BOLUM 15

AKUT SOLUNUM YETMEZLIiGi
Aysegiil ERINC!

Solunum yetmezIligi, solunum sisteminin gaz aligverisindeki islevlerinde, yani do-
kularin gereksinimi olan oksijeni saglayamamasi ve/veya metabolizma {iriinii olan
karbondioksiti atamamasi sonucu meydana gelir (1). Solunum isinin yiiriitilme-
si i¢in oksijenin alveolden gecisi, dokulara ulasmasi ve karbondioksitin kandan
uzaklagtirilip 6nce alveollere daha sonra ekspirasyon havasi ile ortam havasina ve-
rilmesi gerekmektedir. Bu temel fonksiyonlardan birinin bozulmasi ile solunum
yetmezligi gelisir. Solunum yetmezligi akut veya kronik olabilir. Akut solunum
yetmezligi dakikalar, saatler, giinler icerisinde gelisebilir. Akcigerlerle kan arasin-
daki gaz aligverisinde (oksijen-karbondioksit) akut bozulma sonucunda PaO2’in
60 mmHgnin altinda ve/veya PaCO2’in 45 mmHg nin tizerinde olmasi solunum
yetmezligi olarak degerlendirilir.

Patofizyolojik olarak akut solunum yetmezligi;

1) Hipoksemik solunum yetmezligi (Tip 1),

2) Hiperkapnik solunum yetmezIligi (Tip 2),

3) Perioperatif solunum yetmezligi (Tip3)

4) Soka bagli solunum yetmezligi (Tip 4) olarak siniflandirilir (2).

Tip 1 Solunum Yetmezligi

Hipokseminin 6n planda oldugu, oda havasinda ve istirahat halinde PaO2’nin
<60 mmHg olmasi olarak tanimlanir.
Tip 1 solunum yetmezligi nedenleri arasinda:

« Ventilasyon perfiizyon dengesizligi (KOAH, astim)

« Sant (akciger 6demi, pndmoni, ARDS)

« Diftizyon bozuklugu (intersitisyel akciger hastaliklari, pulmoner emboli)

« Alveoler hipoventilasyon (KOAH, obesite, néromuskuler hastaliklar)

o Solunan havadaki oksijenin azalmas: (Yiiksek irtifaya ¢ikilmasi, akut dag has-
taligy, yiiksek irtifa pulmoner 6dem) sayilabilir.

Alveolo-arteriyel oksijen gradienti (PA-a O2) akcigerlerin solunum isini yeri-
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ne getirip getirmedigini belirlemede kullanilan bir 6l¢iimdiir. Normalde 5-15
mmHgdir. Su sekilde hesaplanabilir:

PAO2-PaO2= [PIO2-PaCO2/ RQ] - PaO2
PAO2 = [(760 — P H20) X FiO2 — PaC02/0,8)]

PAO2= Alveolar PO2; PaO2= Arteriyel PO2; P102=1nspire edilen PO2;
PaCO2=Arteriyel PCO2 RQ=Respiratory Quotient = Solunum degisim orani.

[stirahatte RQ (VCO2/VO2) yaklagik olarak 0.8% esittir.
P H20= Su buhari basinc1 47 mmHg

Altta yatan bir pulmoner hastaligin yoklugunda, alveolar hipoventilasyona eslik
eden hipoksemi, normal alveolo-arteriyel oksijen gradyan ile karakterizedir. Bu-
nun aksine, diger mekanizmalardan herhangi birinin etkin oldugu bozukluklar-
da, normalde 20 mm Hgden az olan alveolo-arteriyel oksijen gradyaninin genis-
lemesi ile karakterizedir.

Tip 2 Solunum Yetmezligi

Temel 6zelligi hiperkapninin (PaCO2 >45 mmHg) olmasidir. Alveolar hipoven-
tilasyon,

CO2 dretiminin artmasi, 6lii bosluk solunumunun artmasi hiperkapninin
ana nedenlerindendir. Obesite hipoventilasyon sendromu, uyku apnesi, obstriik-
tif akciger hastaliklari, kifoskolyoz, muskiiler distrofiler gibi kas —iskelet sistemi
hastaliklar1 alveolar hipoventilasyona neden olarak tip 2 solunum yetmezligine
neden olur. Yiiksek ates, hiperkatabolik (sepsis, ARDS) durumlar CO2 iiretiminin
artmasina neden olur. Emboli, kalp yetmezIligi gibi sebepler ile akciger perfiiz-
yonunun bozulmast ise 6lii bogluk solunumunu arttirarak hipoksemi ile birlikte
hiperkapniye neden olabilir.

CO2 {iretiminin sabit oldugu durumda PaCO2 diizeyi alveolar ventilasyon (Va)

ile belirlenir. Va, CO2 iiretim hiz1 ve PaCO2 arasindaki iliski su sekilde belirlenir:
Va = (Kx VCO2) / PaCO2
(Va = Dakika alveoler ventilasyon, K= Sabit say1 (0.863), VCO2: CO2 iiretim hiz1)

Tip 3 Solunum Yetmezligi

Perioperatif solunum yetmezligi olarak adlandirilan solunum yetmezliginde temel
mekanizma atelektazidir. Fonksiyonel rezidiiel kapasitenin perioperatif déonemde
anormal olarak kapanma voliimiiniin altina diismesi ile 6zelikle alt loblarda yer ¢eki-
minin de etkisi ile atelektazi gelisir (3). Sedatifler, anestezi ve opioid ajanlarin etkisi,
diyafram paralizisi, frenik sinir hasar1 gibi operasyona bagli nedenlerle de olusabilir.
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Tip 4 Solunum Yetmezligi

Soka bagli hipoperfiizyonun neden oldugu solunum yetmezligidir. Anemi, asi-
doz, elektrolit bozuklugu, ates, hipoksi, hipotansiyon, beslenme yetersizligi, sepsis
gibi durumlarda doku osijenizasyonun bozulmasina bagl olarak tip 4 solunum
yetmezligi gelisimine neden olabilir (4).

KLINiK BULGULAR

Solunum yetmezligi tanisi, klinik stipheyle baglar. Taninin dogrulanmasi arteriyel
kan gaz1 analizine dayanir. Altta yatan neden i¢in degerlendirme ve eszamanh
tedavi erken baslatilmalidir. Akut solunum yetmezliginde bulgular hipoksemi,
hiperkapni ve doku hipoksisi sonucu meydana gelir. Hastanin genel goriintimii,
postiirdi, biling durumu hastaligin ciddiyeti hakkinda ipuglar1 verir. Havayolu
acikligini saglamak adina entiibasyonun gerekliligi gozden gecirilmelidir. Hipok-
semi sonucu karotid cisimcigindeki kemoreseptorlerin uyarilmasi ile dakika ven-
tilasyon artar. Hastada dispne ve takipne (solunum sayis1 >20/dk) meydana ge-
lir. Dispne, takipne, bradipne (solunum sayis1 <8/dk), siyanoz, biling bulanikligi,
tasikardi, yardimci solunum kaslarinin kullanimi, paradoksik solunum bulgular
arasindadir. Altta yatan hastaliga gore degisen muayene bulgular: saptanir (Tablo
1). Siyanoz ozellikle periferik ekstremitelerde belirgindir. Santral siyanoz dudak
cevresi ve mukozalarda da goriilebilir. Hastanin hemoglobin konsantrasyonu ve
perfiizyon durumu siyanozun derecesini belirler.

Tablo 1: Akut hipoksemi semptom ve bulgular:

Tagikardi, bradikardi,
Kardiyovaskiiler sistem Aritmi,
Hipotansiyon, sok
Anjina,
Bas agrisi,
Biling ve davranis bozuklugu,
Huzursuzluk,
Konfiizyon,
Ofori, deliryum,
Nobet, koma
Dispne, takipne, bradipne
Yardimci solunum kaslarinin kullanima,
Paradoksal solunum,
Siyanoz
Gigstizlik,
Noromuskiiler sistem Tremor,

Hiperrefleksi

Sodyum ve su retansiyonu
Metabolik/Renal Laktik asidoz

Akut tubuler nekroz

Santral sinir sistemi

Solunum sistem
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Solunum yetmezliginden stiphelenildiginde, teshisi dogrulamak, akut ve kro-
nik formlar arasindaki ayrimi yapabilmek, metabolik etkiyi degerlendirmek ve
tedaviyi yonlendirmeye yardimeci olmak igin arteriyel kan gazi analizi yapilmali-
dir. Arteriyel kan gazi oda havasinda ve hasta istirahat halindeyken alinmalidir.
Tetkikler yapilirken hastaya oksijen tedavisi hizla baglanmali ve uygun kosullar
saglandiginda akciger grafisi ¢ekilmelidir. Ayrica fizik muayene, arter kan gazi ve
gorintiileme (bilgisayarli tomografi, ultrason gibi) ile birlikte altta yatan nedenin
belirlenmesi i¢in gerekli olgularda solunum fonksiyon testleri, difiizyon kapasite-
si 6l¢limii, bronkoskopi, kas giicii 6lgiimleri, polisomnografi de uygun hastalara
yapilmalidir.

AKUT SOLUNUM YETMEZLiGi TEDAVISi

Akut solunum yetmezligi olan hastaya tanisal islemlerle es zamanli olarak tedavi
baslanmalidir. Tedavi havayolunun agilmasi, solunumun saglanmasi, dolagimin
saglanmasi yani temel ilk yardim ile baslamalidir. Hastanin ilk yardim destegi
saglandiktan sonra oksijen tedavisi baglanmalidir. Ozellikle tip 1 solunum yet-
mezliginde oksijen uygulamasi tedavinin en 6nemli kismini olusturmaktadir.

Oksijen Tedavisi

Oksijen tedavisi, hayati organlara yeterli miktarda oksijen sunumunu saglayan
tedavi bi¢imidir. Oksijen tedavisinin amaci, doku hipoksisini diizeltmektir. Akut
solunum yetmezliginde, ani gelisen hipoksemi ve/veya hipoksi durumunda altta
yatan sebep kontrol altina alinincaya kadar gegici ve kisa siireli oksijen tedavisine
ihtiya¢ duyulur. Oksijen tedavisi endikasyonlar1 Tablo 2de verilmistir (5-7).

Tablo 2: Akut oksijen tedavisi endikasyonlar1

Kesin endikasyonlar

o Hipoksemi, Pa02<60 mmHg or Sa02<%90

« Ciddi travma

o Hipoksemi ile birlikte seyreden akut miyokard enfarktiisii
» Metabolik asidoz ile birlikte diisiik kardiyak output

« Hipotansiyon (sistolik kan basimeci <100 mmHg)

Rolatif endikasyonlar

«Hipokseminin eslik etmedigi akut miyokard enfarktiisii
« Hipokseminin eslik etmedigi dispne (palyatif)

o Orak hiicre krizi

« Pnémotoraks

PaQ2: Parsiyel arteriyel oksijen basinci; SaO2: Arteriyel oksijen saturasyonu.
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Akut solunum yetmezliginde hedef normal, PaO2’yi 60 mmHg'nin ve oksijen sa-
turasyonunu (Sa02) %90’ iizerinde tutmaktir. Hedef SaO2 altta yatan patolo-
jiye gore degiskenlik gostermektedir. Akut hipoksemik solunum yetmezIligi olan
hastada hedef SaO2 %94-98 iken, hiperkapnik solunum yetmezligi olan ya da
ventilatuar dekompansasyon riski olan hastalarda hedef SaO2 %88-92 olmalidir.
Hipokseminin olusum mekanizmasina gore oksijen tedavisine verirlen klinik
yanit degismektedir. Ornegin yiiksek irtifada solunan havanin oksijen yiizdesi
(FiO2) diiser ve buna bagl olarak gelisen hipoksiyi diizeltmek i¢in verilen oksijen
tedavisine yanit iyidir. Ancak gaz degisiminin saglandig1 alveolleri ilgilendiren
patolojilerde alveollerde etkin gaz degisimine ugrayamadan arter sistemine gecen
venoz kan nedeniyle yani sant s6z konusu oldugunda oksijen tedavisine direngli
bir klinik tablo ile kars1 karsiya kalinmaktadir. Hipoksemi mekanizmalarina gore
oksijen tedavisine yanit Tablo 3de 6zetlenmistir.

Tablo 3: Arteryel hipoksemi nedenleri ve oksijen tedavisine yaniti

Mekanizma Klinik 6rnek Oksijen tedavisine yanit
FiO2de azalma Yiiksek rakim PaO2de hizl yiikselme
Ventllas.yc?lvl./Perfuzyon KOAH P?OZ de orta derecede
Dengesizligi ytkselme
Atrial Septal Defekt,
Sant Arteriovenoz Fistiil PaO2de yetersiz cevap
ARDS
iR bomidl Intersﬁisyel Akciger P?OZ de orta derecede
Hastalig yikselme

Baslangi¢: PaO2de yiikselme
Geg: Dakika ventilasyon
baskiladigindan degisken
yanit

Alveolar hipoventilasyon =~ KOAH

FiO2: Solunan havanin oksijen yiizdesi; PaO2: Parsiyel arteriyel oksijen basinci;
ARDS: Akut Solunumsal Distres Sendromu; KOAH: Kronik obstriiktif akciger hasta-
lig1.

Hipokseminin derecesi, hastanin dakika ventilasyonu ve hastanin solunum
kontroliine bagli olarak ayarlanmasi gereken FIO2 degeri, oksijen verme cihaz-
larin1 segerken klinisyene yol gostermektedir. Oksijen verme cihazlar1 diisiik ve
yiiksek akimli sistemlerden olusmaktadir. Yiiksek oksijen ihtiyaci olan hastalarda
diisitk akimli cihazlarin kullanimi uygun degildir. Yiiksek FiO2 sunan cihazlar
hiperkarbi riskinden dolay1 hipoventilasyon durumunda dikkatli kullanilmalidir.
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Oksijen akimindaki her bir litrelik artisin FiO2’yi yaklasik %4 oraninda arttirdig1
kabul edilmektedir. Ancak gercek FiO2, dakika ventilasyonu, solunum paterni ve
solunum hiz ile degisiklik gosterir. Hastanin solunum dinamiklerine gore Tablo
4de gosterilen cihazlarin i¢cinden optimal cihazi segmek gerekmektedir.

Oksijen tedavisi yapilirken doz, kullanim sekli ve siire mutlaka belirtilmelidir
(8.,9). Nazal kaniil, yliz maskesi, ventiiri maske, rezervuarli maske, nazal yiiksek
akish kantil ile oksijen destegi verilebilir. Baz1 hastalarda nazal kaniil veya yiiz
maskesi ile yeterli oksijen destegi saglanabilir. Ancak oksijen ihtiyaci ¢cok fazla
olan PaO2/FiO2 oran1 <200 olan hastalarda nazal yiiksek akisli oksijen tedavi-
sine gereksinim vardir. Yiiksek akim oksijen veren cihazlarda hava ile oksijen
karistirict, aktif bir 1siticili nemlendirici, 1sitilmis tek bir devre ve nazal kanulden
olusan bir sistem mevcuttur. Derin hipoksisi olan son donem interstisyel akciger
hastaliklarinda daha etkin bir sekilde kullanilmakta ve hastanin dispnesini azalt-
maya yardimci olmaktadir. Noninvazif mekanik ventilasyon cihazlarini tolere
edemeyen hastalarda da iyi bir alternatiftir. Ayrica yiliksek akimin kazandirdig:
pozitif ekspiryum sonu basing (PEEP), hipoventilasyonu diizelterek hiperkapni-
nin diizelmesine de katki saglamaktadir (10).

Tablo 4: Oksijen veren cihazlarin yaklasik FiO2 degerleri

%100 Oksijen akim hizi

1 0,
(L/dakika) Fi02 (%)
Nazallkanul 24
5 28
3 32
4 36
5 40
6 44
Oksijen maskesi 40
5-6
50
&7 60
7-8
Rezervua6r11 maske 60
- 70
8 80
9 90
10 >99
Ventur; maske 24
6 28
9 35
12 40

FiO2: Solunan havanin oksijen yiizdesi.
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NONINVAZiV MEKANIK VENTILASYON DESTEGI

Noninvazif mekanik ventilasyon (NIMV) solunum yetmezIligi olan hastaya en-
dotrakeal tiip takmadan, genellikle yiiz ya da nazal maske ile uygulanan bir des-
tek tedavisidir. Acil servis, servis, yogun bakim iinitelerinde, ara yogun bakim
ve evde uygulanabilen hastanin beslenmesi ve konusmasina olanak saglayan bir
tedavi yontemidir. Invaziv mekanik ventilasyona kiyasla trakeal entiibasyonun
olas1 komplikasyonlarindan kaginmay1 saglamaktadir. Invaziv ventilasyonla kar-
silastirildiginda nozokomiyal enfeksiyon riski ve ventilatorle iligkili pnémoni ris-
ki azalmaktadir (11,12).

Non-invaziv mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda alveolar ventilasyo-
nun devami saglanarak pulmoner gaz degisimi normallesir, kollabe olmus alveol-
ler yeniden havalanir, solunum kaslar1 desteklenerek solunum isi azaltilir ve rest-
riktif akciger hastaliklarinda yeterli tidal voliimii saglanmuis olur. Akut solunum
yetmezligi daha Oncesinde altta yatan bir solunum sistemi hastalig1 olmaksizin
gelisebilecegi gibi kronik solunum yetmezligi zemininde de gelisebilir. Kronik hi-
perkapnik solunum yetmezliginde oto-PEEP/intrensek PEEP olarak adlandirdi-
gimiz havayolu direncinde goriilen artisla birlikte hiperinflasyon ve hava hapsi de
geligir. Intrensek PEEP ekspiryum sonunda yeni inspirasyon baglamadan hemen
once alveol i¢indeki basincin hala pozitif kalmas: olarak tarif edilir. Noninvaziv
mekanik ventilasyon uygulamalarinda, hava yolu basinci intrensek PEEP basin-
cinin {izerinde kalacak sekilde ayarlanan pozitif basing sayesinde, ekspiryum
sonunda distal havayollarinin alveollerden 6nce kollabe olmasi 6nlenerek hava
hapsinin 6niine gegilir. Saglanan inspiratuvar basing destegi ve intrensek PEEP’in
dengelenmesi sonucunda noninvaziv uygulamasi sonrasinda solunum isinde
azalma gergeklesir. Solunum isinin azalmas: 6zellikle kronik obstriiktif akciger
hastalig1 alevlenmelerinde ve akut solunum yetmezligi tedavisinde biiyiik 6nem
tagimaktadir (13-15). Oksijenizasyonun artmasi ve solunum isinin azalmasiyla
beraber noninvaziv ventilasyon uygulanan hastalarda dispne de azalmaktadir.

Noninvaziv mekanik ventilasyon tedavisi icin seg¢ilecek hastalarin; bilincinin
acik, yeterli okstiriik refleksi ve yutma fonksiyonu olan, maske yiiz uyumu sag-
lanan ve stabil klinikte olmasi gerekmektedir. Baz1 durumlarda noninvaziv me-
kanik ventilasyon uygulamasi kontrendikedir. Bu durumlar sdyle siralanabilir.

+ Kalp ve/ya da solunum durmasi

« Biling bulaniklig: (hiperkapniye sekonder biling bozuklugu haric)
« Hava yollarinin korunamamasi

o Sekresyonlarin atilamamasi

o Aspirasyon riski
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«  Ust hava yolu obstriiksiyonu
o Yiiz cerrahisi, travmasi, deformitesi ya da yanig1

AKUT SOLUNUM YETMEZLIGINDE NIMV ENDiKASYONLARI

1) Obstriiktif akciger hastaliklari: NIMV Kronik obstriiktif akciger hastalig
(KOAH) alevlenmelerinde, hiperkapnik solunum yetersizliklerinde mortalite,
entiibasyonun 6niine gegilmesinde, yogun bakim {initesinde ve hastanede kalis
stiresini anlamli derecede azaltmaktadir (16). NIMV uygulamalarinin en uygun
adaylar1 ve tedavinin en etkili oldugu hasta grubu KOAH alevlenmesi olan hasta-
lardir. KOAH alevlenmelerinde bazi hastalarda solunumsal asidoz goriilmektedir.
Solunumsal asidoz derinlestikge (pH<7.25) entiibasyon riski artmaktadir. NIMV
uygulanan bu hasta grubunda solunumsal asidozda diizelme, PaCO2de diisme,
solunum sayisinda azalma, dispnede azalma da gozlenmektedir. (17-21).
KOAH’a bagl akut solunum yetmezliginde nimv i¢in uygun adaylar:

o Akut solunum yetmezligi ile ilgili semptom ve bulgular1 olan

o Artan orta/ciddi derecede dispnesi olan

o Solunum sayis1>24, yardimci solunum kasi kullanimi, paradoksal solunumu
mevcut olan

« Kan gazi analizlerinde saptanan bozuklugu olan

PaCO2>45 mm Hg ve pH<7.35
Pa0O2/Fi02<200 olan hastalar olarak siralanabilir.

2) Restriktif akciger hastaliklari: Noromiiskiiler hastaliklar, kifoskolyoz, obe-
site hipoventilasyon sendromu gibi primer olarak akcigerlerin daha az etkilendi-
gi restriktif akciger hastaliklarinda gelisen akut solunum yetersizligi tablosunda
NIMYV uygulamasi ile basarili sonuglar alinmaktadir.

3) Hipoksemik solunum yetmezligi: Akut kalp yetersizligi, eriskinin sikintili
solunum sendromu (ARDS), pnémoni, travma gibi cesitli etyolojilere bagli olarak
hipoksemik solunum yetersizliginde NIMV uygulanabilir. PaO2/Fi02<200, solu-
num sayis1>35 lizerinde olup hipoksemik solunum yetmezIligi gelismis bu hasta
gruplarindan ozellikle akut kalp yetmezliginde standart tedaviye NIMV eklen-
mesi ile bagarili sonuglar elde edilmektedir. NIMV uygulamasi ile oksijenizasyon
diizelmekte, entiibasyon gereksinmesi azalmakta, kisa donemde mortalite aza-
labilmektedir. Eriskinin sikintili solunum sendromu (ARDS)de erken dénemde
dikkatle denenebilir. Fakat stabil bir kilinik tablo yoksa ARDS hastalarinda inva-
ziv mekanik ventilasyon onerilmektedir. Pnémonili hastalarda NIMV ile basari
daha diisiiktiir. Fakat ciddi hipoksemisi olan pnémonili hastalarda NIMV entii-
basyonu onledigi, surviyi iyilestirebildigi de bildirilmektedir (22).
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4) Diger nedenler: Postoperatif gelisen akut solunum yetmezliginde, mekanik
ventilatorden ayirma doneminde, entiibasyon dncesi oksijenasyonun saglanma-
sinda, bronkoskopi sirasinda solunumun desteklenmesi amaciyla da uygun hasta-
larda NIMV uygulanmaktadir. Post-op dénemde gelisen solunum yetmezliginin
en sik nedenlerinden biri olan atelektazide de NIMYV ile verilen pozitif basingla
yiiz giildiiren, basarili sonuglar alinmistir (23).

2019 yilinda Amerikan ve Avrupa solunum derneginin akut solunum yetmez-
liginde NIMV uygulamalar1 klavuzunda hastalik bazinda yanitlar kanit diizeyle-
rine gore su sekilde 6zetlenmistir (Tablo-5)

Tablo 5:Akut solunum yetersizliginde NIMV deneyimleri

-Hiperkapni ile giden KOAH alevlen-
mesi
GUGLU ONERI -Kardiyojenik pulmoner 6dem

-Immunsupresif hastalar
-Postoperatif hastalar
-Palyatif bakim hastalar:
-Travma sonrasi

KOSULLU ONERI -Postekstubasyon hastalarda
hiperkapni profilaksisi
-Akut astim atag1
-Yeni baslangichi kronik akciger
ONERI OLMAYAN hastaligina bagli olmayan solunum

yetmezliginde
-Pandemik viral hastaliklar

iNVAZiV MEKANIK VENTILASYON DESTEGI

Mekanik ventilasyon; solunum yetmezligine neden olan patoloji ortadan kaldi-
rilana kadar, yeterli oksijen alinmasi ve olusan karbondioksidin yeterli sekilde
atilmasi, yeterli ventilasyonun saglanmasi ve solunum iginin azaltilmasini hedef-
ler. Baslangicta tercihen yiiz maskesi ile noninvazif (NIMV), ancak uygun sartlar
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yoksa invazif mekanik ventilasyon (IMV) uygulanir. Invaziv mekanik ventilasyon
i¢in baz1 endikasyonlar vardir (Tablo 6) (24).

Tablo 6: invasif mekanik ventilasyon endikasyonlar1

1.Kardiyopulmoner arrest

2.Solunum kas yorgunluguna yol agan solunum eforu ve artmis ventilatuar
titketim ile solunum yetmezIigi veya takipne

3.NIMV’a uygunsuzluk veya NIMV’un yetersiziligi ile ciddi hiperkapnik solu-
num yetmezligi

4.Noninvasif oksijen cihazlarinin yetersizligi ile ciddi refrakter hipoksemi

5.Ciddi refrakter asid-baz bozuklugu

6.Havayolunu korumada yetersizlik

7.Sekresyonlarin temizlenmesinde yetersizlik

8.Bradipne ile solunumu siirdiirmede azalma

9.GKS <8 olmasi

10.Ciddi travma

12.Genel anestezi gerektiren cerrahi

Mekanik ventilasyonun fizyolojik ve klinik hedefleri vardir. Fizyolojik etkiler
arasinda alveoler ventilasyon ve arteriyel oksijenasyon ile gaz aligverisini diizelt-
mek,solunum kaslarinin yiikiinii azaltarak metabolik titketimi azaltmak, ventila-
tor iligkili akciger hasarini minimize etmek sayilabilir. Klinik hedefler ise hipok-
seminin diizeltilmesi, akut solunumsal asidozun diizeltilmesi,respiratuar distresin
diizeltilmesi, atelektaziyi 6nleme ve diizeltme, sistemik veya myokardiyal oksijen
tilketimini azaltma ve gogiis duvari stabilizasyonu saglamaktur.

Invaziv mekanik ventilasyon hastanin gereksinimine gore ayarlanir. Eger tiim
ventilasyon destegi ventilator tarafindan veriliyorsa kontrollii ventilasyon (tam
destek), solunum isinin karsilanmasinda mekanik ventilatoér hastaya yardimc
oluyorsa yardimli (assiste) ventilasyon (kismi destek) olarak tanimlanir.

ERISKIN SOLUNUM SIKINTISI SENDROMU (ARDS) VE INVAZIV
MEKANIK VENTILASYON

ARDS fatal seyirli ileri hipoksemi ile seyreden temel tedavisi mekanik ventilasyon
olan bir saglik problemidir. Mekanik ventilasyonun kendisi de akciger hasarina
neden olabilecegi i¢in bu hasta grubunda ventilator iliskili akciger hasarini azalt-
maya yonelik ventilasyon stratejileri uygulanmalidir. Permisif hiperkapni denilen
strateji ile PCO2<100 mmHg, pH>7.2’ye kadar miisade edilir. ARDS hastalarin-
da onerilen gaz degisimi, basing ve tidal voliim hedefleri mevcuttur (Tablo-7).
Refrakter hipoksemisi devam eden ciddi ARDSli hastalarda prone pozisyon ve
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otuzbes-kirk saniye siireli yiiksek PEEP uygulamasi olan recruitment manevrasi
da onerilmektedir.

Tablo 7: ARDS'de gaz degisimi, basing ve tidal voliim hedefleri

PaO2 55-80 mmHg; SpO2: %88-95

PaCO2 40 mmHg

pH 7.20-7.40

PEEP Aleoler recruitmenti stirdiirmek i¢in gerekli olan (10-20
cmH2 O)

Plato basinci <30 emH2 O

Tidal voliim 6 ml/kg (ideal viicut agirligina gore) (4-8 ml/kg)

OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIKLARINDA iNVAZIV MEKANIK
VENTILASYON

KOAH, astim, bronsiektazi ve kistik fibroz gibi obstruktif akciger hastaliklarinda
mekanik ventilasyonun amaci; solunum kaslarini dinlendirmek, oto-PEEP ge-
lisimini 6nlemek, gereginden fazla ventilasyon ve akut alkalozdan kaginmaktir.
KOAH hastalarinda spontan solunum varliginda, solunum kas atrofisinin ge-
lismemesi i¢in miimkiin oldugunca kismi destek saglayan solunum modlarinin
kullanilmas1 gerekir. Hizlica PaCO2’nin disiiriilmesi hedeflendiginden diisiik
dakika hacmi, akcigerlerin ekspiryum sonu tam bosalmasini saglayacak sekilde
yiiksek akim hizi ile uzun ekspirasyon zamani saglanmalidir. KOAH’l1 hastalarda
ventilator ayarlar: Tablo 8de 6zetlenmistir.

Tablo 8: KOAH akut atak hastasinda invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlar1

1) Apne veya yiizeysel solunum (i¢ ¢ekme seklinde solunum),

2) Siddetli dispne, takipne ve akut respiratuar asidoza ek olarak asagidakilerden en az
birinin olmasi

a. Akut kardiovaskiiler stabilite kaybi (bradikardi, hipotansiyon...)

b. Mental durumda degisiklik ve kooperasyon kurulamamasi

c. Alt solunum yolunun korunamamast (aspirasyon riski)

d. Asir1 veya koyu sekresyon (6ksiirerek atamayacak kadar giicsiizliik)

e. Etkili NIMV uygulanmasini engelleyen yiiz veya iist solunum yolu anomalileri

f. Progresif respiratuar asidoz veya NIMV'de dahil olmak tizere uygulanan yogun teda-
viye ragmen diizelme olmamasi
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INTERSTISYEL AKCiGER HASTALIKLARINDA iNVASIF MEKANIK
VENTILASYON

Akut solunum yetmezligi gelisen ve invaziv mekanik ventilasyon uygulanan has-
talarin prognozu kotiidiir. Retrospektif calismalar akut alevlenme ile yogun ba-
kim iinitesine alinan intertisyel akciger hastalig1 olan hastalarin mortalite oran-
larin1 %51 ile %100 arasinda oldugunu gostermistir (25-30). Intertisyel akciger
hastalig1 akut alevlenmesi son bir ay icersinde gelisen dispnenin kétiilesmesi, yeni
gelisen radyolojik infiltrasyon ve hipoksemi varliginda kanitlanmus altta yatan bir
kotiilestirici sebep olmamast ile tanimlanir. Yogun bakim iinitesine alinan ve in-
vaziv mekanik ventilasyon uygulanan bu hasta grubunda ventilator iliskili akciger
hasari gelisebilir ve mortalitalite orani artabilir (31,32). Bu hasta popiilasyonu i¢in
invaziv mekanik ventilasyona uygun adaylar1 belirleyen bir klavuz yoktur. Ancak
invaziv mekanik ventilasyon uygulancaksa barotravma riskine kars1 diisiik tidal
voliimlii akciger koruyucu ventilasyon uygulanmasi dnerilir. Son olarak inters-
tisyel akciger hastalig1 akut alevlenmelerinde invaziv mekanik ventilasyon uygu-
lanacak adaylarin vaka bazinda degerlendirilmesi gerektigi, potansiyel alevlenme
sebebi olacak altta yatan patolojisi olan veya akciger nakli icin aday listesinde olan
hastalar gibi bazi hasta alt gruplarina ayirarak secili vakalarda invaziv ventilasyon
uygulanmasi séylenebilir (33).

SONUC

Akut solunum yetmezligi gelistiginde hipoksemi ve hiperkarbiyi tedavi etmek i¢in
kullanilan oksijen tedavisi ve mekanik ventilasyon desteginin yaninda altta yatan
sebebin tedavisi de 6nem tagimaktadir. Taninin hizli konulmasi ve tedavinin er-
ken baslanmasi hayat kurtaricidir. Eglik eden pndmoni, pulmoner emboli, akut
pulmoner 6dem, sepsis ve sok tablosu mevcut ise bu hastaliklarin tedavisi i¢in
antibiyotik, antikoagiilan, vazopressor ve diiiretik tedaviler es zamanli erken d6-
nemde baslanmalidir ve postoperatif donemde hastalarin erken mobilizasyonu ve
atelektazi gelisimini 6nlemek i¢in solunum fizyoterapileri uygulanmaladir (34).
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