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OZET

Respiratuar sistemin normal ¢alismasi sistemin her komponentinin btdnligtine baglidir. Kronik solunum yetmezligi
komponentlerden herhangi biri veya kombinasyonlarinin yetersizliginde meydana gelir. Esas olarak CO2 atilim etkin-
liginde bozulma, alveolar ve arteriel pCO2'nin her ikisinde de artis ve arteriel pO2'de azalma miktariyla kronik respi-
ratuar yetmezlik gosterilir. Hiperkarbi ve kronik respiratuar yetmezlikte payi olan diger faktérler; respiratuar kas
zayifligr ve yorgunlugu kapsar. Tedavide oncelik; hiperkarbi ve respiratuar yetmezIlikli hastalarin degerlendirme
sliresince saptanan reversible faktérlerin tedavisidir. Non invazif ventilasyon; entlbasyon ihtiyacini azaltir, gaz
degisimini dtizeltir, mortalite ve hastanede kalma stresini azaltir, enttibasyona bagli Ust solunum yolu hasari ve alt
solunum yolu enfeksiyonlari gibi problemleri engeller. KOAH ve respiratuar yetmezIligi olan hastalarda son 10-15 yil
yapilan calismalar eski analizlerle karsilastirildiginda mortalitenin % 26'dan % 10°a geriledigi tespit edilmistir. Bu
calismada hiperkarbi nedenleri ve hiperkarbiye yaklasim sunulmustur.
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SUMMARY

Causes of Hypercapnia

The normal function of the respiratuar system depends on the integrity of each of its components. Chronic respira-
tory insufficiency arises from a compromise of any one component or combination of components. In esence, chron-
ic respiratory failure represents a compromise in which the efficiency of CO2, excretion is improved at the expense of
an increase in both alveolar and arterial pCO2 and a decrease in arterial pCO2. Other factors throught to contribute
to chronic respiratory failure and hypercapnia include respiratory muscle weakness or fatigue. The first priority in the
therapy of patients with cronic respiratory failure and hypercapnia is to treat any reversible factors the have been iden-
tified during the evaluation. Non invasive ventilation can reduce the need for intubation, improve gas exchance,
decreases mortality and durations of hospitalization, preventing such problems as upper airway injury and lower res-
piratory tract infections. For patients with COPD and acute respiratory failure, overall mortality has declined from
approximately 26 percent to 10 percent when studics over the past 10 to 15 years are compored with older analy-
ses. In this study the causes of hypercapnia and the approach to hypercapnia is summarized,
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Akcigerlerin primer gdrevi osijenizasyonu sagla-
mak ve karbondioksiti atmaktir. Saglkli kiside me-
tabolik fonksiyonlarin devami icin glinde yaklasik
360 It oksijene gereksinim vardir. Enzimatik reaksi-
yonlar sonucu ise glinde yaklasik 290 It karbondi-
oksit ac¢iga c¢ikmaktadir. Gerekli oksijenin alinip
karbondioksitin atilabilmesi icin kisi gtinde 8000 It
hava solur. Bu islemin yapilabilmesi icin solunum
pompasinin gdrevini tam olarak yerine getiriyor ol-
masi gerekir. Solunum pompasi; gégus kafesi, go-

Arteriyel kanda PaO2'nin 55 mmHg'nin altina
dusmesi veya PaCO2'nin 45 mmHg'nin lzerine
¢ikmasina solunum yetmezIligi denir. Hiperkapni
olmaksizin hipoksemi var ise hipoksemik solu-
num yetmezligi, hipoksemi ile birlikte hiperkapni
var ise hiperkapnik solunum yetmezligi denir. So-
lunum pompasinin herhangi bir noktasinda orta-
ya cikacak bir hastalik nedeniyle total ventilas-
yonda azalma ya da 6lU bosluk solunumunda ar-

gus kafesini genisleten kaslar, kaslarin kasilmasini
saglayan SSS uyarilari, uyarilarin tasinmasini sagla-
yan sinir agi tarafindan olusturulmustur.
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tis sonucu alveolar ventilasyonda olusacak azal-
malar karbondioksit atilimini karsilayamaz duru-
ma gelirse solunum yetmezligi ortaya cikar; pom-
pa yetmezligi, ventilatuar yetmezlik, tip Il solu-
num yetmezligi, hiperkarbik solunum yetmezIigi
denir.
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Akut solunum yetmezligi; Tip I: Akut hipoksik,
Tip Il: Akut hiperkarbik, Tip Ill: Perioperatif, Tip
IV: Sok seklinde siniflandirilir. Kronik solunum
yetmezligi; Tip I: Hipoksik, Tip II: Kronik hipoksik,
hiperkarbik solunum yetmezligi olarak siniflandi-
rilir. Hiperkarbik solunum yetmezIigi her iki solu-
num yetmezliginde de Tip Il olarak isimlendiril-
mistir.

Akcigerlere dakikada pompalanan hava miktarina
dakika ventilasyonu veya total ventilasyon (VE) de-
nir.

VE: Tidal voliim x Dakika solunum sayisi ,

Vb: Olti bosluk solunumu, Va: Alveolar ventilasyon
VE: VD + VA,

VA : VE-VD

Hiperkarbinin en 6nemli nedeni alveoler hipoven-
tilasyondur. Alveoler ventilasyonda yari yariya bir
azalma PaCO2'nin iki kat artisina neden olur. So-
lunum pompa fonksiyonundaki bozulmalar sonu-
cu dakika ventilasyonu ve alveoler ventilasyon
azalir, 6lu bosluk solunumunda asiri artis ile alve-
oler ventilasyon azalir. Solunum yolu ile karbondi-
oksit elimine edilemezse arteriyel asidoz ve hipok-
si birlikteliginde hiperkarbi gelisir. Hipoventilas-
yon karbondioksitin eliminasyonunu etkiledigi gi-
bi, oksijenasyonun da yetersizligine sebep olur.
Alveolar ventilasyonun iyi olmasi; MSS'nin etkin
ndromduiskdiler durtd olusturmasina, olusan duirtu-
ndn N. frenikus, N. Glossofarenjikus ile ilgili kasla-
ra iletilmesine, sinir kas iletisinin etkin olmasina,
hedef organ olan akcigerlerin dUirtliye cevap ver-
mesine baghdir

Solunum merkezinin etkin olmayisindan kaynak-
lanan Tip Il solunum yetersizligi olduk¢a az géru-
[Ur; asin dozda ila¢ alimi, santral uyku apne snd.,
obesite hipoventilasyon snd. nedenler arasinda
sayllabilir. Hiperkarbik solunum yetmezIigi en ¢ok
artmis solunum ytklinden ve azalmis néro-
muskdiler etkinlikten kaynaklanir. Solunum ytiku-
ndn artisindan solunum vyollarinda direng artisl,
akciger elastik yukd artisi, g6gus duvari elastik yu-
ki artisi, dakika ventilasyon artisi gibi fizyopatolo-
jik mekanizmalar sorumludur. Bronkospazm (As-
tim, KOAH), yukari solunum yolu darliklari, obst-
ruiktif uyku apne sendromu solunum yollarinda di-
ren¢ artisina neden olurken; alveoler édem, en-
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feksiyonlar, PEEP'i (intrinsek pozitif ekspirasyon
sonu basinci) artisl ve atelektazi akcigerin elastik
ylkdnu arttirirlar. G6gus duvari elastik yuku plev-
ra sivisi, pnémotoraks, kot kirigi, toraks duvari tu-
morleri, obesite ve asit nedeniyle artabilir. Sepsis,
pulmoner emboli, hipovolemi ile dakika ventilas-
yonunda artis izlenir.

Hiperkarbinin ikinci 6nemli mekanizmasi néromdis-
kiler etkinligin azalmasidir. Solunum duirttistinde
azalma, néromduskdiler ileti bozukluklari, kas glic-
stizltigu sonucu ortaya cikabilir. MSS lezyonlari,
uyku bozukluklari, hipotiroidi, asir dozda sedatif
kullanimi ile solunum durttistinde azalma izlenebi-
lir; frenik sinir hasari, kord hasarlari, néromdskduiler
blokaj, aminoglikozidler, Ca kanal blokérleri, Guil-
lan-Barre sendromu, Myastenia Gravis, Amiyotro-
fik Lateral Skleroz gibi nedenlerle néromuskdiler
ileti bozulabilir. Yine yorgunluk, elektrolit denge-
sizlikleri (hipokalemi, hipofosfatemi, hipomagne-
zemi), hipoperflizyon, hipoksemi ve miyopatiye
bagl kas gui¢stizItigu ile de néromuiskdiler ileti bo-
zulabilir.

KOAH'ta olusan hiperkarbiden yani alveolar hipo-
ventilasyondan multipl faktérler sorumludur. KO-
AH akut atakta, solunum yetmezliginin patofizyo-
lojik mekanizmalarini, néromdiskliler yetersizlik ve
mekanik yuk artisi olmak tzere 2 ana baslik altin-
da toplanabilir.

A-Noromiuiskliler Yetersizlik: KOAH'll hastalarda
hiperkapnik solunum yetmezligi gelismesinde, pri-
mer belirleyici solunum kaslarinin yorgunlugudur.
Kas yorgunluguna yol acan baslica faktérler sun-
lardir;

1-Dinamik hiperinflasyon; hava yolu rezistans art-
sl ile inspiratuar ve ekspiratuar akimin sinirlanmasi
sonucu olusan hava hapsi durumudur. Hiperinflas-
yon ile diafragma asaglya dogru yer degistirir, di-
afragmanin kasilma gtict azalir, diafragmanin ge-
rilim zaman indeksi % 1-2 artmistir. Solunum kas-
larinda strekli gerilme sonucu hekzokinaz ve lak-
tat dehidrogenaz enzimatik aktivitesinde azalma
ve buna bagl tip | ve tip Il kas liflerinin ¢aplarinda
azalma olur.

2-Kilo kaybi ve malntitrisyon; amfizemli hastalarda
malntitrisyon gértilme orani % 40-50 arasindadir.
Kas gticti kaybi ile akciger fonksiyonlarinda ciddi
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bozulma ve akut atak sikliginda artisa neden ol-
maktadir.

3-Metabolik dtzensizlikler; hipokalemi, hiperkale-
mi, hipofosfatemi, hipomagnezemi saptanabilir.
Metilksantinler, beta agonistler, kortikosteroidler
ve didiretikler elektrolit imbalansina yol acabilirler.
Elektrolit imbalansina bagli kas fonksiyonlari bozu-
lur.

4-Hipoksemi ve solunumsal asidoz; hiperkapniye
bagli solunumsal asidoz ve hipoksemi gelisir. Taki-
ben kaslarin enerji tretimi sinirlanir ve kas guicu
azalir.

5- Azalmis kas kan akimi; KOAH'a bagli kor pulmo-
nale, sag ventrikll fonksiyonlari yaninda sol ventri-
kil fonksiyonlarini da bozarak, kardiak out put'u
azaltir. Sonug olarak solunum kaslarinin kanlanma-
si azalarak, kas gticu azalir.

B-Solunum is ytikti artisi:

1-Hava yolu rezistansinin artisinda; en énemli fak-
tér bronkospazmdir. Ozellikle trakeobronsial en-
feksiyonlarda enflamasyon, 6dem ve sekresyon
nedeniyle mekanik obstrtiksiyona bagl hava yolu
rezistansi artabilir.

2-Elastik yuk artisi; akcigerin icerdigi elastik lifler ve
alveol ytizeyindeki sivinin ytizey gerilimi nedeniyle
stirekli kollabe olma egilimine elastik yuk denir.
KOAH'li hastalarda akut atak sirasinda elastik ytk
cesitli nedenlerle artar; a) Atelektazi, pnémoni ve
pulmoner 6dem, b) intrensek PEEP artisi

KOAH'a bagl akut solunum yetmezliginin patofiz-
yolojisinde ; dinamik hiperinflasyon ve solunum
kaslarinin yorgunlugu anahtar rol oynayan faktor-
lerdir.

Astimda hiperkarbi patofizyolojisi KOAH'a benzer
sekildedir. Karbondioksit retansiyonu astimda da-
ha az gelisir. Karbondioksit retansiyonu icin gerek-
li ekspiratuar hava yolu obstrtiksiyon seviyesi daha
fazladir. Geng astmatiklerde inspiratuar kaslar gtic-
i, karbondioksit ve hipoksiye ventilatuar cevap ol
dukga iyidir. Sonuc olarak astimda akciger elastik
geri cekilmesindeki artis KOAHtan daha fazladir,
maksimal inspiratuar hava akimini koruma egili-
mindedir.

Néromduskliler hastaliklarda; Gtigstiz inspiratuar
kaslar hizli ve ytizeysel solumaya egilimlidir. Bas-
langicta istirahatte hipokapniye egilim vardir. Ar-
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tan ventilasyon artan hava yolu okltizyon basinci
ile birliktedir. Hastalarda inspiratuar kas zayiflig
nedeniyle nefes alma kabiliyetinde azalma s6z ko-
nusudur (Tidal voltimdeki artis 2 kattan fazladir).
Akciger kompliansi azalir, progressif sertlesme ile
mikroatelektaziler ve takiben lober atelektaziler
gelisebilir. Ytksek konsantrasyonda oksijen bu su-
reci hizlandirir. Ekspiratuar kas gui¢stizItigu 6ksu-
riik mekanizmasini bozar ve sekresyon birikimine
neden olur. Hiperkapni néromuskliler hastaliklarin
ge¢ bulgusudur, inspiratuar ve ekspiratuar kas
fonksiyonlarinda belirgin bozulmayr gerektirmek-
tedir. Néromuiskuiler hastaligi olanlarda karbondi-
oksit retansiyonunun ortaya ¢ikma egiliminin en iyi
gOstergesi inspiratuar kas gticl ve force vital kapa-
sitedeki azalmadir. Diafram disfonksiyonu siklikla
hiperkarbi ile birlikte olabilir ve erken uyku stirecin-
de fark edilebilir.

Kifoskolyoz'da; gégus duvari ve akcigerin kompli-
ansi azalir, atelektazi ve akcigerde deformasyonla
sonuglanir. Solunumun elastik yikd belirgin art-
mistir. Kemik yapilarin konfigtirasyonundaki degi-
siklikler nedeniyle respiratuar kaslarin mekanik ha-
reketi de bozulabilir. Respiratuar kompliansin azal-
digi hastalarda hizli ve ytizeyel solunum ortaya ¢-
kar. Karbondioksit retansiyonu gelismesine egilim,
kifoskolyozun restriktif procesinin boyutuna bagli-
dir. Hiperkapnik solunum yetmezIligi gec¢ ortaya
¢tkma egilimindedir. Yaslanma ile gdgus duvari
kompliansi azalir, elastik ytik artar, respiratuar kas
glict azalir, oksijen ve karbondioksit kemosensiti-
vitesi azalir. Kan gazi basincinin kompanse edilebi-
lirligi progressif olarak azalir.

Kronik hipoksi etkisiyle; kaslarin oksidatif enzim
kapasitesi azalir, hizli kasilan kaslar cabuk yorulur,
mitokondrilerde protein sentezi azalir, kas lif sayr-
sl azalir. Kronik hiperkarbi etkisiyle; kreatinin fosfo-
kinaz aktivitesi azalir, enerji metabolizmasi bozu-
lur, adenozin depolari azalir, ,hipoksi ve hipokapni
ile birlikte postsinaptik inhibisyon gelisebilir.
Neuromuiskuiler hastaliklara bagli kas bozuklugun-
da dispne erken bulgu olarak ortaya ¢ikabilir. Tipik
olarak dispne karbondioksit retansiyonundan énce
ortaya cikar. Supin pozisyonunda soluksuz kalma
diafram disfonksiyonunun izolasyonunda karakte-
ristiktir.
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Hiperkapninin Sistemler Uzerine Etkileri

Solunum Sistemi

Solunum sistemi'nde; pAO2'de azalma, oksiHb eg-
risinde saga kayma, diafragma fonksiyonunda bo-
zulma, pulmoner vazokonstruiksiyon, V/Q oranin-
da bozulmaya neden olur.

Kronik solunum yetmezliginde artmis solunum yui-
ki nedeniyle kaslar yorgundur. Burke 1970'lerde
solunum kaslarini motor Unit 6zelliklerine gore;
1-Yavas seyiren, yorgunluga direncli (SR)

2-Hizl seyiren, yorgunluga direncli (FR)

3-Hizl seyiren, yorgunluga orta derecede direncli
(fint)

4-Hizli seyiren, yorulabilen (FF) seklinde siniflandir-
mistir.

Bazi arastirmacilar ise kaslari histokimyasal yapila-
rina gore; yavas seyiren oksidatif kaslar (SO), hizli
seyiren oksidatif-glikolitik kaslar (FOG), hizli seyi-
ren glikolitik kaslar (FG) olarak degerlendirmisler-
dir. Ayrica kaslar ATPase’a ve Miyosin agir zinciri-
ne gore de ayrilabilirler.

Kronik solunum yetmezliginin oldugu KOAH'lI ol-
gularda solunum kaslari en kisa lif boyutundadir.
Ozellikle yorgunluga direncli yavas (SR) ve hizli
(FR) seyiren kaslar etkilenmistir. Solunum yuku
hizli kasilan ve cabuk yorulan (FF) iskelet kaslari
tarafindan yerine getirilmeye calisilir. Oksidatif
enzim kapasitesi azalir, hizli kasilan kaslar ¢abuk
yorulur. Kronik hiperkarbi ile kreatinin fosfokinaz
aktivitesi azalir, enerji eksikligi ortaya cikar. Ekst-
ratorasik solunum yolu cevresindeki kaslar da et-
kilenerek hizli seyiren, cabuk yorulan kas lifi yo-
nlinde degismistir.

Pulmoner ve Sistemik Dolagim

Hiperkarbi kardiak yetersizligi arttirabilir, kalp hi-
zini arttirir, diastol zamani kisalir, koronerlerde
dolum kusurlari olusur. Sints tasikardisinden,
ventrikuler fibrilasyona kadar degisen ritim kusur-
lari ortaya cikar. Kronik solunum yetmezligi ile bir-
likte hidrostatik basing artisi, perivaskliler, perib-
ronsioler 6dem il birlikte akciger 6demine neden
olabilir.

Santral Sinir Sistemi

Hiperkarbiye bagh periferik kemosensitif alanlar-
dan gelen uyarilar ile santral kemosensitif alanlar-

Hiperkarbi Nedenleri

dan ¢ikan impulslar artar. Bunun en iyi géstergesi
solunum sayisindaki artistir. Hiperkarbi etkisiyle
hidrojen dlizeyi artar. Hidrojen, kas igciklerinden
kalkan uyarilar, hipoksinin uyardidi kortikal alanlar-
dan gelen uyarilar, gergin alveol duvarindan basla-
yan uyarilar ile santral kemosensitif alanlar olduk-
ca aktif hale gelirler. Serebral vazodilatasyon, int-
rakranial basing artisi, biling bozuklugu ortaya cika-
bilir.

Uriner Sistem

Kronik solunum yetmezliginde hipoksi ve 6zellikle
hiperkarbi bébrekleri etkiler. Renal kan akimi aza-
lir, filtrasyon fraksiyonu ve peri tibtiler onkotik ba-
sing artar, plazma renin aktivitesi ve angiotensin I
ddnlisimd artar. Aldesteron seviyesi ve sodyum
artarak 6dem ortaya ¢ikar.

Fizik Bulgular

Ventilatuar pompa disfonksiyonunda; aksessér
kaslarin kullanimi, anormal torakoabdominal hare-
ket, hizli ve ytizeyel solunum ortaya cikar. inspek-
siyon ve palpasyonla aksessér kaslarin kullanimi
saptanir. Guclu respiratuar eforla birlikte boyun
aksessor kaslari, interkostal kaslar, abdominal eks-
piratuar kaslarda gézlenebilir aktivasyon ve ala na-
sada kabarma izlenir. Anormal torakoabdominal
hareket ise diafram fonksiyon bozuklugu, diafram
glicsuizltigu ya da yorgunlugunda ortaya ¢ikar. Ab-
dominal duvar inspirasyonda iceri dogru hareket
edebilir bu durum abdominal paradoks olarak
isimlendirilir. Diafragmanin inefektif kontraksiyon-
lari ortaya cikar.

Ekspirasyon suiresince ekspiratuar kaslarda guicld
kontraksiyon erken inspirasyonda hizla relaksas-
yonla sonuglanir.

Hipoksik-Hiperkapnik Solunum YetmezIligi Ayrimi

Karbondioksit eliminasyonu igin alveoler ventilas-
yonun miktari dnemliyken, oksijenizasyon icin al-
veoler ventilasyonla birlikte tim alveollerde uni-
form dagilmaya ihtiyag vardir. Hiperkapninin en
6nemli nedeni alveoler hipoventilasyon iken hi-
pokseminin en 6nemli nedeni V/Q dengesizligi-
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dir. Ortaya ¢ikan solunum yetmezligi ve hipokse-
minin sadece hipoventilasyona bagl olup olmad-
gini gdsteren en iyi parametre alveolo-arteriel ok-
sijen gradyentidir.

P(aa) : PAO2 -Pa 02

PAO2 :PIO2 - PaCO2/ 0.8

PIO2 : (Patm-PH20)x FiO2

PAO2: Alveoler oksijen basinci

PaO2: Arteriel oksijen basinc

PIO2: Solunan havada oksijen basinci

PaCO2: Arteriel karbondioksit basinci

PH20: Atmosfer havasinda su buhari basinci

FiO2: Solunan havanin oksijen fraksiyonu

Patm: Atmosfer basinc

Saglikl bir kiside alveolo-arteriel oksijen gradienti
10 mmHg olarak hesaplanir. Hastanin oksijen te-
davisine yanit vermesi ve gradientin normal olma-
si solunum yetmezliginin alveoler hipoventilasyona
bagli oldugunu gdstermektedir.

Hiperkarbi Tedavisi

Tedaviye baslayabilmek icin éncelikli olarak solu-
num pompasindaki disfonksiyonun yeri ve patoge-
nezi belirlenmelidir.

KOAH ve Astim’da; bronkodilatérler (Betaz ago-
nistler, antikolinerjikler, teofilin), antienflamatuar
tedavi (kortikosteroidler), solunum fizyoterapisi,
oksijen tedavisi verilebilir. Bazi vakalarda volim
klicuiltlicii operasyon, akciger transplantasyonu
uygulanabilir. KOAHta tedavi ile; FRC, FEV1, ven-
tilatuar kapasite, inspiratuar kas fonksiyonu ve
akcigerin elastik gerilme basincinda iyilesme sag-
lanabilir.

Myastenia graves'te; kolinesteraz inhibitérlerinin
kullanimi ile hiperkapniye neden olan inspiratuar
kas glicu, vital kapasite ve atelektazide iyilesme
saglanabilir.

Kifoskolyoz'da; hafif ve orta dereceli olanlarda ha-
fif solunum kaybi vardir ve énerilen bir tedavi me-
todu yoktur. Ciddi KS'lu (vital kapasite bir litreden
daha az) hastalarda solunum komplikasyon riski
ylksektir ve gebelikten kaginmalari 6nerilmelidir.
Hiperkarbi, kor pulmonale gelismis hastada; solu-
num fizyoterapisi, bronkodilatérler, oksijen tedavi-
si ve didretikler fayda saglayabilir. NIMV'nun; disp-
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ne, pulmoner hipertansiyon, sag ventrikul yetmez-
ligini iyilestirmede ve kan gazlarini dlizenlemede
yararl oldugu kanitlanmistir. Spinal cerrahinin ¢o-
cuklarda ve adolesanda yeri vardir ancak eriskinde
solunum fonksiyon bozuklugunda iyilesme sagla-
yamadigi tespit edilmistir.

Kemosensitivite bozukluklarinin tedavisi zordur.
Yapilan calismalarda, idyopatik hipoventilasyon
sendromunda medroksiprogesteronasetat oral
olarak kullanilmistir. Sonuc olarak; hipoksi ve hi-
perkapniye santral etkiyi, istirahat arter kan gaz
basincini iyilestirebildigi saptanmistir. Bayanlarda
iyi tolere edilmesine ragmen erkeklerde feminizan
yan etkilerin ortaya cikmasi nedeniyle tercih edil-
mezler.

Teofilin; terapd&tik kan dizeylerinde solunumu
stimuile eder ( 10-15 g/ml). Diafram kontraktil
fonksiyonunda % 10-20 iyilesme saglar. SSS uya-
ricilari da (Opiyat analjezikler, benzodiyazepinler,
anksiyolitikler) hiperkarbinin iyilesmesine katkida
bulunulabilir.

Respiratuar kas glicstizItigu ve yorgunlugun teda-
visi patogenetik mekanizmalara baglidir. KOAH'ta
hiperinflasyonun tedavisi, elektrolit anormallikleri
ve protein malndttrisyonunda defisitin replasmani,
hipoksik ya da atesli hastaliklarda oksijen ve antipi-
retikler kullanilabilir. Kas yorgunlugu cok ilerlemis
olgularda kaslar tamamen istirahate alinmalidir.
Bunun igin de NIMV veya mekanik ventilasyon kul-
lanilir.

NIMV

Noninvaziv mekanik ventilasyon; endotrakeal ttip
kullanmaksizin uygulanan c¢esitli ventilatuar des-
tek sekilleri olarak tanimlanmaktadir. Kullanim
alanlar;

1) Akut solunum vyetmezlikleri (KOAH, akciger
6demi, pnémoni, ARDS, kistik fibrozis; néromuis-
kiler hastaliklar kifoskolyoz, post tb sekeli gibi
restriktif akciger hastaliklarr)

2) Mekanik ventilatérden ayirma (weaning)

3) Uyku apne send: OSAS, Overlap, obesite hipo-
ventilasyon send

4) Kronik solunum yetmezlikleri: Stabil KOAH ve
restriktif akciger hastaliklari olarak sayilabilir.
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KOAH'ta NIMV; iyi secilmis vakalarda klinik ve
fonksiyonel dlizelme saglayabilmektedir. Yapilan
prospektif randomize c¢alismalarda basari kriteri
olarak enttibasyon ihtiyacini, mortalite ve morbidi-
teyi azaltmasi gosterilmektedir. Ortalama basari
orani % 74 olarak bildirilmektedir. Yildiz ve arka-
daslar 25 KOAH'liyi inceledikleri calismada basari-
sizlik oranini % 16 olarak, Deveci ve arkadaslari
NIPPV uygulanan 20 olguda basarisizlik oranini %
20 olarak saptamislardir. KOAH’a baglh solunum
yetmezliklerinde NIMV; fizyolojik parametrelerde,
solunum paterninde, arter kan gazlarinda dtizel-
me saglayarak hastanede kalma stresini kisaltir,

Tablo I: KOAHta NIMV Endikasyonlari.

Hiperkarbi Nedenleri

mortalite azalir. Tablo I'de KOAHta noninvazif
mekanik ventilasyon endikasyonlari gdrtlmekte-
dir. Restriktif solunum yetmezliklerinde noninvazif
mekanik ventilasyonun kullanim endikasyonlari ise
tablo 1I'de gdsterilmistir.

Mekanik Ventilasyon

Hipoksik veya hiperkarbik solunum yetmezIigi bas-
ka bir sekilde tedavi edilemiyorsa mekanik ventilas-
yon destegi endikasyonu dogar. Endikasyonlari;

1-Ventilasyon anormallikleri; solunum kas disfonk-
siyonu (kas yogunlugu, gdgus duvari anomalisi),

Asagidakilerden en az ikisinin varligi

Asagidakilerden higbirisinin olmamasi

Kan gazinda hiperkapni ( PaCO2 > 45 mmHg )
ve agir asidoz (pH< 7.35)

Respiratuar arrest

Kardiyovaskdiler instabilite (Hipotansiyon, aritmi)

Agir dispne, yardimci solunum kaslarinin kullanimi,
paradoksal solunum

Mental durum bozuklugu (Konftizyon, koma)

Asirl sekresyon ve yuksek aspirasyon riski

Solunum sayisi > 25/dak

Fasiyal ve gastrodzafagial cerrahi veya deformite

Kraniofasial travma veya yanik

Extrem obesite

Tablo II: Restriktif Solunum Yetmezliklerinde NIMV Endikasyonlari.

Semptomlarin varligr (halsizlik, dispne, sabah bas agrisi)

Fizyolojik kriterler, PaCO2> 45mmHg olmasi

Nokttirnal oksimetride O2 sattirasyonunun ardisik 5 dk’dan uzun stire %88'in altinda olmasi

Progressif n6romuskuiler hastalidi olanlarda maksimal inspiratuar basincin 60 cmH20'nun altinda olmasi veya

FVC'nin % 50'nin altinda olmasi.

Tablo IlI: KOAHta Mekanik Ventilasyon Endikasyonlari.

e Yardimcl solunum kaslarinin kullanimi ve paradoksal hareket ile birlikte agir dispne

e Solunum sayisi > 35/dk

e Yasami tehdit eden hipoksemi (PaO2 <40 mmHg ya da PaO2/FiO2 <200 mmHg)

e AgJir asidoz (pH<7,25) ve hiperkapni (PaCO2>60mmHg)

e Solunum arresti

e Somnolans, mental durumun bozulmasi

e Kardiyovaskdiler komplikasyonlar ( hipotansiyon, sok, kalp yetmezligi)

e Diger komplikasyonlar (metabolik anormallikler, sepsis, pnémoni, pulmoner emboli, barotravma, ma-

sif plevral eftizyon)

o NIPPV'nun basarisiz olmasi (ya da dislama kriterlerinin olmasi)
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néromdskliler hastaliklar, azalmis solunum ddirti-
sU, artmis hava yolu direnci ve/veya tikanmasi,

2- Oksijenizasyon anormallikleri; tedaviye yanitsiz
hipoksemi, pozitif ekspiryum sonu basin¢ uygula-
ma (PEEP) gerekliligi, solunum isinin asiri olmasi,
3- Yararli olabilecegi klinik durumlar; sedasyon
ve/veya ndromlskuler blokaja izin verdirmesi, sis-
temik ve miyokardial oksijen ttiketiminin azaltiima-
si, intrakranial basincin azaltilmasi, atelektazinin
onlenmesi seklinde belirtilebilir.

KOAH'ta mekanik ventilasyon endikasyonlari tablo
ll'te 6zetlenmistir.

Akut Hiperkapnik Solunum
Yetmezliginde Mortalite

Hastanin yasi, fizyolojik rezervi, ek hastalidi, arteri-
el pH ve hiperkarbinin derecesi, respiratuar yet-
mezlik baslangici sonrasi gelisen sepsis, pnémoni,
renal yet., GIS kanamasi mortaliteyi etkiler.
KOAH'li ve akut respiratuar yetmezligi olan hasta-
larda son 10-15 yil lizerinde yapilan calismalar es-
ki analizlerle karsilastirildiginda mortalitenin %
26'dan % 10’a geriledigi tespit edilmistir
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