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OZET

Oksijen tedavisi, klinik uygulamada yaygtn olarak kullanilmaktadu:. Bu tedavi, tip egitimi sirasinda degisik konu baslik-
lant altinda &gretilmekle birlikte; hekimlerin, yeterli siire ve dozda oksijen tedavisi yapmadiklar gbzlenmektedir. Bunun en
olast nedeni, oksijenin bir ila¢ olarak algilanmamasidir. Oksijen tedavisinde, uygunsuz doz ve yetersiz monitérizasyonun
sonuglart ciddi olabilir. Ancak hipoventilasyon ve karbondioksit retansiyonundan korkarak hipokseminin diizeltilmemesi
de kabul edilemez. Giivenli bir oksijen tedavisinde hekim; oksijenin endikasyonlarini, oksijen verme yéntemlerini, akim
hizlannu, tedavi stiresi ve takibini bilmek zorundadi. Bu yazinin amaci; akut oksijen tedavisinde oksijenin ne zaman, na-
stl ve ne kadar kullanilmast gerektigi ve tedavinin takibi konusundaki bilgilerimizi yenilemektir.

Anahtar Kelimeler: Oksijen tedavisi, hipoksi, hiperkapni.

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.

Key Words: Oxygen treatment, hypoxaemia, hypercapniae.

Oksijen tedavisi dogru kullanildiginda hayat kur- sijen tedavisi icin; akim hizi, verilme ydntemleri,
tarici olabilir ama uygulamada, tedavinin potan- slire ve tedavinin takibi yapilmalidir.
siyel etkileri ve yan etkilerine genellikle dikkat

. o o N - Yatan hastalarda oksijen tedavisinin incelendigi
edilmez. Bununla birlikte etkili ve gtivenli bir ok-

bir calismada; hastalarin %21’ine yetersiz oksi-
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jen verildigi, %85.5’inin yetersiz takip edildigi,
%88’inde ise tedavinin sonlandirlmasinda hata
yapildigi saptanmustir (1). Istanbul Tip Fakiilte-
si'nde; tipta uzmanlk 6grencilerine, oksijen te-
davisinin dizenlenmesi-takibi ile ilgili olarak bir
anket uygulanmis ve hekimlerin cogunda, konu
ile ilgili ciddi bilgi eksikliklerinin oldugu gérul-
mistlr (2).

DOKU OKSIJENASYONUNUN
DEGERLENDIRILMESI

Uygun bir oksijenasyon icin; ventilasyonun, gaz
degisiminin ve dolasimin iyi olmasi gerekmekte-
dir. Bunlarin herhangi birisinde aksama, yakla-
sik dort dakika icerisinde doku hipoksisine ne-
den olur. Alti dakikadan fazla stiren ciddi hipok-
si, kalp-solunum arrestinin yani sira, beyinde ve
diger organlarda geri donisiimsiiz hasara yol
acar (3). Hipoksemi, arteryel kanda parsiyel ok-
sijen basinci (PaO,)’nin ya da oksijen satlrasyo-
nu (SaO,)'nun distk olmasini ifade ederken,
doku hipoksisi; dokuya oksijen sunumu ve kul-
lanimi ile ilgilidir. Doku hipoksisi; kalp yetmezli-
gi, agir anemi, septik sok, karbonmonoksit ve
siyanlr zehirlenmelerinde oldugu gibi, hipokse-
mi olmaksizin da ortaya cikabilir. Doku hipoksi-
sinin fizyopatolojik mekanizmalarn farkhdir ve
oksijen tedavisi yapilirken, temel patoloji dikkat-
le degerlendirilmelidir (Tablo 1) (4).

Hipoksinin basarili tedavisi erken taniy1 gerektirir.
Ancak klinik bulgular cogu zaman nonspesifik
(mental durum degisiklikleri, dispne, siyanoz, ta-
sipne, aritmi ve koma gibi) ve gtivenilmezdir. Bu
nedenle oksijenasyon, arter kan gazlan (AKQ) ile

degerlendirilmelidir. PaO,, 40 mmHg'nin altina
dustiginde, periferik kemoreseptorlerin uyaril-
masina bagl olarak hiperventilasyon, 30
mmHg’'nin altina distigiinde koma gelisir (5,6).
Doku hipoksisi olasiliginda ise SaO, ve PaO,
degerlerine guvenilemez. Boyle durumlarda,
pulmoner arter kanindan olctilen mikst vendz
oksijen basinci (PvO,) ve asit-baz dengesi ile
klinik bulgular daha degerli bilgiler verir. Tek or-
gan oksijenasyonundaki bozukluklar icin spesi-
fik oksijen problar kullanmak gerekir (7,8).

Kronik hipoksemik hastalarda, oksijen gereksi-
nimi kompensatuar mekanizmalar ile saglanma-
ya calisilir. Bunlar arasinda; polisitemi, oksijen-
hemoglobin disosiasyon egrisinde kayma ve ok-
sijenin dokuya sunumundaki degisiklikler sayi-
labilir (7).

AKUT OKSIJEN TEDAVIiSININ
GENEL PRENSIPLERI

Oksijen tedavisine baslamadan 6nce, hava yolu
acikhigi kontrol edilmelidir. Oksijen, solunum si-
kintisi, hipotansiyon, kardiyak veya solunumsal
arresti olan hastalarda, hava yolu acik ise ampi-
rik olarak derhal verilmelidir. Tablo 2’de Ameri-
kan Gogis Hastaliklari Dernegi ile Ulusal Kalp,
Akciger ve Kan Hastaliklar Enstitlisii'ne gore ok-
sijen tedavisi endikasyonlari1 goériilmektedir (9).

Hipoksemi stipheli hastalarda; en kisa zamanda
AKG alinmali, hipokseminin siddeti, parsiyel ar-
teryel karbondioksit basinci (PaCO,) ve asit-baz
dengesi arastinlmalidir. Inspire edilen havadaki
oksijen konsantrasyonu (FiO,)’nun arttirilmasi

Tablo 1. Hipoksi ve doku hipoksisinin fizyopatolojik mekanizmalari.

Fizyopatoloji

Ornek

inspire edilen havada diisiik oksijen konsantrasyonu
Alveoler hipoventilasyon

V/Q dengesizligi

Sagdan sola sant

Uygunsuz doku perfiizyonu

Distik hemoglobin konsantrasyonu

Anormal oksijen hemoglobin disosiasyon egrisi

Histotoksik zehirlenmeler

Yiiksek rakim

Uyku apne sendromu, opiad zehirlenmesi

Akut astim, atelektazik akciger zonlar

ARDS, AV malformasyon

Kalp yetmezligi

Oksijen transportu sorunu

Hemoglobinopatiler, karbonmonoksit zehirlenmesi

Siyanur zehirlenmesi

ARDS: Akut solunum sikintisi sendromu, V/Q: Ventilasyon/perfiizyon.
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Tablo 2. Oksijen tedavisi endikasyonlari.

Kesin endikasyonlar

Goreceli endikasyonlar

Kalp ya da solunum durmasi
Hipoksemi (PaO, < 60 mmHg, SaO; < %90)
Hipotansiyon (sistolik basing < 100 mmHg)

Dustik kardiyak “output” ve metabolik asidoz (HCO3; < 18 mmol/L)

Solunum sikintisi (solunum hizi > 24/dakika)

Komplike olmayan miyokard infaktiisti
Hipoksemi olmaksizin dispne
Orak hticre anemisi krizi

Anjina

Sa0, ve PaO,’'nin artmasini saglar. Bununla bir-
likte, doku oksijenasyonu icin; hemoglobine, iyi
bir dolasima ve hiicrenin oksijen kullanilabilir ol-
masina ihtiya¢ oldugu unutulmamalidir (10,11).

Akut durumlarda, kullanilan oksijenin dozuna
karar vermek 6nemlidir. Uygunsuz ve diisiik doz
oksijen kullanimi, yiiksek doz oksijenin rolatif
yan etkileri ile kiyaslandiginda ¢ok daha fazla
sayida kalici sakatliga ve 6lime neden olmakta-
dir. Pulmoner emboli, kalp yetmezligi gibi bircok
akut durumda yiiksek konsantrasyonda (FiO,=
0.6-1) oksijenin hayat kurtarici oldugu bilin-
mektedir. CO, retansiyon riski oldugunda, bas-
langi¢ oksijen miktari diistik olmali, daha sonra-
ki kontrollere gore arttirlmalidir. AKG rehberli-
ginde, oksijen tedavisinin baslangi¢ dozlar1 Tab-
lo 3'te goriilmektedir (3).

Akut oksijen tedavisinde tedaviye yanit, venti-
lasyon/perfiizyon (V/Q) dengesizliginin 6n plan-
da oldugu hastaliklarda (pnémoni ve atelektatik
akciger zonu) dengesizligin siddetine baghdir.
Arteryel hipoksemi, sagdan sola santta [akut so-
lunum sikintist sendromu (ARDS), pulmoner
emboli], ozellikle sant fraksiyonu %20’nin Uize-
rinde ise yliksek FiO,’ye direnclidir. Alveoler hi-
poventilasyonda (ylksek doz narkotik kullani-
mi, néromuskiler hastaliklar) oksijen tedavisi,
hipoksemiyi hizla diizeltir, ancak tedavi asil has-
taliga yonelik olmalidir (12).

OKSIJEN VERME YONTEMLERI

Oksijen tedavisi; nazal kaniil, yliz maskeleri, no-
ninvaziv ya da invaziv mekanik ventilasyon ara-
cihgiyla uygulanabilir. Nazal kantller cok yaygin
olarak kullanilmaktadir. Bu sistemde FiO,, ta-
mamen oksijen akim hizina (1-6 L/dakika) ve
hastanin dakika solunum hacmine baglhdir. Has-
tanin dakika hacmi degistiginde FiO, de degise-
ceginden (ventilasyon fazlaysa FiO, diser), na-
zal kantller ile sabit oksijen konsantrasyonu
saglamak zordur. Yine de oksijen akim hiz1 2
L/dakika oldugunda istirahat halindeki bireyin
nazofarenksinde, oksijen konsantrasyonu yakla-
stk %25-30 olur. Nazal kantller, yeniden solu-
may!1 engeller, konusurken ve yemek yerken ok-
sijen alimina misaade ettiklerinden dolay1 kon-
forludurlar. Yiksek akim hizlarinda lokal irritas-
yon ve dermatitis olabilir (13,14).

Yuz maskeleri; yuksek akim hizli yiiz maskeleri,
distk akim hizli yiz maskeleri ve rezervuarh
yuz maskeleri olmak Uzere Ug¢ tiptir. Yuksek
akim hizli yliz maskeleri (Venturi maskesi), mas-
ke icine yaklasik 40 L/dakika hacimde hava
doldurabildiklerinden (Bernoulli etkisi), dakika
ventilasyonu ile verilen oksijenin ylzdesi degis-
mez. Bu maskelerde 2 L/dakika hizinda oksijen
ince bir kantilden jet hiziyla maskeye dolarken,
maskenin venturi kanallarindan da iceriye oda
havasi dolar. Oksijenin maskedeki akim hizi de-

Tablo 3. Baslangic oksijen dozu icin rehber.

e Kalp veya solunum durmasinda FiO, 1 olmalidir.

¢ Hipoksemi, PaCO, < 40 mmHg ile birlikte oldugunda FiO, 0.4-0.6 olmahdir.
e Hipoksemi, PaCO, > 40 mmHg ile birlikte oldugunda FiO, baslangicta 0.24 olmalidir.
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gistirilmek suretiyle; hastaya istenilen konsant-
rasyonda (FiO,= 0.24-0.6) oksijen verilmis olur.
Bu maskeler; oksijen konsantrasyonunu sabit
tuttugundan ve geri solumayi engellediginden
COy’si ylksek hastalar icin idealdir. Diisiik akim
hizli yiz maskelerinde, 6-10 L/dakika gibi oksi-
jen akim hizlan ile %60 konsantrasyonlara ula-
sabilir. Bu maskelerin, pnédmoni, pulmoner em-
boli gibi hipokseminin 6n planda oldugu solu-
num yetmezliklerinde kullanilmalari daha uy-
gundur. Duisiik akim hizlarinda (< 5 L/dakika),
ekspiryum havasi rahat¢ca maskenin deliklerin-
den disan ¢ikamayacagindan, CO, retansiyonu
olanlarda kullanilmasi tavsiye edilmez. Rezervu-
arli yiz maskelerinde, oksijen konsantrasyonu
%100’e ulasabilir. Kalp veya solunum durmasi
disinda nadir kullanilan bu maskeler, oksijen
toksisitesine ve reabsorbsiyon atelektazilerine
yol agabilir (3,5).

Yiz maskeleri ve nazal kantiller ile diisik akim
hizlarinda oksijen verildiginde orofarenks veya
nazofarenks uygun nemlenmeyi saglar. Daha
ylksek akim hizlarinda ya da oksijen direkt tra-
keaya verildiginde nemlendirme gereklidir.

OKSIJEN TEDAVISININ MONITORIZASYONU

Tedaviye basladiktan sonra, baslangicta ve her
yarim saatte bir AKG bakilmali; CO,’si yuksek
olanlarda FiO, alinan sonucglara gore ayarlan-
malidir. PaO,’nin 60 mmHg, SaO,'nin %90’in
Ustiinde olmasi tedaviden yeterli yanit alindigi-
nin gostergesidir. Oksijen tedavisi, hiperkapnik
olmayan hipoksik hastalarda pulse oksimetri ile
noninvaziv takip edilebilir. Hipoksemik hastalar-
da aritmi ve solunum yetmezligi riski oldugun-
dan, bu takip stirekli olmaldir (15).

OKSIJEN TEDAVISININ SONLANDIRILMASI

Oksijen tedavisi, hasta oda havasi solurken uygun
oksijenasyon saglandiysa (PaO, > 60 mmHg ve-
ya SaO, > %90) sonlandirilmalidir. Fakat doku hi-
poksisi sliphesi varsa, oksijen tedavisini sonlan-
dirmak icin asit-baz dengesi ve vital organlar ile
ilgili klinik bulgularin dikkate alinmasi gerekir (3).

OKSIJEN TEDAVISININ TEHLIKELERI

Oksijen tedavisi uygulanirken; oksijenin yanma-
y1 kolaylastirici bir gaz oldugu unutulmamaldir.

Sigara icen hastalarda, yiiz yaniklari ve élimler
bildirilmistir. FiO, 0.6’nin Uizerinde, 48 saatten
fazla uygulandiginda alveoler membranda hasar
meydana gelebilir. Dalgiclarin kullandigi ytksek
konsantrasyondaki oksijen, Paul-Bert etkisi ile
ciddi serebral vazokonstriikksiyona ve epileptik
ataklara sebep olabilir. Siv1 oksijen kullaniminda
da donma yaniklari olabilir (3,10).

AMBULANSTA OKSIJEN TEDAVISI

Ambulanstaki hastaya, acil servise bagvurunca-
ya kadar SaO, %90’1n Uzerinde olacak sekilde
oksijen verilir. Ciddi hipoksemi varliginda ve tim
travmali hastalarda geri solumasiz rezervuarl
oksijen maskeleri kullanilmalidir. Kronik obst-
raktif akciger hastaligi (KOAH), ciddi astim,
narkotik ve sedatif ilaglarin yiiksek doz kullani-
mi gibi CO, retansiyon riski oldugunda, SaO,
%90’1in Usttine cikarilmamalidir. Aslinda ambu-
lans yolculuklari cogu zaman kisa stirdugiinden
hiperkapni riski distuktir (16).

ACIL SERVISTE OKSIJEN TEDAVISI

Siyanozu olan veya solunum sayisi artmis has-
talarda oksijen tedavisine ampirik olarak baslan-
malidir. Akut akciger yaralanmasi, azalmis ven-
tilasyon, altta yatan akciger hastaligi oldugunda
ya da onemli organlara oksijen dagilimi konu-
sunda endiseler varsa; ylksek konsantrasyonda
oksijen, geri solumasiz rezervuarli maskeler ara-
ciligi ile verilebilir (17).

Acil servise nefes darligi ile bagvuran hastalarin
bir kisminda, CO, retansiyonu ve respiratuar
asidoz olasiligi vardir. Plant ve arkadaslarinin ca-
lismalarinda; acil servise bagvuran KOAH’l1 has-
talarin %47’sinde PaCO, 45 mmHg’'nin lizerinde
ve bu hastalarin %20’sinde pH 7.35’in altinda
bulunmustur (18). Bu nedenle eger CO, retansi-
yonu sliphesi varsa, AKG sonuclar gelinceye
kadar, hastalara venturi maskesi ile %24-28 ora-
ninda oksijen verilmelidir. Hiperkapnik, asidotik
bir hastaya nebiilize bronkodilator verilecekse
bu komprese edilmis hava yolu ile olmalidir. Ne-
bulizer ile tedavi bittikten sonra venturi maskesi
ile kontrollii oksijen verilmeye devam edilmeli-
dir. Bu tur hastalarda, PaCO, ve pH her saat ba-
s1, hatta daha sik kontrol edilmelidir (16).
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AKUT ASTIMDA OKSIJEN TEDAVISI

Akut astim atagi ve oksijen tedavisi ile ilgili iki
konu vardir. Bunlardan bir tanesi agir atakta ok-
sijen tedavisinin yol actigi hiperkapni ve solu-
numsal asidoz, digeri ise atak sirasinda yogun
olarak kullanilan 3,-agonist tedavisinin yol actig
hipoksemidir.

Bir calismada, hiperkapnik solunum yetmezligi
ile basvurmus astimli hastalarda FiO,’nin
%100’den %24’e dusurilmesi ile PaCO,’nin dus-
tiglt ve hastalarin entiibasyondan korundugu
gozlenmistir. Boylece, astim agir ataklarinda
kontrolli bir sekilde verilmeyen oksijen uygula-
masinin, eskiden diastnildigia gibi masum ol-
madigi, oksijen tedavisiyle PaO,’'nin yukseldigi,
ancak hastalarin %41’inde de PaCO,’de ortala-
ma 5.9 mmHg artis oldugu gosterilmistir. Hipok-
sik durtinin kintlesmesi ve “Haldene etkisi”
bircok olguda CO,'nin yiikselmesinden sorumlu
bulunmustur (19).

Astim akut ataginda kullanilan inhale ve nebiili-
ze B,-agonistler; pulmoner vazodilatasyona yol
acarlar ve kot ventile olan akciger alanlarinda
perfiizyon daha da artarak V/Q dengesi biraz
daha bozulur. R,-agonistlerin perfizyonu arttir-
masinin bir baska sebebi ise kardiyak “output”u
arttirmalaridir. Bu da tedaviden beklenmeyen bir
hipoksemi olusmasina neden olur. Bu ylizden,
B-agonistleri akut astim ataginda kullanilirken,
yaninda oksijen de kullanmak gerekir. Hafif ya
da orta atakl astimli ¢ocuk hastalarda ise B,-
agonistleri; nebdlizator o6l¢tli doz inhalatoér
(ODI) ya da ODI + “spacer” ile kullanmak yuka-
rida s6zu edilen hipoksi ataklarina genellikle yol
acmaz. Bu islemlerden 6nce ve sonra oksijen
uygulanmasi yeterlidir (20).

KOAH AKUT ATAGI ve OKSIJEN TEDAVISI

KOAH’ll hastalar kronik hipoksemik hastalar ol-
dugundan, hipoksemiye karsi diger hastalara go-
re daha dayanikhdirlar ve PaO,’nin tehlikeli alt
sinir1 tam olarak bilinmemektedir. 50 mmHg tize-
rindeki PaO, degerleri bircok KOAH'I hasta icin
yeterli olabilir. Diger yandan KOAH akut atakl
hastalar oksijen tedavisine daha az yanit verirler
ve bircok hastada diisiik konsantrasyonda oksi-
jen ile PaO,, 50 mmHg Uzerine ¢ikarilamaz.

KOAH akut ataginda, oksijen ile tedavinin; pul-
moner vazokonstriksiyonu duzeltip, sag kalp
yliklenmesi ve miyokardiyal iskemiyi azaltarak
ve kardiyak “output”u arttirarak kritik organlara
oksijen sunumunu saglayarak hayat kurtarici ol-
dugu kanitlanmistir. Bununla birlikte KOAH'I1
hastaya, nefes darligi ile basvurdugunda ne ka-
dar oksijen verilecegi ile ilgili tartismalar devam
etmektedir. Bunun sebebi, bu hastalarda oksijen
tedavisinin neden oldugu hiperkapni ve solu-
numsal asidoz riskidir.

Hiperkapninin sebepleri; oksijenin hipoksik mer-
kezin duyarhligini azaltmasi, V/Q degisiklikleri
ve Haldene etkisidir (12,21). KOAH akut atakli
50 hasta tzerinde yapilan bir calismada; hasta-
lara 6nce %24, sonra hipoksemi devam ediyor-
sa %28 oraninda oksijen verilmistir ve 13 (%26)
hastada hiperkapni-solunumsal asidoz nedeniy-
le mekanik ventilasyon gerekmistir. Bu ¢alisma-
da mekanik ventilasyon gereken hastalar ile me-
kanik ventilasyon gerekmeyen hastalar arasin-
da; yas, bazal solunum fonksiyon testleri, bas-
langig¢ tedavisine cevap agisindan bir fark bulun-
mamuis fakat baslangictaki arteryel pH ve PaO,
arasindaki iliskinin solunum yetmezliginin ha-
bercisi olabilecegi dustinulmusttr (22).

Hiperkapnik solunum yetmezligi, KOAH'l1 has-
talarin %15-20’sinde gorulmektedir. CO, retan-
siyonunun en ciddi etkisi, nérolojik ve kalp solu-
num fonksiyonlarinin depresyonudur. Ancak bu
etkiler hipoksinin etkileri kadar ¢cabuk gelismez,
ayrica tamamen geri doniisimlidur. Yine de ba-
z1 olgularda PaCO,’'nin artmasiyla meydana ge-
len ilerleyici solunum yetmezligi ve pH’daki dis-
me fatal olabilir. PaCO, ve pH’nin 6limcil sevi-
yeleri kesin olarak bilinmemektedir. PaCO,’si
80-100 mmHg altinda olan bazi hastalar hi¢bir
semptom gostermeyebilir. PaCO,, 80 ila 120
arasinda oldugunda tehlikelidir. Hiperkapni uzun
siireliyse ve asidemi ile birlikte degilse, devam
eden oksijen tedavisi ile birlikte hiperkapni geri-
leyebilir. Oksijen tedavisine cevap olarak gelisen
CO, retansiyonu degiskendir ve kural degildir
(23,24). Bununla birlikte, yliksek oranda verilen
oksijenin dusiik oranda verilen oksijenden daha
fazla CO, retansiyonu yaptigi ve daha fazla asi-
doza sebep oldugu gosterilmistir.
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Hiperkapnisi olmayan KOAH’l1 hastalar, oksijen
tedavisinin hiperkapniye neden olacag: endise-
siyle yetersiz oksijen tedavisi almaktadirlar ve
bu, ciddi hipoksemiye neden olmaktadir. Bu du-
rum Kklinik pratikte kabul edilemez bir hatadir.
Bir calismada, 24 hiperkapnik solunum yetmez-
likli hastaya oksijen tedavisi, venturi maskesi ile
kontrolli olarak (%24-40) verilmis ve hiperkap-
ni gelisimi bazal degere gore 1 kPa (7.5 mmHg)
artis olarak tanimlanmistir. Bu ¢alismada, disiik
doz oksijen tedavisi (%24-28) alan yalniz G¢
hastada ciddi diye tanimlanan CO, yuksekligi
olmustur. Bu calisma; kontrollii oksijen tedavisi
ile CO, retansiyonunun disiik bir risk oldugunu
gostermektedir (25). Bu gozlemler 6nemlidir
cunkl hipoksi, bu grup hastalarda 6zellikle ge-
celeri kardiyak aritmilere ve 6lime neden ol-
maktadir (26). KOAH ve solunum yetmezligi ile
birlikte olan 23 hastanin alindigi baska bir calis-
mada, hastalara %28 oksijen verilmis ve PaCO,
17 hastada ortalama 4 mmHg artmistir. Hicbir
hastada ciddi CO, retansiyonu olmamistir. Bu
calismada da, kontrollii oksijen tedavisi ile CO,
retansiyonu riskinin diisiik oldugu bulunmus ve
CO, retansiyonu korkusunun hipokseminin di-
zeltilmesinin 6nindeki gereksiz ve buylk engel
oldugu ifade edilmistir (27).

KOAH akut ataginda tedavinin amaci; SaO,’yi
%90’ In Ustline ve/veya PaO,’yi 60 mmHg'nin
Uzerine c¢ikarmaktir. Bunu yaparken de Pa-
COy’'nin 10 mmHg’dan fazla yitikselmemesini
veya pH’'nin 7.25’in altina diismemesini sagla-
maya ¢alismak gerekir (28). Bu hastalarda bas-
langi¢ tedavisi venturi maskesi (FiO, 0.24-0.28)
ile olmali, venturi maskesi elde mevcut degilse
1-2 L/dakika nazal kateter ile oksijen baslanma-
1 ve AKG’ye gore uygun oksijenasyon saglanin-
caya kadar arttirlmalidir. AKG analizleri amaca
ulasincaya kadar diizenli olarak kontrol edilme-
lidir. Solunum merkezi uyaricilari, uygun oksije-
nasyona ve PaCO,’nin eliminasyonuna yardimci
olabilir. Ancak noninvaziv mekanik ventilasyon,
solunum stimiilanlarindan daha etkili ve gliven-
lidir, bu nedenle tercih edilmelidir (23). Bununla
birlikte, hasta baska nedenlerden 6tiirii mekanik
ventilasyona baglanmayacaksa ve oksijen teda-
visi ile PaCO, artiyor ve pH distiyorsa, PaO, 50
mmHg olacak sekilde oksijen tedavisine devam
edilir (16).

Sonug olarak; KOAH’l1 hastalarin az bir kismi hi-
perkapniktir ve bu hastalarda hipokseminin te-
davisi hiperkapni olacak endisesi ile ihmal edil-
memelidir. Baslangic PaCO,, PaO, ve pH deger-
leri oksijen tedavisinden sonra olusacak CO, re-
tansiyonunu tahmin etmek icin kullanilabilir.

EGZERSIZ ve AKUT OKSIJEN TEDAVISIi

Baz1 akciger hastaliklarinda nefes darhginin
eforla artmasi olasidir, hatta gunlik isleri yapar-
ken nefes darligi olabilir. Bu hastalarda egzersiz-
lerden ya da giinliik islerden 6nce veya sonra bir
miktar oksijen kullanmak, nefes darligi hissini
azaltabilir. intermittant oksijen kullanimi Sa-
O,'nin bazal ve islem sirasindaki degerleri 6l¢ii-
lerek daha rasyonel hale getirilebilir, ayrica bu
yontemle ne kadar oksijen kullanmasi gerektigi
de soylenebilir. Egzersiz sirasinda oksijenin ilave
edilmesi ile solunum hiz1 azalir, nefes darhig his-
sinde azalma olur ve egzersiz kapasitesi artar.
Ancak boyle bir durumda oksijen kaynaginin ta-
sinmasinin da ilave bir egzersiz oldugu unutul-
mamalidir. KOAH’da egzersizde yapilan calisma-
lar oksijen ile egzersiz kapasitesinde %30-50 ora-
ninda artis oldugunu gostermistir. Hafif sivi oksi-
jen sistemleri bu is icin kullanilabilir. Daha agir
olanlar basit bir el arabasiyla tasinabilir (29).

MEKANIK VENTILASYON ve
OKSIJEN TEDAVISi

Mekanik ventilasyona hemen her zaman FiO, 1
olacak sekilde baslanir. Ancak altta yatan akci-
ger hastaligi yoksa, sorun alveoler hipoventilas-
yon ise (narkotik asiri kullanimi, néromuskiler
hastaliklar) veya hasta bleomisin, amiodoron gi-
bi oksijen toksisitesine duyarlilig: arttiran bir ilac
kullandiysa, FiO, mimkiin olan en disik kon-
santrasyona ayarlanmalidir. FiO,’nin 0.6’nin
Uizerinde 48 saatten fazla uygulanmasinin, akci-
gerde toksisite yaratmasi olasi oldugundan, en
kisa zamanda bu degerlerin altina inilmelidir.
Bazen uygun oksijenasyon (PaO, > 60 mmHg,
Sa0, > %90) icin; PEEP kullanilmasi, inverse ra-
tio ventilasyon, tidal volimiin arttirilmasi, akim
hizi ya da plato fazinin uzatilmasi, prone pozis-
yon, “recruitment” manevrasi gibi ilave imkan-
lardan faydalanilabilir. Oksijenin mekanik venti-
lasyonda kullanilmasinda karsilasilan temel so-
runlar; oksijen tedavisine baglh hipoventilasyon,
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absorpsiyon atelektazileri ve oksijen toksisitesi-
dir. Oksijen tedavisine bagh hipoventilasyon, hi-
poksik durtiiyle soluyan kronik hiperkapnik has-
talarda solunum durtiistiniin, hipoksinin duizeltil-
mesiyle baskilanmasiyla olusur. Absorpsiyon
atelektazisi ise genellikle FiO,’'nin 0.7’den yik-
sek oldugu durumlarda, hipoventile olan alanlar-
da olusur, azotun disari ¢cikmasi, surfaktan treti-
minde azalma santi arttirir ve rolatif hipoksemi-
ye neden olur. Ayrica, FiO, ne kadar yiiksekse,
ventilasyon basinci ne kadar fazlaysa ve yiuksek
oksijen uygulama stiresi ne kadar uzunsa pul-
moner dokularin ya da yenidoganda retinanin
(retrolental fibroplazi) oksijene duyarhligi artar
ve oksijen toksisitesi meydana gelir. Tablo 4’te
yuksek doz oksijenin yol actigi pulmoner etkiler
gosterilmistir. Ayrica, oksijen toksisitesi, oksijene
ihtiyacin en fazla oldugu ALl ve ARDS’de daha
da artar. Yiksek FiO, ile akciger hasar kisiden
kisiye degismekle birlikte (FiO, 1 oldugunda alti
saatlik bir kullanim bile akcigerlerde hasara yol
acabilir) 72 saatten daha uzun siiren ¢ok ytiksek
FiO, uygulamalari, ARDS benzeri bir patolojiye
sebep olabilir (30-33).

KARBONMONOKSIT (CO)
ZEHIRLENMESINDE OKSIJEN TEDAVIiSi

CO’nun hemoglobine afinitesi, oksijenden 200-
250 kat daha fazladir. CO zehirlenmesinde orta-
ya cikan klinik tablonun nedeni, oksijenin doku-
lara tasinmasinda ve ayrilmasindaki aksamadir.
Ayrica, hiicre bazinda, sitokrom oksidaz yolun-
da da bozulma vardir ve hiicre solunumu bozul-
mustur.

CO intoksikasyonunda tedavinin temelini, he-
modinamik stabilizasyon ve CO eliminasyonu
olusturur. CO gazinin yar1 émri, oda havasi so-
luyan bir kiside yaklasik 250 dakika iken, %100
oksijen soluyan bir hastada 50 dakika, hiperba-

rik oksijen tedavisi ile (3.5 atm) 22 dakikadir.
Bu nedenle hastalarda temel tedavi; yliksek doz
oksijen uygulanmasi veya hiperbarik oksijen te-
davisi ile hemodinamik stabilizasyondur. Takipte
unutulmamasi gereken konu, AKG analizlerinin
yaniltic1 olabilecegidir. Bu hastalarda, PaO, ve
SaO, normal sinirlarda olabilir bu hastanin, oksi-
jen ihtiyaci olmadigi anlamina gelmez. SaO,’de-
ki ylkseklik karboksihemoglobinin oksihemog-
lobin gibi okunmasindan kaynaklanmaktadir
(34,35).

UCAK YOLCULUGU ve OKSIJEN TEDAVISI

Hangi hastanin ucus sirasinda solunum sikintisi
yasayacagi onceden belirlenemez, ancak giinlik
yasaminda PaO,’si 70 mmHg'nin altinda olan-
larda desatiirasyon beklenebilir. Ucus sirasinda
PaO,’nin 50 mmHg’'nin altina digsmemesi gerek-
mektedir. Bunun i¢in gliinlik yasaminda oksijen
kullanmayan hastalarda 1-2 L/dakika oksijen
yeterli olabilir ya da giinlik oksijen kullaniminin
1-2 L/dakika fazlasi ucus sirasinda uygulanir.
Tablo 5’te ugak yolculuguna engel olusturan du-
rumlar gosterilmistir (36).

BRONKOSKOPI ve OKSIJEN UYGULANMASI

Oncesinde hipoksemi olmasa bile, fleksibl bron-
koskopi esnasinda hipoksemi olacagindan has-
ta pulse oksimetri ile takip edilmeli, hipoksemi
oldugunda oksijen verilmelidir. llave oksijene
ragmen ciddi hipoksemi varliginda bronkoskopi
kontrendikedir (37). Hiperkapni sliphesi veya
bilinen hiperkapni yoksa islemden énce AKG’ye
bakilmasina gerek yoktur. Bronkoalveoler lavaj
islemi sirasinda hipoksemi olabilir, islem biti-
minden 30 dakika sonrasina kadar 2-4 L/dakika
oksijen, SaO, en az %90 olacak sekilde verilir
(38). Bronkoskopi esnasinda, nazal veya oral
kantllerin kullanimi arasinda tedavi etkinligi ac1-
sindan bir fark olmadigi gosterilmistir (39).

Tablo 4. Oksijen toksisitesi ile birlikte olan pulmoner degisiklikler.

e Trakeal mukus akimi, makrofaj aktivitesi azalir.

e Vital kapasite ve surfaktan tretimi azalr.

e Kompliyans, diftizyon kapasitesi, pulmoner kapiller kan volimu azalr.

e Kapiller hasar, pulmoner damar yataginda trombosit agregasyonu olur.

e Endotelyal hiicre hasari, P(A-a)O, artar.
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Tablo 5. KOAH olgularinda ucak yolculugu icin rélatif kontrendikasyonlar.

Nedenler

Ornek

Hipoksiyi arttiran kosullar

Bozulmus pulmoner fonksiyonlar

Basing degisikliklerinden etkilenilen bazi durumlar

Bronkospazm, siddetli dispne, ciddi anemi,
unstabil kardiyak bozukluklar

PaCO, > 50 mmHg, PaO, < 50 mmHg,
DLCO < %50, VK < %50

Pnomotoraks, pnomomediasten, hava kistleri

HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISI

Hiperbarik oksijen tedavisi, oksijenin dokulara
difizyonunu arttirir, karboksi-hemoglobin kon-
santrasyonunu hizla dustrir, trombis lizisini
saglar. Ayrica, kapiller anjiyogenezisi arttirir ve
infeksiyon olusumunu engeller. Bu nedenlerle;
dekompresyon hastaligi, gaz embolisi, CO zehir-
lenmesi gibi post-iskemik reperfiizyon hasarla-
rinda, klostridyal miyonekroz, nekrotizan yumu-
sak doku infeksiyonlari, kronik refraktar oste-
omiyelit, kemik ve yumusak doku radyasyon
nekrozu, yara iyilesmesi, akut travmatik iskemi,
termal yaniklar gibi hastaliklarin tedavisinde
kullanilir (40).
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