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OZET

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

da solunum yénetimini kolaylastiracaktir.

GIRIS VE TANIM

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

EPIDEMiYOLOJI

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

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

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

PATOFizYOLOJi

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

Hastalik riski Hastalik riski

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

am g/m Erkeklerde < 94 Erkeklerde > 94

Kadinlarda < 80 Kadinlarda > 80

Normal kilonun altinda <18.5

Normal kilo 18.5-24.9

Agir1 kilolu 25-29.9 Artmig Yiiksek

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Obezitede Solunum Patofizyolojisi ve Yonetimi

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



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

Obezite ve Solunum Yetmezligi

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

Obezite Hipoventilasyon Sendromu (OHS)

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

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

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

American Academy of Sleep Medicine (AASM),
OHSyi ilk kez 1999'da tanimlamasina ragmen, 20 yil
sonra literatiirde hala OHS tanimlamasinda farkhilik-
lar bulunmaktadir. Genellikle BKI ve PaCO2 degerleri
tanimlarda ortak olarak yer alirken en buyiik farklilik
OHS tanmiminda uyku iligkili solunum bozuklugunun
yer almas: konusundadir. ATS rehberi (14) ve Masa
ve arkadaglarinin (15) ¢aligmasinda uyku iligkili so-
lunum bozuklugu OHS taniminda yer alirken, ERS
Task Force (16) bundan bahsetmez. AASM hem OSA
hem de OHS nin obezite ile iligkili oldugunu, fizyolo-
jileri arasinda 6rtiigsme olabilecegini ileri stirmigtiir.
Yapilan ¢aligmalar, OHS hastalarinin %90’ inda OSA,
%10'unda hafif OSA varhiginda veya OSA olmadan
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uyku iligkili hipoventilasyon oldugunu gostermistir
(15). Dolayisiyla AASM, nokturnal hipoventilasyon
paternini belirlemek icin (obstriktif veya nonobs-
tritktif) polisomnografi kullanimini énermistir (13).
Polisomnografi yogun bakim pratiginde rutin kulla-
nilabilir degildir. Yogun bakima hipoksik hiperkap-
nik solunum yetmezligi ile yatirllan hastalar stabil
hale geldikten sonra elektif sartlarda polisomnografi
ile degerlendirilebilirler.

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

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

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

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

1 Hava yolu 6demi

ﬁ

T Yag dokusu, diyafram ve
gbgiis duvar hareketinde

T Leptin rezistans

Uykuda hiperkapni

T Renal HCOx
reabzorpsiyonu, giin iginde de
HCOs" yiiksekligi

Patofizyolojide 4 temel degisiklik rol oynar.

1 Hava yolu rezistans

4

4 Akciger voliimii, ¥ FRK, ¥ gogiis duvar
kompliansi

atelektazi, V/Q dengesizlikleri ve hipoksi

{ Hiperkapni ve hipoksiye azalmis cevap

Kemoreseptor yanitinda daha da bozulma,
giindiiz hiperkapnisi

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

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

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

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

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

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

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



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

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

e Oronazal maske

Akut Hiperkapnik Solunum Yetmezligi ile Basvuran OHS hastasinda BiPAP tedavisi

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

BiPAP ST- EPAP

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

BiPAP ST-IPAP

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

AVAPS-ST

TV hedefi belirlenir (6-8
mL/kg)

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

f (14-16/dakika)

Ti: 0.8-1 saniye

AVAPS-AE

TV hedefi belirlenir (6-8
mL/kg)

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

f (14-16/dakika)

Ti: 0.8-1 saniye

v

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

ise oksijen eklenir.

A 4

O, Sat

NIV sirasinda monitérizasyon

Vital bulgular
Solunum paterni
Biling diizeyi

ilk alt: saat icinde iki saatte bir AKG bakalir.

|

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

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

Sonrasinda giindiiz saatleri azaltilarak gece uygulanmaya baslanir.

A4

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

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

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

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

Obezite iliskili artefaktlara ragmen ARDS
tanisinin konulmasi

v\

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

l edilmeli

Zor entiibasyon igin hazirlik yapilmal

v\»

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

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

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

NIV veya HFNO ile oksijenizasyon.
Hizlh sekans indiiksiyon uygulanir.

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

FiOz; Oz sat %90-95 olacak sekilde ayarlanir

Videolaringoskop ile veya uyanik
fiberoptik entiibasyon tercih edilebilir.

PS:0-8 cmH>0)

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

\

Stabil O2Sat, solunum sayist, tansiyon, kalp hiz

Ekstiibasyon

i

Bir saat i¢inde profilaktik
NIMV

N
v

Trakeostomiyi diigiin

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

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

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

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

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

Yogun bakimda izlenen obez hastalarda invaziv MV
sirasinda uygulanmasi gereken temel stratejiler di-
ger hastalardan farklilik gostermez. Basing kontrollii
veya voliim kontrollii modlar tercih edilebilir. Akci-
gerleri koruyucu ventilasyon stratejisi izlenmelidir;
diigiik tidal voliim 6-8 mL/kg, ideal (tahmini) viicut
agirhgina goére uygulanmalidir. Hastanin mevcut ki-
losuna goére uygulanacak tidal voliimler ventilatér
iligkili akciger hasar1 olusumuna neden olabilir. ins-
pirasyon siiresi 0.8-1.0 saniye ayarlanabilir. Plato
basma < 30 cmH,0 tutulmali veya 6zafagus mano-
metresi ile dl¢iilen inspiryum sonu transpulmoner
basing < 20 cmH,0 olmalidir. Siirtict (driving) basing
[Pplato-PEEP] < 15 cmH, 0, dakika ventilasyonu 8-10
L/dakika olmahdir (47). Orta-yitksek PEEP (10-15
cmH,0) alveoler kollaps1 onlemek ve atelektazileri
acmak i¢in gereklidir. Transpulmoner basing 8l¢iimii
yapiliyorsa ekspiryum sonu transpulmoner basing
pozitif olacak sekilde PEEP ayarlanmalidir. FiO,, ok-
sijen satirasyonu %88-92 araliginda olacak sekilde
titre edilmelidir (47). Ekstiibasyon sonras: hastalar
NIV ile desteklenmelidir (48).

c. OHS’de trakeostomi: 1960 ve 70’lerde PAP te-
davileri heniiz giindemde degilken, trakeostomi agir
OSA ve OHS hastalari i¢in temel tedavi yéntemlerin-
den biriydi. NIV'1 tolere edemeyen, NIV komplians
diistik olan ve bagarih ekstiibe edilemeyen obez OHS
hastalarinda giintimiizde halen giindeme gelmekte-
dir. Ancak obez hastalarda trakeostominin de riskleri
oldugu unutulmamalidir. Boyundaki agir1 yag biriki-
mi, inferior larenks yerlesimi, lokalizasyon giicliikleri
bunlardan bazilaridir (49).

Obezite ve Akut Respiratuar Distress
Sendromu (ARDS)

Obez yogun bakim hastalarinda ARDS riski artmig-
tir. Ozellikle H N, ve Covid-19 enfeksiyonlan ile
birlikte obez hastalarda daha fazla ARDS nedenli yo-
gun bakim yatiglar1 gerceklesmistir. Obez hastalarda
ARDS’nin daha sik goriilmesinin bazal V/Q uyum-
suzlugu, tidal ventilasyon sirasinda alveoler kollapsa
bagli atelektotravma gelismesi veya yag dokusundan
kaynaklanan proinflamatuvar cevap ile iligkili olabi-
lecegi diigiiniilmektedir (50).

Obez hastalarda ARDS saptanmast ile birlikte uygu-
lanacak MV stratejilerinde obez olmayan hastalara
gore bazi farkhiliklar mevcuttur. Bunlarin baginda



hastaya uygulanacak pozisyon gelir. ARDS’li hasta-
larda oturma pozisyonunun veya pron pozisyonun
yag dokusu tarafindan géguse uygulanan basina
azaltarak uyumlulukta ve FRK'de artiga yol acabile-
cegini destekleyen veriler vardir. Viicut pozisyonunu
ayarlamak, yiiksek ventilasyon basinglarina olan ihti-
yaci 6nlemeye yardimer olabilir ve bdylece ventilatér
iligkili akciger hasar1 azaltilabilir. Pulmoner uyumu
artirmak ve mekanik ventilasyonu kolaylagtirmak
i¢in bir diger olasi manevra, genel anestezinin azal-
tilmasi veya sonlandirilmasi ve erken trakeotomidir.
Ventilasyon sirasinda plato basinc < 30 cmH,0 he-
defi standart olmakla birlikte, obez hastalarda yik-
sek plato basinglarinin akciger hasarina neden olacak
artmis transpulmoner basmc yansitmadigi bilin-
mektedir. Gogus kafesi ve karinda biriken yagh doku
bazal plevra basing artigina ve yitksek plato basincina
neden olabilir (51). ARDS’li hastalarda gerceklestiri-
len bir seri ¢alismada BKI 48-57 kg/m? arasinda degi-
sen obez ARDS hastalarinda, ortalama 20-22 cmH,0
PEEP basina ile ekspiryum sonu akciger volimle-
rinin, V/Q uyumunun, oksijenizasyonun, akciger
kompliansinin ve ventilasyon homojenizasyonunun
asir1 distansiyon olmadan saglandig gésterilmistir;
bu PEEP degerleri ARDSnet dusiik PEEP ¢aligmasin-
daisaret edilen ortalama 12-13 cmH,0 PEEP degerle-
rinden ¢ok ¢ok yiiksektir (52-54).

Obez hastalarda ARDS ventilasyonu sirasinda giiven-
li ventilasyon yapabilmek i¢in en gtvenli yéntem ola-
rak 6zefagus kateterizasyonu sonrasi inspiryum ve
ekspiryum sonu transpulmoner basinglarin hesapla-
narak tidal volim ve PEEP ayarlanmas: énerilir. Go-
gus duvar1 basincin akciger basincindan ayirt etmek
i¢in, bu hastalarda transézofageal basing kullanilarak
transpulmoner basincin degerlendirilmesi uygun ola-
bilir (52-54). Son zamanlarda yapilan bir ¢calismada
solunum sistemi ve transpulmoner siiriici (driving)
basing (Plato basinci-PEEP ve inspiratuar ézofageal
basin¢-ekspiratuar 6zofageal basing arasindaki fark),
pulmoner mekanikler ve 28 gunlitk mortalite arasin-
daki iligkiler incelenmistir (55). Sonuglar, 6zofageal
manometri yoluyla pozitif transpulmoner basinc
hedeflemek icin PEEP titrasyonunun kullanilmasinin
hem elastikiyet hem de siirticii basinglarda iyilesme-
ye neden oldugunu géstermektedir. Yirmidért saatte
solunum sistemi ve transpulmoner siiriicii basincin
azalmasina yol acan tedavi stratejileri, 28 giinluk
mortalitede iyilegme ile iligkilendirilmigtir. Bu strate-
ji, 6zofageal basing takibi kullanilarak obez hastalar-
da uygulanabilir (55). Ancak bu yontem kateterlerin
pahali olmasi, uygun cihaz ve monitérizasyon sis-
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temlerinin her yogun bakim tinitesinde bulunmama-
s1ve Gzefagus kateterinin yerlestirme ve yerini koru-
ma giicliikleri nedeniyle rutin kullanilamamaktadir.

Solunum yetmezliginde, veno-venéz ECMO (Ekstra
Corporeal Membran Oksijenizasyon) destegi obez

Tablo 2. Akut solunum sikintis1 sendromu

(ARDS) olan obez hastanin ventilasyon yo6neti-
mi icin oneriler.

1. Ventilasyon ayarlar:
e Basing ve hacim modlar arasinda fark yoktur.

e Disiik tidal hacim (ideal viicut agirhgina gore 6
mL/kg),

o Yitksek pozitif ekspirasyon sonu basinc (PEEP)
ayarlanmalidir (10-15 cmH,0).

e Pplato < 30 cmH,0
e Siiriicii basing (driving pressure) < 15 cmH,0

e Transpulmoner basinglar siiriicii (driving) basinc
yerine 6zofageal basing kullanarak degerlendiril-
melidir.

2. Néromuskiiler blokerler

e Siddetli ARDS durumunda mortaliteyi azaltmaya
katkida bulunabilirler.

e Sedasyon derinliginin izlenmesiyle uygun sedas-
yon-analjezi kullanimi ile birlikte uygulanmalar
onerilir.

3. Yiiziistii pozisyon

e Siddetli ARDS durumunda (PaO,/FiO, < 150
mmHg)

e Egitimli bir ekip tarafindan yapildiginda obez ol-
mayan hastalara kiyasla artmis komplikasyon ol-
madan uygulanabilir.

e Artmig intraabdominal basing ve organ sikigmasi-
m onlemek i¢in karin pozisyonuna 6zellikle dikkat
edilmelidir.

e Miumbkiinse ters Trendelenburg pozisyonu kullanil-
malidur.

e PaO,/FiO, oraninda iyilesmeye izin verir.

o ARDS’de mortaliteyi azaltmaya yardimci olabilir.

4. Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu
(ECMO)

e Uygun kantillerle uygulanabilir.

e Siddetli ARDS’de mortaliteyi azaltmaya yardimci
olabilir.

5. Ekstrakorporeal karbondiyoksit giderimi
(ECCO2R)

e Obez hastalarda uygulanabilir.

o Hafif ila orta siddette ARDS’de tidal hacmi azaltma-
ya yardimei olabilir.
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hastalar icin uygulanabilir bir tedavi secenegidir
(56,57). ECMO desteginin olumlu etkileri her zaman
islemin uygulanma agsamasindaki olasi risklerine (ka-
tater yerlestirme iglemi sirasinda damar yaralanma-
lar1, kanamalar gibi) karg: tartilmalidur.

ARDS’si olan obez hastalar i¢in solunum yéneti-
mi her zaman bireysel olarak belirlenmelidir. Obez
hastalarda degisen solunum fizyolojisi ve tedavi se-
ceneklerinin bilgisi, bu hasta grubunda solunum yé-
netimini kolaylagtirabilir Literatiirde énerilen venti-
lasyon stratejileri Tablo 2'de 6zetlenmistir.
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