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SOLUNUM YETMEZLIGINE YAKLASIM

Filiz KOSAR

Yedikule Gogiis Hastaliklar1 ve Gogiis Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi ISTANBUL

TANIM

Solunum sisteminin gaz degisim fonksiyonlarindan
(oksijenasyon ve/veya CO2 eliminasyonu) biri veya
her ikisini yerine getirememesi ve buna bagli olarak
PaO2'nin 60 mmHg'nin altinda ve PaCO2'nin 45
mmHg'nin iizerinde olmasidir. Bir hastalik degil

fonksiyon bozuklugudur.

Ortaya cikig sekli bakimindan;
1)Akut:Dakikalar — saatler i¢inde gelisir.
2)Kronik:Birkag giin veya daha uzun bir siire zarfinda

ortaya cikar.

Fonksiyon bozuklugu bakimindan;
1)Hipoksemik:PaO2<60mmHg

(En azindan olayin basinda hiperkapni olmaksizin
hipoksemi vardir)

2)Hiperkapnik:PaCO2 > 45 mmHg

(Hipoksemi ile birlikte hiperkapni vardir)

Solunum birgok organin koordineli sekilde ¢alismasini
gerektiren komplike bir olaydir ve bunlarin herhangi
birinde ortaya cikan aksaklik solunum yetmezligine
neden olabilir.

Normal bir solunum islevi i¢in 6ncelikle beyinde
medulla ve ponstaki merkezlerin normal iglev goriiyor
olmasi,buradan ¢ikan uyarilarin medulla spinalis ve
periferik sinirler aracilig1 ile diyafragma gibi efektor
organlara iletilmesi gereklidir.Buraya kadar solunumun
pompa fonksiyonunu yerine getiren, yani ventilasyonun
normal bir sekilde gerceklesmesini saglayan sistem
icinde ortaya ¢ikan bir problem hipoventilasyon ve
siklikla hiperkapnik solunum yetmezligine neden olur.
Solunumun ikinci 6nemli komponenti akcigerler yani

havayollar1 ve gaz degisim iiniteleridir. Buray1

ilgilendiren bir problem akciger yetmezligi yani

hipoksemik solunum yetmezligine neden olur.

HIPERKAPNIK SOLUNUM YETMEZLIGI
(TipII)

Arteriyel CO2 basincinin (PaCO2) 45 mmHg iizerinde
olmasidir.
En 6nemli mekanizmasi hipoventilasyondur.
Solunum sisteminin primer gorevi;
1)Metabolik fonksiyonlarm devami icin viicuda gereken
02’1 saglamak
2)Enzimatik olaylar sonucu ortaya ¢ikan CO2’i elimine
etmektir.
Gerekli O2’nin saglanmasi ve CO2’in atilabilmesi igin
kisi giinde yaklasik 800 litre hava solur.Bu solunan
havanin gaz aligverisinin yapildig: alveollere ulasilabil-
mesi i¢in solunum sisteminin pompa gorevinin yerine
getiriliyor olmas1 gerekir:

« Santral solunum sistemi uyarilari

 Bu uyarilar1 kaslara tastyan sinir ag1

» Gogiis kafesini genisleten kaslar

» Gogiis kafesi

Total Ventilasyon

v

(Tidal volim X dakika solunum sayisi)

Total Ventilasyonun (VE) hepsi alveollere kadar
ulagmaz, bir kismi gaz degisiminin olmadig1 solunum
yollarinda kalir = Olii bosluk = VD= Fizyolojik &lii
bosluk

VE=VA+ VD
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Alveol Hipoventilasyonu = Hiperkapni
PaCO2 diizeyi alveol ventilasyonu ile ters orantilidir.

VA = Alveol ventilasyonu azalmasi
1)Total ventilasyonun azalmasi

(Solunum pompa fonksiyonunun yapilamamast)
2)Olii bosluk ventilasyonunun artmasi; Yaygin brong
obstriiksiyonu nedeniyle dakika ventilasyonu normal
veya yiiksek olmasina ragmen 6lii bosluk solunumu

artmus olabilir.
Hiperkapnik Solunum YetmezIligi Nedenleri

« Santral kontrol bozuklugu

» Motor noronlar

* Periferik noropati

» Noromuskuler bileske bozuklugu
* Solunum adale bozuklugu

* Gogiis duvar hastaliklari

* Havayolu hastaliklari ve parankimal nedenler

Hastalarda hiperkapni ile birlikte degisik derecelerde
hipoksemi de goriiliir. Ancak bu hipoksemi O2 tedavisine
hizli cevap verir.
Bu hipokseminin hipoventilasyona sekonder olup
olmadiginin en iyi gostergesi alveolo-arteriyel O2
gradyentidir = P(A-a) O2 .Bu gradient sagliklilarda
yaklagik 10 mm Hg’dir.

* Hastanin O2 tedavisine yanit vermesi

* Alveolo-arteriyel gradyentinin normal olmasi
solunum yetmezliginin alveoler hipoventilasyona bagl

oldugunu gosterir.

HIPOKSEMIK SOLUNUM YETMEZLIGi
(Tip D)

Arteriyel oksijen parsiyel basincinin (PaO2) 80
mmHg'nin altinda olmasina hipoksemi, 60 mmHg'nin
altinda olmasina hipoksemik solunum yetmezligi denir.
Sadece hipokseminin mevcut oldugu CO2
retansiyonunun en azindan baslangigta olmadigi
solunum yetmezligidir. Problem solunum sisteminin

alveol bolgesindedir.

Hipoksemik Solunum Yetmezliginin Mekanizmalari
1- Inspirasyon havasinin FIO2’sinin diisiik olmasi veya
PAO2 de diisme
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Solunum yetmezligine yaklagim

2- Sant

3- V/Q dengesizligi(oranda azalma)

4- Hipoventilasyon

5- Diffiizyon bozuklugu

6- Mikst venoz kanin desatiirasyonu

En 6nemli mekanizmalar fizyolojik sant ve V/Q

dengesizligidir.

V/Q dengesizligi (Azalmis V/Q)
« KOAH
* Astim
* Fokal pnomoni
* Yabanci cisim aspirasyonu

« Akut akciger 6deminin ileri olmayan safhasi

Sant

Fizyolojik Sant:Hi¢ ventile olmayan alveollerde

perfiizyon devam ediyor ise vendz kan oksijenlenmeden

arteriyel sisteme gecer.

Sant Fraksiyonu =Oksijenlenmeden gecen kan miktart

/ Toplam Kardiak output

» Oksijen tedavisine ragmen hipoksemi diizelmez.
%100 O2 solutuldugunda bile alveoller acilarak
ventilasyon saglanmadik¢a hipoksemi diizelmez

» Alveolo-arteriyel O2 gradienti artmistir ve % 100
02 solutuldugunda daha da artar.

SOLUNUM YETMEZLIiGI TANISI

« Oykii

« Fizik muayene

« Radyoloji

« Kan gazlan

* Solunum fonksiyon testleri

+ Maksimum inspiryum basinci(MIiP) ve MEP

* Polisomnografi

Akut Hipokseminin Semptom ve Bulgulari:
Sistem Semptom ve bulgular
Solunum Takipne, nefes darligi, siyanoz
Kardiyovaskiiler Kardiyak outputta artma,carpinti,
tasikardi, aritmi,hipotansiyon, anjina,

vazodilatasyon, diyaforez, sok

SSS Bas agrisi, biling ve davranis bozuklugu,
konfiizyon,efori,deliryum, huzursuzluk,
papilodem, nobet, koma

Noromiiskiiler — Giigsiizliik, tremor, koordinasyon



F Kosar

bozuklugu
Metabolik Na, su retansiyonu, laktik asidoz

Hiperkapninin Etkileri:
Sistem Etki
Solunum PAO2 de azalma
OksiHb egrisinde saga kayma
Pulmoner vazokonstriiksiyon
Bobrek Bikarbonat reabsorbsiyonunda artma
SSS Serebral vazodilatasyon
Intrakraniyal basing artmasi
Biling bozuklugu
Kardiyovaskiiler Kardiyak kontraktilitede azalma
Sempatoadrenal aksin stimiilasyonu

Sistemik vaskiilerresistansin azalmasi

PA Akciger Grafisi (Hiperkapnik Solunum Yetmezligi)

Beyaz Akciger Siyah Akciger
End stage akciger hastalig1 KOAH
Bronsektazi Astim
Ust hava yolu obs.
Solunum kas hastaliklar

Santral hipoventilasyon

PA Akciger Grafisi(Hipoksemik Solunum Yetmezligi)

Beyaz Akciger Siyah Akciger
Akut akciger 6demi Pulmoner Emboli
ARDS Pnomotoraks

Yaygin pndmoni

Yaygin inflamasyon/Fibroz
Pulmoner Hemoraji

Masif plevral efiizyon
Masif atelektazi

44s

Grippi MA. Respiratory failure: An overview. In: Fishman
AP, Elias JA, Fishman JA, Grippi MA, Kaiser LR,
Senior RM, eds. Pulmonary diseases and disorders 3rd Ed.
New York, McGraw-Hill, 1998;Vol 2:2525-2535.

Bernard GR, Artigas A, Brigham KL, ve ark. The American-
European consensus conference on ARDS. Definitions,
mechanisms relevant outcomes, and clinical trial coordination.
Am J Respir Crit Care Med 1994;149:818-824.

Hall J, Wood LDH. Oxygen therapy in the critically ill patient.
In: Hall JB, Schmidt GA, Wood LDH, eds. Principles of critical
care. New York, McGraw-Hill, 1992;Vol 1:165-174.

Beers MF. Oxygen therapy and pulmonary oxygen toxicity.
In: Fishman AP, Elias JA, Fishman JA, Grippi MA,
Kaiser LR, Senior RM, eds. Pulmonary diseases and disorders:
3rd Ed, New York, Mc Graw-Hill, 1998;Vol 2:2627-2642.
Make BJ, Hill NS, Goldberg AJ, ve ark. Mechanical ventilation
beyond the intensive care unit. Report of a consensus conference
of the American College of Chest Physicians. Chest 1998;113:
289S-344S.

International Concensus Conferences in Intensive Care Medicine:
Noninvasive Positive Pressure Ventilation in Acute Respiratory
Failure. Organised jointly by the ATS, ERS, ESICM, and the
Societe de reanimation de langue Franraise, and approved by

the ATS Board of Directors, December 2000.

KAYNAKL/



