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1.MONITORING OF THE CRITICALLY ILL 
PATIENT
A. Temperature Monitoring
B. Electrocardiographic (ECG) Monitoring
C. Arterial Pressure Monitoring

1. Indirect
2. Direct

D. Central Venous Pressure (CVP) Monitoring
CVP, SCvO2, vasoactive medications, TPN 

هو قياس الضغط داخل:
Superior vena cava

Right atrium أو
يعني باختصار:

هو “الضغط اللي راجع للقلب من الجسم”



1.MONITORING OF THE CRITICALLY ILL 
PATIENT
E. Pulmonary artery (PA)

CVP, cardiac output (CO), PA pressures, SVR, SvO2
No mortality improvement in surgical patients.
Complications > Transient right-bundle-branch block

Balloon rupture
PA perforation
Malposition (e.g., coronary sinus)
Right ventricular rupture
Cardiac tamponade.



1.MONITORING OF THE CRITICALLY ILL 
PATIENT
F. Esophageal Doppler and Pulse Contour Analysis

Less invasive > descending aortic blood flow > CO
Pulse contour analysis > arterial pressure waveform > CO

G. Respiratory Monitoring
1. Pulse oximetry
2. Capnography > Quantitative, continuous assessment of expired 

CO2 concentrations
ETCO2 ↑ > ↓ Alveolar ventilation, ↑ CO2 production…Sepsis
ETCO2 ↓ > ↑ Alveolar ventilation or ↑ dead space…ET obs, PE

.CO يمر عبر ا0بهر النازل → نقدر نقُدّر Cardiac Output (CO) بما أن معظم الـ



1.MONITORING OF THE CRITICALLY ILL 
PATIENT
H. Neurologic Monitoring

1. Intracranial pressure monitoring
2. Processed electroencephalogram monitors

Processed EEG (BIS أعرف هل التخدير:
قليل → ا5ريض ممكن يصحى
كثير → خطر على الدماغ

عن ETCO₂ (End-tidal CO₂) كواحد من أهم أدوات ا5راقبة في العناية الحثيثة، Lنه بيعطي فكرة سريعة ودقيقة عن حالة 
التنفس والدورة الدموية معًا. هذا القياس بيمثل كمية ثاني أكسيد الكربون ا5وجودة في نهاية الزفير، وبالتالي هو انعكاس 

 .(Metabolism) في الجسم CO₂ ومعدل إنتاج ،(Perfusion) وتروية الرئة بالدم ،(Ventilation) مباشر 5دى فعالية التهوية
إذا ارتفع ETCO₂ فهذا غالباً يدل على نقص في التهوية مثل hypoventilation أو زيادة في إنتاج CO₂ كما في sepsis أو 
الحمى، بينما انخفاضه يشير إما إلى زيادة التهوية (hyperventilation) أو—وهذا اLهم سريريًا—نقص التروية الرئوية كما 
في pulmonary embolism أو shock، حيث s يصل الدم الحامل لـ CO₂ إلى الرئة بشكل كافٍ. لذلك يُعتبر ETCO₂ أداة 

إنذار مبكر تكشف مشاكل خطيرة في التنفس أو الدورة الدموية قبل أن تظهر على باقي العuمات الحيوية.



2. RESPIRATORY FAILURE
A. Etiology: Inadequate gas exchange > ventilation/perfusion (V/Q)   

mismatch 
Hypoventilation

Impaired systemic 
delivery/extraction 

Dead space ventilation > COPD & PE. 
B. Diagnosis: Signs or symptoms of respiratory distress > Pulse oximetry 

and an ABG. 
Oxygen saturation <90% impaired tissue oxygenation. 
↑ PaCO2 > (respiratory acidosis) 

History, physical examination a chest x-ray, EKG, and chest 
CT with PE protocol. 



2. RESPIRATORY FAILURE

Inhaled oxygen
Noninvasive positive pressure ventilation (NIPPV)
Endotracheal intubation
Chest tube placement
Extracorporeal membrane oxygenation (ECMO)

°

بدي أحكي عن Respiratory Failure (الفشل التنفسي) كحالة سريرية خطيرة معناها أن الجهاز التنفسي 
فشل في الحفاظ على تبادل الغازات بشكل طبيعي، سواء في إدخال اKكسجJ أو إخراج ثاني أكسيد الكربون. 

الفكرة اKساسية أنه يحدث خلل في gas exchange وغالباً السبب الجذري يكون V/Q mismatch (عدم 
تطابق التهوية مع التروية)، أو hypoventilation (نقص التهوية)، أو زيادة dead space ventilation كما 

في COPD أو pulmonary embolism حيث يصل الهواء لكن i يصل الدم بشكل كافٍ لتبادل الغازات. 
 Arterial و Pulse oximetry عتماد علىiمات ضيق تنفس مع اmسريريًا يتم التشخيص عند وجود ع

Blood Gas (ABG)؛ انخفاض SpO₂ أقل من 90% يدل على نقص أكسجة مهم، وارتفاع PaCO₂ يدل على 
فشل تهوية يؤدي إلى respiratory acidosis. التقييم i يقتصر على ذلك بل يشمل history وفحص سريري 

وصورة صدر X-ray وECG، وأحيانًا CT chest مع PE protocol إذا كان هناك شك بجلطة رئوية. العmج 
 Non-invasive وإذا لم يكفِ ننتقل إلى ،oxygen therapy يعتمد على شدة الحالة، ويبدأ من إعطاء

 Endotracheal intubation ثم إذا فشلت الحالة نلجأ إلى ،positive pressure ventilation (NIPPV)
 chest ت معينة مثل تجمع سوائل أو هواء في الصدر نستخدمiوفي حا ،mechanical ventilation مع

tube، وفي الحاiت الشديدة جدًا ا�قاومة لكل ذلك قد نلجأ إلى ECMO كدعم خارج الجسم لتبادل الغازات 
مؤقتاً.

نسحب الدم خارج الجسم → نأكسجه بجهاز → نرجعه للجسم



3. CIRCULATORY FAILURE: SHOCK

A. Shock is defined by global tissue hypoxia and occurs when the 
supply of oxygen is insufficient to meet metabolic demands.

B. Classification and Recognition of Shock.
History, laboratory values, and physical examination are usually 

sufficient for determining the etiology
1. Hypovolemic shock results from loss of circulating blood volume 

caused by acute hemorrhage, fluid depletion, or dehydration. Patients 
are peripherally vasoconstricted, tachycardic, and have low jugular 
venous pressure. شفت:

❄ مريض بارد 
نبضه سريع

JVP منخفض
volume loss :ًفكّري فورا →



(Hypovolemic) الدم ناقص؟
(Distributive) ا7وعية مفتوحة زيادة؟

(Obstructive) في انسداد؟
(Cardiogenic) القلب ضعيف؟



3. CIRCULATORY FAILURE: SHOCK

2. Distributive shock is a hyperdynamic state consisting of tachycardia, 
vasodilation, decreased SVR, and increased CO. The most common 
causes include sepsis, neurogenic shock, adrenal insufficiency, and liver 
failure. 

3. Neurogenic shock results from interruption of the spinal cord at or 
above the thoracolumbar sympathetic nerve roots, which produces loss 
of sympathetic tone, causing vasodilation. Patients are peripherally 
vasodilated and tachycardic. Jugular venous pressure is low.

@ن ا@وعية مفتوحة (vasodilated)، فا:قاومة قليلة → القلب يضخ بسهولة أكثر → CO يرتفع.



3. CIRCULATORY FAILURE: SHOCK

4. Obstructive shock results from etiologies that prevent adequate CO 
but are not intrinsically cardiac in origin. This may be caused by PE, 
tension pneumothorax, or cardiac tamponade. Jugular venous pressure 
is elevated while the peripheral tissues demonstrate vasoconstriction

5. Cardiogenic shock results from inadequate CO due to intrinsic 
cardiac failure. Diagnosis may require echocardiography. These patients 
typically are peripherally vasoconstricted and tachycardic with an 
elevated jugular venous pressure





3. CIRCULATORY FAILURE: SHOCK

• The goal of therapy is to ensure adequate oxygen delivery. Because oxygen 
delivery is proportional to SaO2, hemoglobin concentration, and CO, each 
should be optimized.

Specific Therapy:
Hypovolemic shock > Therapy focuses on control of ongoing loss and 
restoration of intravascular volume. 
Neurogenic shock > The initial intervention is volume infusion. A peripheral 
vasoconstrictor, phenylephrine or norepinephrine, is administered to 
increase vascular tone if hypotension is refractory to volume infusion.



3. CIRCULATORY FAILURE: SHOCK

Obstructive shock > Tension pneumothorax is treated by needle 
decompression followed by tube thoracostomy. 

Pericardial tamponade is treated by needle decompression, often 
with catheter placement for drainage.

Cardiogenic shock > Management is directed toward maintaining 
adequate myocardial perfusion and CO with volume expansion and 
vasoactive medications



4. SEPSIS

A. Definition:
Sepsis is defined as SIRS with a documented or presumed infection. 

The clinical definition of SIRS requires two of the following: 
Body temperature >38¡C or <36¡C 
Heart rate >90 beats/minute
Respiratory rate >20/minute or Paco2 <32
WBC count >12 or 10% bands

Severe sepsis is multiple-organ dysfunction or hypoperfusion (septic 
shock) resulting from infection. Sepsis: ىودع + organ dysfunction

Septic shock: رطخأ ةلحرم:
عفترم vasopressors + lactate جاتحي + لئاوس ءاطعإ مغر رمتسم ضفخنم طغض



4. SEPSIS

B. Diagnosis: Cultures 
C. Treatment:

1. Infection 
a. Antibiotic therapy
b. Source control

2. Circulatory support
a. Volume resuscitation.
b. Vasoactive medications. 



5. UPPER GASTROINTESTINAL HEMORRHAGE 
PROPHYLAXIS.
Patients in the ICU are at increased risk for stress-induced mucosal ulceration 
and GI hemorrhage.

Risk factors: head injury (Cushing ulcers); burns (Curling ulcers); prolonged 
mechanical ventilation; history of peptic ulcer disease; NSAIDs or steroids; 
and the presence of shock, renal failure, portal hypertension, or 
coagulopathy

H2-receptor antagonist > Proton-pump inhibitors

Clostridium difficile-associated diarrhea



6. ANEMIA

Transfusing all patients to a hemoglobin of 10 mg/dL either has no 
effect or may actually decrease survival in the critically ill.

Restrictive transfusion strategy (hemoglobin <7 mg/dl)



7. BLOOD GLUCOSE CONTROL

Tight glucose control (blood glucose goal: 80 to 110 mg/dL)
Conventional control (blood glucose goal: 180 to 200 mg/dL)
In surgical patients > twofold decrease in mortality.






