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OZET

Akcigerlerin temel gorevi, pulmoner kapiller kan ile alveol igindeki hava arasindaki gaz degisimini gerceklestirmektir. Bu
sekilde, arteriel kandaki oksijen ve karbondioksit parsiyel basinci normal sinirlar iginde tutulmaya calisilir. Solunum
yetmezlIigi, solunum sisteminin karisik vendz kandan oksijenizasyon ve/veya karbondioksit eliminasyon fonksiyonlarinda
bozulma ile karakterize bir sendromdur. Solunum yetmezIliginin altinda yatan en sik fizyopatolojik mekanizmalar
ventilasyon/perfiizyon dengesizligi, alveoler hipoventilasyon, difizyon bozuklugu ve sant olarak sayilabilir. Pek gok
hastalik, farkli fizyopatolojik nedenlerle solunum yetmezligine neden olabilir. En sik Tip 1 (Hipoksemik) ve Tip 2
(Hiperkapnik) solunum yetmezIligi gériiliir. Oyki ve fizik muayene ile solunum yetmezliginden siiphelenilen olgularda
kesin tani arter kan gazi incelemesi ile olur. Bu asamada yapilabilecek dider yardimci tetkikler ile de solunum
yetmezIliginin altinda yatan fizyopatolojik mekanizma aydinlatiimaya c¢aligiimaldir. Temel tedavi prensipleri benzer
olmakla birlikte spesifik tedaviler altta yatan nedene gore degisiklik gosterir. Bu yazida solunum yetmezliginin
fizyopatolojisi, tanisi ve genel tedavi yaklasimlari gézden gegirilecektir.

Anahtar Kelimeler: Solunum yetmezIigi, fizyopatoloji, arter kan gazlari, yogun bakim

ABSTRACT

The main function of the lungs is to maintain the exchange between the pulmonary capillary and the air in the alveoli. By
this way, the arteriel oxygen and carbondioxide tension remains constant. Respiratory failure is a syndrome which is
defined as the loss of the ability of respiratory system to exchange oxygen and carbondioxide elimination function. The
main pathophysiological causes of respiratory failure include ventilation-perfusion mismatch, alveolar hypoventilation,
impaired diffusion capacity and increased shunt. A number of diseases may result in respiratory failure by different
pathophysiological reasons. The most common causes are Type 1 (hypoxemic) and Type 2 (hypercapnic) respiratory
failure. When suspected with clinical signs and symptoms, the diagnosis should be confirmed with arterial blood gases.
At this step, other diagnostic interventions, which could be performed, may be used to enlighten the underlying
pathophysiological cause. Although the main therapeutic approach is similar, specific treatment are also required based
on the underlying cause. The basic pathophysiological points, diagnosis and basic treatment approach have been
evaluated in this review article.
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Solunum Yetmezligi: Fizyopatoloji,

Tani ve Tedavi Yaklagimi ve bu sistemlerden herhangi birinde ortaya c¢ikan

problem, solunum yetmezligi ile sonuglanabilir.
Solunum, pek c¢ok organin koordineli bir

Solunum yetmezligi tanim olarak solunum
sekilde gcalismasini gerektiren komplike bir olaydir

siteminin mixed ven6z kandan oksijenizasyonu
428



Cilt/Volume 39 Yil/Year 2014

ve/veya karbondioksit eliminasyon
fonksiyonlarinda bozulma bir
sendromdur. Geleneksel tanimina goére arteriel
kanda oksijen parsiyel basinci (PaO2)’nin < 60 mm
Hg veya arteriel kanda karbondioksit parsiyel
basinci (PaC02>45 mm Hg) olmasi seklinde
tanimlanmasina ragmen bu degerler mutlak sinirlar
olmayip mutlaka klinikle birlikte degerlendiriimesi
gerekmektedirl. Ornegin kronik solunum yetmezligi
oldugu bilinen bir hastada PaCO2'nin = 5mm Hg
artmasi anlaml olarak kabul edilmektedir.

Solunum yetmezIigi bir sendrom oldugundan
dolayir pek c¢ok hastallk bu sendroma neden
olabilmektedir. Solunum yetmezliginin dogru
sekilde tedavisinin yapilabilmesi icin dncelikle
tanisinin  dogru konulmasi, bunun icin de
fizyopatolojik nedenlerinin iyi bilinmesi son derece

ile karakterize

Solunum Yetmezligi

Onemlidir. Bu yazida solunum yetmezliginin
fizyopatolojisi, tanisi ve genel tedavi yaklagimlari
g6zden gegirilecektir.

Solunum sistemi gaz degisimini saglayan
akcigerler ve akcigerleri ventile eden pompa
sisteminden olusur. Pompa sistemi
merkezinden c¢ikan uyariyi
ileten sistemdir. Yani, solunum yetmezligi
gelismesi igin akcigerler ya da pompa sisteminin
herhangi bir basamaginda aksama olmasi
gereklidir.  Akciger vyetersizligi gaz
aligverisinin bozulmasi ile karakterize solunum
yetmezligi hipoksemik, pompa yetersizligine bagh
ventilasyonun bozulmasi sonucu meydana gelen
solunum yetmezligi ise hiperkapnik olarak
siniflandiriimaktadir (Sekil 1)*2.
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Sekil 1. Solunum sisteminin komponentlerine gére solunum yetmezlikleri

Solunum yetmezliginin siniflandiriimasi:
Tip 1: Hipoksemik
Tip 2: Hiperkapnik
Tip 3: Perioperatif

429

e Tip 4: Soka bagl solunum yetmezIigi
Bunlardan en sik Tip 1 ve Tip 2 solunum yetmezligi

gdrUIUr3.
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Tip 1 (Hipoksemik) Solunum
Yetmezligi

Atmosfer havasinin  PO2’si (su buhar
ciktiktan sonra) total basincin % 20.93'udir. Deniz
seviyesindeki barometre basincinin 760 mmHg ve
37°C’deki vicut 1sisinda su buhari basincinin 47
mmHg oldudu oldugu g6z 6nline alinirsa; nefesle
alinan havadaki PO2 su sekilde hesaplanabilir:
PO2= (20,93 /100) x (760-47mmHg)= 149
mm Hg ya da yuvarlak hesapla 150 mmHg. Alveol
icine ulastiginda ise PO2=100 mm Hg olur®.
Hipoksemi ise oksijenin atmosferden kana
gegisinde azalma olmasi sonucu PaO2'nin 80 mm
Hg'nin altina diigsmesi olarak tanimlanir. PaO2'nin
60-80 mmHg arasinda olmasi hafif dizeyde
hipoksemiyi gdsterirken, 60 mmHg’'nin altinda
olmasi ise hipoksemik solunum yetmezligi olarak
tanimlanmaktadir. Hipoksi ise; dokularin oksidatif
gereksinmelerini karsilayacak yeterli
oksijenizasyonun saglanamamasi olarak
tanimlanmaktadir. Hipoksemi olmadan hipoksi ya
da tam tersi de mumkin olabilmektedir.
Hipoksemik yetmezliginin
fizyopatolojik nedenleri temelde ekstrapulmoner ve
intrapulmoner nedenler olmak lzere ikiye ayrilabilir
ve su sekilde siniflandirilabilir:
A. Ekstrapulmoner nedenler:
1. Inspirasyon havasinda fraksiyone oksijen
basinci (FIO2)'nin disik olmasi (Or: Yiiksek
rakim)
Diisiik kardiyak atim hacmi (Or: Kardiyojenik
$0K)
Oksijen taginmasinda bozukluk ile sonuglanan
diisiik hemoglobin degerleri (Or: Anemi)
Taginan oksijenin asiri kullanimi (Or: Yilksek
metabolik hiz) olarak sayilabilir.
intrapulmoner nedenler:
Ventilasyon perflizyon dengesizligi
Alveoler hipoventilasyon
Sant
Difizyon bozuklugu

solunum

PP D
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Ventilasyon-Perfiizyon
Dengesizligi):
Akcigerde ventilasyon ve perfliizyonun
dengesinin bozulmasi olarak tanimlanan V/Q
dengesizligi  hipoksemik solunum yetmezliginin
altinda yatan en sik fizyopatolojik mekanizmadir.
V/Q dengesizliginin ne oldugunun anlasilabilmesi
icin oncelikle normal V/Q dengesinin bilinmesi
gereklidir. Sekil 2a’de goruldigu tzere normal agik
bir alveol ve bu Unitenin normal bir perflizyonu
oldugu durumda yani ventilasyon ve perflizyon
normal oldugu durumda V/Q orani, akcigerin
apeksinde ventilasyonun daha iyi olmasi nedeniyle
daha ylksek, bazalde ise perflizyonun daha iyi
olmasi nedeniyle daha dusik olmak uzere
ortalama 0.8-1 arasindadir. Sekil 2b’de goruldugu
gibi ventilasyonun kismen azaldigi hava yolunda

Dengesizligi viQ

kismi bir daralma ya da alveolin iginde
ventilasyonu kismen bozan bir patoloji varliginda
ventilasyon  azalmigken perfliizyon normal

oldugundan, V/Q orani azalir. Buradan ¢ikan kan,
tam ventile olamadigindan dolay! oksijeni dugsik,
karbondioksiti  kismen yuksektir. Bu durum
“Fizyolojik Sant” olarak tanimlanir. Tersi durum s6z
konusu oldugunda vyani alveolin saglam,
perfizyonun ise kismen bozuldudu bir durum séz
konusu oldugunda, ventilasyon normal iken
perfizyon azaldigindan V/Q orani artmigtir.
Buradan ¢ikan kan, perflizyona goére daha iyi
ventile oldugundan oksijeni yiiksek, karbondioksiti
diisiik olur. Bu da “Fizyolojik Olii Bosluk” olarak
adlandirilir (Sekil 2c¢). Peki perfiizyonu tamamen
kayboldugu Sekil 2d’deki duruma bakilacak olursa,
ventilasyon normal devam ederken perflizyon=0
olacagindan, V/Q orani sonsuz olacaktir. Bu da
“Olii Bogluk Solunumu” olarak adlandirilir. Bu (g

durumun tamami; V/Q dengesizligi olarak
adlandinlir ve hepsinde hipoksemi, yalnizca
bazilarinda hiperkapni ile sonuglanir. Pek ¢ok
durumda hiperkapniyi hemen algilayan

kemoreseptdrler nedeniyle alveoler ventilasyonun
artmasi sonucu PaCO2 normale gelir. Bunun
nedeni Sekil 3'te gosterilen  karbondioksit
disosiasyon egrisinin oksihemoglobin disosiasyon
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egrisinden farkidir. Sekilde de goérildigu gibi
karbondioksit disosiasyon egrisi lineerdir bu
nedenle alveoler ventilasyonun arttirilmasi saglam
bdlgelerden PaCO2'nin  normale ceviriimesine
neden olur ancak oksihemoglobin disosiasyon
egrisinin  Ust kismi diz oldugundan, sagdlam
bblgelerde zaten tam doygunluga ulasmis olan
oksijenizasyon nedeniyle PO2 daha fazla artamaz.

Eger, V/Q dengesizliginin nedeni ciddi hava yolu

Solunum Yetmezligi

obstriiksiyonu ve hava yolu rezistansinda artis ise,
solunum is ylkinin artmasi sonucu PaCO2 artar.
Bazi hastalarda olan bu durumun temel nedeni
bilinmemektedir  ancak  solunumun  santral
norojenik kontrolu ile ilgili oldugu dusunilmektedir.
Sonug olarak V/Q dengesizligi hava yolu, alveol,
interstisyel ve pulmoner vaskiler hastaliklara bagli
olusabilir®.

V/Q Dengesizligi

TORMAL FIZYOLOTIK| [FizyoLoJik| [BLUBOSLUK
SANT OLUBOSLUK SOLURUMU
Vert: Mormal Vert: Azalmus Vent: Normal Vert: Marmal
Perf: Mormal Perf: Mormal Perf: Azalmis Perf: 0
VA 0.8-1 V/Q: Azalrus VG Artrus VG

Sekil 2. Ventilasyon-Perfiizyon dengesizligi

Sekil 3. Sant
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Alveoler Hipoventilasyon:

Alveoler hipoventilasyon tanim olarak alveole
birim zamanda ulasan havanin yetersiz kalmasi
olarak tanimlanir. Hiperkapnik solunum
yetmezliginin en sik fizyopatolojik nedenidir ¢link(i
PaCO2 dogrudan alveoler ventilasyona baglidir.
Medulladaki néronlardan tist motor alt motor ve 6n
boynuz hicrelerine, noromuskiler bileskeden
solunum kaslari ve gégus duvari patolojileri ve Ust
solunum yolu obstriksiyonuna kadar basamakta
aksaklik, alveoler hipoventilasyon ile sonuglanir.

Tipik olarak hiperkapni diginda oksijen tedavisine
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cevap veren hipoksemi ve normal alveoloarteriel
oksijen gradient P(A-a) ile karakterizedir. P(A-a)’in
normal olmasi V/Q dengesizliginden ayirimini
saglar. P(A-a) gradient su sekilde hesaplanir:
P(A-a) O2= (Patm- PH20) x FIO2 — PaC02/0.8
PAO2: Alveoler PO2, PaO2: Arteriyel PO2, P
atm: Atmosfer basinci (760 mm Hg), P H20:
37°C'de su basinci (47 mm Hg), FIO2: inspire
edilen havadaki oksijen miktari, PaCO2: Arteriyel
karbondioksit parsiyel basinci
P(A-a) O2’nin normali 15-20 mm Hg arasidir
ancak yasla birlikte (30 yas lzeri her 10 yilda 3
mm Hg) artar. Bunun nedeni ise yasla birlikte V/Q
dengesizliginin artmasi sonucu PaO2'nin
azalmasidir, 6rnegin genc¢ erigskinde Pa0O2=95
mmHg iken 60 yasinda PaO2~85 mmHg olur.
Normalde PAO2, PaO2den hafifce yuksektir,
bunun nedeni ise bronsial arter kaninin bir
kisminin pulmoner vene dokilmesi ve koroner
arter kaninin bir kisminin tabessian venlerle sol

ventrikile dokldlmesi sonucu olusan santtir.
PaCOz2 ise yastan etkilenmez.
Alveoler hipoventilasyona klinik bazi &rnekler

vermek istersek;

Solunum merkezinin depresyonu: Or: travma,
timor veya ilaglar.

ilaglardan 6zellikle opioidler, benzodiazepinler
ve barbiturat grubu ilaglar solunum sistemi
depresyonu yaparak alveoler hipoventilasyona
neden olurlar. Ayrica metadon, kronik
hiperkapni nedenidir (2). Yine, entlibe astim
veya ARDS’li bazi hastalarda kullanilan paralitik
ajanlarla birlikte kortikosteroid kullanimi ya da
Myastenia Gravis'li hastada aminoglikozit grubu

ilaglarin kullanimi solunum merkezi
depresyonuna neden olabilir.

Medulla hastaliklari: Or: ensefalit, hemoraji,
neoplazm

Spinal kord lezyonlari: Or: Yiiksek seviyeli
dislokasyon

On boynuz hastaligi: Or: Poliomyelit
Solunum kas hastaliklari: Or: Guillian Barre
Sendromu, Difteri
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Sinir kas kavsagini etkileyen hastaliklar: Or:

Myastenia Gravis, Antikolinesteraz

intoksikasyonu

Solunum kas disfonksiyonu: Or: Progresif

muskduler distrofi, hipotiroidi, hipofosfatemi.

Hipotiroidi, solunum kas disfonksiyonu ile birlikte

solunum drive’inda azalma yapar.

Gogiis kafesi hastaliklari: Or: Géglis travmasi,

kifoskolyoz, obezite

Ust hava yolu obstriiksiyonu: Or: Vokal kord

paralizisi, timor-lenf nodu basisi, uyku apnesi®.
Sant

Sant, kanin alveoler gaz ile hi¢ kargilasmadan
arteriel dolasima gegmesi olarak tanimlanmaktadir.
intrapulmoner ya da ekstrapulmoner nedenler sant
nedeni Ekstapulmoner sant yapan
nedenler atrial septal defekt, ventrikiler septal
defekt patent duktus
sayilabilir. intrapulmoner sant ise ventilasyonu

olabilirler.

ve arteriozus  olarak
neredeyse sifirlayan kardiyojenik, non kardiyojenik
pulmoner &dem, ARDS, pndmoni, atelektazi,
hemoraji ya da pndmotoraks gibi
nedenlere bagl olur. Ventilasyon=0, perflizyon ise
normal oldugundan dolayr V/Q orani=0 olur.
Buradan ¢ikan mixed vendz kan, alveolii by-pass
ederek oksijenize kan ile karigir. Kanin PaO2’si
disuk, PaCO2’si ise normal veya dusik bulunur.
Santin en tipik 6zelligi % 100 oksijen tedavisine
cevap vermemesidir. Normalde % 100 oksijen ile
15-20 dakika iginde PaO2=700 mmHg olmalidir.
V/Q dengesizligi olan durumda biraz daha geg
olarak da olsa PaO2de bir miktar yikselme
beklenir ve Pa02~400-500 mmHg olur. Santta ise
Pa02 bu diizeye kadar bile ulasmaz. Normalde bu

pulmoner

durumda hipoksemi ile birlikte hiperkapni de olmasi
beklenir ancak merkezi ve periferik
kemoreseptorlerin hiperkapniyi hemen algilamalar
sonucunda akcigerin saglam alanlarinda olusan
hiperventilasyon sonucu PaCO2 normale doner.
Saglam  bdlgelerdeki  ventilasyonun  PaO2yi
normale cevirememe nedeni ise
karboksihemoglobin disosiasyon egrisinin lineer
olmasina kargin normal kosullardaki
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oksihemoglobin disosiasyon egrisinin Ust kisminin
diizlesmis olmasi, yani saglam alanlarda zaten tam
doygunluga ulasmis olan hemoglobinin daha fazla
oksijen baglayamamasindandir (Sekil 4). Sant
fraksiyonu su sekilde hesaplanabilir:
Qs/Qt= (CCO2-Ca02)/CCO2-

CvO2

Qt=Kardiyak atim hacmi, Qs= Akciger i¢i sant
akimi, CCO2=pulmoner kapiller oksijen igerigi,
CaO2=Arter oksijen icerigi, CvO2=Vendz oksijen
icerigi. Normal sant, total kardiak outputun %
10’'undan az olmalidir. Qs/Qt > % 50 olmadidi
surece PaCO2 yikselmez.

Diflizyon bozuklugu

Solunum Yetmezligi

Normal kosullarda bunun 1/3'Unde oksijen-
karbondioksit degisimi saglanir. Alveolokapiller
membran kalinhginin arttid1 interstisyel akciger
hastaligi veya gecis hizinin arttigi egzersiz gibi
durumlarda patolojik alanlarda 02-CO2 degisimi
yavaslar ve hipoksemi meydana gelir“. Hiperkapni
olmamasinin nedeni CO2'nin difizyon hizinin
O2'den 20 kat fazla olmasi ve hipoksemiye
sekonder gelisen hiperventilasyondur. Diflizyon
bozukluguna bagli hipoksemi % 100 O2 tedavisi ile
diizelir. interstisyel akciger hastaligi, amfizem ve
pndmonektomide ylzey alani azaldigindan,
pulmoner tromboemboli ve anemide ise kan akimi
azaldigindan dolay! difizyon bozuklugu meydana
gelire. Ancak genel olarak diflizyon bozuklugunun

Alveolokapiller ~ membrandan  difiizyonun hipoksemi Uzerinde minimum etkisi olduguna
bozulmasi olarak tanimlanir. Normalde bir inaniimaktadir.
eritrositin kapillerden gecgis zamani % saniyedir.

Left shift
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Sekil 4. Oksihemoglobin ve karboksihemoglobin disosiasyon egrileri
Tip 2 (Hiperkapnik) Solunum
b 2 (Hip pnik) durumlarda  kompanzatuar  olarak  alveoler

Yetmezligi

Tip 2 solunum yetmezlidinin altinda yatan
fizyopatolojik mekanizmalar Alveoler
hipoventilasyon ve V/Q dengesizligidir. Bunlardan
alveoler hipoventilasyonda hiperkapni mutlaka
gelisir ancak V/Q dengesizliginde her olguda
olmamakla birlikte pek ¢odunda hiperkapni olaya
eslik eder. Peki neden hiperkapni olmaktadir?

Normalde dakika ventilasyonu,
ventilasyon ve Oli bosluk ventilasyonunun
toplamina esittir. Sabit bit CO, Uretiminde (VCOy,),
PaCOz'nin belirleyicisi alveoler ventilasyondur ve
bu bilgiler su sekilde formiilize edilebilir.

MV (dk ventilasyon)= VA (alveoler
ventilasyon) + Vd (6lu bosluk ventilasyonu)

VA =k x VCOz/P&COz

PaCO; = k. VCOz/VA

PaCO,; = (VCO, x k) /[(f x Vt) x (1-

alveoler

Vd/Vt)]
VCO,: Karbondioksit tretimi, PaCO2: Arteriel
kandaki  karbondioksit parsiyel basinci, k:

Respiratory quadient denilen sabit, k=0.863, Vi:
Tidal volum.
VCOyyi arttiran ates, ndbet, ajitasyon gibi
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ventilasyon artar ve PaCO, normal kalir. Tam tersi
durumda dakika ventilasyonu azaldiginda veya Vd
yani 6l0 bosluk arttiginda alveoler ventilasyon
diser. Yine formile gore, frekans arttikgca 6lu
bosluk da artar. Vd/Vt olarak ifade edilen 6li
bosluk ventilasyonu ise su sekilde formulize edilir:
Vd/Vt = (PaCO,- PeCOy)/ PaCO;
PaCO;: Arteriel kandaki karbondioksit parsiyel
basinci, PeCO, ise ekspirasyon
karbondioksit parsiyel basincidir. Vd/Vt'nin normali
0.3-0.4 arasidir, >0.6 olmasi anormaldir®.
Hiperkapnik yetmezIliginin
fizyopatolojik temelini anlamada bir diger énemli
kavram da solunum kapasitesi vs. solunum talebi
kavramlaridir. Solunum kapasitesi, solunum kas

havasinda

solunum

yorgunlugu gelismeden saglanabilecek maksimum
spontan  ventilasyon  (maximal  sustainable
ventilation, MSV) olarak tanimlanir. Solunum talebi
ise sabit bir durumda stabil bir PaCO, saglayan
spontan dakika ventilasyonudur. 70 kilogramlik bir
yetiskinde Maksimum istemli ventilasyon (Maximal
voluntary ventilation MVV); 160 L/dk, MSV: 80
L/dk, MV ise 6-7 ml/kg/dk’'dir yani istirahat MV,
MSV'den 10-15 kat fazladir. Normal kosullarda
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solunum kapasitesi, solunum ihtiyacindan ¢ok
daha fazladir, yani bir miktar rezerv vardir. Bu
nedenle akut astim atagi veya agir bir egzersizde
hemen solunum yetmezligi gelismez. Ancak
ornegin agir KOAH’lI bir hastada sepsis gelisirse
hem solunum kapasitesi azalmig hem de solunum
talebi artmis oldugundan solunum yetmezligi
gelisir. Solunum talebinin artmasinin nedenleri de
su formiille ifade edilebilir. Buna gore VO, RQ ya
da Vd/Vtnin artmasi ya da PaCO2nin azalmasi
solunum talebini arttirir.
MV=k x (VO2 x RQ)/ PaCO,/ (1-Vd/Vt)

Solunum kapasitesini azaltan ve solunum

talebini arttiran nedenler Tablo 1’de sunulmusturz.

Hipokapninin, solunum talebini arttirmasinin
altinda yatan muhtemel neden, hemoglobin oksijen
disosiasyon egrisini sola kaydirarak

hemoglobininin oksijene affinitesini arttirmasi ve bu
da dokuda oksijen saliniminin bozulmasina bagh
gelisen doku hipoksemisi ilgilidir. Solunum
yetmezlikli hastada  fizyopatolojik  nedenin
belirlenmesi igin yaklagim Tablo 2’de 6zetlenmistir
(Tablo 2).

ile

Tip 3 (Perioperatif) Solunum
Yetmezligi

Tip 3 yani perioperatif solunum yetmezIigi Tip
1’in bir alt tipi olarak ele alinabildigi gibi oldukga sik
goruldiginden dolayi ayri bir alt baglik halinde de
incelenebilmektedir. Temel nedeni, perioperatif
donemde fonksiyonel rezidiiel kapasite ve vital
kapasitenin azalmasidir’. En yuksek risk olugturan
cerrahiler, diyafram ile yakin iliskisi nedeniyle Ust
abdominal cerrahilerdir. Ust abdominal cerrahilerde
ilk 24 saatte vital kapasite % 50 azalir ve 7. glinde
normale déner. Alt abdominal cerrahilerde ise vital
kapasite % 25 azalir ve 3. Glinde normale doéner.
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Koroner arter bypass operasyonlarindan sonra ise
tim akciger volimlerinde birkac ay sirebilen ve %
30’lara kadar ulasan azalmalar bildirilmistir.

Tip 3 solunum yetmezliginin en sik genel
nedeni atelektazi olmakla birlikte nedenleri akciger
ile ilgili nedenler ve akciger disi nedenler olmak
Uzere iki alt baglikta degerlendirilebilir:

a-) Akciger ile ilgili nedenler:

1. Atelektazi

Pnoémoni

Aspirasyon

Akut solunum sikintisi sendromu (ARDS)
Pulmoner emboli

Hipervolemi veya kalp yetmezligine bagli
akciger 6demi

7. Bronkospazm, KOAH

b-)Akciger disi nedenler:

o0k~ wDN

1. Solunum merkezinin baskilanmasi
2. Diyafram paralizisi, frenik sinir hasar
3. Obstriiktif uyku apne sendromu

Hepsi sonug olarak Tip 1 ya da Tip 2 solunum
yetmezligi ile sonuglanir.

Tip 3 solunum yetmezliginin en sik nedeni
atelektazi oldugundan dolayr  atelektazinin
Onlenmesi icin alinmasi gereken o6nlemler su
sekilde siralanabilir:

a) 1-2 saatte bir pozisyon degistiriimesi

b) Fizyoterapi

c) Yatak basinin 30-45° yikseltiimesi

d) Karin agnisinin giderilmesi, karin igi basincin
azaltiimasi

e) Tri-flo'ya ufleme, pozitif basingh slunum

f)  Asit varsa drenaj

g) Sivi yiklenmesinden kaginiimasi

h) Sigaranin operasyondan en az 6 hafta 6nce

kesilmesi
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Tablo 1: a- Solunum kapasitesini azaltan nedenler, b- Solunum talebini arttiran nedenler

Solunum kapasitesini azaltan nedenler

Klinik Ornekler

1- Kas yorgunlugu/ kullanilmama atrofisine bagh
solunum kas kuvvetinde azalma

* Yiiksek solunum sayisi, uzamis inspirasyon zamani
* Uzamis Mekanik Ventilasyon, frenik sinir hasari
* Hipotiroidi

2- Malnutrisyon

* Protein-enerji eksikligi

3- Elektrolit bozukluklari

* Disuk P veya K dizeyi

4- Arter kan gazi anomalileri

* Disuk ph, disuk PO2, yiiksek PCO2

5- Diyaframin yagl infiltrasyonu

* Obezite

6- Diyaframin uzunluk ve gerilim degisiklikleri

* Hiperinflasyona bagh diyafram kubbesinin dizlesmesi

7- Kas enerji ihtiyacinda artma/azalmis subtrat destegi
* Yuksek WOB
* Diyafram perflizyonunun bozulmasi

* Disuk akciger, gogus kompliansi, yiiksek solunum
sayisl, havayolu obstriiksiyonu
* Sok, anemi

8- Motor noron fonksiyonunun bozulmasi (frenik
sinir/nm ileti kaynaklr)

* Polindropati, Guilian Barre, frenik sinir
kesilmesi/zedelenmesi, MG, paralitik ajan kullanimi

9- Solunum mekaniklerinde bozulma
* Hava akimi kisitlamasi
* Akciger volimunde azalma
* Diger restriktif defektler

* Bronkospazm, ust hava yolu obstriiksiyonu, asiri
sekresyon

* Akciger rezeksiyonu, genis pleural effiizyon

* Agriya bagh inspirasyonun kisitlanmasi, ileusa bagli
abdominal distansiyon, asit

Solunum talebini arttiran nedenler

Klinik érnekler

1-Vd/Vt artigi

*Akut astim atagi
*Amfizem

*ARDS’nin ge¢ donemi
*Pulmoner emboli

2-VO, artigl

*Ates, Titreme
*Sepsis
*Travma
*Masif obezite

3-RQ artigi

*Asiri karbonhidratli beslenme

4-PaCO, azalmasi

*Hipoksemi

*Metabolik asidoz

*Anksiyete

*Sepsis

*Bobrek, karaciger yetmezligi
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Tablo 2: Solunum yetmezligine fizyopatolojik yaklagim

Pa0O2 PaCO2 02 Sat P(A-a)02 % 100 O2'ye
cevap

Alveoler hipoventilasyon 1 1 ! N +)
V/Q dengesizligi* ! 1IN ! 1 )
Difiizyon bozuklugu 1 N ! 1 (+)

(ileri dn kadar)
Sant 1 N ! 1 )

(% 50°'den

azsa)

Tip 4 (Soka Bagli) Solunum Yetmezligi
Kardiyojenik, septik ya da hipovolemik soka

sekonder gelisen hipoperfiizyonun, solunum
kaslarinin  dayanikliiginda azalma yaparak
solunum yetersizligine neden olmasi olarak

tanimlanir. Genellikle Tip 1 ya da Tip 2 solunum
yetmezligi ile sonuglanir.

Solunum Yetmezliginde Klinik ve Tani

Solunum yetmezliginde klinik  belirti
bulgular takipne (solunum sayisi >20/dk), dispne,

ve

stridor, wheezing, terleme, tasikardi ya da
bradikardi, hipertansiyon, yardimci solunum kas
kullanimi, abdominal paradoks solunum,

interkostal retraksiyonlar, bas agrisi, uyku hali,
biling degisikligi veya ajitasyon seklinde olabilir.
Agir olgularda bradipne (solunum sayisi <
8/dakika), hipotansiyon, hallsinasyon, koma,
konvilziyon, flapping tremor, papil 6dem gibi belirti
ve bulgular da eslik edebilir.
oskultasyonunda nedene bagli olarak yaygin
ronkusler ve/veya raller ya da sessiz akciger
duyulabilir®.

Tani igin arter kan gazlari gereklidir. AKG’lari
yalnizca tani igin degil, ayni zamanda olayin
akut/kronik ayiriminda, solunum yetmezliginin
ciddiyetinin belirlenmesinde, metabolik
komponentin degerlendiriimesinde ve takipte 6nem
tasir. Her ne kadar hipoksemi tanisinda pulse
oksimetreler de kullanilabiliyor olsa bile bu

Toraks
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cihazlarin k6t perflizyon ve sok varliginda, tirnak
cilasi ya da cildi kalin kisilerde ve oksijen
satirasyonu % 80-85 altinda dogru sonug
vermemesi, ayrica hemoglobin, PaCO,, ph,
bikarbonat dizeylerini olcememesi ve
karboksihemoglobin/methemoglobinemide  yanlis
normal sonug vermesi 6nemli dezavantajlaridir.
Solunum yetmezIigi olan bir hastaya tanisal
yaklasik klasik olarak oyki ve fizik muayene ile
ancak daha 6nemlisi klinik siiphe ile baslar ancak
bu hastalarin durumu nedeniyle bu basamaklar
zaman kaybedilmeden en kisa zamanda
tamamlanmalidir. Oykiide herhangi bir santral sinir
sistemi hastaligi varhidi, travma, ndéromuskiler
hastalik, kalp yetmezligi, obezite, miksédem ve
uyku apne sendromu acgisindan hasta
sorgulanmalidir. Fizik muayenede vital bulgula,
biling dlzeyi, siyanoz varligi, akciger ve sistemik
muayene bulgular
Posteroanterior akciger grafisi
hastalarda faydali bilgiler saglayabilir.
Normal ya da normale yakin bir PAAC ile birlikte
hipoksemi + normokapni varligi:
tromboemboli, Sagdan sola sant veya sok, ayni
PAAC ile birlikte hiperkapni varligi ise KOAH,
astim, ila¢ intoksikasyonu veya ndromuskuler
hastaliklari,

degerlendirilmelidir.
(PAAC) bu

Pulmoner

Bilateral infiltratlar ile birlikte
hipoksemi ve normokapni varligi: ARDS, Non
kardiyojenik akciger &6demi, Konjestif kalp
yetmezlidi ya da pulmoner fibrozisi,

yaygin diffiz
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Lokalize infiltrat ile birlikte hipoksemi varhgi:
Pnomoni, atelektazi ve enfakti distindirebilir.
Anamnez, fizik muayene ve PAAC grafisi ile
solunum yetmezliginin nedeni belirlenemeyen
hastalarda daha ileri tanisal islemler gereklidir.

Bunlar:

e Hava yolu obstriiksiyonu/restriksiyonu
varliginin degerlendiriimesi amaciyla Solunum
fonksiyon testleri (SFT)

e  Pulmoner vaskuler ve parankiminin
degderlendirilmesi amaciyla Toraks BT

e Kardiyak durumun degerlendiriimesi amaciyla
EKG ve Ekokardiografi

e  Solunum kas fonksiyonlarinin
degerlendiriimesi amaciyla maksimum
inspiratuar ~ basing  (MiP),  maksimum

Cukurova Medical Journal

ekspiratuar
inspirasyonun

basing (MEP), agdiz icinde
ilk 0.1 saniyesinde ol¢ilen

basing olan P0.1 ve trans-diyafragmatik
basing o&lglimleri uygulanabilir. Sonuglarin
normal ve anormal degerleri Tablo 3’de
Ozetlenmistir ve su sekilde yorumlanabilir:

e Disik MIP, Normal MEP: Diyafram
glgsuzligu

e Normal MIP, Disiik MEP: C4 alti servikal kord
hasari

e Dusuk MIP, Disik MEP: Kas gigsuzIigu,
yetersiz efor

e Normal MIP, Dusik PO0.1: Santral solunum
drive’inda azalma

e Dusuk MIP, Normal
patolojileri distndurdr.

P0.1: Noromuskiler

Tablo 3: Solunum kas fonksiyonunun degerlendiriimesi

Parametre Normal degeri

Anormal sinir Anormal oldugu klinik

durumlar

MiP -50- (-100) cm H20

<-20- (-25) cm H20 *Diyafram guigsuzlugu
* Solunum kas gugsuzIigu
* Néromuskduler patolojiler

* Yetersiz efor

MEP 100 cm H20

<40 cm H20 *C4 alti servikal kord
hasari
*Solunum kas gu¢suzligu

*Yetersiz efor

P 0.1

*Santral solunum
drive’inda azalma

Solunum Yetmezliginde Tedavi
Yaklagimi
Solunum yetmezligi, tanisinin konulmasi ve
nedeninin belirlenmesi asamasinda eszamanli
olarak da tedavisinin baslanmasi gereken bir
sendromdur. Temel tedavi prensipleri kisaca su
sekilde 6zetlenebilir:
e Hava yolu/ solunumun kontrolii
e  Triaj kararn
e Hipoksemi/ hiperkapni/ asidozun tedavisi
e Solunum yetmezligi
Diger tedaviler’.

nedeninin tedavisi ve

Hava yolu/ Solunumun Kontrolu

Hava yolunun agiimasi ve solunumun kontroli
tedavinin en temel birinci basamagini olusturur.
Hastada arrest varsa entiibasyon, yoksa arrestin
Onlenmesi icin gereken o&nlemlerin alinmasi
gereklidir. Bu asamada hasta mekanik ventilasyon
ve entiibasyon endikasyonlari acisindan
degerlendiriimelidir. ~ Entlbasyon  endikasyonu
olmayan ancak mekanik ventilasyon endikasyonu
olan hastalar, ayrica bir kontrendikasyon olmadigi
takdirde Non invazif mekanik ventilasyon
acisindan degerlendiriimelidir. Mekanik ventilasyon
endikasyonlart:

438



Cilt/Volume 39 Yil/Year 2014

1. Solunum iginde artma,
2. Solunum yetersizligi
3. Solunum durmasi olarak siralanabilir.

Entlibasyon endikasyonlari:
e  Solunum/ kardiyak arrest
e  Hemodinamik instabilite (sok, Ml,ciddi aritmi)
Ciddi Ust GIS kanama

Hava yolunun korunamamasi

Ust hava yolu obstriiksiyonu

Solunum sekresyonlarinin temizlenememesi

Aspirasyon riski yliksek hasta

e Maskenin uygulanamiyor olmasi olarak
sayilabilir’.

Triaj Karari
Solunum yetmezliginde hava yolu ve

solunumun kontroliini takiben hizlica tedavinin
nerede uygulanmasi gerektigine karar verilmelidir.
Bunun i¢in solunum yetmezliginin ne kadar akut
oldugu, arter kan gazi degerlerinin ciddiyeti,
komorbiditelerin (6zellikle kardiyak ve renal) varligi
ve ciddiyeti ve klinik gidisat dnemlidir. Fulminan
hipoksemik  solunum yetmezligi, eslik eden
metabolik asidoz veya kardiyovaskiler kollaps
varliginda hastanin yogun bakim unitesinde, altta
yatan KOAH, kronik kismen kompanze hiperkapnik
solunum yetmezligi ya da ciddi komorbiditesi
olmayan hastalarin ise ara yogun
Unitelerinde takibi uygun olur. Klinik gidisat da
hastanin triaj kararinda 6nemlidir. Acil baslanan
tedaviye hizli yanit veren hastalar ara yogun bakim
Unitesine alinabilir ancak tedaviye vragmen belirgin
diizelme olmayan ya da klinik kétilesme izlenen
hastalarin mutlaka yakin monitorizasyon imkani
olan yodun bakim unitelerinde
gereklidir.

bakim

izlenmeleri

Hipoksemi/ Hiperkapni/ Asidozun Duzeltiimesi
Arter kan gazindaki anomalilerin
duzeltiimesinin  aciliyeti  genellikle  asidozun
derecesine eslik eden hiperkalei gibi diger hayati
tehdit baghdir. yolu
korunduktan sonra akut solunum yetmezliginin en
hayati tehdit edici komplikasyonu olan hipoksemi

edici faktorlere Hava
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dizeltilmelidir. Hipokseminin tedavisinde oksijen
tedavisi uygulanir. Hedef oksijen satirasyonu (O»
Sat) % 94-98 arasidir ancak eger hastada
hiperkapnik solunum yetmezIligi riski varsa bu
durumda O, Sat % 88-92 arasinda tutulmaya
cahsiimahdir. Bu arada uygun hematokrit ve
kardiak output
Hiperkapni ve
caligiimasinin
etkilerinin olmasidir.
Hiperkapninin Etkileri:

da saglanmaya calisiimalidir.
hipokseminin dizeltimeye

nedeni olduk¢a ciddi sistemik

A-  Solunum:

1. Alveoler PO2'de azalma

2. Oksihemoglobin egrisinde saga kayma

3. Diyafram fonksiyonunda bozulma

4. Pulmoner arteriolde vazokonstriksiyon

5. V/Q dengesizligi

B- Bdbrek

1. Bikarbonat rezorbsiyonunda artma

2. Hiperkalemi

C- Santral sinir sistemi:

1. Serebral vazodilatasyon

2. Kafa ici basing artisi sendromu (KIBAS)

3. Biling bozuklugu

D- Kardiyovaskiler sistem:

1. Kardiyak kontraktilitede azalma, aritmiler

2. Sempatoadrenal aksin stimilasyonu

3. Sistemik vaskller rezistansin azalmasi
(vazodilasyon)

Hipokseminin etkileri:

A-  Solunum

1. Ventilasyonda artis

2. Pulmoner vazokonstriksiyon

3. Pulmoner hipertansiyon

B- Bobrek

1. Renin anjiotensin aldosteron sistem
aktivasyonu

2. Eritropoietin uretiminde artig

C- Santral sinir sistemi:

1. Serebral vazodilatasyon sonucu serebral
akiminda artis

2. Konfuzyon, deliryum, koma

D- Kardiyovaskuler sistem:

1. Myokardial iskemi
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2. Sistemik vaskiler rezistansta gecici azalma
3. Kardiyak output artisi
4. Tasikardi, hipotansiyon aritmi

Hipoksemi ve hiperkapninin bu kadar ciddi
sistemik etkileri nedeniyle en kisa zamanda
dizeltiimesi gereklidir. Ancak oksijen tedavisi
dikkatle titre edilmelidir c¢inkd hiperoksinin de
oldukga ciddi yan etkileri vardir. Oksijen tedavisi,
Ozelikle KOAH'ta solunum drive’'nin 6nemli bir
uyaricisi olan hipoksemiyi ortadan kaldirdigindan
solunum drive’inda azalma sonucu bronkospazm
ve sekresyonlarda artis ile birlikte solunum is
yukunu arttirabilir.

Hiperoksinin etkileri:

A-  Solunum

1. V/Q dengesizliginde artis

2. Absorbsiyon atelektazisi

3. Reaktif oksijen radikallerinde artma

B- Bobrek

1. Renal vazokonstriksiyon ve kan akiminda
azalma

C- Santral sinir sistemi

1. Serebral vazokonstriksiyon ve kan akiminda
azalma

D- Kardiyovaskiler sistem

1. Koroner kan akiminda azalma, myokardiyal
iskemi

2. Kardiyal output azalmasi

3. Hipertansiyon

4. Sistemik vaskiler rezistans artigi

Oksijen tedavisi nazal kanil, basit yiz
maskesi, rezervuarli maske veya venturi maskesi
ile uygulanabilir. Bu yéntemlerin akim hizlari, her
bir ydéntem ile verilebilen FIO, diizeyleri, avantajlar
ve dezavantajlari Tablo 4'te gosterilmistir (Tablo
4)"°. Her hasta icin en uygun tedavi, bu ozelliklere

gore secilmelidir.

Solunum yetmezligi nedeninin tedavisi ve Diger
Tedaviler:

Destek
solunum yetmezIigi
gereklidir. Ornegin solunum yetmezliginin nedeni
KOAH atak olan bir hastada tedavi, nedenin

tedavi verilirken diger taraftan

nedeninin tedavisi mutlaka
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pndémotoraks ya da pulmoner tromboemboli olan
bir hastadan ¢ok farklidir. Bu nedenle solunum
yetmezlikli  hastada altta yatan nedenin
belirlenmesi ve bronkodilatér, antibiyotik, dilretik,
kortikosteroid, vazopressor,
trombolitik/antikoagiilan gibi tedavilerin en kisa
zamanda baslatilabilmesi hayati Oonem tasir.
Burada 0Ozellikle vurgulanmasi gereken bir nokta
Ozellikle asttm ya da KOAH atak nedeniyle
solunum yetmezligi gelismis hastalarda uygulanan
bazi bronkodilator tedavilerin (aminofilin, terbutalin
gibi), hastada kopmanzatuar olarak gelismis
hipoksik vazokonstriksiyonu geri c¢evirerek V/Q
dengesizligini daha da bozabilecedi ve saglam
bdlgelere yoénlendiriimis olan perfizyonu, koétu
ventile olan bdlgelerde iyilestirmek suretiyle yan
etki olarak hipoksemiye neden olabilecegidir.
Hastalar bu agidan dikkatle takip edilmelidir.

Altta yatan nedenle birlikte oksijen ve mekanik
ventilasyon tedavileri diginda hastaliklara 6zgl
bazi spesifik tedaviler (6r: prono pozisyon, nitrik

oksit, ekstrakorporeal membran
oksijenizasyonu,vb), bazi hastalarda gerekKli
olabilmektedir. Bu tedavilerin 06zellikleri de
tedavilerle ilgili detayl bilgilere, baska
kaynaklardan ulasilabilir.

Takip

Solunum yetmezIikli hastanin takibinde rutin
yatak basi takipte solunum sayisi, biling durumu,
tidal voliim, yardimci solunum kas kullaniminda ya
da abdominal paradoks solunumda diizelme gibi
belirti ve bulgular takip edilmelidir. Ayrica daha
invazif takipte arter kan gazlari, mixed venéz
oksijen saturasyonu, mekanik ventilator
parametreleri, egrileri ve oto-PEEP gibi degerler
monitorize edilmelidir.

Sonug olarak solunum yetmezlikli hastanin
degerlendiriimesi, tani ve tedavi yaklasiminin en
dogru ve en hizli sekilde yapilmasi prognoz
acisindan en énemli belirleyicilerden biridir. Bunun
icin de hastaligin fizyopatolojisinin iyi bilinmesi en
temel gerekliliklerden biridir. Ancak ¢esitli akciger
hastaliklarinda  gelisen  solunum  yetmezligi
genelikle tek bir nedene bagh degildir. Bu nedenle
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bu hastalara daha genis agciyla

gereklidir. Tedavi ve prognoz genellikle yogun
bakim takibi ve c¢ok cesitli mekanik ventilasyon

bakilmasi

detaylari

stratejilerini
ayri
konulardir.

icermektedir
yazilarda

ancak bu
irdelenmesi

Solunum Yetmezligi

Tablo 4: Oksijen tedavisi vermede kullanilan aparatlarin 6zelliklerinin kargilagtiriimasi

Ozellikler Nazal Kanul Basit yiiz maskesi Rezervuarli Venturi Maskesi
Maske

Akim hizi 1-6 L/dk O2 5-10 L/dk 10-15 L/dk Degisken

FlO2 % 24-44 (=%50) % 40-60 % 60-90 %24-28-35-40-60

Avantajlari *Ucuz, Konforlu inspirasyon eforu | Akim hizindan
*Klostrofobi az fazla hastada O2 | bagimsiz sabit
*Yemek yiyebilir rezervuardan F102 saglar
*Konusabilir desteklenir
*Inspirasyon
direnci<basit yiiz

Dezavantajlan Burun tikanikliginda | FIO2, akim ve hastanin F102, akim ve CO2 rebreathing

bilgilerin
gereken

etkisi diser solunum paterninden hastanin solunum | riski disuk
etkilenir paterninden
etkilenir
Hangi hastada Yuksek O2 ihtiyaci Hipoksemik *Travma hastasi 02 titrasyonunun
tercih edilmeli olmayan stabil Tip1SY *CO2 retansiyon dikkatle yapiimasi
hastalarda tercih riski olmayan gereken
hasta hastalarda
Dikkat *Agizdan solunum *< 5L/dk akim hizinda Rebreathing SS>30/dk olan
yapsa da etkili rezistans/rebreathing riski KOAH'lida akim
(6zellikle *Tip 2 SY’de uygun degil hizi minimum
takipneikse) onerilenin en az
*Oksijen akimi % 50 Uzerinde
kesilebilir ayarlanmali
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