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GİRİŞ
Solunum yetersizliği, solunum sisteminin esas gö-
revi olan gaz değişimini gerçekleştirememesi ile 
oluşan ciddi bir durumdur. Kalp ve damar siste-
minin de etkisiyle oksijenin dokuya, hücrenin me-
tabolik ihtiyaçlarını karşılamak üzere taşınması ve 
hücre metabolizmasıyla oluşan atıkların dokudan 
uzaklaştırılmasını da kapsar.

Burda iki önemli kavramın birbirinden ay-
rılması gerekmektedir. Bunlardan ilki, soluma, 
alveollere yeterli yeni gaz girmesi ve çıkmasıdır. 
Oksijenin alveole, buradan kana geçişi,dokulara 
taşınması, hücre içine ve oradan da mitokondri 
içine geçerek oksidatif fosforilasyon için kullanıl-
ması, oluşan karbondioksitin de dokudan uzaklaş-
tırılmasına kadar geçen sürece ise solunum denir. 
Sonuçta, solunum yetmezliği, soluma ve solunum 
bozuklukları olarak iki ana başlıktan ibarettir.

Soluma bozuklukları: Solunum sistemi ya-
pısal olarak her dakika alveollere doğru belli bir 
gaz akımını sağlayacak bir pompa şeklindedir. 
Bu pompa,beyin sapındaki solunum merkezinin 
kontrolündedir. Kontrol mekanizmasından baş-
layarak, soluma pompasının bozulmasına neden 
olacak tüm faktörler, dakikadaki alveole gaz gi-
riş-çıkış miktarının değişmesine sebep olurlar. So-
luma, medulladaki solunum merkezi tarafından 
kontrol edilir, bu merkez ponsta bulunan apnöstik 
ve pnömotaksik merkezler ile serebral korteksten 
gelen uyaranların kontrolü altındadır. Buradan çı-
kan uyarılar merkezi ve çevresel kemoreseptörler-

den gelen uyarılara yanıt olarak değişir. Merkezi 
kemoreseptörler, beyin omurilik sıvısındaki, çev-
resel kemoreseptörler ise arter kanındaki PCO2 
/pH ve PO2 seviyesine göre solunum merkezine 
uyarı götürürler. Medulladaki solunum merkezi 
önce merkezi kemoreseptörlere yanıt vermesi ne-
deniyle, solumanın asıl kontrolü beyin omurilik 
sıvısının PCOve pH düzeyidir. Kronik hiperkar-
bi nedeniyle merkezi kemoreseptörlerin uyarısı 
ortadan kalkarsa, çevresel kemoreseptörler etkin 
hale gelir ve buradan çıkan uyarılar solumanın 
düzenlenmesinde birincil role sahip olurlar. Ka-
rotiste ve aortadaki çevresel kemoreseptörler, ilk 
olarak parsiyel arterial oksijen basıncına (PaO2) 
duyarlıdır, bu durumda solumanın asıl kontrolü 
oksijen seviyesiyle sağlanır. KOAH hastalarında 
bu nedenle uyanık olmak gerekir. Devamlı yüksek 
PCO2 seviyesi sebebiyle merkezi kemoreseptörle-
re yanıt vermeyen soluma merkezi oksijen seviye-
sinin düşmesi üzerine devreye girer. Parsiyel ok-
sijen basıncını arttıracak şekilde oksijen verilmesi 
solumanın durmasına neden olabilir (1,2).

Solunum merkezi uyarılınca, omurilik yolu 
ile solunum kaslarına uyarıyı iletilerek solunum 
kaslarının kasılması sağlar. Bu kaslar arasında en 
önemlileri interkostal kaslar ile diyaframdır.

İnterkostal kaslar ile diyaframın uyarılara ya-
nıtla kasılmaya başlar. Böylece, göğüs boşluğunun 
hacmi artar. Daha sonra, göğüs boşluğu içinde 
meydana gelen basınç düşüşünün akciğer dokusu-
nun genişlemesine sebep olduğundan alveol için-
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Pulmuner Tromboemboli
Pulmoner arter veya bir dalının trombüs, hava, 

yağ, amnion mayi nedenli obstrüksiyonudur. En 
sık iliofemoral venlerden köken alır.

Risk faktörleri; İmmobilizasyon, 1 ay içinde ge-
çirilmiş cerrahi, yoğun bakım yatışı,gebelik, arit-
mi, malignensi, östrojen kullanımı, obezite, KKY, 
uzun seyahat.

Kliniği dispne ile şok ve hipotansiyon arasında 
geniş bir spektrumda olabilir. Tanı; D-dimer, kan-
gazı, AC grafisi, pulmoner ventilasyon perfüzyon 
sintigrafisi ve gold standart BT Andiografi ile ko-
nulur.

Tedavi; O2, antikoagülan tedavi, heparin , 
LMWH, warfarin,antitrombotik tedavi, fibrino-
litik tedavi, cerrahi: Embolektomi,v.cava filtresi 
şeklinde olur.

Hipotansiyon, şok ve ciddi hipoksemi varlığı 
kötü prognozu gösterir. Doğrudan fibrinolitik te-
davi endikasyonu vardır.

Pnömotoraks
Künt travma, penetran travma veya spontan 

olarak pariyetal ve visseral plevra arasındaki po-
tansiyel boşluğa hava girmesi oluşan klinik bir du-
rumdur.

Semptom ve bulguları; çoğu hasta pnömo-
toraks olan tarafta plöretik göğüs ağrısı ile gelir. 
Dispne, taşikardi hipotansiyon, şok, hipoksi olur.
Kliniği; pnömotoraksın büyüklüğü, gelişme hızı, 
hastanın altta yatan klinik durumuyla ilişkilidir.

Tanıda; PA AC grafisi, Toraks BT kullanılır.
Tedavi; oksijen tedavisi, iğne aspirasyonu, tüp 

torakostomi, gözlem şeklindedir.

Akut Koroner Sendrom
Göğüste yanma, sıkıntı, baskı tarzında kola ve 

çeneye yayılım gösterebilen ağrı; 20 dakikadan 
uzun sürmesi, (USAP’ta 20 dk’dan az) , dil altı ile 
geçmemesi olarak tanımlanır.Anjina ekivalanı; 

bulantı, kusma, soğuk terleme, halsizlik, bayılma, 
epigastrik ağrıdır.

Tedavi yaklaşımı; oksijen 4-6 litre, aspirin 160-
325 mg, klopidogrel 300-600 mg,nitrogliserin, 
morfin, beta bloker, heparin, ACE inh şeklindedir.

ST eleve MI; PCI için gerekli süre olan 2 saati 
aşacaksa fibrinolitik uygulanmalıdır, hemodinami 
anstabil ise hemen PCI yapılmalıdır.
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