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1.GIRIS VE AMAC

Solunum, canli organizmanin en O6nemli yasamsal iglevidir.Diger yasamsal islevleri
dogrudan etkiledigi gibi, onlardan da etkilenir.Canliligin devaminin ilk sarti, solunumu yeterli
diizeyde siirdiirmektir. Bu nedenle, solunum isinde rol oynayan organlarin ve mekanizmalarin

bilinmesi 6nemlidir.

Solunum islevinin temel bileseni olan akcigerlerin yapist ve hastaliklarinin
aragtirilmas1 , dinamik ve statik 6zelliklerinin ortaya konmasi, kandaki gazlarin parsiyel
basin¢larinin 6l¢iilebilir hale gelmesi ile gaz degisimi hakkinda bir¢ok bilginin elde edilmesi
bize kolaylik saglamistir.Giiniimiizde eldeki parametrelere her gegen giin yenilerinin
katilmas1 hem uygulamali hem de kuramsal ¢aligmalar1 arttirmistir. Ancak bizim {izerinde

duracagimiz konu , genelde pek gozoniine almadigimiz pulmoner sant 6l¢giimudiir.

Amacimiz pulmoner santin degerlendirilmesinin pratikte bize getirecegi faydalari
gostermek, mekanik ventilator destegi verecegimiz hastalara hangi FIO, degerinde daha az

pulmoner sant1 elde edecegimizi gérmektir.

Diger yandan, yakin zamana kadar %100 oksijen solutularak 6l¢iilen sant degerinin en
dogru sonu¢ oldugu disiiniilmekteydi. Buna gerek¢e olarak, saf oksijenin difiizyon
anormalliklerini en aza indirerek tiim akcigerlerde daha homojen bir gaz degisimi olusturdugu
gosterilmekteydi. Son yapilan arastirmalar, oksijenin yiiksek konsantrasyonda bizzat
kendisinin alveol ve kapillerlerde, normal fizyolojik mekanizmalari olumsuz yonde etkiledigi
yolundadir. %100 oksijen solutularak yapilan sant Ol¢limiiniin  hassas olmayip gergegi

yansitmadi@1 goriigii hakim olmaktadir.

Bizim ¢alismamizda da , bu noktaya dikkat cektik. %21°den %100’e kadar yedi
degisik FIO, degerinde hastalarin pulmoner santlarin1 degerlendirdik.En diisiik sant1
yakaladigimiz FiO; 'yi bulmak istedik.Hastalarin alveolo-arteriyel oksijen farklari ile santlar

arasindaki iliskiyi géstermeyi hedefledik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.SOLUNUM FiZYOLOJISi

Solunum akcigerlerin temel fonksiyonudur. Solunum, atmosferden alinan oksijenin
akcigerlere oradan dokulara ulastirilmasi, dokularda olusan karbondioksitin de akcigerler

araciligiyla atmosfere salinmasidir.

Solunum islevi sirasiyla, yeterli soluma (ventilasyon), alinan gazlarin akciger
alveollerinde uygun dagilimi ve alveolo-kapiller membrandan yeterli basing gradienti ile

gecisi (diflizyon) ve yeterli kan akimi (perfiizyon) ile saglanir(1)(Sekil 1).
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Sekil 1: Alveoler gaz degisimi komponentleri

Ventilasyon :Genellikle 1 dakikada ekshale edilen tiim gaz voliimleri toplamini ifade
eder. (Dakika ventilasyonu: V). Tidal voliim sabitse dakika ventilasyonu solunum hizi (RR)

ve tidal voliim (V1) carpimina esittir(2).
(VE =RR x VT)
Yetiskinde dinlenme halinde ortalama olarak 5 L/dk kadardir.

Alveollere ulasmadan ve gaz degisimine katilmadan ekshale edilen voliime 6lii bosluk



(Vp) ad1 verilir. Alveoler ventilasyon (V) gaz degisiminde gercekten yer alan 1 dakikadaki

inspire edilen gaz voliimiidiir.
(VA =RR x (VT — VD)

Olii bosluk solunum yollarinin gaz degisimi olmayan kisimlarindaki voliim kadar
(Anatomik Olii Bosluk) perfiize olmayan alveolleri (Alveoler Olii Bosluk) de kapsar. Bu
ikisinin toplami “Fizyolojik Olii Bosluk” adimi alir. Dik durumda yetiskinde 6lii bosluk
yaklagik olarak 150ml’dir (2ml/kg ) ve tamamina yakini anatomik 6lii bosluktur.

Perfiizyon: Dakikada 5L kadardir ve her defada pulmoner kapillerlerde gaz
degisimine ugrayan kan miktar1 70 — 100ml kadardir; alveolekapiller membrana yayildiginda
bu kiiciik voliim 50 — 100m”’lik neredeyse tek eritrosit kalinliginda bir tabaka olusturur. Hatta
optimal gaz degisimini garantilemek i¢in her kapiller birden fazla alveolii perfiize eder.
Alveollerdeki genis kapiller yiizey alam ve 0,4 — 0,5 um olan alveoler — kapiller membran
kalinlig1, oksijen difiizyonunu biiyiik Ol¢iide kolaylastirir. Kapillerlerden ge¢is zamani da

diffiizyon i¢in 6nemlidir; pulmoner kapiller kan akiminin kardiyak debiye boliinmesi ile,
70ml / 5000ml/dk = 0,8sn

seklinde hesaplanir ve 0,3 sn yeterli oldugundan kapillerlerden geg¢is ve gaz

diffiizyonu (Sekil 2) i¢in olduke¢a giivenli bir siiredir(3).

Pulmoner Kapiller

Oz

-
Eritrosit
alveol
Plazma
el

COz

interstisyum

SEKIL 2 Pulmoner kapillerlerde difiizyon

Gaz degisimi, yani gaz karisimmin bir sistemden digerine aktarilmasi akcigerlerde
eriskinde 100 m?®’lik bir alanda difiizyon sayesinde saglanmaktadir. Optimal bir gaz degisimi
saglanabilmesi i¢in ventilasyon ve perfiizyon yeterli ve dagilimlar1 dengeli olmak zorundadir.

Ventilasyon ve perflizyonu engelleyen veya degistiren her olay iyi veya kotii gaz degisiminde



degisikliklere yol acar(4).

2.2.VENTILASYON-PERFUZYON ILISKiSi

2.2.1 AKCiGERDE KAN AKIMININ DAGILIMI

Akcigerlerde kan akiminin dagiliminda rol oynayan primer faktor yercekimidir(5).Dik
durumdaki bir akcigerde sag ventrikiilden ana pulmoner artere atilan kan akiminin
olusturdugu hidrostatik basing yer ¢ekiminin etkisi ile her 1 cm yiikselmede 1 cmH,O basinct
kadar diiser ve sonucta apekste pulmoner arter basinci (Pa) negatif olur. Bu bolgede alveoler
basing (PA) pulmoner arter basinci (Pa) ve pulmoner ven basincindan (Pv) daha yiiksektir
(PA > Pa > Pv). Bu nedenle bu bolgede damarlar kollabe olur, kan akimi ve gaz degisimi
olmaz. Bu bolge, alveoler 6lii mesafe veya bosa giden ventilasyonu olusturur(6). Normal
sartlarda bu bdlge cok kiicliktlir veya yoktur. Ancak, hipovolemik sokta oldugu gibi Pa
diiserse veya pozitif basingli ventilasyonda (IPPV) oldugu gibi Pa yiikselirse ¢ok artar. Ikinci
bolgede : Pa pozitif olur ve alveoler basinci (PA) geger. Boylece kan akimi baglar. Bu bolgede
Pa, hem PA hem de Pv ' indan daha biiytiktiir (Pa > PA > Pv) ve pulmoner damarlar kismen
acilir. Kan akimimni (perfiizyon basincini) Pa - PA farki tayin eder. Kan akimi bdlgenin yukari
kisimlarindan asagiya dogru indikge artar. Uciingii bolgede : Pulmoner ven basinci da pozitif
olur ve alveolar basinct gecer. Bu bolgede kan akimini (perfiizyon basincini) pulmoner
arteriyo-vendz basing farki (Pa - Pv) yonetir (Pa > Pv > PA). Bu bolgede hem Pa hem de Pv,
alveoler basinci astig1 icin kapiller sistem devamli olarak agik kalir ve kan akimi devamlidir.
Sirtiistii pozisyonda apeksteki kan akimi artar ve kan dagilimi apeks ve tabanda ayni olur.

Ancak bu durumda da 6n kismin perfiizyonu arkadan az olur(5).
2.2.2. VENTILASYONUN DAGILIMI

Yer ¢ekimi plevral basingta da (Ppl) degisikliklere neden olur, bu da bolgesel alveoler
voliim, komplians ve ventilasyon degisiklikleri olusturur. Dik durumda yer ¢ekiminin etkisi
ile negatif (subatmosferik) plevral basing (Ppl), akcigerin tabanina dogru her 1 cm inildiginde
0,25 cmH,0 artar (pozitif basinca yaklagir). Plevral basingtaki artma alveollerde kompresyona
neden olarak alveolar voliimde bir azalmaya neden olur. Intraplevral basing apekste tabana
gore ¢ok daha biiyiiktiir (daha negatiftir). Ciinkii tabana gore yer ¢cekimi daha azdir. Bu
nedenle apeksle taban arasinda biiylik bir plevral basing farki olusur. PA (alveoler basing)

akcigerin her yerinde ayni oldugu icin plevral basin¢la olusturdugu fark (PA - Ppl) bolgesel



voliim farkina neden olur. Plevral basincin en fazla pozitif (en az negatif) oldugu akciger
tabanindaki alveoller biiyilkk oranda basinca maruz kalarak kiiciiliirler, bu nedenle de
genisleme kabiliyetleri daha azdir. Halbuki apeksteki alveoller, plevral basincin yiiksekligi
(en fazla negatif oldugu bolge) nedeniyle kompresyona maruz kalmadiklari i¢in daha biiyiik
ve genistirler. Bu nedenle de apeksle taban arasinda ortalama 4 kat voliim farki vardir(7).
Tiim bu nedenlerle tidal voliimiin biiyiik boliimii tercihen bu bolgedeki (apeks ve iist orta
kisim) alveollere dagilir, ¢linkii bunlar basing karsisinda ¢ok daha fazla genisleyebilirler.

Sonug olarak ventilasyon apekste tabana gore ¢ok daha fazladir(8).

2.2.3. VENTILASYONUN PERFUZYONA DAGILIM ORANI
(VA/Q)

Alveoler ventilasyon yaklasik 4L/dk ve pulmoner perfiizyon da 5L/dk oldugundan
Ventilasyon / Perfiizyon (V/Q) oram yaklasik olarak 0,8’dir. Ideal olarak V/Q orami akcigerin
timiinde esit olmalidir. Halbuki durum tamamen farklidir. Dik durumdaki bir akcigerde
akcigerin apeksi ile tabani arasinda onemli derecede ventilasyon ve perfiizyon farklari
vardir(6,7). Akciger tabanina dogru indikce hem kan akimi hem de ventilasyon (gaz
degisimine istirak eden tidal voliim) artar. Ancak perfiizyondaki artma ventilasyondan ¢ok

daha fazla ve ¢abuk olur. Bu bolgedeki alveoller fazla perfiize olurken az ventile olurlar.

Akciger tabaninda kan akimi ventilasyondan fazladir, bu nedenle de V/Q oram
diisiiktiir. Ventilasyonun diisikk olmasi, bu bdlgedeki alveollere kan akimi tarafindan
alinabilecek miktardan daha az O, gelmesine neden olur. Bu, gerektiginden fazla perfiize olan
alveollerin PO,'nin diisiik olmasma (89 mmHg) ve dolayisi ile akcigerin tabanini terk eden
kanin PO;'nin da diisiik olmasina neden olur. Bu bolgede CO; atilim1 da biraz bozulur, ¢iinkii
ventilasyonun yetersiz olmasi nedeniyle ven6z kandan alveollere gegen CO,'in tiimii atilamaz
ve alveoler CO, konsantrasyonu ve PCO; hafif¢e yiikselir (PACO, = 42 mmHg) (9,10).
Akciger tabaninda ventilasyonun perfiizyona gore yetersiz veya az olmasi nedeniyle sonugta

bu bolgeyi terk eden kanin hafif hipoksik ve hiperkapneik oldugu goriiliir.

Akcigerlerin yukarilarina dogru ¢iktikca hem ventilasyon, hem de perfiizyon azalir.
Akcigerin apeksine varildiginda perfiizyon hemen hemen hi¢ kalmamistir ancak ventilasyon
cok fazladir. Bu nedenle apeksde V/Q orani yiikselir. Bu bolgedeki alveoller az perfiize
olurken fazla ventile olurlar. Akcigerin yukari kisimlarina gelen O,, alinan oksijen miktarinin

cok iistiinde oldugu icin alveoler PO, yiikselir (PO, = 132 mmHg). Dolayisi ile bu bdlgeyi



terk eden kanin PO,1 da ayni ylikseklikte olur ve oksijen satiirasyonu da % 100'e ¢ikar.

Alveoler PCO; ise ¢ok iyi atildigi i¢in tabandan daha diistiktiir (PACO, = 38 mmHg).

Degisik V/Q oranlar ile akcigerlerin bu bolgelerini terk eden kan sol atrium ve sol
ventrikiilde birbirine karigir ve arteriyel oksijen ve karbondioksit basinci ortalama bir degere
sahip olur. Normal geng¢ insanlarda PaO, = 97 mmHg, PaCO, = 40 mmHg kadardir. Normal
alveoler PO2 = 101 mmHg olduguna gore alveoler - arteriyel PO, arasinda 4 mmHg kadar bir
fark bulunur. Bu farka alveolo - arteriyel oksijen farki [D(A-a)O,]denir. Normalde bu fark 5 -
25 mmHg arasinda degisir. PaO, ve satiirasyonunun son degeri apeksten gelen tamamen
satiire olmus kan ile iyi ventile olmayan tabandan gelen tam satiire olmamis kanin
karigmasiyla olusur. Bu fenomene vendz karisim adi verilir. Vendz karisim, kalp dakika atim

hacmi (kardiak output -CO-) icinde oksijenle hi¢ temas etmemis kanin yiizdesini gosterir.

Normalde CO'un % 1 - 5 'i kadardir(10).
PERFUSION

Pulmoner Arter

; Ventile Olmayan
Alveol

Sagdan Sola Santin Artigi

Sekil 3: Intrapulmoner sant
Venoz karisimin kaynaklari :

1 - Anatomik sant: Sagdan sola sant olan durumlar; ASD, PDA, Pulmoner

hipertansiyon.

2 - Fizyolojik sant: Vendz kanin sol kalbe drene olmasi; akcigerleri besleyen kan

bronsial ve tebesian venler yolu ile sol kalbe doner.

3 - Atelektazik sant: Ventilasyonu tamamen durmus akciger bolgesinden gegen kan.

atelektazi veya konsolidasyonda 6zellikle lober pndmonide olusur(Sekil 3).



4 - Ventilasyon / Perfiizyon kotii dagilimi: Ventilasyonu azalmis akcigerden gelen kan
akimi neden olur. Anestezi siiresince artar. Amfizem gibi kronik obstriktif akciger

hastaliklarinda (KOAH) cok artar ve oksijen satiirasyonunu diisiiriir(11).

Solunum sisteminde ortaya ¢ikacak yetersizlikler asagidaki fonksiyon bozukluklari

sonucu goriiliirler.
2.3.VENTILASYON BOZUKLUKLARI
1- Hipoventilasyon

a- Solunum merkezi depresyonu ; Ilaclar(hipnotikler, morfin v.s.) , tiimér,

emboli, infeksiyon
b- Solunum kaslarinin felci; kiirarizanlar, M.Gravis, genel kas zafiyeti

c- Mekanik hasarlar ; toraks duvari yaralanmalari

d- Restriksiyon ; plevra yapisikliklari, ampiyem, pndmo-sero-hemotoraks,

diyafragma ytiksekligi , sismanlik
e- Obstriiksiyon; amfizem, astim, solunum yollar1 tikaniklig1, agr1

Yukarida toparlanmaya g¢alisilan hipoventilasyona yol agan nedenlerin sonucu PaCO,
yliksekligi gozlenir. PaO,'nda ise ¢ok az bir diisme goriilebilir. Hipoventilasyonun tiim
sonuclart  ventilasyonun diizeltilmesi ile ilave oksijen uygulanmadan sadece hava ile

ventilasyon artirilarak normale dondiiriilebilir(12).

2- Hiperventilasyon: Solunum isini artirmak sureti ile oksijen tiiketimini artirir.

2.4. VENTILASYON-PERFUZYON DENGESIi BOZUKLUKLARI

a- Yiiksek sant
b- Alveoler 6lii alan ventilasyonu
a- Yiiksek Sant:

Bir tek akcigerin normal alveoler ventilasyon miktar1 ortalama 2 litre/ dakika,
perfiizyon miktar1 ise 2.5 litre / dakika’dir. Buna gore normal ventilasyon / perfiizyon oran
0.8’dir. Eger akcigerin baz1 bolgeleri herhangi bir nedenle yeterli ventile edilemez ise bu

bolgelerde  hemoglobin yeteri kadar oksijenle satiire edilemedigi icin sonugta



ventilasyon/perfiizyon orani diiger, bu bdlgelerden gelen yeterli oksijenle satlire olmamis kan
nedeni ile arteryel oksijen satiirasyonu ve parsiyel basinci diiser. Bu olaya pulmoner sant ad1
verilmektedir ve kalp debisinin yilizdesi olarak hesaplanir. Fizyolojik olarak %2 — 5
arasindadir. Ancak asagida sayilan atelektazi veya mikroatelektazilere yol acan nedenlerle

sant artar ve sonugta hipoksi ortaya cikar(13).
- Mekanik basi sonucu alveollerin kollapsi ( Tiimor, pndmotoraks v.s.)
- Alveollerin s1vi, eksiida, kan ile dolmasi ( Akciger 6demi, pndmoni v.s.)

Tedavide oncelikle santa yol agan neden tedavi edilirken, hipoksiyi engellemek i¢in

ilave olarak oksijen tedavisi gerekir.
b- Alveoler 6lii alan ventilasyonu:

Kalp debisini diisiiren nedenlerle ( hipovolemik gsok, kalp yetersizligi ) olusan
hidrostatik degisiklikler sonucu pulmoner dolagimda kotii dagilim ortaya cikar. Ayrica
azalmis basing sonucu kapillelerde kollaps goriiliir. Ventilasyon devam ettigi halde perfiizyon
azalmistir. Boylece fizyolojik Olii alan artmistir. Bundan baska pulmoner emboli mevcut ise
akcigerin belli alanlar1 kanlanamayacagi i¢in ventilasyon/ perfiizyon orani artmistir. Sonug
olarak kompensasyon amaci ile ortaya ¢ikan hiperventilasyon nedeni ile solunum isi

artacaktir.
2.5. DIFUZYON BOZUKLARI

Dejeneratif ve yaslilik sonucu kapiller yatakta azalma ( amfizem gibi) veya alveolo-
kapiller membranin ¢esitli nedenlerle kalinlagsmasi sonucu difiizyon bozuklugu ortaya ¢ikar.
En sik goriilen neden kardiak orijinli akciger 6demidir. Ayrica ARDS, yanik, sepsis,
pankreatitis, hipoproteinemi, hemodiliisyon, mide iceriginin aspirasyonu, anaflaksi gibi
nedenlerle de akciger O6demi ve alveolo-kapiller membran kalinlagmasi ile diflizyon
bozuklugu goriilebilir. Karbondioksit, oksijenden yirmi kez daha hizli difiize olabildigi i¢in
genellikle hiperkapni goriilmeyebilir. Altta yatan hastalik tedavisi ana hedef olmakla beraber

hipoksiyi dnlemek i¢in ilave oksijen tedavisi uygulanir(14).

2.6. DOKULARA OKSIJEN SUNUMUNDA ETKIiLI FAKTORLER

Dokuya oksijen sunumu asagidaki faktorlere baglidir:

1- Arteriyel oksijen saturasyonu



2- Hemoglobin konsantrasyonu ve O;’ne affinitesi
3- Kardiyak debi

4- Dokularin oksijen tiiketimi

2.6.1. OKSIJEN iCERIGi

Oksijen igerigi hem plazmada hem de hemoglobinde bulunan oksijen miktarlarinin

toplamidir.Diger bir deyisle ‘oksijen kontenti’ olarak da ifade edilir.
Oksijen kontent =Hb x 1.34 x % SO, + 0.003 x PO, olarak formiile edilir(5,6).

Sistemik oksijen sunumu dokulara 1 dakikada sunulan oksijen miktarini ifade eder.
Oksijen tiiketimi ise dokularin 1 dakikada kullandig1 oksijen miktaridir ve bunun yaklasik 4
kat1 oksijen dokulara sunulmaktadir (10,11).

Q: Kardiyak debi (L/dk)

CaO; :Arteriyel kanin oksijen igerigi
CvO;: Karisik vendz kanin oksijen icerigi
CcO;:Pulmoner end-kapiller oksijen igerigi
Fi0, : Solutulan oksijen yiizdesi

PB : Barometrik basing

PH,O : Buhar basinci

PaCO; : Parsiyel karbondioksit basinci

RQ : VCO; (birim zamanda ekspire edilen CO, voliimii)/ VO, (birim zamanda

tiikketilen O, voliimii)normalde = 0.8
PAO, : Alveoler oksijen basinci
Sa0; : Arteriyel oksijen satiirasyonu
SvO, : Venoz oksijen satiirasyonu
ScO, : Kapiller oksijen satiirasyonu
DO; : Sistemik oksijen Sunumu= CaO, x Q x10 = 1000ml/dk (600 ml/dk/m2 )
VO, : Sistemik oksijen tiiketimi=(CaO; - CvO;) xQx10 = 250ml/dk (150ml/dk/m?2 )

Ca0, (ml/dlkan) = Hb(g/dl) x 1,34(mlO, /gHb) x Sa0; (%) + (0,003 x Pa0,)



CcO2(ml/dlkan) = Hb(g/dl) x 1,34(mlO, /gHb) x ScO (%) + (0,003 x PAO,)

PaCO,
(PA02 = FIOZ X (PB —PHzo) —

RQ
CvO,(ml/dlkan) = Hb(g/dl) x 1,34(mlO, /gHb) x SvO, (%) + (0,003 x PvO,)

2.6.2. SANT HESAPLANMASI

Sant, karma ven kaninin (v) , kapillerden gecerek c¢ikan kana(c) eklenmesi sonucunda
meydana gelir. Sistemden ¢ikan oksijenin total miktar1 (CtO,) ,total kan akiminin (Qt) ,arter

kanindaki oksijen icerigi (Ca0O,) ile carpimina esitttir(15,16).
CtO, = Qt x Ca0,

Bu total oksijen miktar1 ayn1 zamanda, sant olan kandaki O, miktar1 (Qs x CvO,) ile

kapiller sonu kandaki oksijen miktarinin ((Qt —Qs) x CcO,) toplamina esittir.
CtO, = [(Qt-Qs) x CcO1]+ [CvO, x Qs]

Boylece soyle bir denklem ortaya ¢ikar:

Qtx Ca0, = [(Qt-0s)xCcO,] + [QsxCvO,]

Total O2 mik. Kapiller sonu O2 mik. Sant olan kanin O2 mik.
Denklem yeniden diizenlenirse,

Qt x Ca0; = Qt x CcO; —Qs x CcO, + Qs xCvO,

Qt x Ca0; — Qt x CcO, = Qs xCvO,—Qs x CcO;,

Qt (Ca0,—CcO5) = Qs(CvO,- CcOy)

Qs _ CcO, —Ca0,
Qt CcO, — CvO,

seklinde bulunacaktir(17).

2.6.3.ALVEOLO-ARTERIYEL PO,FARKI (A-2)DO,

Ventilasyon-perflizyon iliskisindeki degisikilikleri belirleyen Vd/Vt ve sant

Ol¢iimiinden bagka bir diger 6nemli parametre de alveolo-arteriyel PO, farkidir(15).
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Akcigerin ¢esitli bolgelerinde ventilasyon ile perfiizyon oraninin sabit olmadigi
bilinen bir olgudur. Akciger apeksinden bazale dogru inildikge hem ventilasyonda, hem de
perfiizyonda rdlatif bir artma olur(10,16).Ancak perfiizyondaki artis, ventilasyona gore daha
fazladir.Bu nedenle, apikal bolgelerde ventilasyon-perfiizyon orani yliksek, bazal bolgelerde
ise daha diisliktiir.Bazal bolgelerden gelen kan ile apikal bolgelerden gelen kanin karigimi
sonucunda , PaO, ,PAO,’den daha diisik olur.Iste bu farka alveolo-arteriyel PO, farki

denir.Diisey durumdaki normal akcigerde bu fark 4-10 mmHg arasindadir.
(A-a)DO, =PAO; - Pa0O, ile hesaplanir.

Bu fark cesitli akciger hastaliklarinda arter oksijen basincinin diismesi ile daha da

artacag gibi, solunan O, yiizdesi yiikseldikge artar (16,17).

Bu farkin ¢ogalmasina, akciger sahasinda ileri derecede diisiik veya ileri derecede
yiiksek bir ventilasyon —perfiizyon oranina sahip bolgelerin mevcudiyeti neden olur,ancak bu
oranin diisiik oldugu yerler 6nemlidir.Sant da bu orami diisiik olan {initelerin bir gostergesi
oldugundan , sant ile (A-a)DO, arasinda bir paralelligin bulunacagi asikardir.Tek basina
degerlendirdigimizde klinik tablonun gidisini ifade etmede yetersiz olacaktir.Ciinkii diisiik
FiO; degerinde az olan bu fark FiO, yiikseldik¢e hizli artmaktadir(12,18).Bu da her FiO; i¢in
ayr1 bir normal (A-a)DO, degeri tespit edilmesi gerektirmektedir.Ayrica FIO, : 1 digindaki
diger FiOy’ler i¢in bildirilen normal (A-a)DO; degerleri ¢esitli caligmacilara gore degiskenlik
gostermektedir.Oysa sant hesaplanmasi ,daha kapsamli olup daha degerli bir parametre olarak

karsimiza ¢ikmaktadir.

Gilbert, Keighley ve arkadaglar1 (A-a)DO; yerine PaO,/PAO; oranin daha stabil
sonuclar verdigini belitmisler ,FiO; ne olursa olsun normal PaO,/ PAO; oranin 0.75 ‘in

altinda olmamasi gerektigini soylemislerdir.

2.7. OKSIJEN

Dalton kanununa gore, bir gaz karisiminin (hava gibi) basinci, her komponentinin ayri
ayr1 basinglari (parsiyel basing) toplamidir ve her komponentin toplam basinca katkisi, o
komponentin hacim olarak orant kadardir. Bu kanunu havaya uygularsak kuru havanin
hacim olarak bilesiminde Azot ( N3) % 78, Oksijen (Oz) % 21, Karbondioksit ( CO,) %
0.03 oranindadir. Atmosfer basinct 760 mmHg ‘dir(19-21).

Oksijenin %97’si hemoglobine bagh sekilde taginirken ,% 3°ii plazmada erimis halde
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taginir. Oksijen parsiyel basincina bagli olarak Hb ile gevsek ve reversibl olarak baglanir.

Oksijen parsiyel basincinin diisiik oldugu doku kapillerlerinde ise oksijen serbest birakilir.

Normal kiside Hb miktar1 15g/dl olduguna ve 1 g Hb yaklasik 1,34 ml oksijen
bagladigina gore,Hb % 100 satiire oldugunda ,100 ml kan 20 ml oksijen tasiyabilmektedir.
Ancak arteriyel kanin satiirasyonu %97 oldugundan oksijen tasima kapasitesi de 19,4 ml
olmaktadir.Bu kapasite kapiller diizeyinde 14.4 ml’ye diiser.Yani dokular 100 ml kandan 5 ml
oksijen almaktadir. Plazmada erimis halde bulunan oksjen miktar ise 0,3 ml/dl olup,dokular

bunun 0,17 ml’sini almaktadir(20).

Bu bilgilerden anlasilacag iizere, dokulara kan tarafindan ulastirilan oksijenin %97’si
Hb’e bagl, %3’i de erimis haldedir. Solunan oksijen miktar1 ve basinci arttirildiginda
plazmada eriyen oksijen miktar1 artmaktadir.Orm., latm basingta ,%100 oksijen verildiginde
100 ml kanda eriyen oksijen miktar1 6,5 ml’ye ¢ikmaktadir.Bu 6zellik hiperbarik oksijen

tedavisinin esasini olusturur(21-23).
2.7.1. OKSIJEN HEMOGLOBIN DiSSOSIASYON EGRIiSi

Normal kosullarda (1s1 37 °C,PCO, 40 mmHg, pH 7.4) oksijenin parsiyel basinci ile
hemoglobinin oksijen satlirasyonu arasindaki iligkiyi gosteren ‘S’ seklinde bir egridir.
Dissosiasyon egrisinin bu sekli nedeniyle PO, 6nemli derecede diigse bile oksijen satiirasyonu
korunabilmektedir. Ornegin,PO,’i 100 mmHg olan kanda satiirasyon %97 iken ,bu basing 40
mmHg oldugunda ven6z kanda satiirasyon %70 dolayinda kalmaktadir. Ancak PO,’deki daha
fazla diismeler oksijen satiirasyonunda hizla diismeye yol agacaktir. (Sekil 4)Egrinin bu
seklinin dogurdugu diger bir sonug da,egrinin saga veya sola kaymasinin ,dikey kisimda daha

biiyiik degisikliklere yol agmasidir(13,20).

Oksihemoglobin dissosiasyon egrisi asidoz, anemi, hiperkapni, hipertermi, 2,3-
difosfogliserat (2,3-DPG) ve ATP diizeyinde artma ile saga; alkaloz, hipotermi, hipokapni,
2,3-DPG ve ATP diizeyinde azalma, metHb ve fotal Hb ile sola kayar.
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2.7.2. OKSIJEN KASKADI

Oksijenin kuru atmosfer havasindaki parsiyel basinci asagi yukar1 160 mmHg’dir.
Yani organizma 160 mmHg’lik parsiyel oksijen basincina adapte olmustur ve bu basingla

dokularin yeterli oksijenlenmesi saglanabilir.

Arterdeki parsiyel oksijen basinci ( Pa O,), inspirasyon havasindaki ( Fi O, ) ve

alveollerdeki parsiyel oksijen basincina ( Pa O; ) bagimhidir.
PIO; = (PB-Psu) x FiO,
PIO, = (760-47) x 0.21= 149.7 mmHg

Inspire edilen oksijenin parsiyel basinci akciger ve dokulara ulasana kadar siirekli
degismektedir. Sirastyla, havadan solunum yollarina, alveollere ,kana, kapillerlere ,dokuya ve

mitokondrilere dogru oksijen parsiyel basinci kademeli olarak diismektedir.

PAO, =PIO,- {%} ile hesaplanir

Normal sartlarda alveoler oksijen basinct

40
0,8

Oksijenin kapillerden interstisyel dokuya ge¢mesinde, kapillerde 95 mmHg olan PO,

PAO, =150 - =100 mmHg “dir.

ile,interstisyel dokuda 40 mmHg olan PO, arasindaki 55 mmHg ‘lik basing farki rol oynar.
Boylece oksijen hizla difiize olur. Dokuyu terkeden ven6z kandaki PO, 40 mmHg ‘dir.(Sekil
8)Oksijen interstisyel araliktan da hizla hiicre i¢ine girer. Hiicre i¢i PO, 5-60 mmHg olup
ortalama 23 mmHg kadardir.Hiicre i¢i metabolik olaylar i¢cin 3 mmHg’lik bir PO, yeterli
olduguna gore hiicre i¢i PO, genis bir giivenlik sinir1 saglamaktadir. Mitokondri diizeyinde
oksijenin parsiyel basinci yaklasik 1 mm Hg olur .Bu aerobik metabolizmanin siirmesi igin
gerekli kritik PO, diizeyidir ve ‘Pasteur Noktas1’ olarak adlandirilir.Bu sekilde atmosfer

havasinda 160 mmHg olan PO, ‘nin mitokondri diizeyinde 1-2 mmHg’ya kadar diigmesine

¢ oksijen kaskadr’ adi verilir.
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Sekil 8 : Oksijen kaskad:
2.7.3. ABSORBSIYON ATELEKTAZISI

%100 oksijen solunmasi ile ortaya ¢ikan erken ve en 6nemli olgudur.Bu olayda rol

oynayan ana faktor, alveol i¢i ile alveole temas eden oksijen basinglar1 arasindaki farktir.

Tablo 1: FiO; : 0,21 de alveol ile kapiller arasindaki basing iliskisi .(PN, :Azotun

parsiyel basinci, PH; : Hidrojenin parsiyel basinct)

FiO2 : 0,21 ALVEOL KAPILLER VENOZ KAN
PO, 100 40

PCO; (40) 45

PN, 573 573

PH, 47 -

TOPLAM 760 658

Gortldugu gibi total alveol basinci genellikle atmosferik basinca(760 mmHg)

yakindir.
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Venoz kanin basinct daima subatmosferiktir. Boyle olmasi gaz difiizyonu agisindan
gereklidir.Alveoldeki gazlarin parsiyel basinglari toplami ile,vendz kanin parsiyel basinglari

toplami arasindaki fark gaz difiizyonu i¢in yeterli gradient saglar(760-658 =102 mmHg).

%100 oksijen solurken ise bu basi¢lar soyledir:

Tablo 2 : FiO; :1,0 de alveol ile kapiller arsindaki basing iliskisi

FiO2 :1,0 ALVEOL KAPILLER VENOZ KAN
PO, 673 45-50

PCO, (40) 45

PN, - -

PH, 47 -

TOPLAM 760 95

Alveolde atmosferik bir basing vardir ,ancak azotun yerini tamamen oksijen almustir.
Alveoler ve arteriyel PO, ne kadar yiikselirse ylikselsin,vendz kanin PO, ‘nin degisim sinir1
olduk¢a dardir.Vendz kanin oksijen igerigi organizmanin oksijen utilizasyonuna bagli olup,
PO,’nin en yiiksek degeri 45-55 mmHg arasindadir. Bu nedenle FIO; :1,0 de vendz kandaki
gazlarin toplam basinci ¢ok diismiis ,alveol ile arasindaki basing farki ¢cok artmistir(760 — 95

= 665mmHg ).Bdylece alveolden kana gaz difiizyonu ¢ok hizlanmistir(24).

Bu olay, sonradan brongu tikanmig olan ya da az havalanan akciger iinitelerinde daha
da onem kazanir(25).V/Q orani diisiik, kapanma egilimi yiiksek olan bir iinitede, yiiksek
basing gradienti ile gaz diflizyonu sonucu alveol i¢indeki gazin kana absorbe olmasi ve

alveoliin kollapsi ile sonu¢lanmasidir (24-26).

Hava solundugu zaman da bronsu tam tikali bdlgelerde absorbsiyon kollaps: olur,
fakat daha yavastir. Hava solunmasi sirasinda alveolde absorbsiyon atelektazisini sinirlayan
en Onemli faktdr , N, gazidir. N, ,hem venodz kanda toplam parsiyel basinci yiikselterek
alveolo-kapiller basing farkini azaltir, hem de ¢oziintirliigii az oldugu i¢in alveol i¢inden kana

cabuk gecmez. Alveolii gergin tutarak absorbsiyon atelektazisini 6nler.
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Sonug olarak ,%100 oksijen solunmasiyla ¢abuk ve kisa siirede olusan absorbsiyon
atelektazisi sonucunda FRC(Fonksiyonel rezidiiel kapasite) ve Ct(total kompliyans)
azalir,atelektazi baslayan {nitelerde V/Q oran1 sifira dogru kiigiiliirken, santta da artma

meydana gelir.

2.7.4.HIPOKSIK PULMONER VAZOKONSTRUKSIYON ( HPV)

%100 oksijen solunmasinda olusan diger bir 6nemli degisiklik de pulmoner kan

akimnin otoregiilsyonunda meydana gelen lokal degisimlerdir.
Hipoksik sartlarda pulmoner damarlar kompansetuar olarak daralir(HPV).

FiO; nin diizelmesi ile PAO, ve PvO, deki artis sonucu hipoksik sartlarin ortadan
kalkmasi ile HPV de ortadan kalkar.

(Release of HPV =RHPV)Pulmoner arterler dilate olur(27).

Bu verilerden yola ¢ikarak diisiik V/Q oranli ve V/Q orani sifir olan akciger iinitelerini

ayr1 ayr1 inceleyelim :

Hava solurken V/Q orani diisiik olan iinitelerde alveoler hipoventilasyon ve alveoler
hipoksi birlikte bulunur. Aveoler hipoksi ile olusan HPV sonucu kan akimi azalarak , o

tinitede V/Q orani1 nispeten korunmus olur.

Saf oksijen solunurken V/Q orani1 diisiik {iinitelerde alveoler hipoventilasyon
degismeden kaldig1 halde ,PAO, nin artmasina bagli olarak alveoler hipoksi ortadan kalkar.
Bunun sonucu HPV cevabi da ortadan kalkacaktir (RHPV).Pulmoner kapillerdeki dilatasyon
sonucu perfiizyon artar. O {linitede V/Q oran1 daha da kiiciilerek sant yiikselir (28).

Ancak bu vaskiiler mekanizma, pulmoner damarlarin PAO, ve PvO, degisikliklerine
gosterdigi vazoregiilator cevap saglam kaldig1 siirece gegerlidir. Ciinkii akcigerlerde agir
patolojilerin varliginda, vazoregiilator cevap da ya azalmakta ya da tamamen bozulmaktadir

(29-31)

Boyle agir hasarli tinitelerde, PAO, degisiklikleri vaskiiler mekanizmay1 harekete
geciremeyeceginden, perflizyonda da herhangi bir degisiklik olmayacak V/Q orani da stabil
kalryor goriinecektir (32,33).
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Diger yandan, V/Q orani sifir olan ve O6nceden bronsu tikanmis iinitelerde ise,hava
veya %100 oksijen solunmasinin olumlu ya da olumsuz bir etkisi olmayacak, PAO, de
herhangi bir degisiklik meydana gelmeyecek, HPV devam edecektir. Boylece bu iinitelerdeki
kan, daha iyi ventile olan ve PAO, ‘1 yiikselip damarlar1 dilate olabilen iinitelere dogru
kayacaktir. Bu sayede pulmoner kan akimi V/Q orani sifir olan bolgelerden uzaklastigi ve
ventile olan bolgelere gittigi icin V/Q orami korunacak, santta bir artma olmayacak, hatta

azalabilecektir (29).
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3.MATERYAL VE METOT

SB Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi yogun bakim iinitesinde yatmakta olan,
mekanik ventilasyon altinda, 19-75yas grubunda 25 hasta, hastane etik kurul onay1 ve hasta
oluru alindiktan sonra randomize, prospektif calismaya dahil edildi. Hastalarin hastalarin
timiine standart elektrokardiografi (EKG),  periferik oksijen satlirasyonu ile rutin
monitdrizasyon (Drager; infinity delta MS13466E539D, USA) KTA takibi, radial arteryel
kateterizasyon ile devamli tansiyon arteriyel monitorizasyonu yapildi. Bu kaniil aracilig ile
kan gaz1 6rnegi alindi. Hastalara santral vendz basing kateteri uygulandi. Vendz kan gazi
ornegi CVP kateterinden alindi. Genel durumu bozuk, SpO,<90 olan, ortalama tansiyon
arteriyel<30mm Hg olan, hemodinamik agidan stabilize olmamig,ARDS tanis1 konulmus,
hipovolemik sokta, hemodiyaliz uygulanan ve mekanik ventilatérde FiO,degeri>60 olarak
ayarlanmis olan hastalar calismaya alinmadi.Hastalarin sant degerleri ve (A-a)DO, degerleri
arter ve CVP kateterinden alinan kan 6rnekleri Radiometer ABL 800 FLEX kangazi cihazi
ile olgiildii.Hastalardan alinan arter ve ven kan Orneklerinde sirasiyla; pH, PO, PCO,, H+
,LHCO; ve%S0, degerlerine bakildi.Bu degerlerle birlikte olgularin o andaki hemoglobin

degerleri ,1s1lar1 ve o anki barometrik basing da kaydedildi.

Aletin direk olarak verdigi satlirasyon degeri ile H+ ve 1siya uygun olarak P-Astrup

cetvelinden bulunan satiirasyon degerleri arasinda anlamli bir fark bulunamadi.

Alveoler oksijen basinglari

_ _ PaC02
PAO, =PIO, { RO }

oksijen kontent degerleri
CaO; (ml/dlkan) = Hb(g/dl) x 1,34(mlO, /gHb) x Sa0; (%) + (0,003 x PaO,)
CcOy(ml/dlkan) = Hb(g/dl) x 1,34(mlO, /gHb) x ScO, (%) + (0,003 x PAO,)

(ScO; = Tkabul edilecek)
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CvO(ml/dlkan) = Hb(g/dl) x 1,34(mlO; /gHb) x SvO, (%) + (0,003 x PvO,)
sant degeri(Qs)

Qs  CcOy - CaO,
Qt  CcO,-CvO; ile

Alveoloarteriyel oksijen farki

(A-a)DO, =PAOQO; - Pa0O,
formiilii kullanilarak hesaplandi.

Oncelikle hastalarin ilk belirlenmis FiO, degerindeki santlar1 &lgiildii.Daha sonra
sirayla FiO,: 0,21 ,0,3 ,0,5 ,0,7, 1,0 degerindeki santlari, hastalar herbir degerde 15 dakika
solutularak, hesaplandi.En son olarak ilk degere doniilerek sant hesaplandi.Bu siire¢ sirasinda
ortalama arter basinct % 30’dan fazla bozulma gosteren,SpO, degeri %90 nin altina diisen
hastalarda ¢alisma sonlandirildi. Hastalarin ¢alisma sirasindaki ventilasyon modlar1 IPPV,
BIPAP, CPAP, ASB olup, ¢alisma sirasinda mod degisikligi yaplmadi. Hastalarm herbir FiO,

degerindeki alveoloarteriyel oksijen gradient farklari karsilastirildi.

Istatistiksel analiz: Verilerin degerlendirilmesinde SPSS for windows 10.0 istatistik
paket programi kullanildi. Karsilagtirmalarda Tekrarlayan Olgiimlerde varyans analizi ve

Bonferonni testleri kullanildi. p<0.05 anlamli kabul edildi.
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4.BULGULAR

Pulmoner sant1 hesaplamak amaciyla elde ettigimiz tiim veriler karsilastirilmistir.

Tablo 3: Ortalama yas

Ortalama

SS

YAS

58,36

22,07
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Tablo 4: FiO, degisimine gore pH degisimleri

pH Ortalama SS p
Baslangig 7,43 ,08
0,21 7,45 ,07
0,30 7,45 ,08
0,50 7,44 08 0,699
0,70 7,45 ,09
1,00 7,45 ,08
Bitis 7,45 ,08

Donemler arasinda pH diizeylerinde anlamli bir degisiklik olmamistir.p<0.05

Grafik 1 : FiO; degisimine gore pH degisimleri
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Tablo S : PaCO; degisimleri

PaCO, Ortalama SS p
Baslangig 36,37 8,80
0,21 33,19 7,07
0,30 33,78 9,43
0,50 35,42 8,79
0,70 34,84 8,79 0,234
1,00 34,11 8,41
Bitis 33,66 8,39

Donemler arasinda PaCO, diizeylerinde anlamli bir degisiklik olmamistir.p<0.05

Grafik 2 : PaCO; degerinin FiO; ¢ ye gore degisimleri

Basglangig 0,21 0,3 0,5 0,7 1 Bitig




Tablo 6 : PAQO, degisimleri

PAO, Ortalama SS p
Baglangig 254,00 50,06
0,21 108,25 8,84
0,30 171,68 11,79
0,50 312,22 10,99
0,70 455,56 10,99 0,000%**
1,00 670,36 10,51
Bitis 257,39 52,83

Tablo 7: PAQO, degisimleri

Baslangig 0,21 0,30 0,50 0,70 1,00

0,21 L0007

0,30 00055 000+

0,50 L000%** 000%*%  000***

0,70 L0005 000%*E  000***  000***

1,00 L0005 000%**F  000%**F 000%** 000***

Bitis 233 L0007  000%**  001*** 000*** 000***

Baslangic ve bitis donemleri PaO, degerleri arasinda anlamli bir farklilik

yoktur.p>0.05

Diger donemlerin hepsi birbirinden anlamli derecede farklidir.p<<0.001
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Grafik 3: : PAO2 degerinin FiO;’ye gore degisimleri
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Tablo 8 : CAO,; degerinin degisimleri

CAO, Ortalama SS p
Baslangig 13,12 1,81
0,21 12,68 1,77
0,30 12,87 1,77
0,50 13,29 1,78
0,70 13,72 1,77 0,000%*
1,00 14,37 1,78
Bitis 13,13 1,81

Tablo 9 : CAO, degerinin degisimleri
Baglangig 0,21 0,30 0,50 0,70 1,00
0,21  ,000%**
0,30 = ,000%** 000***
0,50  ,000%**  000***  000%**
0,70~ ,000%**  000*** 000%** 000***
1,00  ,000%**  000*** 000*** 000*** 000***

Bitis 419 ,000%%*%  000*** 001*** 000***  000%**

Baslangic ve bitis donemleri CaO, degerleri arasinda anlamli bir farklilik

yoktur.p>0.05

Diger donemlerin hepsi birbirinden anlamli derecede farklidir.p<0.001
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Grafik 4 : CAO; degerinin FiO; ‘ye gore degisimleri
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Tablo 10 : SaO, degisimleri

Sa0, Ortalama SS p
Baslangig 97 ,02
0,21 ,94 ,04
0,30 ,96 ,04
0,50 ,98 ,02
0,70 ,98 ,02 0,000%**
1,00 ,99 ,01
Bitis ,98 ,01

Tablo 11 : SaO, degisimleri

Baglangi¢ 0,21 0,30 0,50 0,70 1,00
0,21 ,009%*
0,30 ,988 ,531
0,50 1,000 ,000%** LO11%*
0,70 ,831 ,000%** — 003** 541
1,00 ,013% ,000%** —001*** 033* 110
Bitis 1,000 ,000%* ,026* 1,000 1,000 ,012%

Baslangic ile 0.3, 0.5, 0.7 ve bitis donemleri SaO, degerleri arasinda anlamli bir

farklilik yoktur.p>0.05
0,21 ile 0,3 donemleri SaO2 degerleri arasinda anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05

0,5 ile 0.70 ve bitis donemleri SaO, degerleri arasinda anlamli bir farklilik

yoktur.p>0.05
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0.70 ile 1 ve bitis donemleri SaO, degerleri arasinda anlamli bir farklilik

yoktur.p>0.05

Diger donemlerin hepsi birbirinden anlamli derecede farklidir.p<0.05 p<0.001

Grafik 5 : Sa0,degerinin FIO,’ye gore degisimleri
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Tablo 12 : PaO, degisimleri

PaO, Ortalama SS p
Baglangig 106,69 25,57
0,21 69,87 16,24
0,30 91,62 27,05
0,50 139,46 44,04
0,70 187,34 55,73 0,000%**
1,00 282,66 96,13
Bitis 141,40 42,33

Tablo 13 : PaO, degisimleri

Baslangig 0,21 0,30 0,50 0,70 1,00

0,21 ,0007%%*

0,30 ,036% ,000%**

0,50 ,000%%*  000***  000%**

0,70 ,000%** — 000%**  000*** ,000%**

1,00 ,000%%* — 000%**  000*** ,000%** 000%**

Bitis L001%%%  000%**  000*** 1,000 ,005%* ,000%**

0,5 ve bitis donemleri PaO, degerleri arasinda anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05

Diger donemlerin hepsi birbirinden anlamli derecede farklidir. p<0.05 p<0.01 p<0.001
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Grafik 6: PaO, degerinin FiO, degerine gore degisimi
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Tablo 14 : CaO, degisimleri

CaO, Ortalama SS p
Baslangig 12,34 1,72
0,21 11,80 1,73
0,30 12,09 1,68
0,50 12,51 1,62
0,70 12,70 1,61 0,000%**
1,00 13,08 1,66
Bitis 12,53 1,72

Tablo 15 : CaO, degisimleri
Baslangi¢ 0,21 0,30 0,50 0,70 1,00
0,21 ,00] #*
0,30 ,377 ,191
0,50 ,295 ,000%%*  0Q0***
0,70 ,000%%*% — 000***  000%**  000***
1,00 L000%%%  000***  000%** 000%**  000%***
Bitis ,026* ,000%%*% —001*** 1,000 ,038% ,000%**

0,5 ve bitis donemleri CaO, degerleri arasinda anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05
Baslangi¢ ve 0,3 donemleri CaO, degerleri arasinda anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05
Baslangic ve 0,5 donemleri CaO, degerleri arasinda anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05
0,21 ve 0,3 donemleri CaO, degerleri arasinda anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05
Diger donemlerin hepsi birbirinden anlamli derecede farklidir.

p<0.05 p<0.001
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Grafik 7 : CaO, degerinin FiO, degerine gore degisimi
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Tablo 16 : PvO, degisimleri

PvO, Ortalama SS p
Baslangig 42,85 6,87
0,21 37,55 8,01
0,30 40,60 6,86
0,50 47,61 12,16
0,70 48,66 10,46 0,000%**
1,00 54,62 14,20
Bitis 47,13 13,95

Tablo 17 : PvO, degisimleri

PvO, Baslangi¢ 0,21 0,30 0,50 0,70 1,00

0,21 ,145

0,30 1,000 ,362

0,50 1,000 ,007%%* ,030*

0,70 ,530 L001#%%  008** 1,000

1,00 ,005%* 000*** 000***  032* ,252

Bitis 1,000 ,148 137 1,000 1,000 ,460

Baslangi¢ ile 0,21, 0.3, 0.5, 0.7 ve bitis donemleri PvO, degerleri arasinda anlamli bir
farklilik yoktur.p>0.05

0,21 ile 0,3 ve bitis donemleri PvO, degerleri arasinda anlamli bir farklilik

yoktur.p>0.05

0,3 ve bitis donemleri PvO, degerleri arasinda anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05
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0,5 ile 0.70 ve bitis donemleri PvO, degerleri arasinda anlamli bir farklilik

yoktur.p>0.05

0.70 ile 1 ve bitis donemleri PvO, degerleri arasinda anlamli bir farklilik

yoktur.p>0.05
1 ve bitis donemleri PvO, degerleri arasinda anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05
Diger donemlerin hepsi birbirinden anlamli derecede farklidir.

p<0.05 p<0.001

Grafik 8 : PvO, degerinin FiO, degerine gore degisimi
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Tablo 18 : CvO, degisimleri

CvO, Ortalama SS p
Baslangig 9,70 1,68
0,21 8,98 1,86
0,30 9,39 1,73
0,50 9,90 1,86
0,70 10,13 1,74 0,000%**
1,00 10,52 1,78
bitis 9,87 1,62

Tablo 19 : CvO, degisimleri

Baslangig 0,21 0,30 0,50 0,70 1,00

0,21 ,0027%%*

0,30 1,000 1,000

0,50 1,000 ,0027%%* ,190

0,70 ,324 ,002%* 003** 1,000

1,00 ,013* ,000%*% — 003**  017* ,093

bitis 1,000 ,037% ,696 1,000 1,000 ,014*

Baslangic¢ ile 0.3, 0.5, 0.7 ve bitis donemleri CvO, degerleri arasinda anlamli bir

farklilik yoktur.p>0.05
0,21 ile 0,3 donemleri CvO, degerleri arasinda anlaml1 bir farklilik yoktur.p>0.05

0,3 ile 0.5 ve bitis donemleri CvO, degerleri arasinda anlamli bir farklilik

yoktur.p>0.05

0,5 ile 0.70 ve bitig donemleri CvO, degerleri arasinda anlamli bir farklilik
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yoktur.p>0.05

0.70 ile 1 ve bitis donemleri CvO, degerleri arasinda anlamli bir farklilik

yoktur.p>0.05

Diger donemlerin hepsi birbirinden anlamli derecede farklidir.

p<0.05 p<0.001

Grafik 9 : CvO,; degerinin FiO; degerine gore degisimleri
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Tablo 20 : Sant degisimleri

Sant Ortalama SS p
Baslangig 23 1
0,21 ,26 ,19
0,30 23 15
0,50 25 12
0,70 ,30 13 0,000%**
1,00 ,36 15
Bitis ,19 12

Tablo 21 : Sant degisimleri

Baslangig 0,21 0,30 0,50 0,70 1,00

0,21 1,000

0,30 1,000 1,000

0,50 1,000 1,000 1,000

0,70 ,302 1,000 7112 ,006%**

1,00 ,019* ,605 L047% 001%**  (034*

Bitis 1,000 1,000 1,000 ,523 ,003%*  000***

Fi0O,:1 shunt degerleri baslangi¢ FiO, shunt degerlerinden anlamli derecede daha
yiiksektir.p<0.05

FiO;:1 shunt degerleri FiO,: 0.3 shunt degerlerinden anlaml1 derecede daha
yiiksektir.p<0.05
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FiO;: 1 shunt degerleri FiO,: 0,50 shunt degerlerinden anlamli derecede daha
yiiksektir.p<0.001

FiO;: 1 shunt degerleri FiO,: 0,70 shunt degerlerinden anlamli derecede daha
yiiksektir.p<0.05

FiO,:1 shunt degerleri bitis FiO, shunt degerlerinden anlamli derecede daha

yiiksektir.p<0.001

FiOy: 0,70 shunt degerleri FiO,: 0,50 shunt degerlerinden anlamli derecede daha
yiiksektir.p<0.01

FiO;: 0,70 shunt degerleri bitis FiO, shunt degerlerinden anlamli derecede daha
yiiksektir.p<0.01

Digerleri arasinda anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05

Grafik 10: Sant degerinin FiO, degerine gore degisimi
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Tablo 22 : (A-a)DO, degisimleri

(A-a)DO, Ortalama SS p
Baslangig 147,31 66,57
0,21 38,37 16,83
0,30 80,06 24,17
0,50 172,76 42,98
0,70 268,21 56,78 0,000%*
1,00 387,70 99,91
Bitis 115,99 76,20

Tablo 23 : (A-a)DO, degisimleri
Baslangic 0,21 0,30 0,50 0,70 1,00
0,21 ,000%
0,30 ,000%%*  000***
0,50 ,065 L000%*%  000***
0,70 ,000%#*  000***  000***  000***
1,00 ,000%#* — 000***  000***  000*** 000***
Bitis ,002%%  000%*** ,125 ,000%#*  000***  000***

Baslangig ile 0,5 donemleri (A-a)DO; degerleri arasinda anlamli bir farklilik
yoktur.p>0.05
0,3 ile bitis donemleri (A-a)DO; degerleri arasinda anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05

Diger donemlerin hepsi birbirinden anlamli derecede farklidir.

p<0.05 p<0.001
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Grafik 11 : (A-a)DO, degerinin FiO, degerine gore degisimi
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Tablo 22 : Degisen FiO, degerine gore sant- (A-a)DO, iliskisi

Sant- (A-a)DO, iligkisi
FiO, r p
Baslangig ,63 ,001%
0,21 ,48 ,014*
0,30 49 ,014*
0,50 ,34 ,097
0,70 ,30 ,139
1,00 ,61 ,001%**
Bitis ,76 ,000%**




Grafik 12 : Sant ile (A-a)DO,; arasindaki iliski

450

400

350

300

—o—(A-a)DO2

250

200

e TN
~ \

o

—=—Sant

150

Sy

100

50

~
N

0

Baslangi¢

0,21 0,3 0,5 0,7 Bitig

Grafik 12 de sant ile (A-a)DO, arasinda en diisiik korelasyon FiO,: 0,21’ de

goriilmistiir. Egri 0,3 ; 0,5 ve 0,7 de birbirine yaklagmis , en yakin degerine FiO, : 1 de

ulasmistir .Bitis degerine doniildiiglinde iliski bozulmamistir.FiO, : 1 ve bitis degerlerinde

anlamli bir fark yoktur.p<0,001

Grafik 13 : Sant fraksiyonu ile (A-a)DO, arasindaki korelasyon
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Grafik 13’de sant ile (A-a)DO; arasinda kuvvetli pozitif ¢izgisel iliski
goriilmektedir.(r=0,76p<0,001)
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5.TARTISMA

Hastanin akciger fonksiyonlarmi degerlendirmede,mekanik ventilasyon ihtiyacini
belirlemede, weaning basarisint ve optimal mekanik deste§i saglamada birkisim

parametrelerin bilinmesinde fayda vardir(34).

Fizyolojik sant fraksiyonu (Qs/Qt) pulmoner gaz degisimini degerlendirmede ‘altin
standarttir’(35). Bununla birlikte, diger bir¢ok parametre alternatif olarak kullanilmaktadir.
Bunlar basingla iliskili gostergeler olup ,bunlar , P(A-a)O, (36,37),Pa0O,/FiO, (38-40),
respiratuar index dedigimiz (A-a)DO,/Pa0O; oran1 (41,42) ve (A-a) DO, (43,44) ‘dir.

Ilk olarak 1974’te Horovitz ve ark.(39) Bir oksijenasyon indexi olarak yatakbasinda
oksijen degisimini degerlendirmede PaO,/FiO, parametresini kullandi. O zamandan bu
yana,farkli FiO, diizeylerinde arteriyel oksijeni degerlendirmede bir 06l¢iit haline
gelmistir.(40-42).

Diger yandan, ozellikle , vendz karisimin 6nemli bir kismi sant oldugunda ,bir bagka

oksijenizasyon indexi, PaO,/PAO, degeri, PaO,/FiO, degerine lstlin gelir (44). Gilbert ve

ark.Fi0, degisimi altinda, santin hesaplanmasinin
(A-a)DO;’ den daha giivenilir oldugunu gostermislerdir (45-47).
Yakin zamanda yapilan bir¢ok c¢alisma,PaO,/FiO, oranmnin FiO;’nin degisimini

degerlendirmede yetersiz kaldigini ortaya ¢ikarmistir(48).

Nirmalan ve arkadaglarinin ARDS’li bir akciger modelinde pulmoner oksijen
transferinde arteriyel ve mix vendz oksijen kontent farkindaki degisikliklere etkisini

belirlemek i¢in yaptiklari bir ¢alismada ,hastalar

FiO; :0,21 ve FiO;: 1 degerinde Qs/Qt, CcO,-Ca0; ve PaO,/ FiO, indexleri ile
degerlendirilmis,Qs/Qt Ol¢iimiiniin ger¢ek santi kapsadigr ve V/Q uyumsuzlugunun bu
fraksiyon i¢inde minimal bir etkisinin olabilecegini ifade etmislerdir (28).Yine bu ¢alismada

gercek sant degerinin V/Q uyumsuzlugu fazla olan hastalarda FIO,’deki degisikliklere
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ragmen iyi tanimlandigi vurgulanmistir.FiO, :0,5 tizerinde iken ,yeterli arteriyel oksijen
kontentine ulasamayan ARDS’li hastalarda ,erken donemde , daha yiiksek PEEP ve pron

pozisyonun santta azalma yaptig1 goriilmiistiir.

Normal akcigere sahip olan hastalarda ,stabil bir kardiyovaskiiler sistem ve periferik
oksijen ekstraksiyonu varligi ile Qs /Qt, PaO, /FiO; yada P(A-a)O, arasinda iyi bir korelasyon
oldugu bulunmustur (49,50).

Gowda ve ark.,Qs/Qt’deki degsikligin direk olarak V/Q orani 0,1°’den daha az olan

alveol tiniteleri ile kardiyak output arasindaki iligkiye baglamislardir (51)

Douglas ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada ,postoperatif mekanik ventilasyon
gerektiren 30 hastaya degisik fraksiyonlarda oksijen solutulmus.Hastalarin FiO, :0,21°den
FiO, : 1’e kadar santlar1 hesaplanmis.Tiim hastalarda, FiO, :0,21 den FiO, : 0,4 dogru
santlarda azalma oldugu ,FiO, : 0,6 oldugunda ise stabillendigigoriilmiistiir.FiO, : 1’ e dogru
ise sant yiikselmeye baslamistir.Calismacilar ,FiO, >0,6 oldugunda sagdan sola olusan santta
bir artis oldugu goriisiinde birlesmislerdir(31).Douglas ve arkadaslari ,bu calismada, santin
yaninda (A-a)DO; degisimini de degerlendirmislerdir. Sonug,bizim ¢alismamizla da parelel

bir sekilde ,(A-a)DO, degerinin sant ile kuvvetli pozitif korelasyon gosterdigi gercegidir(52)

Shapiro ve ark. da 1978’de ¢esitli siddette solunum yetersizligi olan bir grup olguda
yaptiklar1 ¢calismada ,akcigerdeki patoloji ve uygulanan tedavi ne olursa olsun FiO, : 1°de
santin anlamh olarak arttigin1 belirtmislerdir.Bu artis , 6zellikle FiO; :0,5’den FiO; : 1’e dogru
ciktikca olmus ,FiO; :0,21°den FiO; :0,5’e kadar ise belirgin olarak azalmistir.Bu nedenle

Shapiro FiO; :1’de alinan sant 6l¢limiiniin gercek sant olmayacagini vurgulamistir(52).

Darryl Y. Sue (53) ise hicbir FiO; : degerinin tek basina gercek santi belirlemede
yeterli olamayacagim1 , dolayisiyla ,tek bir FiO, degerinin sant Ol¢limii igin referans
olamayacagini belirtmistir.Shapiro’da bu goriise katilmakla birlikte ,santta anlamli bir artis
meydana getirmeyen ve en diisiik sant degerinin bulundugu FiO, :0,5 degerinde dSlgiilen

santin daha makul bir sinir olabileceginiifade etmistir.

Biz de c¢alismamizin sonunda Shapiro ve Douglas’in bulgularina paralel olarak ,
mevcut patoloji , uygulanan mekanik ventilasyon ve tedavi ne olursa olsun , FiO, : 1°de sant1
anlamli olarak yiliksek bulduk.Santin en diisik oldugu noktalar FiO, : 0,3 ve 0,5

degerlerindeki 6l¢iimlerdi. Calismamiz ,bu arastiricilarla paralellik gostermektedir.

Diger baz1 aragtirmacilar , genellikle tedavide kullandiklar1 FiO, ile FiO, :1

arasindaki sant degisimin degerlendirmislerdir.Bu ,belki de, tedavide uyguladiklari FiO,
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degerinde santin en diisik oldugunu varsaydiklarindan kaynaklanmaktadir.Bizim
calismamizda ise tiim olgularda FiO, :0,21’den FiO, :1’e kadar sant degisimleri
izlenmistir.Bu lizerinde dnemle durulmasi gereken bir noktadir.Cilinkii FiO,-sant iliskisini
degerlendirmede Onemli olan santin sadece FiO, :0,21 ile FiO, :1’deki degerlerinin
karsilastirilmast olmayip ,en diisiik degere ulastigi FiO, degeri ile FiO, :1 kadar gegirdigi
degisikliklerdir.

Quan ve ark.larmin(11) hastalar1 akciger patolojilerine gore iki gruba ayirdigi bir
calisma da bize su yonde 151k tutmaktadir.Hastalar Grup 1 ve 2 olarak ayrilmis grup 1 de
akciger acisindan saglam yada orta derecede patolojisi olanlar alinmig,grup 2 daha ¢ok ARDS
tanis1 alan hastalardan olusmustur.Grup 1 de FiO, yiikseldik¢e sant artmis,grup 2 de FiO;
yiikseldik¢e Once sant azalmig,FiO, :1 oldugunda degismeden kalmistir.Bu orta derecede
pulmoner yetmezligi olan hastalarda saglam bir vasoregulatuar mekanizmanin varligi ve

bunun sonucunda,iyi ventile olan alveoli {initelerine kan akim1 artigidir.

Siddetli pulmoner yetmezlikli hastalarda bu reaktivite ortadan kalkmis ya da bozulmus
olabilir.ihtimal ki, daha genis ventile olamayan alanlar bulunabilir.Bu sebeble ,PAO, bu
bolgelerde vaskiiler tonusta bir degisiklik yapmaz.Bu durum Qs/Qt de bir azalma olusturup

,parankimal hastaligin siddeti hakkinda bir fikir verebilir.

FiO, arttikca ,Qs/Qt oranin artmasmin iki mekanizma ile gerceklesebilecegini
belirtmekte fayda vardir.ilk olarak ,absorsbsiyon atelektazisidir ki, ¢ok zayif ventile olan
alveol iinitelerinde ,nitrojenin stabilize edici etkilerinin hareketi ile gelisebilir. Bunun sonucu
FRC’de azalma,Qs/Qt’de bir artma olur(29,30,54,55).Dantzker ve ark.larinin(56) teorisi ise
FiO, arttiginda ,stabil olmayan ,zayif ventile olan akciger initelerinin miktarinin artacagi,
bdylece santin ve atelektazinin de belirginlesecegidir.ikinci mekanizma hipoksik pulmoner
vazokonstriksiyondur(HPV).Lokal hipoksi ile konstrikte olan pulmoner arteriollerin
dilatasyonu,ozellikle ,akcigerin zayif ventile olan yada ventile olmayan alanlarinda kan akimi
artisina sebeb olur. FiO, nin yiikselmesi ile PAO, ve PvO, deki artis sonucu hipoksik sartlarin

ortadan kalkmasi ile HPV ortadan kalkar(RHPV).
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6.SONUC

Bu calisma ,mekanik ventilator destegi alan hastalarda degisen FiO, diizeylerinin santa
olan etkilerini degerlendirmek amaciyla yapilmistir.Rastgele sectigimiz hastalar1 degisken

FiO, degerleri ile gruplara ayrimadan gozlemledik.

Mevcut patoloji , uygulanan mekanik ventilasyon ve tedavi ne olursa olsun , FiO; :
1’de sant1 anlamli olarak yiiksek bulduk.Santin en diisiik oldugu noktalar FiO, : 0,3 ve 0,5
degerlerindeki dlgiimlerdi. Tiim olgularda FiO, : 0,21°den FiO, :1’e kadar sant degisimleri
izlenmistir.FiO,-sant iligkisini degerlendirmede 6nemli olan, santin sadece FiO, :0,21 ile FiO;
:1°deki degerlerinin karsilagtirilmasi olmayip ,en diisiik degere ulastig1 FiO, degeri ile FiO,
:1'e kadar gecirdigi degisikliklerdir. Elde ettigimiz gercek sant degeri en diisiik sant
degeridir.Bu degeri de Fi0, :0,3 ve 0,5 'te gordiik.

(Calismada, santin yaninda (A-a)DO; degisimi de degerlendirilmistir. (A-a)DO, degeri
sant ile kuvvetli pozitif korelasyon gdstermistir.

Calisma, % 100 oksijen uygulamanin her zaman faydali olduguna dair inanislari

degistirmek yoniinde de etkili olmus. %100 oksijen tedavisini yararli yonleri oldugu kadar bir

de sant acisindan bakis1 saglanmis ve bu degerde en yliksek sant elde edilmistir.

Hastanin yatakbasi oksijenijasyonunun degerlendirilmesinde birgok parametrenin
varligr ve bunlari bilmenin ve uygulamanin 6nemi {izerinde duruldu.Sant bu calisma ile

tedavi seklini belirlemede altin standart olarak karsimiza ¢ikmistir
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7.0ZET

Bu calsma, pulmoner santin degerlendirilmesinin pratikte bize getirecegi faydalari,
mekanik ventilator destegi verdigimiz hastalara en az pulmoner sant1 hangi FiO, degerinde
yakaladigimiz1 gostermek amaciyla planlandi.Hastalarin alveolo-arteriyel oksijen farklar ile

santlar1 arasindaki iligkiyi ayrica gostermek istedik.

9-75yas grubunda 25 hasta, hastane etik kurul onay1 ve hasta oluru alindiktan sonra
randomize, prospektif calismaya dahil edildi.Hastalarin tiimiine standart elektrokardiografi
(EKQG), periferik oksijen satiirasyonu ile rutin monitorizasyon (Drager; infinity delta
MS13466E539D, USA) KTA takibi, radial arteryel kateterizasyon ile devamli tansiyon
arteriyel monitorizasyonu yapildi. Bu kaniil aracilig1 ile kan gazi 0rnegi alindi. Hastalara
santral venoz basing kateteri uygulandi. Vendz kan gazi 6rnegi CVP kateterinden alindi.Genel
durumu bozuk, SpO,<90 olan, ortalama tansiyon arteriyel<30mm Hg olan, hemodinamik
acidan stabilize olmamig,ARDS tanis1 konulmus, hipovolemik sokta, hemodiyaliz uygulanan
ve mekanik ventilatorde FiO,degeri>60 olarak ayarlanmis olan hastalar c¢alismaya
alinmadi1.Oncelikle hastalarin ilk belirlenmis FiO, degerindeki santlar1 &l¢iildii.Daha sonra
sirayla FiO,: 0,21 ,0,3 ,0,5 ,0,7, 1,0 degerindeki santlari, hastalar herbir degerde 15 dakika
solutularak, hesaplandi.En son olarak ilk degere doniilerek sant hesaplandi.Oncelikle
hastalarin ilk belirlenmis FiO, degerindeki santlar1 6lgiildii.Daha sonra sirayla FiO,: 0,21 ,0,3
,0,5,0,7, 1,0 degerindeki santlari, hastalar herbir degerde 15 dakika solutularak hesaplandi.En
son olarak ilk degere doniilerek sant hesaplandi.Sant ile (A-a)DO; arasinda iligki gosterildi.

FiO,. 0,3 ve 0,5' te en diisiik sant1 elde ettik. En yiiksek sant degeri FiO2 :1'de
goriildii..Mekanik ventilasyon tedavisi uyguladigimiz hastalarda en diisiik sant degerinin
bilinmesi,tedavimizi basarisim1 6nemli 6lgiide etkilenmektedir.Bir diger parametre olan (A-
a)DO, degeri sant ile pozitif bir korelasyon gostermektedir.Bu bilgiler dogrultusunda
hastamiza uygulanacak FiO2 degerini iyi belirlemek, bu parametreleri yol gdsterici olarak

kullanmak faydal1 olacaktir.

48



9. KAYNAKLAR
West JB: Respiratory Physiology 4 th ed. Wiliams and wilkins ,1990
Guyton AC: Textbook of Medicine Physiology 8 th ed. Saunders ,1990
Nunn JF: Applied Respiratory Physiology 4 th ed. Butterworths ,1993
Lawin P.: Praxis der intensivbehandlung 5™ edii .George-ThiemeVerlag ,1989
West JB: Ventilation, blood flow, ventilation perfusion Ratio: Respiratory
physiology, 1974; 22,43,57-65.
Cotes JE: Lung Function. Fifth ed. Blackwell S.P.Vienna, 1993;204-210.
Leff AR, Schumaker PT: Ventilation - perfusionrelationship. Respiratory
physiology. WBS Company, Tokyo, 1993;93-110.
Wagner PD: Ventilation, pulmonary blood flowand ventilation - perfusion
relationship. Fishman AP: Pulmonary diseases and disorders. Mc GrawHill
1998;181-191.

Smith LH, Their SO: Pathophysiology. WBS Company, Tokyo 1981;974-978.

10- Gibson JG: Pulmonary function tests.Grassi C.Pulmonary disease. Mc Graw Hill

Int. Toronto 199;51-55

11- Quan SF, Kronberg GM, Schlobohm RM, Feeley TW, Don HF, Lister G. Changes

in venous admixture with alterations of inspired oxygen concentration.

Anesthesiology. 1980 Jun;52(6):477-82

12-Morgan GE, Mikhail MS. Clinical Anesthesiology. 2" edition, Appleton and

Lange, CT, 1996.

49



13-Brown M, Brown EM. Postanesthesia Care. Williams and Wilkins, Maryland,
1997.

14- Barash PG, Cullen BF, Stoelting RK. Clinical anesthesia. 3" edition, Lippincott-
Raven, Philadelphia, 1997

15-West JB: Ventilation, blood flow and gasexchange. Murray JF, Nadel JA.
Textbook of respiratory medicine. 2nd ed. WBS Company Tokyo, 1994;76-84.

16- West JB: Ventilation, blood flow, ventilationperfusion Ratio: Respiratory
physiology, 1974; 22,43,57-65.

17- Cotes JE: Lung Function. Fifth ed. Blackwell S.P.Vienna, 1993;204-210.

18-Leff AR, Schumaker PT: Ventilation - perfusionrelationship. Respiratory
physiology. WBS Company, Tokyo, 1993;93-110.

19- Wagner PD: Ventilation, pulmonary blood flow and ventilation - perfusion
relationship. Fishman AP: Pulmonary diseases and disorders. Mc Graw Hill
1998;181-191.

20- Smith LH, Their SO: Pathophysiology. WBS Company, Tokyo 1981;974-978.

21-Shapiro, B. A., R. D. Cane, R. A. Harrison, and M. C. Steiner.1980.Changes in
intrapulmonary shunting with administration of 100 percentoxygen. Chest 77:138—
141.

22-Saadjian, A., F. Philip-Joet, S. Levy, and A. Arnaud. 1992. Vascular and cardiac
reactivity in pulmonary hypertension due to chronic obstructive lung disease:
assessment with various oxygen concentrations. Eur.Respir. J. 5:525-530.

23-Tan A. Herrick, Lois K. Champion, Alison B. Froese, A clinical comparisonof
indices of pulmonarygas exchange with changes in the inspired oxygen

concentration European J of Applied Physology :86,6 ,2002 p:531-542

50



24- Loring SH, Butler JP. Gas exchange in body cavities. In: Farhi LE, Tenney SM,
eds. Handbook of Physiology. Sedion 3, The Respiratory System. Volume 4, Gas

Exchange. Bethesda, Maryland: Am Physiol Soc, 1987; 283-295

25-Joyce CJ, Baker AB, Kennedy RR. Gas uptake from an unventilated area of lung:

computer model of absorption atelectasis .J App! Physiol 1993; 74: 1107-1116

26-DUBOIS DV, TURAIDS TMAMMEU RE. Pulmonary atelectasis in subjects
breathing O2 atsea level or at stimulated altitude. J Appl. Phsiology 1966,21
p:828-836

27-Dantzker DR, Wagner PD, West JB. Proceedings: Instability of poorly ventilated
lung units during oxygen breathing. J Physiol 1974; 242:272

28-Nirmalan M.,Willard T., Columb M.O.Effect of changes in arterial-mixed venous
oxygen content difference (C(a-v)02) on indices of pulmonary oxygen transfer in a
model ARDS lung .BrJ Anasesthesia 2001 5 86 : 477-85

29- Suter PM,Fairley HB , Koeniger E ,et al :Patologic features and mechanisms of
hypoxemi in adult respiratory distress syndrome. Am Rev Resp Dis 114:267-284,
1976

30- West JB: Ventilation perfusion relationships.Am Rev Resp Dis 116:919-943 |1977

31-Douglas ME,Downs JB ,Dannemiller FJ ,et al: Change in pulmoary venous
admixture with arying inspired oxygen. Anesth Analg (Cleve)55:688-695,1976

32-Shannon DC, Todres ID ,Moylan FMB :Infantil lober hyperventilation: Expectant
treatment.Pediatrics 59: 1012-1018,1977

33-Shannon DC, Todres ID ,Moylan FMB :Regional lung function in infants. Crit

Care Med I :302-307,1973

51



34- A new oxygenation index for reflecting intrapulmonary shunting in patients
undergoinng open heart surgery.El-Khatib M.F.,Jamalleddine G. W: CHEST 2004
,125:592-596

35- A clinical comparasion of indices of pulmonary gas exchange in the inspired
oxygen concentration.Herrick I.A.,Champion L.K.,Froese A.B.Canadian J of
Anesthesia 1990/37: 1:69-76

36- Gilbert R, Keighley JF. The arterial/alveolar oxygentension ratio. An index of gas
exchange applicable tovarying inspired oxygen concentrations. Am Rev RespirDis
1974;109: 142-5.

37-Gilbert R, Auchincloss JH, Kuppinger M, ThomasMV. Stability of the
arterial/alveolar oxygen partial pressure ratio. Effects of low ventilation/perfusion
regions.Crit Care Med 1979; 7: 267-72.

38- Horowitz JH, Carrico CJ, Shires GT. Pulmonary responseto major injury. Arch
Surg 1974; 108: 349-55.

39-ModellJH, Graves SA, Ketover 4. Clinical course of 91 consecutive near-
drowning victims. Chest 1976; 70:231-8.

40-Kirby RR, Downs JB, Civetta JM et al. High level positive end expiratory pressure
(PEEP) in acute respiratory insufficiency. Chest 1975; 67: 156-63.

41- Goldfarb MA, Ciurej TF, Me Asian TC, Sacco WJ,Weinstein MA, Cowley RA.
Tracking respiratory therapyin the trauma patient. Am J Surg 1975; 129: 255-8.
42-Hegyi T, Hiatt IM. Respiratory Index: a simple evaluation of severity of idiopathic

respiratory distress syndrome. Crit Care Med 1979; 7: 500-1.
43-Torda TA. Alveolar-arterial oxygen tension difference: acritical look. Anaesth

Intensive Care 1981; 9: 326-30.

52



44- Doyle DJ. Arterial/alveolar oxygen tension ratio: a critical appraisal. Can Anaesth
Soc J 1986; 33: 471-4.

45-Perez LV, BoixJH, SalomJV, Valentin V, Garcia D, Arnau 4. Clinical use of the
arterial/alveolar oxygen tension ratio. Crit Care Med 1983; 11: 888-91.

46- Doyle DJ. Arterial/alveolar oxygen tension ratio: a critical appraisal. Can Anaesth
Soc J 1986; 33: 471-4.

47-VialeJP, Carlisle CJ, Annat G, RousseletB, MotinJ. Arterial-alveolar oxygen
partial pressure ratio: atheoretical reappraisal. Crit Care Med 1986; 14: 153-4.

48- Zetterstrom H. Assessment of the efficacy of pulmonaryoxygenation. The choice
of oxygenation index. Acta Anaesthesiol Scand 1988; 32: 579-84

49- Covelli HD, Nessan VJ, Tuttle WK. Oksygen derived variables in acut respiratory
failure. Crit Care Med 198; 11: 646-9

50- Liliethal JL, Riley RL, Proemmel DD, Franke RE. An experimental analysis in
man of the oxygen preasure gradient from alveoler air to arterial blood during rest
and exercise at sea level and at altitude. Am J Physiol 1946 5 147 : 199-216

51- Gowda MS, Klocke RA. Variability of indices of hypoxemia in adult respiratory
distress syndrome. Crit care Med 1997; 25: 31-5

52- SHAPIRO BARRY A.Measurement of Shunt in Respiratory Failure. Chest ,1980 :
78 ,6 p :899

53-DARRLY Y. SUE.Cominications to the Editor Chest, Vol 78,6,1980,p:899

54-Dery RPelletier J, Jaques A, et al: Alveolar collapse induced by
denitrogenation.Can Anaesth Soc J 12:531-544,1966.

55- Wagner PD, Laravusco RB, Goldzimmer E,et al : Distribution of ventilation-
perfusion ratio in dogs with normal and abnormal lungs. J V Appl Physiol 38:1099-

1109, 1975.

53



56- Dantzker DR, Wagner PD,West JB :Instability of lung onits with low V/Q ratios

during O2 beathing.J Appl Physiol 38:886-895, 1975

54



