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BÖLÜM 15

AKUT SOLUNUM YETMEZLİĞİ

Ayşegül ERİNÇ1

Solunum yetmezliği, solunum sisteminin gaz alışverişindeki işlevlerinde, yani do-
kuların gereksinimi olan oksijeni sağlayamaması ve/veya metabolizma ürünü olan 
karbondioksiti atamaması sonucu meydana gelir (1). Solunum işinin yürütülme-
si için oksijenin alveolden geçişi, dokulara ulaşması ve karbondioksitin kandan 
uzaklaştırılıp önce alveollere daha sonra ekspirasyon havası ile ortam havasına ve-
rilmesi gerekmektedir. Bu temel fonksiyonlardan birinin bozulması ile solunum 
yetmezliği gelişir. Solunum yetmezliği akut veya kronik olabilir. Akut solunum 
yetmezliği dakikalar, saatler, günler içerisinde gelişebilir. Akciğerlerle kan arasın-
daki gaz alışverişinde (oksijen-karbondioksit) akut bozulma sonucunda PaO2’in 
60 mmHg’nın altında ve/veya PaCO2’in 45 mmHg nın üzerinde olması solunum 
yetmezliği olarak değerlendirilir.
Patofizyolojik olarak akut solunum yetmezliği;

1) Hipoksemik solunum yetmezliği (Tip 1), 
2) Hiperkapnik solunum yetmezliği (Tip 2),
3) Perioperatif solunum yetmezliği (Tip3) 
4) Şoka bağlı solunum yetmezliği (Tip 4) olarak sınıflandırılır (2).

Tip 1 Solunum Yetmezliği
Hipokseminin ön planda olduğu, oda havasında ve istirahat halinde PaO2’nin 
<60 mmHg olması olarak tanımlanır. 
Tip 1 solunum yetmezliği nedenleri arasında:

•	 Ventilasyon perfüzyon dengesizliği (KOAH, astım)
•	 Şant (akciğer ödemi, pnömoni, ARDS)
•	 Difüzyon bozukluğu (intersitisyel akciğer hastalıkları, pulmoner emboli)
•	 Alveoler hipoventilasyon (KOAH, obesite, nöromuskuler hastalıklar)
•	 Solunan havadaki oksijenin azalması (Yüksek irtifaya çıkılması, akut dağ has-

talığı, yüksek irtifa pulmoner ödem) sayılabilir.
Alveolo-arteriyel oksijen gradienti (PA-a O2) akciğerlerin solunum işini yeri-
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ne getirip getirmediğini belirlemede kullanılan bir ölçümdür. Normalde 5–15 
mmHg’dır. Şu şekilde hesaplanabilir:
PAO2‐PaO2= [PIO2‐PaCO2/ RQ] ‐ PaO2
PAO2 = [(760 – P H2O) X FiO2 – PaCO2/0,8)]

PAO2= Alveolar PO2; PaO2= Arteriyel PO2; PIO2=İnspire edilen PO2; 
PaCO2=Arteriyel PCO2 RQ=Respiratory Quotient = Solunum değişim oranı. 

İstirahatte RQ (VCO2/VO2) yaklaşık olarak 0.8’e eşittir.
P H2O= Su buharı basıncı 47 mmHg
Altta yatan bir pulmoner hastalığın yokluğunda, alveolar hipoventilasyona eşlik 
eden hipoksemi, normal alveolo-arteriyel oksijen gradyanı ile karakterizedir. Bu-
nun aksine, diğer mekanizmalardan herhangi birinin etkin olduğu bozukluklar-
da, normalde 20 mm Hg’den az olan alveolo-arteriyel oksijen gradyanının geniş-
lemesi ile karakterizedir.

Tip 2 Solunum Yetmezliği
Temel özelliği hiperkapninin (PaCO2 >45 mmHg) olmasıdır. Alveolar hipoven-
tilasyon,

CO2 üretiminin artması, ölü boşluk solunumunun artması hiperkapninin 
ana nedenlerindendir. Obesite hipoventilasyon sendromu, uyku apnesi, obstrük-
tif akciğer hastalıkları, kifoskolyoz, musküler distrofiler gibi kas –iskelet sistemi 
hastalıkları alveolar hipoventilasyona neden olarak tip 2 solunum yetmezliğine 
neden olur. Yüksek ateş, hiperkatabolik (sepsis, ARDS) durumlar CO2 üretiminin 
artmasına neden olur. Emboli, kalp yetmezliği gibi sebepler ile akciğer perfüz-
yonunun bozulması ise ölü boşluk solunumunu arttırarak hipoksemi ile birlikte 
hiperkapniye neden olabilir.
CO2 üretiminin sabit olduğu durumda PaCO2 düzeyi alveolar ventilasyon (Va) 
ile belirlenir. Va, CO2 üretim hızı ve PaCO2 arasındaki ilişki şu şekilde belirlenir:

Va = (K x VCO2) / PaCO2
(Va = Dakika alveoler ventilasyon, K= Sabit sayı (0.863), VCO2: CO2 üretim hızı)

Tip 3 Solunum Yetmezliği
Perioperatif solunum yetmezliği olarak adlandırılan solunum yetmezliğinde temel 
mekanizma atelektazidir. Fonksiyonel rezidüel kapasitenin perioperatif dönemde 
anormal olarak kapanma volümünün altına düşmesi ile özelikle alt loblarda yer çeki-
minin de etkisi ile atelektazi gelişir (3). Sedatifler, anestezi ve opioid ajanların etkisi, 
diyafram paralizisi, frenik sinir hasarı gibi operasyona bağlı nedenlerle de oluşabilir.



Güncel Genel Dahiliye Çalışmaları III

- 177 -

Tip 4 Solunum Yetmezliği
Şoka bağlı hipoperfüzyonun neden olduğu solunum yetmezliğidir. Anemi, asi-
doz, elektrolit bozukluğu, ateş, hipoksi, hipotansiyon, beslenme yetersizliği, sepsis 
gibi durumlarda doku osijenizasyonun bozulmasına bağlı olarak tip 4 solunum 
yetmezliği gelişimine neden olabilir (4).

KLINIK BULGULAR

Solunum yetmezliği tanısı, klinik şüpheyle başlar. Tanının doğrulanması arteriyel 
kan gazı analizine dayanır. Altta yatan neden için değerlendirme ve eşzamanlı 
tedavi erken başlatılmalıdır. Akut solunum yetmezliğinde bulgular hipoksemi, 
hiperkapni ve doku hipoksisi sonucu meydana gelir. Hastanın genel görünümü, 
postürü, bilinç durumu hastalığın ciddiyeti hakkında ipuçları verir. Havayolu 
açıklığını sağlamak adına entübasyonun gerekliliği gözden geçirilmelidir. Hipok-
semi sonucu karotid cisimciğindeki kemoreseptörlerin uyarılması ile dakika ven-
tilasyon artar. Hastada dispne ve takipne (solunum sayısı >20/dk) meydana ge-
lir. Dispne, takipne, bradipne (solunum sayısı <8/dk), siyanoz, bilinç bulanıklığı, 
taşikardi, yardımcı solunum kaslarının kullanımı, paradoksik solunum bulgular 
arasındadır. Altta yatan hastalığa göre değişen muayene bulguları saptanır (Tablo 
1). Siyanoz özellikle periferik ekstremitelerde belirgindir. Santral siyanoz dudak 
çevresi ve mukozalarda da görülebilir. Hastanın hemoglobin konsantrasyonu ve 
perfüzyon durumu siyanozun derecesini belirler.

Tablo 1: Akut hipoksemi semptom ve bulguları

Kardiyovasküler sistem
Taşikardi, bradikardi, 
Aritmi, 
Hipotansiyon, şok 
Anjina, 

Santral sinir sistemi

Baş ağrısı,
Bilinç ve davranış bozukluğu,
Huzursuzluk,
Konfüzyon,
Öfori, deliryum,
Nöbet, koma

Solunum sistem

Dispne, takipne, bradipne
Yardımcı solunum kaslarının kullanımı,
Paradoksal solunum,
Siyanoz

Nöromusküler sistem
Güçsüzlük,
Tremor,
Hiperrefleksi

Metabolik/Renal
Sodyum ve su retansiyonu
Laktik asidoz
Akut tubuler nekroz
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Solunum yetmezliğinden şüphelenildiğinde, teşhisi doğrulamak, akut ve kro-
nik formlar arasındaki ayrımı yapabilmek, metabolik etkiyi değerlendirmek ve 
tedaviyi yönlendirmeye yardımcı olmak için arteriyel kan gazı analizi yapılmalı-
dır. Arteriyel kan gazı oda havasında ve hasta istirahat halindeyken alınmalıdır. 
Tetkikler yapılırken hastaya oksijen tedavisi hızla başlanmalı ve uygun koşullar 
sağlandığında akciğer grafisi çekilmelidir. Ayrıca fizik muayene, arter kan gazı ve 
görüntüleme (bilgisayarlı tomografi, ultrason gibi) ile birlikte altta yatan nedenin 
belirlenmesi için gerekli olgularda solunum fonksiyon testleri, difüzyon kapasite-
si ölçümü, bronkoskopi, kas gücü ölçümleri, polisomnografi de uygun hastalara 
yapılmalıdır.

AKUT SOLUNUM YETMEZLIĞI TEDAVISI

Akut solunum yetmezliği olan hastaya tanısal işlemlerle eş zamanlı olarak tedavi 
başlanmalıdır. Tedavi havayolunun açılması, solunumun sağlanması, dolaşımın 
sağlanması yani temel ilk yardım ile başlamalıdır. Hastanın ilk yardım desteği 
sağlandıktan sonra oksijen tedavisi başlanmalıdır. Özellikle tip 1 solunum yet-
mezliğinde oksijen uygulaması tedavinin en önemli kısmını oluşturmaktadır.
Oksijen Tedavisi

Oksijen tedavisi, hayati organlara yeterli miktarda oksijen sunumunu sağlayan 
tedavi biçimidir. Oksijen tedavisinin amacı, doku hipoksisini düzeltmektir. Akut 
solunum yetmezliğinde, ani gelişen hipoksemi ve/veya hipoksi durumunda altta 
yatan sebep kontrol altına alınıncaya kadar geçici ve kısa süreli oksijen tedavisine 
ihtiyaç duyulur. Oksijen tedavisi endikasyonları Tablo 2’de verilmiştir (5–7).

Tablo 2: Akut oksijen tedavisi endikasyonları
Kesin endikasyonlar
• Hipoksemi, PaO2<60 mmHg or SaO2<%90
• Ciddi travma
• Hipoksemi ile birlikte seyreden akut miyokard enfarktüsü
• Metabolik asidoz ile birlikte düşük kardiyak output
• Hipotansiyon (sistolik kan basıncı <100 mmHg)
Rölatif endikasyonlar 
•Hipokseminin eşlik etmediği akut miyokard enfarktüsü 
• Hipokseminin eşlik etmediği dispne (palyatif) 
• Orak hücre krizi 
• Pnömotoraks

PaO2: Parsiyel arteriyel oksijen basıncı; SaO2: Arteriyel oksijen saturasyonu.
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Akut solunum yetmezliğinde hedef normal, PaO2’yi 60 mmHg’nin ve oksijen sa-
turasyonunu (SaO2) %90’ın üzerinde tutmaktır. Hedef SaO2 altta yatan patolo-
jiye göre değişkenlik göstermektedir. Akut hipoksemik solunum yetmezliği olan 
hastada hedef SaO2 %94–98 iken, hiperkapnik solunum yetmezliği olan ya da 
ventilatuar dekompansasyon riski olan hastalarda hedef SaO2 %88–92 olmalıdır. 
Hipokseminin oluşum mekanizmasına göre oksijen tedavisine verirlen klinik 
yanıt değişmektedir. Örneğin yüksek irtifada solunan havanın oksijen yüzdesi 
(FiO2) düşer ve buna bağlı olarak gelişen hipoksiyi düzeltmek için verilen oksijen 
tedavisine yanıt iyidir. Ancak gaz değişiminin sağlandığı alveolleri ilgilendiren 
patolojilerde alveollerde etkin gaz değişimine uğrayamadan arter sistemine geçen 
venöz kan nedeniyle yani şant söz konusu olduğunda oksijen tedavisine dirençli 
bir klinik tablo ile karşı karşıya kalınmaktadır. Hipoksemi mekanizmalarına göre 
oksijen tedavisine yanıt Tablo 3’de özetlenmiştir.

Tablo 3: Arteryel hipoksemi nedenleri ve oksijen tedavisine yanıtı 

Mekanizma Klinik örnek Oksijen tedavisine yanıt

FiO2’de azalma Yüksek rakım PaO2’de hızlı yükselme

Ventilasyon/Perfüzyon
Dengesizliği KOAH PaO2’de orta derecede 

yükselme

Şant
Atrial Septal Defekt,
Arteriovenöz Fistül
ARDS

PaO2’de yetersiz cevap

Difüzyon bozukluğu İntersitisyel Akciğer 
Hastalığı

PaO2’de orta derecede 
yükselme

Alveolar hipoventilasyon KOAH

Başlangıç: PaO2’de yükselme
Geç: Dakika ventilasyon 
baskıladığından değişken 
yanıt

FiO2: Solunan havanın oksijen yüzdesi; PaO2: Parsiyel arteriyel oksijen basıncı; 
ARDS: Akut Solunumsal Distres Sendromu; KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hasta-
lığı.

Hipokseminin derecesi, hastanın dakika ventilasyonu ve hastanın solunum 
kontrolüne bağlı olarak ayarlanması gereken FIO2 değeri, oksijen verme cihaz-
larını seçerken klinisyene yol göstermektedir. Oksijen verme cihazları düşük ve 
yüksek akımlı sistemlerden oluşmaktadır. Yüksek oksijen ihtiyacı olan hastalarda 
düşük akımlı cihazların kullanımı uygun değildir. Yüksek FiO2 sunan cihazlar 
hiperkarbi riskinden dolayı hipoventilasyon durumunda dikkatli kullanılmalıdır. 
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Oksijen akımındaki her bir litrelik artışın FiO2’yi yaklaşık %4 oranında arttırdığı 
kabul edilmektedir. Ancak gerçek FiO2, dakika ventilasyonu, solunum paterni ve 
solunum hızı ile değişiklik gösterir. Hastanın solunum dinamiklerine göre Tablo 
4’de gösterilen cihazların içinden optimal cihazı seçmek gerekmektedir.
Oksijen tedavisi yapılırken doz, kullanım şekli ve süre mutlaka belirtilmelidir 
(8,9). Nazal kanül, yüz maskesi, ventüri maske, rezervuarlı maske, nazal yüksek 
akışlı kanül ile oksijen desteği verilebilir. Bazı hastalarda nazal kanül veya yüz 
maskesi ile yeterli oksijen desteği sağlanabilir. Ancak oksijen ihtiyacı çok fazla 
olan PaO2/FiO2 oranı <200 olan hastalarda nazal yüksek akışlı oksijen tedavi-
sine gereksinim vardır. Yüksek akım oksijen veren cihazlarda hava ile oksijen 
karıştırıcı, aktif bir ısıtıcılı nemlendirici, ısıtılmış tek bir devre ve nazal kanulden 
oluşan bir sistem mevcuttur. Derin hipoksisi olan son dönem interstisyel akciğer 
hastalıklarında daha etkin bir şekilde kullanılmakta ve hastanın dispnesini azalt-
maya yardımcı olmaktadır. Noninvazif mekanik ventilasyon cihazlarını tolere 
edemeyen hastalarda da iyi bir alternatiftir. Ayrıca yüksek akımın kazandırdığı 
pozitif ekspiryum sonu basınç (PEEP), hipoventilasyonu düzelterek hiperkapni-
nin düzelmesine de katkı sağlamaktadır (10). 

Tablo 4: Oksijen veren cihazların yaklaşık FiO2 değerleri
%100 Oksijen akım hızı

(L/dakika) FiO2 (%)

Nazal kanül
1
2
3
4
5
6

24
28
32
36
40
44

Oksijen maskesi
5-6
6-7
7-8

40
50
60

Rezervuarlı maske
6
7
8
9

10

60
70
80
90

>99

Ventüri maske
3
6
9

12

24
28
35
40

FiO2: Solunan havanın oksijen yüzdesi.
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NONINVAZIV MEKANIK VENTILASYON DESTEĞI

Noninvazif mekanik ventilasyon (NIMV) solunum yetmezliği olan hastaya en-
dotrakeal tüp takmadan, genellikle yüz ya da nazal maske ile uygulanan bir des-
tek tedavisidir. Acil servis, servis, yoğun bakım ünitelerinde, ara yoğun bakım 
ve evde uygulanabilen hastanın beslenmesi ve konuşmasına olanak sağlayan bir 
tedavi yöntemidir. İnvaziv mekanik ventilasyona kıyasla trakeal entübasyonun 
olası komplikasyonlarından kaçınmayı sağlamaktadır. İnvaziv ventilasyonla kar-
şılaştırıldığında nozokomiyal enfeksiyon riski ve ventilatörle ilişkili pnömoni ris-
ki azalmaktadır (11,12). 

Non-invaziv mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda alveolar ventilasyo-
nun devamı sağlanarak pulmoner gaz değişimi normalleşir, kollabe olmuş alveol-
ler yeniden havalanır, solunum kasları desteklenerek solunum işi azaltılır ve rest-
riktif akciğer hastalıklarında yeterli tidal volümü sağlanmış olur. Akut solunum 
yetmezliği daha öncesinde altta yatan bir solunum sistemi hastalığı olmaksızın 
gelişebileceği gibi kronik solunum yetmezliği zemininde de gelişebilir. Kronik hi-
perkapnik solunum yetmezliğinde oto-PEEP/intrensek PEEP olarak adlandırdı-
ğımız havayolu direncinde görülen artışla birlikte hiperinflasyon ve hava hapsi de 
gelişir. İntrensek PEEP ekspiryum sonunda yeni inspirasyon başlamadan hemen 
önce alveol içindeki basıncın hala pozitif kalması olarak tarif edilir. Noninvaziv 
mekanik ventilasyon uygulamalarında, hava yolu basıncı intrensek PEEP basın-
cının üzerinde kalacak şekilde ayarlanan pozitif basınç sayesinde, ekspiryum 
sonunda distal havayollarının alveollerden önce kollabe olması önlenerek hava 
hapsinin önüne geçilir. Sağlanan inspiratuvar basınç desteği ve intrensek PEEP’in 
dengelenmesi sonucunda noninvaziv uygulaması sonrasında solunum işinde 
azalma gerçekleşir. Solunum işinin azalması özellikle kronik obstrüktif akciğer 
hastalığı alevlenmelerinde ve akut solunum yetmezliği tedavisinde büyük önem 
taşımaktadır (13-15). Oksijenizasyonun artması ve solunum işinin azalmasıyla 
beraber noninvaziv ventilasyon uygulanan hastalarda dispne de azalmaktadır.
Noninvaziv mekanik ventilasyon tedavisi için seçilecek hastaların; bilincinin 
açık, yeterli öksürük refleksi ve yutma fonksiyonu olan, maske yüz uyumu sağ-
lanan ve stabil klinikte olması gerekmektedir. Bazı durumlarda noninvaziv me-
kanik ventilasyon uygulaması kontrendikedir. Bu durumlar şöyle sıralanabilir.

•	 Kalp ve/ya da solunum durması
•	 Bilinç bulanıklığı (hiperkapniye sekonder bilinç bozukluğu hariç)
•	 Hava yollarının korunamaması
•	 Sekresyonların atılamaması
•	 Aspirasyon riski
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•	 Üst hava yolu obstrüksiyonu
•	 Yüz cerrahisi, travması, deformitesi ya da yanığı

AKUT SOLUNUM YETMEZLIĞINDE NIMV ENDIKASYONLARI

1) Obstrüktif akciğer hastalıkları: NIMV Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 
(KOAH) alevlenmelerinde, hiperkapnik solunum yetersizliklerinde mortalite, 
entübasyonun önüne geçilmesinde, yoğun bakım ünitesinde ve hastanede kalış 
süresini anlamlı derecede azaltmaktadır (16). NIMV uygulamalarının en uygun 
adayları ve tedavinin en etkili olduğu hasta grubu KOAH alevlenmesi olan hasta-
lardır. KOAH alevlenmelerinde bazı hastalarda solunumsal asidoz görülmektedir. 
Solunumsal asidoz derinleştikçe (pH<7.25) entübasyon riski artmaktadır. NIMV 
uygulanan bu hasta grubunda solunumsal asidozda düzelme, PaCO2’de düşme, 
solunum sayısında azalma, dispnede azalma da gözlenmektedir. (17-21).
KOAH’a bağlı akut solunum yetmezliğinde nımv için uygun adaylar:

•	 Akut solunum yetmezliği ile ilgili semptom ve bulguları olan
•	 Artan orta/ciddi derecede dispnesi olan
•	 Solunum sayısı>24, yardımcı solunum kası kullanımı, paradoksal solunumu 

mevcut olan
•	 Kan gazı analizlerinde saptanan bozukluğu olan 

PaCO2>45 mm Hg ve pH<7.35
PaO2/FiO2<200 olan hastalar olarak sıralanabilir.
2) Restriktif akciğer hastalıkları: Nöromüsküler hastalıklar, kifoskolyoz, obe-

site hipoventilasyon sendromu gibi primer olarak akciğerlerin daha az etkilendi-
ği restriktif akciğer hastalıklarında gelişen akut solunum yetersizliği tablosunda 
NIMV uygulaması ile başarılı sonuçlar alınmaktadır.

3) Hipoksemik solunum yetmezliği: Akut kalp yetersizliği, erişkinin sıkıntılı 
solunum sendromu (ARDS), pnömoni, travma gibi çeşitli etyolojilere bağlı olarak 
hipoksemik solunum yetersizliğinde NIMV uygulanabilir. PaO2/FiO2<200, solu-
num sayısı>35 üzerinde olup hipoksemik solunum yetmezliği gelişmiş bu hasta 
gruplarından özellikle akut kalp yetmezliğinde standart tedaviye NIMV eklen-
mesi ile başarılı sonuçlar elde edilmektedir. NIMV uygulaması ile oksijenizasyon 
düzelmekte, entübasyon gereksinmesi azalmakta, kısa dönemde mortalite aza-
labilmektedir. Erişkinin sıkıntılı solunum sendromu (ARDS)’de erken dönemde 
dikkatle denenebilir. Fakat stabil bir kilinik tablo yoksa ARDS hastalarında inva-
ziv mekanik ventilasyon önerilmektedir. Pnömonili hastalarda NIMV ile başarı 
daha düşüktür. Fakat ciddi hipoksemisi olan pnömonili hastalarda NIMV entü-
basyonu önlediği, surviyi iyileştirebildiği de bildirilmektedir (22).
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4) Diğer nedenler: Postoperatif gelişen akut solunum yetmezliğinde, mekanik 
ventilatörden ayırma döneminde, entübasyon öncesi oksijenasyonun sağlanma-
sında, bronkoskopi sırasında solunumun desteklenmesi amacıyla da uygun hasta-
larda NIMV uygulanmaktadır. Post-op dönemde gelişen solunum yetmezliğinin 
en sık nedenlerinden biri olan atelektazide de NIMV ile verilen pozitif basınçla 
yüz güldüren, başarılı sonuçlar alınmıştır (23).

2019 yılında Amerikan ve Avrupa solunum derneğinin akut solunum yetmez-
liğinde NIMV uygulamaları klavuzunda hastalık bazında yanıtlar kanıt düzeyle-
rine göre şu şekilde özetlenmiştir (Tablo-5)

Tablo 5:Akut solunum yetersizliğinde NIMV deneyimleri

GÜÇLÜ ÖNERİ 

-Hiperkapni ile giden KOAH alevlen-
mesi
-Kardiyojenik pulmoner ödem

KOŞULLU ÖNERİ

-İmmunsupresif hastalar
-Postoperatif hastalar
-Palyatif bakım hastaları
-Travma sonrası
-Postekstubasyon hastalarda 
hiperkapni profilaksisi

ÖNERİ OLMAYAN

-Akut astım atağı
-Yeni başlangıçlı kronik akciğer 
hastalığına bağlı olmayan solunum 
yetmezliğinde
-Pandemik viral hastalıklar

İNVAZIV MEKANIK VENTILASYON DESTEĞI

Mekanik ventilasyon; solunum yetmezliğine neden olan patoloji ortadan kaldı-
rılana kadar, yeterli oksijen alınması ve oluşan karbondioksidin yeterli şekilde 
atılması, yeterli ventilasyonun sağlanması ve solunum işinin azaltılmasını hedef-
ler. Başlangıçta tercihen yüz maskesi ile noninvazif (NIMV), ancak uygun şartlar 
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yoksa invazif mekanik ventilasyon (İMV) uygulanır. İnvaziv mekanik ventilasyon 
için bazı endikasyonlar vardır (Tablo 6) (24). 

Tablo 6: İnvasif mekanik ventilasyon endikasyonları
1.Kardiyopulmoner arrest 
2.Solunum kas yorgunluğuna yol açan solunum eforu ve artmış ventilatuar 

tüketim ile solunum yetmezliği veya takipne 
3.NIMV’a uygunsuzluk veya NIMV’un yetersiziliği ile ciddi hiperkapnik solu-

num yetmezliği 
4.Noninvasif oksijen cihazlarının yetersizliği ile ciddi refrakter hipoksemi 
5.Ciddi refrakter asid-baz bozukluğu 
6.Havayolunu korumada yetersizlik 
7.Sekresyonların temizlenmesinde yetersizlik 
8.Bradipne ile solunumu sürdürmede azalma 
9.GKS <8 olması
10.Ciddi travma 
12.Genel anestezi gerektiren cerrahi

Mekanik ventilasyonun fizyolojik ve klinik hedefleri vardır. Fizyolojik etkiler 
arasında alveoler ventilasyon ve arteriyel oksijenasyon ile gaz alışverişini düzelt-
mek,solunum kaslarının yükünü azaltarak metabolik tüketimi azaltmak, ventila-
tör ilişkili akciğer hasarını minimize etmek sayılabilir. Klinik hedefler ise hipok-
seminin düzeltilmesi, akut solunumsal asidozun düzeltilmesi,respiratuar distresin 
düzeltilmesi, atelektaziyi önleme ve düzeltme, sistemik veya myokardiyal oksijen 
tüketimini azaltma ve göğüs duvarı stabilizasyonu sağlamaktır.

İnvaziv mekanik ventilasyon hastanın gereksinimine göre ayarlanır. Eğer tüm 
ventilasyon desteği ventilatör tarafından veriliyorsa kontrollü ventilasyon (tam 
destek), solunum işinin karşılanmasında mekanik ventilatör hastaya yardımcı 
oluyorsa yardımlı (assiste) ventilasyon (kısmi destek) olarak tanımlanır.

ERIŞKIN SOLUNUM SIKINTISI SENDROMU (ARDS) VE İNVAZIV 
MEKANIK VENTILASYON

ARDS fatal seyirli ileri hipoksemi ile seyreden temel tedavisi mekanik ventilasyon 
olan bir sağlık problemidir. Mekanik ventilasyonun kendisi de akciğer hasarına 
neden olabileceği için bu hasta grubunda ventilatör ilişkili akciğer hasarını azalt-
maya yönelik ventilasyon stratejileri uygulanmalıdır. Permisif hiperkapni denilen 
strateji ile PCO2<100 mmHg, pH>7.2’ye kadar müsade edilir. ARDS hastaların-
da önerilen gaz değişimi, basınç ve tidal volüm hedefleri mevcuttur (Tablo-7). 
Refrakter hipoksemisi devam eden ciddi ARDS’li hastalarda prone pozisyon ve 
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otuzbeş-kırk saniye süreli yüksek PEEP uygulaması olan recruitment manevrası 
da önerilmektedir.

Tablo 7: ARDS’de gaz değişimi, basınç ve tidal volüm hedefleri

PaO2 55–80 mmHg; SpO2: %88–95

PaCO2 40 mmHg

pH 7.20–7.40

PEEP Aleoler recruitmenti sürdürmek için gerekli olan (10–20 
cmH2 O) 

Plato basıncı ≤30 cmH2 O

Tidal volüm 6 ml/kg (ideal vücut ağırlığına göre) (4–8 ml/kg)

OBSTRÜKTIF AKCIĞER HASTALIKLARINDA İNVAZIV MEKANIK 
VENTILASYON

KOAH, astım, bronşiektazi ve kistik fibroz gibi obstruktif akciğer hastalıklarında 
mekanik ventilasyonun amacı; solunum kaslarını dinlendirmek, oto-PEEP ge-
lişimini önlemek, gereğinden fazla ventilasyon ve akut alkalozdan kaçınmaktır. 
KOAH hastalarında spontan solunum varlığında, solunum kas atrofisinin ge-
lişmemesi için mümkün olduğunca kısmi destek sağlayan solunum modlarının 
kullanılması gerekir. Hızlıca PaCO2’nin düşürülmesi hedeflendiğinden düşük 
dakika hacmi, akciğerlerin ekspiryum sonu tam boşalmasını sağlayacak şekilde 
yüksek akım hızı ile uzun ekspirasyon zamanı sağlanmalıdır. KOAH’lı hastalarda 
ventilatör ayarları Tablo 8’de özetlenmiştir.

Tablo 8: KOAH akut atak hastasında invaziv mekanik ventilasyon endikasyonları
1) Apne veya yüzeysel solunum (iç çekme şeklinde solunum),
2) Şiddetli dispne, takipne ve akut respiratuar asidoza ek olarak aşağıdakilerden en az 
birinin olması
a. Akut kardiovasküler stabilite kaybı (bradikardi, hipotansiyon…)
b. Mental durumda değişiklik ve kooperasyon kurulamaması
c. Alt solunum yolunun korunamaması (aspirasyon riski)
d. Aşırı veya koyu sekresyon (öksürerek atamayacak kadar güçsüzlük)
e. Etkili NIMV uygulanmasını engelleyen yüz veya üst solunum yolu anomalileri
f. Progresif respiratuar asidoz veya NIMV’de dahil olmak üzere uygulanan yoğun teda-
viye rağmen düzelme olmaması
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İNTERSTISYEL AKCIĞER HASTALIKLARINDA İNVASIF MEKANIK 
VENTILASYON

Akut solunum yetmezliği gelişen ve invaziv mekanik ventilasyon uygulanan has-
taların prognozu kötüdür. Retrospektif çalışmalar akut alevlenme ile yoğun ba-
kım ünitesine alınan intertisyel akciğer hastalığı olan hastaların mortalite oran-
larını %51 ile %100 arasında olduğunu göstermiştir (25-30). İntertisyel akciğer 
hastalığı akut alevlenmesi son bir ay içersinde gelişen dispnenin kötüleşmesi, yeni 
gelişen radyolojik infiltrasyon ve hipoksemi varlığında kanıtlanmış altta yatan bir 
kötüleştirici sebep olmaması ile tanımlanır. Yoğun bakım ünitesine alınan ve in-
vaziv mekanik ventilasyon uygulanan bu hasta grubunda ventilatör ilişkili akciğer 
hasarı gelişebilir ve mortalitalite oranı artabilir (31,32). Bu hasta popülasyonu için 
invaziv mekanik ventilasyona uygun adayları belirleyen bir klavuz yoktur. Ancak 
invaziv mekanik ventilasyon uygulancaksa barotravma riskine karşı düşük tidal 
volümlü akciğer koruyucu ventilasyon uygulanması önerilir. Son olarak inters-
tisyel akciğer hastalığı akut alevlenmelerinde invaziv mekanik ventilasyon uygu-
lanacak adayların vaka bazında değerlendirilmesi gerektiği, potansiyel alevlenme 
sebebi olacak altta yatan patolojisi olan veya akciğer nakli için aday listesinde olan 
hastalar gibi bazı hasta alt gruplarına ayırarak seçili vakalarda invaziv ventilasyon 
uygulanması söylenebilir (33).

SONUÇ

Akut solunum yetmezliği geliştiğinde hipoksemi ve hiperkarbiyi tedavi etmek için 
kullanılan oksijen tedavisi ve mekanik ventilasyon desteğinin yanında altta yatan 
sebebin tedavisi de önem taşımaktadır. Tanının hızlı konulması ve tedavinin er-
ken başlanması hayat kurtarıcıdır. Eşlik eden pnömoni, pulmoner emboli, akut 
pulmoner ödem, sepsis ve şok tablosu mevcut ise bu hastalıkların tedavisi için 
antibiyotik, antikoagülan, vazopressör ve diüretik tedaviler eş zamanlı erken dö-
nemde başlanmalıdır ve postoperatif dönemde hastaların erken mobilizasyonu ve 
atelektazi gelişimini önlemek için solunum fizyoterapileri uygulanmaladır (34).
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