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SOLUNUM

* Yasamin strdurulebilmesi icin O2’nin
saglanmasi ve CO2’nin uzaklastirilma isinin
solunum organlarinca yapilmasidir...

* Bu yuzden kandaki CO2 ve 02 olculerek
solunum fonksiyonlari hakkinda bilgi
edinilmeye calisilir.



IV ORGANLAR

1- Gaz Degisim Unitesi

* Akcigerler (havayollari ve alveollerasinusler)

2- Solunumun Pompasi

* Beyinde, medullada ve ponsdaki solunum
merkeazi,

* Medulla spinalis,

* Periferik sinirler,

* Diyafram,

* Interkostal ve abdominal kaslar



* Solunum bir cok organin koordine bir sekilde
calismasini gerektiren komplike bir olaydir.

* Bu sistemlerden herhangi birinde ortaya cikan
problem solunum yetmezligine neden olabilir



1 - Gaz Degisim Unitesi Yetmezligi

— Akciger yetmezligidir.
— Hipoksemik solunum yetmezligine neden olur.

2 - Solunumun Pompa Fonksiyonu Yetmezligi

— Pompa fonksiyonunda gorevli yapilardan birinde
ortaya cikan problemdir.

— Hipoventilasyona ve daha cok hiperkapnik
solunum yetmezligine neden olur.




Soluntrr Siniflarna

(D
L/

* HIPOKSEMIK ve
* HIPERKAPNIK olarak siniflandigi gibi

e AKUT ve
* KRONIK olarak da siniflanabilir
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Tani: Kan gazlari ve fizik muayene ile konulur.
* Ani gelisen nefes darligi
* Pa02 < 60 (50-60) mmHg ve/veya
PaCO2 > 50 (45-50) mmHg
* Arteriyel pH < 7.30 (7.35)

Bunlardan 2 tanesinin bulunmasi AKUT SOLUNUM
YETERSIZLiGI tanisi koymak icin yeterlidir.
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* Tip 1: Hipoksemik Solunum Yetmezligi

(Pa02 ¥)
(PaCO2 degeri normal yada dusukddr)

* Tip 2: Hiperkapnik Solunum Yetmezligi

(pacoz2 )
(Pa0O2 genellikle dustiktur — Hipoksemik)




Hipoksernik Solunurm Yetrnezligi
(Tip 1)
AKXCIGER YETMEZLIGI



TR ™TE
 KOAH o
* Pnomoni

* Pulmoner odem

* Pulmoner fibrosis

* Astma

* Pulmoner embolism

* Pnomotoraks

e Pulmoner arterial
nipertansion

nir siic gorulen nedenleri

Granulomatoz akciger
hastaligl

Siyanotik konjenital
kalp hastaligi

Bronsiektazi
ARDS

Yag embolisi
Kifosikolyoz
Obesite



* CO2 retansiyonu olmaksizin sadece hipoksemi

ile seyreden solunum yetmezligidir.

* Nedenler
1-Azalmis V/Q (ventilasyon /perfizyon) orani
2-Fizyolojik santin artmasi

3-Azalmis diffizyon




Normalde
Alveolar ventilasyon hacmi 4-4,5 It/dk,

Kardiak output hacmi 4,5-5 It/dk
V/Q oranida 0,8-1,0 (1,2) dir
a. Normal Alveoler ventilasyon (V)

V/Q =1

\ Difftizyon
Pertlizyon (Q) B




rlipoKsernnd Solunurn Yetrnezligi (Tip 1)

1-Azalmis V/Q (ventilasyon /perfizyon) orant:
(Hipoksinin en 6nemli nedenidir)
— Fizyopatoloji:

b. V/Q dengesizligi

(Azalmis V/Q)
v/Q=1




Hiporsemnd Solunurn Yetrnezligi (Tip 1)

1-Azalmis V/Q (ventilasyon /perfizyon) orani
— Fizyopatoloji:
— V/Q azaldigi bolgede: Hipoksi ve hiperkapni olur.

— Hiperventile olan bu hastalarda CO2 eliminasyonu
saglandigi icin hiperkapni dizelirken, hipoksi
duzelemez...

Neden???
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Hipowsernii< Soltnurn Yetrnezligi (Tip 1)

2-Fizyolojik santin artmasi

— Fizyopatoloji:

— Hic ventile olmayan alveollerde
perfizyonun devam etmesi sonucu
gelen vendz kan oksijenlenmeden
arteriyel sisteme gecmesi fizyolojik I
santtir

— Buna bagli hipoksemik solunum
yvetmezliklerinde ylksek

konsantrasyonda O2 verilmesi

hipoksemiyi dUzeIti_i '- ’



3-Azalmis diffiizyon:

— Fizyopatoloji

Ventilasyonda perfizyonda
normal olmasina ragmen gaz
gecisinin saglandigi
membranlarda ve interstisiyel
bolgedeki olumsuz
degisiklikler nedeniyle
difflzyonun azalmasidir




121 (Tip

Burada meydana gelen problemler 6zetle

/M — Havayollarinda daralma
(Astim, KOAH’da oldugu gibi)

—Gaz degisim uUnitelerinin kollabe olmasi
(Atelektazi)

—Gaz degisim unitelerinin sivi ile dolmasi
(Pnomoni, ARDS, pulmoner hemoraji gibi)



a. Normal Alveoler ventilasyon (V) -

V/Q=1
Perflizyon (Q)
b. V/Q dengesizligi LoD vl « KOAH
(Azalms V/Q) l * Astim
v/Q=1 ¢ Fokal pnémoni
-« Pulmoner emboli

e Yabanc: cisim aspirasyonu
» Akciger 6demi

» ARDS

» Kardiyojenik akciger édemi .
e Atelektazi

* Yaygin pndmoni

e Interstisyel akciger hastahklar:

c. Fizyolojik sant
v/Q L =(0)

* Interstisyel akciger hastaliklar
(sarkoidozis)

V/Q

Normal

= Diffiizyon




Hiperkapnik Solunum Yetrnezligi
(Tip 2)
SOLUNUM POMPA YETMEZLIGI



Tio rir sie gorulen nedenleri

« KOAH » Kafa ve servikal injuri
* Siddetli asthma * Primer alveolar
* Drug overdose hipoventilasyon
« Zehirlenme * Obesite-hypoventilasyon
* Myasthenia gravis ser;dromuud
* Polyneuropathy PUIEE! O0eip
: o * ARDS
* Poliomyelitis -
* Primer kas hastaliklari A
* Tetanoz

* Porfirya



Hiperkapnik . Solu.

* PaCO2 50 mmHg’'nin tstundedir.
* Esas problem genellikle akciger disindadir
* Hiperkapniye hipoksemi de eslik eder.

* Hiperkapniye ragmen pH’nin normal (=7.30)
ve bikarbonat dizeyinin yuksek olmasi
solunum yetmezligi’'nin kronik oldugunu
disundlrur



2)
SOLUNUWNI POMPA YETMEZLIG]

* Solunum pompasinin herhangi bir noktasinda
olusan patoloji nedeniyle

—Total ventilasyonda azalma veya
— Olu bosluk solunumunda artma sonucu

alveolar ventilasyonda olusacak azalmalar
CO2 atilimini karsilayamaz



Hiperkapnik . Solu.

* Total ventilasyon volumu (Ve)= Akcigerlerin
dakikada pompaladigi hava miktari

Ve= Tidal Volum (V7) x Solunum Sayisi

* Olu Bosluk Volumu (Vo)= Alveollere kadar
ulasamayan dolayisiyla gaz degisimine
ugramayan (buyuk hava yollari, bronslar gibi)
hava miktari



* Alveolar Ventilasyon Volumu (Va)= Alveollere
kadar ulasip gaz degisimi saglayan hava miktari

* Ve=Vb+ Va

* Hiperkapninin en dnemli sebebi alveolar
hipoventilasyondur ( Ved vdl)

Va= Ve - Vb




Dead

space =

150 mi Tidal

mL airf

hreath volume =
500 ml

Airto

alveoli

= 350 ml




* Hastalarda hiperkapni ile birlikte degisik
derecelerde hipoksemide bulunur ancak
oksijen tedavisine hizli cevap verir.

* Alveolo-arteriel O2 gradienti bu hastalarda
normal sinirlardadir (10 mmHg)



Hiperkapnik . Solu.

* Alveolo-arteriel 02 gradienti

P(A-a)02 = PAO2 — Pa02

PAO2 = PiO2 — PaCO2 /0.8

PiO2(insp. O2 Basinci) = (Patm — PH20) x FiO2 = (150)

760 47 0.21
Orn:
PaCO2 = 40, Pa02 = yyise P(A-a) ne olur?
PAO2=150-40/0.8 =150-50 = 100
P(A-a)02 = 100- 90 =10 mmHg




Hastaliklar

* Baziilaclardan ylksek doz alma

* Noromuskuler hastaliklar

* Gogus duvari anormallikleri (deformiteleri)
* Siddetli hava yolu hastaliklari (Astim, KOAH)



Hiperkapnik selunum -

vetmezligi nedenleri

e Narkoitik ilaclar
Santral solunum sistemi . 3 e Primer alveoler hipoventilasyc

¥ . e Kafa travmasi
f e Hipotroidizm

Solunum pompasi

Noral ileti e Obstriuktif uyku apnesi

e Guillain Barre sendromu
* Myastenia gravis

« Amyotrofik lateral skleroz
e Solunum kas paralizisi

e Botulismus

Solunum kaslan e insektisit toksikasyonu

e Toraks deformitesi
Gogls kafesi

Alveoler ventilasyon « KOAH
* Astim

Perfiizyon




Respiratory insufficiency

Hypercapnia
HypoLaemia

Diffusion
impairmaent

Depressed central Mechanical
Maatch respiratory drive Jele

el




ARDS
(Akut Solunur Sikintisi Sendrormu)

e r...-l"-._'_ .




ARDS
* 1. DUnya Savasinda nontorasik injurilerde
solunum sikintisi goruldia ve Ashbaugh

1967’de bu hastalardan “ADULT RESPIRATORY
DISTRESS SYNDROME” olarak bahsetti.

* 1994’te American-European Consensus
Conference (AECC) patofizyolojininde
anlasiimasiyla “ACUTE RESPIRATORY DISTRESS

SYNDROME (ARDS)” olarak degisti.
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AECC kriterlerine gore:

* ALI (Akut Akciger Zedelenmesi): PaO2/FiO2
200-300 mmHg arasinda ise klinik tablodur

* ARDS: Pa02/Fi02<200 mmHg ise ve bu durum

kalp yetmezligine bagl degilse hastada ARDS
tablosu s0z konusudur

(Normal deger: >450-500 mmHg)




ALl ARDSTanlrm

Acute Lung Injury (ALI) ARDS

Ani baslangic Ani baslangic
Pa02/Fi02<300 mmHg Pa02/Fi02<200 mmHg
Bilateral infiltratlar Bilateral infiltratlar
PAWB <18 mmHg PAWB <18 mmHg



* Bir cok hastalik bu klinik tabloya neden olabilir

* Tanimdan da anlasilacagl tizere ARDS bir
hastalik degil sendromdur

* ARDS, diffuz alveolar damage (DAD) ve kapiller
endotelyal hasarla birliktedir



ARDS
* ARDS’de erken donemde alveola-kapiller

permabilitede artis olasi nedeniyle alveollere
SIVI Sizar.

* Alveolo-kapiller bariyer= Damar endoteli ile

alveol epiteli olusturur. Burada ki hasar ARDS
ile sonuclanir.



AR

DS

* ARDS de akcigerlerde meydana gelen 6dem
permeabilite artisa bagli 6demdir.

* Odem ve atelektaziler fizyolojik sant

mekanizmasi ile derin hipoksemiye neden
olur.






ARDS

Bilinen risk faktorleri

* |leri yas

* Kadin cinsiyet (travma)

* Sigara

* Alkol

* Yuksek hastalik skorlari (APACHI gibi)
* Genetik yatkinlik (FAS geni) ??7?



ARDS

Etyoloiji:

Multipl risk faktora vardir, %20 neden belli
degildir.

* Bakteremia Aspirasyon

* Sepsis Drug overdose

* Travma Near drowning

* Kiriklar Postperfusion injury after
e Yaniklar cardiopulmonary bypass

Massive transfusion

Pnomoni

Pancreatit

Yag embolism



ARDS

Nedene bagl olarak hasarli bolge degisebilir
* Sepsis -- Vaskuler endotel
* Gastrik sivi aspirasyonu -- Alveolar epitel

* ARDS’de santlar nedeniyle siddetli hipoksemi
gelisir ve genellikle yuksek FiO2'ye cevap
vermez. (Yuksek FiO2 -%65 lzerinde- DAD’a

neden olur)
* Gunler icinde hyalin membran olusur
* 5-7glun sonra fibrozise gider.
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* ARDS’ye neden olan etkenler, direk solunum yoluyla
ulasabilirler. Buna PRIMER veya PULMONER ARDS
denir. (Pnémoni, Aspirasyon, Akciger kontlizyonu,
Toksik gaz inhalasyonu, Bogulma)

* Etken akcigerlere dolasim yoluyla ulasirsa buna da
SEKONDER veya EKSTRAPULMONER ARDS denir

(Sepsis, Travma, Kan Transflizyonu, Akut pankreatit,
llac intoksikasyonu)




ARDS
* VV/Q dengesi hem ventilasyon

hem de perflizyon aleyhine
bozulabilir.

o Fh

* Daha cok ventilasyon aleyhine
bozulursa bu daha cok :
hipoksemiye

s W
R

* Daha cok perfilizyon aleyhine
bozulursa bu da daha cok
hiperkapniye neden olur.



ARDS

Prognoz

* Mortalite solunum yetmezligine ve etyolojik
faktore baghdir.

* ARDS’de mortalite yaklasik %40-70"dir yillar
icinde cok farkhlik gostermemistir.

* Genc hastalar (< 60 y) daha iyi surveye
sahiptir.



ARDS

Prognoz

* Hiperkapnik solunum yetmezligi gelistiginde
mortalite yukselir.

* Kronik solunum hastaliklari ve diger
komorbidite nedenleri (kardiopulmoner,
renal, hepatik ve norolojik) mortalite artisina
neden olur.




ARDS

Klinik bulgular

* Olgularin %80’ninde etkene maruz kaldiktan
sonra ki 24 saat icinde baslar

* Dispne, tasipne, tasikardi en sik
semptomlardir

* Bu semptomlar radyolojik bulgulardan birkac
saat once baslar



ARDS
Radyoljik bulgular
* Perihiler golge artisi

Arter kan gazi:
* Hipoksemi
* Respiratuar alkoloz

(ileri derecede sant nedeniyle hipoksemi oksijen
tedavisine direnclidir.)



ARDS

* Akciger kompliansi duser

Normalde 80 ml/cmH20 olan komplians
ARDS’de 20 ml/cmH20 degerine kadar diiser



ARDS
Tedavi

* Primer nedene yonelik tedavide planlanir

(Permeabilite ve akciger zedelenmesi
iyilestirecek spesifik tedavi yoktur)
* Bu nedenle akcigerdeki yikim duzelene kadar
— Ventilasyon destegi (yeterli O2 saglanmali)
— Hemodinamik destek
— Metabolik destek saglanir (Enfeksiyon ve beslenme)



ARDS
Tedavi
* Mekanik ventilasyonda amac:
—FiO2’yi % 50'nin altinda

— Pplat’yu 35 cm H20 nun altinda

— Arteriyel O2 saturasyonunuda %90’nin
Uzerinde tutmaktir

— Alveolar atelaktezi varsa PEEP uygulayarak
ventilasyonu saglayip santi azaltmaktir
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"Hayat bir nefestir ,aldigin
kadar..

Hayat bir kafestir ,kaldigin
kadar.. |3

Hayat bir hevestir dﬂfdlgln
kadar.” '

Meviana Celaleddin Rumi

1
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