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SOLUNUM YETMEZLIGi:
I-Tanim: Solunum sisteminin gaz degisim fonksiyonlarindan (oksijenizasyon ve karbondioksit
eliminasyon) birisinin ya da her ikisinin birden bozulmasi ile karakterize bir sendromdur .
lI-Epidemiyoloji:
Solunum yetmezligi bir hastalik degil bir sendromdur; bu nedenle yogun bakim (nitelerinde
gorilme sikhg ile ilgili epidemiyolojik verileri sunan c¢alismalar yetersizdir. Avrupa verilerinde
yogun bakim Unitelerinde 24 saatten uzun sireli mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda
hayati tehdit edici akut solunum yetmeazligi sikligi yilda 77,6-88,6 vaka/100000 popilasyonda
olarak tahmin edilmistir ?. Amerika’da yapilan bir calismada ise solunum yetmezligi prevelansi

137/100000, insidansi ise 360000 vaka/yil olarak bildirilmistir (3,

HI-Siniflandirma:

Solunum yetmezligi 3 baslik altinda siniflandinilabilir™ (Tablo 1);

Tablo 1- Solunum Yetmezligi Siniflamasi

Klinigine gore;

Hipoksemik FiO2 =2 0.60 uygulandiginda PaO;’'nin < 55mmHg olmasi*
Hiperkapnik PaCO2'nin > 45 mmHg olmasi
Kombine Hipoksemik hiperkapnik solunum yetmezligi birlikteligi

Baslangi¢c zamanina gore ;
Akut solunum yetmezligi Dakikalar saatler icinde gelisir

Kronik solunum yetmezligi Birka¢ giin ve daha uzun sirede gelisir; sinsi seyreder,
klinik belirti vermez.

Kronik Gizerine akut solunum Kronik solunum yetmezligi olan kisilerde araya giren
yetmezligi enfeksiyonlar, pulmoner emboli gibi sebeplerle akut olarak

solunumun kotiilesmesi

Patofizyolojisine gore
Tip | Hipoksemik solunum yetmezligi. FiO; = 0.6 oldugunda
Pa02’'nin < 55mmHg olmasi durumudur.

Tip Il Hiperkapnik solunum yetmezligi. PaCO2’'nin > 45 mmHg




olmasi seklinde tanimlanir.
Tip Il
Perioperatif solunum yetmezligi.
Tip IV
Soktaki hastalarda hipoperfiizyona sekonder gelisen

solunum yetmeazligi

*Hipoksemik solunum yetmeazligi farkl kaynaklarda deniz diizeyinde, oda havasinda ve istirahat

halinde PaO’nin < 60 mmHg olmasi seklinde tanimlanir 4-9),

IV-Patofizyoloji (42

Solunum yetmezligi, solunum sisteminin isleyisini saglayan bilesenlerin anormalliklerinden
kaynaklanir: santral sinir sistemi, periferik sinir sistemi, solunum kaslari ve gogis duvari,
havayollari veya alveoller. Solunum pompa sistemini olusturan ilk 4 bilesene ait hastaliklar
hiperkapni ve hipoksemi birlikteligine neden olurken, alveoler hastaliklar daha ¢ok hipoksemiye
neden olurlar. Kardiyojenik, hipovolemik veya septik soka sekonder gelisen hipoperfiizyonu olan
hastalar da siklikla solunum yetmezligi ile kendilerini gosterirler.

Solunum isinin yuaritllebilmesi igin 3 temel olay gergeklestirilmelidir; 1) oksijenin alveolden
gecisi 2) oksijenin dokulara ulasmasi 2) CO;’in kandan uzaklastirihp 6nce alveollere daha sonra
ekspirasyon havasi ile ortam havasina verilmesi.

Bu temel fonksiyonlarin herhangi birinde bozulma solunum yetmezligine neden olur. Akut
solunum yetmezliginin patofizyolojik temelini anlayabilmek icin pulmoner gaz degisimini
anlamak gereklidir.

Gaz degisiminin fizyolojisi:

Solunum primer olarak akcigerin alveolo-kapiller Unitelerinde gerceklesir; bu bdlgede alveolar
gaz ve kan arasinda O; ve CO; degisimi saglanir. Kana diflizyonu takiben oksijen molekiilleri geri
donltisimli olarak hemoglobine baglanir. Her hemoglobin molekiliinde oksijenin baglanmasi
icin 4 alan bulunur; 1 gr hemoglobin maksimum 1.36 ml oksijen baglayabilir. Hemoglobin ile
baglanan oksijen miktari kan PaO; degerine baghdir.

CO; kanda g sekilde taginir: 1) basit ¢ozinmis sekilde 2) bikarbonat olarak 3) hemoglobin

proteini ile kombine olarak karbamino bilesigi seklinde

Alveoler ventilasyon:



Stabil durumda dokular tarafindan CO; {Uretim hizi sabittir ve akcigerlerden CO;
eliminasyonunun hizina esittir. Bu iliski PaC0,=VC0,x0.862/Va denklemi ile ifade edilir.
Akcigerlerin solunum isini yerine getirip getiremedigi alveolo-arterial PO, farki 0&lcilerek
degerlendirilebilir;

PAO:-Pa0,=[PIO,-PaCO,/RQ]-Pa0O;
PAO;= Alveolar PO;. PaO>= Arteriyel PO, PIO,=inspire edilen PO,; PaCO,= Arteriyel PCO;
RQ=Respiratory Quotient = Solunum degisim orani. Oksijen tiiketimine ve karbondioksit

iiretimine baghdir. Istirahatte RQ (VCO,/VO;) yaklasik olarak 0.8’e esittir.

A-Hipoksemik solunum yetmeazligi (Tip 1) patofizyolojisi:

Hipoksemik solunum yetmezligi gelisiminden 6 patofizyolojik mekanizma sorumludur (Tablo 2);

Tablo 2-Hipoksemik Solunum Yetmeazligi Patofizyolojik Mekanizmalari

inspirasyon havasinin FiO;’sinin disiik olmasi veya PAO;’ de diisme
Alveoler hipoventilasyon

1.

2

3. Ventilasyon perfilizyon uyumsuzlugu
4. Sant

5. Diflzyonda bozulma

6

Mikst venoz kanin desatiirasyonu

1. Disiik FiO; ile solunum yapmak; genellikle ¢ok vyikseklerde yasama, toksik gaz
inhalasyonu ve kapali ortamlarda uzun stire kalma sonucu gelisir

2. Alveoler hipoventilasyon; solunum sistemini etkileyen néromuskiiler hastaliklarda ve
santral sinir sisteminin ilaglar tarafindan baskilanmasi durumunda gorildr.
Hipoventilasyon, hiperkapni ve hipoksemi ile karakterizedir.

3. Ventilasyon perfiizyon (V/Q) uyumsuzlugu; hipokseminin en sik nedenidir. Perflizyona
kiyasla disuk ventilasyonu olan alanlar hipoksemiye katkida bulunurlar. Optimal olarak
ventile edilen ancak perfiize olmayan alveoller yiuksek V/Q Uniteleri olarak isimlendirilir
(061G bosluk olarak gorev yaparlar). Optimal olarak perfiize edilen ama yeterli olarak
ventile edilmeyen alveoler (niteler dustik V/Q uniteleri olarak isimlendirilirler (sant
olarak gorev vyaparlar). Dusuk V/Q duniteleri hipoksemi ve hiperkapniye katkida
bulunurlar. Aksine yliksek V/Q Uniteleri bosa harcanmis ventilasyona neden olurlar ama

yeterince ciddi seviyelere ulasmadan gaz degisimini etkilemezler. Diisiik V/Q orani ya



havayolu veya interstisyel akciger hastaliklarina sekonder ventilasyondaki azalmaya bagh
ya da normal ventilasyon varliginda asiri perflizyona bagli olarak gelisir. Asiri perfiizyon
pulmoner emboli durumunda s6z konusudur. Kan, emboli nedeniyle kan akiminin
kesildigi alanlardan normal ventile olan akciger alanlarina yonlenir. Ylzde yiz oksijen
uygulamasi bitiin disuk V/Q alanlarini elimine eder dolayisiyla hipoksemiyi duzeltir.

4. Sant; intrapulmoner veya intrakardiak oksijenden fakir miks vendz kanin ventile
alveollere ugramadan ge¢mesi nedeniyle oksijenizasyonun saglanamamasi. %100 oksijen
inhalasyonuna ragmen hipokseminin devam etmesidir. Anatomik sant normal
akcigerlerde bronsial ve thebesian dolasim nedeniyle bulunur; santin %2-3’Gna olugturur.
Normal sagdan sola sant atrial septal defekt, ventrikiler septal defekt, patent duktus
arteriosus veya akcigerin arteriovend6z malformasyonu nedeniyle olusabilir. Sant
hipokseminin bir nedeni olarak pnémoni, atelektazi ve kardiak ya da norkardiak kaynakh
ciddi pulmoner 6demde gorilebilir. Hiperkapni, sant asiri olmadigi (> %60) siirece eslik
etmez.

5. Difiizyon bozuklugu; oksijenin alveoler bosluktan pulmoner kapillerlere transportu igin
gerekli olan difizyon yolunu artiran hastaliklarin alveolo-kapiller membrandan azalmis
oksijen transportuna neden olmalari.

6. Mikst vendz kanin desatiirasyonu: Normal kisilerde mikst vendz kanin oksijen
saturasyonu %75’e kadar diser ve saglikli akcigerler satlirasyonu %98’e kadar
cikarabilirler. Kalp yetmeazligi, sok gibi durumlarda dolasimin yavaslamasi, dokularin
kandan oksijen aliminin artmasi, periferde oksijen tiiketiminin artmasi gibi nedenlerle ve
anemi durumunda akcigerlere donen kanin satiirasyonu diser ve PaO; azalabilir.

Hipoksemik solunum yetmezliginin tanimi her ne kadar PaO; 6lcimiine dayansa da arteriyel
hipokseminin major tehdidi doku oksijenizasyonu Uzerinedir. Dokulara oksijen ulasimi kardiak
output ile kan oksijen kontentinin carpimi ile belirlenir. Kan oksijen kontenti hemoglobin
konsantrasyonuna ve oksijen saturasyonuna baglidir. Dolayisiyla kardiak outputu veya
hemoglobin konsantrasyonunu dlsiren veya hemoglobinin doku diizeyinde oksijenden
ayrilmasini engelleyen hastaliklar da teknik olarak solunum yetmezligi olusturmadan doku
hipoksisine katkida bulunurlar.

B-Hiperkapnik solunum yetmeazligi (Tip Il) patofizyolojisi:

Hiperkapni olusumunun 3 temel mekanizmasi vardir;



1. Alveoler hipoventilasyon; dakika ventilasyonunun yani 1 dakikada alveollere giren hava
miktarinin azalmasi kandan CO; eliminasyonunun azalmasina yani PaCO; artisina neden
olur.

2. CO; iiretiminin artmasi; asiri beslenme, ates, hiperkatabolik durumlar

3. Olii bosluk solunumunun artmasi; dakika ventilasyonu normal oldugu halde emboli, kalp
yetmezligi gibi sebepler ile akciger perflizyonunun bozulmasi

Sabit oranda CO; Uretimi (VCO3) s6z konusu oldugunda PaCO; diizeyi alveoler ventilasyonun (Va)
derecesi ile belirlenir. Alveoler ventilasyon, CO; liretim hizi ve PaCO; arasindaki iliski asagidaki
esitlik ile belirlenir;
Va=(KxVCOy)/PaCO;

(Va = Dakika alveoler ventilasyon, K= Sabit sayi (0.863), VCO,: CO; liretim hizi)
Alveoler ventilasyondaki disls dakika ventilasyonundaki (Ve) dismeden veya 6lu bosluk
ventilasyonu (Vd/Vt) oraninin artmasindan kaynaklanir ve bu durum hiperkapni ile sonuglanir.
Ventilatuar Kapasite-Ventilatuar ihtiya¢ Dengesi:
Ventilatuar kapasite solunum kas glgslzliglu gelismeden saglanabilen maksimum spontan
ventilasyon olarak tanimlanir.
Ventilatuar ihtiyag, sabit PaCO, dizeyini saglayabilen spontan dakika ventilasyonu.
Normal sartlarda ventilatuar kapasite ventilatuar ihtiyacin cok Uzerindedir. Dolayisiyla dakika
ventilasyon ihtiyacindaki major artiglar (6rn; egzersiz sirasinda) hiperkapni olmadan
karsilanabilir. Ventilatuar kapasitedeki diisme veya ventilatuar ihtiyactaki asiri artis (veya her
ikisi birden) hiperkapnik solunum yetmezligine yol agar. Ventilatuar kapasite solunum sistemi ve
kontrol merkezlerinin fonksiyonel komponentlerini tutan herhangi bir hastalik sonucu azalabilir
(Tablo 3) 7). Ventilatuar ihtiyac ise dakika ventilasyonundaki ve/veya solunum is yiikiindeki artis

sonrasi artar (Tablo 4) 7).

Tablo 3- Ventilatuar Kapasiteyi Azaltan Faktorler:

Faktor Ornek

Azalmis solunum kas giicii
Kas glicslizIUg Solunum yetmezligini yeni atlatma, ytksek solunum

saylsl, uzun inspiryum zamani

Kullanmama atrofisi Uzamis mekanik ventilasyon, frenik sinir hasarini

takiben




Malniitrisyon

Protein-kalori eksikligi

Elektrolit anormallikleri
Arter kan gazi anormallikleri

Diyaframin yag ile infiltrasyonu

Dustk serum fosfat ve potasyum konsantrasyonlari
Distk Ph, distk PaO,, yiiksek PaCO;

Obezite

Diyafram uzunluk — gerilme | Hiperinflasyon nedeniyle diaframin diizlesmesi
iliskisinin bozulmasi
Artmis kas enerji ihtiyaci veya

azalmis enerji destegi

Yiksek solunum elastik ylka

Yiksek solunum rezistif yuki

Azalmis diyafram perflizyonu

Dusuk akciger veya gogus duvari kompliansi, artmig
solunum sayisi
Hava yolu obstriksiyonu

Sok, anemi

Azalmis motor néron fonkisyonu

Azalmis frenik sinir outputu

Azalmis néromuskiler iletim

Polin6ropati, Guillain Barre sendromu, frenik sinir
kesisi veya hasari, poliomyelitis

Myastenia Gravis, paralize edici ajanlarin kullanimi

Anormal solunum mekanikleri

Hava akimi kisitlihg

Akciger volim kaybi

Diger rezistif hastaliklar

Bronkospazm, Ust hava yolu obstriiksiyonu, asiri
sekresyon

AC rezeksiyonu sonrasi, biylik plevral efflizyon

Agri nedeniyle sinirli inspirasyon, ileus, ascit ve
peritoneal dializ abdominal

sivisi  nedeniyle

distansiyon

Tablo 4- Ventilatuar ihtiyaci Artiran Faktorler:

Faktor

Klinik Ornekler

Artmis Vd/Vt (6l bosluk ventilasyon

orani)

Akut astim, amfizem, ge¢ donem akut respiratuar

distress sendromu, pulmoner emboli

Artmis VO, (O3 tiketimi)

Ates, sepsis, travma, titreme, solunum is ylkinde

artis, masif obezite

Artmis RQ (Respiratory Quotient;

CO; iiretiminin O; tiiketimine orani)

Asiri karbonhidrat agirlikli beslenme




Azalmis PaCO; Hipoksemi, metabolik asidozis, anksiyete, sepsis,

bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi

C) Perioperatif (Tip Ill) solunum yetmezligi patofizyolojisi:

Perioperatif solunum yetmezligindeki temel mekanizma atelektazidir. Bu hastalarda fonksiyonel
rezidlel kapasitenin anormal olarak kapanma volimiinin altina diismesi ile 6zelikle alt loblarda
yer cekiminin de etkisi ile atelektazi gelisir ). Ust abdominal cerrahide ilk 24 saatte vital kapasite
%50 azalip, yedinci glinde normale donerken, alt abdominal cerrahide vital kapasite ilk 24 saatte
%25 azalir ve iiclincii giinde normale déner 9, Koroner arter bypass operasyonlarindan sonra
tim akciger volimlerinde %30’a ulasan azalmanin dizelmesinin birkac ayi bulabilecegi
bildirilmistir *1). Torakotomilerden sonra da vital kapasitede ilk 24 saatte %30’a varan azalmalar
oldugu bildirilmistir (12),

D) Soka bagl (Tip IV) solunum yetmezligi patofizyolojisi:

Daha 6nce bilinen akciger problemi olmamasina ragmen sokta olduklari icin hipoperfiizyona
bagh olarak solunum vyetmezligi bulunan hastalardir. Doku oksijenizasyonunu, solunum
kaslarinin normal fonksiyonunu bozan asidoz, anemi, elektrolit bozuklugu, ates, hipotansiyon,

sepsis, beslenme yetersizligi gibi faktorler de solunum yetmezligine katkida bulunurlar.

V- ETiYOLOJi:

Solunum yetmezligi akut ve kronik nedenleri Tablo 5’te 6zetlenmistir;

Tablo 5- Solunum Yetmeazligi Akut ve Kronik Nedenleri

AKUT NEDENLER KRONiK NEDENLER

Pnémoni intersitisyel akciger hastalig (idyopatik

Bronsit (0zellikle altta yatan kronik hastaligi | pulmoner fibrozis, asbestozis, silikozis)

olanlarda) Kronik obstriktif akciger hastaligi (kronik
Akut myokard enfarktisi, akut koroner bronsit, amfizem)

sendrom Kistik fibrozis

Konjestif kalp yetmezligi Noromuskiler hastaliklar (amyotrophik
Pulmoner emboli lateral sklerozis, myastenia gravis)
Pnomotoraks Progresif pleval eflizyon

Akut respiratuar distress sendromu Kronik pulmoner tromboemboli

llac asiri dozu ileri evre akciger malinitesi veya metastazi




Akut santral sinir sistemi hasari Obstriktif uyku apnesi
Akut alveolar hemoraji
Sok, sepsis

Akut pulmoner 6dem

Hipoksemik (Tip 1) solunum yetmezligine neden olan hastaliklar mekanizmalari ile Tablo 6’ da

Ozetlenmistir;

Tablo 6-Hipoksemik (Tip I) Solunum Yetmeazligi Etiolojisi:

Faktor Ornek

Azalmis atmosferik oksijen Yiksek rakim

Havayolu obstriiksiyonu Malinite, yabanci cisim, bronkospazm, kistik fibrozis,
bronsektazi

Alveoler patoloji
Alveoler dolum Kan (alveoler hemoraiji, inflamatuar hastaliklar)

Ply (Pnémoni)

Odem sivisi  (konjestif kalp yetmezligi, akut

respiratuar distress sendromu (ARDS), ilag toksisitesi)

Fibrozis interstisyel akciger hastaliklari (idyopatik pulmoner

fibrozis, asbestozis)

Atelektazi Havayolu obstriksiyonu
GOgUs duvari restriksiyonu
Plevral efflizyon

Pnomotoraks

Destriksiyon Kronik obstriiktif akciger hastalig

Sant

Kardiak Patent duktus arteriosus, atrial ve ventrikiiler septal




defektler

Pulmoner Gaz degisiminde azalmaya neden olan alveoler
hastaliklar
Pulmoner emboli; ventile alveollere kan akiminin

azalmasi

Oksijen transportu Anemi
Sok, hipotansiyon

Periferik vaskuler hastalik

Artmis oksijen ihtiyaci Tirotoksikoz
Atesli hastahk

Sepsis

Hiicresel diizeyde oksijenin | Siyanir intoksikasyonu

kullanilamamasi

Akut hipoksemik solunum yetmezligine neden olan en 6nemli klinik tablo akut respiratuar
distress sendromudur (ARDS). ARDS ve daha hafif bir tablo olan akut akciger hasari (Acute Lung
Injury-ALl) tani kriterleri Tablo 7’de &zetlenmistir (3. ARDS’de akcigerlerde meydana gelen
0dem permeabilite 6demi olup, 6dem ve atelektaziler fizyolojik sant mekanizmasi ile derin
hipoksemiye neden olurlar. ARDS bir hastalik degil bir sendromdur ve birgok hastalik bu klinik
tabloya neden olabilir. ARDS’ye neden olan etken pnémoni, toksik gaz inhalasyonunda oldugu
gibi direk solunum yolu ile akcigerlere ulasiyorsa primer veya pulmoner ARDS etkeni; sepsis,
pankreatitte oldugu gibi dolasim yolu ile ulasiyorsa sekonder veya ekstrapulmoner ARDS etkeni

olarak siniflandirilir (Tablo 8) (13),

Tablo 7- ALI-ARDS Tanimi

Akut Akciger Hasari (Acute Lung Injury-ALl) | Akut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS)

e Ani baslangig e Ani baglangig
e Pa0,/FiO; £ 300 mmHg e Pa0,/Fi02< 200 mmHg




e Bilateral infiltratlar
e Pulmoner arteriyel kama basinci <18

mmHg

e Bilateral infiltratlar
e Pulmoner arteriyel kama basinci <18

mmHg

Tablo 8- ALI-ARDS Etiolojisi

Pulmoner (Primer)

Toksik gaz inhalasyonu

Aspirasyon

llaglar ve kimyasallara maruziyet

Enfeksiyon (Pnémoni)

Diger (Yag embolisi, amniyotik sivi embolisi,
hava embolisi, pulmoner kontlizyon)

Bogulma

Ekstrapulmoner (Sekonder)
Sepsis

Sok

Multiple transflizyonlar
Dissemine intravaskiiler koaglilasyon
Sickle cell krizi

Hipertermi veya hipotermi
Eklampsi

Kemik iligi transplantasyonu
Kardiyopulmoner bypass
Yuksek rakim

Reekspansiyon akciger 6demi
Multisistem travma
Pankreatit

TUmor lizis sendromu

Hiperkapnik (Tip II) solunum yetmezligine neden olan hastaliklar Tablo 9’da 6zetlenmistir;

Tablo 9-Hiperkapnik (Tip 1l) Solunum Yetmeazligi Etiolojisi:

1. Merkezi Sinir Sistemi

ilaglar: Opiodiler, benzodiazepin, barbitiirat, genel anestezi

Metabolik: Hiponatremi, hipokalsemi, alkaloz, hipotiroidi

infeksiyonlar: Menenijit, ensefalit
Kafa igi basing artisi
Santral alveoler hipoventilasyon

Obezite hipoventilasyon sendromu




2. Periferik Sinir Sistemi
Spinal kord hastaliklari
Tetanus
Striknin zehirlenmesi
On boynuz hiicre hasari
Polin6ropati
Bilateral frenik sinir paralizisi
Myastenia Gravis

Organofosfat

3. Solunum Kaslan
Distrofiler
Elektrolit bozukluklari (hipofosfatemi, hipomagnezemi, hipokalemi)

Hipotiroidizm

4. GOgiis Duvari ve Plevra
Kifoskolyoz
Obezite
Fibrotoraks
Ankilozan spondilit
Masif abdominal distansiyon

Travma, kot kiriklari, flail chest

5. Havayolu
Ust solunum yolu; Uyku apne sendromu, kord vokal paralizisi,akut epiglottit, yabanci
cisim aspirasyonu, trakeal timor, trakea ve glottisin fibrotik darligi

Alt solunum yolu; KOAH, status astmatikus, ilerlemis kistik fibrozis

Perioperatif (Tip Ill) solunum yetmezligine neden olan hastaliklar Tablo 10’da 6zetlenmistir;

Tablo 10- Perioperatif Solunum Yetmezligi (Tip Ill) Etiolojisi

1. Atelektazi
2. Pnémoni

3. Aspirasyon
4. ARDS




10. Obstruktif uyku apne sendromu

w0 N o Ww

Voliim yiklenmesi, kalp yetmezligi

Pulmoner emboli

Bronkospazm

Solunum merkezinin baskilanmasi (sedatifler, anestezi, opioidler)

Diyafram paralizisi, frenik sinir hasari

VI- SOLUNUM YETMEZLiGi OLAN HASTAYA YAKLASIM:

Akut veya kronik solunum yetmezliginin tanisi varligindan klinik olarak stiphelenilmesi ile baslar.
Taninin ispatlanmasi arter kan gazi analizine dayanir. Altta yatan nedenin erken zamanda
belirlenmesi igcin anamnez, fizik muayene ve laboratuar yontemlerinden yararlanilir; ama bir
yandan da vakit kaybetmeden akut solunum yetmezligi tedavisine baslanir.

Anamnez ve Fizik Muayene: Solunum yetmezliginin nedeni genellikle ayrintili bir anamnez ve

fizik muayene sonrasi aydinlatilabilir.

a. Anamnez; Kardiyojenik pulmoner 6dem genellikle sol ventrikiler disfonksiyonu veya

valviler kalp hastaligi oykisi olan kisilerde gelisir. Daha 6nceden bilinen kardiak
hastalik 6ykisi, yakin zamanda gogls agrisinin, paroksismal nokturnal dispnenin ve
ortopnenin olmasi kardiyojenik pulmoner ddemi distindirir. Nonkardiyojenik 6dem
(ARDS) tipik klinik durumlarda olusur; ornegin sepsis, travma, aspirasyon, pnomoni,

pankreatitis, ilag toksisitesi ve multiple transflizyonlar.

b. Fizik Muayene: Hastanin genel goriinimi (durus, konusma, uyaniklik durumu) hastaligin

ciddiyeti ve entlibasyonun gerekliligi ile ilgili yol gostericidir. En karakteristik belirti ve
bulgular dispne, takipne (solunum sayisi > 20/dak) veya bradipne (solunum sayisi <
8/dak), siyanoz, biling degisiklikleri, tasikardi, yardimci solunum kaslarinin solunuma
katilmasi, paradoksik solunum (inspiryumda go6glis kafesinin disa dogru vyer
degistirirken, abdomenin ice dogru hareket etmesi), flapping tremor ve pulsus
paradoksusdur. Bunlara alttan yatan hastaliga gére degisen fizik muayene bulgulari eslik
eder. Noromuskiler hastaliklara bagh tip 2 solunum yetmezligi olan hastalarda Ust
solunum yolu kas glgsuzligline bagh sekresyonlari atma ve yutma gigligl, yemek
yerken aspirasyona bagl okslirik krizi ve ekspiryum kaslarinin glgsizligine bagl

okstrme glglugl gorilebilir.



Solunum yetmezliginde hem konflizyon hem de uyku hali gelisebilir. Ciddi hipoksemiye
bagli myoklonus ve epileptik nébetler gelisebilir.

Polisitemi uzun sireli hipokseminin bir komplikasyonudur. Pulmoner hipertansiyon
kronik solunum yetmezliginde gorilir. Hiperkapni nedeniyle daha da artan alveoler
hipoksemi pulmoner arteriyel vazokonstriiksiyona neden olur. Eger kronik ise bu
duruma etkilenen dlz kaslarda hipertrofi ve hiperplazi ile birlikte pulmoner
hipertansiyon gelisir. Artmis pulmoner vaskiiler rezistans sag ventrikil afterload’ini da
artirir; bu da sag ventrikll yetmezligine neden olabilir. Bu da takiben karacigerde
blylimeye ve periferik 6dem gelismesine neden olur. Bu tablo kor pulmonale olarak
tanimlanir.

Akut solunum yetmezligi belirti ve bulgulari altta yatan hastalik, iliskili hipoksemi veya
hiperkapni nedeniyle gelisen asidemi hakkinda ipuglari verir. Lokalize pulmoner bulgular
hipokseminin akut nedenlerini yansitabilir (6rn; pnémoni, pulmoner 6dem, astim veya
KOAH). Alternatif olarak 6n plandaki bulgular sistemik olabilir (6rn; sepsise bagli
hipotansiyon). Temel bulgular torakstan uzakta olabilir-6rn; akut pankreatitte
abdominal agri ve uzun kemik kiriklarinda bacak agrisi- her ikisi de ARDS ile iliskilidir.
Sikhkla, norolojik veya kardiyovaskiler belirti ve bulgular baskinlik gosterir. Norolojik
bulgular arasinda huzursuzluk, anksiyete, konflizyon, epilepsi veya koma yer alir. Ciddi
hiperkapnide asteriksis gorulebilir. Sik goriilen kardiyovaskiler bulgular arasinda
tasikardi ve gesitli aritmiler yer alir. Son olarak pulmoner embolizme bagl hipoksemisi
olan bazi hastalarda oldugu gibi dispne disinda baska bir belirti olmayabilir.

Akut hipokseminin semptom ve bulgulari Tablo 11'de 6zetlenmistir;

Tablo 11-Akut Hipoksemi Semptom ve Bulgulari

Sistem Semptom ve Bulgular
Solunum Takipne, nefes darligi, siyanoz
Kardiyovaskiiler Tasikardi, kardiak outputta artma, aritmi,

bradikardi, hipotansiyon, anjina, vazodilatasyon,
diyaforez, sok

Santral sinir sistemi Bas agrisi, biling ve davranis bozuklugu,
konflizyon, oOfori, deliryum, huzursuzluk,
papilédem, nébet, koma

Noromuskdiler Gugsuzlik, tremor, asteriksis, hiperrefleksi,




inkoordinasyon

Metabolik Sodyum ve su retansiyonu, laktik asidoz

Hipoventilasyon nedeniyle hiperkapnik solunum yetmezligi gelisen hastalarin semptom ve

bulgulari Tablo 12’de 6zetlenmistir;

Tablo 12- Hipoventilasyonun Semptom ve Bulgulan

Semptomlar Bulgular

Efor dispnesi Tasipne

Ortopne Yardimci solunum kaslarinin kullanimi
Gece stk uyanmalar Abdomenin paradoksal hareketi
Gunduiz asirt uyku hali GOgus hareketlerinde azalma

Gunduiiz yorgunluk Okstiriik gliciinde azalma
Sekresyonlarin atiminda zorluk Tasikardi

Sabah basagrisi Kilo kaybi

Nokturi Konfilizyon, halusinasyon, dikkat kaybi
Depresyon Papil 6demi

Konsantrasyon glicligu ve /veya hafiza | Senkop

bozukluklari Agiz kurulugu

Laboratuar incelemeleri; solunum yetmezligi tablosu ile gelen bir hastada dncelikle yapilmasi
gereken tetkiklerin basinda arter kan gazi analizi ve akciger grafisi yer alir. Ginlimizde, solunum
yetmezligi olan bir hastanin izleminde pulse oksimetre ile oksijen saturasyon takibi, sik arter kan
gazi 6lciminil engelleyerek buyik kolaylik saglamistir.

a. Arter kan gazi:  Solunum vyetmezliginden klinik olarak stphelenildiginde taniyi
desteklemesi, akut ve kronik formlari ayirt etmesi, solunum yetmezliginin derecesini ve
metabolik etkilerini belirlemesi ve tedaviye yon verici olmasi amaciyla arter kan gazi analizi
gerceklestirilir.

Akut hiperkapnik solunum yetmezligi dakikalar-saatler icerisinde gelisir; dolayisiyla pH
degeri <7.3’tlir. Kronik hiperkapnik solunum yetmezligi birkag¢ giin ve daha uzun siirede gelistigi
icin renal kompanzasyon i¢in yeterli zaman s6z konusudur; boylelikle bikarbonat diizeyi artar, pH
normal veya hafifce azalmistir. Akut ve kronik hipoksemik solunum yetmezliginin ayirici tanisi

arter kan gazlarindan yapilamaz. Kronik hipokseminin klinik bulgulari 6rnegin polisitemi ve kor



pulmonale uzun sireli bir olaya; 6te yandan mental durumdaki ani degisiklikler akut bir olaya
isaret eder. Altta yatan bir akciger hastaliginin yoklugunda alveoler hipoventilasyona eslik eden
hipoksemi normal alveolo-arteriyel oksijen gradienti ile karakterizedir. Ote yandan ayirt edici bir
Ozellik olarak hipoksemik solunum yetmezligi patofizyolojisinde yer alan diger 3 mekanizmada
(sant, ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu ve difizyonda bozulma) alveolo-arteriyel O, gradienti
artar. Normal degeri <20 mmHg’'dir. Akut solunum yetmezliginde arter kan gazi bulgulari,

alveolo-arteriyel O, gradienti ve ventilasyon degisiklikleri Tablo 13’de 6zetlenmistir (%)

Tablo 13- Akut Solunum Yetmezliginde Arter Kan Gazlarinda, PAO2-Pa02 ve

Ventilasyondaki Degisiklikler

Fonksiyonu bozulmus pH PaCO2 Pa0O2 PAO2- Ve Va
solunum sistem bileseni Pa02

Santral sinir sistemi NK ™ N N veya T N N
Periferik sinir sistemi veya N} ™ J N veya T Np )

go6giis duvan

Havayollan
Akut astimda
Erken faz (solunum | d N ™ ™ ™
yetmezligi gelismeden)
Solunum yetmezligine gecis | N N N veyal ™ ™ N
noktasi
Solunum kas giigsuizlugi | ™ NE T N% N%
gelisimi
KOAH’ta
CO; retansiyonu olmayan | J, | Nveya ™ J ™ ™ N

CO; retansiyonu olan

Stabil dénemde | N-{, T N2 T N/ N
Atakta | | ™~ N T N/ |

Alveoler
Kas gligsiizligl dncesi ™ Ny % ™~ T T

Kas glicstizIigii sonrasi J ™ N2 ™~ N% N%




b. PA Akciger Grafisi: Hipoksemik ve hiperkapnik solunum yetmezliginin ayirici tanisinda
PA akciger grafi goriniminin oldukca yarari olup akciger grafisinde diffiiz pulmoner infiltratlar
olmasi veya filmin normale yakin olmasi taniya oldukca yaklastirir.

c. Diger laboratuar testleri; Hastada kronik solunum yetmezligi duslnillyorsa arter kan
gazi ve PA akciger grafisine ek olarak etyolojiyi belirlemek icin solunum fonksiyon testleri (SFT),
akciger volumleri, diflizyon kapasitesi 6lgimi, bronkoskopik tani yontemleri, bilgisayarl
tomografi, solunum kas giicl olcimleri, ve uykuda artan hipoventilasyonun nedenlerini ortaya
koymak amaciyla polisomnografik calismalar yapilmalidir. Bu arada kor pulmonale gelisimini
degerlendirmek amaciyla elektrokardiyografi (EKG) ve ekokardiyografik incelemeler yararli
olacaktir. SFT hastaligin obstriktif veya restriktif oldugunu vermenin yani sira fonksiyonel kaybin
derecesini de verir. Tani koydurucu degildir. Solunum kas glcinli degerlendirmek igin
maksimum inspiryum (MIP) ve ekspiryum (MEP) basinglari ve transdiyafragmatik basing
élciimlerine basvurulur. ilk ikisi tiim solunum kaslarinin fonksiyonunu yansitirken sonuncusu
ozellikle diyaframin kasilma giiclinii yansitir.

VII- SOLUNUM YETMEZLIGINDE TEDAVi PRENSIPLERI:

Akut solunum yetmezligi tedavi prensipleri arasinda nedene bagl olanlar ve daha genel olanlar
yer alir. Hastanin uygun klinik ortama triaji, havayolu agikhginin saglanmasi, hipokseminin ve
hiperkapninin dizeltilmesi, altta yatan hastaligin tedavisi yasamsal dneme sahiptir.

Triaj Kararlari:

Tedavide ilk basamak tedavinin uygulanacagi uygun yeri segmektir; yogun bakim Unitesi veya ara
bakim Unitesi. Bu kararin verilmesinde etkin olan faktorler; solunum yetmezliginin akut gelisip
gelismedigi, hipokseminin, hiperkapni ve asideminin derecesi, komorbid durumlarin varhg
(kardiak hastalik veya renal yetmezlik) ve hastanin gozlem altina alindiktan sonra ilk birkag
dakika veya saat igindeki klinik tablosunun seyridir. Spektrumun bir ucunda fulminan hipoksemik
solunum yetmezligi, metabolik asidozis ve ani kardiyovaskiiler kollaps ile acil entlibasyon,
mekanik ventilasyon ve yogun bakima kabul edimesi gerekli olan hasta yer alir. Spektrumun
diger ucunda ise KOAH’l kronik kompanse hiperkapnik solunum yetmezligi olan ara yogun
bakim {Unitelerinde takibi yeterli olan hasta yer alir. Son vyillarda hiperkapnik veya akut
hipoksemik solunum yetmezligi olan bazi secilmis hastalarda noninvaziv mekanik ventilasyon
uygulamasi ile endotrakeal entiibasyon ihtiyacinin ortadan kaldirildigi belirlenmistir.

Havayolu acikliginin saglanmasi:



Akut solunum yetmezligi olan hastada uygun havayolu acikliginin saglanmasi temel noktadir. Acil
entlibasyon gerekliligi klinik tabloya baglidir. Kronik solunum yetmezligi olan hastada
entlibasyon ihtiyaci arter kan gazi degerlerine ve hastanin akut tablosuna baglidir. Hastanin
takip edildigi ilk birka¢ dakika veya saat igcinde progresif hipoksemi veya hiperkapninin
gozlenmesi durumunda entiibasyon ve mekanik ventilasyona gecilmelidir.

Akut Solunum Yetmezligi Tedavisi:

Hava yolu acikligi saglandiktan sonra klinisyen dncelikle hipoksemiyi tedavi etmeye calismalidir-
akut solunum yetmezliginin hayati tehdit eden en énemli kismi hipoksemidir. Hedef, dokulara
yeterli oksijen tasinmasini saglamaktir; bu da genellikle PaO, yaklasik 60 mmHg (yeterli
hematokrit degerinin ve kardiak outputun varliginda) ile saglanir. Koroner veya serebrovaskiiler
hastaligi olanlarda arteriyel oksijenizasyon ani beklenmeyen gaz degisim farkliliklarina bir tedbir
olarak biraz daha yliksek tutulmalidir.

Oksijen desteginin nasil uygulanacagi ise klinik kosullara gére belirlenir. Bazi hastalarda nazal
veya yuz maskesi ile oksijen uygulamasi yeterli olurken, bazi hastalar en iyi Venturi maskesi ile
kontrollii akimda oksijen verilmesinden fayda gorirler (6rn, KOAH’li ve kronik hiperkapnisi olan
hastalar). Nazal kanille en fazla 6 L/dak 02 ve en fazla %44 konsantrasyon verilebilir. Duslik

akimda O3 veren cihazlarla uygulanan tahmini FiO, degerleri Tablo 14’te verilmistir %),

Tablo 14. Disiik akimda O3 veren cihazlarla tahmini FiO; degerleri
%100 O, akim hizi (L/dk) FiO;
Diisiik akim sistemleri

Nazal Kantil 0.24
1 0.28
2 0.32
3 0.36
4 0.40
5 0.44
6

Basit 02 Maskesi

5-6 0.40
6-7 0.50
7-8 0.60




RezervuarliMaske

6 0.60
7 0.70
8 0.80
9 0.90
10 >0.99

Nonrebreathing Maske
4-10 0.60-1.0
Yiiksek akim sistemleri

Venturi maskesi

3 0.24
6 0.28
9 0.35
12 0.40
15 0.50

Eger ylz maskesi kullanilmasina ragmen arter kan gazlar ile degerlendirildiginde yeterli
oksijenizasyon saglanamamissa veya oksijen destegi verilmesi hiperkapniyi daha da
kotulestiriyorsa ya noninvaziv mekanik ventilasyon veya endotrakeal entlibasyon ile mekanik
ventilasyon kullanilabilir. Hiperkapninin tek tedavisi hastanin ventile edilmesi yani tidal volimin
ve dakika ventilasyonun normal sinirlara getirilmesidir. Bu amacgla acil entlibasyonu
gerekmeyen, cevap verecegi dislinilen bir hastaligi olan ve NIMV’ye kontrendike bir durumu
olmayan her hastada NIMV denenmelidir. Basarisizlik ya da uygulanamama durumunda hasta
entlbe edilerek mekanik ventilatore baglanir. NIMV’ye iyi cevap verdigi distnilen hastaliklar
arasinda hiperkapni ve respiratuar asidoz ile komplike olan kronik obstriktif akciger hastaligi
olgulari (PaCO; > 45 mmHg veya pH < 7.30), kardiyojenik pulmoner 6¢dem ve hipoksemik
solunum yetmezligi yer alir. NIMV post ekstiibasyon solunum yetmezligi gelisimini dnlemede de
onemlidir. Mekanik ventilasyon ve noninvaziv mekanik ventilasyon kullanim endikasyon ve
kontrendikasyonlari Tablo 15 ve 16’da belirtilmistir (1>18),

Hipoksemiyi diizeltirken klinisyen ayni zamanda eslik eden hiperkapni ve solunumsal asidozu da
dizeltmeye galismalidir. Asidozu diizeltmenin aciliyeti asidozun biyilklugi ve yarattigi etki (6rn;

serum potasyum dizeyinde artis) ile iliskilidir. KOAH’lI bir hastada kismen kompanse edilen



solunumsal asidoza karsin ilag asiri dozda kullanimina bagl gelisen derin solunumsal asidoza

daha acil miidahale edilmelidir.

Tablo 15. Mekanik ventilasyonun endikasyonlari

Ventilasyon Bozuklugu nedeniyle

Solunum kas disfonksiyonu

Solunum kas glgsuzltugu

GOgls duvari anomalileri

Noéromuskuler hastaliklar

Solunumun santral regilasyonunun bozulmasi
Havayolu direncinde artma veya obstriksiyon
Oksijenizasyon bozuklugu nedeniyle
Refrakter hipoksemi

PEEP uygulama geregi

Solunum isinin asiri artmasi

Dolasim yetmeazligi, sok

Tablo 16- Noninvaziv mekanik ventilasyon endikasyon ve kontrendikasyonlari

Endikasyonlari Kontrendikasyonlari
Potansiyel olarak reversibl, uygun tani Solunum veya kardiak arrest
Orta ve ileri derecede nefes darligi Medikal instabilite (hipotansif sok,

Takipne ( > 24/dak KOAH igin, >30/dak KKY myokardial enfarktis, kontrolsiiz iskemi ve

icin) aritmiler, ciddi ensefalopati, Ust GIS kanama)
Yardimci solunum kaslarinin kullanimi Hava yollarinin korunamamasi

Abdominal paradoks hareket Tedavi edilmemis pnémotoraks

PaCO; > 45 mmHg, pH< 7,35 veya Maske uygulanamamasi (yliz cerrahisi,

Pa0,/FiO2< 200 (en iyi sonug hipokseminin travmasi, deformitesi ve yanigi)

hizli reversible nedenleri ile elde edilir) Yakin zamanda Ust hava yolu veya 6zefagus
cerrahisi

Asiri sekresyon™

Koopere olamayan ve ajite hastalar*

*Rolatif kontrendikasyonlar



Altta yatan nedenin aydinlatilmasi:

Hipoksemi, hiperkapni ve solunum yetmezligine bagli olarak gelisen asidozu tedavi etmek igin ilk
girisimler yapildiktan sonra problemin nedeni arastiriimali ve nedene yonelik tedavi plani
cizilmelidir. Bazi vakalarda neden belirlendikten sonra tedavi yaklasimi kesindir (6rnegin narkotik
asiri dozdan solunum yetmezligine giren bir kisiye narkotik antagonisti uygulanir). Digerlerinde
daha uzun bir tedavi slireci s6z konusudur (6rnegin sepsise bagl olarak gelisen fulminan
ARDS’de uzun siireli ventilator tedavisi gerekebilir). Solunum yetmezligine neden olan esas
hastaliga yonelik antibiyotik, trombolitik veya antitrombotik, bronkodilator, steroid,

vazopressor, diliretik gibi tedaviler de en kisa sirede baslanmalidir.

Kronik Solunum Yetmezligi Tedavisi

Kronik solunum yetmezliginde esas olan altta yatan hastaligin tedavisi olmakla beraber persistan
hipoksemi ve hiperkapni tedavisi icin hastalar ayrica evde uzun sireli oksijen tedavisi (USOT)
ve/veya evde mekanik ventilasyon tedavisi agisindan degerlendirilmelidir. Yine bu hastalar
pulmoner rehabilitasyon tedavisinden de yarar gorebilirler.

Oksijen konsantrasyonu PaO, > 60 mmHg veya Sa0O, > % 90 olacak sekilde ayarlanmalidir. Bu
genellikle 2-4 L/dk arasindadir. Gerekirse uyku ve egzersizde oksijen miktari 1 L/dk artirilmahdir.
Ozellikle kronik hipoksemik ve hiperkapnik solunum yetmezlikli (KOAH gibi) ve néromuskiiler
hastaliklar gibi hipoventile hastalara O, cok yiiksek konsantrasyonlarda verilirse bu hiperkapnide
artmaya neden olabilir. Bunun nedeni olarak solunum merkezi lizerine hipoksik stimilasyonun
etkisinin kalkmasi ve V/Q dengesinin bozulmasi 6ne surilmektedir.

Hastalar bu tedaviyi giinde en az 15-18 saat almalidir.

Tablo- Uzun siireli oksijen tedavi endikasyonlari

Mutlak olgiitler
Pa0; £ 55 mmHg veya Sa0; < %88 (en az 3-4 haftalik stabil donemde)

Korpulmonale varliginda
Pa0;55-59 mmHg ve Sa0; 2> %89

EKG’de p pulmonale bulunmasi, hematokritin > %55 olmasi, konjestif kalp yetmezligi

Sadece 6zel durumlarda
Pa0; 2 60 mmHg veya Sa0, 2 %90
Nokturnal desaturasyonun CPAP ile diizeltilemedigi uyku apne olgulari gibi 6zel klinik

durumlar




Obstriiktif ve restriktif akciger hastaliklarinda evde NIMV endikasyonlari (*9):

» Restriktif akciger hastaliklari (polio sekeli, spinal kord yaralanmasi, néropatiler, myopatiler,
distrofiler, amiyotrofik lateral skleroz, g6giis duvari deformiteleri, kifoskolyoz, vs.)
Semptomlar (halsizlik, nefes darligi, giindiiz bas agrisi, vs.) yaninda asagidaki bulgulardan

en az birinin olmasi:

a) PaCO; = 45 mmHg

b) En az 5 dakika stre ile noktlirnal desatiirasyon (SaO, <%88)

c) Progresif néromiskiler hastaliklar icin maksimum inspiryum basinci < 60 cmH,0 veya zorlu
vital kapasite (FVC) <%50

e Obstriiktif akciger hastaliklari (kronik bronsit, amfizem, bronsektazi, kistik fibrozis)
[Oncelikle esas hastaligin ve eslik eden hastaliklarin optimal tedavi edilmis olmasi
gerekmektedir.]

Semptomlar (halsizlik, nefes darligi, giindiiz bas agrisi, vs.) yaninda asagidaki bulgulardan

en az birinin olmasi:

a) PaCO; 255 mmHg

b) PaCO; =50-54 mmHg olup noktiirnal desatiirasyon (Sa0, <%88) olmasi ( 22L/dk oksijen
verilmesine ragmen gece en az 5 dakika siire ile Sa0, <%88)

d) PaCO; =50-54 mmHg arasinda olmasina ragmen hiperkapnik solunum yetmezIligi atagi ile
>2/yil hastaneye yatiriima

Evde invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlari

[NIMV uygulama endikasyonlari ile ayni olup asagidaki kosullari gerceklestiren hastalara
trakeostomi araciligiyla uygulanir]

a) Non-invaziv her tirli 6nlem alinmasina ragmen kontrol altina alinamayan havayolu
sekresyonlari

b) Yutma fonksiyonu bozuklugu nedeniyle tekrarlayan aspirasyonlar ve pndmoniler

c) Persistan kronik solunum yetmezligi olan ve noninvaziv tedavinin yeterli olmadigi hastalar

d) Solunum kaslarinda paralizi veya asiri derecede gigsizlik nedeniyle glinde 20 saatten fazla
ventilator destegi gerektiren hastalar (yiksek spinal kord lezyonlarina bagl kuadripleji veya son
dénem néromuiskiler hastaliklar)

Solunum yetmezligi olan hastaya yaklasim Sekil 1’de 6zetlenmistir.



Solunum Yetmezligi

A 4

Anamnez/Fizik

Muayene
A\ 4
Akut Arter kan gazi, AC grafisi, SFT, Kronik
diger laboratuar testleri
v l
Akut ekzaserbasyon Altta yatan hastaligin

Entlbasyon gerekli
optimum tedavisi

mi?
\ 4 v A 4 \ 4
Evet: Hasta Hayir 0, | cot
YBU’ne alinir

\ 4 A 4

,—*—\ Evde O, Aralikli NIMV, yiksek O,

02 tedavisi tedavisi uygulanmamall

O, tedavisi { NIMV’yi distin }

~N

| Akciger transplantasyonu?

'

Altta yatan nedenin tedavisi: antibiyotik,

dilretik, antikoagilan, inotroplar,
bronkodilatoérler, kan transflizyonu

I

Destek Tedavisi

Sekil 1-Solunum yetmezligi olan hastaya yaklasim
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