
Hiperkarbi Nedenleri

Akci¤erlerin primer görevi osijenizasyonu sa¤la-
mak ve karbondioksiti atmakt›r. Sa¤l›kl› kiflide me-
tabolik fonksiyonlar›n devam› için günde yaklafl›k
360 lt oksijene gereksinim vard›r. Enzimatik reaksi-
yonlar sonucu ise günde yaklafl›k 290 lt karbondi-
oksit aç›¤a ç›kmaktad›r. Gerekli oksijenin al›n›p
karbondioksitin at›labilmesi için kifli günde 8000 lt
hava solur. Bu ifllemin yap›labilmesi için solunum
pompas›n›n görevini tam olarak yerine getiriyor ol-
mas› gerekir. Solunum pompas›; gö¤üs kafesi, gö-
¤üs kafesini geniflleten kaslar, kaslar›n kas›lmas›n›
sa¤layan SSS uyar›lar›, uyar›lar›n tafl›nmas›n› sa¤la-
yan sinir a¤› taraf›ndan oluflturulmufltur. 

Arteriyel kanda PaO2’nin 55 mmHg’n›n alt›na
düflmesi veya PaCO2’nin 45 mmHg’n›n üzerine
ç›kmas›na solunum yetmezli¤i denir. Hiperkapni
olmaks›z›n hipoksemi var ise hipoksemik solu-
num yetmezli¤i, hipoksemi ile birlikte hiperkapni
var ise hiperkapnik solunum yetmezli¤i denir. So-
lunum pompas›n›n herhangi bir noktas›nda orta-
ya ç›kacak bir hastal›k nedeniyle total ventilas-
yonda azalma ya da ölü boflluk solunumunda ar-
t›fl sonucu alveolar ventilasyonda oluflacak azal-
malar karbondioksit at›l›m›n› karfl›layamaz duru-
ma gelirse solunum yetmezli¤i ortaya ç›kar; pom-
pa yetmezli¤i, ventilatuar yetmezlik, tip II solu-
num yetmezli¤i, hiperkarbik solunum yetmezli¤i
denir.
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ÖZET
Respiratuar sistemin normal çal›flmas› sistemin her komponentinin bütünlü¤üne ba¤l›d›r. Kronik solunum yetmezli¤i
komponentlerden herhangi biri veya kombinasyonlar›n›n yetersizli¤inde meydana gelir. Esas olarak CO2 at›l›m etkin-
li¤inde bozulma, alveolar ve arteriel pCO2’nin her ikisinde de art›fl ve arteriel pO2’de azalma miktar›yla kronik respi-
ratuar yetmezlik gösterilir. Hiperkarbi ve kronik respiratuar yetmezlikte pay› olan di¤er faktörler; respiratuar kas
zay›fl›¤› ve yorgunlu¤u kapsar. Tedavide öncelik; hiperkarbi ve respiratuar yetmezlikli hastalar›n de¤erlendirme
süresince saptanan reversible faktörlerin tedavisidir. Non invazif ventilasyon; entübasyon ihtiyac›n› azalt›r, gaz
de¤iflimini düzeltir, mortalite ve hastanede kalma süresini azalt›r, entübasyona ba¤l› üst solunum yolu hasar› ve alt
solunum yolu enfeksiyonlar› gibi problemleri engeller. KOAH ve respiratuar yetmezli¤i olan hastalarda son 10-15 y›l
yap›lan çal›flmalar eski analizlerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda mortalitenin % 26’dan % 10’a geriledi¤i tespit edilmifltir. Bu
çal›flmada hiperkarbi nedenleri ve hiperkarbiye yaklafl›m sunulmufltur.
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Anahtar Kelimeler: Hiperkarbi nedenleri

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,
Archieves of Pulmonary: 2004; 1: 58-64
Key Words: Causes of hypercapnia.



Akut solunum yetmezli¤i; Tip I: Akut hipoksik,
Tip II: Akut hiperkarbik, Tip III: Perioperatif, Tip
IV: fiok fleklinde s›n›fland›r›l›r. Kronik solunum
yetmezli¤i; Tip I: Hipoksik, Tip II: Kronik hipoksik,
hiperkarbik solunum yetmezli¤i olarak s›n›fland›-
r›l›r. Hiperkarbik solunum yetmezli¤i her iki solu-
num yetmezli¤inde de Tip II olarak isimlendiril-
mifltir.
Akci¤erlere dakikada pompalanan hava miktar›na
dakika ventilasyonu veya total ventilasyon (VE) de-
nir. 
VE: Tidal volüm x Dakika solunum say›s› ,
VD: Ölü boflluk solunumu, VA: Alveolar ventilasyon 
VE: VD + VA, 
VA : VE - VD

Hiperkarbinin en önemli nedeni alveoler hipoven-
tilasyondur. Alveoler ventilasyonda yar› yar›ya bir
azalma PaCO2’nin iki kat art›fl›na neden olur. So-
lunum pompa fonksiyonundaki bozulmalar sonu-
cu dakika ventilasyonu ve alveoler ventilasyon
azal›r, ölü boflluk solunumunda afl›r› art›fl ile alve-
oler ventilasyon azal›r. Solunum yolu ile karbondi-
oksit elimine edilemezse arteriyel asidoz ve hipok-
si birlikteli¤inde hiperkarbi geliflir. Hipoventilas-
yon karbondioksitin eliminasyonunu etkiledi¤i gi-
bi, oksijenasyonun da yetersizli¤ine sebep olur.
Alveolar ventilasyonun iyi olmas›; MSS’nin etkin
nöromüsküler dürtü oluflturmas›na, oluflan dürtü-
nün N. frenikus, N. Glossofarenjikus ile ilgili kasla-
ra iletilmesine, sinir kas iletisinin etkin olmas›na,
hedef organ olan akci¤erlerin dürtüye cevap ver-
mesine ba¤l›d›r
Solunum merkezinin etkin olmay›fl›ndan kaynak-
lanan Tip II solunum yetersizli¤i oldukça az görü-
lür; afl›r› dozda ilaç al›m›, santral uyku apne snd.,
obesite hipoventilasyon snd. nedenler aras›nda
say›labilir. Hiperkarbik solunum yetmezli¤i en çok
artm›fl solunum yükünden ve azalm›fl nöro-
musküler etkinlikten kaynaklan›r. Solunum yükü-
nün art›fl›ndan solunum yollar›nda direnç art›fl›,
akci¤er elastik yükü art›fl›, gö¤üs duvar› elastik yü-
kü art›fl›, dakika ventilasyon art›fl› gibi fizyopatolo-
jik mekanizmalar sorumludur. Bronkospazm (As-
t›m, KOAH), yukar› solunum yolu darl›klar›, obst-
rüktif uyku apne sendromu solunum yollar›nda di-
renç art›fl›na neden olurken; alveoler ödem, en-

feksiyonlar, PEEP’i (‹ntrinsek pozitif ekspirasyon
sonu bas›nc›) art›fl› ve atelektazi akci¤erin elastik
yükünü artt›r›rlar. Gö¤üs duvar› elastik yükü plev-
ra s›v›s›, pnömotoraks, kot k›r›¤›, toraks duvar› tü-
mörleri, obesite ve asit nedeniyle artabilir. Sepsis,
pulmoner emboli, hipovolemi ile dakika ventilas-
yonunda art›fl izlenir.
Hiperkarbinin ikinci önemli mekanizmas› nöromüs-
küler etkinli¤in azalmas›d›r. Solunum dürtüsünde
azalma, nöromüsküler ileti bozukluklar›, kas güç-
süzlü¤ü sonucu ortaya ç›kabilir. MSS lezyonlar›,
uyku bozukluklar›, hipotiroidi, afl›r› dozda sedatif
kullan›m› ile solunum dürtüsünde azalma izlenebi-
lir; frenik sinir hasar›, kord hasarlar›, nöromüsküler
blokaj, aminoglikozidler, Ca kanal blokörleri, Guil-
lan-Barre sendromu, Myastenia Gravis, Amiyotro-
fik Lateral Skleroz gibi nedenlerle nöromüsküler
ileti bozulabilir. Yine yorgunluk, elektrolit denge-
sizlikleri (hipokalemi, hipofosfatemi, hipomagne-
zemi), hipoperfüzyon, hipoksemi ve miyopatiye
ba¤l› kas güçsüzlü¤ü ile de nöromüsküler ileti bo-
zulabilir.
KOAH’ta oluflan hiperkarbiden yani alveolar hipo-
ventilasyondan multipl faktörler sorumludur. KO-
AH akut atakta, solunum yetmezli¤inin patofizyo-
lojik mekanizmalar›n›, nöromüsküler yetersizlik ve
mekanik yük art›fl› olmak üzere 2 ana bafll›k alt›n-
da toplanabilir.
A-Nöromüsküler Yetersizlik: KOAH’l› hastalarda
hiperkapnik solunum yetmezli¤i geliflmesinde, pri-
mer belirleyici solunum kaslar›n›n yorgunlu¤udur.
Kas yorgunlu¤una yol açan bafll›ca faktörler flun-
lard›r;
1-Dinamik hiperinflasyon; hava yolu rezistans art›-
fl› ile inspiratuar ve ekspiratuar ak›m›n s›n›rlanmas›
sonucu oluflan hava hapsi durumudur. Hiperinflas-
yon ile diafragma afla¤›ya do¤ru yer de¤ifltirir, di-
afragman›n kas›lma gücü azal›r, diafragman›n ge-
rilim zaman indeksi % 1-2 artm›flt›r. Solunum kas-
lar›nda sürekli gerilme sonucu hekzokinaz ve lak-
tat dehidrogenaz enzimatik aktivitesinde azalma
ve buna ba¤l› tip I ve tip II kas liflerinin çaplar›nda
azalma olur.
2-Kilo kayb› ve malnütrisyon; amfizemli hastalarda
malnütrisyon görülme oran› % 40-50 aras›ndad›r.
Kas gücü kayb› ile akci¤er fonksiyonlar›nda ciddi
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bozulma ve akut atak s›kl›¤›nda art›fla neden ol-
maktad›r.
3-Metabolik düzensizlikler; hipokalemi, hiperkale-
mi, hipofosfatemi, hipomagnezemi saptanabilir.
Metilksantinler, beta agonistler, kortikosteroidler
ve diüretikler elektrolit imbalans›na yol açabilirler.
Elektrolit imbalans›na ba¤l› kas fonksiyonlar› bozu-
lur.
4-Hipoksemi ve solunumsal asidoz; hiperkapniye
ba¤l› solunumsal asidoz ve hipoksemi geliflir. Taki-
ben kaslar›n enerji üretimi s›n›rlan›r ve kas gücü
azal›r.
5- Azalm›fl kas kan ak›m›; KOAH’a ba¤l› kor pulmo-
nale, sa¤ ventrikül fonksiyonlar› yan›nda sol ventri-
kül fonksiyonlar›n› da bozarak, kardiak out put’u
azalt›r. Sonuç olarak solunum kaslar›n›n kanlanma-
s› azalarak, kas gücü azal›r.
B-Solunum ifl yükü art›fl›:
1-Hava yolu rezistans›n›n art›fl›nda; en önemli fak-
tör bronkospazmd›r. Özellikle trakeobronflial en-
feksiyonlarda enflamasyon, ödem ve sekresyon
nedeniyle mekanik obstrüksiyona ba¤l› hava yolu
rezistans› artabilir.
2-Elastik yük art›fl›; akci¤erin içerdi¤i elastik lifler ve
alveol yüzeyindeki s›v›n›n yüzey gerilimi nedeniyle
sürekli kollabe olma e¤ilimine elastik yük denir.
KOAH’l› hastalarda akut atak s›ras›nda elastik yük
çeflitli nedenlerle artar; a) Atelektazi, pnömoni ve
pulmoner ödem, b) ‹ntrensek PEEP art›fl›
KOAH’a ba¤l› akut solunum yetmezli¤inin patofiz-
yolojisinde ; dinamik hiperinflasyon ve solunum
kaslar›n›n yorgunlu¤u anahtar rol oynayan faktör-
lerdir.
Ast›mda hiperkarbi patofizyolojisi KOAH’a benzer
flekildedir. Karbondioksit retansiyonu ast›mda da-
ha az geliflir. Karbondioksit retansiyonu için gerek-
li ekspiratuar hava yolu obstrüksiyon seviyesi daha
fazlad›r. Genç astmatiklerde inspiratuar kaslar güç-
lü, karbondioksit ve hipoksiye ventilatuar cevap ol-
dukça iyidir. Sonuç olarak ast›mda akci¤er elastik
geri çekilmesindeki art›fl KOAH’tan daha fazlad›r,
maksimal inspiratuar hava ak›m›n› koruma e¤ili-
mindedir.
Nöromüsküler hastal›klarda; Güçsüz inspiratuar
kaslar h›zl› ve yüzeysel solumaya e¤ilimlidir. Bafl-
lang›çta istirahatte hipokapniye e¤ilim vard›r. Ar-

tan ventilasyon artan hava yolu oklüzyon bas›nc›
ile birliktedir. Hastalarda inspiratuar kas zay›fl›¤›
nedeniyle nefes alma kabiliyetinde azalma söz ko-
nusudur (Tidal volümdeki art›fl 2 kattan fazlad›r).
Akci¤er komplians› azal›r, progressif sertleflme ile
mikroatelektaziler ve takiben lober atelektaziler
geliflebilir. Yüksek konsantrasyonda oksijen bu sü-
reci h›zland›r›r. Ekspiratuar kas güçsüzlü¤ü öksü-
rük mekanizmas›n› bozar ve sekresyon birikimine
neden olur. Hiperkapni nöromüsküler hastal›klar›n
geç bulgusudur, inspiratuar ve ekspiratuar kas
fonksiyonlar›nda belirgin bozulmay› gerektirmek-
tedir. Nöromüsküler hastal›¤› olanlarda karbondi-
oksit retansiyonunun ortaya ç›kma e¤iliminin en iyi
göstergesi inspiratuar kas gücü ve force vital kapa-
sitedeki azalmad›r. Diafram disfonksiyonu s›kl›kla
hiperkarbi ile birlikte olabilir ve erken uyku sürecin-
de fark edilebilir.
Kifoskolyoz’da; gö¤üs duvar› ve akci¤erin kompli-
ans› azal›r, atelektazi ve akci¤erde deformasyonla
sonuçlan›r. Solunumun elastik yükü belirgin art-
m›flt›r. Kemik yap›lar›n konfigürasyonundaki de¤i-
fliklikler nedeniyle respiratuar kaslar›n mekanik ha-
reketi de bozulabilir. Respiratuar komplians›n azal-
d›¤› hastalarda h›zl› ve yüzeyel solunum ortaya ç›-
kar. Karbondioksit retansiyonu geliflmesine e¤ilim,
kifoskolyozun restriktif proçesinin boyutuna ba¤l›-
d›r. Hiperkapnik solunum yetmezli¤i geç ortaya
ç›kma e¤ilimindedir. Yafllanma ile gö¤üs duvar›
komplians› azal›r, elastik yük artar, respiratuar kas
gücü azal›r, oksijen ve karbondioksit kemosensiti-
vitesi azal›r. Kan gaz› bas›nc›n›n kompanse edilebi-
lirli¤i progressif olarak azal›r.
Kronik hipoksi etkisiyle; kaslar›n oksidatif enzim

kapasitesi azal›r, h›zl› kas›lan kaslar çabuk yorulur,
mitokondrilerde protein sentezi azal›r, kas lif say›-
s› azal›r. Kronik hiperkarbi etkisiyle; kreatinin fosfo-
kinaz aktivitesi azal›r, enerji metabolizmas› bozu-
lur, adenozin depolar› azal›r, ,hipoksi ve hipokapni
ile birlikte postsinaptik inhibisyon geliflebilir.
Neuromüsküler hastal›klara ba¤l› kas bozuklu¤un-
da dispne erken bulgu olarak ortaya ç›kabilir. Tipik
olarak dispne karbondioksit retansiyonundan önce
ortaya ç›kar. Supin pozisyonunda soluksuz kalma
diafram disfonksiyonunun izolasyonunda karakte-
ristiktir.
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Hiperkapninin Sistemler Üzerine Etkileri

Solunum Sistemi
Solunum sistemi’nde; pAO2’de azalma, oksiHb e¤-
risinde sa¤a kayma, diafragma fonksiyonunda bo-
zulma, pulmoner vazokonstrüksiyon, V/Q oran›n-
da bozulmaya neden olur.
Kronik solunum yetmezli¤inde artm›fl solunum yü-
kü nedeniyle kaslar yorgundur. Burke 1970’lerde
solunum kaslar›n› motor ünit özelliklerine göre;
1-Yavafl seyiren, yorgunlu¤a dirençli (SR)
2-H›zl› seyiren, yorgunlu¤a dirençli (FR)
3-H›zl› seyiren, yorgunlu¤a orta derecede dirençli
(fint)
4-H›zl› seyiren, yorulabilen (FF) fleklinde s›n›fland›r-
m›flt›r.
Baz› araflt›rmac›lar ise kaslar› histokimyasal yap›la-
r›na göre; yavafl seyiren oksidatif kaslar (SO), h›zl›
seyiren oksidatif-glikolitik kaslar (FOG), h›zl› seyi-
ren glikolitik kaslar (FG) olarak de¤erlendirmifller-
dir. Ayr›ca kaslar ATPase’a ve Miyosin a¤›r zinciri-
ne göre de ayr›labilirler. 
Kronik solunum yetmezli¤inin oldu¤u KOAH’l› ol-
gularda solunum kaslar› en k›sa lif boyutundad›r.
Özellikle yorgunlu¤a dirençli yavafl (SR) ve h›zl›
(FR) seyiren kaslar etkilenmifltir. Solunum yükü
h›zl› kas›lan ve çabuk yorulan (FF) iskelet kaslar›
taraf›ndan yerine getirilmeye çal›fl›l›r. Oksidatif
enzim kapasitesi azal›r, h›zl› kas›lan kaslar çabuk
yorulur. Kronik hiperkarbi ile kreatinin fosfokinaz
aktivitesi azal›r, enerji eksikli¤i ortaya ç›kar. Ekst-
ratorasik solunum yolu çevresindeki kaslar da et-
kilenerek h›zl› seyiren, çabuk yorulan kas lifi yö-
nünde de¤iflmifltir.
Pulmoner ve Sistemik Dolafl›m
Hiperkarbi kardiak yetersizli¤i artt›rabilir, kalp h›-
z›n› artt›r›r, diastol zaman› k›sal›r, koronerlerde
dolum kusurlar› oluflur. Sinüs taflikardisinden,
ventriküler fibrilasyona kadar de¤iflen ritim kusur-
lar› ortaya ç›kar. Kronik solunum yetmezli¤i ile bir-
likte hidrostatik bas›nç art›fl›, perivasküler, perib-
ronflioler ödem il birlikte akci¤er ödemine neden
olabilir.
Santral Sinir Sistemi
Hiperkarbiye ba¤l› periferik kemosensitif alanlar-
dan gelen uyar›lar ile santral kemosensitif alanlar-

dan ç›kan impulslar artar. Bunun en iyi göstergesi
solunum say›s›ndaki art›flt›r. Hiperkarbi etkisiyle
hidrojen düzeyi artar. Hidrojen, kas i¤ciklerinden
kalkan uyar›lar, hipoksinin uyard›¤› kortikal alanlar-
dan gelen uyar›lar, gergin alveol duvar›ndan baflla-
yan uyar›lar ile santral kemosensitif alanlar olduk-
ça aktif hale gelirler. Serebral vazodilatasyon, int-
rakranial bas›nç art›fl›, bilinç bozuklu¤u ortaya ç›ka-
bilir.

Üriner Sistem
Kronik solunum yetmezli¤inde hipoksi ve özellikle
hiperkarbi böbrekleri etkiler. Renal kan ak›m› aza-
l›r, filtrasyon fraksiyonu ve peri tübüler onkotik ba-
s›nç artar, plazma renin aktivitesi ve angiotensin II
dönüflümü artar. Aldesteron seviyesi ve sodyum
artarak ödem ortaya ç›kar.

Fizik Bulgular

Ventilatuar pompa disfonksiyonunda; aksessör
kaslar›n kullan›m›, anormal torakoabdominal hare-
ket, h›zl› ve yüzeyel solunum ortaya ç›kar. ‹nspek-
siyon ve palpasyonla aksessör kaslar›n kullan›m›
saptan›r. Güçlü respiratuar eforla birlikte boyun
aksessör kaslar›, interkostal kaslar, abdominal eks-
piratuar kaslarda gözlenebilir aktivasyon ve ala na-
sada kabarma izlenir. Anormal torakoabdominal
hareket ise diafram fonksiyon bozuklu¤u, diafram
güçsüzlü¤ü ya da yorgunlu¤unda ortaya ç›kar. Ab-
dominal duvar inspirasyonda içeri do¤ru hareket
edebilir bu durum abdominal paradoks olarak
isimlendirilir. Diafragman›n inefektif kontraksiyon-
lar› ortaya ç›kar. 
Ekspirasyon süresince ekspiratuar kaslarda güçlü
kontraksiyon erken inspirasyonda h›zla relaksas-
yonla sonuçlan›r.

Hipoksik-Hiperkapnik Solunum Yetmezli¤i Ayr›m›

Karbondioksit eliminasyonu için alveoler ventilas-
yonun miktar› önemliyken, oksijenizasyon için al-
veoler ventilasyonla birlikte tüm alveollerde uni-
form da¤›lmaya ihtiyaç vard›r. Hiperkapninin en
önemli nedeni alveoler hipoventilasyon iken hi-
pokseminin en önemli nedeni V/Q dengesizli¤i-
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dir. Ortaya ç›kan solunum yetmezli¤i ve hipokse-
minin sadece hipoventilasyona ba¤l› olup olmad›-
¤›n› gösteren en iyi parametre alveolo-arteriel ok-
sijen gradyentidir.
P(A-a) : PAO2 -Pa O2

PAO2 :PIO2 – PaCO2/ 0.8
PIO2 : (Patm-PH2O)x FiO2

PAO2: Alveoler oksijen bas›nc›
PaO2: Arteriel oksijen bas›nc› 
PIO2: Solunan havada oksijen bas›nc›
PaCO2: Arteriel karbondioksit bas›nc›
PH2O: Atmosfer havas›nda su buhar› bas›nc›
FiO2: Solunan havan›n oksijen fraksiyonu
Patm: Atmosfer bas›nc›
Sa¤l›kl› bir kiflide alveolo-arteriel oksijen gradienti
10 mmHg olarak hesaplan›r. Hastan›n oksijen te-
davisine yan›t vermesi ve gradientin normal olma-
s› solunum yetmezli¤inin alveoler hipoventilasyona
ba¤l› oldu¤unu göstermektedir.

Hiperkarbi Tedavisi

Tedaviye bafllayabilmek için öncelikli olarak solu-
num pompas›ndaki disfonksiyonun yeri ve patoge-
nezi belirlenmelidir.
KOAH ve Ast›m’da; bronkodilatörler (Beta2 ago-
nistler, antikolinerjikler, teofilin), antienflamatuar
tedavi (kortikosteroidler), solunum fizyoterapisi,
oksijen tedavisi verilebilir. Baz› vakalarda volüm
küçültücü operasyon, akci¤er transplantasyonu
uygulanabilir. KOAH’ta tedavi ile; FRC, FEV1, ven-
tilatuar kapasite, inspiratuar kas fonksiyonu ve
akci¤erin elastik gerilme bas›nc›nda iyileflme sa¤-
lanabilir.
Myastenia graves’te; kolinesteraz inhibitörlerinin
kullan›m› ile hiperkapniye neden olan inspiratuar
kas gücü, vital kapasite ve atelektazide iyileflme
sa¤lanabilir.
Kifoskolyoz’da; hafif ve orta dereceli olanlarda ha-
fif solunum kayb› vard›r ve önerilen bir tedavi me-
todu yoktur. Ciddi KS’lu (vital kapasite bir litreden
daha az) hastalarda solunum komplikasyon riski
yüksektir ve gebelikten kaç›nmalar› önerilmelidir.
Hiperkarbi, kor pulmonale geliflmifl hastada; solu-
num fizyoterapisi, bronkodilatörler, oksijen tedavi-
si ve diüretikler fayda sa¤layabilir. NIMV’nun; disp-

ne, pulmoner hipertansiyon, sa¤ ventrikül yetmez-
li¤ini iyilefltirmede ve kan gazlar›n› düzenlemede
yararl› oldu¤u kan›tlanm›flt›r. Spinal cerrahinin ço-
cuklarda ve adolesanda yeri vard›r ancak eriflkinde
solunum fonksiyon bozuklu¤unda iyileflme sa¤la-
yamad›¤› tespit edilmifltir.
Kemosensitivite bozukluklar›n›n tedavisi zordur.
Yap›lan çal›flmalarda, ‹dyopatik hipoventilasyon
sendromunda medroksiprogesteronasetat oral
olarak kullan›lm›flt›r. Sonuç olarak; hipoksi ve hi-
perkapniye santral etkiyi, istirahat arter kan gaz›
bas›nc›n› iyilefltirebildi¤i saptanm›flt›r. Bayanlarda
iyi tolere edilmesine ra¤men erkeklerde feminizan
yan etkilerin ortaya ç›kmas› nedeniyle tercih edil-
mezler.
Teofilin; terapötik kan düzeylerinde solunumu
stimüle eder ( 10-15 g/ml). Diafram kontraktil
fonksiyonunda % 10-20 iyileflme sa¤lar. SSS uya-
r›c›lar› da (Opiyat analjezikler, benzodiyazepinler,
anksiyolitikler) hiperkarbinin iyileflmesine katk›da
bulunulabilir.
Respiratuar kas güçsüzlü¤ü ve yorgunlu¤un teda-
visi patogenetik mekanizmalara ba¤l›d›r. KOAH’ta
hiperinflasyonun tedavisi, elektrolit anormallikleri
ve protein malnütrisyonunda defisitin replasman›,
hipoksik ya da ateflli hastal›klarda oksijen ve antipi-
retikler kullan›labilir. Kas yorgunlu¤u çok ilerlemifl
olgularda kaslar tamamen istirahate al›nmal›d›r.
Bunun için de NIMV veya mekanik ventilasyon kul-
lan›l›r. 

NIMV

Noninvaziv mekanik ventilasyon; endotrakeal tüp
kullanmaks›z›n uygulanan çeflitli ventilatuar des-
tek flekilleri olarak tan›mlanmaktad›r. Kullan›m
alanlar›;
1) Akut solunum yetmezlikleri (KOAH, akci¤er
ödemi, pnömoni, ARDS, kistik fibrozis; nöromüs-
küler hastal›klar,kifoskolyoz, post tb sekeli gibi
restriktif akci¤er hastal›klar›)
2) Mekanik ventilatörden ay›rma (weaning)
3) Uyku apne send: OSAS, Overlap, obesite hipo-
ventilasyon send
4) Kronik solunum yetmezlikleri: Stabil KOAH ve
restriktif akci¤er hastal›klar› olarak say›labilir.
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KOAH’ta NIMV; iyi seçilmifl vakalarda klinik ve
fonksiyonel düzelme sa¤layabilmektedir. Yap›lan
prospektif randomize çal›flmalarda baflar› kriteri
olarak entübasyon ihtiyac›n›, mortalite ve morbidi-
teyi azaltmas› gösterilmektedir. Ortalama baflar›
oran› % 74 olarak bildirilmektedir. Y›ld›z ve arka-
dafllar› 25 KOAH’l›y› inceledikleri çal›flmada baflar›-
s›zl›k oran›n› % 16 olarak, Deveci ve arkadafllar›
NIPPV uygulanan 20 olguda baflar›s›zl›k oran›n› %
20 olarak saptam›fllard›r. KOAH’a ba¤l› solunum
yetmezliklerinde NIMV; fizyolojik parametrelerde,
solunum paterninde, arter kan gazlar›nda düzel-
me sa¤layarak hastanede kalma süresini k›salt›r,

mortalite azal›r. Tablo I’de KOAH’ta noninvazif
mekanik ventilasyon endikasyonlar› görülmekte-
dir. Restriktif solunum yetmezliklerinde noninvazif
mekanik ventilasyonun kullan›m endikasyonlar› ise
tablo II’de gösterilmifltir.

Mekanik Ventilasyon

Hipoksik veya hiperkarbik solunum yetmezli¤i bafl-
ka bir flekilde tedavi edilemiyorsa mekanik ventilas-
yon deste¤i endikasyonu do¤ar. Endikasyonlar›;
1-Ventilasyon anormallikleri; solunum kas disfonk-
siyonu (kas yogunlu¤u, gö¤üs duvar› anomalisi),
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• Yard›mc› solunum kaslar›n›n kullan›m› ve paradoksal hareket ile birlikte a¤›r dispne

• Solunum say›s› > 35/dk

• Yaflam› tehdit eden hipoksemi (PaO2 <40 mmHg ya da PaO2/FiO2 <200 mmHg)

• A¤›r asidoz (pH<7,25) ve hiperkapni (PaCO2>60mmHg)

• Solunum arresti

• Somnolans, mental durumun bozulmas›

• Kardiyovasküler komplikasyonlar ( hipotansiyon, flok, kalp yetmezli¤i)

• Di¤er komplikasyonlar (metabolik anormallikler, sepsis, pnömoni, pulmoner emboli, barotravma, ma-
sif plevral efüzyon)

• NIPPV’nun baflar›s›z olmas› (ya da d›fllama kriterlerinin olmas›)

Tablo III: KOAH’ta Mekanik Ventilasyon Endikasyonlar›.

Semptomlar›n varl›¤› (halsizlik, dispne, sabah bafl a¤r›s›)
Fizyolojik kriterler, PaCO2> 45mmHg olmas›
Noktürnal oksimetride O2 satürasyonunun ard›fl›k 5 dk’dan uzun süre %88’in alt›nda olmas›
Progressif nöromüsküler hastal›¤› olanlarda maksimal inspiratuar bas›nc›n 60 cmH2O’nun alt›nda olmas› veya
FVC’nin % 50’nin alt›nda olmas›.

Tablo II: Restriktif Solunum Yetmezliklerinde NIMV Endikasyonlar›.

Afla¤›dakilerden en az ikisinin varl›¤› Afla¤›dakilerden hiçbirisinin olmamas›

Kan gaz›nda hiperkapni ( PaCO2 > 45 mmHg ) Respiratuar arrest
ve a¤›r asidoz (pH< 7.35) Kardiyovasküler instabilite (Hipotansiyon, aritmi)
A¤›r dispne, yard›mc› solunum kaslar›n›n kullan›m›, Mental durum bozuklu¤u (Konfüzyon, koma)
paradoksal solunum Afl›r› sekresyon ve yüksek aspirasyon riski
Solunum say›s› > 25/dak Fasiyal ve gastroözafagial cerrahi veya deformite

Kraniofasial travma veya yan›k
Extrem obesite

Tablo I: KOAH’ta NIMV Endikasyonlar›.



nöromüsküler hastal›klar, azalm›fl solunum dürtü-
sü, artm›fl hava yolu direnci ve/veya t›kanmas›,
2- Oksijenizasyon anormallikleri; tedaviye yan›ts›z
hipoksemi, pozitif ekspiryum sonu bas›nç uygula-
ma (PEEP) gereklili¤i, solunum iflinin afl›r› olmas›,
3- Yararl› olabilece¤i klinik durumlar; sedasyon
ve/veya nöromüsküler blokaja izin verdirmesi, sis-
temik ve miyokardial oksijen tüketiminin azalt›lma-
s›, intrakranial bas›nc›n azalt›lmas›, atelektazinin
önlenmesi fleklinde belirtilebilir. 
KOAH’ta mekanik ventilasyon endikasyonlar› tablo
III’te özetlenmifltir.

Akut Hiperkapnik Solunum 
Yetmezli¤inde Mortalite

Hastan›n yafl›, fizyolojik rezervi, ek hastal›¤›, arteri-
el pH ve hiperkarbinin derecesi, respiratuar yet-
mezlik bafllang›c› sonras› geliflen sepsis, pnömoni,
renal yet., G‹S kanamas› mortaliteyi etkiler.
KOAH’l› ve akut respiratuar yetmezli¤i olan hasta-
larda son 10-15 y›l üzerinde yap›lan çal›flmalar es-
ki analizlerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda mortalitenin %
26’dan % 10’a geriledi¤i tespit edilmifltir
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