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MM: Multiple myelom

MDS: Myelodisplastik sendrom
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Pa02/Fi02: Arteriyel parsiyel O2 basinci ile inspire edilen havadaki =2 yilizdesinin

orant
EPAP: Ekspirasyon sonu havayolu basinci
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Hematoloji Kliniginde Akut Solunum Yetmezligi Gelisen Hastalara Uygulanan

Erken Donem Noninvaziv Solunum Desteginin Etkisi

Ogrencinin Adi: Zeynep Gk EKINCI

Damismani: Prof. Dr. Mine Giilden POLAT

Ana Bilim Dal: Kardiyopulmoner Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Anabilim Dali
OZET

Amag: Calisma; hematoloji kliniginde akut solunum yetmezligi gelisen hastalara
uygulanan erken dénem noninvaziv solunum desteginin, fizyolojik parametrelere ve

mortalite lizerine etkisinin degerlendirilmesi amaciyla gereceklestirildi.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya hematoloji kliniginde izlem sirasinda akut solunum
yetmezligi gelisen hastalar dahil edildi. Akut solunum yetmezliginin basladig1 giin,
hastalar yogun bakim iinitesine alinmadan solunum fizyoterapisti tarafindan
noninvaziv solunum destegi verilmeye baslandi (mod: BIPAP-ST). Hastalarin akut
solunum yetmezligi parametreleri giinliik takip edildi. Yogun bakim endikasyonu

gelisen hastalar yogun bakim tiinitesine yonlendirildi.

Bulgular: Calismaya 5 kadin, 8 erkek olmak {izere 13 (yas ort 63,0+.7 yil) hasta
dahil edildi. Noninvaziv solunum desteginde basar1 saglanamayan olgularda
mortalite oran1 daha yiiksek bulundu (p=0,02). Olgularin; APECHE 2 skorlarina gore
beklenen 6liim oranlar1 degerlendirildiginde beklenen 6liim oranindan daha yiiksek
bir gerceklesen Oliim orani goriilmedi. Ancak noninvaziv solunum desteginde
basarili olunan ve olunmayan gruplar incelendiginde, otolog nakillerde ve kemik iligi
nakli yapilmamis olgularda basar1 oraninin daha yiiksek oldugu (otolog nakil %83,33,
allojenik nakil %0, kemik iligi nakli yapilmamais olgular %75) goriildii.

Sonu¢: Hematolojik maligniteli hastalarda akut solunum yetmezligi bir mortalite
nedenidir. Erken dénemde solunum yetmezligi belirtileri gézlenirse erken dénemde

uygulanan noninvaziv solunum desteginin sonuglari iyilestirici etkisi vardir.

Anahtar kelimeler: noninvaziv ventilasyon, hematolojik maligniteli, akut solunum

yetmezligi
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The Effect of Early Noninvasive Respiratory Support for The Patients with

Acute Respiratory Failure in the Hematology Clinic

Student's Name: Zeynep GOK EKINCI

Consultant: Prof. Dr. Mine Giilden POLAT

Department: Cardiopulmonary Physiotherapy and Rehabilitation Department
ABSTRACT

Purpose: The purpose of this study was to evaluate the effect of early noninvasive
respiratory support on mortality in patients with acute respiratory failure in
hematology clinic.

Material and Method: Patients who developed acute respiratory failure during
follow-up in hematology clinic were included in the study. On the day acute
respiratory failure began, noninvasive respiratory support was given by the
respiratory physiotherapist without admitting the patients to the intensive care unit
(mode: BIPAP-ST). The parameters of acute respiratory failure of the patients were
monitored daily. The patients who developed ICU indication were referred to the
ICU.

Findings: The study included 13 patients, of whom 5 were female and 8 were male
(average age 63.0+.7 years). Mortality rate was found to be higher in cases with
unsuccessful noninvasive respiratory support (p=0.02). Of the cases; When the
expected mortality rates were evaluated according to APACHE II scores, higher
mortality rates than expected were not observed. However, when successful and
unsuccessful groups with noninvasive respiratory support were examined, the
success rate was higher in autologous transplantation and in cases without bone
marrow transplantation (autologous transplantation 83.33%, allogeneic
transplantation 0%, bone marrow transplantation 75%).

Conclusion: Acute respiratory failure is a cause of mortality in patients with
hematologic malignancies. If early signs of respiratory failure are observed, the
results of early noninvasive respiratory support have curative effects.

Keywords: noninvasive ventilation, hematologic malignancy, acute respiratory

failure
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1. GIRIS

Hematolojik maligniteler diinya ¢apinda her giin yaklasik olarak 900 000 hastaya
tan1 olarak konulmakta (Ferlay et al.; 2010), omrii uzatan kanser tedavilerinin
yogunlugu ve siiresi artmakta ve allojenik kemik iligi nakli uygulamasi her gecen
giin yayginlagmaktadir (Bruna et al.; 2007). Son iki dekatta kemik iligi nakli; akut
lenfoblastik 16semi (ALL), akut myeloid lo6semi (AML), kronik myeloid 16semi
(KML), lenfoma ve solid timdrlerde standart tedavi olarak kabul edilmektedir.
Kemoterapatik ajanlarin uygulanmasi ve kemik iligi nakli sonrasi gelisen
komplikasyonlar ise malesef mortaliteyi %20-50 oraninda artirmaktadir (Offidani et

al.; 2014).

Son c¢alismalarda; akut 16semili hastalarin %15 inde, kemik iligi nakli yapilmisg
hastalarin ise %20 sinde yogun bakima yatig gerceklestigi ve hematolojik maligniteli
hastalarda yogun bakim {initesine yatis nedenlerinin basinda akut hipoksemik

solunum yetmezliginin geldigi belirtilmektedir (Lecuyer et al.; 2008).

Akut solunum yetmezliginin hematolojik maligniteli hastalarda goriilme siklig1 cok
yiiksektir (Azoulay et al.; 2006). Uzamis nétropenisi olan hastalarin yarisinda
solunumsal olay gelismekte olup, solunumsal olay gelisen hastalarin yarisinda ise
akut solunum yetmezligi gelismektedir (Rabbat et al.;  2005). Solunum ile ilgili
komplikasyonlar, mekanik ventilasyon ve yogun bakima yatis gereksinimini

artirmaktadir (Rubenfeld et al.; 1996, Thomas et al.; 2009).

Literatiirde hipoksemik akut solunum yetmezligi gelisen immiinsiipresif hastalarda
ilk uygulama olarak noninvaziv solunum destegi Onerilmektedir (Antonelli et al.;
1998). Noninvaziv solunum destegi akut solunum yetmezliginin birgok formunda
giivenli ve gaz degisimini diizeltmede etkili bir uygulamadir ve endotrakeal tiip
kullanmadan hastanin ventilasyonuna destegi saglar. Boylelikle endotrakeal
entiibasyonun yan etkileri 6nlenmis olunur. Bir¢ok calisma da; noninvaziv solunum
desteginin endotrakeal entiibasyon olmadan akut hipoksik solunum yetmezligini
Onleyici ve tedavi edici etkisinin oldugu goriilmektedir (Antonelli et al.; 1998,
Squadrone et al.; 2005). Noninvaziv solunum desteginin endotrakeal entiibasyon

ithtiyacini, yogun bakima yatis oranin1 ve mortaliteyi azaltmak amaciyla tercih



edilecek ilk solunum destegi uygulamasi olmasi gerektigi goriisii desteklenmektedir

(Auzoulay et al; 2001, Thille et al.; 2013).

Ozellikle ileri dekatlarda, endotrekeal entiibasyon gereksinimi mortalite oranini
artiran ciddi bir etkendir. Hematolojik maligniteli hastalarda %50 oraninda, kemik
iligi nakli olan hastalarin %90’indan fazlasinda endotrakeal entiibasyon ihtiyacinin
mortalite nedeni oldugu goriilmektedir (Adda et al.; 2008, Paz vd 1993). Literatiirde
hematolojik hastalarda son iki dekatta akut solunum yetmezligi nedeniyle mekanik
ventilasyon ihtiyact olugmasi halinde iyilesme oraninin oldukg¢a diisiik oldugu

belirtilmektedir (Afessa et al.; 2003, Auzoulay et al.; 2008).

Endotrakeal tiip, hastalarda stres olusturan bir uygulamadir, sedasyon gerektirmekte,
trakeal mukozaya zarar verererk inflamasyona zemin olusturmaktadir. Ayrica 6dem
gelismekte, submukozal hemoraja neden olabilmektedir (Torres; 1990, Burns; 1979).
Noninvaziv solunum desteginde invaziv solunum destegi ile karsilastirildiginda

ventilatdrle iligkili pnomoni riski daha az olup sedasyon gerekliligi yoktur.

Akut solunum yetmezliginde hastanin solunumsal verileri erken donemde
degismeye baglamaktadir, ancak yogun bakim iinitesi disinda bu solunumsal veriler
gozlense bile uygulamalar O2 tedavisi ile sinirli kalmaktadir (Hilmann et al.; 2002,
McQuillan et al.; 1998). Immiin yetmezligi olan hastalarda kritik bakimda
noninvaziv solunum destegi kullanimi Onerilmektedir (grade 2b) (Keenan et al.;
2011). Ancak heniliz noninvaziv solunum desteginin; hematolojik hastaliklardaki
yararlarin1 gdsteren caligmalar yeterli degildir. Calismalarin ¢ogunda akut solunum
yetmezligi baslamasindan itibaren noninvaziv solunum desteginin baslanmasina
kadar gecen siirede kontrol eksikligi vardir. Ozelikle akut solunum yetmezliginin
etyolojisinin belirlenmesi yoniinde calismalara ihtiya¢ bulunmaktadir (Adda et al.;
2008). Akut hipoksemik solunum yetmezligi gelisen hastalara erken donemde CPAP
uygulanan bir g¢alismada da CPAP’in optimal etkinligi i¢in erken donemde

baslanmasinin 6nemli oldugu bildirilmektedir (Ferreyra et al.; 2009).

Tiim hematolojik maligniteli hastalarda akut solunum sikintis1 gelisme riski
yiiksektir. Belirtileri erken donemde baslamakta, erken donemde uygun hasta se¢imi
ve dogru uygulamayla yogun bakima yatis oraninda ve endotrakeal entiibasyon

ihtiyacinda azalma goriilebilir.



Bu calismada; akut solunum yetmezligi gelisen hematolojik maligniteli hastalarda;
erken donemde noninvaziv solunum destegi verilerek, yogun bakima yatis ve
endotrakeal entiibasyon gerekliligi oranlarin1 azaltmak ve mortalite orani lizerine

etkisi olup olmadigin1 gérmek amaglanmaistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Hematolojik Maligniteler

Hematolojik maligniteler diger sistemlerin malignitelerinde oldugu gibi sistemik
belirtilere, organ infiltrasyonlar1 ve fonksiyon bozukluklarina, kan hiicrelerinde
nicelik ve nitelik degisikliklerine sebep olur. Immiin sistemde bozulma, kanama
egilimi, tromboz ve metabolik bozukluklar olusturarak g¢esitli klinik bulgularla belirli

verirler (Aydin et al.; 2005).

Akut losemiler akut lenfoblastik 16semi (ALL) ve akut myeloid 16semi (AML)
olarak smiflandirilir. Akut myoloid losemi kendi icerisinde myeloblastik,
promyelositik, myelomonoblastik, monoblastik, eritroldsemi, megakaryoblastik
16semi olarak siniflandirilir. Lenfomalar hongkin lemfoma ve hodgkin dis1 lenfoma
olarak iki gruba ayrilir. Kronik myeloid 16semi (KML) eriskin ve juvenil tip olmak
tizere iki sinifa ayrilir. Bir diger hematolojik malignite tipi multiple myelom (MM)
dur. Myelodisplastik sendrom (MDS), polistemia vera (PV), esansiyel trombositemi
(ET), primer myelofibroz malignite potansiyelli hematolojik hastaliklardir (Aydin et
al.; 2005).

2.1.1. Akut losemiler

Akut 16semi tek bir hastalik olmayip heterojen bir grup hastaliktir. Olgunlasmamis
hematopoetik  hiicrelerin  kemik iligi ve perifertk kanda birikimi ile
karakterizedir.  Blast adi verilen geng¢ hiicreler olgunlasamazlar. Akut 16semiler

miyeloid ve lenfoid olarak ayrilirlar (Yilmaz et al.; 2010).

2.1.1.1. Akut myeloid losemi

Tipik olarak bir ileri yas hastaligi olan AML erigkin yas grubunda en sik rastlanan
l6semi tipidir. Kesin nedenleri bilinmemektedir. Kontrolsiiz biiytime 16somik
blastlarin kanda birikimine yol acar. Losemik blast hiicreler normal kan hiicresi gibi
fonksiyon gosteremezler. normal kemik iligi hiicrelerinin iiretimini bloke ederek,
kanda kirmiz: kiire (anemi), platelet (trombositopeni) ve beyaz kiire, d6zelikle notrofil

(notropeni) eksikligine neden olurlar. Akut 16semi tanisinin konulabilmesi i¢in kemik



iliginde blast oraninin >% 20 olmas1 gerekmektedir. Artmig l6kosit miktar1 anemi,
enfeksiyon ve kanama egilimin artmasma neden olur. AML vucudun tiim
sistemlerine yayilabilir. Hizli seyreder. Tedavi edilmezse viicudun diger
sistemlerinde agir hasara neden olabilir (American Canser Society, Cancer and Fields;

2012).

2.1.1.2. Akut lenfoblastik l6semi

ALL kemik iliginde bulunan lenfoid blast hiicforelerde hiicre farklilagsmasinin
herhangi bir sathasinda meydana gelir. ¢ok basamakli somatik mutasyonlar sonucu

gelisen malign bir hastaliktir (Ching-Hon et al.; 2006).
Tiim ALL olgulariin iigte ikisi ¢ocuklarda goriiliir (Smith et al.; 1996).

2.1.2. Lenfomalar

2.1.2.1. Hodgkin lenfoma

Hodgkin lenfoma (HL), 1832 yilinda Sir Thomas Hodgkin tarafindan tanimlanan,
malign Reed Stenberg ve Hodgkin hiicreleri ve uygun selliiler yap1 ile karekterize
lenfoid dokunun malignitesidir. Epstein-Barr virlisi ile HL’nin birlikteligini

destekleyen veriler mevcuttur (Rosen et al.; 1995, Horning et al.; 2001).

HL yiiksek sosyo-ekonomik diizey, yiiksek egitimli, kiiciik aile topluluklarinda daha
stk goriilmektedir. Ayrica ayni aile bireyleri arasinda daha sik goriilmesi de genetik
yatkinlhigi diisiindiirmektedir (Rosen et al.; 1995, Horning et al.; 2001, De Vita et al.;
1997, Stein et al.; 1999, Portlock et al.; 2000).

HL %90 olguda periferik lenf nodlarinda biiyiime ile ortaya ¢ikar. HL bir sonraki
lenf diigiimii bolgesine yayilir. Genellikle gidis sekli boyundan mediastene, ¢olyak
lenf diiglimlerine, buradan da dalak, karaciger ve kemik iligine dogrudur (Rosen et

al.; 1995, Horning et al.; 2001, DeVita et al.; 1997, Stein et al.; 1999).

Ates (38 °C ve lizeri), gece terlemesi ve son 6 ayda %10’dan fazla kilo kaybi, B
semptomlar1 olarak tanimlanir. HL %25-40 olguda B semptomlar1 saptanir. En sik
saptanan bulgu atestir. B semptomlari; tedavi secimi, evreleme ve prognozun

belirlenmesinde dnemlidir (Portlock et al.; 2000).
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2.1.2.2. Non-hodgkin lenfoma

HL akciger tutulumu daha sik goriilmesine ragmen non-hodgkin lenfomada (NHL)
az sayida akciger tutulumu bildirilmistir. NHL daha siklikla intratorasik yapilar
tutulmaktadir (Kilgore et al.; 1983, Herman et al.; 1984, Rose et al.; 1986, Eng et al.;
1993, Padilla et al.; 1994).

National Cancer Institute (NCI) siniflamasina gore NHL;
1-Kiigiik, yariksiz hiicreli lenfoma (B cell)
2-lenfoblastik lenfoma (T cell)

3-Biiytik hiicreli lenfoma ( B ve T- hiicre kdkenli) gruplarina ayrilir (Shankland et al.;
2012).

NHL, 15 yasin altindaki ¢ocuklarda HL’dan 1,5 kat daha sik goriliirler. Cocuklarda
goriilen NHL’de klinik bulgular; primer tiimoriin lokalizasyonuna, hastanin
histopatolojik alt gurubuna ve hastalifin yayginligina baglidir. Bu yas gurubunda
tipik olarak ekstranodal olup, hizla ve kan yoluyla yayilir.

2.1.3. Kronik myeloid losemi

KML, kronik graniilositik 16semi olarak da adlandirilir. KML, primitif pluripotent
kok hiicrenin klonal bir hastaligidir. Kemik iliginde asir1 miyeloid hiperplazi, ¢evre
kaninda olgun miyeloid hiicrelerden olusan yiiksek 16kosit sayis1 (bazofili ile birlikte)

ve splenomegali ile karakterizedir (Sawyers et al.; 2016).

Akut l6semide varolan patolojik tablonun aksine, 16semi hiicreleri farklilasma

yeteneklerini kaybetmemislerdir. KML, myeloproliferatif hastaliklar grubu icinde
siniflandirilir. Diger myeloproliferatif hastaliklar PV, myelofibrozis, ve ET’dir
(Sawyers et al.; 2016).

2.1.4. Multiple myelom
MM plazma hiicrelerinin habis bir hastaligidir. Tim kanserlerin %1’ini ve

hematolojik malignitelerin %10’unu olusturur. Tan1 aninda ortanca yas 66’dir.

Hastalarin yalnizca %2’si 40 yas altinda tani almaktadir. MM, genellikle tedavi



gerektirmeyen sessiz-sinsi myelom ve tedavi gerektiren MM (aktif) olmak {izere
siniflandirilabilir. Yeni tan1 MM hastasinin tedavi asamasinda 6nemli bir unsur
hastanin otolog kok hiicre nakli adayr olup olmadigidir. MM’li gen¢ hastalarda,
yiiksek doz kemoterapi ve otolog kok hiicre transplantasyonu standart tedavi olarak
uygulanmaktadir (Tiirk hematoloji dernegi multiple myelom tan1 ve tadavi klavuzu;

2016).

2.1.5. Malignite potansiyeli olan hastaliklar

2.1.5.1. Myelodisplastik sendrom

MDS; c¢evresel kanda degisik derecelerde sitopeni, hematopoyetik hiicrelerde
morfolojik ve fonksiyonel anormalliklerle karakterize, akut 16semiye ilerleyis riski
yiiksek, kemik iliginin klonal bir grup hematolojik maligniteleridir (Pisani et al.;

2001, Gilliland et al.; 2003).

2.1.5.2. Polisitemia vera

PV, kronik miyeloproliferatif hastaliklardan biri olup miyeloid hiicrelerin klonal
cogalmast ile  karakterizedir. PV  olgusu eritrosit kitlesinde veya
hemoglobin/hematokrit diizeyinde artis varliginda siiphelenilir. Basagrisi, bas
donmesi, kirmizi siyanoz, kasinti, tromboz, gastrointestinal kanama ile
basvurabilir. Bazen arteriel ve vendz tromboz hastaligin ilk bulgusu olabilir ve en
onemli komplikasyondur. Kanama da sik goriilen komplikasyondur. Total eritrosit
hacminde artig ve serum eritropoetin diizeyinin diisiik olmasi tani i¢in gerekli olup,

tabloya 16kositoz ve trombositoz eslik edebilir (T6bii; 2016).

2.1.5.3. Esansiyel trombositopeni

ET, diger kronik miyeloproliferatif kanserler gibi kemik iligindeki miiltipotansiyel
hematopoetik kok ve progenitor hiicrelerde ortaya cikan genetik mutasyonlar
sonucunda olusur. ET, klinik olarak c¢evre kaninda trombosit sayisinda kalic1 ve

ilerleyen bir artig, trombo-hemorajik ve mikrovaskiiler komplikasyonlara egilim ile



dikkati c¢eker. ET hastalarini bekleyen riskler; tromboz, kanama yam sira

miyelofibroz veya AML’ye doniisiimdiir (Ergene; 2016).

2.1.5.4. Primer myelofibrozis

PM, ayni zamanda miyeloid metaplazili miyelofibrozis, agnojenik miyeloid
metaplazi ve kronik idiyopatik miyelofibrozis olarak da bilinir. Hastalarda tani
aninda siklikla anemi, belirgin hepatosplenomegali vardir. Yorgunluk, gece
terlemeleri, diisiik derecede ates olabilir. Ozellikle trombositoz varliginda, trombotik
komplikasyonlar veya kanamalar goriilebilir. Hepatosplenomegali, kemik iligi dist
hematopoez ile iliskilidir ve lenf nodlarinda (lenfadenopatiler), plevrada (efiizyon),
peritonda (asit), akcigerlerde, paraspinal ve epidural alanlarda da (basi bulgulari)

olabilir (Cervantes et al.; 2006, Koch et al.; 2003).

2.2. Hematolojik Malignitelerde Tanilama

Kan hiicrelerinin iiretilme siireci bir diizen i¢inde kemik iliginde ve timusta belirli
mikroanatomik c¢evrelerde gerceklesmektedir. Kan hiicreleri, olgun, morfolojiye
sahip, islevsel hiicreler olarak ¢evre kanina gegmektedir. Buna karsilik, bu siiregteki
bir hiicreden kaynaklanan sapma denilen malign hiicrelerin {iretilme siireci ise belirli
kurallara bagli kalsa da mikrogevrede az yada ¢ok degisikliklere neden olmakta ve
tiretilen hiicreler morfolojik ve fonksiyonel olarak normal dist bazi oOzellikler

gostermektedir (Aydin et al.; 2005).

Hematolojik malignite siiphesi olan hastalarda yapilabilecek incelemelerin arasinda
kan hiicrelerinin sayisal ve morfolojik degerlendirilmeleri basta gelenlerden olup
stiphenin kuvvetli oldugu durumlarda ya da taninin dogrulanmasi/tamamlanmasi i¢in
bunlara kemik iliginin aspirasyon ve/veya biyopsi Orneklerinin morfolojik

degerlendirilmesi eklenmektedir (Aydin et al.; 2005).

Rutin boyama ve sitokimyasal incelemeler hematolojik malignite tani1 ve ayirici
tanisinda olgularin ¢ogunda ise yariyor olsa da bazi durumlarda siiphe
giderilememekte ve bazi  durumlarda ise  malignitenin  tipi/alt  tipi
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ayristirllamamaktadir. Bu noktada immiinolojik tekniklerin kullanildigi yontemler

yardimci olabilmektedir (Aydin et al.; 2005).

2.3. Hematolojik Malignitelerde Tedavi

Hematolojik malignitelerin tedavisinde radyoterapi, kok hiicre destekli yogun tedavi

ve kemoterapi yer almaktadir (Aydin et al.; 2005).

Hematolojik malignitelerde tedavi yanitinin en iyi sekli sekli olan tam remisyonda
bile daha sonradan niiks olusumuna kaynak olabilecek miktarda malign hiicre
kalabilmektedir. Niikslerin ©6nlenmesi ve tedavisi amaciyla cok yiiksek dozda
kemoterapi kemo/radyoterapi uygulanmasi malign klonun tamamen ortadan
kaldirimasi i¢in uygun bir yontem olabilir. Ancak yiiksek doz tedaviler ayn1 zamnada
geri doniisiimsiiz kok hiicre hasarmma neden olabilir. Buna myeloblasyon denir.
Bunun sonucu hasta hemtopoez tamemen durur ve hastapansitopenik tabyola girer.
Gelisen komplikasyonlarla hasta kaybedilir. Hastaya saglam hematopoietik kok
hiicre verilmesi hematopoiezin tekrar olusumunu saglayabilir. Hematopoietik kok
hiicre naklinde bir vericiden elde edilen kok hiicreler kullanilirsa allojenik
hematopoetik kok hiicre nakli, tedaviden oOnce hastanin kendisinden alinarak
saklanmig kok hiicreler kullanilirsa otolog hematopoietik kok hiicre hiicre nakli

denilir (Aydin et al.; 2005).



2.4. Solunum Sistemi Anatomisi ve Fizyolojisi

Sekil 2.5.1: Solunum anatomisi
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https://www.solunum.gen.tr/insanda-solunum-sistemi. html
Ust solunum yollarmin temel gorevi alveollere hava gegisini saglamak, solunumla

alman havayr nemlendirmek, gerektiginde 1sitmak, yabanci maddelerden

arindirmaktir.

Trakeanin toraks icinde kalan boliimii ve ana bronslarla baslayan brons ve

bronsiyollerden olusan hava yollari alt solunum yollarini olusturur (Yildirim; 2017).

Cevresi konnektif doku ile sarili en kiiciik akciger birimine sekonder lobiil denir.
Bir sekonder lobiil 1-2.5 cm boyutundadir.alveolleri dolduran patolojilerde,

alveolitlerde, radyolojik olarak izlenebilir (Yildirim; 2017).

Sekil 2.5.2: Pulmoner lobiiller

Secondary
pulmonary lobule

https://www.getbodysmart.com/lungs/secondary-pulmonary-lobules
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Alveoller arasinda, alveol duvarinda 10-15 mikron boyutunda korn delikleri vardir.
Ayrica terminal brongiyollerle alveoller arasinda Lambert kanallar1 bulunur. Bunlar

kollateral solunumda etkilidir (Fraser; 2005).

Alveol mukozasinda Tip I ve II pndmositler bulunmaktadir. Alveol mukoza
ylizeyinde var olan ortiicii siv1, alveol epiteli, alveol bazal membrani, interstisyel alan,
kapiller bazal membran1 ve kapiller endotelinin olusturdugu yapiya alveol-kapiller
membrant adi verilmektedir. Bu alan oksijen ve karbondioksit degisiminin oldugu

difiizyon alanidir (Yildirim; 2017).

Interstisyum akcigerlerin temel destek yapisidir. Saglikli kisilerde akcigerlerin
solunuma katiliminda solunum kaslari ve hava yollariyla birlikte en Onemli

komponentidir (Fraser; 2005).

Ana pulmoner arter sag ventrikiilden cikar. ikiye dallanir, sonra bronslarin
posterolateral yiizlerini takip ederek respiratuvar bronsiyollerin seviyesinde kapiller
haline gelir. Buradan baglayan pulmoner vendz kapillerler benzer yol izleyerek
pulmoner venlerle sol atriyuma ulasir. Pulmoner arteriyal sistem perfiizyondan
sorumludur. Akcigerlerin beslenmesinden ise desender aorta kaynakli bronsiyal

arterler sorumludur (Fraser; 2005).

Sag brongiyal arter {i¢iincii interkostal arterden, sol ii¢ bronsiyal arter direkt olarak
aortadan cikar. Brongiyal arterler de bronslari izler. Bronsiyal arterler ¢ogu kez
terminal bronsiyoller seviyesinde sonlanir. Trakea ve proksimal bronslarin vendz
dolagimi azigoz ve hemiazigoz yoluyla sag kalp bosluguna olurken intrapulmoner
bronsiyollerin ¢evresinde seyreden brongiyal arterler kiigiik prekapiller ve
postkapiller pulmoner venlerle anastomoz yaparak sol atriyuma dokiiliir. Bronsiyal
arterlerin 6nemli rolii, pulmoner emboli olayinda dokuyu besleyerek infarktin

olmasini minimuma indirgemesidir (Y1ildirim; 2017).

Alveoler septal kapillerlerin bazilarinda endotelyal bazal membran devam
etmeyebilir, endotel hiicreleri arasindaki “intercellular junction”lar olmayabilir; bu
alanlarin interstisyel sivinin alveoler septal kapillerlerden lenfatik kapiller liimenine
gectigi  yerler oldugu sanilmaktadir. Bu alanlardan baslayan kapillerler ve

“connecting channel”lar alveoler alandan interlobiiler, peribronsiyal ve perivaskiiler
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alanlara dogru devam eder. Peribronkovaskiiler bag dokusu ve interlobiiler septal bag
dokusu iginde yer alan lenfatikler aralarinda alt loblarin bazal bolimlerinde

anastomoz olusturur ve ana lenfatik akima katilir (Yildirim; 2017).

Plevra, akcigerleri saran iki tabakali (viseral ve pariyetal) serdz zardir. Pariyetal
plevra; kostal plevra, diyafragmatik plevra, servikal ve mediastinal plevradan olusur.
Plevra yapraklar1 arasinda bosluk yoktur, ince bir sivi tabakasi bulunur. Pariyetal
plevra toraks kaslarini disa ¢eken gii¢, solunum kaslar1 tarafindan disa cekilirken,
viseral plevra akciger dokusu elastik lifleri tarafindan hilusa dogru cekilir ve bu iki
giice bagl olarak sakin solunum esnasinda plevra yapraklari arasindaki basing

negatiftir (Freser; 2005).

2.5. Solunum Sisteminin Sinirsel ve Kimyasal Denetimi

Solunum, O2 ve CO2’nin doku parsiyel basinclart duyarliligt ve pulmoner
ventilasyonla pulmoner gaz degisiminin metabolizmay1 yakalamasi ve PaO2 ve
PaCO2 in sabit kalmasi i¢in ayarlanir. Bdylece solunum, asagi beyin sapinin
ventrolateral bolgesinde yer alan solunum néron agi ile olusturulan ritmik ndoral
aktivite, spinal motor noéronlarla inerve edilen solunum kaslarinin periyodik
kasilmalar1 ile, ventilatuar reflekslerle ve PaO2, PaCo2 ve arteriyel H+ iyon
konsantrasyonundaki degismeler ile modiile edlilir. Solunum ndronlar1 pons ve
medullada lokalize olur. Medullar solunum noéronlart niikleus traktus solitariusun
ventro lateralinde lokalize olan dorsal respiratuar grup ve ventrolateral medullada

yer alan ventral respirastuar grup noronlaridir (Staub; 2005, Ritcher, Spyer; 2001) .
2.5.1. Santral kemoreseptorler

Santral kemoreseptorler lokal cevrenin H+ iyonuna duyarlidir. H+ ile santral
kemoreseptorlerin uyarilmasina cevap olarak pulmoner ventilasyondakiartis santral

kemorefleks olarak adlandirilir ve uyarilma santral esik degerin {lizerinde ( 22-28

mmHg PaCO2) linear olarak artar (Lahiri, Forster; 2003).

Kandaki CO2 hidratasyonu ile olusan H+, kan beyin bariyerini gecemedigi i¢in

sanrtal kemoreseptorleri uyaramaz. Buna karsi CO2 lipidde erir ve kan beyin
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bariyerini kolayca gecerek, santral kemosensif alandaki néronlarin iginde, etrafindaki
ekstraselliiler boslukta ve beyin serebrospinal sivisinda H+ iyonu olusturur (Powell;

2004).

2.5.2. Periferik kemoreseptorler

Glomus karotikum ve glomus aortikum periferik kemoreseptorleri olusturur.
Karotid cisimcigi common karotid arterinin bifurkasyonunda, karotis siniise yakin
lokalize olur. Karotid cisimciginin afferent lifleri Hering sinirini olusturarak
glossopharyngeal (9. kranial) sinir ile medulla oblangataya ulasir. Aortik cisimcigi
Siyon siniri ile vagus (10. kranial) sinirine katilir (Powell ;2004). Hipoksi, hiperkapni

ve disiik pH ile uyarilarak kardiyopulmoner refleks cevaplar olustururlar.

2.5.3. PaCO2’ye solunumsal cevap

PaCO2 5 mmHg arttifinda, hem periferik hem de santral kemoreseptorler
uyarilarak ventilasyon 2 kati artar. Ventilasyonla PCO2 nin regiilasyonu H+ nu
kontrol eder. Bdylece, inspire edilen CO2 de tam olarak degismeye cevap 5 dakikada
olur. Hiperkapni hem soluk hacmini hem soluk frekansinmi artirir. Hacimdeki artig

daha fazladir (Phllipson, Duffin ;2005).

2.5.4. Arteriyel pH’a solunumsal cevap

Periferik kemoreseptorlerin cevabidir. H+, kan beyin bariyerini ge¢emedigi i¢in,
normal karotid cisimcigi inervasyonu olmayan pH’daki metabolik degismelere cevap
veremezler (Phllipson, Duffin ;2005). Metabolik asidoz veya alkaloz santral
kemoreseptorleri uyarmaz. pH’daki biiyiik artiglar ventilasyonu ¢ok az azaltirken,
pH’daki biiyiik azalmalar, H+nu az da olsa kan beyin bariyerini gececegi i¢in,
ventilasyonu daha kuvvetli etkiler. pH daki kronik metabolik degismeler
ventilasyonda az degisiklik yapar (Lewitzky ;2007).
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2.5.5. Pa0O2’ye solunumsal cevap

Hipoksi, solunum faaliyetini periferik kemoreseptorleri, 06zell,ikle glomus
karotikumu uyararak arttirir. PaO2 100 mmHg nin altina distiigiinde, periferik
kemoreseptorlerin desarjlar1 artar ama, 60 mmHg nin altina diistiiglinde, Hb nin
oksijenle satiirasyonu azalir. Hb, O2hb den daha zayif bir asit oldugu i¢in H+
yogunlugunda hafif bir azalmaya neden olur ve solunumu inhibe edilir. Ayrica
ventilasyonun artmasina bagli olarak gelisen hipokapni solunumu inhibe eder. Akut
hipoksi, H+ veya PaCO2 ye kemoreseptorlerin duyarliligini arttirirken hiperoksi
tamamen azaltilir. Bu nedenle PaO2 nin solunum {iizerindeki uyarici etkisi, PaCO2 ye
ve H+ konsantrasyonuna baglidir. Bunun 2 6nemli klinik komplikasyonu vardir.
Eger PaO2 yiiksekse, periferik kemoreseptorlerin PaCO2 ye cevabi ¢ok azdir, eger
PaCO2 diisiikse hipoksiye periferik kemorefleks cevap cok azdir. Ventilasyon,
hipoksik stimiilasyon ve hipokapnik inhibisyon arasinda uygun bir noktada kalir

(Powell 2004, Phllipson ;2005).

2.6. Solunum Mekanigi

Solunum mekanigi akciger ve gogiis duvarinin mekanik 6zelliklerini yansitir.

Statik akciger mekanikleri voliimiin zamanla degisim gostermedigi noktada

akcigerin mekanik 6zelliklerini yansitir (Leff, Schumacker ;1993).

Solunum sistemi inspiratuar ve ekspiratuar kaslarin yarattigi basincin etkisiyle
voliim degisikligi gosterebilen, elastik ozelliklere sahip bir yapidir. Solunum
sisteminin bu elastik 6zellikleri komplians ile belirlenir. Komplians basingtaki her bir
inite degismeye karsilik olusan voliim degisikligi olarak tanimlanir. Elastik recoil
basinct ise belirli bir akciger volimii diizeyinde akcigerler veya toraks tarafindan
olusturulan giic olarak tanimlanir, genellikle total akciger kapasitesi (TLC)
diizeyinde ifade edilir. Total respiratuar sistem kompliansi akciger ve gogiis duvari

komplianslarindan olusur (Ruppel ;1991, Ctes ;1993).

Akciger kompliansi; statik akciger kompliyansi transpulmoner basingtaki her bir

tiniteye karsilik gelen akciger volim degisikligidir. Transpulmoner basing,
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alveollerin i¢ ylizeyi ile plevra yiizeyi arasindaki basing farkidir. Akciger elastik
recoil glicii maksimum inspiratuar efor sonucu elde edilen voliimiin
belirlenmesinde, maksimum ekspiratuar akim hizlarinin ve maksimum ventilasyonun
diizenlenmesinde onemli rol oynar. Ayrica pulmoner hemodinami, akciger sivi

dengesi ve lenf akiminda da kritik 6neme sahiptir (Tisi ;1983, Hoppin ;1999).

Goglis duvart kompliyansi; gogiis duvarinin kendine ait elastik 6zelligidir. Normal
ekspirasyonun bitiminde, yani fonksiyonel rezidiiel kapasite diizeyinde akcigerlerin
iceri dogru olan elastik recoili gogiis duvarinin difsar1 dogru olan elastik recoili ile

bir denge halindedir (Gibson ;1999).

Dinamik komplians; transpulmoner basing ve voliim degismeleri normal soluk alip
verme sirasinda Olgiiliirse dinamik kompliyans elde edilir. Hafif dereceli
obstrilksiyonda dahi solunum frekansi arttikga dinamik kompliyans giderek azalir
(kompliansin  frekans bagimliligl). Bu bulgu o6zellikle kiiciik havayollari

obstriiksiyonunun 6nemli bir gostergesidir (Gibson ;1999).

Akciger voliimii terimi akcigerlerdeki hava bosluklarinda bulunan gaz voliimiinii
tanimlar. Iki veya daha fazla voliime kapasite denir. Akcigerlerde ve intratorasik
havayollarinda bulunan hava voliimii akciger parankimi ve cevresindeki organ ve
dokulara ait ozellikler, yilizey gerilimi, solunum kaslarinin yarattig1 giicler, akciger

refleksleri ve havayollarina ait 6zellikler araciligiyla belirlenir (Quanjer et al.; 1993).

Vital kapasite; derin inspirasyon ve derin ekspirasyon arasinda elde edilen hava

voliimiidiir (Quanjer et al.; 1993).

Inspiratuar kapasite; normal ekspirasyonun bitiminden itibaren derin inspirasyonla
alman maksimal voliimdiir. Tidal volim ve inspiratuar rezerv voliimden olusur

(Quanjer et al.; 1993).

Tidal voliim; normal solukla abnan veya verilen hava volimidir (Cilli ;2006,

West ;1982).

Inspiratuar rezerv voliim; normal inspirasyondan sonra maksimal inspirasyonla

alian ek hava voliimiidiir (Quanjer et al.; 1993).
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Ekspiratuar rezerv voliim; fonksiyonel rezidiiel kapasiteden itibaren derin

ekspirasyonla atilan hava voliimiidiir (Quanjer et al.;1993).

Total akciger kapasitesi; maksimal inspirasyonun bitiminde akcigerlerde bulunan

hava voliimiidiir (Quanjer et al.;1993).

Rezidiiel voliim; derin ekspirasyonun bitiminde akcigerlerde kalan hava voliimiidiir

(Quanjer et al.; 1993).

Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC); normal ekspirasyonun bitiminde akcigerler ve
havayollarinda bulunan hava voliimiidiir. Ekspiratuar rezerv voliim ve rezidiiel

voliimiin toplamindan olusur (Quanjer et al.; 1993).

Havayolu rezistanst akimin her bir iinitesine karsilik (atmosferik basyng) ve alveol
basinc1 arasindaki farktir. Bu basing farki iletici havayollarinda bulunan gaz
molekiillerinin siirtiinme etkisi sonucunda ortaya c¢ikar. Havayolu iletimi ise
havayolundaki her bir iinite basing diismesine karsilik gelen akimdir (Altose et al.;

1998).

Dinamik akciger voliimleri ve hava akim hizlar1 zorlu inspirasyon veya zorlu

ekspirasyon sirasinda belirlenir.

Zorlu ekspirasyon; zorlu vital kapasite: Derin inspirasyondan sonra zorlu ve derin
ekspirasyonla atillan hava volimiidir (ATS statement: Standardization of

spirometry ;1994).

Maksimal ekspiratuar akimin zamana uyarlanmasi; zamanli zorlu ekspiratuar voliim,
zorlu vital kapasite manevrasinin baslangicindan itibaren belirli zamanlarda atilan
voliimii tanimlar. Bu parametrelerden en oOnemlisi FEV1°dir. FEV1 zorlu
ekspirasyonun birinci saniyesinde atilan hava voliimiidiir. Normalde voliimlerin %
80’1 birinci saniyede atilir. Bu parametre genellikle kiiclik havayollarini yansitir

(Quanjer et al.; 1993).

FEVI1/FVC oram ilk kez 1949°da Tiffeneau tarafindan kullanilmistir. Bu oran yasla
negatif korelasyon gosterir. Havayolu obstriiksiyonunda % 70’in altina diiser (Milic

et al.; 1999).
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Maksimal ekspirasyon ortast akim hizi, zorlu ekspirasyon ile voliimlerin % 25
ila %75’inin atildig1 perioddaki akim hizidir. Orta ve kiiciik havayollarindan gelen
akimi yansitir (Ruppel; 1991, Quanjer et al.; 1993).

Peak ekspiratuar akim zorlu vital kapasite manevrasi sirasinda elde edilen maksimal
hava akim hizidir ve saglikli kisilerde santral havayollarinin ¢apini ve ekspiratuar

kaslarin aktivitesini yansitir. FEV1 gibi efora bagimlidir (Quanjer et al.; 1993).

Maksimal istemli ventilasyon; amplitiidii ve frekansi yiiksek solunumla bir
dakikada atilan voliimdiir. Tiim solunum sisteminin degerlendirildigi bir testttir

(Ruppel; 1991).

2.7. Solunum Isi

Solunum isinin yiiriitiilebilmesi i¢in 3 temel olay gerceklestirilmelidir;
1) oksijenin alveolden gegisi
2) oksijenin dokulara ulagsmasi

3) CO2’in kandan uzaklastirilip once alveollere daha sonra ekspirasyon havasi ile

ortam havasma verilmesi.

Sakin solunum sirasinda yapilan toplam is, 0.3-0.8 kg-m/dak kadardir. Gogiis
kafesinin ve akcigerlerin esnek dokusunu germek, esnek olmayan dokular1 hareket
ettirmek ve havay1 solunum yollarinda hareket ettirmek i¢in solunum kaslarinca is
yapilir. Iskelet kaslarinda oldugu gibi solunum kaslarinda da uzunluk-gerilim iligkisi
vardir ve bunlar asir1 gerildiklerinde daha zayif bir kasilma gosterir. Basing cap1
hacim (g/cm2xcm3) is (kuvvetxmesafe) ile ayn1 boyutlara sahip oldugundan solunum
isi, gevseme basing egrisinden hesaplanabilir (Ozhan et al.; Fizyolojiden tedaviye

solunum yetmezligi ).
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Sekil 2.8.1: Basing- Vital kapasite Egrisi
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Koeppen & Stanton: Bemne and Levy Physiology, 6th Edition.
Copyright © 2008 by Mosby, an imprint of Elsevier, Inc. All rights reserved

http.://blp6.atw.hu/BLP6/HTML/C0219780323045827. htm

2.8. Solunum Yetmezligi

Solunum yetmezligi bir hastalik degil bir sendromdur. Bu sendrom solunum

sisteminin gaz degisim fonksiyonlarindan (oksijenizasyon ve karbondioksit

eliminasyon) birisinin ya da her ikisinin birden bozulmasi ile karakterizedir (Ruppel;

1991). PaO2 in 60 mmHg nin altinda PaCO2 in 45 mmHg nin iizerinde olmasi

durumudur.

Solunum yetmezligi baslangic zamanina gore, klinigine gore ve patofizyolojisine

gore siniflandirilir (Bartter; 2003).
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Tablo 2.9.1: Solunum yetmezligi (SY) siniflamasi

Klinige Gore Olus Zamanina Gore Fizyopatolojik Mekanizmasina Gore
Hipoksemik SY Akut SY Hipoksemik SY
Hiperbarik SY Kronik SY Hiperbarik SY
Kombine Tip SY Kronik SY ne Zemin Olusturan Akut SY Perioperatif SY
Soka Bagli SY

Solunum yetersizligi ilerlemeden Once solunum isini artiran patolojinin hizli bir

sekilde tanimlanmasi ve tedavi edilmesi 6nemlidir (Cilli; 2006).

Bir hastada solunum yetmezligi olusmasi i¢in {i¢ patolojik mekanizmadan birinin
bulunmas1 gerekir. Bu mekanizmalar; hipventilasyon, ventilasyon/perfiizyon

dengesizligi, sagdan sola santtir (West; 1982).
2.8.1. Hipoventilasyon
Solunumun merkezi bozukluklari, solunum sinir iletisi gecikmesi ya da ¢alismamasi,

gibi nedenlerle solunum ¢abasina uygulayict organlar olan solunum kaslari, toraks

duvar ve akcigerler tarafindan yeterince yanit verilememesi ile olusabilir.

2.8.2. Ventilasyon/perfityon (V/Q) dengesizligi

Hipoksemiinin en sik rastalanan formudur. Alveolar ventilasyonun 4 It/dk oldugu,
kardiak outputun 5 1t/dk oldugu durumda V/Q oarn1i 0.8 olarak hesaplanir.
Ventilasyon ya da perflizyondaki artma ya da azalmalarla bu denge bozulur ve

solunum yetmezligi ortaya cikar.

2.8.3. Sagdan sola sant

Venodz kanin oksijenlenmeden arteriyel dolasima karigsmasina denir. Oksijen

tedavisine yanit vermeyen direngli hipoksemi belirgin 6zelligidir.
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2.8.4. Akut solunum yetmezligi

Akut solunum yetmezligi dakikalar, saatler i¢inde gelisir.

Akut hipoksemik solunum yetmezliginin en sik goriilen nedenleri atelektazi, diffiiz
veya yamali, unilateral parankimal infiltrasyon ve hidrostatik odemdir. Akut
hiperkapnik solunum yetmezliginin en sik nedenleri ise santral sinir sistemindeki
defektler, néromiiskiiler iletim yetersizligi, gogiis kafesindeki mekanik defekt ve

solunum kaslarindaki agir1 yorgunluktur.

2.8.5. Akut Hipoksemik Solunum YetmezIligi
Pa02’nin 80 mmHg’ nin altinda olmasina hipoksemi 60 mmHg’ nin altinda olmasina
hipoksemik solunum yetmezligi denir.
Hipoksemik solunum yetmezliginin mekanizmalart;
1-FiO2’nin diisiik olmas1 veya PaO2 de diisme
2-Sant
3-V/Q dengesizligi(oranda azalma)
4-Hipoventilasyon
5-Difflizyon bozuklugu
6-Mixed vendz kanin desatiirasyonu.

Bunlarin i¢inde hipoksemiye neden olan en 6nemli mekanizmalar fizyolojik sant ve

V/Q dengesizligidir.
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Sekil 2.9.5.1: Noninvaziv solunum desteginin alveollere etkisi

Ol bosluk Normal iinite Sant

solunumu ?

V/Q= o= V/Q=1 V/Q=0

http://www.yogunbakimdergisi.org/managete/fu_folder/2004-03/html/2004-4-3-151-158.htm

Alveollerin kollabe olmasi yani atelektazi ve i¢lerinin sivi ile dolu olmasi; pnomoni

ve kalp yetmezliginde oldugu gibi fizyolojik santa neden olur.

Hipoksemik solunum yetmezliginin en 6nemli nedenlerinden biri olan ARDS’de

hem atelektaziler hem de alveollerin 6dem sivisi ile dolmasi buna neden olur.

2.9. Akut Solunum Yetmezliginde Noninvaziv Solunum Destegi

Pozitif basingli ventilasyon atelektazileri diizelterek, solunum kaslarinin is yiikiini
azaltip onlar1 dinlendirerek, solunum merkezinin COz’e duyarlilifint normale
dondiirip  hipoventilasyonu engelleyerek etki gosterir. V/Q orantisizliginin
diizeltilmesi, hipokseminin 6nlenerek pulmoner hipertansiyonun azaltilmasi, kronik
kullanimda néropsikiyatrik fonksiyonlarda iyilesme saglanmasi noninvaziv solunum
desteginin sagladigi yararlar1 agiklamada kullanilan iic mindér mekanizmadir

(Karakurt; 2004).

2.9.1. Hipokseminin diizeltilmesi

Uygulanan pozitif basing ile var olan alveollerin distansiyonu, kollabe olan
alveollerin agilmasi (atelektazinin 6nlenmesi) oksijenasyonu arttirirken, interstisyel
O0demi olan hastalarda da alveol genislemesinin yarattigt mekanik etkiyle 6dem
stvisinin yanlara dogru itilmesi oksijenin kapillerlere ulasmasini kolaylastirmaktadir.
Bu etkilere bagli olarak V/Q orani diisiik olan bolgelerde ventilasyon arttirilarak, sant
olan bolgelerde de sant fraksiyonu azaltilarak hipoksemi diizeltilmektedir (Karakurt

2004).
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2.9.2. Hiperkapninin Diizeltilmesi

Hiperkapnik hastalarda amag¢ ventilasyonun arttirilmast ve solunum kaslarinin
yiikiiniin azaltilmasidir. Ventilasyonun arttirilmasi i¢in solunum sayisinin ve/veya
tidal voliimiin arttiritlmasi gereklidir. Solunum isinin azaltilmasi i¢in ise, oto-PEEP’in
(ekspirasyon sonu pozitif basing) azaltilmast ve solunum kaslarindaki hipoksinin

diizeltilmesi gereklidir (Karakurt; 2004).

Bronkospazm, mukoza 6demi ve sekresyon gibi nedenlerle yaygin olarak daralan
bronslardan ekspirasyon sonunda bir miktar hava disar1 ¢ikamaz. Ekspirasyon
sonunda hava yollarinda olusan ve c¢ikamayan havanin miktar ile orantili olarak
artan bu basinca oto-PEEP denir. Hastanin alveoler ventilasyonu saglayabilmesi,
yani dig ortamdaki havay1 alveollere kadar ulastirabilmesi i¢in 6ncelikle ekspirasyon
sonunda olugsan bu basincin solunum kaslarinin fazladan caligmasiyla yenilmesi
gereklidir. Bu basincin digsardan uygulanan ve genellikle oto-PEEP’in 2/3’{ kadar bir
basingla (ekstrensek PEEP) yenilmesi, solunum kaslarinin yiikiinii azaltacagi igin
solunum yetersizliginin Onlenmesi ve tedavisinde Oonemlidir. Solunum kaslarinin

yiikiiniin alinmasi kaslarin dinlenmesine de olanak saglar (Karakurt; 2004).

Kronik hiperkapnik hastalarda solunum merkezinin CO2’e duyarliligi azalmastir.
Noninvaziv solunum destegi ile PaCOz’nin diisiiriilmesi, solunum merkezinin CO;’e
duyarliliginin normale dénmesini saglar. Boylece, CO> artisi ile solunum merkezinin
daha erken uyarilmasi saglanarak hipoventilasyonun oniine gegilebilir (Karakurt;

2004).

2.9.3. Sol kalp fonksiyonlarina etkisi

Kalp debisi, normal bir kalpte 6n yiik ile belirlenirken, yetersiz bir kalpte ise ard
yiike baglidir. Pozitif basingli ventilasyon ile toraks i¢i basincin artmasi, kalbe venoz
doniisii azaltarak sol ventrikiil 6n yiikiinii ve sol ventrikiil transmural basincini
azaltarak sol ventrikiil ard yiikiinii azaltir. Boylelikle kalp isinin azalmasi ile kalbin

oksijen tliketimi azaltilir ve ejeksiyon fraksiyonu, dolayisiyla da kalp debisi artar.

Nonivaziv solunum destegi ise hastaya endotrakeal tiip takmadan, genellikle yiiz ya
da nazal maske ile uygulanan bir destek tedavisidir. Uygun hastalara noninvaziv

solunum destegi uygulamasi ile invaziv mekanik ventilasyon sirasinda, ozellikle
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entiibasyondan kaynaklanan bazi komplikasyonlardan kaginmak ve mortaliteyi

azaltmak miimkiin olmaktadir (Karakurt; 2004).

2.9.4. Hematolojik malignitelerde akut solunum yetmezliginde noninvaziv

solunum destegi

Akut solunum yetmezliginin hematolojik maligniteli hastalarda goriilme sikligi
yiiksektir (Azoulay 2006). Uzamis nétropenisi olan hastalarin yarisinda respiratuar
olay gelismis olup, respiratuar olay gelisen hastalarin yarisinda ise akut solunum

yetmezligi gelistigi goriilmiistiir (Rabbat; 2005).

Tablo 2.10.4.1: Hematolojik malignitede akut solunum yetmezligi nedenleri

|Plevral / Gogiis Duvart /

Akciger Parankimi [Havayollar Norolojik

Enfeksiyoz  |Enfeksizyoz Olmayan Plevral efiizyon Sedativ etki

Bakteriyel Kemoterapi etkisi Kosta fraktiirii Meabolik ensefelapati
Paraneoplastik

Mantar Radyoterapi Etkisi Havayolu obstriiksiyonu sendromlar

Viral Infiltrative kanser

Mycobakteriy

el Pulmoner l6kositoz

Opportunistik [Pulmoner 16komik infiltrasyon
Akut lysis pndmopati

Protein alveolar protenosis
Hemafagositik lemfohistositosis
Extrameduller hematopoiesis
Sweet sendrom

Hipersinofilik sendrom
Organize pndmoni

Diffiiz alveolar hemoraj

Idiopatik pndmoni sendromu

*Management of Acute Respiratory Failure in Patients With Hematological Malignancy. Journal of Intensive Care
Medicine 31(10) - August 2015
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Hipoksemik akut solunum yetmezligi gelisen immiinsiipresif hastalarda noninvaziv
solunum destegi Onerilmektedir. Noninvaziv solunum destegi akut solunum
yetmezliginin bir¢gok formunda giivenli ve gaz degisimini diizeltmede etkili bir
uygulamadir (Antonelli; 1998). Noninvaziv solunum destegi kullanim1 her gecen giin
yayginlasmaktadir. Bu uygulama endotrakeal tiip kullanmadan hastanin
ventilasyonuna destegi saglar. Boylelikle endotrakeal entiibasyonun yan etikeleri

Onlenmis olunur.

Son ¢aligmalarda noninvaziv solunum desteginin trakeal entiibasyon olmadan akut
hipoksik solunum yetmezligini dnleyici ve tedavi edici etkisi oldugu goriilmektedir
(Antonelli; 1998, Principi; 2004, Squadrone; 2005). Bir¢ok calismada, noninvaziv
solunum desteginin endotrakeal entiibasyon ihtiyacini, yogun bakima yatis oranini ve
mortaliteyi azaltmak amaciyla tercih edilecek ilk solunum destegi olmasi gerektigi

desteklenmektedir (Azoulay; 2001, Thille; 2013).

Sekil 2.10.4.1: Alveoler efiizyonda pozitif basingli ventilasyonun etkisi

A B C
+10 0 +10

%
QO 7Y

http://www.yogunbakimdergisi.org/managete/fu_folder/2004-03/html/2004-4-3-151-158.htm
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma; Anadolu Saglik Merkezi Hematoloji Klinigi’nde, 15 Ocak -15 Mayis 2019
tarihleri arasinda yapilmistir. Hematoloji kliniginde izlem sirasinda ¢esitli nedenlerle
akut solunum yetmezligi gelisen ve heniiz yogun bakim endikasyonu geligmeyen
olgular, solunum fizyoterapisti tarafindan degerlendirilmis ve klinik verileri uygun
olanlara noninvaziv solunum destegi uygulanmistir. Hastalarin klinik bilgileri giinliik

izlenmistir. Takip icin EK1’ de yer alan hasta takip formu kullanilmaistir.

Noninvaziv solunum destegine baslamadan once, noninvaziv solunum destegine
basladiktan yarim saat sonra hastalarn kan gazi degerleri (pO2, pCO2, pH)
kaydedilmigtir. Ayrica akut solunum yetmezligin gelistigi giin klinik ve
mikrobiyoloji laboratuar bulgulari, akciger filminde infiltre alanlarin olmasi kayit

altina alinmastir.

Noninvaziv destegin siirdiiriilmesi i¢in izlem sirasinda hastalarin SpO2 degerinin %
90 ve iizeri olmasi ve solunum sayisinin 25 ve alt1 olmasi esas almmistir. EPAP 5,

IPAP 15, 02 10 It/dk ile solunum destegine baslanmistir.

Noninvaziv solunum destegi cihazi olarak Philips Respironics BIPAP-ST cihazi

kullanilmaisgtir.

Akut solunum yetmezIligi tanisi kriterleri; SpO2 degerinin %90 ve altt olmasi,
solunum sayisinin >25 olmasi, yardimci solunum kasi kullaniminin olmasi, akciger
filminde infiltre alanlarin olmasi kriterlerinden en az 3 {iniin varligr olarak
belirlenmistir( Kaynak).

Hasta izlemi sirasinda; PaO2/FiO2 oraninin <100 olmasi, SpO2< 85 olmasi,

solunumsal asidoz varligi (pH<7,25), sistolik kan basincinin 70 ve alt1 olmas1 halinde

ise hastalar endotrakeal entiibasyon i¢in yogun bakim {initesine alinmistir.

Arastirmaya ilgili tarihler arasinda hematolojik maligniteyle izlenmekte olan ve
belirtilen kriterlere uygun olan tiim olgular (yas ort. 63+7 yil, en biiyiik 45 yil, en
kiigiik 70 y1l) dahil edilmistir.

Glaskow koma skalasi 12 nin altinda olan ve VKI’si 40 1 iizerindeki olgular
kardiyojenik kokenli solunum problemi olarak tanimlandigindan c¢aligmaya dahil

edilmemistir.
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Noninvaziv solunum desteginin basart kriteri; yogun bakim {iinitesine alinmadan,
endotrakeal entiibasyon ihtiyaci dogmadan hastalarin solunum destegi ihtiyacin

ortadan kalkmasidir.

Endotrakeal entiibasyon karar1 verilen hastalar yogun bakim {initesine alinarak yogun
bakim hekimi tarafindan entiibe edilmistir. Noninvaziv solunum destegine baslanan
hastalar i¢in tedavi ve takip siiresince ihtiya¢ duyulan her anda yogun bakim
hekiminden konsiiltasyon istenmistir. Hastalarin biitlin takip ve tedavileri sirasinda
hastanenin hematoloji klinigi sorumlu hekimleri ve hastanenin genel yogun bakim

tinitesi sorumlu hekimi ile multidisipliner ekip halinde ¢alisilmistir.
[statistiksel analiz

Anadolu Saglik Merkezi Hematoloji Klinigi’nde, 15 Ocak -15 Mayis 2019 tarihleri arasinda
gergeklestirilen ¢alismanin veri analizinde ‘Statistical Package for Social Science’
SPSS version 15.0 (SPSS inc, Chiacago IL, ABD) istatistik paket programi
kullanilarak yapildi. Tim analizlerde istatistiksel anlamlilik p<0,05 diizeyinde
degerlendirildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogrow Smirnow
testi ile analiz edildi. Bu testin analiz sonuglarina goére verilerin normal dagilim

gostermemesi halinde non-parametrik testler kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Anadolu Saglik Merkezi Hastanesi Hematoloji kliniginde, 15 Ocak-15
Mayis 2019 tarihleri arasinda izlenmekte olan 5 kadin (yas ort. 59,048 yil), 8 erkek
(vas ort. 65,0+4 y1l) olmak tizere 13 (yas ort 63,0+.7 yil) hasta dahil edildi. (Tablo
4.1).

Tablo 4.1: Grubun Demografik Bilgileri

n=13 ortalama + ss minimum maksimum
kadin 5
cinsiyet
erkek 8
yas 13 637 45 70
boy 13 162+ 8 151 174
kilo 13 74 £ 14 50 104
VKI 13 28,92+ 6,07 24 47

*VKI: viicut kitle indeksi

*ss: standart sapma

Grubumuzda 13 hastadan 9 hasta kemik iligi nakli olmustur. 4 hasta nakil icin
hazirlanmaktaydi. Kemik iligi nakli olan 9 hastanin 3 iinde allojenik nakil yapilirken
6 olguya otolog nakil yapildi. Toplamda 3 hastada ise ge¢miste kemik iligi nakli
reddi oykiisii vardi (Tablo 4.2) .

Tablo 4.2: Grubu Kemik iligi Nakli Bilgileri

n=13 %
allojenik 3 23,1
kemik iligi nakli tipi otolog 6 46,2
yok 4 30,8
yok 10 76,9
gecmiste kemik iligi nakli reddi
var 3 23,1
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Tablo 4.3: Grubun Kan Grubu Dagilimi

n=13 %
0 rh- 1 7,7
Kan grubu A th+ 4 30,8
AB rh+ 2 15,4

Sekil 4.1: Akut Solunum Yetmezliginin Basladig1 Giin

hasta sayis1

4

giin
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Tablo 4.4: Grubun Mikrobiyoloji Laboratuar Bulgular1

n Beklenen degerler

Negatif 0 pozitif
Anti Cmv Igg

Pozitif 13

Negatif 12 negatif
Anti Cmv Igm

Reaktif 1
Anti Hbc Igm  Negatif 13 Negatif

Pozitif 0
Anti Hbs Negatif 8 Asili: negatif

Pozitif 5 Asisiz: pozitif

Negatif 13 negatif
Anti HCV

Pozitif 0

Negatif 13 Negatif
Anti HIV

Pozitif 0

Yok 8

Candida Spp. 1
Balgam Kiiltiirii Kandida Crusei 1

Klebsiella Pneumoniea 1

Maya 2

Yok 9

Bakteroides Fragilis 1
Kan Kiltiirii Fusarium Spp. 1

Plazma Koagiilaz Negatif

Stafilokok 1

29



Tablo 4.5: Grubun Klinik Laboratuar Bulgular

n minimum  maksimum ortalama-+ss
CRP 13 9,36 562 174,84+172,61
BUN 12 14 59 34,58+17,19
ALT 12 5 194 38,83+52,29
AST 12 12 244 46,08+63,69
Sodyum 13 122 146 138,85+6,28
Magnezyum 13 1,29 7,4 2,15+1,61
Eritrosit 13 2,21 4,2 3,11+0,55
Hemoglobin 13 7 11,3 8,98+1,33
Hematokrit 13 20 32,6 25,64+4,28
Notrofil 13 35,5 99,8 75,38+21,16
Lenfosit 13 0 38,9 12,10+14,57
Monosit 13 0,1 42,7 10,99+11,90
Eozinofil 13 0 2 0,2+0,57
Bazofil 13 0 0,3 0,08+0,12

*ss:standart sapma
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Tablo 4.6: Akciger Grafisinde Infiltrasyon Gériintiisiiniin Varhig

n %
yok 5 38,5
Ac Grafisinde Infiltrasyon Goriintiisii
var 8 61,5
*ac: akciger
Tablo 4.7: Grubun ilag Kullanim1 Varhig
N %
Yok 1 7,70%
Vasopressor Ilag Var 12 92,30%
Yok 13 100,00%
Sedatif Ilag Var 0 0,00%
Antipiskotik Ilag Yok 12 92,30%
Var 1 7,7%
Diiiretik Ilag Yok 4 30,80%
Var 9 69,2%
Tablo 4.8: Grubun Vital Bulgulari
N Minimum Maksimum Ortalama+Ss
Ates 13 35,4 38,8 37,05+0,86
Kalp Hiz1 13 78 135 102,08+19,32
Solunum Sayisi 13 20 36 27,92+4,19

*Ss:Standart Sapma
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Sekil 4.2: Noninvaziv Solunum Destegi Uygulanan Giin Sayilari

hasta say1s1

Sekil 4.3: Grubun Tedavi Oncesi ve Sonrasi pH Degerleri

hasta say1s1 hasta say1s1
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Sekil 4.4: Grubun Noninvaziv Solunum Destegi Basar1 Orani

Yesil: Basarili (%61,50) (N=8)
Mavi: Basarisiz (%38,50) (N=5)

Grupta noninvaziv solunum destegi 8 hastada (%61.50) basarili olunmus, 5 hastada

(%38,50) basarisiz olunmustur (Sekil 4.4).

Tablo 4.9: Noninvaziv Solunum Destegi Basaris1 ile Demografik Verilerin Karsilastiriimasi

noninvaziv solunum destegi

Basarisiz (n) Basarili (n) p

Yas (Ortalama) 63 62 0,724
Cinsiyet

Kadin 1 4 0,279
Erkek 4 4

Noninvaziv  solunum destegi basaris1 ile grubun yas ortalamasmin
karsilastirilmasinda Mann-Whitney-U testi, cinsiyet ile karsilastirmasinda ise ki-kare
testi  kullanilmistir. Basarili olunan ve olunmayan hastalar arasinda yas ve cinsiyet

icin anlamli bir fark goriilmemistir (p>0,05) (Tablo 4.9).
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Tablo 4.10: Noninvaziv Solunum Destegi Basarisi ile Tan1 Bilgilerinin Karsilastirilmas:

Noninvaziv Solunum Destegi

Basarisiz (N) Basarili (N) p

Tam

Akut Myeloid Losemi 2 1

Kronik Monositik Losemi 1 1

Kronik Myeloproliferaktif Hastalik 0 1

Multiple Myelom 0 1 0,556
Myelodisplastik Sendrom 0 1

Periferal T Hiicreli Lenfoma 1 0

Yaygin Nonhodgkin Lenfoma 1 3

Tan1 Yilindan Tedaviye Gegen Siire (Ortalama) 3 4 0,724
Kemik Iligi Nakli Tipi

Allojenik 3 0

Otolog 1 5 0,043
Yok 1 3

Noninvaziv solunum destegi basarisi ile hastalarin aldiklar1 tan1 ve kemik iligi nakli
tipi karsilagtirmasi ki kare testi kullanilarak, noninvaziv solunum destegi basarisi ile
tan1 yilindan akut solunum yetmezligi gelisen kadar gecen siire karsilastirmasi Mann
Whitney-U testi kullanilarak ~ yapildi. Basarili olunan ve olunmayan gruplar
arasinda ‘tant’ (p=0,556) ve ‘tam1 yili’'ndan, akut solunum yetmezligi gelisimine
kadar gecgen siirede (p=0,724) ististiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi. Ancak
noninvaziv solunum desteginde basarili olunan ve olunmayan gruplar incelendiginde,
otolog nakillerde ve kemik iligi nakli yapilmamis olgularda basar1 oraninin daha
yiiksek oldugu (otolog nakil %83,33, allojenik nakil %0,kemik iligi nakli yapilmamis
olgular %75) goriildii.
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Tablo 4.11: Noninvaziv Solunum Destegi Basaris1 ile Grubun Klinik Bilgilerinin Karsilastirilmasi

Noninvaziv Solunum Destegi

Basarisiz (N) Basarili (N) p

Pnémoni

Yok 2 4 0,725
Var 3 4

Apeche 2 (Ortalama) 20 19 0,622

Vazopressor Ilag

Yok 0 1 0,041
Var 5 7

Ditiretik Ilag

Yok 1 3 0,506
Var 4 5

Balgam Kiiltiirii

Yok 2 7

Bakteroides Fragilis 1 0

Fusarium Spp. 1 0 0,169
Klebsiella Pneumoniea 1 0

Plazma Koagiilaz Negatif Stafilokok 0 1

Noninvaziv solunum destegi basarisi ile pndmoni varligi, vazopressor ilag kullanima,
diiiretik ila¢ kullanimi, balgam kiiltiir sonuglar1 karsilagtirmalarin hepsinde ki-kare
testi kullanilmistir. Noninvaziv solunum destegi basaris1 ile Apeche2 skorlar
karsilastirmast Mann Whitney-U testi kullanilarak yapilmistir. Noninvaziv solunum
destegi basarili olunan ve olunmayan gruplar arasinda pnémoni varliginda (p=0,725),
Apeche2 skorlarinda (p=0,622), diiiretik ila¢ kullaniminda (p=0,506) ve balgam
kiiltiir sonuglarinda (p=0,169) istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir.

Ancak noninvaziv solunum desteginde basarili olunan ve olunmayan gruplar
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arasinda vazopressor ilag kullaniminin sonucu olumlu etkiledigi (p=0,041) goriildii

(Tablo 4.11).

Tablo 4.12: Noninvaziv Solunum Destegi Basaris1 ile Yogun Bakima Almma, Endotrakeal

Entiibasyon Gergeklesme Ve Mortalite Oranlarinin Karsilastirmasi

Noninvaziv Solunum Destegi

Basarisiz (N)  Basartli (N) p

Yogun Bakim
Yok 0 8
Var 5 0

Endotrakeal Entiibasyon

Yok 0 8

Var 5 0

Mortalite

Yok 1 8 0,02
Var 4 0

Noninvaziv solunum desteginde basar1 saglanamayn olgularda mortalite oran1 daha

yiiksek bulundu (p=0,02) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.13: Grubun Beklenen Oliim Oram ve Gergeklesen Oliim Orani Karsilastirmasi

Beklenen Oliim Orani n Mortalite (n) Gergeklesen Oliim Orani

%0-10

%11-20

%21-30 5 1 20,00%
%31-40 6 2 33,33%
%41-50

%51-60 2 1 50%
%61-70

%71-80

%81-90

%91-100

Olgularm; APECHE 2 skorlarina  gore  beklenen  Oliim  oranlan
degerlendirildiginde; %21-30 olan dilimde toplamda 5 hastadan 1 inde (ger¢eklesen
6liim oran1 %20) mortalite gerceklesti. Beklenen 6liim orani %31-40 olan dilimdeki
6 hastadan 2 sinde (ger¢eklesen 6liim oranmi1 %33,33) mortalite gerceklesti. Beklenen
6lim orani %51-60 olan dilimdeki 2 hastadan 1 inde (gerceklesen 6liim orani %50)

mortalite goriildii (Tablo 4.13).
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Tablo 4.14: Albumin, WBC (Lokosit), Kreatinin, Trombosit Degerlerinin Risk Analizi

NIV Basarisi

Kategori  Basarili (N) Basarisiz (N) 00 GA
1 3 (%42,85)4 (%57,15)

Kreatinin 0,86 0,36-2,02
3 2 (%33,33)4 (%66,67)
0 5 (%45/45)6 (%54,55)

Whbc (Lokosit) 0,6 0,4-
2 0 (%0) 2 (%100)
0 4  (%40) 6 (%60)

Albumin 1,2 0,20-7,05
1 1 (%33,33)2 (%66,67)

Trombosit 0 4 (%36,36) 7 (%63,64) 1,27 0,30-5,46

00: Odds Ortalamasi
GA: Giiven Aralig1

Grubumuzda kreatinin, WBC(l6kosit), albumin, trombosit parametreleri icin risk

analizi Mcnemar testi kullanilarak degerlendirildi. Kanda kreatinin degerinin yiiksek

olmasi halinde noninvaziv solunum destegi basarisin1 olumsuz etkiledigi (0,86 kat

daha riskli (00:0,86)) bulundu.

Kanda WBC (16kosit) nin yiiksek olmasi halinde noninvaziv solunum destegi

basarisini olumsuz etkiledigi (0,60 kat daha riskli (00:0,60)) goriildi.

Kanda albumin degerinin diisiik olmasi halinde noninvaziv solunum destegi

basarisini olumsuz etkiledigi (1,2 kat daha riskli (O0O:1,2)) goriildii.

Kanda trombosit degerinin diisiik olmasi

halinde noninvaziv solunum destegi

basarisini olumsuz etkiledigi (1,27 kat daha riskli, (00:1,27)) goriildii.
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5. TARTISMA

Anadolu Saglik Merkezi Hastanesi Hematoloji Kliniginde 15 Ocak-15 Mayis 2019
tarihleri arasinda izlenmekte olan 5 kadin (yas ort. 59,08 yil), 8 erkek (yas ort.
65,044 y1l) olmak iizere cesitli nedenlerle akut solunum yetmezligi gelisen ve heniiz
yogun bakim endikasyonu gelismeyen 13 hastaya (yas ort 63,0+.7 yil) izlem

sirasinda erken donem noninvaziv solunum destegi saglandi.

Calisma grubunda; 13 hastadan 9 hasta kemik iligi nakli uygulanmis, 4 hasta nakil
icin hazirlanmaktaydi. Kemik iligi nakli olan 9 hastanin 3 {ine allojenik nakil
yapilirken, 6 olguya otolog nakil yapildi, 3 hastada ise ge¢miste kemik iligi nakli
reddi Oykiisii vardi (Tablo 4.2) .

Hematolojik maligniteli hastalarda akut solunum yetmezligi goriilme sikligt
yiiksektir (Azoulay et al.; 2006). Noninvaziv solunum desteginin akut solunum
yetmezliginin birgok formunda giivenli ve gaz degisimini diizeltmede etkili bir

yontem oldugunu belirten ¢aligmalar vardir (Antonelli et al.; 1998).

Noninvaziv solunum destegi endotrakeal tiip kullanmadan hastanin ventilasyonunu
desteklemeyi saglayan ve boylelikle endotrakeal entiibasyonun yan etkilerini 6nleyen
bir uygulamadir. Bu yan etkiler hematolojik maligniteli hastalarda mortalite

nedenidir.

Birgok caligsmada, noninvaziv solunum desteginin endotrakeal entiibasyon ihtiyacini,
yogun bakima yatis oranini ve mortaliteyi azaltmak i¢in tercih edilecek ilk uygulama
olmas1 gerektigi onerilmektedir (Ezoulay et al.; 2001, Thille et al.; 2013, Antonelli et
al.; 1998, Squadrone et al.; 2005). Gristina ve arkadaslar1 (2011) akut solunum
yetmezligi nedeniyle yogun bakima yatan hematolojik maligniteli hastalarda
mortalitenin yiiksek oldugunu ve erken doénemde uygulanan noninvaziv solunum

desteginin sonuglara iyilestirici etkisinin oldugunu bildirmistir.

Hematolojik maligniteli 83 hastanin dahil edildigi bir baska c¢alismada
olgularin %80’inin akut solunum yetmezligi nedeniyle yogun bakim iinitesine
alindigit ve bu olgulara ilk uygulama olarak noninvaziv solunum destegi
uygulananlarin invaziv mekanik ventilasyon uygulanan hastalara gére yogun bakim

sonuclarinin daha iyi oldugu goriilmistiir. Bu iyilik hali noninvaziv ventilasyonun
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erken donemde baslanmis olmasina baglanmistir (Antoine et al.; 2005). Benzer
sekilde bizim ¢alismamizda da noninvaziv solunum desteginde basar1 saglanamayan
olgularda mortalite oran1 daha yiiksek bulundu (p=0,02). Noninvaziv solunum
desteginde basarili oldugumuz hastalarin pozitif yondeki sonuglar1 erken donemde
(yogun bakim {initesine alinmadan ve/veya endotrakeal entiibasyon gerceklesmeden)

destege baslanmis olmasina baglandi.

Hematolojik maligniteli hastalara erken donemde CPAP uygulamasi yapilmis olan
bir caligmada CPAP solunum desteginin optimal etkinligi i¢in erken donemde
uygulamaya baslanmasinin 6nemli oldugu bildirilmektedir (Vincenzo et al.; 2010).
Benzer olarak; calismamizda; erken donem non invasiv solunum destegi verilen
olgularin %66,50 (n=8) da; yogun bakima alinma ihtiyact duyulmadi ve/veya

endotrakeal entiibasyon gerekmedi.

Jiajia ve arkadaslarmin yaptigi retrospektif bir calismada hematolojik maligniteli
hastalarda noninvaziv ventilasyon basarisinin degerlendirildigi ve allojenik nakil
olan toplamda 12 hastadan yalnmizca 3 hastada (%25) basart orani bildirilmistir.
Bunun yaninda otolog nakil olan 6 hastanin 5 inde (otolog nakil %83,33) basarili
olundugu ifade edilmistir (Jiajia et al.; 2017). Bizim ¢aligmamizda; benzer sekilde;
non invaziv solunum desteginde basarili olunan ve olunmayan gruplar incelendiginde,
otolog nakillerde ve kemik iligi nakli yapilmamis olgularda basari oraninin daha
yiikksek oldugu (otolog nakil %383,33, allojenik nakil %0, kemik iligi nakli
yapilmamis olgular %75) goriildii.

Benzer hasta grubunda noninvaziv ventilasyonu degerlendiren bir ¢alismada
APECHE?2 skorunun risk faktorii olarak anlamli bir deger olmadig: ifade edilmistir
(p=0,31). Ayni calismada vazopressor ila¢ kullaniminin noninvaziv ventilasyon
basarisini etkilemedigi de bildirilmistir (Jiajia vd 2017).  Bizim caligmamizda
noninvaziv solunum destegi basarili olunan ve olunmayan gruplar arasinda pnémoni
varliginda (p=0,725), APECHE2 skorlarinda (p=0,622), diiiretik ila¢ kullaniminda
(p=0,506) ve balgam kiiltlir sonuglarinda (p=0,169) istatistiksel olarak anlamli bir
fark goriilmemistir. Ancak noninvaziv solunum desteginde basarili olunan ve

olunmayan gruplar arasinda vazopressor ila¢ kullaniminin sonucu olumlu etkiledigi
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(p=0,041) gorilmiistiir. Sonuglarimiz bu baglamda Jiajia et al.’nin c¢alismasini

desteklemektedir.

Literatiirde beklenen 6liim oran1 ve gergeklesen 6liim orani degerlendirmesi yapilmis
olunan bir ¢caligmaya rastlanmadi. Ancak bizim ¢alisgmamizda olgularin; APECHE 2
skorlarina gore beklenen Olim oranlar1 degerlendirildiginde; %21-30 olan dilimde
toplamda 5 hastadan 1 inde (gerceklesen Sliim orani %20) mortalite gergeklesti.
Gergeklesen 6liim oranmi beklenilen 6liim oranindan diisiik oldugu icin kék neden
analizine gerek olmadigina karar verildi. Beklenen Olim orant %31-40 olan
dilimdeki 6 hastadan 2 sinde (gergeklesen 6liim oran1 %33,33) mortalite gergeklesti.
Gergeklesen Olim orani beklenen Oliim orani diliminde oldugu i¢in kok neden
analizine gerek olmadigina karar verildi. Beklenen o6lim orant %51-60 olan
dilimdeki 2 hastadan 1 inde (ger¢eklesen Oliim orant %50) mortalite goriildii.
Gergeklesen 6lim orani beklenilen 6lim oranindan diisiik oldugu icin kok neden

analizine gerek olmadigina karar verildi.

Hematolojik maligniteli hastalarda noninvaziv solunum destegi etkinligini arastiran
bir ¢aligmada risk faktorii olarak ARDS (p=0,04) den bahsedildigi goriildii  (Jiajia et
al.; 2017). Bir baska calismada ise hematolojik maligniteli hastalara ilk solunum
destegi uygulamasi olarak noninvaziv solunum destegi yerine invaziv mekanik
ventilasyon uygulanmis olmasinin bir risk faktorii oldugu ve mortaliteyi artirdigi
goriildi ( 0,73 kat daha riskli (OO: 0,73)) (Giuseppe et al.; 2011). Bizim ¢aligma
grubumuzda ise kanda kreatinin degerinin yiiksek olmasi halinde noninvaziv
solunum destegi basarisini olumsuz etkiledigi (0,86 kat daha riskli (00:0,86)), kanda
WBC (I6kosit) nin yiiksek olmasi halinde noninvaziv solunum destegi basarisini
olumsuz etkiledigi (0,60 kat daha riskli (00:0,60)), kanda albumin degerinin diisiik
olmasi halinde noninvaziv solunum destegi basarisini olumsuz etkiledigi (1,2 kat
daha riskli (O0:1,2)) ve kanda trombosit degerinin diisiik olmas1 halinde noninvaziv
solunum destegi basarisinin olumsuz etkiledigi (1,27 kat daha riskli, (00:1,27))

goriildil.
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6. SONUC

Hematolojik malignitelerde kanser tedavilerinin yogunlugu ve siiresi her gecen giin
artmaktadir. Bu uygulamalar hastalarin hayatta kalim oranlarin1 artirdign gibi
komplikasyon gelisme riskini de arttirmaktadir. Bu komplikasyonlarin basinda akut
solunum yetmezligi gelir. Hematolojik maligniteli hastalarda akut solunum
yetmezligi yogun bakima yatis ve mortalite nedenidir. Akut solunum yetmezligine
erken donemde miidahale edilmesinin gerekliligini vurgulayan bir¢ok ¢alisma vardir.
Ancak bu caligmalarin ¢ogu retrospektiftir. Ozellikle yogun bakim ihtiyact
dogmadan hastalarin erken déonemde akut solunum yetmezligi belirtilerinin gézlenip

miidahale edildigi daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag vardir.
Arastirmamiz sonunda elde ettigimiz vaeriler dogrultusunda;

- Akut solunum yetmezligi gelisen hematoloji hastalarinda erken donem noninvaziv
solunum destegi yogun bakima yatis1 azaltarak endotrakeal entiibasyon gereksinimi

ve mortalite oranlarinda azalmaya pozitif katki saglayabilecegini,

- Noninvaziv solunum desteginin basarisi i¢in vazopressor ila¢ kullaniminin
sonuclara 1iyilestirici etkisi oldugu, ancak otolog kemik iligi nakli noninvaziv

solunum desteginin basarisin1 olumsuz yonde etkileyebilecegini.

- Akut solunum yetmezligi gelisen hematolojik maligniteli hastalarda erken
dénemde noninvaziv solunum destegine baslanmasi mortalite oranini iyilestirici

etkiye saglayabilecegini gordiik.

Sonug olarak; hematolojik maligniteli hastalar kirilgan bir hasta popiilasyondur.
Akut solunum yetmezligi parametreleri erken donemde degismeye baslar. Bu
hastalarda da akut solunum yetmezliginin erken donemdeki belirtileri (yogun bakim
endikasyonu gelismeden) gozlenip zamaninda miidahale edilmesi hayatta kalim
acisindan 6nemlidir. Uygun hasta, uygun zaman, uygun noninvaziv solunum destegi
uygulamasinin 6nemi c¢alismamizin 6nemli bir sonucudur. Deneyimli, egitimli ve
multidisipliner bir ekip ile akut solunum yetmezligi gelisen hematoloji hastalarina
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uygulanan erken donem (yogun bakim endikasyonu gelismeden) noninvaziv
solunum desteginin endotrakeal entiibasyon ihtiyacini azaltict etkisi oldugu goriisii
ve bu hasta grubunda erken donem noninvaziv solunum destegi uygulamasinin

yogun bakima yatis1 azaltabilecegi diisiincesi desteklendi.
6.1. Cahismamizin Kisithhklar:

Calismamiz 6 aylik bir siirede 13 hasta ile yapildi. Daha uzun siirelerde daha fazla

sayida hasta ile yapilan ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.

Calismamizda kan gazi (pH, pO2, pCO2) degerlendirmeleri vendz kan ornegi ile
bakilabildi. Gelecek c¢alismalarda arter kan oOrnegi ile ayni degerlendirmelerin

yapilmasi daha saglikli olacaktir.

Calismamizda kisa donemde mortaliteye bakildi. Gelecek calismalarda hastalarin
uzun donemdeki mortalitelerinin takip edilmesi tedavi etkinliginin uzun donemde

sonugclari i¢in degerli olacaktir.
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8. EKLER

EK-1

Hasta Degerlendirme ve Takip
Formu

Tani:

Tarih:

DEMOGRAFIK BILGILER

Ad Soyad:

Yas:

Cinsiyet:

KLINiK BILGILER

Pa02

PaCO2

FiO2

Pa02/Fi02

pH

SS

Sp02

NiV Siresi

Var

Yok

Entlibasyon

Yogun Bakim Endikasyonu

Akciger Enfeksiyonu

AC Radyolojik infiltrasyon Bulgusu

Yardimci Solunum Kasi Kullanimi
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EK-2

GONULLU OLUR FORMU

Hematolojik maligniteli hastalar yasami tehdit eden enfeksiydz komplikasyonlar
riski altindadir. Bu nedenle bu hasta grubunda yogun bakima bagvuru sayisi
fazladir. Yogun bakima kabuliin ise en sik nedeni akut respiratuar yetmezliktir.
Akut respiratuar yetmezlikte noninvaziv solunum destegi; dogru PEEP kullanimi
ile dispne ve hipoksinin iyilesmesinde, solunum isinin azaltilmasinda yararh
olmaktadir. Ayrica endotrekeal entlibasyonla iligkili yan etkiler ve ventilatorle
iligkili pndmoni gibi tedaviyi kotii etkileyebilecek olaylarin 6nlenmesini saglar.
Calismamizin amaci hematoloji kliniginde akut solunum yetmezligi gegiren
hastalara erken donem noninvaziv solunum destegi uygulamasinin etkisini
degerlendirmektir. Bizler akut solunum yetmezligi geciren hematolojik
maligniteli hastalara erken donem noninvaziv solunum destegi uygulayarak
hastada, yogun bakima alinma ve entiibasyon endikasyonu gelismesini dnlemeyi
hedefliyoruz. Calismaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Kararinizdan once
arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan
sonra aragtirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Katilmaniz halinde akut solunum yetmezligi gelismesi durumunda Fizyoterapist
Zeynep GOK tarafindan erken dénemde noninvaziv solunum destegine
baslanacaktir. Noninvaziv solunum desteginin bagladigi giin, noninvaziv
solunum desteginin basladigt giinii takiben 4. ginde ve 10. gilinde
degerlendirmeleriniz tekrarlanacaktir. Degerlendirmeler demografik bilgileri ve
klinik bilgileri icermektedir. Degerlendirme kayitlariniz kimliginiz belirtilmeden
saglik alaninda 6grenim goren O6grencilerin egitiminde veya bilimsel nitelikte
yayinlarda kullanilabilir. Bunun disinda bu kayitlar kullanilmayacak ve
bagkalarina verilmeyecektir.

Bu calismaya katilmanmiz i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir.
Calismaya katilmaniz igin size ek bir 6deme de yapilmayacaktir. Bu c¢alismaya
katilmay1 reddebilirsiniz. Arastirmanin herhangi bi asamasinda onayinizi ¢ekme

hakkiniz vardir. Calismaya dahil oldugunuz taktirde arastirma ile ilgili danismak
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yada soru sormak istediginizde ‘05544633273 telefon numarasindan
Fizyoterapist Zeynep GOK ’e ulasabilirsiniz.
Degerlendirme ve uygulama sirasinda olusabilecek riskler; calisma kapsaminda

yapilacak olan degerlendirme ve uygulamalar herhangi bir risk icermemektedir.

Sayin Fzt.Zeynep GOK ttarafindanAnadolu Saghk Merkezi Hematoloji
Kliniginde (anabilim dali adi, iinite ad1 vb.)’da tibbi bir arastirma yapilacagi
belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden
sonra boyle bir arastirmaya “katilimer” olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu aragtirma sirasinda da biiyiikk 6zen ve saygi ile
yaklasilacagina inaniyorum.

Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla kullanimi sirasinda kisisel

bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli gliven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
¢ekilebilirim. Ancak arastirmacilari zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan
¢ekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim. Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi amaciyla arastirmaci tarafindan
aragtirmadan ¢ikartilabilecegimi de biliyorum. Arastirma icin yapilacak
harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da
bir 6deme yapilmayacaktir. Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma
uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir
saglik sorunumun ortaya ¢ikmast halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin
saglanacagr konusunda gerekli giivence verildi. Bu tibbi miidahalelerle ilgili

olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegimi biliyorum.

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilagtigimda; herhangi bir saatte, Dr.
Zafer

GULBAS’1, 0262 678 51 70 nolu telefondan ve Cumhuriyet Mahallesi 2255.
Sokak No:3 Gebze/KOCAELI adresinden arayabilecegimi biliyorum. Bu

arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya
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katilmam konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1
reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir

zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Kendi bagima
belli bir diisiinme siiresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde ‘“katilimct”
olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir memnuniyet ve
goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum. Imzalamis bulundugum bu form kagidinin bir

kopyasi bana verilecektir.
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