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sint gerektiren komplike bir olaydir ve bu sistemler-

den herhangi birinde ortaya ¢ikan problem solunum
yetmezligine neden olabilir. Solunumun yeterli olmasi igin
solunum merkezi, ventilasyon, difiizyon ve perfiizyonda pato-
loji bulunmamasi gerekir. Normal bir solunum i¢in 6ncelikle
beyinde bulbus ve ponsdaki solunum merkezinin normal islev
goriiyor olmasi gerekir. Periferdeki kemoreseptér ve mekano-
reseptorler araciligryla solunum uyarilar: alinip, nervus vagus
ve nervus glossofaringeus aracilig1 ile solunum merkezine ile-
tilir. Buradan ¢ikan solunum uyaris: periferik sinirler aracilig
ile diyafram gibi efektor organlara iletilir. Diyafram, interkostal
ve abdominal kaslar1 innerve eden sinirler medulla spinalisden
¢iktig1 icin medulla spinalis lezyonlar: solunumu etkileye-
bilir. Néromiiskiiler kavsakta problem olmast veya solunum
kaslarinda giigsiizliige neden olan problemler s6z konusu ise
diger tim sistemler normal de olsa solunum yetmezligi ge-
lisebilecektir. Buraya kadar soz edilen sistemler solunumun
pompa fonksiyonunun yani ventilasyonun normal bir sekilde
gerceklesebilmesi i¢in gerekli olan olusumlardir. Bunlardan
birinde ortaya ¢ikan problem hipoventilasyona ve daha ¢ok
hiperkapnik solunum yetmezligine neden olur (1).

S olunum birgok organin koordineli bir sekilde ¢aligma-

Solunumun diger 6nemli komponenti akcigerler yani hava
yollar1 ve alveoller-asiniisler (gaz degisim tniteleri)dir. Bura-
da meydana gelen bir problem yani hava yollarinda daralma
(astim, KOAHda oldugu gibi) veya gaz degisim {initelerinin
kollabe olmasi (atelektazi) veya sivi ile dolu olmasi (pnomoni,
sol kalp yetmezligi, ARDS gibi) ise hipoksemik solunum yet-
mezligine neden olur.

Solunumun inspiryum fazi aktif ekspiryum ise normal
kosullarda pasiftir. Inspiryumun en 6nemli kas1 diyafram olup
C3-5 diizeyinden ¢ikan N. frenikus tarafindan innerve edilir.
Inspiryumda tidal voliimiin %70’inden diyafram sorumludur.
Bunun disinda interkostal kaslar (eksternal interkostaller)
ve aksesuar kaslar da (sternokleidomastoid ve skalenler) ins-
piryuma katkida bulunurlar. Yine adduktor laringeal kaslar
(inspiryumda kord vokallerin agik kalmasini saglarlar), glos-
sofaringeal kaslar (inspiryumda st solunum yollari-farenksin
kollabe olmasini engeller) gibi cok sayida iist solunum yolu
kas1 da inspiryuma katkida bulunur.

Akut solunum yetmezligi (ASY), solunum sisteminin
yeterli gaz degisimini slirdlirme yeteneginde ani bozulma
olarak tanimlanmaktadir. Oncesinde saglikli olan bir kiside
(6rnegin; pnoémoni) ya da kronik solunum yetmezligi duru-
munda (6rnegin; kronik obstriiktif akciger hastaliginin akut
alevlenmesi) ortaya ¢ikabilir ve bu durumda kronik solunum
yetmezligi zemininde akut solunum yetmezligi olarak ta-
nimlanir. Primer oksijenizasyon durumunda bozulma, akut
hipoksemik solunum yetmezligi (Tip I) olarak tanimlanir;
karbondiyoksit basincinda ani yiikselme ise akut hiperkapnik
solunum yetmezligini (Tip II) tanimlar. Solunum yetmezli-
gini tanimlanmasinda siklikla oda havasinda, PaO2 i¢in 60
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mmHg altinda ve PaCO2 igin ise 45 mmHg distiindeki de-
gerler kabul edilmektedir. Baskin olan patofizyolojik tabloya
gore dort ayr1 tipte solunum yetersizliginden soz edilebilir
(Tablo 1).

Tablo 1. Akut solunum yetmezligi tipleri

1- Hipoksemik (Tip I) solunum yetmezligi
2- Hiperkapnik (Tip I1) solunum yetmezIigi
3- Perioperatif solunum yetmezligi

4- Soka bagli solunum yetmezligi

Hipoksemik ve hiperkapnik solunum yetmezlikleri en sik
gorilenleridir. Tiim solunum yetmezliklerinin alt1 6nemli me-
kanizmasi vardir;

1- Sagdan sola sant

2- Ventilasyon/perfiizyon (V/Q) uyumsuzlugu
3- Hipoventilasyon

4- Disiik FiO2 ile solunum yapmak

5- Yiiksek CO2 iceren hava solumak

6- Diftizyon bozuklugu

Ilk ii¢ mekanizma klinik olarak énemli ve yaygin, son iigii
ise daha nadir gériilen solunum yetmezligi nedenleridir.

HIiPOKSEMIK (TiP I) SOLUNUM YETMEZLIGi

Hipoksemi kardiyak ve pulmoner hastaliklarda sik karsi-
lagilan bir durumdur. Klinik belirtiler ya da fizik muayenede
hipoksemi varligindan stiphelenilebilir, ancak tanisinin konul-
mast i¢in laboratuvar testlerine ihtiya¢ vardir.

Hipoksemi, oksijenin atmosferden kana gegisinde azalma
olmasi sonucunda arter kaninda oksijen parsiyel basincinin
azalmasidir. Hipoksi ise dokularin oksidatif gereksinimlerini
karsilayacak yeterli oksijenasyonun saglanamamasidir. Hipok-
semi olmadan hipoksinin olabilecegi ya da tam tersinin bulu-
nabileceginin bilinmesi 6nemlidir. Hipoksi {i¢ ana kategoride
incelenmektedir;

1- Arteryel hipoksemi
2- Azalmis oksijen sunumu
3- Dokular tarafindan agir1 veya bozulmus oksijen tiiketimi

Dokularin oksijenlenmesi ii¢ sistemin uyumlu olarak ¢alig-
mas1 ve gorevlerini yerine getirmeleri ile miimkiindiir. Birin-
cisi kardiyovaskiiler sistemdir; kardiyak output ve kan akimini
saglar. Ikincisi hematolojik sistemdir; hemoglobin konsan-
trasyonunu belirler. Uciinciisii de PaO2’i belirleyen solunum
sistemidir. Bu nedenle hipoksemi; esas olarak solunum siste-
minin hastaliklarindan kaynaklanir (2). Diger taraftan, oksijen
tasinmasinda bozulma hematolojik ve/veya kardiyovaskiiler
sistemin fonksiyonlarindaki bozulmalardan kaynaklanabilir.
Tasman oksijenin asir1 ya da bozulmus kullanimi ise hiicresel
metabolizma bozukluklar1 veya asir1 gereksinim sonucunda
olusabilir.



Hipoksemi; PaO2’nin 80 mmHg altina diigmesi olarak ta-
nimlanir. Hipoksemik solunum yetmezligi ise PaO2 degerinin
60 mmHgnin altinda olmasidir.

« 60-80 mmHg hafif dereceli,
 40-60 mmHg orta derecel,
o <40 mmHg ileri dereceli hipoksemiyi gosterir.

Hipokseminin fizyopatolojik mekanizmalar1 Tablo 2de
verilmistir. Bunlarin i¢inde hipoksemiye neden olan en 6nemli
mekanizmalar sagdan sola sant ve V/Q dengesizligidir.

Tablo 2. Hipoksemik solunum yetmezliginin mekanizmalari

1- Inspirasyon havasinin Fi02'sinin dugtk olmasi veya PA02'de dugme
- Sant

- V//Q dengesizligi (oranda azalma)

- Hipoventilasyon

- Diftizyon bozuklugu

- Mikst venoz kanin desatiirasyonu
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Sant

Sistemik dolasimdan donen veno6z kanin alveoler hava ile
temas etmeden arteriyel tarafa ge¢mesidir. Anatomik ve fizyo-
lojik sant vardir. Normalde anatomik sant bronsiyal, plevral ve
thebesian dolasimda (koroner arterleri sol ventrikiile bosaltan)
olur ve kardiyak outputun %2-3’ti kadardir. Fizyolojik sant
pulmoner kan akimi yeterliyken alveol yeterli ventile olmu-
yorsa olur. Ug seviyede sagdan sola sant geligebilir; intrakar-
diyak santlar, akciger damarlar1 arasindaki santlar (pulmoner
vaskiiler) ve akciger parankim santlaridir. Akciger parankim
santlar1, akut solunum yetmezliginde 6nemli bir mekanizmay1
olusturur ve bunlar, pulmoner 6dem, pnémoni, atelektazi ve
ARDSde oldugu gibi gazin alveollere girisinin engellendigi,
ancak kan dolagiminin devam ettigi durumlarda olur. $antin
miktar1 kalp debisinin %30’unu gegerse, hipoksemi digaridan
verilen oksijene genellikle direnclidir.

Ventilasyon/Perfiizyon (V/Q) Dengesizligi

Hipoksemi gelismesine en sik neden olan fizyopatolojik bo-
zukluktur. V/Q azaldiginda, yani ventilasyon perfiizyona oran-
la azaldiginda hipoksemi ortaya ¢ikar. Hafif ve orta diizeydeki
V/Q azalmalarinda hipoksemi belirgindir. CO2 difiizyonunun
oksijene gore daha hizli olmasi, saglam alveollerdeki CO2
atilmi i¢in gelisen kompanzasyon ve dakika ventilasyonun
artirilmasi gibi mekanizmalarla baslangicta hiperkapni olmaz.
V/Q dengesizligi, KOAH, astim, idiyopatik pulmoner fibrozis
ve pulmoner vaskiiler hastaliklar gibi bazi solunum sistemi
hastaliklarinda ortaya ¢ikan hipokseminin baglica nedenidir.

Alveoler hipoventilasyon

Alveol ve dis ortam arasindaki gaz degisimidir. Oksijen at-
mosferden akcigerlere tasimirken, mikst venoz kan ile akciger-
lere gelen karbondiyoksit de viicuttan uzaklagtirilir. Alveoler
ventilasyon, bir dakikada alveollere giren hava miktar: olarak
tanimlanmakla birlikte, bir dakikada viicudu terkeden alveoler
hava miktar1 olarak da tanimlanabilir. Alveoler hipoventilas-
yon, beyindeki solunum merkezlerinin depresyonu ya da ha-
sarlanmasi, spinal kord yaralanmalarinda oldugu gibi uyariy1
ileten sinirlerin hastaligi, Myastenia Gravis gibi noromiiskiiler
hastaliklarda ortaya cikabilir. Kifoskolyoza bagl gogiis duvar:
hareketlerinin kisitlanmasi ya da hava yolu obstriiksiyonu so-
nucunda gelisebilir. Alveoler hipoventilasyon nadiren izoledir.
Siklikla arteryel hipoksemiye neden olan diger durumlarla
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birliktedir. Alveoler hipoventilasyonda alveolo-arterioler ok-
sijen gradyenti normaldir, hiperkapni vardir ve akut olarak
gelistiginde respiratuar asidoz olabilir.

Difiizyon bozuklugu

Alveolokapiller membran kalinlagmasi sonucu gaz aligve-
risinin bozulmas: ile hipoksemi gelisebilir. Pulmoner vaskii-
ler hastaliklar ve interstisyel akciger hastaliklarinda goriiliir.
Solunum yetmezliginin tek basina nadir nedenlerinden olup,
genellikle diger nedenlerle birlikte hipoksemiye neden olur.

Diisiik FiO2 ile solunum yapmak

Bu durum genellikle, ¢ok yiikseklerde yasamak, toksik gaz
inhalasyonu ve kapali ortamlarda uzun siire kalma sonucu
gelisir.

Mikst venoz kanin desatiirasyonu

Normal kisilerde mikst ven6z kanin O2 saturasyonu %75e
kadar diiger ve saglikli akcigerler saturasyonu %98’in tizerine ¢1-
karabilirler. Kalp yetmezligi, sok gibi durumlarda dolagimin ya-
vaglamasi nedeniyle dokularin kandan oksijen aliminin artmasi,
periferde oksijen tiiketiminin artmasi, anemi durumlarinda
akcigerlere donen kanin saturasyonu diiser ve PaO2 azalabilir.

HiPERKAPNIK (TiP II) SOLUNUM YETMEZLiGi

Arteryel PaCO2’nin 45 mmHgnin istiinde olmasidir.
En 6nemli mekanizmasi hipoventilasyon olup esas problem
genellikle akciger disindadir ve hiperkapniye hipoksemi de
eslik eder. Hiperkapniye ragmen pH’nin normal (27.35),
bikarbonat diizeyinin yiiksek olmasi solunum yetmezliginin
kronik oldugunu diistindiiriir. Problem, beyin sap1 solunum
merkezi depresyonu (narkotik, benzodiazepin, barbiitirat asir1
dozu); tist motor ndron (servikal kord travmalar1), 6n boynuz
hiicre (poliomiyelit), néromiiskiiler bileske (myastenia gravis),
solunum kaslar1 (miyopati, kas gevsetici), veya solunum sinir
(frenik sinir paralizisi) hastaliklary; g6giis kafesi deformiteleri
(kifoskolyoz); veya iist solunum yolu obstriiksiyonu (laringos-
pazm, uyku apne sendromu) olabilir. Tablo 3'de hiperkapnik
solunum yetmezliginin nedenleri gosterilmistir.

PERIOPERATIF SOLUNUM YETMEZLIiGI
Perioperatif solunum yetersizligideki ana
mekanizma atelektazidir. Bu hastalarda fonksiyonel

rezidiiel kapasite anormal olarak kapanma voliimiiniin alti-
na diismesiyle, alt akciger alanlarinda yer¢cekiminin de etkisiyle
progresif olarak atelektazi gelisir. Ust abdominal cerrahide ilk
24 saatte vital kapasite %50 azalip yedinci giinde normale do-
nerken, alt abdominal cerrahide ise vital kapasite ilk 24 saate
%25 azalmakta ve li¢lincii giinde normale

donmektedir (3). Koroner arter bypass operasyonlarindan
sonra tiim akciger voliimlerinde %307 ulasan azalmalarin
diizelmesinin birkag¢ ay1 bulabilecegi ve temel mekanizmanin
atelektazi oldugu belirtilmektedir (4). Torakotomilerden sonra
da vital kapasitede ilk 24 saatte %30’a varan azalmalar oldugu
bildirilmistir (5). Tablo 4de perioperatif solunum yetmezligi-
nin nedenleri gosterilmistir.

SOKA BAGLI SOLUNUM YETMEZLIGI

Daha 6nceden akciger problemi olmamasina ragmen sokta
olduklar1 i¢in hipoperfiizyona bagli olarak solunum yetmezligi
bulunan hastalardir. Tedavide ama¢ azalmis kalp debisinin
solunum kaslariin ¢alismasi nedeniyle solunum kaslarina yo-
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nelmesini engelleyip beyin ve kalp gibi daha hayati organlarin
perfiizyonunu saglayabilmektir. Doku oksijenasyonunu, so-
lunum kaslarinin normal fonksiyonunu bozan asidoz, anemi,
elektroilit bozuklugu, ates, hipoksi, hipotansiyon, sepsis, bes-
lenme yetersizligi gibi faktorlerin de dizeltilmesi gereklidir.

Tablo 3. Hiperkapnik solunum yetmezligi nedenleri

1- MSS
llaglar: Opioidler, benzodiazepin, barbiturat, genel anestezi
Metabolik: Hiponatremi, hipokalsemi, alkaloz, hipotiroidi
Infeksiyonlar: Menenjit, ensefalit,
Kafa igi basing artmasi
Santral alveoler hipoventilasyon
2. Periferik sinir sistemi
Spinal kord hastaliklari
Tetanus
Striknin zehirlenmesi
On boynuz hiicre hastalig
Polindropati
Bilateral frenik sinir paralizisi
Miyastenia Gravis
Organofosfatlar
3- Solunum kaslar
Distrofiler
Elektrolit bozukluklari (hipofosfatemi, hipomagnezemi, hipokalemi)
Hipotiroidizm
4- Gogiis duvari, plevra
Kifoskolyoz
Obezite-hipoventilasyon
Fibrotoraks
Ankilozan spondilit
Travma, kot kiriklari, flail chest
5. Ust solunum yollari
Uyku apne sendromu
Kord vokal paralizi

Tablo 4. Perioperatif solunum yetmezligi nedenleri

Atelektazi

Pnomoni

Aspirasyon

ARDS

Volum yuklenmesi, kalp yetmezligi

Pulmoner emboli

Bronkospazm

Solunum merkezinin baskilanmasi (sedatifler, anestezi, opioidler)
Diyafram paralizisi, frenik sinir hasari

Obstriiktif uyku apne sendromu

SOLUNUM YETMEZLIiGi OLAN HASTAYA KLiNiK
YAKLASIM

Hastanin genel goriinimii (durus, konugma,uyaniklik du-
rumu) hastaligin ciddiyeti ve entitbasyonun gerekliligi ile ilgili
hizli bir yol gostericidir. En karakteristik belirti ve bulgular:
dispne, takipne (solunum sayist >20/dk) veya bradipne (so-
lunum sayist <8/dk), siyanoz, biling degisiklikleri, tasikardj,
yardimei solunum kaslarinin solunuma katilmasi, paradoksik
solunum (inspiryumda gogiis kafesinin digsa dogru yer degisti-
rirken abdomenin i¢e dogru hareket etmesi), flapping tremor
ve pulsus paradoksusdur. Flapping tremor ve papilodem akut
ve agir hiperkapninin gostergesidir. Bunlara altta yatan hasta-
liga gore degisen fizik inceleme bulgular1 eslik eder. Oykii ve
fizik muayene olgularin ¢ogunda ASY’nin nedenini ortaya ¢1-
karmada onemli katki saglar. Ates, nefes darlig1 ve oksiiriik ile
birlikte konsolidasyon bulgular1 pnémoniyi disiindiiriir. Daha
onceden var olan hastalik 6ykisil ile birlikte nefes darligy, bila-
teral inspiratuar raller, boyun venéz dolgunlugu, S3 duyulmas:
veya patolojik tftiriim olmasit kardiyojenik pulmoner ¢demi
akla getirmelidir. Akut nefes darlig1 olan anormal mental du-
rum ya da néromiskiiler giigsiizlitk 6ykisii olan bir hastada
aspirasyon akla gelmelidir. Sistemik lupus eritematozus gibi bir

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

konnektif doku hastaligi olan bir hastada solunum yetmezligi,
infeksiyoz ya da noninfeksiy6z pnomonitis kadar alveoler he-
moraji olasiligini da akla getirmelidir.

Noromiiskiiler hastaliklarda, iist solunum yollar1 kaslar:
glicstizliigline bagl sekresyonlar: atma ve yutma giigliigi,
yemek yerken aspirasyona bagli oksiiriik krizi ve ekspiryum
kaslarinin giigsiizliigiine bagli 6ksiirme giigliigii tipiktir.

LABORATUVAR ve TANISAL TESTLER

ASY tablosu ile gelen bir hastada 6ncelikle yapilmas: ge-
reken tetkiklerin baginda arter kan gazlari analizi ve akciger
grafisi ¢ekilmesi gelir. Pulse oksimetre devamli, noninvaziv
arteryel satlirasyon takibini saglar. Kogullar izin veriyorsa, ilk
kan gazi alveolar-arteryel oksijen gradyenti [P(A-a)O2] hesap-
lanmasini saglayacak sekilde oda havasindayken alinmalidir.
Eger hasta nazal kaniil ya da yiiz maskesi ile oksijen aliyorsa
P(A-a)O2 hesaplamasi, FiO2’nin kesin olarak bilinmemesi
nedeniyle tam olarak yapilamaz. ilk basta P(A-a)O2%e baki-
larak solunum yetmezliginin nedeninin akciger veya akciger
dist sistemler olduguna karar verilir. P(A-a)O2 normalde 5-15
mmHg olup yasla ve FiO2 ile artar. Yasla degiskenligi asagidaki
formiilden hesaplanabilir.

Normal P(A-a)0,: Oda havasinda: (3+0.21 x yas (yil) ) + 5 mmHg

Gradiyent normal ise problem solunum kaslari, gogiis du-
vari, santral sinir sistemi gibi akciger dis1 sistemlerdir.

%100 oksijen inhalasyonu ile hipokseminin diizelip dii-
zelmedigine bakilabilir. Eger sant varsa oksijene cevap alin-
mayacaktir. V/Q oraninda azalma varsa oksijen verilmesi ile
hipoksemide diizelme goriilecektir.

Akciger grafisi gekilmeli ve eger miimkiinse eski grafiler-
le infiltratlar, pnémotoraks, hiperinflasyon, atelektazi, plevral
efiizyon, kalp boyutlarinda artigin saptanmasi igin karsilagtiril-
malidir. Tablo 5 ve 6da hipoksemiye ve hiperkapniye eslik eden
radyolojik goriiniimler gosterilmistir. Peak flow metre ya da
spirometre ile ekspiratuar akimin 6l¢timi akut astimli hastalar-
da obstriiksiyonun ciddiyetini degerlendirmede yardimci olur.
Ekokardiografi sag ve sol ventrikiil fonksiyonlari, kalp kapakg¢ik-
larin1 degerlendirme ve perikardiyal hastaligin varligini belirle-
mede yardimci olur. Venéz tromboz i¢in doppler ultrasonografi
gibi noninvaziv testler tromobembolik hastaliktan stiphelenilen
hastalarda kullanilmaktadir. Ventilasyon-perfiizyon sintigrafile-
ri bazi olgularda yararlidir. Pulmoner emboli tanisinda spiral CT
ya da pulmoner anjiyografi diger yontemlerdir.

Tablo 5. Hipoksemiye eglik eden radyolojik gorinumler

Normal-saydam akciger Akcigerde infiltrasyon

Astim/KOAH Pnomoni

Pulmoner emboli Pulmoner hemoraji
AV malformasyon ARDS

Siroz Pulmoner ddem
Pnomotoraks Aspirasyon
Obezite Atelektazi
Desatiire mikst venoz kan

Kafa travmasi

Tablo 6. Hiperkapniye eslik eden radyolojik gorinimler
Normal-saydam akciger

Astim/KOAH

Ust solunum yolu obstriiksiyonu
Noromuskuler hastaliklar

Uyku apne sendromu

Santral sinir sitemi patolojileri

Akcigerde infiltrasyon

Son donem interstisyel akciger
hastalig
Yaygin brongektazi




TEDAVi

ASY olan hastalara yakin izlem altinda oksijen tedavisi
uygulanmalidir. Solunum yetersizligine neden olan primer
hastaligin tedavisine baglanirken, tedavinin etkisi ortaya ¢1-
kincaya kadar yeterli doku oksijenasyonunu saglamak igin
PaO2 60 mmHg dolayinda tutulmalidir. Oksihemoglobin di-
sosiyasyon egrisine gore PaO2 60 mmHgnin altina indiginde
hemoglobine baganmis olan O2 miktar1 hizla azalirken, bu
degerin istiinde oksihemoglobin %90’1n iizerinde kalmak-
tadir. ASY olan bir hastada verilen oksijen miktar1 oksijenin
verilis yoluna gore degisir. Oksijen verme sistemleri diisiik ve
yiksek akimli sistemler seklinde siniflandirilabilir. Distk-
akiml oksijen cihazlar1 nazal kaniil, basit yliz maskesi, parsiyel
rebreathing maske ve nonbreathing maskelerini icerir. Nazal
kaniiller en yaygin olarak kullanilan disiik-akim cihazlaridir.
Nazal kantl ile hastaya ¢ok daha biiytik hacimdeki atmosfer
havast (%21) icinde diisiik akimdaki saf oksijen (%100 oksi-
jen) verilmektedir. Oksijen akimindaki her bir litrelik artisin
FiO2’yi %4 oraninda artirdig1 kabul edilir. Ancak gergek FiO2,
dakika ventilasyonu, solunum hizi ve solunum paternindeki
degisikliklere bagh olarak degiskenlik gosterir. Diigiik akim
nazal kaniilii, oksijeni nazofarinkse 1-6 L/dak aras1 akimlarda
verir ve karsilik olarak gelen FiO2 0.24-0.44 arasinda degisir.
Daha yiiksek akimlar FiO2’yi %44’ten fazla artirmaz. Tablo 7de
diisitk akimda oksijen veren cihazlarla tahmini FiO2 degerleri
gosterilmistir.

Tablo 7. Dusiitk akimda oksijen veren cihazlarla tahmini Fi02 degerleri

%100 02 akim hizi (L/dak) Fi02
Nazal kanil

1 0.24
2 0.28
3 0.32
4 0.36
5 0.40
6 0.44
Basit oksijen maskesi

5-6 0.40
6-7 0.50
7-8 0.60
Parsiyel rebreathing maske

7 0.65
8-15 0.70-0.80
Nonrebreathing maske

4-10 0.85-1.0

Yiiksek akimli sistemlerin 6rnekleri Venturi maskesi ve
mekanik ventilasyondur. Diigiik-akimli cihazlar ile karsi-
lastirildiginda bu cihazlar inhale edilen gaz karigimini ta-
mamen kontrol edebilirler ve solunumdaki degisikliklerden
etkilenmeksizin sabit bir FiO2 saglarlar. Venturi maskesi ile
sabit FiO2'de oksijen tedavisi uygulanabilir. 0.24-0.40 ara-
liginda sabit bir FiO2 ihtiyaci oldugunda idealdir. En fazla
FiO2 genelde 0.50 olarak kabul edilir ve daha yiiksek Fi0O2
ihtiyac1 olanlarda bu maske uygun degildir. Diger yiiksek
akim cihazlar1 hava-oksijen karigtiricilaridir. Bir hava-oksi-
jen karigtirici mekanik ventilasyon sirasinda oksijen saglar.
FiO2, 0.21-1.0 arasinda degisebilir. Oksijen degisik tipte
yiitksek akimli oksijen karistiricilardan hava ile karigtirilarak
verilir.

Oksijen tedavisi disinda oksijenizasyonu diizeltmeye
yonelik olarak uygulanabilecek bagka yontemler de vardir.
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Bunlardan en 6nemlisi ekspiryum sonunda pozitif basing
uygulamaktir. Bu genellikle bazi ventilatorler hari¢ invaziv
mekanik ventilasyon (IMV) sirasinda uygulaniyorsa PEEP
(positive end-expiratory presure), noninvaziv mekanik ven-
tilasyon (NIMV) sirasinda uygulaniyorsa CPAP (continous
positive airway pressure) veya EPAP’tir. MV sirasinda tidal
volimiin arttirilmas: esasen hiperkapniyi diizeltmeye yone-
lik bir uygulama ise de oksijenizasyonun diizeltilmesine de
katkida bulunacaktir. Hipoksemi ¢ok persistansa hastanin
oksijen kullaniminin azaltilmasi (sedasyon, paralizi), he-
moglobin diizeyinin optimal diizeylerde tutulmasi, kardiyak
outputun optimize edilmesi, hastanin yiiziistii poziyona
getirilmesi, pulmoner vazodilatér verilmemesi (V/Q den-
gesini bozar) alinacak diger o6nlemlerdir. Hipoksemi tedavi
edilirken dikkat edilmesi gereken nokta karbondiyoksiti
yiikseltmemektir. Ozellikle kronik hipoksemik ve hiper-
kapnik solunum yetmezlikli (KOAH gibi) ve noromiskiler
hastaliklar gibi hipoventile hastalarda O2 ¢ok yiiksek kon-
santrasyonlarda verillirse bu hiperkapnide artmaya neden
olabilir. Bunun nedeni olarak solunum merkezi iizerine hi-
poksik stimiilasyonun etkisinin kalkmasi ve V/Q dengesinin
bozulmasi 6ne siirilmektedir.

Bunlara ek olarak, solunum yetmezligine neden olan esas
hastaliga yonelik antibiyotik, trombolitik veya antitrombo-
tik, bronkodilatér, steroid, vazopressor, diiiretik gibi tedavi-
ler de gereken olgularda en kisa siirede baslanmalidir.

MEKANIK VENTILASYON

Solunum yetersizligi olan hastalarda hipoksemi ve/veya
hiperkapni medikal tedavi ile kontrol altina alinamadiginda,
hastanin ventilasyonunun desteklenmesi gereksinmesi or-
taya ¢itkmaktadir. Boyle bir klinik durumda pozitif basingh
ventilasyon, invaziv ya da noninvaziv mekanik ventilasyon
olarak uygulanabilir. IMV i¢in hastanin entiibe edilmesi
gereklidir. NIMV ise hastaya endotrakeal tiip takmadan,
genellikle ytiz ya da nazal maske ile uygulanan bir destek
tedavisidir. Uygun hastalara NIMV uygulamasi ile IMV
sirasinda 6zellikle entiibasyondan kaynaklanan bazi komp-
likasyonlardan kaginmak ve mortaliteyi azaltmak miimkiin
olmaktadir. MV endikasyonlar: tablo 8de gosterilmistir.

NIMV yogun bakim disinda da uygulanabilir. Sedas-
yona siklikla gerek duyulmaz. Hasta sekresyonlarini kendi
¢ikarabilir. Kendi kendine beslenebilir. Konugabildigi i¢in
cevre ile iletisimi daha iyidir ve anksiyetesi de daha azdir.
Ancak, NIMV’ye yanit alinamayan durumlarda hi¢ zaman
kaybetmeden entiibasyon ve IMV’a gegilmelidir. NIMV
icin uygun hasta hava yollarini koruyabilen, klinik tablosu
stabil olan ve maskenin uygulanabilecegi hastalardir. Bilinci
kapali olan, 6ksiiriik ve/ya da yutma fonksiyonlar1 bozul-
mus olan hastalar aspirasyona egilimli olduklarindan alt
hava yollarin1 koruyamazlar. Hiperkapni nedeniyle gelisen
biling bozuklugu, NIMV i¢in kontendikasyon olusturmaz.
Ciinkii basarili NIMV ile hiperkapninin azaltilmasi bilincin
agilmasini saglayacaktir. NIMV’nin kalp ve/ya da solunum
durmasi, kararsiz angina pektoris, akut miyokard infarktii-
si, sok, ciddi ust gastrointestinal kanama gibi stabil olma-
yan durumlarda uygulanmasi kontendikedir (6). Tablo 9'da
NIMV endikasyonlari ve kontrendikasyonlar: gosterilmistir.
NIMV ile uygulanan pozitif basingli ventilasyon, alveolar
ventilasyonu artirarak, atelektazileri diizelterek, solunum ig
yikiint azaltip solunum kaslarini dinlendirerek gaz degisim
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bozuklugunu diizeltir. Nonivaziv olarak uygulanan PEEP,
hiperinflasyonlu hastalarda oto-PEEP’i yenerek, pulmo-
ner 6demde ise solunum sistemi kompliyansini artirarak
solunum is yiikiiniin daha da azalmasina katkida bulunur.
Sadece basing destegi uygulandiginda, gaz degisimindeki
diizelme V/Q dengesizligindeki diizelmelerden ¢ok alveolar
ventilasyondaki diizelmeye baglidir. Bununla birlikte PEEP
ve CPAP uygulanmasi kollabe havayollarini agarak V/Q
dengesizliginde ve sant fraksiyonunda diizelmeler saglar.
Ayrica pozitif basing uygulanmasi intratorasik basinci arti-
rarak kalbin 6n ve ardyiikiinii azaltir. Sol ventrikil sistolik
fonksiyon bozuklugu olan hastalar bu etkiden fayda goriir-
ken azalmis intravaskiiler voliim ve normal sistolik fonksi-
yonlu hastalarda onytikiin azalmasina bagl olarak kardiyak
atim volimiinde diisme goriilebilir.

NiV’in akut solunum yetmezliginde kullanimi konusun-
da hastaliklar: kanit derecelerine gore ayirdigimizda en kuv-
vetli delilleri olan hastaliklar basta KOAH akut atag1 olmak
tizere, akut kardiyojenik pulmoner 6dem, immiinsiipresif
hastalardaki akut solunum yetmezligi ve KOAH hastalarin-
da weaningde kullanimidir.

IMV i¢in yogun bakim kosullar1 gereklidir. Hastanin
siklikla sedasyonu gereklidir. Sekresyonlar1 aspire edilme-
lidir. Oral beslenemeyecegi i¢in parenteral ya da enteral
beslenmesi saglanmalidir. Hasta konusamadig: i¢in ¢evre
ile iletisimi bozulabilir ve anksiyetesi artabilir. Ideal MV'da
hedef, solunum isini azaltmak ancak bu arada hastanin
solunum kas atrofisini engelleyecek yeterli isi yapmasini
saglamaktir. Yaygin olarak kullanilan modlar senkronize
intermittant zorunlu ventilasyon (SIMV), asist kontrol (AC)
ve basing destekli ventilasyon (PSV)dur. Her modun bazi
avantajlar1 ve dezavantajlar1 vardir. MV’a ilk baslangicta
basing hedefli ventilasyon mu yoksa voliim hedefli venti-
lasyonun mu daha etkin oldugu tartigmalidir ve birbirlerine
astiinliikleri gosterilememistir. Voliim hedefli ventilasyon-
da tepe havayolu basinci ve plato basincindan bagimsiz
olarak hastaya sabit tidal voliim verilirken, basing hedefli
ventilasyonda sabit havayolu basinci saglanir ve pulmoner
mekaniklerdeki degisikliklere bagli olarak verilen tidal
volim de degisir. Basin¢ hedefli ventilasyon ile barotravma
riskinin azaldig1 ve hasta ventilatér uyumunun arttig1 be-
lirtilmektedir. Yeterli oksijenizasyonu saglayacak minimum
FiO2’nin kullanilmas: hedeflenir. PaO2’yi 60 mmHgnin
tizerinde veya SaO2’yi %90’1n {izerinde tutacak oksijen
verilmesi yeterlidir. KOAH’1 hastalarda genellikle birkag
cmH20 olmak iizere diisiik diizeylerde PEEPi mevcuttur
ve atak sirasinda PEEPide ciddi artislar gelisir. Hava hapsi
sonucu solunumun baglamasi i¢in gereken alveoler negatif
basincin elde edilmesi sirasinda solunum kaslar1 daha fazla
calismak zorunda kalir ve solunum is yiikii artar. PEEPi
yiiksek olan hastalarda hastanin ventilatorii tetiklemesi
zorlasir. PEEP{’in %80’i kadar eksternal PEEP uygulamasi
tetiklemeyi kolaylagtirir ve solunum isini azaltir. Ayrica
PEEP uygulamasi kollabe olabilecek havayollarin agik kal-
masin1 saglayarak oksijenizasyonu diizeltir. Solunum sayisi,
ideal PaCO2’yi hedefleyecek sekilde ayarlanmalidir. Yiiksek
solunum sayisi, ekspiryum siiresini kisaltacag: i¢in dinamik
hiperinflasyona neden olabilir.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

Tablo 8. Mekanik ventilasyon endikasyonlari

Ventilasyon Bozuklugu nedeniyle

Solunum kas disfonksiyonu

Solunum kas gugsuzligu

Gogus duvari anomalileri

Noromuskuler hastaliklar

Solunum santral regulasyonunun bozulmasi
Havayolu direncinde artma veya obstriksiyon

Oksijenizasyon bozuklugu nedeniyle

Refrakter hipoksemi

PEEP uygulama geregi
Solunum iginin agiri artmasi
Dolagim yetmezligi, sok

Tablo 9. NIMV endikasyonlan ve kontrendikasyonlari

Endikasyonlari

- Potansiyel olarak reversibl, uygun tani

- Orta-ciddi derecede dispne ve tasipne
(KOAH igin solunum sayisi >24/dk, KKY igin >30/dk),
aksesuar kas kullanimi veya paradoksal solunum

- AKG bozuklugu
(pH<7.35, PaC02>45 mmHg veya Pa02/Fi02 <200)

Kontrendikasyonlari

- Solunum veya kardiyak arrest
- Medikal instabilite
(hipotansif sok, miyokardiyal enfarktus, kontrolsuz iskemi veya aritmiler)
- Havayollarinin korunamamasi
- Tedavi edilmemis pnomotoraks
- Maskenin uygun olmamasi
(Yuz cerrahisi, travmasi, deformitesi veya yanigi)
- Yakin zamanda ust havayolu veya 6zefagus cerrahisi
- Asiri sekresyon*
- Koopere olamayan veya ajite hastalar®

*Rolatif kontrendikasyonlar

KRONIK SOLUNUM YETMEZLiGi TEDAVISi

Kronik SY'de esas olan altta yatan hastaligin tedavisi
olmakla beraber persistan hipoksemi ve hiperkapni tedavisi
i¢in hastalar ayrica evde uzun siireli oksijen tedavisi (USOT)
ve/veya evde mekanik ventilasyon tedavisi agisindan deger-
lendirilmelidir. Yine bu hastalar pulmoner rehabilitasyon
tedavisinden de yarar gorebilirler. Tablo 10’da USOT endi-
kasyonlar1 gosterilmistir.

Evde NIMV i¢in uygun hasta se¢imi tedavi basarisini be-
lirleyen en 6nemli faktorlerden biridir. Solunum destegine
baslamadan 6nce dncelikle su ti¢ faktér sorgulanmalidir: (1)
hastada solunum yetmezIligine neden olacak bir hastalik var
mi?, (2) hastada hipoventilasyonu diisiindiiren semptomlar
var m1? ve (3) hastada hipoventilasyon bulgular1 var mi1?

Kronik solunum yetmezligine neden olabilecek bir¢ok
farkli hastalik vardir ve bu hastalarda evde NIMV 6énemli
bir tedavi segenegidir. Gogiis duvar1 deformitesi veya so-
lunum kas tutulumunun bulundugu ndéromuskiiler hasta-
liklar gibi restriktif patolojilerde tipik olarak gogiis duvari
kompliyans1 azalirken, obstriiktif hastaliklarda solunum
kas giigstizlugu ve ozellikle uyku sirasinda alveoler hipo-
ventilasyon solunum yetmezligine katkida bulunmaktadir.
Klinik semptom ve/veya fizyolojik anormallikler, hastaligin
ciddiyetini ve dolayisiyla evde MV ihtiyacini belirleme-
de onemli faktorlerdir. NPPV tedavisi, solunum kaslarini
dinlendirerek, solunum merkezinin CO2’ye duyarliligini
duzelterek ve pulmoner mekanikleri etkileyerek giindiiz
ve gece semptomlarinda ve gaz degisiminde diizelmelere
neden olmaktadir. Tablo 11de hipoventilasyonun semptom
ve bulgular1 gosterilmigtir. “American College of Chest
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Tablo 12. KOAH'da Evde NIMV endikasyonlari ve hasta secimi

Mutlak dlcutler

1- Hastaligin tanimlanmasi

*Pa02 <55mmHg veya Sa02 < %88 (en az 3-4 haftalik stabil donemde)

Kor pulmonale varliginda

* Pa02 55-59 mmHg ve Sa02 > %89
* EKG'de p pulmonale bulunmasi, hematokritin >%55 olmasi, konjestif kalp yetmezligi

Sadece ozel durumlarda

*Pa02 >60mmHg veya Sa02 > %90
Nokturnal desaturasyonun CPAP ile duzeltilemedigi uyku apne olgulari gibi 6zel
klinik durumlar

Tablo 11. Hipoventilasyonun semptom ve bulgulan

Semptomlar Bulgular

Efor dispnesi

Ortopne

Gece sik uyanmalar
Gunduz asir uyku hali
Gunduz yorgunluk

Tasipne

Yardimci solunum kaslarinin kullanimi
Abdomenin paradoksal hareketi
Gogus hareketlerinde azalma
Oksuruk gucunde azalma

Sekresyonlarin atiliminda zorluk Tagikardi

Sabah bagsagrisi Kilo kaybi

Noktri Konfiizyon, halusinasyon, dikkat kaybi
Depresyon Papil 6demi

Konsantrasyon giicligu ve/veya hafiza Senkop

bozukluklari Agiz kurulugu

Physicians”in 1999da yayinladig1 konsensus konferans bil-
dirisinde KOAH ve restriktif akciger hastaliklarinda evde
NIMV endikasyonlar1 ve hasta segimi ile ilgili énerileri
tablo 12 vel3’te gosterilmistir.

SONUC

Solunum yetmezligi ile gelen hastada klinik oyki, fizik
muayene ve se¢ilmis laboratuvar testleri ile solunum yet-
mezliginin alt tiplerini (hipoksik-hiperkapnik) belirlemek
gerekmektedir. Tedavi plani bu alt tiplere gore belirlenecek
hastaliga en uygun olarak yiritiilmelidir. Altta yatan hastali-
gin tedavisi planlanirken gaz degisimini diizeltecek, solunum
isini azaltacak destek tedavileri acilen yapilmalidir. Mekanik
ventilasyon destegi gereken hastalar oncelikle noninvaziv
ventilasyona uygunlugu a¢isindan degerlendirilmelidir. Kro-
nik solunum yetmezligi olan hastalarda evde oksijen ve me-
kanik ventilasyon tedavileri diizenli olarak izlenmelidir.
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Tablo 13. Restriktif akciger hastaliklarinda evde NIMV endikasyonlari
ve hasta secimi

1- Hastaligin tanimlanmasi

* RAH'li bir hastada NIMV kararindan dnce hastaligin, NIMV konusunda tecrubeli
bir doktor tarafindan dyku, fizik muayene ve tanisal testlerle NIMV igin uygun bir
hastalik oldugu belgelenmeli ve altta yatan diger hastaliklarin optimal tedavisi
saglanmis olmalidir (orn. klinik siphe varliginda uyku apnenin saptanmasi
amaciyla uyku testi).

** En sik hastaliklar: Polio sekeli, spinal kord hasari, noropatiler, myopatiler ve
distrofiler, ALS, gogus duvari deformiteleri ve kifoskolyoz.

2- Endikasyonlari

* Semptomlar (Yorgunluk, dispne, sabah bas agrisi vb.) ve asagidakilerden biri
**Fizyolojik kriterler (herhangi biri)
a- PaC02 > 45 mmHg
b- Nokturnal oksimetri ile 5 dakika boyunca oksijen satiirasyonun %#88'in altinda
saptanmasi
c- Progresif NMH icin maksimum inspiratuar basincin 60cmH20’nun veya FVC'nin
%50'nin altinda olmasi

Tablo 14. Evde invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlari

NIMV uygulama endikasyonlariile ayni olup asagidaki kosullari gergceklestiren
hastalara trakeostomi araciligiyla uygulanir.

* Non-invaziv her turlt onlem alinmasina ragmen kontrol altina alinamayan
havayolu sekresyonlari

* Yutma fonksiyonu bozuklugu nedeniyle tekrarlayan aspirasyonlar ve pnomoniler

* Persistan kronik solunum yetmezligi olan ve noninvaziv tedavinin yeterli olmadig
hastalar

* Solunum kaslarinda paralizi veya asiri derecede gugsuzlik nedeniyle gunde
20 saatten fazla ventilator destegi gerektiren hastalar (yuksek spinal kord
lezyonlarina bagl quadripleji veya son donem noromuskuler hastaliklar)
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