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OZET

Mekanik ventilasyon, yogun bakim {initeleri i¢in Onemli ve
vazgecilmez bir destek tedavisi yontemidir. Bununla birlikte pek cok
hastada oliimciil komplikasyonlara yol acabilen riskli bir tedavidir. Bu
calismanin amaci, bir {iniversite hastanesine bagli dahili yogun bakim
tinitesinde invaziv mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin genel
ozelliklerini, gelisen komplikasyonlari, ventilatorden ayrilma oranlarini,

mortaliteyi ve mortalite tizerine etkili faktorleri ortaya koymaktir.

Gazi Universitesi Arastirma Hastanesi I¢ hastaliklari yogun bakim
tinitesine 01.01.2011 ile 31.12.2014 tarihleri arasinda 24 satten uzun siireli
yatan ve invaziv mekanik vetilasyon uygulana 418 hastanin verisi

retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Hastalarin en sik invaziv mekanik ventilasyon nedeni pnomoni
olarak saptanmistir. Uygulanan mekanik ventilasyon modu % 80 asist
kontrollii ventilasyon, % 19 basing kontrollii ventilasyon modu idi.
Senkronize aralikli zorunlu ventilasyon modu 1 hastada, basing destekli
ventilasyon modu 1 hastada uygulandi. Invaziv mekanik ventilasyonun ilk
giinii uygulanan tidal voliim ortancast 480 ml, PEEP ortancas1t 5 cm H,0O,
tepe basinci ortancast 26 cmH,0 idi. Toplam 197 hastaya, 104 (%53)’u
oncesinde, 43 (%22)’i sonrasinda, 50 (%25)’sinde Oncesi ve sonrasinda
olmak iizere invaziv olmayan mekanik ventilasyon uygulandi. Hastalarin
217 (%52)’sinde sepsis, 195 (%47)’inde renal replasman tedavisi gerektiren
akut bobrek yetmezligi, 142 (%34)’sinde pnomoni, 42 (%10)’sinde
gastrointestinal kanama, 24 (%6)’tinde ARDS, 8 (%2)’inde pnémotoraks, 4
(%l1)iinde subkutan amfizem gelisti. Invaziv mekanik ventilasyon
uygulanan 418 hastanin, 304 (%72)’1 6ldii, 10 (%2)’u trakeostomize, 101
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(%24)’1 basarili ventilatérden ayirma sonrasinda saglikli taburcu oldu. 3
(%1) hasta, ventilabrden ayirma silireci sonlanmadan yogun bakim
tinitesinden ayrildi. Bu hastalarda sepsis-sok nedeni ile yogun bakim
initesine yatis, invaziv mekanik ventilasyon sirasinda sepsis ve renal
replasman tedavisi gerektiren akut bobrek yetmezligi gelisimi mortaliteyi
arttiran bagimsiz faktorler olarak saptandi (sirasiyla p=0.000, p=0.004,
p=0.069). Hastalarin ventilatorden basarili olarak ayrilmasi mortaliteyi

azaltan bagimsiz faktor oldugu goriildi (p=0.000).

Invaziv mekanik ventilasyon yogun bakim iinitemizde siklikla
uygulanan bir tedavidir. Morbidite ve mortalitesi yiiksektir. Bu uygulama
sirasinda gelisen komplikasyonlar mortaliteyi arttirirken, basarili olarak

ventilatorden ayrilma mortaliteyi azaltan en 6nemli faktordiir.

Anahtar kelimeler: yogun bakim, invaziv mekanik ventilasyon,

mortalite



ABSTRACT

Mechanical ventilation is a significant and essential supportive treatment
method for intensive care units. However, it is also risky treatment that could cause
fatal complications for many patients. The purpose of this study is to reveal general
features of patients that are treated by invasive mechanical ventilation, developing
complications, weaning rates, mortality and the factors that are effective on

mortality at the intensive care unit of a university hospital.

In this study, data of 418 patients, that are treated by invasive mechanical
ventilation and stayed more than 24 hours at internal diseases intensive care unit of
Gazi University Research Hospital between 01.01.2011 and 31.12.2014, is
investigated retrospectively.

The most frequent cause of invasive mechanical ventilation is determined
as pneumonia of patients. Applied mechanical ventilation mode is %80 assist
controlled ventilation, %19 pressure controlled ventilation mode, one patient
SIMV mode, one patient pressure support ventilation mode. Median of tidal
volume applied at the first day of invasive mechanical ventilation is 480 ml,
median of PEEP is 5 cm H,0, median of peak pressure is 26 cm H,0. Among 197
patients that are treated by noninvasive mechanical ventilation, 104 (%53) of them
before, 43 (%22) of them after, 50 (%25) of them before and after. Sepsis is
observed at 217 (%52) patients, acute renal failure that required renal replacement
treatment is observed at 195 (%47) patients, pneumonia is observed at 142 (%34)
patients, gastrointestinal bleeding is observed at 42 (%10) patients, ARDS is
observed at 24 (%6) patients, pneumothorax is observed at 8 (%2) patients,
subcutaneous emphysema is observed at 4 (%1) patients. Among 418 patients that
are treated by invasive mechanical ventilation, 304 (%72) of them died, 10 (%2)
of them are discharged with tracheostomies and 101 (%24) of them are discharged
healthy after successful weaning. 3 (%1) patients left the intensive care unit

before the end of weaning trial. For these patients, admission to intensive care units



with the reason of sepsis-shock, development of sepsis and acute renal failure that
required renal replacement treatment at invasive mechanical ventilation are
determined as the independent factors that increased the mortality (respectively
p=0.000, p=0.004, p=0.069). Successful weaning of patients is observed as the

independent factor that decreased mortality.

To conclude, invasive mechanical ventilation is a frequently used treatment
at intensive care unit. Mortality and morbidity is high. While developing
complications during this treatment increases the mortality, successful weaning is

the most significant factor that decreases the mortality.

Key words: intensive care, invasive mechanical ventilation, mortality
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1. GIRIS ve AMAC

Yogun bakim iiniteleri, haftanin 7 gilinii, giiniin 24 saati kesintisiz
hizmet veren 6zel iinitelerdir. Bu {initelerde basta solunum yetmezligi olmak
tizere ¢oklu organ yetmezligi olan hastalar yatirilir ve tedavi edilir. Bu
hastalarin tedavisi, altta yatan hastalifin tedavisi ile birlikte uygulanan
organ destek tedavisinden olugmaktadir. Mekanik ventilasyon, yogun bakim
tinitelerinde uygulanan en onemli ve vazgecilmez organ destek tedavisi
yontemidir. Kritik hastalar, sik olarak kardiyak, pulmoner ve/veya nérolojik

sebepler ile mekanik ventilasyon tedavisi ihtiyact duymaktadirlar [1].

Yogun bakim hastalarinda mekanik ventilasyon, invaziv ve invaziv
olmayan mekanik ventilasyon olmak iizere iki sekilde uygulanir. invaziv
olmayan mekanik ventilasyon siklikla kronik obstruktif akciger hastalig
(KOAH), kardiyojenik pulmoner 6dem ve immiin sistemi baskilanmig
hipoksik solunum yetmezligi olan bilinci agik stabil hastalarda etkin olarak
kullanilirken; invaziv mekanik ventilasyon, kardiyopulmoner arrest, koma,
hemodinamik dengesizlik, akut respiratuar distress sendromu (ARDS) gibi
agir solunum yetmezlikleri, kardiyak hastaliklar, sepsis, pnémoni, travma,
postoperatif komplikasyonlar ve néromiiskiiler hastaliklar gibi daha agir

durumlarda tedavi olanagi saglar [2].

Invaziv olmayan mekanik ventilasyon uygulanmasi, invaziv mekanik
ventilasyon ihtiyacin1 azaltmasi nedeniyle daha az komplikasyona yol acar
[3]. Bu hastalarin yaklasitk %20-30’unun oksijenizasyon sorunu,
kardiyovaskiiler performans, psikolojik faktorler, akciger kapasitesi vb.

nedenlerle mekanik ventilatérden ayrilmasi uzun siirebilir [4].



Invaziv mekanik ventilasyonun endotrakeal tiip veya trakeostomiye
bagli komplikasyonlar, solunum sistemi ile iliskili, gastrointestinal,
beslenme ile iligkili, renal, endokrinolojik, hematolojik, enfeksiyoz,
kardiyovaskiiler, vendz tromboemboli ve sepsis komplikasyonlart mevcuttur
[5]. Solunum sistemi ile iliskili komplikasyonlar baslica ventilator iligkili
pnomoni, ventilator iliskili akciger hasari, diafram disfonsksiyonu, siniizit,
aspirasyon olarak siralanabilir [5]. Invaziv mekanik ventilasyonla iliskili
komplikasyonlar pek ¢ok morbidite ve mortaliteyi beraberinde getirir.
Entiibasyon uygulanan hastalarin % 10-29’unda ventilator iliskili pnémoni
gelisir ve mortalite hizi % 24-76 arasinda degisir [6-8]. Sepsis Avrupa
yogun bakim iinitelerinde %37 oraninda gelismektedir ve invaziv mekanik
ventilasyon uygulanan hastalarin mortalitesini arttirdigi gosterilmistir [9].
Dahili yogun bakim iinitelerinde %17.7 oraninda akut bobrek yetmezligi
gelistigi bu hastalarin  %40’inda renal replasman tedavisine ihtiyag
duyuldugu gosterilmistir. Akut bobrek yetmezligi gelisen hastalarda
mortalite orant %62 olarak bildirilmistir [10]. Akut respiratuar distress
sendromu da mortalitesi yiiksek bir komplikasyondur. Bir ¢alismada
mortalite oran1 %63 olarak bildirilmistir [11]. Yogun bakim hastalarinda
gastrointestinal kanama gelisme oraninin  %2.6 ve gastrointestinal

kanamanin mortaliteyi 3.7 kat arttirdig1 gosterilmistir [12].

Bu calismanin amaci1, Gazi Universitesi Arastirma Hastanesi dahili
yogun bakim iinitesinde 1 Ocak 2011-31 Aralik 2014 tarihleri arasinda 24
saatten uzun sireli yatan ve invaziv mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarin genel 6zelliklerini, mekanik ventilasyon uygulanma nedenlerini,
olusan komplikasyonlari, ventilatdrden ayrilma oranlarini, mortalitelerini ve

bu hastalarin mortalitesi tizerine etkili faktorleri ortaya koymaktir.



2. GENEL BIiLGILER

Mekanik ventilasyon; mekanik ventilator denilen cihazlarin
yardimiyla solunum sisteminin kismen ya da tamamen desteklenmesi ile
uygulanan tedavi yontemidir [13]. Felsefesi ¢cok eskilerde ortaya konmus
olsa da mekanik ventilasyonda doniim noktasi olarak goriilen olay
Danimarka’daki polio salgiminda yaygmn olarak kullanilmasidir [14].
Mekanik ventilasyonun tarihsel gelisimi sirasinda invaziv ve invaziv
olmayan mekanik ventilasyon, pozitif ve negatif basingli mekanik

ventilasyon ile kargilagmak miimkiindiir [14].

Akut ya da kronik gelisen bazi durumlarda solunum sistemi yagami
tehdit edecek sekilde gorevini yerine getiremeyebilir. Bu durumlara sebep
olan patolojiler medikal ya da cerrahi olarak ortadan kaldirilincaya kadar
akcigerlerin  yeterli sekilde havalanmasinin ve kanin yeterince
oksijenlenmesinin devam ettirilebilmesi i¢in mekanik ventilasyona ihtiyag
duyulur. Mekanik ventilasyon ile akcigerlere farkli hacim, basing, akim ve
konsantrasyonlarda hava-oksijen karisimi gonderme islemi 6zel cihazlarla
saglanir [15]. Hastaya en uygun solunum destegini saglamak i¢in basing,
hacim ve akis parametelerinin, hastanin solunumuna en uygun sekilde

secilmesi gerekir [16].

2.1. Genel endikasyonlar

Mekanik ventilasyon, dogru endikasyonlarda kullanildiginda hastay1
hayata dondiiren Onemli bir tedavi yontemidir. Ancak pek c¢ok
komplikasyonunun bulunmasi nedeniyle 6énemli morbiditelere neden olabilir
ve kimi zaman mortalite ile sonuglanabilir. Bu nedenle endikasyonlarina

dogru karar verilmesi ve dogru zamanda uygulanmasi hayati 6nem tasir [3].



Mekanik ventilasyon destegi gerektiren hastalar genellikle fizyolojik
belirtiler ve bulgular gosterirler. Bu belirti ve bulgular artmis solunum hizi,
apne, stridor, gogiis agrisi, senkronize olmayan solunumsal patern, biling
durumunda bozulma, hiperkapni, respiratuar asidoz, yeterli oksijen
destegine ragmen oksijenizasyonun yeterince saglanamamasi (parsiyel
oksijen basici (pO;) <55 mmHg olmasi), dolasimsal problemler, atriyal
ritm bozukluklari, hipotansiyon olarak sayilabilir [3, 17]. Bu belirti ve
bulgularin dogru ve zamaninda degerlendirilmesi, nedenlerinin ortaya
konmasi, tedavilerinin zamaninda ve dogru uygulanmasi; gereksiz mekanik

ventilasyon uygulamasinin 6niine gegebilir.

Mekanik ventilasyon gerektiren durumlar hipoksemik solunum
yetmezligi, hiperkapnik solunum yetmezligi, post-operatif solunum

yetmezligi ve soka bagli solunum yetmezligi olmak iizere 4 ana baslk

altinda incelenebilir [18] (Tablo 1).

Hipoksemi gelisiminde rol oynayan baglica fizyopatolojik
mekanizmalar; inspire edilen oksijen azlifi, ventilasyon perfiizyon
bozuklugu, sagdan sola sant gelisimi, alveolar hipoventilasyon ve difiizyon
bozuklugudur. Hipoksemik solunum yetmezligine neden olan baslica
sebepler pnomoni, kardiyojenik pulmoner 6dem, ARDS, aspirasyon
pnomonisi, multiple travma, immiin sistemi baskilanmis hastalarda geligsmis

pulmoner infiltratlar ve pulmoner embolidir [18].

Hiperkapnik  solunum yetmezliginde rol oynayan baslica
mekanizmalar hipoventilasyon, fizyolojik olii boslukta artma, ventilasyon-
perflizyon dengesizligi ve karbondioksit iiretiminde artmadir. Hiperkapnik
solunum yetmezligine neden olan baslica sebepler; santral solunum
merkezini etkileyen nedenler (narkotik ilaglar, kafa travmasi, hipotiroidi),

solunum kaslar1 hastaliklar1 (gullian-barre sendormu, myastenia gravis,



amyotrofik lateral skleroz, intoksikasyon, solunum kas paralizisi) toraks
deformiteleri (kifo-skolyoz), obstriiktif akciger hastaliklar1 ( KOAH, astim,
bronsiektazi) dir [18].

Post-operatif solunum yetmezligi cerrahi sonrasi 48 saat icinde
hastanin entiibasyon ve mekanik ventilasyon ihtiyacinin olmasi olarak
tanimlanir [19]. Post-operatif solunum yetmezligi nedenleri intrapulmoner
ve ekstrapulmoner nedenler olarak ikiye ayrilir. Intrapulmoner nedenler;
atelektazi, aspirasyon, pndmoni, ARDS, akut akciger hasari, konjestif kalp
yetmezligi, voliim yiiklenmesi, pulmoner emboli, bronkokonstruksiyon ve
pnomotoraks iken ekstrapulmoner nedenler; sok, frenik sinir hasari,
diafragma disfonksiyonu, iist hava yolu obstriiksiiyonu ve obstruktif uyku

apne sendromudur [18].

Soka bagli solunum yetmezligi akciger problemi olmadan sok
nedeniyle meydana gelen hipoperfiizyon sonucu gelisen solunum
yetmezligidir.  Sok  hipovolemik,  kardiyojenik,  septik  olarak
gelisebilmektedir [18].



Tablo 1. Mekanik ventilasyon endikasyonlari

Hipoksemik
solunum yetmezligi
nedenleri

Hiperkapnik
solunum
yetmezligi nedenleri

Postoperatif solunum
yetmezligi nedenleri

Soka bagh solunum
yetmezligi nedenleri

1.Inspire edilen
oksijenin azhg

Yiiksek irtifa
2.Hipoventilasyon

3.Ventilasyon

(V)/perfiizyon(Q)
oraninin azalmasi

KOAH-astim
Pulmoner embolizm
Akciger 6demi
Fokal pnomoni
Yabanci cisim
aspirasyonu

4.Sant gelisimi

ARDS
Yaygin pndmoni
Atelektazi

5.Difiizyon
bozuklugu

Intersitisyel akciger
hastalig1

1.Santral solunum
merkezi

Narkotik ilaglar
Kafa travmasi
Primer alveolar
hipoventilasyon
Hipotroidizm

2.Solunum kaslari
hastaliklar:

Gullian-Barre
Sendromu
Myastenia gravis
Amyotrofik lateral
skleroz

Solunum kas
paralizisi
Intoksikasyon

3.Toraks
deformiteleri

Kifoskolyoz

4.0bstriiktif
akciger hastahigi

KOAH
Astim
Bronsiektazi

1.intrapulmoner
nedenler
Atelektazi
Aspirasyon
Pnoémoni

ARDS

Akut akciger hasari
Konjestif kalp
yetmezligi

Voliim yiiklenmesi
Pulmoner emboli
Bronkokonstruksiyon
Pnomotoraks

2.Ekstrapulmoner
nedenler

Sok

Frenik sinir hasari
Diafragma
disfonksiyonu

Ust hava yolu
obstriiksiiyonu
Obstruktif uyku apne
sendromu

Hipovolemik sok
Kardiyojenik sok

Septik sok

ARDS: Akut Respiratuar Distress Sendromu, KOAH: Kronik obstruktif akciger hastalig




2.2. Invaziv Olmayan Mekanik Ventilasyon

Invaziv olmayan mekanik ventilasyon; endotrakeal tiip veya
trakeostomi gibi invaziv girisimler olmaksizin, maske araciligi ile pozitif
basingli solunum desteginin uygulandigi ventilasyon yontemidir [20, 21].
Invaziv olmayan mekanik ventilasyon kullanimi, solunum yetmezligi
hastalarinda giderek artan bir kullanim alani bulmustur. 1998-2010 yillari
arasinda tiim mekanik ventilasyon siirecinde, invaziv olmayan mekanik

ventilasyon kullanimi % 5°ten % 18’e ¢ikmustir [22].

Invaziv olmayan mekanik ventilasyon invaziv mekanik
ventilasyondan kaynaklanan komplikasyonlar1 onlemesinden dolay1
ventilatdr desteginin ayrilmaz bir parcasi haline gelmistir. Invaziv mekanik
ventilasyon alveolar ventilasyonu desteklemede oldukca etkili ve giivenilir
bir yontem olmasina ragmen ¢ok sayida komplikasyonu beraberinde getirir
[23]. Ayrica translarengeal entiibasyon rahatsiz edici bir durumdur. Yemek
yeme ve cevreyle iletisim kurmaya izin vermez. Giigsiizliik duygusuna
katkida bulunur, anksiyete yaratir ve hastada soyutlanma hissi olusturur
[24]. Bu durumlar da sedasyon ihtiyacinda artigsa, ventilatérden ayirma
siireci basarisizligina, invaziv mekanik ventilasyonun uzun slirmesine ve
komplikasyon gelisme riskinin artmasina sebep olur [23]. Trakeostomi iist
hava yolunda gram negatif kolonizasyonu arttirir ve pndmoni riskini arttirir
[25]. Uzun dénemli trakeostomi ise trakeomalazi, trakeal stenoz, kronik

agr1, trakeodzefageal veya trakeoarteryel fistiillere sebep olur [26].

Invaziv olmayan mekanik ventilasyon uygun endikasyonlarda
kullanildiginda bu komplikasyonlar1 azaltabilir. Invaziv olmayan mekanik
ventilasyon ile iist hava yolu biitiinliigii korunur, hava yollarinin savunma
mekanizmalar1 korunur. Hastanin yemek yemesine, igmesine, konusmasina

ve sekresyonlarini atmasmna izin verir [23]. Invaziv olmayan mekanik



ventilasyon mekanik ventilasyonun pndmoni ve siniizit gibi enfeksiyoz

komplikasyonlarini azaltir [27].

2.2.1. Invaziv olmayan mekanik ventilasyon endikasyonlari

Invaziv olmayan mekanik ventilasyonun kullanmminin  giiclii
kanitlarla desteklendigi durumlar; KOAH akut alevlenme, akut kardiyojenik
pulmoner 6dem, immiin sistemi baskilanmis hastalar ve invaziv mekanik

ventilatérden ayrilma siirecinde olan KOAH hastalaridir [23].

Invaziv olmayan mekanik ventilasyonun en sik kullanildigi durum,
KOAH akut alevlenmesidir. Invaziv olmayan mekanik ventilasyon
uygulamasi bu hastalarda solunum kaslarinin is yiikiinii azaltir, atelektazileri
diizeltir, solunum merkezinin karbondioksit (CO;) duyarliligin1 azaltarak
hipoventilasyonu engeler. Ayrica bronkospazmda azalma, mukozal 6dem ve
sekresyona bagli  oto-ekspiryum sonu pozitif basincin  (PEEP)
engellenmesini saglar. Bu hastalarda invaziv olmayan mekanik ventilasyon
ile kisa silirede gaz desigiminde iyilesme, mortalitede ve hastanede kalig

sliresinde azalma bazi ¢aligmalar ile gosterilmistir [28-31].

Kardiyojenik pulmoner o6demde invaziv olmayan mekanik
ventilasyon uygulamasi ile kollabe alveoller agilarak fonksiyonel rezidii
kapasite arttilir ve gaz degisimi iyilestirilir. Bu durumun kalp {izerine olan
etkisi ile kalbin ard-yiikii ve solunum is yiikii azalir. Invaziv olmayan
mekanik ventilasyon, kardiyojenik pulmoner 6demli hastalarda solunum
yetmezligi basladiginda standart medikal tedaviye ek, ilk basamak tedavi
olarak onerilmektedir [32-34].



Hematolojik malignitesi olan, organ veya doku nakli yapilan, immiin
yetmezligi olan hastalar ve immiin sistemi baskilayicit ila¢ kullanan
hastalarda endotrakeal entiibasyon iliskili enfeksiyonlar ciddi risk olusturur.
Bu tiir hastalarda solunum yetmezligi durumunda zaman kaybetmeden
invaziv olmayan mekanik ventilasyonun uygulanmasi, mortalite ve

morbiditeyi olumlu etkilemektedir [35, 36].

Kronik obstriiktif akciger hastalig1 akut alevlenme nedeniyle entiibe
edilmis hastalarin invaziv olmayan mekanik ventilasyon ile ekstiibasyonu
da, bu mekanik ventilasyon uygulamasinin 6nemli endikasyonlarindan
biridir. Invaziv olmayan mekanik ventilasyon ile ventilatdrden ayirma siireci
uygulanan hastalarda entiibasyon siiresinin, hastanede ve yogun bakimda
kalis siiresinin ve ventilator iliskili ya da nozokomiyal enfeksiyon sikliginin

azaldigin1 gésteren ¢aligmalar mevcuttur [37, 38].

Invaziv olmayan mekanik ventilasyon uygulamasinin orta diizeyde
kanitlarla desteklendigi durumlar; astim, KOAH hastalarinda gelisen toplum
kaynakli pnomoni, hipoksemik solunum yetmezligi ve postoperatif solunum

yetmezligi durumlaridir [39-42].

Invaziv olmayan mekanik ventilasyon uygulanmasinin daha zayif
kanitlarla desteklenledigi durumlar; tek organ yetmezliginin eslik ettigi
ARDS, KOAH olmayan hastalarda toplum kaynakli pnomoni, kistik
fibrozis, KOAH olmayan hastalarda ekstiibasyonun basarisiz oldugu
durumlar, néromuskuler hastaliklar, gogiis duvart deformiteleri, obstruktif
uyku apne sendromu, travma ve tist hava yolu obstruksiyonudur [40, 43,
44].

Invaziv olmayan mekanik ventilasyonun desteklenmedigi durumlar;

son donem interstisyel pulmoner fibrozis, ¢coklu organ yetmezIigi ile birlikte



olan ciddi ARDS, post-operatif iist hava yolu veya 6zefagus cerrahisi, ciddi

darlikla beraber olan iist hava yolu obstiirksiyoudur [45].

Invaziv olmayan mekanik ventilasyon uygulanan hastanin yash
olmasi, APACHE 1I skoru, sekresyon miktari, hastanin uyumu, hava
kacaginin varligi, hastanin dislerinin varligi, kooperasyonu, asidozunun ve
hiperkapnisinin agirlik derecesi basariy: etkileyen faktorlerin basinda gelir.
Altta yatan parankim hastaliginin ciddiyeti arttikca invaziv olmayan
mekanik ventilasyona yanit daha ge¢ ve kotii olmaktadir. Uygulama
baslandiktan sonraki 1-2 saat icinde solunum sayisinda %20 azalma,
parsiyel karbondioksit basinci (pCO;)’de %20 diizelme, oksijen saturasyonu
(sOy) ya da parsiyel oksijen basinct (pOz)’de %20 artma ve hastanin
eforunda diizelme, ph diizeyinde diizelme, oksijen gereksiniminde azalma

en Onemli basar1 gostergeleri olarak gosterilmektedir [20, 28, 46].

2.2.2. Invaziv olmayan mekanik ventilasyon
kontrendikasyonlari

Invaziv olmayan mekanik ventilasyon kontrendikasyonlari kardiyak
veya respiratuar arrest, kooperasyon bozuklugu, hava yolunu koruyamama,
yogun sekresyon, ciddi biling bozuklugu, respiratuar olmayan organ
yetmezlikleri (ciddi ensefalopati, ciddi st gastrointestinal kanamasi,
hemodinamik instabilite veya kardiyak aritmi), yiiz cerrahisi, norolojik
cerrahi, travma, list hava yolu obstriikksiyonu, yiiksek aspirasyon riski

sayilabilir [46].
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Kontrendikasyonlarin mevcut oldugu bu durumlarda, hastanin
durumu degerlendirilerek endotrakeal tiip veya trakeostomi ile invaziv

mekanik ventilasyon uygulanmalidir.

2.3. Invaziv mekanik ventilasyon

Invaziv mekanik ventilasyon, endotrakeal tiip veya trakeostomi
araciligr ile yetersiz oksijenizasyon ve alveolar hipoventilasyonun soz
konusu oldugu akut ve kronik solunum yetmezliklerinde, duruma gore
spontan ventilasyonu parsiyel olarak desteklemek ya da tam olarak yerine

getirmek amaciyla kullanilir [16].

2.3.1. Invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlar1

Invaziv mekanik ventilasyon igin klinik semptom ve veriler birlikte
degerlendirilmelidir. Hastaya mekanik ventilasyon uygulanmaya karar
verildiginde, Oncelikle invaziv veya invaziv olmayan ventilasyondan
hangisinin kullanilmasinin  gerektigi belirlenmelidir. Invaziv mekanik
ventilasyon gereken hastalarda gecikmeden entiibasyon uygulanmali ve
invaziv mekanik ventilasyona gegilmelidir [16]. Invaziv mekanik
ventilasyona baglamadan ©nce solunum mekanikleri, ventilasyon ve

oksijenizasyon ile ilgili parametreler degerlendirilmelidir [17].

Solunum mekanikleri ile ilgili parametreler, solunum hizi,
maksimum inspirasyon giicii, maksimum ekspirasyon giicii, tidal voliim,
zorlu soluk verigin ilk bir saniyesi i¢inde disar1 atilan hava hacmi, vital
kapasite; ventilasyon ile ilgili parametreler, ph, pCO,, oli bosluk/tidal

voliim; oksijenizasyon ile ilgili parametreler %50-60 oksijen (Oy)ile
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solurken olgiilen pO,, alveolo-arteryal O, gradiyenti, parsiyel oksijen
basinci/ inspire edilen havadaki oksijenin fraksiyonu (pO,/FiO, ) olarak
degerlendirilmelidir [17] (Tablo 2).

Siklikla invaziv mekanik ventilasyon gerektiren durumlar akut
pulmoner parankimal hastaliklar (pnomoni, enfeksiyon, aspirasyon,
inhalasyon hasari, ARDS), kardiyojenik pulmoner 6dem (akut myokardiyal
infarkt, kardiyomyopati, intravskiler voliim yiiklenmeleri), hava yolu
patolojileri (KOAH, akut-agir astim), primer ventilasyon yetersizligi
(gullian barre sendromu, myastenia gravis, ila¢ asir1 dozu, gogiis duvari
patolojileri ), sistemik hastaliklar (sok, sepsis), genel anestezi, gogiis

travmast olarak siralanabilir [17] (Tablo 2).
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Tablo 2. Invaziv mekanik ventilasyon gerektiren durumlar ve

parametreler

Sikhikla invaziv mekanik
ventilasyon gerektiren durumlar

Invaziv mekanik ventilasyon
gerektiren paremetreler

Akut pulmoner parankimal
hastaliklar Pnomoni-enfeksiyon,
aspirasyon, inhalasyon hasari
Akut respiratuar distres sendromu

Kardiyojenik pulmoner 6dem
Akut myokardiyal infarkt
Kardiyomyopati

Intravaskiiler voliim yiiklenmeleri

Solunum mekanikleri ile ilgili
parametreler

Solunum hiz1 >35 soluk /dk
Maksimum inspirasyon giicli <-25
cmH,0

Maksimum ekspirasyon giicii >+40
cmH,0

Tidal voliim >5 ml/kg

FEV: <10 ml/kg

Vital kapasite <15 ml/kg

Hava yolu patolojileri
Kronik obstruktif akciger hastaligi
Akut, agir astim

Birincil ventilasyon yetersizligi
Gullian-Barre sendromu
Myastenia gravis

Tlag asir1 dozu

Gogiis duvar patolojileri

Ventilasyon ile ilgili parametreler
Ph <7.25

pCO,>55 mmHg

Vp/V1>0.6

Sistemik hastaliklar
Sok
Sepsis

Cesitli
Intraoperatif (genel anestezi)
Gogls travmasi

Oksijenizasyon ile ilgili
parametreler

pO,<70mm Hg (%50-60 O; ile
solurken)

Alveol-arter O, gradiyenti>450
(FiO, =1.0 %100 O, solurken
Arteryal/Alveoler pO, < 0.15
pOz/ F102<200

FEV: zorlu soluk verisin ilk bir saniyesi i¢inde disar1 atilan hava hacmi, pCO,: parsiyel

karbondioksit basie1, Vp/V: 6lii bosluk/tidal voliim, pO, : parsiyel oksijen basinci, FIO, : Inspire

Edilen Havadaki Oksijenin Fraksiyonu
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2.4. Temel mekanik ventilasyon modlari

Mekanik ventilasyon uygulama yontemleri olarak tanimlanan
modlar1 belirleyen temel 6zellikler solunumun nasil basladigi, stirdiirildiigi,
sonlandirildigi ve uygulanan modun spontan solunuma izin verip
vermedigidir. Bir kez mekanik ventilasyon destegi gerekliligine karar
verildikten sonra secilecek olan mekanik ventilasyon modu ventilasyon
ihtiyact olusturan durum, uygulanacak merkezin olanak ve tercihlerine,

klinisyenin tecriibesine gore yapilmaktadir [47].

Uygulanan temel mekanik ventilasyon modlar1 asist kontrol, basing
kontrol, aralikli zorunlu ventilasyon, senkronize aralikli zorunlu ventilasyon

ve basing destekli ventilasyondur [48].

2.4.1. Asist kontrollii ventilasyon (ACV)

Soluklar, hasta ya da ventilator tarafindan tetiklenir. Bu modun
kullanimindaki ana amag, hasta tarafindan makine tetiklenmediginde ve
solunum kaslar1 diizensiz ¢alistiginda inspiratuar kaslarin dinlemesine izin
vererek gaz degisimini saglamaktir. Bu modda solunumu hastanin ya da
makinenin tetiklemesine bakilmaksizin ventilatér tarafindan siirekli ayni

tidal voliim verilir [11, 49].

Kullanimindaki en 6nemli kisithlik, hastanin degisken solunum
paternlerine ayak uyduramamasidir. Yogun bakim iinitelerinde en sik

killanilan moddur. Yapilan uluslararasi bir ¢alismada klinisyenler tarafindan

% 62 oraninda tercih edildigi bildirilmistir [50].
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2.4.2. Basing kontrollii ventilasyon (PCV)

Akcigerleri havalandirmak i¢in sabit basing kullanir, voliimler ise
degisken olabilir. Ventilasyon, hastanin hi¢bir katilimi olmadan tamamen
ventilator tarafindan kontrol edilir. Klinisyen tarafindan inspiratuar basing
diizeyi, inspiryum ekspiryum orani, dakikadaki solunum sayisi, PEEP
diizeyi ve FiO, diizeyi ayarlanir. Voliim sikluslu ventilasyonda inspiratuar
akim hiz1 akciger havalanmasi siiresince sabittir, dyle ki basing kontrollii
ventilasyonda  inspiratuar akim, akciger havalanmasi  sirasinda
eksponansiyel olarak azalir. Bu yavasca azalan akim paterni hava yolu tepe

basinglarini azaltarak gaz degisimlerini iyilestirir [51, 52].

Basing kontrol kullanimi son 10 yilda dramatik sekilde artmustir.
Yiiksek basinglar nedeniyle ventilator iligkili akciger hasarinin olusmasi
hakkinda yogun bakim uzmanlarmin farkindaligmin artmasi sonucu bu
egilim goriilmustiir. Uzamis mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda %25

oraninda kullanilmaktadir [11].

Basing kontrollii ventilasyon ile asist kontrol ventilasyon bir
randomize c¢alisma ve birka¢c gozlemsel calisma ile karsilastirildiginda,
aralarinda mortalite, oksijenizasyon ve solunum isinde istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamamistir [52-54]. Basing hedefli ventilasyon ile, daha
diisiik zirve hava yolu basinglari, daha homojen gaz dagilimi, daha az
bolgesel asir1 havalanma, hasta ventilatdr uyumunun daha iyi olmasi ve
mekanik ventilasyondan ayirmanin daha kolay olmasi gibi avantajlar
saptanmistir [52-54].Volim hedefli ventilasyonla ise, minimum dakika
ventilasyonunu olusturarak sabit bir tidal voliim olusturma garantisi sunmasi

avantaj olarak belirtilmistir [52-54].
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2.4.3. Senkronize aralikh zorunlu ventilasyon (SIMV)

Aralikli zorunlu ventilasyonun bir formudur. Ventilator soluklari
hastanin inspiryum eforu ile senkronize edilir [55, 56]. Bu modda
ventilasyon destegi seviyesinin genis bir aralikta titre edilebilmesi diger
modlara gore bir avantaj saglar [57]. Ventilasyon destegi tam destekten sifir
destege kadar degisebilir. Destegin diizeyi ortaya ¢ikan hemodinamik
sonuglara gore degistirilebilir. Solunum gorevinin yavas yavas hastaya

verilmesi amaglanir.

2.4.4. Aralikh zorunlu ventilasyon (IMV)

Senkronize aralikli zorunlu ventilasyon moduna benzer bir moddur
fakat bu modda mekanik soluklar hastanin spontan solunumlarin1 dikkate
almadan frekansa gore olusur. Mekanik ve spontan soluklar vardir ancak

yardimli soluk yoktur [54].

2.4.5. Basing destekli ventilasyon (PSV)

Akim limitli bir ventilasyon modu olup basing destek diizeyi, PEEP
diizeyi ve FIO;, degeri belirlenir. Belirlenmis bir dakika solunum sayisi
olmadigindan mutlaka hastanin ventilatorii tetiklemesine ihtiyag duyulur
[47]. Solunum isi basing desteginin diizeyi ile ters orantilidir. Basing destegi
arttikca solunum destegi azalir. Solunum isini etkileyen diger bir faktor,
inspiratuar akim hizidir ve artis1 ile maksimal hava yolu basicina

ulagilabilen siire kisalir ve boylece solunum isi azaltilir [58-60].
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Basing destekli ventilasyon modu, 6zellikle mekanik ventilasyondan
ayirma doneminde, hastalar kolay tolere edebileceginden dolay1
uygulanabilecek modlardan biridir. Siklikla SIMV ile kombine edilen bir
moddur. Senronize aralikli zorunlu ventilasyon modu ile belirlenen dakika
solunum sayisi ile hastaya destek olustulurken, hastanin kendi baslattigi
soluklar PSV modu ile olusturulur [47]. Her soluk hasta tarafindan
baslatildig1 igin, sedatif ajanlar, kritik hastaliklarin etkisi gibi nedenlerle
solunum diirtiisii baskilanacagindan apne ortaya ¢ikabilir. Bu modda yeterli
dakika ventilasyonu garanti edilemez ve uyku kalitesi, ACV moduna gore
daha kotiidir [61].

2.5. Temel mekanik ventilasyon parametreleri

2.5.1. Tidal voliim

Tidal voliim, solunan her solukta hastaya verilen hava miktar1 olarak
tanimlanabilir. Voliim kontrollii ventilasyonda klinisyen tarafindan
belirlenirken, basing kontrollii ventilasyonda degiskendir. Hava yolu
basinci, solunum sistemi direnci ve kompliyansindan etkilenebilir. Tidal
voliim diistikse atelektazi, hipoventilasyon ve hipoksemi gelisebilirken, tidal
voliim yiiksekse solunumsal alkaloz ve voliime bagli travma gelisebilir [62].
Tidal voliim ayarlamasi, hastanin klinik durumu ve kan gazi degerleri g6z
oniinde bulundurularak yapilir. Ornegin ARDS hastalarinda diisiik tidal
volim ventilasyonun (<6 ml/kg) mortaliteyi azalttigina dair g¢alismalar
vardir [63]. ARDS olmayan medikal hastalarda 6-8 ml/kg, cerrahi sonrasi
hastalarda 10-12 ml/kg, noromuskuler hastaliklarda 12-16 mg /kg olarak
ayarlanabilir [64].
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2.5.2. Solunum sayisi (frekans)

Klinik olarak stabil hastalarda ortalama 8-14/dk olarak ayarlanir.
Diisiik rakamlar kronik solunumsal asidozu olan ve strateji olarak
hipoventilasyon amacglanan hastalarda kullanilirken, daha yiiksek rakamlar
genelde restriktif akciger hastaliklarinda kullanilir. Cok yliksek degerler
kullanildiginda voliim iligkili travma ve solunumsal alkaloz gelisme riski
mevcutken, c¢ok diisiik degerler kullanildiginda hipoksemi ve

hipoventilasyon geligsme riski mevcuttur [64].

2.5.3. Ekspirasyon sonu pozitif basin¢ (PEEP)

Uzun siireli mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda ekspiryum
sonunda distal hava bolgelerinde kollaps olusumu yaygindir ve olusan
atelektazi gaz degisimini yetersiz kilarak solunum yetmezliginin agirligini
arttirir. Ekspirasyon sonunda alveolar kollapsa egilimini dengelemek icin
ekspirasyon sonunda hava yollarinda pozitif bir basing (PEEP) olusturulur.
Bu basing, ventilatér bagimli hastalarin yonetiminde standart tedbir

olmustur [65].

Baslica kullanildigi klinik durumlar akut akciger hasari/ARDS, post-
operatif hastalar, KOAH, akut astim atagi, kardiyojenik pulmoner 6demdir.
Akut respiratuar distress sendromunun erken asalamalarinda 10 ile 20
cmH0, diger durumlarda 5 ile 10 cmH,0O arasinda uygulanir [66]. Ciddi
hipoksemisi olmasa bile fonksiyonel rezidiiel kapasitedeki diisme ve
endotrakeal tiipiin direncini yenebilmek i¢in mekanik ventilasyon uygulanan

hastalarda 5 cmH,O veya daha diisiik diizeylerde PEEP uygulanabilir [67].
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Uygulanan PEEP tedavisinin baglica komplikasyonlari, barotravma,
ventilator iliskili akciger hasari, splanknik kan akiminda azalma, renal
fonksiyonlarda bozulma, kardiyak debide azalma, hepatik konjesyon,
lenfatik drenajda bozulma ve diyafragmanin kasilabilirliginde azalma
sayilabilir [68]. Hipovolemik sok ve drene edilmemis yiiksek basingli
pnomotoraks, PEEP uygulamasi i¢in kesin kontrendike durumlardir.
Goreceli kontrendike durumlar ise bronkoplevral fistiil, kafa i¢i basing artisi

ve kronik restriktif gogiis duvari hastaliklaridir [68].

2.5.4. Inspire Edilen Havadaki Oksijenin Fraksiyonu (FiO,)

Hastaya mekanik ventilatér tarafindan verilen havanin icerdigi
oksijenin yiizdesi olarak tanimlanir. Oksijen tedavisinde hedef, pO, >60
mmHg olacak sekilde oksijenizasyonu arttirarak dokulara gerekli olan
oksijeni saglayabilmektir. Hastanin arter kan gazi ve hemodinamik durumu
degerlendirilerek uygun FiO, uygulanir. Yirmidort saatten uzun siireli %100
FiO, uygulamasi, solunumda baskilanmaya, pulmoner vazodilatasyona,
sekonder ventilasyon perflizyon bozukluguna, hiperkapniye, azalmis
mukosilliyer aktiviteye bagli akut trakeobronsite, diffiiz alveolar hasara ve
bronkopulmoner  displaziye neden olabilir. Bunlara ek olarak,
denitrojenizasyona bagli yetersiz ventile edilen akciger boliimlerinde
absorpsiyon atelektazilerine neden olabilir. Ancak mekanik ventilasyonun
baslangicinda, kardiyopulmoner dengesizlikte ve stresli islemler yapilirken

kisa siireli % 100 FiO, uygulanmasi 6nerilmektedir [69-71].
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2.5.5. Inspiratuar akim hiz1 (IFR)

Ventilatér tarafindan inspirasyon sirasinda hastaya iletilen
maksimum tepe akim hizidir. Baslangigta yiiksek tutulmasi, istenen
oksijenizasyona ulagilmasi i¢in gerekebilir. Yetersizliginde belirgin dispne,
inspiratuar basinglarin yeterli diizeye ulastirilamamasi s6z konusudur.
Inspiratuar akim hizinin arttirilmasi respiratuar asidozlu obstruktif hava yolu
hastalarinda inspirasyon siiresini kisaltarak dolayli yoldan ekspiryum
siresinin uzamasina izin verir, karbondioksit eleminasyonunu arttirir ve

respiratuar asidozu azaltir [62, 72].

2.5.6. Inspirasyon dalga formu

Voliim sikluslu modlarda farkli akim modeli uygulamalari
yapilabilmekle birlikte, genellikle sabit-kare inspiratuar dalga boyu
kullanilir. Inspirasyon akimi inspirasyon baslangicinda ayarlanan diizeye
yiikselir ve sonlanana kadar sabit kalir. Yeterli ekspiryum zamani saglanir,
hava yolu rezistansinin Ol¢lilmesine olanak tanir. Siniis dalga, yiikselen,
diisen dalga gibi farkli akim modelleri de mevcuttur. Siniis dalga ve sabit-
kare dalga, normal spontan solunuma en uygun olan dalgalardir. Lober
atelektazi ve diigiik kompliyans varliginda sabit-kare dalga formu tidal
voliimiin daha iyi dagilmasini saglar. Diisen akim dalgas1t ARDS’nin erken
donemlerinde ve obstruktif akciger hastaliklarinda yararli olabilir. Klinik
uygulamada akim dalga formlar1 arasinda anlamli fark gozlenmese de,
diisen dalga formu ile hava yolu obstruksiiyonlarinda tepe hava yolu
basincinin, fizyolojik 6lii  boslugun ve pCO2’nin oksijenizasyonu

etkilemeden azaldigi gosterilmistir [73, 74].
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2.5.7. Tetikleme mekanizmasi (Triger)

Bir ventilatérde ekspirasyonun sonlandigi anda inspirasyonu
baslatan mekanizmaya tetikleme mekanizmast denir. Basing, zaman, akim
ve voliimle tetiklenebilir. Ventilatorler spontan solunuma egilimi olan
hastalarda inpiratuar efor varsa list hava yollarindaki basin¢ degisikliklerine
duyarli hale getirilebilir. Hava yollarinda negatif basing tespit edildigi
zaman makina tetiklenir ve pozitif basingli solunum olusturulur. Burada
ventilator basing tetiklemelidir ve ventilatoriin ne kadarlik bir basing
degisikliginde tetiklenebilecegini saptayan “duyarlilik ayar1 = trigger”
kullanic1 tarafindan diizenlenir. Diisiik basing degerleri (-1,-3 gibi)
ventilatoriin ¢ok duyarli kilinmasi, yiiksek basing degerleri ise (-8,-15 gibi)
ventilatoriin hassasiyetinin azalmasi anlamina gelir. Ventilatoriin, hastanin
inspiratuar akim eforunu 6l¢cme ve daha sonra akim baglatma 6zelligi akim
tetikleme olarak adlandirilir. Akim tetiklemede ventilatér tarafindan
inspiryum siiresince hastadan gelen gaz akimi denetlenir, gaz akiminda
anlamli bir diisiis saptaninca ventilasyon devresindeki inspiratuar gaz

akimini arttirir [56, 75, 76].

2.5.8. Inspiryum-ekspiryum oram (I/E)

Fizyolojik solunum sirasinda inspiryum ekspirum oram 1/1.5 veya
1/2 seklindedir. Bu oran arttirilarak inspiryum siiresi uzatilabilir ve bu
sekilde oksijenizasyon diizeltilebilirken, ekspiryum stiresinin kisalmasindan
dolayr karbondioksit atiliminda bozulma meydana gelir. Inspiryum-
ekspiryum oranmn disiiriilmesi ise ekspiryum siiresinin uzamasi ile
sonuglanacagindan karbondioksit retansiyonu gelismis olan KOAH
hastalarinda 6zellikle tercih edilmelidir. Bu durumda ise inspiryum siiresi

kisalacagindan dolay1 hava yolu basincinda artma meydana gelir [77].
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2.6. Mekanik ventilasyonda monitorizasyon

Spontan solunum sirasinda akcigerlerin  mekanik 6zellikleri
(akcigerlerin elastik geri ¢ekilmesi ve hava yollarindaki akima direnc)
solunum fonksiyon testleri ile monitorize edilebilir. Bununla birlikte bu
testler mekanik ventilasyon sirasinda kolaylikla uygulanamaz. Bu durumda
solunum fonksiyonlarin1 degerlendirmede proksimal hava yolu basinglari

kullanilir [49, 78].

2.6.1. Proksimal hava yolu basin¢lari

Pozitif basingli mekanik ventilatorler her solunum siklusu sirasinda
proksimal hava yolu basincini monitdrize eden bir basing sayacina sahiptir.
Inspirasyon sonu tepe basinci ve inspirasyon sonu plato basinci proksimal

hava yolu basincini monitérize etmede kullanilan iki parametredir [79].

2.6.1.1. Inspirasyon sonu tepe basinci

Inspirasyon  sonundaki tepe basinci, inflasyon voliimiiniin
havayollarindaki akim direncinin, akcigerler ve gégiis duvarinin elastik geri
¢ekilmesinin bir fonksiyonudur. Sabit bir voliimde, tepe basinci, hava akimi
direncindeki, akcigerler ve gogiis duvarinin elastik geri ¢ekilme giictindeki
(elastans) degisikliklerle dogrudan degisir. Tepe basinci, direng ve
elastansin toplamina esittir. Bundan dolay1 tepe basincindaki bir artis hava
yolu direnci veya akciger elastansinda (ya da her ikisinde ) bir artis1 gosterir

[49, 78, 80].
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2.6.1.2. Inpirasyon sonu plato basinci

Inflasyon voliimii, akcigerlerde tutuldugunda proksimal hava yolu
basinci baslangigta azalir ve daha sonra inspirasyon sonu plato basinci
denilen kararl bir diizeye ulasilir. Plato basinci olustugunda hi¢ hava akimi
olmadigi i¢in, olusumunda hava akim direnci ile iligkisi yoktur. Dogrudan
akcigerler ve gogiis duvarinin geri c¢ekilme giicii ile iligkilidir. Bundan
dolay1 tepe basinci ile plato basinct arasindaki fark, havayollarindaki akim

direnciyle orantilidir [79-81].

Eger tepe basinci artar, plato basinci degismezse sorun hava yolu
direncinde bir artistir. Bu durumda ana nedenler; hava yolunun
sekresyonlarla tikanmasi, akut bronkospazm ve trakeal tiiplin tikanmasidir.
Eger ikisi birden artmigsa, sorun akcigerler ve goglis duvarinin
genisleyebilirliginde bir azalmadir. Bu durumda ana nedenler; pndmotoraks,
lober atelektazi, akut pulmoner o6dem, pnOmonide koétilesme veya
ARDS’dir. Eger tepe basinci azalirsa, sistemde bir hava kagag olabilir veya

hiperventilasyona bagli olabilir [79].

2.6.2. Torasik kompliyans

Solunum fizyolojisinde kompliyans, akcigerlerin basing degisikligi
karsisinda genigleyebilme, bir diger anlamda distansiyon haline gegebilme
yetenegi olarak tanimlanir. Akcigerlerin ve gogiis duvarmin kompliyansi
tidal voliimiin plato basincina orani olarak hesaplanabilir. Plato basinci,
hava akimi yoklugunda hesaplandigindan, olusan kompliyans statik
kompliyans olarak adlandirilir. Kompliyansin dogru dlgiilebilmesi igin
rezistansin elimine edilmesi gerekir, dolayisiyla akim durmalidir. Normal
statik kompliyans degerleri 50-100 ml/cm H,O’dur. Dinamik kompliyans

ise inspiryum sonunda tepe basinca ulasildiginda Olgiilen torasik
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kompliyanstir. Normal degerleri 50-80 ml/cmH,O’dur. Gergek toraks
kompliyansini gostermez. Bunun nedeni akimin tam durmamasi ve tepe
basincinin  endotrakeral tip ve solunum  sisteminin  direncinden
etkilenmesidir [79, 82].

Gogiis duvari hastaliklar1 ve akciger tinitelerini etkileyen durumlarda
(rezeksiyon, entiibasyon, pnomotoraks, atelektazi, pndomoni, pulmoner
6dem) kompliyans azalir [79]. Kompliyans, mekanik ventilatorden ayirma
kriteri olarak da kullanilabilir. Hastanin kompliyans degeri 25
ml/cmH,0’den kiigiikse, basarili ventilatorden ayirma siireci olasiligi
diistiktiir [83]. Ciinkii kompliyans diisiikligii yeterli ventilasyonu saglamak
icin gerekli olan solunum is yikiinii artirmaktadir. Amfizemde azalmis

akciger elastansina bagli olarak kompliyans artar [79].

2.6.3. Havayolu direnci (Rinsp)

Inspirasyon sirasinda hava akimina direng, hava yollar1 direncini ve
inspiratuar akim hizin1 agmak i¢in gereken basing gradiyentinin orani olarak
belirlenir. Bu direng; baglant1 tiipii, trakeal tiip ve havayollarinin toplam
direncini gosterir. Baglant: tiipii ve trakeal tiipiin direncinin sabit kalmasi
gerektiginden (tiipiin sekresyonlardan temiz oldugu varsayilarak) hava

yollarindaki direncindeki degisiklikleri gostermelidir [79].

2.7. Mekanik ventilasyon komplikasyonlar:

Mekanik ventilasyon endotrakeal tiip veya trakeostomi ile hastaya
ventilator destegi saglanmasidir. Endotrakeal tiip yerlestirilirken,

endotrakeal tiip yerlestikten sonra ve ekstiilbasyon sonrasi endotrakeal
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entiibasyon ile ilgili ¢esitli komplikasyonlar meydana gelebilir.
Trakeostomi acilirken, erken postoperatif ve ge¢ olarak ¢esitli
komplikasyonlar meydana gelebilir. Mekanik ventilatére bagli olarak
solunum sistemi ile ilgili, hemodinamik, ndrolojik, renal, gastrointestinal,
endokrin, hematolojik, enfeksiydz komplikasyonlar gelisebilir. Vendz
tomboemboli ve malnutrisyon goriilebilen mekanik  ventilasyon

komplikasyonlaridir [84](Tablo 3).

2.7.1. Endotrakeal entiibasyon ile ilgili komplikasyonlar

Endotrakeal entiibasyon ile ilgili komplikasyonlar; endotrakeal tiip
yerlestirilirken, yerlestirildikten sonra ve ekstiibasyon sonrasi gelisen

komplikasyonlar olarak ti¢e ayrilir [85] (Tablo 3).

Endotrakeal tiip yerlestirilirken; yiizde yaralanma ya da yumusak
doku zedelenmesi olusabilir. Burunda kanama, dislerde kirilma, dudaklarda
iilserasyon, oral mukozada hasar olusabilir. Farenkste laserasyon, kanama,
kontiizyon, submukozal hemoraji ve Odem gelisebilir. Farenks arka
duvarinda perforasyon meydana gelmesi ciddi bir komplikasyonudur.
Larenkste glottik kontiizyon ve hematom, vokal kord hematomu ve
laserasyonu meydana gelebilir. Trakeada perforasyon, laserasyon veya
rliptlir gelisebilir. Sag ana bronsun entiibasyonu sonucu sag akcigerde
pnomotoraks, artmis sag akciger havalanmasi, atelektazi ve bozulmus gaz
degisimi meydana gelebilir. Ozefageal entiibasyon sonucunda 6zefageal
perforasyon, midede distansiyon, Oglirme refleksi tetiklenerek kusma

meydana gelebilir [85].
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Endotrakeal tiip yerlestirildikten sonra olusan komplikasyonlar;
yiizde deri reaksiyonlari, siniizoidal effiizyon ve siniizit, burun kanamasi,
otit ve orta kulak effiizyonlari, dudakta iilserasyon ve selliilit, larenkste
ilserasyon, 6dem ve submukozal hemoraji, trakeada 6dem, iilserasyon,
graniilom formasyonu ve nekroz, trakeal dilatasyon, trakeodzefageal fistiil,
aspirasyon, pnomoni, atelektazi, sekresyonlar1 ¢ikaramama, kazara

ekstiibasyon olarak siralanabilir [85].

Ekstliibasyon sonrast olusan komplikasyonlar; erken ve gec
komplikasyonlar olarak smiflanir. Onemli erken komplikasyonlar ses
kisiklig1, 6dem, stridor, kas disfonksiyonu, vokal kord paralizisi ve
hematomu, posterior glottik enfeksiyonken ge¢ komplikasyonlar glottik ve
subglottik stenoz, granulom ve sinesidir [85].

2.7.2. Trakeostomi ile ilgili komplikasyonlar

Trakeostomi  acilirkken  meydana  gelen  komplikasyonlar;
kardiyopulmoner arrest, hemoraji, pndmotoraks ve pndomomediastenum,
tekrarlayan larengeal sinir paralizisi ve trakeodzefageal fistiil; erken
postoperatif komplikasyonlar hemoraji, subkutan amfizem, dikkatsizlikten
kaynaklanan kaniiliin yerinden ¢ikmasi, yara yeri enfeksiyonu, pnémoni, tiip
tikanmasi; ge¢ komplikasyonlar trakeal stenoz, trakeodzefageal fistiil,
trakeokiitandz fistiil, trakeal halkanin kirilmasit veya fitiklagmasidir [86]

(Tablo 3).

2.7.3. Solunum sistemi ile ilgili komplikasyonlar

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda ventilator iliskili

pndémoni, aspirasyon, solunum kaslarinda fonksiyon bozuklugu, solunumsal
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alkaloz, barotravma, volutravma, oto-PEEP gibi solunum sistemi ile iligkili

komplikasyonlar meydana gelebilir.[84] (Tablo 3).

2.7.3.1. Ventilator iliskili pnomoni

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda 48 saat sonra gelisen
pnoémoni, venilator iliskili pnémoni olarak adlandirilir [7]. Entiibasyon
uygulanan hastalarin %10-29’unda gelismektedir [8]. Ventilator iligkili
pnémoni riski, ilk 5 giin i¢inde %3, 5-10. giinler i¢in %2, takip eden her giin
icin %1 artmaktadir [87]. Pnomoni gelisen hastalarin %60’ indan fazlasinda

etken gram negatif bakterilerdir [88].

Cerrahi, antimikrobiyal ajanlarin gereksiz ve sik kullanimi, stres
iilser profilaksisi, endotrakeal tiip, yeniden entiibasyon, trakeostomi, enteral
beslenme, nazogastrik tiip, hastanin pozisyonu, respiratuar ekipman, siniizit,

hastane i¢indeki hasta nakilleri pndmoni i¢in predispozan faktorlerdir [88].

Ventilator iliskili pndmonide tani koymak olduk¢a problemlidir.
Radyolojik kriterler  (yeni persistan infiltratlar, konsolidasyon veya
kavitasyon gozlenmesi), sistemik bulgular (ates, l6kositoz, deliryum) ve
pulmoner kriterlerin (salgilarda degisiklik, oksijenizasyonda bozulma, yeni
baslamig oOksiiriik ve balgam, oskiiltasyonda raller veya bronsial ses

duyulmasi ) varligi gerekmektedir [89].

Ventilator iligkili pndmoni gelisimini dnlemek i¢in yogun bakimda
genel enfeksiyon korunma yontemlerine uyulmas: gerekmektedir. Hastalara
temas ederken eller yikanmali, tirnaklar kesilmeli, her temasta ayri1 bir

eldiven kullanilmalidir [90]. Hastanin bas kismi yiikseltilmeli, entiibasyon
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tipli kafi tlizerinde biriken sekresyonlar pndémoni ic¢in risk faktori
olusturdugundan bu sekresyonlarin aspire edilebildigi tiipler ya da
trakeostomi kaniilleri kullanilmalidir. Ventilatér devreleri degistirildikten
sonra hizla kolonize oldugundan, kan ve sekresyonla kirlenmedik¢e ya da
icinde su birikintileri olusmadik¢a 7 giinden 6nce degistirilmemesi Onerilir

[91].

2.7.3.2. Aspirasyon

Aspirasyon; orofarengeal veya gastrik igerigin larenks ve alt
solunum yollarina gegisi olarak tanimlanir. Hastanin basinin 30-45 dereceye
yiikseltilmesi, gastrointestinal igeriklerin akcigere kagmasini onleyebilir
[92]. Trakeostomiden mekanik ventilasyon yapilan hastalarin %40-50’sinde
aspirasyon gelistigi gosterilmistir. Trakeostomi kafi gastrointestinal igerigin

solunum yollarina aspirasyonunu engelleyememektedir [93].

2.7.3.3. Solunum kaslarinda fonksiyon bozuklugu

Mekanik ventilasyon diyafragmanin kuvvet olusturma kapasitesini
azaltarak, diyafragma atrofisine ve diyafram disfonksiyonuna yol acar [94].
Beslenme bozukluklar, sepsis, kalp yetmezligi, ilaclar, polinéropati kas
atrofisine egilim kazandirmaktadir. Kas atrofisi mekanik ventilasyon
baslandiktan ortalama 18 saat sonra goriilebilir. Periferik kaslardan c¢ok
diyafragmayr tutar. Diyafragma kasilma giiclindeki azalma mekanik
ventilasyon siiresi ile dogru orantilidir. Kendisi soluyan farelere gore 2 giin
mekanik ventilatore bagli kalmis farelerde diyafragmanin kasilabilirliginin

% 42 azaldig1 gosterilmistir. [95].
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2.7.3.4. Solunumsal alkaloz

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda en sik Kkarsilagilan
komplikasyondur. Hastalarda ajitasyon, dispne, kardiyak aritmi veya
konvulziyonlar  ile  kendini  gosterebilir. ~ Hipokapni  serebral

vasokonstruksiyon yaparak beyin iskemisine neden olabilir [96].

2.7.3.5. Barotravma

Barotravma, alveol riiptir sonucu havanin Once akciger
interstisyumuna, oradan damarlarin etrafindan mediastene ulagmasini
(pndmomediasten) veya mediyastinal plevral araliga (pndmotoraks) gecisini
anlatan bir terimdir. Pndmotoraks siklig1 % 4-8 civarindadir ve bunlarin
yarisindan fazlasi tansiyon pnomotoraks seklindedir. Barotravmadan
korunmak igin tepe inspiratuar basincin 45 mm Hg’nin altinda tepe plato
basincin 35 mmHg’nin altinda tutulmas: Onerilmektedir. Ayrica tidal
voliimii diisiik seviyede tutmak, inspiryum siiresini kisaltip ekspiryum
siiresini uzatmak, PEEP yiikseltildik¢e tidal volimi diistirmek diger

Onerilerdir [97].

2.7.3.6. Voliitravma

Normal alveollerin lokal olarak asir1 siskinligini belirten bir terimdir.
Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin %4-15’inde goriilmektedir [63].
Fazla gelen voliim, alveollerde lokal siskinlik yapabilecegi gibi kapanabilen
alveollerin agilip kapanmasina (atelektravma ) da neden olabilmektedir.
Alveollerdeki mekanik gerilme sonucunda epitel ve endotel gegirgenligi

artar, alveollerde hasar ve inflamasyon gelisir.
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Voliitravmadan korunmak igin prone (yiiziistii) pozisyon ve tidal
voliimii diisiik tutma disinda, alveol i¢i basinci gosteren plato basincinin 28-
30 cmH,0°dan daha diisiik tutulmas1 6nerilmektedir [97]. Ote yandan PEEP
uygulamasi ekspiryum sonunda alveolleri agik tutup atelektravmayi onler
[63].

2.7.3.7. Oto-PEEP

Genellikle hava yolu obstrilksiyonu olan olgularda ventilatoriin
basingla akcigerlere gonderdigi havanin tamamen bosalamamasi,
akcigerlerde hapis kalmasi sonucunda olusur. Hem barotravma hem de
voliitravmaya neden olur. Varlig1 en iyi sekilde 6zefagusa yerlestirilen bir

manometri ile plevral basinglar takip edilerek gosterilir [97].

2.7.4. Diger komplikasyonlar

2.7.4.1. Hemodinamik komplikasyonlar

Mekanik ventilasyonun kalp fonksiyonlari {izerine olumsuz etkileri,
ozellikle PEEP uygulanan hastalarda daha fazla olmakla birlikte voliim
kayb1 olan veya onceden kalp hastaligi olan hastalarda da ortaya ¢ikabilir.
Pozitif basin¢li ventilasyonun direkt etkisi ile toraks i¢i basincin
yiikselmesine bagli olarak sag ventrikiil On-yiikii azalir. Ayrica akciger
voliimlerindeki artmaya bagli olarak sag ventrikiil son-yiikii de artar.
Spontan solunumla kiyaslaninca pozitif basingli ventilasyonda, hem
ortalama hem de tepe hava yolu basinci daha yiiksektir. Dolayisiyla sag
atriyuma kanin venoz geri doniisii i¢in basing gradientinin de yiiksek olmasi

gerekir. PEEP uygulandiginda intratorasik basing daha da yiikseldigi igin
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hafif hipovolemisi olan hastalarda bile kardiyak fonksiyonlar 6nemli oranda
bozulabilir [92].

2.7.4.2. Norolojik komplikasyonlar

Norolojik hastaligi olmamasina ragmen yogun bakima alinan
hastalarin %12-33’iinde norolojik komplikasyonlar gelismektedir. Beyinden
donen kanin toraksa gelmesi zorlagtigindan kafa ici basing artabilir,
ajitasyon, uyku problemleri ve deliryuma egilim meydana gelebilir [97].
Permisif hiperkapni de beyin kan akimini ve kafa i¢i basinci arttiran bir
faktordir [96]. Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda, deliryum,
anksiyete gibi psikolojik komplikasyonlar da sik olarak goriilmektedir.
Yapilan bir ¢alismada 28 hastanin 26’sinda bes kognitif fonksiyonun en az
birinde bozukluk saptanmistir [93].

2.7.4.3. Renal komplikasyonlar

Intratorasik basing artismin sonucunda kardiyak debide meydana
gelen azalmaya bagli olarak renal kan akiminda azalma meydana gelir. Akut
tubuler nekroz ve/veya prerenal azotemi mekanizmalar1 ile akut bobrek
yetmezligi meydana gelir [98]. Mekanik ventilator tedavisi baslanan
hastalarda, = bobrekte niikleotid ve  plirinoreseptor  ekspresyonu
bozulmaktadir. Mekanik ventilasyonun tetikledigi bobrek hasarinda poli

(ADP-riboz) polimeraz enziminin rol oynadigi gosterilmistir [99].

Pozitif basin¢l ventilasyonla meydana gelen bobrek hipoperfiizyonu,
stvi replasmant veya dopamin inflizyonuyla diizelebilir. Serum kreatin
diizeyi renal tiiblil hasarin1 gostermese de bir glomeruler filtrasyon ol¢iitii

olarak kullanilabilir [97]. Akut bobrek yetmezligi yogun bakim mortalitesini
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belirleyen bagimsiz bir risk faktoriidiir. Tedavisinde ¢ogu hastada aralikli
hemodiyaliz ve hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda siirekli renal

replasman tedavisi uygulanir [100].

2.7.4.4. Gastrointestinal komplikasyonlar

Mekanik ventilasyon uygulamasi sirasinda gastrointestinal kanama,
ozefajit, aerofaji, pankreatit, akut batin, pnémoperitoneum, bagirsak
hareketlerinin  azalmasi, ishal, akut tagsiz kolesistit gdzlenebilen

gastrointestinal sistem komplikasyonlaridir [98].

Kritik hastalarda, 48 saatten uzun siire mekanik ventilasyon tedavisi
almak gastrointestinal kanama gelismesi agisindan bagimsiz bir risk
faktortidir [101]. Kritik hastalarin %75-100’tiinde yogun bakima yatigin ilk
birkag saati i¢inde makroskopik olarak saptanabilen mukoza erozyonlar1 ve
subepitelyal hemorajiler gelismektedir [92, 102]. Bu lezyonlar baslangigta
asemptomatiktir. Daha derin ilserler ise biiyiik arterleri erozyona ugratarak

ciddi kanamalara neden olabilir.

Hemodinamik degisiklik yapan veya transfiizyon ihtiyaci yaratan
kanamalar klinik olarak onemli veya hayati tehdit eden kanama olarak
degerlendirilebilir. Bu sekildeki kanamalar ventilasyon uygulanan hastalarin

% 4’iinde meydana gelir [98].

Profilaktik tedavi almayan kritik hastalarin 9%0.6-5’inde Onemli
kanama, %25’inde ise hafif kanama gelismektedir [103]. Stres iilser
kanamalar1 mortalite, hastanede yatis siiresi ve maliyeti birkag kat artirabilir.

Yogun bakim sartlarinin iyilesmesi, bakim tekniklerinin gelismesi, mukozal
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hipoperfiizyon ve hiperasiditeye karsi onlemler alinmasi gibi nedenlerle

gastrointestinal sistem kanama siklig1 giderek azalmaktadir [92].

Adrenal yetmezlik, tiroid hastaliklari, stres hormonlarin iiretiminde
artis ve strese bagli hiperglisemi gibi endokrinolojik komplikasyonlar,
anemi ve trombositopeni gibi hematolojik komplikasyonlar, enfeksiyoz
komplikasyonlar, ven6z tromboemboli ve malnutrisyon diger mekanik

ventilasyon komplikasyonlaridir [98] (Tablo 3).
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Tablo 3. Mekanik ventilasyon komplikasyonlar:

Endotrakeal entiibasyon ile ilgili komplikasyonlar

Endotrakeal tiip yerlestirilirken
goriilen komplikasyonlar

Yiizde yaralanma, yumusak doku
zedelenmesi, burunda kanama,
dislerde kirilma, dudaklarda
iilserasyon

Farenkste laserasyon, kanama ve
6dem, larenkste glottik kontiizyon ve
hematom, vokal kord hematomu ve
laserasyonu, trakeada perforasyon ve
laserasyon

Pnomotoraks, atelektazi, 6zefageal
perforasyon, midede distansiyon,

kusma

Endotrakeal tiip yerlestirildikten
sonra goriilen komplikasyonlar

Siniizoidal efiizyon ve siniizit,
burun kanamasi, otit ve orta kulak
eflizyonlari, dudakta iilserasyon ve
selliilit, larenkste iilserasyon ve
6dem, trakeada 6dem ve iilserasyon,
trakeodzefageal fistiil

Aspirasyon, pndmoni, atelektazi,
sekresyonlar1 ¢ikaramama, kazara

ekstiibasyon

Ekstiibasyon sonrasi goriilen
komplikasyonlar
Erken komplikasyonlar
Ses kisikligi, kas
disfonksiyonu,
vokal kord paralizisi ve
hematomu
Ge¢ komplikasyonlar
Glottik ve subglottik stenoz,

graniilom ve sinesi

Trakeostomi ile ilgili komplikasyonlar

Trakeostomi agilirken goriilen
komplikasyonlar
Kardiyopulmoner arrest, hemoraji,
pnomotoraks ve pndmomediastinum
Tekrarlayan larengeyal sinir

paralizisi, trakeoozefageal fistiil

Erken postoperatif
komplikasyonlar

Hemoraji, subkiitan amfizem, yara
yeri enfeksiyonu, pnémoni, tiip

tikanmasi

Geg postoperatif
komplikasyonlar
Trakeal stenoz,

trakeodzefageal fistiil

Solunum sistemi ile ilgili komplikasyonlar

Ventilator iliskili pnémoni

Aspirasyon

Solunum kaslarinda fonksiyon bozuklugu

Solunumsal alkaloz
Barotravma
Voliitravma
Oto-PEEP

Diger komplikasyonlar

Hemodinamik komplikasyonlar
Norolojik komplikasyonlar

Renal komplikasyonlar
Gastrointestinal komplikasyonlar

Endokrinolojik komplikasyonlar

Adrenal yetmezlik, tiroid hastaliklari, hiperglisemi

Hematolojik komplikasyonlar

Anemi ve trombositopeni
Enfeksiyoz komplikasyonlar
Vendéz tromboemboli

Malnutrisyon

PEEP: Ekspirasyon sonu pozitif basing
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2.8. Mekanik ventilatérden ayirma siireci (weaning)

Mekanik ventilatorden ayirma siireci (weaning); mekanik ventilatore
bagli bir hastanin ventilatorden ayrilarak spontan solunuma baslamasi
olarak ya da solunum isinin ventilatdrden alinarak hastaya verilmesi olarak

tanimlanabilir [4].

Ventilatérden ayirma siireci i¢in harcanan siire genel olarak mekanik
ventilasyon siiresinin %40-50’sini olusturur. Ventilatore bagl: siire uzadik¢a
nazokomiyal enfeksiyonlar, {ist solunum yollarinin hasar gérmesi, ventilator
kaynakli akciger hasari, uzun siireli sedasyon ihtiyaci gibi istenmeyen
durumlarla karsilasilir [104]. Bu nedenle mekanik ventilasyon gereginden
uzun tutulmamalidir. Bununla birlikte erken ekstiibasyonun da yeniden
entiibasyona neden olacagi, mortalite ve morbiditeyi arttiracagi gz oniinde
bulundurulmalidir. Ventilatorden ayirma siirecinde gecikmenin mortaliteyi 2
kat, pndmoni riskini 2.5 kat, hastane ve yogun bakimda kalis siiresini 5-7
giin arttirdigl, erken yapilan ventilatéorden ayirma siireci ile yeniden
entiibasyona sikligiin arttig1 ve hastalarin %20’sinde pnémoni, bradikardi,
kardiyak arrest, ventrikiiler tagikardi, gastrik aspirasyon ve atelektazilerin
goriildiigii bildirilmistir [105]. Bu nedenlerle ventilatérden ayirma siirecinin

zamaninda yapilmasi ¢ok dnemlidir.

Ventilatorden ayirma siireci islemine baslamadan Once hastanin
spontan solunuma hazir olup olmadiginin degerlendirilmesi gerekir. Bu
hastalarda oncelikle, akut solunum yetmezligine neden olan sorunun kontrol
altina alinmis olmasi 6nemlidir. Ornegin; pndmonisi nedeniyle mekanik
ventilasyon uygulanan bir hastanin ates, hipoksemi ve sekresyonlariin
kontrol altina alinmis olmasi, sok tablosunda olan bir hastanin

vazopressor/inotrop ihtiyacinin kalmamis olmasi (dopamin ve dobutamin
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ihtiyact < 5 pg/kg/dakika) gereklidir [83, 106].Bunun yaninda hastanin
biling durumu ve kooperasyonun ventilatorden ayirmak i¢in uygun olmasi,
oksijenizasyonunun iyi diizeyde bulunmas: (FiO, < 0.5 ve PEEP <5-8
cmH,0 iken, parsiyel arter oksijen basincinin (PaO,) >60 mm Hg olmast;
Pa0,/Fi0,>150 olmasi] ve solunum is yiikiiniin azalmis olmasi (dakikalik
ventilasyon (VE)<10 litre, solunum sayisi< 30/dakika) gereklidir [83, 106].

Ventilatorden ayirma siirecinde bir diger faktor kardiyovaskiiler
sistemdir. Hastanin sok, miyokard iskemisi/infarktiisii ve ciddi akut aritmi
gibi sorunlarinin olmamasi ve ciddi asidozunun bulunmamasi (pH>7.25)
gereklidir [83, 106].

Ventilatérden ayirma islemi yapilirken klinisyenin bilgi ve tecriibesi
ile birlikte bir takim objektif parametrelere de ihtiyag duyulur. Bu amagla
bircok parametre gelistirilmistir: PaO,/FiO, orani, solunum sayisinin tidal
voliime orami (f/Vt; hizli yiizeyel solunum indeksi), maksimum inspiratuar
basing, maksimum voliinter ventilasyonun dakikalik ventilasyona orani,
vital kapasite, 6lii bosluk ventilasyonu, inspiratuar solunum isi, inspirasyon
baglangicindan 0.1 msn sonraki hava yolu okliizyon basinci, kompliyans-
hiz-oksijenizasyon ve maksimal basin¢ parametrelerinden olusan CROP
indeksi vs. Bu parametrelerden hicbirisi tek basina yeterli degildir [106].
Ancak c¢aligmalarda hizli yiizeyel solunum indeksinin 100°den kiigiik
olmasimin hastanin ventilatdrden ayrilma basarisin1 belirlemede en degerli
indeks oldugu gosterilmistir. [107]. Hizli yiizeyel solunum indeksinin
basarili bir spontan soluma denemesini gostermedeki duyarliligi 0.97,
Ozglinligii 0.65 olarak bildirilmistir [107]. Hasta ventilatérdeyken ve basing
destekli ventilasyon veya siirekli pozitif hava yolu basici altindayken bu
Olclimiin yapilmas1 belirleyiciligini azalttigindan dolayr spontan solunum

sirasinda Ol¢iilmesi gerekmektedir [49].
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Basaril1 ventilatdrden ayirma siireci genel olarak hastanin ekstiibe
edildikten sonra 48 saatten uzun siire yeniden entiibe olmadan spontan

solunumu siirdiirebilmesi olarak tanimlanir [108].

2005 yilinda mekanik ventilasyondan ayirma ile ilgili toplanan
uluslararas1 konferansta ventilatorden ayirma siireci igleminin zorluguna ve
ne kadar silirede gerceklestigine gore hastalarin {i¢ gruba ayrilmasi

onerilmistir [109]:

1.Basit ventilatérden ayirma siireci; ventilatérden ayirma siireci ve

ekstlibasyonun ilk denemede kolayca basarilabildigi hastalar

2.Zor ventilatorden ayirma siireci; ilk denemede basarilt olmayip ii¢
defaya kadar spontan solunum denemesi yapilmasi gereken veya ilk spontan
solunum denemesinden basarili ekstiibasyona kadar 7 giin siire gegen

hastalar

3.Uzamis ventilatorden aymrma siireci; ilk spontan solunum
denemesinde sonra basarili ekstiibasyon i¢in ligten fazla deneme yapilmasi

veya bu islemin 7 giinden uzun siirdiigli hastalar

Bu gruplar icinde 1. grupta mortalite %5 iken diger iki grupta
%25°tir  [105, 110]. Yogun bakim hastalarinin %25’inde uzamis

ventilatorden ayirma siireci s6z konusudur [111].

Zor ve uzamis ventilatorden ayirma siireci hastalar1 incelendiginde
ventilatorden ayirma siireci basarisizligi yaklagik olarak KOAH’lilarda
%061, norolojik hastalarda %41, hipoksik solunum yetmezligi hastalarinda

%38 oraninda yasanmaktadir [110]. Biitiin bunlarla birlikte hastanin kendisi
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tarafindan istem dis1 yapilan ekstiibasyonlarin yaklasik yarisinda tekrar

entiibasyona gerek olmadigi saptanmistir [112].

2.8.1. Mekanik ventilatéorden ayirma protokolleri

Hasta mekanik ventilatdrden ayrilirken kullanilan baslica yontemler;
t-tiip uygulamasi, SIMV, basing destekli ventilasyon ve bu yontemlerin

birbiri ile kombine edilmesidir [113].

2.8.1.1. T-tiip ile spontan solunum denenmesi

Hastanin mekanik ventilatérden ayrilarak, endotrakeal tiipline veya
trakeostomi kaniiline T seklindeki bir tiip yardimi ile nemlendirilmis
oksijen verilerek spontan solunuma birakilmasidir. Bu yontemde alarm

sistemi olmamasindan dolay1 ¢ok yakindan takip gereklidir.

Gilinde 2 saat veya daha az denenmesi Onerilir. T-tlip denemesinin
basarisiz oldugunu gosteren belirtecler; ciddi takipne, yardimci kaslarin
aktivitesinde artig, saturasyon diisiikliigli, tasikardi, artirmi, hipotansiyon
olarak siralanabilir [113]. Eger T-tiip denemesi basarisiz olursa 24 saat
beklenilmesi Onerilir. Ciinkii solunum kaslarinin meydana gelen stresten
kurtulmalar1 24 saat veya daha uzun bir zaman alir [114]. Giin i¢inde birden
fazla T-tiip denemesi, bir kez yapilan denemeye gore ek avantaj saglamaz
[115]. Otuz dakika uygulanan T-tiip ise 120 dakika T-tiip uygulamasina
kiyasla yogun bakimda ve hastanede kalis siiresini azaltir, mortalite ya da

morbiditeyi arttirmaz [105].
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2.8.1.2. Basing Destekli Ventilasyon

Bu yontemde, hasta basing destek modunda, basing destegi kademeli
olarak 3-6 cmH,O olacak sekilde azaltilir ve bu esnada yorgunluk belirtileri
gozlenir. Basing destegi endotrakeal tiip ve ventilator devresinin direncini
karsilayacak diizeye indirildiginde (3-13 cmH,0) ekstiibasyon diisiiniiliir
[113]. Ancak bu deger iist hava yollarinda gelisen hasara gore hastadan
hastaya degisebilmektedir. Bu nedenle kesin bir inspiratuar basing degeri
bulunmamaktadir. Eger hastada yorgunluk belirtileri geligirse hastanin
inspiratuar basing destegi bir 6nceki degere cikartilir. Yorgunluk belirtileri

devam ediyorsa tam ventilasyon destegine (voliim kontrol) gegilebilir [116].

2.8.1.3. Senkronize intermittant Zorunlu Ventilasyon
(SIMV)

Bu yontemde hasta 2-3/dakika solunum sayisini tolere edene kadar
ventilator tarafindan olusturulan solunum sayis1 1-3/dakika azaltilir. Her
degilisklikten 30 dakika sonra arter kan gazi degerlendirilir. Hasta 2-
3/dakika solunum sayisini tolere ediyorsa ventilatdorden ayrilma diisiiniiliir
[113]. Bu yontemde solunum kaslari zorunlu ve spontan solunumlarda
belirgin is yapar. Gelecek solunumun zorunlu veya spontan olacag: solunum
merkezi tarafindan bilinemeyeceginden hasta ventilatér uyumsuzlugu
meydana gelebilir [117]. Zorunlu hiz, gereken dakika ventilasyonun % 50
ve daha az1 noktasina indiginde ya da destek tamamen kesildiginde hasta
daha zor solumak zorunda kalabilir ve kas yorgunlugu belirgin artabilir [57,
118]. Diger yontemlerle karsilagtirildiginda ventilatorden ayirma siireci

daha uzundur [115, 119].
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2.8.1.4. Invaziv olmayan mekanik ventilasyon ile
ventilatorden ayirma siireci

Invaziv olmayan mekanik ventilasyon, son yillarda 6zellikle KOAH
hastalarinda yeni bir ventilatorden ayirma siireci stratejisi olarak kabul
gormeye baslamistir [23]. Spontan solunum denemelerinde basarisiz olmus
KOAH hastalarinda, tekrarlanan spontan solunum denemelerinde basari

saglanamayan hastalarda ve post-op hastalarda etkili oldugu bildirilmistir
[37, 120].

Biitiin bu ventilatérden ayirma siireci yontemlerinin karsilastirildigi,
Esteban ve arkadasalarinin yaptigi bir c¢alismada, giinde 1 kez T-tiip
denemesi, ventilatérden ayirma siireci basarisi agisindan SIMV ve basing
destekli ventilasyondan daha dstiin bulunmustur [121]. Brochard ve
arkadaslarinin yaptig1 bir c¢alismada ise basing destekli ventilasyon
uygulanarak ventilatérden ayirma siireci denenen hastalarin diger modlara
gore daha kisa siirede mekanik ventilatorden ayrildiklar bildirilmistir [122].
Matic ve Majeric-Koglerin yaptigi c¢alismada, 2 saat T-tiip denenen
hastalarla ve 2 saat 8 cmH,O basing destek verilen hastalarin ventilatérden
ayirma slireci basarisi karsilastirilmis, basing destekli ventilasyon uygulanan
hastalarda ventilatorden ayirma siireci basarisinin daha yiiksek oldugu
bildirilmistir [123].

2.9. Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda destek tedavisi

2.9.1. Sedasyon ve analjezi

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda siklikla agri, ajitasyon,

huzursuzluk ve uykusuzluk yasanir [124]. Tedavi uyumu igin sedatif ve
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analjezik uygulamasi gerekebilir ve genellikle uygulanir. Baz1 hastalarda ise

medikal durumlar1 nedeniyle kas paralizisi yapmak da gerekebilir [125].

Sedatif Ajanlar

Yogun bakim {initesinde yatan hastalarin konforunu saglamak,
agrisini yok etmek, ventilator uyumunu saglamak, ajitasyonunu gidermek ve
kafa ici basing artigin1 6nlemek amaciyla genellikle sedasyon uygulanir.
Hastanin anksiyetesini giderir, hipnotik etkiyi arttirir, kaslar1 gevsetir ve
amnezi olusturur. Ajitasyon, yogun bakim hastalarinda yaygindir ve hasta
ventilator uyumsuzlugu, artmis oksijen tiiketimi, katater ve diger cihazlarin
istenmeden ¢ikarilmasina neden olarak klinik sonuclar1 olumsuz etkiler. Bu

olumsuzluklarin azaltilmasi i¢in sedatifler dogru zamanlarda kullanilabilir

[126].

Sedatif ajanlarin uygulamasinda, ventilator destegi almakta olan
hastaya intravendz yoldan uygulama tercih edilir. Sedatifler devamli veya
aralikli inflizyon olarak uygulanabilir. Bu hastalarin ajitasyon ve sedasyon
diizeyi sik degerlendirilmelidir. Asir1 sedatif kullanim1 mekanik ventilasyon
stiresinin gereksiz uzamasina neden oldugundan, devamli infiizyon alan
hastalarda her giin, sedatifler kesilerek veya azaltilarak degerlendirme
yapilmalidir [127, 128].

Kullanilan baslica sedatif ajanlar; benzodiazepinler (midazolam,
diazepam, lorazepam), propofol, deksmedetomidin, barbitiiratlar (tiyopental,

metoheksital) ketamin, etomidat olarak siralanabilir.

Sedatifler santral sinir sistemi uyarilmasi, konfiizyon, bag déonmesi,

uyku hali, ataksi ve bayillmanin yani sira hipotansiyon, kardiyak debide ve
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sistemik vaskiiler direngte azalmaya neden olabilir. Hepatik veya renal

fonksiyon bozuklugunda etkileri uzayabilir [126].

Analjezik ajanlar

Yogun bakim hastalar1 mevcut hastaliklarinin neden oldugu agrinin
yant sira kendilerine tetkik ve tedavi amacli yapilan uygulamalar nedeniyle
de agriya maruz kalirlar. Sedatif ajanlar hastayr rahatlatir ancak agriyl
gidermezler bu nedenle analjezik ajanlarin kullanimi olduk¢a onemlidir
[126].

Ideal analjezik ajan hizli etkili, viicutta birikmeyen ve yan etkisi ya
da toksisitesi olmayan ilagtir. Ancak bu 6zelliklerin hepsini birden tasiyan
tek bir ilag yoktur. Narkotik analjezikler (morfin, hidromorfin, fentanil,
remifentanil, alfentanil) hem sedatif hem analjezik etkiye sahip olduklar
icin stk kullanilirlar.  Yan etkileri solunum depresyonu, bagirsak
fonsiyonlarinda azalma, myoklonus ve vazodilatasyondur [129]. Narkotik

ajanlarin antidotu naloksandir ve ilag asir1t dozunda kullanilir.

Noroleptik ajanlar

Anksiyetenin ciddi boyutlara ¢iktigt ya da psikoz gelisimi
durumlarinda endikedir. Ajitasyon ve deliryum yogun bakim {initelerinde
sitkca goriilen sorunlardir. Deliryum tablosundaki hastalarda dikkatsizlik,
yakin bellek ve oryantasyon bozuklugu vardir. Hastada deliryum
gelistiginde hastanin tespiti ve noroleptikler, benzodiazepinler ve diger
farmakolojik ajanlarla tedavisi yoluna gidilmelidir. Bu amagla yogun
bakimlarda sik kullanilan noroleptikler, haloperidol, droperidol ve

klorpromazin olarak siralanabilir [126].
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Noromuskuler bloker ilaclar

Kas aktivitesini ortadan kaldirmak icin kullanilirlar. Sedatif,
analjezik ve amnezik etkileri olmadig1 i¢in mutlaka sedatif ajanlarla birlikte
uygulanmalidirlar.

Mekanik ventilasyon ugulanan hastalarda solunumu baskilamak,
sedatiflerle kontrol altina alinamayan ajitasyonu kontrol altina almak, kafa
ici basing artisin1 ve oksijen gereksinimini azaltmak ve metabolizmay1
yavaglatmak, ARDS’de gogiis kompliyansini arttirmak, girisimleri
kolaylastirmak ve stabil hale gelinceye kadar cerrahi greftlerin kalmasini

saglamak amaciyla kullanilirlar [126].

Sik kullanilan néromuskler bloker ajanlar; depolarizanlar (siiksinil
kolin) ve nondepolarizanlar (atrakuryum, sisatrakuryum, doksakuryum,
metokurin, mivakuryum, pankuronyum, vekuronyum, rokuronyum,

tubokurarin) olarak siralanabilir.

2.9.2. Gastrointestinal profilaksi

Yogun bakim iinitesine yatan hastalarin yaklasik %75 ile %100’iinde
ilk 24 saat i¢inde mide mukozasinda erozyonlar ortaya ¢ikar. Bu lezyonlarin
cogu klinik olarak sessizdir. Ancak kan basincinda ciddi bir diisiise yol agan
ya da kan transfiizyonu gerektiren kanamalar yogun bakim hastalarinin
%4’tinde gortilebilir [5]. Kanamayir 6nlemek i¢in herhangi bir tedbir
alimmadiginda klinik olarak bariz bir kanama yogun bakim hastalarinin
%25’ine yakin bir kisminda goriilebilir [101, 102]. Bu nedenle yogun bakim

tinitelerine yatan hastalarda gastrointestinal profilaksi uygulanmalidir.

Enteral beslenmenin mukoza iizerinde, bagirsak mukozasinin yapisal

ve islevsel biitiinliiglinii siirdiirmeye yardimci olacak destekleyici etkisi
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vardir  [130]. Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda enteral
beslenmenin gastrointestinal sistem kanamalarinin 6nlenmesinde etkili

olabildigini gosteren ¢aligmalar mevcuttur [131].

Gastrointestinal profilakside kullanilan farmakolojik ajanlar ise
sukralfat, histamin tip 2 reseptor blokerleri ve proton pompa inhibitérleridir.
Sukralfat, sukroz siilfatin alliminyum tuzudur. Mide mukozas1 iizerinde
koruyucu bir katman olusturarak mukozanm biitiinliigiinii korur [132]. lag
agizdan ya da nazogastrik bir tiip araciligt ile verilir. Yogun bakim
tinitesinde meydana gelen ciddi kanamalari azalttigi goterilmistir [133].
Beslenme i¢in mideye indirilen bir sondaya goére distal duodenum veya
jejenuma indirilmis bir sonda aspirasyon riskini azaltir ancak bu hastalarda
tilser profilaksisi ic¢in sukralfat kullanilmaz ¢ilinkii sukralfatin etki
edebilmesi i¢in mideye verilmesi gerekmektedir [102]. Histamin tip 2
reseptOr antagonistleri, mide asidi salgilanmasinin engellemesi nedeniyle
stres ilseri profilaksinde kullanilir [134]. Histamin tip 2 reseptor
blokerlerinin siirekli intravendz inflizyonu mide asidi salgilanmasini
baskilamada en etkili yontemdir. ilk olarak kullanilan reseptdr blokeri
simetindir. Ancak fazla ila¢ etkilesimi olmasi nedeniyle kullanim dis1
kalmistir ve yerini famotidin ve ranitidine birakmistir. Famotidin’in tek bir
20 mg’lik intravenéz dozu mide asidini 10-12 saat siireyle baskilarken,
ranitidinin tek bir 50 mg’lik dozu mide asidini 6-8 saat baskilar [135].
Proton pompa inhibitdrleri midedeki pariyetal hiicrelerin zarlarinda bulunan
ve hidrohen iyonu salgilanimindan sorumlu olan pompaya baglanarak asit
salgilanmasini durdururlar. Bu ilaglar mide asit salgilanmasin1 engellemede
Histamin tip 2 reseptor blokerlerine gore daha etkindirler ve uzun siireli

kullanimlarinda tolerans olusumuna yol agmazlar [136].
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2.9.3. Venoz tromboemboli profilaksisi

Venoz trombozis ve ve akut akciger embolisi tehdidi yogun bakimda
stk karsilasilan sorunlardandir. Trombuslar genellikle bacak venlerinde
olusurlar ve klinik olarak sessizdirler. Bu trombusun bir pargasi gevseyerek
kopar ve dolasima karisip akcigerlere kadar giderse pulmoner tromboemboli
meydana gelir. Bacaklardaki sessiz trombuslerin pulmoner tromboemboliye
ilerleyisinin tiim hastane Oliimlerinin %10’undan sorumlu olduguna

inanilmaktadir [137].

Hastanede yatan hastalarda vendz tromboemboliyi riskini arttiran
etkenler cerrahi operasyonlar, travma, malignite, inme, akut myokardiyal
infarktus, kalp yetmezligi, hastaya 6zgii romboemboli Oykiisii, 40 yasindan
biiyiik olma, sismanlik, 6strojen tedavisi kullanimidir. Yogun bakim iligkili
etkenler ise uzamis mekanik ventilasyon, ilaca bagli néromuskuler paralizi,
merkezi ven kateterleri, agir sepsis, dissemine intravaskuler koagulopati,

heparine bagli trombositopenidir [138-140].

Vendz tromboemboli proflaksisinde kullanilan yontemlerden biri
harici bacak kompresyonu uygulamasidir. Dereceli kompresyon ¢oraplar1 ve
aralikli pnomatik kompresyon seklinde yapilabilir. Aralikli pndmatik
kompresyon cihazlar1 dereceli kompresyon coraplarina gore daha etkili olup
kanama nedeniyle antikoagulan profilaksisine uygun olmayan hastalarda tek
basina kullanilabilir [137].

Diisiik doz veya diisiik molekiil agirlikli heparin kullanimi diger
profilaksi yontemleridir. Diisiik doz heparin profilaksisi, yiiksek riskli tibbi
durumlarda ve ortopedik olmayan cerrahi girisimlerin ¢cogunda etkili bir
tromboprofilaksi saglar [137, 140]. Diisik molekiil agirlikli heparin,
standart heparinin icindeki degisik biiyiikliikteki heparin molekiillerinin
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enzimler yardimiyla ayrigtirilarak daha benzer biiytikliikte kiigiik molekdillii
heparinin olusturulmasi ile elde edilir. Diisiik molekiil agirlikli heparinin
antikoagiilan etkinligi standart heparine gore daha yiiksektir. Ayrica daha az
siklikta verilmesi, kanama ve heparinle indiiklenmis trombositopeni riskinin
diisiik olmas1 ve monitdrizasyona ihtiya¢ duyulmamas: diger avantajlaridir

[140-142].

Diger bir tromboemboli profilaksi yontemi dozu ayarlanmis kumadin
kullanimidir. Biiyiik ortopedik ameliyatlarda etkinligi kanitlanmis olan bir
yontemdir. Bircok ilagla etkilesmesi, etkisinin ge¢ ortaya c¢ikmasindan
dolayi dozu ayarlamadaki zorluklar ve koagulasyon testleriyle

monitorizasyon gerekliligi, kullanimini kisitlayan durumlardir [143].

Fondaparinuks diger bir profilaksi yontemidir. Faktor Xa’y1 segici
olarak inhibe eden sentetik bir antikoagulandir. Monitérizasyona gerek
olmamasi1 ve immiin trombositopeniye yol agmamasi avantjlaridir [141,

144].
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hastalar ve ¢calisma grubu

Bu calisma, bir klinik retrospektif calismadir. Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurul baskanligindan 2015-125 sayili karar ile etik kurul
onaylr alinmgtir. 01.01.2011 ile 31.12.2014 tarihleri arasinda Gazi
Universitesi Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesi’nde
24 saatten uzun stireli yatan ve invaziv mekanik ventilasyon uygulanan

hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

Yogun bakim initesinde 24 saatten kisa siireli yatan, invaziv
mekanik ventilasyon uygulanmayan verileri yetersiz olan ve hastalar

calisma dis1 birakilmastir.

01.01.2011 1ile 31.12.2014 tarihleri arasinda i¢ hastaliklar1 yogun
bakim tinitesine yatan toplam 1051 hastanin; 148’1 yogun bakim {initesinde
24 saatten kisa siireli yattigi icin, 417’si invaziv mekanik ventilasyon
uygulanmadigi igin, 68’i verilerinin yetersiz oldugu igin g¢alisma dis1

birakilmistir. Sonug olarak ¢aligmaya 418 hasta dahil edilmistir.

Caligmaya alinan hastalarin  demografik verileri, altta yatan
hastaliklari, yogun bakim {initesi yatis verileri (yogun bakim iinitesi dncesi
yatis yeri, yogun bakim {iinitesi Oncesi siiresi, yatis tarihi, yatis akut
fizyolojik durum degerlendirme skorlamasi (APACHE-II), organ yetmezligi
degerlendirmesi (SOFA), risk-hasar-yetmezlik-kayip-son donem bobrek
yetmezligi skorlamas1 (RIFLE), Glasgow koma skoru (GKS), yatis tanilari)
kaydedilmistir.
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Invaziv mekanik ventilasyon uygulamasina ait veriler, baslangic
verileri, izleme ait veriler ve ventilatér desteginin sonlandirilmasina dair
veriler olarak smiflandirilmistir. Baslangic verileri; invaziv mekanik
ventilasyon baslama tarihi nedenleri, invaziv mekanik ventilasyon Oncesi
arter kan gazi degerleri ve uygulanan solunum destek tedavileridir (invaziv
olmayan mekanik ventilasyon). Mekanik ventilasyon izlemine ait veriler;
ayarlanan ve 6l¢iilen mekanik ventilasyon parametreleri (tidal voliim, PEEP,
tepe basinci), 24 saat iginde 3 saatten uzun siireli uygulanan tedaviler
(sedatif, analjezik, noéromuskuler bloker tedavileri, insiilin tedavisi,
kortikosteroid tedavisi) ve izlemde gelisen komplikasyonlardir. izlem
sirasinda takip edilen komplikasyonlar, ventilator iliskili pndmoni, ARDS,
sepsis, renal replasman tedavisi gerektiren akut bobrek yetmezligi,
gastrointestinal kanama ve barotravma (pnomotoraks, pnédmomedaisteneum,
subkutan amfizem, pnomoperitoneum) gelisimidir. Mekanik ventilator
desteginin sonlandirilmasina dair veriler; invaziv mekanik ventilasyon bitis
tarihi, uygulama siiresi ve nasil sonug¢landigi (6liim, basarili ekstiibasyon,
trakeostomi uygulamasi), ventilatorden ayirma siirecinin baslangi¢ ve bitis
tarihi, ventilatorden ayirma siirecinin sonucu, kazara ekstiibasyon, yeniden
entiibasyon ve ekstiibasyon sonrasi invaziv olmayan mekanik ventilasyon

uygulamasinin varligidir.

Yogun bakim iinitesi ve hastane ¢ikisina ait veriler (yogun bakim
tinitesinden ¢ikis sekli, ¢ikis tarihi, ¢ikis SOFA skoru, organ yetmezlikleri,
hastaneden ¢ikis tarihi ve c¢ikis sekli) kaydedilmistir. Yogun bakim
tinitesinden ¢ikis sekli 6lim, saglikli taburculuk, servise devir ve palyatif
merkeze devir olarak siniflandirilmistir. Organ yetmezlikleri, SOFA skoruna
gore hesaplanarak solunumsal, kardiyak, renal, hematolojik ve hepatik

yetmezlik olarak kaydedilmistir.
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Yogun bakim {initesine yatan hastalarin tim yatis nedenleri ve
invaziv mekanik ventilasyon uygulamasi i¢in tiim nedenler kaydedilmis ve
isaretlenmistir. Yogun bakim iinitesine kabiilde entiibe olmayan hastalar i¢in
sadece ilk invaziv mekanik ventilasyon uygulamasi ¢alismaya dahil

edilmistir.

Ventilatorden ayirma siirecinde, baslangi¢ tarihi, hastanin t-tiipe
alindig1 ilk giin olarak kabul edilmistir. Ventilatorden ayirma siirecinin
basaris1 ekstiibasyon sonrasi 48 saatten uzun siireli entiibasyon ihtiyacinin
olmamasi veya trakeostomi kapatilmasi sonrasi 48 saatten uzun siireli
entiibasyon veya trakeoStomi ihtiyacinin olmamasi olarak tanimlanmistir
[108]. Ventilatorden ayirma siirecinin bitis tarihi, entiibe olan hastalarda
ekstiibasyon, trakeostomisi olan hastalarda trakeostominin kapatildig: tarih

olarak kabul edilmistir.

3.2. istatistik

Calismanin verileri, SPSS (Statistical Package for the Social
Sciences) for Windows 22.0 (SPSS Inc. Chicago, IL ) istatistik paket

programi ile analiz edilmistir.

Istatistiksel analiz sonuglari, kategorik degiskenler icin, say1
(yiizde);stirekli degiskenler igin, normal dagilima uyanlar ortalama =+
standart sapma, normal dagilima uymayanlar ortanca [¢eyrekler arasi aralik]
olarak sunulmustur. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu,
Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile incelenmistir. Iki grup
arasindaki karsilastirmalarda, kategorik degiskenler i¢cin Pearson Ki-Kare
testi veya Fisher’in Kesin Ki-Kare testi; ve siirekli degiskenler igin normal

dagilima uygun olanlarda Student’s t testi, normal dagilima uymayanlarda
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Mann Whitney U, Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U kullanilmistir.
Istatistiksel anlamlilik degeri p<0.05 olarak kabul edilmistir. Bagimsiz
fakotiirleri  belirlemek igin yapilan c¢ok degiskenli analizde lojistik

regrezsyon analizi uygulanmstir.
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4. BULGULAR

Gazi Universitesi Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim
Unite’sinde, 01.11.2011-31.12.2104 tarihleri arasinda 24 saatten uzun siireli
yatan, verileri yeterli olan ve invaziv mekanik ventilasyon uygulanan 418

hasta ¢alismaya dahil edilmistir.

Hastalarin 231 (% 55)’i erkek olup, yas ortalamasi 64+16 olarak

saptanmustir. Hastalarin genel 6zelllikleri Tablo 4°te sunulmustur.

4.1. Hastalarm Genel Ozellikleri

Yogun bakim iinitesine 201 hasta (%48) yatakli servislerden, 162
hasta (%39) acil servisten, 50 hasta (%12) diger yogun bakim {initelerinden
ve 2 hasta (%1) polikliniklerden direk olarak yatirilmistir. Bu hastalarin

yogun bakim Oncesi yatis siiresi ortancast 5 [2-15] giin olarak saptanmistir
(Tablo 4).

Calismaya alinan hastalarin yogun bakim kabuliinde APACHE-II
skoru ortancasi 23 [19-28] , Glasgow koma skoru ortancasi 10 [7-14] ,
SOFA skoru ortancast 8 [6-11] olarak saptanmistir. Akut bobrek hasarini
degerlendiren RIFLE skorlamasina gore 75 (%18) hastada risk, 68 (%16)
hastada hasar, 77 (%18) hastada yetmezlik, 11(%3) hastada kayip ve 53
(%14) hastada son déonem bobrek yetmezligi saptanmustir (Tablo 4).

Yogun bakim iinitesine yatan hastalarin yatis nedenleri
incelendiginde; 323 (% 77) hastada akut solunum yetmezligi, 208 (%50)
hastada sepsis-sok, 48 (%12) hastada kardiyak nedenler, 42 (% 10) hastada

norolojik nedenler, 26 (%6) hastada gastrointestinal kanama, 14 (%3)
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hastada metabolik nedenler, 14 (%3) hastada hepatobiliyer nedenler ve 15
(%4) hastada diger nedenler (4 hastada intoksikasyon, 2 hastada trombotik
trombositopenik purpura-hemolitik iiremik sendrom (TTP-HUS), 1’er
hastada pnomomediastenum, atesli silah yaralanmasi, yanik, steven-johnson
sednromu, vaskiilit, akut 16koz, nekrotizan graniilomatdz lenfadenit, bir

hastada tanis1 konmadan 6liim) oldugu saptanmustir.(Tablo 4).
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Tablo 4. Hastalarin Genel Ozellikleri

Ozellikler Calisma Grubu
n =418
Erkek cinsiyet n (%) 231 (55)
Kadin cinsiyet n (%) 187 (45)
Yas 64+16
Yogun bakim 6ncesi yatis yeri n (%)
Yatakli servis 201 (48)
Acil servis 162 (39)
Diger yogun bakim {initeleri 50 (12)
Poliklinik 2(2)
Yogun bakim oncesi yatis siiresi (giin) 5[2-15]
Yogun bakim yatis skorlari
APACHE Il 23 [19-28]
Glasgow koma skoru 10 [7-14]
SOFA 8 [6-11]
RIFLE n(%o)
Risk 75 (18)
Hasar 68 (16)
Yetmezlik 77 (18)
Kayip 11 (3)
Son donem bobrek yetmezligi 53 (14)
Yatis nedenleri n(%)
Akut solunum yetmezligi 323 (77)
Sepsis-sok 208 (50)
Kardiyak 48 (12)
Norolojik 42 (10)
Gastrointestinal kanama 26 (6)
Metabolik 14 (3)
Hepatobiliyer 14 (3)
Diger 15 (4)

APACHE II: Akut fizyolojik durum degerlendirme skorlamasi, SOFA: Organ yetmezligi

degerlendirmesi RIFLE; risk-hasar- yetmezlik-kayip-son dénem bébrek yetmezligi
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4.2. Invaziv Mekanik Ventilasyon Uygulamasina Ait Veriler

Invaziv mekanik ventilasyon uygulanan 418 hastada, mekanik
ventilasyon uygulama nedenleri akut solunum yetmezligi, solunum is
yiikiinii arttiran nedenler, hava yoluna ait nedenler, kardiyopulmoner arrest,

norolojik nedenler ve diger nedenler olarak siniflandirilmistir (Tablo 5).

Akut solunum yetmezligi nedeniyle mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarin en sik mekanik ventilasyon nedeni pnémoni (%58) ve kronik
akciger hastaliklarmin alevlenmesidir (%13). Hastalarin 38’ine (%9) ARDS

nedeniyle, invaziv mekanik ventilasyon uygulanmstir (Tablo 5).

Invaziv mekanik ventilasyon uygulananan hastalarm %50 sine
solunum is yiiklinii arttiran sebeplerden sepsis-sok nedeniyle invaziv
mekanik ventilasyon uygulanmaya baslanmigtir. Hastalarin 39 (%9)’una
kardiyopulmoner arrest nedeniyle invaziv. mekanik ventilasyon
uygulanmaya baslanmigtir. Hava yoluna ait sebeplerden 11(%3) hastaya
postoperatif nedenlerle, 8 (%2) hastaya {ist gastrointestinal kanama
nedeniyle invaziv mekanik ventilasyon uygulanmaya baslanmistir. 36 (%9)
hastaya norolojik sebeplerle ve 18 (%4) hastaya diger nedenlerle invaziv

mekanik ventilasyon uygulanmistir (Tablo 5).

Caligmaya alinan hastalarin invaziv mekanik ventilasyon oncesi arter
kan gaz1 sonuglari incelendiginde; 259 hastanin ortalama ph degeri
7.22+0.65 olarak saptanmistir. 259 hastanin ortalama pCO, degeri 42420
mm Hg olarak saptanmistir. 252 hastanin ortalama bikarbonat (HCO3)
diizeyi 20+7 meq/l olarak saptanmustir. 139 hastanin ortalama pO2/FI02
orani 174488 olarak saptanmistir. 135 hastanin ortalama laktat diizeyi 3.49

+3.48 mmol/It olarak saptanmistir (Tablo 5).
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Tablo 5. Invaziv Mekanik Ventilasyon Uygulamasinin Baslangicina

Iliskin Veriler
Ozellikler Calisma grubu
n=418
Invaziv mekanik ventilasyon nedeni n(%o)
Akut solunum yetmezligi
Pnémoni 243 (58)
Kronik akciger hastaliklar1 alevlenmesi 55(13)
Akut respiratuar distress sendromu 38 (9)
Aspirasyon 25 (6)
Konjestif kalp yetmezligi 17 (4)
Pulmoner tromboemboli 12 (3)
Pulmoner hemoraji 8(2)
Solunum is yiikiinii arttiran sebepler
Sepsis-sok 209 (50)
Sepsis dig1 metabolik asidoz 3(1)
Kardiyopulmoner arrest 39 (9)
Hava yoluna ait sebepler
Postoperatif 11 (3)
Ust gastrointestinal kanama 8 (2)
Intoksikasyon 3(1)
Travma 1(0.2)
Ust hava yolu obstruksiiyonu 1(0.2)
Norolojik nedenler 36(9)
Diger 18 (4)
Mekanik ventilasyon o6ncesi arteryal kan gaz
pH (n=259) 7.22+0.65
pCO2 (n=259) (mmHgQ) 42420
HCO3(n=252) (meqg/L) 20+7
pO2/Fi02 (n=139) 174+88
Laktat (n=135) (mmol/It) 3.49 £3.48

pCO2:Parsiyel Karbondioksit Basinci, pO2:Parsiyel Oksijen Basinct HCO3:Bikarbonat,
pO2/FI02:Parsiyel Oksijen basinci /inspire Edilen Havanin Oksijen Fraksiyonu
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Calismaya alinan hastalarda invaziv mekanik ventilasyon uygulama

stiresi ortancasi 8 [4-17] giin olarak saptanmistir (Tablo 6).

Invaziv mekanik ventilasyon uygulamasmin ilk giiniinde en sik
kullanilan mekanik ventilasyon modu 335(%80) hastada kullanilan volum
kontrol modu olarak saptanmistir. Basing kontrollii ventilasyon modunun 91
(%19) hastada, SIMV ve PSV modlarinin birer hastada kullanuldig:
saptanmistir (Tablo 6). Mekanik ventilasyonun ilk giiniinde tidal voliim
kayitlar1 olan 161 hastanin tidal voliim ortancas1 480 [430-500] ml, PEEP
kayitlar1 olan 166 hastanin PEEP ortancasi 5 [5-6] cmH,0 ve tepe basinci
kayitlar1 olan 270 hastanin tepe basinci ortancast 26 [21-30] cmH,Oolarak
saptanmustir. Invaziv mekanik ventilasyonun son giiniinde tidal voliim
kayitlar1 olan 160 hastanin tidal voliim ortancasi 480 [450-520] ml, PEEP
kayitlar1 olan 166 hastanin PEEP ortancas1 5 [5-5] cmH,0 ve tepe basinct
kayitlart olan 255 hastanin tepe basinci ortancasi 26 [22-31.5] cmH,0

olarak saptanmustir (Tablo 6).

Calismaya alinan hastalarda en sik kullanilan sedatif ajan, %32
oraniyla midazolam olarak saptanmistr. Bu hastalarin 273 (%65)’tinde
insiilin, 282 (%68)’sinde kortikosteroid tedavisi kullanilmigtir. Steroid

kullanim stiresi ortalamasi 9+13 giindiir (Tablo 6).

Hastalarin  izleminde gelisen komplikasyonlar Tablo 6°da
goriilmektedir. En sik gelisen komplikasyon %352 oraninda sepsis ve %47
oraninda renal replasman tedavisi gerektiren akut bobrek yetmezligidir

(Tablo 6).
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Tablo 6. Invaziv Mekanik Ventilasyon Uygulamasina iliskin Veriler

Ozellikler Calisma Grubu
n=418
Ventilasyon modu n (%)
ACV 335 (80)
PCV 81 (19)
SIMV/PS 1(0.20)
PSV 1(0.20)
Diger 0 (0)

Mekanik ventilasyon 1. giin parametreleri
Tidal voliim (n=161) (ml)
PEEP (n=166) (cmH,0)
Tepe basiner (n=270) (cmH,0)
Mekanik ventilasyon son giin parametreleri
Tidal voliim (n=160) (ml)
PEEP (n=164) (cmH,0)
Tepe basinci (n=149) (cmH,0)
Sedatif ve aneljezik ajanlarm kullanimi n (%)
Midazolam
Propofol
Noromuskuler bloker
Fentanil
Haloperidol
Morfin
Remifentanil
Diger sedatif veya analjezik ajanlar
Steroid kullanim
Kullanim siklig1 n (%0)
Kullanim siiresi (giin)
En yiiksek doz (mg)
Insiilin tedavisi n (%0)
Komplikasyonlar n (%)
Sepsis
Renal replasman tedavisi gerektiren akut
bobrek yetmezligi
Pnoémoni
Gastrointestinal kanama

480 [430-500]
5 [5-6]
26 [21-30]

480 [450-520]
5 [5-5]
26 [22-32]

133 (32)
69 (17)
40 (10)
27 (7)
25 (6)
16 (4)
16 (4)
12 (2)

282 (68)
9+13
71135
273 (65)

217 (52)
195 (47)

142 (34)
42 (10)
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Akut respiratuar distress sendromu 24 (6)
Pnomotoraks 8(2)
Subkutan amfizem 4(1)

ACV: Asist kontrollii Ventilasyon, PCV: Basing Kontrollii Ventilasyon, SIMV/PS: Senkronize
aralikli zorunlu ventilasyon / Basing Destek, PSV: Basing Destekli Ventilasyon, PEEP: Pozitif

Ekspirasyon-Sonu Basing

Calismada, invaziv mekanik ventilasyon uygulama siiresi ortancasi 8
[4-17] giin olarak saptanmustir. Hastalarin 197 (% 47)’sine, invaziv mekanik
ventilsayon Oncesinde veya sonrasinda invaziv olmayan mekanik

ventilasyon tedavisi uygulanmistir (Tablo 7).

Calismaya alinan 418 hastadan 154 (%37)’ii ventilatorden ayirma
denemesi yapilmadan oliirken, 3 (%1)’ii ventilatérden ayirma denemesi
sonlanmadan taburcu edilmistir. Sonu¢ olarak 261 (%62) hastaya
ventilatorden ayirma denemesi yapilmistir. Bu hastalarin ortalama
ventilatorden ayirma siirecinin stiresi 9+15 giin olarak saptanmustir.
Ventilatorden ayirma denemesi yapilan hastalarin 101 (%24)’i basarili
olarak ekstiibe edilirken, 10 (%2)’u kronik trakeostomize olarak kalmis, 150
(%36)’si ise Oliimle sonuglanmistir (Tablo 7 ve Sekil 1). Ventilatérden

ayirma denemesi ve sonugclart sekil 1’de ayrintili olarak gdsterilmistir.
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Tablo 7. invaziv Mekanik Ventilasyon Uygulamasinin Sonucuna Iligkin

Veriler
Ozellikler Calisma Grubu
n=418
Invaziv mekanik venilasyon siiresi (giin) 8 [4-17]
Ventilatorden ayirma siireci
Ventilatérden ayirma denemesi n(%6) 261 (62)
Ventilatorden ayirma siirecinin siiresi (giin) 9+15
Ventilatorden ayirma siireci sonuglari n(%o)
Basaril1 ventilatorden ayirma 101 (39)
Kronik trakeostomize 10 (4)
Oliim 150 (57)
invaziv olmayan mekanik ventilasyon uygulamasi 197 (47)
n(%o)
Invaziv mekanik ventilasyon dncesi 104 (53)
Invaziv mekanik ventilasyon sonrasi 43 (22)
Invaziv mekanik ventilasyon dncesi ve sonrasi 50 (25)
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Sekil 1. Invaziv mekanik ventilasyon ve ventilatérden ayirma siireci

sonuclari
IMV uygulanan hastalar [n=413)
Ventilatdrden ayirma denenmeden
dlim [ n=154]
| Ventilatdrden ayirma sireci
i
sonlanmadan taburcu [n=3])
v
Ventilatdrden aywrma denemesi
vapilan{ n =261}
Ventilatdrden ayirma sireci baglangicinda
Ventilatdrden ayirma siireci entiibe n=253

baslangicinda trakeostomize (n=8)

—+ Ekstiibe olmadan olum, n=32

el

Basaril Olim Kronik |
n=0 n=5 trakeostomi M=3 Direk Ekstiibasyon n=181 | ikincil trakeostomize (n=40)
Bagarili Oldm Kronik
n=2 n=35 trakeostomi
[n=3}
Planh ekstiibasyon n=151 | Kazara ekstiibasyon n=30 |
Bazarih - N
Bagarili | ¥eniden entiibe, n=75 | M=8 | Yeniden entiibe, n=22 |
n=76 /
/ \ 3§
¥ Basaril ikincil Biim
Basarili ikincil Slom n=5 trakeostomi n=7 n=10
n=3 trakeostomi n=23 n=43 /R
— \ Basaril Giiim Kronik
Basanh Qldm Kronik 3 roni .
- ) n=1 n=4 trakeostomi n=2
n=0 n=21 trakeostomi n=2
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4.3. Yogun Bakim Unitesi ve Hastane Cikis Sonuclar

Calismaya alinan hastalarin 304 (%73)’i 6liimle, 69 (% 16)’u servise
devredilerek, 40 (%10)’1 eve taburcu edilerek, 5 (%1)’1 palyatif merkeze
devredilerek yogun bakim {initesinden ayrilmistir. Hastalarin yogun bakim
yatig siireleri ortalama 17420 gilin olarak saptanmistir. Hastalarin yogun
bakim ¢ikisinda hesaplanan SOFA skoru ortalama 1346, en sik goriilen
organ yetmezlikleri %64 oraninda solunum ve %61 oraninda

kardiyovaskiiler organ yetmezlikleridir (Tablo 8).

Hastalarin yogun bakim {initesine yatistan, hastane ¢ikigina kadar olan
stirecleri degerlendirildiginde, calismaya alinan 418 hastanin 97 (%23)’si
hastaneden saglikli olarak taburcu edilirken, 321 (%77)’i 6lmiistiir. Yogun
bakim tiinitesinden servise devredilen 69 hastanin 17’si 6lmiis, 52°si saglikli
olarak taburcu olmustur. Hastalarin ortalama hastanede yatis siiresi 30+22

giin olarak saptanmistir. (Tablo 8).
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Tablo 8. Hastalarin Cikis Verileri

Ozellikler Calisma Grubu
n=418
Yogun bakimdan ¢ikis sekli n(%0)
Oliim 304 (73)
Servise devir 69 (16)
Eve taburcu 40 (10)
Palyatif merkeze devir 5(1)
Hastaneden ¢ikis sekli n(%)
Olim 321 (77)
Saglikli taburcu 97 (23)
Yogun bakim yatis siiresi (giin) 17+20
Hastanede yatis siiresi (giin) 30+22
Yogun bakim cikis SOFA skoru 13+6
Yogun bakim c¢kisinda organ
yetmezlikleri n(%)
Solunum 268 (64)
Kardiyovaskiiler sistem 255 (61)
Hematolojik 127 (30)
Renal 150 (36)
Hepatik 40 (10)

SOFA: Organ yetmezligi degerlendirmesi
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4.4. Invaziv Mekanik Ventilasyon Uygulanan Hastalarda
Mortaliteyi Belirleyen Faktorler

Calismada invaziv mekanik ventilasyon uygulanan 418 hastanin
304’ii oliimle sonuglanmustir. Olen ve yasayan hastalarin karsilastiriimasi
Tablo 9 ve 10’da gorilmektedir. Buna gore, tek degiskenli analiz
sonucunda; yatakli servisden yatis (p=0.015), acil servisten yatis (p=0.018)
yogun bakim Oncesi yatis siiresinin uzun olmasi (p<0.001), sepsis-sok
nedeniyle yogun bakim {initesine yatmis olma (p<0.001), kardiyak
nedenlerle yogun bakim iinitesine yatmis olma(p=0.042), yatis APACHE-II
skorunun yiiksek olmasi( p<0.001), yatis Glasgow Koma Skoru’nun diigiik
olmas1 (p=0.013 ), yatis SOFA skorunun yiiksek olmasi (p<0.001 ),
pnoémoni ndeniyle invaziv mekanik ventilasyon (p=0.039), sepsis-sok
nedeniyle invaziv mekanik ventilasyon (p<0.001), kardiyak arrest nedeniyle
invaziv mekanik ventilasyon (p=0.043),HCO; diizeyinin diisiik olmasi
(p=0.008), laktat diizeyinin yiiksek olmasi (p=0.034), sedatif olarak
midazolam kullanimi (p=0.029), insiilin tedavisi (p<0.001), steroid tedavisi
(p=0.013), steroid kullanim stiresi (p=0.014), sepsis komplikasyonu
(p<0.001), renal replasman tedavisi ihtiyact (p<0.001), pndémoni
komplikasyonu  (p<0.001), gastrointestinal kanama komplikasyonu
(p=0.06), ventilatérden ayirma siirecinin siiresinin uzamast (p<0.001),
ventilatorden ayirma siirecinin kronik trakeostomi ile sonuglanmasi
(p<0.001), invaziv mekanik ventilasyon Oncesi invaziv olmayan mekanik
ventilasyon uygulanmasi (p=0.012), mortaliteyi arttirirken, postoperatif
nedenlerle yogun bakim iinitesine yatmig oOlmanin (p=0.002), kronik
obstruktif akciger hastaligi alevlenmesi nedeniyle invaziv mekanik
ventilasyonun (p<0.001), pCO;, degerinin yiiksek olmasinin (p<0.001), ph
degerinin diisiik olmasinin (p=0.019), ventilatorden ayirma siirecinin

basariyla sonu¢lanmasinin (p<0.001), invaziv mekanik ventilasyon sonrasi
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invaziv olmayan mekanik ventilasyon uygulanmasinin (p<0.001) mortaliteyi

azaltic1 yonde etki etmis oldugu saptamistir (Tablo 9 ve 10).
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Tablo 9. Invaziv Mekanik Ventilasyon Uygulanan Hastalarin Genel
Ozelliklerinin Olen ve Yasayan Hastalarda Karsilastiriimasi

Ozellikler Olen hastalar Yasayan p
n=304 hastalar
n=114
Kadin cinsiyet n (%0) 134 (44) 53 (47) 0.659
Erkek cinsiyet n (%) 170 (56) 61 (53) 0.659
Yas n (%) 66 [56-77] 64 [52-75] 0.230
Yogun bakim 6ncesi yatis yeri n
(%)
Acil servis 108 (36) 55 (48) 0.018
Servis 158 (52) 44 (39) 0.015
Diger yogun bakim tiniteleri 38 (12) 13 (11) 0.760
Poliklinik 0 (0) 2(2) 0.074
Yogun bakim oncesi yatis siiresi 11 [6-23] 9[6-15]  <0.001
(giin)
Yogun bakim yatis skorlari
APACHE 25 [20-30] 21[17-24] <0.001
GKS 10 [7-14] 11 [8-15] 0.013
SOFA 9 [6-12] 6 [4-9] <0.001
Yogun bakim yatis nedeni n
(%)
Akut solunum yetmezligi 208 (68) 80 (70) 0.730
Akut  respiratuar  distress 28 (9) 7 (6) 0.313
sendromu
Sepsis-sok 175 (58) 33 (29) <0.001
Kardiyak 27 (9) 19 (17) 0.042
Metabolik 8 (3) 6 (5) 0.221
Postoperatif 1(0.3) 6 (86) 0.002
Intoksikasyon 2(1) 2(2) 0.300
Gastrointestinal kanama 23 (8) 3(3) 0.063
Hepatobiliyer 10 (3) 4 (4) 1.000
Norolojik 30 (10) 12 (11) 0.842
Hematolojik 6(2) 0 (0) 0.196
Diger 3(1) 2(2) 0.617

APACHE II: Akut fizyolojik durum degerlendirme skorlamasi, SOFA: Organ yetersizligi

degerlendirme skorlamast RIFLE; risk-hasar-yetmezlik-kayip-son dénem bobrek yetmezligi

65



Tablo 10. invaziv Mekanik Ventilasyon Uygulamasimin Olen ve
Yasayan Hastalarda Karsilastirilmasi

Ozellikler Olen hastalar Yasayan p
n=304 hastalar
n=114

Invaziv mekanik ventilasyon 10 [5-21] 5 [3-9] <0.001

siiresi (giin)

Invaziv mekanik ventilasyon

baslama nedenleri n (%0)

Solunum yetmezligi
Pnomoni 186 (61) 57 (50) 0.039
KOAH alevlenmesi 25 (8) 26 (23) <0.001
Akut respiratuar  distress 32 (11) 6 (5) 0.096
sendromu
Aspirasyon 18 (6) 7 (6) 0.993
Konjestif kalp yetmezligi 12 (4) 6 (5) 0.591
Pulmoner tromboemboli 9(3) 3(3) 1.000
Pulmoner hemoraji 6 (2) 2(2) 1.000
Diger kronik respiratuar 1(0.3) 2(2) 0.182
hastaliklar

Solunum is yiikiinii arttiran

nedenler
Sepsis-sok 174 (57) 35(31) <0.001
Sepsis dis1 metabolik asidoz 1(0.3) 1(1) 0.473

Arrest
Kardiyak arrest 23 (8) 16 (14) 0.043

Havayolunun Kkorunmasi ve

hava yoluna ait sebepler
Post-operatif 3(1) 8 (7) 0.002
Ust gastrointestinal kanama 7(2) 1(1) 0.689
Intoksikasyon 1(0.3) 2(2) 0.182
Travma 0 (0) 1(1) 0.273
Ust yava yolu obtriiksyonu 0(0) 1(1) 0.273

Norolojik
Metabolik koma 4 (1) 5(4) 0.067
Hemorajik inme 6 (2) 1(1) 0.679
Ensefalit-menenjit 3(1) 4 (4) 0.092
Iskemik inme 6 (2) 0 (0) 0.196
Bilinmeyen koma 4 (1) 1(1) 1.000
Noromiiskiiler hastalik 1(0.3) 1(1) 0.472

Diger 14 (5) 4 (4) 0.790
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Mekanik vetilasyon oOncesi

arteryel kan gazi
pH

pCO, (mmHgQ)
HCO3 (meq/l)
p02/F|02

Laktat (mmol/It)

Invaziv mekanik ventilasyon
modu n(%)

ACV

PCV

PSV
invaziv mekanik ventilasyon
1.giin parametreleri

Tidal voliim (ml)

PEEP (cmH,0)
Tepe basinc1 (cmH,0)

Invaziv mekanik ventilasyon
son giin parametreleri
Tidal voliim (ml)

PEEP (cmH,0)

Tepe basinci (cm H,0)
Sedatif ve aneljezik ajanlarin
kullanimi n (%)

Midazolam

Propofol

Haloperidol

Fentanil

Morfin

Remifentanil

Alfentanil

Noromuskuler blokor

Diger sedatif veya analjezik
Insiilin tedavisi n (%)
Steroid kullanimi n (%)
Steroid maksimum doz (mg)
Steroid kullanim siiresi (giin)
Komplikasyonlar n (%)

7.30 [7.20-
7.42]
36 [28-50]
18 [15-22]
165 [107-223]

2.75[1.35-
4.90]

245 (81)
59 (19)
1(0.3)

480 [430-508]

5 [5-6]
25.50 [21-30]

480 [450-520]

5 [5-6]
27 [23-33]

106 (34)
53 (17)
17 (6)
23 (8)
15 (5)
13 (4)
5(2)
36 (12)
3(1)
214 (70)
215 (71)
40 [0-40]
40-9]

7.21[7.16-
7.40]

44 [31-70]

21 [17-26]

195 [142-
238]

1.5 [1-3.80]

91 (80)
22 (19)
0(0)

480 [440-
500]
5 [5-5]
26.50 [21-
32]

480 [439-
490]
5 [5-5]
25 [20-29]

27 (28)
16 (14)
8(7)
4(4)
1(1)
3(3)
1(1)
4(4)
3(3)
59 (52)
66 (58)
40 [0-40]
3[0-6]

0.019

<0.001
0.008
0.175

0.034

0.860
0.980
1.000

0.669

0.375
0.272

0.166

0.034
0.051

0.029
0.404
0.584
0.133
0.081
0.573
1.000
1.000
0.352
<0.001
0.013
0.054
0.014
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Sepsis 203 (67) 14 (12) <0.001

RRT gerektiren akut bobrek 172 (57) 23 (20) <0.001
yetmezligi
Akut  respiratuar  distres 21 (7) 3(3) 0.094
sendromu
Pnémoni 130 (43) 12 (11) <0.001
Gastrointestinal kanama 38 (13) 4 (4) 0.006
Pnomotoraks 6 (2) 2(2) 1.000
Subkutan amfizem 2(1) 2(2) 0.301
Ventilatorden ayirma 5[2-12] 2 [1-4] <0.001
siirecinin siiresi (giin)
Ventilatorden ayirma
siirecinin sonuclari n (%)
Basarili ventilatorden 41 (29) 92(81) <0.001
ayrilma
Kronik trakeostomize 48 (34) 11 (10) <0.001
Ventilatorden ayirma
siirecinde n (%)
Planlanmis ekstiibasyon 66 (22) 93 (82) <0.001
Kazara ektiibasyon 21 (7) 13 (11) 0.134
Trakeostomi ile ekstiibasyon 62 (20) 9 (10) 0.002
Onceden trakeostomisi olan 6 (2) 3(3) 0.709
hastalar

invaziv olmayan mekanik
ventilasyon uygulamasi n (%)

Invaziv mekanik ventilasyon 123 (41) 31 (27) 0.012
oncesi

Invaziv mekanik ventilasyon 14 (15) 49 (43) <0.001
sonrast

pCO2: Parsiyel Karbondioksit Basinci, pO2: Parsiyel Oksijen Basinci HCOs: Bikarbonat,
pO2/Fi02: Parsiyel Oksijen basinci / Inspire Edilen Havadaki Oksijenin Fraksiyonu, ACV: Asist
kontrollii ventilasyon, PCV: Basing Kontrollii Ventilasyon, SIMV/PS: Senkronize aralikli zorunlu
ventilasyon/Basing Destek, PSV: Basing Destekli Ventilasyon, PEEP: Pozitif Ekspirasyon-Sonu
Basing, RRT: Renal Replasman Tedavisi

Invaziv mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda mortaliteyi
etkileyen bagimsiz faktorleri tespit etmek amaciyla, tek degiskenli analizde
p<0.05 olarak saptanan degiskenler igerisinden; acil servisten yogun bakim
linitesine yatis, sespsis-sok nedeniyle yogun bakim iinitesine yatis, yatis
APACHE-II ve SOFA skorlari, sepsis-sok ve pnomoni nedeniyle invaziv

mekanik ventilasyon uygulamasi, invaziv mekanik ventilasyon oncesi ve
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sonrasi Invaziv olmayan mekanik ventilasyon uygulamasi, basarili
ventilatorden ayirma, trakeostomi ile ekstiibasyon, midazolam ve
noromuskuler bloker kullanimi, insiilin tedavisi alma, Kkortikosteroid
kullanimi, invaziv mekanik ventilasyon uygulamasi sirasinda sepsis, renal
replasman tedavisi gerektiren akut bobrek yetmezligi ve pnomoni gelisimi
ve invaziv mekanik ventilasyon uygulama siiresi degiskenleri katilarak ¢ok
degiskenli lojistik regresyon analizi yapilmistir. Buna gore invaziv mekanik
ventilasyon sirasinda sepsis-sok nedeni ile yogun bakim {initesine yatis,
sepsis komplikasyonu gelisimi ve insiilin tedavisi uygulamasi mortaliteyi
arttiran en Onemli bagimsiz faktorler olarak tespit edilirken (sirasiyla
p=0.004 ve p=0.000), basarili ventilatorden ayirma mortaliteyi azaltan en
Oonemli bagimsiz faktor olarak saptanmustir (sirasiyla p=0.000). Renal
replasman tedavisi gerektiren akut bobrek yetmezligi gelismesi ise
mortaliteyi arttiran bagimsiz bir faktér olma konusunda anlamli olmaya

egilimli olarak saptanmistir (p=0.069)(Tablo 11).

TABLO 11. invaziv mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda
mortaliteyi etkileyen bagimsiz faktorler

Ozellikler Odds Oram (%95 p
Cl)
Sepsis geligimi 15.876 (6.774-37.210) 0.000

Sepsis-sok nedeni ile 3.217 (1.460-7.089) 0.004
yatis

RRT gerektiren akut 2.235 (0.940-5.310) 0.069
bobrek yetmezigi

Basarili ventilatérden 0.089 (0.039-0.204) 0.000
ayirma

RRT: Renal Resplasman Tedavisi
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5.  TARTISMA VE SONUCLAR

5.1. Tartisma

Invaziv mekanik ventilasyon, yogun bakim iinitelerinde pek ok
hasta i¢in hayat kurtarici, vazgecilmez bir tedavi yontemidir. Ancak, invaziv
bir yontem olmasi nedeniyle pek ¢ok komplikasyona yol agar ve kritik
hastalarda mortalite i¢in tek basina 6nemli bir faktordiir. Calismamizda
invaziv mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin epidemiyolojik
ozelliklerini, ventilasyon izlemini, gelisen komplikasyonlari ve mortaliteyi
arastirdik.  01.01.2011-31.12.2014 tarihleri arasinda Gazi Arastirma
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesi’nde yapilan ¢alismada; 418
hasta ¢alismaya alindi. En sik invaziv mekanik vetilasyon nedenleri sirasiyla
pnomoni, sepsis, KOAH alevlenme, ARDS ve kardiyopulmoner arrest
olarak saptandi. En sik kullanilan mekanik ventilasyon modu asist kontrollii
ventilasyon modu iken, basing kontrol modu ikinci en sik kullanilan moddu.
Hastaya ilk giin son giin uygulanan tidal voliim ortancasi 480 ml, PEEP
ortancast 5 cm H,O olarak saptandi. Invaziv mekanik ventilasyon siirecinde
217 hastada sepsis, 195 hastada renal replasman tedavisi ihtiyaci olusturan
akut renal yetmezlik, 142 hastada pndémoni gelisti. Invaziv mekanik
ventilasyon uygulanan 304 hasta 6ldii. 10 hasta trakeostomize sekilde, 101
hasta ise bagarili ventilatdrden ayirma siireci sonucunda saglikla taburcu
edildi. Invaziv mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda mortaliteyi
belirleyen bagimsiz faktorler; sepsis-sok nedeniyle yogun bakim iinitesine
yatig, invaziv mekanik ventilasyon uygulamasi altinda sepsis ve renal
replasman tedavisi gerektiren akut renal yetmezlik gelisimi ve ventilatorden

ayirma siirecinin basarisi olarak saptandi.
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Calismamizda en sik yogun bakim yatis nedenleri sirasiyla; akut
solunum yetmezligi (%77), sepsis-sok (%50), kardiyak nedenler (%12),
norolojik nedenler (%10) ve gastrointestinal kanama ( 6) olarak
saptanmistir. Sjoding ve arkadaslarinin Amerika’da 64 yasindan biiyiik 27.8
milyon yogun bakim hastasini inceledikleri ¢alismada 1996 yilinda en sik
yogun bakim yatis nedeni kardiyak sebepler olarak bulunmusken 2010
yilinda en sik yogun bakim yatis sebebi sepsis olarak bildirimistir [145]. Bu
durumun hastalarin yaslanmasi, kardiyak risk faktorlerinin belirlenmesi ve
buna yonelik etkili tedavi yoOntemlerinin bulunmasi, immiin sistemi
baskilanmis hematolojik ve onkolojik hasta sayisinin artmasi ile iligkili
oldugu diisiiniilmistiir. Havari ve arkadaslarimin 10,792 kanser hastasinin
yogun bakim {initesine kabulleri ve mortalite orani iizerine yaptiklar
calismada yogun bakim fnitesine en sik yatis nedenleri akut solunum
yetmezligi (%26) ve sepsis (%22) olarak bildirilmistir. Yogun bakim
mortalitesi %36.5 olarak bildirilmistir [146]. Cheung ve arkadaslari agir
sepsis veya septik sokla yogun bakim iinitesine kabul edilen 100 hasta ile
yaptiklar1 ¢alismada 28 giinliik mortalite oraninin %22 oldugunu
bildirmislerdir [147]. Cok degiskenli analizde yogun bakim iinitesine yatig
sebebinin sepsis-sok olmasi mortaliteyi arttiran bagimsiz bir faktor olarak
saptanmistir. Sepsis-sok nedeniyle 208 hasta yogun bakim iinitesine yatmis
ve bu hastalarin 175’1 Olmistiir. Bu durum hastalarin eslik eden ciddi
hastaliklarinin olmasi, mekanik ventilasyon ihtiyaclarinin gelismesi ve
venilator  iligkili  komplikasyonlarin  gelismesi  gibi  durumlarla

iliskilendirilebilir.

Jeong ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada invaziv mekanik
ventilasyon baslama nedenleri en sik olarak pnomoni, sonrasinda Sepsis,
kronik akciger hastaliklarinin alevlenmesi ve ARDS olarak siralanmustir.
Fakat invaziv mekanik ventilasyon sebeplerinden sadece ARDS’nin

mortalite ile iliskisi bulunmustur [2]. Benzer sekilde ¢alismamizda da en sik
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invaziv mekanik ventilasyon uygulama sebebi pnomoni iken sonrasinda
sirayla sepsis, KOAH alevlenme, ARDS ve kardiyopulmoner arrest olarak
bulunmustur. Toplumun yaslanmasi, immiin sistemi baskilanmis hastalarin
sayisinin giderek artmasi, hastanede yatiglarin artmasi ve yatig siiresinin
uzamasi invaziv mekanik ventilasyonun en sik sebebinin pndmoni olmasint
aciklayabilir. Ornegin Mehta ve arkadaslarmin Amerika’da yaptig1 bir
calisma, pndmoni nedeniyle invaziv mekanik ventilasyon uygulamasinin
1993’ten 2009’a kadar %30.2’den %62.1°e ¢iktigin1 gostermistir [148].
Epstein ve Vuong ve arkadaslarinin yaptigr bir ¢aligmada akut solunum
yetmezligi ve sepsis nedeniyle invaziv mekanik ventilasyona baslanmasi
mortaliteyi arttiran bagimsiz faktorler olarak bildirilmislerdir [149]. Esteban
ve arkaslarinin yaptigi ¢alismada sepsis, ARDS ve koma nedeniyle invaziv
mekanik ventilasyon uygulanmasi mortaliteyi arttirict bagimsiz faktorler
olarak sunulmustur. Postoperatif nedenlerle invaziv mekanik ventilasyon
uygulanmasinin mortaliteyi azaltan bagimsiz bir faktor oldugu belirtilmistir
[11]. Bizim bulgularimiz bu ¢alismalarla benzer niteliktedir. Postoperatif
nedenlerle invaziv mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin mortalitesinin
diisiik olmas1 sadece anestezi verilmesi nedeniyle elektif cerrahi Oncesi

entiibe edilen hastalarin olabilecegi ile iliskilendirilmistir.

Esteban ve arkadaslarinin yaptigi 15,757 dahili ve cerrahi yogun
bakim hastasinda yaptigr kapsamli bir ¢alismada KOAH ve ARDS
hastalarinda ilk giin % 66.5 oraninda en sik kullanilan mekanik ventilasyon
modunun asist kontrol modunun oldugu, sonrasinda sirastyla % 10 hastada
SIMV/PS |, % 7 hastada basing kontrol modun kullanildig1 bildirilmistir.
Ginler ilerledikce asist kontrol modun kullaniminin azaldig1, basing kontrol
modunun kullanimin arttig1 belirtilmistir [11]. Ayni ekibin baska bir
calismasinda klinisyenlerin % 62’sinin asist kontrol modunu tercih ettikleri
belirtilmistir [50]. Bizim ¢alismamizda ilk giin % 80 oraninda asist kontrol

modunun, % 19 oraninda basin¢ kontrol modunun kullanildig1 saptanmustir.
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Bu durumun hasta popiilasyonlarinin farkli olmasindan kaynaklandigi
distiniilmiistiir. Literatiirde ventilator modlarim1 kiyaslayan az sayida ve
kiiciik 6lcekli ¢alismalar mevcuttur. Ornegin; Rapaport ve arkadaslarinin 27
hastayla voliim kontrol ve basing kontrollerinin mortalite {izerine etkisini
inceleyen ¢alismada anlamli fark saptanmamustir [52]. Literatiirdeki diger
kiiglik olgekli ¢alismalarda da benzer sonuglar elde edilmistir [53, 54]. Bu
farkin saptanamamasi ¢aligmalarin kiiclik 6l¢ekli olmasindan kaynaklaniyor
olabilir. 418 hastalik c¢alismamizda da farkli ventilator modlarmin
mortaliteyi etkiledigine dair bulgu saptanmamistir. Hasta sayisi yeterli
olmakla birlikle calismamiz retrospektif niteliktedir. Ventilator modlarinin
genel sag kalim iizerine etkisinin daha net ortaya konabilmesi icin yeterli

sayida hasta igeren randomize kontrollii calismalara ihtiyag vardir.

Yogun bakim iinitemizde uygulanan tidal voliim ortanca degeri 480
ml, PEEP ortanca degeri 5 cmH,0 olarak saptanmisdir. Hastalarin kilo
Olctimleri yapilmamis olmakla birlikte, bu tidal voliimiin yaklasik olarak 6-8
ml/kg tidal voliime esdeger oldugu kabul edilebilir. Calismamizda, birinci
ve son giin uygulanan tepe basinci ve tidal voliim ile mortalite arasinda bir
iliski bulunamamustir. Birinci glin uygulanan PEEP mortalite ile iligkisiz
bulunmusken, son giin uygulanan PEEP degeri mortalite ile iligkili
bulunmustur. Literatiire bakilacak olursa; akut solunum yetmezligi ve
ARDS tanisiyla takip edilen 861 hastada yapilan bir calismada, mekanik
ventilasyonun birinci giiniinde bakilan tidal voliim ortalamast 6.2 ml/kg
iken, liglincli glinlinde bakilan tidal voliim ortalamast 11.8 ml/kg olarak
saptanmistir. Yine ayni c¢alismada birinci giin bakilan tepe basinct 25
cmH,0 iken, l¢iincii giin bakilan tepe basinci 33 cmH,O saptanmustir.
Diisiik tidal voliim diisiik mortalite ile iligskili bulunmusken, tepe basinci
mortalite ile iligskisiz bulunmustur [63]. Jeong ve arkadaslarmin yaptigi
caligmada ise ortalama tidal voliim ortancast 7.4 ml/kg, PEEP ortancasi 6

cmH;,0, tepe basinci ortancast 24 cmH;O olarak saptanmisken, tidal
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voliimiin mortalite iligkisiz oldugu gosterilmistir. Diisiik PEEP (<5¢cmH20)
degerleri mortalite ile ilskisiz bulunmusken, yiiksek PEEP (>10 ¢mH,0)
uygulanan hastalarin mortalitesinin daha diisiik oldugu gosterilmistir. Tepe

basinci da mortalite ile iliskili bulunmustur [2].

Calismamizda invaziv mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin %
52’sinde sepsis komplikasyonunun gelistigi ve sepsis gelisen hastalarin %
67’sinin 6ldiigi saptanmistir. Vincent ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
Avrupa yogun bakim iinitelerinde sepsis gelisme orani % 37 olarak
saptanmistir. Dahili yogun bakim {initesi hastalarinin bu hastalarin %
56’sm1 olusturdugunu bildirmislerdir [9]. Epstein ve arkadaslariin 580
hastayla yaptig1 bir ¢alismada % 22’sinde sepsis gelistigi, bu hastalarin %
60’1inin 6ldigi saptanmistir. Ayni ¢alismada sepsisin mortaliteyi arttirdigi
gosterilmistir. Cok degiskenli analizde sepsisin mortaliteyi arttiran bagimsiz
bir faktér oldugu ortaya konmustur [149]. Amoeiteng — Adjepong ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada ise mekanik ventilasyon uygulama ve
ventilatorden ayrilma siirecinin siiresinin sepsis gelisen hastalarda daha
yiiksek oldugu ve sepsis gelismesinin mortaliteyi arttirdigi bildirilmistir
[150]. Calismamizdaki veriler literatiir ile tutarlilik icerisindedir. Hasta
grubumuzun i¢inde ileri yas, ¢ok sayida komorbodite, hematolojik veya
onkolojik malignansi, immiin sistemi baskilayict ila¢ kullanimi gibi
etkenlerin ~ olmasmin  sepsis  oranmmn  yiiksekligini  agiklayacagi

kanaatindeyiz. Buna karsilik genel mortalite oranimiz literatiir ile benzerdir.

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda katabolizmanin artmasi
nedeni ile iire ve kreatin degerlerinde artma, kritik hastalik, sepsis ve
enfeksiyon gelisimlerine bagli olarak akut bdbrek yetmezligi siklikla
goriilebilir. Calismamizda invaziv mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarin 195’inde renal replasman tedavisi ihtiyaci gerektiren akut renal

yetmezlik gelistigi ve bu hastalarin 172’sinin 6ldiigii saptanmistir. Yogun
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bakim hastalarinda akut bobrek yetmezligi gelisme sikligi  hasta
popiilasyonuna gore degisiklik gostermektedir. Mendonca ve arkadaslar
tarafindan yapilan bir ¢alismada 1411 cerrahi ve medikal yogun bakim
hastasi incelenmis; ¢alismada olgularin %24.7°sinde akut bobrek yetmezligi
gelistigi saptanmistir [151]. 487 hasta ile yapilan bagka bir calismada
medikal yogun bakim {initesine kabul edilen hastalarin %78’inde akut
bobrek yetmezligi gelistigi ve bu hastalarin %63’iinde renal replasman
ihtiyact gelistigi saptanmistir [152]. Avasthi ve arkadaslar1 ise yaptiklari
calismada; akut bobrek yetmezliginin dahiliye yogun bakim iinitesinde
%17.7, yanik {initesinde %5.3, solunumsal yogun bakim {initesinde %5.2,
noroloji yogun bakim iinitesinde %4.4, cerrahi yogun bakim {initesinde
%3.1 oraninda goriildiigiinii bildirmislerdir. Ayn1 ¢alismada akut borbrek
yetmezligi gelisen hastalarin yaklasik %40’ 1nda hemodiyaliz ihtiyaci oldugu
bildirilmistir. Akut borek yetmezligi gelisen hastalarda mortalite oran1 %62
olarak bulunmus ve mortalite ile iligkili oldugu bildirilmistir [10]. Lohse ve
arkadaslarinin yogun bakim tinitesinde 5766 hasta ile yaptig1 bir ¢alismada
hastalarin %16’sinin  renal replasman tedavisi ihtiyact oldugu ve bu
hastalarin 30 gilinliik mortalitesi %42 olarak saptanmistir. Hastada renal
replasman ihtiyaci gelismesi mortalite ile iligkili bulunmustur [153].
Caligmamizda ise renal replasman tedavisi gerektiren akut renal yetmezlik
gelisiminin, mortaliteyi arttirmaya egilimli oldugu saptanmistir. Hasta sayisi

arttirildig: takdirde bu anlamliligin daha net ortaya ¢ikacagini diisiiniiyoruz.

Vincent ve arkadaglarimin ¢ok merkezli dahili ve cerrahi yogun
bakimlarda yaptig1 10038 hastalik bir ¢alismada mekanik ventilasyonun tek
basina yogun bakimda edinilmis enfeksiyonlar acisindan bagimsiz bir risk
faktorii oldugu belirtilmistir. Hastalarin %21’inde yogun bakim iliskili
enfeksiyon gelistigi ve bu hastalarin % 47’sinin pndmoni oldugu
bildirilmistir [154]. Hevland ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada invaziv

mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda ventilator iliskili pndémoninin
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dahili yogun bakim iinitelerinde cerrahi yogun bakim tinitelerinden daha
fazla oranda gorildigii ve mortaliteyi arttirdign bildirilmistir [155].
Entiibasyon uygulanan hastalarin %10-29’unda ventilator iligkili pndmoni
gelistigi  gosterilmistir [8]. Calismamiza almman hastalarin %34 iinde
pnomoni komplikasyonu gelistigi, pnomoni gelisen hastalarin %90’ 1nin
Oldiigli saptanmistir. Ancak, pndmoni gelisimi ile mortalite arasinda

bagimsiz bir iliski saptanamamustir.

Yapilan bircok g¢alismada yogun bakim iinitesinde ARDS gelisen
hastalarin mortalitesinin yiliksek oldugu bildirilmistir [11, 156, 157]. Esteban
ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada klinik olarak ARDS tanisi konan ve
O0lmiis 127 hastaya posmortem biopsi yapilmis ve bu hastalarin % 88’inde
diffiiz alveolar hasar saptanmistir [158]. Yaptiklar1 bir bagka ¢alismada da
ARDS hastalarinda mortalite oran1 %63 olarak saptanmustir [11].
Calismamizda 24 hastada ARDS gelismis ve bu hastalarin 21’1 dlmiistiir.
Mortalite orant yiiksek olmasmma ragmen istatistiksel anlamlilik

bulunmamistir. Bu durum hasta sayisinin az olmasi ile agiklanabilir.

Mekanik ventilatdrden ayirma siirecine baslanacak ve ekstiibasyon
yapilacak hastalarin dogru se¢ilmesi, zamaninda baglanilmas1 ve zamaninda
bitirilmesi olduk¢a Onemlidir. Basarisiz ekstiibasyonun, artmis invaziv
mekanik ventilasyon siiresi, yogun bakimda yatis siiresi, morbidite, maliyet
ve mortalite ile iliskili oldugu bilinmektedir [159, 160]. Epstein ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢aligmada yeniden entiibe edilen hastalarin 6lim
oran1 %43 iken, basarili ekstiibe edilen hastalarin 6liim oranm1 %12 olarak
gosterilmistir [159]. Rothaar ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢alismada
hastanin mekanik ventilatérden ayrildiktan sonra ekstiibasyon sonrast akut
solunum yetmezligi nedeniyle yeniden entiibasyon gereken hastalarla
ventilatérden ayirma siireci sonrast yeniden entiibasyon ihtiyaci olmayan

hastalar karsilastirildiginda yeniden entiibe edilen hastalarin mortalitesini
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2.5 kattan 10 kata arttirdigi gosterilmistir [161]. Esteban ve arkadaslarinin
cok merkezli 5,183 hastayla yaptiklar1 bir ¢alismada 2,858 hastanin planh
olarak ekstlibe edildigi ve bu hastalarin 350’sinin yeniden entiibe edildigi
bildirilmistir. Yine ayni ¢alismada 179 hastanin kazara ekstiibe oldugu ve bu
hastalarin 74’{iniin yeniden entiibe edildigi bildirilmistir. Planl ekstiibasyon
sonrast yeniden entiibe olanlarin % 32’sinin, kazara ekstiibe olanlarin
%22’sinin  6ldiigi bildirilmistir [11]. Yogun bakim hastalarinin kazara
ekstiibasyon orani %6 ve %21 arasinda degismektedir [162, 163]. Fakat
yapilan birka¢ calismada kazara ekstiibasyonun artmis mortalite ile iligkili
olmadig1 bildirilmistir [112, 164]. Calismamizda planlanmig ekstiibasyon
yapilan 151 hastanin %50’si yeniden entiibe edilmis, yeniden entiibe edilen
75 hastanin %72’si Olmiistiir. Kazara ekstiibe olan 30 hastanin %73’
yeniden entiibe edilmis, yeniden entiibe edilen 22 hastanin % 63’1 dlmdstiir.
Planli ekstiibasyon yapilan hastalarin mortalitesi daha diisiik olarak

saptanmustir. Elde ettigimiz veriler literatiir ile uyumludur.

Basarili ventilatorden ayirma siireci, hastanin ekstiibe edildikten
sonra 48 saatten uzun siire yeniden entiibe olmadan spontan solunumu
stirdiirebilmesi  olarak tanimlanir [108]. Calismamizda ekstiibasyon
sonrasinda 48 saatten uzun siireli ekstiibe olarak izlenen basarili olarak
ventilatorden ayrilmis 133 hastanin 42’si 6lmiis, 91’1 yasamustir. Cok
degiskenli analizde, basarili ventilatorden ayrilma siireci mortaliteyi azaltan
bagimsiz bir faktor olarak saptanmistir. Jiang ve arkadaglarinin 527 hastayla
yaptig1 bir ¢aligmada ventilatorden ayirma siirecine uygun 130 hastanin
ekstiibe edildigini, bu hastalarin 104’ilinlin basarili ventilatérden ayirma
stireci ile sonuglandigini bildirmislerdir [165]. Khamiees ve arkadaslarinin
eksiitbasyon denenen 91 hastayla yaptigt bir c¢alisgmada 73 hastada
denemenin basarili ventilatorden ayirma siireci ile sonuglandigi 18 hastanin
ekstiibe edilemedigi bildirilmistir [166]. Elde ettigimiz veriler literatiir ile

uyumludur. Basarili ventilatorden ayirma siirecinin, mortaliteyi azaltmasinin
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hastanin ekstlibasyon sonrast1 hemodinamik, kardiyak ve solunumsal
durumunun spontan solunumu tolere edebilecek durumda olmasi ile iligkili

olabilecegi diistiniilmiistiir.

Calismamizda, toplam 197 hastaya invaziv olmayan mekanik
ventilasyon uygulanmistir. Yapilan tek degiskenli analizin sonucunda,
invaziv mekanik ventilasyonun Oncesinde invaziv olmayan mekanik
ventilasyon uygulanmasinin yliksek, sonrasinda uygulanmasinin ise diisiik
mortalite ile iligkili oldugu tespit edilmistir. Bu durum bize, invaziv
olmayan mekanik ventilasyonun, invaziv mekanik ventilasyonu geciktirmek
amactyla kullanilmamas1 gerektigini, ekstiibasyon sonucu basarisizlikta ise
daha yararli olabilecegi sonucuna vardirmistir. Yapilan c¢ok sayida
randomize kontrollii ¢alismada ekstiibasyon sonrasi gelisen akut solunum
yetmezliginde invaziv olmayan mekanik ventilasyon uygulanmasinin
yeniden entiibasyon oranini azaltmadigi gosterilmistir [167, 168]. Hatta
Esteban ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada KOAH’1 olan hastalarda
invaziv olmayan mekanik ventilasyon uygulamasinin mortaliteyi arttirdigi
bildirilmistir [169]. Ancak bu ¢alismalarin aksine Hilbert ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢alismada ise KOAH’1 olan hastalarda ekstiibasyon sonrasi
gelisen hiperkapnik solunum yetmezliginde invaziv olmayan mekanik
ventilasyon uygulamasinin  yeniden entiibasyon oranini  azalttig
gosterilmistir [170]. Diger iki ¢alismada ise ekstiibasyon sonrasi solunum
yetmezligi tam olarak ortaya ¢ikmadan non invaziv mekanik ventilasyon
uygulamasinin yeniden entiibasyon oranini ve yogun bakim mortalitesini

azalttig1 gosterilmistir [46, 171].

Retrosprektif yaptigimiz caligmada mortalite oranimizin yiiksek
oldugu goriilmektedir. invaziv mekanik ventilasyon uygulanan 418 hastanin

toplam 304 (%73)’1 ventilatorden ayirma denemesi Oncesi veya sonrasinda
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olmak tizere 6lmiis, 10 (%2)’u trakeostomize kalmis, sadece 101 (%24)’i
basaril1 olarak ventilatérden ayrilmistir. Yiiksek mortalite oraninin ileri yas,
malignite, immiinsiiprese durum, altta yatan ciddi hastaliklar, sik sepsis,
dahili hasta grubu gibi durumlarla iliskili olabilecegi diisiiniilmiistiir.
Invaziv mekanik ventilasyon yogun bakim hastalar1 icin vazgegilmez bir
tedavi modalitesidir. Dogru segilmis dogru zamanda uygulanacak invaziv
mekanik ventilasyonun mortaliteyi azaltacagi Ongoriilmektedir. Ancak
ventilator iligkili pnomoni, hastane kaynakli sepsis gibi enfeksiyoz
komplikasyonlarin Oniine gegilmesi i¢in invaziv mekanik ventilasyonun
siiresi olabildigince kisa tutulmalidir. Bu amacla her hasta ventilérden
ayirma siireci agisindan etkin bir sekilde degerlendirilmelidir. Bu
degerlendirme sirasinda gereginden once yapilacak bir ventilatérden ayirma
denemesinin mortaliteyi arttiracagi unutulmamalidir. Basarili ekstiibasyonla
sonuclanan ventilatorden ayirma siirecinin mortaliteyi azaltacagr goz

oninde bulundurulmalidir.

Calismamizin kisithliklari; retrospektif olmasi, hasta sayisinin az
olmasi, tek merkezde ve tek yogun bakimda yapilmis olmasi olarak

siralanabilir.

5.2.Sonuclar

Bu calismada 9 yatakli dahili yogun bakim iinitemizde 1 Ocak 2011-
31 Aralik 2014 tarihleri arasinda 24 saatten uzun siireli yatan ve invaziv
mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin genel o6zelliklerini, mekanik
ventilasyon uygulanma nedenlerini, olusan komplikasyonlari, ventilatorden
ayrilma oranlarini, mortalitelerini ve bu hastalarin mortalitesi lizerine etkili

faktorleri ortaya koymay1 amagladik. Sonug olarak ;
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Calismamiza 418 hasta alindi. Hastalar en sik pnémoni nedeni ile

entiibe edildi.

. Uygulanan mekanik ventilasyon modu %80 asist kontrollii
ventilasyon, %19 basin¢ kontrollii ventilasyon modu idi.
Senkronize aralikli zorunlu ventilasyon modu 1 hastada, basing

destekli ventilasyon modu 1 hastada uygulandi.

Uygulanan en sik mekanik ventilasyon modu asist kontrolli
ventilasyon modu idi. Invaziv mekanik ventilasyonun ilk giinii
uygulanan tidal voliim ortancas1 480 ml, PEEP ortancast 5 cm

H,0, tepe basinci ortancasi 26 cm H,O olarak saptandi.

197 hastaya invaziv olmayan mekanik ventilasyon uygulandi.
Invaziv mekanik ventilasyonun oncesinde invaziv olmayan
mekanik ventilasyon uygulanmasiin yiiksek, sonrasinda
uygulanmasimin ise diisiik mortalite ile iliskili oldugu tespit
edilmistir. Invaziv olmayan mekanik ventilasyon, invaziv
mekanik ventilasyonu geciktirmek amaciyla kullanilmamali,
ekstliibasyon sonucu bagsarisizlikta ise daha yararli olarak

kullanilabilir.

Calismaya alman 217 hastada sepsis, 195 hastada renal
replasman tedavisi gerektiren akut bobrek yetmezligi, 142
hastada pnomoni, 42 hastada gastrointestinal kanama, 24 hastada
ARDS, 8 hastada pnomotoraks, 4 hastada subkutan amfizem

gelisti.
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6. Calismaya alinan 304 hasta 6ldii, 10 hasta trakeostomize, 101
hasta basarili ventilatorden ayirma sonrasinda saglikli taburcu

oldu. 3 hasta ventilabrden ayirma siireci sonlanmadan taburcu

edildi.

7. Sepsis-sok nedeni ile yogun bakim iinitesine yatis, sepsis
komplikasyonu gelisimi, renal replasman tedavisi gerektiren akut
bobrek yetmezligi mortaliteyi arttiran bagimsiz faktorler olarak

saptandi.

8. Basarili ventilatérden ayirma mortaliteyi azaltan bagimsiz faktor

olarak saptandi.
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