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GIRIS
Epidemiyoloji

Kalp yetmezligi dinya populasyonun %2-3'UnU etkilemektedir ve prevalansi yas ile
birlikte artmaktadir. Prevalansi 70-80 yaslari arasinda % 10-20"ye ulasmaktadir. Gelis-
mis Ulkelerdeki kalp yetmezliginin ortalama gérilme yasi 75'tir. Hastalik acil hastane
yatislarinin %5’ini, global hastane yatislarinin %10'unu olusturmaktadir. Akut kalp
yetmezligi nedeniyle ortaya cikan akut kardiyojenik pulmoner 6dem (AKPE) akut hi-
poksik solunum yetmezligi nedenlerinden biridir. AKPE'nin standart medikal tedavisi
morfin, nitrogliserin, dilretik tedavi, oksijen tedavisi ve gerekli durumlarda mekanik
ventilasyon desteginden olusmaktadir. Noninvaziv mekanik ventilasyon (NiV) AKPE
epizodlarinin %80'inde kullanilmaktadir (1,2).

NiV’nin Fizyolojik Etkileri

AKPO sol ventrikil dolus basinclarinin artmasiyla ve bunun geriye dogru pulmoner
kapiller basincta artisa bu da interstisyel alana ve alveoler bosluga sivi ekstravazasyonu
ile sonuclanmaktadir. BUttin bunlar havayolu basinci artirir, akcigerin difizyon kapasi-
tesini ve fonksiyonel rezidiiyel kapasiteyi azaltir. intrapulmoner sant etkisiyle solunum
isylkU artar ve hipoksemi gelisir.

Akciger 6deminde intratorasik pozitif basinc 6zellikle ekspiryum sonu pozitif basinc
(PEEP) uygulamasi (inspira% basinc destekli-bilevel pozitif havayolu basinci: BiPAP
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ya da sirekli pozitif havayolu basinci: CPAP) bir taraftan toraksa dénen kan volimund
ve sag ventrikil azaltirken diger taraftan transmural basinctaki (Transmural basinc=
intraventrikiller basinc-intratorasik basing) azalma sayesinde miyokardiyal kontrksiyon
artar ve kardiyak output dlzelir. Bu hastalarda pozitif basinc uygulamasi alveolar rek-
rutment saglar, bu sayede fonksiyonel rezidiel kapasite ve alveolar ventilasyon artar,
solunum is yiku azalir ve oksijenizasyon duzelir (Tablo 1). Kardiyojenik sok ya da sag
kalp yetmezligi tamamen ayri degerlendirilmesi gereken durumlardir, bu durumlarda
NiV kullanilmasi klinik durumu daha da kétulestirebilir (3).

NiV’in Akut Kardiyojenik Pulmoner Odemde Klinik Etkileri

NIV uygulamasindan sonra konvansiyonel oksijen tedavisi ile karsilastirildiginda hem
CPAP hem de BiPAP ile hizli klinik (solunum sayisinda azalma, dispne hissinde dizel-
me) ve arteriyal kan gazlarinda iyilesme (PaO,'de ylkselme, PaCO,'de diisme, pH'da
ylkselme) gozlendigi bircok calismada belirtilmektedir (4-7). Uygulanan teknige bagli
olarak degismekle birlikte bu iyilesme 30 dakikaya kadar gorulebilmektedir (8). Hem
BiPAP hem de CPAP ile hizli dizelme gorulmektedir, genellikle bu dizelme BiPAP ile
daha hizli olmaktadir. iki teknik arsindaki klinik iyilesmeye kadar gecen stre arasin-
daki fark bir saate kadar cikabilmektedir. Ayni sekilde fizyolojik calismalarda CPAP'In
AKPE'li hastalarda solunum eforunu azaltmasina ragmen bu etkinin BiPAP ile daha
belirgin oldugu belirtiimektedir (9-11).

Diger calismalarda NiV'nin AKPE hastalarinda hiperkapnik olanlarda hiperkapnik ol-
mayanlara gore daha faydali oldugunu ve daha fazla oranda entibasyonu engelledigi
belirtiimektedir (6,12). Buna ragmen Nava ve ark.nin calismasinda hiperkapnik has-
talarin %72'inde kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH) bulunurken, hiperkapnik

Tablo 1. Akut kardiyojenik pulmoner 6dem hastalarinda NiV'nin fizyolojik etkileri.

I. Kardiyovaskiiler Etkileri

e Sag ventrikll preloadunu azaltir.

o Sol ventrikil afterloadunu azaltir.

e Miyokardiyal kontraktiliteyi artirir.

e Kardiyak outputu artirir.

Il. Pulmoner Etkileri

o Alveoler rekrutment

e Fonksiyonel rezidtiel kapasiteyi artirir.

o Akciger kompliyansini artirir.

e Solunum isytkind azaltir.
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olmayan hastalarin sadece %11'inde KOAH mevcuttu. Bu bulgu hiperkapninin tek
basina degil de altta yatan hastaliklarin NiV basarisinda etken oldugunu isaret etmek-
tedir (6).

AKPE'de yapilan calismalarda ortalama NiV uygulama stresi iki-dort saattir. Sekil 1'de
uygulama protokolt ile ilgili sema verilmistir. Konvansiyonel oksijen tedavisi ile karsilas-
tinldiginda NiV ile hastanede kalis stresinin degismedigi belirtiimektedir (3,4,6,7,13).
AKPE olan ve konvansiyonel oksijen tedavisi ile tedavi edilen hastalarda entlbasyon
orani calismalardaki serilere bagl olarak degismekle birilikte %10-28 arasindadir. Bu
oran NIV kullanildiginda BiPAP ya da CPAP kullanildiginda %3-12'ye diismektedir (14).

AKPE hastalarinda NiV'nin etkilerini inceleyen en genis serili calisma 2008'de Gray
ve ark.lari (3) tarafindan yapilmistir. Bu calismada 1069 hasta CPAP, BiPAP ve kon-
vansiyonel oksijen tedavilerine randomize edilmislerdir. Konvansiyonel oksijen tedavisi
ile karsilastirildiginda CPAP ve BiPAP gruplarinda dispne hissinde ve pH’da daha hizli
diizelme olmustur, ancak Uc grup arasinda entiibasyon orani ve mortalite acisindan
fark saptanmamustir. Buna ragmen bircok randomize calismada NiV ile entiibasyon ih-
tiyacinin daha az oldugu belirtiimektedir (4,13,15,16). Degisik meta-analizlerde kon-
vansiyonel oksijen tedavisi ile karsilastirildiginda hem BiPAP ile hem de CPAP ile en-
tlbasyon oraninda azalma oldugu belirtiimektedir (Tablo 2). Entiibasyon oranindaki
mutlak azalma CPAP'ta %22 iken, BiPAP'ta % 18'dir. NIV modlari ayri incelendiginde
CPAP ile mortalitedeki mutlak azalma %13 iken, BIPAP ile bu azalma %?7 olarak be-
lirtilmektedir (17). Yakin zamanda yapilan bir meta-analizde de mortalite acisindan iki
NIV metodu acisindan belirgin fark tespit edilmemistir (18).

Belenguer-Munchanaz ve ark.nin (19) yakin zamanda yaptiklari prospektif, randomize
calismaya ST elevasyonu olan veya olmayan akut koroner sendrom, hipertansif kriz,
kapak problemi, akut aritmi, endokardit ya da kronik kalp yetmezliginin akut dekom-
panzasyonu sonucu AKPE olan hastalari dahil etmislerdir. Altta yatan kronik obstruktif
akciger hastalig ya da obstruktif uyku apnesi olan hastalar calismaya dahil edilmemis-
tir. Hiperkapninin = 45 mmHg kabul edildigi calismada 54 hastaya BiPAP, 52 hastaya
CPAP yapilmistir. BiPAP grubunda ortalama IPAP dlzeyi 14 + 4 cm H,0O, EPAP 6 + 1
cm H,0 iken, CPAP grubunda ortalama basinc dizeyi 7+2 cm H,O olmustur. Her iki
yontemde de PaO,/FIO, oraninda anlamli diizelme PaCO,’de disme tespit edilmistir.
Ventilasyon suresinde, hastanede kalis stresinde, yogun bakimda kalis stresinde ve
mortalite acisindan fark izlenmemistir. Ik saatteki PaO,/FiO, oranindaki diizelme Bi-
PAP grubunda daha hizli olmustur. Altta yatan kronik akciger hastaligi olmayan hiper-
kapnik hastalarda BiPAP kullaniminin CPAP Uzerine klinik olarak anlamli bir Gstinlugu
saptanmamistir. Yogun bakimdaki AKPE hastalarinda yapilan bir calismada CPAP ile
PAV (Proportional Assisted Ventilation) karsilastirilmistir. PAV uygulanan hastalarda
entlibasyon orani aradaki fark istatistiksel olarak anlamli olmamasina ragmen (%29
vs. %21, p= 0.71) daha fazla olmustur (20).
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Mekanik ventilasyon destegine ihtiyac var mi? » Solunum sayist >30/dk
o B » pH>7.20
¢ Orta/ciddi nefes darhg > Pa02/Fi02>100 mmHg

* Artms solunum ¢abas ve <300 mmHg

|

Noninyasiy Mekanik Ventilasyon icin
kontrendikasyon var mi?

l » CPAP: 5cmH20 (Eger asidoz yoksa)
Noninvaziv ya da
Mekanik » BIPAP: Inspiratuar destek 5
Ventilasyon cmH20+PEEP 5 cmH20 (Asidoz varsa)

|

Hastay1 yeniden
degerlendir

|

Hastay1 yeniden degerlendir.

» CPAP:10cmH20

Solunum eforunda azalma, > BIPAP: inspiratuar destek 10

Solunum sayis: <20/dk ve tidal

.. . emH20+PEEP 10cmH20
voliim 6-7 mUkg olacak sekilde
ayarlan degistir.
1-2 saat sonra NIMV > Oksijenizasyonda diizelme

basaris1 acisindan

degerlendi » Asidozda diizelme
eriendir.

sekil 1. Akut kardiyojenik pulmoner ddemde NiV uygulamasi.
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Tablo 2. Akut kardiyojenik pulmoner 6dem hastalarinda NiV uygulamasini degerlendiren degisik

meta-analizlerin sonuclari.

Karsilastirilan Uygulamalar

Entiibasyon
RR (%95 CI)

Hastane mortalitesi
RR (%95 Cl)

CPAP vs. O,

Weng ve ark. (2010)

0.44 (0.32-0.66)

0.64 (0.44-0.92)

Vital ve ark. (2008)*'

0.46 (0.32-0.65)

0.58 (0.38-0.88)

Peter ve ark. (2006)?

0.44 (0.29-0.66)

0.59 (0.38-0.90)

Masip ve ark. (2005)?

0.40 (0.27-0.58)

0.53(0.35-0.81)

Sun ve ark. (2014)**

0.57 (0.43-0.75)

BiPAP vs. O,

Weng ve ark. (2010)

0.54 (0.33-0.86)

0.82(0.58-1.15)

Vital ve ark. (2008)*'

0.68(0.27-1.73)

0.70 (0.40-1.23)

Peter ve ark. (2006)%

0.50 (0.27-0.90)

0.63(0.37-1.10)

Masip ve ark. (2005)%

0.48 (0.30-0.76)

0.60 (0.34-1.05)

Sun ve ark. (2014) 2*

0.69 (0.51-0.94)

BiPAP vs CPAP

Weng ve ark. (2010)'

1.23(0.72-2.10)

1.06 (0.72-1.57)

Vital ve ark. (2008)*'

0.92 (0.36-2.32)

0.84 (0.26-2.78)

Collins ve ark. (2006)?°

1.00 (0.15-6.66)

0.81(0.30-2.17)

Peter ve ark. (2006)*

0.94 (0.48-1.86)

0.75 (0.40-1.43)

Ho ve ark. (2006)2°

0.80 (0.33-1.94)

0.76 (0.32-1.78)

Li ve ark. (2013)'8

0.89 (0.57-1.38)

0.86 (0.65-1.14)

NiV vs. O,

Vital ve ark. (2008)*'

0.53(0.34-0.83)

0.62 (0.45-0.84)

Collins ve ark. (2006)*

0.43(0.21-0.87)

0.61(0.41-0.89)

Masip ve ark. (2005)%

0.43(0.32-0.57)

0.55(0.40-0.78)

CPAP: Surekli pozitif havayolu basinci; BiPAP: Bilevel pozitif havayolu basinci; Cl: confidence interval; O,
Konvansiyonel oksijen terapisi; RR:Relatif Risk; conventional oxygen therapy; RR, relative risk; NIV:Non-inva-

ziv mekanik ventilasyon.
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Akut Kardiyojenik Pulmoner Odemde
NiV Basarisizhigi icin Risk Faktorleri

Son 20 yilda AKPE'de NIV kullaniminin artmasi ve klinik faydalarinin olmasina rag-
men, endotrakeal entlbasyon ya da invaziv mekanik ventilasyonun baslanmasi olarak
tanimlanan NiV basarisiziigi AKPE hastalarinda %15 civarindadir (21). NiV basarisiz
olacak hastalarin taninmasindaki ve endotrakeal entlbasyonun yapilip invaziv me-
kanik ventilasyona gecilmesindeki gecikme mortalitede ve morbiditede artisa sebep
olmaktadir (27,28). Bu nedenle bu hastalarin erkenden taninmasi icin NiV basarisizlig
icin risk faktorlerinin bilinmesi gerekmektedir. Bircok calismada NIV baslangicindan
sonraki birinci saatteki diizelmeler (pH, PaCO,, bilinc dizeyi) basar icin belirleyici ol-
dugu belirtilmistir (29,30).

Simdiye kadar cok az calismada AKPE hastalarinda NiV basarisizligi ile iliskili faktorler
arastinlmistir. Shirakabe ve ark.nin 343 hastayr degerlendirdikleri calismada, BiPAP
Vison ® (B-V) (Respironics, Merrysville, PA, USA) (n= 167) sistemi ile BIiPAP Synchrony
® (B-S) (Respironics) (n= 176) AKPE hastalarinda karsilastirilmis ve NiV basarisizhigr icin
risk faktorleri arastiriimistir (31). B-V grubunda hastanede kalis stiresi anlamli derecede
kisa bulunurken, B-V grubunda 111 olguda B-S grubunda 48 olguda NiV basarisi elde
edilmistir. NiV basarisiz olan olgularda her iki grupta da pH degerleri anlamli derecede
dastk bulunmustur (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). Ayrica, kan basinci NiV basarisiz olan grupta daha
yUksek, PaCO2 degerleri 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 yuksek bulunmustur. ROC egri analizine gére 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 NIV basarisizligini 6ngérmustir. Yakin zamanda Luo
ve ark.nin yaptigi prospektif, gdzlemsel, 118 AKPE hastasinin dahil edildigi calismada
NIV basarisizigl %37.7 bulunmustur (32).

BiPAP senkroni ( Respironics, Murrysville, PA, USA) ile basinc destekli modda (PSV)
ile, oronazal maske ile NIV yapilan calismada NIV basarisizigi icin risk faktérleri Killip
sinif IV (odds ratio [OR], 28.56; %95 confidence interval [Cl], 2.17-375.73; p=0.011),
sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) < %30 (OR, 9.54; 95%Cl, 1.01-90.55; p=
0.050), baslangic B-tip natritiretik peptid (BNP) = 3350 pg/mL (OR, 39.63; 95%Cl,
3.92-400.79; p= 0.002) ve AKPE sonrasi 24 saat icinde = 400 mL (OR, 13.19; 95%C|,
1.18-147.70; p= 0.036) pozitif sivi dengesinin olmasi bulunmustur. Baska bir calis-
mada miyokard enfarktist, distk pH (< 7.25), dustk ejeksiyon fraksiyonu (< %30),
hiperkapni (PaCO, > 45 mmHg), dusk sistolik kan basinci (< 140 mmHg) NIV basari-
sizh@i icin bagimsiz risk faktorleri olarak bulunurken, hipertansiyon (sistolik kan basinci
> 180 mmHg) NIV basarisizigindan koruyucu bir faktér olarak bulunmustur (33).
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