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OZET

Acil Servise Solunum Sikintisi Ile Bagvuran Olgularda Yiiksek Akimh Oksijen
Tedavisinin Etkinliginin Arastirilmasi

Amag: Bu calismada solunum sikintisi ile eriskin acil servise bagvuran hastalarda
yiikksek akimli nazal kaniil oksijen (YANKO) tedavisi uygulanan hastalarin tedavi
Oncesi, tedavi slireci ve sonrasinda yasamsal bulgularindaki ve kangazi1 degerlerindeki
degisimler dikkate alinarak tedavi etkinliginin degerlendirilmesi amaglandi.

Gerec¢ ve Yontem: Calisma 01 Temmuz 2017 ve 01 Subat 2019 tarihleri arasinda
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip ABD’na solunum sikintis1 ile bagvuran,
standart oksijen tedavisi ile, oksijen saturasyonu > 93’¢ yiikselmeyen, 18 yas isti 65
hastaya YANKO tedavisi verilerek yapilmistir. Hastalarimizin acil servise gelis,
YANKO tedavisinin 1. saat ve 4. saat vital bulgular1 ve kangazi parametreleri,
biyokimyasal parametreler (BUN, Kreatinin, AST, ALT), acil serviste aldiklar1 tanilar,
tedavi basamaklarindaki oksijen saturasyon degerleri, mekanik ventilator destegi
gereksinimleri ve hastalarin sonlanim durumlar1 hasta veri kayit formuna kaydedildi.

Bulgular: Calismamiza 65 hasta dahil edildi. Hastalarin 36’s1 (% 55,4) erkek,
29°’u (% 44,6) kadindi. Hastalarin 6zge¢cmislerinde 25 hastanin KOAH, 20 hastanin
ICAH tanis1 mevcuttu. Tiim hastalara YANKO tedavisi uygulandi. YANKO tedavisi
alan 25 hasta Pnomoni, 20 hasta KOAH atak, 11 hasta Dekompanse kalp yetmezligi
tanist almistir. Caligmadaki 65 hastadan 4.saatte elde edilen kangazi parametreleri (pH,
PCO2, PO2, CHCO3) ile o6zgecmislerindeki hastaliklar arasinda istatiksel olarak
anlamli farklilk gozlendi (p<0,05). Elde edilen bu sonuca gére Interstisyel Akciger
Hastalig1 grubunda yer alan hastalarin kangazi parametrelerinin, diger hasta gruplarina
gore normal diizeylere geldigi belirlendi. Hastalarin PCO2 1.saatteki ve 4.saatteki
degerinde  KOAH’li hastalarm, Interstisyel Akciger Hastaligi ve diger hasta
gruplarindan daha fazla asidozda olduklar1 belirlendi (p<0,05). YANKO tedavisi alan
65 hastanin acil servise gelis ve 4.saatte bakilan kan gazinda PO2 degeri
karsilagtirmasinda gelis kangazina agir hipoksemik olan 35 hasta (% 53,8) sayisi
4.saatte 12 hastaya (% 18,4) geriledigi gbzlenmistir.

Sonug: Acil serviste akut solunum sikintili hastalarda YANKO tedavisinin tim
hasta gruplarinda PO2 degerlerini arttirdigi ve Mekanik Ventilator destegi ihtiyacini
azalttign goriildii. YANKO tedavisini Intersitisyel Akciger Hastaligi tamisi olan
hastalarda Ph, PCO2, PO2 ve CHCO3 gibi kangazi parametrelerinde diger hasta
gruplarina oranla daha belirgin iyilesme oldugu gozlendi.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, Solunum sikintisi, Yiiksek akimli oksijen tedavisi.
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ABSTRACT

Investigation of the Efficacy of High-Flow Oxygen Therapy in Patients Presenting
to the Emergency Department with Respiratory Distress

Objective: The aim of this study was to evaluate the efficacy of high flow nasal
cannula oxygen (HFNC) in patients admitted to the emergency department with
respiratory distress by taking into account the changes in vital signs and blood gases
values before, during and after the treatment.

Materials and Methods: The study was carried out on 65 patients who were
admitted to the Department of Emergency Medicine of Cukurova University Medical
Faculty Department of Emergency Medicine between July 01, 2017 and February 01,
2019 with standard oxygen therapy, and did not increase oxygen saturation to > 93 and
were treated with HFNC over the age of 18 years. Our patients' admission to the
emergency department, vital signs and Blood gases parameters, biochemical parameters
(BUN, Creatinine, AST, ALT) of the 1st hour and 4th hour of HFNC treatment,
diagnosis in the emergency department, oxygen saturation values at the treatment steps,
requirements of mechanical ventilator support and outcome of the patients cases were
recorded in the patient data record form.

Findings: 65 patients were included in the study. Of the patients, 36 (55.4%) were
male and 29 (44.6%) were female. 25 patients had COPD and 20 had Interstitial Lung
Disease. HFNC treatment was applied to all patients. Twenty-five patients with HFNC
were diagnosed with pneumonia, 20 patients with COPD attacks, and 11 patients with
decompensated heart failure. A statistically significant difference was observed between
the blood gases parameters (pH, PCO2, PO2, CHCO3) obtained from the 65 patients in
the study at the 4th hour (p <0,05). According to this result, Blood gases parameters of
Interstitial Lung Disease group were found to reach normal levels compared to other
patient groups. It was determined that patients with COPD had more acidosis than
Interstitial Lung Disease and other patient groups at PCO2 1st hour and 4th hour. (P
<0.05) In the comparison of PO2 values of 65 patients who were treated with HFNC to
the emergency department and at the 4th hour, 35 patients (53.8%) with severe
hypoxemia to arrival blood gases regressed to 12 patients (18.4%) at the 4th hour.

Conclusion: It was seen that HFNC treatment increased PO2 values and
decreased the need for Mechanical Ventilator support in patients with acute respiratory
distress in the emergency department. It was observed that blood gases parameters such
as Ph, PCO2, PO2 and CHCO3 improved significantly in patients with Interstitial Lung
Disease compared to other patient groups.

Keywords: High flow oxygen therapy, Emergency department, Respiratory distress
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1. GIRIS ve AMAC

Solunum yetmezligi, solunum islevine katilan organlarin (santral sinir
sistemindeki solunum kontrol merkezi, sinirler, kaslar, plevra, solunum yollar1 ve
akciger parankimi) bir veya birkacinin fonksiyon bozuklugu sonucunda gelisen,
pulmoner kapiller yataktan oksijenin dolasim sistemine aktarilmasi ve/veya
karbondioksitin atilmasinda bozuklukla kendini gdsteren acil bir durumdur.

Hipoksemik solunum yetmezliginin en sik goriilen nedenleri atelektazi, diffliz
veya yamali, unilateral parankimal infiltrasyon ve hidrostatik O6demdir. Akut
hiperkapnik solunum yetmezliginin en sik nedenleri ise santral sinir sistemindeki
defektler, noromiiskiiler iletim yetersizligi, gogiis kafesindeki mekanik defekt ve
solunum kaslarindaki asir1 yorgunluktur." Akut solunum yetmezligi ile acil servislere
basvuran hastalarin tanisinin koyulup, tedavisinin erken dénemde baslamasi meydana
gelebilecek  komplikasyonlarin ~ Onlenmesinde  hastanede  yatis  siirelerinin
kisaltilmasinda, mortalite ve morbiditenin azaltilmasinda énem arz eder.

Siklikla bakteriler ve viriisler gibi enfeksiyoz ya da enfeksiy6z olmayan etkenlere
yanit olarak akciger parankiminde (alveol ve interstisyum) gelisen akut bir enflamasyon
tablosu olan pnomoni; ates, solunumsal belirtiler ve parankimal tutulumun fizik
muayene ve/veya goglis radyografi bulgulariyla tanimlandigi klinik bir tablodur.
Brongiyolit ve pnOomonili hastalarda ortaya c¢ikabilen hipoksinin en kisa siirede
giderilmesi hastane yatis siiresini, morbidite ve mortaliteyi azaltacaktir. Bu nedenle
etkin ve kolay uygulanabilen tedavilerin acil servislerde baglanmasi Onemlidir.
Uygulama, konfor ve gilivenlik yoOnlerinden avantajlari yaninda akut bronsiyolit,
bronkopndmoni, astim, interstisyel akciger hastaliklart ve diger siiregen akciger
hastaliklarinin akut alevlenmeleri, konjestif kalp yetersizligi, obstriiktif uyku apnesi,
ekstiibasyon asamas1 gibi genis kullanim endikasyonlar1 bulunan Yiiksek akisli nazal
oksijen tedavisinin bir¢cok hastada kullanilacag1 6ngoriilebilir

Yiiksek akimli nazal oksijen tedavisi son yillarda kritik hastalarda kullanimi1 artan
noninvaziv mekanik ventilasyon yontemlerinden biridir. Yiiksek akimli nazal kaniil
oksijen tedavisi hava ile oksijenin karistirilip nemlendirme ve 1sitilma islemi yapilarak

tek devre ile nazal kaniilden yiiksek akimla verildigi bir yontemdir. Pozitif basing



olusturmasi, sabit FiO2 saglayabilmesi, anatomik 6lii boslugu siiplirmesi, yiiksek akimla
verilmesi, hastanin konusabilmesine ve oral alimina izin vermesi iistiinliikleridir.
Solunum giigliigii yaratan hastaliklarin tedavisinde kullanilan yéntemlerin olumlu
ya da olumsuz etkileri, yasamsal bulgulardaki degisimlerin ve/veya kan gazindaki
degisimlerin izlemiyle erken donemde saptanabilir. Yiiksek akimli oksijen tedavisinin
hastalarda brongit ve pndmoni basta olmak iizere alt solunum yolu hastalig1 nedeniyle
uygulandig1 birgok ¢alismada yasamsal bulgular ve kan gaz1 degerlerindeki degisiklikler
olgularin tedaviye yanitinin degerlendirilmesi amaciyla kullanilmistir. Bu c¢alismada,
eriskin acil biriminde solunum sikintis1 ile gelen hastalarda Yiiksek akimli oksijen
tedavisi uygulanan hastalarin tedavi Oncesi, tedavi siireci ve tedavi sonrasindaki
yasamsal bulgularindaki ve kan gazi degerlerindeki degisimler dikkate alinarak tedavi

etkinliginin degerlendirilmesi amaglandi.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Solunum Yetmezligi Tanimi

Solunum sisteminin primer goérevi gaz degisimidir. Bu islem iki temel
komponente ayrilir;

Terminal hava yollar1 ile atmosfer arasinda gaz akimi ve gazlarin terminal akciger
bolgeleri ve pulmoner kapiller arasinda difflizyonu. Solunum bir ¢ok organin koordine
bir sekilde ¢aligmasini gerektiren komplike bir olaydir ve bu sistemlerden herhangi
birinde ortaya ¢ikan problem solunum yetmezligine neden olabilir.

Akut solunum yetmezligi (ASY); Solunum islevine katilan organlarin (santral
sinir sistemindeki solunum kontrol merkezi, sinirler, kaslar, plevra, solunum yollar1 ve
akciger parankimi) bir veya birkacinin fonksiyon bozuklugu sonucunda gelisen,
pulmoner kapiller yataktan oksijenin dolasim sistemine aktarilmasi ve/veya

karbondioksitin atilmasinda bozuklukla kendini gdsteren acil bir durumdur.

2.2. Solunum Yetmezligi Siniflandirilmasi

Solunum yetmezligi ii¢ baslik altinda siiflandirilabilir (Tablo 1);’

Tablo 1. Solunum yetmezligi siniflamasi

Klinigine e Hipoksemik e FiO2 > 0.60 uygulandiginda PO2’nin < 55mmHg olmasi
gore; ¢ Hiperkapnik e PCO2’nin > 45 mmHg olmasi
e Kombine e Hipoksemik hiperkapnik solunum yetmezligi birlikteligi
Baslangig o Akut solunum e Dakikalar saatler iginde gelisir
zamanina yetmezligi
gore; e Kronik solunum e Birkag giin ve daha uzun siirede gelisir
yetmezligi
e Kronik  iizerine e Kronik solunum yetmezligi olan kisilerde araya giren
akut solunum enfeksiyonlar, pulmoner emboli gibi sebeplerle akut olarak
yetmezligi solunumun kétiilegmesi
Patofizyoloji e Tip I e Hipoksemik solunum yetmezligi. FiO2 > 0.6 oldugunda
sine gore; PO2’nin < 55mmHg olmasi durumudur.
o TipIl e Hiperkapnik solunum yetmezligi. PCO2’nin > 45 mmHg
olmasi seklinde tanimlanir.
e Tip III e Perioperatif solunum yetmezligi.
e TiplV o Soktaki hastalarda hipoperflizyona sekonder gelisen solunum
yetmezligi




2.3. Solunumun Patofizyolojisi

Solunum yetmezligi, solunum sisteminin isleyisini saglayan bilesenlerin
anormalliklerinden kaynaklanir: santral sinir sistemi, periferik sinir sistemi, solunum
kaslar1 ve gogiis duvari, havayollar1 veya alveoller. Solunum pompa sistemini olusturan
ilk 4 bilesene ait hastaliklar hiperkapni ve hipoksemi birlikteligine neden olurken,
alveolar hastaliklar daha ¢ok hipoksemiye neden olurlar. Kardiyojenik, hipovolemik
veya septik soka sekonder gelisen hipoperfiizyonu olan hastalar da siklikla solunum
yetmezIligi ile kendilerini gosterirler.

Solunum isinin yiiriitiilebilmesi i¢in 3 temel olay gerceklestirilmelidir;

1) oksijenin alveolden gecisi

2) oksijenin dokulara ulagmast

3) CO2’in kandan uzaklastirilip 6nce alveollere daha sonra ekspirasyon havasi ile
ortam havasina verilmesi.

Bu temel fonksiyonlarin herhangi birinde bozulma solunum yetmezligine neden
olur. Akut solunum yetmezIliginin patofizyolojik temelini anlayabilmek i¢in pulmoner
gaz degisimini anlamak gereklidir.

Gaz degisiminin fizyolojisi: Solunum primer olarak akcigerin alveolokapiller
tinitelerinde gergeklesir; bu bolgede alveolargaz ve kan arasinda O2 ve CO2 degisimi
saglanir. Kana difiizyonu takiben oksijen molekiilleri geri doniisiimlii olarak
hemoglobine baglanir. Her hemoglobin molekiiliinde oksijenin baglanmasi i¢in 4 alan
bulunur; 1 gr hemoglobin maksimum 1.36 ml oksijen baglayabilir. Hemoglobin ile
baglanan oksijen miktar1 kan PaO2 degerine baglidir.

CO2 kanda ti¢ sekilde taginir:

1) basit ¢oziinmiis sekilde

2) bikarbonat olarak

3) hemoglobin proteini ile kombine olarak karbamino bilesigi seklinde

Alveoler ventilasyon: Stabil durumda dokular tarafindan CO?2 iiretim hiz1 sabittir
ve akcigerlerden CO2 eliminasyonunun hizina esittir. Bu iliski PCO2=VC02x0.862/Va
denklemi ile ifade edilir.

Akcigerlerin solunum isini yerine getirip getiremedigi alveolo-arterial PO2 farki

Olciilerek degerlendirilebilir;



PO2-Pa0O2=[PIO2-PCO2/RQ]-Pa02

RQ=Respiratory Quotient = Solunum degisim orani. Oksijen tiiketimine ve
karbondioksit iiretimine baglidir. Istirahatte RQ (VCO2/VO2) yaklasik olarak 0,8’e

esittir.

2.3.1. Hipoksemik Solunum Yetmezligi (Tip I) Patofizyolojisi

Hipoksemik solunum yetmezIligi gelisiminden 6 patofizyolojik mekanizma

sorumludur (Tablo 2).

Tablo 2. Hipoksemik solunum yetmezligi patofizyolojik mekanizmalari

1. Inspirasyon havasinin FiO2’sinin diisiik olmasi veya PO2’de diisme
2. Alveoler hipoventilasyon

3. Ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugu

4. Sag-Sol santlagsma

5. Difiizyonda bozulma

6. Mikst venoz kanin desatiirasyonu

1. Diisiik FiO2 ile solunum yapmak: Genellikle ¢ok yiikseklerde yasama, toksik
gaz inhalasyonu ve kapal1 ortamlarda uzun sure kalma sonucu gelisir.

2. Alveoler hipoventilasyon: Alveoler ventilasyon; alveol ve dis ortam arasindaki
gaz degisimidir. Alveoler hipoventilasyon, beyindeki solunum merkezlerinin
depresyonu ya da hasarlanmasi, spinal kord yaralanmalarinda oldugu gibi uyariy: ileten
sinirlerin hastaligi, Myastenia Gravis gibi ndromiiskiiler hastaliklarda ortaya ¢ikabilir.
Kifoskolyoza bagli gogiis duvari hareketlerinin kisitlanmasi ya da hava yolu
obstriiksiyonu sonucunda gelisebilir. Alveoler hipoventilasyon nadiren izoledir. Siklikla
arteriel  hipoksemiye neden olan diger durumlarla birliktedir.  Alveoler
hipoventilasyonda; alveoloarterioler oksijen gradyenti normaldir, hiperkapni vardir ve
akut olarak gelistiginde respiratuar asidoz da olabilir

3. Ventilasyon perfiizyon (V/Q) uyumsuzlugu: Hipokseminin en sik nedenidir.
Perfiizyona kiyasla diisiik ventilasyonu olan alanlar hipoksemiye katkida bulunurlar.
Optimal olarak ventile edilen ancak perflize olmayan alveoller yiiksek V/Q {initeleri
olarak isimlendirilir (6lii bosluk olarak gérev yaparlar). Optimal olarak perfiize edilen
ama yeterli olarak ventile edilmeyen alveoler initeler diisiik V/Q f{initeleri olarak

isimlendirilirler (sant olarak goérev yaparlar). Diisiik V/Q iiniteleri hipoksemi ve



hiperkapniye katkida bulunurlar. Aksine yiiksek V/Q tniteleri bosa harcanmis
ventilasyona neden olurlar ama yeterince ciddi seviyelere ulasmadan gaz degisimini
etkilemezler. Diisilk V/Q oran1 ya havayolu veya interstisyel akciger hastaliklarina
sekonder ventilasyondaki azalmaya bagli ya da normal ventilasyon varlifinda asiri
perflizyona bagli olarak gelisir. Asirt perfiizyon pulmoner emboli durumunda s6z
konusudur. Kan, emboli nedeniyle kan akiminin kesildigi alanlardan normal ventile
olan akciger alanlarina yonlenir. % 100 oksijen uygulamasi biitiin diisiik V/Q alanlarim
elimine eder dolayisiyla hipoksemiyi diizeltir.

4. Sag-Sol santlasma: Anatomik sant; pulmoner dolasima girmeden sol
ventrikiile gegen sistemik vendz kan olarak tanimlanir. Bronsial venlerdeki venoz kan,
thebesian venler, anterior kardiak ve plevral venler pulmoner kapillerlerden
geemeksizin direkt olarak sol ventrikiile ulasirlar ve anatomik santi olustururlar.
Patolojik anatomik santlar da, Fallot tetralojisinde oldugu gibi sag-sol intrakardiak
santlara baglidirlar. Mutlak intrapulmoner santlar ise ventile olmayan ya da kollabe
alveolleri perfiize eden mikst vendz kan gaz degisimi olamadigindan sant olusumuna
yol agmaktadir. Anatomik ya da mutlak intrapulmoner santlar gibi gercek sag-sol
santlar, alveoler PO2 normal, hatta artmis olsa bile, arteriel PO2’de azalmaya yol
acabilirler. Gergek santlara bagl arteriel hipoksemi, santa katilan kan yiiksek oksijen
diizeyleriyle temas edemeyeceginden yiiksek FiO2 ile diizeltilemez.

Intrapulmoner santlar akut solunum yetmezliginde 6nemli bir mekanizmay:
olustururken, kronik solunum yetmezliginde santlasma daha az Onemli rol oynar.
Intrapulmoner santlasmalara yol agan bazi durumlar; atelektazi, arteriovendz
malformasyon, baz1 bronsektazi olgularidir. Ekstrapulmoner santlara yol acan
durumlarda da (atrial septal defekt, ventrikiiler septal defekt, patent ductus arteriosus
gibi konjenital kalp hastaliklar1) hipoksemi gelisebilir.

5. Diffiizyon Bozuklugu: Alveolokapiller membrandan oksijenin gegisini bozan
nedenler hipoksemiye yol acar. Alveolokapiller membran yiizey alan azalmasi, alveolo-
kapiller membran aras1 mesafe artisi, alveolar voliimiin azaldig1 durumlar ya da oksijen
diflizyon gradyentini azaltan (karbon monoksit zehirlenmesi, hemoglobinopati, anemi)
durumlarda goriiliir. Diffiizyon bozuklugu, santlasma, V/Q dengesizligi alveolo-arteriel
PO2 gradyentinde artisa neden olurlar. Alveoler hipoventilasyonda ise gradyent

normaldir.



6. Mikst venoz kanin desatiirasyonu: Normal kisilerde mikst vendz kanin
oksijen saturasyonu % 75’e kadar diiser ve saglikli akcigerler satiirasyonu % 98’e kadar
cikarabilirler. Kalp yetmezligi, sok gibi durumlarda dolasimin yavaslamasi, dokularin
kandan oksijen aliminin artmasi, periferde oksijen tiiketiminin artmasi gibi nedenlerle
ve anemi durumunda akcigerlere donen kanin satiirasyonu diiser ve PO2 azalabilir.

Hipoksemik solunum yetmezliginin tanimi her ne kadar PO2 6l¢iimiine dayansa
da arteriyel hipokseminin major tehdidi doku oksijenizasyonu iizerinedir. Dokulara
oksijen ulagimi kardiak output ile kan oksijen kontentinin ¢arpimi ile belirlenir. Kan
oksijen kontenti hemoglobin konsantrasyonuna ve oksijen saturasyonuna baglidir.
Dolayisiyla kardiak outputu veya hemoglobin konsantrasyonunu diisliren veya
hemoglobinin doku diizeyinde oksijenden ayrilmasini1 engelleyen hastaliklar da teknik

olarak solunum yetmezligi olusturmadan doku hipoksisine katkida bulunurlar.

2.3.2. Hiperkapnik Solunum Yetmezligi (Tip II) Patofizyolojisi

Hiperkapni olusumunun 3 temel mekanizmasi vardir;

1. Alveoler hipoventilasyon; dakika ventilasyonunun yani 1 dakikada alveollere
giren hava miktarinin azalmasi kandan CO2 eliminasyonunun azalmasia yani PCO2
artisina neden olur.

2. CO2 iiretiminin artmasi; asir1 beslenme, ates, hiperkatabolik durumlar

3. Olii bosluk solunumunun artmasi; dakika ventilasyonu normal oldugu halde
emboli, kalp yetmezligi gibi sebepler ile akciger perflizyonunun bozulmasi

Sabit oranda CO2 iiretimi (VCO2) s6z konusu oldugunda PCO2 diizeyi alveoler
ventilasyonun (Va) derecesi ile belirlenir. Alveoler ventilasyon, CO2 iiretim hizi ve

PCO?2 arasindaki iliski asagidaki esitlik ile belirlenir;

Va = (K x VCO2) / PCO2 (Va = Dakika alveoler ventilasyon, K= Sabit say1
(0.863), VCO2: CO2 iiretim hiz1)

Alveoler ventilasyondaki diisiis dakika ventilasyonundaki (Ve) diismeden veya
Oli bosluk ventilasyonu (Vd/Vt) oraninin artmasindan kaynaklanir ve bu durum

hiperkapni ile sonuglanir.



2.3.3. Perioperatif (Tip III) Solunum Yetmezligi Patofizyolojisi

Perioperatif solunum yetmezligindeki temel mekanizma atelektazidir. Bu
hastalarda fonksiyonel rezidiiel kapasitenin anormal olarak kapanma voliimiiniin altina
diismesi ile ozelikle alt loblarda yer ¢ekiminin de etkisi ile atelektazi gelisir.4 Ust
abdominal cerrahide ilk 24 saatte vital kapasite % 50 azalip, yedinci giinde normale
donerken, alt abdominal cerrahide vital kapasite ilk 24 saatte % 25 azalir ve liglincli
giinde normale déner.’ Koroner arter bypass operasyonlarindan sonra tiim akciger
voliimlerinde % 30’a ulasan azalmanin diizelmesinin birkag ay1 bulabilecegi
bildirilmistir.® Torakotomilerden sonra da vital kapasitede ilk 24 saatte % 30’a varan

azalmalar oldugu bildirilmistir.”

2.3.4. Soka Bagh (Tip IV) Solunum Yetmezligi Patofizyolojisi

Daha once bilinen akciger problemi olmamasina ragmen sokta olduklari igin
hipoperfiizyona bagli olarak solunum yetmezligi bulunan hastalardir. Doku
oksijenizasyonunu, solunum kaslarinin normal fonksiyonunu bozan asidoz, anemi,
elektrolit bozuklugu, ates, hipotansiyon, sepsis, beslenme yetersizligi gibi faktorler de

solunum yetmezligine katkida bulunurlar.

2.4. Solunum Is Yiikii

Solunum ekspiryumda pasif, inspiryumda aktiftir. Inspiryumda karsi giiglerin
(akciger ve gogsiin elastik yapidaki 6zelligi, hava yolu direnci) listesinden gelinmesine
solunum isi denir. Yetiskinlerde toplam enerjinin % 2-3’ii, yenidogan bebeklerde ise %
1-2’s1 solunum 1is yiikiine harcanir. Hava yolu direncini arttiran nedenler solunum is
yiikiinii de arttirir. Cocuklarda hava yollar1 dar oldugundan sekresyon artis1 ve 6deme

yol acan hastaliklar solunum isini yetigkinlere gére ¢ok daha fazla zorlar.®

Raw= APV

denklemindeki basing degisimi hastanin solunum is yiikiinii etkiler.
Havayolu direnci dogrudan basing degisimiyle iliskili oldugu i¢in, hava yolu

direncindeki bir artig daha yiiksek basing gereksinimine ve dolayisiyla ventilasyon i¢in



daha fazla enerji harcanmasina neden olur. Klinikte solunum isini hafifletmenin en
etkili yolu havayolu tikanikliginin giderilmesidir. Denklemde goriildiigli gibi hava yolu
direnci ile akis ters orantilidir. Eger basing sabit kalir ve havayolu direnci artarsa akis
diiser ve takiben dakika ventilasyonu azalir. Bu durum klinik ortamda artan havayolu
direncine karsi solunum isini arttiramayan hastalarda hipoventilasyona neden olur.
Kronik hava yolu obstriikksiyonu olan hastalarda, ventilasyon bozuklugu nedeniyle
zamanla hava hapsi meydana gelir ve akciger parankimi ve 6n-arka cap1 genisler. Bu tip
hastalar tipik olarak derin fakat yavas nefes alirlar. Ote yandan restriktif akciger
hastaligr olan hastalarda akciger kompliyanst bozuk oldugu icin nefes alip verme
yiizeyel fakat hizlidir.

Bilindigi lizere hava yolu direnci arttig1 zaman solunum is yiikii artar. Bu durum
hastanin ventilasyon ve oksijenizasyonunu olumsuz etkiler. Hava yolu direncinin uzun
stire yiiksek seyretmesi, artan solunum is yiiki ile birlikte zamanla solunum kaslarinin
yorulmasina ve oksijenizasyon ve ventilasyon yetmezligine neden olur. Ventilasyon
yetmezligi kisinin dakika ventilasyonunun bozulmasiyla birlikte CO2 atiliminin
azalmasi sonucu olusur. Oksijenizasyon yetmezligi ise genellikle kardiyopulmoner

sistemin dokulara metabolizma i¢in gerekli oksijeni gotiirememesi sonucu olusur.’

2.5. Akciger Hacimleri

Ventilasyon havanin birim zamanda akcigerdeki i¢e ve disa dogru olusan
hareketine verilen isimdir. Inspirasyon (oksijenden zengin havanin akcigere alinmasi)
ve ekspirasyon (karbondioksitten zengin havanin disar1 atilmasi) birlikte ventilasyonu
olusturur. Her inspiryum ve ekspiryum sonunda aliman bu hava akcigerde hacim
degisimlerine neden olur. Olusan bu akciger hacim degisimlerini, inspirasyon,
ekspirasyon, diagfram, gogiis kafesi, kaburgalar ve solunum kaslar1 etkiler. Klinikte
akciger hacimlerinin Ol¢ililmesi i¢in spirometri cihazi kullanilmaktadir. Spirometri ile
akciger rezidii voliimii disindaki akciger hacimleri ol¢iilebilir.

Tidal Voliim (TV): Her bir normal soluk alma ve verme sirasinda akcigere girip
¢ikan hava miktaridir.

inspiratuar Rezerv Voliim (IRV): Cok derin nefes alirken, tidal voliimiin

izerine alinabilecek ekstra hava miktaridir. Egzersiz sirasinda kullanilir.



Ekspiratuar Rezerv Voliim (ERV): Cok derin nefes verirken tidal voliimden
sonra disar1 verilebilecek hava miktaridir.

Rezidiiel Voliim (RV): Maksimal bir soluk vermede, verilebilecek tiim hava
disar1 ¢iktiginda, akcigerde kalan hava miktaridir. Spirometre ile lgiilemez.

Anatomik Olii Bosluk: Havayi ileten yollarda kalan havanim voliimiidiir.

Fizyolojik Olii Bosluk: Fonksiyonel bir 6lgiimde saptanir. Akcigerlerde gaz
degisimine katilmayan havanin voliimiidiir. Normal bir akcigerde anatomik o6lii bosluga
esittir. Ancak ventilasyon/perfiizyon (V/Q) bozukluklarinda anatomik O6lii bosluktan

daha fazla 6lgiilebilir.'®

Akciger Voliimleri

IC:inspirasyon kapasitesi

IRV:inspirasyon reserv volim

VC.vital kapasite

ERV:ekspirasyon reserv volim

TV:Tidal volum
T __________________________________ N Y ¥\ FRC
TLC:total akciger kapasitesi
RV )
RV: reserv volim
) 4 l FRC :fonksiyonel reserv volim V.

Sekil 1. Akciger hakim ve kapasiteleri

2.6. Akciger Kapasiteleri

Akciger kapasiteleri hacimlerin iki ya da daha fazlasini birlikte degerlendirerek
ifade edilir ve spirometeri ile olgiiliirler (Sekil 1). Akcigerdeki en biiyiik voliim total
akciger kapasitesidir. Solunum hareketleri kisitlandigi zaman akciger hacimleri ile

beraber akciger kapasiteleri de azalmaktadir.
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Inspiratuar Kapasite: Tidal voliim ve inspiratuar rezerv voliimiin toplanudir.

Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite: Ekspiratuar volim ve rezidiiel voliimiin
toplamidir. Tidal voliim disar1 verildikten sonra akcigerde kalan havadir. Rezidiiel
voliimii icerdigi i¢in spirometre ile dlgiilemez.

Vital Kapasite (VC), veya Zorlu Vital Kapasite (FVC): Tidal volim,
ekspiratuar rezerv volim ve inspiratuar rezerv voliimiin toplamidir. Zorlu bir soluk
vermeden sonra alinabilecek maksimum hava hacmidir.

Total Akciger Kapasitesi: Insipiratuar rezerv voliim, tidal voliim, ekspiratuar
rezerv volim ve rezidiiel kapasitenin toplamidir. Maksimum nefes alma sonrasi
akcigerlerdeki hava miktaridir. Rezidiiel voliim icerdigi i¢in spirometre ile Slciilemez.'”
Zorlu Ekspiratuar Volim 1. sn (FEV1): Zorlu maksimal bir soluk verme

sirasinda ilk saniyede disari verilen hava hacmidir. FEV1 normalde zorlu vital

kapasitenin % 80’idir (FEV1/ FCV=0.8).""

2.7. Olii Bosluk, Alveolar Ventilasyon

Gaz degisiminin gerceklesmedigi akciger alanlarindaki havaya 6li bosluk denir.
Olii bosluk anatomik ve alveolar olmak iizere iki boliimdiir. Anatomik 6lii bosluk,
solunuma katilmayan iletim yollarindan (alveol ve terminal bronsiyoller disi) olusur.
Alveolar 6lii bosluk ise perfiize olmayan alveollerden olusur. Anatomik ve alveolar 6li
boslugun tamami fizyolojik 6lii boslugu olusturur. Olii bosluk/tidal voliim orani (0.3)
yasam boyu sabittir. Ancak bebeklerde tidal voliimlerin kii¢lik olmasi, 6l bosluktaki
kiigiik artislarda bile yetiskinlerden farkli olarak ciddi sorunlara neden olabilir. Alveolar
olii bosluk hacminin, hastaliklar harig¢, minimal oldugu bilinir. Olii boslugun artmasi
patolojik bir durumdur.®

Alveolar ventilasyon, bir dakikada alveole giren toplam hava voliimiiniin gaz
aligverisine katilan miktaridir. Bir dakikadaki solunum sayisi ile akcigere alinan hava
miktarinin ¢arpimma esittir."?

Alveolar ventilasyon dakikadaki solunum sayisinin, tidal voliim ile 6lim bosluk

hacmi arasindaki fark ile ¢arpimindan elde edilir.

VA= F x (VT-VD) (VA: Alveolar Ventilasyon, F: Dakikada Solunum Sayisi-
Frekans1, VT: Tidal Voliim, VD: Olii Bosluk)
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Normal sartlar altinda, her bir dakikada hiicreler tarafindan iiretilen CO2 voliimii,
alveolar ventilasyon araciligtyla akcigerden atilan CO2 voliimiine esittir. Sistemik
kandaki parsiyel arter karbondioksit basinci da alveolar ventilasyon tarafindan
belirlenir. Alveolar ventilasyon yetiskinlere gore bebeklerde daha yiiksek oldugundan
arteriyel ve end-tidal PCO2 degisiklikleri ventilasyonun takibinde olduke¢a faydalidir.
Alveolar ventilasyon bebeklerde yetiskinlerdekinin iki katidir (100-150 ml/kg/dk).
Boylece inhalasyon anestezikleri ile indiiksiyon ve uyanma yetigskinlerden daha hizli

olmaktadir.®

2.8. Gaz Transportu

Solunum fizyolojisi ile ilgili biitiin gazlar, birbirleri arasinda serbestce hareket
edebilen basit molekiillerdir. Molekiillerin bu serbest hareketlerine diflizyon denir.
Difiizyon viicut dokular1 ve sivilarinda erimis halde bulunan gazlar igin de gegerlidir.'

Oksijen ve karbondioksidin alveoller ve kapillerler arasindaki difiizyonu pasif
difiizyondur, herhangi bir enerji gerektirmez. Bu pasif diflizyonun gerceklesmesi igin
basing farkinin bulunmasi gerekir."

Bebek ve cocuklarda, alveollerdeki gaz degisimi (difiizyon) yetiskinlerdekine
benzer faktorlerden etkilenir. Gazlarin diflizyonu membran kalinlig1 ile ters orantils,
yiizey alani ile dogru orantilidir. Diflizyonun gergeklestigi alan 0,9 m2/kg’dir. Dokulara
yeterli oksijen transportu, hemoglobin miktarina, disosiyasyon 6zelliklerine ve kardiyak
output gibi nedenlere baghdir. Oksijen hemoglobine bagl olarak ve plazmada erimis
halde tagiir, karbondioksit ise kanda erimis halde, bikarbonat ve karbamino bilesikleri
seklinde tasmir. Oksihemoglobin disosiyasyon egrisi, PO2 ile hemoglobinin O2
satiirasyonu arasindaki iliskiyi gosteren egridir. Bu iliskiye gore PO2 6nemli miktarda
diigse bile O2 satiirasyonu korunabilmektedir. Egri sola kaydiginda hemoglobinin
02’ye ilgisi artar ve dokulara O2 sunumu azalir. Saga kaydiginda ise hemoglobinin

ilgisi azalir ve dokulara O2 sunumu artar.”

2.9. Solunum Kontrolii

Solunumun kontrolii néral ve kimyasal sistem tarafindan saglanir. Noral sistem,
solunumun derinlik ve ritminin koordineli siirdiiriiliimesinden sorumludur. Kimyasal

sistem ise dakika ventilasyondan sorumludur ve dakika ventilasyon kan gazlar ile

12



degerlendirilir; kandaki karbondioksit ve hidrojen iyonlarinin konsantrasyonu dakikalik

ventilasyonu belirlerken, arteriyel kan gazi degerleri yasa gore farklilik gosterebilir.

2.9.1. Solunumun Noral Kontrolii

Solunum merkezi, medulla oblongata ve ponsta bilateral olarak yerlesim gosteren
cesitli noron gruplarindan olusmustur. Bu noronlar ii¢ ana gruba ayrilmustir.

1. Dorsal solunum grubu: Medullanin dorsal bdlgesinde yer alir ve esas olarak
inspirasyondan sorumludur.

2. Ventral solunum grubu: Medullanin ventrolateral kisminda yer alir. Esas olarak
ekspirasyonu gergeklestirir.

3. Pnomotaksik merkez: Ponsun dorsal iist kisminda yer alir. Solunum hiz1 ve
derinliginin belirlenmesine yardim eder.

Solunumun diizenlenmesinde dorsal solunum ndron grubu ana rolii oynar ve
yaklagik tiim medulla boyunca uzanmaktadir. Medulla retikiiler madde yakinindaki
¢esitli noronlarin da solunum kontroliine katkis1 vardir. Noronlarin tiimii niikleus traktus
solitarius’da yerlesmislerdir. Bu bolgede ayni zamanda periferik kemoreseptorlerden,
baroreseptorlerden ve akcigerlerdeki cesitli reseptdr tiplerinden uyarilart solunum
merkezine tasiyan vagus ve glossofaringeus sinirlerinin duyusal lifleri de sonlanir.'?

a. Dorsal solunum grubu noéronlarin ritmik inspirasyon desarjlari: Temel
solunum ritmini esas olarak dorsal solunum grubu néronlar1 belirler. Bu alana gelen tiim
periferik sinirler bloke edilip, beyin sap1 medullanin iist ve alt bolgelerinden enine
olarak kesilse bile, ritmik inspirasyon donemleri yaratan aksiyon potansiyelleri
olusmaya devam eder. Kendiliginden tekrarlayan bu desarjlarin nedeni hala
bilinmemektedir.

b. Ventral solunum grubu noronlari: Esas olarak ekspiryumdan sorumludur.
Normal ve hafif bir solunumda aktif degildir. Egzersiz gibi ekspirasyonun aktif oldugu
dénemlerde devreye girer.''

c. Pnomotaksik merkez: Ust ponsun niikleus parabrakiyalis’inde dorsal olarak
yerlesmistir. Pnomotaksik merkezin esas goOrevi inspirasyonu sinirlamaktir.
Inspirasyonun sinirlanmasi, ayn1 zamanda ekspirasyonu ve tiim solunum periyodunu

kisaltmak suretiyle solunum frekansini da arttiran sekonder bir etkiye sahiptir. Giiglii bir
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pnomotaksik sinyal, solunum frekansin1 dakikada 30-40’a yiikseltebilirken, zayif
pnomotaksik sinyal, hizi dakikada sadece 3-5 solunuma indirebilir."

d. Hering-Breuer genisleme refleksi: Beyin sapindaki solunum kontrol
mekanizmalarina ilave olarak, akcigerlerden kaynaklanan sinirsel uyarilar da solunum
kontroliine yardim ederler. Bunlarin en 6nemlileri, akcigerlerin her yaninda brons ve
bronsiyollerin kas tabakasi icinde lokalize olan ve akcigerler asir1 gerildigi zaman
sinyalleri vagus sinirleri i¢cinde dorsal solunum grubu noéronlara gonderen gerim
reseptorleridir. Bu sinyaller inspirasyonu, pnomotaksik merkezden gelen sinyallerle
aynt yonde etkiler. Soyle ki; akcigerler asir1 derecede genisledigi zaman, gerim
reseptorleri, inspirasyon rampasini kapatan ve bodylece daha ileri bir inspirasyonu
durduran uygun bir geri bildirim meaknizmasini1 harekete gegcirir. Bu, Hering-Breuer

refleksi olarak adlandirilir. Bu refleks ayni zamanda solunum hizini da arttirir. "

2.9.2. Solunumun Kimyasal Kontrolii

Solunumun esas amaci, dokularda oksijen, karbondioksit ve hidrojen iyonlarinin
uygun konsantrasyonlarini devam ettirmektir. Kanda karbondioksit ve hidrojen
iyonlarinin fazlaligi esas olarak direkt solunum merkezini uyarir. Sonucta solunum
kaslarma giden hem inspirasyon hem ekspirasyon sinyalleri 6nemli dl¢iide artar. Diger
yandan oksijen, solunum kontrolii agisindan beyindeki solunum merkezleri {izerine
dogrudan 6nemli bir etkiye sahip degildir. Aort cisimcigi ve karotis cisimcigi bulunan
periferik kemoreseptorler lizerine etki eder ve bunlar, solunum kontrolii i¢in uygun
sinirsel sinyalleri solunum merkezine iletir.'> Yenidoganlardaki solunum kontrolii
bliylik cocuk ve yetiskinlerden farklidir. Yenidoganlarda hipoksiye yanit baslangicta
ventilasyonun artig1, daha sonra azalmasi seklindedir. Bu bifazik yanit preterm
yenidoganlarda daha abartilidir. Miyadinda dogan infantlarda ise bir ka¢ hafta sonra
belirsizlesir.® Mediiller solunum merkezlerinin tam gelismemesi periyodik solunum ile
sonuclanabilir. Solunum, periyodik apnede 10-15 saniye siireyle durur. Periyodik apne
insidans1 term yenidoganlarda % 80 iken, preterm yenidoganlarda % 100’diir. Santral
apne; solunumun 15-20 saniyeden daha uzun siire kesintiye ugramasidir. Mekanizmasi
tam olarak anlasilmayan bu apne nobetlerinde bradikardi ve siyanoz gelisir. Periyodik
ve santral apneler Ozellikle prematiir dogan bebeklerde postoperatif donemde ciddi

sorunlara neden olabilir. Anestezi, anemi, hipoksi, operasyon siiresi postoperatif apne
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tizerinde etkilidir. Postoperatif apne ndobetleri anestezi indiiksiyonunda 10mg/kg

intravendz kafein uygulamasi ile % 70 azalir.

2.10. Solunum Yetmezligi Etiyolojisi

Tablo 3. Solunum yetmezligi akut ve kronik nedenleri

Akut Nedenler Kronik Nedenler
Pnémoni Intersitisyel akciger hastalig1 (idyopatik pulmoner fibrozis,
Bronsgit asbestozis, silikozis)

Akut myokard enfarktiisii
Akut koroner sendrom
Konjestif kalp yetmezligi
Pulmoner emboli
Pnoémotoraks

Akut respiratuar distress sendromu

Tlag asir1 dozu

Akut santral sinir sistemi hasar1

Akut alveolar hemoraji
Sok, sepsis
Akut pulmoner 6dem

Kronik obstriiktif akciger hastalig1 (kronik bronsit, amfizem)
Kistik fibrozis

Noromuskiiler hastaliklar (amyotrophik lateral sklerozis,
myastenia gravis)

Progresif pleval eflizyon

Kronik pulmoner tromboemboli

Ileri evre akciger malignitesi veya metastazi

Obstruktif uyku apnesi

Tablo 4. Hipoksemik (Tip I) solunum yetmezligi etiyolojisi

Faktor

Ornek

Azalmis atmosferik oksijen

Yiiksek rakim

Havayolu obstriiksiyonu

Malignite, yabanci cisim, bronkospazm, kistik fibrozis, bronsektazi

Alveoler patoloji
Alveoler dolum

Kan (alveoler hemoraji, inflamatuar hastaliklar)

Pily (Pnomoni)

Odem sivist (konjestif kalp yetmezligi, akut respiratuar distress
sendromu (ARDS), ilag toksisitesi)

Fibrozis Interstisyel akciger hastaliklar1 (idyopatik pulmoner fibrozis,
Atelektazi asbestozis)

Havayolu obstriiksiyonu

Gogiis duvari restriksiyonu

Plevral effiizyon
Destriiksiyon Pnomotoraks

Kronik obstriiktif akciger hastalig
Sant Patent duktus arteriosus, atrial ve ventrikiiler septal defektler
Kardiak Gaz degisiminde azalmaya neden olan alveoler hastaliklar Pulmoner
Pulmoner emboli; ventile alveollere kan akiminin azalmasi

Oksijen Transportu

Anemi
Sok, hipotansiyon
Periferik vaskiiler hastalik

Artmis oksijen ihtiyact

Tirotoksikoz
Atesli hastalik
Sepsis

Hiicresel diizeyde oksijenin
kullanilmamasi

Siyaniir Zehirlenmesi
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Tablo 5. Hiperkapnik (Tip II) solunum yetmezligi etiolojisi

1. Merkezi Sinir [laglar: Opiodiler, benzodiazepin, barbitiirat, genel anestezi
Sistemi Metabolik: Hiponatremi, hipokalsemi, alkaloz, hipotiroidi
Infeksiyonlar: Menenjit, ensefalit
Kafa i¢i basing artigi
Santral alveoler hipoventilasyon
Obezite hipoventilasyon sendromu
2. Periferik Sinir Spinal kord hastaliklart
Sistemi Tetanoz
Striknin zehirlenmesi
On boynuz hiicre hasari
Polindropati
Bilateral frenik sinir paralizisi
Myastenia Gravis

Organofosfat

3. Solunum Distrofiler

Kaslan Elektrolit bozukluklar: (hipofosfatemi, hipomagnezemi, hipokalemi)
Hipotiroidizm

4. Gogiis Duvarn Kifoskolyoz

ve Plevra Obezite
Fibrotoraks

Ankilozan spondilit
Masif abdominal distansiyon
Travma, kot kiriklari, flail chest
5. Havayolu Ust solunum yolu; Uyku apne sendromu, kord vokal paralizisi, akut epiglottit,
yabanci cisim aspirasyonu, trakeal tiimér, trakea ve glottisin fibrotik darligt
Alt solunum yolu; KOAH, status astmatikus, ilerlemis kistik fibrozis

Tablo 6. Perioperatif solunum yetmezligi (Tip III) etiyolojisi

1. Atelektazi
2. Pnémoni

3. Aspirasyon

4. ARDS

5. Volim yiiklenmesi, kalp yetmezligi
6. Pulmoner emboli
7
8
9
1

. Bronkospazm

. Solunum merkezinin baskilanmasi (sedatifler, anestezi, opioidler)
. Diyafram paralizisi, frenik sinir hasari

0. Obstriiktif uyku apne sendromu

2.11. Oksijen Tedavisi

Oksijen tedavisi, hastaya oda havasinda bulunan oksijen miktarindan daha yiiksek
konsantrasyonda oksijen uygulanmasi olarak tanimlanabilir. Oksijen tedavisinin en sik
endikasyonu hipokseminin diizeltilmesi olmasina ragmen, temel amac¢ doku
hipoksisinin ~ diizeltilmesidir. Tiim tedavi yOntemleri gibi oksijen tedavisi
endikasyonunun uygun hastaya dogru olarak konulmasi; saglayacag yararlar, ekonomik

maliyet ve olas1 oksijen toksisite riski gibi nedenlerle ¢ok dnemlidir. Oksijen tedavisi
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endikasyonlar1 akut ve uzun sureli oksijen tedavisi olmak iizere iki alt baslikta
incelenebilir."*

Ani gelisen hipoksemi ve/veya hipoksi ile birlikte olan durumlarda, altta yatan
neden kontrol altina alinincaya kadar oksijen tedavisine ihtiya¢ duyulabilir. Arteryel
hipoksemi (arteryel SO2<% 90, PO2 <60 mmHg) varliginda, doku hipoksisinin
meydana geldigi, hipotansiyon, metabolik asidoz ve solunum sikintis1 durumlarinda

akut oksijen tedavisi endikasyonu vardir. Akut oksijen tedavisi endikasyonlar1 Tablo

7°de dzetlenmistir.'>°

Tablo 7. Akut oksijen tedavisi endikasyonlar:

Arteryel hipoksemi (SO2 <% 90, PO2 <60 mmHg)

- Ventilasyon/perfiizyon bozuklugu (Pnomoni, atelektazi)

- Alveoler hipoventilasyon (ilag asir1 dozlari, néromuskiiler hastaliklar)

- Sant (Pndmoni, pulmoner emboli) Doku hipoksisi (Arteryel hipoksemi olmadan)
Doku Hipoksisi

- Miyokard enfarktiisii

- Diisiik kardiak debi durumlart (Anemi, kalp yetmezligi, hipotansiyon, sok)
- Karbonmonoksit zehirlenmesi

- Kronik akciger hastaliklari

Metabolik asidoz (pH < 7,30, bikarbonat < 18 mmol/L)

Solunum sikintisi (Solunum sayis1 > 24/dk)

Uzun sureli oksijen tedavisi kronik solunum yetmezligi olan hastalarda uygulanan

tedavi yontemidir ve endikasyonlari Tablo 8°de zetlenmistir.'’

Tablo 8. Uzun siireli oksijen tedavisi endikasyonlar1

Genel Endikasyonlar

- PO2 <55 mmHg veya SO2 < % 88

Kor Pulmonale Varhginda

-PO2 <59 mmHg veya SO2 < % 89

-EKG’de P Pulmonale olmasi

-Hematokrit > % 55 olmasi

-Sag kalp yetmezligi bulgulari olmasi

Ozel Durumlarda

-PO2 > 60 mmHg veya SO2 > % 90 olan NIV ile gece desaturasyonlar1 diizelmeyen hastalar
-Istirahatte normal ancak egzersiz sirasinda veya uykuda PO2 < 55 mmHg olan hastalar
EKG: elektrokardiyografi; NIV: non-invazif ventilasyon

Akut veya kronik durumlarda oksijen destek ihtiyaci tespit edildikten sonra farkl
sistemler ile oksijen verilebilir. Sistem se¢iminde géz Oniinde bulundurulmasi gereken
kriterler; hipokseminin derecesi, hastanin sistemi tolere edebilmesi ve altta yatan

hastaliktir.
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2.12. Oksijen Uygulama Yontemleri

Oksijen uygulama yontemleri iki ana boliime ayrilabilir:

1. Yeterli inspiratuvar kuvveti ve vital kapasitesi olan fakat ventilasyon perfiizyon
veya diflizyon bozuklugu gibi nedenlerle yiiksek konsantrasyonlu O2 tedavisi
gerektirenler,

2. Mekanik ventilasyon tedavisi gerektirenler.

Diisiik akim sistemlerinde hastaya uygulanan FiO2, hastanin inspiratuar hava
akimina ve gaz akimina gore degisir. Yiiksek akim sistemleri ile hastaya istenen oranda

sabit FiO2 sunmak miimkiindiir.'®

2.12.1. Diisiik Akimla Oksijen Veren Sistemler

Diisiik akimhi sistemlerde hastanin dakika ventilasyonunun bir kismi saf oksijen
olarak karsilanir, kalan kisim oda havasindan tamamlanir. Tidal voliimdeki degisiklikler
alinan oda havas1 miktarini etkiledigi i¢in bu sistemlerde sabit oksijen konsantrasyonun
saglanmast miimkiin degildir. Oksijen ihtiyaci az olan ve stabil durumdaki hastalarda

etkili oksijenizasyonun saglanmast i¢in kullanimi uygundur."

2.12.1.1. Nazal Kaniil

Hastanin burun deliklerine yerlestirilen ve en sik kullanilan oksijen verme
sistemidir. Hastanin dakika ventilasyonu, solunum sayisi, iist solunum yolu anatomisine
gore hastaya uygulanan oksijen miktar1 degisiklik gosterir. Nazal kaniiller ile 1-6 L/dk
akim hizinda oksijen verilebilir. FiO2 % 24-45 arasinda degisir. Daha yiiksek akimlarda
verilen oksijen Fi02’yi % 45’ten fazla arttiramaz ve 6zellikle 4 L/dk’dan daha yiiksek
akim hizlarinda mukozal membranlarda kuruma meydana gelebilir. Nemlendirme

uygulanmalidir."
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Sekil 2. Nazal kaniil

2.12.1.2. Nazal Katater

Burun girisinden orofarinkse kadar ilerletilen distal kisminda delikleri olan plastik
kataterdir. Nazal kaniilii tolere edemeyen, burunda kuruma ve kanama olan hastalarda
uygulanabilir. itilme mesafesi burun kanadi ile kulak memesi aras1 mesafedir. Her 8
saatte bir degiGtirilmelidir, bu nedenle kullanimi pratik degildir. Her iki nazal pasaj
dontisiimlii kullanilmalidir. Epiglot refleksi iyi olmayan hastalarda verilen oksijen akimi
Ozafagusa yonlenerek mide dilatasyonuna neden olabilir. Yiiksek akimlarda kullanimi

zordur, oksijen ihtiyac1 daha az olan hastalarda tercih edilebilir.*

2.12.1.3. Basit Yiiz Maskesi

Agiz ve burunu kapatan maskelerdir ve agiz solunumu yapan hastalar icin
uygundur. Nazal kaniil kullaniminda oldugu gibi solunan oksijenin bir kismi oda
havasindan saglandigindan FiO2 sabit degildir ve dakika ventilasyonundaki
degisikliklerden etkilenir. Basit yliz maskeleri ile oksijen tedavisi sirasinda maske
igerisinde karbondioksit birikiminin 6nlenmesi i¢in akim hizi en az 4-6 L/dk olacak

sekilde ayarlanmalidir. Verilebilecek en yiiksek FiO2 % 60°dir.”’
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Sekil 3. Basit yiiz maskesi

2.12.1.4. Rezervuarh Yiiz Maskeleri

Basit maskeye rezervuar eklenmistir. Rezervuarda yeterli distansiyonun
saglanabilmesi ve karbondioksitin maskeden atilimi i¢in en az 5-8 L/dk’lik akim hizi ile
oksijen uygulanmasi gereklidir. Rezervuarda inspirasyon havasini, ekspirasyon
havasindan ayiran tek yonlii bir valf yoksa cihaz kismi geri solumali maske olarak
adlandirilir. Bu maske hastanin ekspirasyon havasinin bir kismini tekrar solumasina izin
verir, bu maske ile % 80-85 konsantrasyonunda oksijen uygulanabilir. Oda havasinin
solunmasi1 engelleyen ve sadece rezervuardan solunuma izin veren tek yonli valf
varliginda maske geri solumasiz maske olarak adlandirilir. Maske hastaya dogru
uygulanir ve siki bir sekilde yerlestirilirse % 100’e ulasabilen FiO2 degerleri

. . 14
verilebilir.

tt.

Sekil 4. Rezervuarh yiiz maskesi

20



2.12.1.5. Difiizor Maske

Diisiik akimla oksijen veren sistemler icinde % 24-90 arasinda oksijen verebilen
bir sistemdir. Akim hizi 1-15 L/dk arasinda ayarlanabilir. Maske iizerinde bulunan
acikliklar sayesinde diisiik akim hizlarinda dahi karbondioksitin geri solunmasini
engeller. Akim hiz1 15 L/dk iizerine ¢ikarilsa bile intrensik pozitif ekspirasyon sonu
basing (PEEP) olusturmaz. Hem agiz hem burun solunumu yapan hastalar igin

uygundur.21

Sekil 5. Difiizor maske

2.12.1.6. Oksijen Bashgi (Hood)

Bir yasin altindaki ¢ocuklarda kullanilan ve ¢ocugun basini cevreleyen seffaf
plastikten yapilmis bir baghktir. Oksijen akim hizi 10-15 L/dk olacak sekilde
ayarlanirsa % 80-90 konsantrasyonunda oksijen uygulanabilir. Bir yasin lizerindeki
cocuklarin baglarma gore kiiciik oldugundan kullanimi kisithidir. Bu sistemde, O2

tedavisi sirasinda gocugun hareketi kisitlanmadig igin kullanimi rahattir.*?
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Sekil 6. Oksijen bashg (Hood)

2.12.1.7. Transtrakeal Katater

Nazal kaniil veya maske uygulanamayan hastalara ince perkiitan kataterlerle,
ikinci ve dlglincli trakea araligindan igeri girilerek oksijen tedavisi uygulanabilir.
Transtrakeal katater iist solunum yollarinin 6lii boslugunu by-pass ederek oksijen
dagilimini arttirir. Invaziv olarak yerlestirilmesi, artmis enfeksiyon riski, ciltalt
amfizem olusabilmesi ve mukus tika¢ ile kolayca tikanabilmesi kullanimini

kisitlamaktadir. >’

Sekil 7. Transtrakeal katater
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2.12.2. Yiiksek Akimla Oksijen Veren Sistemler

Yiiksek akimla oksijen veren sistemler hastanin anatomik 6li boslugunu asan
hacimde bir rezervuar yardimiyla veya cok yiiksek akimda oksijen uygulayarak,
belirlenmis FiO2 degerlerinde oksijen saglayan sistemlerdir. Baslica endikasyonlari,
kontrolli FiO2 gereken hastalar ile solunum ihtiyac1 diisik akimli sistemler ile
karsilanamayan  hastalardir.  Diislik akimla  oksijen veren sistemler ile
karsilastirildiginda, bu sistemlerde inhale edilen gaz karisimi tamamen kontrol edilebilir

ve solunumdaki degisikliklerden etkilenmeksizin sabit FiO2 saglanabilir.”

2.12.2.1. Ventiiri Maske

Yiiksek akimla caligtiklart i¢in sabit konsantrasyonda FiO2 verilebilir. Basit
maske ve oksijeni aktarmak iizere degisik oranlarda oksijen gecisine izin veren
adaptorlerden olugmaktadir. Adaptorler, hastanin verdigi solugun bir kisminin disari
cikmasini saglarken diger kisminin tiipten gelen oksijenle karigsarak hastaya geri
verilmesini saglar. Boylece siirekli ve ayni yogunlukta oksijen uygulanmis olur.
Kontrollii ve sabit FiO2 ihtiyaci olan hastalar icin % 24-40 araliginda sabit FiO2
saglanir. Ayrica akut solunum yetmezligi gelisen ve oksijen ihtiyact yiliksek olan
hastalara da sabit FiO2 sagladigi i¢in uygulanmasi Onerilir. Ancak en fazla FiO2
genelde % 50 olarak kabul edilir ve daha yiliksek FiO2 ihtiyaci olan hastalar i¢in uygun
degildir."

Sekil 8. Ventiiri maske
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2.12.2.2. Yiiksek Akish Nazal Kaniil

Yiiksek akisli nazal kaniil 6zellikle kritik hastalarda kullanima girmis, bir hava ile
oksijen karstirici, aktif bir 1siticili nemlendirici, 1sitilmis tek bir devre ve nazal
kaniilden olusan yiiksek akimla oksijen veren bir sistemdir. FiO2, hava oksijen
karistiricisinda % 21-100 arasinda ayarlanabilir, ayarlanan hava 60 L/dk akim hizina
kadar artan hizlarda ve aktif nemledirici ile 1sitilarak tek devreli bir sistem ile hastaya
uygulanir. Hasta genis ¢apli nazal kaniil aracilif1 ile 1sitilmis, nemlendirilmis havay1
solur. Yiiksek akishi nazal kaniiliin avantajlar1 anatomik o6lii boslugun siipiiriilmesi
(washout), nemlendirme gibi fizyolojik etkiler, PEEP etkisi, rekriitman etkisi ve sabit
FiO2 saglayabilmesidir. Hiperkapnik solunum yetmezliginde non-invaziv mekanik
ventilasyonu (NIMV) tolere edemeyen hastalarda, hipoksemik solunum yetmezliginde
PEEP etkisi ile oksijenizasyonu diizeltebilmek icin kullanilabilir. Uzun siire

kullanilabilen bir sistemdir.?’

Flow meter
(up to 70 L/min)

Air-oxygen blender
| (F|02 0.21-1.00)

Wide-bore 4
e binasal prongs ‘ A

J
Circuit heading

J [ the gas flow

a4 w“l

‘,‘,t AN

¢ Nie ¢

—" 5

High performance circuit RS E’g
NJ

Heated humidifier

Sekil 9. Yiiksek akish nazal kaniil ve Yiiksek akim cihazi

Yiiksek akisli nazal kaniil uygulamasinda hava-oksijen karistiricida olusan gaz 60
L/dk akim hizina kadar artan akim hizinda ve 1sitilip nemlendirilerek verildigi igin
anatomik 0lii boslukta biriken karbondioksitin hizli siipiiriilmesine (washout) neden olur
ve bdylece karbondioksit atilimi artar. Ventilasyon ve gaz degisimi iyilesir. Yiiksek
akim hizlan ekspiratuar akima kars1 direng olusturur ve nazofarinkste pozitif bir basing

meydana gelir. Bu basing akciger hacimlerinin arttiritlmasi ve kapali alveollerin
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acilmasini saglar. Bu sayede hastalarin solunum hizlar1 da azalir. Solunum yetmezlikli
hastada hastanin inspiratuar akim hizi ile verilen akim hiz1 arasindaki fark diisiik oldugu
icin FiO2 sabit tutulabilir. Verilen hava isitilip nemlendirildigi i¢in sekresyonlarin
atilimi kolaylasir ve hasta konforu daha iyi olur.

Yiiksek akislt nazal kaniil ile oksijen tedavisi alan hastalarda solunum sayisinda
azalma olmasma ragmen tidal volim ve PCO2’nin degismemesi o6lii bosluk
solunumunda azalma ile agiklanabilir (20).

Yiiksek akisli nazal kaniil agik bir sistem olmasmna ragmen nazal kaniil ile
uyguladig1 yiiksek akim nedeniyle ekspiratuar akima karsi bir direng¢ olusturarak hava
yolu basincini arttirir. PEEP etkisi ile akut solunum yetmezliginde oksijenizasyonu
diizelttigi ve bu etki nedeniyle diisiik PEEP ihtiyaci olan hastalarda NIMV’e alternatif
olarak kullanilabilecegi diistintilmektedir (20).

Yiiksek akighi nazal kaniil havayolu basinglarini arttirarak ve ekspiryum sonu
akciger voliimlerinde artisa neden olarak alveolar rekriitman saglar. Bu etkisi saglikli

kisilerde, kardiyak cerrahi sonras1 hastalarda gosterilmistir (20).

Tablo 9. Yiiksek akish nazal kaniillii oksijen kullanim alanlar

YANKO KULLANIM ALANLARI

1. Hipoksik Solunum Yetmezligi

Pnomoni

Akut astim

Kardiyojenik pulmoner 6dem

Pulmoner emboli

Interstisyel akciger hastaliklari
Trakeostomili kritik hastalar

Obstruktif uyku apne sendromu

2. Yiksek FiO2 ihtiyacinin oldugu durumlar
Entiibasyon (preoksijenizasyon ve apneik oksijenizasyon)
Ekstiibasyon sonrasi respiratuar distress

CO zehirlenmesi

DNR yada palyatif durumlar

Invaziv prosediirler sirasinda oksijen destegi (BAL, transdzefagial EKO, iist GIS endoskopisi,
bronkoskopi vs. )

3. Hiperkapnik solunum yetmezligi

KOAH

Idiopatik pulmoner fibrozis

4. Bas Agrist

Kiime tipi bas agris1

Migren

Yiiksek akisli nazal kaniil oOzellikle yliksek akim hizlarinda istenilen FiO2

diizeyini saglayabilmektedir. Yiiksek akisli nazal kaniiliin en 6nemli avantajlarindan biri
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verilen havanin nemledirilmesi ve 1sitilmasidir. Bu sayede hem hasta toleransi artar,
hem de mukosilier klirens bozulmamis olur. Hava yolu konstriksiyonu azalir, solunum
is yukii diigser. Ayrica verilen oksijen nemlendirilirse mukosilier fonksiyonlar
bozulmadig1 icin sekresyonlarin temizlenmesi kolaylasir, atelektazi gelismez. Bu
durumlar oOzellikle KOAH hastalart i¢in onemlidir. Yiiksek akigli nazal kaniil
hiperkapnik ve hipoksemik solunum yetmezliinin yanisira entiibasyon oOncesi

oksijenizasyon, uyku apnesi ve akut kalp yetmezliginde de kullanilabilir.*

Tablo 10. YANKO tedavisinin avantaj ve dezavantajlari

Avantajlari Dezavantajlari

Non invaziv ya da invaziv mekanik Hastanin agiz kapali 100 L/dk akimda PEEP 12 cm-
ventilasyona ihtiya¢ kalmadan hastalara daha H20 iken agiz agildiginda PEEP yaklasik 2cm-H20
yiiksek FiO2 saglayabilir. seviyesine kadar diisebilir.

Nazofarengeal 6lii boslugu doldurarak ve PEEP degiskendir ve dlgiilemez.

inspiratuar rezistansi azaltir ve bu yolla Standart nazal kaniile gore ¢ok daha fazla teknoloji
solunum yiikiinii azaltabilir. gerektirir ve pahalidir.

Az miktarda CPAP saglayarak alveolar Hipoksemik solunum yetmezligi olan hastalarda,
giiclenmeyi saglayabilir. Atelektazileri standart kaniile gore entiibasyon ihtiyaci gelisiminde
onleyebilir. fark olmadigini gdsteren ¢alismalar da mevcuttur.

Nemli ve 1lik oksijen mukozal dehidratasyonu Yiiksek akim oksijen tedavisinin basarisizligi
onleyerek siliyer aktivitenin devami, azalmig 1s1  entiibasyonda gecikmeye ve daha kotii klinik
kayb1 ve trakeit gelisimini onleyebilir. sonlanimlara yol agabilir

Tedavi sirasinda hastalar beslenebilir ve

konusabilir

2.12.2.3. Mekanik Ventilatorler

Solunum yetersizligi olan hastalarda hipoksemi ve/veya hiperkapni medikal tedavi
ile kontrol altina alinamadiginda, hastanin ventilasyonunun desteklenmesi gereksinmesi
ortaya ¢ikmaktadir. Boyle bir klinik durumda pozitif basingli ventilasyon, invazif ya da
noninvazif mekanik ventilasyon (NIMV) olarak uygulanabilir. Invazif mekanik
ventilasyon (IMV) i¢in hastanin entlibe edilmesi gereklidir. NIMV ise hastaya
endotrakeal tiip takmadan, genellikle yiiz ya da nazal maske ile uygulanan bir destek
tedavisidir. Uygun hastalara NIMV uygulamasi ile invazif mekanik ventilasyon
sirasinda Ozellikle entlibasyondan kaynaklanan bazi komplikasyonlardan kaginmak ve
mortaliteyi azaltmak miimkiin olmaktadir.

Mekanik Ventilasyon (MV) modern yogun bakim {iinitelerinde en ¢ok uygulanan
tedavi yontemlerinden biridir. MV ventilasyon ve oksijenasyon yetersizligi
durumlarinda bu duruma neden olan patoloji ortadan kalkincaya kadar akcigerlerin

ventile edilmesini saglamak ve kani yeterince oksijenlemek amaci ile degisik hacim,
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basing, akim ve konsantrasyonlarda hava-oksijen karisimlarini 6zel cihazlar aracilig ile
saglamak olarak tanimlanabilir. Mekanik ventilasyonun fizyolojik amaglari pulmoner
gaz degisimini desteklemek, akciger hacmini artirmak ve solunum isini azaltmak olarak
sayilabilir. MV’nun klinik amagclari ise akut solunum yetersizligini diizeltmek solunum
sikintisin1 diizeltmek, hipoksemiyi diizeltmek, atelektaziyi diizeltmek veya onlemek,
solunum kaslarmin yetersizligini diizeltmek, sistemik veya miyokardiyal oksijen

tilkketimini azaltmak ve gdgiis duvari stabilizasyonu saglamak olarak sayilabilir.

Mekanik Ventilasyon Endikasyonlari

MV endikasyonlar1 reversibl solunum yetmezligidir. Solunum yetmezligi
ventilasyon veya oksijenizasyon yetmezligine bagli olabilir. Ventilasyon bozuklugu
birgok farkli patolojilerden kaynaklanabilir ve mekanik ventilasyon uygulanmasi ile
diizelir. Oksijenizasyon bozuklugu ise genellikle akciger patolojilerine bagli olarak
geligir. Diizeltilmesi i¢in inspire edilen oksijen konsantrasyonunun artirtlmasi ve PEEP
uygulanmas1 gerekir. Ancak ¢ogu olayda ventilasyon ve oksijenizasyon yetmezlikleri

bir arada bulunmaktadir.

2.12.2.3.1. Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

Sekil 10. Noninvaziv mekanik ventilator

Non-invazif mekanik ventilasyon yontemlerinden olan pozitif hava yolu basinci,
solunum dongiisii boyunca spontan solunum yapan hastalarin hava yollarina pozitif
basing uygulanmasidir. Hastalar entiibe edilmeden, genellikte yiiz ya da nazal maske ile

uygulanir. CPAP ile hem inspriumda hem de ekspriumda sabit bir basing verilir. BIPAP
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ile ise iki seviyeli pozitif hava yolu basinci uygulanir; inspirasyonda daha yiiksek ve
ekspirasyonda daha diisiik basing verilir. Pozitif hava yolu basiciyla fonksiyonel
rezidiiel kapasite arttirilir ve kollabe olmus alveoller acilarak daha iyi gaz degisimi
saglanir. BiPAP ile inspirasyon gii¢lendirilir, dakika ventilasyon artar ve CO2 atilimi

arttirilir. Her iki yontemle de hastalarin oksijenasyonu diizelir.

Tablo 11. Noninvaziv mekanik ventilasyon endikasyon ve kontrendikasyonlari

ENDIKASYONLAR KONTRENDIKASYONLAR

Potansiyel olarak reversibl, uygun tani Solunum veya kardiak arrest

Orta ve ileri derecede nefes darlig1 Medikal instabilite (hipotansif sok, myokardial
Takipne ( > 24/dak KOAH i¢in, >30/dak KKY enfarktiis, kontrolsiiz iskemi ve aritmiler, ciddi
igin) ensefalopati, iist GIS kanama)

Yardimet solunum kaslarmin kullanimi Hava yollarinin korunamamast

Abdominal paradoks hareket Tedavi edilmemis pnoémotoraks

PCO2 > 45 mmHg, pH< 7,35 veya Maske uygulanamamasi (yliz cerrahisi, travmasi,
PO2/Fi02< 200 deformitesi ve yanigi)

(en iyi sonu¢ hipokseminin hizli reversible Yakin zamanda iist hava yolu veya 6zefagus cerrahisi
nedenleri ile elde edilir) Asirt sekresyon*

Koopere olamayan ve ajite hastalar*

*Rolatif Kontrendikasyonlar

2.12.2.3.2. Invaziv Mekanik Ventilasyon

Tablo 12. invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlari

Yetersiz oksijenasyon (Maske veya nazal yolla ilave oksijen verilmesine ragmen azalmis arteriel PO2)
Yetersiz ventilasyon (Artmis arteriel PCO2).

Pulmoner sekresyonlarin kontrolii (Odem, pndmoni, bogulma)

Ust hava yollar1 obstriiksiyonu tehlikesi bulunan hastalar

Ciddi bas, boyun veya yiiz yaralanmalari

Derin koma durumu (Hava yollarini koruyan refleksleri kaybolmus hastalar)

GKS < 8 olan hastalar

Genel anestezi

Kardiyak arrest

2.12.2.3.3. Mekanik Ventilator Cesitleri

1. Pozitif Basin¢h Ventilatorler: Akcigerleri, hava yollarma aralikli pozitif
basing uygulayarak genisletirler. Inspirasyon sirasinda, proksimal havayolunda herhangi
bir noktadaki inflasyon basinci, akciger ve go6glis duvarinin elastik direncini ve
havayollar: direncini yenmek i¢in gerekli basinglarin toplamina esittir. Ug tiirlii olabilir:

a. Basing-hedefli: Ayarlanan basing limitine ulasincaya kadar, gaz akcigerlere
akar.

b. Voliim-hedefli: Ayarlanan voliim dagitilincaya kadar, gaz akcigerlere akar.
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c. Zaman-hedefli: Ayarlanan inspirasyon zamanina ulasilincaya kadar, gaz
akcigerlere akar.

2. Negatif Basin¢ch Ventilatorler: Hastanin gogiis duvari, inspirasyon sirasinda
sub-atmosferik basinca maruz birakilir. Pozitif basingli ventilatorler; kullanilabilirlik ve
etkinlik acisindan, negatif basingl ventilatdrlerden iistiindiirler.

B. Kullanim alanina 6zel ventilatorler:

1. Yogun bakim iinitesi ventilatorleri

2. Transport i¢in kullanilan ventilatorler

3. Ev tipi ventilatorler: a. Volim-hedefli b. Basing-hedefli

2.12.2.3.4. Mekanik Ventilator Modlar:

Modlar, mekanik ventilasyonun uygulanma ydntemleri olarak tanimlanabilir.
Modlar1 belirleyen temel oOzellikler solunumun nasil bagladigi, siirdiiriildigi,
sonlandirildig1r ve uygulanan modun spontan solunuma izin verip vermedigidir. Bunlar
disinda ventilatoriin  6zelligine gore bu modlar farkli ozellikler eklenmis olarak
bulunabilir. Temel modlar giiniimiizde tiim modern ventilatdrlerde standart olarak
bulunmaktadir fakat farkli cihazlarda farkli isimlendirilmis olabilir.

Mekanik ventilatoriin solunum destegini baglatma sekline gore modlar tige ayrilir;

1. Kontrollii mekanik ventilasyon: Ventilator belirli zaman araliklariyla solunum
destegi verir. Hastanin solunum eforunun katkis1 yoktur.

* Kontrollii mekanik ventilasyon (CMV)

* Basing kontrollii ventilasyon (PCV)

2. Yardimci (Asist) modlar: Mekanik ventilasyon destegi hastanin spontan
solunumu varsa onunla birlikte yoksa zaman dongiilii olarak verilir.

* Asist kontrol (A/C)

* Senkronize aralikli zorunlu ventilsyon (SIMV)

3. Spontan modlar: Sadece spontan solunuma basing destegi verir, spontan
solunum yoksa destek vermez.

* Basing destek (PSV)

Solunumun olusturulmasina gore modlar hacim/akim veya basing hedefli olabilir .
Hacim veya akim hedefli modlarda hastanin aldigi tidal hacim de§ismez. Direng ve

kompliyans degerlerinde degisme olsa bile hacim zaman grafiginde degisiklik olmaz.
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Basing hedefli modlarda hava yolu direnci ve akciger kompliyansinda olusan
degisiklikler ventilasyonu etkiler, tidal hacim sabit olmaz .

Inspirasyonun sonlanmasina (déngii) gére modlar iige ayrilir;

1. Hacim dongiilii (CMV, A/C, SIMV)

2. Zaman dongiili (PCV)

3. Akim dongiilii (PSV)

Modlardan birisini tercih ederken temel amag, hastanin oksijenasyonunu ve
ventilasyonunu hasta i¢in olabilecek en konforlu ve en az travmatik sekilde

gerceklestirmektir.

EKSPIRASYON SONU POZITIiF BASINC (PEEP)

Solunumun sonunda hava yolu basincinin atmosferik basincin {izerinde (0
cmH20) tutulmasidir. Tek basina degil diger modlarla birlikte kullanilir. Spontan
soluyan bir hastada uygulanirsa buna devamli pozitif hava yolu basinci (CPAP) denir.

PEEP uygulamasinin iki temel endikasyonu vardir; 1. Refrakter hipoksemi 2.
Fonksiyonel rezidiiel kapasite ve akciger kompliyansinin azalmasi. PEEP uygulamasi
ile ortalama hava yolu basinci artirilir, alveollerin kollabe olmasi onlenir ve akciger
kompliyansinda diizelme saglanir. Bunlarin sonucunda da oksijenasyon diizeltilir.

PEEP uygulamanin faydalarimin yaninda yan etkileri de olabilir. PEEP
uygulamas1 sirasinda stk karsilagilan  problemlerden  birisi  hipotansiyondur.
Hipotansiyon vendz doniisiin ve kardiyak “output”un azalmasina baglh gelisir ve siklikla
hipovolemik hastalarda belirgin olur. Hipotansiyon hipovoleminin diizeltilmesine
ragmen devem ediyorsa PEEP diizeyi azaltilmalidir. Barotravma alveoler basincin
yirtilmaya yol acacak kadar yiikselmesidir. Alveoler yirtilma pndmotoraks,
pndmomediastinum, pndmoperikardiyuma yol acabilir. Cilt alt1 amfizem olmas1 bagka
nedene baglanmiyorsa barotravma bulgusu olarak kabul edilmelidir. Plato basmcinin 30
c¢cmH20 iizerine ¢ikmasi barotravma riskini artirir. PEEP uygulamasi kafa i¢i basinci
artirabilecegi icin riskli hastalarda dikkatli kullanilmalidir. PEEP bobrek kan akimini

azaltarak riskli hastalarda akut bobrek yetmezligini provake edebilir.
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KONTROLLU ZORUNLU VENTILASYON (CMYV)

Devamli zorunlu ventilasyon, kontrollii mekanik ventilasyon diger isimleridir.
Inspirasyonun baslamasi, siirdiiriilmesi ve sonlanmasi makine kontroliindedir.
Ventilator belirlenen frekansta istenen sabit hacmi hastaya verir. Hastanin solunum
tizerinde herhangi bir kontrolii yoktur. Spontan solunumu olan hastada yogun sedasyon
ve kas gevsetici verilmeden uygulanamaz. Hastanin solunumunun tamamen kontrol
altinda tutulmasi istenen durumlarda analjezi, sedasyon ve kas gevseticileri esliginde
uygulanabilir.

Kontrollii mekanik ventilasyonda ayarlanacak parametreler ; Solunum sayist (f),

tidal hacim, akim, verilen havadaki oksijen oran1 (FiO2), PEEP, yiiksek basing limiti.

BASINC KONTROLLU VENTILASYON (PCV)

Kontrollii zorunlu ventilasyon gibidir. Zaman tetiklemeli, basing limitli ve zaman
dongiiliidiir. Belirlenmis araliklarla istenen sabit basinci sabit bir silirede uygular.
Hastanin spontan solunumuna izin vermez.

PCV o6zellikle akut solunum sikintis1 sendromu (ARDS) olan hastalarda yiiksek
tepe basinglarindan kaginmak amaciyla kullanilir. Tidal hacim hastanin hava yolu

direnci ve akciger kompliyansindan etkilenecegi i¢in hipoventilasyon riski vardir.

ASIST KONTROL (A/C)

Solunumu hasta veya makine baslatir. Hastanin solunum eforu varsa ventilator
hastanin her solunumunu onceden belirlenmis sabit hacimle destekler. A/C modda
yedek solunum sayisi belirlenir. Hastanin solunum sayisi belirlenen sayinin altina inerse
ventilator ayarlanan solunum sayisina tamamlar. A/C modda solunum ya hastanin
(inspirasyon eforuyla) tetiklemesiyle (Asist) ya da belirlenmis frekansla zaman
tetiklemesi ile (kontrol) baslatilir. A/C modun CMV’den farki hastanin solunumu
baglatabilmesidir. Solunum sayisin1 ve dakika ventilasyonu hasta belirler, diger
parametreler ventilator tarafindan belirlenir.

A/C mod kullanirken ventilatoriin inspirasyon siiresini nasil belirledigine dikkat
edilmelidir. Baz1 cihazlarda inspirasyon siiresi sadece tidal hacim ve akima bagliyken

diger cihazlarda inspirasyon siiresi degisik sekilde ayarlanabilmektedir.
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A/C mod siklikla mekanik ventilasyon uygulamasinin baglangicinda tam destek
vermek i¢in kullanilir.

Avantaj: Solunum isini azaltir.

Dezavantaj: Solunumsal alkaloz riski vardir.

A/C modda ayarlanacak parametreler ; Solunum sayist (f), tidal hacim, akim,

FiO2, PEEP, yiiksek basing limiti, inspiratuar tetik hassasiyeti.

SENKRONIZE ARALIKLI ZORUNLU VENTILASYON (SIMV)

SIMV modunda hastanin 6nceden belirlenen sayidaki solunumu hasta eforuyla
senkronize olarak istenen hacimle desteklenir. Hastanin solunum eforu yoksa zaman
tetiklemeli olarak aynmi sayida kontrollii solunum olusturulur. A/C mod sirasinda
hastanin tiim solunum eforu desteklenirken SIMV modunda sadece belirlenen sayida
solunum eforu desteklenir. Hastanin spontan solunum sayisi belirlenenden daha
yiiksekse hasta fazladan solunumlarini cihazdan destek almadan yapar.

SIMV ¢ogunlukla kismi solunum destegi vermek icin kullanilir. Tam solunum
destegine ihtiyaci kalmayan hastanin solunum kaslarini kullanabilmesini saglar. Basing
destek moduyla birlikte kullanilmasi solunum isini azaltabilir.

Avantaj: Vendz doniisii artirir, solunum kas gliciiniin korunmasini saglar.

Dezavantaj: Solunum igini artirir.

SIMV modunda ayarlanacak parametreler; Solunum sayisi (f), tidal hacim, akim,

FiO2, PEEP, yiiksek basing limiti, inspiratuar tetik hassasiyeti.

BASINC DESTEKLI VENTILASYON (PSV)

Basing destekli ventilasyon basing kontrollli, hasta tetiklemeli ve akim dongiilii
bir moddur. Kismi ventilasyon destegi amaciyla kullanilir. Solunum hasta tarafindan
baglatilir, solunum siiresince dnceden belirlenen basing uygulanir, inspiratuar akim belli
esik degere inince destek durdurulur. Destek sirasinda hastanin gosterdigi eforla dogru
orantili tidal hacim olusur. Cogu mekanik ventilatorde inspiratuar akim, baslangic
diizeyinin % 25’ine indiginde destek sonlandirilir. Bu diizeye ekspiratuar tetik
hassasiyeti denir. Yeni cihazlarin g¢ogunda bu hassasiyet degistirilebilmektedir.
Ekpiratuar tetik hassasiyetinin degistirilebilmesi 6zellikle kronik obstriiktif akciger

hastalig1 (KOAH) gibi akimin kisitlandig1 durumlarda 6nem kazanur.
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Hastalar i¢in spontan solunuma en yakin, temel modlar i¢ginde muhtemelen en
konforlu moddur. Solunum frekansini ve tidal hacmi hasta belirleyebildigi i¢in daha az
sedasyon ihtiyact olmaktadir.

PSV modunda hastaya uygulanacak destek dikkatli takip edilmelidir. Destegin
fazla olmasi hastayr apneye sokabilir. Gereginden diisiik destek solunum kaslarinda
yorulmaya yol acabilir. Destek basing diizeyi, tidal hacim, solunum frekansi ve solunum
kaslar1 aktivasyonu takip edilerek titre edilmelidir.

PSV modunda ayarlanacak parametreler: Destek basinci, PEEP, inspiratuar tetik

hassasiyeti, ekspiratuar tetik hassasiyeti, Fi02.

BASLANGIC VENTILATOR AYARLARI

Mekanik ventilasyon uygulamalar1 sirasinda dort temel hedef vardir;

1. Ventilasyonu ve oksijenasyonu saglamak,

2. Solunum isini azaltmak,

3. Komplikasyonlar1 en az seviyede tutmak (yiiksek inspirasyon sonu
basinglarindan kaginmak),

4. Hastanin ventilatorle uyumu ve rahatini saglamak.

Baglangi¢ ayarlarin1 yaparken ve sonraki degisikliklerde bu hedefler goz Oniinde

bulundurulmalidir.

MOD Se¢imi

Baslangicta ¢ogu zaman tam destek saglayan modlardan birisinin kullanilmasi
gerekmektedir. A/C mod genelikle baslangicta tercih edilen moddur. Erken donemde
hastanin solunum isinin azaltimasimi saglar. Hastanin stabilizasyonundan sonra SIMV,
SIMV + PSV veya PSV tercih edilebilir. Hacim kontrollii modlarda hipoventilasyon
riski daha diisiiktiir. Basing kontrollii modlar, inspirasyon akimi, hastanin eforuyla

orantilt oldugu i¢in daha konforludur.
FiO2

Baslangicta her zaman % 100 oksijen verilir. Hedef FiO2’nin % 50’nin altina

¢ekilmesidir.
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TV

Hacim kontrollii modlarda TV ayarlanmalidir. Uygulanacak hacim altta yatan
hastaliga gore degisir. ARDS 6-8 mL/kg TV tercih edilirken KOAH’ta 8-10 mL/kg TV
tercih edilir. Noromuskiiler bozukluk nedeniyle mekanik ventilasyon ihtiyacit olan
hastalarda hava agligmmin giderilebilmesi i¢in daha yiiksek TV gerekebilir (10-12
mL/kg). TV hastanin ideal kilosuna gore hesaplanmalidir. Basing kontrollii modlardan
birisi secilmisse bezer TV olusturacak basinglarin uygulanmasi gerekir. Cogunlukla

baslangicta 10-15 cmH20O basingla baslanip istenilen diizeye kadar titre edilir.

Solunum Sayisi (f)

Hipoksik hastalar ¢ogunlukla takipneiktir. Bu hastalarda yogun sedasyon ve kas
gevseticiler kullanilmadan solunum sayisinin dakikada 20°nin altinda tutulmasi
miimkiin olmamaktadir. Mekanik ventilatdrlerin ¢ogu inspirasyon siiresini cihazda
ayarlanan solunum sayisina gore yapmaktadir. Hastanin tetikledigi solunumlar
hesaplamada yer almadig icin ters orantili ventilasyon riski dogabilir. Asist modlarda
solunum sayisini belirleyen hastanin eforu oldugu i¢in cihazdaki yedek hizin buna yakin

ayarlanmasi uygun olacaktir.

Dakika Ventilasyon (MV)
Dakika ventilasyon TV ve solunum sayisinin c¢arpimi ile elde edilir. Normal
dakika ventilasyon 6-8 L/dakika’dir. MV altta yatan probleme gore normal asit baz

dengesi saglanacak sekilde TV ve solunum sayisi degistirilerek titre edilir.

PEEP

ARDS gibi yiiksek PEEP ihtiyact olmayan durumlarda PEEP uygulamasinin
gerekip gerekmedigi tartismali olmakla birlikte, ¢cogunlukla 4-5 cmH20 PEEP tiim
hastalara uygulanmaktadir. Profilaktik PEEP olarak adlandirilan bu uygulamanin klinik
etkinligi tartigmalidir. ARDS  hastalarinda PEEP uygulamasi daha  disiik
konsantrasyonda oksijenle solunumun siirdiiriilmesini saglar. Bu gibi durumlarda PEEP
yakin hemodinamik takiple yeterli oksijenasyonu saglayacak en diisiik diizeyde
tutulmaya calisilir. Optimum PEEP’in saptanmasi i¢in hacim-basing egrisi veya

kompliyans Ol¢limiinden yararlanilabilir. Obstiiriktif bozuklugu olan hastalarda
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otoPEEP 6lg¢iilebiliyorsa oto PEEP’in 2/3’1 diizeyinde PEEP uygulamak solunum isini

azaltir.

Inspirasyon-Ekspirasyon (I:E) Oram

Inspirasyonun ekspirasyona orani 1:2 ile 1:4 arasinda tutulmaya calisilir. Bazi
hastalarda daha uzun ekspirasyon siiresi gerekebilir. LE orani dlgiiliirken kullanilan
cithazin 6zelligi bilinmelidir. Baz1 cihazlar spontan solunumu olan hastalarda, spontan
solunumu hesaplamaya dahil etmezler. Bu durum [:E oraninin oldugundan farkl
goriinmesine yol acabilir. L:E oran1 cihazin 6zelligine gore farkli manevralarla
degistirilebilir;

1. Akim hizinin degistirilmest,

2. Inspirasyon zamaninin degistirilmesi,

3. Solunum hizinin degistirilmesi,

4. Dakika ventilasyonun degistirilmesi.

Akim Hiz:

Akim hiz1 hastanin ihtiyacindan diisiik ayarlanirsa hasta-ventilator uyumsuzlugu
ortaya cikabilir. Hasta-ventilatér uyumsuzlugu gerekiz sedasyon ve kas gevsetici
kullanimina yol acabilir. Akim hiz1 60-120 L/dakika arasinda ayarlanabilir. Obstriiktif
problemi olan hastalarda {ist sinirlarda tutulmasi inspirasyon siiresinin kisaltilabilmesi

icin uygun olur.

Inspiratuar Tetik Hassasiyeti

Inspiratuar tetik cihazin 6zelligine bagl basing tetiklemeli veya akim tetiklemeli
olabilir. Akim tetiklemesi daha hassastir ve daha az solunum isi gerektirir. Inspiratuar
tetik hassasiyeti kisir dongiiye yol agmayacak ve solunum isini artirmayacak sekilde
ayarlanmalidir. Basing tetiklemeli cihazlarda -1 ile -5 cmH2O arasinda ayarlanmalidir.

Akim tetiklemeli cihazlarda 1-3 L/dakika Onerilmektedir.

2.12.2.3.5. Hastaliklara Ozel Ventilator Ayarlar

Normal Solunum Mekanigi ve Oksijen Degisimi Olan Hastada Mekanik

Ventilasyon
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Hacim hedefli modlarda TV 8-10 mL/kg olacak sekilde baslanir. Noromuskiiler
bozuklugu olan hastalarda TV 12 mL/kg uygulanabilir. Basin¢ hedefli modlarda 10-15
cmH?20 basing yeterli olmaktadir.

ARDS

ARDS’de mekanik ventilasyon stratejilerinin temeli akcigeri korumaktir. Diisiik
tidal hacim (6-8 mL/kg) uygulanmasi1 gerekir. Plato basincin 30 cmH20O altinda
tutulmasina calisilir. A/C mod tercih edilen moddur. PEEP oksijen oranini diisiik

tutacak sekilde titre edilir. Solunum sayis1 pH 7.2 {izerinde olacak sekilde ayarlanir.

KOAH

Bu hastalarda otoPEEP gelisme riski vardir. Baslangic TV 8 mL/kg, solunum
sayist 12-15/dakika, akim hiz1 60-100 L/dakika, I.E oran1 1:3 veya daha diisiik olacak
sekilde ayarlar yapilir. OtoPEEP’1 diizeltmek i¢in en etkili yontem solunum sayisinin

azaltilmasidir.

Bronsiyal Astim

Kiiciik hava yollarinda daralma ve mukus tikaglar1 nedeniyle V/Q orani bozuktur.
Hiperinflasyona ve kardiyovaskiiler kollapsa egilimlidirler. Tikanmanin olmadigi
alveollerin asir1 distansiyonunu dnlemek i¢in diisiik TV (6-8 mL/kg) gerekir. Solunum
sayist 10-12/dakika, akim hizi1 80-100 L/dakika arasinda ayarlanir. Alveoler plato
basinci 30 cmH20 altinda tutulmaya calisilir. PEEP uygulamasi astimli hastalarda

Onerilmemektedir.
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamiz Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onay1 alindiktan sonra Acil Tip ABD’nda Temmuz
2017 — Subat 2019 tarihleri arasinda yapilmistir.

Calismaya; Acil Tip ABD’na akut gelisen solunum sikintisiyla bagvuran,
gelisinde acil entiibasyon ihtiyaci olmayan, standart oksijen tedavisi ile saturasyonu > %
93 olamayan, ¢aligmaya katilmay1 kabul eden 18 yasindan biiyiik 65 hasta aydinlatilmis
onam formu alinarak dahil edilmistir. GKS<12 olan hastalar, acil entiibasyon ihtiyac1
olan hastalar, yiikksek akisli oksijen tedavisinin kontrendike oldugu (epistaksis, kafa
taban1 kirigi, tist havayolu cerrahisi gegirmis olmasi, nazal obstriiksiyon, pnomotoraksi
olmak veya pnomotoraks acisindan yiiksek riskli olmak), tedaviyi tolere edemeyen ve
verilerine tam ulagilamayan hastalar ¢alisma disinda tutulmustur.

Hastalarin demografik bigilerinin yanisira, 6zge¢misinde bulunan hastaliklar,
hastalarin gelis, 1. ve 4. saat vital bulgulart — kan gazi parametreleri, hastalarin
biyokimya parametreleri, oksijenli — oksijensiz — YANKO ile olan saturasyon diizeyleri,
entiibasyon ve NIMV ihtiyaclari, acil serviste aldiklar tanilar, yatis yapilan yer (servis-
yogun bakim-taburcu) ve acilde kalis siireleri standart very kayit formuna kaydedildi.

Hastalarin  Acil Servis takibi sirasinda biyokimyasal parametreler (BUN,
Kreatinin, AST ve ALT ) ve kangazi takipleri degerlendirildi. Acil biyokimya
belirteglerinin  Ol¢limiinde hastanemizin merkez laboratuvarinda bulunan Beckman
Coviter DXC 800 cihazi kullanildi. Kangazi 6l¢iimlerinde ise Radiometer ABL 80 Flex

cihazi kullanild.

3.1. istatiksel Analiz

Verilerin analizinde SPSS versiyon 15.0 programindan yararlanilmistir.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri ve Kolmogorov-
Smirnov testi ile incelendi. Tanimlayict analizler sunulurken ortalama, standart sapma
ve ortanca degerleri kullanilmistir. Normal dagilim gostermeyenler (nonparametrik)
gruplar arasinda degerlendirilirken Mann Whitney U Testi kullanilmistir. Kategorik
gozlerde karsilastirilmalar yapilirken Fisher’s Exact Testleri kullanilmistir. Olgiimsel

verilerin birbirleri ile analizinde Spearman Korelasyon Testi’nden faydalanilmistir. P-
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degerinin 0.05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuglar seklinde

degerlendirildi.
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4. BULGULAR

4.1. Tamtic1 Ozelliklere fliskin Bulgular

Calismaya acil servise bagvuran 65 hasta dahil edildi. Hastalarin 36 (% 55,4)’s1
erkek, 29 (% 44,6)’u kadindi. 65 hastanin genel yas yas ortalamas1 63,72+14,26 (20-90)
yil oldugu gozlendi (Tablo 13).

Tablo 13. Hastalarin cinsiyet ve yas dagilima iliskin bulgular

Olciimler Frekans (n) Yiizde (% )
Cinsiyet Erkek 36 55,4

Kadin 29 44,6
Yas (Ort£ss)(min-maks) 63,72+14,26 (20-90)

Hastalarin 16 (% 24,6)’sinda KOAH, 7 (% 10,8)’inde Astim rahatsizligina

rastlandi.

Tablo 14. Hastalarin daha 6nceden varolan hastaliklarina iliskin bulgular

Olciimler Frekans (n) Yiizde (% )
KOAH 16 24,6
KOAH, Kalp Yetmezligi 3 4,6
KOAH, Kap Yetmezligi, (CAH 1 1,5
KOAH, Akciger kanseri 3 4,6
KOAH, iCAH IPF 1 1,5
KOAH, Meme kanseri 1 1,5
Astim 7 10,8
Astim, Kalp yetmezligi 3 4,6
Astim, I[CAH 1 1,5
Astim, ICAH Skleroderma 1 1,5
Astim, ICAH Sarkoidoz 1 1,5
Kalp yetmezligi 3 4,6
Kalp yetmezligi, ICAH Skleroderma 2 3,1
Akciger kanseri, ICAH 1 1,5
Akciger kanseri, KBY 2 3,1
ICAH 5 7,7
ICAH IPF 5 7,7
ICAH IPF, KBY 1 1,5
ICAH Slikozis 1 1,5
ICAH Dermatomyozit 1 1,5
Diger maligniteler 2 3,1
SVO 2 3,1
Zehirlenme 2 3,1
Toplam 65 100,0
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Hastalarin hastaneye gelislerinde Olciilen vital bulgular1 Tablo 3’de 6zetlendi.
Buna gore hastalar ates 37,16+0,90 ates ve 36,31+7,07 solunum ortalamasi ile geldigi
belirlendi. Tansiyon agidasin hastalarin 30 (% 46,2)’unun diisiik tansiyonla hastaneye
basvurdugu belirlendi. Hastalarin 47 (% 72,3)’sinde tasikardi varlig1 saptandi (Tablo
15).

Tablo 15. Hastalarin gelislerinde elde edilen vital bulgulari

Olciimler Frekans (n)  Yiizde (%)
Ates (Ort£ss)(min-maks) 37,16+0,90 (36,0-39,1)
Tansiyon Diisiik (90 altr) 30 46,2

Normal (91-130 aras1) 35 53,8
Nabiz Normal (Dakikada 60-100 aras1) 18 27,7

Tasikardi (Dakikada 100 ve {izeri) 47 72,3
Solunum (Ort+ss)(min-maks) 36,31+7,07 (24-52)

Hastalara uygulanan tedaviden 1 saat sonra Ol¢iilen vital bulgularinda; hastalarin
atesi 37,05+0,84; solunum ortalamasi ise 33,46+5,97 seklinde idi. Tansiyon a¢isindan
hastalarin 28 (% 43,1)’inde diisiik tansiyon, 36 (% 55,4)’sinda tasikardi varlig1 tespit
edildi (Tablo 16).

Tablo 16. Hastalarin tedavi baslangiclarindan 1 saat sonra elde edilen vital bulgular1

Olciimler Frekans (n) Yiizde (% )
Ates (Ort£ss)(min-maks) 37,05+0,84 (36-39)
Tansiyon Diisiik (90 alt1) 28 43,1

Normal (91-130 aras1) 37 56,9
Nabiz Normal (Dakikada 60-100 arasi) 29 44,6

Tasikardi (Dakikada 100 ve {izeri) 36 55,4
Solunum (Ort+ss)(min-maks) 33,46+5,97 (24-48)

Hastalara uygulanan tedaviden 4 saat sonra Olciilen vital bulgularinda; hastalarin
atesi 36,95+0,72; solunum ortalamasi ise 32,09+5,81 seklinde oldugu gozlendi.
Tansiyon agisindan hastalarin 33 (% 50,8)’linde diisiik tansiyon, 32 (% 49,2)’sinda
tasikardi varlig1 saptandi (Tablo 17).

Tablo 17. Hastalarin tedavi baslangiclarindan 4 saat sonra elde edilen vital bulgular:

Olciimler Frekans (n) Yiizde (% )
Ates (Ort£ss)(min-maks) 36,95+0,72 (36-39)
Tansiyon Diisiik (90 altr) 33 50,8

Normal (91-130 aras1) 32 49,2
Nabiz Normal (Dakikada 60-100 arasi) 33 50,8

Tasikardi (Dakikada 100 ve lizeri) 32 49,2
Solunum (Ort£ss)(min-maks) 32,09+5,81 (22-48)
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Hastalardan acile servise bagvurduklarinda alinan kan gazi bilesenlerinin
Olciimlerinde; 33 (% 50,8) hastanin PCO2 degerlerinde asidoz varligi, 41 (% 63,1)
hastanin PCO2 degerlerinde asidoz varligi, 35 (% 53,8) hastanin PO2 degerlerinde agir
hipoksemi varligi, 35 (% 53,8) hastanin CHCO3 degerlerinde ise alkaloz varligi
gozlendi (Tablo 18).

Tablo 18. Hastalarin gelislerinde elde edilen arteriyel kan gazi bilesenlerine ait bulgular

Olciimler Frekans (n)  Yiizde (%)
Ph gelis <7,35 Asidoz 33 50,8
7,35<normal<7,45 28 43,1
>7,45 Alkaloz 4 6,2
PCO2 <35 Alkaloz 4 6,2
35<normal<45 20 30,8
>45 Asidoz 41 63,1
PO2 40 mmHg altinda agir hipoksemi 35 53,8
40-59 mmHg arasinda orta hiposemi 24 36,9
60-79 mmHg arasinda hafif hipoksemi 6 9,2
CHCO3 <22 Asidoz 12 18,5
22<normal<26 18 27,7
>26 Alkaloz 35 53,8
Toplam 65 100,0

Hastalara uygulanan tedaviden 1 saat sonra yapilan kan gazi bilesenlerinin
Olctimlerinde; 35 (% 53,8) hastada Ph normal seyrinde, 38 (% 58,5) hastanin PCO2
degerlerinde asidoz varligi, 29 (% 44,6) hastanin PO2 degerlerindeorta hipoksemi
varligi, 33 (% 50,8) hastanin CHCO3 degerlerindeise alkaloz varligi saptandi (Tablo
19).

Tablo 19. Hastalarin tedavi baslangiclarindan 1 saat sonra elde edilen arteriyel kan gazi
bilesenlerine ait bulgular

Olciimler Frekans (n) Yiizde (% )
Ph <7,35 Asidoz 28 43,1
7,35<normal<7,45 35 53,8
>7,45 Alkaloz 2 3,1
PCO2 <35 Alkaloz 3 4,6
35<normal<45 24 36,9
>45 Asidoz 38 58,5
PO2 40 mmHg altinda agir hipoksemi 26 40,0
40-59 mmHg arasinda orta hiposemi 29 44,6
60-79 mmHg arasinda hafif hipoksemi 10 15,4
CHCO3 <22 Asidoz 11 16,9
22<normal<26 21 32,3
>26 Alkaloz 33 50,8
Toplam 65 100,0
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Hastalara uygulanan tedaviden 4 saat sonra yapilan kan gazi bilesenlerinin
Olctimlerinde; 35 (% 53,8) hastada Ph normal seyrinde, 38 (% 58,5) hastanin PCO2
degerlerinde asidoz varligi, 34 (% 52,3) hastaninPO2 degerlerinde orta hipoksemi
varligl, 32 (% 49,2) hastanin CHCO3 degerlerinde ise alkaloz varlig1 saptandi (Tablo
20).

Tablo 20. Hastalarin tedavi baslangiclarindan 4 saat sonra elde edilen arteriyel kan gaz
bilesenlerine ait bulgular

Olciimler Frekans (n)  Yiizde (% )
Ph <7,35 Asidoz 27 41,5
7,35<normal<7,45 35 53,8
>7,45 Alkaloz 3 4,6
PCO2 <35 Alkaloz 8 12,3
35<normal<45 19 29,2
>45 Asidoz 38 58,5
PO2 40 mmHg altinda agir hipoksemi 12 18,5
40-59 mmHg arasinda orta hiposemi 34 52,3
60-79 mmHg arasinda hafif hipoksemi 19 29,2
CHCO3 <22 Asidoz 13 20,0
22<normal<26 20 30,8
>26 Alkaloz 32 49,2
Toplam 65 100,0

Hastalarin AST, ALT, BUN, Kreatin, gelis O2’siz, gelis O2’li, yanko ile O2’li ve
¢ikis O2’li degerleri Tablo 21°de 6zetlendi.

Tablo 21. Hastalarin ast, alt, bun, kreatin, gelis 02’siz, gelis O2’li, yanko ile 02’li ve cikis O2’li
degerlerine ait bulgular

Olciimler Ort+ss Min-Maks
Ast 53,95+113,84 8-680
Alt 39,35+84,47 4-628
BUN 21,35+11,05 2-52
Kreatin 0,95+0,73 0,27-5,19
Hastanin gelis O2’siz 75,77+9,20 49-90
Hastanin gelis O2°1i 87,77+4,02 76-94
Hastanin gelis Yanko ile O2’1li 95,09+2,30 88-99
Hastanin ¢ikis 02’1 92,80+3,11 84-99

Acil servise bagvuran 65 hastaya konulan tanilara ait bulgulara gore; 22 (% 33,8)
hastada Pnomoni, 12 (% 18,5) hastada KOAH atak, 8 (% 12,3) hastada DKY ve 8 (%
12,3) hastada astim atak varlig1 saptandi (Tablo 22).
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Tablo 22. Hastalara konulan tamlara iliskin bulgular

Tani Frekans (n) Yiizde (% )
KOAH Atak 12 18,5
KOAH Atak, Pnémoni 6 9,2
KOAH Atak, DKY 2 3,1
Pnémoni 22 33,8
Pnémoni, DKY 1 1,5
Pnomoni, Astim Atak 1 1,5
DKY 8 12,3
Astim atak 8 12,3
Pulmoner emboli 2 3,1
Aspirasyon pnomonisi 3 4,6
Toplam 65 100,0

Acil servise basvuran 65 hasta acilde 20,63+21,61 saat kaldiklar1 belirlendi (Tablo

23).

Tablo 23. Hastalarin acilde kals siirelerine iliskin bulgular

Olciimler

Orttss

Min-Maks

Acilde kalis siiresi

20,63+21,61

6-96

Calismada yer alan hastalarin 53 (% 81,5)’iiniin entiibasyona ihtiya¢ duymadigi
gozlenirken, 4 (% 6,2)hastada entiibasyon ihtayaci, 8 (% 12,3) hastada ise NIMV

ithtiyact varliklar1 belirlendi (Tablo 24).

Tablo 24. Hastalarin entiibasyon ihtiyacina iliskin bulgular

Entiibasyon Frekans (n) Yiizde (% )
Entiibasyon ihtiyaci var 4 6,2
Entiibasyon ihtiyaci yok 53 81,5
NiMV ihtiyaci var 8 12,3
Toplam 65 100,0

Acil servise bagvuran 65 hastanin 37 (% 56,9)’sinin yogun bakima yatist, 22 (%

33,8)’sinin servise yatisi, 6 (% 9,2) hastanin ise taburcu edilmesi uygun goriildii (Tablo

25).

Tablo 25. Hastalarin tedavi sonuclarina iliskin bulgular

Sonuc¢ Frekans (n) Yiizde (% )
Taburcu 6 9,2
Servise yatis 22 33,8
Yogun bakima yatis 37 56,9
Toplam 65 100,0
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4.2. Hastalarin Taburculuk Durumlari ile Karsilastirilmalarina Ait Bulgular

Caligmanin uygulandigi acil servise bagvuran 65 hastanin tedavi sonuglari ile vital

bulgularinin gelis, 1.

Ozetlendi.

saat ve 4. saatteki farkliliklarina ait bulgular Tablo 26’da

Tablo 26. Hastalarin tedavi sonuglarinin vital bulgularinin gelis, 1. saat ve 4. Saatteki farkliliklarin

dagilhimi
Taburculuk Durumu
P Servise Yogun
Ol¢iimler Taburcu Bakima p*
Yatis
(n: 6) (n: 22) Yatis (n:
: 37)
Hastalarin ~ Ates (Orttss)(min-maks) 37,1+1,0 37,1+0,9 37,1+0,8 0971
gelis (36-39) (36-38,8) (36-39,1) ’
degerleri  Tansiyon Diisiik (90 alti) 3(50,0) 11(50,0) 16(43,2) 0.864
Normal (91-130 arasi) 3(50,0) 11(50,0) 21(56,8) ’
Nabiz {a\i(;gr)lal (Dakikada 60-100 1(16,7) 6(27.3) 11(29.7)
Tasikardi (Dakikada 100 ve 5(83.3) 16(72.7) 26(70.3) 0,801
iizeri)
Solunum (Ort£ss)(min-maks) 35,6+6,9 35,7+£7,3 36,7+7,0 0.862
(24-44) (24-50) (24-52) ’
Hastalarin ~ Ates (Ort£ss)(min-maks) 36,9+1,1 37,1£0,9 37,0£0,7 0.844
1. (36-39) (36-39) (36-39) ’
Saatteki Tansiyon Diigiik (90 alt1) 3(50,0) 9(40,9) 16(43,2) 0923
degerleri Normal (91-130 arasi) 3(50,0) 13(59,1) 21(56,8) ’
Nabiz Z(;Ill)lal (Dakikada 60-100 2(33.3) 9(40.9) 18(48.6)
Tasikardi (Dakikada 100 ve 4(66.7) 13(59.1) 19(51.4) 0,714
ilizeri)
Solunum (Ort£ss)(min-maks) 32,3+5,7 32,5+5.8 34,2+6,1 0510
(24-40) (24-43) (24-48) ’
Hastalarin ~ Ates (Ort£ss)(min-maks) 36,9+0,7 37,0+£0,7 36,9+0,7 0.844
4. (36,1-38,1) (36-39) (36-38,9) ’
Saatteki Tansiyon Diisiik (90 alt1) 5(83,3) 8(36,4) 20(54,1) 0.104
degerleri Normal (91-130 aras1) 1(16,7) 14(63,6) 17(45,9) ’
Nabiz {a\lz;r)lal (Dakikada 60-100 2(33.3) 11(50.0) 20(54.1)
Tasikardi (Dakikada 100 ve 4(66.7) 11(50.0) 17(45.9) 0,639
iizeri)
Solunum (Ort+ss)(min-maks) 29,0+4,8 29,8+5,2 33,9+5,7 0.011
(22-36) (22-45) (24-48) i
* p<0,05

Tablo 26’ya gore hastalarin tedavi sonuglar1 ile hastalarin vital bulgularinin acil

servise gelis degerleri ve hastalarin 1. saatteki vital bulgulari ile aralarinda istatistiksel

olarak anlamli farkliliklar olmadig: saptandi (p>0,05).
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Hastalarin tedavilerinin 4. saatinde elde edilen vital bulgularina gore; ates,

tansiyon ve nabiz degerleri ile hastalarin taburculuk durumlari arasinda istatistiksel

olarak anlamh farkliliklar olmadigi tespit edildi (p>0,05). Buna karsin hastalarin 4.

saatteki solunum degerlerinde; yogun bakima yatisi uygun goriilen hastalarin solunum

degerlerinin (33,9+5,7), taburcu (29,0+4,8) ve servise yatist uygun goriilen (29,8+5,2)

hastalarin solunum degerlerine gore daha yiiksek oldugu gozlendi (p<0,05).

Acil servise basvuran 65 hastanin tedavi sonuclari ile kan gazlarinin hastaneye

gelis, 1. saat ve 4. saatteki farkliliklarina ait bulgular Tablo 27°de 6zetlendi.

Tablo 27. Hastalarin tedavi sonuclarimin kan gazlariyla arasindaki farkhihiklarin dagilimi

Taburculuk Durumu

- Servise Yogun
Ol¢iimler Taburcu Bakima p*
Yatis
(n: 6) (n: 22) Yatis (n:
) 37)
Hastalarin  Ph <7,35 Asidoz 3(50,0) 4(18,2) 26(70,3)
gelis 7,35<normal<7,45 2(33,3) 16(72,7) 10(27,0) 0,003
degerleri >7,45 Alkaloz 1(16,7) 2(9,1) 1(2,7)
PCO2 <35 Alkaloz 1(16,7) 3(13,6) 0(0,0)
35<normal<45 2(33,3) 9(40,9) 9(24,3) 0,067
>45 Asidoz 3(50,0)  10(45.5) 28(75.,7)
PO2 40 mmHg altinda agir
hipoksemi 4(66,7) 12(54,5) 19(51,4)
1099 mmHg amsnda oM@ y67)  8364)  15(40.5) 0838
iposemi
60-79 mmHg arasinda hafif
hipoksemi 1(16,7) 2(9,1) 3(8,1)
CHCO3 <22 Asidoz 3(50,0) 1(4,5) 8(21,6)
22<normal<26 1(16,7) 9(40,9) 8(21,6) 0,078
>26 Alkaloz 2(33,3) 12(54,5) 21(56,8)
Hastalarin  Ph <7,35 Asidoz 1(16,7) 6(27,3) 21(56,8)
1. 7,35<normal<7,45 5(83,3) 14(63,6) 16(43,2) 0,042
Saatteki >7.,45 Alkaloz 0(0,0) 2(9,1) 0(0,0)
degerleri  PCO2 <35 Alkaloz 0(0,0) 209,1) 1(2,7)
35<normal<45 4(66,7) 12(54,5) 8(21,6) 0,021
>45 Asidoz 2(33,3) 8(36,4) 28(75,7)
PO2 40 mmHg altinda agir
hipoksemi 2(33,3) 10(45,5) 14(37,8)
ﬁp-59 mmHg - arasindaorta 5.5 73180 19514) 0,596
iposemi
60-79 mmHg arasinda hafif
hipoksemi 1(16,7) 5(22,7) 4(10,8)
CHCO3 <22 Asidoz 3(50,0) 2(9,1) 6(16,2)
22<normal<26 2(33,3) 8(36,4) 11(29,7) 0,172
>26 Alkaloz 1(16,7) 12(54,5) 20(54,1)
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Tablo 27’in devamm

Hastalarin  Ph <7,35 Asidoz 0(0,0) 5(22,7) 22(59,5)
4. 7,35<normal<7,45 5(83,3) 15(68,2) 15(40,5) 0,005
Saatteki >7,45 Alkaloz 1(16,7) 2(9,1) 0(0,0)
degerleri  PCO2 <35 Alkaloz 2(33,3) 4(18,2) 2(5.4)
35<normal<45 1(16,7) 9(40,9) 9(24,3) 0,093
>45 Asidoz 3(50,0) 9(40,9) 26(70,3)
PO2 40 mmHg altinda agir
hipoksemi 0(0) 2(9,1) 10(27,0)
40-59 mmHg arasinda orta
hipoksemi 3(50,0) 11(50,0) 20(54,1) 0,140
60-79 mmHg arasinda hafif
hipoksemi 3(50,0) 9(40,9) 7(18,9)
CHCO3 <22 Asidoz 2(33,3) 3(13,6) 8(21,6)
22<normal<26 2(33,3) 11(50,0) 7(18,9) 0,125
>26 Alkaloz 2(33,3) 8(36,4) 22(59,5)

* p<0,05

Acil servise bagvuran hastalarin PCO2, PO2 ve CHCO3 degerleri ile taburculuk
durumlan arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar yoktu (p>0,05). Ph degeri
acisindan yogun bakima yatirilan hastalarin oranlarinin, taburcu ve servise yatigi uygun
goriilen hastalarin oranlarindan daha yiiksek oldugu saptandi (p<0,05).

Hastalarin tedavilerine baslandiktan 1 saat sonra yapilan dl¢iimlerde; PH degeri
normal olan hastalarin taburculuk oranlarinin, servise yatist ve yogun bakima yatisi
uygun goriilen hastalarin oranlarindan daha yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,05). PCO2
degeri agisindan hastalardan yogun bakima yatisi uygun goriilenlerin asidoz varlik
diizeylerinin, taburcu ve servise yatist uygun goriilen hastalarin oranlarindan daha
yiiksek oldugu saptandi (p<0,05). PO2 ve CHCO3 kan gazi degerlerinin ise hastalarin
taburculuk durumlari ile aralarinda anlaml farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 27).

Tablo 28’da hastalarin taburculuk sonugclari ile hastalarin AST, ALT, BUN ve
Kreatin degerleri ile aralarinda istatistiksel olarak anlaml farkliliklar olmadig1 saptandi

(p>0,05).

Tablo 28. Hastalarin taburculuk durumunun Ast, Alt, Bun ve Kreatin degerleri ile arasindaki
farkhiiklarin dagilim

Taburculuk Durumu

Olciimler Taburcu Servise Yatis Yogun Bakima Yatis p*
Ort+tss (Min-Maks) Ort+tss (Min-Maks) Ort+ss (Min-Maks)
Ast 27,3+3,9 (22-34) 31,5+£21,5 (13-99) 71,5+148,4 (8-680) 0,362
Alt 23,8+15,5 (13-55) 24.5+16,1 (7-64) 50,6+110,4 (4-628) 0,469
Bun 19,8+5,4 (14-29) 18,22+6,2 (2-28) 23,4+13,4 (6-52) 0,202
Kreatin 0,90+0,57 (0,44-2,05) 0,73+0,24 (0,27-1,15) 1,10+0,90 (0,32-5,19) 0,169
* p<0,05
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Calismaya katilan 65 hastanin taburculuk durumlari ile hastalarin O2’siz, O2’li,
Yanko ile ve O2’li ¢ikis degerleri ile aralarinda anlamli farklilik gozlenmedi (p>0,05)
(Tablo 29).

Tablo 29. Hastalarin taburculuk durumunun O2’siz, 02’li, Yanko ile ve O2’li degerleri ile
arasindaki farkhhklarin dagilim

Taburculuk Durumu

Olciimler Taburcu Servise Yatis Yogun Bakima Yatis p*
Ort+ss (Min-Maks) Ort+ss (Min-Maks) Ort+ss (Min-Maks)
02’siz 77,14£8,4 (68-90) 75,9+10,2 (59-88) 75,4+8.9 (49-88) 0,909
02’li 87,6+6,3 (76-93) 88,5+3,3 (78-93) 87,3+4,0 (76-94) 0,497
Yanko ile 94,8 £3.5 (88-98) 95,6+1,9 (90-99) 94,7422 (88-98) 0,341
02’1i Cikis 93,1+£2,3 (89-95) 93,443,0 (86-97) 92,343,2 (84-99) 0,455
* p<0,05

4.3. Hastalarin Entiibasyon Thtiyaclar ile Karsilastirilmalara Ait Bulgular

Acil servise basvuran 65 hastanin entiibasyin ihtiya¢c durumlar ile vital
bulgularmin gelis, 1. saat ve 4. saatteki farkliliklarina ait bulgular Tablo 30°da

Ozetlendi.

Tablo 30. Hastalarin entiibasyon ihtiyaclarimin vital bulgularmmin gelis, 1. saat ve 4. saatteki
farkhhklarin dagilim

Entiibasyon ihtiya¢ Durumu

Olgiimler Var Yok NIMV p*
(n: 4) (m:53)  Ihtiyaa
Var (n: 8)
Hastalarin ~ Ates (Ort£ss)(min-maks) 38,0+0,7 37,0+£0,9 37,2+0,7 0121
gelis (37,2-39,0) (36-39,1) (36,5-38,7) ’
degerleri  Tansiyon Diisiik (90 alti) 2(50,0) 23(43,4) 5(62,5) 0.593
Normal (91-130 arasi) 2(50,0) 30(56,6) 3(37,5) ’
Nabiz zzgr)lal (Dakikada 60-100 1(25.0) 13(24.5) 4(50.0)
Tasikardi (Dakikada 100 ve 3(75.0) 40(75.5) 4(50.0) 0,322
iizeri)
Solunum (Ort+ss)(min-maks) 38,0+5,8 36,4+7,4 34,5+5,0 066
(32-46) (24-52) (26-40) ’
Hastalarin ~ Ates (Ort£ss)(min-maks) 37,6+0,7 37,0+0,8 36,9+0,5 0316
1. (37-39) (36-39) (36-38) ’
Saatteki Tansiyon Diisiik (90 alt1) 2(50,0) 21(39,6) 5(62,5) 0.457
degerleri Normal (91-130 aras1) 2(50,0) 32(60,4) 3(37,5) ’
Nabiz zzgr)ml (Dakikada 60-100 3(75.0) 22(41.5) 4(50.0)
Tasikardi (Dakikada 100 ve 1(25.0) 31(58.5) 4(50.0) 0,408
iizeri)
Solunum (Ort£ss)(min-maks) 35,5+4.,4 33,6+6,2 31,3+4,1 0.484

(32-42) (24-48) (24-36)
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Tablo 30°’un devamm

Hastalarin ~ Ates (Ort£ss)(min-maks) 37,6+0,5 36,9+0,7 36,9+0,6

4. (36,9-38,2) (36-39) (36,1-38,4) 0,137
Saatteki Tansiyon Diisiik (90 alt1) 2(50,0) 27(50,9) 4(50,0) 0.998
degerleri Normal (91-130 arasi) 2(50,0) 26(49,1) 45000
Nabiz l;zzrlr)lal (Dakikada 60-100 2(50.0) 28(52.8) 3(37.5)
- - - 0,721
Taslkardl (Dakikada 100 ve 2(50.0) 25(47.2) 5(62.5)
lizeri)
Solunum (Ort+ss)(min-maks) 40,0+5,8 31,1+5,1 34,5+7,1 0.005
b

(34-48) (22-45) (22-42)

* p<0,05

Hastalarin entiibasyon ihtiyag durumlari ile hastalarin vital bulgularinin acil
servise gelis degerleri ve hastalarin 1. saatteki vital bulgular ile aralarinda farklilik
gbzlenmedi (p>0,05) (Tablo 30).

Acil servise basvuran hastalarin tedavilerinin 4. saatinde elde edilen vital
bulgularina gore; ates, tansiyon ve nabiz degerleri ile hastalarin entiibasyon ihtiyag
durumlan ile aralarinda farklilik saptanmadi (p>0,05). Hastalarin 4. saatteki solunum
degerlerinde ise; entiibasyon ihtiyacit duyan hastalarin oranlarinin, entiibasyon ihtiyaci
duymayan ve NIMV ihtiyaci olan hastalarin oranlarina gore daha yiiksek oldugu
saptandi (p<0,05).

Acil servise bagvuran 65 hastanin entiibasyon ihtiya¢ durumlar ile kan gazlarimin

hastaneye gelis, 1. saat ve 4. saatteki farkliliklarina ait bulgular Tablo 31°da 6zetlendi.

Tablo 31. Hastalarin entiibasyon ihtiya¢c durumunun kan gazlariyla arasindaki farkhliklarin
dagilimi

Entiibasyon ihtiya¢ Durumu

Olgiimler Var Yok NIMV p*
(m:4)  (n:53) Ihtiyac
Var (n: 8)
Hastalarm  Ph gelis  <7,35 Asidoz 3(75,0) 24(45,3) 6(75,0)
gelis 7,35<normal<7,45 1(25,0) 25(47,2) 2(25,0) 0,445
degerleri >7,45 Alkaloz 0(0,0) 4(7,5) 0(0,0)
PCO2 <35 Alkaloz 0(0,0) 4(7,5) 0(0,0)
35<normal<45 1(25,0) 18(34,0) 1(12,5) 0,555
>45 Asidoz 3(75,0) 31(58.,5) 7(87,5)
PO2 40 mmHg altinda agir hipoksemi 1(25,0) 29(54,7) 5(62,5)
40-59 mmHg arasinda orta hiposemi 3(75,0)  20(37,7) 1(12,5) 0,178
60-79 mmHg arasinda hafif hipoksemi 0(0,0) 4(7,5) 2(25,0)
CHCO3 <22 Asidoz 1(25,0) 10(18,9) 1(12,5)
22<normal<26 2(50,0) 16(30,2) 0(0,0) 0,224
>26 Alkaloz 1(25,0) 27(50,9) 7(87,5)
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Tablo 31’in devamm

Hastalarin ~ Ph gelis  <7,35 Asidoz 1(25,0) 21(39,6) 6(75,0)
1. Saatteki 7,35<normal<7,45 3(75,0) 30(56,6) 2(25,0) 0,350
degerleri >7,45 Alkaloz 0(0,0) 2(3,8) 0(0,0)
PCO2 <35 Alkaloz 0(0,0) 3(5,7) 0(0,0)
35<normal<45 1(25,0) 23(43.4) 00,00 0,114
>45 Asidoz 3(75,0) 27(50,9) 8(100,0)
PO2 40 mmHg altinda agir hipoksemi 1(25,0) 20(37,7) 5(62,5)
40-59 mmHg arasinda orta hipoksemi 3(75,0) 25(47,2) 1(12,5) 0,271
60-79 mmHg arasinda hafif hipoksemi 0(0,0) 8(15,1) 2(25,0)
CHCO3 <22 Asidoz 0(0,0) 10(18,9) 1(12,5)
22<normal<26 1(25,0) 17(32,1) 3(37,5) 0,824
>26 Alkaloz 3(75,0) 26(49,1) 4(50,0)
Hastalarm  Ph gelis  <7,35 Asidoz 4(100,0)  17(32,1) 6(75,0)
4. Saatteki 7,35<normal<7,45 0(0,0) 33(62,3) 2(25,0) 0,023
degerleri >7,45 Alkaloz 0(0,0) 3(5,7) 0(0,0)
PCO2 <35 Alkaloz 0(0,0) 8(15,1) 0(0,0)
35<normal<45 1(25,0) 17(32,1) 1(12,5) 0,357
>45 Asidoz 3(75,0) 28(52.,8) 7(87,5)
PO2 40 mmHg altinda agir hipoksemi 1(25,0) 10(18,9) 1(12,5)
40-59 mmHg arasinda orta hiposemi 3(75,0) 27(50,9) 4(50,0) 0,727
60-79 mmHg arasinda hafif hipoksemi 0(0,0) 16(30,2) 3(37,5)
CHCO3 <22 Asidoz 1(25,0) 12(22,6) 0(0,0)
22<normal<26 0(0,0) 18(34,0) 2(25,0) 0,257
>26 Alkaloz 3(75,0) 23(434) 6(75,0)
* p<0,05

Hastalarin entiibasyon ihtiya¢ durumlar: ile hastalarin kan gazlarin acil servise
gelis degerleri ve hastalardan alinan 1. saatteki kan gazi bulgular ile aralarinda farklilik
yoktu (p>0,05) (Tablo 31).

Hastalardan alinan 4. saatteki kan gazi bulgularinda ise; PCO, PO2 ve CHCO3
degerleri arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0,05). Ph degeri normal olanlardan
entiibasyon ihtiyaci duymayanlarin oranlarmin, entiibasyon ihtiyac1 duyanlar ve NIMV
ithtiyac1 var olan hastalarin oranlarindan daha yiiksek oldugu saptandi (p<0,05) (Tablo
31).

Calismaya katilan 65 hastanin entiibasyon ihtiya¢ durumlari ile hastalarin O2’siz,
02’11 ve 02’11 ¢ikis degerleri ile aralarinda anlamli farklilik gozlenmedi (p>0,05) (Tablo
32). Buna karsin Yanko ile yapilan Sl¢limlerde entiibasyon ihtiyact olan hastalarin
ortalamalarinm, entiibasyon ihtiyaci olmayan ve NIMV ihtiyact olan hastalarin

ortalamalarina gore daha diisiik oldugu gozlendi (p<0,05).
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Tablo 32. Hastalarin entiibasyon ihtiya¢c durumunun O2’siz, 02’li, Yanko ile ve O2’li degerleri ile

arasindaki farkhhklarin dagilim

Entiibasyon ihtiyac Durumu

Olciimler Var Yok NIMYV ihtiyaci Var p*
Ort+ss (Min-Maks) Ort+ss (Min-Maks) Ort+ss (Min-Maks)
02’siz 73,2+9,4 (60-80) 75,7£9,5 (49-90) 77,2+6,9 (68-87) 0,781
02’li 86,5+1,9 (84-88) 87,7+4,3 (76-94) 88,6+1,6 (86-91) 0,690
Yanko ile 91,7+2,6 (88-94) 95,3+2,1 (88-99) 95,3+1,6 (92-97) 0,009
02’li Cikis 91,5+3,1 (88-95) 92,8+3,2 (84-99) 93,2+2,3 (90-96) 0,654
* p<0,05

4.4. Hastalarin Acilde Kalis Siireleri ile Karsilastirilmalara Ait Bulgular

Calismanin uygulandigr acil servise basvuran 65 hastanin acilde kalis stireleri ile

vital bulgularinin gelis, 1. saat ve 4. saatteki farkliliklarina ait bulgular Tablo 33’de

Ozetlendi.

Tablo 33. Hastalarin acilde kalis siirelerinin vital bulgularinin gelis, 1. saat ve 4. saatteki
farkhhklarin dagilim

Acilde Kalig Siiresi

Olgiimler <20 Alt1 >20 Ustii p*
(n: 41) (n: 24)
Hastalarin ~ Ates (Ort£ss)(min-maks) 37,2+0,9 37,0£0,7 0263
gelis (36-39,1) (36-38,7) ’
degerleri  Tansiyon Diisiik (90 alti) 17(41,5) 13(54,2) 0232
Normal (91-130 arasi) 24(58,5) 11(45,8) ’
Nabiz Normal (Dakikada 60-100 aras1) 5(12,2) 13(54,2) 0.000
Tagikardi (Dakikada 100 ve {izeri) 36(87,8) 11(45,8) ’
Solunum (Ort£ss)(min-maks) 38,5+6,9 32,5+5,6 0.001
(24-52) (24-46) i
Hastalarin ~ Ates (Ort£ss)(min-maks) 37,1£0,9 36,9+0,7 0541
1. (36-39) (36-39) ’
Saatteki Tansiyon Diigiik (90 alt1) 17(41,5) 11(45,8) 0.465
degerleri Normal (91-130 arasi) 24(58,5) 13(54,2) ’
Nabiz Normal (Dakikada 60-100 aras1) 14(34,1) 15(62,5) 0.025
Tagikardi (Dakikada 100 ve {izeri) 27(65,9) 9(37,5) i
Solunum (Ort£ss)(min-maks) 35,14£5,9 30,5+4,8 0.002
(24-48) (24-42) i
Hastalarin ~ Ates (Ort£ss)(min-maks) 36,9+0,7 37,0+0,7 0341
4. (36-38,9) (36,1+39) ’
Saatteki Tansiyon Diisiik (90 alt1) 22(53,7) 11(45,8) 0363
degerleri Normal (91-130 aras1) 19(46,3) 13(54,2) ’
Nabiz Normal (Dakikada 60-100 aras1) 17(41,5) 11(45,8) 0.465
Tagikardi (Dakikada 100 ve iizeri) 24(58,5) 13(54,2) ’
Solunum (Ort£ss)(min-maks) 32,6+5,3 31,2+6,5 0352
(22-45) (22-48) ’
* p<0,05

Calismada yer alan 65 hastanin acil servise gelislerinde ates ve tansiyon degerleri

ile acilde kalis siireleri arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0,05). Hastalardan 20 saat
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altinda acil serviste kalanlarin tasikardi oranlarinin, 20 saat istiinde acil serviste kalan
hastalarin oranlara gore daha yiiksek oldugu belirlendi (p<0,05). Hastalarin solunum
diizeyleri acisindan ise acil serviste 20 saatin istiinde olan hastalarin solunum
ortalamalarinin, acilde 20 saat altinda kalan hastalarin solunum ortalamalarindan daha
diisiik oldugu tespit edildi (p<0,05) (Tablo 33).

Acil servise bagvuran 65 hastanin tedavilerinden 1 saat sonra elde edilen ates ve
tansiyon degerleri ile acilde kalis siireleri arasinda anlamli farklilik olmadig1 gozlendi
(p>0,05). Hastalarin 1. saatteki bulgularina gore 20 saat altinda acil serviste kalanlarin
tagikardi oranlarinin, 20 saat iistiinde acil serviste kalan hastalarin oranlarina gore daha
yiiksek oldugu belirlendi (p<0,05). Hastalarin 1. saatteki solunum diizeyleri acisindan
ise acil serviste 20 saatin tistiinde olan hastalarin solunum ortalamalarinin, acilde 20 saat
altinda kalan hastalarin solunum ortalamalarindan daha diisiik oldugu tespit edildi
(p<0,05) (Tablo 33).

Calismadaki 65 hastanin tedavilerinden 4. saat sonra elde edilen vital bulgularina
gore acilde kalis siireleri arasinda anlaml farklilik olmadigi saptandi (p>0,05) (Tablo
33).

Calismanin uygulandig: acil servise bagvuran 65 hastanin acilde kalis siireleri ile
kan gaz1 degerlerinin acile gelis, 1. saat ve 4. saatteki farkliliklarina ait bulgular Tablo

34°de verildi.

Tablo 34. Hastalarin acilde kalis siirelerinin kan gazlariyla arasindaki farkhiiklarmm dagilim

Olciimler Acilde Kals Siiresi

<20 Alt1 >20 Ustii p*

(n: 41) (n: 24)

Hastalarm  Ph gelis  <7,35 Asidoz 20(48,8) 13(54,2)
gelis 7,35<normal<7,45 18(43,9) 1041,7) 0,840

degerleri >7.45 Alkaloz 3(1.3) 1(4.2)

PCO <35 Alkaloz 4(9,8) 0(0,0)
35<normal<45 12(29,3) 8(33,3) 0,286

>45 Asidoz 25(61,0) 16(66,7)

PO2 40 mmHg altinda agir hipoksemi 26(63,4) 9(37,5)
40-59 mmHg arasinda orta hiposemi 14(34,1) 10(41,7) 0,022

60-79 mmHg arasinda hafif hipoksemi 1(2,4) 5(20,8)

CHCO3 <22 Asidoz 8(19,5) 4(16,7)
22<normal<26 14(34,1) 4(16,7) 0,235

>26 Alkaloz 19(46,3) 16(66,7)

Hastalarm  Ph gelis  <7,35 Asidoz 16(39,0) 12(50,0)
1. Saatteki 7,35<normal<7,45 24(58,5) 11(45,8) 0,599

degerleri >7.45 Alkaloz 124 1(4,2)

PCO <35 Alkaloz 3(7,3) 0(0,0)
35<normal<45 17(41,5) 7(29,2) 0,185

>45 Asidoz 21(51,2) 17(70,8)

51



Tablo 34’iin devamm

Hastalarm  PO2 40 mmHg altinda agir hipoksemi 18(43,9) 8(33,3)
1. Saatteki 40-59 mmHg arasinda orta hiposemi 21(51,2) 8(33,3) 0,009

degerleri 60-79 mmHg arasinda hafif hipoksemi 2(4,9) 8(33,3)

CHCO3 <22 Asidoz 10(24,4) 1(4,2)
22<normal<26 13(31,7) 8(33,3) 0,095

>26 Alkaloz 18(43,9) 15(62,5)

Hastalarin ~ Ph gelis  <7,35 Asidoz 15(36,6) 12(50,0)
4. Saatteki 7,35<normal<7,45 24(58.5) 11(45,8) 0,569

degerleri >7.45 Alkaloz 24,9 1(4.2)

PCO <35 Alkaloz 7(17,1) 1(4,2)
35<normal<45 13(31,7) 6(25,0) 0,194

>45 Asidoz 21(51,2) 17(70,8)

PO2 40 mmHg altinda agir hipoksemi 7(17,0) 5(20,8)
40-59 mmHg arasinda orta hiposemi 25(61,0) 9(37,5) 0,155

60-79 mmHg arasinda hafif hipoksemi 9(22,0) 10(41,7)

CHCO3 <22 Asidoz 12(29,3) 1(4,2)
22<normal<26 12(29,3) 8(33,3) 0,045

>26 Alkaloz 17(41,5) 15(62,5)

* p<0,05

Calismada yer alan 65 hastanin acil servise gelislerinde Ph, PCO ve CHCO3
degerleri ile acilde kalis stireleri arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0,05). Hastalarin
PO2 degeri acisindan; agir hipoksemi gecirenlerin oranlarinin acilde 20 saat altinda
kalanlarda daha yiiksek oldugu gozlendi (p<0,05).

Acil servise basvuran 65 hastanin tedavilerinden 1. saat sonra elde edilen Ph, PCO
ve CHCO3 degerleri ile acilde kalis siireleri arasinda anlamli farklilik olmadig: tespit
edildi (p>0,05). Hastalardan 1 saat sonra alinan PO2 degerinde; orta hipoksemi
gecirenlerin oranlarinin acilde 20 saat altinda kalanlarda daha yiiksek oldugu belirlendi
(p<0,05).

Calismadaki 65 hastadan 4. saatte elde edilen Ph, PCO ve PO2 kan gaz1 degerleri
ile acilde kalig stireleri arasinda anlamli farklilik olmadigi saptand1 (p>0,05). CHCO3
degeri acisindan acilde 20 saat listiinde kalanlarin alkaloz diizeyinin daha yiiksek oldugu
saptandi1 (p<0,05).

Calismaya katilan 65 hastanin acilde kalis siireleri ile hastalarin O2’li, Yanko ile
ve O02’li ¢ikis degerleri ile aralarinda anlaml farklilik gozlenmedi (p>0,05) (Tablo 35).
Hastalardan acilde 20 saat iistiinde kalanlarin O2’siz degerlerinin, 20 saat altinda kalan

hastalarin O2’siz degerlerine gore daha yiiksek oldugu saptandi (p<0,05) (Tablo 35).
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Tablo 35. Hastalarin acilde kahs siirelerinin O2’siz, 02’li, Yanko ile ve 02’li degerleri ile
arasindaki farkhhklarin dagilim

Acilde Kalis Siiresi

Olgiimler <20 Altx >20 Ustii p*
Ort+ss (Min-Maks) Ort+ss (Min-Maks)
02’siz 73,949,8 (49-90) 78,8+7,1 (59-88) 0,036
02’li 87,2+4.,4 (76-94) 88,6+3,0 (76-94) 0,192
Yanko ile 94,942,5 (88-99) 95,4+1,9 (90-98) 0,389
02’li Cikis 92,743,2 (84-99) 92,842,8 (86-97) 0,948
* p<0,05
Tablo 36. Hastalarin 6zge¢mislerinin kan gazlariyla arasindaki farklihiklarin dagilimi
Ozgecmis Grubu
Olgiimler KOAH iCAH Diger  p*
(n=24) (n=20) (n=21)
Hastalarmm  Ph gelis  <7,35 Asidoz 13 (54,2) 4 (20,0) 16 (76,2) 0.00
gelis 7,35<normal<7,45 10 (41,7) 13 (65,0) 5(23,8) ’ 6
degerleri >7,45 Alkaloz 1(4,2) 3 (15,0) 0(0,0)
PCO2 <35 Alkaloz 2 (8,3) 2 (10,0) 0 (0,0) 038
35<normal<45 5(20,8) 8 (40,0) 7 (33,3) ’ 7
>45 Asidoz 17 (70,8) 10 (50,0) 14 (66,7)
PO2 40 mmHg altinda agir hipoksemi 16 (66,7) 11 (55,0) 8 (38,1) 036
40-59 mmHg arasinda orta hiposemi 6 (25,0) 8 (40,0) 10 (47,6) ’ 4
60-79 mmHg arasinda hafif hipoksemi 2(8,3) 1(5,0) 3(14,3)
CHCO3 <22 Asidoz 2 (8,3) 3(15,0) 7 (33,3) 021
22<normal<26 6 (25,0) 7 (35,0) 5(23,8) ’ 5
>26 Alkaloz 16 (66,7) 10 (50,0) 9 (42,9)
Hastalarn  Ph gelis  <7,35 Asidoz 13 (54,2) 4 (20,0) 11 (52,4) 0.05
1. Saatteki 7,35<normal<7,45 11 (45,8) 14 (70,0) 10 (47,6) ’ 0
degerleri >7,45 Alkaloz 00,0 2 (10,0) 00,9
PCO2 <35 Alkaloz 1(4,2) 1 (5,0) 1(4,8) 0.03
35<normal<45 5 (20,8) 13 (65,0) 6 (28,6) ’ 3
>45 Asidoz 18 (75,0) 6 (30,0) 14 (66,7)
PO2 40 mmHg altinda agir hipoksemi 12 (50,0) 9 (45,0) 5(23,8) 0.22
40-59 mmHg arasinda orta hiposemi 7(29,2) 9 (45,0) 13 (61,9) ? 7
60-79 mmHg arasinda hafif hipoksemi 5(20,8) 2 (10,0) 3(14,3)
CHCO3 <22 Asidoz 2 (8,3) 4 (20,0) 5(23,8) 0.49
22<normal<26 7(29,2) 6 (30,0) 8 (38,1) ’ 5
>26 Alkaloz 15 (62,5) 10 (50,0) 8 (38,1)
Hastalarm  Ph gelis <7,35 Asidoz 12 (50,0) 2 (10,0) 13 (61,9) 0.00
4. Saatteki 7,35<normal<7,45 12 (50,0) 15 (75,0) 8 (38,1) ’ 2
degerleri >7,45 Alkaloz 0 (0,0) 3 (15,0) 0 (0,0)
PCO2 <35 Alkaloz 2 (8,3) 3 (15,0) 3(14,3) 0.02
35<normal<45 2 (8,3) 10 (50,0) 7 (33,3) > 0
>45 Asidoz 20 (83,3) 7 (35,0) 11 (52,4)
PO2 40 mmHg altinda agir hipoksemi 9 (37,5) 1(5,0) 2(9,5) 0.03
40-59 mmHg arasinda orta hiposemi 9 (37,5) 11 (55,0) 14 (66,7) > 1
60-79 mmHg arasinda hafif hipoksemi 6 (25,0) 8 (40,0) 5 (23,8)
CHCO3 <22 Asidoz 3(12,5) 2 (10,0) 8 (38,1) 0.01
22<normal<26 4 (16,7) 10 (50,0) 6 (28,6) ’ 2
>26 Alkaloz 17 (70,8) 8 (40,0) 7 (33,3)
* p<0,05

Calismada yer alan 65 hastanin acil servise gelislerinde PCO2, PO2 ve CHCO3

degerleri ile 6zge¢misleri arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0,05). Hastalarin Ph gelis
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degeri acisindan; KOAH hastalarinin oranlarmin, ICAH ve diger grubunda yer alanlarin
oranlarina gore daha yiiksek oldugu gozlendi (p<0,05).

Acil servise basvuran 65 hastanin tedavilerinden 1. saat sonra elde edilen PO2 ve
CHCO3 degerleri ile 6zge¢misleri arasinda anlamli farklilik olmadigi tespit edildi
(p>0,05). Hastalardan 1 saat sonra alinan Ph degerinde; KOAH’11 hastalarin oranlarinin,
ICAH ve diger grubunda yer alanlarin oranlarma gore daha yiiksek oldugu belirlendi
(p<0,05). Hastalarmn PCO2 1. saatteki degerinde KOAH’l1 hastalarin, ICAH ve diger
grubunda yer alan hastalardan daha fazla asidoza maruz kaldig1 saptandi (p<0,05).

Calismadaki 65 hastadan 4. saatte elde edilen Ph, PCO2, PO2 ve CHCO3 kan gazi
degerleri ile Ozgegmisleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdigi
saptand1 (p<0,05). Elde edilen bu sonuca gore; ICAH grubunda yer hastalarin, KOAH
ve diger grupta yer alan hastalara gore normal seyre geldigi belirlendi. KOAH’I
hastalarin PCO2 degerlerinde, ICAH ve diger grupta yer alan hastalarin degerlerine
gore daha yiiksek asidoz’a maruz kaldiklart tespit edildi. PO2 degeri agisindan diger
grupta yer alan hastalarin orta hipoksemi oranlarmin, KOAH ve ICAH’l1 hastalarin
oranlarina gore daha yiiksek oldugu gozlendi. KOAH’I1 hastalarin CHCO3 degeri 4.
saatte ICAH ve diger grupta yer alan hastalarin oranlarina gore daha yiiksek oldugu
tespit edildi.

Tablo 37. Hastalarin 6zgecmislerinin Ast, Alt, Bun ve Kreatin degerleri ile arasindaki farkliliklarin
dagilimi

Ozgecmis Grubu

Olciimler KOAH (n=24) ICAH (n=20) Diger (n=21) p*
Orttss (Min-Maks) Orttss (Min-Maks) Ort+ss (Min-Maks)
Ast 59,9+134,2 (8-680) 29,7+16,0 (13-76) 70,2+140,0 (13-667) 0,503
Alt 37,6+£62,0 (7-310) 28,0+£19.,4 (10-87) 52,1£133,2 (4-628) 0,661
Bun 19,948,8 (6-41) 18,9+9,8 (2-52) 25,2+13,6 (8-52) 0,147
Kreatin 0,79+0,32 (0,32-1,63) 0,78+0,49 (0,27-2,64) 1,32+1,07 (0,45+5,19) 0,021
* p<0,05

Hastalarin 6zgec¢mislerinin ast, alt ve bun degerleri ile aralarinda istatistiksel
olarak anlamli farkliliklar olmadigr tespit edildi (p>0,05). Kreatin degeri acisindan
KOAH’li ve ICAH’I1 hastalarin kreatin oranlarmin, diger grupta yer alan hastalarin
oranlarina gore daha diisiik oldugu gozlendi (p<0,05).
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Tablo 38. Hastalarin 6zgecmislerinin O2’siz, 02’li, Yanko ile ve O2’li degerleri ile arasindaki

farkhhklarin dagihim

Ozgecmis Grubu

Olgiimler KOAH (n=24) ICAH (n=20) Diger (n=21) p*
Ort+ss (Min-Maks) Ort+ss (Min-Maks) Ort+ss (Min-Maks)
02’siz 76,4+10,8 (49-88) 72,548,2 (59-90) 78,1+7,3 (59-88) 0,133
02’li 87,8+4,6 (76-93) 87,5+4,1 (78-94) 87,8+3,1 (80-92) 0,951
Yanko ile 94,6+2,5 (88-99) 95,8+2,2 (89-98) 94,9+2.0 (88-98) 0,195
02’li Cikis 92,5+3.,4 (84-97) 92,643,1 (86-99) 93,3+2,8 (88-98) 0,684
* p<0,05

Hastalarin 6zgegmislerinin O2’siz, O2’li, Yanko ile ve O2’li ¢ikis degerleri ile

aralarinda istatistiksel agidan anlamli farklilik gozlenmedi (p>0,05).
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5. TARTISMA

Akut solunum yetmezligi sik ve hayati tehdit eden acil servis basvuru
sebeplerinden biridir. Pndmoni, kalp yetmezligi, KOAH alevlenmesi gibi bir¢ok
hastalik buna neden olabilir. Tedavide kullanilacak ilk ajan oksijendir. Oksijen tedavisi
icin tercih edilecek yontem hastanin solunum sikintisinin ciddiyetine bagli olarak nasal
kaniilden mekanik ventilatére kadar degiskenlik gostermektedir.”® Yiiksek akimli nazal
kaniil oksijen (YANKO) tedavisi son yirmi yilda standart oksijen tedavisine (SOT)
alternatif olarak hizla gelismektedir.38 YANKO sistemi ile yiiksek oksijen akim hizi,
isitilmis ve nemlendirilmis oksijen, sabit FiO, ve pozitif hava yolu basinci
saglandigindan geleneksel oksijen tedavisine gore bircok avantaja sahiptir. Bu
baglamda yapilan calismada acil servise solunum sikintist ile bagvuran hastalarda
yiiksek akimli oksijen tedavisinin etkinligi arastirilmistir. Solunum sikintisi sikayeti ile
acil servise bagvuran hastalardan elde edilen bulgular dogrultusunda; hastalarin %
55,4°1 (n=36) erkek, % 44,6’s1 (n=29) kadindir. Hastalarin yas ortalamas1 63,72+14,26
yil, en diisiik hasta yast 20 en yliksek hasta yas1 ise 90 oldugu belirlenmistir. Celik’in
calismasinda hastalarin % 42,2’si kadin, % 57,8’1 erkekken, yas ortalamasi ise
65,96+18,23 oldugu, hastalardan en diisligi 15, en yiiksegi 97 yasinda oldugu
saptanmls,tlr.28

Kelly ve arkadaslarinin yaptigr 53 kisilik bir ¢alismada hastalarin % 43’linde
KOAH ve akut pulmoner 6dem saptanrmstlr.36 Akga’nin calismasinda hastalarin %
31,4’tinde KOAH+DM=KY saptanrmstlr.24 Bizim c¢alismamizda ise hastalarin %
36,9’'unda KOAH, % 30,7’sinde ICAH bulgusuna rastlanmistr.

Celik’in yaptig1 calismasinda hastalarin acil servise bagvurduklari andaki atesleri
38,97+£28,24, 1. saatteki Ol¢limlerindeki ates ortalamalar1 36,45+0,34, 4. saatteki
lcimlerindeki ates ortalamalari ise 36,72+0,643 seklinde bulunmustur.”® Tiirker’in
yaptig1 caligmada da hastalarin acil servise basvuru andaki ates degeri 37,1+1,6, 1.
saatteki Olgiimlerinde 36,9+1,2 ates ortalamasina, 4. saatteki 6l¢timlerinde 36,5+0,9 ates
ortalamasia sahip olduklar belirlenmistir.** Bizim calismada hastalarin acil servise
basvurduklart andaki ates degerleri 36,0-39,1 arasinda degismekte olup, ates
degerlerinin ortalamasi1 37,16+0,90 idi. Hastalara uygulanan tedaviden 1 saat sonra

yapilan Ol¢limlerde ates degerleri 36-39 arasinda degisim gosterirken, ortalamasi
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37,05+0,84 idi. Hastalarin tedavi baslangicindan 4 saat sonraki Ol¢limlerinde ates
degerleri 36-39 arasinda, ortalama degeri ise 36,95+0,72 oldugu gézlenmistir.

Gediklioglu calismasina dahil ettigi 121 hastanin acil servise basvurduklar1 andaki
sistolik kan basinc1 139, diyastolik kan basinc1 81,1 iken, 1. saatte yapilan dl¢iimlerde
sistolik kan basinct 128, diyastolik kan basinct 78,3 oldugu gozlenirken, 4. saatte
yapilan 6l¢iimlerde sistolik kan basinci 118, diyastolik kan basinci 72,2 seklinde oldugu
belirlenmistir.** Bizim ¢alismamizda hastalarin acil servise bagvurduklart anda % 53,8
(n=35)’inin tansiyonu normalken, tedavilerinden 1 saat sonraki Glgiimlerinde % 56,9
(n=37)’unun tansiyonu normal seyrinde oldugu, 4. saat sonunda elde edilen bulgularda
ise % 50,8’inki diisiik oldugu saptandi.

Bacakoglu acil servise solunum sikintist ile basvuran 94 hastanin acil servise
basvurduklar1 andaki nabiz degeri 93,5+22,2 ortalama ile normal seyrinde oldugu

belirlenmistir.”

Gediklioglu’nun ¢alismasinda hastalarin  bagvuru aninda nabiz
Olctimleri 115,1+£26,7, 1. saatteki nabiz 6l¢iimlerinde 114,8+17,7 ortalama ile tasikardi
varligr gozlenirken, verilen tedaviden 4. saat sonra yapilan Olclimlerinde nabiz
ortalamasinin 102,4+15,8 seviyelerinde normale yakin bir degere geldigi saptanmustir.**
Bizim c¢alismada hastalarin acil servise basvurduklari anda % 72,3 (n=47)’linde
tasikardi gozlenirken, tedavilerinden 1 saat sonraki dl¢limlerinde % 55,4 (n=36)’iinde
tasikardi, 4. saat sonunda elde edilen bulgularda ise % 50,8’inde nabiz normal seyrinde
oldugu tespit edildi.

Gediklioglu’nun ¢alismasinda hastalarin bagvuru aninda solunum sayisi 29,6+5,2,
1. saatte yapilan Olgiimlerde solunum 27,9+5,3, 4. saatte yapilan Olclimlerde ise
22,4454 solunum sayist ortalamasma sahip oldugu tespit edilmistir.’* Bizim
calismamizda hastalarin acil servise basvurduklari anda solunum ortalama degeri
36,31+7,07 iken, hastalarin tedavilerin 1. saatindeki bulgularinda solunum degerleri
33,46+5,97, 4. saat sonunda hastalarin solunum ortalama degeri 32,09+5,81 seklinde
oldugu saptanmistir.

Chen ve arkadaslarinin 15 kisilik yaptig1 bir ¢aligmada hastalarin gelis pCO2
degerleri 71,7+18,6 mmHg idi. hastalarin NIV uygulama sonrasi Olciilen pCO2
degerleri 55,8+11,6 mmHg diismiistiir.”” Ak¢a’nin calismasinda 51 hastanim gelis pCO2
degerlerinin ortalamasi1 63,69+11,13 idi. NIV uygulama sonrasi 6l¢iilen pCO2 degerleri

ortalamasi pCO2 degerlerinin ortalamasi 63,69+11,13 idi.** Fernandez ve arkadaslarinmn
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yaptig1r 22 kisilik bir g¢alismada hastalarin pCO2 (89429 mmHgvs 53+13 mmHg,
saptanm1$t1r.30 Bizim ¢alismamizda hastalarin acil servise basvurduklari anda % 50,8
(n=33)’inde asidoz varlig1 gozlenirken, tedavilerinden 1 saat sonra yapilan Ol¢timlerde
% 53,8 (n=35)’inin pH degerinin normal seyrinde oldugu, 4. saat sonunda elde edilen
bulgularda da % 53,8 (n=35)’sininki pH degerinin normal seyrinde oldugu saptanmustir.

Chen ve arkadaglarinin hastalarin bagvuru aninda PCO,; ortalama degeri 58,1+1,3
ortalama ile asidoz varlig1 belirlenirken, 1. saatte yapilan Slgiimlerde PCO, degeri
52,242,1 ortalamas1 ile normal, 4. saatte yapilan Ol¢limlerde ise 48,2+1,4
PCOsortalamast ile de asidoz varhgimin devam ettigi belirlenmistir.”” Gediklioglu’nun
calismasinda hastalarin bagvuru aninda PCO, 60,9+17,1 ile asidoz, 1. saatte yapilan
Olciimlerde PCO, 55,4+15,2 ile asidoz, 4. saatte yapilan dl¢limlerde ise PCO, 49,9+15,1
ortalamasi ile asidoz varligimin devam ettigi saptanrmstlr.32 Bizim c¢alismamizda
hastalarin acil servise basvurduklari anda % 63,1 (n=41)’inde asidoz varlig
gozlenirken, tedavilerinden 1 saat sonra yapilan Ol¢limlerde % 58,5 (n=38)’i asidoz
varlig1, 4. saat sonunda elde edilen bulgularda da hastalarin % 58,5 (n=38)’indeasidoz
varlig1 tespit edilmistir.

Gediklioglu’nun ¢aligmasinda hastalarin bagvuru aninda PO, 48,8+10,7
ortalamasi ile orta hipoksemi, 1. saatte yapilan olgiimlerde PO, 113,2+66,2 ile hafif
hipoksemi, 4. saatte yapilan Ol¢limlerde ise PO, 123,2+51,3 ortalamasi ile hafif
hipoksemi degerlerine geldigi saptanmustir.”> Chen ve arkadaslarinin hastalarm bagvuru
aninda PO,52,1+1,3 ortalama ile orta hipoksemi varlig1 belirlenirken, 1. saatte yapilan
Olctimlerde PO, degeri 68,2+1,9 ortalamasi ile hafif hipoksemi, 4. saatte yapilan
Olctimlerde ise 72,9424 POjortalamas: ile hafif hipoksemi degerlerinde oldugu
belirlenmistir.”’ Bizim calismamizda hastalarin acil servise bagvurduklarinda % 53.8
(n=35)’inde agir hipoksemi varlig1 tespit edilirken, tedavilerinden 1 saat sonra yapilan
Olctimlerde hastalarin % 44,6 (n=29)’sinda orta hipoksemi, 4. saat sonunda elde edilen
bulgularda hastalarin % 52,3 (n=34)’{i orta hipoksemi varlig1 tespit edilmistir.

Gediklioglu’'nun ¢alismasinda hastalarin basvuru aninda CHCO; 24,5+5.8
ortalamasi ile asidoz, 1. saatte yapilan dlgiimlerde CHCO; 24,6+5,7 ile normal, 4. saatte
yapilan Ol¢timlerde de CHCO; 24,745,5 ortalamasi ile normal degerlerine geldigi
saptanm1§t1r.32 Bizim ¢alismamizda ise acil servisine bagvuran hastalarn % 53,8

(n=35)’inde alkaloz varligina rastlanirken, verilen tedaviden 1. saat sonra % 50,8
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(n=33)’inde alkaloz, 5. saat sonunda elde edilen sonuglarda ise hastalarin % 49,2
(n=32)’sinde alkaloz bulgusuna rastlanilmistir.

Chen ve arkadaglariin hastalarin basvuru aninda AST ortalama degeri 51,8+42,7;
ALT ortalama degeri 41,2+31,2; BUN ortalama degeri 22,249,7; Kreatin ortalama
degeri ise 0,89+0,69 oldugu saptanmustir.”’ Bizim ¢alismamizda yer alan olgularin AST
ortalama degeri 53,95+113,84; ALT ortalama degeri 39,35+84,47; BUN ortalama
degeri 21,35+£11,05; Kreatin ortalama degeri ise 0,95+0,73 idi. Hastalarin gelis 0%’siz
ortalamas1 75,77+£9,20 iken, gelis O*’li ortalama degeri 87,77+4,02 idi. Hastalarin gelis
yanko ile O%li degeri 95,09+2,30 iken, hastalarn ¢ikis O%’li degerleri 92,8+3,11
seklinde bulunmustur.

Briones ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada yer alan hasta grubunun acilde
kalis siiresi ortalamasi 19,5+10,9 saat olarak saptanmls‘[ur.26 Vargas ve arkadaslarinin
calismasinda ise hastalarin acilde kalis siireleri 18,18+14,80 idi.*> Bizim calismamizda
yer alan hastalarin acilde ortalama kalis stireleri ise 20,63+21,61 saat seklinde
saptanmistir.

Wegner ve arkadaslarinin ¢aligmalarinda hastalarin % 70’1 YANKO tedavisine
yanit vererek iyilesmis, kalan hastalarin % 30’u direkt entiibe edilmistir.*® Spence ve
arkadaslar1 yapmis olduklart ¢alismada YANKO tedavisinin basarisizligina bagh
entiibasyon gereksinimi % 8 ile % 19 arasinda saptanmistir.** Bizim ¢alismamizda ise
hastalarin % 19,5’ine entiibe edilmistir.

Kocoglu'nun c¢aligmasinda hastalarin % 78’1 serviste takip edilirken, % 22’si
yogun bakima devredilmistir.”” Bizim c¢alismamizda yer alan hastalarm ise % 56,9
(n=37)’unun yogun bakima yatis1 uygun goriilmiistiir.

Gediklioglu’nun ¢alismasinda yanko ile tedavi edilen hastalarin yogun bakima
yatis1 uygun goriilenlerin, servise yatis ve acilden taburcu edilenlere gore daha yiiksek
oldugu anlasilmistir.’® Bizim calismamizda hastalarin gelis ve 1. saatte alinan vital
bulgular ile aralarinda anlamli farkliliklar olmadig1 saptanirken, 4. saatten elde edilen
bulgularda yogun bakima yatis1 uygun goriilen hastalarin solunum degerlerinin, taburcu
ve servise yatigt uygun goriilen hastalarin oranlarina gore daha yiiksek oldugu
belirlenmistir.

Gediklioglu’nun c¢aligmasinda hastalarin pH degerlerinin, bagvuru aninda yapilan

Olctimler ile 1. saatte elde edilen dl¢iimler arasinda istatistiksel olarak farkliliklar oldugu
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saptanm1§t1r.32 Bizim c¢alismamizda hastalarin hastaneye gelis, 1. saat ve 4. saatteki
Ol¢iimlerinde yogun bakima yatan hastalarin pH degerlerinde asidoz goriilme sikligi,
taburcu olan ve servise yatis1 uygun goriilenlerin oranlarina gore daha yiiksek oldugu
belirlenmistir.

Chen ve arkadaslarinin hastalarin basvuru aninda ve 1. saatte yapilan olglimlerde
PCO, degerlerinin, 4. saatte yapilan Ol¢climlerden daha yiiksek oldugu ve aralarinda
farkliliklar oldugu tespit edilmistir.”’ PCO, degeri acisindan hastalarm 1. saatteki
degerlerinde yogun bakima yatan hastalarda asidoz varligi, diger gruptakilere gore daha
fazla oldugu anlagilmistir. PO, ve CHCO; degerlerinde ise gruplar arasinda farkliliklar
gbzlenmedigi saptanmistir.

Briones ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada hastalarin AST, ALT, BUN ve
Kreatin degerleri ile aralarinda farkliliklar olmadigi belirlenmistir.® Bizim
calismamizda da hastalarin taburculuk durumlar1 ile AST, ALT, BUN ve Kreatin
degerleri ile aralarinda farkliliklar olmadig1 saptanmaistir.

Gediklioglu’'nun c¢alismasinda acil serviste tedavi altina alinan hastalarin
taburculuk durumlar1 ile O,’siz, Oy’li, Yanko ile ve O;’li ¢ikis degerleri arasinda
farklilik olmadigi gbzlenmistir.”> Bizim ¢alismamuzda da hastalarin  taburculuk
durumlan ile O,’siz, Oy’li, Yanko ile ve O;’li ¢ikis degerleri ile aralarinda farkliliklar
bulunmamistir. Jones calismasinda YANKO tedavisi diger mekanik ventilasyon
tedavilerine gore daha az yogun bakim destegi gerektirir ve acil servisle beraber diger
yatakli servislerde de uygulanabilecegi seklinde goriis bildirmistir.* Sokuri ve
arkadaslarinin ise yapmis olduklar1 ¢alismada YANKO tedavisinin hastalarin serviste
takibini, diisiik akimli oksijen tedavisinin basarisizligin1 6nlemeyi, pahali ve invaziv
yogun bakim tedavisinden kaginmayi saglamada basarili olabilecegini bildirmistir."'

Wegner ve arkadaglarinin yapti1 ¢alismada hastalarin entiibasyon ihtiyaclar ile
Ates, Tansiyon, Nabiz ve solunum degerleri arasinda anlamli farkliliklar olmadig: tespit
edilmistir.*® Bizim ¢alismamizda hastalarin entiibasyon ihtiyaclari ile Ates, Tansiyon,
Nabiz degerleriyle aralarinda anlamli farkliliklar olmadigi belirlenirken, hastalardan
alinan degerlerden 4. saatteki solunum ortalamalarinda entiibasyon ihtiyact olanlarin,
diger gruptaki hastalara gore daha fazla gereksinim duyduklar1 saptanmastir.

Jones yaptigi calismada hastalardan elde ettigi pH, PCO,, PO, ve CHCO;

degerleri ile entiibasyon ihtiyaglar1 arasinda bir iliski olmadigin1 bildirmistir.** Bizim
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calismamizda da hastalarin entiibasyon ihtiyaglari ile PCO,, PO, ve CHCOj3 degerleriyle
aralarinda anlamli farkliliklar olmadig: belirlenirken, hastalardan alinan degerlerden 4.
saatteki pH degerlerinde ise entiibasyon ihtiyaci olmayanlarin, diger gruptakilere gore
daha yiiksek oldugu anlagilmistir.

Sokuri ve arkadaslar1 hastalarin entiibasyon ihtiyaglari ile O,’siz, O,’li, Yanko ile
ve O’li ¢ikis degerleri ile aralarinda farklilik bulunmadigini belirtmistir.*' Bizim
calismamizda hastalarin entiibasyon ihtiyaglari ile O,’siz, O,’li ve O;’li ¢ikis degerleri
ile gruplar arasinda farkliliklar olmadig1 gozlenirken, Yanko ile yapilan olgiimlerde
entiibasyon ihtiyaci olan hastalarin ortalamalarinin diger grupta yer alan hastalarinkine
gore daha diisiik oldugu belirlenmistir.

Joosten ve arkadaslarinin kronik obstriiktif akciger hastaligi ile acil servise
basvuran hastalarda uygulanan oksijen tedavilerinin etkileri lizerine yaptiklar1 ¢alismada
hastalarin acil serviste daha fazla kalan hastalarin ates ve tansiyon bulgularinin daha
yiiksek oldugunu belirtmislerdir.”® Bizim c¢alismamizda hastalarin acilde kalis
siirelerinin ates ve tansiyon bulgular ile aralarinda farkliliklar olmadig1 gozlenirken,
hastalarin acilde 20 saat altinda kalanlarin hastaneye gelis degerleri ve 1. saatteki
degerler agisindan tasikardi goriilme sikliklarinin daha fazla oldugu anlasilmistir. Acilde
kalis stiresi 20 saat altinda olanlarin ise hastaneye gelis degerleri ve 1. saatteki solunum
degeri ortalamalarmin diger grupta yer alanlarina ortalamalarina gore daha yiiksek
oldugu belirlenmistir.

Kaushal ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada hastalarin acilde kalis siireleri ile pH,
PCO, ve CHCOs; degerleri arasinda herhangi bir iligkinin olmadig1 belirlenirken, acil
serviste daha kisa siire kalan hastalarin PO, degerlerinin normal seyrinde oldugunu
bildirmislerdir.* Bizim calismamizda hastalarin acilde kahs siireleri ile pH gelis ve
PCO,; degerleri ile aralarinda farkliliklar olmadig: tespit edilmistir. Buna karsin PO,
degeri agisindan acilde 20 saat altinda kalanlarin hastane gelis bulgularinda agir
hipoksemi, 1. saat bulgularinda ise orta hipoksemi yasama sikliklarinin daha fazla
oldugu belirlenmistir. CHCO3 degeri acisindan ise hastalarin 4. saatteki bulgularinda 20
saat altinda acilde kalanlarda alkaloz goriilme oranin daha fazla oldugu anlasilmistir.

Gediklioglu ¢alismasinda acil serviste tedavi altina alinan hastalarin acilde kalis
stireleri ile Oy’siz, O’li, Yanko ile ve O;’li ¢ikis degerleri arasinda herhangi bir iliskiye

rastlamadigini belirtmistir.”? Bizim calismamizda hastalarin acilde kalis siireleri
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acisindan O;’li, Yanko ile ve O,’li ¢ikis degerleri agisindan aralarinda farklilik
gbzlenmezken, acilde 20 saat iistiinde kalanlarin O,’siz oranlarinin daha yiiksek oldugu
saptanmistir.

Kaushal ve arkadaslarinin yaptigi calismada hastalarin 6zge¢cmislerinin AST,
ALT, BUN ve kreatin degerleri ile aralarinda farklilik gdstermedigi gozlenmistir.**
Bizim calismamizda ise hastalarin 6zge¢misleri ile AST, ALT ve BUN degerleri
arasinda farklilik yokken, KOAH ve ICAH’11 hastalarin kreatin degerlerinin daha diistik
oldugu gozlenmistir.

Solunum yetmezligi olan hastalarda siklikla solunum isinde ve oksijen talebinde
artig, ylksek inspiratuar akim hizi vardir. Yapilan ¢alismalarda nasal kaviteye verilen
kuru ve soguk havanin sigara icenlerde, igmeyenlerde ve KOAH hastalarinda vagal
manevra ile bronkokonstriksiyona, ayrica akciger kompliyansinda da azalmaya neden
oldugu rapor edilmistir.”’ YANKO tedavisindeki nemlendirilmis ve 1sitilmis oksijen bu
etkiyi tersine g¢evirerek bronkodilatasyon yapmakta, bu sayede brong diiz kaslarinda
gevseme, hava akiminda artis, foksiyonel rezidiiiel kapasitede azalma sonucu hava
hapsinde, hiperinflasyonda ve solunum isinde azalma, inspiratuar kapasitede artmaya
neden olmaktadir. YANKO ile verilen yiiksek oksijen akis hizi, hastanin inspiratuar
taleplerini asan nazofarengeal akis hizlar1 saglayarak inspiratuar hava yolu direncini
diisiiriir.”® Bu vyiiksek inspiratuar akis hizi oksijenlenmede ve tidal voliimde artisa,
solunum is yiikiinde ve solunum sayisinda ise azalmaya neden olur.*

Yiiksek akimli oksijen tedavisinde, hastanin soluk akim hizindan daha yiiksek
akim hiz1 saglayabilmesi nedeni ile oda havasinin soluk havasina karismasi engellenir.
Bu nedenle istenilen diizeyde oksijen konsantrasyonlarina KOT’a gore daha kisa siirede
ulasilabilir.* Sztrymf ve arkadaslari, 38 akut solunum yetmezlikli eriskin hastada
YAOT tedavisinin etkinligini degerlendirdiklerinde 15.dk dan itibaren; SpO2 ve
PaO2/FiO2 oranlarinda diizelme oldugunu bildirmislerdir.* Bizim calisjmamizda ise
hastalarin O;’siz, O;’li, Yanko ile ve Oy’li ¢ikis degerlerinin gruplar arasinda farklilik

gostermedigi tespit edilmistir.
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6. SONUCLAR

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali Hastanesi Acil Tip ABD’na 01

Temmuz 2017-01 Subat 2019 tarihleri arasinda basvuran 65 solunum sikintis1 olan ve

YANKO tedavisi alan hasta degerlendirildi. Elde edilen verilere gore;

1.

10.

11.

12.

Calismaya Acil Servise solunum sikintisi ile bagvuran 65 hasta dahil edildi.
Tiim hastalara Oncelikli olarak standart oksijen tedavisi ve sonrasinda
YANKO tedavisi uygulandi.

YANKO tedavisi alan hastalarin 36 (% 55,4)’s1 erkek, 29 (% 44,6)’u kadind.
Hastalarin genel yas ortalamasi 63.72+14,26 yil oldugu goriildii.

YANKO tedavisi alan hastalarin 6zge¢mislerinde 16 (% 24,6)’sinda KOAH,
13 (18,9)’iinde ICAH, 7 (% 10,8)’sinde Astim tanisi mevcuttu.

YANKO tedavisi alan hastalarin 22 (% 33,8)’si Pnomoni, 12 (% 18,5)’si
KOAH Atak, 8 (% 12,3)’er hasta DKY ve Astim Atak tanis1 ald1.

YANKO tedavisi alan 65 hastanin 4 (% 6,2)’lniin acil serviste entiibasyon
ithtiyact, 8 (% 12,3)’inin NIMV ihtiyaci oldugu gdzlendi.

Hastalarin Acil Serviste 20,63 saat kaldiklar belirlendi.

YANKO tedavisi alan 37 (% 56,9) hasta yogun bakima 22 (% 37,8) hasta
servise yatirildi, 6 (% 9,3) hasta ise taburcu edildi.

YANKO tedavisi alan Olgiilen PO2 degeri agisindan gelis, 1.saat ve 4.saat
degerleri karsilastirildiginda tiim hasta gruplarinda PO2 degerinde belirgin
yiikselme oldugu izlendi.

YANKO tedavisi alan hastalarin kan gazi parametreleri (pH, PO2, PCO2,
CHCO3) karsilastirildiginda Intersitisyel Akciger Hastalig1 tanis1 olan hasta
grubunda, diger hasta gruplarina gore daha belirgin oranda iyilesme g6zlendi.
Caligmaya alman 65 hastanin Oksijen satlirasyonu ortalamalarinin YANKO
ile tedavi alanlarda 95,09+2,30, standart oksijen tedavisi alanlara 87,77+4,02
gore daha yiiksek oldugu gozlendi.

Caligmaya alinan hastalarda BUN, Kreatinin, AST ve ALT degerlerinin,
taburculuk ve tedavi etkinligine istatiksel olarak anlamli etkisinin olmadig:

gozlendi.
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13.

14.

15.

16.

17.

18.

YANKO tedavisi alan hastalarin 1. saat ve 4. saatteki PO2 degeri acisindan
yogun bakima yatisi uygun goriilen hastalarda ve KOAH’l1 hastalarda diger
hasta gruplarina oranla daha yiiksek oldugu gozlendi (p <0,05).

YANKO tedavisi alan KOAH’I1 hastalarin CHCO3 degeri 4.saatte diger hasta
gruplaria gore daha yiiksek oldugu gozlendi.

Hastalarin 6zge¢cmislerindeki hastaliklar ile O2’siz, 02’li, YANKO ile ve
02’11 ¢ikis degerleri karsilagtirildiginda aralarin istatiksel agidan anlamli
farklilik olmadig1 gozlendi.

Caligmada yer alan 65 hastanin Acil Servise gelislerindeki kan gazi
parametreleri (pH, PO2, PCO2, CHCO3) ile acilde kalis siireleri arasinda
anlamli farklilik gézlenmedi (p<0,05) . Ancak Acil Serviste < 20 saat kalan
hastalarin 1.saat ve 4.saat PO2 degerinin daha yiiksek oldugu gdzlendi.
CHCO3 degeri acisindan ise acilde > 20 saat kalan hastalarin alkaloz
diizeyinin daha yiiksek oldugu goézlendi.

Acil servise basvuran hastalarin YANKO tedavisinin 1.saat ve 4.saatinde elde
edilen vital bulgularina goére ates, tansiyon ve nabiz degerleri ile entiibasyon
ihtiyact agisindan karsilastirmasinda aralarinda anlamli farklilik saptanmadi
(p>0,05). Hastalarin 4.saatteki solunum degerlerinde ise entiibasyon ihtiyact
olan hastalarin oranlarinin diger hasta gruplarina gore daha yiiksek oldugu
gozlendi (p<0,05).

YANKO tedavisi alirken yapilan Olc¢limlerde entiibasyon ihtiyaci olan
hastalarin oksijen satiirasyonu ortalamalarinin, diger hasta gruplarini
ortalamalarina goére daha diisiik oldugu gozlendi (p<0,05). YANKO
tedavisinin etkin oldugu hasta gruplarinda Mekanik Ventilator ihtiyacim

azalttig1 gozlendi.
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