
Oksijen tedavisi doğru kullanıldığında hayat kur-
tarıcı olabilir ama uygulamada, tedavinin potan-
siyel etkileri ve yan etkilerine genellikle dikkat
edilmez. Bununla birlikte etkili ve güvenli bir ok-

sijen tedavisi için; akım hızı, verilme yöntemleri,
süre ve tedavinin takibi yapılmalıdır. 

Yatan hastalarda oksijen tedavisinin incelendiği
bir çalışmada; hastaların %21’ine yetersiz oksi-
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ÖZET

Oksijen tedavisi, klinik uygulamada yaygın olarak kullanılmaktadır. Bu tedavi, tıp eğitimi sırasında değişik konu başlık-
ları altında öğretilmekle birlikte; hekimlerin, yeterli süre ve dozda oksijen tedavisi yapmadıkları gözlenmektedir. Bunun en
olası nedeni, oksijenin bir ilaç olarak algılanmamasıdır. Oksijen tedavisinde, uygunsuz doz ve yetersiz monitörizasyonun
sonuçları ciddi olabilir. Ancak hipoventilasyon ve karbondioksit retansiyonundan korkarak hipokseminin düzeltilmemesi
de kabul edilemez. Güvenli bir oksijen tedavisinde hekim; oksijenin endikasyonlarını, oksijen verme yöntemlerini, akım
hızlarını, tedavi süresi ve takibini bilmek zorundadır. Bu yazının amacı; akut oksijen tedavisinde oksijenin ne zaman, na-
sıl ve ne kadar kullanılması gerektiği ve tedavinin takibi konusundaki bilgilerimizi yenilemektir. 
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SUMMARY 

Acute Oxygen Treatment

Oxygen treatment is commonly used in clinical practice. Although this treatment was taught during medical education un-
der different titles, it is observed that doctors do not administer oxygen treatment in adequate periods and doses. The pos-
sible cause of this may be that oxygen is not considered as a drug. The results of inadequate dose and insufficient monito-
ring in oxygen treatment would be serious. On the other hand, failure to correct hypoxaemia fearing from hypoventilation
and carbon dioxide retention is not acceptable. For a safe oxygen treatment, doctor must know its indications, oxygen de-
livery systems, flow rates and monitoring. The aim of this review is to refresh our knowledge about when, how and how
much to start oxygen treatment and how to monitor it. 
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jen verildiği, %85.5’inin yetersiz takip edildiği,
%88’inde ise tedavinin sonlandırılmasında hata
yapıldığı saptanmıştır (1). İstanbul Tıp Fakülte-
si’nde; tıpta uzmanlık öğrencilerine, oksijen te-
davisinin düzenlenmesi-takibi ile ilgili olarak bir
anket uygulanmış ve hekimlerin çoğunda, konu
ile ilgili ciddi bilgi eksikliklerinin olduğu görül-
müştür (2). 

DOKU OKSİJENASYONUNUN 
DEĞERLENDİRİLMESİ

Uygun bir oksijenasyon için; ventilasyonun, gaz
değişiminin ve dolaşımın iyi olması gerekmekte-
dir. Bunların herhangi birisinde aksama, yakla-
şık dört dakika içerisinde doku hipoksisine ne-
den olur. Altı dakikadan fazla süren ciddi hipok-
si, kalp-solunum arrestinin yanı sıra, beyinde ve
diğer organlarda geri dönüşümsüz hasara yol
açar (3). Hipoksemi, arteryel kanda parsiyel ok-
sijen basıncı (PaO2)’nın ya da oksijen satürasyo-
nu (SaO2)’nun düşük olmasını ifade ederken,
doku hipoksisi; dokuya oksijen sunumu ve kul-
lanımı ile ilgilidir. Doku hipoksisi; kalp yetmezli-
ği, ağır anemi, septik şok, karbonmonoksit ve
siyanür zehirlenmelerinde olduğu gibi, hipokse-
mi olmaksızın da ortaya çıkabilir. Doku hipoksi-
sinin fizyopatolojik mekanizmaları farklıdır ve
oksijen tedavisi yapılırken, temel patoloji dikkat-
le değerlendirilmelidir (Tablo 1) (4).

Hipoksinin başarılı tedavisi erken tanıyı gerektirir.
Ancak klinik bulgular çoğu zaman nonspesifik
(mental durum değişiklikleri, dispne, siyanoz, ta-
şipne, aritmi ve koma gibi) ve güvenilmezdir. Bu
nedenle oksijenasyon, arter kan gazları (AKG) ile

değerlendirilmelidir. PaO2, 40 mmHg’nın altına
düştüğünde, periferik kemoreseptörlerin uyarıl-
masına bağlı olarak hiperventilasyon, 30
mmHg’nın altına düştüğünde koma gelişir (5,6).
Doku hipoksisi olasılığında ise SaO2 ve PaO2
değerlerine güvenilemez. Böyle durumlarda,
pulmoner arter kanından ölçülen mikst venöz
oksijen basıncı (PvO2) ve asit-baz dengesi ile
klinik bulgular daha değerli bilgiler verir. Tek or-
gan oksijenasyonundaki bozukluklar için spesi-
fik oksijen probları kullanmak gerekir (7,8). 

Kronik hipoksemik hastalarda, oksijen gereksi-
nimi kompensatuar mekanizmalar ile sağlanma-
ya çalışılır. Bunlar arasında; polisitemi, oksijen-
hemoglobin disosiasyon eğrisinde kayma ve ok-
sijenin dokuya sunumundaki değişiklikler sayı-
labilir (7). 

AKUT OKSİJEN TEDAVİSİNİN 
GENEL PRENSİPLERİ

Oksijen tedavisine başlamadan önce, hava yolu
açıklığı kontrol edilmelidir. Oksijen, solunum sı-
kıntısı, hipotansiyon, kardiyak veya solunumsal
arresti olan hastalarda, hava yolu açık ise ampi-
rik olarak derhal verilmelidir. Tablo 2’de Ameri-
kan Göğüs Hastalıkları Derneği ile Ulusal Kalp,
Akciğer ve Kan Hastalıkları Enstitüsü’ne göre ok-
sijen tedavisi endikasyonları görülmektedir (9). 

Hipoksemi şüpheli hastalarda; en kısa zamanda
AKG alınmalı, hipokseminin şiddeti, parsiyel ar-
teryel karbondioksit basıncı (PaCO2) ve asit-baz
dengesi araştırılmalıdır. İnspire edilen havadaki
oksijen konsantrasyonu (FiO2)’nun arttırılması
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Tablo 1. Hipoksi ve doku hipoksisinin fizyopatolojik mekanizmaları.

Fizyopatoloji Örnek

İnspire edilen havada düşük oksijen konsantrasyonu Yüksek rakım

Alveoler hipoventilasyon Uyku apne sendromu, opiad zehirlenmesi

V/Q dengesizliği Akut astım, atelektazik akciğer zonları

Sağdan sola şant ARDS, AV malformasyon

Uygunsuz doku perfüzyonu Kalp yetmezliği

Düşük hemoglobin konsantrasyonu Oksijen transportu sorunu

Anormal oksijen hemoglobin disosiasyon eğrisi Hemoglobinopatiler, karbonmonoksit zehirlenmesi

Histotoksik zehirlenmeler Siyanür zehirlenmesi

ARDS: Akut solunum sıkıntısı sendromu, V/Q: Ventilasyon/perfüzyon.
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SaO2 ve PaO2’nin artmasını sağlar. Bununla bir-
likte, doku oksijenasyonu için; hemoglobine, iyi
bir dolaşıma ve hücrenin oksijen kullanılabilir ol-
masına ihtiyaç olduğu unutulmamalıdır (10,11). 

Akut durumlarda, kullanılan oksijenin dozuna
karar vermek önemlidir. Uygunsuz ve düşük doz
oksijen kullanımı, yüksek doz oksijenin rölatif
yan etkileri ile kıyaslandığında çok daha fazla
sayıda kalıcı sakatlığa ve ölüme neden olmakta-
dır. Pulmoner emboli, kalp yetmezliği gibi birçok
akut durumda yüksek konsantrasyonda (FiO2=
0.6-1) oksijenin hayat kurtarıcı olduğu bilin-
mektedir. CO2 retansiyon riski olduğunda, baş-
langıç oksijen miktarı düşük olmalı, daha sonra-
ki kontrollere göre arttırılmalıdır. AKG rehberli-
ğinde, oksijen tedavisinin başlangıç dozları Tab-
lo 3’te görülmektedir (3). 

Akut oksijen tedavisinde tedaviye yanıt, venti-
lasyon/perfüzyon (V/Q) dengesizliğinin ön plan-
da olduğu hastalıklarda (pnömoni ve atelektatik
akciğer zonu) dengesizliğin şiddetine bağlıdır.
Arteryel hipoksemi, sağdan sola şantta [akut so-
lunum sıkıntısı sendromu (ARDS), pulmoner
emboli], özellikle şant fraksiyonu %20’nin üze-
rinde ise yüksek FiO2’ye dirençlidir. Alveoler hi-
poventilasyonda (yüksek doz narkotik kullanı-
mı, nöromusküler hastalıklar) oksijen tedavisi,
hipoksemiyi hızla düzeltir, ancak tedavi asıl has-
talığa yönelik olmalıdır (12).

OKSİJEN VERME YÖNTEMLERİ

Oksijen tedavisi; nazal kanül, yüz maskeleri, no-
ninvaziv ya da invaziv mekanik ventilasyon ara-
cılığıyla uygulanabilir. Nazal kanüller çok yaygın
olarak kullanılmaktadır. Bu sistemde FiO2, ta-
mamen oksijen akım hızına (1-6 L/dakika) ve
hastanın dakika solunum hacmine bağlıdır. Has-
tanın dakika hacmi değiştiğinde FiO2 de değişe-
ceğinden (ventilasyon fazlaysa FiO2 düşer), na-
zal kanüller ile sabit oksijen konsantrasyonu
sağlamak zordur. Yine de oksijen akım hızı 2
L/dakika olduğunda istirahat halindeki bireyin
nazofarenksinde, oksijen konsantrasyonu yakla-
şık %25-30 olur. Nazal kanüller, yeniden solu-
mayı engeller, konuşurken ve yemek yerken ok-
sijen alımına müsaade ettiklerinden dolayı kon-
forludurlar. Yüksek akım hızlarında lokal irritas-
yon ve dermatitis olabilir (13,14). 

Yüz maskeleri; yüksek akım hızlı yüz maskeleri,
düşük akım hızlı yüz maskeleri ve rezervuarlı
yüz maskeleri olmak üzere üç tiptir. Yüksek
akım hızlı yüz maskeleri (Venturi maskesi), mas-
ke içine yaklaşık 40 L/dakika hacimde hava
doldurabildiklerinden (Bernoulli etkisi), dakika
ventilasyonu ile verilen oksijenin yüzdesi değiş-
mez. Bu maskelerde 2 L/dakika hızında oksijen
ince bir kanülden jet hızıyla maskeye dolarken,
maskenin venturi kanallarından da içeriye oda
havası dolar. Oksijenin maskedeki akım hızı de-
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Tablo 2. Oksijen tedavisi endikasyonları.

Kesin endikasyonlar Göreceli endikasyonlar

Kalp ya da solunum durması Komplike olmayan miyokard infaktüsü

Hipoksemi (PaO2 < 60 mmHg, SaO2 < %90) Hipoksemi olmaksızın dispne 

Hipotansiyon (sistolik basınç < 100 mmHg) Orak hücre anemisi krizi 

Düşük kardiyak “output” ve metabolik asidoz (HCO3 < 18 mmol/L) Anjina

Solunum sıkıntısı (solunum hızı > 24/dakika)

Tablo 3. Başlangıç oksijen dozu için rehber.

• Kalp veya solunum durmasında FiO2 1 olmalıdır. 

• Hipoksemi, PaCO2 < 40 mmHg ile birlikte olduğunda FiO2 0.4-0.6 olmalıdır. 

• Hipoksemi, PaCO2 > 40 mmHg ile birlikte olduğunda FiO2 başlangıçta 0.24 olmalıdır. 
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ğiştirilmek suretiyle; hastaya istenilen konsant-
rasyonda (FiO2= 0.24-0.6) oksijen verilmiş olur.
Bu maskeler; oksijen konsantrasyonunu sabit
tuttuğundan ve geri solumayı engellediğinden
CO2’si yüksek hastalar için idealdir. Düşük akım
hızlı yüz maskelerinde, 6-10 L/dakika gibi oksi-
jen akım hızları ile %60 konsantrasyonlara ula-
şabilir. Bu maskelerin, pnömoni, pulmoner em-
boli gibi hipokseminin ön planda olduğu solu-
num yetmezliklerinde kullanılmaları daha uy-
gundur. Düşük akım hızlarında (< 5 L/dakika),
ekspiryum havası rahatça maskenin deliklerin-
den dışarı çıkamayacağından, CO2 retansiyonu
olanlarda kullanılması tavsiye edilmez. Rezervu-
arlı yüz maskelerinde, oksijen konsantrasyonu
%100’e ulaşabilir. Kalp veya solunum durması
dışında nadir kullanılan bu maskeler, oksijen
toksisitesine ve reabsorbsiyon atelektazilerine
yol açabilir (3,5). 

Yüz maskeleri ve nazal kanüller ile düşük akım
hızlarında oksijen verildiğinde orofarenks veya
nazofarenks uygun nemlenmeyi sağlar. Daha
yüksek akım hızlarında ya da oksijen direkt tra-
keaya verildiğinde nemlendirme gereklidir. 

OKSİJEN TEDAVİSİNİN MONİTÖRİZASYONU

Tedaviye başladıktan sonra, başlangıçta ve her
yarım saatte bir AKG bakılmalı; CO2’si yüksek
olanlarda FiO2 alınan sonuçlara göre ayarlan-
malıdır. PaO2’nin 60 mmHg, SaO2’nin %90’ın
üstünde olması tedaviden yeterli yanıt alındığı-
nın göstergesidir. Oksijen tedavisi, hiperkapnik
olmayan hipoksik hastalarda pulse oksimetri ile
noninvaziv takip edilebilir. Hipoksemik hastalar-
da aritmi ve solunum yetmezliği riski olduğun-
dan, bu takip sürekli olmalıdır (15).

OKSİJEN TEDAVİSİNİN SONLANDIRILMASI

Oksijen tedavisi, hasta oda havası solurken uygun
oksijenasyon sağlandıysa (PaO2 > 60 mmHg ve-
ya SaO2 > %90) sonlandırılmalıdır. Fakat doku hi-
poksisi şüphesi varsa, oksijen tedavisini sonlan-
dırmak için asit-baz dengesi ve vital organlar ile
ilgili klinik bulguların dikkate alınması gerekir (3). 

OKSİJEN TEDAVİSİNİN TEHLİKELERİ

Oksijen tedavisi uygulanırken; oksijenin yanma-
yı kolaylaştırıcı bir gaz olduğu unutulmamalıdır.

Sigara içen hastalarda, yüz yanıkları ve ölümler
bildirilmiştir. FiO2 0.6’nın üzerinde, 48 saatten
fazla uygulandığında alveoler membranda hasar
meydana gelebilir. Dalgıçların kullandığı yüksek
konsantrasyondaki oksijen, Paul-Bert etkisi ile
ciddi serebral vazokonstrüksiyona ve epileptik
ataklara sebep olabilir. Sıvı oksijen kullanımında
da donma yanıkları olabilir (3,10). 

AMBULANSTA OKSİJEN TEDAVİSİ

Ambulanstaki hastaya, acil servise başvurunca-
ya kadar SaO2 %90’ın üzerinde olacak şekilde
oksijen verilir. Ciddi hipoksemi varlığında ve tüm
travmalı hastalarda geri solumasız rezervuarlı
oksijen maskeleri kullanılmalıdır. Kronik obst-
rüktif akciğer hastalığı (KOAH), ciddi astım,
narkotik ve sedatif ilaçların yüksek doz kullanı-
mı gibi CO2 retansiyon riski olduğunda, SaO2

%90’ın üstüne çıkarılmamalıdır. Aslında ambu-
lans yolculukları çoğu zaman kısa sürdüğünden
hiperkapni riski düşüktür (16).

ACİL SERVİSTE OKSİJEN TEDAVİSİ

Siyanozu olan veya solunum sayısı artmış has-
talarda oksijen tedavisine ampirik olarak başlan-
malıdır. Akut akciğer yaralanması, azalmış ven-
tilasyon, altta yatan akciğer hastalığı olduğunda
ya da önemli organlara oksijen dağılımı konu-
sunda endişeler varsa; yüksek konsantrasyonda
oksijen, geri solumasız rezervuarlı maskeler ara-
cılığı ile verilebilir (17). 

Acil servise nefes darlığı ile başvuran hastaların
bir kısmında, CO2 retansiyonu ve respiratuar
asidoz olasılığı vardır. Plant ve arkadaşlarının ça-
lışmalarında; acil servise başvuran KOAH’lı has-
taların %47’sinde PaCO2 45 mmHg’nın üzerinde
ve bu hastaların %20’sinde pH 7.35’in altında
bulunmuştur (18). Bu nedenle eğer CO2 retansi-
yonu şüphesi varsa, AKG sonuçları gelinceye
kadar, hastalara venturi maskesi ile %24-28 ora-
nında oksijen verilmelidir. Hiperkapnik, asidotik
bir hastaya nebülize bronkodilatör verilecekse
bu komprese edilmiş hava yolu ile olmalıdır. Ne-
bülizer ile tedavi bittikten sonra venturi maskesi
ile kontrollü oksijen verilmeye devam edilmeli-
dir. Bu tür hastalarda, PaCO2 ve pH her saat ba-
şı, hatta daha sık kontrol edilmelidir (16).
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AKUT ASTIMDA OKSİJEN TEDAVİSİ

Akut astım atağı ve oksijen tedavisi ile ilgili iki
konu vardır. Bunlardan bir tanesi ağır atakta ok-
sijen tedavisinin yol açtığı hiperkapni ve solu-
numsal asidoz, diğeri ise atak sırasında yoğun
olarak kullanılan ß2-agonist tedavisinin yol açtığı
hipoksemidir. 

Bir çalışmada, hiperkapnik solunum yetmezliği
ile başvurmuş astımlı hastalarda FiO2’nin
%100’den %24’e düşürülmesi ile PaCO2’nin düş-
tüğü ve hastaların entübasyondan korunduğu
gözlenmiştir. Böylece, astım ağır ataklarında
kontrollü bir şekilde verilmeyen oksijen uygula-
masının, eskiden düşünüldüğü gibi masum ol-
madığı, oksijen tedavisiyle PaO2’nin yükseldiği,
ancak hastaların %41’inde de PaCO2’de ortala-
ma 5.9 mmHg artış olduğu gösterilmiştir. Hipok-
sik dürtünün küntleşmesi ve “Haldene etkisi”
birçok olguda CO2’nin yükselmesinden sorumlu
bulunmuştur (19). 

Astım akut atağında kullanılan inhale ve nebüli-
ze ß2-agonistler; pulmoner vazodilatasyona yol
açarlar ve kötü ventile olan akciğer alanlarında
perfüzyon daha da artarak V/Q dengesi biraz
daha bozulur. ß2-agonistlerin perfüzyonu arttır-
masının bir başka sebebi ise kardiyak “output”u
arttırmalarıdır. Bu da tedaviden beklenmeyen bir
hipoksemi oluşmasına neden olur. Bu yüzden,
ß2-agonistleri akut astım atağında kullanılırken,
yanında oksijen de kullanmak gerekir. Hafif ya
da orta ataklı astımlı çocuk hastalarda ise ß2-
agonistleri; nebülizatör ölçülü doz inhalatör
(ÖDİ) ya da ÖDİ + “spacer” ile kullanmak yuka-
rıda sözü edilen hipoksi ataklarına genellikle yol
açmaz. Bu işlemlerden önce ve sonra oksijen
uygulanması yeterlidir (20). 

KOAH AKUT ATAĞI  ve OKSİJEN TEDAVİSİ

KOAH’lı hastalar kronik hipoksemik hastalar ol-
duğundan, hipoksemiye karşı diğer hastalara gö-
re daha dayanıklıdırlar ve PaO2’nin tehlikeli alt
sınırı tam olarak bilinmemektedir. 50 mmHg üze-
rindeki PaO2 değerleri birçok KOAH’lı hasta için
yeterli olabilir. Diğer yandan KOAH akut ataklı
hastalar oksijen tedavisine daha az yanıt verirler
ve birçok hastada düşük konsantrasyonda oksi-
jen ile PaO2, 50 mmHg üzerine çıkarılamaz. 

KOAH akut atağında, oksijen ile tedavinin; pul-
moner vazokonstrüksiyonu düzeltip, sağ kalp
yüklenmesi ve miyokardiyal iskemiyi azaltarak
ve kardiyak “output”u arttırarak kritik organlara
oksijen sunumunu sağlayarak hayat kurtarıcı ol-
duğu kanıtlanmıştır. Bununla birlikte KOAH’lı
hastaya, nefes darlığı ile başvurduğunda ne ka-
dar oksijen verileceği ile ilgili tartışmalar devam
etmektedir. Bunun sebebi, bu hastalarda oksijen
tedavisinin neden olduğu hiperkapni ve solu-
numsal asidoz riskidir. 

Hiperkapninin sebepleri; oksijenin hipoksik mer-
kezin duyarlılığını azaltması, V/Q değişiklikleri
ve Haldene etkisidir (12,21). KOAH akut ataklı
50 hasta üzerinde yapılan bir çalışmada; hasta-
lara önce %24, sonra hipoksemi devam ediyor-
sa %28 oranında oksijen verilmiştir ve 13 (%26)
hastada hiperkapni-solunumsal asidoz nedeniy-
le mekanik ventilasyon gerekmiştir. Bu çalışma-
da mekanik ventilasyon gereken hastalar ile me-
kanik ventilasyon gerekmeyen hastalar arasın-
da; yaş, bazal solunum fonksiyon testleri, baş-
langıç tedavisine cevap açısından bir fark bulun-
mamış fakat başlangıçtaki arteryel pH ve PaO2
arasındaki ilişkinin solunum yetmezliğinin ha-
bercisi olabileceği düşünülmüştür (22). 

Hiperkapnik solunum yetmezliği, KOAH’lı has-
taların %15-20’sinde görülmektedir. CO2 retan-
siyonunun en ciddi etkisi, nörolojik ve kalp solu-
num fonksiyonlarının depresyonudur. Ancak bu
etkiler hipoksinin etkileri kadar çabuk gelişmez,
ayrıca tamamen geri dönüşümlüdür. Yine de ba-
zı olgularda PaCO2’nin artmasıyla meydana ge-
len ilerleyici solunum yetmezliği ve pH’daki düş-
me fatal olabilir. PaCO2 ve pH’nın ölümcül sevi-
yeleri kesin olarak bilinmemektedir. PaCO2’si
80-100 mmHg altında olan bazı hastalar hiçbir
semptom göstermeyebilir. PaCO2, 80 ila 120
arasında olduğunda tehlikelidir. Hiperkapni uzun
süreliyse ve asidemi ile birlikte değilse, devam
eden oksijen tedavisi ile birlikte hiperkapni geri-
leyebilir. Oksijen tedavisine cevap olarak gelişen
CO2 retansiyonu değişkendir ve kural değildir
(23,24). Bununla birlikte, yüksek oranda verilen
oksijenin düşük oranda verilen oksijenden daha
fazla CO2 retansiyonu yaptığı ve daha fazla asi-
doza sebep olduğu gösterilmiştir. 



Hiperkapnisi olmayan KOAH’lı hastalar, oksijen
tedavisinin hiperkapniye neden olacağı endişe-
siyle yetersiz oksijen tedavisi almaktadırlar ve
bu, ciddi hipoksemiye neden olmaktadır. Bu du-
rum klinik pratikte kabul edilemez bir hatadır.
Bir çalışmada, 24 hiperkapnik solunum yetmez-
likli hastaya oksijen tedavisi, venturi maskesi ile
kontrollü olarak (%24-40) verilmiş ve hiperkap-
ni gelişimi bazal değere göre 1 kPa (7.5 mmHg)
artış olarak tanımlanmıştır. Bu çalışmada, düşük
doz oksijen tedavisi (%24-28) alan yalnız üç
hastada ciddi diye tanımlanan CO2 yüksekliği
olmuştur. Bu çalışma; kontrollü oksijen tedavisi
ile CO2 retansiyonunun düşük bir risk olduğunu
göstermektedir (25). Bu gözlemler önemlidir
çünkü hipoksi, bu grup hastalarda özellikle ge-
celeri kardiyak aritmilere ve ölüme neden ol-
maktadır (26). KOAH ve solunum yetmezliği ile
birlikte olan 23 hastanın alındığı başka bir çalış-
mada, hastalara %28 oksijen verilmiş ve PaCO2
17 hastada ortalama 4 mmHg artmıştır. Hiçbir
hastada ciddi CO2 retansiyonu olmamıştır. Bu
çalışmada da, kontrollü oksijen tedavisi ile CO2
retansiyonu riskinin düşük olduğu bulunmuş ve
CO2 retansiyonu korkusunun hipokseminin dü-
zeltilmesinin önündeki gereksiz ve büyük engel
olduğu ifade edilmiştir (27). 

KOAH akut atağında tedavinin amacı; SaO2’yi
%90’ın üstüne ve/veya PaO2’yi 60 mmHg’nın
üzerine çıkarmaktır. Bunu yaparken de Pa-
CO2’nin 10 mmHg’dan fazla yükselmemesini
veya pH’nın 7.25’in altına düşmemesini sağla-
maya çalışmak gerekir (28). Bu hastalarda baş-
langıç tedavisi venturi maskesi (FiO2 0.24-0.28)
ile olmalı, venturi maskesi elde mevcut değilse
1-2 L/dakika nazal kateter ile oksijen başlanma-
lı ve AKG’ye göre uygun oksijenasyon sağlanın-
caya kadar arttırılmalıdır. AKG analizleri amaca
ulaşıncaya kadar düzenli olarak kontrol edilme-
lidir. Solunum merkezi uyarıcıları, uygun oksije-
nasyona ve PaCO2’nin eliminasyonuna yardımcı
olabilir. Ancak noninvaziv mekanik ventilasyon,
solunum stimülanlarından daha etkili ve güven-
lidir, bu nedenle tercih edilmelidir (23). Bununla
birlikte, hasta başka nedenlerden ötürü mekanik
ventilasyona bağlanmayacaksa ve oksijen teda-
visi ile PaCO2 artıyor ve pH düşüyorsa, PaO2 50
mmHg olacak şekilde oksijen tedavisine devam
edilir (16).

Sonuç olarak; KOAH’lı hastaların az bir kısmı hi-
perkapniktir ve bu hastalarda hipokseminin te-
davisi hiperkapni olacak endişesi ile ihmal edil-
memelidir. Başlangıç PaCO2, PaO2 ve pH değer-
leri oksijen tedavisinden sonra oluşacak CO2 re-
tansiyonunu tahmin etmek için kullanılabilir. 

EGZERSİZ ve AKUT OKSİJEN TEDAVİSİ

Bazı akciğer hastalıklarında nefes darlığının
eforla artması olasıdır, hatta günlük işleri yapar-
ken nefes darlığı olabilir. Bu hastalarda egzersiz-
lerden ya da günlük işlerden önce veya sonra bir
miktar oksijen kullanmak, nefes darlığı hissini
azaltabilir. İntermittant oksijen kullanımı Sa-
O2’nin bazal ve işlem sırasındaki değerleri ölçü-
lerek daha rasyonel hale getirilebilir, ayrıca bu
yöntemle ne kadar oksijen kullanması gerektiği
de söylenebilir. Egzersiz sırasında oksijenin ilave
edilmesi ile solunum hızı azalır, nefes darlığı his-
sinde azalma olur ve egzersiz kapasitesi artar.
Ancak böyle bir durumda oksijen kaynağının ta-
şınmasının da ilave bir egzersiz olduğu unutul-
mamalıdır. KOAH’da egzersizde yapılan çalışma-
lar oksijen ile egzersiz kapasitesinde %30-50 ora-
nında artış olduğunu göstermiştir. Hafif sıvı oksi-
jen sistemleri bu iş için kullanılabilir. Daha ağır
olanlar basit bir el arabasıyla taşınabilir (29).

MEKANİK VENTİLASYON ve 
OKSİJEN TEDAVİSİ

Mekanik ventilasyona hemen her zaman FiO2 1
olacak şekilde başlanır. Ancak altta yatan akci-
ğer hastalığı yoksa, sorun alveoler hipoventilas-
yon ise (narkotik aşırı kullanımı, nöromusküler
hastalıklar) veya hasta bleomisin, amiodoron gi-
bi oksijen toksisitesine duyarlılığı arttıran bir ilaç
kullandıysa, FiO2 mümkün olan en düşük kon-
santrasyona ayarlanmalıdır. FiO2’nin 0.6’nın
üzerinde 48 saatten fazla uygulanmasının, akci-
ğerde toksisite yaratması olası olduğundan, en
kısa zamanda bu değerlerin altına inilmelidir.
Bazen uygun oksijenasyon (PaO2 > 60 mmHg,
SaO2 > %90) için; PEEP kullanılması, inverse ra-
tio ventilasyon, tidal volümün arttırılması, akım
hızı ya da plato fazının uzatılması, prone pozis-
yon, “recruitment” manevrası gibi ilave imkan-
lardan faydalanılabilir. Oksijenin mekanik venti-
lasyonda kullanılmasında karşılaşılan temel so-
runlar; oksijen tedavisine bağlı hipoventilasyon,
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absorpsiyon atelektazileri ve oksijen toksisitesi-
dir. Oksijen tedavisine bağlı hipoventilasyon, hi-
poksik dürtüyle soluyan kronik hiperkapnik has-
talarda solunum dürtüsünün, hipoksinin düzeltil-
mesiyle baskılanmasıyla oluşur. Absorpsiyon
atelektazisi ise genellikle FiO2’nin 0.7’den yük-
sek olduğu durumlarda, hipoventile olan alanlar-
da oluşur, azotun dışarı çıkması, surfaktan üreti-
minde azalma şantı arttırır ve rölatif hipoksemi-
ye neden olur. Ayrıca, FiO2 ne kadar yüksekse,
ventilasyon basıncı ne kadar fazlaysa ve yüksek
oksijen uygulama süresi ne kadar uzunsa pul-
moner dokuların ya da yenidoğanda retinanın
(retrolental fibroplazi) oksijene duyarlılığı artar
ve oksijen toksisitesi meydana gelir. Tablo 4’te
yüksek doz oksijenin yol açtığı pulmoner etkiler
gösterilmiştir. Ayrıca, oksijen toksisitesi, oksijene
ihtiyacın en fazla olduğu ALI ve ARDS’de daha
da artar. Yüksek FiO2 ile akciğer hasarı kişiden
kişiye değişmekle birlikte (FiO2 1 olduğunda altı
saatlik bir kullanım bile akciğerlerde hasara yol
açabilir) 72 saatten daha uzun süren çok yüksek
FiO2 uygulamaları, ARDS benzeri bir patolojiye
sebep olabilir (30-33). 

KARBONMONOKSİT (CO) 
ZEHİRLENMESİNDE OKSİJEN TEDAVİSİ

CO’nun hemoglobine afinitesi, oksijenden 200-
250 kat daha fazladır. CO zehirlenmesinde orta-
ya çıkan klinik tablonun nedeni, oksijenin doku-
lara taşınmasında ve ayrılmasındaki aksamadır.
Ayrıca, hücre bazında, sitokrom oksidaz yolun-
da da bozulma vardır ve hücre solunumu bozul-
muştur. 

CO intoksikasyonunda tedavinin temelini, he-
modinamik stabilizasyon ve CO eliminasyonu
oluşturur. CO gazının yarı ömrü, oda havası so-
luyan bir kişide yaklaşık 250 dakika iken, %100
oksijen soluyan bir hastada 50 dakika, hiperba-

rik oksijen tedavisi ile (3.5 atm) 22 dakikadır.
Bu nedenle hastalarda temel tedavi; yüksek doz
oksijen uygulanması veya hiperbarik oksijen te-
davisi ile hemodinamik stabilizasyondur. Takipte
unutulmaması gereken konu, AKG analizlerinin
yanıltıcı olabileceğidir. Bu hastalarda, PaO2 ve
SaO2 normal sınırlarda olabilir bu hastanın, oksi-
jen ihtiyacı olmadığı anlamına gelmez. SaO2’de-
ki yükseklik karboksihemoglobinin oksihemog-
lobin gibi okunmasından kaynaklanmaktadır
(34,35). 

UÇAK YOLCULUĞU ve OKSİJEN TEDAVİSİ

Hangi hastanın uçuş sırasında solunum sıkıntısı
yaşayacağı önceden belirlenemez, ancak günlük
yaşamında PaO2’si 70 mmHg’nın altında olan-
larda desatürasyon beklenebilir. Uçuş sırasında
PaO2’nin 50 mmHg’nın altına düşmemesi gerek-
mektedir. Bunun için günlük yaşamında oksijen
kullanmayan hastalarda 1-2 L/dakika oksijen
yeterli olabilir ya da günlük oksijen kullanımının
1-2 L/dakika fazlası uçuş sırasında uygulanır.
Tablo 5’te uçak yolculuğuna engel oluşturan du-
rumlar gösterilmiştir (36).

BRONKOSKOPİ ve OKSİJEN UYGULANMASI

Öncesinde hipoksemi olmasa bile, fleksibl bron-
koskopi esnasında hipoksemi olacağından has-
ta pulse oksimetri ile takip edilmeli, hipoksemi
olduğunda oksijen verilmelidir. İlave oksijene
rağmen ciddi hipoksemi varlığında bronkoskopi
kontrendikedir (37). Hiperkapni şüphesi veya
bilinen hiperkapni yoksa işlemden önce AKG’ye
bakılmasına gerek yoktur. Bronkoalveoler lavaj
işlemi sırasında hipoksemi olabilir, işlem biti-
minden 30 dakika sonrasına kadar 2-4 L/dakika
oksijen, SaO2 en az %90 olacak şekilde verilir
(38). Bronkoskopi esnasında, nazal veya oral
kanüllerin kullanımı arasında tedavi etkinliği açı-
sından bir fark olmadığı gösterilmiştir (39). 
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Tablo 4. Oksijen toksisitesi ile birlikte olan pulmoner değişiklikler.

• Trakeal mukus akımı, makrofaj aktivitesi azalır.

• Vital kapasite ve surfaktan üretimi azalır.

• Kompliyans, difüzyon kapasitesi, pulmoner kapiller kan volümü azalır.

• Kapiller hasar, pulmoner damar yatağında trombosit agregasyonu olur.

• Endotelyal hücre hasarı, P(A-a)O2 artar.



HİPERBARİK OKSİJEN TEDAVİSİ

Hiperbarik oksijen tedavisi, oksijenin dokulara
difüzyonunu arttırır, karboksi-hemoglobin kon-
santrasyonunu hızla düşürür, trombüs lizisini
sağlar. Ayrıca, kapiller anjiyogenezisi arttırır ve
infeksiyon oluşumunu engeller. Bu nedenlerle;
dekompresyon hastalığı, gaz embolisi, CO zehir-
lenmesi gibi post-iskemik reperfüzyon hasarla-
rında, klostridyal miyonekroz, nekrotizan yumu-
şak doku infeksiyonları, kronik refraktar oste-
omiyelit, kemik ve yumuşak doku radyasyon
nekrozu, yara iyileşmesi, akut travmatik iskemi,
termal yanıklar gibi hastalıkların tedavisinde
kullanılır (40). 
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Tablo 5. KOAH olgularında uçak yolculuğu için rölatif kontrendikasyonlar.

Nedenler Örnek

Hipoksiyi arttıran koşullar Bronkospazm, şiddetli dispne, ciddi anemi, 
unstabil kardiyak bozukluklar

Bozulmuş pulmoner fonksiyonlar PaCO2 > 50 mmHg, PaO2 < 50 mmHg, 

DLCO < %50, VK < %50 

Basınç değişikliklerinden etkilenilen bazı durumlar Pnömotoraks, pnömomediasten, hava kistleri
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