


عبارت است از كاهش ميزان اكسيژن خون شرياني:هايپوكسمي

زماني كه كاهش اكسيژن در سطح سلولي منجر به كاهش :هايپوكسي
اكسيژناسيون بافتي گردد



ن اندازه گيري هايپوكسي نسوج غير ممكن است ولي مي توان ميزا

اكسيژن خون شرياني را سنجيد

 ميلي متر جيوه است100تا 80ميزان طبيعي اكسيژن خون شرياني 



: خفيف

ميزان اكسيژن خون 
ميلي 79تا 60شرياني

متر جيوه است

:متوسط

59تا 40

وهميلي متر جي

:شديد

ميلي 40زير 

متر جيوه

بوده و بافتها خوب sat o290درصد اشباع اكسيژن يا 60در غلظت 

اكسيژنه مي شوند



سيستم تنفسي:

ز عضلات افزايش تعداد و عمق تنفس،در نتيجه تنگي نفس،استفاده ا

فرعي،تعريق، سيانوز

شود زيرا با افزايش تلاش و تقلا ي تنفسي يك سيكل معيوب ايجاد مي

ست مصرف اكسيژن بالاتر مي رود كه نتيجه خستگي و احتمالا اي

تنفسي است

بيعي با رساندن اكسيژن به بيمار نياز به كوشش برطرف و الگوي ط
برقرار مي گردد



سيستم گردش خون:

برون ده قلب جهت جبران افزايش

 تاكيكاردي،ديس ريتمي،افزايش فشار خون ،اختلال در قدرت

انقباضي قلب و در نهايت افت فشار خون

 سيستمCNS:

اختلال در قضاوت،بي قراري،بي )تغيير وضعيت ذهني

(توجهي،خواب آلودگي و كما

ساير علايم:

خستگي،كاهش حجم ادرار و اسيدوز متابوليك

سيانوزيکی از علائم  بسيار ديررس هيپوکسی است.



هايپوونتيلاسيون آلوئولي ناشي از اختلال در زنجيره تهويه اي

 ت به شنت راس--فضاي مرده آلوئولي : )پرفيوژن–عدم تناسب تهويه

(چپ

خامت افزايش ض) فيبروز ريه،ساركوئيدوز:اختلال در انتشار گازها
(ديواره آلوئولی



فتی بافتی سطح اکسيژن خون به تنهايی مسئول اکسيژناسيون موثر و کا
، برون ده قلبی و HB، قابليت HBنيست بلکه در اين رابطه سطح

. به بافتها موثر استO2انتشار 

هايپوكسي هايپوكسميك

ر به هر دليلي كه درصد اكسيژن هواي دمي كاهش يابد مانند تنفس د

ارتفاعات

با افزايش تهويه آلوئولي و تجويز اكسيژن بر طرف مي گردد

هايپوكسي ركودي

ركود و كند شدن جريان خون در بيماريهايي نظير

ريوي و انواع شوكها-،ايست قلبيMI،CHFآترواسكلروز،ترومبوز،

اصلاح حجم مايعات،تجويز داروهاي محرك قلب،تنگ كننده عروقي و :اقدامات
احياء



هايپوكسي آنميك:

ين به كاهش غلظت هموگلوبين و يا كاهش ظرفيت حمل اكسيژن توسط هموگلوب

بافت

 انواع آنمي ها،مسموميت با گازCO

ترانسفوزيون خون:درمان

تجويز اكسيژن با فشار بالا

 هايپوكسي سمي

اشكال در انتقال اكسيژن به داخل سلولها ،اختلال در سطح سلولي است

 تيوسولفات سديم:درمانمسموميت با سيانور

دياليز: اورمی                       درمان



 هايپوکسی ناشی از کاهشP50 : کاهشP50 منجر به شيفت منحنی

.  دشکست اکسی هموگلوبين به سمت چپ و بروز آلکالوز می گرد
می گردد و اين HBآلکالوز باعث افزايش ميل ترکيبی اکسيژن به 

.کسی در سطح سلولی می گردد.مسدله باعث هايپ

اين نوع هايپوکسی بدنبال: هايپوکسی ناشی از افزايش نياز

. می شودوضعيتهايی باعث افزايش نيازهای متابوليکی می گردد ايجاد
مثل سوختگی های شديد، تيروتوکسيکوز



11



فر به بيمار دراکسيژن تراپی، گاز اکسيژن با فشار بيش از فشار اتمس

داشتن هدف از اکسيژن تراپی کاهش کار تنفسی و بر. رسانده می شود

رون ده انتقال اکسيژن به عواملی نظير ب. فشار از روی ميوکارد است
و نيازهای HBقلبی، اکسيژن موجود در خون شريانی، غلظت 

متابوليکی  بستگی دارد

ايد به اکسيژن نوعی داروست و ب:ملاحظات بالينی در اکسيژن تراپی

موقع و به نحو صحيح تجويز شود در غير اين صورت می تواند 

.عوارضی داشته باشد

ا ئر نظر بدليل قابليت احتراق اکسيژن هميشه بايد خطر اتش سوزی ر
داشت



  ون لاسپ  ی  ت  و وی  پ  های 

  ن ژ  ا اکسی  ت  ب  سمومی 
م

می
س  چ 
صدمات  

ی ب  د  ی چ  از  لکی 
ب  ا 



 مهار مرکز تنفسی بطور طبيعی در اثر افزايشPaO2 ايجاد می

مراکز حساس تنفسی در کاروتيد و آئورت بوسيله کاهش. شود
PaO2در بيمارانی که دچار اختلالات مزمن ريوی . فعال می شود

از بين رفته و Paco2هستند حساسيت مراکز تنفسی به افزايش 

صورت می PaO2تحريک تنفسی تنها به واسطه تغيير در سطح 

و Pao2تجويز زياد اکسيژن در چنين افرادی موجب افزايش. گيرد

.متعاقبا کاهش تهويه آلوئولی می گردد

 کنترل پی درپیABG پرستار را از افزايشPaco2آگاه می کند



 بروز پيدا می % 60در صورت مصرف اکسيژن باغلظت بيش از

ی غير کاهش فعاليت مژکها  و تجمع ترشحات باعث بروز پنومون. کند

.عفونی می گردد

ت التهاب خفيف تراشه و برونش، احساس درد در پش: علائم اوليه

جناغ، احتقان بينی، تنگی نفس

اهش توليد مسموميت با اکسيژن نهايتا باعث تخريب غشای تنفسی و ک

وز ريه می سورفکتانت، اتلکتازی و ادم غير قلبی و سفت شدن و فيبر
شود



 قرار می گيرند اتفاق می % 100در بالغينی که در معرض اکسيژن

ولمان مددجويانی که مبتلا به برخی بيماريهای شبکيه مثل دک. افتد

.هستند مستعدترند

الا اشکريزش، ادم، اختلال بينايی نتيجه عوارض سمی با غلظت ب

.روی قرنيه و عدسی در بالغين است

ق تجويز مقادير زياد اکسيژن در نوزادان نارس موجب انقباض عرو

ه و بروز خونی شبکيه و آسيب به سلولهای اندوتليال، دکولمان شبکي
.کوری می گردد



يژن اين عارضه بدنبال خارج سازی نيتروژن از آلوئولها توسط اکس

سيار بدليل اين که جذب نيتروژن از غشای آلوئولی ب. ايجاد می گردد

ده می ضعيف است باعث باز نگه داشتن آلوئول  و حفظ حجم باقيمان

.شود

غشای زمانی که بدنبال تجويز مقادير بالای اکسيژن که قابل جذب از

وز بروز کلاپس آلوئولی بر.تنفسی است حجم باقيمانده کاهش می يابد
پيدا می کند



1 ) بررسی ميزانPao2 ،o2sat بيمار در آزمايشABG

 کنترل مدام ميزانO2sat با پالس اکسی متری

 آزمايشABG دارای محدويت هايی است يک روش تهاجمی می باشد

ن وجود حبابهای هوا درون سرنگ، رقيق شدن بيش از حد با هپاري. 
می توان نتايج نامناسبی را اراده دهد



ی وقت. نور مادون قرمز و نور قرمز به تناوب توسط بافت های بدن ساطع می شود
ور مقدار ن. نوری از بافتی عبور ميکند مقداری از آ ن توسط بافت جدب می شود
(  ضربان قلبی)جذب شده در هر زمان که پالس های خونی از سنسور عبور می کند

. شودنور به طور متفاوتی توسط اکسی هموگلوبين جذب می. دچار تغيير ميشوند
ند، شدت نور مادون قرمز و نور قرمز پس از آنکه از انگشت بيمار عبور پيدا می ک

پالس اکسی متری درصدی از. توسط آشکارسازهای نوری اندازه گيری می شود
Hbکه آميخته با اکسيژن است را اندازه گيری می کند .:spo2 برابراست با درصد

اکسی هموگلوبين 
100-%95:بالغين : مقادير طبيعی

98-%95: کودکان
Spo2رمه از طريق قرار دادن ميله ردياب يا پروپ بر روی انگشت، نوک بينی، ن

ها قابل گوش و يا ديگر قسمت های نيمه شفاف بدن که ضربان بستر شريانی در آن
.انداره گيری باشد ، کنترل می شود

spo2=Hbo2 ÷ Hb+Hbo2



يتورينگ ابزار باارزشی برای مان. نياز به کاليبره کردن دستگاه ندارد. اين روش غير تهاجمی و بدون درد است
اران از در حين انتقال بيم. در هر سنی می توان استفاده کرد. روتين بيماران در معرض خطر هايپوکسی است

وپی، در حين انجام پروسجرهای ديگر مثل برونکوسک. اتاق عمل به ريکاوری و ساير واحدها کمک کننده است
. ساکشن يا تغيير وضعيت مناسب است

مهمترين خطر استفاده از پالس اکسی متر گزارش غلط مقاديرspo2است .

تداخلات نوری با ساير منبع نور

 ًرنگ پوست هايپر پيگمانته معمولاspo2را کمترنشان می دهد

لاک های ناخن با طيف های رنگ سبز،آبی، سياه،گچی

ناخن های مصنوعی ضخيم تداخل دو موج حاصله

پارازيتها حركت بيمار

هموگلوبين هاي غير طبيعي نظير كربوكسي هموگلوبين و مت هموگلوبين

مواد راديو اپك رنگي وريدي

هايپوترمي شديد،هايپوتانسيون شديد،انفوزيون داروهاي :هر حادثه اي كه نبض عروقي را كاهش دهد
وازوكونتريكتيو

نظير پر باد كردن كاف فشار خون:فشار بر روي شريان





بيش )ودگاز اكسيژن با فشار بيش از اتمسفر به بيمار رسانده مي ش

(درصد21از 

درمان هايپوكسمي جلوگيري از هايپوكسي

بيش )ودگاز اكسيژن با فشار بيش از اتمسفر به بيمار رسانده مي ش

(درصد21از 

 درمان هايپوكسمي جلوگيري از هايپوكسي

روشهاي تشخيص نياز به اكسيژن
علائم باليني 

پالس اكسيمتري  

ABG



 ه ن  دزماب ی ی  ژ  ژای اکسی  م ب  از های لاز  ژ  د2اب  وی  م می ش  سی 
ق  ت 
.گ ژوه عمده 

ن  1. ژ  اد اکسی  ب  ان  ز  ژب  ا ج  م های ب 
سی  ست 

ن  2. ژ  ان  کم اکسی  ژب  ا ج  م های ب 
سی  ست 



ی1. ی  ت  ولا ی ی  کات 

 از ژ  ن  اب  ژی  داولی  می 

  ژ وب  ج 
ا 1ت  ه6ب  ق  پ  ن  دز دق  ژ  ژ اکسی  ی  لی 

FIO224 ا دزصد44ب 

ا اب  ت  و غ  : مژ  ه ،صحی  ی دز سژق  ژ، زاچی  ی  س  ت  حژک ی 
، ت  وت  حمل خ 

ت 
 ، اده ا سان  ف  وزدن  اسپ  ا خ  د 

  ت ن  : معای  ژ  ت  اکسی  لظ 
غ 
ق   پ  ژل دق  ی  ازی و ) غدم کی  م ج  ح 

ح
ه  گ ی ی 

سپ  سRATEب 
ق  پ  گی و (ی 

ش  ک ،چ  حژی 
، ت 

اط زدک ی مخ  ز  ا 





:  ماسک ساده صوزت  2.
  ا سژغت ن  ب  ژ  ژ  اکسی  وب  ج 

ا 6ت  ژ10ب  ی  لی 

FIO2 40 ا 60ب 

 ژ ب  ن  ز  ژ  ژ  اکسی  وب  ج 
ژ5غدم ت  ی  از  دمی) لی  مع هوای ب   

ح
ت 

)
ا اب  ژ  : مژ  وب  ج 

ژ  FIO2ت  ی  س  ت  ی 

  ت وزدن  : معای  ا خ  د  ژ غ  ی  ظ 
ت  ها ن  عالی  لال دز ف  ی 

حمل ، اچ 
ت 
...غدم 





دمی( الف   از  ی از  هوا ی ب 
س 
ح  دد ت  اق  مح  ش  ت  ا اسی  ب 

O2 6 ا ژ10ب  ی  لی 

FIO2 60 ا 80ب 

دمی از  ک شوم هوای ب  اده از  ی  ف  اسپ 
دمی( ت   از  اق  هوای ب  ش 

ت  دون  اسی  ماسک ی 

O26 ا ژ15ب  ی  لی 

FIO2 95 ا 100ب 



O24 ا ژ8ب  ی  لی 

FIO2  دزصد40چدود

  ت ماز: مژ ی  ی  ه ی  اد ی  ب  ت  ز  دن  زطوی  زسای 
  ت ژل : معای  ی  ق   FIO2غدم کی  پ  دق 





ال اده دز اطف  ف  اسپ 
کات   :ی 

ادز 1. ه جژازت  ج  ژل دزچ  ی  کی 

ادز2. ت  ج  ژل زطوی  ی  کی 

مع 3. ح 
ت 
ژ  ظ 

ژل از  ن  ی  CO2کی 

ادز4. ی ج  ی  لی   
ب
ژ اسی 





ژد ه ق ژاز می ک ی  ژاس  .زوی لوله ب 
ود الا داده می ش  از ب  ش 

ا ق  ن  ب  ژ  .اکسی 
 دم از  اومت  دز سژ زاه ب  اد مف  خ  ا ات  وان  ب 

اد گژد5cmPEEPمی ت  خ  .ات 





وزی ج 
:ماسک وت 

ده اکس  ژل س  ی  ح و کی  حی 
ص
ت   لظ 

غ 
ژ   وب  ج 

ژا ی ت  ن  زوش  ب  ژی  ق  ب  پ  ن  و دق  ژی  ماد ب  ل اغی  اب  ن  ق  ژ  .ی 
ماز می زسد ی  ه ی  ن  ی  ژ  ی از  اکسی  ی  ای  ان  ب  ژ  ان  هموازه می  ژب  الای ج  ه غلت  سژغت  ب  .ی 

ن   ی  ض  ی  عوی 
ل ت  اب  وز ق  پ  دای  ک  ا  ژ چست  زی  ا 4ب  ژ 8ب  ی  د o2،fio2لی  ماز می زسای  ی  ه ی  می زای  ظی 

ن  ی 
  .





به در صورتی که عملکرد ريه ها تا به آن حد آسيب ببيند که قادر

ديگر حفظ گازهای خون شريانی در حد قابل قبول نباشد و يا بعبارت

ار بافت نتواند اکسيژن کافی را جهت انجام کارهای متابوليکی در اختي
ود را به حد کافی دفع کند، اصطلاحاً گفته می شco2ها قرار دهد و

.شده است( (ARFکه فرد دچار نارسايی حاد تنفسی 

بيماران مبتلا بهCOPD بيشتر در معرض ابتلا به نارسايی حاد

در اين موارد عود يک عفونت تنفسی بيمار رادر .تنفسی هستند 

.قرار می دهدARFمعرض ابتلا به



Paco2<50mmHg

PaO2<60mmHg

FIo2=21% o2sat<90

PH<7/25

مقاديرگرفتننظردرتنفسینارسايیبودنحادتعيينجهتPH،

ABGبهیتنفسمزمننارسايی.استمهمبسياربالينیتاريخچهدر

بابيمارانايندر.شودمیديدهCOPDبهمبتلابيماردرشايعطور

.استطبيعیحددرPHولیABGبودنطبيعیغيروجود

 Paco2<55mmHg

 PaO2<60mmHg

 PH: طبيعیحددر



بودنبالاباهمرامقاديراينHCO3وBE>2+جبرانگرنمايان

کهاستCO2احتباسباهمراهآلوئولیهيپوونتيلاسيونکليوی

دهندهنشانطبيعیPHبيمارانايندر.شودمیديدهCOPDدر

اپنیکهايپربهمبتلاافراددر.استجبرانیهایمکانيزمبودنمؤثر
دليلمعمولسطحازبيش5mmHgحددرPaco2افزايشمزمن

.ستتنفسیمزمننارسايیزمينهدرARFبروزبر



به طور کلی به دو دسته کلی تقسيم می شود.

نارسايی حاد تنفسی هيپوکسميک همراه با هايپر کاپنی( الف

نارسايی حاد تنفسی هيپوکسميک همراه بدون هايپر کاپنی( ب







هايپرکاپنیهيپوونتيلاسيوناصلیمشخصه(pco2>50mmHg)

.است

.استکاپنیهايپرمتعاقبشودمیايجادکهعلائمیساير

هکهنگامیخالصهيپوونتيلاسيونحضوردر:PaO2ثانويهکاهش-1

Paco28ميزانبهmmHgيابدمیافزايشPao2حدوددر

10mmHgگفتتوانمیوضعيتاينتوجيهجهت.کردخواهدافت

نيزآلوئولیهوایدرموجودco2ميزانPaco2سطحافزايشباکه

باقیيژناکسبرایکمتریفضایآلوئولهادرنتيجهدر.يابدمیافزايش
میPaco2افزايشمتعاقبPao2کاهشباعثامراينماندمی

.گردد

میایدقيقهتهويهافزايشموجبPaco2افزايشطبيعیحالتدر

سرکوباستممکنتهويهباشد70ازبالاترPaco2اگرليکن.شود

.گرددمیوکمامرگموجبنهايتدرو.گردد



2-افزايشديگرفيزيولوژيکیاثر:اسيدوزPaco2،افتPHاست.

.گرددمیايجادپلاسمادرPaco2تجمعحالتدرتنفسیاسيدوز

لازمزمانساعت72-48اسيدوزجبرانبرایهاکليهکهاينبهباتوجه

نمیادايجبيکربناتدرتوجهیقابلافزايشحادکاپنیهايپردردارند

.شود

3-دريمپتاسوکلرايدسطح:سرمپتاسيموکلرايدسطحدرتغيير

هتجبيکربناتيونکهزمانی.يابدمیکاهشتنفسیحادنارسايی

هتجکلرايديونشود،میپلاسماواردوخارجسلولداخلازبافرينگ

کلرايدتشيفپديدهاينبهرودمیسلولداخلبهنگاتيويتهالکتروحفظ
يون.يابدمیافزايشپلاسمادرهيدرونيونco2باتجمع.گويندمی

بهتهالکترونگاتيويحفظجهتپتاسيميونوشدهسلولواردهيدروژن

نیزماليکن.گرددمیکالمیهيپرموجبوکندمیحرکتسلولخارج
اضافی+kزيرا.يابدمیکاهشبدنپتاسيمکلگرددطولانیاسيدوزکه

وهيپوکالمیدچاربيمارمدتدرازدرپس.گرددمیدفعهاکليهتوسط
.گرددمیهيپوکلريدمی



4-میريویعروقانقباضموجبهيپوکسی:ريویتانسيونهيپر

گرددیمشنتافزايشوريویهيپرتانسيونبهمنجرنتيجهدر.گردد

5-اختلالاتCNS:بالایسطحعلتبهco2سردرددچاربيمار

.گرددمیمغزیخونجريانافزايشومغزیعروقاتساعازناشی
تشنج،آلودگی،خوابپاپی،ادممانندعلائمیPaco2افزايشبا

ونتاندوعمقیرفلکسکاهشگفتاری،اختلالکانفيوژن،لرزش،
.کندمیبروزخلقتغييرات



می تواند 60تا 50افت فشار اکسيژن خون شريانی به کمتر از 

ارسايی تنفسی موجب هيپوکسی بافتی با کاهش اکسيژناسيون بافتی و ن

.حاد می گردد

يک می چه مکانيزم هايی باعث بروز نارسايی حاد تنفسی هيپوکسم

گردد

هيپوونتيلايون آلوئولی-1

(شايعترين علت) عدم تناسب نسبت تهويه به پرفيوژن -2

شنت-3

اختلالات انتشار-4



تغيير در صورت نبود اکسيژن کافی متابوليسم از حالت هوازی به بی هوازی
co2محصول زايد آن توليد اسيد لاکتيک است که دفع آن از. خواهد کرد

در صورتی که مقادير کافی از .مشکل تراست زيرا بايد با بيکربنات بافر شود

پوکسی و هي. بيکربنات موجود نباشد منجر به ايجاد اسيدوزمتابوليک می گردد
دارند بر CNSاسيدوز عوارض جانبی بر ارگان های حياتی مانند قلب و 

ند اما با عضله قلب ابتدا افزايش برون ده  و ضربانات قلبی بروز پيدا می ک

های قلبی و تشديد اسيدوزعملکرد قلب مختل شده ودر نهايت منجر به افت فعاليت

س سديم عملکرد کليه ها نيز آسيب می بيند که منجر به احتبا. شوک خواهد شد
امکان بروز اختلالات گوارشی نظير . می گرددATNو پروتئين اوری و 

.عملکرد غير طبيعی کبد ، دل درد و انفارکتوس روده نيز وجود دارد



فس غير تنفس های تند وسطحی، استفاده از عضلات کمکی تنفس، تن

نه، تنفس هماهنگ، تغيير نسبت دم به بازدم، اتساع غير قرنيه قفسه سي

، با لب های غنچه، تعريق، صحبت کردن بريده، نبض پارادوکس

ريک حرکت پره های بينی، احساس ولع هوا، در هيپوکسی متوسط تـح

اديکاردی سيستک سمپاتيک و در هيپوکسی شديد هيپوتانسيون و بر
، سيانوز يکی از علائم بسيار ديررسCNSايجاد می شود، تغييرات 

گرم در دسی ليتر 5هيپوکسی است و زمانی ايجاد می شود که بيش از 

گ تغيير رن: سيانوز مرکزی)هموگلوبين غير اشباع موجود باشد 

ه و سيانوز محيطی در بستر ناخن ها ب( لب ها و زبان) غشای مخاطی

اض کاهش پرفيوژن محيطی به دنبال انقب. ( خوبی قابل مشاهده است

عروقی محيطی منجر به کاهش پرفيوژن کليه ها و کاهش برون ده
در سيستم گوارش منجر به ايسکمی و . می گردد ATNادراری و 

.ايلئوس پارالتيک می گردد



حفظ اکسيژناسيون کافی و مناسب( الف

1-تجويز اکسيژن

2-حفظ غلظت مناسب هموگلوبين و برون ده قلبی

3-بررسی و پيشگيری از هيپوکسی بافتی

4-ايش بکارگيری تدابيری جهت کاهش استرس و افزايش راحتی و آس

بيمار

اصلاح تهويه آلوئولی( ب

باز نگه داشتن راه هوايی و حفظ آن -1

2-اجرای تدابيری برای به حرکت در آوردن و رقيق کردن ترشحات

3- تخفيف و برطرف کردن برونکو اسپاسم

4- کاهش احتقان ريوی

5-تهويه مکانيکی  و درمان علت زمينه ای

6-مانيتورينگ مداوم نارسايی تنفسی



ARDS:وفسنتنگیباکهباشدمیتنفسیحادنارسايیازشکلی

سيعوضايعاتعلتبهکهاستهمراهدرمانبهمقاومشديدهيپوکسی

.شودمیمشخصآلوئولی-کاپيلریبستر

ARDSتراسيونانفيلوشديدهيپوکسی،پنهديسبابودهکشندهاغلب

باريویادماصطلاحاخيراً .استهمراهريویدوطرفهمنتشر
.ميرودبکارسندرماينتوصيفبرایحدازبيشنفوذپذيری



1-يویرخارجتروماهایقلب،ياريهکانتيوژنسينه،قفسهترومای:تروما

شديدسوختگیمغزی،تروماهایبخصوص

2-دوداکسيژن،:سمیگازهایتنفس

3-کهمعدهمحتويات(ترينشايع):مايعآسپيراسيونPH<2/5بلع.دارد

شدگیغرقها،باربيتوراتوسالسيلاتهامانندداروها

4-هماتولوژيکاختلالات:DIC،خونمتعددترانسفوزيون

5-منفیگرمسپسيسپنومونی،:عفونتها

6-پانکراتيت،:متابوليکاختلالاتDKA

7-کارديوژنيکسپتيک،هموراژيک،:شوک

8-هروئينبخصوص:دارويیمسموميت

9-بهعودصچربی،آمبولیکارديوورژن،ازبعدريوی،قلبیپسبای:متفرقه

مرتفعمناطق

دچاراغلبشدهغرقمصدومينARDSتخريبسببشيرينآب.ميشوند

ميشودسورفکتانتشدنشستهموجبشورآبوسورفکتانت



غيرمايعونپروتئيبهنسبتآلوئولاپيتليالغشاءطبيعیريهيکدر

میانسکمپليافزايشباعثسورفکتانتداشتنوبااستنفوذقابل

اتمايعبهنسبتمويرگهااندوتليالغشاءطبيعیحالتدرگردد،

کاپيلریمسيستدر.استناپذيرنفوذهاپروتئينمقابلودرنفوذپذير

ميانضایفبهمايعاستکمترهيدروستاتيکفشارازانکوتيکفشار

بهايعماينلنفاتيککانالهایطريقازوکندمیپيدانشتبافتی

هيچبهمايعطبيعیحالتدربنابراين.گردانندبرمیعروقیسيستم

.شودنمیآلوئولواردوجه

ARDSمرحلهاگزوداتيو،ياآسيبمرحلهاست؛مرحلهسهدارای

فيبروتيکمرحلهوپروليفراتيوياترميم



 روز پس از آسيب ايجاد می 7ساعت و گاه تا 48-24اين مرحله

ستقيم شود دو مکانيزم روی نفود پذيری کاپيلرها تأثير می گذارد،  م

ه يک توسط ليز سلولها و غير مستقيم توسط آزاد شدن هيستامين  ک

ش پيدا می نفوذپذيری کاپيلرهای ريه افزاي. پروتئين وازوديلاتور است

تی نشت کند و پلاسما که خود مملو از پروتئين است به فضای ميان باف

.پيدا می کندو منجر به بروز ادم ريه ميشود

است تخريب ساختمانی ديرتر شامل تغيير در سلول های پنوموسيت  .

کثير می پنوموسيت تيپ يک تخريب و پنوموسيت تيپ دو شروع به ت

ه تشکيل غشای هيالينی در مجاری آلوئول و برونشيولها  ک. کند

....  تجمعی از پروتئين های پلاسما و فيبرين و نخاله های سلولی و
.است باعث کاهش بيشتر کمپليانس می گردد



،رالهای ادم بينابينی و داخل الوئولی، اتلکتازی
CXRخفيف در سراسر ريه شنيده می شود اما 

Pao2کاهش. در اين مرحله هنوز پاک است

سی و ، کاهش کمپليانس باعث افزايش کار تنف

تنفس های تند و سطحی می شود 



تها و يک تا سه هفته پس از آسيب مشخص می گردد نفوذ اريتروسي

پ دو می گردد فيبروبلاستها به فضای ميان بافتی و تکثير سلولهای تي

کاهش و در نهايت به فيبروز فضای بين بافتی منجر می گردد و به

پيدا می امکان تبادلات گازی می انجامد هيپوکسی و هايپر کاپنی بروز

.  کند

 نه رال مرطوب در سراسر  ريه، تاکی پنه و ديس پ: تظاهرات بالينی
انفيلتراسيون منتشر خواهيم ديدCXRو در 



سه تا چهار هفته پس از آسيب بروز پيدا می

در اين مرحله ريه با بافت کلاژن . کند

يه و کاهش کمپليانس ر. بازسازی کامل می شود

اپنی و هايپر ک. هايپرتانسيون ريه ايجاد می شود
ايجاد می mmHg35به ميزان  pao2افت 

اسيدوز بيمار کليه علائم اسيدوز تنفسی و. گردد

.متابوليک رانشان می دهد





.  رددپيش از علائم غير قابل برگشت شناسايی گARDSايده آل است که 

.  و بررسی علائم بيمار قابل شناسايی استABGاز طريق کنترل 

اده از علائمی مانند احساس ولع هوا، تاکی پنه ، سرفه و سيانوز و استف
سریال مطرح کننده ABG. عضلات فرعی تنفس بروز پيدا ميکند

CXRعلائم . هيپوکسی ناگهانی است

استفاده از ) تهويه مکانيکیتجويز اکسيژن ، حفظ :اقدامات 
PEEP) تنفسی،  دادن،posن ساکش. که حداکثر تبادلات صورت گيرد

نازو گاستريک، فيزيو تراپی 


