
PERİOPERATİF DÖNEMDE SOLUNUM FİZYOLOJİSİ

Solunum fizyolojisi kişinin içinde bulunduğu duruma 
göre ve adaptasyon mekanizmaları oluşturacak şekilde 
değişiklikler göstermektedir. Cerrahi uygulanacak hasta-
lardaki solunum fizyolojisini iki başlık altında incelemek 
uygun olacaktır;

1.	 Anesteziye bağlı solunum fonksiyon değişiklikleri
2.	 Cerrahi işleme bağlı solunum fonksiyon değişiklik-

leri (1).

1.	 Anesteziye bağlı solunum fonksiyon değişiklikleri
İnhaler veya intravenöz olarak verilen anestezik maddeler 
solunum kas tonusunda azalmaya yol açarlar. Bu azalma 
fonksiyonel rezidüel kapasitede (FRK) %20’ye kadar 
varan azalmaya neden olur. Erken postoperatif dönemde 
bu azalma PaO2’deki düşme ile anlamlı bir korelasyon 
gösterir (2). FRK’daki azalmanın sebepleri; yara ağrısı, 
abdominal distansiyon, pulmoner venöz konjesyon ve 
postürdür (3). Abdominal insizyon ağrısı, kas tonusunda 
refleks artışa sebep olur. Bu ağrı nedeniyle hasta postope-
ratif dönemde solunum derinliğini azaltır. Aynı zamanda 
özellikle abdominal cerrahi sonrası bağırsaklardaki tonus 
ve motilite kaybı, intraabdominal basınç artışına ve diyaf-
ragmada elevasyona neden olur. Bütün bu faktörler 
FRK’de düşüşe sebep olmaktadır. 

Supin pozisyon yerçekiminin kaybına bağlı olarak tüm 
akciğer volümlerinde azalmaya neden olur. Anestezik 
maddelere bağlı olarak solunum kas tonusundaki azalma 
FRK’deki azalmayı daha da kötüleştirir. Diyafragmanın 
disfonksiyonu ve bazal atelektaziler cerrahi işlem sonra-
sında da bir süre devam ederler. Abdominal ve torasik 
cerrahi sonrası diyafragmatik disfonksiyon oluşur. 
Diyafragmatik disfonksiyon nöromüsküler blokaja ve 
yetersiz ağrı kesimine bağlı değildir, frenik sinir refleks 
inhibisyonu sonucunda oluştuğu düşünülmektedir (4,5). 

Bütün bu olumsuzluklar yüksek riskli hastalarda yüksek 
riskli işlemlerin uygulanması sonrasında FRK’nin posto-
peratif dönemde %50’ye varan ve bir haftaya kadar süren 
azalmasına neden olmaktadır. 

Fonksiyonel rezidüel kapasitedeki azalma atelektazi ile 
sonuçlanır. Gelişen atelektazi ventilasyon/perfüzyon den-
gesinin bozulmasına neden olur. Şant fraksiyonu ve alve-
olo-arteriyel gradiyent artar. İnhalasyon anestezikleri aynı 
zamanda hipoksi ve hiperkarbiye olan cevabı duyarsız-
laştırır. 

Anestezi derinliği solunum şeklini etkiler. Yüzeyel aneste-
zide tidal volüm daha fazla olur. Düzenli solunum yapar-
ken hasta inspirasyon sonunda bir duraklama yapabilir ve 
bunu uzun ve aktif bir ekspirasyon takip eder. Orta dere-
cede anestezide solunum daha hızlı olur. Duraklamalar 
olmaz ve kesintisiz bir soluma işlevi yerine getirilir. Derin 
anestezide ise solunum depresyonu çok belirgindir ve 
interkostal kasların aktivitesi ortadan kalkar. 

Anestezi sırasında çeşitli nedenlere bağlı olarak hipoksi 
gelişebilir. Anestezi cihazının yetersiz oksijen vermesi ya 
da endotrakeal tüpün kıvrılması gibi mekanik nedenler 
ilk kontrol edilmesi gereken alanlardır. Anestezi derinliği-
nin artışı ile birlikte daha belirginleşen tidal volümde ve 
FRK’de azalma, atelektaziye olan eğilimin artması hipo-
ventilasyon gelişmesine bu durum da hipoksinin oluşma-
sına neden olur (6,7). 

Anestezi sırasında akciğer volümünün tüm komponentle-
rindeki azalma hava yolu çapında bir azalmayla sonuçla-
nır. Artan hava yolu direnci nedeniyle kollapsa karşı eği-
lim artar. Endotrakeal tüpün varlığı da hava yolu direncin-
de artışa katkıda bulunur. Mukosiliyer klirens; inspire 
edilen hava ısısının düşük olması, endotrakeal tüpün 
kafının şişirilmiş olması ve halotan gibi anestezik madde-
lerin kullanılması ile azalır. Bütün bu değişiklikler hipok-
sinin oluşmasına katkıda bulunur.

Sırtüstü pozisyon ve operasyon sırasındaki uzun süreli 
immobilizasyon akciğerde sıvı göllenmesine neden olur. 
Bu göllenme FRK’de azalmaya katkıda bulunur. 

Genel anestezi sırasında genellikle yüksek konsantras-
yonda oksijen inhalasyonu kullanılır. Düşük ventile olan 
alanların yüksek konsantrasyonda oksijen ile karşılaşma-

PREOPERATİF DEĞERLENDİRME UZLAŞI RAPORU - EKİM 2014

3



ları sonucunda adsorbsiyona bağlı atelektazik akciğer alan-
ları oluşmaya başlar. Bu alanlar FRK’de düşüşe neden 
olurlar (8). 

Operasyon sırasında yukarıda açıklanan birçok neden son-
rasında gelişen hipoksi vücutta birçok fizyolojik olayın 
tetiğini çeker. Kandaki oksijen düzeyinin azalması ile birlik-
te metabolizma anaerobik sürece geçer. Oksidatif fosfori-
lasyonun durmasıyla adenozin trifosfat (ATP) üretimi için 
anaerobik metabolizma kullanılmaya başlanır. Bunun 
sonucunda ise laktat ve hidrojen iyonları artış gösterir. 
Hipoksi kompanzasyon mekanizmaları devreye girmeye 
başlar. Karotis cisimciklerin refleks mekanizmayı çalıştır-
malarıyla kardiyak output artar. Hipokside pulmoner arter 
basıncı artar, bunun sonucu olarak akciğerde kan akımı 
artar. Oksihemoglobin dissosiyasyon eğrisi sağa 
kayar. Kronik hipokside Hb miktarı artar, asidoz veya 2,3 
difosfogliserattaki artmaya bağlı olarak dissosiyasyon eğrisi 
sağa kayar. Bu, doku O2 basıncını yükseltir.

Anestezi süresince yüksek düzeyde oksijen inhalasyonuna 
dikkat edilmelidir. Hiperoksi pulmoner hasara neden olur. 
Patolojik tablo, trakeobronşitten pulmoner fibrozise kadar 
değişkenlik gösterir. Yüksek oksijen verilmesi hipoksiye 
karşı solunum merkezinin yanıtını inhibe ederek solunum 
depresyonuna neden olmaktadır. 

Anesteziye bağlı hiperkarbi de görülebilir. Hipoventilasyonun 
oluşması ile birlikte ölü boşluk ventilasyonunun kullanılan 
anestezi cihazları ile birlikte artış göstermesi hiperkarbi 
oluşturur. Yüzeyel anestezide katekolamin salınımına bağlı 
olarak oksijen tüketimi artar ve bu artış korbondioksit olu-
şumunu da artırarak hiperkarbi oluşumuna zemin hazırlar. 

Oluşan hiperkarbi katekolamin salınımında artışa neden 
olur. Bu artış kan basıncında yükselmeye neden olur. 
Pulmoner arter basıncı yükselir ve pulmoner vaskuler direnç 
artar. Arteryel karbondioksit parsiyel basıncının (PaCO2) yük-
sek düzeylere ulaşması solunumu deprese eder. Serebral 
vazodilatasyona neden olarak intrakraniyal basıncı artırır. 
Genel anestezi sırasında özellikle halotan kullanılması esna-
sında gelişen hiperkarbi ciddi aritmilere neden olur. 

Anestezi sırasında hiperkarbi yanı sıra hipokarbi de gözle-
nebilir. Anestezi sırasında mekanik olarak hasta hiperventi-
le edilirse hipokarbi gelişir. Hipotermi, derin anestezi ve 
hipotansiyonda ise karbondioksit üretiminin azalmasına 
bağlı olarak hipokarbi görülebilir. 

Oluşan hipokarbi oksihemoglobin disosiasyon eğrisini sola 
kaydırır. Dokularda hemoglobinin oksijene afinitesi artar, 
dokuların oksijenizasyonu bozulur. Sempatik aktivitenin 
azalması ile birlikte kardiyak output azalır. Hipokarbi bron-
kokonstriksiyona neden olarak akciğer kompliansında azal-
maya neden olur. Apne oluşturur. 

2.	 Cerrahi işleme bağlı solunum fonksiyon değişiklikleri
Yapılan cerrahi girişimin yeri, süresi ve tekniği solunum fonk-
siyonları üzerine farklı etkiler gösterir. Alt abdomen girişim-
leri vital kapasitede %25’e kadar bir azalmaya neden olur-
ken üst abdomen girişimleri %50’lik bir azalmaya neden 
olmaktadır, bu azalma bazen 1 hafta kadar sürmektedir (9). 

Üst abdominal ve toraks cerrahilerinde akciğer volümleri 
azalarak atelektazi ve hipoksi gelişimine neden olur. 
İnflamasyon, cerrahi travma, ağrı ve muhtemelen de frenik 
sinir inhibisyonuna bağlı olarak transdiafragmatik basınçlar 
azalır (10,11).

Kardiyak cerrahide solunumsal fonksiyonlardaki bozulma 
daha belirgindir. Akciğer volümlerinde %30’luk bir azalma 
saptanır. Sternumun açılması, kostal eklemlere olan travma, 
akciğerin operasyon sırasında retrakte edilmesi göğüs duva-
rı kompliyansının azalmasına ve atelektazi gelişimine 
neden olarak hipoksi ve alveolo-arteriyel gradiyentte artma-
ya neden olur.

Akciğer cerrahisi sonrasında ise atelektazi ve oksijenizas-
yon bozukluğu yaygındır. Rezeksiyon cerrahisi sonrasında 
postoperatif dönemde kalacak olan akciğer hacimlerini 
tahmin etmek mümkündür. Akciğer rezeksiyonu sonrasında 
birinci saniyedeki zorlu ekspirasyon volümü (FEV1) ve zorlu 
vital kapasite (FVC) değerlerinde erken postoperatif dönem-
de %30’luk bir kayıp gözlenebilmektedir (12).

Sonuç olarak, anestezi ve uygulanan cerrahi girişim solu-
num sistemi üzerinde fizyolojik değişikliklere neden olmak-
tadır. Oluşan bu değişiklikler solunum sisteminin fonksi-
yonlarını kesintisiz olarak yerine getirebilmesi içindir. 
Bununla birlikte gelişen değişiklikler hafif bir hipoksiden 
solunum yetmezliğine kadar geniş bir spektrumu içermek-
tedir. Postoperatif komplikasyonlarla en az düzeyde karşıla-
şılması ve sorunların tahmin edilebilmesi iyi bir preoperatif 
değerlendirmeye dayanmaktadır. Gelişecek olan fizyolojik 
ve fizyopatolojik mekanizmaların bilinmesi preoperatif, 
peroperatif ve postoperatif gerekli önlemlerin alınmasını 
kolaylaştıracaktır. 
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