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OZET

Amag: Hipoksemik hastalarm yonetiminde en sik kullanilan tedavi yontemlerinden biri
olan oksijen tedavisinde hedef degerler agik ve net olmadigi i¢in iyatrojenik hiperoksi sik
gorillen bir durumdur. Yogun bakimdaki hiperoksemi konusunda yapilan son klinik
caligmalardan elde edilen sonuglar, bazi kritik hastalarda hiperokseminin tahmin edilenden
daha kotii sonuglarla iliskili oldugunu diisiindiirmektedir. Invaziv mekanik ventilasyon
baslanmamis hastalarda hiperoksinin klinik gidigat {izerine olan etkisini incelemeye yonelik bir
caligma, bugiinkii literatiir bilgilerimiz ile mevcut degildir. Calismamizda non-invaziv
yontemlerle oksijen destek tedavisi alan hastalarda hiperoksinin olasi klinik yan etkileri,
mortalite ve yatis siiresine ne yonde etki edecegi belirlenmesi hedeflendi.

Gerec ve yontem: Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim
Unitesi’ne 01 Ocak 2016-31 Ekim 2018 tarihleri arasinda yatirilan dahil edilme kriterlerini
karsilayan 187 hasta retrospektif olarak incelendi. Hastalara ait demografik veriler, ilk 24 saatlik
oksijen satiirasyon (SpO2) degerleri, APACHE Il (Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation II) skoru, entiibasyona gidip gitmedigi, entiibe olan hastalarda ventilator giin sayisi,
yogun bakim giin sayis1, hastane giin sayisi, ilk yirmi dort saatlik en yiiksek PaOp, ilk yirmi dort
saatlik Oz tedavi sekli ve mortalite oranlar1 kaydedildi.

Bulgular: Ik 24 saat icerisinde invaziv mekanik ventilasyon almayan 187 hastanin
62’sinde hiperoksemi tespit edildi. Komorbid durumlar ile hiperoksi iligkisi incelendiginde ise
KOAH olanlarda hiperoksi goriilme sikligimin daha az (%16’ya kars1 %35, p <0,008) goriildiigii
tespit edildi. Hastane mortalitesi hiperoksi grubunda istatistiksel olarak anlamli1 diizeyde yiiksek
bulundu (%51,6’a karst %35,2, p<0,04). Hastalarin oksijen destek tedavilerinin tiirii
incelendiginde ise ilave oksijen (nazal kaniil, maske, YANOT) alan hastalarda hiperoksi siklig1
NIMYV alan hastalara gore daha yiiksek bulundu (%44,2’e kars1 %25,5, p<0,008).

Tedavi siirecinde ilk 24 saatten sonra entiibe edilerek invaziv mekanik ventilasyon
uygulanan 56 hasta da degerlendirme disinda tutuldugunda 131 hastanin 46’sinda hiperoksemi
gelistigi tespit edildi. Hi¢ invaziv mekanik ventilasyon almayan hiperoksemik hastalarda
normoksik olan grupla karsilastirildiginda mortalitenin 6nemli olarak yiiksek oldugu (%41,3’e
kars1 %15,3, p<0,001) saptand1.

Sonug¢: Tek merkezli, kesitsel, retrospektif ¢aligmamizin sonucunda invaziv olmayan
solunum destegi alan hastalarda hiperoksemi varliginin hastane mortalitesini artirdiini tespit
ettik. Ayn1 zamanda NIMV uygulanan hastalarda ve KOAH hastalarinda hiperoksemi
sikligmm daha az oldugunu belirledik. Hiperoksemi sikligini ve mortaliteyi azaltmak igin
konservatif oksijen tedavi stratejisi bir opsiyon olarak diisiiniilebilir. Prospektif olarak
belirlenecek oksijenizasyon hedeflerinin klinik sonuglar {izerine etkilerinin belirlenmesi ayr1

bir ¢alisma konusu olarak degerlendirilebilir.



SUMMARY

Objective: As target values are not clear in oxygen therapy, which is one of the most
commonly used method for the treatment of hypoxemic patients, iatrogenic hyperoxia is a very
common situation. The results from the recent clinical researches about hyperoxia in the
intensive care unit indicates that hyperoxia can be related with worse outcomes than expected
in some critically ill patients. According to our literature knowledge there aren’t any reports
researching the effect of hyperoxia on clinical course of patients who are not treated with
invasive mechanical ventilation. In this study, we aimed to determine the effect of hyperoxia
on mortality, and length of stay and also possible side effects of hyperoxia on the patients who
are treated with oxygen supplementation by non-invasive devices.

Material and Methods: One hundred and eighty seven patients who met inclusion
criteria, treated in Dokuz Eylul University Medical Intensive Care Unit between January 1%,
2016 and October 31%, 2018 were examined retrospectively. These patients’ demographic data,
oxygen saturation (SpO2) values for the first 24 hours, APACHE Il (Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation Il) scores, whether they needed intubation, if they did how many
days they got ventilated, length of stay in intensive care unit and hospital, maximum PaO>
values of the first day, oxygen treatment method of the first 24 hours and the rates of mortality
were recorded.

Results: Hyperoxemia was determined in 62 of 187 patients who were not treated with
invasive mechanical ventilation in the first 24 hours of admission. Upon further investigation
of the relation between comorbid situations and hyperoxia; hyperoxia frequency in patients
with COPD was detected to be statistically low (16% vs. 35%, p<0.008). Hospital mortality
statistically was significantly high (51.6% vs. 35.2%, p<0.04) in patients with hyperoxia. When
the types of oxygen support therapies were investigated, hyperoxia frequency was found higher
in patients treated with supplemental oxygen (nasal cannula, oronasal mask, High Flow
Oxygen Therapy) than patients treated with NIMV (44.2% vs. 25.5%, p<0.008).

After exclusion of 56 patients who were intubated and treated with invasive mechanical
ventilation after the first 24 hours, hyperoxemia was determined in 46 of 131 patients. Mortality
in patients with hyperoxemia who were not treated with invasive mechanical ventilation during
hospital stay was statistically higher when compared to normoxemic patients (41.3% vs 15.3%,
p<0.001).

Conclusion: We report that hyperoxemia increases the hospital mortality in patients
treated with non-invasive respiratory support according to our single center, sectional and

retrospective study. At the same time, we determined that hyperoxemia frequency was lower in
2



COPD patients and the ones treated with NIMV. Conservative oxygen therapy strategy can be
suggested to decrease the hyperoxia prevalence and mortality rates. The effects of prospectively

determined oxygenation targets on clinical results may the subject of another study.



1. GIRIS VE AMAC

Hipoksemi, siklikla hastanede yatan kritik hastalarda altta yatan nedenden bagimsiz
olarak ortaya c¢ikan bir bulgudur. Hipoksemi; solunum, kardiyovaskiiler is yilikiinde artis ve
hematolojik sistem iizerine etki ederek hiicresel hasar1 baglatip pek ¢ok organ disfonksiyonuna
yol agan ciddi bir durumdur. Bu nedenle hipoksemi durumunda oksijen tedavisi dnemli bir yer
tutmaktadir. Oksijen (O2) tedavisi, hastaya oda havasinda bulunan oksijen miktarindan daha
yiiksek konsantrasyonda oksijen uygulanmasi olarak tanimlanabilir. Oksijen tedavisinin en sik
endikasyonu hipokseminin Onlenmesi ve tedavisi olmakla birlikte temel amag¢ doku
hipoksisinin diizeltilmesidir. Tiim tedavi yontemlerinde oldugu gibi, oksijen tedavisinin de
uygun hastaya dogru zamanda dogru miktarda verilmesi, saglayacagi yararlar, getirecegi
ekonomik maliyet ve olas1 oksijen toksisite riski gibi nedenlerle ¢ok dikkatli uygulanmasi
gerekmektedir.

Hipoksemik hastalardaki oksijen tedavisi kritik hastalarmn yonetimi i¢in kilavuzlar
tarafindan tutarli bir sekilde desteklense de, parsiyel oksijen basinci (PaO.) veya oksijen
satlirasyonu (SpO>) i¢in agik hedef degerler saglanamamustir (1-3).

Bu nedenle oksijen tedavisi yonetiminin dikkatli yapilmamasi, hastalar1 gereksiz yere
iyatrojenik hiperoksiye maruz birakabilir ve olumsuz sonuglara yol agabilir (4). Yiiksek
konsantrasyonda oksijene maruziyetin potansiyel yan etkileri; normal fizyolojik
fonksiyonlarda degisiklikler, oksijen aracili doku hasari/oksijen toksisitesi ve karbondioksit
retansiyonudur.

Hiperoksi ve hiperoksemi terimleri ¢ogunlukla birbiri yerine kullanilsa da aslinda
hiperoksi hiicre, doku ve organlarin normalin tizerinde bir miktarda oksijen sunumuna maruz
kalmalari, hiperoksemi ise arteryel kan gazlarinda PaO2 degerinin 100 mmHg ve {izerinde
olmasi olarak adlandirilmaktadir. Bununla birlikte yapilan klinik ¢alismalara bakildiginda
hiperoksemi sinir1 olarak standart bir degerin tanimlanmadigi, farkli caligmalarda hiperoksemi
siir1 olarak PaO- i¢in 100-487 mmHg araliginda farkli degerlerin kullanildigi, oksijen
saturasyonu i¢in ise %96-98 smirinm kullanildigi goriilmektedir (5, 6).

Hiperoksemi tanimi i¢in oksijen satiirasyonuna bakildiginda durumun biraz daha karigik
oldugu goriilmektedir. Bunun nedeni oksihemoglobin ayrisma egrisinin sigmoidal yapida
olmasindan ve pulse oksimetre ile yapilan oksijen satiirasyon Olgiimlerinin hata payindan
kaynaklanmaktadir.

SpO:2 %70°den biiylik doygunluklarda, teknolojik nedenlerden dolay1 pulse oksimetre
dlciimlerindeki hata paymin yaklasik +%4-5 oldugu kabul edilmektedir (7). Ornek verilecek

olursa; pulse oksimetre ile yapilan Olgiimde hastanin oksijen satiirasyonu %95 olarak
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Olciiliiyorsa gercek doygunluk %90 kadar diisiik veya %100 kadar yiliksek olabilir. Gergek
doygunlugun %90 olmas1 durumunda PaO, degeri yaklasik 60 mm Hg olacaktir. Ancak, ger¢ek
doygunluk %100 ise PaO: ¢ok yiiksek olabilir (>150 mm Hg) (7).

SpO; ve PaO; arasindaki bu degiskenlik nedeniyle klinisyen SpO2’den PaO2’yi dikkatli
bir sekilde tahmin etmelidir. Aradaki bu iligski pulse oksimetrenin hiperoksemiyi ¢ok iyi tespit
etmedigini gostermektedir (7).

Hiperoksinin pulmoner fizyolojik fonksiyonlara etkileri; hipoksik solunum diirtiistiniin
baskilanmasi, pulmoner vazodilatasyon, ventilasyon/perfiizyon dengesizligi, hiperkapni,
absorpsiyon atelektazisi, akut trakeobronsit, diffiiz alveoler hasar, akut respiratuvar distres
sendromu (ARDS) ve bronkopulmoner displazi dahil olmak {izere bir¢ok patofizyolojik
sonucla iliskilidir. Yiksek oksijen konsantrasyonlari hava yolu epiteline hizla zarar verir,
trakeobrongit ve bronkopulmoner displaziye yol acar. Baslica ekstrapulmoner fizyolojik
fonksiyonlara olan etkileri ise eritropoezin supresyonu, sistemik vazokonstriiksiyon ve
kardiyak debide azalmadir. Oksijen toksisitesinde doku hasarina neden olan molekiiler ve
hiicresel patolojinin, direkt olarak oksijen konsantrasyonuna bagli olarak olusan serbest oksijen
radikallerinin araciligiyla gelistigi diisiiniilmektedir ve hayvan modellerinde reaktif oksijen
iirinlerinin iiretimini artirdig1 gésterilmistir.

Yogun bakimdaki hiperoksemiye iliskin risk konusu ¢eliskili olsa da, en son klinik
calismalardan elde edilen sonuglar, bazi kritik hastalarda hiperokseminin muhtemelen daha
kotii sonuglarla iliskili oldugunu diisiindiirmektedir (8).

Hiperoksinin etkilerini inceleyen ¢alismalardaki hastalarin 6nemli bir kisminin, invaziv
mekanik ventilasyon almakta olan hastalardan olustugu goriilmektedir. Invaziv mekanik
ventilasyon baslanmamis hastalarda hiperoksinin klinik gidisat iizerine olan etkisini
incelemeye yonelik bir ¢aligma, bugiinkii literatiir bilgilerimiz ile mevcut degildir. Bu nedenle
calismamizda invaziv olmayan solunum destegi alan hastalarda hiperokseminin olas1 kotii

sonuclarini tespit etmeye ¢aligtik.



2-GENEL BIiLGILER

2.1. SOLUNUM FiZYOLOJiSi VE ANATOMISi

Solunumun esas gorevi atmosfer ile kan arasinda gaz (O2 ve COy) aligverisi yapmaktir.
Dokulara O saglarken CO> uzaklastirir. Bunun gergeklesmesi i¢in havayollar1 araciligi ile gaz
degisiminin gergeklestigi bdlgeye inspiryum sirasinda oksijenden zengin, karbondioksitten
fakir hava karisimmin ulasmasi, ekspiryum sirasinda oksijen igerigi azalmis, karbondioksitten
zengin havanin akcigerlerin disina atilmasi gerekmektedir. Akcigerlerin inspiryumda ekspanse,
ekspiryum sirasinda kontrakte olmasi gerekmektedir. Toraks kafesini bir silindir olarak kabul
edersek, bu silindirin hacminin inspiryum sirasinda artmasi, ekspiryum sirasinda azalmasi
gerekir. Silindirin hacmini belirleyen parametrelerin yiikseklik ve taban alani oldugu
bilinmektedir. Diyaframin kasilip gevsemesi yani asagi ve yukari hareketi toraks silindirinin
yiiksekligini artirip azaltmaktadir. Kotlarin asagi ve yukari hareketi ise toraks dn-arka ¢capinin
yani taban alaninin artip azalmasi ile sonuglanmaktadir. Inspiryumun en 6nemli kasi
diyafragmadir. Spontan solunumunda inspirasyon, diafram, eksternal interkostal kaslar ve
skalen kaslarin kasilmasi ile gergeklesir. Zorlu inspiryumda ise sternokleidomastoid kas ve
anterior serratuslar kasilir. Ekspiryum normalde pasiftir ve en oOnemli kaslari; rektus

abdominalis ve internal interkostal kaslardir (9).

Solunum sisteminde gaz aligveriginin nasil oldugunu anlamak i¢in bazi basinglari

bilmemiz gerekir.

Alveoler basing, alveollerin i¢indeki havanimn basincidir. Her solunum basinda ve sonunda
glottisin acik olmasi nedeniyle atmosfer basincina esittir ve bu da 0 (sifir) cmH2O’dur.
Inspiryumda, alveollerdeki basing hafifce atmosferik basmcm altina yaklasik -1 (eksi bir)
cmH20’ya diiser (9). Ekspiryumda, alveoler basing +1 (art1 bir) cmH2O’ya yiikselir ve

akcigerlerden disar1 hava verilir (9).

Plevral basing,; visseral plevra ve parietal plevra arasindaki negatif bir basingtir.
Inspiryumun basinda -5 (eksi bes) cmH20O’dur. Inspiryum sirasinda ortalama negatif basing
etkisi yaklagik -7.5 (eksi yedi buguk) cmH20’ya diiser ve gogiis kafesinin genislemesi ile

akcigerler ekspanse olur.

Plevral basing ve alveoler basing arasindaki farka transpulmoner basing denir.

Akcigerleri ¢cevreleyen intraplevral basing ve alveoler basing farkidir. Sakin durumda +5 (art1

bes) cmH20 dur (9).



Solunum sisteminin total basinct: akcigerler (+5 cmH20) ve gogilis duvarmin transmural

basinglarinin (-5 cmH20) toplamidir. Spontan durumda sifirdir.

Inspiryum: Alveoler basmcmn atmosferik basmcin altma inmesiyle gerceklesir.
Kompliyans, akciger ve toraksin genisleyebilme yetenegidir. Elastisite (elastic recoil, elastik
geri ¢ekilme) ise kompliyansin tam tersi alveollerde germeye karsi gelme giiclinii yansitir.
Akciger kompliyansi, her cmH20O basing degisikligine karsi akciger hacminde olusan voliim

degisikligidir. Asagidaki sekilde ifade edilir:
C=AV/AP
C: kompliyans, AV; voliim degisikligi, AP; basing degisikligi (10)

Akimin olmadig: (statik) ve oldugu (dinamik) farkli kompliyans tiirleri vardir. Statik
kompliyans akcigerler ile gogiis duvarmin elastik direncini gdsterir, dinamik kompliyans ise
hem akciger ile gégiis duvarinin elastik direncini hem de hava yolu direncini gésterir. Dinamik

kompliyans hava yolu direncinden de etkilenir.

Solunum sistemi direnci; gaz molekiillerinin birbiri ile siirtiinmesi, gaz molekiillerinin
hava yolu ile siirtiinmesi (Raw) ve dokularin genisler ya da daralirken siirtiinmesi sonucu

olusur.

Hava yolu direnci; ventilasyonu etkileyen en 6nemli unsurdur, akcigerlere hava akimina
kars1 olusan direng olarak tanimlanir. Daha detayli tanimlamak gerekirse, birim zamanda birim
hizdaki hava akis1 sirasinda iletici hattin iki ucu arasindaki basing farki rezistans olarak

adlandirilmaktadir. Bu durum Poiseuille yasasi ile agiklanir.
Raw = 8nl/ nr*

Bu esitlikte Raw, sivilarin (havanm) uzun ve dar bir tiipten (havayolu) gecerken
karsilastig1 direnci; #, tiipten (havayolundan) akan sivinin (havanin) akigkanlhigini; I, tiipiin
(havayolunun) uzunlugunu; r ise tiipiin (hava yolunun) yarigapini temsil etmektedir. Klinik
anlamda degerlendirdigimizde havayolu uzunlugu ve havanm akigkanligini degistirmek
miimkiin degilken yarigap degistirilebilen bir unsurdur. Bu faktorlerin iginde en dnemli olan
havayolu genisligidir. Hava yolu genisligi (cap1) yar1 yariya azaldiginda direng 16 Kat
artmaktadir. Yarigaptaki ¢ok kiigiik degisikliklerin bile hava yolu direncinde ¢ok Onemli
degisikliklere yol agmasi beklenir (11).



2.2. SOLUNUM IS YUKU (WORK OF BREATHING)

Solunum ekspiryumda pasif, inspiryumda aktiftir. Inspiryumda kars1 giiclerin (akciger ve
gbgsiin elastik yapidaki 6zelligi, hava yolu direnci) tistesinden gelinmesine solunum isi denir.
Inspirasyon isi ii¢ boliime ayrilir: Kompliyans isi (akciger ve gogiisiin elastik kuvvetlerine kars1
yapilan is); doku direnci isi (akciger ve gogiisiin viskozitesini yenmek igin yapilan is); havayolu

direnci igi (akcigerlere hava girisi sirasinda hava yolu direncini yenmek i¢in gerekli is).

Normal solunumda viicut tarafindan harcanan enerjinin sadece %3-5"i akciger
ventilasyonu i¢in kullanilir. Ancak agir egzersizde solunum i¢in gerekli enerji miktari, 6zellikle
kiside herhangi bir diizeyde artmis havayolu direnci veya diisiik akciger kompliyansi s6z
konusu ise 50 kat kadar artabilir (12).

Hava yolu direncinin uzun siire yiiksek seyretmesi solunum is yiikiinii arttiracaktir. Bu
durum zamanla hastanin solunum kaslarinin yorulmasma ve oksijenizasyon ve ventilasyon
yetmezligine neden olur. Ventilasyon yetmezligi sonucu CO2 atilimi azalacaktir.
Oksijenizasyon yetmezligi ise genellikle kardiyopulmoner sistemin dokulara metabolizma i¢in

gerekli oksijeni gotiirememesi sonucu olusur (10).

2.3. ALVEOL YUZEY GERILIiMi VE SURFAKTAN

Alveol yiizey gerilimi alveolleri kaplayan sivi molekiillerinin aralarindaki ¢ekim
giiciinden kaynaklanir. Genis alveolii (genis yaricap) agik tutmak kolaydir, zor kollabe olur.
Kiiciik alveolii (kiiglik yarigap) acik tutmak zordur, kolay kollabe olur (Laplace kanunu).
Surfaktan yoklugunda kiigiik alveollerin kollabe olmaya egilimi yiiksektir (atelektazi).
Surfaktan; alveolleri kaplar, ylizey gerilimini diisiiriir, kompliyans1 arttirir. Tip II alveoler

hiicrelereden sentezlenir ve baslica fosfolipid dipalmitoil fosfotidilkolin (DPPC) igerir (13).

2.4. AKCIGER VOLUMLERI (HACIMLERI) VE KAPASITELERI

Inspirasyon sirasinda oksijenden zengin havanin akcigere alinmasi ve ekspirasyon
sirasinda karbondioksitten zengin havanm disar1 atilmas: ile birlikte ventilasyon gerceklesir.
Ventilasyon spirometri denilen basit bir yontem ile akcigerlere giren ve ¢ikan hava hacim
hareketlerinin kaydedilmesiyle Olgiilebilir. Spirometri ile akciger rezidii voliimii digindaki

akciger hacimleri dlciilebilir.
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Sekil 1. Ventilasyon Spirometri ile elde edilen akciger voliim ve kapasiteleri (14)

Tidal Voliim (TV): Normal solunum hareketi ile alinan ve ¢ikarilan hava hacmidir,

ortalama 500 ml kadardur.

Inspiratuar Rezerv Voliim (IRV): Kisi tiim giiciiyle inspirasyon yaptiginda normal

soluk hacmi iizerine alinabilen fazladan hava hacmidir, yaklasik 3000 ml’ye esittir.

Ekspiratuar Rezerv Voliim (ERV): Normal bir ekspirasyon hareketinden sonra, zorlu

ekspirasyonla ¢ikarilabilen en fazla hava hacmidir ve yaklasik 1100 ml’dir.

Rezidiiel Voliim (RV): Maksimal bir soluk vermede, verilebilecek tiim hava disar1

ciktiginda, akcigerde kalan hava miktaridir. Spirometre ile 6l¢iilemez. 1200 ml kadardir.

Akciger kapasiteleri hacimlerin iki ya da daha fazlasini birlikte degerlendirerek ifade
edilir ve spirometeri ile olgiliirler (Sekil 1). Akcigerdeki en biiyiikk voliim total akciger
kapasitesidir. Solunum hareketleri kisitlandig1 zaman akciger hacimleri ile beraber akciger

kapasiteleri de azalmaktadir.

Inspiratuar Kapasite (IC): Tidal voliim ve inspiratuar rezerv voliimiin toplanudr.
Yaklasik 3500 ml kadardir.

Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite (FRC): Ekspiratuar rezerv voliim ve rezidiiel voliimiin
toplamidir. Tidal voliim disar1 verildikten sonra akcigerde kalan havadir. Rezidiiel voliimii

icerdigi i¢in spirometre ile dlglilemez. Yaklagik 2300 ml’dir.



Vital Kapasite (VC), veya Zorlu Vital Kapasite (FVC): Tidal voliim, ekspiratuar
rezerv voliim ve inspiratuar rezervlerinin toplamina esittir. Zorlu bir soluk vermeden sonra

alinabilecek maksimum hava hacmidir. Yaklasik 4600 ml’dir.

Toplam Akciger Kapasitesi (TLC): Vital kapasite ve rezidiiel voliim toplamina esittir.

(Yaklagik 5800 ml). Maksimum nefes alma sonrasi akcigerlerdeki hava miktaridir.

2.5. ALVEOLER VENTILASYON

Pulmoner ventilasyonun nihai 6nemi gaz degisiminin gerceklestigi akciger alanlarindaki
havanin siirekli olarak yenilenmesidir. Pulmoner ventilasyonun gerceklestigi bolgeler;
respiratuvar bronsiol, duktus alveolaris ve alveol keseleridir. Yeni havanin bu bolgelere ulasma

hizina alveol ventilasyonu denir.

Olii bosluk: Kisinin soludugu havanmn bir kismi gaz degisiminin meydana geldigi
bolgelere ulasamaz, burun, farinks ve trakea gibi gaz degisiminin olmadigi1 hacimleri doldurur.
Bu hacme 6lii bosluk hacmi denir. Normal 6lii bosluk hacmi geng eriskin bir erkekte 150 ml
kadardir. Gaz degisimi yapilan bolgeler disinda kalan solunum sisteminin biitiin bosluklarin
hacmi anatomik olii bosluk olarak adlandirilir. Bazen alveoller de islev géremez hale gelir.
Perfiize olmayan veya fonksiyon gérmeyen alveollerin olusturdugu bosluga alveoler olii bosluk

denir. Anatomik ve alveoler 6lii boslugun tamamu fizyolojik 6lii bosluk olarak adlandirilir.
Alveoler ventilasyon asagidaki formiille bulunabilir:
VA= F x (VT-VD)

(VA: Alveoler Ventilasyon, F: Dakikadaki Solunum Sayisi-Frekansi, VT: Tidal Volim,
VD: Olii Bosluk)

2.6. GAZ TRANSPORTU

Akcigerlerde gaz degisimi, esas olarak kan-hava bariyerinin her iki tarafinda bulunan
basig/konsantrasyon farkma gore degismektedir. Oksijen ve karbondioksitin alveoller ve
kapillerler arasindaki difiizyonu pasif difiizyondur, herhangi bir enerji gerektirmez (15). Bu

pasif diflizyonun ger¢eklesmesi igin basing/konsantrasyon farkinin bulunmasi gerekir (15).

Havadan alman O alveole, kapiller sisteme, kalbe ve dokulara iletilir. Diger yandan
metabolizmanin yan {iriini olarak {iretilen CO2 de bu yolun tam tersi yonde alveollere ulastirilir.

Biitiin bu siirecte tagiyic1 sistem kandir. Kanda O2 %96,5 oraninda hemoglobine bagli taginir.
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Cozlinmiis halde tasman Oz dokularn ihtiyacini karsilamayacak kadar diisiikk orandadir.
Ekspirasyon havasinin genel karigimi ekspirasyonla atilan hava miktar1 yani 6lii bosluk havasi
ve alveoldeki hava miktar1 ile belirlenir. Bununla birlikte karbondioksitin difiizyon katsayis1
oksijenin 20 katindan biraz daha fazladir. Normal alveol perfiizyonu oldugunda, solunum
zarinda oksijen ve karbondioksit degisimleri ¢ok yiiksektir ve alveolde inspirasyon havasinda
PaO, 149 mmHg, PCO, 0 mmHg degerlerindedir. Normal alveol perfiizyonu (alveol ve alveol
kapilleri normal iken) oldugunda, solunum zarinda oksijen ve karbondioksit degisimleri ¢ok
yiiksektir ve alveoldeki PaO; inspirasyon havasi (149 mmHg) ve vendz kan (40 mmHg)
degerleri arasinda normal 104 mm Hg degerlerindedir. Ayn1 sekilde PCO2 ven6z kanda 45
mmHg ve inspirasyon havasinda 0 m Hg olan iki u¢ arasindaki normal 40 mmHg degerindedir.
Boylece normal sartlar altinda alveol havasinin PaO>’si ortalama 104 mmHg, PCO’si 40
mmHg’dir (12). Oksijen, kana gectikten sonra doku kilcal damarlarma hemen hemen tamami
hemoglobinle birlesmis halde tagmnir. Hemoglobin, kanda ¢6ziilmiis halde tasinabilen oksijen
miktarindan 30-100 kat daha fazla oksijen tasinmasini saglar. Dokularda olusan karbondioksit
kapillere girer ve oksijen gibi kanda taginmasini 15-20 kat arttiran kimyasal maddelere
baglanir. Karbondioksitin kii¢iik bir kismi kanda ¢6ziinmiis halde tasgmir. Kanda ¢dziinen
karbondioksit karbonik anhidraz enzimiyle su ile reaksiyona girerek karbonik asidi (H.COz)
olusturur. Karbonik asit, hidrojen ve bikarbonat iyonlarma (H" ve HCOg3") ayrisir. Hidrojen
iyonlarmm ¢ogu hemoglobinle birlesir. Bikarbonat iyonlarinin ¢ogu da bikarbonat — kloriir
tasiyict protein ile plazmaya geger. Karbondioksitin %70’i bu sekilde tasinir. Bunun disinda
karbondioksit hemoglobine bagli olarak, karbaminohemoglobin (CO2Hgb) formunda da tasinir.
Karbondioksitin periferdeki dokulardan kana gectiginde olusan karbonik asit, kan pH’sin1
distiriir. Yine de, bu asidin kandaki asit baz tamponlarla reaksiyonu, hidrojen iyon
konsantrasyonunun biiyiik dlgiide yiikselmesini engeller. Genellikle arter kan pH’s1 yaklasik
7,41°dir. Doku kapillerlerine karbondioksit gectiginde venéz pH degeri yaklasik 7,37 olur.
Diger bir deyisle pH 0,04 birim diiser. Karbondioksit kandan akcigerlere birakildiginda ise
tekrar pH 7,41’e yiikselir (12).

Oksijen hemoglobine bagli olarak ve plazmada erimis halde tasmnir, karbondioksit ise
kanda erimis halde, bikarbonat ve karbamino bilesikleri seklinde tasmir. Dokulara yeterli
oksijen transportu, hemoglobin miktarina, ayrisma Ozelliklerine ve kardiyak debi gibi
degiskenlere baghdir. Kan PaO: arttik¢a, oksijenle baglanmis hemoglobin yiizdesinin de

giderek arttig1 gériilmektedir. Buna hemoglobinin yiizde doygunlugu (satiirasyonu) denir.
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Tablo 1. Deniz seviyesinde akcigerlere giren ve ¢ikan solunum gazlarinim kismi basinglari (mmHg
ve %) (14)

Atmosferik Nemlendirilmis Hava Alveoler Hava Ekspirasyon Havasi
N, 597 (78.62) 563.4 (74.09) 569 (74.9) 566 (74.5)
0o, 159 (20.84) 149.3 (19.67) 104 (13.6) 120 (15.7)
Co, 0.3 (0.04) 0.3 (0.04) 40 (5.3) 27 (3.6)
H,O 3.7 (0.50) 47 (6.20) 47 (6.2) 47 (6.2)
Total 760 (100) 760 (100) 760 (100) 760 (100)

Akcigerlerden ayrilip sistemik arterlere giren kan PaO>’s1 yaklasik 95 mmHg oldugu i¢in,
ayrisma egrisinden sistemik arter kanmin oksijen doygunlugunun genellikle ortalama %97
oldugunu gorebiliriz. Diger yandan, perifer dokulardan gelen normal venoz kanda PaO:
yaklagik 40 mmHg ve hemoglobin doygunlugu ortalama %75’tir. Normal bir kisinin kani, her
100 mililitre kanda 15 gram hemoglobin icerir ve hemoglobinin her grami en fazla yaklasik
1,34 ml oksijen baglayabilir. Bundan dolay1, ortalama olarak 100 ml kandaki 15 gram Hb %100
doygunluga ulastiginda, tam olarak 20 ml (15x1,34=20,1ml) oksijen baglar. Bu genellikle
yiizde 20 hacim olarak ifade edilir. %97 oraninda doymus olan normal sistemik arter kaninda,
hemoglobine bagl toplam oksijen miktar1 100 ml kanda yaklasik 19,4 ml’dir. Bu miktar doku
kapillerlerinden gecerken ortalama 14,4 ml’ye diiser (40 mmHg PaO2, %75 doymus
hemoglobin). Boylece, normal kosullar altinda kanin her 100 ml’si ile akcigerlerden dokulara

yaklasik 5 ml oksijen tasmnmaktadir (12).

Oksihemoglobin ayrisma egrisi, PaO; ile hemoglobinin O; satiirasyonu arasindaki iliskiyi
gosteren egridir. Bu iliskiye gore PaO, o6nemli miktarda diigse bile O satiirasyonu

korunabilmektedir.

Egri sola kaydiginda hemoglobinin O’e ilgisi artar ve dokulara Oz sunumu azalir. Saga
kaydiginda ise hemoglobinin ilgisi azalir ve dokulara O, sunumu artar. Fetal hemoglobin,
alkaloz, azalmigs PCO> ve 2,3-difosfogliserat (2,3-DPG) diizeyinde azalma egriyi sola kaydirir.
Yetiskin hemoglobini, asidoz, artmis PCOz, 1s1 ve 2,3-DPG diizeyinde artis egriyi saga kaydirir
(15).
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Sekil 2. Oksihemoglobin ayrisma egrisi ve etkileyen faktorler (7)

2.7. SOLUNUM YETMEZLIiGi

Solunum yetersizligi, solunum sisteminin, dokularin gereksinmesini karsilayacak
derecede O saglayamamasi ve/veya metabolizma sonunda olusan karbondioksiti (COy)

atamamasi ile karakterize olan bir sendromdur.

Normal doku oksijenasyonunu siirdiirmek igin yeterli bir fraksiyone oksijen yiizdesi
(FiOz2), uygun ventilasyon-perfiizyon eslesmesi (V/Q), yeterli kalp debisi, yeterli hemoglobin
ve dokuya uygun sekilde Oz birakilmasi gerekir (7).

Sistemik vendz kan pulmoner arter ile pulmoner kapillere ulasip alveoler gaz degisimine
ugraylp pulmoner venler ile kalbe geri tasmnir. Arteriyel kan gazimi inspire edilen havanin
bilesimi, alveoler ventilasyonun etkinligi, pulmoner kapiller perfiizyon ve alveoler kapiller
membran diffiizyon kapasitesi etkiler. Bu basamaklarin herhangi birinde olan anormallik

solunum yetmezligi ile sonuglanabilir.

Deniz seviyesinde oda havasi solurken PaO: i¢in 80-100 mmHg araligi normal kabul
edilir. SpO2’nin %94 (%95-99) iizerinde olmasi normal degerler olarak tanimlanir. PaO> <80
mmHg olmas1 hipoksemiyi gosterir (7). Mekanik olarak solutulan hastalarda makul degerler

net bilinmemesine ragmen kabul géren PaO2’nin 55-80 mmHg arasinda tutulmasidir (SpO2
%88-%95) (7).
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Solunum yetmezligi; Tip 1 - hipoksik solunum yetmezligi (akcigerlerin gaz degistirme
fonksiyonu bozuktur), Tip 2 - hiperkarbik solunum yetmezligi (solunum sisteminin pompa
fonksiyonu bozuktur ve ventilasyonun kotillesmesi ile CO2 retansiyonu olur), Tip 3 -
perioperatif solunum yetmezligi ve Tip 4 — sok iliskili solunum yetmezligi olarak

smiflandirilmaktadir.

Intrapulmoner sant ya da pulmoner kapiller alveollerindeki oksijen difiizyonun
yetersizligi sonucu hipoksik solunum yetmezligi olusur. Bu durum kii¢iik havayolu
obstriiksiyonu, artmig diffiizyon bariyeri (intersitisyel 6dem ya da fibrozis gibi) ya da
alveollerde kollaps veya alveollerin siv1 ile dolmas1 sonucu iletimin bozulmasi (akut respiratuar

distress sendromu, bronkopndomoni, atelektazi, pulmoner 6dem, vb.) ile olusur.

Hiperkarbik solunum yetmezligi dakikalik alveoler ventilasyondaki azalma sonucu
olusur. Spontan solunumu baskilayan santral patolojiler, 6lii bosluk ventilasyonundaki artis ve

obstriiktif hava yolu hastaliklarinda meydana gelir.

Hangi ¢esit solunum yetmezligi olursa olsun hastalara uygulanan tedavilerin en basinda
oksijen tedavisi gelmektedir. Oksijen tedavisi, hastaya oda havasinda bulunan oksijen
miktarindan daha yiiksek konsantrasyonda oksijen uygulanmasi olarak tanimlanabilir. Oksijen
tedavisinin en sik endikasyonu hipokseminin dnlenmesi ve tedavisi olmakla birlikte temel
ama¢ doku hipoksisinin diizeltilmesidir. Bununla birlikte kontrolsiiz, yliksek konsantrasyon ve
stirelerde oksijen kullaniminin en ¢ok ¢ekinilen yan etkisi hormal fizyolojik fonksiyonlarda
degisiklikler, oksijen aracili doku hasari/oksijen toksisitesi ve karbondioksit retansiyonudur.
Oksijen toksisitesinde doku hasarma neden olan molekiiler ve hiicresel patolojinin, direkt
olarak oksijen konsantrasyonuna bagli olarak olusan serbest oksijen radikallerinin araciligiyla
gelistigi diisliniilmektedir ve hayvan modellerinde reaktif oksijen iirlinlerinin iiretimini artirdigi

gosterilmistir (4).

Hiperoksinin pulmoner fizyolojik fonksiyonlara etkileri; hipoksik solunum diirtiisiiniin
baskilanmasi, pulmoner vazodilatasyon, ventilasyon/perflizyon dengesizligi, hiperkapni,
absorpsiyon atelektazisi, akut trakeobronsit, diffiiz alveoler hasar, akut respiratuvar distres
sendromu (ARDS) ve bronkopulmoner displazi dahil olmak iizere bir¢cok patofizyolojik
sonugla iligkilidir. Yiiksek oksijen konsantrasyonlar1 hava yolu epiteline hizla zarar verir,
trakeobrongit ve bronkopulmoner displaziye yol agar. Baslica ekstrapulmoner fizyolojik
fonksiyonlara etkiler ise eritropoezin supresyonu, sistemik vazokonstriiksiyon ve kardiyak

debide azalmadir (8).
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2.8. OKSIJEN TEDAVISi

Oksijen renksiz, 15181 gegiren, tatsiz, kokusuz bir gazdir. Hipoksemi; arteryel kandaki
parsiyel oksijen basmcmin 80 mmHg’nin altina diismesi, hipoksi ise; hiicre fonksiyonu i¢in
yeterli oksijen saglanamamasidir. Oksijen tedavisinin temel amaci doku hipoksisinin
diizeltilmesidir. Tiim tedavi yontemleri gibi, oksijen tedavisi endikasyonunun uygun hastaya
dogru olarak konulmasi, saglayacagi yararlar, ekonomik maliyet ve olas1 oksijen toksisite riski
gibi nedenlerle ¢cok onemlidir. Oksijen tedavisi endikasyonlar1 akut ve uzun siireli oksijen

tedavisi olmak iizere iki alt baslkta incelenebilir (16).

Ani gelisen hipoksemi ve/veya hipoksi ile birlikte olan durumlarda, altta yatan neden
kontrol altina alinincaya kadar oksijen tedavisine ihtiya¢ duyulabilir. Akut hipoksemi, kardiyak
ve solunum arresti, diisik kardiyak debi ve metabolik asidoz (bikarbonat <18 mmol/L),
solunum sikintisi (solunum hizi>24/dk) gibi durumlarinda akut oksijen tedavisi endikasyonu
vardir. Oksijen tedavisinde ama¢ PaO2’yi 60 mmHg ve SpO2’yi %90°1n iizerinde tutmaktir.
Uzun siireli oksijen tedavisi, kronik hipoksemi ile seyreden kronik solunum yetmezligi bulunan
hastalara uygulanir. Oksijen tedavisi ile hipoksemi diizeltilerek hipokseminin yol agtigi
sorunlar  engellenebilmektedir  (16). Oksijen sikistirilmis  gaz  (sikistirllmis  gaz
silindirleri/oksijen tiipleri), sivi ve konsantre hava (oksijen konsantreleri) gibi farkli

yontemlerle farkli cihazlar kullanilarak hastalara verilebilir.

Oksijen uygulama cihazlari; diisiik akimli ve yliksek akimli olarak ayrilmaktadir. Bunlar;
nazal kaniil, basit yiiz maskesi, kismi geri doniislii / geri doniissiiz maske, transtrakeal kateter,
ventiiri maskesi ve yiiksek akisli nazal kantildiir (Tablo 2). Amag; hastaya gerekli oksijen
konsantrasyonunu vermek, hasta uyumu en yiiksek sekilde hipoksemiyi diizeltmek ve

hastanede yatis siiresini azaltmaktir (17,18).
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Tablo 2. Oksijen tedavisi uygulama yontemleri. *Kullanilan cihazin teknik 6zelliklerine gore

degisebilmekte.
Uygulama Yolu Uygulanan Akim FiO2
Diisiik Akimh Sistemler
Nazal kantil 1-6 L/dk %24-44
Basit Oksijen Maskesi 5-8 L/dk %40-60
Kismi geri solumali maske 8-10 L/dk %50-75
Geri solumasiz maske 8-10 L/dk %75-100
Yiiksek Akimh Sistemler
Ventiiri maske 4-15 L/dk %24-50
Yiiksek Akimli Nazal Oksijen 2-60 L/dk* %21-100*

2.9.0KSIJEN TEDAVIiSi UYGULAMA CiHAZLARI

2.9.1. Nazal kaniil

Resim 1. Nazal Kaniil

Hastanin burun deliklerine yerlestirilen, iki agik
ucu bulunan plastik veya kauguk gibi maddelerden
yapilmis bir sistemdir. Oksijen akimindaki her 1 L/dk
artis FiO2’yi yaklasik %4 oraninda artirmaktadir
(FiO2=%21+4x0, akimi L/dk). Nazal kaniiller ile 1-6
L/dk akim hizinda oksijen verilebilir. Daha yiiksek
akimlarda verilen oksijen FiO2’yi %45’ten fazla

arttiramaz (19).
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2.9.2. Nazal katater

Resim 2. Nazal Katater

2.9.3. Basit oksijen maskesi

Resim 3. Basit Oksijen Maskesi

Burun girisinden orofarinkse kadar ilerletilen
distal kisminda birkag c¢ikis deligi olan plastik
kataterdir. Nazal kaniilii tolere edemeyen, burunda
kuruma ve kanama olan hastalarda uygulanabilir. Her
8 saatte bir degistirilmeli ve iki nazal pasaj doniisiimlii

olarak kullanilmalidur.

Ag1z ve burnu kapatan %40-60’a kadar oksijen
konsantrasyonu uygulanabilen maskelerdir. FiO> sabit
degildir ve dakika ventilasyonundaki degisiklikler ile
degisir. Maskenin i¢inde CO2 birikmesini dnlemek
icin akim hizi en az 4-6 L/dk olmalidir. Verilebilecek
en yiksek FiO2 %60°dir. Maskeler yeme, igme ve
olabilir, sirasinda

ekspektorasyona engel uyku

yerinden ¢ikabilir (20).
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2.9.4. Kismi geri solumah (parsiyel rebreather) ve geri solumasiz (non-rebreathing)

rezervuarh yiiz maskeleri

Daha yiiksek konsantrasyonda (%60-80) oksijen saglar. Basit bir maske ve ona bagl

torbadan olusur. Maske ile torba arasinda iki yonlii hava geciren baglanti tiipii bulunur.

Rezervuarda yeterli distansiyonun saglanabilmesi ve karbondioksitin maskeden atilimi igin en

az 5-8 L/dk’lik akim hiz1 ile oksijen uygulanmasi gereklidir. Oksijeni hasta nefes verirken

/
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depolar ve ardindan inhalasyonun erken déneminde
hastaya verir. Geri solumasiz maskenin kismi geri
solumali maskeden farki, maske ile torba arasindaki
baglantida tek yonlii bir valf olmasidir, dolayisiyla
sadece torbadan hastaya gecis vardir. Nefes verirken
maskedeki valfler acilir, torba ve maske arasindaki
valf kapanir ve biitiin hava disar1 ¢ikar. Dakikada 12-
15 litreye kadar oksijen verilebilir, hasta bu sayede
torbadan %100 oksijen solumus olur (16, 21).

Resim 4. Geri Solumasiz Rezervuarli Maske

2.9.5. Diffiizor maske

Resim 5. Diflizor Maske

%24-90 arasinda oksijen verebilir. Maske
tizerinde yer alan delikler ile diisiik akim hizlarinda
bile karbondioksitin geri solunmasini engeller. Akim
hiz1 15 L/dk iizerine c¢ikarilsa bile intrensek pozitif
end-ckspiratuar basing (PEEP) olusturmaz. Oksijen
tedavisi swrasmnda nazogastrik tiip takilmasi veya

aspirasyon ile agiz bakimi yapilmasina izin verir (19).
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2.9.6. Ventiiri maske
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Resim 6. Ventiiri Maske

Basit maske ve oksijeni aktarmak iizere degisik oranlarda oksijen gegisine izin veren
adaptorlerden olusmaktadir. Bu maskeler ile %24-60 oraninda FiO2 verilebilmektedir.
Adaptorler, hastanin verdigi solugun bir kisminin disar1 ¢ikmasina olanak saglarken, diger
kisminin tiipten gelen oksijenle karisarak hastaya geri verilmesini saglar. Kontrol edilebilirler
ve solunumdaki degisikliklerden etkilenmeden sabit bir FiO2 saglarlar (21, 22). Boylece siirekli
ve ayni yogunlukta oksijen uygulanmis olur. Akut solunum yetmezligi gelisen ve oksijen

ihtiyaci yiiksek olan hastalara da sabit FiO2 sagladigi i¢in uygulanmasi onerilir (19).

2.9.7. Yiiksek Akimh Nazal Oksijen Tedavisi (High-flow nasal cannule oxygen
therapy—-YANOT)

Son zamanlarda kullanimi artan ve bir¢ok klinik durumda yarar1 oldugu gosterilen yiiksek
akim nazal kaniil oksijen tedavisi; oksijen/hava karigimmin isitilip, nemlendirilmesi sonrasi

yiiksek akimlarla uygulanabilen etkili, kullanigh ve ekonomik bir yontemdir.

Anatomik 6l boglugun azaltilmasi, PEEP etkisi, solutulan oksijenin sabit fraksiyonu ve

iyl nemlendirme gibi bir dizi fizyolojik etkiye sahip oldugu kabul edilir.

Hipoksemik solunum yetmezligi, kronik obstriiktif akciger hastaligimin akut alevlenmesi,
entiibasyon Oncesi oksijenasyon, ekstiibasyon sonrasi, uyku apnesi, akut kalp yetmezligi vb.
durumlarda kullanim endikasyonu vardir. Bir¢ok caligma, solunum is yiikiinii ve solunum

frekansini azalttig1 ve daha agresif oksijen tedavisi ihtiyacini azalttigimi gostermektedir (23).

Cihaz bir hava/oksijen karistiricisi, aktif 1sitici, nemlendirici ve nazal kaniilden
olugsmaktadir. Hava/oksijen karistiricist araciligryla 60 L/dk’lik akis hiziyla, FiO2 %21°den (oda

havast) %100’e kadar (saf oksijen) degistirilebilir. Gaz, aktif nemlendirici araciligryla
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nemlendirilir ve sitilarak devre iginde ilerlemektedir. Yeterince 1sitilmis ve nemlendirilmis

gazin yliksek akiginin, bir¢ok fizyolojik etkiye sahip oldugu diisiiniilmektedir.

akis slger
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nazal kaniil £
| karigtireisi g
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Resim 7. Yiksek Akimli Nazal Oksijen Tedavi Sistemi (23)

Yiiksek akish nazal kaniil oksijen tedavisinin cahsma prensibi: Giinlimiizde sadece nazal
yiiksek akimli oksijen tedavisi yapmak iizere iiretilen cihazlar ya da bu tedaviyi de yapabilen
yeni jenerasyon yogun bakim mekanik ventilatorleri ile nazal yiiksek akimli oksijen tedavisi
yapilabilmektedir. Cihazlar pendantlardan veya oksijen tiiplerinden beslenen O flow metreleri
aracilig1 ile ya da mekanik ventilatorlerin dahili yapisinda bulunan karistiricilar aracilig ile
%21 ile %100 arasinda FiO2’ye sahip hava karisimini 60 L/dakikalik bir akis hiz1 ile hastaya
verebilmektedir. Bu kadar yiiksek akimli bir gaz karisiminin solunum yollarina temasi, solunum
yollarinda ciddi bir kurumaya yol agar. Bunu oOnlemek amaci ile gaz, aktif bir isiticili
nemlendiricide sitilir ve nemlendirilir ve tek bir hattan olusan 1sitmali inspirasyon devresi
vasitasiyla hastaya iletilir. Hasta, yeterince 1sitilmis ve nemlendirilmis tibbi gazi, biiyiik capli

burun kantilleri yoluyla solur (23).

Non invaziv mekanik ventilasyon (NIVM)’dan 6nemli bir farki ara yiiziidiir. Yiiksek
CO2’li ve azalmig O2’li gazin yeniden solunmasini azaltir. Alveoler ventilasyonu arttirir.

Anatomik 06lii boslukta azalmaya neden olur.

Acik bir sistemden iletilmesine ragmen, yiiksek akim sayesinde ekspiratuar akisa karsi
gelerek pozitif nazofarengeal basing olusturur. Yaklasik 3-4 cmH20 PEEP basmci olustugu

kabul edilmektedir. Olusturdugu bu basing az olsa da akciger hacmini arttirmak ve alveolleri
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acik tutmak icin yeterlidir. Olusturdugu bu PEEP etkisiyle solunum is yiikiinii azaltir. Gaz
37°C'ye kadar 1sitildigindan ve nemlendirildiginden mukosilier fonksiyonlar korunur. Nazal
travma daha az goriiliir. Maskenin verdigi rahatsizlik, agiz ve burun kurulugu, agiz, burun ve

g0z travmasi ve mide rahatsizlig1 gibi sikayetlerde azalma saglar.

Dezavantajlari: Hastanin agiz kapali durumda sagladigi PEEP yiiksek iken, agiz acildiginda
PEEP diisebilir. Bu degiskenlik nedeniyle PEEP degeri 6l¢iilemez.

Sagladigi FiO. degeri de degiskenlik gosterir. 1-6 L/dk akimda 0,24 ila 0,54 arasinda bir FiO»
saglarken, 6-15 L/dk’lik akimda sagladigi FiO2 degeri 0,54 ila 0,75 arasinda degismektedir (23).

2.10. OKSIJEN TEDAVIiSI MONITORIZASYONU

Bilindigi {iizere hastalarin oksijenasyonunu belirlemek i¢in farkli yOntemler
gelistirilmistir. Oksijen kanda biiyiik oranda hemoglobine bagli olarak tasmnir. Az bir kismi ise
plazmada ¢oziinmiis halde bulunur. Kandaki oksijenin hemoglobine bagl olarak tasinan

miktarina oksihemoglobin denir ve bu bize oksijen satiirasyonunu (SpO2) gosterir.
Periferik arteriyel oksijen satiirasyonu (SpO2) degerlendirme yontemleri;

e Pulse oksimetre

e Kan gazi analizi (arteryel oksijen satiirasyonu, vendz oksijen satiirasyonu)
e Miks vendz oksijen satiirasyon ol¢timii

e Rejyonel serebral doku oksijen Slgiimii (NIRS)

e Matematiksel olarak hesaplanmis doku oksijen satiirasyonu

2.10.1. PULSE OKSIMETRE

Pulse oksimetre kolay, ucuz, giivenilir olmasi ve kalibrasyon gerektirmemesi nedeniyle
kullanim1 olduk¢a yayilmistir. Arteryal kanda hemoglobinin oksijen satiirasyonunun (SpO.)
stirekli monitdrizasyonunu saglayan invaziv olmayan bir uygulamadir ve besinci vital bulgu

olarak adlandirilmaya baglanmistir (24).
Calisma Prensibi

Giliniimiizde iki tip pulse oksimetre teknolojisi kullanilmaktadir; transmisyon pulse

oksimetre ve yansitma pulse oksimetre.

Pulsatil vaskiiler yatak ve non pulsatil dokudan gelen iki farkli dalga boyunda 151k gegirir
(genellikle 660 nm ve 940 nm) (7). Deoksihemoglobin, kizilotesi 1511 600-750 nm 151k
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bandinda emerken, oksihemoglobin ise kizilotesi 15181 850-1000 nm bandinda emer (25). Yeni
pulse oksimetre teknolojisi karboksihemoglobin oksimetrik tahmini (Spco), methemoglobin
oksimetrik tahmini (Spmet) Ve hemoglobin oksijen doygunlugunun oksimetrik tahminini (Spn)
olgmek icin sekiz farkli dalga boyunda 151k kullanir (7). Periferik arteryal kanda oksijen ile
doymus olan hemoglobin (oksihemoglobin) oraninin spektrofotometrik yontem ile tespitine
dayanir. Isik kaynagi ve mikroslemci olmak iizere iki fonksiyonel boliimden olusmaktadir.
Mikroiglemci, absorbe edilen 151k dalgalarmnin nonpulsatil komponentinde pulsatilin oranini
temel alarak satlirasyonu hesaplar (26-28). Pulsatil akim sirasinda arteryel kandan, alttaki
dokudan ve vendz kandan sinyaller alinirken; nonpulsatil akim oldugunda alttaki dokudan ve
vendz kandan sinyaller almir (29). Problarda dedektorler karsi karsiya gelecek sekilde el
ayasina, ayaga, kollara, yanaklara, dile, penise, kulak memesine, burun ve burun septumuna

yerlestirilebilir (30).

Oksijen satiirasyonundaki ani degisiklikleri izlemek, hipoksinin erken taninmasi ve bu
sayede hizli miidahale olanag1 sunmasi avantajlar1 olmakla beraber bazi kullanim kisitliligi olan

durumlar vardir. Pulse oksimetre dl¢iimlerinde kisitliliga yol agan nedenler;

e Hareket artefakti ve diisiik perfiizyon pulse oksimetre hatalarmin en sik goriilen
nedenleridir (Pulse oksimetre tireticileri, hareket artefaktlarini nabiz sinyalinden elimine
etmek amaciyla SpO2'yi hesaplamak i¢in gelistirilmis yazilim algoritmalari
gelistirmistir) (7)

e Karboksihemoglobin (oksihemoglobin gibi ayni1 sekilde 660 nm dalga boyundaki 15181
absorbe ettigi i¢in 1518 iki dalga boyunu karsilastiran pulse oksimetre, karbon
monoksit zehirlenmesi olan bir hastada yanliglikla yiiksek degerleri gosterir) (31). Bu
sorun yeni teknoloji cihazlarda yoktur (7).

e Hiperkarbi, PaCO.’yi 6lgemedigi icin ventilasyon yeterliliginin degerlendirilmesi
miimkiin degildir (32).

e Methemoglobinemi (red ve infrared dalga boylarmmda ayni absorbsiyon katsayismna
sahiptir. Birebir absorbsiyon orani satiirasyonda %85°1ik bir degere karsilik gelir. Bu
yiizden methemoglobin SpO2’nin %85’den diisiik oldugu durumda da yanliglikla
yiiksek okunmasina neden olur) (31). Bu sorun da yeni teknoloji cihazlarda yoktur (7).

e Anemi varligi, hastada hemoglobin ciddi seviyeye diisene kadar SpOz’yi etkilemez (<5
g/dl). Anemi olup SpO2 normal goriinebilir. Ciinkii oksijen tasimak i¢in gereken
hemoglobin tam satiiredir. Ancak metabolik ihtiyaglar1 karsilayacak kadar oksijen
yoktur (33). Siddetli aneminin oksihemoglobin satiirasyonu tizerindeki etkisinin sadece
%80’in altindaki SpO2’de meydana geldigi goriilmektedir (32).
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e Vendz pulsasyon: Sag kalp yetmezligi, turnike etkisi veya siki baglanmig prob
nedeniyle venoz pulsasyon hissedebilir ve bu yanlis 6l¢iime neden olabilir (34).

e Hipotansiyon, diisiikk perfizyon (periferal vaskiiler hastalik veya vazkonstriiktif ilag
kullanim1 durumunda periferik dolasimda bozukluk olur) (35).

e Tirnak cilasi ve oje pulse oksimetrenin dogrulugunu etkileyebilir, kullanmadan &nce
cikartilmasi gerekir (7).

e Hiperbilirubinemi kaynakli pigmentasyonun ihmal edilebilir bir etkisi olmakla beraber

rksal pigmentasyonun %4 liikk farkliliga neden oldugu goriilmektedir (32).

Olgiilen kalp atim hiz1 gercek kalp atim hizindan oldukga farkli okunuyorsa satiirasyon
Ol¢timii sorgulanmalidir. Ancak, dlgiilen kalp atim hizi ile gercek kalp atim hizinin uyumlu

olmasi da dogru SpO2 okumasi yapildigini garanti etmez.

Yiizde 70’den biiyiik doygunluklarda, pulse oksimetresinin dogrulugu yaklasik +%4 ila
%5 tir (7). Bu durumu daha iyi anlamak i¢in oksihemoglobin ayrisma egrisinden bahsetmek
faydali olacaktir. Oksijen kanda biiyiik oranda hemoglobine bagli olarak taginir. Az bir kismi
ise plazmada ¢oziinmiis halde bulunur. Kandaki oksijenin hemoglobine baglh olarak taginan
miktarina oksihemoglobin denir ve bu bize oksijen satiirasyonunu (SpOz) gosterir. PaO> ve
hemoglobin oksijen satiirasyonu arasindaki iligski sigmoidal sekilli oksihemglobin ayrisma
egrisi ile ifade edilir.

Oksihemoglobin ayrisma egrisine baktigimizda yatik fazinda PaO2’deki 20-30 mmHg’lik
degisimler SpO2’de 6nemli degisikliklere neden olmazken, egrinin dik fazinda PaO2’daki
minimal oynamalar bile SpO.’de 6nemli degisimlere yol acar. Oksihemoglobin ayrisma
egrisinin ilk fazinda (PaO> 20 mmHg’ya kadar) PaO.’deki kiigiik artiglar SpO2’de 6nemli
degisikliklere neden olmaz (32). Egri yiikseldiginde (PaO2 20 mmHg-60 mmHg arasinda)
PaO2’daki minimal oynamalar bile SpO2’de 6nemli degisimlere yol agar. PaO2 60 mmHg
tizerine ¢ikinca egri yine diizlesir, burada SpO2 90 mmHg iizerindedir (32). SpO2 > %90 olmasi
doku diizeyinde oksijenizasyonun yeterli oldugunu gosterir, bu satiirasyon diizeyi, PaO2 60

mmHg’ya karsilik gelir. Arteriyal O, basmcmm 90 mmHg’y1r astigi degerlerde, HbO,

satiirasyonu arteriyal O, basincindan hemen hemen bagimsiz hale gelir (36, 37).

Oksihemoglobin ayrisma egrisinden anlasilacag: iizere satiirasyonun anlamli bir azalma

gostermesi i¢in PaO2’nin 60 mm Hg’nin altina diismesi gerekir (7).

Pulse oksimetre 6l¢ciim dogrulugunun %70 tizerindeki degerlerde yaklasik +%4 ila %5

oldugu goz oniine alindiginda, pulse oksimetre %95 SpO2 gosteriyorsa gercek doygunluk %90
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kadar diisiik veya %100 kadar yiiksek olabilir. Ger¢ek doygunlugun %90 olmast durumunda
PaO2’nin 60 mmHg olacaktir. Ancak, gercek doygunluk %100 ise PaO2 ¢ok yiiksek olabilir
(>150 mmHg). %70’in altinda dogrulugu daha kotidir, ancak bunun klinik 6nemi
sorgulanabilir (7). SpO: kullanirken kisi SpO2 ve PaO; arasindaki iligkiyi iyi anlamalidir. SpO.
ve PaO; arasidaki bu degiskenlik nedeniyle klinisyen SpO2 den PaO;’yi dikkatli bir sekilde
tahmin etmelidir. Zira aradaki bu iliski pulse oksimetrenin hiperoksemiyi ¢ok iyi tespit
etmedigini gostermektedir. Hiperoksemiyi 6lgmemesi en Onemli kisithiliklarindan biridir.
Hipoksemi nedeni ile oksijen tedavisi baslanmigsa hedef satiirasyon araliklarinin dogru

belirlenmesi hiperoksiyi ve oksijen toksisitesini 6nlemede 6nemlidir (38).

2.11. OKSIJEN TOKSISITESI

Oksijen cogu element ile kolayca birlesebilen, 6zellikle oksitler olusturan, oldukca
yiiksek diizeyde reaktif, metalik olmayan bir elementtir. Normalde atmosferde renksiz, kokusuz
ve tatsiz, iki atomlu gaz (O2) halinde bulunur. Oksijen, 1770’lerde isve¢’te Carl Wilhelm
Scheele, 1774’te Ingiltere’de Joseph Priestley tarafindan bagimsiz olarak kesfedildi. Antoine
Lavoisier ise, 1777 yilinda Oksijen adin1 verdi. Zararh etkileri ise 19. ylizyilin sonlarinda

taninmaya basladi.

Oksijen, diinyadaki en yaygin kullanilan ve en sik regete edilen tedavi seklidir. Genellikle
normal atmosferik basing altinda %24-90 arasinda oksijen konsantrasyonlar1 saglayan cesitli
uygulama araglartyla verilir. Pozitif basingli veya rezervuarli maskeler ile daha yliksek
konsantrasyonlar saglanabilir. Oksijenin dokulara ulasabilmesi ise yeterli ventilasyon, uygun
gaz degisimi ve uygun perfiizyona baglhdir. Atmosferik basingta, oksijenin ¢cogu hemoglobine
baglanir, ¢ok az bir kismi plazmada ¢6ziiniir. Hiperoksiye maruz kalindiginda, hemoglobin
oksijenle tamamen doymus hale gelir, ¢oziinmiis oksijen miktar1 artar. Normal sartlar altinda
normobarik %100 oksijene maruz kalma sirasinda kandaki ¢oziinmiis oksijen dokularin oksijen
ihtiyacinin iicte birini saglayabilir. Hiperbarik bir ortamda oksijene maruz kalindiginda
hemoglobine bagli oksijene gerek kalmadan plazmadaki ¢6zlinmiis oksijen dokularin

ihtiyaglarmi karsilayabilir (39, 40).

Normoksi, normal fizyolojik etkilerin ger¢eklesmesi i¢in gereken oksijen seviyesi olarak
tanimlanir. Hiperoksi ise dokularda oksijen fazlaligi olup, en sik doku hipoksisini diizeltmek

icin ek oksijen verilen hastalarda gortiliir.

Saf oksijen kuru bir gazdir. Ust solunum yollar1 normalde gazlar1 nemlendirir, 1sitir ve

filtreler. Ancak artmis kuru oksijeni solumak bu sistemleri zorlayabilir. Solunum mukozasinin
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kurumasi rahatsizlik hissi, solunum mukoza bariyerinde hasarlanma ve silialarin bozulmus
aktivitesi ile sonuglanabilir. Oksijenin en iyi bilinen fizyolojik etkileri; pulmoner damarlarin

vazodilatasyonu ve sistemik dolasimin vazokonstriksiyonudur (39).

Yiiksek oksijen konstantrasyonlarinin toksik oldugu bilinen bir durumdur. Bilinmeyen
sey bu toksisiteye sebep olan oksijen seviyesidir. Muhtemelen FiO2 diizeyi ve verilen siire ile
yakindan iligkilidir. Klinik kanitlar zayif olmasina ragmen onerilen FiO2’nin 48 saatten uzun
bir siirede %60°dan yiiksek seviyede verilmemesidir (7). Oksijen toksisitesinde doku hasarina
neden olan molekiiler ve hiicresel patolojinin, direkt olarak oksijen konsantrasyonuna bagl
olarak olusan serbest oksijen radikalleri araciligiyla gelistigi diistiniilmektedir ve hayvan

modellerinde reaktif oksijen tiriinlerinin tiretimini artirdigi gosterilmistir (4)
Oksijen Toksisitesinin Klinik sonuglari

Akcigerler: Akciger toksisitesi, akcigerlerin, normal atmosfer basinci altinda, siirekli

olarak yiiksek oksijen seviyelerine maruz kaldiginda gelisir.

Solunum sistemi viicutta en yiliksek oksijen konsantrasyonuna maruz kaldigindan,
toksisite belirtileri gosteren ilk organdir. Toksisitenin gelisme hizi inspire edilen oksijenin
parsiyel basinci ile dogrudan iliskilidir. %50’ nin altindaki oksijen konsantrasyonlar1 giivenle
kullanilabilir. Genellikle normal atmosferik basing altinda 24-48 saat boyunca FiO2>%60

Olmasi ile hasar gelismeye baslar (41).

Atmosferik basinglarda havanin hiperventilasyonunun oksijen toksisitesine neden
olmadigi da bilinmelidir. %95°ten fazla oksijenlenen akcigerde hasar 4 ila 22 saatte gelisirken
%100 oksijende hasar 3 saatte baslayabilir (39). Yiizde 24-48 konsantrasyondaki O ise aylarca

kullanilsa bile herhangi bir toksisiteye neden olmamaktadir.

Hiperoksinin pulmoner fizyolojik fonksiyonlara etkileri; hipoksik solunum diirtiisiiniin
baskilanmasi, pulmoner vazodilatasyon, ventilasyon perflizyon dengesizligi, hiperkapni,
absorpsiyon atelektazisi, akut trakeobronsit, diffiiz alveoler hasar, akut respiratuvar distres
sendromu (ARDS) ve bronkopulmoner displazi dahil olmak iizere bir¢ok patofizyolojik sonucla
iligkilidir (8). Yiiksek oksijen konsantrasyonlar1 hava yolu epiteline hizla zarar verir ve
toksisitenin ilk belirtisi trakeobronsiyal tahristir. Klinige substernal agri veya ploretik agri
olarak yansir. Maruziyetin daha uzun siirmesi durumunda ise alveollerde ¢okme (atelektazi)
sonrasinda yaygin alveoler hasara neden olur. Oksijen kaynakli alveoler hasarin laboratuvar,
gorilintiileme ve patolojik bulgularinin yani sira klinik belirtileri de akut solunum sikintisi
sendromu (ARDS) ile aynidir. Yiiksek oksijen konstantrasyonlarina uzun siire maruz kalmak

takipne ve ilerleyici hipoksiye sebep olan pulmoner fibroz ve amfizemle sonuglanir (39).
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Merkezi sinir sistemi; Merkezi sinir sistemi toksisitesi genellikle yiiksek oksijen
konsantrasyonlarindan ziyade yiiksek atmosferik basinca maruz kalmaktan kaynaklanir. Bu
kosullar su alt1 dalis veya hiperbarik oksijen tedavisi alanlarda goriiliir. Normobarik oksijene
maruz kalmalar MSS toksisitesi olusturmaz. iki atm’den yiiksek basinglarda saf O, inhale
edildiginde karakteristik semptomlar ortaya ¢ikar. MSS toksisitesinin klinik belirtileri bulanik
gorme, kulak ¢mlamasi, bulanti, yiiz kaslarinda segirme, bas donmesi gibi bulgularla baslar.

Bunu tonik-klonik nobetler ve daha sonra biling kaybi1 izleyebilir (39).

Okiiler toksisite; Okiiler toksisite, pulmoner toksisite gibi, genellikle normal atmosfer
basincinda yiiksek oksijen seviyelerine uzun siire maruz kalmaktan kaynaklanir. Uzun siire
yliksek FiO2’ye maruz kalmak retinaya zarar verir. Klinikte karsimiza en sik prematiire
retinopatisi olarak ¢gikmaktadir. Geligmekte olan retina tamamen vaskiilarize degildir ve oksijen
tedavisi prematiire retinopati i¢in risk teskil etmektedir. Uzun siire hiperbarik oksijene maruz
kalanlarda miyopi bildirilmistir (39).

Kardiyak etkiler; Kardiyak arrest sonrasi ¢ogu hasta olay sirasinda 6lmektedir. Hayatta
kalanlarm da blyik ¢ogunlugu kisa siirede kaybedilir. Hipertermi, hiperglisemi ve
hiperkapninin kardiyak arrest sonras1 kotii etkilere sahip oldugu bilinmektedir. Son zamanlarda,
kardiyak arrest sonrasi hiperoksiye maruz kalmanin da koétii sonuglarla iliskili oldugu 6ne
striilmiistiir. Hiperoksi, serbest radikal iiretimini artirabilir, hiicresel hasar1 ve apoptozu
tetikleyebilir (42). Arteriyel hiperoksinin vazokonstriksiyonu indiikledigi, kardiyak debiyi

azalttig1 ve risk altindaki organlara kan akigini azalttig1 gosterilmistir (43).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu onayr alinarak gergeklestirildi (Karar No: 2018/29-33, Tarih:
15.11.2018, Girigimsel Olmayan Arastirmalar). Tiim verilerin ¢aligma amacina uygun sekilde
degerlendirilmesi icin DEUTFH nin I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim ve Arsiv kayit bdliimlerinin

yazili olarak izinleri alind1.

Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesi’ne 01 Ocak
2016-31 Ekim 2018 tarihleri arasinda yatirilan 907 hasta retrospektif olarak incelendi. Hastalar,
hastanemiz elektronik veri tabaninda kayith epikrizleri taranarak tespit edildi. Yogun bakima
yatisindan itibaren invaziv mekanik ventilasyon (IMV) destegi alan, ilk 24 saatten kisa siirede
IMV’a gecis yapilan ve 24 saatten daha kisa siire Yogun Bakim izlemi olan hastalar diglama
kriterleri nedeni ile ¢alismaya dahil edilmedi. 24 saat ve daha fazla siire ile nazal kaniil/maske
ile oksijen destegi, noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) ve yiiksek akimli nazal oksijen
tedavisi (YANOT) destegi alan 227 hasta belirlendi. Bu hastalarin arsivden alinan dosyalar1
incelendi. Yogun bakim hasta gozlem formlarindaki ilk 24 saatlik satiirasyon degerleri ile
hastalara ait diger veriler veri kayit formuna aktarildi. Verilerine eksiksiz ulagilan 187 hasta

calismaya dahil edildi.

Hastaya ait 6zellikler (yas, cinsiyet, primer yatis tanisi), komorbid durumlar, hastalik
siddet skoru olarak APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II) skoru,
entiibasyona gidip gitmedigi, entiibe olan hastalarda ventilator giin sayisi, yogun bakim giin
sayisl, hastane giin sayisi, ilk yirmi dort saatlik en yiiksek PaO», saatlik satiirasyon degerleri,

ilk yirmi dort saatlik O2 tedavi sekli ve mortalite oranlar1 kaydedildi.

Literatiirde mevcut ¢alismalar incelendiginde hiperoksemi sinir1 igin standart bir deger
olmadigi, caligmalarin bazilarinda SpO2 degerinin bazilarinda PaO2 degerinin referans alindig:
goriilmektedir. Biz ¢alismamizdaki hasta verilerinin igerigi agisindan SpOz degerlerinde veri
eksikliginin olmamasi nedeni ile hiperoksinin belirlenmesi i¢in SpO2 verisinin kullanilmasina
karar verdik. SpO2’nin kullanildig1 ¢alismalara bakildiginda hiperoksemi i¢in sinir deger olarak

en ¢ok kullanilan SpO2 >96 degerini biz de kendi ¢alismamizda kullanmaya karar verdik (6).

Istatistik: Istatistiksel analiz SPSS (SPSS PC Ver.24; IBM® SPSS Inc., New York, USA)
kullanilarak yapildi. Stirekli degiskenler ortalama + standart sapma olarak verildi. Kategorik
degerler ise say1 ve yiizde olarak ifade edildi. Siirekli degiskenlerin gruplar arasindaki fark:
belirlemek i¢in student’s t test, kategorik degerler i¢in ki-kare testi kullanildi. Tim

karsilastirmalarda p <0,05 anlamli olarak kabul edildi.
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3.BULGULAR

Ocak 2016- Ekim 2018 tarihleri arasinda I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim iinitesinde yatarak
tedavi goren toplam 907 hasta arasindan ¢alismaya dahil olma kriterlerine uyan ve verileri
eksiksiz olan 187 hasta tespit edildi. Calismaya dahil edilen 187 hastaya ait 6zellikler Tablo
3’de 0zetlenmistir. Calismaya alinan toplam 187 hastanin 99’u kadin (%52,9) ve 88’1 (%47,1)
erkek idi. Hastalarin yas ortalamasi 68,5+t15,7 yil olarak bulundu. Hastalarin yogun bakima
kabulii sonrasi hesap edilen ortalama APACHE 11 skoru 19,146,6 idi. Hastalarn ilk 24 saatlik
en yiiksek PaO; degerleri ortalamasi 111,1+50,0 mmHg olarak bulundu. Hastalarin 56’sinda
(%29,9) yatisin ilk 24 saat sonrasinda IMV ihtiyac1 oldugu gériildii. Bu hastalarm IMV’de
gecen giin sayis1 ortalama 21,8+55,3 giin idi. Hastalarin YBU’de gecen ortalama giin sayis1
12,4+23,6 giin, hastanede kalis siiresi ise 30,5+£36,4 giin olarak bulundu. Hemsire
gozlemlerinden kayit altina alinan saatlik satiirasyon 6l¢iimlerinin ortalamasi %94,5+2,8 olarak
bulundu. Bu hastalarin yogun bakima kabul edildigi yerler incelendiginde 112 (%59,9)
hastanin Acil Servisten, 75 (%40, 1) hastanin servislerden geldigi goriildii. Hastalarin komorbid
durumlar1 incelendiginde 54’tinde (%28,9) kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH),
39’unda (%20,9) koroner arter hastaligi (KAH), 40’mda (%21,4) konjestif kalp yetersizligi
(KKY), 32’sinde (%17,1) kronik bobrek yetersizligi (KBY), 101’inde (%54,0) hipertansiyon
(HT), 59’unda (%31,6) diabetes mellitus (DM), 13’iinde (%7) kronik karaciger hastaligi,
56’smda (%29,9) malignite, 8’inde (%4,3) demans/serebrovaskiiler olay (SVO) tanilarinin
varligi tespit edildi.

Nazal kaniil, nazal maske, ventiiri maske ve YANOT destegi alan hastalar ilave oksijen
tedavisi alan grup olarak belirlendi ve bunlarmn sayis1 77 (%41,2) idi. NIMV destegi alan hasta
sayist ise 110 (%58,8) olarak bulundu. Toplam 187 hastadan 56’sinin (%29,9) yogun bakim
iinitesinde vefat ettigi, yogun bakimdan servislere cikarilan hastalardan 20 hastanin daha
serviste iken vefat ettigi, sonug olarak 187 hastadan 76’smin hastanede vefat ettigi ve hastane

mortalitesinin %40,6 olarak gerceklestigi tespit edildi.

Calismamizda hiperoksi sinir1 olarak >%96 kabul ettigimiz i¢in hastalarin 24 saatlik
ortalama SpO> degerleri incelendiginde 62 hastanin hiperoksiye maruz kaldig tespit edildi. 125
hastanin ortalama SpO. degeri <%96 olarak tespit edildi. Hiperoksi olan ve olmayan grup
incelendiginde hastalarin ortalama yas, erkek/kadin orani, APACHE II skoru, invaziv mekanik
ventilasyon giin sayisi, yogun bakim gilin sayist ve hastane yatis gilin sayilar1 arasinda
istatistiksel olarak bir fark bulunmadi (Tablo 4). ilk 24 saatteki en yiiksek PaO, degerlerinin
ortalamasi ise hiperoksi grubunda anlamli olarak yiiksek bulundu (131,1£55,5’a karsi
101,2443,9, p<0,001). Komorbid durumlar ile hiperoksi iligkisi incelendiginde ise KOAH
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olanlarda hiperoksi goriilme sikliginin daha az (%16’ya kars1 %35, p <0,02), kronik karaciger
hastalig1 olanlarda ise hiperoksinin daha sik (%13’e kars1 %4, p<0,04) goriildiigii tespit edildi.

Tablo 3. Hastalara ait ozellikler

Yas 68,5+ 15,7
APACHE Il (ortalama + ss) 19,1+ 6,6
[lk 24 saatlik en yiiksek PaO2, mmHg 111,1 +50,0
Invaziv MV na gecilen hasta sayist, (%) 56 (29,9)
IMV giin say1s1, giin 21,8 +55,3
YBU giin saysi, giin 12,4 £ 23,6
Hastane yatis giinii, giin 30,5+ 36,4
24 saatlik satiirasyon ortalamasi, % 945+28
Cinsiyet (E/K) 88/99
Geldigi yer (n, %)
Acil servis 112 (59,9)
Servis 75 (40,1)
Komorbidite (n, %)
KOAH 54 (28,9)
KAH 39 (20,9)
KKY 40 (21,4)
KBY 32 (17,1)
HT 101 (54)
DM 59 (31,6)
Kronik Karaciger Hastaligi 13 (7)
Malignite 56 (29,9)
Demans / SVO 8 (4,3)
[k 24 saat O2 tedavi sekli (n, %)
[lave oksijen 77 (41,2)
NivM 110 (58,8)
YB c¢ikis sekli (n, %)
Ex 56 (29,9)
Taburcu 131 (70,1)
Hastane Mortalitesi (n, %) 76 (40,6)

Hiperoksi olan ve olmayan grup arasinda invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci ve yogun
bakim mortalitesi agisindan fark bulunamadi. Hastane mortalitesi ise hiperoksi grubunda
istatistiksel olarak yiiksek bulundu (%51,6’a kars1 %35,2, p<0,04). Hastalarin oksijen destek

tedavilerinin tiirii incelendiginde ise ilave oksijen (nazal kaniil, maske, YANOT) alan
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hastalarda hiperoksi siklig1 NIMV alan hastalara gore daha yiiksek bulundu (%44,2’e kars1

%25,5, p<0,008) (Tablo 4).

Tablo 4. Hiperoksi olan ve olmayan hastalarin 6zellikleri

Hiperoksi Normoksi p degeri
Grubu Grubu
n=62 n=125

Yas (vil) 68,3+ 17,5 68,6 = 14,8 >0.05
APACHE II 15,7+ 6,7 16,3 £6,6 >0.05
ilk 24 saatlik en yiiksek PaO2 (mmHg) 131,1+555 101,2 + 43,9 <0,001
IMV giin sayis1 (n=24/48) 135+41,1 25,9 +61,1 >0.05
ICU giin sayis1 (giin) 11,8 £25,8 12,7+ 22,6 >0.05
Hastane yatig giin sayist (gtin) 33,6 £42,3 28,9+ 33,1 >0.05
Cinsiyet (K/E) 36/26 63/62 >0.05
Komorbiditeler (n, %)

KOAH 10 (16,1) 44 (35,2) <0,02

KAH 12 (19,4) 27 (21,6) >0.05

KKY 12 (19,4) 28 (22,4) >0.05

KBY 12 (19,4) 20 (16,0) >0,05

HT 31 (50,0) 70 (56,0) >0,05

DM 17 (27,4) 42 (33,6) >0,05

Kronik KC hastalig 8 (12,9) 5 (4,0) <0,04

Malignite 22 (35,5) 34 (27,2) >0,05

Demans 4 (6,5) 4 (3,2) >0,05
IMV ihtiyac1 (n, %) 24 (38,7) 48 (38,4) >0,05
YB mortalitesi (n,%) 18 (29,0) 38 (30,4) >0,05
Hastane mortalitesi (n,%) 32 (51,6) 44 (35,2) <0,04
[k 24 saatlik O2 tedavi sekli

[lave 02/ NIVM 34/28 43 /82 <0,008
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Calisma grubumuzdaki 187 hastanin 56’smin ilk 24 saatten sonraki donem iginde
solunum yetmezliginin agirlasmasi nedeni ile entiibe edilerek invaziv mekanik ventilasyon
uygulandigi tespit edildi. Geriye kalan 131 hastani ise tedavileri siiresince hi¢ invaziv mekanik
ventilator destegi almadigi goriildii. Tedavi siirecinde hi¢ invaziv mekanik ventilator destegi
almayan hastalarin 46 (%35,1)’sinda hiperoksemi gelistigi, 85 (%64,9)’inde ise hiperoksemi
olusmag1 goriildii (Tablo 5). Her iki grup arasinda yas, cinsiyet, APACHE II skoru, yogun

bakim ve hastane giin sayisi agisindan yapilan karsilagtirmalarda fark bulunmadi.

Tablo 5. Yatislar1 boyunca hi¢ invaziv mekanik ventilasyon almayan hastalarin 6zellikleri

Hiperoksi Normoksi p degeri
Grubu Grubu
n=46 n=85

Yas (vil) 69,1+ 17,3 68,3+ 14,9 >0.05
APACHE II 15,0+ 6,6 15,0 £6,1 >0.05
[k 24 saatlik en yiiksek PaO2 (mmHg) 134,2 + 61,5 100,6 + 44,6 <0,001
ICU giin say1s1 (giin) 7,2+54 6,2+4,3 >0.05
Hastane yatis giin sayis1 (giin) 30,9+ 38,4 23,2+ 20,6 >0.05
Cinsiyet (K/E) 23/23 46/39 >0.05
Komorbiditeler (n, %)

KOAH 7 (15,2) 33 (38,8) <0,01

KAH 10 (21,7) 15 (17,6) >0.05

KKY 11 (23,9) 19 (22,4) >0.05

KBY 9 (19,6) 12 (14,1) >0,05

HT 25 (54,3) 51 (60,0) >0,05

DM 13 (28,3) 29 (34,1) >0,05

Kronik KC hastaligi 7 (15,2) 4 (4,7) >0,05

Malignite 15 (32,6) 21 (24,7) >0,05

Demans 3 (6,5) 3(3,5) >0,05
YB mortalitesi (n,%) 7 (15,2) 8 (9,4) >0,05
Hastane mortalitesi (n,%) 19 (41,3) 13 (15,3) <0,001
Ik 24 saatlik Oz tedavi sekli

[lave O2/ NIVM 25/ 21 27158 <0,02

Invaziv mekanik ventilasyon uygulanmayan hastalar i¢inde hiperoksi grubunda ilk 24
saatlik ortalama PaO: degerinin normoksi grubuna gore istatistiksel olarak yiiksek oldugu
31



(134,2+61,5 mmHg’ya kars1 100,6+44,6 mmHg, p<0,001) tespit edildi. Komorbid durumlar
acisindan incelendiginde KOAH bulunan hastalarda hiperoksi geligme sikliginin anlamli olarak

daha diisiik oldugu (%15,2’ye kars1 %38,8, p<0,01) tespit edildi.

Invaziv mekanik ventilasyon uygulanmayan hastalarda hiperoksi grubunda yogun bakim
mortalitesi normoksik gruba gore yiiksek olmasma (%15,2’e kars1 %9,4, p>0,05) ragmen bu
fark istatistiksel olarak anlamli degil idi. Buna karsilik hiperoksik grupta hastane mortalitesi
istatistiksel olarak da yiiksek olarak (%45,3’e kars1 %15,3, p<0,001) tespit edildi. Hastalarin
oksijen destek tedavilerinin tiirli incelendiginde ise ilave oksijen (nazal kaniil, maske, YANOT)
alan hastalarda hiperoksi siklig1 NIMV alan hastalara gore daha yiiksek bulundu (%48,1’¢ kars1
%26,6, p<0,001) (Tablo 5).
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5. TARTISMA

Oksijen (O2) tedavisi, hastaya oda havasinda bulunan oksijen miktarindan daha yiiksek
konsantrasyonda oksijen uygulanmasi olarak tanimlanabilir. Oksijen tedavisi yogun bakim
hastalarinda en ¢ok recetelenen tedavi tarzi olarak bilinmektedir. Genel olarak hipokseminin
organizma i¢in zararli oldugu, hafif/orta diizeyde hiperokseminin ise faydali olduguna
inanilmakta idi. Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda ise hiperokseminin olumsuz etkilerinin
oldugunun gosterilmis olmasi dikkatlerin hiperoksemi {izerine ¢evrilmesine neden olmustur.
Oksijen tedavisinin uygun hastaya dogru zamanda dogru miktarda verilmesi Onemlidir.
Gereginden fazla verilen oksijen tedavilerinin hiperoksiye ve akabinde oksijen toksisitesine

neden oldugu bilinen bir durumdur (44).

Mevcut literatiir bilgilerini goézden gecirdigimizde hiperoksinin olumsuz etkilerini
inceleyen caligmalardaki hastalarin biiyiik cogunlugunu invaziv mekanik ventilasyon altindaki
hastalarin olusturmakta oldugu goriilmektedir. Invaziv mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarda genel prensip olarak oksijen toksisitesinden kaginmak i¢in miimkiin olan en kisa
zamanda hastanin soludugu hava karisimindaki oksijen yiizdesini giivenli sinir olarak kabul
edilen %60’ altina diismeye ¢ahisilmaktadir. Invaziv mekanik ventilasyon almayan, ancak
solunum yetersizligi nedeni ile oksijen destek tedavisi alan hastalarda ise hiperoksi
gelisebilmekte, ancak bunun olumsuz sonuglar1 genelde g6z ardi edilmektedir. Bu nedenle biz
calismamizda en az 24 saat boyunca invaziv olmayan solunum destegi alan hastalarda
hiperoksi gelisim sikligi ve hiperoksinin olasi olumsuz klinik sonuglar ile iliskisini

arastirmaya calistik.

Her ne kadar mevcut veriler YBU hastalarinda hiperoksinin riskleri konusunda celiskili
kalsa da, son klinik ¢aligmalardan elde edilen sonuglar, hiperoksinin bazi kritik hastalarda
muhtemelen daha kotii sonuglarla iliskili oldugunu gostermektedir (8). Hiperoksi, mekanik
olarak havalandirilan YBU hastalarinda sik goriiliir. Bu popiilasyonda insidansi %16-50
arasinda degismektedir (45). Gdzlemsel calismalar, YBU girisinden sonraki ilk 24 saat boyunca
mekanik olarak havalandirilan hastalarin %50'sinden fazlasinda hiperoksinin mevcut oldugunu
bildirmistir (46,47). 1ki meta-analiz, hiperoksinin, YBU hastalarinin farkli alt gruplarinda
artmig mortalite ile iligkili oldugunu gosterse de calismalarin yiiksek heterojenitesi nedeniyle

genel bir sonuca ulagsmada yetersiz kalmustir (43,48).

Hiperoksi konusunda yapilan ¢aligmalara bakildiginda hiperoksemi sinir1 olarak standart
bir degerin tanimlanmadig1 goriilmektedir. Bazi ¢alismalar oksijen satiirasyon (SpO2) degerini
kullanirken, baz1 ¢alismalarin PaO2 degerini kullandig1 goriilmektedir. PaO2 degeri kullanan

caligmalar incelendiginde ise hiperoksemi sinir1 olarak 100-487 mmHg araliginda genis bir
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yelpazede farkli degerlerin kullanildigi gorilmektedir. Ayni durum SpO: kullanan
caligmalarda da gecerlidir. Suzuki ve ark.’larinm hiperoksemi smir1 olarak SpO2>%98 olarak
kullandiklar1 bir ¢aligmada hastalarin alt1 saatte bir FiO2, SpO2 ve PaO> degerleri 6l¢iilmiis. Bu
caligmada hiperoksinin olasi zararli klinik etkilerinden ziyade hangi FiO diizeylerinde
gelistigini tespit etmeye ¢alismislar (45). De Jonge ve ark.’larinin invaziv mekanik ventilasyon
ile solutulan YBU hastalarinin ilk 24 saatteki ortalama FiO, ve PaO;’sini hesaplayarak
yaptiklar1 ¢alismada yiiksek FiO2 degerlerinin (hem diisiik, hem yiiksek PaO> durumlarinda)
hastane i¢i mortalite ile bagimsiz olarak iliskili oldugunu belirtmislerdir (46). Girardis ve
ark.’lar1 konservatif (PaO2 70 ile 100 mmHg arasinda veya SpO2 %94 ile %98 arasinda) ve
konvansiyonel (PaO. degerleri 150 mmHg'ye kadar veya SpO: degerleri %97 ile %2100
arasinda) oksijen tedavisinin YBU hastalarinda mortalite iizerindeki etkisini degerlendirmek
icin genis ve randomize kontrollii bir ¢alisma yapmislar. Bu ¢alismada YBU mortalite orani
konservatif grupta konvansiyonel gruba gore anlamli derecede diisiik bulunmus. Ayrica
konservatif oksijen tedavisi alan grupta daha az oranda sok, karaciger yetersizligi ve bakteriemi
episodu izlendigi de rapor edilmis (8). Six ve ark.’larinin invaziv mekanik ventilasyon ile 48
saatten uzun siire solutulan YBU hastalarinda hiperoksi ile ventilatdr iliskili pndmoni (VIP),
APACHE II skoru, kan transfiizyonu ve proton pompa inhibit6rii kullanimi arasindaki iliskiyi
inceledikleri bir calismada hiperokseminin VIP gelisimi icin bagimsiz bir risk faktorii oldugunu
belirtmislerdir. Bu ¢alismada hiperoksemi sinir1 olarak PaO2>120 mmHg degerini kullandiklar1
ve en az bir PaO2>120 mmHg iceren arteryel kan gazi (AKG) olan hastalar1 ¢alismaya dahil
ettikleri goriilmektedir (49).

Calismalarm biiyiik ¢ogunlugunda 24 saat igindeki en kotii oksijenizasyon degerinin
kullanildig1 goriilmektedir. Calismamizin retrospektif yapida olmasi, hasta kayitlarinda giin
icinde sadece 1-2 arteryel kan gazi sonucu bulunmasi ve bu sonuglarin anlik oksijenasyonu
gosterip, 24 saate genellestirmenin uygun olmayacagini diisiindiigimiizden ve verilere ulasim
kolayligi nedeniyle pulse oksimetre ile elde edilen ve her saat bas1 hasta takip formuna diizenli

olarak kaydedilen oksijen satiirasyon degerlerinin ortalamasini kullanmaya karar verdik.

Bizim g¢alisjmamizda hiperoksemi gelisen hasta grubundaki KOAH’l1 hasta oranmi,
hiperoksi gelismeyen hasta grubundaki KOAH 1 hasta oranindan daha diisiik bulduk. Yiiksek
konsantrasyonda oksijen tedavisinin solunum merkezi tizerinde depresan etki ile karbondioksit
retansiyonuna sebep olunacagi bilindigi i¢in saglik personeli genellikle KOAH tanili hastalara
oksijen tedavisini daha kontrollii uygulamaktadir. Bu da ¢alismamizda KOAH grubunda
hiperoksinin neden az goriildiigiinii agiklayabilir. Caliymamizda ayn1 zamanda kronik karaciger

hastalig1 olanlarda hiperoksinin anlamli olarak daha az goriildiiglinii saptadik. Ancak ¢aliyma
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grubundaki toplam kronik karaciger hastalig1 olan hasta sayisinin azlig1 nedeniyle bu sonucu

genellestirmenin dogru olmayacagini diisiinmekteyiz.

Hiperoksi konusunda yapilan giincel calismalara bakildiginda biiyiikk ¢ogunlugunun
farkli hastalik alt gruplarinda yapildigi, daha kisith sayida ¢aligmalarda ise genel hasta
popiilasyonu hedef alinarak degerlendirme yapildigi goriilmektedir. Hiperokseminin mortalite
tizerine olumsuz etkileri, kardiyak arrest nedeniyle resusite edilen hastalar (50), akut iskemik
SVO gegiren hastalar gibi (6) farkli hasta alt gruplarinda bildirilmistir (43,48). Bu
calismalardan farkli olarak Joshua ve ark.’larinmn hastane dis1 kardiyak arrest nedeni ile YBU
yatis siirecinde maruz kalinan hiperoksi ile mortalite arasindaki iligkiyi inceledikleri calismada
ilk 24 saat i¢indeki hiperoksinin mortalite artig1 ile iligkili olmadigini belirtmiglerdir (51). Bu
calismalardaki hasta gruplarina bakildiginda hastalarin biiylik ¢ogunlugunun invaziv mekanik
ventilasyon alan hastalardan olustugu goriilmektedir. Bizim ¢alismamizda ise invaziv mekanik
ventilasyon hastalar1 diginda kalan hastalar degerlendirmeye alindi. Yogun bakima kabul edilen
hastalar icinde ilk 24 saat siiresince ilave oksijen destegi ve/veya noninvaziv mekanik
ventilasyon destegi alan hastalarda hiperoksi ve klinik sonuglar1 degerlendirdik. Zira giincel
literatiir bilgilerine gore bu hasta gruplarinda hiperoksinin etkilerini inceleyen ve raporlayan
bir ¢calisma mevcut degildi. Bizim ¢calismamiz sonucunda ilk 24 saatteki ortalama SpO2 degeri
>%96 olan hiperoksemik hasta grubunda yogun bakim mortalitesinde fark olmasa da hastane
mortalitesinde istatistiksel olarak artis tespit ettik (Tablo 4). Bunun yaninda Eastwood ve
ark.’larinin yaptig1 bir calismada ise YBU'de ilk 24 saatte mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarda hiperoksi ile mortalite arasinda bir iliski olmadig1 gosterilmistir. Bu ¢alismada
YBU’de IMV uygulanmis hastalarin ortalama degerlerden ziyade ilk 24 saatteki en kotii
alveoler-arteryel oksijen gradiyenti (A-a) ve en koti arteryel kan gazi (AKG) degerini
incelemeye aldiklar1 i¢in 24 saatlik donemde hiperoksiye ne 6lgiide maruz kaldiklar1 dogru
olarak degerlendirilememis olabilir (47). Farkli yonde sonuglara isaret eden ¢alismalar nedeni
ile erken donemde maruz kalinan hiperoksinin mortalite tizerindeki etkisini degerlendirmek
icin daha homojen hasta gruplarindan olusan prospektif randomize ¢alismalara ihtiyac vardir.
Bizim ¢alismamiza dahil edilen 187 hastanin hig¢ biri ilk 24 saat i¢inde invaziv mekanik
ventilasyon destegi almamis olsalar da 56’smin tedavilerinin bir déneminde solunum
yetmezliklerinin derinlesmesi nedeni ile entiibe edilerek invaziv mekanik ventilasyon
uygulandiklarini tespit ettik. Invaziv mekanik ventilasyonun basli bagina mortalite iizerindeki
olumsuz etkisi nedeni ile hi¢ entiibe edilmeyen ve invaziv mekanik ventilasyon

uygulanmayan 131 hastayi1 ayrica inceledigimizde ilk 24 saatteki hiperokseminin mortaliteyi
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belirgin bir sekilde artirdigini tespit ettik. Bugiinkii bilgilerimize gore bu grup hastalarda

hiperoksinin mortalite ile iliskisinin gdsterildigi ilk ¢alisma oldugunu sdyleyebiliriz.

Bizim ¢alismamizda hiperoksinin, IMV destegi disinda herhangi bir yontemle oksijen
destegi alan hastalarda da gelisebilecegi gibi uygulanan yontemler arasinda da farkli sonuglara
neden oldugunu bulduk. Yontemler arasmnda bu farkliligin sebebi nazal kaniil, maske ve
YANOT uygularken hastanin soludugu havadaki oksijen konsantrasyonunun flowmetreler
iizerinden manuel olarak ayarlanmasi, NIMV uygulanirken ise ventilatér dahili yapisinda
bulunan oksijen karistiricist ile daha hassas ve net olarak ayarlanabilmesidir. Her ne kadar yeni
jenerasyon mekanik ventilatorlerde bulunan YANOT ozelligi kullanildiginda oksijen
karistiricilar bulunsa da bizim g¢alismamiz kapsaminda taradigimiz hastalara uygulanan

YANOT cihazlarinda oksijen yiizdesi manuel olarak ayarlanmaktaydi.

Hiperoksiden kaginmak i¢in daha konservatif oksijen tedavisi uygulamanin muhtemel
hipoksi olugma risklerine ragmen mortaliteyi artirmadigini gostermek amaci ile Panwar ve
ark.’larmimn yaptig1 ¢ok merkezli randomize kontrollii bir calismada, 24 saatten daha uzun siire
IMYV ihtiyac1 olacag1 dngoriilen hastalar1 oksijenasyon stratejisine gore konservatif (SpO2 %88-
92) ve liberal (SpO2>%96) grup olarak ayirmiglar. Sonugta hiperoksi konservatif grupta daha
az gorilirken liberal grupta daha fazla gorilmiis. Bu c¢alisma sonunda yeni organ
disfonksiyonu, yogun bakim ve 90 giinliik mortalite oran1 a¢isindan konservatif grup ile liberal
grup arasinda bir fark bulunmamus. (6). Akut hastaliklarda genellikle SpO, %94-98 ya da PaO-
88-100 mmHg araligmin yeterli oldugu bilinse de geleneksel oksijen tedavisi genellikle daha
liberaldir ve hiperoksi kaginilmaz bir sonugtur. Her ne kadar liberal oksijen kullanimi hipoksiye
kars1 bir giivenlik stratejisi olarak kullanilsa da, daha konservatif bir tedavi yaklasimi

hiperoksiyi ve dokularin potansiyel zarara maruziyetini azaltabilir.
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SONUC

Tek merkezli, kesitsel, retrospektif ¢alismamizin sonucunda invaziv olmayan solunum
destegi alan hastalarda hiperoksemi varliginin hastane mortalitesini artirdigin1 tespit ettik. Ayni
zamanda NIMV uygulanan hastalarda ve KOAH hastalarinda hiperoksemi sikligmin daha az
oldugunu belirledik. KOAH hastalarinda oldugu gibi diger tiim hastalarda da oksijen tedavisi
sirasinda konservatif davranilmasi hiperoksi sikligin1 azaltacaktir. Bizim ¢alismamizda hasta
grubumuzu genel yogun bakim hastalar1 olusturmakta idi. Spesifik hasta gruplarinda
hiperokseminin klinik sonuglara etkisinin belirlenmesi i¢in baska calismalara ihtiya¢ vardir.
Ayrica prospektif olarak belirlenecek oksijenizasyon hedeflerinin klinik sonuglar iizerine

etkilerinin belirlenmesi ayr1 bir ¢calisma konusu olarak degerlendirilebilir.
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