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SOLUNUM MEKANIGI

INormal bir solunum sirasinda inspirasyon aktif, ekspirasyon pasiftir

dinspirasyon kaslarinin, akcigerlerin ve gégus duvarinin esneklerinden
kaynaklanan elastik yuk ve hava yolu direncinden kaynaklanan rezistif yuku
yenmesi ile inspirasyon baslar ve surdurultr

JBunun icinde solunum merkezinden yeterli uyari cikmasi, bu uyarilari kaslara
iletecek sinirlerin anatomik ve fonksiyonel butiinliguniin yerinde olmasi,
yeterli noromuskiiler ileti ve yeterli kas glicli gerekir



SOLUNUM YETMEZLIGI

JSolunum yetmezligi; solunum sisteminin gaz degistirme
islevlerinden birinde veya her ikisinde basarisiz olma durumudur
JOksijenin alinmasi

JKarbondioksitin atilmasi

ASolunum yetmeazligi, bir hastaliktan cok bir sendromdur ve bir cok
hastalik buna sebep olabilmektedir



SOLUNUM YETMEZLIGI

Commentary

Contributions to the epidemiology of acute respiratory failure
Klaus Lewandowski

JAvrupa’da hayati tehdit eden akut solunum yetmezligi sikligi; 77.6-
88.6/100.000

Acute Respiratory Failure in the United States

Incidence and 31-Day Survival

JAmerika’da ise prevalans 137/100.000, insidans ise 360.000 vaka/yil olarak
bildirilmistir



TIPLERI

SOLUNUM YETMEZLIGI

TiP 1 TiP 2 TiP 3 TiP 4
HiIPOKSEMIK SY HiIPERKARBIK SY PERIOPERATIF SY SOK
Q inhale edilen Q inhale edilen O Ana mekinazima atelektazidir O Daha 6nceden herhangi bir
havada bulunun havada bulunun O Fonksiyonel rezidiiel kapasite, kapanma akciger hastalig
oksijen oksijen fraksiyonu volumiiniuin altina diismesiyle, alt bulunmayan hastalarin
fraksiyonu (FiO,) (FiO,) 0.60 ve akciger alanlarinda yer ¢ekiminin sokta olduklari igin
0.60 ve uUstiinde ustiinde iken etkisiyle progresif atelektazi gelisir hipoperfiizyona bagl olarak
iken arteriyel arteriel PCO2 O Sonugta tip 1, tip 2 veya her ikisinin solunum yetersizligi olusur
PO2 (Pa0,)’'nin (PaCO,)’nin 45mm bulundugu bir solunum yetersizligi L Mekanizma sokta olan
55 mm Hg’nin Hg’'nin stiinde olusur hastalarin kalp debisinin
altinda olmasi olmasi O Ust abdominal cerrahide ilk 24 saatte kalp ve beyin gibi hayati
vital kapasite %50 azalirken, alt organlara
abdominal cerrahilerde %25 yonlendirilmesidir

azalmaktadir.



HiPOKSEMIK SOLUNUM YETMEZLIGI

Qinhale edilen havada bulunun oksijen fraksiyonu (FiO,) 0.60 ve
ustlinde iken arteriyel PO, (PaO,) nin 55 mm Hg’nin altinda olmasidir

JArteriyel oksijen basincini yas, viicut pozisyonu, viicut kitle endeksi,
sicaklik ve hemoglobin miktarindan etkilenir




AKUT-KRONIK HiPOKSEMiK SOLUNUM
YETMEZLIGI

JAkut ve kronik hipoksik solunum yetmezligi arasindaki ayrim arteriyel kan
gazindaki hipoksiye bagli olarak yapilamaz

JKronik hipoksemi belirteclerinin varligi (polisitemi veya kor pulmonale) uzun
suredir devam eden bir hastaliga dair ipuclari saglarken zihinsel durumdaki ani
degisiklikler ise bir akut olayi gdsterir

=

Hypoxemic respiratory failure Pag, <55 mm Hg when Fip, 20.60

Acute Develops in minutes to hours
Chronic Develops over several days or
longer



HiPOKSEMIK SOLUNUM YETMEZLIGI

JHer ne kadar hipoksemik solunum yetmezliginin tanimi élciime bagh olsa da
arteriyel hipokseminin ana tehdidi dokularin yetersiz oksijenasyonudur

JDokunun oksijenlenmesi ise kardiyak output ve kan oksijen doygunlugu
tarafindan belirlenir

JKan oksijen doygunlugu ise hemoglobin konsantrasyonu ve oksijen
saturasyonuna baghdir

JBu nedenle kalp debisini veya hemoglobin konsantrasyonunu disiren faktorler
veya dokuda oksijenin hemoglobinden ayrilmasini inhibe eden maddeler teknik
olarak hipoksemik solunum yetmezligine benzer bir tablo cizebilir



PATOFIZYOLOJI

JAlveolar hipoventilasyon

JAzalmis oksijen alimi

_1Ventilasyon-perflizyon bozukluklari
ASantlar
Diflizyon bozukluklari




1-)ALVEOLAR HIPOVENTILASYON

JHipoventilasyon, dakika ventilasyonun azalmasi sonucunda
hiperkarbi ve hipoksiye sebep olur

JGercek hipoventilasyon; herhangi bir akciger hastaligi olmaksizin
akcigere giren hava miktarinin azalmasidir

AGOgls duvari hastaliklar

JSolunum merkezinin baskilanmasi

IN6romiuskdiler hastaliklar

JR6latif hipoventilasyon; solunum kas yorgunlugu ve metabolik
bozukluklar nedeniyle dakika ventilasyonun istenilen seviyeye
cikarilamamasidir



2-)AZALMIS OKSIJEN ALIMI

JHipoksemik solunum yetmezliginin nadir sebeplerindendir

JCok yikseklerde yasamak (1500-2000m ve (izeri)

JKapali-hava almayan alanlarda uzun sire kalmak (Goclik altinda veya maden
ocaginda)

JIMekanik ventilatordeki hastalarda oksijenin gelmemesi veya oksijen vanasinin
acillmamasi gibi basit teknik problemler

JToksik gaz inhalasyonu (CO zehirlenmesi)



3-)VENTILASYON-PERFUZYON(V/Q)
BOZUKLUGU

JHipoksemik solunum
yetmezliginin en sik sebebidir

V/Q Dengesizligi

JAkcigerlerde gaz degisiminin

FIZYOLOJIK

NORMAL FIZYOLOJTIK OLU BOSLUK
yeterli olabilmesi igin; gaz ile dolan NS OLUBOSLUK [ | SOLUNUMU
alveollerin(ventilasyon) kan
dolagsiminin(perfiizyon) da tam @ 0 U
olmasi gerekir

ONormalde ventilasyonun 4L/DK o I ] e e
ve kardiyak Outputun;un 5L/DK V/Q: 0.8-1 V/Q: Azalmig V/Q: Artmig V/Q: &

oldugu distintlirse V/Q=0.8




3-)VENTILASYON-PERFUZYON(V/Q)
BOZUKLUGU

Ventilasyon-Perfiizyon Eslesmesi

JVentilasyon azalirsa V/Q orani
azalir >> Fizyolojik sant

A Diffliz parankimal akciger
hastaliklari, KOAH, astim, pnomoni




3-)VENTILASYON-PERFUZYON(V/Q)
BOZUKLUGU

Ventilasyon-Perfiizyon Eslesmesi

JPerflizyon azaldiysa V/Q orani artar
>> Ol bosluk ventilasyonu okSien cksikigine

JPulmoner emboli, akut pulmoner
hipertansiyon ve kardiyak output azalmasi,
akuger perflizyonunu duslrerek olu bosluk WROT e
ventilasyonuna neden olur aleecleryonlendiien (




4-)SANTLAR

JSant durumunda sag kalpten cikan kan; oksijenlemeden sol kalbe
gelir

INormal akciger bolimleri tarafindan CO2 atilimi devam ettigi icin
hiperkarbi devam etmez

dUc tip sant mevcuttur
JKalp ici santlar
JAkciger damarlarindaki santlar
JAkciger parankim santlari




4-)SANTLAR

JAkciger damarsal santlari; AV malformasyonlar seklinde olur ve kardiyak
output’un %3’den azini olusturur

JAkciger grafilerinde goriilmeleri zordur

JAkciger parankim santlari; pulmoner 6dem, pnomoni, atelektazi ve ARDS'de
oldugu gibi kanin alveollere girisinin engellendigi ancak kan akisinin devam ettigi
durumlardir

(JPulmoner sant miktari bazen %30-50 gibi yiiksek oranlara cikabilir



5-)DIFUZYON BOZUKLUKLARI

JAlveoller ve
alisverisi bozu

JGenellikle te
gorulur

yeterlidir

kapiller membranin kalinlasmasi sonucunda gaz
abilir

K basina bir sebep degildir ve diger sebeplerle birlikte

INormalde CO2’nin diflizyonu O2’ye gore 20 kat daha hizhdir

1 Gaz diflizyonu icin eritrositlerin kapillerde 0.3-0.4sn kalmasi
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AKUT HIPOKSEMIK
SOLUNUM YETMEZLIGI

JSolunum yetmeazligi genellikle bir mekanizma daha agirlikli olsa
da, birden fazla mekanizmanin sorumlu olabilecegi akilda
tutulmahidir

dOrnek olarak KOAH’da en sik mekanizma V/Q dengesizligidir

JFakat kullanilan ilaclar, beslenme bozukluklari ve solunum kas
yorgunluguna bagli olarak hipoventilasyon gelisebilir

Parankim fibrozisi ve pnomoniye bagli olarak artmis santlar ve
diflizyon bozuklugu gorulebilir



AKUT HIPOKSEMIK |
SOLUNUM YETMEZLIGi SEBEPLERI

Interstitium Heart/pulmonary vasculature
¢ Pulmonary fibrosis e Pulmonary edema
e Extrinsic allergic alveolitis ¢ Pulmonary embolism
* Viral or “atypical” pneumonia e Intracardiac or intrapulmonary shunt
*ALI/ARDS * Congestive heart failure
Air spaces 7~
¢ Pulmonary edema :
«ALI/ARDS > Sy
¢ Pulmonary hemorrhage _0 «COPD

* Pneumonia

4"& @ [ 1
e Alveolar proteinosis : oo Q %t Mucous plugging
5 YO

' Pleura
: * Pneumothorax

e Pleural effusion



SANTRAL SINIR SISTEMI BOZUKLUKLARI

dCesitli farmakolojik, yapisal ve metabolik bozukluklar santral sinir
sisteminin baskilanmasi ile karakterize edilir

JSonuc olarak hastalarda hipoksi ve hiperkarbi gorilebilir

(ISedatif veya narkotik ilaglarinin asiri doz kullanimi
dMeningoensefalit, medulladaki lokalize tiimorler veya vaskiiler
anomaliler
dSolunum merkezini etkileyen metabolik bozukluklar (Miksodem,
hepatik veya renal yetmezlik)

(JCo2 retansiyonu yapan durumlar (Co2 retansiyonu SSS baskilayarak
solunum yetmezligine katkida bulunur)
(JObezite hipoventilasyon sendromu




PERIFERIK SINIR SISTEMI VE GOGUS
DUVARINI ETKILEYEN HASTALIKLAR

JPeriferik sinirlerin cok cesitli bozukluklari, n6romuskdiler kavsak ve
gdgus duvari hastaliklari hiperkarbik ve hipoksik solunum yetmezligi
ile iliskilidir

Guillain—Barré sendromu, myasthenia gravis,polymyositis, muskdiler distrofi,
ALS, akut poliomyelit, travmatik spinal kord yaralanmalari
dYogun bakim Unitelerinde kullanilan polarizan ve depolarizan paralitik ajanlar
Kifoskolyoz, ankilozan spondilit, yelken gogts, torakoplasti, morbid obezite,

masif asit




HAVA YOLLARI BOZUKLUKLARI

JUst ve alt hava yollarinin tikayici hastaliklari akut veya kronik
solunum yetmezliginin sik rastlanan sebeplerindendir

JAkut epiglottit, yabanci cisim aspirasyonu, trakeal tiimorler, KOAH,
astim, kistik fibroz, bronsiolit obliterans




ALVEOLLERE BAGLI BOZUKLUKLAR

JAlveollere bagli hastaliklarda daha cok hipoksi goriilmesine ragmeni
hiperkarbi bu duruma eslik edebilir

dKardiyojenik ve non-kardiyojenik 6dem, pnémoni, pulmoner hemoraji,
aspirasyon




Falled Respiratory System Component

Central nervous system l T i NL or 1° l l
Perlpheral nervous system or chest bellows 1 1 1° NL or 1% 1 l
Alrways
In acute asthma
Early phase (before respiratory fallure) T l NL T T T
“Crossover point” NL NL NLor | ;) T NL
With development of resplratory muscle fatigue l 1 l T I l
In COPD
Non-CO, retainer l NL or 1¢ l T 1 l
CO, retalner
Basellne NLto | T l T NLor T l
Flare ! T 1l T NL, Tor | l
Alveoll
Before resplratory muscle fatigue develops T Il 1l 1 1T T
After resplratory muscle fatigue develops l T Jil T l l

1, increased; 11, very increased; |, decreased; | |, very decreased; NL, in normal range.

N~ s darvanca wihan ananmanin ae talartarcic nrriwwe ne A raanlicatinn



ARDS

JAkut hipoksik solunum yetmeazligi nedenleri arasinda en agir klinik ve en kotii prognoza sahip
olani

ARDS tanisinda Berlin Kriterleri

Zamanlama # 1 hafta icinde ortaya cikan yeni veya kotlalesen solunum
sikintisi

Akciger Gorintilemesi # Efuzyon, kollabs wveya nodil ile aciklanamayan bilateral
opasite

Odem kaynag #  Solunum sikintisinin kalp yetmezligi veya hipervolemiye bagh

olmadi@imin EKO gibi objektif olchtlerle gosterilmesi
Oksijenizasyon

» Hafif > 200mmHg< Pa0;/F,0;<300mmHg + PEEP veya CPAP=5cmH; 0
s Orta » 100mmHg< Pa0y/F,0:<200mmHg + PEEP=5cm H.0
s ABIr » Pa0y/F0;=100mmHg + PEEPz=5cm H;O

Kisaltrmalar: PaOz: Arteryal parsivel oksijen basino, FO0z: insprivum havasindaki fraksivone Oz
CPAP: Continuous positive airway pressure PEEP: Positive end-expiratory pressure



ARDS: The Definition

Creativemeddoses.com

We got some
Serious situation here...

Alveoli is getting
Damaged in no time !!

Origin of
Edema

Vo= " S—
Nown cardiogenic

Pulmonary edema

<) On radiography

B/L Pulmonary

Pa02 / Fi02
mild ~<200 ~300
Moderate ~<100-200
Sever-<100 " i

Infiltrates

I am doing my

Lungs on the
Other hand are
Being lazy ...

For heaven's sake
please give me

Organs getting
Ongen depnved

22020 Pridanga Singh

(Noncardiogenic Pulmonary Edema)
Bilateral pulmonary infi Itrate

/ Hypoxia /

in absence of heart failure
(PCWP is <17 mm of Hg)




RESEARCH Open Access

Causes and characteristics of death in c®
patients with acute hypoxemic respiratory
failure and acute respiratory distress

syndrome: a retrospective cohort study

Scott W. Ketcham' @@, Yub Raj Sedhai', H. Catherine Miller', Thomas C. Bolig', Amy Ludwig’', Ivan Co'?, Dru Claar’,
Jakob I. McSparron’', Hallie C. Prescott'?* and Michael W. Sjoding'?

(1385 hastaneden 6len AHSY tanili hasta retrospektif olarak degerlendirilmis
JOrtalama yas 63, %43 ‘U kadin
JEn sik sebepler; non-kardiyojenik sok, transfiizyon, sepsis ve pnémoni

JEn sik 6lim sebebi; sepsis, pulmoner disfonksiyon ve norolojik disfonksiyon




RESEARCH Open Access

Causes and characteristics of death in C®
patients with acute hypoxemic respiratory
failure and acute respiratory distress

syndrome: a retrospective cohort study

Scott W. Ketcham' @@, Yub Raj Sedhai', H. Catherine Miller', Thomas C. Bolig', Amy Ludwig’', Ivan Co'?, Dru Claar’,
Jakob I. McSparron’', Hallie C. Prescott'?* and Michael W. Sjoding'?

All ::;'—I;i ARDS r;riers;; ARDS ab‘;?m ] All patients ARDS present ARDS absent p
N =385 N=127 N =258 N=38 N=127 N=25
Baseline features Primary syndrome or organ system responsible for death—no. (%)
Age lyearsl—meadian (KR 63 (35-73) 62 (51-71) 64 {56-73) 010 l Sepst 101 (263%) 37 (29%) 64 (25%) 036 I
Femde—no. (%) 164 (43%) 35 (43%) 109 (42%) 0B4 Pulmonary 83 (22%) 35 (28%) 48 (19%) ans
J SOFA*—medan (OR) 12 (10-14) 14 (11-17 12 {10-15) [E | Neurologic 75 (19%) 22 (17%) 53 (20%) 045
Hespiration 333 334 3 (34 0D4 I Cardiac 62 {16%) 13 (10%) 49 (15%) aos |
Cardiovascutar 4{1-4) 4(3-4) 4(1-4) 003 Hepatic 24 (6%) B (6%} 16 (6%) a97
Central nervous system 4 (34 4134 4 (34 056 Gastrainestinal 15 (4% 5 (4%} 10 (4%) 0%s
Liver 0{0-3) 0{0-3) 0 -3 0D4B Hemaorhage 13 (3% 5 (4%} 8 (3% 067
Coagulation 0{0-3) 0({0-3) 0 (0-3) 0D4E Ronal 9 (2%) 1 (1%} 8 (3%) 0.16
Aenal 2{1-4) 2 (0.5-4) 2(1-4) n3s8 Hematologic 3(1%) 1 (V%) 2 (V%) 09




KLINIK YAKLASIM

(JAkut hipoksemik solunum yetmeazliginin klinik 6zellikleri altta yatan
nedene gore degisir

JdTani stiphe ile baslar
JdTaninin ispatlanmasi arteriyel kan gazi analizine baglidir

JAltta yatan sebebin belirlenmesi ise anamnez, fizik muayene ve laboratuvar
yontemlerine dayanir

JTani koyarken vakit kaybetmeden tedaviye de baslanmalidir



KLINIK YAKLASIM

ilk basta alveolar-arteriyel oksijen grandiyentine bakilarak solunum
yvetmezliginin akciger veya akciger disi sistemler olduguna karar verilir

JAlveolar-arteriyel oksijen grandiyentinin normal degeri 20mmHg’nin
altindadir

(130 yasindan sonra her 10 yil icin 3mmHg artar

JGrandiyent normalse; akciger normal, problem solunum kaslari, gégiis
duvari, dolasim ve siniri sistemi gibi akciger disi sistemlerdedir

JGradiyent artmis ise problem akcigerlerdedir



KLINIK YAKLASIM

CJALVEOLAR OKSIJEN
aP,0,=FiO, x (P,.., — P,,0) — P,CO,/R

EIFi_OZ (Fraction of inspired oxygen):Solunan her 100 hava molekulinin
kac tanesinin oksijen oldugunu gosteren sayidir

JFi0,=20 + (4 + x)
P, .:760mmHg P,,,=47mmHg R=0.8

3p,0,=(FiO, x 713)- P,CO,/0.8




OKSIJEN VERME YONTEMLERI

ADusik ve yiksek akimli sistemler seklinde siniflandirilir

A Dusik akimli cihazlar; nazal kandil, basit yliz maskesi, parsiyel rebreathing ve
nonrebreathing maskedir

dYuksek akiml cihazlar; venturi maskesi, HFNO ve mekanik ventilasyondur

INazal maske; hastaya cok bliylik miktarda atmosfer havasi ile kiiciik miktarda
saf oksijen verilebilmektedir

Oksijen akimindaki her bir artis FiO,’yi %4 oraninda artirmaktadir



OKSIJEN VERME YONTEMLERI

A Duslk akim nazak kantld, oksijeni
nazofarenkse _1-6L/dk arasindaki | /f
akimlarda verir ve karsilik olarak FiO, ,
0.24-0.44 arasinda degisir

dDaha yuksek akimlar FiO,’yi %44’ten —
fazla artirmaz ve mukoz membranlarda f_ /
kuruma ile sonuclanir &/



OKSIJEN VERME YONTEMLERI

Burnu ve agizi kaptan basit maskeleri

%60’a kadar varan oksijen konsatrasyonu e I 3

verilebilir k’f} /
A

dMaske iginde CO, birikimini engellemek \

icin oksijen akimi en az 4L/dk, en fazla 6-
8L/dk olmalidir



OKSIJEN VERME YONTEMLERI

Oronasal

Expiration Valves \ \\Face Mask

(unidirectional) / / \

(JEntiibe olmayan bir hastada 0.6’dan fazla
FiO, gerektiginde yliz maskesine rezervuar

bag eklenir ve slirekli olarak 5-8L/dk akim ile 4 ¥\  Oxygen

—¥

oksijen verilir Feeding
JRezervuarli bag’de tek yonli valf yoksa cihaz
rebreathing maske olarak adlandirilir

e

)
nSpiration Valve “ g ‘ :
(unidirectionaQA

(JGer¢ek nonrebreathing maskede ise %100 )
Oxygen Reservoir Bag

oksijen iceren bir rezervuara sahiptir ve
hastanin oda havasini solumasini engelleyen
ve sadece rezervuardan solumasinaizin veren
tek tarafli kapak vardir




OKSIJEN VERME YONTEMLERI

JVenturi maskesi yliksek akim
oksijen verme cihazidir

J0.24-0.40 araligindan sabit
FiO, icin idealdir

JEn fazla FiO, genelde 0.5

olarak kabul edilir ve daha
yuksek FiO, i¢in bu maske
uygun degildir




OKSIJEN VERME YONTEMLERI

(AHFNO cihazlari flowmeter, hava-
oksijen karistirici, gaz analizéru ve
nemlendirici isitici Gniteden
olusur

dYiksek akim hastaya uyumlu
yumusak bir nazal kanul ile

uygulanir A\ -

JGeleneksel oksijen uygulama
sistemlerine gore non-invaziv

olmasi ve kullaniminin kolay //
olmasi tercih nedeni olmustur |

FiO, 0.21-1 arasinda degisebilir




OKSIJEN VERME YONTEMLERI

Bir hava oksijen karistirici olan mekanik ventilasyon ile hastaya
yliksek akim oksijen saglanabilir

JFiO, 0.21-1 arasinda degisir

JOksijen farkl tipte cihazlar ve farkh tipte maskelerle verilebilir



System Flow (1/m) FiOQ,

1 0.24
2 0.28
3 0.32
Nasal goggles 1 036
5 0.40
6 0.44
5-6 0.40
Simple masks 6-7 0.50
7-8 0.60
Reservoir mask 10-15 0.60-0.80
with rebreathing
Reservoir mask 10-15 > 0.80
without
rebreathing
4 0.24
6 0.28
. 8 0.31
Venturi mask 10 035
12 0.40
15 0.50




Nasal Cannula , Simple Face Mask
1 L/min - 24% D 5 L/min - 35%
2 L/min - 28% 2 6 L/min - 39%
3 L/min-32% 7 L/min -43%
4 L/min - 36% 8 L/min - 47%
5 L/min - 40% 9 L/min - 51%
6 L/min - 44% 10 L/min - 55%

Nonrebreather Mask Venturi Mask
10-15 L/min - 80-95% 2 L/min-24 %

* 2 flaps off - 80-85% 4 L/min - 28%

* 1 flap off - 85-90% 6 L/min - 31%

* 2 flaps on - 90-95% 8 L/min - 35%
' 10 L/min - 40%

15 L/min - 60%




KLINIK YAKLASIM

JOda havasinda soluyan bir hastada; PaO,:53mmHg, PaCO,:67mmHg ise
Jpr,0,=(FiO, x 713)- P,CO,/0.8

JP,0,=(0.21x713) - 67/0.8

JpP,0,=150-84

JP,0,=66

JAlveolar-arteriyel oksijen grandiyenti: Piaa) O;
P54 O,= 66-53

P, 02=13(Normal gradiyent, akcigerler ve gaz degisimi normal)



PATOFIZYOLOJI

JAlveolar hipoventilasyon =y Normal alveolar-arteriyel
oksijen gradienti

JAzalmis oksijen alimi

_1Ventilasyon-perfiizyon bozukluklari Artmis alveolar-arteriyel
oksijen gradienti
1Santlar

_1Diflizyon bozukluklari




KLINIK YAKLASIM

_JANAMNEZ

JAkut hipoksemik solunum yetmezliginin sik sebeplerine yonelik temel anamnez
sor%ulanmalldlr (Kardiyak disfonksiyon, pulmoner enfeksiyonlar, pulmoner
emboli, obstriktif akciger hastaliklari)

JGo6gls travmalari ve buna bagli komplikasyonlarda anamnez iginde
degerlendirilmelidir (Pnédmotoraks, hemotoraks, pulmoner kontlizyon)

JAkut hastaligin daha az yaygin nedenlerini belirlemek icin ek sorular daha
sonradan sorulmalidir

(dDaha 6nceden bilinen kardiyak oykisu, yakin zamanda gogis agrisinin,
paroksismal nokturnal dispnenin ve ortopnenin olmasi kardiyojenik pulmoner
odemi dusundurur

dNon-kardiyojenik pulmoner ise spesifik durumlarda olusur (Odem sepsis,
travma, pnomoni, pankreatit, ilac toksisitesi vb)



KLINIK YAKLASIM

FiZIK MUAYANE

JHastanin genel durumu(durus, konusma ve uyaniklik durumu)
hastaligin ciddiyeti ve entlibasyon ihtiyaci acisindan yol gostericidir

JFizik muayanede kardiyak ve solunum sistemi muayenesinde
odaklanilmalhidir

(konjestif kalp yetmezligi varligi, lokalize alanda ral veya yaygin
ronkisler, solunum seslerinde artma veya azalma)

APnomotoraks fizik muayene ile tani konabilecek ve hizla miidahale
edilmesi gereken bir hastaliktir



KLINIK YAKLASIM

Solunum Takipne, nefes darligi, siyanoz

Kardiyovaskiiler Tasikardi, kardiyak outputta artma, aritmi,
bradikardi, hipotansiyon, anjina,
vazodilatasyon, sok

SSS Bas agrisi, biling ve davranis degisiklikleri,
konflizyon, 6fori, deliryum, huzursuzluk,
papil 6dem, noébet, koma

Noromuskiler Glicsuzluk, tremor, asteriks, hiperrefleksi

Metabolik Sodyum ve su retansiyonu, laktik asidoz



KLINIK YAKLASIM

CJLABORATUAR INCELEMELERI

JArteriyel kan gazi taniyi desteklemesi, akut ve kronik formlarin ayirimi, solunum
yetmezliginin derecesi ve metabolik etkilerinin belirlenmesi acisindan onemli

(JKan gazindan alveolar-arteriyel oksijen gradienti hesaplanmalidir

JAlveolar-arteriyel oksijen gradientinin normal olmasi HIPOVENTILASYONu
disundidrmelidir

JKan gazi degerlendirmesi metabolik bozukluklar ve karbonmonoksit zehirlenmesi
ayirici tanisinda da kullanilabilir

JBUtln hastalara ayirici tani icin PAAC grafisi cekilmelidir



KLINIK YAKLASIM

JTaninin konmasi sirasinda tedavinin baslamasi gereklidir

dOncelikle hastanin ABC’si degerlendirilmelidir(Airway, breathe,
circulation)

JABC’de emin olunduktan sonra hastaya oksijen verilmelidir

JHastaya hizlica damar yolu acilmali ve kardiyak monitorizasyon ve
pulse oksimetre ile takip baslanmalidir



KLINIK YAKLASIM

SFT-DLCO
JFiberoptik bronkoskopi

Qileri klinik arastirmalar hastanin klinik olarak stabilitesi

saglandiktan sonra yapilmalidir

JMIP-MEP ve transdiyafragmatik basing 6lciimleri
JdToraks US




Bronkoskopi

Oksiiriik yardimci
cihazlar
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Hafif ARDS
Pa02/Fi02

Orta-Agir ARDS
Pa02/Fi02<200mgHg

300mmHg

YONETIM

Standart oksijen

tedavisi
Aralikh
olarak

pozisyonu

CPAP(NIMV)

Entibasyon/Mekanik Ventilasyon
Distk VT=6ml/kg (4-8 arasinda ayarla)
PEEP=10cmH20 (Hedefe gore titre et)
Fi02=%100 (Saturasyona gore titre et)

Pa02/Fi02<150mm HG

Gunde 16saat prone pozisyonu
Noromuskuler blokorler
Pozisyon manevralari

ECMO

MONITERIZASYON

* En kot orta diizey dispne
» SS<30-35
* Sp02>%92
* Kan gazinda pH>7.25
* ROX indeksi > 4.88 (HFNO’da)

e Sp02 >%92
* Pa02/Fi02 > 150mm Hg
* PaCO2 < 50mm Hg
* Plato basinci < 30cm H20




Prone position

Supine position

e
| Kk \ )

Decreased gravitational
pressure of heart and
mediastinum on the lungs.

Gravitational pressure of
heart and mediastinum on
the lungs

Decreased compressive
effects of the abdominal
organs on the lungs.

Compressive effects of the
abdominal organs on the lungs.

©

More homogeneous chest wall
compliance due to restriction of
anterior chest wall movement,

Expansion of the chest wall and
overall less homogeneous chest
wall compliance.




TEDAVI

U Tedavideki ana amac; doku oksijenizasyonunu saglamaktir

JBu sebeple Pa02 60 mm Hg’nin Ustline veya arteriyel oksijen
satlrasyonunun %90 civarinda tutulmasi énerilir

JGereginden fazla verilen oksijen; oksijen toksisitesi ve CO,
retansiyonuna sebep olabilir

Bu durumdan kacinmak icin verilen oksijen seviyesi, doku
oksijenizasyonunu saglayacak en dlsuk seviyede olmalidir



Noninvasive respiratory support for acute hypoxemic respiratory failure

ow nasal oxygen

Gas flow: 40-60 Ipm
Temperature: 31-37°

Benefits
Matches inspiratory flow
Delivers set FO,
Delivers fully conditioned gas
Enhances comfort
Provides positive airway
pressure (up to 4 cmH,0)
Washout of nasopharyngeal
dead space
Reduces inspiratory effort

Pitfalls

Small amount of PEEP delivered

Settings

PSV-requires a ventilator

CP,

.

Fi0,: 0.21-1
PEEP: 5-8 cmH,0
PS: 7-10 cmH,0

AP
Continuous flow {>30 L/min) or
CPAP mode on the ventilator
PEEP: 5-8 cmH,0

Use of HME is advisable

Benefits
Delivers set FiO,
Delivers fully conditioned gas
Provides PEEP to allow alveolar
recruitment
Provides PS (only for PSV) to
unload inspiratory muscles
Allows to monitor tidal volume
(only PSV)

Pitfalls
Skin ulcer
Air leaks, difficult delivery of
high PEEP
Full inspiratory synchronization
may increase P, swings and tidal
volume
Poor tolerability: need for
treatment interruptions

Settings

PSV-requires a ventilator

Fi0,: 0.21-1

PEEP: 10-12 cmH,O

PS: 10-12 cmH,0

No humidification needed

Fastest pressurization time
CPAP-requires a flow generator
* Continuous flow {>60 L/min)

PEEP valve: 10-12 cmH,0

Active humidification possible

Benefits
Delivers set FiO,
Provides high PEEP to allow
alveolar recruitment and

enhance ventilator homogeneity

Continuous treatments with
good tolerability

Provides PS (only for PSV) to
reduce inspiratory effort
Asynchronous PS may prevent
positive P, swings

Pitfalls
Impossibility to measure tidal
volume
Upper limbs edema, with
possible vasal thrombosis




SYSTEMATIC REVIEW

High flow nasal cannula compared ERE
with conventional oxygen therapy for acute
hypoxemic respiratory failure: a systematic
review and meta-analysis

B. Rochwerg'222"®, D. Granton', D. X. Wang?, Y. Helviz?, S. Einav*®, J. P. Frat®’#, A, Mekontso-Dessap™'9,
A. Schreiber'!, E. Azoulay'?'3, A. Mercat'?, A. Demoule'®'%, V. Lemiale'?'3, A. Pesenti'”'8, E. D. Riviello'?,
T. Mauri'718, ). Mancebo?°, L. Brochard?! and K. Burns?'

2019 Springer-Verlag GmbH Germany, part of Springer Nature

diki grup acisindan mortalite acisindan anlamli farkhlik yok

JHastanede kalis siiresi, yogun bakimda yatis siiresi, hasta konforu
ve dispne hissi acisindan anlamli farkliik bulunmamis

JHFNO grubunda entiibasyon ihtiyaci veya oksijen ihtiyaci daha az
olarak bulunmus




Noninvasive Ventilation in Acute Hypoxemic
Nonhypercapnic Respiratory Failure: A Systematic
Review and Meta-Analysis

Xiu-Ping Xu, MD'; Xin-Chang Zhang, MD? Shu-Ling Hu, MD'; Jing-Yuan Xu, MD'; Jian-Feng Xie, MD';
Song-Qiao Liu, MD, PhD'; Ling Liu, MD, PhD'; Ying-Zi Huang, MD, PhD'; Feng-Mei Guo, MD, PhD';
Yi Yang, MD, PhD'; Hai-Bo Qiu, MD, PhD'

!

Studies included in

systematic review
(n=11)




NIV Standard oxygen therapy Risk Ratio Risk Ratio
_Study or Subgroup __Events Total Events Total Weight M-H, Random, 95% CI M-H, Random, 95% CI
Frat 2015 27 110 18 94 209% 1.28(0.76, 2.18) e —
Zhan 2012 1 21 5 19  27% 0.18[0.02,1.41)
. Squadrone 2010 3 4 15 16 19.1% 0.80[0.45,1.43] T

Mortalite Ferrer 2003 8 36 19 39 157% 0.46[0.23,0.91) =
Hilbert 2001 10 26 18 26 20.2% 0.56 [0.32, 0.96) ]
Delclaux 2000 9 40 9 41 127% 1.02[0.45, 2.32) —
Antonelli 2000 4 16 6 15 87% 0.63[0.22,1.79] —
Total (95% CI) 253 250 100.0% 0.73[0.51, 1.03]) <
Total events 62 90
H ity: Tau®*= 0.08; Chi*= 9, = =0.14),P= t + t t
Tee:;g? 233,'2?. e;::t: ; . ?i;:rth =90§05é)ur P 002 01 1 10 50

Favours [experimental] Favours [control]

NIV Standard oxygen therapy Risk Ratio Risk Ratio
Study or Subgroup _ Events Total Events Total Weight M-H, Random, 95% CI M-H, Random, 95% CI
Jaber 2016 49 148 66 145 147% 0.73[0.54, 0.97) —
Lemiale 2015 73 191 82 183 153% 0.85 [0.67, 1.09) =
Frat 2015 55 110 44 94 14.7% 1.07 [0.80, 1.42) T
. Brambilla 2014 6 40 26 41 78% 0.24 [0.11, 0.51) —
Entlibasyon Zhan 2012 12 4 18 1.7% 0.23[0.03, 1.85]
Squadrone 2010 2 20 14 20 37% 0.14 [0.04, 0.55) EEEE—————
orani Squadrone 2005 1 108 10 104 18% 0.10(0.01, 0.76]
Ferrer 2003 12 36 26 39 11.2% 0.50 [0.30, 0.83) r—r—r
Hilbert 2001 12 26 20 26 11.9% 0.60 [0.38, 0.96) —
Delclaux 2000 15 40 18 41 11.0% 0.85 [0.50, 1.45) = - =
Antonelli 2000 4 16 g9 15 61% 0.42(0.16,1.07) et
Total (95% Cl) 753 727 100.0% 0.59 [0.44, 0.79] L 2
Total events 230 319
Heterogeneity: Tau*= 0.13; Chi*= 32.76, df= 10 (P = 0.0003), F= 69% 0 Bz 0%1 1 150 5%0
Testfor overall effect Z= 3.51 (P = 0.0004) Favours [experimental] Favours [control)




Association of Noninvasive Oxygenation Strategies With All-Cause
Mortality in Adults With Acute Hypoxemic Respiratory Failure

A Systematic Review and Meta-analysis

Bruno L. Ferreyro, MD,E1 2,3 Federico Angriman, MD, MPH,1'2’4 Laveena Munshi, MD, MSc,2'3 Lorenzo Del Sorbo,
MD,"® Niall D. Ferguson, MD, MSc, 23 Bram Rochwerg, MD, MSc,® Michelle J. Ryu, MLIS,” Refik Saskin, MSc,2
Hannah Wunsch, MD, MSc,1’2’4’8 Bruno R. da Costa, MSc, PhD,?"g'10 and Damon C. Scales, MD, PhD1:24.8.9

25 Randomized clinical trials included (3804 participants)
13 Face mask vs standard oxygen (1521 participants)
4 High-flow vs standard oxygen (1279 participants)
4 Helmet vs standard oxygen (377 participants)
2 Face mask vs high-flow (234 participants)
1 High-flow vs face mask vs standard oxygen
(310 participants)
1 Helmet vs face mask (83 participants)




[A All-cause mortality

No. of No. of Absolute risk Network risk Favors Favors
patients trials Quality difference (95% Crl) ratio (95% Crl) treatment  comparator
Compared with standard oxygen
Face mask noninvasive ventilation 1725 14 Moderate -0.06(-0.15t0-0.01) 0.83(0.68-0.99) -
[ High-flow nasal oxygen 1279 3 Moderate  -0.04 (-0.15 to0 0.04) 0.87 (0.62-1.15) -
Helmet noninvasive ventilation 330 3 Low -0.19(-0.37t0-0.09)  0.40(0.24-0.63) [—=— ]

Additional comparisons
Face mask noninvasive ventilation vs

high-flow nasal oxygen

Helmet noninvasive ventilation vs face 83 1 Low <0.13(-0.27 t0 -0.05) 0.48 (0.29-0.76) | - |
mask noninvasive ventilation ‘
Helmet noninvasive ventilation vs 0 0 Low -0.15(-0.34 t0 -0.05) 0.46 (0.26-0.80) ‘ o

high-flow nasal oxygen G g g L
0.1 1 2

[i Intubation

No. of No. of Absolute risk Network risk Favors Favors

Compared with standard oxygen
Face mask noninvasive ventilation 1725 14 Moderate -0.12(-0.25t0-0.05)  0.76 (0.62-0.90) -
High-flow nasal oxygen 1479 5 Moderate -0.11(-0.27 to-0.01) 0.76 (0.55-0.99) 2

0.26 (0.14-0.46

Helmet noninvasive ventilation

MULIILIOTEGE L OTTILIAT IRLM IS

Face mask noninvasive ventilation vs
high-flow nasal oxygen

0.00(-0.13100.10) 1.01(0.74-1.38)

Helmet noninvasive ventilation vs face 8 ow -0.20 (-0.40 10 -0.09 U. 0.19-0.6 —_—
mask noninvasive ventilation
Helmet noninvasive ventilation vs 0 0 Low -0.20(-0.43 t0 -0.08) 0.35(0.18-0.66) -

high-flow nasal oxygen

01 1 2
Risk ratio (95% Crl)

s ———




-CMO

JHayati tehdit eden kalp ve akciger
yvetmezligi durumlarinda, bu
organlarin gérevini tUstlenen bir
makinedir

JAmac buyuk bir damardan
kanulasyon araciligi ile kani
makineye alip, oksijenizasyonunu
saglayip yine biyuk bir damar yolu
araciligi ile kani tekrar hastaya
vermektir
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EXTRACORPOREAL MEMBRANE OXYGENATION

VV-ECMO VA-ECMO

Trg H%h

VENO-VENOUS (VV) ECMO VENO-ARTERIAL (VA) ECMO
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