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(A-a) PaO;. Alveoloarteriyel Oksijen Oran
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EMG: Elektromiyografi

FEV1: Zorlu Expiratuar Voliim 1. saniye
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KTU: Karadeniz Teknik Universitesi
KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
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MYV: Mekanik Ventilatuar

N-REM: Hizli G6z Hareketi Olmayan

OHS: Obezite Hipoventilasyon Sendromu
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OSAS: Obstiiktif Uyku Apne Sendromu

PAP: Pulmoner Arter Basinci

PI max: Maksimal Inspiratuvar Agiz I¢i Basinci
REM: Hizl1 Goz Hareketleri (Rapid Eye Movement)
RR: Solunum Sayis1

SFT: Solunum Fonksiyon Testi

SSS: Santral Sinir Sistemi

SVO: Serebrovaskiiler Olay

TFT: Tiroid Fonksiyon Testi

V/Q: Ventilasyon Perfiizyon Orani

Vd/Vt: Olii Bosluk Tidal Voliim Orani

VSD: Ventrikiiler Septal Defekt

Vt: Tidal Voliim
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1. GIRIS VE AMAC

Solunum sisteminin asil amaci hiicrelere metabolizmalarina yetecek kadar
oksijeni ulastirip ortaya ¢ikan karbondioksitin atmosfere geri donmesini saglamaktir.
Bu gaz aligverisinin ¢esitli mekanizma ve nedenlerle bozulmasi yasamsal
fonksiyonlar1 tehlikeye sokar. Bunlardan biri, alveoler hipoventilasyon yani
alveollere giden gaz voliimiinde azalmadir. Bu durumda karbondioksit (CO2)
retansiyonu ortaya ¢ikar (1). Hipoksemi ve hiperkapni meydana gelir. Ciinkii alveol
sinirlt bir bosluktur ve alveol i¢i CO2’nin artmasi, ortamda oksijene yer birakmaz ve
bu hipoksemiye neden olur (2,3). Alveoler hipoventilasyon nedenleri genel hatlariyla
ic ana baglikta incelenebilmektedir 1. Akciger hastaliklar1 (obstriiktif akciger hast ),
2. Gogiis duvar1 deformiteleri ve hastaliklari (kifoskolyoz, obezite), 3. Noromiiskiiler
hastaliklar (Santral solunum kontroliinde bozulma, néromiiskiiler hastaliklar). Diger
yandan hipoventilasyon daha ¢ok kronik hastaliklara bagli gelismekle birlikte, daha
az oranda da akut nedenlere (6rnegin ansefalit, gogilis-batin travmalart vb) bagl

gelisebilmektedir (2).

Alveoler hipoventilasyon tanisi arter kan gazi Ol¢liimii ile konmaktadir ve
pCO;’nin 45 mmHg nin {izerinde olmasi tani i¢in yeterli bulunmaktadir. Ancak
hipoventilasyon nedenlerinin saptanmasi i¢in ayrintili bir anamnez ve fizik muayene,

g6giis radyografisi ve pulmoner fonksiyon testlerine ihtiya¢ vardir (2).

Pratikte hipoventilasyon nedeni olarak karsimiza daha ¢ok kronik obstriiktif
akciger hastalig1 ¢ikmakla birlikte, halihazirda hiperkapniye neden olan hastaliklar
ve goriilme sikliklar1 konusunda yapilmig herhangi bir ¢alisma s6z konusu degildir.
Bu calismada iiglincii basamak saglik hizmeti vermekte olan hastanemizde yatmakta
olan ve kan gazlar1 ¢alisilan hastalar arasinda alveoler hipoventilasyon nedenlerinin
ve hastalarin demografik 6zelliklerinin  arastirilmasit  ayrica  subgruplarda

hipoventilasyonu predikte eden faktorlerin analizi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Solunum Fizyolojisi ve Alveoler Hipoventilasyon

Solunum bir¢ok organin koordineli bir sekilde ¢aligmasini gerektiren komplike bir
olaydir ve bu sistemlerden herhangi birinde ortaya ¢ikan problem solunum yetmezligine
neden olmaktadir. Solunumun yeterli olmasi i¢in solunum merkezi, ventilasyon, difiizyon
ve perfiizyonda patoloji bulunmamasi gerekir (4).

Solunumu saglayan sistemler akciger ve akciger dis1 olarak ikiye ayrilir (Sekil 2.1)
(5). Bu smiflama ig¢inde en Onemli gorevi akcigerler gerceklestirir. Akciger disinda
kalanlarin hepsi akciger dis1 solunum boliimii olarak adlandirilir.

Santral sinir sistemi )
Periferal sinir sistemi
Noromiiskiiler kavsak
Solunum kaslar1 Akciger dis1 boliim

Gogiis duvart

Plevra

.. -<

Ust hava yollar1

Akcigerler _ Akciger bolimii

Sekil 2.1. Solunum sisteminin boliimleri (5)

Solunumun saglikli bir sekilde stirdiiriilmesi i¢in Oncelikle beyinde bulbus ve
ponsdaki solunum merkezinin normal islev goriiyor olmasi gereklidir. Periferdeki
kemoreseptdr ve mekanoreseptorler araciligiyla alinan uyarilar, nervus vagus ve nervus
glossofaringeus araciligi ile solunum merkezine iletilir ve buradan ¢ikan solunum uyarisi
periferik sinirler araciligi ile basta diyafram olmak tizere solunum kaslarina iletilir.

Solunumun inspiryum fazi aktiftir ve inspiryumun en énemli kas1 diyafram olup C3-
5 diizeyinden ¢ikan N. frenikus tarafindan innerve edilir. Inspiryumda gergeklesen soluk
hacminin (tidal voliim) %70’inden diyafram sorumludur (6). Ekspiryum fazi ise saglikli

kisilerde pasif olup inspiryum kaslarinin gevsemesi ve akciger parankiminin elastik geri



cekim giicii (elastik recoil) ile olur. Zorlu ekspiryum ise internal interkostal kaslar ve
internal-eksternal oblik, rektus ve transvers abdominis gibi abdominal kaslar aracilig ile
gerceklesir (5).

Yukarida belirtildigi {lizere, beyin sapindan baslayip medulla spinalis ve periferik
sinirler aracilig1 ile kaslara ulastirilan solunum uyaris1 sayesinde akcigerler genigler ve
inspirasyon gergeklesir. Belirtilen bu sistemin herhangi bir basamaginda kopukluk,
solunumun pompa fonksiyonunun yani ventilasyonun bozulmasmma diger bir deyisle
alveoler hipoventilasyona (hiperkapnik solunum yetmezligine) neden olmaktadir (4).

Solunumun diger 6nemli ayagi akcigerler yani hava yollar1 ve alveollerdir. Burada
gelisen sorunlar (hava yollarinda daralma: astim, KOAH) ya da gaz degisim iinitelerinin
kollabe olmas1 (atelektazi) veya sivi ile dolmasi (pnomoni, 6dem, ARDS gibi) hipoksemik
solunum yetmezligine neden olur. ileri hava yolu obstriiksiyonu olan agir KOAH ve astim

olgularinda ventilasyonun bozulmasi ayn1 zamanda alveoler hipoventilasyona da yol agar.

2.2. Solunum Yetmezligi ve Klinik Bulgulari

Solunum yemezligi, solunum sisteminin oksijen ve karbondioksit degisim
fonksiyonundaki yetersizligidir. Pratikte deniz seviyesinde oda havasi solurken, kan oksijen
parsiyel basincinin (PaO;) 60 mmHg’ nin altinda ve/veya karbondioksit parsiyel basincinin
(PaCO2) 50 mmHg iizerinde bulunmasi solunum yetmezligi olarak tanimlanmaktadir.

Solunum yetmezlikleri 4 alt grupta incelenmektedir (7):

1. Hipoksemik (tip I) solunum yetmezligi

2. Hiperkapnik (tip II) solunum yetmezligi

3. Cerrahi sonrasi solunum yetmezligi

4. Soka bagl solunum yetmezligi

Hipoksemik ve hiperkapnik solunum yetmezlikleri en sik goriilenleridir ve bazi
kaynaklarda bu solunum yetmezlikleri sirastyla Tip I ve II olarak da adlandirilirlar. Cerrahi
sonrast ve soka bagli gelisen solunum yetmezlikleri ise daha nadir goriilen ve o0zel
mekanizmalar1 olan solunum yetmezligi tipleridir (5).

Solunum yetmezliginin en karakteristik belirti ve bulgulari; dispne, takipne
(solunum sayist >20/dk) veya bradipne (solunum sayist <8/dk), siyanoz, biling

degisiklikleri, tasikardi, yardimci solunum kaslarinin solunuma katilmasi, paradoksik



solunum, asteriksis ve pulsus paradoksusdur. Flapping tremor (asteriksis) ve papil ddemi
akut ve agir hiperkapninin gostergesidir. Bunlara altta yatan hastaliga gore degisen fizik
inceleme bulgular1 eslik eder. Noromiiskiiler hastaliklara bagli tip II solunum yetmezligi
(hiperkapnik solunum yetmezliginde) hastalarda iist solunum yollar1 kaslar gii¢siizliigline
bagli sekresyonlar1 atma ve yutma gii¢liigii, yemek yerken aspirasyona bagl oksiiriik krizi

ve ekspiryum kaslarinin gii¢siizliigline baglh oksiirme giicliigii tipiktir (7).

2.2.1. Hipoksemik Solunum Yetmezligi (Tip I ):

Hipoksemi, oksijenin atmosferden kana gegisinde azalma olmasi sonucunda arter
kaninda oksijen parsiyel basincinin azalmasidir. Arter kaninda PaO,’nin 80 mmHg altina
diismesi hipoksemi olarak tanimlanir. Hipoksemik solunum yetmezligi ise PaO, degerinin

60 mmHg’ nin altinda olmasidir. PaO, diizeyine gore hipoksemi ii¢ alt baslia ayrilir (6);

* Hafif hipoksemi: PaO,= 60-80 mmHg.
* Orta Hipoksemi: PaO,=40-60 mmHg.
« ileri Hipoksemi: Pa0,<40 mmHg.

Hipoksemi durumunda dokularin oksidatif gereksinimlerini karsilayacak miktarda
yeterli oksijenizasyon saglanamaz. Hipoksi mekanizmasima gore ii¢ ana kategoride
incelenmektedir;

1- Arteryel hipoksemi

2- Azalmis oksijen sunumu

3- Dokular tarafindan asir1 veya bozulmus oksijen tiiketimi

Dokularin oksijenlenmesi, ii¢ sistemin uyumlu olarak ¢aligsmasi ve gorevlerini yerine
getirmeleri ile miimkiindiir. Birincisi kardiyovaskiiler sistemdir; kardiyak output ve kan
akimini saglar. Ikincisi hematolojik sistemdir; hemoglobin konsantrasyonunu belirler.
Ugiinciisii de PaO,’i belirleyen solunum sistemidir. Ancak hipoksemi, pratikte daha gok
solunum sistemi hastaliklarindan kaynaklanir. Daha az olarak oksijen taginmasinda
bozulma hematolojik ve/veya kardiyovaskiiler sistemin fonksiyonlarindaki bozulmalardan
kaynaklanabilir. Taginan oksijenin asir1 ya da bozulmus kullanimi ise hiicresel metabolizma

bozukluklar1 veya agir1 gereksinim sonucunda olusabilmektedir.



Hipoksemik solunum yetmezligi yapan mekanizmalar (6)

1.  Sagdan sola santlar,

2. Ventilasyon / perfiizyon (V/Q) uyumsuzlugu,

3. Hipoventilasyon,

4.  Diisiik FiO, (inspire edilen havadaki oksijen yiizdesi) ile solunum

yapmak,

e

Difilizyon bozuklugu (5)

6.  Mikst vendz kanin desatiirasyonu

2.2.1.1. Sagdan sola sant: Sistemik dolasimdan donen vendz kanin alveoler hava ile
temas etmeden sistemik dolagima karigmasidir. Saglikli insanda anatomik (bronsiyal,
plevral ve thebesian dolasim -koroner arterleri sol ventrikiile bosaltan-) ve fizyolojik santlar
(pulmoner kan akimi yeterliyken alveol yeterli ventile olmuyorsa olur) vasitasiyla kardiyak
outputun %2-3’1i kadar1 sistemik dolasima karismaktadir (7). Patolojik durumlarda iig¢
seviyede sagdan sola sant gelisebilir. Biri kalp i¢i santlar (ASD, VSD vb.), digeri akciger
damarlar1 arasindaki santlar (arteriyovendz malformasyon) ve sonuncusu ise akciger
parankim santlaridir. Asil onemli sant, akciger parankim santlaridir ki bunlar pulmoner
6dem, pnomoni, atelektazi ve ARDS’de oldugu gibi gazin alveollere girisinin engellendigi,
ancak kan dolagiminin devam ettigi durumlarda olur. ARDS gibi yaygin alveoler hasar ve
O0demin oldugu hastaliklarda pulmoner sant miktar1 bazen %30-50 gibi yiiksek oranlara
¢ikabilir (5). Santin miktar1 kalp debisinin %30’unu gectiginde, hipoksemi disaridan verilen
oksijene genellikle direngli hale gelir (7).

2.2.1.2.  Ventilasyon / perfiizyon (V/Q) uyumsuzlugu: Akcigerlerde gaz
degisiminin yeterli olabilmesi i¢in gaz ile dolan (ventile olan) alveollerin perfiizyonunun da
tam olmasi gereklidir. Normalde alveoler ventilasyonun 4 It/dk ve kardiyak output’un 5
1t/dk oldugu diisiiniiliirse V/Q =0,8dir. Eger ventilasyon azalirsa, bu oran da azalir (sant).
Tersi durumda, perfiizyon azalirsa V/Q orani artar (6lii bosluk ventilasyonu) (5).

Pulmoner emboli, akut pulmoner hipertansiyon ve kardiyak output azalmasi, akciger
perfiizyonunu diistirerek patolojik 6lii bosluk ventilasyonuna neden olur. V/Q oraninin

diismesi, gaz degisimini bozan ve solunum yetmezligi yapan en onemli mekanizmadir.



Bunun en giizel 6rnegi KOAH’dir. Hafif ve orta diizeydeki V/Q azalmalarinda hipoksemi
belirgindir. CO, diflizyonunun oksijene gore daha hizli olmasi, saglam alveollerdeki CO,
attmi1  i¢in gelisen kompansasyon ve dakika ventilasyonunun arttirilmast gibi
mekanizmalarla baslangicta hiperkapni olmaz. V/Q uyumsuzlugu ileri seviyede ise dakika
ventilasyonu daha fazla arttirllamadigi ve solunum kas yorgunlugu gelistigi i¢in hiperkapni
kaginilmaz olur. Ancak hi¢bir zaman V/Q uyumsuzlugu, hipoksemisi olmayan bir hastada

tek basina hiperkapnik solunum yetmezligi nedeni olamaz (5).

2.2.1.3. Hipoventilasyon: Ventilasyon, alveol ve dig ortam arasindaki gaz
degisimidir. Oksijen atmosferden akcigerlere tasinirken, mikst vendz kan ile akcigerlere
gelen CO; de viicuttan uzaklastirilir. Alveoler ventilasyon, bir dakikada alveollere giren
hava miktar1 olarak tamimlanmakla birlikte, bir dakikada viicudu terkeden alveoler hava
miktar1 olarak da tanimlanabilir (6). Gergek hipoventilasyon, herhangi bir akciger hastalig1
olmaksizin, akcigerlere giren hava miktarinin azalmasidir. Bu genellikle gdgiis duvari
hastaliklari, solunum merkezinin baskilanmasi ve noéromiiskiiler hastaliklarda karsimiza
cikar. Rolatif hipoventilasyon ise, olmasi gereken dakika ventilasyonunun, solunum kas
yorgunlugu ve metabolik bozukluklar gibi nedenlerle yeterince arttirilamamasidir. Bazi
yazarlar sadece hiperkapni varligin1 hipoventilasyonun kaniti kabul etmis ve hiperkapni

gelistiginde hipoventilasyon vardir demislerdir (5).

2.2.1.4. Diisiik FiO; ile solunum yapmak: FiO, diisiikliigii ya ¢evresel barometrik
basincin azalmasina ya da solunum havasindaki yapay gaz karisimina baghidir. Olusan
hipokseminin ciddiyeti dogrudan FiO,’deki azalma oranindadir. Burada gaz degisimi

normal oldugundan alveolo-arteriyel oksijen gradiyenti (A-a PaO;) de normaldir (8).

2.2.1.5. Difiizyon bozuklugu: Alveol ve kapiller membran kalinlasmas1 sonucu gaz
alig verisinin bozulmasi ile hipoksemik solunum yetmezligi gelisebilir. Normalde CO;’nin
difiizyonu O;’e gore 20 kat daha fazladir. Gaz diflizyonu i¢in eritrositlerin kapillerlerde 0,3-
0,4 saniye kalmalar1 yeterlidir. Akcigerin vaskiiler hastaliklar1 ve pulmoner fibrozis

difiizyonu etkiler (5).



2.2.1.6. Mikst venoz kanin desatiirasyonu: Normal kisilerde mikst vendz kanin O,
saturasyonu %75’e kadar diiser ve saglikli akcigerler saturasyonu %98’in {izerine
cikarabilirler. Kalp yetmezligi, sok gibi durumlarda dolasimin yavaslamasi nedeniyle

dokularin kandan oksijen aliminin artmasi, periferde oksijen tiiketiminin artmasi, anemi

durumlarinda akcigerlerdeki kanin saturasyonu diiser ve PaO, azalabilir (7).

2.2.2. Hiperkapnik solunum vetmezligi (Tip II) :

Deniz seviyesinde oda havasi solumakta olan bir kiside 45 mmHg’den yiiksek bir
PaCO2, genel olarak hipoventilasyonun varligini belirtir. Temel fizyolojik prensiplere gore
arteriyal pCO,, CO, {iretiminin alveoler ventilasyona boliinmesine esittir. Alveoler
ventilasyon; tidal voliim (Vt), solunum sayisi (RR) ve 6lii boslugun tidal voliime oraninin
(Vd/Vt) triiniidiir. Hipoventilasyon diigiik alveoler ventilasyonun nedeniyle goriilebilir ve
bu da dakika ventilasyonunun azalmasinin (azalmis tidal voliim ve solunum sayis1) sonucu,
Vd/Vt’nin artmasmin sonucu veya bu ikisinin bir kombinasyonu olabilir. Yine de
hipoventilasyon patofizyolojisine baska bir bakisa goére diisiik alveoler ventilasyon 1)
azalmis ventilatuar giidii veya 2) kotiilesen solunum mekanigi ve/veya ciddi bir sekilde
dengesi bozulmus gaz degisimine atfedilebilir (9)

Hipoventilasyonda esas problem akcigerde olabilecegi gibi, akciger disinda da
olabilir ve hiperkapniye hipoksemi de eslik eder. Hiperkapniye ragmen pH’nin normal
(=7.35), bikarbonat diizeyinin yiiksek olmasi solunum yetmezliginin kronik oldugunu
diistindiiriir. Problem, beyin sap1 solunum merkezi depresyonu (narkotik, benzodiazepin,
barbiitirat asir1 dozu); list motor ndron (servikal kord travmalari), iist boynuz hiicre
(poliomiyelit), néromuskuler bileske (myastenia gravis), solunum kaslar1 (miyopati, kas
gevsetici) veya solunum sinir hastaliklari (frenik sinir paralizisi); gogiis kafesi deformiteleri
(kifoskolyoz); veya tist solunum yolu obstriiksiyonu (laringospazm, uyku apne sendromu)
olabilir. Hiperkapnik solunum yetmezliginin (hipoventilasyon) nedenleri Tablo 1’de

gosterilmistir (7).



Tablo 1. Hiperkapnik solunum yetmezligi (Hipoventilasyon) nedenleri

1- MSS 2- Periferik sinir sistemi
[laglar: Opioidler, benzodiazepin, barbitiirat, genel anestezi Spinal kord hastaliklar1
Metabolik: Hiponatremi, hipokalsemi, alkaloz, hipotiroidi Tetanus

Infeksiyonlar: Menenjit, ensefalit Striknin zehirlenmesi
Kafa i¢i basing artmast On boynuz hiicre hastali1
Santral alveoler hipoventilasyon Polinéropati

Bilateral frenik sinir paralizisi
Miyastenia Gravis

Organofosfatlar
3- Solunum kaslari 4- Gogiis duvar, plevra
Distrofiler Kifoskolyoz
Elektrolit bozukluklar1 (hipofosfatemi, hipomagnezemi, hipokalemi)  Obezite-hipoventilasyon
Hipotiroidi Fibrotoraks

Ankilozan spondilit
Travma, kot kiriklari, flail chest

5- Ust solunum yollart
Uyku apne sendromu
Kord vokal paralizi

Degismis solunum mekanigi birkag yolla hipoventilasyona yol agabilir. Obstriiktif
hava yolu hastaligindaki hipoventilasyon hava akiminin engellenmesinin maksimum dakika
ventilasyonunu ve bu sebeple maksimum alveoler ventilasyonu kisitlayacagi asikardir (10).
Uzun vadede maksimum istemli ventilasyonun sadece kiiclik bir kismi (genelde yaklagik
%350) siirdiiriilebilir ve eger hava akimi obstriiksiyonu devam ederse hipoventilasyon
olusur. Non-néromiiskiiler go6giis duvari hastaliklar1 ya da interstisyel akciger
hastaliklarindan kaynaklanan restriktif ventilatuar bozukluklar, maksimum siirdiiriilebilir
dakika ventilasyonuna bozuklugun son asamalarina kadar zarar vermez. Ciinkii restriktif
bozukluktan kaynaklanan diisiik tidal voliim, genellikle artan solunum sayistyla kompanse
edilir. Yine de, disiik tidal volim muhakkak daha yiiksek Vd/Vt degerleriyle
sonuglanacaktir ve hastaligin ilerleme asamasinda 6li bosluk ventilasyonunun artis1 ve
azalmis dakika ventilasyonu kombinasyonu alveoler hipoventilasyon ve hiperkapni’ye yol
acacaktir (11,12).

Bu etmenlerin birlesimi solunum kaslarini etkileyen néromiiskiiler bozukluklarda
hipoventilasyona yol agar. Obstriiktif bozukluklarda oldugu gibi, maksimum stirdiiriilebilir

ventilasyon genelde vital kapasite ve hava akimiyla es zamanl olarak diiser (13,14). Fakat



bunun yani sira hizli ve yiizeyel nefes alma s6z konusudur ve bu da diger restriktif gogiis
duvar hastaliklarinda ve interstisyel akciger hastaliklarinda goriildiigii gibi daha yiiksek
Vd/Vt degerlerine yol agar (15).

Sekil 2.2 de hasta basi hiperkapni degerlendirilmesi goriilmektedir. Hiperkapni
degerlendirilmesi A-a PaO, gradiyentinin hesaplanmasiyla baslar (16). Normal A-a PaO,
degeri sorunun alveolar hipoventilasyondan kaynaklandigin1 gosterir. Artmis A-a PaO,
gradiyenti CO; iiretimindeki artigin eslik ettigi veya etmedigi V/Q anormalligini temsil eder
(17).

Hiperkapnik solunum yetmezligine yol agan bir diger hastalik olan KOAH ise
tamamen geri doniisii olmayan hava akimin kisithgi ile karakterize hastalik durumudur.
Hava akimindaki kisitlama genellikle hem ilerleyicidir, hem de akcigerlerin zararli partikiil
ve gazlara karsi vermis oldugu anormal iltihabi cevap ile iligkilidir (18). KOAH olgularinda
solunum fonksiyon testlerinden 6zellikle FEV,’e dikkat edilmelidir. Bu hastalarda FEV; 1
It'nin altina inmedik¢e hiperkapnik solunum yetmezligi beklenmez. Siddetli KOAH
hastalarinda derin bir hipoksemi (PaO, <50 mmHg), hiperkapni ve alveoler — arteriyel
oksijen gradiyentinde artma vardir. Astim hastalarinda da PaCO, yiiksekligi alisilagelmis
bir bulgu degildir. Ancak varliginda astim ataginin ¢ok siddetli oldugu, solunum kas

yorgunlugu ve alveoler hipoventilasyon gelistigi degerlendirilmelidir.
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A-a POz l
\ (Normal veya Degismemis)
(Artmais) l
l ALVEOLAR
VIQ HIPOVENTILASYON
UYUMSUZLUGU
(PI max)
(Normal) (Diistik)
(VCOy)
\ 4
SANTRAL NOROMUSKULER
HIPOVENTILASYON HASTALIK
(Normal) (Diistik)
\ 4
v/Q 5 Hipermetabolizma
UYUMSUZLUGU Asir1 Beslenme
Organik Asidozlar

Sekil 2.2 Hasta basi hiperkapni degerlendirilmesi
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Obezite hipoventilasyon sendromu (OHS), morbid obezite, nedeni agiklanamayan
giindiiz hiperkapnisi (PCO, > 45 mmHg), uykuda PaCO; nin 10 mmHg den daha fazla
artmasi olarak tanimlanir (19). Ayrica bu kisilerde giindiiz asir1 uykuya meyil, siyanoz,
pletorik yiiz, sag kalb yetmezlik bulgulari, siyanoz, pulmoner hipertansiyon, hematokrit
yuksekligi, dispne, tanikli apne (OSAS varlig1) olmasi da taniy1 destekler. Uykuda gelisen

alveoler hipoventilasyonun nedeni ise:

1. Santral solunum cevabinda azalma: Bazal metabolizmada diisme, santral kan
akiminda artis ve buna bagli gelisen rolatif hipokapni sonucu santral reseptorlerin
baskilanmasi, retikiiler sistemin baskilanmasi (N-REM de) ve sensdromotor aktivite

bozuklugu (REM de) sonucu solunum yanitinin azalmasidir:

2. Torakoabdominal hareket kisitlamasi: Saglikli kisilerde uykuda interkostal kas
aktivitesi azalmis (6zellikle REM de) diyafragma fonksiyonlar ise normaldir. OHS’

li hastalarda diyafragma fonksiyonu da bozulmustur.

Biitiin bu fizyolojik olaylar OHS’li hastalarda gilindliz de mevcut olan alveoler
hipoventilasyonun siddetini gece daha da artirmaktadir. Gece gelisen bu durum sonucu
diizensiz ve kalitesiz uyku meydana gelir, bu da giindiiz asir1 uykuya meyil olarak
karsimiza c¢ikmaktadir. Basit obez kisilerde hafif bir hipoksemi beklenirken hiperkapni
goriilmez. OHS’ da ise hipoksi ve hiperkapni degismez bulgulardandir. Hipoksemi; artmis
adipoz doku, toraks i¢ine yiikselen diyafragma, yatar pozisyon vs gibi nedenlerle akciger
bazal bolgelerdeki kiigiik havayolu kollabsina ragmen artmis perfiizyon nedeniyle olusan
V/Q dengesizligi sonucudur. Mikroatelektaziler sonucu gelisen sant ve alveoler
hipoventilasyon OHS’ lilerde hipokseminin daha da derinlesmesine neden olur. OHS’ de
gbzlenen hiperkapni; solunum kontrol sisteminin bozulmasi, solunum kas yorgunlugu,
kompliyansin azalmasi, solunum is yiikiiniin artmasi gibi alveoler hipoventilasyon yapan bir

cok etkenden dolay1 meydana gelir (19).

OHS patogenezi konusundaki arastirmanin bir diger kismi ise baslica leptin olmak

lizere obezitenin hormonal etkileri {izerine yogunlasmistir. Leptin, beyaz yag dokusunda cilt
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altinda tiretilen ve bu sebeple obezite ile iliskili olan 167 aminoasitten olusan bir proteindir.
Leptin ile ilgili en basta enerji homeostasisi ile alakali ¢aligmalar yapilmistir, ¢linkii istahi
etkilemek icin hipotalamusta faaliyet gostermektedir (20). Yine de leptin eksigi olan fareler,
ciddi derecede obeziteden ayr1 olarak ayni zamanda hipoventilasyon ve hiperkapniye karsi
diisiik ventilatuar tepki (leptin verilimi ile tedavi edilir) gdstermektedirler (21). Obez
insanlar genelde yag dokulariyla tutarli olarak c¢ok yliksek seviyelerde leptin iiretmekle
birlikte, bu olgularda santral sinir sistemi leptin direnci nedeniyle solunum dirtiisi

depresedir. Bu nedenle OHS’de hiperkapni gelismektedir (22,23).

Onemli inspiratuar kas olan diyaframin zayiflamas, diisiik tidal voliim ile restriktif
defekte, Vd / Vt artmasia ve alveoler ventilasyonu sabit tutma (hiperkapniyi 6nleyecek
diizeyde) yetersizligine yol acar. Aksesuar solunum kaslar1 (sternomastoid, skalen ve
interkostal kaslar) diafragmatik zayiflik ilerledik¢e harekete zorlanirlar, ama onlar da
burada bahsedilen bozukluklardan etkilenirler ve zamanla dakika ventilasyonunu
siirdiirmekte yetersiz kalirlar. Ek olarak, inspiratuar kas zayifliklarindan dolay1 olusan vital
kapasite azalmasi1 ve ekspiratuar kas zayiflamasindan (abdominal ve internal interkostal
kaslar) kaynaklanan zorlu ekspirasyon olusturma yetersizligi elverissiz Oksiirik ve
sekresyonlarin yetersiz atilimina yol agar. Ust solunum yollar1 dilatatdr kaslarin zayiflamasi
yeterli solunum yolu agikligin1 devam ettirmede aksamaya yol agar. Semptomlar arasinda
dispne (bazen erken belirti olarak egzersizde olusabilir), zayif Oksiiriik ve tam ciimleler
halinde konusamama vardir (24). Uykudaki hipoventilasyon en belirgin belirtisi olabilir ve
bas agrisi, bulanti veya nefes almayi etkileyen uyarilma gibi semptomlara yol agabilir.
Uyku esnasinda solunum diirtiisii azalabildigi gibi, yatis pozisyonu nedeniyle diyafram
mekanik olarak da engellenmektedir. Ikinci fenomen en cok REM uykusunda belirgindir
(miiskiiler atoninin gbzlendigi evre). Aksesuar solunum kaslar1 tarafindan solunuma
katkinin kayb1 ve diisiik solunumsal diirtli uyku bazli hipoventilasyonun en ciddi seviyesine
yol acar. Klinikte yapilan fiziksel incelemede, bulgular hizli yiizeysel nefes alimini,
aksesuar solunum kaslarinin kullanimin1 ve gogiis ve karnin paradoks hareketini gosterir

(25).
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Toraksin genisleme yetenegini etkileyen, kifoskolyoz (26,27), torakoplasti sonrasi
donem (28), ankilozan spondilit (29,30), veya fibrotoraksa yol acan plevral hastaliklar
(31,32) gibi gbgiis duvar1 bozuklugu olan hastalarda hipoventilasyon olusabilir. Bu hastalar
hizl, yiizeyel nefes alirlar, fakat tidal voliimdeki diisiis artan Vd/Vt’ye ve diisiik alveolar
ventilasyona yol acar. Eger restriktif yetmezlik devam ederse, hasta diizenli bir alveolar
ventilasyon siirdiirme yetenegini kaybedecektir (ilk olarak uykuda daha sonra ise uyanik
haldeyken). Gogiis duvar1 bozukluklar1 olan bireyler ayrica diisiik tidal volum sebebiyle
atelektazi olusturmaya da elverislidir, bu da hipoksemiyi daha da kétiilestirir. Ayrica
kifoskolyotik deformasyonlarin diyaframin uzunlugu ve hareketinde degisiklige yol

acabilecegi varsayilmistir ve bu da diafragmatik fonksiyonun bozulmasina yol agar (33,34) .
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Tablo 2. Akciger dis1 hiperkapnik solunum yetmezligi (hipoventilasyon) nedenleri (35)

Hastalik
SSS depresyonu

flag intoksikasyonu
Hipotiroidi

Metabolik alkaloz
Enfeksiyonlar

Maligniteler

Santral uyku apnesi
Periferik sinir sistemi
Spinal kord hastaliklar1
Tetanus

Striknin zehirlenmesi

On boynuz hiicre hastaliklari
Polinéropati

Bilateral frenik sinir paralizisi
Miyastenia Gravis

Kritik hasta polinGropatisi
Organofosfatlar

Solunum kas disfonksiyonu
Distrofiler

Periyodik paralizi
Hipotiroidi — hipertiroidi

Elektrolit bozukluklar
(hipofosfatemi, hipo-
hipermagnezemi, hipokalemi
vb)

Gaogiis duvari, plevra vb.
Kifoskolyoz

Obezite hipoventilasyon send.
Fibrotoraks

Ankilozan spondilit

Ust solunum yolu tikanmalar1

En 6nemli klinik bulgu

Pupil degisiklikleri
Miksddem

Letarji

Ates, bas agrist
Bas agrisi

Asirt uyku hali

Kas aktiviteleri

Kas spazmi

Kas spazmi

Kas atrofileri

Simetrik kas giigsiizligi
Ortopne

Kas giicstizliigi

Sepsis

Kolinerjik toksisite

Proksimal kas giigsiizliigii
Kas gii¢stizligii
Kendine 6zgii bulgular

Giigsiizliik

Spinal ac1

Obesite

Oykii, matite

Klinik, apikal fibrozis

Stridor

Tan testleri

Toksikoloji taramast
Tiroid fonk. testleri
AKG

BOS incelemesi
CT, MRI

Polisomnografi

Grafi, BT, MRG
Klinik ile
Toksikoloji taramasi
EMG

BOS proteini artmis
Floroskopi

EMG, tensilon testi
Normal BOS
Hikaye

Kas biyopsisi
K seviyesi
TFT

Elektrolit seviyesi

Fizik muayene
Polisomnografi
Grafi, SFT
SFT, HLA-B27

SFT, bronkoskopi,
oykii

Tedavi

Replasman
Destek
Antibiyotikler
Radyoterapi?.
CPAP

Antitetanus Ig
Mide yikamasi
Destek
Plazmaferez
Pace?
Antikolinesteraz
Destek

Antikolinerjikler

Destek
Destek
Sebebe yonelik

Yerine koyma

CPAP - BiPAP
Kilo kayb1
Cerrahi

Ilag, ekzersiz

Sebebe yonelik
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2.2.3. Perioperatif Solunum Yetmezligi (Tip III):

Perioperatif solunum yetersizligideki ana mekanizma atelektazidir. Bu hastalarda
fonksiyonel rezidiiel kapasite anormal olarak kapanma voliimiiniin altina diigmesiyle, alt
akciger alanlarinda yercekiminin de etkisiyle progresif olarak atelektazi gelisir. Ust
abdominal cerrahide ilk 24 saatte vital kapasite %50 azalip yedinci giinde normale
donerken, alt abdominal cerrahide ise vital kapasite ilk 24 saatte %25 azalmakta ve {igiincii
giinde normale donmektedir (36). Koroner arter bypass operasyonlarindan sonra tiim
akciger voliimlerinde %30’a ulasan azalmalarin diizelmesinin birka¢ ay1 bulabilecegi ve
temel mekanizmanin atelektazi oldugu belirtilmektedir (37). Torakotomilerden sonra da
vital kapasitede ilk 24 saatte %30’a varan azalmalar oldugu bildirilmistir (38). Tablo 3°de

perioperatif solunum yetmezliginin nedenleri géterilmistir.

Tablo 3: Perioperatif solunum yetmezligi nedenleri (39)

Akciger dis1 nedenler
Solunum merkezinin baskilanmasi ( sedatifler, anestezi, opioidler)
Diyafram paralizisi, frenik sinir hasari
Obstriiktif uyku apne sendromu
Akcigerlerle ilgili nedenleri
Atelektazi
Pnémoni
Aspirasyon
ARDS
Voliim yiiklemesi, kalp yetersizligi
Pulmoner emboli

Bronkospazm, KOAH
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2.2.4. Soka Bagh Solunum Yetmezligi ( Tip IV):

Daha Onceden akciger problemi olmamasma ragmen sokta olduklar igin
hipoperfiizyona bagli olarak solunum yetmezligi bulunan hastalardir. Tedavide amag
azalmigs kalp debisinin solunum kaslarmin c¢alismasi nedeniyle solunum kaslarina
yonelmesini engelleyip beyin ve kalp gibi daha hayati organlarin perfiizyonunu
saglayabilmektir. Doku oksijenasyonunu, solunum kaslarinin normal fonksiyonunu bozan
asidoz, anemi, elektrolit bozuklugu, ates, hipoksi, hipotansiyon, sepsis, beslenme

yetersizligi gibi faktorlerin de diizeltilmesi gereklidir (6).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Yontem

Calisma 1 Agustos 2009-30 Temmuz 2010 tarihleri arasinda Karadeniz
Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesinde gerceklestirildi ve dncesinde
Fakiiltemiz Etik onay1 (Etik Kurul Onay No: 2009/110/35) alind1 (Ek-1). Belirtilen
tarihler arasinda hastanemiz biyokimya laboratuarinda calisilan tiim kan gazlari
(Rapid lab 1200/Englang) giinliik olarak gozden gecirildi ve kan gazlarinda
hiperkapni (>45 mmHg) saptanan, ¢aligmaya katilmay1 kabul eden ve dislama kriteri
olmayan (18 yas tizeri) tiim olgular dahil edildi. Hiperkapnisi olmayan ve ¢alismaya
katilmay1 kabul etmeyen olgularla, ayaktan basvuran olgular (hastalara ulagim
zorlugu nedeniyle) ¢alismaya alinmadi.

Hiperkapnisi olan ve hastanede yatmakta olan olgular, hastanin tedavi
gormekte oldugu klinigin de onayr alinarak yatmakta olduklar1 servislerde,
yataklarinda ziyaret edildi. Bilgilendirilmis olur formunun alinmasini takiben, ekte
ornegi verilen form tiim hastalar i¢cin dolduruldu. Formlarin doldurulmas: hasta ya
da birinci derecede yakini (kooperasyon kurulamayan hastalar i¢in) ile goriisiilerek
gerceklestirildi. Form, hastalarin demografik o6zellikleri ve anamnez bilgileri
yaninda, dahili muayene bilgilerini ve mevcut laboratuar tetkiklerini de (kan gazlari,
varsa akciger grafisi, solunum fonksiyonlar1 vb) icermekteydi (Ek-2).

Calisma tamamiyla bir gézlem ¢aligmasi olarak yiiriitiildii. Elde edilen veriler
1s18inda hastalarda hipoventilasyona neden olan pulmoner ya da ekstrapulmoner

patolojiler degerlendirildi.

3.2. Epworth Uykululuk Skoru

Epworth uykululuk skoru, uyku calismalarinda giin boyu uyku durumunu
degerlendirmede siklikla kullanilmaktadir. Bu amacgla her hastada Epworth
uykululuk 6lgegi dolduruldu. Sekiz sorudan olusan Olgekte, hastalarin her soruya

PR

karsilik 0 ile 3 puan vermesi istendi. Toplam puanlamanin 0-24 arasinda degistigi
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olgekte; 0—8 puan normal, 9-12 puan hafif, 13—16 puan orta ve 16 puan lizeri

degerler agir uyku durumu olarak kabul edildi (40)

Tablo 4. Epworth Uyku Durumu Skalasi

SORU Hic¢ Nadiren | Sikhikla Her
zaman

Oturur durumda gazete ve kitap okurken uyuklar 0 1 2 3

mistniz?

Televizyon seyrederken uyuklar misiniz? 0 1 2 3

Pasif olarak toplum i¢inde otururken, sinemada ya 0 1 2 3

da tiyatroda uyuklar misiniz?

Ara vermeden en az 1 saatlik araba yolculugunda 0 1 2 3

uyuklar misiniz?

Ogleden sonra uzanimnca uyuklar nismiz? 0 1 2 3
Birisi ile oturup konusurken uyuklar misiniz? 0 1 2 3
Alkol almadan, 6gle yemeginden sonra sessiz bir 0 1 2 3

ortamda otururken uyuklar misiniz?

Trafik  durdugunda, kirmizi 1gikta, arabada 0 1 2 3

beklerken uyuklar misiniz?

Toplam Puan

3.3. Laboratuar Testleri:

Calismada kullanilan parametreler ve normal degerleri; pH: 7.35- 7.45, pCOz:
35— 45 mmHg, pO2: 75— 100 mmol/L, SaO2: % 92- 98.5 (Rapid lab 1200/ England),
FT3: 1.8- 4.6 pg/ml, FT4: 0.9- 1.7 ng/dl, TSH: 0.27- 4.2 IU/ml (EE170 Tokyo/Japan),
Lokosit: 4.8- 10.8x10%/ul, Hematokrit: %42- 52 (Bechman-coulter/ USA), CRP: <0.3
(Siemens Dade-Behring/Marburg/Germany), Kolesterol: 40- 200 mg/dl, HDL
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Kolesterol: 35- 65 mg/dl, LDL Kolesterol: <160 mg/dl (Cobas 8000 Tokyo/ Japan)
olarak kabul edildi. .

3.4. istatistiksel Analiz

Veriler SPSS 13.0 paket programi araciligr ile degerlendirildi. Caligmada
sayimla elde edilen verilerin degerlendirilmesinde Ki-kare testi kullanildi. Verilerin
normal dagilima uygunlugu Kolmogrov Smirnov testi ile analiz edildi. Normal
dagilima uyan verilerin analizi i¢in Student-t testi, uymayan verilerin analizi i¢in ise
Mann-Whitney-U testi kullanildi. Ug ve iigten fazla ortalamalarin karsilastirmasi
One-way Anova ile yapildi. Kronik hipoventilasyon nedenleri arasinda yer alan
OHS, OHS’yi predikte etmesi muhtemel faktorler (demografik, klinik ve laboratuar
veriler) univariete logistic regresyon analizi ile degerlendirildi. Anlamlilik diizeyi

p<0.05 olarak alindu.
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4. BULGULAR

Calisma 1 Agustos 2009-30 Temmuz 2010 tarihleri arasinda KTU Tip
Fakiiltesi Farabi Hastanesinde gergeklestirildi. Belirtilen siire igerisinde hastanemiz

biyokimya laboratuarinda ¢alisilan 9480 olgunun kan gazi igerisinden hiperkapni

saptanan (pCO2>45 mm/Hg) 330 (%3.4) olgu calismaya dahil edildi.

4. 1. Demografik Ozellikler

Hastalarin 122’si (%37) kadin, 208’1 (%63) erkekti. Yas ortalamalari
62.3+£17.5 (Erkek 62.8+£16.9, Kadin: 64.9+18.2) bulundu. Meslek gruplarina gore
hastalar; %36.2 (111 hasta) ev hanimi, %30.0 (92 hasta) isci-memur, %16.3 (50
hasta) esnaf, %14.0 (43 hasta) ciftci ve %3.5 (11 hasta) digerleri seklinde
siralanmaktaydi. Hastalarin %45.7’si ilkokul, %4.9’u ortaokul, %9.2’si lise ve
%4.3’1 tiniversite mezunu idi. %35.9” u da herhangi bir egitim gérmemisti. Olgularin
%8.2’si1 diistik kilolu, %29.7’si normal kilolu, %35.5’1 fazla kilolu ve %26.7’si ise
obez olarak degerlendirildi. Hastalarin %20,51 aktif sigara igici, %6.8 pasif igici,
%34.4 birakmis ve %38.3 hi¢ sigara icmemisti.

4. 2. Hipoventilasyon Nedenleri

Hipoventilasyon nedeni 212 (%64.2) olguda akut hastaliklara, kalan 118
(%35.8) olguda ise kronik hastaliklara baglandi. Akut hipoventilasyonun en sik
nedeni %38.7 oran ile parankimal ve vaskiiler hastaliklar olarak bulundu. Takiben,
%25 olguda postop agr1 ve sedasyon, %Z21.1 olguda ise ndrolojik olaylar
hipoventilasyon nedeni idi. Kronik hipoventilasyon nedeni %63.6 siklikla KOAH ve
takiben %24.4 ile obezite hipoventilasyon sendromu olarak saptand: (Tablo 5). Akut
ve kronik hipoventilasyon olgularinda nedenlerin ayrintili dagilimi Tablo 6 ve 7°de

verilmistir.



Tablo 5. Hipoventilasyona neden olan akut ve kronik hastalik kategorileri

Hastalik Kategorisi Akut
n (%)
Obstriiktif Akciger Hastaliklar -
Parankimal/Vaskiiler Hastaliklar 82 (38.7)
Gogus Duvari/Plevra Hastaliklar 3(1.4)

Obezite Hipoventilasyon Send. -

Norolojik Hastaliklar 45 (21.1)
Postoperatif Agri / Sedasyon 53 (25.0)
Diger Hastaliklar (Iatrojenik 29 (13.7)
(MV#), Kardiyopulmoner arrest,

Diger )

TOPLAM 212 (100)

Kronik
n (%)
75 (63.6)
9(7.6)
29 (24.4)
2(1.7)

3(2.5)

118 (100)

TOPLAM
n (%)
75 (22.7)
91 (27.6)
3(0.9)
29 (8.8)
47 (14.2)
53 (16.1)
32 (9.7)

330 (100)

Tablo 6. Hipoventilasyona neden olan akut hastaliklarin ayrintili dagilim

Hastalik Kategorisi

Parankimal/Vaskiiler Akciger Hastaliklar:
e Pndmoni
e Akciger 6demi
e Diger
Gogiis Duvari/Plevra Hastaliklar:
e Kot kirgi
e Plevral efiizyon

Norolojik Hastaliklar
e Serebral kanama
e SVO
e Hipoksik Beyin
e Menenjit
e Diger

Postoperatif Agr1/ Sedasyon
e Postoperatif donem
e Kolesistit
e Diger
Diger Hastaliklar
e latrojenik (MV*)
e Kardiyopulmoner arrest
e Diger
TOPLAM

No

55
15
12

—

[\
(o)

[ S SN PN

12
10

n (%)

82 (38.8)

3(1.9)

45 (21.0)

53 (24.8)

29 (13.5)

212 (100)

*MV Ayar: Mekanik ventilator ayarlar ile ilgili hipoventilasyon (6rn. permissif hiperkapi)
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Tablo 7. Hipoventilasyona neden olan kronik hastaliklarin ayrintili dagilimu.

Hastalik Kategorisi No n (%)

Obstriiktif Akciger Hastahklari 75 (64.7)
e KOAH 70
e Astim 5

Parankimal/Vaskiiler Hastahklar 7 (6.0)
e DIAH 9

Obezite Hipoventilasyon 29 29 (25.0)

Norolojik 2(1.7)
e ALS 1
e Gulien Barre 1

Diger 3(2.6)
e Son Dénem Malignite 3

TOPLAM 118 (100)

4. 3. Akut Hipoventilasyonda Olgularin Demografik, Klinik ve Laboratuar

Bulgular1 A¢isindan Karsilastirilmasi

Akut hipoventilasyona neden olan hastaliklar yoniinden hastalar arasinda yas,
beden kitle indeksi, cinsiyet ve meslekler acisindan farklilik bulunmadi. Ancak,
Oksiiriik, balgam ve dispne sikayeti parankimal/vaskiiler akciger hastaliklarinda
anlaml ytiiksek bulundu. Diger yandan akcigerin parankimal/vaskiiler hastaliklarinda

Pa0O2 ve Sa02 anlamli diisiik bulundu (Tablo 8).



Tablo 8. Akut hipoventilasyonu olan olgularin demografik 6zellikleri

Parametre

Yas (Yil)
BKI (kg/m?)
Cins (K/E)

Meslek (n=191)

e Ev Hanimu
Isci
Esnaf
Ciftei
Diger

Egitim (n=189)
e Yok
o flkokul
e Ortaokul ve T

Sigara (No.190)

Solunumsal S. (n=212)
o  Oksiiriik
Balgam
Dispne
Horlama
GAUH
Tanikli1 Apne
Kaza- Travma

Kan gazlan

pO2 (mmHg)
Sa02 (%)
pCO(mmHg)
HCO3(mmol/L)

Parankimal
Vaskiiler
Hastahklar

62.4+20.3
25.9£5.7

34/48

30 (%38.5)
14 (%17.9)
11 (%14.1)
9 (%11.5)
14 (%17.9)

30 (%39.5)
26 (%34.2)
20 (%26.3)

36 (%46.8)

29 (%35.4)
24 (%29.3)
59 (%72.0)
4 (%4.9)
0 (%0)
2 (%2.4)
1 (%1.2)

90.3£35.4
92.3+8.9
53.248.7
29.5+6.1

* [statistiksel olarak anlaml1 (p<0.05)

Norolojik
Hastahklar

55.5420.5
25.7£4.7

17/28

13 (%38.2)
6 (%17.6)
7 (%20.6)
2 (%5.9)
6 (%17.6)

11 (%32.4)
11 (%32.4)
12 (%35.2)

18 (%51.4)

3 (%6.7)
6 (%13.3)
6 (%13.3)
0 (%0)
0 (%0)
0 (%0)
10 (%22.2)

115.5+52.1
94.8+5.9

55.3+£13.9
28.9+4.6

Diger
Hastahklar

62.1+16.5
27.6£5.6

30/55

27 (%34.2)
18 (%22.8)
14 (%17.7)
14 (%17.7)
6 (%7.6)

23 (%29.1)
46 (%58.2)
10 (%12.7)

42 (%53.8)

7 (%8.2)
4 (%4.7)
35 (%41.2)
9 (%10.6)
1 (%1.2)
4 (%4.7)
6 (%7.1)

121.4+48.9

95.1+10.8
51.0+£5.9

27.0+£5.2%

Toplam

60.8+19.0
26.6+5.5

81/131

70 (%36.6)
38 (%19.9)
32 (%16.8)
25 (%13.1)
26 (%13.6)

64 (%33.9)
83 (%43.9)
42 (%22.2)

96 (%50.5)

39 (%18.4)

34 (%16.0)

100(%47.2)
13 (%6.1)
1 (%0.5)
6 (%2.8)
17 (%8.0)

108.1+46.9
93.949.3
52.849.3
28.4£5.5

23

Akut hipoventilasyona neden olan hastaliklar pulmoner (parankimal/vaskiiler

hastaliklar) ve ekstrapulmoner (Norolojik ve digerleri) olarak kategorize edildi. Kan

gazlar1 acisindan karsilastirildiginda pulmoner hastalik grubunda, ekstrapulmoner

0.130

0.055

0.713

0.837
0.702
0.669
0.201
0.126

0.007*

0.672

<0.001*
0.003*

<0.001*
0.047*

<0.001*

<0.001*
<0.001*
0.272
0.007*



hastalik grubuna gore pO2 ve SaO2 degerlerin istatiksel olarak anlamlilig1 daha
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diisiik saptandi (sirasiyla p<0.001 ve p=0.056). PCO2 agisindan ise iki grup arasinda

anlamli bir fark saptanmadi. HCO3 diizeyi pulmoner hastalik grubunda diger gruba

gore anlamli olarak daha yiiksek (p= 0.015) bulundu (Tablo 9).

Tablo 9. Akut

karsilastirmast

Parametre

Yas (Yil)

BKI (kg/m?)

Cins (K/E)

Meslek (n=191)

Ev Haninu
Isci

Esnaf
Ciftci
Diger

Egitim (n=189)

Yok
[lkokul
Ortaokul ve T

Sigara (n=190)

Solunumsal S. (n=212)

Oksiiriik
Balgam
Dispne
Horlama
GAUH
Tanikl1 Apne
Kaza- Travma

Kan gazlan

pO, (mmHg)
pCO, (mmHg)
HCO; (mmol/L)
SaOz (%)

Pulmoner
Hastahk

62.4+£20.3
25.9+5.7

34/48

30 (%38.5)
14 (%17.9)
11 (%14.1)
9 (%11.5)
14 (%17.9)

30 (%39.5)
26 (%34.2)
20 (%26.3)

36 (%46.8)

29 (%35.4)
24 (%29.3)
59 (%72.0)
4 (%4.9)
0 (%0)
2 (%2.4)
1 (%1.2)

90.3+£35.4
53.248.7
29.546.1
92.3£8.9

* [statistiksel olarak anlaml1 (p<0.05)

Ekstrapulmoner

Hastahk
59.8+18.2

26.9+5.4

47/83

40 (%35.4)
24 (%21.2)
21 (%18.6)
16 (%14.2)
12 (%10.6)

34 (%30.1)
57 (%50.4)
22 (%19.5)

60 (%53.1)

10 (%7.7)
10 (%7.7)
41 (%31.5)
9 (%6.9)
1 (%0.8)
4 (%3.1)
16 (%12.3)

115.5+52.1
52.54£9.7
27.7+5.1
95.0£9.4

solunumsal hastalarin  diger hipoventilasyon nedenleri

Toplam
60.8+£19.0
26.6+5.5

81/131

70 (%36.6)
38 (%19.9)
32 (%16.8)
25 (%13.1)
26 (%13.6)

64 (%33.9)
83 (%43.9)
42 (%22.2)

96 (%50.5)

39 (%18.4)

34 (%16.0)

100 (%47.2)
13 (%6.1)
1 (%0.5)
6 (%2.8)
17 (%8.0)

108.1+46.9
52.849.3
28.44£5.5
93.949.2

ile

0.330

0.182

0.438

0.666
0.707
0.537
0.757
0.216

0.088

0.391

<0.001*
<0.001*
<0.001*
0.756
0.613
0.572
0.008*

<0.001*
0.600
0.015*
0.036%*
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4.4. Kronik Hipoventilasyonda Olgularin Demografik, Klinik ve Laboratuar

Bulgular1 Agisindan Karsilastirilmasi

Kronik hipoventilasyona neden olan hastaliklar incelendiginde, beden kitle
indeksinin OHS olgularinda anlamli yiiksek oldugu ve OHS’nin kadinlarda daha
fazla goriildiigii saptandi. Oksiiriik, balgam ve dispne sikdyetleri akciger
parankimal/vaskiiler hastaliklar1 ile obstriiktif hastaliklarda OHS’ lu hastalara gore
anlamli yiliksek bulundu. Diger yandan horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1
uykululugu OHS olgularinda diger hastalik grubuna gore daha yiiksek oranlarda
bulundu. PaO, ve Sa0, 6zellikle OHS da anlamli diistik bulundu (Tablo 10).

4.5. OHS’nin Diger Kronik Hipoventilasyon Nedenleri ile Karsilastiriimasi

OHS olgularimin beden kitle indeksi yliksek ve daha ¢ok kadin hastalardan
olustugu saptandi. Bu olgularin 6zellikle ev hanimi oldugu ve sigara igme oranlarinin
anlamli diisiik oldugu saptandi. Oksiiriik ve balgam siklig1 anlamli olarak diisiik
bulunurken, dispne, horlama, tanikli apne ve glindiiz artmis uyku hali anlaml1 yiiksek
bulundu. OHS olgularinda PaO, ve SaO, anlamli diisiik bulundu (Tablo 11). ROC
analizinde OHS’yi dislamak i¢in SaO, i¢in esik deger olarak (Area under the curve-
AUC) 0.71 (%95 CI 0.601- 0.825) olarak saptandi. SaO, i¢in %91.4 rakami cut-off
degeri olarak alindiginda, bu degerin OHS’yi dislamada spesifitesinin %65.5 ve

sensitivitesinin %70.8 oldugu saptandi.
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Tablo 10. Kronik hipoventilasyonda hastaliklara gore hasta 6zelliklerinin dagilimi

Parametre

Yas (Yil)
BMI (kg/m?)
Cins (K/E) (n=118)

Meslek (n=116)

e Ev Hanimu
Isci
Esnaf
Ciftei
Diger

Egitim
e Yok
o flkokul
e Ortaokul ve T

Sigara Kullanimi

Solunumsal S.
Oksiiriik
Balgam
Dispne
Horlama
Tanikli Apne
Kaza/Travma

Kan gazlan

pO, (mmHg)
Sa0; (%)
pCO,(mmHg)

HCO;(mmol/L)

Obstriiktif
Hastahklar

66.2+13.4

25.5+5.2

17/58

18 (%24.3)
23 (%31.1)
14 (%18.9)
15 (%20.3)
4 (%5.4)

26 (%35.1)
38 (%51.4)
10 (%13.5)

%73.3

%358.7
%48.0
%96.0
%18.7
%10.7
%9.3
%0

92.4+43.1
92.94+6.5

60.7+13.6
35.247.9

Parankimal
/ VasKkiiler
Hastahklar

62.7+19.4

24.8+4.6

4/5

3 (%37.5)
4 (%50)

1 (%12.5)
0 (%0)
0 (%0)

4 (%44.4)
4 (%44.4)
1 (%11.1)

%33.3

%44.4
%22.2
%0
%22.2
%0
%11.1
%0

81.0+31.2
92.4+7.3

55.54£9.7

349+7.3

* [statistiksel olarak anlamli (p<0.05)

Obezite
Hipovent.
Sendromu

64.4+11.2

42.7+9 4%

18/11

18(%62.1)
5 (%17.2)
2 (%6.9)
3 (%10.3)
1 (%3.4)

14(%51.9)
12(%44.4)
1 (%3.7)

%41.3

%20.7
%17.2
%79.3
%89.7*
%55.2*
%65.5*
%0

67.3£31.1

82.3+19.4

59.8+16.2
32.54£5.6

Diger

54.8424.7

24.7+4.3

2/3

2 (%40)
0 (%0)
1 (%20)
0 (%0)
2 (%20)

1 (%20)
2 (%40)
2 (%40)

%60

%0
%0
%0
%0
%0
%0
%0

148.4+151.8
85.6£19.4
53.8+11.3

28.8+4.2

Toplam

65.0+£14.0

29.6+9.8

41/77

41(%35.3)
32(%27.6)
18(%15.5)
18(%15.3)
7 (%6.0)

45(%39.1)
56(%48.7)
15(%13.0)

%61.7

%45.8
%36.4
%92.4
%35.6
%20.3
%22.9
%0

87.8£50.4

89.9+12.4

59.7+£13.9
34.2+7.4

0.148

<0.001*

0.005%*

0.010*
0.127
0.486
0.373
0.020*

>0.05

<0.001*
<0.001*
>0.05

<0.001*
<0.001*
<0.001*

0.043*
0.016*
0.520
0.121



Tablo 11. OHS nin diger kronik hipoventilasyon nedenleri ile karsilastirmasi

Parametre
Yas (Yil)

BKI (kg/m?)
Cins (K/E)

Meslek (116 Olgu)
e Ev Hanim

Isci

Esnaf

Ciftci

Diger

Egitim (115 Olgu)
e Yok
e flkokul
e Ortaokul ve T

Sigara (118 Olgu)

Solunum Semp. (118 Olgu)
e Oksiiriik

Balgam

Dispne

Horlama

GAUH

Tanikl1 Apne

Kaza- Travma

Kan gazlan
¢ pO;(mmHg)
e Sa0; (%)
e pCO;(mmHg)
e HCO;3 (mmol/L)

OHS
64.4+11.2

42.749.4

18/11

18 (%62.1)
5(%17.2)
2 (%6.9)

3 (%10.3)
6 (%6.9)

14 (%51.9)
12 (%44.4)
1 (%3.7)

12 (%41.4)

6 (%20.7)

5(%17.2)

23 (%79.3)

26 (%89.7)

16 (%55.2)

19 (%65.5)
0

67.3+£31.1

82.3£19.4

59.8+16.2
32.5+£5.6

* [statistiksel olarak anlaml1 (p<0.05)

Diger
65.2+14.9

25.445.1

23/66

23 (%26.4)
27 (%31.0)
16 (%18.4)
15 (%17.2)
1 (%3.4)

31 (%35.2)
44 (%50.0)
13 (%14.8)

61 (%68.5)

48 (%53.9)
38 (%42.7)
86 (%96.6)
16 (%18.0)
8 (%9.0)
8 (%9.0)
0

94.4+53.7
92.5+£7.8

59.8+13.2
34.8+7.8

Toplam
64.9+£14.0

29.6+£9.8

41/77

41 (%35.3)
32 (%27.6)
18 (%15.5)
18 (%15.5)
7 (%6.0)

45 (%39.1)
56 (%48.7)
14 (%12.2)

73 (%61.9)

54 (%45.8)

43 (%36.4)

109 (%92.4)

42 (%35.6)

24 (%20.3)

27 (%22.9)
0

87.8+50.4

89.9+12.4

59.8+13.9
343+7.4

27

P
0.788

<0.001*

0.001*

0.001*

0.023*

0.023*
0.555
0.678

0.186
0.776
0.182

0.017*

0.004*

0.024*

0.007*
<0.001*
<0.001*
<0.001*

0.001*

0.010*
0.992
0.084

Kronik hipoventilasyon nedenleri igerisinde OHS’yi belirlemesi muhtemel

demografik, klinik ve laboratuar 6zellikler univariete logistic regresyon analizi ile

degerlendirildiginde,

kadin cinsiyet,

beden kitle

indeksi,

sigara kullanimi,

semptomlar (6ksiiriik, balgam, dispne, horlama, giindiiz agir1 uyuklama, tanikli apne),



28

bazi fizik muayene ve laboratuar verilerinin OHS i¢in bagimsiz risk faktorleri oldugu

saptandi.

Tablo 12. Kronik hipoventilasyon nedenleri icinde OHS’yi predikte eden faktorlerin
univariate lojistik regresyon analizi ile degerlendirilmesi

Obezite Hipoventilasyon Sendromu

Breires OR 95.0% CI .
DEMOGRAFI
e Yag 0.986 0.951-1.022 0.437
e Cinsiyet (E) 0.213 0.088-0.517 <0.001*
e BKI 1.600 1.309-1.956 <0.001*
e BKIi>35 (kg/m?) 109.889 25.513-473.310 <0.001*
e Egitim 0.505 0.211-1.208 0.125
e Sigara kullanimi 0.324 0.137-0.769 0.011%*
SEMPTOMLAR
e Oksiirk 0.223 0.083-0.600 0.003*
e Balgam 0.280 0.098-0.800 0.017*
e Dispne 0.134 0.031-0.576 0.007*
e Horlama 39.542 10.649-146.820 <0.001*
e GAUH 12.462 4.444-34.944 <0.001*
e Tanikli Apne 19.237 6.695-55.273 <0.001*
MUAYENE
e Ronkiis 0.208 0.081-0.535 0.001%*
e Ral 0.605 0.260-0.406 0.243
e SS Azalma 0.241 0.141-0.412 <0.001*
e Obezite 36.312 11.364-116.036 <0.001*
e EPWORTH 1.302 1.168-1.451 <0.001*
LABORATUVAR
e Pa0O,(mmHg) 0.981 0.966-0.996 0.012%*
e PaCO,(mmHg) 1.000 0.970-1.031 0.992
e HCO;(mmol/L) 0.956 0.900-1.015 0.142
e  Sa0,(%) 0.927 0.885-0.971 <0.001*
e  Sa0,<%91.4 4.604 1.887-11.230 0.001%*
e Hb (gr/dl) 1.049 0.992-1.108 0.091
e WBC (x10°/uL) 1.000 1.000-1.000 0.885
e CRP (mg/dl) 0.994 0.940-1,050 0.823
e Kolesterol (mg/dl) 1.035 1.003-1.068 0.034*
e EKO PAP (mmHg) 0.959 0.926-0. 994 0.021%*

* [statistiksel olarak anlamli (p<0.05)
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4.6. OHS Olgularimin Onceki Tamlar:

OHS olgularinin, daha 6ncesinde siklikla KOAH ve kalp yetmezIligi tanilar
ile takip ve tedavi edildigi goriilmiistiir (Tablo 13). Sadece 5 olgunun OHS tanisi
aldig, 8 olgunun da ilk defa OHS tanis1 aldig1 goriilmustiir.

OHS
KOAH KOAH KKY OHS KOAH DIiAH TANI
+ 4 YOK
KKY OHS
9 Olgu 3 olgu 3 olgu 3 Olgu 2 Olgu 1 Olgu 8 Olgu
(%31) (%10.3) (%10.3) (%10.3) (%6.9) (%3.5) (%27.6)

Sekil 4.1. OHS olgularinin 6nceki tanilar
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5. TARTISMA

Hipoventilasyon; viicudun oksijen ihtiyacim1 karsilamada ve etkili
karbondioksit atiliminda yetersizlik, solunum diirtiistinde anormallik ya da
yetmezligin yer aldigi ¢esitli hastaliklarin ve bozukluklarin fizyolojik sonuglaridir
(41). Giincel pratikte hipoventilasyon, siklikla tip II solunum yetmezligi (hipekapnik
solunum yetmezligi) ile es anlaml olarak kullanilmaktadir. Arteriyel kandaki CO2
parsiyel basinci alveoler ventilasyonla ters orantilidir yani alveollere ulagan hava
miktar1 azaldikca PaCO: artmaktadir. Dakika ventilasyonu, yani bir dakikada
alveollere giren hava miktarinin azalmasi kandan CO:2 eliminasyonunun azalmasina
ve PaCO2’ in artmasina neden olmaktadir (42).

Akciger ve akciger dis1 birgok patolojik durum hipoventilasyon gelisimine
neden olmaktadir. Bu nedenler arasinda anormal solunum merkezi diirtiisii (6rnegin,
konjenital hipoventilasyon sendromu), solunum is yiikiiniin artis1 (6rnegin, obezite
hipoventilasyon sendromu), mekanik yetmezlik (6rnegin, ndromiiskiiler hastaliklar),
anormal solunum mekanigi (6rnegin, kifoskolyoz) ya da tiim bu kosullarin
kombinasyonlar sayilabilir (41).

Calismamizda, bir yillik siire i¢inde hastanemizde yatmakta iken kan gazi
ol¢timii yapilan 9480 olgunun 330’unda (%3.4) hipoventilayon (pCO2>45 mmHg)
saptanmistir. Literatiirde genel populasyonda hiperkapni sikligini yansitan herhangi
bir ¢aligma bulunmamakla birlikte, baz1 spesifik hasta gruplarinda hiperkapni
sikligin1 veren ¢aligmalara rastlanmaktadir. Ray ve arkadaslar acil servise bagvuran
514 akut solunum yetmezlikli hastada yaptiklar1 bir ¢alismada, hastalarin 44 (%9)’
iinde hiperkapni saptamislardir (43). Benzer vasifta bir ¢calisma Pakistan’da Hussain
ve arkadaslar1 tarafindan gergeklestirilmis ve 270 akut solunum yetmezligi

olgusunda hastalarin %69’unda hiperkapni saptamislardir (44). Daha fazla olgu
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icermesine ragmen, farkli bir metodoloji kullanilmas1 nedeniyle, ¢aligmamizda akut
ve kronik hipoventilasyon oranlar1 daha diisiik bulunmustur.

Hipoventilasyon saptanan 330 olgumuzda %64.2 olguda akut hastaliklara,
%35.8° 1 ise kronik olaylara baglanmistir. Caligmamizdaki akut hipoventilasyon alt
gruplart degerlendirildiginde, hastalarin %38’ inde parankimal ve vaskiiler
hastaliklara, %25’inde postoperatif agri / sedasyona ve %21.1’inde de norolojik
hastaliklara bagli hipoventilasyon saptanmistir. Parankimal ve vaskiiler hastaliklar
grubunda pndmoni en sik karsilasilan hipoventilasyon nedeni olmustur. Pnémoni ve
O0dem gibi parankimal hastaliklarda hipoventilasyon alisilagelen bir 6zellik
olmamakla birlikte, Ozellikle agir pnomonilerde kas yorgunlugu gelisimi
hipoventilasyona yol agabilmektedir. Aberman ve arkadaslariin sol ventrikiil
yetersizligine bagli akut akciger 6demi gelisen 46 hastada yaptiklar1 ¢alismada 11
(%23.9) hastada hiperkapni (pCO2 >45) gelistigini bildirilmiglerdir (45).
Calismamizda akut hiperkapnik solunum yetmezligi tanisi alan 212 hastanin 15
(%7)’inde neden olarak akut akciger 6demi saptanmustir.

Calismamiz akcigerin parankimal vaskiiler hastaliklar1 disinda, akut
hipoventilasyonun ikinci sik nedeninin postoperatif donemde gelisen agr1 ya da
sedasyon oldugunu ortaya koymustur. Agri1, akciger ekspansiyonunu kisitlayici bir
faktor olarak davranirken, sedasyon ve miyoreleksanlar hem solunumu depresani
etkisi gostermekte ve hem de solunum kas aktivitesinin azalmasina yol agarak
hipoventilasyonu tetiklemektedirler (46).

Calismamizda, akut hipoventilasyonun ii¢lincli stk nedeni olarak serebral
hemoraji ve diger serebrovaskiiler olaylar gibi akut norolojik hastaliklar
bulunmustur. Bu tiir hastaliklarda hipoventilasyon, solunum kas zayifligi ya da
santral solunum kontroliiniin bozulmasi ile agiklanmaktadir (47,48).

Calismamizda akut hipoventilasyonu olan hastalarin alt gruptar1 arasinda
demografik 6zellikler yoniinden karsilastirma yapildiginda; yas, beden kitle indeksi,
cinsiyet ve meslek yoniinden gruplar arasinda farklilik bulunmamistir. Ancak
Oksiiriik, balgam ve dispne (p<0.001) sikdyeti akciger parankimal/vaskiiler
hastaliklarinda anlaml yiiksek, PaO2 (p<0.001) ve SaO2 (p=0.036) ise anlamli diisiik
bulunmustur. Bu bulgu sasirtict olmamakla birlikte, akut hipoventilasyonlu olgularda

oksiirtik, dispne sikayetlerinin olmasi ve ayrica SaO2 ve PaO2 degerlerinin diisiik
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olmasi, ekstrapulmoner hastaliklart Onemli oranda dislamakta ve akcigerin
parankimal / vaskiiler hastaliklarina dikkati yogunlastirmaktadir.

Calismamizdaki hastalarin 118 (%35.8)’1 kronik hipoventilasyon olarak
degerlendirilmistir. Pratikte kronik hipoventilasyonun nedeni olarak en stk KOAH
ile karsilagilmaktadir. Calismamizda da kronik hipoventilasyon olgularinin
%63.6’sin1 KOAH olgulart olusturmustur. KOAH, akcigerlerde zararli gaz ve
partikiillere kars1 gelisen, tam olarak geri doniislii olmayan ilerleyici havayolu
obstriiksiyonu ile karakterize bir hastaliktir. Kelly ve arkadaslar tarafindan yapilan
bir ¢aligmada, acil servise basvuran 112 KOAH hastasinin 107’ sinde kan gazi
analizi yapilmis ve bunlarin 43’iinde hiperkapni (pCO2>50 alinmig) saptanmistir
(49). Yeni Zelanda’da 3 ay iginde acil servise bagvuran KOAH hastalarinda akut
hiperkapni varligi degerlendirilmis ve hastalarmin % 31.1’inde hiperkapni
bulunmustur (50). Benzer nitelikte bir ¢alisma Uggun ve arkadaslar1 tarafindan 2001-
2007 yillar1 arasinda yapilmis ve solunumsal yogun bakimda akut KOAH
alevlenmesiyle takip edilen 367 hastanin 259 (%70)’unda hiperkapni saptamistir
(51).

Kronik hipoventilasyonun ¢aligmamizdaki ikinci en sik nedeni %24.4 siklikla
obezite hipoventilasyon sendromu olarak degerlendirilmistir. BKi>35 kg/m? olan ve
pCO2’si 45 iizerinde olan ve bunu agiklayan ek patolojisi bulunmayan olgular OHS
olarak tanimlanmaktadir (52). Obezite, beden kitlesinin saglikli erkeklerde %15-20’
sini, saglikli kadinlarda %25-30’unu olusturan yag dokusunun artis1 ile
karakterizedir. Obeziteyi saptamak i¢in BKI’ den yararlamlmaktadir. BKi, agirlik/
boy? (kg/ m?) ile hesaplanir ve saglikli bireylerde 18.5-24.9 kg/m? arasindadir. BKI
25-29.9 kg/m? arasi fazla kilolu, 30-39.9 kg/m? obezite, >40 kg/m? olmasida morbid
(komplike) obezite olarak kabul edilmektedir. Obezitenin solunum sistemi {izerine
etkileri basit obezite ve OHS’de farklilik gdstermektedir. Klinik bulgu verecek
patolojik degisikliklere yol agmamig obezite, basit obeziteyi ifade etmektedir. OHS,
obezlerin %10’unda karsimiza c¢ikmaktadir ve hiperkapni ile seyretmektedir (53).
Nowbar ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢calismada 150 obez hastanin %31'inde (n=47)
obezite hipoventilasyon sendromu tespit edilmistir. Bu calismada ayrica azalmis

konsantrasyon ve artmis uyku hali, obezite ile iliskili hipoventilasyon mevcut
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hastalara kiyasla hipoventilasyon bulunmayan asir1 obez ve hospitalize hastalarda
(basit obezite grubu; ortalama PaCO, 37 +6 mm Hg) daha belirgindi (54).

OHS olgularinda tabloya siklikla OSAS eklenmekle birlikte (53),
metodolojisi itibariyle bu oran caligmamizda tayin edilmemistir. Fransa’da bir
caligmada, OHS olgularinin %80 kadarinda OSAS’1n eslik ettigi gosterilmistir (55).
Tersi bir calisma Mokhlesi ve arkadaslari tarafindan yapilmig ve OSAS tanili
hastalarda OHS prevalansi, retrospektif rastgele orneklem icin %30 ve prospektif
orneklemde de %20 olarak bulunmustur (56). Ganesh ve Alapat 2 yil boyunca
Houston, Teksas'ta bir sehir hastanesinde solunum fonksiyon testleri ve kan
gazlarina bakilan tlim hastalar1 incelemisler ve 227 hastanin 120’sinin (%53) obezite
(BKi>30 kg/m?) kriterini karsiladigini ve bunlarin da 21’inde OHS nin (PaCO,>45
mmHg) oldugunu saptamiglardir (Tim prevalans %9, obezlerde %17,5) (57).
Trakada ve arkadaslarinca Yunanistan’da yapilan benzer bir calismada, uykuda
solunum semtomlar1 olan 276 hasta incelenmis ve hastalarin 38 (%13.8)’ inde OHS
tanimlanmistir (57). Kaw ve arkadaslarinin 4250 OSAS hastasiyla yaptig1 bir diger
metaanalizde de hastalarin %19’unda giindiiz hiperkapnisi saptanmistir (58). Laaban
ve Chailleux’un tarafindan yapilan bir ¢alisjmada da OSAS tanili 1141 Fransiz
yetiskin hastanin %11 inde giindiiz hiperkapnisi saptanmistir (59).

Calismamizda OHS hastalarmimn ortalama BKI’leri 42.7+9.4 kg/m?> olarak
tespit edilmistir ve bu diger kronik hipoventilasyon hastalarindan anlamli yiiksek
bulunmustur (p<0.001). Bu hastalarda ayrica horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1
uykululugu anlamli yiiksek bulunmustur. Dolayisiyla kronik hiperkapnik bir olguda
hastanin viicut kitlesinin degerlendirilmesi, horlama, tanikli apne ve gilindiiz asir1
uykululugu sorgulanmasi hekime olguyu KOAH’tan ayirmada onemli katki
saglayabilecektir.

Calismamizda OHS o6zellikle kadin hastalarda anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (p=0.001). Bu muhtemelen obezitenin bdlgemiz kadinlarinda yiiksek
olusu ile ilgilidir. Zira Erem ve arkadaslarinca 2001-2002 yillar1 arasinda yapilan bir
calismada, Trabzon’da kadinlarin %29.4, erkeklerin %16.5’sinin obez oldugu
gosterilmistir (60). Ayrica OHS’li hastalarda sigara icme aligkanligi kronik
hipoventilasyon nedenlerine ve KOAH’a gore anlamli diisiik oldugu saptanmistir

(p=0.017). Benzer sekilde Kessler ve arkadaglarinca yapilan bir ¢calismada da sigara
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icme oranlari OHS grubunda %50, OSAS grubunda %73 ve OSAS+KOAH
grubunda %100 olarak bildirilmistir (61).

Calismamizin baz1 kisitlayict yénleri mevcuttur. Oncelikle ¢alismamiz 3.
basamak bir saglik kurulusunda gerceklestirilmis ve sadece yatan ve kan gazi
calisilan erigkin hastalar dahil edilmistir. Ayrica ¢alisma giindiiz hiperkapnili olgulari
kapsamakta ve uyku iligkili hipoventilasyonu olan olgular c¢alisma disinda
kalmaktadir. Son olarak olgularin farkli kliniklerde takip edilmeleri ve gozlemsel
nitelikli bir ¢calisma olmas1 nedeniyle, bir¢cok olguda polisomnografi yapilamamastir.

Sonug olarak ¢aligmamiz 3. basamak bir saglik kurulusunda yatan ve kan gazi
calisilan erigkin hastalarin  %3.4 kadarinda hipoventilasyon goriildiigiini ve
hipoventilasyonun agirlikli nedeninin akut hastaliklara (%64.2) ve takiben kronik
hastaliklara (9%35.8) bagl gelistigini ortaya koymustur. Akut hipoventilasyon daha
cok pndomoni ve Odem gibi akcigerin parankimal hastaliklar1 ile, kronik
hipoventilasyon ise siklikla KOAH ve takiben OHS gibi hastaliklarla iligkili
bulunmustur. Kronik hiperkapnide, obezite, horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1
uykululugunun varligi, OHS olgusunu KOAH’tan ayiran 6nemli parametreler oldugu

saptanmuigtir.
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6. SONUCLAR

Calisma 01 Agustos 2009 - 30 Temmuz 2010 tarihleri arasinda KTU Tip Fakiiltesi

Hastanesinde yatarak tedavi gérmekte olan ve kan gazi calisilan erigkin hastalarda

gerceklestirildi.

1.

Belirtilen silirede 9480 hastanin arter kan gazlar1 g¢alisildi ve 330 hastada
(%3.4) hipoventilasyon tespit edildi.

Olgularin 122’si (%37) kadin, 208’1 (%63) erkekti.

. Hipoventilasyon 212 (%64.2) olguda akut hastaliklara, 118 (%35.8) olguda

kronik hastaliklara baglandi.

Akut hipoventilasyon nedeni %38.7 parankimal/vaskiiler hastaliklar, %25

postoperatif agr1 ve sedasyon, %21.1 ise norolojik hastaliklara baglandi.

Akut hipoventilasyonu olan parankimal/vaskiiler hastaliklarda Okstiriik,

balgam ve dispne anlaml1 yiiksek, PaO, ve SaO, anlamli diisiik bulundu.

Kronik hipoventilasyon nedeni %63.6 KOAH, %?24.4 OHS olarak tespit
edildi.

OHS olgularinda; beden kitle indeksi yiiksek, horlama, tanikli apne ve
giindliz asir1 uykululugu anlamli ytiksekti. OHS, kadinlarda ve sigara
icmeyenlerde daha sikti. PaO, ve SaO2 ozellikle OHS’de anlamli diisiik

bulundu.

OHS’yi dislamak i¢in SaO2 i¢in % 91.4 rakami cut-off degeri olarak
alindiginda, bu degerin OHS’yi dislamada spesifitesinin %65.5 ve

sensitivitesinin %70.8 olarak saptandi.
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7. OZET

Uciincii Basamak Bir Saghk Kurulusunda Yatarak Tedavi Goren Hastalar
Arasinda Alveoler Hipoventilasyon Nedenleri

Amag¢: Bu caligmada, alveoler hipoventilasyonun goriilme sikligi, nedenleri ve

hastalarin demografik 6zellikleri arastirilmistir.

Metod: Agustos 2009 — Temmuz 2010 tarihleri arasinda KTU Tip Fakiiltesi Farabi
Hastanesinde yatarak tetkik/tedavi edilen ve kan gazlari ¢alisilan hastalar incelendi.
Calisilan arter kan gazlari igerisinden hiperkapni saptanan (pCO2>45 mm/Hg) ve 18
yasindan biiyiik olgular ¢alismaya alindi. Tiim hasta bilgileri hasta dosyalarindan ve

ayrica hasta ya da yakini ile yiiz yiize gorisiilerek 6grenildi.

Bulgular: Calisma siiresince arter kan gazlart calisilan 9480 hastanin verileri
degerlendirildi. Hastalarin 122’si (%37) kadin, 208’1 (%63) erkekti. Yas ortalamalar1
62.3£17.5 yil bulundu. Hastalarin 330’unda (%3.4) hipoventilasyon (pCO2>45
mmHg) tespit edildi. Hipoventilasyon saptanan 330 hastanin, 212 (%64.2)’si akut
hastaliklara, 118 (%35.8)’1 kronik hastaliklara baglandi. Akut hipoventilasyonun en
stk nedeni 9%38.7 oranla parankimal/vaskiiler hastaliklar olarak bulundu. Akut
hipoventilasyonda 0Oksiiriikk, balgam ve dispne akciger parankimal/vaskiiler
hastaliklarinda anlamli yiiksek, PaO, ve SaO, anlamli diisiik bulundu. Kronik
hipoventilasyon nedeni %63.6 olguda KOAH, %24.4 olguda OHS olarak tespit
edildi. OHS olgularinin ¢ogunlugu ev hanimiydi. OHS olgularinda; beden kitle
indeksi, horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1 uykululugu anlamli yiiksekti. SaO2
icin %91.4 rakami cut-off degeri olarak alindiginda, daha yiiksek degerlerin OHS’yi

dislamada spesifitesinin %65.5 ve sensitivitesinin %70.8 oldugu saptandi.
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Sonu¢: Calismamiz 3. basamak bir saglik kurulusunda yatan ve kan gazi
calisilan erigkin hastalarin  %3.4 kadarinda hipoventilasyon goriildiigiini ve
hipoventilasyonun agirlikli nedeninin akut hastaliklara (%64.2) ve takiben kronik
hastaliklara (9%35.8) baglh gelistigini ortaya koymustur. Akut hipoventilasyon daha
cok pndmoni ve akciger ddemi gibi akcigerin parankimal hastaliklari, kronik
hipoventilasyon ise siklikla KOAH ve takiben OHS gibi hastaliklarla iligkili

bulunmustur.



7. Abstract

Causes of Alveolar Hypoventilation among Patients who Have Inpatient Treatment in a

Tertiary Healthcare Service

Aim: In this study, the frequency of the alveolar hypoventilation, its causes and

patients” demographic features have been investigated.

Method: Patients who hospitalized at KTU School of Medicine Farabi Hospital
between August 2009 and July 2010 and whom blood gases were measured were evaluated.
Patients older than 18 years and have hypercapnia were included in the study. All patients’
data were recruited from patients’ records and also by a questionnaire filled by face to face
interview with patients or their families.

Of all patients, 122 (37%)

Findings: During the study period, arterial blood gases of 9480 patients were
evaluated. Hypoventilation (pCO, > 45 mmHg) was detected in 330 (3.4%) patients. Of the
patients with hypoventilation, 122 (37%) were women and 208 (63%) were men. Mean age
was 62.3 = 17.5 yrs. The hypoventilation was associated with acute disease in 212 patients
(64.2%) and chronic diseases in 118 (35.8%) patients. Parenchymal / vascular diseases were
found to be the most frequent reason (38.7%) of acute hypoventilation. Cough, phlegm and
dyspnea were significantly higher and PaO, and SaO, were significantly lower in
parenchymal/ vascular diseases in acute hypoventilation. Of the chronic hypoventilation,
63.6% were related to COPD and in 24.4% were related to OHS. The majority of OHS cases
were housewives. Body mass index, snoring, apnea and excessive daytime sleepiness were

significantly higher In OHS cases. When %91.4 was taken as the cut-off value for SaO,, it
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was detected that specificity of higher values to exclude OHS was 65.5% and sensitivity was

70.8%.

Conclusion: Our study showed that hypoventilation was seen 3.4% of the patients
who have been hospitalized in a tertiary health care institution and whom blood gases were
studied. Hypoventilation was mainly related to acute diseases (%64.2) and followed by
chronic diseases (%35.8). Acute hypoventilation was mostly associated with parenchymal
lung diseases, such as pneumonia and pulmonary edema; on the other hand, chronic

hypoventilation was mostly associated with diseases such as COPD and then OHS.
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UCUNCU BASAMAK BiR SAGLIK KURULUSUNA BASVURAN HASTALAR ARASINDA
ALVEOLER HiPOVENTILASYON NEDENLERI

Tarih:.../.../...
Hasta Bilgileri
Ad ve Soyadi: TIf: i,
Dosya No: Yas: oo,
Meslek (Toz Maruziyeti) BMI: Boy: Kilo:
Egitim Durumu:
Adres:
Sigara Hikayesi 0 Hig igmedi o Pasif igici
o Giinde....pk, ....y1il siireyle i¢ti ( ....... .....y1ldir birakti)
Sikayeti o Oksiiriik o Balgam o Nefes Darlig1
o Horlama o Tanikl1 apne o Giindiiz Asir1 Uykululuk
0 Unutkanlik 0 Noktiiri O Diger: coooeeeieieeeiee e,
SIKAYETLERI NE KADAR ZAMANDIR VAR:
o Akut<21 giin o Kronik>21 giin
Ozgecmis: o HT o HL o DM
o KY o Norolojik Hast: ..... o Diger:
Soygecmis:
Fizik Muayene: TA: Nb: SS:
Ral: Ronkiis: Sol. Ses. Azalma:
Gogiis Duvar Anomalisi: Diger:
Laboratuar: BASLANGIC: KONROL (Yapildi ise tarihi):
pH: pH:
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BE stand: BE stand:
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Sat O2: Sat O2:
BE act: BE act:
Akciger Grafisi o Normal o KOAH ile uyumlu
o Gogiis Duvart Pat................ o Diger. ....cccovenene
SFT FEVI: FVC: FEV1/FVC:
PEF: Reversibilite: PI Max:
EPWORTH puam (EK.3)
Onceden Aldig1 Tam: o KOAH O Astim o OHS o Kalp Yetm.
o IAH: ... o Noromuskuler Hast: ................ O Diger .....ccceeuee.
Yatis Tamsi
Arastirmacinin Tanisi
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EKO (Yapildi ise)

PAB: EF:
Izole sag bosluk dilatasyonu:
Diger:

Beyin CT/ MR (Yapildi ise)

Torax CT (Yapildi ise) O Hava hapsi, ampizem: O Plevral effiizyon:

O Atelektazi: O Diger :
Polisomnografi (Yapildiysa)
Calhisilan Rutinler Koll: LDL Koll: HDL Koll:
(Yapildiysa)

Htc: Lokosit: CRP:

T3: T4: TSH:

Hekim Kase
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