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1. GIRIS

Alveolo-kapiller permeabilitenin gegirgenliginin artmasina bagli olarak
ortaya ¢ikan akut akciger hasarma Akut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS)
ad1 verilir. ARDS ilk kez 1967 yilinda tanimlanmistir (1). Takipne, oksijen
tedavisine direngli hipoksemi, yaygin alveoler infiltratlar, pulmoner kompliyansta
azalma, pozitif basingli mekanik ventilasyon ihtiyaci gibi ortak 6zelliklerin oldugu
hastalik grubunu tespit etmislerdi. Bu ¢alismadan sonra ARDS konusunda bir¢ok
caligma yapilmistir (2). American European Consensus Conference (AECC)
tarafindan 1994 yilinda giincel tanimlama yapilarak ‘adult’ terimi, ‘acute’ olarak
degistirilerek ARDS ve Acute Lung Injury (ALI) igin tanmi kriterleri kabul
edilmistir (3). Akut baslangig, akciger grafisinde bilateral infiltrasyon, sol kalp
yetmezligi bulgularinin olmamasi ile birlikte PaO, / FiO, < 300 olmas1 ALI,
Pa0,/FiO, <200 olmasi ise AECC tarafindan ARDS olarak tanimlanmastir.

ARDS’in etyolojisi ve patogenezi ile ilgili bilgilerimiz son yillarda artmig
olsa da, ARDS’nin gercek insidansi heniiz tam olarak belirlenememistir. Birlesik
Devletler’de yapilan ¢aligmalarda eriskin yas grubunda yilda 3-8/100,000 arasinda
degisen oranlardan s6z edilmektedir (4).

ARDS direk akcigeri ilgilendiren sebeplerden (pulmoner ARDS=ARDS P)
veya sistemik bir hastalia sekonder gelisen sebeplerden (ekstrapulmoner

ARDS=ARDS E) olusabilmektedir.



Calismamizda, Ocak 2004-Aralik 2010 tarihleri arasinda Anesteziyoloji ve
Reanimasyom Yogun Bakim Unitemizdeki (ARYBU) ARDS tanis1 alan hastalar:
retrospektif olarak inceledik. Hastalar altta yatan sebeplere gore pulmoner ve
ekstrapulmoner olarak gruplara ayrildi. ARDS’nin gruplar arasi insidansini,
etyolojik faktorleri, mekanik ventilasyon uygulamalarini, kan gazi degerlerini,
yogun bakim takip skorlarini, multiorgan disfonksiyonu ve mortalite oranlarini

belirleyerek daha sonra yapilacak calismalara kaynak olmasini1 amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tanim

Akut respiratuar distres sendromu (ARDS) ilk kez 1967 yilinda
tammlanmistir  (1). Oncelikle adult respiratuar distres sendromu olarak
isimlendirilmesine karsin daha sonradan ¢ocuklarda da ortaya ¢ikisi gbz Oniine
aliarak akut respiratuar distres sendromu olarak isimlendirilmistir. Akut akciger
hasar1 (ALI) ve onun daha ciddi formu olan akut respiratuar distres sendromu
(ARDS), akut olarak baslayan; akciger iizerinde direk veya indirek hasar
olusturan ¢ok farkli nedenler tarafindan tetiklenen; akcigerlerde inflamasyon,
proliferasyon ve fibrozisinde dahil oldugu ciddi yapisal degisiklikler olusturan;
oksijene direngli hipoksemi, kompliyans ve fonksiyonel residuel kapasite
azalmasi, akciger grafisinde diffiiz infiltratlarin varligi ile karakterize olan;
pulmoner 6dem tablosu olarak tanimlanabilir. ARDS 1980’11 yillarin basinda,
pulmoner arter kateterinin yogun bakimlarda giderek daha ¢ok kullanilmas ile
non-kardiyojenik pulmoner &6dem olarak tamimlanmistir. Bu yillardaki
tanimlamalarda ARDS tanist i¢in 4 kriterin varligt Ongoriilmiistiir. Ancak bu
kriterlerin duyarlilik ve 6zgiilligiiniin diisiik olmasi, ya hep ya hi¢ fenomeni
seklinde olmalar1, kesisme degerlerinin olmamasi gibi nedenlerle ALI/ ARDS’nin
prognostik dneme sahip kategorilere ayrilmast amaci ile 1988 yilinda Murray ve
ark. (2) tarafindan Murray akciger hasar1 skoru (LIS= Lung Injury Skor)

gelistirilmistir. Murray’in  akciger hasar1 skorunda radyolojik bulgular,



kompliyans, PaO,/FIO, oran1 ve PEEP’ten olusan her biri 5 dereceye ayrilarak
skorlanan 4 komponent vardir (Tablo 1). Ancak bu 4 komponentin hepsinin

kullanilmasi sart degildir.

toplam skor

Murray indeksi =
hesaplamaya katilan parametre sayisi

0 : Akciger hasriyok 0,1-2,4 : Akut akciger hasari (ALI) 22,5 : Agir akciger hasari (ARDS)

Toplam skor komponent sayisina boliindiigiinde elde edilen deger 0,1-2,5
arasinda ise ALIL 2,5’den biiyiik ise ARDS olarak tanimlama yapilmaktadir.
Akciger hasar1 skoru akciger grafilerinin gériiniimi, hipoksinin diizeyi, uygulanan

ekspiryum sonu akciger voliimii diizeyi (PEEP) ve kompliyans: kapsar.

Tablo 1. Murray Indeksi

Parametreler 0 1 2 3 4
AKkciger grafisi Yok 1 kadran 2 kadran 3 kadran 4 kadran
(infiltrasyon)
PaO,/FiO, > 300 225-299 172-224 100-174 <100
PEEP (cmH,0) 5 6-8 9-11 12-14 15
Statik kompliyans >80 60-79 40-59 20-39 <19
(mL/cmH,0)

Amerikan-Avrupa konsensus konferansinca 1994 yilinda yayinlanan rapor
ile ARDS’nin akut akciger hasarinin (ALI) siddetli formu oldugu kabul edilmistir.
Ayni konferans raporunda ALI ve ARDS i¢in klinik kullanimi1 daha kolay olan

tan1 kriterleride (Tablo 2) belirlenmistir (3,4). Ferguson ve ark.’lart ARDS’nin




tamimlandigi Murray akciger hasar1 skoru, Amerikan-Avrupa konsensus
konferansinin ALI ve ARDS i¢in tanimlamasii ve oksijenasyon anormallikleri,
radyolojik bulgulari, klinik baslangi¢, uygun klinik senaryo, sol Kkalp
yetmezliginin olmamasinin toplandigi Delphi tanimlamasini degerlendirmislerdir.
Akciger hasar skorunun 2,5 iizerinde olmasi ve diger tanimlamalarla birlikte
degerlendirlmesi ARDS’nin tan1 konmasinda spesifiteyi ve sensitiviteyi artirdig

gosterilmistir (5).

Tablo 2. ALI ve ARDS tam kriterleri

Klinik Degisken

ALI

ARDS

Baslangic
Oksijenizasyon

Akciger Grafisi

Pulmoner Arter Wedge

Basinc1 (PAWP)

Akut

Pa0,/ FiO, <300 mmHg
Bilateral akciger 6demi
gorunimiul

<18 veya sol atrial

hipertansiyonun klinik
kanit1 yok

Akut
Pa0, / FiO, <200 mmHg
Bilateral akciger 6demi

gorunimu

<18 veya sol atrial
hipertansiyonun klinik
kanit1 yok

2.2. Epidemiyoloji

Akut akciger hasar1 ve ARDS’in kesin insidansini tanimlamak oldukc¢a zor
olmasma ragmen son yillarda yapilan g¢alismalarda daha net bir sekilde tarif
edilmistir. National Heart‘in New York’da 1972’de yaptig1 bir ¢alismada ARDS

insidans1 yilda 150,000 olarak raporlanmistir (6). Son yapilan ¢alismalarda



ARDS‘in diinya ¢apinda goriilme sikligi 3-8/100,000 olarak bildirilmistir (4).
Prospektif yapilan bir ¢alismada Washington, Kings Country ¢evresinde bir
merkezde ALI insidans1 79/100,000 ve mortalitesi % 38,5 olarak (6,7), ARDS
insidans1 58,7/100,000 ve mortalite %41,1 olarak tanimlanmustir (7). Bu veriler
baz alindiginda yilda 190,600 ALI/ARDS vakalarinin 74,500°1 o&liimle
sonuclanmistir. Toplam yillik mortalite oranlarim1 karsilastirdigimizda ALI ve
ARDS’ye bagl mortalite oranlari akciger kanserlerinden sonra AIDS (edinilmis
yetersiz bagisiklik sistemi sendromu), astim, meme kanserleri, lenfoma, pankreas
kanseri gibi hastaliklardan 6nde gelmektedir (8). Bu kadar az siklikta goriilmesine
ragmen geng popiilasyonu tutusu, yogun bakim iinitelerinde yatis siirelerinin uzun
olmasi, yapilan tim arastirmalara ragmen mortalitenin yiiksek olusu, yogun
bakimlarda goriilen en onemli sendromlardan biri olarak glindemde kalmasini
saglamaktadir. ARDS’e bagl 6limlerin bir ¢ogu baslangictan itibaren 2-3 hafta
icinde olur, daha erken Oliimler altta yatan primer hastalikla ilgilidir. Tedavi
edilerek yogun bakimdan ¢ikarilan hastalar normal yasantilarina donerler. Akciger
fonksiyon testlerinin diizelmesi i¢in 3-6 aylik bir siireye ihtiya¢ vardir. Yasayan
bircok hastada akciger fonksiyon testleri ve egzersiz toleransi hastaligin siddeti,

altta yatan sebep ve daha 6nceki duruma bagl olarak diizelir (9).



2.3. Etyoloji

ARDS direkt akcigeri ilgilendiren sebeplerden (pulmoner ARDS) veya
sistemik bir hastaliga sekonder (ekstrapulmoner ARDS) olarak gelisebilir. Direk
hasarda intraalveolar sivi, kan ve proteindz materyal birikimi sonucu
intrapulmoner inflamatuar yanit olusumuyla iliskili alveolar epitelyal hiicre hasari
ve disfonksiyonu olusur. Sistemik veya ekstrapulmoner tetiklemede pulmoner
vaskiiler permeabilite artisi, inflamasyon, mediyatorlerle iliskili vaskiiler endotel
hasar1 olusur. ALI/ARDS gelisiminde birgok risk faktorii tanimlanmistir. Erigkin
ve c¢ocuklarda sepsis, septik sok ve multiorgan disfonksiyonu (MODS) varligi
ALI/ARDS gelisimiyle yakindan iligkilidir (10,11). ARDS gelisiminde sepsis
insidansi literatiirde % 40°dir (12,13). Gastrik aspirasyon, multipl transfiizyonlar
ve travmalar ise diger risk faktorleridir (14). Gr (-) bakteri sepsisi mortalitesi
yiiksektir. Kaplan ve ark.’nin 86 hastayla yaptigi ¢alismada 20 hastada (%23)
ARDS gelismis ve mortalite % 90 olarak saptanmistir (15). Calismalarda
etiyolojide pnoémoni %35, aspirasyon %15, sepsis %13, suda bogulma %09,
kardiyak hastalik %7 bulunmustur. Mortalite oranlar1 sepsisde %31, pnémonide
%22, kardiyak hastalikta %39, suda bogulmada %59 saptanmistir. Tablo 3’de

ARDS etyolojisinde yer alan risk faktorleri belirtilmistir.



Tablo 3. ARDS etiyolojisinde rol oynayan hastaliklar ve risk faktorleri

Pulmoner (Primer) ARDS Ekstrapulmoner (Sekonder) ARDS

» Mide icerigi aspirasyonu * Sepsis

* Agir gogiis travmasi (Akciger kontiizyonu) * Agir nontorasik travma

* Pulmoner emboli * Reperfiizyon hasari
* Agir pnémoni * Multipl uzun kemik kiriklar
* Toksik gaz inhalasyonu * Sok

Multipl kan transfiizyonu
» Akut pankreatit

* Suda bogulma

+ Ilag intoksikasyonu

2.4. Patoloji (16-21)

ALI/ARDS mikrovaskiiler endotel ve alveolar epitelin hasarlanmasiyla
karakterizedir ve alveolokapiller {initede olusan ciddi hasar, patolojik
ozelliklerden sorumludur. Hastaligin baslangicinda intravaskiiler sivinin damar
disina kagis1 belirginken, ilerleyen zamanlarda 6demin yerini hiicresel nekroz,
epitelyal hiperplazi, inflamasyon ve fibroz alir. Bu hasarin histolojik bulgulari
birbirinin i¢ine gegen ve iliskili {i¢ fazdan olusmaktadir. i) Eksudatif fazda
interstisyel ve alveolar 6dem ve hemoraji, ii) Proliferatif fazda yenilenme ve

yapilanma, iii) Son donem fibrotik fazda fibroz hakimdir.



2.4.1. Eksudatif faz

Solunum yetersizliginin baslamasindan sonraki ilk haftay1 kapsar (0-7giin).
Bu donemde olen hastalarin akcigerleri sert, kirmizi- mavi renkte, asir1 agirdir.
Parankimal yiizeyleri hemorajik, serttir ve kardiyojenik pulmoner 6demden farkli
olarak kopiiksii sivi sizmaz. Isik mikroskopisinde tespit edilen en erken
degisiklikler kapiller konjesyon, intertisyel ve alveoler 6dem ve alveol igi
hemorajidir. Eksudatif faza 6zgii histolojik 6zellikler, alveoler duktuslarda daha
belirgin olan hiyalin membranlardir. Genelde hiyalin membranlar alveoler
septumun ucuna yapisirlar ve komsu alveoliin agzimi kapatirlar. Hiyalin
membranlar endotelyal epitelyal bariyerde olusan hasari izleyerek alveoler
bosluga sizan plazma proteinleri ve hiicresel debrislerden olusurlar.
Immunohistokimyasal ve immunofloresan boyamalarda immunoglobulin,
fibrinojen, surfaktan ve daha az miktarda komplemanin hiyalin membran
olusturdugu, fibronektinin membranin ylizeyini az miktarda kapladig
gosterilmistir. Hiyalin membranlarin alveol kanal boyunca depolanmasinin ve bu
bolgede daha fazla hasar olugsmasinin nedeni agik degildir, ama alveoler kanaldaki
fazla miktardaki oksijenin patogenetik rolii olabilecegi diisiiniilmektedir. Yaygin
alveoler hasarin eksudatif fazinda, endotelyal hiicrelerin sismesi, endotel arasi
baglantilarda genisleme ve pinositik vezikiillerde artis gibi endotelyal hasarin
ultrastriiktiirel delilleri vardir. Ciddi endotelyal hasar bulgular1 hiicresel nekroz ve
bozulma, kapiller bazal membranin soyulmasi ve intravaskiiler fibrin
depolanmasidir. Kapiller i¢i notrofillerin fokal agregasyonu belirgindir. Alveoler

septum intertisyel o6dem, fibrin ve ekstravaze olan eritrositler nedeniyle



geniglemistir. Alveoler epitelyumda tip 1 hiicrelerinin asir1 nekrozu ve alveoler
ylizeyden dokiilmesi, ¢iplak bazal membran olusumuna neden olur. Tip 2
hiicrelerde de hasar ve nekroz s6z konusudur. Alveoler epitelyal bariyerin

kaybiyla, intertisyel siv1 alveol boslugunun igine sizar.

2.4.2. Proliferatif Faz

Proliferatif fazda, (1-3 hafta) belirgin tip Il pnomosit proliferasyonu ve
pulmoner makrofajlar ile artik hyalen membranlarin fagositozu vardir. Akut fazda
olusan alveol i¢i ve intertisyel eksudanin organizasyonu s6z konusudur. Tip 2
hiicrelerin alveoler septum boyunca g¢ogalmaya baslamasi ARDS’in klinik
bulgularinin baslamasindan ii¢ giin sonra olabilir ve onuncu giinde fibroz
belirebilir. Akcigerin genisleyemeyen, son donem organa hizla doniisiimii
ARDS‘de yasami kisitlayan faktordiir.

Epitelyal hiicre yenilenmesi histolojik olarak proliferatif fazin habercisidir.
Keratin iceren kuboidal hiicreler, soyulmus olan bazal membran1 kaplamak igin
alveol duvari boyunca uzanirlar. Bu hiicrelerin ¢ogunda stoplazmik lameller,
cisimler ve ylizey mikrovilluslart vardir ve immunohistokimyasal olarak bu
bolgelerde tip Il hiicre donilisiimiiniin gostergesi olan surfaktan apoproteini
boyanir. Fibroblast ve miyofibroblastlar alveoler duvarda ¢ogalarak alveoler bazal
membranin hasarlanan yerlerinden fibrindz alveol i¢i eksudaya gecerler.
Fibroblastlar, eksuday1 hiicresel granulasyon dokusuna doniistiiriirler ve kollajenin
depolanmasiyla yogun fibroz doku gelisir. ARDS’de akcigerin yeniden

yapilanmasmin en 6nemli mekanizmasi fibroz gelisimdir. ARDS’de fibroz
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yeniden sekillenmede iki ayr1 morfogenetik mekanizma rol oynamaktadir.
Fibroblastlar alveoler duvarda in situ olarak kollajen depolayarak alveol
septumunun genislemesine neden olurlar. Diger mekanizma da ise alveoler
boslugun ve duvarin fibroplazisi sonucu kollaps kalinlagsmasi gelisir ve pulmoner
intertisyel fibrozisin birgok formunda rol oynamaktadir. Alveoler duvarlar
alveolokapiller birimde gergeklesen hasar sonucu kismen veya tamamen kollabe
olur ve organize olan fibrin ve hiperplastik epitelyum ile kaplanir. Surfaktanin
yapisal ve fonksiyonel bozukluklart ARDS’de alveoler kollapsa katkida bulunan

faktordur.

2.4.3. Fibrotik Faz

ARDS baslangicindan sonra 3-4 hafta ventilatore bagli yasayan hastalarda,
akciger tamamen kollajen doku ile yeniden sekillenmistir. Makroskopik olarak
plevral yiizeyde kaldirim tasi manzarasi varken, iyilesmis apseler ve kronik
intertisyel amfizem ek bulgulardir. Periferal bronslarda dilatasyon vardir ve bunlar
visseral plevral yiizeye ¢ok yakindir (traksiyon bronsektazileri). Mikroskopik
olarak fibrotik evrede alveoler septa ve hava bosluk duvarlar1 kalinlagsmis, nadiren
hiicre iceren konnektif doku ile kaplanmistir. Hava bosluklar1 diizensiz olarak
genisler. On dort glinden uzun yasayan hastalarda total kollajeni artar ve hastalik

stiresince kolajen miktarinda progresif artis gozlenir.
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2.4.4. Pulmoner Vaskiiler Yeniden Sekillenme

ARDS’in erken doneminde pulmoner arter basinci artar. Bunun nedenleri
pulmoner vazokonstriksiyon, tromboembolizm ve intertisyel 6demdir. Olayn
baslangicindan  birka¢  hafta sonra kalici  degisiklikler — gercekleserek
mikrosirkiilasyonda fibr6z obliterasyon ve arteryel mikrosirkiilasyonda artis
pulmoner hipertansiyona katkida bulunur. Hastalarda tromboemboli % 95 oranla
en sik gozlenen vaskiiler lezyondur. Subakut ve kronik fazdaki belirleyici
vaskiiler lezyon ufak muskiiler arterleri, venleri ve lenfatikleri tutan fibroselliiler
intimal proliferasyondur. Vaskiiler liimen fibrin, myointimal hiicreler, hiperplastik
endotelyal hiicreler, mukopolisakkarid ve kollajen depolanmasi sonucu tikanir.
Pulmoner vaskiiler yatak, ge¢ proliferatif ve fibrotik fazda yeniden yapilanir.
Arterlerde fibroz duvarl kistler olusur, mural fibréz kalinlasma vardir. Arterlerin
sekli diizensiz fibroz kontraksiyonlar sonucu bozulur ve akordion benzeri

goriiniim olusur.
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Sekil 1. ARDS’de patoloji (8)

2.5. Patofizyoloji (18, 20, 21)

ARDS cesitli sistemik ve lokal olaylarin baslattigi ¢ok sayida molekiiler ve
selliler etkinin bir sonucudur. Akcigerlerde lokal olarak mikrovaskiiler
permeabilite artisi olarak diisiiniilse de giderek artan sayida bulgu ARDS’in
sistemik inflamatuvar cevap sendromunun (SIRS) bir boélimi oldugunu
diisiindiirmektedir. Hernekadar mikrovaskiiler permeabilitede artis, interstisyel ve
alveoler 6dem gelisimi baslangicta esas klinigi olustursa da 6zellikle sepsis ve

travma durumunda diger organlarin endotel hiicrelerinde de hasar vardir.
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Baslangigta bu yaygin endotel hasar1 klinik olarak sessizdir, ancak hasta hayatta
kaldig1 siirece akciger ddemi, bobrek, kalp, gastrointestinal sistem ve beyinde
fonksiyon bozukluklari olusmaya baslar. ARDS gelistikten 72 saat sonra dlen
hastalarda hemen daima ¢oklu sistem organ yetmezligi (MSOF) veya ¢oklu organ
disfonksiyon bozuklugu (MODS) vardir.

ARDS’in patogenezi ¢ok sayida karmasik inflamatuar olaydan olusup
sitokinler, kemokinler, plazma kaynakli inflamatuvar mediatorler, siklooksijenaz
ve lipooksijenaz yoluyla olusan arasidonik asit mediatorleri rol oynar.
Kompleman ve kan koagiilasyon sistem aktivasyonu da s6z konusudur. Bu
biyokimyasal maddeler, endotel ve epitel hiicreleri lizerindeki integrinler gok
sayida inflamatuar hiicrenin etkilenen dokuya gelmesine neden olur.

Biitlin bu inflamatuar kaskat ve sitokin agina uyan tek bir teori olmamakla
beraber burada sadece 6nemli oldugu diisiiniilen gesitli yollar ve mekanizmalar

Ozetlenecektir.

2.5.1. Pulmoner Endotel ve Epitel Hiicreleri

ARDS’yi baglatan ajanlarin esas hedefi alveol duvarindaki endotel ve
epitelyum hiicreleridir. Ayn1 hiicreler ayn1 zamanda ¢ok sayida sitokin
salgilayarak ve yiizey proteini (selektin ve integrinler gibi) sunarak inflamatuar
cevabin yonetiminde rol oynarlar. Pulmoner endotel hiicre kiiltiirleri bakteriyel
endotoksinlere oldugu kadar ALl sirasinda inflamatuar ve doku hiicreleri
tarafindan olusturulan ¢ok sayida sitokine de duyarlidir. Endotel hasari ilk

hiicrelerin biiziismesi ile kendini gosterir, bariyer fonksiyonunu azaltir, hiicre i¢i
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enzim salinimina neden olur ve sonugta hiicre oliir. Endotoksine maruz kalan
endotel hiicreleri ¢ok sayida inflamatuar sitokin (interlokin 1,6,8 gibi)
salgilamanin yami sira inflamatuar hiicre yapimimi arttirmak icin kemik iligini
etkileyen graniilosit-makrofaj koloni stimiile eden faktor gibi faktorler de salgilar.
Uyarilmis endotel hiicreleri ayni zamanda dolasimdaki inflamatuar hiicrelerin
endotele tutunmasini ve interselliiler bileskelerden igeri migrasyonunu saglayan

yiizey molekiilleri sunarlar.

2.5.2. Alveolar Makrofajlar
ARDS’ de inflamatuar reaksiyonun ayarlanmasinda oénemli rol oynarlar.
Endotoksin maruziyetinden sonra tiimor nekrozis faktor (TNF) ve IL-1 gibi giigli

proinflamatuar mediatdrler araciligiyla inflamasyonu baglatirlar.

2.5.3. Polimorfoniikleer Lokositler

Normalde pulmoner mikrodamarlarda ¢ok sayida nétrofil bulunur. Bu
hiicreler ve dolasimdaki nétrofiller kendilerini hasar bolgesine yerlestiren ¢ok
sayida kemotaksin ve kemokine cevap verirler. Lokositlerin endotel hiicresine
yapismasi tizerlerindeki L-selektin ve Beta 2 integrinler gibi yiizey molekiilleri
aracilifiyla olur. Lokositlere spesifik bu molekiiller endotel ve epitel hiicreleri
tizerindeki interseliiler adezyon molekiilii tip 1 ve 2 (ICAM-1 ve ICAM-2) ile
etkilesirler. Notrofiller aktive oldugu zaman endotel ve epitel hasarina neden olan

cok sayida oksijen radikali salgilarlar. Bunun disinda prostaglandinler,
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lokotrienler ve esasen bakterilerin sindiriminden sorumlu olmakla beraber bunun

yaninda ekstraselliiler matriksi de harap eden enzimler salgilarlar.

2.5.4. Siirfaktan

ARDS’de siirfaktan sentez ve fonksiyon bozuklugu akciger hasarinin
nedeninden ¢ok sonucudur. Bununla birlikte ARDS’de siirfaktan tabakasinin
harabiyeti ve buna bagli olarak ylizey geriliminin artmasi akciger 6demi gelisimi
ve ilerlemesinde 6nemli rol oynar. Siirfaktan anormalliklerinin nedenleri; normal
miktarda yiizey aktif fosfolipidin alveol icindeki eksuda tarafindan diliisyonu,
epitel hasar1 nedeniyle fosfolipid sentezinde bozukluk, oksijen radikali ve diger
maddelerin siirfaktan1 inaktive etmesidir. ARDS patogenezinde rol oynayan ¢ok

sayida sitokin ve mediyator siirfaktan fonksiyon ve sentezinde de rol oynar.

2.5.5. Kompleman

Kompleman sistem travma, infeksiyon, hemodiyaliz sirasinda
ekstrakorporeal dolasim, koroner arter cerrahisi gibi bir ¢cok nedenle aktive olur.
Bu aktivasyon sirasinda ortaya ¢ikan kompleman komponentlerinin bazi hiicreler
lizerine toksik etkileri vardir. Bu durumda nétrofil aktivasyonu enzimler ve
oksijen radikallerinin salinmasma ve buna sekonder diger hiicre ve dokularda

hasara neden olur.
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2.5.6. Pihtilasma Sistemi

ARDS’de pihtilasmanin aktivasyonu ve fibrinolizin inhibisyonundan tam
gelismis dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC) tablosuna kadar degisen
pihtilasma anormallikleri yaygindir ve patogenezde de rol oynar. Pulmoner
mikrovaskiiler hasardan sonra kollajen maruziyeti pihtilagmay1 baslatan intrinsik
sistemi aktive edebilir, hasarli akcigerin olusturdugu doku tromboplastini
ekstrensek sistemi aktive edebilir. Bu iki aktivasyonda endotel hasari ve pulmoner
vaskiiler permeabilite artis1 yapan trombin ve fibrin olusumuna neden olur. Fibrin
monomerleri ve fibrin yikim iriinleri de mikrovaskiiler endotel hasari ve

pulmoner vazokonstriiksiyona neden olabilir.

2.5.7. Oksijen Radikalleri

Siiperoksit radikal (O;"), Hidrojen Peroksit (H,0O,), Hidroksil Radikal (OH)
ve O, gibi kisa Omiirlii stabil olmayan oksijen molekiilleri (serbest oksijen
radikalleri) ksantin oksidaz gibi enzimler tarafindan olusturulurlar veya
mitokondriyal enerji transfer reaksiyonlarmin yan iiriinii olarak ortaya c¢ikarlar.
Normalde bu radikaller siiperoksit dismutaz, katalaz, glutatyon peroksidaz gibi
spesifik enzimler igeren antioksidan savunma mekanizmalar: tarafindam inaktive
edilirler. Aktive notrofiller, makrofajlar ve hatta endotel hiicreleri oksijen
radikallerinin akcigerdeki kaynaklaridir. Endotoksin, TNF, platelet aktive eden
faktor ve kompleman fragmanlar1 gibi ¢ok sayida proinflamatuar uyaran bu

hiicreleri oksijen radikali iiretmek i¢in uyarirlar. Cok sayida deneysel ¢alisma
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ARDS gibi diger akut akciger hasarlarinda da bu radikallerin diger hiicreler

tizerinde ortaya ¢ikardigi hasarin en son ortak yol oldugunu diisiindiirmektedir.

2.5.8. Enzimler ve Mediatorler

ARDS’de akciger hasarinin baglamasinda inflamasyon mediatorleri ve ¢cok
sayida enzim 6nemli rol oynar. Sitokinler, ¢esitli grup protein ve peptidler 6nemli
sitokinlerdir ve hiicreler arasinda sinyaller tasirlar. Bunlar hemodinamiyi ve
akcigerde oksijenasyonu degistirebilir, atesi yiikseltir, nétrofilleri ve pthtilasmay1
aktive ederler. Ayni zamanda endotelyal ve epitelyal adezyon molekiillerinin
fonksiyonlarmi diizenler ve gii¢lii bir kemoatraktan olan IL-8’in salinimini

saglarlar. IL-8 6zellikle sepsisle birlikte olan ARDS’de artar.

2.5.9. Sok

Hipovolemi, kardiyak output diisiikliigli veya sistemik vaskiiler diiz kas
toniisiinde azalmaya bagli kisa veya uzun siireli hipotansiyon ataklar1 genellikle
ARDS’e neden olurlar. Bunun patogenezde rolii oldugu diisiiniilsede tek basina
sokun akciger hasarma neden olmasi zor goriinmektedir ve diger faktorlerle

sendromun olusmasina katkida bulunmaktadir.
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2.6. Klinik Seyir (22,23)

Akut solunum sikintis1 sendromu akut olarak baglar. ALI ve ARDS
gelisimi hastalarin yaklasik % 50 sinde tetikleyici olaydan sonraki 24 saat iginde
olusmaktadir. 72 saat i¢inde hastalarin % 85’inde klinik olarak ALI ve ARDS
ortaya ¢cikmaktadir. Neden olan primer hastalik bulgular1 (pankreatit, sepsis gibi
hastaliklara bagh karin agrisi, sok, oligiiri, aniiri, DIC) ile birlikte genellikle ani
baslangicli progresif olarak ilerleyen ve oksijen tedavisine cevap vermeyen dispne
ilk bulgudur. Beraberinde takipne, tasikardi ve siyanoz bulgulart goriiliir. Klinik
tablonun daha da agirlasmas1 durumunda hastada biling degisikligi, hipotansiyon,
aniiri gibi diger organ yetmezligi bulgulan gelisebilir. Fizik muayenede siyanoz,
takipne ¢ok belirgindir. Oskiiltasyonda raller duyulabilir veya olmayabilir.

Laboratuar bulgular1 karakteristik olmayip altta yatan hastaliga bagh
bulgular vardir. Arteriyel kan gazinda alveoler-oksijen gradientinde artma, hizli
ve derin ventilasyona bagli akut respiratuar alkaloz, sag sol sant varligin1 gosteren
ciddi hipoksemi goriiliir. Klinik tablo ilerledik¢e hipoksemi giderek derinlesir,
alveollerin kollabe olmasi, yetersiz akciger perfiizyonu ve ventilasyonu sonucu
hiperkarbi ve respiratuar asidoz gelisir. Hemodinaminin bozulmast ve
kardiyovaskiiler yetersizlik sonucu hipotansiyon ve yetersiz organ perfiizyonuna
bagli (metabolik) laktik asidoz gelisir. Sonug olarak kardiyak depresyon artar ve
hemodinamik durum giderek daha da kotiilesir.

Sistemik inflamasyona bagli olarak, ALI ve ARDS tanili hastalarda diger
organ fonsiyonlarinda bozulmalar goriiliir. Anemi, trombositopeni, l6kositoz veya

l6kopeni sik goriilen hematolojik bulgulardir. Karaciger fonksiyon testlerinde

19



hepatoselliiler ya da kollestatik hasarlanmaya bagli olarak artiglar saptanabilir.
Azalan renal perfiizyon ve akut tubuler nekroza bagli olarak bdobrek fonksiyon
testleri bozulabilir. Santral sinir sistemi etkilenmesine bagli ensefelopati tablosu
gortlebilir. Nadirde olsa sepsis ve ciddi travmalarda ortaya ¢ikan DIC’e bagl
tipik kan tablosu degisiklikleri goriilebilir. Tablo IV’de Avrupa yogun bakim
tinitelerinde gergeklestirilen ALIVE (Acute Lung Injury Verification of
Epidemiology) c¢alismasinda ALI ve ARDS’li hastalarda diger organ

yetmezliklerinin siklig1 goriilmektedir.

Tablo 4. ALIVE ¢alismast ALI ve ARDS’de akut organ yetmezligi sikligi

Organ Yetmezligi SayV/Tipi ORAN%
ALI ARDS

Organ yetmezligi yok 1,6 1,7

En az bir organ yetmezligi 14,5 55

Ikiden fazla organ yetmezligi 83,9 92,8
Solunum 96,8 95,3
Kardiyovaskiiler 38,7 55,4
Norolojik 45,2 354
Bobrek 66,1 74,8
Karaciger 11,3 16,7
Hematolojik 8,1 18,7
Ciddi sepsis/sok 9,7 22,7

20




2.6.1. Radyolojik Degerlendirme (24)

Akciger grafisinde bilateral diffiiz infiltrasyonlar s6z konusudur.
Hipoksemi radyoloji ile korele degildir. Radyolojik olarak tabloyu akciger
O0deminden ayirt etmek zordur. Golgeler intertisyel, alveoler veya yama tarzinda
olabilir. Akut akciger hasart ve ARDS konusunda bilgisayarli tomografi (BT)
calismalar1  yalmizca hastalikta ortaya c¢ikan morfolojik degisiklikleri
degerlendirme imkani vermeyip, mekanik ventilasyon tedavi modalitelerinin
degerlendirilmesine de olanak tanimistir. Yapilan klinik deneysel calismalar
ALI/ARDS’de BT’de ¢ok ¢esitli morfolojik paternler bulundugunu ortaya
cikarmigtir. Bu caligsmalarda akciger grafisindeki goriinlimiin aksine akciger
tomografi goriiniimlerinin homojen olmadigini ortaya koymustur. ALI/ARDS’de
morfoloji son derece non homojen olup etyolojiye gore zamanla, mekanik
ventilasyonla ve hastanin pozisyonu ile degisir. Ortaya c¢ikan morfolojik
goriinlimler radyolojik olarak buzlu cam goriiniimii, konsolidasyon ve retikiiler
goriiniimlerdir. Bu gorlinlimler ARDS’ye spesifik olmayip bir¢ok hastalikta
gortilebilir. ARDS’de tomografi goriinimleri hastaligin evresine gore degisimler

gosterir.
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Sekil 2. ARDS’li hastalarda akciger tomografi kesitlerinde buzlu cam,
konsolidasyon alanlar1 ve golgelerin ventralden dorsale ve apeksten

kaudale dogru yogunlasmasi (24)

2.7. Tedavi (25-29)

Akut akciger hasart ve ARDS tedavisinde etkinligi kesin olarak
gosterilmis  bir yontem bulunmamaktadir. Tedavi amaclar1 ii¢ grupta
toplanmaktadir:  Akut akciger hasarmma yol ag¢an nedenin tedavisi,
kardiyorespiratuar destegin saglanmasi ve akciger hasarina yonelik hedef
tedavilerin uygulanmasi. Yeterli gaz degisiminin saglanmasina yonelik mekanik
ventilasyon (MV) tedavileri, farmakolojik ve destek tedaviler ALI/ARDS

tedavisinin temel taglaridir.
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2.7.1. Altta Yatan Hastaligin Tedavisi

Tedavinin baslangicinda, olay1 baglatan nedenin erken tanimlanmasi ve
tedavisi onemli bir yere sahiptir. Bakteriyel ya da oportinistik enfeksiyonlara bagl
pnémonisi olan, akciger dis1 bilier, peritoneal ya da triner enfeksiyonu olan
hastalara spesifik antimikrobiyal ajanlarin baslanmasi gereklidir. Etiyolojisi belli
olmayan sepsis, SIRS, septik sok bulunan hastalara ise genis spektrumlu
antimikrobiyal tedavinin ampirik baslanmas: onerilir. Intraabdominal kaynakli
sepsis durumunda ise erken uygun cerrahi miidahalenin yapilmasi sonuglarin daha
iyi olmasini saglamakta ve sag kalim sansini artirmaktadir. Aspirasyon,
pankreatit, toksik gaz inhalasyonu, masif transfiizyona bagli gelisen ALI ve
ARDS durumunda, olayin tekrarlanmasinin engellenmesi ve optimal destek

tedavilerinin saglanmasi disinda ek tedavi gerektirmemektedir.

2.7.2. Uygun Sivi Replasmani, Vazopressor Destegi, Kan transfiizyonu

Tedavideki sivi rejiminde amag¢ kardiyak debi, kan voliimii ve oksijen
sunumunu optimal seviyede tutacak en diisiik Pulmonary capillary wedge pressure
(PCWP)’yi saglamaktir. Akciger 6demi olugmamasi i¢in santral vendz basing
takip edilmelidir. Akciger 6demi bir basing problemidir ve akut akciger hasari
olan hastalarda kapiller permeabilitenin enflamatuar hasar ile artisi disinda,
pulmoner yatakta hidrostatik basincin 18 mmHg {izerine ¢ikmasi ile de gelisebilir.
ARDS’de intravaskiiler hidrostatik basincin azaltilmas1 pulmoner 6demde azalma
saglar. Sivi kisitlamasi ve intravendz diiiretikler (furosemid) ile hidrostatik basing

diizeyi etkin bir sekilde azaltilabilir. Pulmoner 6demin azaltilmasi ile birlikte gaz
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degisiminde diizelme saglanir. Serum albumin diizeyinin diisiik olmas1 pulmoner
o0demin kotiilesmesine neden olarak prognozu olumsuz etkilemektedir. Albumin
replasmani ile birlikte diiiretik kullanilmas1 ARDS de kullanilan bir yaklagimdir.
Yeterli dolasimin saglanmasina izin verecek diizeyde sivi kisitlamasi yapilmasi,
ditiretik verilmesi ve albumin replasmani yapilmasinin ALI/ARDS de mortalite ve
morbiditeyi azalttigini1 diisiindiiren sonuglar vardir.

Diger yandan intravaskiiler voliim ileri derecede azaltilirsa kardiyak debi
ve dokulara oksijen dagilimi olumsuz etkilenebilir. Bu nedenle yeterli doku
perflizyonunun saglanmasi i¢in optimal siv1 resusitasyonu hedefleri belirlenmistir.

Optimal s1v1 resiistasyonu i¢in hedefler:

- Ortalama arter basincr> 70 mmHg

- Idrar ¢ikis1 > 0,5 mL/kg/saat

- Santral vendz basing (CVP) : 8-12 mmHg

- PCWP: 14-18 mmHg

- Santral vendz O satilirasyonu > % 70

Sivi replasmani ile belirtilen hedeflere ulasilamaz ise hastalara vazoaktif
(dobutamin) ve vazopressor (dopamin, noradrenalin, adrenalin) destegi
baslanmalidir. Yan etkileri nedeni ile adrenalin ilk tercih edilen ajan olmamalidir.
Ayrica hematokrit diizeyi <% 30, Hemoglobin <10 olan hastalara da eritrosit
replasmant yapilmalidir.

Akut Lung Injury ve ARDS’de beslenme: Karbonhidratlar, proteinler ve
yaglar enerji iiretmek i¢in metabolize olurken CO, (karbondioksit) iiretirler. CO;

tiretimi karbonhidratlarda en yiiksek, proteinlerde orta, yaglarda ise en azdir
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[Respiratuar katsay1r (RQ)=VCO,/VO; sirasiyla 1.0, 0.8 ve 0.7’dir]. Bu ylizden
solunum yetersizliklerinde lipitten zengin (total kalorinin  %50’si),
karbonhidrattan fakir (total kalorinin %30’u) bir diyet Onerilmektedir. Erken
enteral beslenme, hem barsaklarda villus atrofisini onlemede, hem de bakteri ve

toksik maddelerin translokasyonunu azaltmada son derece 6nemlidir.

2.7.3. Akciger Hasarma Yonelik Hedef Tedavi

2.7.3.1. Ventilasyon Tedavisi

Akut respiratuar distres sendromu tedavisinde mekanik ventilasyon (MV)
hayat kurtaricidir. ARDS’nin hafif formlar1 veya ALI noninvazif ventilasyondan
yararlanabilse de agir formlarda invaziv MV sarttir. Mortalite iizerine direk etki
edecek bir tedavi ydntemi bulunmamstir. Ozellikle MV konusunda kaydedilen
gelismelerin - mortaliteyi azalttigmma inanilmaktadir. Mekanik ventilasyona
baglamak i¢in klasiklesmis endikasyonlara bakildiginda bunlarin biiytlik
boliimiiniin ALI/ARDS‘de goriilen bozukluklar1 kapsadigi goriilmektedir. Bu
nedenle ALI/ARDS tanist konuldugunda mekanik ventilasyon endikasyonu
olusacaktir. Bu uygulama ile amag yeterli ve istenilen konsantrasyonda oksijen
verilebilmesi, solunum isinin ve solunum kaslarmin oksijen tiikketiminin
azaltilmasi, kalbe vendz doniisiin bir miktar azaltilarak akciger 6deminin
azaltilmas: (kalp debisi ve doku oksijenizasyonunu ¢ok azaltmadan) atelektatik
akciger alanlarinin agilmasi, havalanmasinin saglanmasi (recruitment) ve yeterli
PEEP diizeyleri ile bunlarin ekspiryumda kapanmalarinin O&nlenmesidir

(derecruitment). Son yillarda yapilan c¢aligmalar akcigerleri koruyucu MV
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stratejilerinin hastalarda mortaliteyi belirgin diizeyde azalttigin1 gostermistir. Bu
caligmalarin sonuglarina gore hastalarin 4-6 mL/kg tidal voliimle , nispeten
yiiksek PEEP degerleri ile ve plato basinci 30-32 cmH,O’yu gecmeyecek sekilde
MV’nin daha yararli oldugu diisiiniilmektedir (30-32).

Akut respiratuar distres sendromunda MV’nin amaci altta yatan neden
tedavi edilene ve akcigerler iyilesene kadar minimal komplikasyonla yeterli
oksijenizasyonu saglayarak destek tedavisi vermektir. Bunu yaparken hasari
arttirmamak i¢in iki konuya dikket edilmelidir. Bunlardan ilki tidal voliim (V) ve
inspiryum basinglarinin kontrol altinda tutularak alveollerin asir1 gerilmesinin
onlenmesi ve ekspiryumda alveollerin kollabe olmasini engellemeye yetecek
kadar yiiksek PEEP diizeylerinin uygulanmasidir. Bu yaklasima ag¢ik akciger
ventilasyonu denilmektedir. Alveollerin asir1 gerilmesi ve atelektazilere meydan
vermeden siirdiiriilen MV sirasinda uygulanan modun ©nemi azdir. Bunu
gerceklestirirken  %60’in  {izerinde, toksik konsantrasyonlarda  oksijen
verilmesinden kaginilmalidir. Iyilesme déneminde MV destegi azaltilirken
oncelikle O2’yi  %40’a diisirmek daha sonra PEEP’i azaltmak gerekir. PEEP
azaltilirken yavas yavas azaltilmalidir (Ortalama havayolu basinci saatte 1-2
cmH,O azalacak sekilde). Mekanik ventilatorlerden ziyade mekanik
ventilatdrlerin uygunsuz kullanimlarindan biotravma olusabilmektedir. Ventilator
ile iliskili akciger hasarindan (Ventilator Induced Lung Injury=VILI) ilk olarak
Dreyfuss ve ark. (32) bahsetmistir ve yiiksek Vy ile ventile olan hastalarda daha
siklikla meydana geldigi, mortaliteyi ylikselttigi saptanmistir. Yiiksek V1’ye bagh

olarak alveol ve kapiller yiizeylerinin mekanik strese maruz kalmalar1 sonucu
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yirtilmalarin  meydana geldigi ve beraberinde inflamatuar yanmitin gelistigi
diistiniilmiistiir (33). Inflamatuar hasar gelismis akcigerleri tedavi etmeye
calisirken daha c¢ok hasara yol agilabileceginin gériilmesi yogun bakim ortaminda
yeni sorgulamalari da beraberinde getirdi. Nitekim yeni bir Uluslararasi
Konsensus Konferansi ile 1999 yilinda VILI tanimi benimsendi (34). Amato ve
ark. (35) 1998 yilinda dort ayr1 metodla ventile ettikleri ARDS olgularinda farkli
mortalite sonuglarin1 yayinladiklarinda ¢ok 6nemli bir adim atildig: fark edildi.
Daha kapsamli bir arastirma i¢in ARDS-Network’u olusturan 11 Kkurulus
tarafindan iki 6nemli arastirma baslatildi. Bu ¢alismalar ALVEOLI (Assessment of
low tidal volume and elevated end-expiratory volume to obviate lung injury) ve
ARMA (Acute respiratory management in ARDS) calismalaridir. ALVEOLI
aragtirmasinda yiiksek ekspiryum sonu akciger voliimii (yiikksek PEEP)-diisiik
FiO; ile diisiik ekspirasyon sonu akciger voliimii- yiiksek FiO; karsilagtirildi. Bu
aragtirma bagimsiz kurul tarafindan protokoldeki metodolojik yetersizlikler
nedeniyle durduruldu (36). ARMA c¢alismasinda ise yiiksek V1 (12 mL/kg) ile
diisiik V1 (6 mL/kg) stratejileri karsilastirildi. ARMA ¢alismasinin ana analizinde
diisiik V7 ile ventile edilen olgularda daha diisiik mortalite (%31,0 ve %39,8)
tespit edilmesi {izerine aragtirma erken sonlandirildi (37). Parsons ve ark.’nin (38)
yaptig1 ¢aligmada diisiik V7 ile ventile edilen ARDS’li olgularda kan IL-6 ve IL-8
diizeylerinin hizla distiigiiniin goézlemlenmesi diisik V1 ile ventilasyonun
gerekliligini bir kez daha kanitlamig oldu. VILI olugsmasinda alveollerin gerilmesi
kadar tamamen kapanip tekrar acilmasinin genel olarak kullanilan tabiri ile

kollaps olduktan sonra yeniden recruit olmasinin da énemli rol oynadiginin tespiti
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tizerine akcigerlerin agik tutulmasi stratejisi genel kabul gordii (39-40). Bazi
arastirmacilar akcigerleri daha c¢ok agmak amaciyla agma manevralari veya
recruitment manevralar1 gelistirdi (41-42). Miimkiin oldugu kadar alveolii agtiktan
sonra agik tutmay1 benimseyen ve ilk olarak Lachmann (43) tarafindan onerilen
akcigerleri a¢ ve agik tut yaklasimi tekrar gozden gecirilerek kullanilmaya

baslandi. Tablo 5°de optimal MV ig¢in hedefler belirlenmistir.

Tablo 5. Optimal Mekanik Ventilasyon I¢in Hedefler

Optimal Ventilasyon icin Hedefler

» Atelektatik alveollerin agilmasi ve agik olarak kalmasinin devam ettirilmesi
* Alveollerin asir1 havalanmasinin ve gerilmesinin 6nlenmesi

* Primer ve sekonder ARDS’ nin klinikopatolojik farkliliklarinin géz oniine
alinmasi

* Plato basincinin < 30-32 cmH»0 olmasi
* FiO, < 60 olmasi
* Arteriyel O, saturasyonu > 88 olmasi

Yapilan calismalar ARDS’li hastalarda altta yatan zedelenmeye ilaveten
mekanik ventilasyon tedavisi sirasinda iki tip akciger zedelenmesi oldugunu
gostermektedir. Bunlardan birincisi MV ile verilen akciger voliimiiniin daha ¢ok
saglikl bolgelere gitmeyi tercih etmesi ve buralarda asir1 havalanma ve gerilme
ile voliim veya barotravma yapmasidir. Bu bolgelerde doku inflamasyonu, 6dem,
hyalen membranlar olusur. Buradan dolasima inflamatuar sitokinler salgilanir, bu
olaya biotravma denilmektedir. Ikincisi ise dorsal yani dependent bolgelerdeki
atelektatik alanlarin her solukta tekrar tekrar acilip kapanmasi ile saglikli ve
atelektatik, disik kompliyansli akciger alanlar1 arasinda meydana gelen

zedelenme veya atelektotravmadir. Hastalarda bu sekonder zedelenmeyi 6nlemek
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icin MV tedavisinin iki hedefi vardir. Bunlardan ilki saglikli akciger bolgelerinde
asir1 gerilmeye bagl zedelenmeyi 6nlemek i¢in V1-PEEP kombinasyonunun plato
basinci 30-32 cmH,0’yu geemeyecek sekilde iyi ayarlanmasidir. Bu da genellikle
5-8 mL/kg V7 diizeyleri ile olmaktadir. Ikincisi ise atelektatik alanlarm inspiryum
ve ekspiryumdaki tekrar tekrar acilip kapanmalarmi onleyecek ve bu sirada
saglikli alveollerde asir1 gerilmelere neden olmayacak PEEP diizeyleri
ayarlamaktir. Bu MV stratejilerine giiniimiizde akcigeri koruyucu MV stratejileri
denilmektedir. Bu stratejide diisik V1 kadar yeterli veya yiiksek diizeyde
uygulanan PEEP de son derece oOnemlidir. Ciinkii yiiksek diizeyde PEEP
uygulanmaksizin sadece diisiik V1 verildigi zaman oksijenizasyon ve mortalite
diizelmemektedir. Bu sekilde MV akcigerleri korumakla beraber diisik Vt’ler
yiiksek PEEP uygulamalarma ragmen atelektazilere egilimi arttirmaktadir. Ozetle
akcigeri korumay1 da amaglayan giivenli ve ayn1 zamanda etkili konvansiyonel
MYV yapilabilmesi i¢in li¢ parametre arasinda denge kurmak gerekmektedir:
v" Ventilasyon sirasinda alveollerin agilip kapanmasina bagl siklik
gerilimin en aza indirilmesi i¢in uygun hizi saglamak
v Asin gerilme ve dolayisiyla voliitravma / barotravma ihtimalini en aza
indirgemek i¢in miimkiin olan minimal inspiratuar tepe basmci (PIP)
uygulamak
v" Nispeten yiiksek PEEP kullanilarak agilabilir akciger Unitelerini
acmak ve acik tutmak, bdylece hacim kaybi ve atelektaziyi

Onlemektir.
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Akut respiratuar distres sendrom’lu hastalarda akcigerler homojen degildir.
Bazi1 alveoller normal iken digerleri 6dem sivisi ile dolu veya atelektatiktir.
Yapilan deneysel c¢alismalarda yiiksek basing ve voliimlerle MV uygulandiginda
saglikli akcigerlerde de O6dem ve ventilatore bagh akciger hasar1 gelistigi
gosterilmistir (44). ARDS hastalarinda basing voliim egrisi sigmoidaldir. Saglikli
kisilerden farki alt ve {ist doniim noktalar1 ¢ok belirgindir. (Sekil 3). Alt doniim
noktasi atelektatik alveollerin acilmaya basladigi noktayr gosterir ve 8-15 cmH;,0
basing diizeylerine denk gelir. Ust doniim noktasi 20-32 cmH,O basing
diizeylerine denk gelir ve artik iyi havalanan alveollerin asir1 gerilmeye basladigi

noktay1 gosterir.
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Sekil 3. ARDS’li hastalarda basing-voliim egrisi (147)
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Akut respiratuar distres sendrom’lu hastalarda Vt ayarlanirken tist doniim
noktasi dikkate alinip verilen V7 ile olusan basincin bu diizeyleri gegmemesine
dikkat edilebilecegi gibi plato basinci da dikkate alinabilir, gilinliik pratikte
inspiryumda birka¢ saniye tutularak c¢izdirilen basing-zaman trasesinden
Olgiilebilir.

Plato basincinin 30-32 cmH;O’yun iizerine ¢ikmamasina dikkat edilir.
Ancak gogilis duvart kompliyans: diisik olan hastalarda yani abdominal
distansiyonu ve asiti olan sekonder ARDS’li hastalarda artan karin i¢i basincinin
toraksa yansimasi plato basincinin yiiksek oOlgiilmesine neden olabilir. Bu
hastalarda plato basincinin 40-45 cmH;O gibi biraz daha yiiksek diizeylere
¢ikmasina izin verilebilir. Bu diizeylerde havayolu basinglarini siirdiirebilmek i¢in
gerekli olan V1 genellikle 6-8 mL/kg civarindadir.

Ekspiryum sonu akciger basinci (PEEP) uygulanan olgularda akciger
hasarmin daha az gelistigi kanitlanmistir. PEEP’in oksijenizasyonu diizeltme
mekanizmalar1 ekspiryum sonunda akciger voliimlerini arttirmak, atelektatik
alveolleri agmak, atelektatik alveollerin perfliizyonunu azaltmak, V/Q
(Ventilasyon/perflizyon orani) oranini diizeltmek, intrapulmoner sant1 azaltmaktir.
PEEP ayarlanmas1 yapilirken genellikle alt egilme noktasinin 2 cmHO iizerinde
olacak sekilde ayarlanmasi Onerilmekle beraber pratikte bu c¢ok miimkiin
olmamaktadir. Genellikle PEEP diizeyini 10 cmH;0 civarinda ayarlayip havayolu
basinglar1 <30-32 cmH,0, FjO,<%60, arterial O, saturasyonunun >%@88-95
civarinda tutulmasi amagclar1 g¢er¢evesinde 2 cmH,O arttirip azaltmak optimal

yaklasim olacaktir. PEEP-FiO;, c¢izelgesinden faydalanilarak da uygun PEEP
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ayarlamasi yapilabilmektedir. Tablo VI’da PEEP-F;O, ¢izelgesi verilmistir. PEEP
degeri toplam havayolu basincinin bir pargasidir. Maksimum basing seviyesinin
30-32 cmH,0’yu ge¢meyecegini hedef olarak belirledigimizden, PEEP ne kadar
yiiksek olursa, havayollarinda akisa bagli gelisen PIP (Peak Inspiratory Pressure)
orantili olarak diisecektir. Dolayist ile olusan V1 azalacaktir. Bu nedenle PEEP
diizeyi iyi belirlenmelidir. ideal PEEP kavrami basing voliim egrisinin statik

olarak ¢izimi ile ilk olarak 1997‘de ortaya atilmistir (45).

Tablo 6. PEEP-F;O, gizelgesi

FiO2 (%) 0,30 0,40 0,40 0,50 0,50 0,60 0,70 0,70
PEEP (cmH,0) 5 6 8 8 10 10 10 12
FiO2 (%) 0,70 0,80 0,90 0,90 0,90 1,0 1,0

PEEP (cmH,0) | 14 14 14 16 18 18 | 20

Akut respiratuar distres sendromu’lu hastalarda uygulanan PEEP’in farkli
akciger bolgelerinde etkisi farkli olacaktir. Sirtiistii yatan bir hastada akcigerlerin
ventral bolgeleri asir1 gerilip ventilasyon azalirken orta bolgelerde kimi alveoller
asir1 gerilecek ancak kapanma egiliminde olanlar stabilize olacaklardir. Dorsal
akciger bolgelerinde ise atelektatik akcigerler agilacaktir. Bu etkiler fibrozisin
olmadigi erken donemde daha belirgin olarak gorilir. PEEP’in ARDS
akcigerinde ortaya c¢ikan etkisi atelektatik akcigerleri agmaktan ¢ok acik olan

alveolleri agik tutmaya devam etmektir.
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Basamakli olarak PEEP’i 5-10-15 cmH,0 diizeylerine ¢ikarmak ve bu
sirada yapilan recruitment1 degerlendirmek bir diger PEEP titrasyon yaklagimidir.
Bu islem sirasinda dakika ventilasyonu sabit tutulurken PaCO; cevabi olduk¢a
yararli bilgiler verebilir. Hastalarin PEEP diizeyi artiyorken PaO, artiyor, fakat
PaCO; diisiiyor ise bu atelektatik alveollerin etkili bir sekilde agildigina isaret
ederken, PaO, artiyorken PaCO;’in artmasi bazi bolgelerde atelektazilerin
artmasina ragmen bagimli olmayan bolgelerde asiri havalanma gerilme oldugunu
gosterir. Biitlin bu islemler sirasinda hastanin hemodinamisine dikkat etmek
gerekir. Son olarak da kompliyans 6lgiilerek PEEP’in kompliyansin en iyi oldugu

noktaya gore ayarlanmasi denenebilir.

CL: V1 / (Pplato -PEEP)

CL: Akciger Kompliyansi V: Tidal Volim P plato: Plato Basinci

Ancak c¢ocuklarda 10-12 cmH,O diizeyinden daha yiiksek diizeylerde
PEEP hastalara yararli olmayacaktir ve bu diizeyin iizerine ¢ikilmamalidir. Uygun
olmayan ventilasyon akcigerlerde yeni inflamatuar siire¢ baslatabildigi gibi
mevcut inflamasyonu arttirarak uzak organ disfonksiyonuna neden olabilir (46).
Arastirmalarda hastanin akcigerlerine en ¢ok zarar veren yontemin yiiksek
basinglarda uygulanan MV oldugu ortaya ¢ikmistir. Bu nedenle havayolu
basincinin kontrolii esas olarak almir. Erken donem ARDS’li olgularda bazi
arastirmacilar her ne kadar basing destekli modlarin (Pressure Support

Ventilation-PSV veya Assisted Spontaneous Breath-ASB) etkinligini gostermis
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olsalar da, sedasyon almayan ve ventilatori tetikleyen hastalarin 6kstirmelerinden
dogabilecek ani yiiksek havayolu basinglarini giinlimiizde kullanilan higbir
ventilator kompanse edemez ve pnomotoraks gelisme riski ¢ok yiiksektir. Bu
nedenle kontrollii modlar tercih edilmelidir. PCV (Pressure Control Ventilation),
PRVC (Pressure Regulated Volume Control), APRV (Airway Pressure Release
Ventilation), DuoPAP (Iki seviyeli basing kontrol) gibi farkli cihaz iireticileri
tarafindan gelistirilmis basing kontrollii modlar mevcuttur. Bunlarin arasinda en
¢ok kullanilan ve deneyim agisinda en ¢ok birikim elde edinilmis olan PCV’dir.
Bu moda; mekanik ventilator havayollar1 uyguladigi akisi kontrol altinda tutar ve
havayollarinda olusan basincin kullanici tarafindan belirlenmis basing seviyesini
geecmemesini saglar. Ayn1 zamanda ekspirasyon sonunda da kullanici tarafindan
belirlenmis PEEP seviyesinin altina inmeyecek sekilde ekspiratuar valvi kontrol
eder. Akut respiratuar distres sendromu en ciddi restriktif sendromdur. Akciger
kompliyans: ¢ok diisiik oldugundan, ventilator ayarlar1 klasik ventilasyondan son
derece farkli olabilir. Ventilatorun hastaya uyguladigi akis ile havayollarinda
olusan toplam basincin 35 cmHO’yu ge¢cmemesi gerekmektedir. Bu basing
seviyesinin lizerinde, saglam alveoller asir1 gerilmis ve yirtilma hasari riski
altindadir. Bu moda ventilator azalan akis paterni ile hastanin inspirasyonunu
yiiklenir ve ekspirasyon pasif olarak gelisir. Cogunlukla, bu basing¢ sinirlamasi ile
hastaya saglanan V1 6-7 mL/kg diizeyindedir. Eger V1 bu degerlerin {izerinde ise
basing degeri daha diisiik tutulmalidir. Genellikle, yliksek PEEP ve diisiikk Vr ile
solutulan ARDS’1i hastalarda PaCO; yiikselmesine bagli olarak respiratuar asidoz

gelisir. PaCO;’yi diislirmenin tek yolu da dakika voliimii (Vmin) ylikseltmektir.
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Dakika voliimii V7 ile solunum sayisinin (f ) ¢arpimina esittir. (Vmin = V1 X f)
Vr belirlendigine goére sadece solunum sayis1 arttirilarak Vmin’de artis
kaydedilebilir. Restriktif sendromlarda diisik kompliyansh akcigerler eger
bronkospazm, bol sekresyon veya tikag yoksa hizli bosalirlar. Bu hizh
ekshalasyon, solunum sayisini arttirmamizi kolaylastirsa da dikkat edilmesi
gereken husus akcigerlerin tam olarak bosalmadan ventilatér tarafindan bir
sonraki inspirasyonun baslatilmasidir. Bunun sebebi ise solunum sayisi
arttirlldiginda her solugun siiresi ve dolayis1 ile ekshalasyon siiresinin de
azalmasidir. Bu durumda ekshale edilemeyen bir miktar hava akcigerlerde kalir
(air trapping / hava hapsi). Her solukta akcigerlerde kalan hava miktar1 giderek
artar ve dinamik hiperinflasyon ad1 verilen ve intrinsik PEEP (PEEPi) olusumuna
neden olan durum meydana gelir. Havayolu basinci ventilator tarafindan kontrol
edildigi i¢in Vr’de siirekli olarak diigiis gozlemlenir. Dogal olarak PaCO, daha da
artar. Dinamik hiperinflasyona yol a¢mamak icin akcigerlerin tamamen
bosalacaklar1 silireyi tanimak gerekir. Akcigerler tamamen bosaldiginda
ekspiratuar akig sifirlanir. Bu durum solunum monitorii olan ventilatorlerin
ekraninda, akis zaman grafiginde kolayca goriilebilir. Solunum sayis1 arttirilirken,
ekspirasyon sonunda ekspiratuar akisin sifirlandigi kontrol edilmelidir. Optimal
solunum sayis1 arttirildiginda dogal olarak inspirasyon siiresi de kisalmis olacak
ve V1 muhtemelen diismiis olacaktir. Her ne kadar Vmin artis1 saglanmigsa da
Vr’deki diislis yliziinden Vmin etkilenecektir. Basing zaman egrisine bakilarak
sikliisiin inspirasyon / ekspirasyon orani (I/E) ayarlanabilir. Daha uzun

inspirasyon % 10-20 oraninda Vy’de artis saglayabilir. Normal akcigerli
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hastalarda I/E oran1 1:3 ile 1:2 arasindadir. ARDS’li olgularda en bastan bu oran
1:1 olarak ayarlanabilir. Ters oranli ventilasyon, I/E oranmin (inverse ratio
ventilation) inspirasyon lehine arttirilarak gergeklestirilen solunum uygulamasina
verilen isimdir. Baz1 olgularda bu oran 2:1, 3:1 ve ender olarak 4:1 olabilir.
Ekstrem ayarlarda solunum sayis1 tekrar gozden gegirilmeli ve kisalan ekspiratuar

zamaninin dinamik hiperinflasyona sebep vermemesi saglanmalidir.

2.7.3.2. Permisif Hiperkapni (1zin Verilebilir Hiperkapni)

Akut respiratuar distres sendromu’lu hastalarda akcigerleri koruyucu MV
stratejileri cogunlukla beraberinde hiperkapni problemini de getirmektedir. Diigiik
Vr, yiksek PEEP ARDS’li hastalarda zaten artmis olan 6lii bosluk solunumunu
daha da arttirmakta ve hiperkapniye neden olmaktadir. Hiperkapni direk olarak
viicudun CO, tiretimi ile iliskili oldugu i¢in oncelikle CO; iiretimi azaltilmaya
calisilmalidir. Bunun igin nutrisyonla verilen karbonhidratlarin kontrol altina
alinmasi, asir1 kas aktivitesinin kontrol altina alinmasi i¢in gerektiginde sedasyon
analjezi saglanmasi, atesin diisiiriilmesi bir miktar yararli olabilir. Bunun diginda
eger ciddi oksijenizasyon problemi yoksa PEEP diizeyinin azaltilmasi, plato
basinci 30-32 cmH,O’yu gecmeyecek sekilde Vit arttirilmasi, solunum sayisinin
PEEPy’ye neden olmayacak sekilde 20-30/dk arasinda ayarlanmasi, PEEP;’nin
ortadan kaldirilmasi, hipovoleminin ve pulmoner perfiizyon basincinin sivi
yiiklenmesine ve akciger 6demine neden olmayacak sekilde diizeltilmesi ve son

olarak da eger tim bu Onlemlere ragmen CO; diisiiriilemiyorsa bir miktar
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hiperkapniye izin verilmesi yapilabilecek baslica seylerdir. Ilk defa 1990 yilinda
Hickling ve ark. (47) diisiik V', basing sinirli ventilasyon ve permisif hiperkapniyi
uygulayarak akciger koruyucu ventilasyon modelini yaymladilar. Permisif
hiperkapni PaC0O,<80 mmHg, pH>7,20-7,25’e¢ kadar miisaade edilmesidir.
Permisif hiperkapni kontrendikasyonlari yiiksek kafa i¢i basinci, ciddi pulmoner
hipertansiyon ve konvulziyondur. Amato ve ark. (35) alternatif akciger koruyucu
ventilasyon modelini 1998°de gelistirmisler ve bunu agik akciger modeli olarak
adlandirmislardir. Acik akciger modelinde c¢ok kisa siireli yiiksek basing
uygulayarak akciger agilmasi saglanir, hemen sonrasinda voliitravmadan korunma
amaciyla diisik V1 uygulanirken, akciger agikliginin devam ettirilmesi igin de

yiiksek PEEP uygulanir.

2.7.3.3. Atelektazileri agma manevralar1 (Rekriiitment Manevralar1) (48-
56)

Diisiik voliimlerle MV alveollerin kollabe olmasina ve atelektazilere neden
olabileceginden bu atelektazilerin agilmasi ve olusumunun onlenmesine yonelik
recruitment manevralart (RM) akcigerleri koruyucu mekanik ventilasyon
stratejilerinin dnemli bir bdliimiinii olusturmaktadir. Tlk olarak 1995‘de Rothen ve
ark. (48) tarafindan anestezi esnasinda atelektazileri agmak igin gelistirilen
rekruitment manevralar1 Pelosi ve ark. (49) tarafindan i¢ ¢ekme manevrasi (sigh)
ile ARDS’li olgularda denendi ve PaOy/FiO; oranini arttirdign gosterildi.
Havayollar1 basincinin gegici olarak yiikseltilmesi veya yiiksek basingta bir siire

beklenmesinin de bu oranin ylikselmesini, yani oksijenlenmede artis1 sagladigi
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baska arastirmacilar tarafindan da kanitlandi1 (50,51). Rimensberger ve ark. (52)
ile Kloot ve ark. (53) recriiitment manevralarinin PaO,/FiO; orani iizerinde etkili
olabilmesi i¢in olgularin 6-7 mL/kg V1 ile PEEP degerinin alt infleksiyon
noktasinin tizerinde ayarlandigi strateji ile ventile edilmesi gerektigini gosterdiler.
Cakar ve ark. (54) RM’nin prone pozisyonunda ve daha diisiik PEEP degerlerinde
supin pozisyonuna oranla daha etkili oldugunu ve bu etkinin daha uzun siirdigiini
gostermigtir.  Recriiitment manevrast sirasinda  kollabe akciger {initeleri
transpulmoner basing arttirilarak agilmaya zorlanmaktadir. ARDS’de atelektaziler
kompresyon ve absorbsiyon atelektazileri olmak {izere iki yolla olusmaktadir.
Kompresyon atelektazileri daha ¢ok kiigiik havayollarinda olup alveollerde bir
miktar hava olabilir ve bu atelektaziler 12-20 cmH,O gibi nispeten diisiik
transmural basinglar ile agilabilir (55-56). Absorbsiyon atelektazilerinde
alveollerdeki gazin tamamen kana difiizyonu ile alveollerde hi¢ gaz kalmamasi ve
total kollaps s6z konusudur. Alveolleri agmak i¢in gereken transmural basing 30
cmH20’dan fazladir. Rekriiitment manevralarinin oksijenizasyonu arttirma ve
hacim kazandirma konusunda etkinligi gosterilmistir; ancak akcigeri korumaya
yonelik bir katki saglayip saglamadiklar1 agik degildir. Bu manevrayla acilan
akciger fiinitelerinin agik kalabilmesi icin yeteri kadar PEEP de kullanilmasi
gerekmektedir. Hacim kazandirma manevralari daha ¢ok eriskinlerde uygulanan
bir tekniktir, pediyatrik kullanimi hakkinda ¢alismalar heniiz yetersizdir.
Eriskinlerde genellikle havayolu basmci 20-40 sn igin 35-60 cmH,O diizeyine
cikarilarak manevra gergeklestirilir. Alternatif olarak basing daha kisa siireler i¢in

ancak 1-3 defa/dakika arttirilir. Daha degisik yontemler de bildirilmistir. Bu yolla
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kazanilan hacmin genellikle 20 dk ile 4 saat arasi korunabildigi goériilmiistiir.
Aspirasyon gibi girisimler islemin tekrarlanmasini gerektirmektedir. Cogu hasta
islemi iyi tolere eder. Bununla beraber geg¢ici hipotansiyon ve desatiirasyon
vakalar1 bildirilmistir. Serebral perfiizyon basincinda azalma olabilecegi de

bildirilmektedir.

Akut respiratuar distres sendromu hastalarinda hacim kazandirma
manevralari ¢elisKili sonuglar vermistir, hastalarin tepkisi farklilik gostermektedir,

yontemin nasil uygulanacagi konusunda tam bir fikir birligi yoktur.

2.7.3.4. Prone Pozisyonu (Yiiziistii Pozisyon) (57-59)

[lk olarak 1994 yilinda hastay sirtiistii yerine yiiziistii yatirarak uygulanan
solutma yontemidir. ARDS’li olgularla ilgili ii¢ randomize kontrollu g¢alisma
yaymlandi (57-59). Bu ii¢ calismada da prone pozisyona alinan hastalarda
Pa0,/FIO; oranmin arttig1 gdsterilmistir ancak mortaliteyi etkilemedigi de ortaya
cikmistir. Ayrica ARDS’li hastalar1 prone pozisyona alirken ortaya c¢ikan
komplikasyonlar hastanin hayatin1 ciddi sekilde tehlikeye atabilmektedir
(ekstiibasyon, santral kateterin ¢ikmasi, ylizde sisme, goz lezyonlari vb.)

Prone pozisyonunun etki mekanizmasi:

1- Fonksiyonel respiratuar kapasiteyi arttirmasi

2- Perflizyon dagilimini degistirmesi

3- Postural drenaj saglamast

4- Diyaframin hareketli bolgesini degistirmesidir.
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Prone pozisyonuna cevap ARDS’in erken donemlerinde ve sekonder
ARDS’ de daha iyidir. Sekonder ARDS’de esas problem interstisiyel 6dem ve
atelektazidir. Primerde ise esas olay konsolidasyondur ve yapilan c¢aligsmalar

primer ARDS’de prone pozisyonun cevabinin iyi olmadigini géstermektedir.

2.7.3.5. Yiiksek Frekansli Ventilasyon (60-62)

Daha diisiik V1 (1-5 mL), yiiksek frekansli (60-300/dk) bu ventilasyon
seklinin, hastanin oksijenlenmesini hizla artirdigi gibi ventilatére bagh akciger
hasarim da ciddi olgiide azaltabilecegi diisiiniildii. ilk yaymlanan orta &lgekli
randomize arastirmada klasik ventilasyon ile karsilagtirlldiginda giivenlik
agisindan bir avantaj saglamadigi gibi mortaliteyi de etkilemedigi gosterildi.
ikinci yayinlanan 61 ARDS’li olgulu arastirmada da sagkahima katkis1 olmadigi

goriildi.

2.7.3.6. Likit Ventilasyon (63,64)

Oksijen tastyabilen, diisiik yiizey gerilimli bir sivi olan Perfluorokarbon
(PFC) kullanilir. Perfluorokarbon akcigerlere doldurularak hasta ventile edilir.
Siirfaktan gibi alveoler kollapst onler ve O, diffiizyonunu artirir. Statik
kompliyanst ve sag-sol santi azalttigi gozlenmistir. Ancak mortalite ve yogun

bakimda kalis siiresine etkisi tam bilinmemektedir, daha genis ¢apli aragtirmalara

ihtiyag vardir (63,64).
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2.7.3.7. Ekstrakorporyal Yasam Tedavisi (65-68)
IIk olarak 1972‘de Hill ve ark. (65) tarafindan tarif edilmistir. Amag
akcigeri istrahate alarak toparlanma siiresince oksijen aliminin membran

oksijenizasyonu ile saglanmasidir. Uygulamada iki ayr1 teknik s6z konusudur:

1- Ekstrakorporal membran oksijenizasyonu (ECMO): Yiiksek akimli
veno-arterial bypass kullanilarak yapilan uygulamadir.

2- Ekstrakorporal CO;, removal (ECCO2R): Diisiik akimli vend-vendz
bypass kullanarak oksijenizasyon yaninda CO; de atilimi saglanir.

Yapilan iki ¢aligmada agir ARDS’de yasama oranini % 46-66 olarak
saptanmigtir (66,67). Buna karsiik ECMO uygulanarak yapilan iki prospektif,
randomize ¢alismada, kontrol grubuna gore klinik sonuglarda belirgin bir fark

olmadig1 gozlenmistir (68-69).

2.7.3.8. Siirfaktan (70-76)

Siirfaktan, Tip Il alveol hiicreleri tarafindan sentezlenen, fiziksel olarak
deterjan ozelliginde olan bir lipoproteindir. Siirfaktan sentezi 20. haftada baslar,
24. haftadan sonra hizla artar. Siirfaktanin yapis1 %90 lipidlerden, %10 proteinden
olusur. Lipidlerin %70-80’ini fosfolipidler, %10’unu ise noétral lipidler
olusturmaktadir (70-72).

Steroidler, tiroid hormonlari, TRH (tiroid hormon salgilattirict hormon),
faktor b, beta adrenerjik ajanlar, metil ksantinler, ambroksol, Gstrojen siirfaktan

sentezini olumlu etkileyen faktorlerken insiilin ve testesteron sentezi olumsuz
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etkileyen faktorlerdir (73-75). Surfaktan akcigerlerde alveolleri stabilize eder,
yilizey gerilimini distriir, endotelyal ve epitelyal hasara karsi akcigerleri korur,
enfeksiyona kars1 direng saglar (70).

Siirfaktanin fosfolipid molekiillerindeki bas kism1 hidrofilik, iki adet yag
asidi zinciri hidrofobik o6zelliktedir. Hidrofilik olan kismi1 alveoldeki su
molekiilleri arasina girip, bunlarla yer degistirerek ylizey gerilimini diisiiriir.
Ekspiryum sirasinda alveol yilizeyindeki basing diiseceginden yiizey gerilimi
diistiigiinde ¢api kiigiik olan alveollerin kollabe olmalar1 engellenir (70, 76).

Siirfaktanin ~ immun  sistem iizerinde modiilatér rol oynadig
diistiniilmektedir (70). Sitokin ekspresyonunu inhibe etmekte, proinflamatuar
sitokinler, TNFa ve IL-6 salinimini azaltmaktadir. Viral ve bakteriyel patojenlere
baglanarak makrofajlarin fagositozunu uyarmaktadir (71,76). ARDS’in esas
mekanizmasinin siirfaktan eksikligi oldugunun gdsterilmesinden sonra ekzojen
surfaktan ARDS tedavisinde ilk kez 1980 yilinda Fujiwara ve ark. (75) tarafindan
kullanilmastir.

Siirfaktan ARDS tedavisinde iki sekilde kullanilmaktadir (73):

Profilaktik amacly;

Yiiksek ARDS riski tasiyan 26-28 haftanin altindaki ¢ok kiiciik
pretermlerde veya amniyotik sivida lesitin/sfingomyelin oran1 < 2 olan bebeklerde
dogumdan hemen sonra 30 dakika i¢inde kullanilir (73).

Kurtarma amacli;

Klinik ve radyolojik olarak ARDS tanis1 alan ve ventilasyondaki

bebeklerde, FiO, > 0.5, arteriyel/alveolar O, basing orani1 < 0.22, hava yollarindaki
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ortalama basing > 8 cm H,0 ise kullanilir (73-76). Surfaktanin yan etkileri olarak;
siirfaktan verilirken gegici olarak oksijen satlirasyonunda diisme, bradikardi, reflii
ve hava yollarinda obstriikksiyondur. Serebral kan akiminda azalmalar tarif
edilmistir. Diger bir yan etkisi ise sol-sag santin artmasina bagli olarak ortaya

¢ikan pulmoner hemorajidir (73).

2.7.3.9. inhale Nitrik Oksit (NO)

Endoteliyal kaynakli diiz kas relaksasyonu, vazodilatasyon ve sag-sol santi
azaltic1 etkisi olan nitrik oksit (NO) inhalasyon yolu ile uygulandiginda sistemik
vazodilatasyon yapmaksizin pulmoner arter basincini azaltilir. ARDS tedavisinde,
inhaler NO tedavisinin akciger kanlanmasini artirarak oksijenizasyonu artiracagt
diisiiniildli, ancak yayinlanan randomize kontrollii ¢calismanin Cochrane meta-
analizinde bu tedavi yonteminin ilk 24 saatte gegici olarak oksijenlenmeyi
lyilestirdigini, 48 saat sonrasinda etkisinin kayboldugu, mortalite oranlarimi

tyilestirmedigi gosterildi (77).

2.7.3.10. Kortikosteroidler

Kortikosteroidler ¢ok sayida profibrotik ve inflamatuar mediyatoriin
yapimint  baskilamaktadir. ARDS’nin  erken doneminde yiliksek doz
metilprednizolon kulaniminin herhangi bir yararl etkisi gosterilememistir. Buna
karsiik ge¢ fazda (baslangictan 5-10 giin sonra) yani proliferatif fazda
kullanilmasiyla sitokin aktivasyonunu inhibe eden proinflamatuar sitokinlerin

yapimint arttirarak morbiditeyi azalttigi gosterilmistir (78). Meduri ve ark. (79)
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tarafindan yapilan bir calismada 9 hastada ARDS’in 7. giiniinde 2 mg/kg
metilprednizolon tedaviye eklenmis ve 5 giin sonrasinda hastalarin kliniginde
belirgin bir diizelme go6zlenmis olup 6 tanesi yasamistir. Yapilan baska bir
calismada 25 hastaya ARDS’in 15. giiniinde 2 mg/kg metilprednizolon
uygulanmisg, bir hafta sonra %76 iyilesme saglanmistir (80). Ciddi ARDS’li
erigkinlerde yapilan kii¢iik bir randomize ¢alismada ARDS’in 7. giiniinden sonra
verilen uzun siireli metilprednizolon tedavisinin akciger hasarimi iyilestirdigi,
MODS skorlar1 ve mortalitede azalma sagladigi belirlenmistir (81). Ancak
ARDS’de steroid tedavisinin etkinligi ve giivenililirligini belirlemede genis

randomize c¢aligmalarin yapilmasina gerek vardir.

2.7.3.11. ARDS’1i hastalarda enfeksiyonlarin tedavisi

Akut respiratuar distres sendrom’lu hastalarda etiyolojiye goére tedaviye
yaklasim degiskenlik gosterir. Sekonder kaynakli ARDS olgularinda baslangicta
abdominal sepsis ya da diger nedenlere bagli olarak gelisen enfeksiyonlarin
tedavisi onemli iken primer ARDS olgularinda nazokomiyal pndmoni tedavisi
onem tagir. Hastaligin ilerleyen donemlerinde uzamis entiibasyon, aspirasyon,
sedatif ve paralitik ajanlarin kullanimi gibi nedenlere bagli gelisebilen ventilator
iliskili pnomoniler mortaliteyi arttiran diger 6nemli faktorlerdir. Akut akciger
hasart ve ARDS’nin en sik goriilen ge¢ komplikasyonu ventilator iligkili
pnomonidir. Genellikle hastaligin 7. giiniinden sonra uzamig entiibasyon, sik
aspirasyon ve suboptimal beslenme durumlar1 ventilator iliskili pndémoni

gelisiminde etkili faktorlerdir (82). Mekanik ventilasyona bagl pnomoni sikligi %
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15-60 arasinda degismektedir. Ventilator iligkili pndmoni etkenleri Streptococcus
pneumonia,  Pseudomonas  Aeruginosa,  Stafilococcus  Aureus  gibi
mikroorganizmalarin yani sira yogun bakimda siklikla karsilasilan diger Gram (-)
bakterilerdir. Endoskopik tani yontemleri ya da endotrakeal aspirat kiiltiirlerinin
tanida Oncelikli olarak kullanilmasi gerektigine dair net bir goriis birligi yoktur.
Bu tan1 yontemlerinin ¢ocuklarda uygulanabilirliginin kolay olmamasi bir diger
dezavantajdir. Klinik olarak ates, piiriilan sekresyon, akciger grafisinde yeni
infiltrasyonlar ve ventilasyon/perfiizyon oraninda kotiilesme uyarici olmalidir. 8-
15 giinliik uygun antibiyotik tedavisi ventilator iliskili pndomoni tedavisinde

etkindir (83). Mortalite bu hastalarda oldukga yiiksek olup % 80 civarindadir.

2.7.3.12. Beslenme (84-86)

Akut respiratuar distres sendromu’lu hastalarda genellikle enteral
nutrisyon uygulamasi i¢in bir kontrendikasyon yoksa bu yolun tercih edilmesi aksi
takdirde parenteral nutrisyon verilmesi onerilmektedir. Solunum yetmezligi olan
hastalara gerekli kalorinin diigiikk karbonhidrat ve yiiksek yag orani iceren bir
enteral formiille verilmesinin ventilasyon siiresini kisaltabildigi bilinmektedir.
Bununla beraber son yillarda yapilan bazi c¢aligmalar immunonutrisyonun
(arginin, glutamin, riboniikleotidler, omega-3 yag asitlerinden zengin soliisyonlar)
Ozellikle de argininden zengin soliisyonlarin yogun bakim enfeksiyonlarini
azalttigina isaret etmektedir. ARDS’li hastalarda yapilan bir diger ¢alismada balik

yag1, gamalinolenik asit ve antioksidanlardan zengin bir soliisyonun bu hastalarda
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oksijenizasyonu diizelttigi, mekanik ventilasyon siiresini kisalttii, diger organ

yetmezliklerini azalttig1 ancak mortaliteyi etkilemedigini gostermistir.

2.7.3.13. Hemodinamik Destek Tedavisi (87)

Her ne kadar sivi kisitlanmasit ve akciger Odeminin azaltilarak
oksijenizasyonun diizeltilmesinin ARDS’li hastalarda yararli oldugunu gdsteren
calismalar mevcutsa da sivi kisitlamasinin kardiyak outputu diislirdigli ve
organlarin perfiizyon ve oksijenizasyonunu azalttigini gosteren calismalarda
mevcuttur. Sonugta uluslararasi uzlasi konferansi raporunda belirtilen, zamaninda
stvi  resusitasyonu ve hemodinaminin normale getirilmeye ¢alisiimasi
gerekmektedir. Baslangigta oncelikle intravaskiiler voliimiin normale getirilmesi
esastir. Bunun kristaloidlerle mi yoksa kolloidlerle mi yapilmas: gerektigine dair
kesin veriler yoktur. Bu tedaviler sirasinda kan Hb diizeyinin 10 g/dL nin tizerinde
tutulmaya calisilmasi1 gerekir. Santal vendz basing 4-12 mmHg {izerinde veya
pulmoner arter wedge basinci 6-14 mmHg arasinda ise bu genellikle yeterli
hidrasyona isaret eder ve hala hastanin kan basinci diisiikse ortalama kan basincini
55-65 mmHg diizeylerinde tutmak icin vazopressér vermek gerekir. Ozellikle
verilmesi gerekli belli bir vazopressor yoktur. Sivi ve vazopressor tedavisi organ
perfiizyonunun klinik indeksleri olan, idrar ¢ikimi, kan pH’s1, baz defisiti ile takip
edilebilecegi gibi pulmoner hipertansiyonu ve sol kalp yetmezligi olan hastalarda
pulmoner arter kateteri kardiak output ve wedge basinct degerlendirme imkani

vererek daha yararli olabilir.
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2.7.3.14. Aktive Protein C (drotrecogin alfa)

Akut respiratuar distres sendromu gelisen hastalarda, agir sepsis ve septik
sok onemli bir nedendir. Sepsise bagli hiperkoagiilasyon, trombin olusumunun
azaltilmasi, fibrinolizin uyarilmasini saglayarak etki gosteren rekombinant aktive
protein C ile agir sepsis ve organ yetmezlikli hastalarda birinci ay mortalite de

anlaml: azalma saglandig bildirilmistir (88- 90).

2.7.3.15. Diger Farmakolojik Tedaviler (91-93)

Akut respiratuar distres sendromu tedavisinde adi gegen diger
farmakolojik ajanlar antioksidanlar (asetilsistein), prostoglandin inhibitorleri
(indometazin), vazodilatatorler (sodyum nitroprussid), fosfodiesteraz inhibitorleri
(pentoksifilin) ve tromboksan sentez inhibitorleridir (ketokonazol). Standart
tedavide yerleri olmayip rutin kullanimlari i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyag

vardir.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hastalar

Calisma protokolii Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik kurulu tarafindan
onaylanan bu ¢alisma Ankara Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Yogun Bakim Unitesinde yiiriitiildii. Yogun Bakim Unitesi 12
yataktan olugsmaktadir. Ocak 2004 ile Aralik 2010 tarihleri arasinda yatan hastalar
retrospektif olarak incelendi. Hastalarin hastane kayitlart ve yogun bakim
tinitesindeki elektronik veri bankasindaki kayitlar1 geriye doniik incelendi. Sag
kalim wverileri, 1 Mart 2011 tarihi itibariyle giincellestirildi. Yogun bakim
kabiiliinde ya da izlemde AECC (American European Consensus Conference)
kriterlerine (3) uygun olmak tizere ARDS gelisen hastalar ¢alismaya dahil edildi.
Yogun bakimda 4 saatten az kalan hastalar caligmaya dahil edilmedi.
Hipokseminin temel nedeni olarak kronik akciger hastaligi olanlar, kanitlanmis
ekstra pulmoner sant1 olanlar ve terminal donem malignite tanist bulunan hastalar
calisma dis1 birakildi. Hastalar son 24 saatteki en kotii PaO, / FiO;, degerine gore
oksijenizasyon orani <200 ise ARDS olarak degerlendirildi. Sik ARDS epizoduna
giren hastalarin sadece ilk epizod donemleri ¢aligmaya alindi. Akciger hasari
nedeni pulmoner ya da ekstrapulmoner olmak iizere, primer veya sekonder akut
akciger hasar1 olarak gruplandirildi. Ayrica akut akciger hasarma neden olan

tanilar belirlendi ve kayit edildi.
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Calismaya alman hastalarin demografik 6zellikleri, etiyolojik faktorleri,
hastanede ve YBU’ndeki toplam yatis siireleri, mekanik ventilatdr ihtiyaci
duyulan siire, hastanin solunum destek durumu (entiibe, entiibe degil, trakeostomi
varligi vb.), tedavi sonrasi durumu (iyilesme ve eksitus) arteriyel kan gazi
degerleri, mekanik ventilasyon parametreleri 6zellikle de tidal volim (V7), pozitif
ekspiryum sonu basing (PEEP) degerleri kaydedildi. Hipoksik indeks (HI),
Murray indeksi, oksijenizasyon indeksi (OI), alveolo-arteriyel oksijen gradienti
(AaDO,), Glasgow koma skalas1 (GKS), acute physiology and chronic health
evaluation 1l (APACHE II) skoru, multiple organ dysfunction score (MODS),
mortaliy probability model (MPM 1o 244872) hesaplandi. Hastalarin ventilatorde

kalma stireleri ve mortalite oranlarina bakildi.

3.2. Tanumlar

Konuyla ilgili baz1 parametreler ve terimler asagida aciklanmaktadir:

3.2.1. Pnoémoni (94)

Akciger grafisinde infiltrasyonlara ek olarak asagidakilerden en az birinin
olmasi pnémoni olarak tanimlandi.

* Pulmoner gaz degisiminde bozulma,

» Ates > 38 °C

« Likositoz (WBC > 12.000 mm®) veya

* Pozitif trakeal aspirat kiiltiirti
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3.2.2. Sistemik inflamatuvar Reaksiyon Sendromu (SIRS) (94)

Cesitli ciddi klinik, zarar veren olaylara gosterilen sistemik inflamatuar
yanit. Bu yanit su durumlardan iki veya daha fazlasinin ortaya ¢ikmasi ile
kendisini gosrerir:

1) Viicut 1s1s1 >38 °C veya <36 °C

2) Kalp hiz1>90 vuru/dk.

3) Solunum hiz1 >20/dk, PaCO,<32 mmHg

4) Lokosit sayis1 >12.000 hiicre/mm?® veya <4000 hiicre/mm® olmasi,

veya lokosit sayisi normal olmasma ragmen >%10 immatiir (band)

form olmasi.

3.2.3. Sepsis (94)
Infeksiyona sistemik yanit; bu yanit infeksiyon sonucu SISR’1n iki veya

daha fazla kriterinin ortaya ¢ikmasi ile kendini gosterir.

3.2.4. Septik Sok (94)

Yeterli sivi reslisitasyonuna ragmen hipotansiyon ve perflizyon
bozukluklarinin goriildiigii sepsis; perflizyon bozukluklari, laktik asidoz, oligiiri
veya mental durumda akut bozulmaya yol agabilir. Ancak bunlarla sinirl degildir;
perfiizyon bozukluklarinin saptandigi sirada inotropik ajanlar veya vazopresor

alan hastalar hipotansif olmayabilir.
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3.2.5. Glasgow Koma Skalasi (GKS):

GKS, 3 ile 15 aras1 degerler tasimaktadir. 3 en kotli, 15 en iyi prognozu

gosterir. Ug parametre tarafindan belirlenir.

Tablo 7. Glasgow Koma Skalasi

Parametreler Yanitlar

Puan

Goz Yaniti Gozlerini agmiyor

Gozlerini agriyla agtyor

Gozlerini s6zlii komutla aciyor

Gozlerini spontan agiyor

Alw | [

Verbal Yanit Verbal yanit yok

Uygunluk tagimayan sozler

Uygunluk tagimayan sozler

Konfiizyon

Oriyante konusma

o |~ W W |

Motor Yamt Motor yanit yok

Agr1 ile ekstansiyon

Agr ile fleksiyon

Agridan kagmak

Agriy1 lokalize etmek

Komutlar1 yerine getirmek

(o 2 I & 2 T I~ (R 0 I (N O N B ]
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3.2.6. Hipoksik Indeks (HI)
Hipoksik indeks = PaO;/ FiO;
PaO,:Parsiyel arteryal oksijen basinci FiO,: Inspire edilen O, fraksiyonu

Hipoksik indeks <300 =ALI, <200= ARDS olarak tanimlanur.

3.2.7. Oksijenizasyon Indeksi (OI):

= FiO2x MAP x 100
OI: -
Pa02

FiO,: inspire edilen O, fraksiyonu

MAP: Ortalama hava yolu basinct

PaO,:Parsiyel arteryal oksijen basinct

Oksijenizasyon indeksi (OI) alveoller ile kan arasindaki oksijen
difiizyonun varligin1 oran olarak gostermektedir. Akcigerlerde alveolar membran
hasarina bagli pulmoner fonksiyon etkilendiginde O, difflizyon yetenegini temsil

etmektedir (95).

3.2.8. Alveolo-arteryal oksijen gradienti (AaDO,)

Alveolo-arteryal oksijen gradienti (AaDO;) alveoler - kapiller gaz
degisiminin degerlendirmesini saglar. Hesaplamak igin, alveoler PO, (PAO,) ve
arteriyel PO, (PaO;) gerekir. Yiiksek degerler, daha ciddi solunum yetmezliginin
gostergesidir. Yetersiz difflizyon veya ventilasyon-perfiizyon dengesizligi yiiksek

gradient degerlerine neden olur.
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AaDO,= [ FiO2 X (Pbarometrik-Pbunar) - PaCO2 / 0.8 ] — PaOy
FiO,: Inspire edilen O, fraksiyonu
Ppunar: Buhar basinc1 47 mmhg

0.8: Solunumsal oran

3.2.9. APACHE Il (Acute Physiology And Chronic Health Evaluation I1)

Yogun bakim initesi hastalar1 i¢in hastalik cidiyetini degerlendiren ilk
skorlama sistemi Knaus ve ark. (96) tarafindan 1981°de APACHE skorlama
sistemi gelistirilmistir. Skor Knaus ve ark. (97) tarafindan diizenlenerek basit,
klinik olarak daha kullanighh bir siniflandirma sistemi olan Apache II
olusturulmustur. APACHE Il skoru hastalik siddetinin genel bir Ol¢iisiini
saglamak tizere rutin olarak Olciilen 12 fizyolojik parametre, yas ve onceki saglik
durumu bilgisine dayali bir skor kullanmaktadir. Kayit edilen parametreler
hastanin yogun bakima kabul edildikten sonraki ilk 24 saat igerisindeki en kotii
degerleridir. Bu skor hastalik spesifik mortalite ihtimalini (APACHE II tahmin
edilen oliim riski) hesaplamak icin 34 kabul tanis1 sinifindan birine uygulanir.
Miimkiin olabilen maksimum APACHE II skoru 71 olup, yliksek skorlar mortalite

ile yakindan iliskilidir.
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3.2.10. MPM |1 (Mortality probability model I1)

Onceki MPM nin bir versiyonu olarak, genis bir uluslararasi yogun bakim
hasta veritabaninda lojistik regresyon teknikleri kullanilarak 1993 yilinda
gelistirilmistir. ki skordan olusmaktadir: MPM Ily (kabul modeli) 15 degisken
icermektedir, MPM 1154 (24 saat modeli) 5 kabul degiskeni ve 8 ilave degisken
kullanilmakta olup yogun bakimda 24 saatten fazla kalan hastalar icin
planlanmistir. Yas disinda tiim diger degiskenler var olup olmamalarina gore 0 ve
1 olarak degerlendirilmektedir. Yas, yil cinsinden girilmektedir. MPM 11 0, 24,

48. ve 72. saatlerde 6l¢iilmektedir (98, 99).

3.2.11. MODS (Multiple Organ Dysfunction Score) (100)

Coklu organ disfonksiyon skorlama sistemi, 1969-1993 yillar1 arasinda
literatiirdeki ¢oklu organ yetersizligi klinik ¢aligmalarinin gozden gegirilmesi ile
gelistirilmistir. Organ disfonksiyonunun optimal gostergeleri boylece belirlenmis
ve bir klinik veritabaninda dogrulamas1 yapilmistir. Alt1 organ sistemi secilmis ve
her organ i¢in fonksiyon durumuna gore O ile 4 arasinda bir puanlama (normal
fonksiyon i¢in 0, en ciddi disfonksiyon i¢in 4 olacak sekilde) yapilmis olup
toplam maksimum skor 24’e ulasabilmektedir. 24 saatlik zaman diliminde her

organ sistemi i¢in en kotii puan toplam skorun hesaplanmasinda kullanilmaktadir.

54



3.3. Hasta Yonetimi

Tiim ARDS tanis1 olan hastalara endotrakeal tiip ile entiibe sekilde veya
trakeostomi kaniilii ile mekanik ventilasyon uygulandigini tespit ettik. Hastalara
MV (mekanik ventilasyon) ile volim kontrolli olan SIMV (Synchronized
Intermittent Mandatory Ventilation) modda solunum destegi verildigini tespit
ettik. Izlemi boyunca hastalara her dért saatte bir arteriyel kan gaz1 (AKG) takibi
yapilmisti. Arteryal kan gazi sonuglarina gére uygun MV ayarlar1 ve gerektiginde
hastalara trakeal aspirasyon uygulandigini tespit ettik. Tim hastalarin alt
infleksiyon noktasi baz alinarak ideal PEEP diizeyi belirlenip ve hastalara
uygulanmistt. Vicut agirhi@ina gore hastalara akciger koruyucu ventilasyon
amagl 5-7 mL/kg V7 ile MV destegi verilmisti. MV modlar1 ve ayarlari, (PEEP,
V1, Pa0,/FiO, orani) izlemi boyunca takip edilmis olup tiim hastalar monit6rize
edilmisti. Arter kateteri ile yakin TA (arteriyel tansiyon) takibi, Juguler santral
vendz Kateteri ile CVP takibi yapilmis olup arteriyel kan gazi degerlerinin giinliik
ortalamasi alinmisti. Barotravma ( pnomotoraks-amfizem) kontrolii i¢in giinliik
akciger grafisi takibi yapilmist1. Hastalarin Murray Indeksleri, APACHE II, MPM
I, MODS tahmini mortalite yiizdeleri hasta takip formundaki bilgiler esliginde

hesaplanda.

3.4. Sonlanim

Calisma sonucu iyilesme ve eksitus olarak belirlendi. PaO,/FiO,>300 olan

ardisik en az iic AKG degeri gozlenmesi durumunda hastalarin ARDS’den
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iyilestigi kabul edildi. Hastalarin ARDS’den iyilesme siireleri kayit edildi. Tiim

hastalarin MV ve YBU’de gegirdikleri siireler kayit edildi.

3.5. istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme igin SPSS ver. 14.0 (Statistical Packade for the
Social Sciences, Chicago, IL) bilgisayar yazilimi kullanildi. Istatistiksel
degerlendirmeler i¢in bagimsiz gruplarin karsilastirilmasinda niteliksel verilerde
Ki-kare testi, niceliksel verilerde ise iki ortalama arasindaki farkin onemlilik testi
kullanildi. Bagimli gruplardaki karsilagtirmalarda ise niteliksel veriler igin ki-kare
testi, niceliksel veriler icin ANOVA kullanildi. Fark belirgin oldugunda Wilcoxon
eslestirilmis iki ornek testi kullanildi. P<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Bu calismada Ocak 2004 ile Aralik 2010 tarihleri arasinda ARYBU’de
takip edilen 1606 hasta dosyasi retrograd olarak incelendi. EACC kriterlerine
uyan ve ARDS tanisi alan 121 hasta ¢alismaya dahil edildi. YBU’de ARDS
insidans1 %7,53 olarak belirlendi. Calismaya alinan ARDS hastalarinin yaslart 18
ile 90 arasinda degismekte idi (54,22+20,01 yil). ARDS tanist alan hastalarin
37’si bayan (%30,6), 84’1 erkek (%69,4) idi.

Akut respiratuar distres sendromu gelisiminde altta yatan predispozan
faktorlere bakildiginda (Tablo 8) travma %32,29 (n:39), aspirasyon pndmonisi
%11,5 (n:14), postoperatif solunum sikintisi(uzun kemik kirigi, multible kan
transfiizyonu vb.) %11,3 (n:14), pnémoni %10,7 (n:13), sepsis %5 (n:6),
zehirlenme %2,4 (n:3), norolojik hastaliklar %6,6 (n:9), pulmoner emboli %1,6
(n:2), suda bogulma %1,6 (n:2), malignite %3,2 (n:4) ve digerleri %12,3 (n:15)

olarak bulundu.

Tablo 8. Calismamizdaki ARDS nedenleri [% (n)]

ARDS nedenleri % (n)
Travma 32,29 (39)
Aspirasyon pndmonisi 11,5 (14)
Postoperatif solunum sikintis1 (uzun kemik kirigi, 115(14)
multible kan transfiizyonu vb.)
Pnémoni 10,7 (13)
Norolojik hastaliklar 6,6(9)
Sepsis 5(6)
Malignite 32(4)
Zehirlenme 2,4(3)
Pulmoner emboli 1,6 (2)
Suda bogulma 1,6 (2)
Digerleri 12,3(15)
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Akut respiratuar distres sendromu tanisi alan 121 hastanin %85,1°i (n:103)

entiibe sekilde, %14,9’u (n:18) trakeostomi kaniilii ile takip edildi. Hastalarin

timiine mekanik ventilasyon destegi

uygulanmisti. Hastalarin  mekanik

ventilatorde kalma siireleri 2-259 giin arasinda (ortanca 14,00 (9-30) 29,60 +

37,00 giin) degismekteydi.

Akut respiratuar distres sendromu genel bilgilerde belirtildigi gibi direk

akcigeri ilgilendiren sebeplerden (pulmoner) veya sistemik bir hastaliga sekonder

(ekstrapulmoner) olarak gelisebilir (Tablo 3).

Tablo 3. ARDS etiyolojisinde rol oynayan hastaliklar ve risk faktorleri

Pulmoner (Primer) ARDS

Ekstrapulmoner (Sekonder) ARDS

* Mide igerigi aspirasyonu
* Agir gogiis travmast (Akciger kontiizyonu)

* Pulmoner emboli
* Agir pndmoni
* Toksik gaz inhalasyonu

* Suda bogulma

* Sepsis

» Agir nontorasik travma

* Reperfiizyon hasari

* Multipl uzun kemik kiriklari
* Sok

» Multipl kan transfiizyonu

+ Akut pankreatit

» Tlag intoksikasyonu

Tablo 9°da gorildigi gibi ¢alismaya dahil edilen 121 hastanin 70’inde

(%57,85) pulmoner ARDS (Grup P), 51’inde (%42,15) ekstrapulmoner ARDS

(Grup E) mevcuttu. Grup P’de erkek %67,1 (n:47), bayan %32,9 (n:23); Grup

E’de erkek %72,5 (n:36), bayan %27,5 (n:25) olarak degerlendirildi. Gruplar
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arasinda cinsiyetler agisindan istatistiksel agidan fark bulunmadi. Grup P’deki
hastalarin yaslar1 18 ile 90 arasinda (ortalama 52,44+21,00), Grup E’deki

hastalarin ise 18 ile 89 arasinda (ortalama 56,66+18,50) idi.

Tablo 9. Gruplarin demografik 6zellikleri ve solunum destek durumu [Ort £ SS,

ortanca (%25 - % 75), n, (min-maks)]

Gruplar Grup P GrupE P degeri
(n:70) (n:51)
Cinsiyet (E/K) 47123 36/25 0,524
(x£SS)
Yas (yil) 52,44+21,00 56,66+ 18,50 0,290
(x£SS) (18-90) (18-89)
Mekanik ventilatorde kalma 14 (9 - 27) 15 (8 - 36) 0,247
siireleri (giin) (2-150) (3-259)
(ortanca)
Solunum destek durumu 64 /6 39/12 <0,001
(ETE/Trakeostomi)
(x+SS)
E: Erkek K: Kadin ETE: Endotrakeal entiibasyon

Gruplar arasinda yas agisindan istatistiksel agidan fark bulunmadi. Grup
P’deki hastalarin mekanik ventilatorde kalma siiresi 2 giin ile 150 giin arasinda
(ortanca 14 (9-27)), Grup E’deki hastalarin mekanik ventilatorde kalma siiresi 3
giin ile 259 giin arasinda (ortanca 15 (8-36)) olarak belirlendi. Gruplar arasinda
mekanik ventilatérde kalma siireleri agisindan istatistiksel agidan fark bulunmadi.

Grup P hastalarin  %91,4°l (n:64) entiibe , %8,6’s1 (n:6) trakeostomi ile
takip edildi. Grup E hastalarin %76,5’1 (n:39) entiibe, %23,5’i (n:12) trakeostomi

ile takip edildi. Hastalarin solunum destek durumu karsilastirildiginda Grup
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P’deki haslarin Grup E’ye oranla daha fazla oranda endotrakeal entiibasyonla

takip edildigi goriilmistiir.

Calismamizda her iki gruptaki ARDS nedenlerinin sikligi Tablo 10’da

gosterilmistir. Grup P’de en sik neden travma iken Grup E’de en sik neden

postoperatif solunum sikintis1 olarak degerlendirilmistir.

Tablo 10. Gruplar aras1 ARDS gelisiminde altta yatan nedenler [% (n)]

Tam Grup P Grup E
(n:70) (n:51)
Travma 55,91 (39) -
Aspirasyon pnémonisi 20 (14) -
Pnémoni 18,5 (13) -
Suda bogulma 2,8 (2) -
Postoperatif solunum sikintisi - 27,45 (14)
Norolojik - 17,64 (9)
Sepsis - 11,76 (6)
Malignite - 7,84 (4)
Zehirlenme - 5,88 (3)
Digerleri - 29,41 (15)

Hastalarin YBU’ne kabulii ve takipleri sirasinda hasta takip skorlarindan

yararlanilmistir. Hastalarin verileri ve verilerdeki zaman icerisindeki degisiklikler

asagida belirtilmistir.
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Calismamizdaki hastalarin YBU’ne kabuliindeki GKS, APACHE 1I ve

Murray indeksi degerleri Tablo 11’de gosterilmektedir.

Tablo 11. Gruplardaki GKS, APACHE Il, Murray Indeksi degerleri [Ort + SS,

(min-maks), n]

Skorlar Grup P Grup E P degeri
(n:70) (n:51)
GKS 7,8+4,08 9,11+ 4,56 0,124
(3-15) (3-15)
APACHE II 29,06 +17,01 30,83 + 20,17 0,877
(7,6-81) (5,80-93,20)
Murray indeksi 3,10+0,32 (2,50- 3,06+0,30 (2,60- 0,479
3,70) 3,70)

GKS: Glasgow koma skalast APACHE IlI: Acute Physiology And Chronic Health Evaluation Il

Grup P’in ARYBU’ne kabuliinde GKS’s1 3 ile 15 arasinda (ortalama
7,844,08), Grup E’nin GKS’st 3 ile 15 arasinda (ortalama 9,11+4,56)
degerlendirildi. Gruplar arasinda ARYBU’ne kabulii sirasindaki GKS agisindan
anlamli fark bulunmadi (p=0,124). Grup P’in APACHE II skoru 7,6-81 arasinda
(ortalama 29,06+17,01),Grup E’in APACHE Il skoru 5,80-93,20 arasinda
(ortalama 30,83+20,17) degerlendirildi. iki grup arasnda APACHE II skoru
acisindan anlamli fark bulunmadi (p=0,877). Grup P’in Murray indeksi 2,5-3,5
arasinda (ortalama 3,10+0,32), Grup E’nin Murray indeksi 2,60-3,70 arasinda
(ortalama 3,06+0,30) olarak degerlendirildi. Gruplar arasinda anlamli fark

bulunmami<stir (p=0,479).
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Iki grubun MPM |l (244872 tahmini mortalite oranlar1 Tablo 12°de

verilmistir. Gruplar arasinda MPM .p4.48.72 tahmini mortalite oranlar1 arasinda

anlamli fark bulunmamustir.

Tablo 12. Gruplardaki MPM 11 verilerinin mortalite yiizde degerleri [Ort + SS,

(min-maks), n]

Skor Grup P GrupE P degeri
MPM 11, 27,84 + 17,50 31,17 + 20,26 0,500
(1,53-84,4) (1,92-87,50)
n:70 n:51
MPM 11 32,44 + 20,27% 35,76 + 23,11% 0,500
(1,94-87,49) (3,13-92,25)
n:69 n:51
MPM Il 35,51 + 19,76 40,30 + 23,75% 0,337
(2,48-86,15) (4-93,88)
n:65 n:51
MPM I, 39,05 + 21,16% 40,83 + 23,38% 0,766
(2,89-92,77) (4,63-91,46)
n:65 n:47
MPM II: Mortality probability model 11
a: grup i¢i karsilagtirma  1: p<0,05 3: p<0,001
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Sekil 4. Gruplardaki MPM II verilerinin mortalite yiizdeleri (Ort = SH)

MPM I11: Mortality probability model 11
a: grup i¢i karsilagtirma  1: p<0,05 2: p<0,01 3: p<0,001

Grup i¢i karsilastirmada ise; Grup P’deki ve Grup E’deki hastalar arasinda

24, 48 ve 72. saatlerde belirgin artig goriilmiistiir (p<0,0001).

Calismamizdaki her iki grubun MODS YBU’si tahmini mortalite oranlar
Tablo 14’de verilmistir. Gruplar arasinda MODS YBU’si tahmini mortalite
oranlar1 arasinda anlamli fark bulunmamistir. Grup i¢i karsilastirmada ise; Grup
P’deki hastalarda MODS YBU’si tahmini mortalite oranlar1 agisindan 2, 3, 4, 5, 6,
7 ve 9. glinlerde anlamli artis goriilmiistiir (sirasiyla p=0,017, p=0,026, p=0,003,
p=0,003, p=0,005, p=0,002, p=0,018), Grup E’deki hastalarda ise 3, 5. ve 6.

giinlerde anlamli artig gériilmiistiir (sirasiyla p=0,037, p=0,031, p=0,015).
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Tablo 13. Gruplardaki MODS YBU’si mortalite yiizde degerleri [Ort = SS, (min-

maks), n]
MODS YBU Mortalite Grup P Grup E P degeri
1.giin 20,44 + 14,31 22,94 + 13,97 0,227
(2-75) (5-50)
n:70 n:51
2.giin 21,74 + 14,95 23,86 + 15,83 0,422
(2-75) (2-75)
n:69 n:51
3.giin 21,68 +14,13" 26,60+ 17,56 0,122
(2-75) (2-75)
n:65 n:51
4.giin 24,31 + 16,08% 25,71+ 16,36 0,567
(2-75) (2-50)
n.64 n:45
5.giin 24,68 +17,26% 27,07 +19,99" 0,617
(2-75) (2-75)
n:60 n:42
6.giin 26,34 + 17,86 27,89 + 20,61 0,816
(2-75) (5-75)
n:50 n:38
7.giin 27,44 + 18,74% 25,93 + 19,56 0,747
(2-75) (5-75)
n:43 n:32
8.giin 26,19 + 18,49 24,56 + 17,76 0,890
(3-75) (5-50)
n:26 n:23
9.giin 30,81 + 23,12 24,56 + 17,76 0,918
(3-75) (5-50)
n:16 n:15
10.giin 26,45 + 23,44 31,25 + 29,62 0,634
(3-75) (5-75)
n:11 n:12
MODS: Multiple Organ Dysfunction Score
a: grup i¢i kargilagtirmalar ~ 1: p<0,05 2: p<0,01 3: p<0,001
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Sekil 5. Gruplardaki MODS YBU’si mortalite yiizdeleri (Ort = SH)

MODS: Multiple Organ Dysfunction Score
a: grup ici karsilastirmalar ~ 1: p<0,05 2: p<0,01 3: p<0,001

Calismamizdaki her iki grubun tedavileri siirelerince PaO, dlgiimlerinin
giin igerisindeki ortalamalart alinmistir (Tablo 14). Gruplar arasinda Ol¢iim
zamanlarindan sadece 3. giin 6l¢lim zamaninda Grup P’de PaO, degeri Grup E’ye
gore istatistiksel olarak belirgin sekilde yiiksek bulundu (p=0,016). Grup igi
karsilagtirmada ise; Grup P’ de 5. ve 8. giin dl¢limlerinde PaO, degerleri belirgin
olarak yiiksek bulundu (sirasiyla p=0,016, p=0,034), Grup E’ de ise 5, 9 ve 10.
giin 6lgiim degerleri ilk giin 6l¢iim degerine gore daha yiiksek bulundu (sirasiyla

p=0,032, p=0,015, p=0,015).
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Tablo 14. Gruplardaki PaO, degerleri [Ort &= SS, (min-maks), n]

PaO, Grup P Grup E P degeri
1.giin 88,76 + 27,15 85,57 + 30,25 0,404
(49,60-192,80) (55,40-246)

n:70 n:51
2.giin 93,27 + 30,71 88,78 + 32,84 0,186
(44,50-223,30) (53,80-249)
n:69 n:51
3.giin 94,39 + 25,50 84,43 + 22,53 0,016
(51,40-168) (36,10-167)
n:65 n:51
4.giin 97,96+33,87 84,74+21,63 0,052
(50-204) (41,60-148)
n:64 n:45
5.giin 102,30 + 34,04 93,26 + 28,11% 0,229
(47-196,70) (53-165,65)
n:59 n:42
6.giin 96,40 + 33,93 91,77 + 28 0,530
(39,90-190,50) (55,80-177)
n:50 n:38
7.giin 99,65 + 40,96 93,26 + 28,12 0,760
(37-190,80) (46,80-152)
n:43 n:32
8.giin 111,08 + 54,41* 92,46 + 28,03 0,238
(38,40-297) (48,60-158)
n:26 n:23
9.giin 96,07 + 35,61 100,29 + 35,76 0,752
(51,10-173,60) (51,90-169)
n:16 n:15
10.giin 118,72 + 49,79 102,90 + 35,88% 0,510
(65-192,10) (53,40-169)
n:10 n:12

Pa0,: Parsiyel arteryal oksijen basinct

a: grup ici karsilastirmalar

2: p<0,01

1: p<0,05

b: gruplar arasi karsilastirmalar

3: p<0,001
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Sekil 6. Gruplardaki PaO, degerleri (Ort = SH)

a: grup ici karsilastirmalar b: gruplar arasi karsilastirmalar

1: p<0,05 2: p<0,01 3: p<0,001

Calismamizdaki her iki grubun tedavileri siirelerince PaCO; 6lglimlerinin
giin igerisindeki ortalamalar1 alinmistir (Tablo 15). Gruplar arasinda anlaml fark
bulunmamistir. Grup i¢i karsilastirmada ise; Grup P’ de 5, 6 ve 7. giinlerde PaCO;
degerlerinde belirgin artis goriilmustiir (sirasiyla p=0,027, p=0,010, p=0,025),
Grup E’de ise olglim degerleri ilk glin Olglim degerine gore anlamli fark

bulunmadi.
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Tablo 15. Gruplardaki PaCO, degerleri [Ort + SS, (min-maks), n]

PaCO, Grup P Grup E P degeri
1.giin 41,28 + 15,15 40,62 + 11,11 0,378
(24-90,80) (22-74,50)
n:70 n:51
2.giin 40,50 + 12,60 40,61 + 11,63 0,824
(23,90-95,20) (22-73,7)
n:69 n:51
3.giin 41,23 +11,68 42,68 +11,91 0,439
(24,80-82,60) (26,40-80)
n:65 n:51
4.giin 42,41 + 12,36 43,25 + 1,96 0,861
(25,90-77) (26,40-88)
n:64 n:45
5.giin 44,97 + 16,09 42,49 + 10,34 0,754
(25,80-128) (21,9-68,6)
n:59 n:42
6.giin 44,70 + 12,51 39,3+9,75 0,052
(28-82) (22,90-66)
n:50 n:38
7.giin 46,89 + 17,49% 41+ 11,06 0,095
(25,60-116) (26,50-84,5)
n:44 n:32
8.giin 43,88 + 11,77 42,89+ 12,6 0,934
(27,30-70,90) (24,9-85,8)
n:26 n:22
9.giin 43,91 +10,18 39,82 +£11,43 0,304
(32,20-64,80) (24,9-71,9)
n:16 n:15
10.giin 41,71 +8,89 41,38 + 20,17 0,510
(29,60-54,50) (23,6-96,3)
n:10 n:12
PaCO,: Parsiyel arteryal karbondioksit basinci
a: grup i¢i kargilagtirmalar ~ 1: p<0,05 2: p<0,01 3: p<0,001
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Sekil 7. Gruplardaki PaCO, degerleri (Ort = SH)

PaCO,: Parsiyel arteryal karbondioksit basinci
a: grup i¢i karsilagtirmalar ~ 1: p<0,05 2:p<0,01 3: p<0,001

Calismamizda her iki grubun tedavileri siirelerince pH dl¢limlerinin giin
icerisindeki ortalamalari alinmugtir (Tablo 16). Gruplar arasinda tim kan gazi
Olciim zamanlarinda anlamli fark bulunmamistir. Grup i¢i karsilastirmada ise;
Grup P’de 5. giinde pH degerinde belirgin bir azalma goriilmiistiir (p=0,029),

Grup E’de ise 8. giin pH degerinde belirgin azalma goriilmiistiir (p=0,018).
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Tablo 16. Gruplardaki pH degerleri [Ort + SS, (min-maks), n]

pH Grup P GrupE P degeri
1.giin 7,40 £ 0,09 7,40+ 0,09 0,998
(7,15-7,55) (7,12-7,55)
n:70 n:51
2.giin 7,41 +0,08 7,40+ 0,09 0,698
(7,15-7,56) (7,15-7,55)
n:69 n:51
3.giin 7,40 + 0,08 7,38+0,1 0,338
(7,10-7,54) (7,03-7,55)
n:65 n:51
4.giin 7,40 + 0,07 7,40+ 0,01 0,518
(7,22-7,54) (7,05-7,61)
n:64 n:45
5.giin 7,38 + 0,091 7,40 £ 0,09 0,304
(7,16-7,58) (7,19-7,66)
n:59 n:42
6.giin 7,39+0,11 7,40 £ 0,071 0,936
(7,00-7,54) (7,23-7,53)
n:50 n:38
7.giin 7,38+0,11 7,39+ 0,077 0,620
(7,01-7,53) (7,21-7,51)
n:44 n:32
8.giin 7,39+ 0,11 7,39+ 0,00 0,548
(7,11-7,52) (7,16-7,51)
n:26 n:22
9.giin 7,37+0,15 7,36 +£0,12 0,417
(7,01-7,52) (7,07-7,50)
n:16 n:15
10.giin 7,38+0,12 7,38+0,13 0,692
(7,10-7,53) (7,07-7,52)
n:10 n:12
a: grup i¢i kargilagtirmalar ~ 1: p<0,05 2:p<0,01 3: p<0,001

70




7,44

7,42

7,4

7,38

7,36

Ph Degerleri

7,34

7,32

Zaman (giin)

Sekil 8. Gruplardaki pH degerleri (Ort = SH)

a: grup ici karsilastirmalar ~ 1: p<0,05 2: p<0,01 3: p<0,001

Calismamizda her iki grubun tedavileri siirelerince HCO’; dlgiimlerinin
giin igerisindeki ortalamalari alinmistir. Hastalarin HCO'3 6lglim degerleri Tablo
17°de verilmistir. Gruplar arasinda anlamh fark bulunmamistir.  Grup igi
karsilagtirmada ise; Grup P’de kan gazi HCO’; degerleri arasinda anlamli fark
goriilmemistir. Grup E’de ise 7. giin HCO'; degerinde belirgin azalma

goriilmistiir (p=0,032).
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Tablo 17. Gruplardaki HCO3 degerleri [Ort + SS, (min-maks), n]

HCO’; Grup P Grup E P degeri
1.giin 26,14 + 6,70 26,34+ 6,11 0,388
(15,80-44,90) (11-39)
n:70 n:51
2.giin 25,65 + 5,22 26,43+ 6,43 0,477
(17,70-41,20) (13,20-41,40)
n:69 n:51
3.giin 25,86 + 4,99 25,93+ 6,18 0,794
(15,60-40,20) (12,60-41,70)
n:65 n:51
4.giin 27,02 + 6,09 27,01 + 6,05 0,980
(14,50-44) (17-43,60)
n.64 n:44
5.giin 26,88 + 6,28 27,41 +5,62 0,785
(15-42) (20,50-43,20)
n:59 n:42
6.giin 27,90+5,98 25,69+5,58 0,078
(15,10-41,30) (18,10-40)
n:50 n:38
7.giin 27,79+6,20 25,46+5,60% 0,088
(15,70-40) (16,30-40,80)
n:44 n:32
8.giin 26,56 + 4,94 27,28 +5,25 0,569
(16,70-36) (16,50-36,10)
n:26 n:22
9.giin 26,72 + 6,28 24,92 + 6,59 0,313
(11,20-37,20) (12,90-36,70)
n:16 n:15
10.giin 25,05 + 3,92 24,73+ 5,54 0,792
(19-32) (17,90-34,10)
n:10 n:12
a: grup i¢i karsilagtirmalar  1: p<0,05 2: p<0,01 3: p<0,001
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Sekil 9. Gruplardaki HCO'; degerleri (Ort = SH)

a: grup ici karsilagtirmalar ~ 1: p<0,05 2: p<0,01 3: p<0,001

Calismamizda iki grubun tedavileri siirelerince FiO, degerlerinin giin
igerisindeki ortalamalar1 alimmistir  (Tablo 18). Gruplar arasinda Olglim
zamanlarindan 5, 6, 7 ve 10. giinlerde 6l¢iim zamaninda Grup P’deki hastalarda
Grup E’ye gore daha yiiksek FiO, degerine ihtiyag duyuldu ve istatistiksel olarak
belirgin sekilde yiiksek bulundu (sirasiyla p=0,033, p=0,008, p=0,037, p=0,020).
Grup i¢i karsilastirmada ise; Grup P’de FiO; degerinde ilk gelis giiniine oranla 3,
4, 5 ve 6. giinlerde yiiksek FiO, degerlerine ihtiya¢ duyuldu (sirasiyla p=0,027,
p=0,009, p=0,008, p=0,007), Grup E’de ise 10. giinde FiO, de ilk gelis giiniine

gore anlamli azalmaya ihtiya¢ duyuldu.
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Tablo 18. Gruplardaki ihtiyag duyulan FiO; degerleri [Ort &+ SS, (min-maks), n]

FiO, Grup P Grup E P degeri
1.giin 0,54 + 0,074 0,56 + 0,10 0,920
(0,40-0,70) (0,4-1,00)
n:70 n:51
2.giin 0,55 + 0,063 0,56 + 0,08 0,501
(0,40-0,70) (0,45-1,00) n:51
n:69
3.giin 0,55 + 0,067 0,56 + 0,08 0,751
(0,40-0,70) (0,45-1,00) n:51
n:65
4.giin 0,56 + 0,055% 0,55 + 0,08 0,072
(0,40-0,60) (0,55-1,00) n:45
n.64
5.giin 0,57 + 0,058% 0,54 + 0,05™ 0,033
(0,40-0,80) (0,40-0,6)
n:59 n:42
6.giin 0,58 + 0,089% 0,53 + 0,06* 0,008
(0,40-1,00) (0,40-0,65) n:38
n:50
7.giin 0,57 + 0,105 0,52 +0,07* 0,037
(0,40-1,00) (0,40-0,60) n:30
n:44
8.giin 0,54 + 0,066 0,52 + 0,07 0,352
(0,40-0,60) (0,40-0,60) n:22
n:26
9.giin 0,55 + 0,049 0,55 + 0,145 0,534
(0,50-0,60) (0,40-1,00) n:15
n:16
10.giin 0,56 + 0,051 0,49 + 0,06**" 0,020
(0,50-0,60) (0,40-0,60) n:12
n:10

FiO,: Inspire edilen O, fraksiyonu

a: grup ici karsilastirmalar

1: p<0,05

2: p<0,01 3: p<0,001

b: gruplar arasi1 karsilastirmalar
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Sekil 10. Gruplardaki ihtiya¢ duyulan F;O, degerleri (Ort = SH)

FiO,: Inspire edilen oksijen fraksiyonu
a: grup ici kargilastirmalar b: gruplar aras1 karsilastirmalar

1: p<0,05 2:p<0,01 3: p<0,001

Calismamizda her iki grubun tedavileri siirelerince PEEP degerlerinin giin
igerisindeki ortalamalari alinmistir (Tablo 19). Gruplar arasinda anlamli fark
bulunmamistir. Grup i¢i karsilagtirmada Grup P’de 2, 3, 4, 5 ve 6. giinlerde,
(sirasiyla p<0,0001, p<0,0001, p<0,0001, p=0,002, p=0,02), Grup E’de 2, 3, 4, 5,
6 ve 7. glnlerde (sirasiyla p<0,0001, p<0,0001, p<0,0001, p<0,0001, p=0,006,
p=0,01 sirasiyla) hastalarda ilk gelis giinlerine gore PEEP degerlerinde artisa

ithtiya¢ duyuldugundan belirgin bir artirma yapilmistir.
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Tablo 19. Gruplardaki PEEP degerleri [Ort + SS, (min-maks), n]

PEEP Diizeyi Grup P Grup E P degeri
1.giin 7,02+ 2,09 6,78 £ 2,00 0,566
(5-15) (5-10)
n:70 n:51
2.giin 7,97 +1,88% 7,72 +1,72% 0,516
(5-15) (5-10)
n:69 n:51
3.giin 8,18 + 1,44 8,09 +1,51% 0,719
(5-15) (5-10)
n:65 n:51
4.giin 8,40 + 1,62 8,24 +1,53% 0,775
(5-15) (5-10)
n.64 n:45
5.giin 8,08 + 1,84 8,23 + 1,63% 0,528
(5-15) (5-10)
n:60 n:42
6. giin 7,98 + 1,98% 7,84 +1,79% 0,916
(5-15) (5-10)
n:50 n:38
7.giin 7,52 +£2,21 7,78 £2,01% 0,405
(5-15) (5-10)
n:44 n:32
8.giin 6,50 + 1,74 7,45+ 1,92 0,058
(5-10) (5-10)
n:26 n:22
9.giin 6,81+ 2,13 7,73+1,90 0,178
(5-10) (5-10)
n:16 n:15
10.giin 6,6 £2,01 7,08+ 1,67 0,349
(5-10) (5-10)
n:10 n:12
PEEP: Ekspiryum sonu akciger basinci
a: grup ici karsilastirmalar ~ 1: p<0,05 2:p<0,01 3: p<0,001
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Sekil 11. Gruplardaki PEEP degerleri (Ort +£ SH)

PEEP: Ekspiryum sonu akciger basinci
a: grup i¢i karsilagtirmalar ~ 1: p<0,05 2: p<0,01 3: p<0,001

Calismamizda her iki grubun tedavileri siirelerince Tepe basinglar1 (PIP)
degerlerinin giin icerisindeki ortalamalart alinmigtir (Tablo 20). Gruplar arasinda
anlamli fark bulunmamistir. Grup i¢i karsilagtirmada ise; Grup P’ de PIP degerleri
arasinda anlamli fark gorilmemistir. Grup E’ de ise 3, 4 ve 5. giinlerde
oksijenizasyonu saglamak ic¢in tepe basinglarinda anlamli artis gorilmiistiir

(sirastyla p=0,006, p=0,005, p=0,016).

77



Tablo 20. Gruplardaki PIP degerleri [Ort + SS, (min-maks), n]

PIP diizeyi Grup P Grup E P degeri
1.giin 23,71+ 4,07 23,15+ 3,65 0,499
(15-36) (15-33)
n:70 n:51
2.giin 24,11 + 4,10 24,25+ 4,08 0,590
(15-36) (13-35)
n:69 n:51
3.giin 23,50 + 3,06 24,78 + 3,81% 0,088
(17-31) (16-35)
n:65 n:51
4.giin 24,46 + 3,91 25,84 + 4,06% 0,066
(15-35) (15-35)
n:.64 n:45
5.giin 24,41 +4,19 25,14 + 3,51% 0,236
(14-40) (18-31)
n:60 n:42
6.giin 23,98 + 3,55 24,55 + 4,32 0,836
(14-31) (15-36)
n:50 n:38
7.giin 23,86 + 3,46 24,66 + 4,52 0,446
(17-32) (18-40)
n:44 n:32
8.giin 22,84 + 3,66 23,72 + 3,96 0,454
(17-33) (18-33)
n:26 n:22
9.giin 23,62 +£4,7 24,26 + 3,10 0,475
(16-33) (19-29)
n:16 n:15
10.giin 23,30 + 4,24 25,08 + 4,58 0,274
(18-32) (20-38)
n:10 n:12
PIP: Inspiratuar tepe basinci
a: grup i¢i karsilagtirmalar ~ 1: p<0,05 2: p<0,01 3: p<0,001
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Sekil 12. Gruplardaki PIP degerleri (Ort = SH)

PIP: Inspiratuar tepe basinci

a: grup ici karsilastirmalar ~ 1: p<0,05 2: p<0,01 3: p<0,001

Calismamizda her iki grubun tedavileri siirelerince V1 degerlerinin giin

icerisindeki ortalamalari alinmistir (Tablo 21). Gruplar arasinda anlamli fark

bulunmamistir. Grup i¢i karsilastirmada ise; her iki grupta da anlamli fark

bulunmamastir.
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Tablo 21. Gruplardaki V1 degerleri [Ort + SS, (min-maks), n]

V1 diizeyi Grup P Grup E P degeri
(mL/kg)
1.giin 6,22+ 0,61 6,38 + 0,65 0,177
(5-7,5) (5,5-7,5)
n:70 n:51
2.giin 6,26 +£ 0,59 6,38 + 0,64 0,319
(5,5-7,5) (5,5-7,5)
n:69 n:51
3.giin 6,27 +£ 0,60 6,36 + 0,62 0,448
(5,5-7,5) (5,5-7,5)
n:65 n:51
4.giin 6,26 + 0,58 6,32+ 0,61 0,586
(5,5-7,5) (5,5-7,5)
n.64 n:45
5.giin 6,24 + 0,57 6,31+ 0,59 0,519
(5,5-7,5) (5,5-7,5)
n:60 n:42
6.giin 6,25 + 0,54 6,32 + 0,57 0,547
(5,5-7,5) (5,5-7,5)
n:50 n:38
7.giin 6,22 + 0,48 6,33 + 0,56 0,452
(5,5-7,5) (5,5-7,5)
n:44 n:32
8.giin 6,21 + 0,43 6,32 +£0,61 0,546
(5,5-7) (5,5-7,5)
n:26 n:22
9.giin 6,28 + 0,44 6,44 + 0,53 0,305
(5,5-7) (5,5-7,5)
n:16 n:15
10.giin 6,20 + 0,48 6,47 + 0,50 0,197
(5,5-7) (5,5-7,5)
n:10 n:12

V+: Tidal voliim
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Sekil 13. Gruplardaki V-t degerleri (Ort + SH)

V+: Tidal volim

Calismamizda her iki grubun tedavileri siirelerince HI (PaO,/FiO,)

degerlerinin giin igerisindeki ortalamalar1 alinmigtir (Tablo 22). Gruplar arasinda

anlamli fark bulunmamistir. Grup ici karsilastirmada ise; Grup P’de HI degerleri

arasinda anlamli fark bulunmamistir. Grup E’de ise 7, 8, 9 ve 10. gilinlerde anlamli

artig goriilmistiir (sirastyla p=0,028, p=0,044, p=0,044, p=0,023).
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Tablo 22. Gruplardaki Hi degerleri [Ort + SS, (min-maks), n]

Hi diizeyi Grup P Grup E P degeri
1.giin 164,72 + 54,71 156,50 + 59,20 0,284
(81,6-384) (61,40-410)
n:70 n:51
2.giin 169,86 + 60,82 158,45 + 64,25 0,286
(71,40-376) (18,30-415)
n:69 n:51
3.giin 171,29 + 58,00 149,60 + 49,34 0,097
(85-336) (18,30-278,30) n:51
n:65
4.giin 176,39 + 69,05 156,60 + 48,38 0,257
(83,3-408) (41,60-252)
n:64 n:45
5.giin 181,68 + 74,76 172,80 + 62,03 0,624
(64,20-397,50) n:60 (88,30-330)
n:42
6.giin 169,07 + 77,82 172,05 + 59,50 0,492
(13,30-380) (91,60-327,50) n:38
n:50
7.giin 183,08 + 87,58 182,27 + 73,19% 0,721
(37-380) (93,60-357)
n:44 n:32
8.giin 209,46 + 112,65 186,50 + 81,19 0,508
(54,80-594) (97,20-395)
n:26 n:22
9.giin 179,91 + 71,69 196,60 + 93,75 0,906
(85,10-288) (61,60-422,50) n:15
n:16
10.giin 217,02 + 104,70 212,77 +95,03* 0,895
(108,30-384) n:10 (106-422)
n:12
HI: Hipoksik indeks (PaO,/F;O,)
a: grup i¢i karsilagtirmalar 1: p<0,05 2: p<0,01 3: p<0,001
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Sekil 14. Gruplardaki Hi degerleri (Ort + SH)
Hi: Hipoksik indeks (PaO,/FiO,)
a: grup ici karsilastirmalar ~ 1: p<0,05 2:p<0,01 3: p<0,001

Calismamizda her iki grubun tedavileri siirelerince OI degerlerinin giin
icerisindeki ortalamalar1 alinmigstir. Ol 6lciim degerleri Tablo 23°de verilmistir.
Gruplar arasinda 6l¢iim zamanlarindan 3. giinde 6lgiim zamaninda Grup E’de OI
degeri grup P’ye gore istatistiksel olarak belirgin sekilde yiiksek bulundu
(p=0,039). Grup ici karsilastirmada ise; Grup P’de OI degerleri arasinda anlaml
fark goriilmemistir, Grup E’de ise OI degerleri arasinda 10. giiniinde belirgin

azalma gorlilmiistiir (p=0,015).
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Tablo 23. Gruplardaki OI degerleri [Ort + SS, (min-maks), n]

Ol diizeyi Grup P Grup E P degeri
1.giin 15,76 + 6,31 16,85+ 6,78 0,242
(6-42,80) (5,36-40,90)
n:70 n:51
2.giin 15,99 + 6,48 16,86 + 6,57 0,288
(5,85-36,80) (4,81-45,20)
n:69 n:51
3.giin 15,88 + 9,84 (5,51-85) 18,53 + 11,98 0,039
n:65 (7,11-94,40)
n:51
4.giin 16,13 £ 7,25 18,48 + 8,11 0,113
(4,83-42) (6,08-52,80)
n:64 n:45
5.giin 15,78 £ 7,47 16,33 + 6,82 0,577
(5,45-39,50) (7,37-33,96)
n:60 n:42
6.giin 16,93 + 8,62 15,81 +£5,97 0,800
(5,26-51,90) (5,86-31,50)
n:50 n:38
7.giin 17,48 + 12,89 18,04 + 15,44 0,870
(4,60-75,67) (5,80-93,80)
n:44 n:32
8.giin 14,26 + 8,96 14,94 + 6,45 0,379
(3,63-44,21) (5,56-25,55)
n:26 n:23
9.giin 16,17 + 8,33 16,20 + 8,96 0,828
(7,08-32,29) (5,20-40,90)
n:16 n:15
10.giin 13,20 + 5,87 14,40 + 6,69% 0,668
(5,72-21,20) (5,20-27,10)
n:10 n:12

OI: Oksijenizasyon indeksi

a: grup ici kargilastirmalar

2: p<0,01

1: p<0,05

b: gruplar arasi karsilastirmalar

3: p<0,001
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Sekil 15. Gruplardaki OI degerleri (Ort + SH)

OI: Oksijenizasyon indeksi
a: grup ici karsilastirmalar b: gruplar arasi karsilastirmalar

1: p<0,05 2: p<0,01 3: p<0,001

Calismamizda her iki grubun tedavileri siirelerince AaDO, degerlerinin
giin igerisindeki ortalamalar1 alinmigtir. AaDO; 6l¢iim degerleri Tablo 24’te
verilmistir. Gruplar arasinda anlamli fark bulunmamustir. Grup i¢i karsilastirmada
ise; Grup P’ de AaDO; degerleri arasinda anlamli fark goriilmemistir, Grup E’de

ise AaDO; degerleri arasinda 10. giiniinde belirgin azalma goériilmistiir (p=0,003).
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Tablo 24. Gruplardaki AaDO; degerleri [Ort &+ SS, (min-maks), n]

AaDO, diizeyi Grup P GrupE P degeri
(mmHg)
1.giin 249,36 +£ 57,43 267,01 + 83,87 0,402
(120,70-353,60) (129,45-602)
n:70 n:51
2.giin 252,23 £ 56,21 262,62 + 68,59 0,694
(121,70-411,60) (139-622,50)
n:69 n:51
3.giin 253,25 £ 57,74 266,93 + 65,58 0,582
(121-333) (165,50-588,25)
n:65 n:51
4.giin 251,91 + 54,63 259,43 + 68,13 0,897
(106,20-380,10) (148,20-605,70)
n:64 n:45
5.giin 250,31 +£61,41 243,20 + 56,32 0,731
(74,95-435,15) (129,45-327,05)
n:60 n:42
6.giin 260,56 + 76,65 244,29 + 57,52 0,367
(96,95-527,50) (99,20-325,30)
n:50 n:38
7.giin 251,18 £+ 91,74 237,17 +£ 62,36 0,693
(71,70-544,75) (99,70-324,05)
n:44 n:32
8.giin 230,92 + 83,55 230,61 +£71,76 1,000
(25,75-407,35) (79,70-310,55)
n:26 n:23
9.giin 245,61 + 55,79 249,35+ 118,10 0,797
(177-321,80) (86,20-598,20)
n:16 n:15
10.giin 236,33 + 72,23 196,65 + 63,85 0,187
(110,75-325,30) (86,20-288)
n:10 n:12
AaDO,: Alveolo-arteriyel oksijen gradienti
a: grup i¢i karsilagtirmalar ~ 1: p<0,05 2: p<0,01 3: p<0,001
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Sekil 16. Gruplardaki AaDO, degerleri (Ort + SH)

AaDO;: Alveolo-arteriyel oksijen gradienti

a: grup i¢i karsilastirmalar ~ 1: p<0,05 2: p<0,01 3: p<0,001

Calismamizdaki hastalar tedaviye alinan cevaba gére ARDS iyilesme ve
eksitus olmak tizere alt gruplara ayrildi. Alt gruplar incelendiginde ise asagidaki
sonuglar elde edildi. Grup P’de 70 hastadan 37 hastanin iyilesirken 33 hastanin
eksitus oldugu (mortalite %47); Grup E’de ise 51 hastadan 25 hastanin iyilestigi,
26 hastaninda eksitus oldugu tespit edildi (mortalite %51). Eksitus olan hastalarin
gruplar arast GKS, APACHE 11, Murray indeksi, MPM Il ve MODS skorlari
karsilastirildiginda asagidaki sonuglar elde edilmistir.

Calismamizdaki her iki grup arasinda tedavi sonrasi eksitus olan hastalarin
gruplar arast MPM Il tahmini degerleri karsilastirildiginda gruplar arasinda

anlamli fark bulunmamistir (Tablo 25).
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Tablo 25. Gruplardaki eksitus olan hastalarin gruplar arasi ortalama MPM Il

degerleri [Ort £SS, (min-maks), n]

MPM 11 GRUP P GRUP E P degeri
0 34,47+19,18 40,04+22,29 0,384
(5,96-84,44) (7,30-87,50)
n:33 n:26
24 39,84+21,67 46,81+24,54 0,288
(5,88-87,49) (7,18-92,25)
n:32 n:26
48 42,24+19,97 51,55+24,56 0,156
(7,46-86,15) (9,07-93,88)
n:28 n:26
72 46,73+21,67 51,53+25,16 0,532
(8,60-92,77) (10,43-91,46)
n:28 n:.22

MPM II: Mortality probability model 11

== Grup P

== GrupE

MPM Il Degerleri (%)

48

Zaman (saat)

72

Sekil 17. Gruplardaki MPM Il tahmini mortalite oranlar1 (Ort = SH)

MPM I1: Mortality probability model Il
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Calismamizdaki her iki grup arasinda tedavi sonrasi eksitus olan hastalarin
gruplar aras1 GKS, APACHE II tahmini mortalite yiizdeleri ve Murray indeksi

karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli fark bulunmamustir (Tablo 26).

Tablo 26. Gruplardaki eksitus olan hastalarin gruplar arasi GKS, APACHE I,
Murray indeksi degerleri [Ort £ SS, (min-maks), n]

Skorlar Grup P Grup E P degeri
GKS 7,84+4,25 7,73x4,72 0,769
(3-15) (3-15)
n:33 n:26
APACHE Il 34,16+£17,48 37,60+20,24 0,598
(Tahmini mortalite %0) (8,7-81) (7,6-93,2)
n:33 n:26
Murray indeksi 3,26+0,28 3,70+0,06 0,090
(2,7-3,7) (2,6-3,7)
n:33 n:26

GKS: Glasgow koma skalasi
APACHE II: Acute physiology and chronic health evaluation Il

Calismamizdaki her iki grup arasinda tedavi sonrasi eksitus olan hastalarin
gruplar aras1 MODS YBU’si tahmini mortalite yiizdeleri karsilastirildiginda Grup
E’de 3. giinde Grup P’ye gore anlamli yiiksek bulunmustur, diger giinlerde

anlamli fark bulunmamigtir (Tablo 27).
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Tablo 27. Gruplardaki eksitus olan hastalarin gruplar arasi ortalama MODS

mortalite degerleri [Ort = SS, (min-maks), n]

MODS YBU Mortalite Grup P Grup E P degeri
1.giin 23,10+15,78 27,50+£12,90 0,113
(3-75) (5-50)
n:33 n:26
2.giin 25,97+16,47 28,65+£16,58 0,438
(5-75) (5-75)
n:32 n:26
3.giin 26,43+14,83 35,00+18,11™ 0,043
(5-75) (5-75)
n:28 n:26
4.giin 33,14+18,14 32,85+16,62 0,973
(5-75) (5-50)
n:27 n:21
5.giin 34,60+17,84 38,33+21,69 0,544
(5-75) (5-75)
n:25 n:18
6.giin 38,00+18,02 41,00+£22,92 0,586
(5-75) (5-75)
n:20 n:15
7.giin 45,58+13,21 40,41+£20,93 0,546
(25-75) (5-75)
n:17 n:12
8.giin 44,44+16,66 34,44+19,75 0,326
(25-75) (5-50)
n:9 n:9
9.giin 50,00+20,41 46,66+27,68 0,881
(25-75) (5-75)
n:.7 n:6
10.giin 50,00+20,41 57,50+35,00 0,439
(25-75) (5-75)
n:4 n:4
MODS: Multiple Organ Dysfunction Score
b: gruplar arasi karsilagtirmalar ~ 1: p<0,05 2: p<0,01 3: p<0,001
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Sekil 18.  Gruplardaki MODS un mortalite oranlar1 (Ort + SH)
b: gruplar arasi karsilastirmalar 1: p<0,05 2:p<0,01 3: p<0,001
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5. TARTISMA

Alveolokapiller gegirgenliginin (permeabilite) artmasina bagli olarak
ortaya cikan akut akciger hasar1 akut respiratuar distres sendromu (ARDS ) olarak
tanimlanir. ik olarak 1967 yilinda Asbaugh ve ark. (1) tarafindan ARDS’in
tanimlamast yapilmistir. 1994 yilinda American Thoracic Society ve Society of
Intensive Care Medicine tarafindan ARDS tani kriterleri belirlenmistir (3). ARDS
yogun bakim {nitelerinde morbidite ve mortaliteye neden olan Onemli
sendromdur. Bundan dolay1 ADRS’in etyolojik nedenlerini, goriillme sikligini,
mortalite oranlarini, tedavi protokollerini belirlemek ve bilmek 6nemlidir.
Diinyada bir¢cok iilkede ARDS epidemiyolojisi, etyolojik nedenleri, mortalite
sikligi, tedavi rejimiyle ilgili birgok arastirma yapilmis olup, iilkemizde bu tip
arastirmalar smirli sayidadir. Bu ¢aligmamizda 2004-2010 yillar1 arasinda
YBU’mizdeki ARDS sikligi, mekanik ventilasyon uygulamalari, mortalite ve
multiorgan disfonksiyonu oranlar1 degerlendirilmistir.

ARDS etyolojisi ve patogenezi ile ilgili bilgilerimiz artmis olmasina
ragmen, ARDS’nin kesin insidansi heniiz tam olarak belirlenememistir. Birlesik
Devletler’de 1976’da yapilan National Heart konferansinda ARDS insidansi yilda
75 / 100,000 olarak raporlanmistir (88). Bu ilk ¢alismadan sonraki donemlerde
yapilan ¢alismalarda ARDS insidanslar1 1,5 ile 78/100,000 oraninda saptanmistir
(7,102-110). Villar ve Slutsky (102) 1983-1985 yillar1 arasinda ARDS insidansini
1,5-3,5/100,000 oraninda, Webster ve ark. 1988 yilinda (103) Ingiltere’de
insidansi 4,5/100,000 oraninda belirlemislerdir. Thomsen ve Morris AH. Birlesik

Devletler’de 1990 yilinda yaptiklar1 ¢alismada ARDS insidansinmi 4,8-8,3/100,000
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olarak saptamistir. Yogun bakima yatirilan kritik hasta grubundaki ALI ve ARDS
prevelansinin ise %5 ile %15 arasinda degistigi gézlenmistir (111-114). Avrupa
iilkelerinde 2004 yilinda ki 78 yogun bakimdan 6522 hastanin alindigt ARDS
epidemiyolojisi ve klinik sonuglarinin degerlendirildigi ALIVE c¢alismasinda
yogun bakima kabul edilen hastalarin %7,1’inde, mekanik ventilasyon tedavisi
alan hastalarin %16,1’inde ALI saptandi. ALI tanis1 olan hastalarin %355’inin
yogun bakim izleminde ARDS’ye ilerledigi goriildii (23). Bizim YBU’mizde
2004-2010 tarihleri arasinda tedavi géren 1606 hastadan 121’1 ARDS tanis1 alarak
tedavi gdrmiistiir. Ulkemizde ise ARDS’in genel insidansi konusunda veri ve
calisma bulunmamaktadir. Caligmamizda ARDS insidasin1 %7,53 olarak saptadik
ve bu oran litaratiirde yaymnlanan oranlara benzerdi.

ARDS direk akcigeri ilgilendiren sebeplerden (ARDS P) veya sistemik bir
hastaliga sekonder gelisen sebeplerden (ARDS E) olusabilir. ARDS’de direk
hasarlanmada alveoler epitelyal hiicre hasar1 ve disfonksiyonu var iken,
ekstrapulmoner hasarlanmada ise vaskiiler endotel hasar1 vardir. Hastalarda en sik
altta yatan sebepler sirasiyla sepsis, pndomoni, travma, mide igerigi aspirasyonudur
(30, 115-117). Estensorro ve ark. (118) 217 kisilik hasta populasyonunda sepsisin
ARDS etiyolojisinde daha yiiksek oranda rol oynadigini gostermislerdi. Flori ve
ark. (119) hem g¢ocuk hem erigkinleri iceren c¢alismalarinda pnémoni, sepsis ve
aspirasyonu en sik neden olarak saptamiglardir. Goodman ve ark. (120) 33 hastada
yaptiklar1 calismada 22 hastanin Grup P (en sik etyolojik faktorler bakteriyel ve
atipik pnomoni); 11 hastanin Grup E (en sik etyolojik faktdr sepsis) oldugunu

rapor etmislerdir. Gattinoni ve ark. (121) tarafindan 1998 yilinda 21 hastada
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yapilan ¢alismada 12 hastanin Grup P (en sik etyolojik faktor pnomoni gibi
pulmoner hastaliklar), 9 hastaninda Grup E (en sik etyolojik faktor abdominal
sepsis ve pankreatit) oldugu rapor edilmistir. Bizim ¢alismamizda ¢alismaya dahil
edilen 121 hastanin 70’inde (%57,85) pulmoner ARDS, 51’inde (% 42,15)
ekstrapulmoner ARDS tespit edildi. Grup P’in en sik nedenleri travma % 55,91
(n:39), aspirasyon pnémonisi %20 (n:14) ve pnomoni %18,5 (n:13); Grup E’nin
en sik nedenleri postoperatif solunum sikintist %27,45 (n:14), norolojik
hastaliklar %17,64 (n:9) ve sepsis %11,76 (n:6) olarak degerlendirildi. Yaptigimiz
calismada ARDS hastalarinin Grup P’de insidansinin Grup E’ye gore yiiksek
bulunmasi ve etyolojik faktorler bakimindan da elde ettigimiz bulgular liaratiirle
uyumludur (Tablo 10).

ARDS tedavisinde mekanik ventilasyon tedavinin en 6nemli ve hayat
kurtarict basamagini olusturmaktadir. ARDS’nin hafif formlarinda noninvaziv
mekanik ventilasyon denenebilmektedir. Ancak agir formlarinda direk olarak
invaziv MV segilmektedir. Ferrer ve ark. (122) hipoksik solunum yetmezligi olan
cocuklarda yaptiklart calismada noninvaziv mekanik ventilasyon uygulanan
hastalardaki  endotrakeal entiibasyon oranmm1 %25, maskeyle yiiksek
konsantrasyonda oksijen verilen grupta ise endotrakeal entiibasyon oraninit %52
olarak bildirmislerdir. Ancak bu ¢alismada hastalarin sadece bir kismi ARDS
tanis1 almisti. Agarwall ve ark. (123) yaptiklari bir metaanalizde, noninvaziv
mekanik ventilasyonun ARDS’nin standart tedavisine eklenecek bir uygulama
olmadigmi bildirmislerdir. Antonelli ve ark. (124) Italya’da yaptiklar1 ¢ok

merkezli bir ¢alismada, erken dénem (yani agir olmayan) ARDS’de noninvaziv
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mekanik ventilasyon uygulamasinin entiibasyon riskini %54 dolayinda azalttig1 ve
mortaliteyi de diistirdiigiinii gostermislerdi.

Mekanik ventilasyonun uygunsuz kullanimina bagli olarak ventilator ile
iliskili ~ akciger hasar1 (VILI, biotravma) gelisebilmektedir.  Alveoler
overdistansiyon ve siklik atelektazi ventilator iliskili akciger hasarlanmasinin
baslica nedenleridir. Dreyfuss ve ark. (32) mekanik ventilasyona bagli gelisen
ARDS’ten ilk bahsedenler olmustur. Gillette ve ark. (33) 2001 yilinda yaptiklar
caligmada yiiksek Vr kullamimina bagli olarak alveolokapiller membranda
yirtilmanin meydana geldigini ve beraberinde inflamatuar yanitin gelistigini
diistindtiler. Quinn ve ark. (125) ise yiksek Vr kullanimmin alveol
makrofajlarimin MIP-2 salgilamasi sonucu l6kosit infiltrasyonuna yol agtiini
belirlemislerdir. Parsons ve ark. (38) VILI gelisen olgularmn kan o6rneklerinde
yiiksek diizeyde TNF-a reseptorii oldugunu ve bu reseptor diizeyinin mortalite ile
orantili oldugunu gostermiglerdir. Amato ve ark. (35) 1998’de yaptiklart
calismada 53 hastaya akciger koruyucu ventilasyon stratejisi uygulamis, iki grup
arasinda 28 giinlilk mortaliteler arasinda fark oldugunu, akciger koruyucu
ventilasyon stratejisi yapilan grupta mortalitenin daha disik oldugunu
saptamiglardi. Bizim ARYBU’de takip ettigmiz hastalarda da diisik V1 (5-7,5
mL/kg arasinda) ve yiiksek PEEP (5-15 mmHg arasinda) uygulamasi yapilarak
VILI 6nlenmeye calisilmistir. Diisiik V1 kullanimi ile alveoler overdistansiyon
Onlenerek ventilator ile iliskili akciger hasar1 dnlenmis olur. Cok merkezli olarak
yapilan ARMA (37) calismasida 861 ARDS’li hastada yiiksek V1 (12 mL/kg) ile

diisiik V1 (6 mL/kg) karsilastirildi. ARMA ¢alismasinin ana analizinde diisiik tidal
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voliim ile ventile edilen olgularda daha diisiik mortalite (%39,8’¢ %31,0) tespit
edilmesi tizerine arastirma erken sonlandirildi. Petrucci ve Lacovelli (126)
tarafindan 2004 yilinda 1200 hastada yapilan bir metaanaliz ¢alismasinda yine
diisiik Vt kullaniminin 28 giinliik mortaliteyi belirgin olarak azalttig1 saptanmistir.
Biz de ¢alismamizda hastalarimiza literatiire uygun sekilde diisiik tidal voliim
uyguladik (Tablo 11).

Yiiksek PEEP kullanimi akciger koruyucu ventilasyon stratejilerinden
biridir. Yiiksek PEEP uygulamasi ile kollaps olan akcigerlerin agildigi yapilan
calismalarla belirlenmistir. Ayni1 sekilde yliksek PEEP uygulamasi ile
oksijenizasyon artmaktadir (16). ARDS-Network’un ¢ok merkezli ALVEOLI
calismasinda (36), yiksek PEEP ile disiik PEEP uygulanan hasta gruplar
karsilastirildi ve mortaliteler arasinda fark bulunmadi. Ayni ¢alismada hasta
gruplar1 arasinda ventilatdrden ayr1 kalman gilin sayist ve nonpulmoner organ
yetmezligi olan giin sayis1 acgisindan fark bulunmadi. Baska bir ¢cok merkezli
caligmada diigiik V1 uygulanan 768 hastada yiiksek PEEP ile diisiik PEEP gruplari
olusturuldu ve bu hasta gruplar1 arasinda mortaliteler agisindan fark bulunmadi
(127). Kanada’da yapilan Critical Care ¢alismasinda tek basina diisiik V+ grubu
ile diisik Vr+yliksek PEEP grubu karsilastirnildiginda yinede mortaliteler
acisindan fark bulunmadi (128). Villar ve ark. (129) ise yaptiklar1 ¢alismada alt
egilme (infleksiyon) noktasinin {izerinde PEEP kullanimi ve diisiik V1 kullanimi
ile mortalitenin azaldigimi belirlemislerdir. Grasso ve ark. (130) yaptiklar
calismada ise yiiksek ve diisiik PEEP uygulanan hasta gruplar karsilastirilmas,

yiksek PEEP uygulanan grupta oksijenizasyonun arttig1 belirlenmistir. Bizde
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ARDS tanisi almis hastalarimiza yiiksek PEEP (5-15 mmHg aras1) uygulamasi
yaparak akciger koruyucu ventilasyon uyguladik (Tablo 14).

Akciger koruyucu ventilasyon stratejilerinden biri de 30-32 cmH,O’yu
gecmeyecek sekilde Pplato basinct uygulanmasidir. Bu basing seviyesinin
tizerinde, saglam alveoller asir1 gerilir. Stewart ve ark.’nin (30) c¢alismasinda
diisiik Vr, yiiksek PEEP ve 35 cmH,0’yu gegmeyecek sekilde Pplato uygulanarak
yapilan akciger koruyucu mekanik ventilasyon stratejilerinin mortaliteyi belirgin
sekilde azalttig1 gosterilmistir. Hastalarimiza benzer sekilde 35 cmH,O ’yu
geemeyecek sekilde PIP kullanilarak akciger koruyucu ventilasyon uygulanmigtir
(Tablo 20).

Akut respiratuar distres sendromu’lu hastalarda akcigerleri koruyucu
mekanik ventilasyon stratejileri gogunlukla beraberinde hiperkapni problemini de
getirmektedir. Diigiik Vt ve yiiksek PEEP ARDS’li hastalarda zaten artmis olan
olii bosluk solunumunu daha da arttirmakta ve hiperkapniye neden olmaktadr. ilk
defa 1990 yilinda Hickling ve ark. (47) disiik Vt, basing kontrollii ventilasyon ve
permisif hiperkapniyi uygulayarak akciger koruyucu ventilasyon modelini
yayinladilar. Permisif hiperkapni PaCO,<80 mmHg, pH>7,20-7,25’e kadar
miisaade edilmesidir. Bizim c¢alismamizda da tedavileri siiresince ARDS’li
hastalarda PaCO,<80 mmHg, pH>7,20-7,25‘¢ kadar permisif hiperkapniye izin
verilmistir (Tablo 15,16).

Akut lung injury verification of epidemiology (ALIVE) calismasinda
Pa0,/FiO, (HI) oram diistiikce, akut akciger hasarinin ciddiyeti ve siddetinin

prognostik onemini destekler sekilde mortalite oraninin belirgin olarak arttigi
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gbzlenmistir (23). Bizim takip ettigimiz hastalarda Grup P ve Grup E arasinda
anlaml fark gériilmemistir (Tablo 23).

Oksijenizasyon indeksi (OI) alveoller ile kan arasindaki oksijen
difiizyonun varhigimi oran olarak gostermektedir. Akcigerlerde alveolokapiller
membran hasarina bagli pulmoner fonksiyon -etkilendiginde O, diffiizyon
yetenegini temsil etmektedir (95). Goldman ve ark. (131) tarafindan 1997 yilinda
30 ARDS hastast cocukta yaptiklari ¢aliymada OI’ni ortalama 41 olarak
degerlendirmislerdir. Relvas ve ark. (132) 2003 yilinda pron pozisyon
uyguladiklar1 ¢ocuklarda uygulama 6ncesi OI ortalama 24,8 iken kisa siire (12
saat) sonra ortalama 16,7’ye diistiigili, uzun zaman sonunda ise (24 saat ve lizeri)
ortalama 11,4’e diistiigiinii rapor etmislerdir. Mehta ve ark. (133) 2004 yilinda
yapilan ¢alismada ise Ol’inin ortalamasini 31 olarak degerlendirmislerdir.

Takip ettigimiz hastalarda gruplar arasinda tiim Ol¢im zamanlarinda
istatistiksel olarak fark bulunsa da klinik olarak dnem arzetmemektedir. Grup ici
karsilastirmalarda ise zaman igin istatiksel olarak ¢ok anlamli olmasa da zamanla
Ol’de azalma oldugu bununda tedaviye olan yamti olumlu etkiledigi
diistincesindeyiz (Tablo 23).

Alveoloarteryal oksijen gradienti (AaDO,) alveolokapiller membranda gaz
degisiminin degerlendirmesini saglar ve yiiksek degerler, daha ciddi solunum
yetmezliginin gostergesidir. Yetersiz diffiizyon veya ventilasyon-perfiizyon
dengesizligi yiiksek gradient degerlerine neden olur. Akcigerin ¢esitli
bolgelerinde ventilasyon/perfiizyon oraninin sabit olmadigi bilinen bir durumdur.

Akciger apeksinden bazale dogru inildikge hem ventilasyonda, hem de
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perfiizyonda rolatif bir artma olur (134,135). Ancak perfiizyondaki arts,
ventilasyona  gore daha fazladir. Bu nedenle, apikal bolgelerde
ventilasyon/perflizyon orani yiiksek, bazal bolgelerde ise daha diisiiktiir. Bazal
bolgelerden gelen kan ile apikal bolgelerden gelen kanin karigimi sonucunda,
PaO,, PAO,’den daha diisiik olur. Bu fark ¢esitli akciger hastaliklarinda arter
oksijen basincinin diismesi ile daha da artacagi gibi, solunan O ylizdesi
yiikseldikge artar.

Bizim takip ettigimiz hastalarda tedavileri boyunca alveoloarteryal oksijen
gradiyenti yoniinden tiim Ol¢lim zamanlarinda iki grup arasinda Onemli fark
bulunmadi (Tablo 24).

Murray ve ark. (2) tarafindan 1988 yilinda klinikte hastalarin tanimlanmasi
amactyla akciger hasari skoru (LIS) yaymnlanmistir. Degerin 2,5’un {izerinde
olmast ARDS tanimini dogrular. Peek ve ark. (136) 47 hastada yaptiklart
caligmada Murray indeksi ortalama 3,4 olarak bulunmustur. Goodman ve ark.
(120) yaptig1 33 hastalik ¢alismada Murray indeksi Grup P’de ortalama 2,98 iken
Grup E’de ortalama 2,97 olarak degerlendirilmistir. Meduri ve ark. (137) yaptigi
bir ¢alismada Murray indeksi ortalama 2,95 olarak degerlendirilmistir.

Bizim calismamizda da Grup P’de Murray indeksi ortalama 3,10 Grup
E’de ise 3,06 degerleri elde edilmis olup, literatiirdeki degerlerle benzer sonuglar
elde edilmistir (Tablo 11).

Knaus ve ark. (96) tarafindan 1981°de APACHE skorlama sistemi
gelistirilmistir bu skor Knaus ve ark. (97) tarafindan diizenlenerek basit, klinik

olarak daha kullanigh bir simiflandirma sistemi olan APACHE Il olusturulmustur.
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Yiiksek skorlar mortalite ile ¢ok iyi bir korelasyon gostermektedir. Meduri ve ark.
(137), 27 ARDS tanisi almis hastada yaptiklar1 ¢alismada APACHE II skoru
ortalama 24 olarak hesaplanmistir. Arroliga ve ark. (107), 2002 yilinda 66 hastada
yaptiklar1 bir ¢alismada ARDS hastalarinin APACHE 1I skorlarin1 ortalama 23,4
olarak degerlendirmisler ve YBU’si mortalitelerini %47 olarak bulmuslardir.

Calismamizda tiim gruplarin APACHE 11 skorlar1 ortalama 17,26 olarak,
APACHE Il tahmini mortalitesi ortalama % 29,81 olarak hesaplanmustir. Gruplar
incelendiginde ise Grup P’de APACHE II skoru ortalama 17,04+6,03, APACHE
Il tahmini mortalite degeri ortalama %29,06+17,01 olarak degerlendirilirken;
Grup E’de ise APACHE II skoru ortalama 17,56+7,30, APACHE Il tahmini
mortalite degerini ortalama %30,83+20,17 olarak degerlendirdik (Tablo 11).
Mortalite yiizdeleri literatiirdeki degerlere benzerdir.

Coklu organ disfonksiyon skorlama sistemi (MODS), 1969-1993 yillari
arasinda literatiirdeki ¢oklu organ yetersizligi klinik c¢aligmalarinin gézden
gecirilmesi ile gelistirilmistir. Yiiksek baslangic MODS degeri yogun bakim
mortalitesi ile korelasyon gostermekte olup delta MODS (yogun bakimda kalis
siiresi i¢cindeki MODS ile kabul sirasindaki MODS arasindaki fark olarak
hesaplanan) hastanin akibeti hakkinda daha tahmini bir bilgi saglamaktadir.
Yogun bakimda 368 hastada yapilan ¢calismada APACHE II ve organ yetersizlik
skoruna gore MODS sonug gruplarii daha iyi tanimladig1 ancak mortalite riskini
tahminde biitiin skorlama sistemlerinin ayni1 benzer sonuglar verdigi gosterilmistir.
MODS, degisik yogun bakim hasta gruplarini iceren klinik ¢alismalarda organ

disfonksiyonunu degerlendirmek icin kullanilmaktadir (100). YBU’de 368

100



hastada yapilan ¢alismada APACHE II ve organ yetersizlik skoruna gére MODS
sonu¢ gruplarimi daha iyi tanimladigi ancak mortalite riskini tahminde biitiin
skorlama sistemlerinin ayni benzer sonuglar verdigi gosterilmistir (100). Mehta
ve ark. (133) tarafindan 2004 yilinda yapilan ¢alismada MODS degeri 9,4+3,6
olarak rapor edilmistir.

Bizim c¢alismamizda da MODS ortalama degeri 10,20+0,30 olarak,
tahmini YBU’si mortalitesi % 25,71+2,72 olarak tespit edilmis olup literatiirle
uyumludur.

Mortality probability model 11 (MPM 1), 6nceki MPM’nin bir versiyonu
olarak, genis bir uluslararasi yogun bakim hasta veritabaninda lojistik regresyon
teknikleri kullanilarak 1993 yilinda gelistirilmigstir. Literatiirde ARDS tanis1 alan
hastalarda MPM Il ile ilgili literatiire rastlayamadik. Bizim ¢alismamizdaki veriler
Tablo 12°de verilmistir.

Yogun bakim skorlarindan APACHE II ve MPM II’nin hastanin kabiilii
sirasinda yapilan degerlendirmede sonuglari yaklagik olarak aynidir (ortalama
%30). Yalniz APACHE II hastanin kabiil edildigi anda hesaplandig1 i¢in tahmini
mortalite hakkinda yeterli fikir vermemektedir. Skorlardan MPM 1II ise APACHE
[I’den farkli olarak 3.giin sonunda tahmini mortaliteyi ortalama %40’larda
gostermektedir. Ilk giin degerlerine bakildiginda APACHE II ve MPM II,
MODS’a gore yliksek mortalite degerleri vermektedir, 3.giin sonunda ise MPM
I’'nin  mortalite tahmininde MODS’a goére bize daha iyi bilgi verdigi
diistincesindeyiz. Tedavi sonrast tahmini mortalite yiizdemizi MPM 1I 3.giin

sonunda daha iyi tahmin etmistir.
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Akut respiratuar distres sendromu‘lu hastalarda mortalite oranlartyla ilgili
yapilan bir¢ok c¢alisma mevcuttur. ARDSP ile ARDSE gruplar arasinda farkhi
raporlar vardir. iki grubun yapilan prospektif ve retrospektif ¢alismalarinda farkli
mortalite yiizdeleriyle karsilasilmaktadir.

Yapilan prospektif ¢alismalarda; Servillo ve ark. (138) tarafindan 1997
yilinda 10 hastada yapilan ¢alismada Grup P’de 4 hastadan %75’inin, Grup E’de
ise 6 hastadan %66,6’sinin  mortal seyrettigi tespit edilmistir. Gattinoni ve ark.
(121) tarafindan 1998 yilinda 21 hastada yapilan ¢alismada Grup P’de 12
hastadan %41,6’sinin, Grup E’de ise 9 hastadan %44,4’iinlin mortal serrettigi
tespit edilmistir. Squara ve ark.’nin (139) 1998 yilinda ¢ok merkezli ve es zamanli
olarak 586 hastada yapmis olduklar1 arastirmada ise Grup P’de 343 hastadan
%57 1nin, Grup E’de ise 243 hastadan %65’inin mortal seyrettigi rapor edilmistir.
Bersten ve ark. (110) tarafindan 2002 yilinda 147 hastada yapilan ¢alismada ise
Grup P’de 84 hastadan %22,6’sinin, Grup E’de ise 63 hastadan %25,3’iiniin
mortal seyrettigi rapor edilmistir. Estenssoro ve ark. (118) tarafindan 223 hastada
yapilan ¢alismada Grup P’de 113 hastadan %41 inin, Grup E’de ise 110 hastadan
%54,5’inin mortal seyrettigi rapor edilmistir. Herridge ve ark. (140) tarafindan
2003 yilinda 248 hastada yapilan ¢aligmada Grup P’de 112 hastadan %46,4 {iniin,
Grup E’de ise 136 hastadan %36,7’sinin mortal seyrettigi rapor edilmistir. Hughes
ve ark. (109) tarafindan 365 hastada yapilan calismada ise Grup P’de 173
hastadan %50,8’inin, Grup E’de ise 192 hastadan %55,2’sinin mortal seyrettigi
rapor edilmistir. Lu ve ark. (115) tarafindan 2004 yilinda 108 hastada yapilan

calismada Grup P’de 41 hastanin %78,8’inin, Grup E’de ise 67 hastadan
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%62,6’sinin mortal seyrettigi rapor edilmistir. Kacmarek ve ark. (141) 321
hastada yaptiklar1 ¢alismada Grup P’de 187 hastadan %20,3 iiniin, Grup E’de ise
134 hastadan %19,4 iiniin mortal seyrettigini rapor etmislerdir.

Yapilan retrospektif ¢alismalarda ise; Monchi ve ark. (142) tarafindan
1998 yilinda 259 hastada yapilan ¢alismada ise Grup P’de 127 hastadan
%72,4’tiniin, Grup E’de ise 132 hastadan %57,5’inin mortal seyrettigi tespit
edilmistir. Eisner ve ark. (143) tarafindan 2001 yilinda 902 hastada yapilan
calismada Grup P’de 454 hastadan %36,3’iiniin, Grup E’de ise 448 hastadan
%34,3’iinlin mortal seyrettigi rapor edilmistir. Moran ve ark. (144) tarafindan
2004 yilinda 106 hastada yapilan ¢aligmada ise Grup P’de 48 hastadan %66,6’s,
Grup E’de ise 58 hastadan %18,9’u mortal seyretmistir. Agarwal ve ark. (145)
2006 yilinda 180 hastada yaptiklar1 arastirmada Grup P’de 123 hastanin
%43 liniin, Grup E’de 57 hastanin %57,8’inin mortal seyrettigi rapor edilmistir.
Thille ve ark. (146) 2007 yilinda ¢ok merkezli olarak 45 hastada yaptiklari
arastirmada Grup P’de 29 hastadan %44,8’i, Grup E’de ise 16 hastadan
%356,2’sinin mortal seyrettigini rapor etmistir.

Bizim c¢alismamizda ise Grup P’deki 70 hastadan %47,1’1, Grup E’de ise
51 hastadan %>50,9’unun mortal seyrettigini tespit ettik. Literatirde baz1
calismalarda Grup P’de, bazi g¢alismalarda ise Grup E’de mortalitenin daha
yiiksek oldugunu gordiik. Bizde c¢alismamizda Grup E’de mortalitenin yiiksek

oldugunu bulduk.
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Sonug olarak ARDS diinyada 6nemli bir mortalite nedeni olmaya devam
etmektedir. Tedavinin en 6nemli basamaklarindan birisini de mekanik ventilasyon
olusturmaktadir. Mekanik ventilasyon uygulamalar sirasinda temel hedef akciger
koruyucu mekanik ventilasyon stratejileridir. Yapmis oldugumuz retrospektif
calismada uygun mekanik ventilasyon ile pulmoner ve ekstrapulmoner ARDS
grubunda benzer sekilde ve olumlu cevap alinabilecegini gordiik. Pulmoner ve
ekstrapulmoner ARDS grubu arasinda tedaviye cevap ve mortalite agisindan
anlamli fark olmasa da erken tani ve uygun tedavi yaklasiminin mortalite {izerinde

etkili oldugu diisiincesindeyiz.
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6. SONUCLAR

1. Ocak 2004-Aralik 2010 tarihleri arasinda Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Yogun Bakim Unitesinde tedavi gormiis olan 1606 hasta dosyasi retrospektif
olarak incelendi. Hastalardan 121’ine (%7,53) ARDS tani kriterlerine gore

tan1 konuldu.

2. Akut respiratuar distres sendromu gelisiminde genel olarak altta yatan
predispozan faktorlere bakildiginda en sik travma %32,29, aspirasyon
pnémonisi %11,5, postoperatif solunum sikintis1 %11,3 ve pnomoni %10,7

gelmekteydi.

3. Hastalar altta yatan hastaligin tedavilerinin plani agisindan (sepsis, pnoémoni,
peritonit vb. gibi) pulmoner ve ekstrapulmoner ARDS olarak gruplara
ayirmanin etkili oldugu, akciger koruyucu ventilasyon stratejileri agisindansa

ayrimin 6nemli olmadig: diisiincesindeyiz.

4. Hastalarin YBU’ne kabiiliinden sonra yapilan mortalite tahmininde APACHE
IT ile MPM 1I skorlart ilk giinde ortalama ayni degerleri verirken 3.giin
sonunda hesaplanan MPM II mortalite tahmininde APACHE II ve MODS’a

gore bize daha iyi bilgi verdigi kanisindayiz.

5. Hastalarin takibi sirasinda arteryal kangazi degerleriyle beraber solunumsal
indekslerin (oksijenasyon indeksi, hipoksik indeks, alveoloarteryal oksijen

gradienti) tedavinin takibi agisindan yol gésterici oldugu diisiincesindeyiz.

6. Ekstrapulmoner ARDS pulmoner ARDS’¢ gore daha az goriilse de

mortalitesinin  yiiksek oldugu gozlenmistir. Ekstrapulmoner ARDS’in
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mortalitesinin  yliksek olmasmin altta yatan hastaliga baglhh oldugu

diisiincesindeyiz.

7. Hastalarimiza diinyada ARDS’de onerilen tedavi yontemlerine uygun sekilde
tedavi uyguladigimiz i¢in tedavi sonrast mortalite oranlarimiz da literatiirle

uyumludur.

Sonu¢ olarak ARDS yogun bakim {nitelerinin 6nemli bir mortalite
nedenidir. Uygun akciger koruyucu mekenik ventilasyon stratejileri ARDS
tedavisinde halen en 6nemli tedavi metodudur. Pulmoner ve ekstrapulmoner
ARDS grubu arasinda tedaviye cevap ve mortalite agisindan ¢ok anlamli fark
olmasa da erken tanit ve uygun tedavi yaklagiminin mortalite iizerinde etkili
oldugu diistincesindeyiz. Hastalarda uygun protokolle prospektif olarak yapilacak

calismalarin ARDS hakkinda daha kesin sonuclar verecegi diisiincesindeyiz.
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8. OZET

AKUT RESPIRATUAR DiSTRES SENDROMU (ARDS) OLAN
HASTALARIN PULMONER VE EKSTRAPULMONER NEDENLER
YONUNDEN RETROSPEKTIF OLARAK DEGERLENDIRILMESI

Amag¢: Bu ¢alismada retrospektif olarak Anesteziyoloji ve Reanimasyom
Yogun Bakim Unitemizdeki (ARYBU) ARDS insidansini, etyolojik faktorleri,
mekanik ventilasyon uygulamalarini, multiorgan disfonksiyonu ve mortalite
oranlarini belirlemeyi amacladik.

Gere¢ ve yontemler: Bu calismaya ARDS tanisi alan121 hasta alindi.
Hastalar pulmoner (n=70) ve ekstrapulmoner (n=51) ARDS grublarina ayrilarak
incelendi. Hastalarin tiimiine voliim kontrolli SIMV moda mekanik ventilasyon
uygulandi. Calismaya alinan hastalarin demografik o6zellikleri, etiyolojik
faktorleri, arteriyel kan gazi degerleri, mekanik ventilasyon parametreleri, GKS,
APACHE Il ve MPM 1I skorlar1, Hipoksik indeksleri (HI), Murray indeksleri,
oksijenizasyon indeksleri (OI), alveoloarteryal oksijen gradienti (AaDO2),
multiorgan disfonksiyonu skoru (MODS) ve mortalite oranlar1 kaydedildi.

Bulgular: Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitemizdeki
ARDS insidanst %7, mortalite orani %48 bulundu. Altta yatan en Onemli
predispozan faktorler travma, aspirasyon pnomonisi, postoperatif solunum
sikintis1 ve pnodmoniydi. Hastalarin %57’inde (n=70) pulmoner, %42’inde (n=51)
ekstrapulmoner ARDS mevcuttu. Her iki grubun giinliik takibinde ortalama
arteryal kan gazi1 degerleri, Hi oranlari, Ol degerleri, Murray indeksi degerleri ve

AaDO, farklar1 arasinda anlamli farklilik bulunmadi. Ayrica gruplarin arasinda

124



GKS, APACHE II, MPM Il ve MODS oranlar1 benzerdi. Pulmoner ARDS
grubunda 70 hastanin %47°si mortal seyrederken, ekstrapulmoner ARDS
grubunda ise 51 hastanin % 50’si mortal seyretmistir.

Sonu¢: Yapmis oldugumuz retrospektif calismada uygun akciger
koruyucu mekanik ventilasyon ile pulmoner ve ekstrapulmoner ARDS grubunda
benzer sekilde ve olumlu cevap alinabilecegini gordiik. Ekstrapulmoner ARDS
pulmoner ARDS’e gore az siklikta goriilse de mortalitesinin daha yiiksek oldugu
gozlenmistir. Pulmoner ve ekstrapulmoner ARDS grubu arasinda tedaviye cevap
acisindan anlamli fark olmasa da erken tam1 ve uygun tedavi yaklagiminin
mortalite tizerinde etkili oldugu diislincesindeyiz.

Anahtar kelimeler: ARDS, Akciger koruyucu mekanik ventilasyon, Mortalite.
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9. SUMMARY

THE RETROSPECTIVE STUDY OF ACUTE RESPIRATORY DiSTRESS
SYNDROME (ARDS) PATIENTS iN TERM OF PULMONARY AND
EXTRAPULMONARY CAUSES

Objektives: In this study, 1t is intendted to identify the ARDS incidence,
etiologic factors, mechanic ventilation, multiorgan disfunction and mortality ratios
of anesthesiology and reanimation intensive care unit.

Equipments and procedures: In this study 121 ARDS patients has been
examined. The patents are separated in two ARDS patients groups; pulmonary
(n:70) and extrapulmonary (n:51). All of the patients has been exposed to volume
controled SIMV mode mechanic ventilation. These patient’s demographic
characteristics, etiologic factors, arteriol blood gas volues, mechanic ventilation
parameters, GKS, APACHE II and MPM 1I scores, hypoxia index (HI), Murray
index, oxygenation index (OI), alveoloarterial oxygen gradient (AaDO,),
multiorgan disfuntion scores (MODS) and mortality ratios has been recorded.

Findings: In anesthesiology and reanimation intensive care unit, the
ARDS incidence of %7 and mortality ratios of %48 has been obtained.
Underlying predisposing factors are, travma, aspiration pneumonia, postoperative
respiratory failure and pneumonia. %57 (n:70) of the patients has pulmonary
ARDS and %42 (n:51) of the paitents has extrapulmonary ARDS. Keeping track
of both groups daily, no noticable difference has been observed in the mean
arterial blood gas valves, HI ratios, Ol ratios, Murray index valves and AaDO,

valves. In addition to that both of the groups has similar GKS, APACHE I, MPM
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Il and MODS ratios. In pulmonary ARDS group, %47 of 70 patients has been
mortal while in extrapulmonary ARDS group, %50 of 51 patients has been mortal.

Conclusion: In this retrospective study, we have observed similar and
positive results in pulmonary and extrapulmonary ARDS group with acceptable
lung protevtive mechanic ventilation. Even though the extrapulmonary ARDS has
been observed less frequent than the pulmonary ARDS, the mortality has been
recorded to be higher. It has been observed that the extrapulmonary and the
pulmonary ARDS groups has been responded similarly to the treatments. It is
conculuded that early diagnosis and proper treatments has been effective on
mortality.

Key words: ARDS, lung protective mechanic ventilation, mortality.
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