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Giris
m Solunum, bircok sistemin ortak calismasi ile

gerceklesen karmasik bir fonksiyondur

Cerebrospinal
fluid

Breathing control centers
stimulated by:

CO, increase/pH d
in blood

Nerve signals indicating
CO5 and O, levels
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Solunum Fonksiyonu i¢in

Solunum merkez uyarilar
Ventilasyon

Ditzyon

H E B =

Akciger perfuzyonunun tam olmasi gerekir




Inspiryum

m Solunum kaslari ile gerceklesen aktif bir islem
m Inspiryumun en 6nemli kasi diyafram
(solunum pompa isinin 2/3°0)

m Diger inspiryum solunum kaslari: internal
interkostal, SKM, ve skalen ile glossofarengeal,

adduktor larengeal



Ekspiryum

m Gogus duvari ve akcigerlerin elastik yapisiyla

gerceklesen pasif bir islem
m Ekspiryum solunum kaslari:
Eksternal interkostal,

abdominal kaslar



Solunum Merkezi

® Medulla ve ponsta

m Periferik kemoreseptor ve mekanoreseptor ile

solunum uyarilari
m N. vagus ve n. glossopharengeus

m M.Spinalis, n.frenikus (C3-5) ve torakal periferik

sinirler ile né6romuskuler kavsak, solunum kaslari



Buraya kadar soz edilen sistemler

m Solunumun icin gerekli olan

olusumlar

m Bunlardan birinde ortaya cikan problem
ve daha cok

neden olur.



Solunumun 2. onemli komponenti akcigerler

(havayollari ve alveoller-asintisler yani gaz degisim uniteleri)

m Burada meydana gelen bir problem

- Havayollarinda daralma (astim, KOAH da
oldugu gibi)

- Gaz degisim Unitelerinin kollabe olmasi
(atelektazi) veya sivi ile dolu olmasi (pnéomoni,
sol kalp yetmezligi, ARDS gibi)

ise neden olur.



Tanim

m Akut SY

B Kronik Uzerine eklenmis ASY




Tanim

AKG normal sinirlarda olan bir kiside sol. sist. ortaya cikan akut bir
patoloji sonucu AKG'da

mPa0, nin 55 mmHg'nin {, yada

m PaCO, nin 45 mmHg nin T

Akut Solunum Yetmeazligi denir.



Tanim

Restriktif Akc. Hast. ve KOAH gibi kr. SY olan
hast.da, klinik bulgularin belirginlesmesi ve

AKG’'da ortaya cikan bozulmalar
kronik SY uizerine eklenmis akut bir SY’ni

gosterir
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SY Siniflandirma

m Hipoksemik (Tip I)
m Hiperkapnik (Tip II)
m Cerrahi sonrasi

m Sok’a bagl

En sik Tip | ve |l



Hipoksemik SY (Tip I)

m Akcigerlerde gaz degisiminin gerceklestigi parankimal

alanlardaki lezyon veya hastaliklar:
odem
ARDS
pnomoni

atelektazi.....



Hipoksemik SY (Tip I)

m Hipokseminin en onemli mekanizmalari:
— Santlar,
— Ventilasyon/Perfiizyon dengesizligi (V/Q azalmasi)

— Diflizyon bozuklugu



Hiperkapnik SY (Tip )
m PaCo; : 45 mmHg T (Hiperkapni)

pH < 7.35 ise akut (dekompanse)

pH > 7.45 ise kronik (kompanse)



Hiperkapnik SY (Tip )
m Solunum pompa fonksiyonunu etkileyen hast.da

m En onemli nedenleri
— Solunum merkezi depresyonu
— Solunum kaslarini etkileyen néromuskuler hast.
— Akc. genislemesini engelleyen gogus duvari hast.

— Morbid obezite



Hiperkapnik SY (Tip Il)

] Hiperka pnl —> en 6nemli nedeni alveoler hipoventilasyon)

L] HIpO ksemi - alveoler hipoventilasyona bagli ise O, tedavisine hizli cevap

PaCoO, ile alveoler ventilasyon ters orantili



Hiperkapnik solunum

Solunum pompas: vetmezligi nedenleri
* Narkotik ilaclar
Santral solunum sistemi 4 * Primer alveocler hipoventilasyon
% * Kafa travmas:
# * Hipotroidizm
Noral ileti

* Obstruktif uyku apnesi

* Guillain Barre sendromu
* Myastenia gravis

* Amyotrofik lateral skleroz
® Solunum kas paralizisi

* Botulismus

Solunum kaslan * Insektisit toksikasyonu

* Toraks deformitesi
Goaiis kafesi

Alveoler ventilasyon « KOAH |
* Astim

Diffliizyon

Perfiizyon




Causes of Respiratory Failure

Failure to Ventilate .
Failure to

Neurological Maintain Airway

Respiratory Center 7 Failure of Gas Flow:
Opioids, Anesthetics, Brain Injunes Airway ObStl’llCtiOl]
Cervical Nerves C3.4.,5 ) -Upper: teeth, tongue
Spinal Injurics o p ] -Glottic:

s # : laryngeal edema
Phrenic Nerves

laryngospasm
Chest trauma, Surgery -Lower: bronchospasm

. < (¢ 7\ Inhaled objects
Neuromucular Junction Jf A
Neuromuscular Blockers ; .\ Chest Wall

Myasthenia Gravis — O Flail Chest

Muscular Pleural Cavity
Pncumothorax

Mypoathy Diaphragm T il Hemothorax
e g Intercostals P 3 Pleural Effusion
Steroids

Myasthenia Gravis AW / . n .
Polyneuropathy/Polymyopathy \ 7 Abdominal C ompression
of Critical Iliness / ! Ascites/Hemoperitoncum
Surgical Packs ete
Alveoli

| Failure to Oxygenate

ek

l“ . . -DiffusionAbnonnality

Pulmonary Fibrosis, Interstitial Lung Discase

2 = = ’ Normal, V/Q=1

o HOE perfuse

3 - Dead Space Ventilation, V/Q>1

i 2 Pulmonary Embolism, excessive PEEP
Capillaries

{iveoli are perfused but not ventilated

+ I——g S V/Q<|

Lung collapse. atelectasis, consolidation




Istirahatte saglikli kisilerde

m Metabolik fonks. icin Nasl Cavity|_ 1
gunde 360 litre O,’ye ihtiyag var

m Enzimatik reaksiyonlar sonucu
Trachea

Bronchi

gunde 290 litre CO, acgiga cikar
m O, - CO,degisimiicin

gunde 8000 litre hava solunur

Diaphragm \




Solunumun pompa fonksiyonu: ventilasyon i¢in

- Periferik sinirler,
- noromuskuler kavsak,
- solunum kaslari,
- santral solunum sistemi uyarilari

calistyor olmali



Dakika Ventilasyonu
(Total Ventilasyon, VE)

Solunum pompasinin akcigerlere

dakikada pompaladigl hava mikari

VE = Tidal volim X dakika solunum sayisi



Olii bosluk selunumu (VD)

m Alveollere kadar ulasamayan,

gaz degisiminde rol oynamayan hava miktari

m Saglikl kisilerde solunum yollarinda kalan hava

miktari (fizyolojik 6lt bosluk)



Alveoler Ventilasyon (VA)

m Alveollere kadar ulasip gaz degisimini saglayan

hava miktari

Total vent. = Olii bosluk solunumu + alveolar vent.

VE=VD + VA



Alveoler ventilasyonda azalmanin iki temel nedeni

VE=VD + VA VA=VE-VD

1. Solunum pompa fonksiyon bozuklugu sonucu dakika

ventilasyonunda (VE) azalma

2. Yaygin brons obstriuksiyonu nedeniyle dakika
ventilasyonu N veya * olmasina ragmen o6li bosluk

solunumunda (VD) asiri artislar (Agir astim ve KOAH)



Alveolo-arteriyel gradient
P(A-a)0O,

m SY ve hipokseminin alvoler hipoventilasyona bagli olup
olmadigini gosteren en iyi parametre

m Saglikl kisilerde 10 mmHg

m Alveoler hipoventilasyona bagli SY’de de N sinirlarda



P(A-a)0, = PAlv.O, - Part.O,
PAlv.O, = Pinsp.O, — PaCO,/0.8

Pinsp.0, = (Patm — PH,0) x Finsp.O,

PAlv.O, = (Patm — .0,-PaC0,/0.8




AKG’de

Deniz seviyesi Atm. P = 760 mmHg,
PaO, = 95 mmHg, PaCO2 =40 mmHg

PH,O0 =47 mmHg Finsp.O, = 0.21

PAIvO, = (Patm — PH,0) x Finsp.0,— PaCO,/0.8
PAIVO, = (760 — 47) x 0.21 — 40/0.8 = 100 mmHg

P(A-a)O, = PAlv.O, — Part.0, =100 — 95 =5 mmHg



Ornek

m SY
m Nazal kandlle 2 L/dk O, tdv.(FiO, 0.28)

B AKG: PaO, =90 mmHg, PaCO, = 80 mmHg

PAIVO, = (760 — 47) x 0.28-80/0.8=100 mmHg

P(A-a)O, = 100-90 = 10 mmHg

O, tdv.”e yanit + P(A-a)O, N -SY hipoventilasyona bagl



SY Mekanizmalari

1. Sagdan sola sant

2. Ventilasyon/Perfiizyon (V/Q) uyumsuzlugu
3. Hipoventilasyon

4. Dusuk FiO, ile solunum yapmak

5. Yuksek CO, iceren hava solumak

6. Diflizyon bozuklugu

Ilk 3’ti 6nemli ve yaygin



1. Fizyolojik Sant

m Hic ventile olmayan alveollerde perfiizyonun
devam etmesi sonucu pulmoner kapillerlerle
gelen venoz kanin oksijenlenmeden arteriyel

sisteme gecmesi



1. Sagdan sola sant

m Sag kalpten cikan kan, oksijenlenmeden sol

kalbe geri doner

m Normal akciger bolimleri tarafindan CO,

atilimi1 devam ettigi icin hiperkapni gelismez



Sagdan sola sant 3 seviyede

m Kalp ici santlar (ASD, VSD, patent foramen ovale vb)
m Akc. damarlari arasindaki santlar (AVM)
m Akc. parankim santlari (6nemli)

- pulmoner 6dem

- pnOMoni

- atelektazi

- ARDS (sant % 30-50 gibi oranda olabilir !)



Sant Fraksiyonu

m Akc.den O,’lenmeden gecen kanin, kardiak outputa orani
m Sant fraksiyonu ne kadar 1 ise hipoksemi de o kadar agir

m Santa bagli hipoksemik SY’de O, nin ytksek

konsantrasyonda verilmesi bile hipoksemiyi dizeltemez.



Sant Fraksiyonu

Bu tip hastalarda PEEP veren MV kullanildiginda;

- alveoller acilir,
- ventile olmasi saglanir,
- sonucta sant fraksiyonunun azalmasiyla

hipoksemi diuzelebilir



2. Ventilasyon/Perfiizyon (V/Q) Uyumsuzlugu

®m Normalde

Alveoler ventilasyon 4 L/dak.
Kardiyak output 5 L/dak.

V/Q=4/5=0.8



V/Q azalmasi (0.8 /)

B \/entilasyon azalmasi

B Gaz degisimini bozan ve SY yapan en onemli mekanizma

m En guzel ornegi KOAH




V/Q azalmasi

m CO, eliminasyonu icin alveoler ventilasyon miktari 6nemli iken,

m Oksijenasyon icin hem yeterli alveoler ventilasyona, hem de
ventilasyonun tuim akcigerlerdeki alveollere uniform dagilmasi

gerekir



V/Q azalmasi

m Dak. vent. N ya da 1* olmasina karsin havanin dagilimi uniform degilse, vent.nun
arttig1 bolgelerde V/Q artarken, vent.nun azaldigi bolgelerde perfiizyon normal
devam ettigi icin V/Q duser

m V/Q oraninin dislik oldugu bolgeler hipoksemi ve hiperkapniye neden olur.

m V/Q oraninin yiiksek oldugu bélgelerde yeterli miktarda CO, eliminasyonu
saglandigi icin hiperkapni olusmaz, sonucta hipoksemik SY gelisir (CO, ve O,'nin

kanda tasinma ozellikleri ile ilgili)



Hipoksemik solunum

Mekanizma vertmexligi nedenleri

= NG =l Aluveoct wventilasuoon (V)

DAiTaapon

b. V/Q dengesizliqgi r il KOAH
mas V,/O) Astum

(Axzal

VO = U Fokal pndanomi

Pulmomer ernioali
Yabancr clsim aspirasuonat

Alkciger Odemi

c. Fizvolojik sant - : ARDS

vV ASO -
LN (_J | § 1)) -

Lardivojenik akcder Sderm
Arselaertiarn
Yaygin pnSsnconyi

Interstisvel akciger hastalkidan

d. Olia bosluk

>

e Pulmoner embali
VI e« Aomifizem

e. Azalbmes diffiazvon

VSO

e Interstisvel akcsSer hastalhikian

{sarloidozis)
NormTaal




O, % 99 Hb ile tasinir, cok azi kanda erimis halde
O, ye tam doymus Hb.nin 1 gr.1 1.34 ml O, tasir
« 05 tasima kapasitesi»

1 It. kanda tasinabilen O, miktari Hb. miktarina ve Hb.

O,'ye doymusluk derecesine (satlirasyon) bagli
Saglikl bir kiside O, satlrasyonu %97
PaO, artigi satlrasyon artisina neden olur

Bu iliski sigmoidal



Normal PaO, degerlerinde (yaklasik 95 mmHg) Hb.nin hemen tamami O,’ye doymustur.

PaO,’de bu degerin tzerinde artislar O, satlirasyonu ve kontentinde belirgin bir degismeye neden olmaz (egrinin diiz kismi).
Bunun tersine PaO,’de 60 mmHg’nin altinda ¢ok az dususler bile satlirasyonda ve kontentte ani ve ciddi azalmalara neden olur (egrinin

disey kismi)




CO, kontenti ve PCO, arasinda lineer bir iliski var.

CO2 kontentindeki azalmalar PaCO2’deki azalmalar ile hemen her basing degerinde paraleldir. Sag akc.den gelen kanda CO2 kontenti
60, PCO2 65 mmHg (A noktasi), sol akcigerden gelen kanda CO2 kontenti 30, PCO2 20 mmHg (B noktasi), Arteriyel sistemde her iki
akc.den gelen kan karisinca CO2 kontenti 45, PCO2 40 mmHg bulunur (C noktasi). Bu da hiperventile olan boélgelerin CO2’yi atarak
hiperkapniyi kompanse ettigini gosterir.




KOAH’ta ve Astimda uniform olmayan diffiiz hava
volu obstriiksiyonu olusur

m Akcigerlerin bazi bolgelerinde hava yollari ileri derecede
daralmis, hatta mukoz tikaclar nedeniyle tam

tikanmistir.

m Alveoler ventilasyonun azaldigi (hiperkapnik SY) bu

bolgeler disiik V/Q oraninin oldugu bolgeleri,



m Bazi bolgelerde ise hava yolu obstr. daha az ve olusan
hiperventilasyon katkisiyla ytiksek V/Q oraninin oldugu

bolgeleri olusturur, sonucta Hipoksemik SY ort. Cikar
- Fokal pnémoniler,

- Yabanci Cisim aspirasyonu ve

- Akciger Odemi de

benzer mekanizmalarla Hipoksemik SY’e neden olur.



V/Q oraninda azalma normal ventile olan sahalarin

asiri perfuze olmasi sonucu da olusabilir

m Bluyuk bir emboli sonucu tikanan damardaki kan akimi

akcigerin normal ventile olan bdlgelerine dogru olacak

m Bu bolgelerde olusan asiri perfiizyon V/Q, oraninin

dismesine ve hipoksemik SY’e neden olur.



\//Q azalmasi (0.8 )

m Hafif ve orta duizeyde V/Q {
- hipoksemi belirgin
- baslangicta hiperkapni olmaz
- CO2 difizyonunun O2’ye gore daha hizli olmasi,

- saglam alveollerdeki CO2 atilimi icin gelisen kompensasyon ve

- dakika ventilasyonunun arttirilmasi gibi mekanizmalarla



V/Q azalmasi (0.8 { )

m |leri duzeyde

~NinAarl At LA , b
- hiperkapni kacginiimaz

- dakika ventilasyonu daha fazla arttirilamadigi ve

kas voreur

n

- solur Ugu g

Hicbir zaman V/Q uyumsuzlugu, hipoksemisi olmayan bir hastada
tek basina hiperkapnik SY nedeni olamaz



V/Q artmasi (0.8 1)

m Perflizyon azalmasi

m Olu bosluk ventilasyonu
- pulmoner emboli
- akut pulmoner HT

- kardiyak output azalmasi



ol

Hipoventilasyon

B Dakika ventilasyonunun azalmasi sonucu

m PaCO,’de 1%, PaO,’de \ ya neden olur




3. Hipoventilasyon

[ Gergek: herhangi bir akciger hastaligi olmaksizin,

akcigerlere giren hava miktarinin azalmasi

- gogus duvari hastaliklari
- solunum merkezi baskilanmasi

- noromuskiuler hastaliklar



3. Hipoventilasyon

m Rolatif: olmasi gereken dakika ventilasyonunun

solunum kas yorgunlugu ve metabolik bozukluk gibi

nedenlerle yeterince arttirilamamasi



4. Dusuk FiO, ile solunum yapmak

m Solunan havada O, miktarinin azalmasi
hipoksemi nedeni

m Cok yukseklerde yasamak
(atm. P azalmasina bagli olarak PO,’de azalir)

m Kapali-hava almayan bir ortamda uzun sire kalmak

(gocuk altinda, madende)
m MV’e bagl hastalarda O, nin gelmemesi veya

O, vanasinin agilmamasi....



5. Yiuiksek CO, iceren hava solumak

m MV’e bagli bir hastada hiperkapnik SY varliginda;

- hastanin kendi ekspiryum havasini tekrar soluyup solumadiginin gozden gecirilmesi

m Ozellikle NIMV uygulanirken hiperkapnik SY gelisirse;

- maskenin ¢ok blyuk

- setlerin uzun olmasi

- ekspiryum valflerinin kapali kalmasi



¢I3Iood In

6. Difuzyon Bozuklugu

SY'nin nadir nedenlerinden

Gn.le diger durumlarla birlikte

Alveolo-kapiller bazal membran kalinlasmasi (Hipoksemik SY)
Normalde CO2'nin diftizyon hizi O2’ye gore 20 kat fazla

Akc. vaskuler hast. ve pulmoner fibroziste difiizyon azalir



Hipoksemiye Neden

Hipoksemi Arteriyel PO,

mekanizma si (hava solurken)

Hipoventilasyon azalmig
V/Q dengesizligi azalmis

Sant azalmis

azalmis

Diflizyon defekti

olan degisik mekanizmalarin ozellikleri

(%100 02 solurken  (hava solurken) (%100 02 solurken)

artmis normal normal

artmis artmig normal

artmis




Pulmoner Emboli'de

m Damar tikanmasinin oldugu bolgede ventilasyon
kismen devam ederken perflizyonun azalmasi yuksek

V//Q oranina neden olur

m Embolide olusan atelektaziler ve lokal hava yolu
daralmalari sant fraksiyonunun artmasina ve V/Q

dengesizliklerine neden olmakta



Interstisyel akciger hastaliklarinda

m Alveol interstisyumunun kalinlasmasi sonucu difuizyon azalir

® SY’nin nedeni azalmis diflizyon degil, V/Q dengesizligi



TANI YONTEMLERI

En karakteristik belirti ve bulgular
mDispne,

mTakipne veya Bradipne,

EmSiyanoz,

mBilin¢ degisiklikleri,

mTasikardi,

mYardimci solunum kaslarinin solunuma katilmasi,

mParadoksik solunum, asteriksis ve pulsus paradoksus



SY Tipi ?

m 20 dak. % 100 O, ile diger mekanizmalar ile olusan

SY'de hipoksemi duzelir
m Santi olan hastada hipoksemi diizelmez

m Alveolo-arteriyel oksijen gradienti digerlerinde normale

donerken sant da artar



SY’de Klinik Yaklasim

Anamnez

FM

Oncelikli istenecek iki tetkik: AKG ve Akc. Grafisi
AKG: SY’nin tipi ve derecesini

Akc. Grafi: ety. Saptanmasinda (yaygin

infiltrasyon:beyaz akc., infiltrasyon (-) yani N:siyah akc.)
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Hiperkapnik

Mipoksemik
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Akciger grafisinde Akciger grafisinde Akciger grafisinde Akciger grafisinde
“siyah ekciger” “"beyaz akcifer” “siyah akciger”
End-stage mterstisyel , Ashm
akciger hastahg + KOAH
3 2 % .-,7‘-:."" -y »
\l.:,:,m brongektazi s Ust hava valu
obstriuksvonu

“bevaz akciger”
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» Massif plevral eftuzyc
: Solunum merkez
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TESEKKUR EPERIM



