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GİRİŞ

Epidemiyoloji

Kalp yetmezliği dünya popülasyonun %2-3’ünü etkilemektedir ve prevalansı yaş ile 
birlikte artmaktadır. Prevalansı 70-80 yaşları arasında %10-20’ye ulaşmaktadır. Geliş-
miş ülkelerdeki kalp yetmezliğinin ortalama görülme yaşı 75’tir. Hastalık acil hastane 
yatışlarının %5’ini, global hastane yatışlarının %10’unu oluşturmaktadır. Akut kalp 
yetmezliği nedeniyle ortaya çıkan akut kardiyojenik pulmoner ödem (AKPE) akut hi-
poksik solunum yetmezliği nedenlerinden biridir. AKPE’nin standart medikal tedavisi 
morfin, nitrogliserin, diüretik tedavi, oksijen tedavisi ve gerekli durumlarda mekanik 
ventilasyon desteğinden oluşmaktadır. Noninvaziv mekanik ventilasyon (NİV) AKPE 
epizodlarının %80’inde kullanılmaktadır (1,2).

NİV’nin Fizyolojik Etkileri

AKPÖ sol ventrikül doluş basınçlarının artmasıyla ve bunun geriye doğru pulmoner 
kapiller basınçta artışa bu da interstisyel alana ve alveoler boşluğa sıvı ekstravazasyonu 
ile sonuçlanmaktadır. Bütün bunlar havayolu basıncı artırır, akciğerin difüzyon kapasi-
tesini ve fonksiyonel rezidüyel kapasiteyi azaltır. İntrapulmoner şant etkisiyle solunum 
işyükü artar ve hipoksemi gelişir.

Akciğer ödeminde intratorasik pozitif basınç özellikle ekspiryum sonu pozitif basınç 
(PEEP) uygulaması (inspira% basınç destekli-bilevel pozitif havayolu basıncı: BiPAP 
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ya da sürekli pozitif havayolu basıncı: CPAP) bir taraftan toraksa dönen kan volümünü 
ve sağ ventrikül azaltırken diğer taraftan transmural basınçtaki (Transmural basınç= 
İntraventriküler basınç-intratorasik basınç) azalma sayesinde miyokardiyal kontrksiyon 
artar ve kardiyak output düzelir. Bu hastalarda pozitif basınç uygulaması alveolar rek-
rutment sağlar, bu sayede fonksiyonel rezidüel kapasite ve alveolar ventilasyon artar, 
solunum iş yükü azalır ve oksijenizasyon düzelir (Tablo 1). Kardiyojenik şok ya da sağ 
kalp yetmezliği tamamen ayrı değerlendirilmesi gereken durumlardır, bu durumlarda 
NİV kullanılması klinik durumu daha da kötüleştirebilir (3).

NİV’in Akut Kardiyojenik Pulmoner Ödemde Klinik Etkileri

NİV uygulamasından sonra konvansiyonel oksijen tedavisi ile karşılaştırıldığında hem 
CPAP hem de BiPAP ile hızlı klinik (solunum sayısında azalma, dispne hissinde düzel-
me) ve arteriyal kan gazlarında iyileşme (PaO

2
’de yükselme, PaCO

2
’de düşme, pH’da 

yükselme) gözlendiği birçok çalışmada belirtilmektedir (4-7). Uygulanan tekniğe bağlı 
olarak değişmekle birlikte bu iyileşme 30 dakikaya kadar görülebilmektedir (8). Hem 
BiPAP hem de CPAP ile hızlı düzelme görülmektedir, genellikle bu düzelme BiPAP ile 
daha hızlı olmaktadır. İki teknik arsındaki klinik iyileşmeye kadar geçen süre arasın-
daki fark bir saate kadar çıkabilmektedir. Aynı şekilde fizyolojik çalışmalarda CPAP’ın 
AKPE’li hastalarda solunum eforunu azaltmasına rağmen bu etkinin BiPAP ile daha 
belirgin olduğu belirtilmektedir (9-11).

Diğer çalışmalarda NİV’nin AKPE hastalarında hiperkapnik olanlarda hiperkapnik ol-
mayanlara göre daha faydalı olduğunu ve daha fazla oranda entübasyonu engellediği 
belirtilmektedir (6,12). Buna rağmen Nava ve ark.nın çalışmasında hiperkapnik has-
taların %72’inde kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) bulunurken, hiperkapnik 

Tablo 1. Akut kardiyojenik pulmoner ödem hastalarında NİV’nin fizyolojik etkileri.

I. Kardiyovasküler Etkileri

•	 Sağ ventrikül preloadunu azaltır.

•	 Sol ventrikül afterloadunu azaltır.

•	 Miyokardiyal kontraktiliteyi artırır.

•	 Kardiyak outputu artırır.

II. Pulmoner Etkileri	

•	 Alveoler rekrutment

•	 Fonksiyonel rezidüel kapasiteyi artırır.

•	 Akciğer kompliyansını artırır.

•	 Solunum işyükünü azaltır.
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olmayan hastaların sadece %11’inde KOAH mevcuttu. Bu bulgu hiperkapninin tek 
başına değil de altta yatan hastalıkların NİV başarısında etken olduğunu işaret etmek-
tedir (6). 

AKPE’de yapılan çalışmalarda ortalama NİV uygulama süresi iki-dört saattir. Şekil 1’de 
uygulama protokolü ile ilgili şema verilmiştir. Konvansiyonel oksijen tedavisi ile karşılaş-
tırıldığında NİV ile hastanede kalış süresinin değişmediği belirtilmektedir (3,4,6,7,13). 
AKPE olan ve konvansiyonel oksijen tedavisi ile tedavi edilen hastalarda entübasyon 
oranı çalışmalardaki serilere bağlı olarak değişmekle birilikte %10-28 arasındadır. Bu 
oran NİV kullanıldığında BiPAP ya da CPAP kullanıldığında %3-12’ye düşmektedir (14).

AKPE hastalarında NİV’nin etkilerini inceleyen en geniş serili çalışma 2008’de Gray 
ve ark.ları (3) tarafından yapılmıştır. Bu çalışmada 1069 hasta CPAP, BiPAP ve kon-
vansiyonel oksijen tedavilerine randomize edilmişlerdir. Konvansiyonel oksijen tedavisi 
ile karşılaştırıldığında CPAP ve BiPAP gruplarında dispne hissinde ve pH’da daha hızlı 
düzelme olmuştur, ancak üç grup arasında entübasyon oranı ve mortalite açısından 
fark saptanmamıştır. Buna rağmen birçok randomize çalışmada NİV ile entübasyon ih-
tiyacının daha az olduğu belirtilmektedir (4,13,15,16). Değişik meta-analizlerde kon-
vansiyonel oksijen tedavisi ile karşılaştırıldığında hem BiPAP ile hem de CPAP ile en-
tübasyon oranında azalma olduğu belirtilmektedir (Tablo 2). Entübasyon oranındaki 
mutlak azalma CPAP’ta %22 iken, BiPAP’ta %18’dir. NİV modları ayrı incelendiğinde 
CPAP ile mortalitedeki mutlak azalma %13 iken, BİPAP ile bu azalma %7 olarak be-
lirtilmektedir (17). Yakın zamanda yapılan bir meta-analizde de mortalite açısından iki 
NİV metodu açısından belirgin fark tespit edilmemiştir (18).

Belenguer-Munchanaz ve ark.nın (19) yakın zamanda yaptıkları prospektif, randomize 
çalışmaya ST elevasyonu olan veya olmayan akut koroner sendrom, hipertansif kriz, 
kapak problemi, akut aritmi, endokardit ya da kronik kalp yetmezliğinin akut dekom-
panzasyonu sonucu AKPE olan hastaları dahil etmişlerdir. Altta yatan kronik obstrüktif 
akciğer hastalığı ya da obstrüktif uyku apnesi olan hastalar çalışmaya dahil edilmemiş-
tir. Hiperkapninin ≥ 45 mmHg kabul edildiği çalışmada 54 hastaya BiPAP, 52 hastaya 
CPAP yapılmıştır. BiPAP grubunda ortalama İPAP düzeyi 14 ± 4 cm H2

O, EPAP 6 ± 1 
cm H

2
O iken, CPAP grubunda ortalama basınç düzeyi 7±2 cm H

2
O olmuştur. Her iki 

yöntemde de PaO
2
/FİO

2 
oranında anlamlı düzelme PaCO

2
’de düşme tespit edilmiştir. 

Ventilasyon süresinde, hastanede kalış süresinde, yoğun bakımda kalış süresinde ve 
mortalite açısından fark izlenmemiştir. İlk saatteki PaO

2
/FiO

2
 oranındaki düzelme Bi-

PAP grubunda daha hızlı olmuştur. Altta yatan kronik akciğer hastalığı olmayan hiper-
kapnik hastalarda BiPAP kullanımının CPAP üzerine klinik olarak anlamlı bir üstünlüğü 
saptanmamıştır. Yoğun bakımdaki AKPE hastalarında yapılan bir çalışmada CPAP ile 
PAV (Proportional Assisted Ventilation) karşılaştırılmıştır. PAV uygulanan hastalarda 
entübasyon oranı aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı olmamasına rağmen (%29 
vs. %21, p= 0.71) daha fazla olmuştur (20).
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Şekil 1. Akut kardiyojenik pulmoner ödemde NİV uygulaması.
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Tablo 2. Akut kardiyojenik pulmoner ödem hastalarında NİV uygulamasını değerlendiren değişik 
meta-analizlerin sonuçları.

Karşılaştırılan Uygulamalar
Entübasyon
RR (%95 CI)

Hastane mortalitesi
RR (%95 CI)

CPAP vs. O2

Weng ve ark. (2010)14 0.44 (0.32-0.66) 0.64 (0.44-0.92)

Vital  ve ark. (2008)21 0.46 (0.32-0.65) 0.58 (0.38-0.88)

Peter ve ark. (2006)22 0.44 (0.29-0.66) 0.59 (0.38-0.90)

Masip ve ark. (2005)23 0.40 (0.27-0.58) 0.53 (0.35-0.81)

Sun ve ark. (2014)24 - 0.57 (0.43-0.75)

BiPAP  vs. O2

Weng ve ark. (2010)14 0.54 (0.33-0.86) 0.82 (0.58-1.15)

Vital ve ark. (2008)21 0.68 (0.27-1.73) 0.70 (0.40-1.23)

Peter ve ark.  (2006)22 0.50 (0.27-0.90) 0.63 (0.37-1.10)

Masip ve ark. (2005)23 0.48 (0.30-0.76) 0.60 (0.34-1.05)

Sun ve ark. (2014) 24 - 0.69 (0.51-0.94)

BİPAP vs CPAP

Weng ve ark. (2010)14 1.23 (0.72-2.10) 1.06 (0.72-1.57)

Vital ve ark. (2008)21 0.92 (0.36-2.32) 0.84 (0.26-2.78)

Collins ve ark. (2006)25 1.00 (0.15-6.66) 0.81 (0.30-2.17)

Peter ve ark. (2006)22 0.94 (0.48-1.86) 0.75 (0.40-1.43)

Ho ve ark. (2006)26 0.80 (0.33-1.94) 0.76 (0.32-1.78)

Li ve ark. (2013)18 0.89 (0.57-1.38) 0.86 (0.65-1.14)

NİV vs. O2

Vital ve ark. (2008)21 0.53 (0.34-0.83) 0.62 (0.45-0.84)

Collins ve ark. (2006)25 0.43 (0.21-0.87) 0.61 (0.41-0.89)

Masip ve ark. (2005)23 0.43 (0.32-0.57) 0.55 (0.40-0.78)

CPAP: Sürekli pozitif havayolu basıncı; BiPAP: Bilevel pozitif havayolu basıncı; CI: confidence interval; O
2
: 

Konvansiyonel oksijen terapisi; RR:Relatif Risk; conventional oxygen therapy; RR, relative risk; NİV:Non-inva-
ziv mekanik ventilasyon.
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Akut Kardiyojenik Pulmoner Ödemde
NİV Başarısızlığı İçin Risk Faktörleri

Son 20 yılda AKPE’de NİV kullanımının artması ve klinik faydalarının olmasına rağ-
men, endotrakeal entübasyon ya da invaziv mekanik ventilasyonun başlanması olarak 
tanımlanan NİV başarısızlığı AKPE hastalarında %15 civarındadır (21). NİV başarısız 
olacak hastaların tanınmasındaki ve endotrakeal entübasyonun yapılıp invaziv me-
kanik ventilasyona geçilmesindeki gecikme mortalitede ve morbiditede artışa sebep 
olmaktadır (27,28). Bu nedenle bu hastaların erkenden tanınması için NİV başarısızlığı 
için risk faktörlerinin bilinmesi gerekmektedir. Birçok çalışmada NİV başlangıcından 
sonraki birinci saatteki düzelmeler (pH, PaCO

2
, bilinç düzeyi) başarı için belirleyici ol-

duğu belirtilmiştir (29,30).

Şimdiye kadar çok az çalışmada AKPE hastalarında NİV başarısızlığı ile ilişkili faktörler 
araştırılmıştır. Shirakabe ve ark.nın 343 hastayı değerlendirdikleri çalışmada, BiPAP 
Vison ® (B-V) (Respironics, Merrysville, PA, USA) (n= 167) sistemi ile BiPAP Synchrony 
® (B-S) (Respironics) (n= 176) AKPE hastalarında karşılaştırılmış ve NİV başarısızlığı için 
risk faktörleri araştırılmıştır (31). B-V grubunda hastanede kalış süresi anlamlı derecede 
kısa bulunurken, B-V grubunda 111 olguda B-S grubunda 48 olguda NİV başarısı elde 
edilmiştir. NİV başarısız olan olgularda her iki grupta da pH değerleri anlamlı derecede 
düşük bulunmuştur (7.19 ± 0.10 vs. 7.28 ± 0.11, B-S period, p< 0.05; 7.05 ± 0.08 vs. 
7.27 ± 0.14, B-V period, p < 0.001). Ayrıca, kan basıncı NİV başarısız olan grupta daha 
yüksek, PaCO2 değerleri hem B-V grubunda hem de B-S grubunda (62.4±13.9 mmHg 
vs. 49.8 ± 15.3 mm Hg, B-S grup, p< 0.05; 82.0±51.4 mmHg vs. 51.2±19.3 mm Hg, 
B-V grup, p< 0.001) daha yüksek bulunmuştur. ROC eğri analizine göre B-S grubunda 
pH 7.20 %81.2 sensitivite ve %64.5 spesifisite ile; B-V grubunda pH 7.03 %92.8 
sensitivite ve %66.7 spesifisite ile NİV başarısızlığını öngörmüştür. Yakın zamanda Luo 
ve ark.nın yaptığı prospektif, gözlemsel, 118 AKPE hastasının dahil edildiği çalışmada 
NİV başarısızlığı %37.7 bulunmuştur (32).

BiPAP senkroni ( Respironics, Murrysville, PA, USA) ile basınç destekli modda (PSV) 
ile, oronazal maske ile NİV yapılan çalışmada NİV başarısızlığı için risk faktörleri Killip 
sınıf IV (odds ratio [OR], 28.56; %95 confidence interval [CI], 2.17-375.73; p= 0.011), 
sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) < %30 (OR, 9.54; 95%CI, 1.01-90.55; p= 
0.050), başlangıç B-tip natriüretik peptid (BNP) ≥ 3350 pg/mL (OR, 39.63; 95%CI, 
3.92-400.79; p= 0.002) ve AKPE sonrası 24 saat içinde ≥ 400 mL (OR, 13.19; 95%CI, 
1.18–147.70; p= 0.036) pozitif sıvı dengesinin olması bulunmuştur. Başka bir çalış-
mada miyokard enfarktüsü, düşük pH (< 7.25), düşük ejeksiyon fraksiyonu (< %30), 
hiperkapni (PaCO

2
 > 45 mmHg), düşük sistolik kan basıncı (< 140 mmHg) NİV başarı-

sızlığı için bağımsız risk faktörleri olarak bulunurken, hipertansiyon (sistolik kan basıncı 
> 180 mmHg) NİV başarısızlığından koruyucu bir faktör olarak bulunmuştur (33).
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