ar-
tan antibiyotik diren¢ oranlar1 karsisinda bir yandan
etkin tedaviyi saglamak bir yandan da gereksiz genis
kapsaml antibiyotiklerden kaginmaktir. Bu nedenle,
VIP tedavisi iki agamali bir siire¢ olmahdur. {lk asama
hastanin ve tedavi gordiigi uinitenin epidemiyolojik
ozellikleri gozetilerek empirik tedavinin se¢ilmesidir.
fkinci asama ise saptanan etkene yonelik olarak teda-
vi kapsaminin hedefe 6zel diizenlenmesidir. Her iki
siirecte de kullanilan ilaclarin farmakokinetik ve far-
makodinamik ézellikleri géz éniine alinmalidir (21).
Cok ilaca direngli (CID) bakteri enfeksiyonu olasilig
diisiik olan hastalarda tedavide anti-pseudomonal
olmayan t¢tinct kusak sefalosporinler ve ampisilin-
sulbaktam kullanilabilir. CID bakteri riskinde sefta-
zidim, sefepim, piperasilin-tazobaktam ve karbape-
nemler tedavide birinci basamag: olustururlar. Sekil
1’de Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi, Erigkin ve
Onkoloji Hastanesinde ViP'de hasta ozelliklerine
gore bireysellestirilmis empirik antibiyotik tedavisi
yaklagimi yer almaktadir (27).
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€Etken Bakteri Tanimlandiktan Sonra
Antibiyotik Tedavisi

Geniglemis spektrumlu beta-laktamaz treten Ente-
robacterales enfeksiyonlarinda imipinem ve mero-
penem, karbapeneme direncli Enterobacterales (KRE)
enfeksiyonlarin tedavisinde seftazidim-avibaktam,
karbapeneme direncli A. baumannii (KRAB)'nin et-

ken oldugu ViP’in tedavisinde polimiksin B/kolistin
ile sulbaktam kombinasyonu ve ¢ok ilaca direncli P.
aeruginosa’nin etken oldugu ViP’in tedavisinde sef-
talozan-tazobaktam birinci secenek antibiyotikleri
olustururlar (28,29). Sefiderokol KRE ve KRAB en-
feksiyonlarinda, sulbaktam-durlobaktam ise KRAB
enfeksiyonlarimin tedavisinde gelecek i¢in énemli
umutlardir (30,31).

Sekil 1. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Erigkin ve Onkoloji Hastanesi’nde ventilatér iligkili

pnomonide de hasta 6zelliklerine gore bireysellestirilmis empirik antibiyotik tedavisi yaklagimi.

YBU’ne yatig

-

N

e Renal replasman tedavisi

¢ Bakimevinde kalma

e CID bakteri ile kolonizasyon

¢ Son 1 ay i¢inde immunsupresif tedavi /
ndtropend / immuyn yetmezlik

e Son 3 ayda CID bakteriyle enfekte/kolonize
hastayla >1 hafta ayn1 odada yatma

e Kistik fibrozis. bronsektazi. ileri evre KOAH

< 96 saat >06 saat
Cok ilaca direngli (CID) bakteri enfeksiyonu Antibiyotik dykiisii yok:
i¢in risk faktérleri P1pergs11m—tazobaktam
* Son 3 ayda >3 giin genis spektrumlu Seﬁe;);n_
antibiyotik tedavisi —. gef dim Albakt
. efaperazon-s am
e Son 1 ayda >3 giin hastanede yatis Antibiyotik dykisii var:

1

Hig biri YOK
¥
Aspirasyon Oykiisii
[ 4 X
Sefiriakson eftriakson + Klindamisin
Sefotaksim Sefotaksim + Klindamisin
Levofloksasin Moksifloksasin
Ampisilin-sulbaktam
Tigesiklin

Imipenem / meropenem

Empirik Kolistin/Polimiksin B eklenecek
durumlar

- Karbapeneme direncli bir gram-negatif
(KRGNB) bakteriyle kolonizasyon

- KRGNB ile kolonize hasta ile ayn1 oday1 > 1
hafta paylasma

- Son 1 ay iginde karbapeneme direncli bakteri
ile bir enfeksiyon oykiisii

- VIP meropenem veya imipenem altinda
gelismis

- Son 15 giin iginde 3 giinden uzun siire
imipenem/ meropenem tedavisi

- A. baumannii ile kolonizasyon (sulbaktam ile
beraber)

durumlar

- Solunum yollarinda MRSA ile kolonizasyon
- Solunum 6meginde Gram boyamada kiime
yapan gram pozitif koklar




Metisiline direngli S. aureus (MRSA) pnémonilerin-
de birinci secenek vankomisin veya linezolidtir (10).
Linezolid alveoler epiteli ¢evreleyen sivida daha yiik-
sek konsantrasyonda bulunur. MRSA pnémonisinde
linezolid kullanana hastalarda vankomisin kullanilan
hastalara gére mikrobiyolojik ve klinik kiir oranlari
daha yiksek bulunurken, her iki grup arasinda mor-
talite acisindan fark bulunmamigtir (32). Tablo 4’te
CID bakteri enfeksiyonlarinda 6nerilen antibiyotik
tedavileri ve tedavide bazi ip u¢larn 6zetlenmistir.

Etken CID bakteri degilse hastanin bobrek ve kara-
ciger fonksiyonlari, diger ilaclarla olan etkilegimleri,
akciger konsantrasyonu, yan etki profili ve tedavi
maliyeti géz oniine alinarak mumkin olan en dar
spektrumlu antibiyotik secilmelidir (8,10). CID bak-
teriler ile enfekte olmayan, parapnémonik efiizyon
ve ampiyem gibi komplikasyonlarin bulunmadig
hastalarda yedi giin VIP tedavisi icin yeterli kabul
edilmektedir (33).

Metan G.

Kisa siire 6nce yaymnlanan ¢ok merkezli randomize
kontrollii ¢alisma, etkenden bagimsiz olarak VIP te-
davisinde de ateg dustiikten sonra 48 saat, ortalama
alt1 gunlitk tedavinin ortalama 14 giin siiren uzun te-
daviler kadar etkin oldugunu ortaya koymustur (34).
P. aeruginosa’nin etken oldugu ViP'te kisa siireli te-
davi ile uzun siireli tedaviyi kargilagtiran randomize
kontrollia ¢aligmada kisa siireli tedavi verilen grupta
daha yiiksek oranda tekrarlayan ViP ataklar1 gériil-
miigtir (35). Fakat bu alanda bir¢ok caligmayi incele-
yen bir uzman raporunda ise uzun sireli tedavilerin
daha etkin olduguna dair yeterli kanit olmadig: bil-
dirilmigtir (36). Hastanemizde klinik ve laboratuvar
yamitinin alindig1 hastalarda etkenin antibiyotik di-
reng profilinden bagimsiz olarak 7-10 gunlitk tedavi
tercih edilmektedir. Mekanik ventilatér ihtiyaci orta-
dan kalkan ve tedaviye ilk 48 saat i¢cinde yanit veren
hastalarda genelde tedavi i¢in maksimum yedi giin
yeterli kabul edilmektedir. Merkezimizde MRSA pné-

Tablo 4. Cok ilaca direncli baz1 bakterilerin yol actig1 ventilator iligkili pnomonide antibiyotik teda-

visi yaklagimlari.

Ek oneri

Etken bakteri Onerilen tedavi

Metisiline direncli Staphylococ- | Vankomisin

cus aureus Teikoplanin
Linezoid

e  Vankomisin minimal inhibitér konsant-
rasyon (MIK) degeri rapor edilmeli ve
vankomisin kan duzeyi izlenmeli

e  Bir haftay1 gecen linezolid tedavisinde
kemik iligi baskilanmasina dikkat edil-
meli, linezolid kan diizeyi yol gosterici
olabilir

Genislemis spektrumlu beta-
laktamaz tireten Enterobacte-

rales
Siprofloksasin*

Meropenem/Iimipenem

Piperasilin-tazobaktam*

* MIK degerleri diisiik ise klinik stabilizasyon
sonrasi de-eskalasyon secenegi olabilirler

Karbapeneme direncli Entero-
bacterales

Seftazidim-avibaktam (CAZ- °

AVI)

CAZ-AVI direngli ise Kolistin/
polimiksin B ve duyarli oldugu
bir ilag

Duyarh oldugu bagka ilag yoksa sinerji
sonuglar1 alinana kadar Meropenem +
ertapenem + kolistin/ Polimiksin B

e  Meropenem ve kolistin i¢cin bébrek
fonksiyonlarindan bagimsiz olarak ilk
24 saat maksimum dozdan yiikleme
dozu uygulanir

e Meropenem ilk doz bolus sonrasinda
uzamisg infiizyon ile kullanilir

Karbapeneme direncli Acineto-
bacter baumannii

Kolistin/Polimiksin B; bagka
bir antibiyotige daha duyarh
ise kombine

Duyarli oldugu bagka antibiyo-
tik yok ise yiiksek doz sulbak-
tam ile kombinasyon

Randomize kontrollii caligmalarda karba-
penem ile kombinasyonunun istiunligina
gosterilemedi. Karbapenemler ile kombinas-
yonu 6nerilmez

Gok ilaca direngli Pseudomonas
aeruginosa

Duyarli oldugu ve akcigerde
etkin konsantrasyon olusturan
antibiyotik secilmeli

Sadece tek bir beta-laktam bir antibiyotige
duyarl ise aminoglikozid kombinasyonu
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monisinde uluslararasi tedavi rehberlerinin énerileri-
ne benzer sekilde minimum 10 giinliik tedavi tercih

edilmektedir (33).
inhale Antibiyotikler

Inhale antibiyotiklerin VIP tedavisinde etkin olabi-
lecegini bildiren veriler énemli oranda retrospektif
analizlerden gelmektedir (37). Tobramisin, kolistin ve
amikasin VIP tedavisinde inhale kullanimi arastirilan
baslca ti¢ ilac1 olusturmaktadir. inhale amikasin kul-
lanilan randomize kontrollii ¢aligmalarda (caligmalar-
dan birinde inhale amikasin ve fosfomisin) sistemik
tedaviye inhale antibiyotik eklenmesinin mortalite
tizerine etkisi gosterilmemigtir (38-40). Jet ve ultraso-
nografik nebulizatérlerde akciger parankimine yeterli
miktarda antibiyotik ulagmasi mumkun degildir. Bu
araglarla verilecek antibiyotiklerin tedavide en etkili
oldugu alan sistemik enfeksiyon bulgular1 olmayan
ventilatér iligkili trakeobronsittir. VIP tedavisinde in-
hale antibiyotik kullanilmas: planlaniyorsa vibrasyon
mesh nebiilizatérler kullanilmahdir. Inhale amikasin
dozu tizerinde kesin goriis birligi saglanmamistir. Ko-
listin inhaler olarak kullanildiginda 12 saatte bir 75
mg dozunda kullamilabilir (41). U¢ meta-analizin CID
bakteriler ile enfekte hastalarda intravenéz kolistin
ile birlikte nebiilize kolistin kullaniminin, tek bagina
intravenoz kolistine kiyasla daha iyi sonuglara yol
actigini ortaya koymasi VIP tedavisinde inhale anti-
biyotiklerin kullanimi tizerindeki ¢caligmalarin devam
edecegini isaret etmektedir (42-44).

KORUNMA

Gunlik VIP riski mekanik ventilasyonun bes-
dokuzuncu gunleri arasinda zirve yaparken, kimi-
latif insidans toplam mekanik ventilasyon siresi ile
yakindan iligkilidir (45,46). Dolayisi ile mekanik ven-
tilasyon siiresi ne kadar kisa olursa VIP gelisme riski
o oranda azaltilabilir. Saghk calisanlarinda el hijyeni
uyumunun artirilmasi (6zellikle hastaya temas énce-
si el hijyeninin saglanmas), giinlitk olarak “weaning”
denemesi, kaf basincinin 20 cm su’yu agmayacak ge-
kilde ayarlanmasi, yatagin bag kismini eger bir kont-
rendikasyon yoksa 30-45”ye kadar yiikseltilmesi,
dis fircalama ile (klorheksidin olmadan) agiz bakimi
saglanmas: ve ventilatér devresinde su birikmesini
onlenmesi VIP gelismesini énlemekte etkinligi ispat
edilmis baglica yaklagimlardir. Bu yaklagimlarin et-
kinligini inceleyen 36 ¢aligmanin meta-analizinde bu
onlemlerin topluca énlem paketleri seklinde kullanil-
masinin VP gelisme oranmimi azalttig, mekanik ven-
tilasyon stiresini ve YBU'de yats siiresini de kisalttig:
gosterilmistir (47). Kisa stire énce yayinlanan 36 tlke-

den 374 YBU'niin katildig1 calismada 6nlem paketleri-
nin uygulanmast ile VIP hiz1 1000 ventilator giiniinde
28.6'dan 9.68% diigmiistiir (48). Dis fircalamanin has-
tane kokenli pnomoni ve VIP gelismesini 6nlemek ko-
nusundaki etkinligin aragtinldigi 15 ¢aligmanin me-
ta-analizi ag1z bakiminin sadece pnémoni gelismesini
azaltmadigim ayni zamanda mortalitenin de azalma-
sinda etkili oldugunu géstermistir (49). Ulkemizden
yapilan bir salgin kontrol ¢calismasinda el hijyenine ve
izolasyon 6énlemlerine uyum, etkili ¢evre temizligi ve
VIP 6nleme paketine uyum artirildiginda sadece kar-
bapeneme ve kolistine direncli A. baumannii salginin
kontrol altma alinmamis; ayni zamanda ViP oranin
%50’ye yakin azalma oldugu gorilmiistir (50).
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