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- Yogun bakim hastasi anstabildir. Her an genel
durumu degisebilir.

- Bu nedenle hizli yatis, uygun nakil, yakin ve
hedefe yonelik monitdrizasyon hizli ve uygun

tani ve tedavi ve en uygun zamanda cikis plani
gerekir.



* Akcigerin temel islevi pulmoner kapillerdeki kan ile

hava arasinda gaz degisimini gerceklestirmektir.

Bu olay, ortamdaki gazlarin parsiyel basinclari oraninda
difizyonla olmaktadir. Boylece arter kanindaki gaz
basinclari sabit kalmakta; deniz dizeyinde ve dinlenme
durumunda yapilan solunum sirasinda parsiyel arteriyel
oksijen basinci (Pa0O2) 80-100 mmHg, parsiyel arteriyel
karbondioksit basinci (PaCO2) 35-45 mmHg arasinda
tutulmaktadir.

Solunum yetmezligi (SY), akcigerin bu temel islevini
yeterince yapamamasi sonucu ortaya cikan bir
durumdur. Bircok hastalik SY'ye yol acabilir. Bu nedenle
SY bir hastalik degil, bir sendrom olarak kabul
edilmektedir.



Solunum
bir cok organin koordine bir sekilde
calismasini gerektiren komplike bir olaydir
ve
bu sistemlerden herhangi birinde ortaya cikan
problem
solunum yetmezligine neden olabilir.
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SY, fizyopatolojik olarak hipoksemik ve
hiperkapnik olmak Gzere iki baslk altinda
incelenmektedir.

Klinik tablo akut veya kronik olabilir.

Ovyku ve fizik muayene bulgularina gére SY’den
kuskulanilan olgularda kesin tani, arteriyel kan
gazi (AKG) analiziyle konulabilir.

Hastanin kontrol altina alinmasi sirasinda SY’nin
akut veya kronik olusu, hipoksemik ve/veya
hiperkapnik olusu, asidemi diizeyi ve etyolojik
faktorler goz 6ntinde bulundurulmahdir.




Solunum yetmeazligi ;

solunum sisteminin oksijenizasyon ve/veya
karbondioksit eliminasyon islevlerinde
meydana gelen bozukluga bagl olarak PaO2 in
60 mmHg nin altinda PaCO2 in 45 mmHg nin
Uzerinde olmasidir.



Akut solunum yetmezligi nedir?

Akut solunum yetmezligi veya akut respiratuar yetmezlik (ARY) solunum
fonksiyonunun veya akcigerde oksijen/ karbondioksid gaz degisiminin yetersiz
olmasi olarak tanimlanur.

Bir diger anlamda akut solunum yetmezligi arteriyel kanda parsiyel oksijen
(PaO2) ve karbondioksid (PaCO2) basinci degerlerinin fizyolojik sinirlarda
sirdurulememesidir.

Bu durum basitce;

1. Hipoksi: Arteriyel kanda cevre havasi ve hastanin yasina gore olmasi
gerekenden daha diistk bir PaO2 degerinin saptanmasi (Pa0O2 < 70

mmHg, Fi02:0.21 iken)

2. Hiperkapni: Arter kaninda PaCO2 degerinin fizyolojik sinirlarinin tizerinde
olmasi (PaCO2 > 45 mmHg) ve yikselmeye devam etmesi,

3. Respiratuar asidoz: Arteriyel kanda pH degerinin 7.25 veya daha distk
degere inmesi; olarak ifade edilebilir.



Akut solunum yetmezligi hangi
durumlarda gelisir?

Akut solunum yetmezligine neden olan patolojiler;

1. Ventilasyonda yetersizlik: Akciger disi nedenlere
bagl olarak ortaya cikan solunum yetmezlikleri

2. Respirasyonda yetersizlik: Akcigere ait
patolojilerle ortaya ¢ikan solunum yetmezlikleri
olarak iki ana baslik altinda toplanabilir.



Klinik degerlendirmede akut solunum
vetmeazligi nasil saptanir?

Klinik degerlendirmede akut solunum
vetmezligini dusundtrecek ilk bulgular hipoksi
ve hiperkapninin sebep oldugu sistemik

degisikliklere baghdir



Hipoksi Hafif ve Orta Hipoksi Siddetli Hipoksi

) _ Takipne
Respiratuar Takipne _
, Dispne
Bulgular Dispne _
Siyanoz
Tasikardi
. ) 5_ _ _ Bradikardi
Kardiovaskiiler Hafif Hipertansiyon -
Aritmi

Bulgular Periferik _ _
o Hipotansiyon
vazokonstruksiyon

Hareketsizlik Somnolans
Disoryantasyon Konflizyon
Basagrisi Bulanik gorme

Norolojik Bulgular

Bitkinlik Koordinasyon kaybi
Karar verme yeteneginde Reaksiyon zamaninda

azalma yavaslama




Hiperkapni Hafif ve Orta Hipoksi [Siddetli Hipoksi
. Takipne Bradipne
Respiratuar Bulgular
Dispne Apne
Tasikardi

Kardiovaskiiler Tasikardi | .
Hipotansiyon

Bulgular Hipertansiyon
c p y Vazodilatasyon

Basagrisi Halusinasyon
Norolojik Bulgular  LULOER=:{1ll Hipomani
Konviilsiyonlar Koma

Diger bulgular Terleme Cilt renginin kirmizilagmasi




Akut solunum yetmezligi disinulen bir hastada,
mekanik ventilasyon endikasyonu koyabilmek icin
birtakim fizyolojik 6lctimler kullanilr.

Akut solunum yetmeazligi Normal Sinirlar |[Kritik degerler

Maksimum inspiratuar Basing (MIP:

- 50, - 100 <-20
cmH20)
Pik ekspiratuar Basincg (PEP : cmH20) +100 <+ 40
VC (ml/kg) 65 - 75 < 15
VT (ml/kg) 5-8 <5
Solunum frekansi (Solunum Sayisi/dak) 12 - 20 > 35
FEV1 (ml/kg) 50 - 60 < 10
2-Ventilasyonaaic |
PH 7,35 - 7,45 < 7,25
PaCO2 (mmHg) 35- 45 > 55
vVD/NVT 0,3 -0,49 > 0,6
3. Oksijenasyonaait | [
PaO2 (mmHg) (FiO2:0.21 iken) 80 - 100 < 70
P(A-a)0O2 (mmHg) 25 - 65 =450

(FiO2:1.0)
(Arteriel/Alvecolar) PO2 0,75 < 0,15



Alveole-Arteryel Oksijen Gradyenti (Pa-a02)
PAQ: = FiO: (PB - Puxo) — PaCO: /R
FiO: = Inspire edilen Oz (Oda havasinda %21)
PB = Barometrik basing (Deniz seviyesinde 760 mmHg)
Pio = Alveoldeki su buharn basina (37 "C'de 47 mmHg)
K = Solunum sabiti (CO: sarfiyat /O: sarfiyah = (1.8)
PAQO: =150 - (1.25 x PaCOz) = 100
Pa-a0: = 150 - (1.25x PaCO: + Pa(Oy)

< 15-20 mmHg



Normal bir solunum icin oncelikle beyinde medulla ve ponsdaki solunum
merkezinin normal islev goriyor olmasi gerekir. Buradan ¢ikan solunum
uyarisi periferik sinirler araciligi ile diyafram gibi efektor organlara iletilir.

Diyaframi, interkostal ve abdominal kaslari innerve eden sinirler medulla
spinalisden ciktigl icin medulla spinalis lezyonlari solunumu etkileyecektir.

Noromuskuiler kavsakta problem olmasi veya solunum kaslarinda
glcsuzlige neden olan problemler s6z konusu ise diger tum sistemler
normal de olsa solunum yetmezligi gelisebilecektir.

Buraya kadar s6z edilen sistemler solunumun pompa fonksiyonunun yani
ventilasyonun normal bir sekilde gerceklesebilmesi icin gerekli olan
olusumlardir.

Bunlardan birinde ortaya cikan problem hipoventilasyona ve daha cok
hiperkapnik solunum yetmezligine neden olur.



* Solunumun ikinci 6nemli komponenti akcigerler yani
havayollari ve alveoller-asinusler(yani gaz degisim
Uniteleri)dir.

e Burada meydana gelen bir problem vani
havayollarinda daralma(astim,KOAH’da oldugu gibi)
veya gaz degisim Unitelerinin kollabe
olmasi(atelektazi) veya sivi ile dolu olmasi(pnomoni,
sol kalp yetmezligi, ARDS gibi) ise akciger yetmezligi
ve hipoksemik solunum yetmezligine neden olur.
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AKkcigerlerimiz
gaz degisimi icin, 300 milyon alveolid ile,

0.2-0,.5 pm kalinhiginda, 70-80 m-?Z lik (vucut
vuzeyinin 40-50 kati genisliginde) bir
diffuzyon alani olusturmaktadiriar.




Solunumun inspiryum fazi aktif ekspiryum ise normal
kosullarda pasiftir.

Inspiryumun en ©6nemli kasi diyafram olup C3-5
dizeyinden cikan N frenikus tarafindan innerve edilir.

Inspiryumda  tidal  volimiin  %70’inden  diyafram
sorumludur.

Bunun disinda interkostal kaslar(eksternal interkostaller)ve
aksesuar kaslarda(Sternokleidomastoid ve skalenler)
inspiryuma katkida bulunurlar.

Yine adduktor laringeal kaslar(inspiryumda kord vokallerin
acik kalmasini saglarlar), glossofaringeal
kaslar(inspiryumda ust solunum vyollari-farenksin kollabe
olmasini engeller) gibi cok sayida st solunum yolu kasi da
inspiryuma katkida bulunur.



Solunum yetmezligi

Solunum Sistemi

Akcigerler Pompa

A 4

Oksijenasyon, hipoksemi CO, atilimi, hiperkapni

A 4

Laboratuvar

PaO, < 60 mm Hg

P 4 H
(FI0, > % 60) aCoO, >45 mm Hg



Solunum yetmezligi

Tip 1, Hipoksemik

— Normokapni, hipokapni, hiperkapni
Tip 2, Hiperkapnik

— Hipoksemi

Tip 3, Postoperatif, atelektazi

Tip 4, Sok, hipoperfuzyon



SOLUNUM YETMEZLIGI

HIPERKAPNIK
(POMPA YETMEZLIGi)

TiP N
PaCO, > 45-50 mm Hg

AKUT KRONIK

HIPOKSEMIK

(“AKCIGER“YETMEZLIGI)

AKUT

TiP1
PaO, < 55-60 mm Hg

KRONIK



Solunum yetmezligi

Hipoksemik Hiperkapnik
e Akut * Akut

— Ani hayati tehdit edici — Ani yukselme

— Ani suur bulaniklig — Bikarbonat normal
* Kronik * Kronik

— Polisitemi — Yavas yukselme

— Kor pulmonale — Bikarbonat yuksek



4.

ARDS Tan Kriteri
(Amerika-Avrupa Konsensus Konferansi Tanimlamasi)

llgili bir nedenin belirlenmesi

Dispne (asiri derecede)

Hipoksemi (genelde oksijen tedavisine refrakter)
(Pa0,/FiO, < 200)

Pulmoner 6dem ile uyumlu bilateral radyografik
infiltrasyon (interstisyel ve alveolar)

Azalmis solunum sistemi kompliansi (opsiyonel)

Pulmoner odemin esas nedeni olarak kardiak
faktorlerin gosterilememesi



ARDS(Akut Solunum Sikinti Sendromu)

* Akut hipoksemik SY’ne neden olan en onemli klinik
tablo ARDS'dir.

 Ani gelisen bilateral pulmoner infiltratlari olan bir
hastada, Pa02/Fi02 <200 mmHg ise ve bitin bunlar
sol kalp yetmezligine bagl degilse (pulmoner arter
oklizyon basincinin £18 mmHg olmasi) hastada ARDS
tablosu s6z konusudur.

e Oksijenizasyon indeksi yani PaO2/Fi02 200-300
mmHg arasinda ise klinik tablo biraz daha hafiftir ve
akut lung injury(ALIl) olarak adlandirilir.



ARDS de akcigerlerde meydana gelen 6dem permeabilite
ddemi olup 6dem ve atelektaziler fizyolojik sant mekanizmasi
ile derin hipoksemiye neden olmaktadir.

Tanimdan da anlasilacagi lUzere ARDS bir hastalik degil
sendromdur ve bir ¢cok hastalik bu klinik tabloya neden olabilir.

ARDS’ye neden olan etkenler akcigerlere pnomoni, toksik gaz
inhalasyonu gibi durumlarda oldugu gibi direk solunum
yoluyla ulasabilirler. Buna primer veya pulmoner ARDS denir.

Etken akcigerlere sepsis, pankreatit gibi durumlarda oldugu
gibi dolasim yoluyla ulasirsa buna da sekonder veya
ekstrapulmoner ARDS denir.



Tablo III ALI, ARDS Tamm

Acute Lung Injury(ALI)
*Ant baslangic
*Pa02/F102<300 mmHg
*Bilateral mfiltratlar
*PAWB <18 mmHg

ARDS

Ani baslangic
Pa02/F102<200 mmHg
Bilateral mfiltratlar
PAWB <18 mmHg




Tablo IV. ALI-ARDS ETYOLOJISI

PULMONER(PRIMER)
ePnomoni

e Aspirasyon

e Akciger kontiizyonu

e Toksik gaz inhalasyonu

eBogulma
EKSTRAPULMONER(SEKONDER)

eSepsis
e [ravima
Multiple kirik,

eKan Transtiizyonu
e Akut pankreatit
ellac intoksikasyonu




Hipoksemi Etkisi

Kognitif ve motor fonksiyon
kaybi

Suur bulanikhgi
Bas agrisi
Nefes darlig
Carpinti
Angina
Huzursuzluk
Tremor

PaO, < 55 mmHg

— VE artar

Periferik damarlarda
dilatasyon

— Tasikardi

— CO’da artma

Pulmoner yatakta
konstriksiyon

Eritropoetin artar

— Uzun donemde viskositede
artma

— PHT
— Kor pulmonale
Hucresel dizeyde

— Anaerobik glikoliz

— Laktat/piruvat orani artar



Akut Hipoksemik SY

* En siddetli formu ARDS
— Pa0,/Fi0,< 200 mmHg
— Iki tarafli infiltrasyon
— Sol kalp yetersizlik bulgusunun olmamasi
— Gorulme siklig1%2.4-7.4
— MV alan hastalarda daha sik %11-23
AL
— Daha az siddetli
— Pa0,/FiO,< 300 mmHg

e Diger formlar yaygin degil



ARDS

Solunum sistem kompliyansi azalir
FRC azalir

Akciger endotelyal ve alveoler permeabilitede
artma var

Tanimlar farkli insidans bilinmiyor.
150000/yil ABD, 60/100000 her yil



Tablo V. Hiperkapnik(Tip II) SY’nin Nedenleri

Beyin
Ilaclar: Opioidler, benzodiazepin, propofol, barbitiirat, genel anestezi
Metabolik: Hiponatremi, hipokalsemi, alkaloz. hipotiroidi
Enfeksiyonlar: Menenjit, ansefalit, polio
Kafa ic1 basing artmasi
Santral alveoler hipoventilasyon
Sinirler ve Kaslar
Travma: Spinal kord, diafragma yaralanmalari
Ilaglar: Zehirlenme Noéromiiskiiler blokiirler, aminoglikozidler
Metabolik: Hipokalemi, hipofosfatemi.hipomagnezemi
Malignite, Enfeksiyon
Polio, Tetanus
Motor néron hst, Myastenia Gravis, Multiple Skleroz, Muskiiler distrofi, Guillain- Barre
sendromu
Ust Solunum Yollan
Uykuda apne sendromu, Kord vokal paralizisi
Gogiis Kafesi
Travma kot kiriklar, flail chest, yanik skarlari
Diger
Kifokolyoz
Fibrotoraks
Obezite



1- SSS’in kas kontroliinde yetersizligi

e Uyari yetersizligi

— Anestezi
— Asiri doz ilag
— Medulla hastaligi




2- Mekanik bozukluk

Gogus duvari
— Yelken gogls
— Kifoskolyoz

Sinir iletimi

— Guillain-Barre sendromu The diaphragm

is shaped
like a parachute

Anterior boynuz hicre
— Poliomyelitler

Solunum kas hastaliklari
— Myopatiler



Mekanik bozukluk

Hiperinflasyon

Inspirasyon kas
mekaniginde azalma

KOAH
Astim atak




3- Solunum is yukinde artma

 Normal solunum yuku
— 10 cmH,0
* Max NIF 100 cmH,0

e Solunum yukaT

* Inspirasyon kaslarda
yorgunluk

* Yeterli plevra basinci
olusmama

* V’A azalmasi
* Hiperkapni



Hiperkapnik SY

1-Akut hiperkapnik SY
2- Kronik hiperkapnik SY

3- Kronik hiperkepnik SY de akut SY



Akut CO, de Artma

Asidoz

— Doku metabolizmasinda bozulma
Serabral Vazodilatasyon

— Odem

Pulmoner Vazokonstriksiyon

— PHT

CO, Narkozu

— Koma-Olim

Hipoksemi

— Organ Disfonksiyonu



Hiperkapnik SY
Klinik

« HAFIF

Tasipne, dispne

Tasekardi, HT, vazodilatasyon
Bas agrisi, uyusukluk, Yorgunluk
Terleme

AGIR
Tasipne, Bradipne

Tasekardi, HT-Hipotansiyon
Halusinasyon

Uyku hali

Letharji

Koma

Asteriksis

Anlamsiz konusma

Papil 6dem



Yaklasim



Solunum yetmezligine yaklasim

Klinik siphe
— Anamnez ve hikaye
— Fizik muayene

* Dispne, siyanoz, suur durumu
Arter kan gazi
Altta yatan hastaligin saptanmasi
Radyoloji



Izlem

Solunum sayisi
Tidal volim
Aksesuar kaslarin kullanimi

Paradoksal solunum

MV hastalari
— MV komplikasyonlari

* Barotravma, volUtravma, enfeksiyon, DVT



Tedavi ilkeleri

Hastanin uygun klinige alinmasi
— Yogun bakim
— Ara yogun bakim

Havayolunun saglanmasi
Hipoksemi ve hiperkapninin duzeltilmesi
— Pa0O, 60 mmHg

— SatO, %90
— Uygun Htc ve CO saglanarak

Altta yatan hastaligin tedavisi



Oksijen tedavisi

 Amac: Dokulara normal oksijen sunumu

kolaylastirmak icin yeterli Hb saturasyonunu
saglamak

* En yaygin destek tedavisi tedavi



e VE azaltir
e Solunum is yukunu
azaltir

— Solunum kas
yorgunlugunu azaltir

O,

* Yuksek akimli
— %40 FiO,

* Dusuk akimli
— Nazal kandal
— Basit maske
— Venturi maskesi

— Kismi tekrar solunabilen
maskeler

— Tekrar solunamayan
maskeler



Tablo VI. Diisiik akimda O; veren cihazlarla tahmini FiO; degerleri

%100 O, akim hizi(L/dk) FiO;
Nazal Kaniil

| 0.24
2 0.28
3 0.32
4 0.36
5 0.40
6 0.44
Basit O> Maskesi

5-6 0.40
6-7 0.50
7-8 0.60
Kismi Rebreather Maske

7 0.65
8-15 0.70-0.80

Nonrebreathing Maske
4-10 0.85-1.00




Nazal kanul

— L/dk  FiO,

~1 0.21-0.24
~2 0.23-0.28
-3 0.27-0.34
— 4 0.31-0.38

— 5-6 0.32-0.44
— 68 Up to 50

— Yuksek VE durumlarinda
FiO, azalir



Basit maskeler

* Degisken FiO,
— Oda havasi ile karisir
— 7-10 L/dk FiO,

— <5 L/dk durumlarinda
rebreathing neden olur




Oksijen toksistesi

Solunum baskilanmasi
Pulmoner vazodilatasyon
V/Q dengesizligi
Hiperkapni

Absorbsiyon atelektazisi
Akut trakeobronsit
Diffiiz alveolar hasar
ARDS

Bronkopulmoner displazi

Normal kisilerde 24 saat
%100 FiO, retrosternal
huzursuzluk, oksuruk,
bogaz agrisi, nzal
konjesyon, goz
irritasyonu, yorgunluk

%60 FiO, normal
PaO, 60 mmHg
SatO, %90



Mekanik Ventilasyon

Hastanin kendi basina
solunum isini yuariutmedeki
yetersizligine bagli olarak bir
makine araciligiyla hastaya
pozitif veya negatif basinc
ile yardim etme islemi
olarak tanimlanir.

Gas Source

Flow
Generator

Constant
Flow




Mekanik Ventilasyon

* Amag;

— Kalici veya gecici olarak gaz alisverisinin ve
solunum pompa goérevinin bozuldugu durumlarda
kismen veya bitin olarak bu fonksiyonlari
degistirmek

— MUmbkin olan az bir komplikasyon ve homeostazin
kesilmesi ile bu fonksiyonlari saglamak



Fizyolojik Amaclar;

— Alveolar ventilasyonu saglamak

— Arteryel oksijeni dizeltmek

— Inspirasyon sonrasi akciger havalanmasini artirmak
— Ekspirasyon sonu havalanmayi artirmak (FRK)

— Solunum is yukunu azaltmak (solunum kas yuku)



Klinik Amaclar;

— Akut respiratuar asidozisi tersine ¢cevirmek
* Asidemi hayati tehdit eder

— Hipoksemiyi diizeltmek
* Pa0O, >60 mmHg, sat O, 2 %90

— Solunum sikintisini gidermek
 Alttaki hastalik diizelirken hasta konforunu saglamak

— Atelektazileri gidermek veya dizeltmek

— Solunum kas yorgunlugunu gidermek

— Sedasyon veya noromuskuler bloguna izin verir
— Sistemik veya kalp oksijen ttiketimini azaltir

— Kafa ici basinci azalmasinda

— GoOgus duvarini stabilize eder



MV Endikasyonu

Apne ve Olasi solunum durmasi
KOAH akut atak

Akut siddetli astim

Noromuskuler hastaliklar

Akut hipoksemik solunum yetmeazligi
Kalp yetmezligi ve kardiyojenik sok
Yelken gogus

Kafa travmasi



Ventilator Secimi

e Klinisyenin se¢imi e Akut
— IMV
e Hastanin ihtiyaci — NIV, BIPAP
* Kronik

— Ev tipi ventilator
— BIPAP

* Basing

* Basit, tasinabilir

e Volim

— CPAP



Ventilatorler

Degiskenler Yogun bakim Bilevel cihazlar
ventilatorleri
Inspiratuar basing +++ +
Kagak toleransi + +
Farkli modlar ++ +
Alarmlar ++ +
Monitorizasyon ++ +
Oksijen blendir ++ +

60



Pozitif basingh
Yogun bakim
ventilatori

MT3a307



 Nasil bir destek
e iMV
e NIMV

* Nasil bir agresif

e Kismi destek
e Tam destek



Ventilator destegi

Tam Destek

e Tum isi makine
— Solunum is yuku
* ilk tedavi secenegi olabilir
— Apne
— Agir sedasyon
— Paralizi
— Norolojik depresyon
— ilag asiri doz
— Stroke
— Yelken gogus

Kismi Destek

* Makine ve hasta
e Hastanin spontan solunumuna izin
* Bir cok ventilasyon sekilleri ile
* Solunum kaslarinin kullaniimasi
— atrofinin 6nlenmesi
* VE nin artmasi

* PCO, de artmaya hastanin cevap
vermesine imkan verir



Solunum tipleri

4 temel solunum tipi vardir

Solunum tipi Faz Degiskenleri
Tetikleme Sinirlama Siklus

ZORUNLU Makine Makine Makine
YARDIMLI Hasta Makine Makine
DESTEKLI Hasta ~ Makine Hasta
SPONTAN Hasta Hasta Hasta
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Ventilasyon Sekilleri

e Kontrollu e Destekleyici
— CMV — SIMV
— A/C — IMV
— PCV — PSV

— CPAP



NIMV- Amac

* Kisa * Uzun
— Semptomlarin giderilmesi — Uyku sire ve kalite
— Solunum is yukinin — Yasam kalitesi
azaltiimasi — Fonksiyonel durumun
— Gaz alis verisinin dizeltilmesi artiritlmasi
— Hasta konforu;yemek, — Yasam suresinin uzatilmasi

konusma, sekresyon atimi
— Hasta-ventilator uyumu
— Riskin azaltilmasi
— Entdbasyonun 6nlenmesi



Solunum Fazlari

Inspirasyon-
ekspirasyon gecisi

ekspirasyon-
inspirasyon gecisi

Inspirasyon faz Ekspirasyon fazi

Zaman



ENTUBASYON
ENDIKASYONLARI

* Hava yollarinin
korunmasi

* Sekresyonlarin
atilmasi

* Invazif mekanik
ventilasyon
gereksinmesi

MEKANIK
VENTILASYON
ENDIKASYONLARI

Solunum durmasi
Solunum yetersizligi

Solunum isindeki
artmanin solunum
yetersizligine neden
olma egilimi



Mekanik ventilasyon-endikasyonlar

* Gaz degisiminin iyilestirilmesi
—Hipokseminin diizeltilmesi
— Akut solunumsal asidozun diizeltilmesi
* Solunum sikintisinin giderilmesi
— Solunum isinin azaltilmasi
—Solunum kaslarinin dinlendirilmesi
* Basin¢-volum iliskisinin degistirilmesi
— Atelektazinin onlenmesi ya da diizeltilmesi
— Kompliyansin duzeltilmesi
— Akciger hasarindaki artisin onlenmesi



Mekanik ventilator

Gas Source

Flow
Generator

Constant

Flow l

3 CPAP



CPAP

Spontan soluyan bir hastaya tim solunum siklusu boyunca pozitif basing
uygulanmasi

— Alveoler kollapsi onler

— FRC duzeltir
— Oksijenasyonu artirir

T O
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Zorunlu solunum yok yardim yok

Havayollarinin acik kalmasini saglar
— Havayolu direncini ve akimin sinirlanmasini azaltir

Genelde 5-10 cmH,0

Weaning de kullanihr

Dinamik hiperinflasyon ve oto-PEEP



Mekanik ventilator
endikasyonu olan bir
hastada

entubasyondan once
NIMV'nun uygulanabilirligi
arastiriimalidir.



Neden NIMV?

INVAZIF MEKANIK VENTILASYON ILE ILGILI
KOMPLIKASYONLAR

e Entlbasyon ve mekanik ventilasyon ile ilgili
komplikasyonlar

e Hava yolu savunma mekanizmalarinin bozulmasi
ile ilgili komplikasyonlar

e Ekstibasyon sonrasi komplikasyonlar



Noninvaziv MV'nun avantajlari

Endotrakeal entubasyona bagli travma olusmaz
Havayolu savunma mekanizmalari intakt kalir
Artmis hasta konforu

Normal beslenme, yutkunma ve konusma

olanag!
Fizyoloji
nemlend

K olarak havanin isinmasi ve
irilmesi

Fizyoloji
Daha az

ET intub
kaybedil

K Okslruk
sedasyon ve daha kolay weaning

asyon gerekliliginde zaman
memis olmasi



NIMV'nun yararh etkileri

Atelektazilerin aciimasi
Solunum kaslarinin dinlenmesi

Solunum merkezinin CO2 duyarliliginin
duzeltilmesi

Pulmoner hipertansiyonun azaltilmasi

Hastalarin kendilerini néropsikiyatrik acidan
daha iyi hissetmeleri



NIMV-uygun hasta tanimi

e Koopere, hava yolunu koruyan
hasta

e Stabil klinik

e Maskenin uygulanabilirligi



Ne Zaman Yogun Bakim Unitesi

Ciddi solunum Yetmezligi
Baska organ yetmezligi varlig
Entubasyon olasiliginin degerlendirilmesi

NIV’un basari olasihgi:ciddi asidoz, ciddi
hiperkapni, koma,konflizyon,orofasyal
anormallik, ilk 1-2 saatte pH veya PCO2’de
dizelmenin az olmasi



AKUT HiIPOKSEMIK SOLUNUM YETERSIZLIGINDE
NIMV

Hipoksemiye hiperkapninin eslik ettigi
hastalarda
NIMV’un etkinligi artmaktadir




Akut kardiyojenik pulmoner 6dem-NIMV




SV yetmezligi— J CO _

N\
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Pulmoner odem
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Akut kardiyojenik pulmoner 6dem-NIMV

* Fonksiyonel residiiel kapasite artar, akciger
kompliyansi diizelir

e Intrapulmoner sant azalir
» Atelektazi azalir, V/Q diizelir
* Hemodinami diizelir




Akut kardiyojenik pulmoner 6dem-CPAP

e [lk 30 dakikada pH, PaCO: ve oksijen
satlirasyonunda anlamli diizelmeler saglanar.

* CPAP ile entliibasyon gereksinmesi %26 azalir,
hastane mortalitesi %6.6 azalma egilimi
gOstertr.

« YBU’de gecen siire NIMV ile IMV’a gére 2
giin daha kisa.

British Thoracic Society Standarts of Care Commitee. Non-invasive ventilation in acute respiratory failure. Thorax 2002;57;192-211.



Akut kardiyojenik pulmoner 6dem-NIMV

1-Vital bulgularda, dispne indeksinde ve kan gazlarinda ilk saatlerde daha belirgin
olan diizelmeler saglar.

2-Entiibasyon oranini azaltir.

3-Yogun bakim siiresini kisaltir.

4-Yogun bakim ve hastane mortalitesine etkisizdir.

5-Erken donemde kalp rezervleri azalmis hastalarda mortaliteyi azaltabilir.
6-Hipoksemiye ek olarak PaCO2’si yuiksek olan hastalar daha fazla yararlanmaktadir.
7-Teorik olarak beklenmekle birlikte CPAP’in BIPAP’a uistiinliigli gosterilememistir.

8-Uygulama standart tedaviden farkl diizeyde yan etkiye yol agmamaktadir.



NIMV ve pnomoni




NIMV-pnomoni

Entubasyon gereksinmesi azalir
YBU siiresi kisalir
Mortaliteye etkisi???

Hiperkapnik hastalarda YBU ndeki mortaliteyi
azaltir




NIMV-immunosupressif hastalar

NIMYV ile IMV da goriilen hemorajik ve
infeksiy0z komplikasyonlar azalir.

Nozokomiyal pnémoni riski 4 kat azalur.
Entibasyon gereksinmesi azalir
YBU’ndeki mortalite azalir.

Hastane mortalitesinde azalma???




NIMV-ARDS

* Hipoksemiyi diizeltebilir (Sant
fraksiyonunda azalma)

* Entiibasyon gereksinmesini azaltabilir

 Hastalarin hemodinamik olarak stabil
olmalar1 gereklidir




Hiperkapnik Solunum Yetmeazliginde
Non-invaziv Ventilasyon



KOAH ve NIMV

 Vital bulgular ve dispne skorlarinda diuzelme

* Mortalite, morbidite, yogun bakim Unitesinde ve
hastane kalis suresinde azalma

* Bu hastalarda uzun yillar invaziv mekanik
ventilasyon kullanimi gindemdeyken son yillarda

bu noninvaziv mekanik ventilasyona dogru
kaymistir









