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GIRIS

Alveolo-kapiller permeabilitenin gecirgenliginin artmasina bagh olarak
ortaya gikan akut akciger hasarina akut respiratuar distres sendromu (ARDS)
denir. Ashbaugh 1967 yilinda, yapay solunum uygulanan 272 hasta Uzerinde
yaptiklari bir calismada, bebeklerde goérilen solunum sikintisina benzer bir
tablo gosteren 12 hasta belirlemiglerdirl.'Bu hastalarin ortak 6zellikleri takipne,
hipoksemi, solunum sistemi kompliansinin dismesi ve cift tarafli pulmoner
infiltrasyonlar olarak belirtiimistir. 1992 yilinda American Thoracic Society ve
Society of Intensive Care Medicine tarafindan bir konsensus komitesi
kurulmustur. Bu konsensus bir seri toplanti dizenleyerek ilk raporunu 1994
yilinda yay|nlam|§t|r2. Bu raporda akut akciger hasari (ALI) sol atrium veya
pulmoner basinglarin yUkselmesinin neden olmadigi, ancak basing
yiukselmesi ile beraber gorilebilecek klinik, radyolojik ve fizyolojik
bozukluklara neden olan inflamasyon ve permeabilite artisi ile karakterize bir
sendrom olarak bildiriimistir. ARDS ise bu tablonun daha da agir seklidirz.
Tablo-I'de ALI/ARDS tani kriterleri belirtiimistir. Akut akciger hasari ve ARDS
tanimlari agisindan s6zu edilmesi gereken dnemli bir calisma da Murray ve
ekibi tarafindan 1988 yilinda yayinlanan ve o ginden beri klinikte hastalarin
tanimlanmasinda kullanilan akciger hasari skorudur (Lung Injury Score-LIS)°.
Akciger hasari skoru akciger grafilerinin goérinimi, hipoksinin dizeyi,
uygulanan ekspiryum sonu akciger voluiml duzeyi (PEEP) ve kompliyans
degerlerini kapsar (Tablo-II).

* Gukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Gocuk Yogun Bakim Bilim Dali, ADANA
** Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi, Gocuk Yogun Bakim Unitesi, MERSIN
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Tablo I. ALI ve ARDS tani kriterleri

Yildizdas ve ark.

Oksijenizasyon Akciger Grafisi Parsiyel Arteriyel
Oksijen Basinci
(PaOB)
ALI PaO,/ FiO,<300 mmHg Bilateral akciger 6demi <18 mm Hg
gorunimua
ARDS | PaO,/ FiO,<200 mmHg Bilateral akciger 6demi <18 mm Hg
gorinimdi
Tablo Il. Akciger hasari skoru(AHS)
Radyoloji Puan Hipoksemi (PaO./FiO,) | Puan
Konsolidasyon yok 0 2300 0
Bir kadranda konsolidasyon 1 225-299 1
iki kadranda konsolidasyon 2 175-224 2
Uc kadranda konsolidasyon 3 100-174 3
Dort kadranda 4 <100 4
konsolidasyon
PEEP Puan Kompliyans Puan
<5 cm H,O 0 >80 ml/cm H,O 0
6-8 cm H,O 1 60-79 ml/cm H,O 1
9-11 cm H,O 2 40-59 mlicm H.O 2
12-14 cm H;O 3 20-39 ml/cm H,O 3
>15 cm H,O 4 <19 ml/cm H,O 4

AHS : toplam skor/hesaplamaya katilan parametre sayisi
0,1-2,4 : Akut akcider hasari (ALI)

>2,5: Agir ARDS

ARDS'nin kesin insidansini tanimlamak olduk¢a zordur. 1972'de National
Heart'in New York'ta yaptigi bir calismada ARDS insidansi yilda 150.000
olarak raporlanm|§t|r4. Son yapilan g¢alismalarda ARDS'nin diunya c¢apinda

gorilme sikligr 3-8/100.000 olarak bildirimektedir®.

Akut respiratuar distres sendromunda patolojik 6zellikler, alveolokapiller
Hastaligin baslangicinda

Unitede olusan ciddi

hasardan kaynaklanir.
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intravaskdler sivinin damar disina kagisi belirgindir. Olay ilerledikce 6dem
yerini hiicresel nekroz, epitelyal hiperplazi, inflamasyon ve fibroz alir.
ARDS‘de akcigerin morfolojisi yaygin alveolar hasar olarak tanimlanmaktadir.
Bu hasarin histolojik bulgulari birbirinin igine gecen ve iligkili G¢ fazdan olusur.
i) Eksudatif fazda 6dem ve hemoraji ii) Proliferatif fazda yenilenme ve
yapilanma iii) Fibrotik fazda son dénem fibroz hakimdir. Tablo-llI'de alveol
hasarinin zamanla degisen patolojik 6zellikleri belirtiimistir.

Tablo Ill. Yaygin alveol hasarinin zamanla degisen o6zellikleri

Eksudatif faz (1-7 guin)

Proliferatif faz (7-21 giin)

Fibrotik faz (>21 guin)

intertisyel ve intraalveoler 6dem

Intertisyel myofibroblast
reaksiyonu

Kollajendz fibroz

Hemoraji

Lumen i¢i organize olan fibréz

Mikrokistik balpetegi

Lokoaglitinasyon

Kronik inflamasyon

Traksiyon bronsektazileri

Nekroz
Tip | pndmosit
Endotelyal huicreler

Parankimal nekroz
Tip Il pndmosit hiperplazi

Arteryel degisiklikler
Mural fibréz
Medyal hiperplzi

Hyalin membranlar

Obliteratif endarterit

Trombosit-fibrin trombus

Makrotrombiis

ARDS'nin  kontrolstiz sistemik

inflamatuar

yanitin  sonucu

oldugu

disunldlmektedir. Calismalar belirli mediyatorlerin, 6zellikle de sitokinlerin
dizeylerindeki degisikliklerin ARDS patogenezinde etkili oldugunu
gostermektedir®’.  ARDS'de notrofil  ve sitokinlerin  roli  Sekil-1'de
gijsterilmig,tir7. Akut solunum sikintisi sendromu direk akcigeri ilgilendiren
sebeplerden (pulmoner ARDS) veya sistemik bir hastaliga sekonder
(ekstrapulmoner ARDS) olarak gelisebilir. Yetigkinlerde ALI/ARDS
gelisiminde birgok risk faktori tanimlanmistir. Ancak pediatri literatiriinde
yapilan g¢alismalar sinirhdir®®. Erigkin ve cocuklarda sepsis, septik sok ve
multiorgan disfonksiyonu (MODS) varligi ALI/ARDS gelisimiyle yakindan
iliskilidir’®. Tablo-IV’de ALI/ARDS etyolojisinde yer alan risk faktorleri
gOsterilmigtir.
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AJAN

inflamatuar mediyatér salinimi
Lipopolisakkarid, sitokinler (TNF-a, IL-18, IL-8)

AKUT SISTEMIK inLAMAIUAR YANIT

NOTROFIL SEKESTRASYONU
Daha geng, az defo;me olabilen az hareketli PMN ‘ler

NOTROFIL AKTIVASYONU/ADEZYONU

Notrofil adezyon moekdllerinin ekspresyonu

E-P-L- selektinler ve integrinler 4CD11B/CD18)
v

Baglangigta gevsek gaglanma (Yuvarlanma etkisi)

Endotelde ICAM ekspresyonu
v

Notrofillerin endotele siki baglanmasi

NOTROFIL MiGRASYONU (KEMOTAKSI)
Vaskiler alandan pulmoner intertisyuma veya alveoler

bosluga IL-8 ekspreyonu

v
Nétrofil Aktivasyonu/Oksidatif Metabolitler
ve Proteolitik Enzim Salinmasi

Endotelyal ve epitelyal hasar

v
Bariyer fonksiyonu kaybi, kapiller gegirgenlik artisi,

gaz degisimi bozulmasi <4
v
ARDS

Sekil-l. ARDS'de notrofil ve sitokinlerin rolt ¥’
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Tablo-IV. ALI ve ARDS etiyolojisinde rol oynayan hastaliklar ve risk
faktorleri

Primer ARDS Sekonder ARDS
(Pulmoner ARDS), (Direk) (Ekstrapulmoner ARDS), (indirek)

. Mide icerigi aspirasyonu Sepsis

e Agir gégus travmasi (Akciger Agir nontorasik travma
kontiizyonu) Multipl uzun kemik kiriklar
Agir pnémoni Sok

Toksik gaz inhalasyonu
Suda bogulma
Pulmoner emboli

Multipl kan transfiizyonu
Akut pankreatit

llag intoksikasyonu
Reperfiizyon hasari

Akut solunum sikintisi  sendromu akut olarak baglar. Altta yatan
hastalija ait bulgulara ilaveten tabloya agir akciger hasari ve diger organ
yetmezlikleri eglik eder. Hastalik genellikle 12-48 saatte gelisir, nadiren bes
gunu bulabilir. Klinik tablo yetmezlikteki organ sayisina ve hastaldin siddetine
gore degisir. Derin hipoksemi, nefes darlidi, takipne, kuru 6ksirik ve gogus
agrisi ile seyreden agir solunum sikintisi, anksiyete ve ajitasyon klinik tabloya
hakimdir.

Fizik muayenede siyanoz, takipne cok belirgindir. Oskultasyonda raller
duyulabilir veya olmayabilir. Bunun yaninda altta yatan pankreatit, sepsis gibi
hastaliklara baglh karin agrisi, sok, oligouri, anuri, dissemine intravaskuler
koagulasyon gibi bulgular saptanabilir.

Laboratuar bulgulari karakteristik olmayip altta yatan hastaliga baghdir.
Ates ve |Iokositoz sikhkla vardir. Akciger grafisinde bilateral diffiiz
infiltrasyonlar s6z konusudur. Gdlgeler intertisyel, alveoler veya yama tarzinda
olabilir. Hipoksemi radyoloji ile korele degildir. Akut akciger hasari ve ARDS
konusunda bilgisayarli tomografi (BT) galismalari yalnizca hastalikta ortaya
cikan morfolojik degisiklikleri degerlendirme imkani vermeyip, mekanik
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ventilasyon tedavi modalitelerinin degerlendiriimesine de olanak tan|m|§t|r“.
Akcigerlerdeki dansite artisi yalnizca ventralden dorsale dogru olmayip
sefalokaudal yonde de vardir (Sekil-11).

Seki-Il. ARDSli hastalarda akciger tomografi kesitlerinde buzlu cam, konsolidasyon
alanlari ve golgelerin ventralden dorsale ve apeksden kaudale dogru yogunlagmasi.

Yapilan tim caligsmalara ragmen ARDS’ye neden olan patofizyolojinin
tedavisi mUmkin olmamaktadir. Bu nedenle tedavi semptomatik ve
farmakolojik olmaktan ileri gidememektedir. Tedavi nonfarmakolojik ve
farmakolojik olmak tzere ikiye ayrilir.

NONFARMAKOLOJIK TEDAVI

Ventilasyon Tedavisi

Akut respiratuar distres sendromu tedavisinde mekanik ventilasyon (MV)
hayat kurtaricidir. Akut respiratuar distres sendromu hafif formlari veya ALI
noninvazif ventilasyondan yararlanabilse de agir formlarda invaziv mekanik
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ventilasyon sarttir. Mortalite Uzerine dogrudan etki edecek bir tedavi yontemi
bulunmamis olmakla birlikte 6zellikle mekanik ventilasyon konusunda
kaydedilen gelismelerin mortaliteyi azalttigina inaniimaktadir. Mekanik
ventilasyona baslamak igin klasiklesmis endikasyonlara bakildiginda bunlarin
blylk boliminin ALI/ARDS'de goériilen bozukluklari kapsadigi gorilmektedir.
Bu nedenle ALI/ARDS tanisi konuldugunda mekanik ventilasyon endikasyonu
olusacaktir. Bu uygulama ile amag yeterli ve istenilen konsantrasyonda
oksijen verilebilmesi, solunum iginin ve solunum kaslarinin oksijen tiketiminin
azaltiimasi, kalbe vendz donUsun bir miktar azaltilarak akciger 6deminin
azaltimasi (kalp debisi ve doku oksijenizasyonunu c¢ok azaltmadan)
atelektatik akciger alanlarinin agilmasi, havalanmasinin saglanmasi
(recruitment) ve yeterli positive end ekspiratuar (PEEP) diizeyleri ile bunlarin
ekspiryumda kapanmalarinin énlenmesidir (derecruitment).

ARDS’de mekanik ventilasyonun amaci altta yatan neden tedavi edilene
ve akcigerler iyilesene kadar minimal komplikasyonla yeterli oksijenizasyonu
saglayarak destek tedavisi vermektir. Bu amaci gerceklestirirken hasari
arttirmamak icin iki esas noktanin g6z o6ninde bulundurulmasi gerekir.
Bunlardan birincisi tidal volim ve inspiryum basinglarinin kontrol altinda
tutularak alveollerin asiri gerilmesinin dnlenmesi ve ekspiryumda alveollerin
kollabe olmasini engellemeye yetecek kadar yiksek PEEP dulzeylerinin
uygulanmasidir. Bu vyaklagsima acgik akciger ventilasyonu denilmektedir.
Alveollerin asiri gerilmesi ve atelektazilere meydan vermeden surdarilen MV
sirasinda uygulanan modun 6énemi azdir. Yine bu amaci gergeklestirirken
% 60'In Uzerinde (FiO,<% 60) toksik konsantrasyonlarda oksijen
verilmesinden kaginiimasi gerekir. Hastanin iyilesme déneminde mekanik
ventilasyon destegini azaltiirken 6ncelikle % 40’a distirmek daha sonra
PEEP’i azaltmaya baslamak gerekir. PEEP azaltilirken arttirirken oldugu gibi
yavas yavas azaltilmahdir (Ortalama havayolu basinci saatte 1-2 cmH,O
azalacak sekilde). Mekanik ventilasyon komplikasyonlari yiksek volimden
veya ylksek basingtan kaynaklanan pnoémotoraks, bronkoalveolar fistil gibi
makroskobik komplikasyonlardir. Bunlara ek olarak ARDS’li olgular Uzerinde
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yapilan arastirmalar daha sinsi ve mikroskobik diizeyde gelisen ARDS’nin
sirmesine veya de novo meydana gelmesine sebep olan yeni bir
komplikasyon tirindn agiga ¢ikmasini saglamigtir. Biotravma adi verilen bu
yeni komplikasyonun mekanik ventilatdrlerden ziyade mekanik ventilatorlerin
uygunsuz kullanimlarindan kaynaklandigi artik bilinmektedir. Ventilator ile
iliskili akciger hasari (Ventilatdér Induced /Associated Lung Injury, VILI) olarak
tanimlanan bu yiksek tidal volum (TV) ile ventile olan hastalarda daha siklikla
meydana geldigi ve mortaliteyi yiukselttigi saptandi. YUksek tidal volime bagh
olarak alveol ve kapiller ylzeylerinin mekanik strese maruz kalmalari sonucu
yirtilmalarin meydana geldigi ve beraberinde inflamatuar yanitin  gelistigi
diistinulda*.

Bu bulgu yeni ventilasyon stratejilerinin gelistiriimesinin  kaginilmaz
oldugunu gdsterdi. Amato ve ark. 1998 yilinda doért ayri metodla ventile
ettikleri ARDS olgularinda farkli mortalite sonuglarini yayinladiklarinda ¢ok
énemli bir adim atildigi fark edildi*®. Daha kapsamli bir arastirma igin ARDS
net' i olusturan 11 kurulus tarafindan iki 6énemli arastirma baslatildi. Bu
calismalar ALVEOLI ve ARMA calismalaridir. ALVEOLI arastirmasinda
yuksek ekspiryum sonu akciger volimu (yliksek PEEP)- dusuk FiO, ile dusuk
ekspirasyon sonu akciger volimu-yiuksek FiO, karsilastirildi. Bu arastirma
bagimsiz kurul tarafindan protokoldeki metodolojik yetersizlikler nedeniyle
durduruldu™. ARMA galismasinda ise yiiksek tidal volim (12 ml/kg) ile diisiik
tidal volim (6 ml/kg) stratejileri karsilastirildi. ARMA c¢alismasinin ana
analizinde disuk tidal volim ile ventile edilen olgularda daha dusik mortalite
(% 31,0 ve % 39,8) tespit edilmesi lzerine arastirma erken sonlandirildi™.
ARMA calismasi yayinlanmadan 6nce benzer hipotezi denemeye yodnelik g
arastirma tidal volim farkinin mortaliteyi etkilemedigi yoninde sonuglanmig
olmasina ragjmenle'17 ARMA c¢alismasinin gucinin Onceki G¢ calismanin
glcunden daha yiiksek olmasi ve PaCO, seviyesini mimkin oldugu kadar
normal de@erlere yakin tutmayi hedefliyor olmasi bu sonuglari agiklayabilir
kabul edildi.

Onceden atelektazileri 6nlemek amaciyla kullanilan PEEP artik alveollerin
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acik tutulmasini amaglayan stratejinin bir parcasi oldu. ideal PEEP seviyesi
ise statik basing volim egrisi sonucunda belirleniyordu. Bazi arastirmacilar
akcigerleri daha ¢ok agmak amaciyla agma manevralari veya recruitment
manevralari gelistirdils'lg. Mumkan oldugu kadar alveoll agtiktan sonra agik
tutmayr benimseyen ve ilk olarak Lachmann tarafindan énerilen® akcigerleri
ac ve aclk tut yaklagsimi tekrar gbézden gecirilerek kullaniimaya baslandi.
Tablo-V‘de optimal mekanik ventilasyon i¢in hedefler belirlenmistir.

Tablo-V. Optimal Mekanik Ventilasyon igin Hedefler

Optimal Ventilasyon igin Hedefler

e  Atelektatik alveollerin agilimasi ve agik olarak kalmasinin devam ettiriimesi

e Alveollerin asiri havalanmasinin ve gerilmesinin dnlenmesi

e  Primer ve sekonder ARDS’ nin klinikopatolojik farkliliklarinin g6z éniine alinmasi
. Plato basincinin<30-32 cmH,0 olmasi

e  Tidal volimin 4-6ml/kg olmasi

. FiO,<60 olmasi

e Arteriyel O, saturasyonu>88 olmasi

ARDS’li hastalarda tidal volim ayarlanirken Ust donim noktasi dikkate
alinip verilen tidal volimle olugan basincin bu dizeyleri gegmemesine dikkat
edilebilecegi gibi plato basinci da dikkate alinabilir, gunlik pratikte
inspiryumda birka¢ saniye tutularak cizdirilen basing-zaman trasesinden
Olgllebilir (Sekil-1ll). Burada plato basincinin 30-32cmH,O’ yun (zerine
¢lkmamasina dikkat edilir. Ancak go6gus duvari kompliansi disuk olan
hastalarda yani abdominal distansiyonu ve asiti olan sekonder ARDS’li
hastalarda artan karin i¢i basincinin toraksa yansimasi plato basincinin
yuksek olglilmesine neden olabilir. Bu hastalarda plato basincinin 40-
45cmH,0 gibi biraz daha ylksek dizeylere c¢ikmasina izin verilebilir. Bu
dizeylerde havayolu basinglarini surdirebilmek icin gerekli olan tidal volim
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genellikle 6-8 ml/kg civarindadir.

Hava yohu et

LT

Sekil-lll. Havayolu basinci ve zaman trasesinde plato basinci 6lgiimii

PEEP uygulanan olgularda akciger hasarinin daha az gelistidi
kanittanmigtir. PEEP'in oksijenizasyonu dlzeltme mekanizmalari ekspiryum
sonunda akciger volimlerini arttirmak, atelektatik alveolleri agmak, atelektatik
alveollerin perfizyonunu azaltmak, V/Q oranini dizeltmek, intrapulmoner
santl azaltmaktir. PEEP ayarlanmasi vyapilirken genellikle alt egilme
noktasinin 2 cmH,0 Uzerinde olacak sekilde ayarlanmasi 6énerilmekle beraber
pratikte bu ¢ok mimkin olmamaktadir. Genellikle PEEP diizeyini 10 cmH,O
civarinda ayarlayip havayolu basinglari <30-32 cmH,0, FiO,<%60, arterial O,
saturasyonunun >%@88-95 civarinda tutulmasi amaglari c¢ergevesinde 2
cmH,0 arttirip azaltmak optimal yaklasim olacaktir. PEEP-FiO, cizelgesinden
faydalanilarak da uygun PEEP ayarlamasi yapilabilmektedir. Tablo-6'da
PEEP-FiO, cizelgesi verilmistir.

Tablo-VI. PEEP-FiO, Cizelgesi

FiO, 0.30 0.40 0.40 0.50 0.50 0.60 0.70 0.70
PEEP 5 6 8 8 10 10 10 12
FiO, 0.70 0.80 0.90 0.90 0.90 1.0 1.0

PEEP 14 14 14 16 18 18 20
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Permisif Hiperkapni (izin Verilebilir Hiperkapni)

ARDS’li hastalarda akcigerleri koruyucu mekanik ventilasyon stratejileri
¢ogunlukla beraberinde hiperkapni problemini de getirmektedir. Dislk tidal
volum, yuksek PEEP ARDS'li hastalarda zaten artmig olan 6l0 bogluk
solunumunu daha da arttirmakta ve hiperkapniye neden olmaktadir. ilk defa
1990 yihinda Hickling ve arkadasglari distk tidal volim, basing sinirl
ventilasyon ve permisif hiperkapniyi uygulayarak akciger koruyucu ventilasyon
modelini yayinladilar®*. Permisif hiperkapni PaCO, <80 mmHg, pH >7.20-
7.25'e kadar misaade edilmesidir. Permisif hiperkapni kontrendikasyonlari
yuksek kafa igi basinci, ciddi pulmoner hipertansiyon ve konvulziyondur.

Hacim Kazandirma Manevralan (Rekriiitment Manevralari)

Dusik volimlerle mekanik ventilasyon alveollerin kollabe olmasina ve
atelektazilere neden olabileceginden bu atelektazilerin agilmasi ve
olusumunun o6nlenmesine yonelik recruitment manevralari (RM) akcigerleri
koruyucu mekanik ventilasyon stratejilerinin - énemli  bir  bdlumund
olusturmaktadir. ilk olarak 1995'de Rothen tarafindan anestezi esnasinda
atelektazileri agmak icin gelistirilen rekruitment manevralari®>  Pelosi
tarafindan ic ¢cekme manevrasi (sigh) ile ARDS’li olgularda denendi® ve
PaO,/FiO, oranini arttirdigi gosterildi. Eriskinlerde genellikle havayolu basinci
20-40 sn igin 35-60 cmH,O dizeyine ¢ikarilarak manevra gergeklestirilir.
Alternatif olarak basing daha kisa sureler igin ancak 1-3 defa/dakika arttirilir.
Daha degisik yontemler de bildirilmistir. Bu yolla kazanilan hacmin genellikle
20 dk-4 saat arasi korunabildigi gorilmustir. Aspirasyon gibi girisimler iglemin
tekrarlanmasini gerekmektedir.

Prone Pozisyonu-Yizisti Pozisyon

ik olarak 1994 yilinda uygulanan hastay! sirtiistii yerine yiiziistii yatirarak
uygulanan solutma y6ntemidir24. Prone pozisyonunun etki mekanizmasi :

1. Fonksiyonel respiratuar kapasiteyi arttirmasi

2. Perfiizyon dagihmini degistirmesi

3. Postural drenaj saglamasi
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4. Diyaframin hareketli bolgesini degistirmesidir

Prone pozisyonuna cevap ARDS'nin erken doénemlerinde ve sekonder
ARDS'’ de daha iyidir. Sekonder ARDS’de esas problem interstisiyel 6dem ve
atelektazidir. Primerde ise esas olay konsolidasyondur ve yapilan c¢alismalar
primer ARDS’de prone pozisyonun cevabinin iyi oimadigini géstermektedir.

Yiiksek Frekansli Ventilasyon

Nispeten yeni bir teknik olan yulksek frekansh ventilasyon (YFV)
konvansiyonel mekanik ventilasyonda (KMV) zor olan akcigeri koruyucu
stratejiler ile etkili ventilasyon arasinda dengeyi kurmayi saglayabilir. YFV'nun
en onemli iki o6zelligi, suprafizyolojik solunum sayilari ve anatomik &lG
bosluktan daha disuk tidal hacimlerdir. Bu teknigin baslica avantajlari, daha
dusuk hacim ve basing degisiklikleri, siklik gerilimin ortadan kalkmasi, distal
havayollarinda belirgin 6l¢clide daha dusuk basinglarda etkin gaz degisimi ve
endojen surfaktan Uretiminin daha az baskilanmasidir. Ginimizde YFOV
endikasyonlari arasinda basta ARDS olmak Uzere, pulmoner 6dem, pndémoni,
sepsis, restriktif akciger hastaliklari, yenidogan déneminde RDS, mekonyum
aspirasyon sendromu ve persistan pulmoner hipertansiyon bulunmaktadir.
Hastanin YFOV’a baglanmasi i¢in en sik kullanilan kriter oksijenizasyon
indexi, Ol >13-15 olmasi ve /veya ylksek ventilasyon ayarlarinin
gerekmesidir. Yiksek ventilatér ayarlari PIP >32-35 ve PEEP >10-15 olarak
kabul edilir. (Oksijenizasyon indexi) (Ol ) : (MAPxFiO,) / PaO, x100 ) Sekil-
IV‘de Akut akciger hasari ve ARDS tedavisinde ventilasyon akis semasi
gosterilmigtir.
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Akut Akciger Hasar/ ARDS

v

Basing Kontrollii Konvansiyonel Ventilasyon
mimkiinse Py < 30-32 ve TV=5-8ml/kg
PEEP Sa0,> %88-95 tutulurken
FiO.< 50 saglayacak kadar
+
Permisif hiperkapni
PaCO, < 60-80, pH 7.20-7.25

M

Oksijenizasyon indeksi (Ol)
Ol= MAP xFiO,/ PaO, x 100

4
4

/‘A\

213-15

A

YFOV var
v

4 YFOV

YFOV yok
v

Ol hala 213-15

Prone veya
Ters oranl
ventilasyon

<13-15

Konvansiyonel ventilasyona
devam

Sekil-IV. Akut akciger hasari ve ARDS tedavisinde ventilasyon akis semasi
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FARMAKOLOJIK TEDAVI

Sarfaktan

Sirfaktan ARDS’li hastalarda miktar olarak azalmig, fonksiyonel olarak
anormaldir®. Plazma protein kagagdl ve inflamatuar mediyatérler sirfaktan
fonksiyonlarini inhibe eder®®*’ 725 sepsis ile iliskili eriskin ARDS'li hastada
yapilan randomize bir ¢alismada, devaml sentetik surfaktan (Exosurf) 5 gln
sureyle verildiginde 30 gunlik yasam suresi, yogun bakimda kalis suresi,
mekanik ventilasyon siresi ve fizyolojik fonksiyonlar lGzerine sirfaktanin bir
etkisi olmadigi gosterilmistir’® Ciddi ARDS'li bir grup gocuk hastada yapilan
c¢alismada dogal sirfaktan tedavisi test edilmis, pnémonisi olmayanlarda ve
PaO,/FiO, = 65 olanlarda oksijenizasyonda artis saptanmistir®® 2003 yilinda
Yapicioglu ve ark.'nin vyaptiklari prospektif calismada da surfaktan
kullaniminin oksijenizasyon uUzerinde iyilestirici etkileri gézlenmis, ventilator
desteginin azaldigi, yasam oranini arttigi, mortalitelerde anlamli fark olmadigi
saptanmistir®.

Sirfaktanin  yenidogan respiratuar distres sendromu tedavisinde
kullanimiyla alinan sonuglar, ARDS’de kullanim igin cesaret vermis olsa da
rutin tedavide kullaniligi tavsiye edilmez.

Nitrik Oksit inhalasyon

Nitrik oksit inhalasyonu selektif olarak pulmoner vazodilatasyon yaparak iyi
ventile edilen akcider bdlgelerinde sant fraksiyonunu azaltir, oksijenizasyonu
arttirir, pulmoner 6demi azaltir’™*®.  Yapilan alti randomize kontrollii
c¢alismanin Cochrane meta-analizinde, bu tedavi yonteminin gecici olarak
oksijenlenmeyi iyilestirdigi ancak mortaliteye  katkida  bulunmadig
gbsterilmigtir“. Nitrik oksit tedavisi standart tedavide tavsiye edilmemektedir.

Kortikosteroidler

Kortikosteroidler ¢ok sayida profibrotik ve enflamatuar mediyatérin
yapimini  baskilamaktadir. ARDS’nin erken dodneminde yuksek doz
metilprednizolon kulaniminin herhangi bir yararli etkisi gdsterilememistir.
Buna karsilik ge¢ fazda (baslangigtan 5-10 giin sonra) yani proliferatif fazda
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kullaniimasiyla sitokin aktivasyonunu inhibe eden proinflamatuar sitokinlerin
yapimini arttirarak morbiditeyi azalttigi gosterilmistir®>.

Meduri ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada 9 hastada ARDS'nin 7.
gininde 2 mg/kg metilprednizolon tedaviye eklenmis ve 5 giin sonrasinda
hastalarin kliniginde belirgin bir diizelme g6zlenmis olup 6 tanesi ya§am|§t|r36.
Yirmi bes hastada yapilan baska bir calismada ARDS’nin 15. guninde 2
mg/kg metilprednizolon uygulanmig, bir hafta sonra %76 iyilesme
saglanmistir’’. Ciddi ARDS'li eriskinlerde yapilan kiiglik bir randomize
calismada ARDS'nin 7. gininden sonra verilen uzun sireli metilprednizolon
tedavisinin akciger hasarini iyilestirdigi, MODS skorlari ve mortalitede azalma
sagladigi beIirIenmigtirsS. Ancak ARDS’de steroid tedavisinin etkinligi ve
guvenililirligini belirlemede genis randomize c¢alismalarin yapilmasina gerek
vardir.

Sivi Rejimi-Hemodinamik Destek Tedavisi

ARDS'de sivi rejiminde amag¢ kardiyak debi, kan volimi ve oksijen
sunumunu optimal seviyede tutacak en disik pulmoner kapiller okliizyon
basincini s,aglamaktlr39 ve ekstravaskiler akcider sivisinin azaltiimasini
saglayan calismalarda mortalitenin anlamli olarak distigii gosterilmistir®.
Uluslararasi uzlasi konferansi raporunda zamaninda sivi resusitasyonu ve
hemodinaminin normale getiriimeye calisiimasi esastir'’.

Beslenme

ARDS’li hastalarda genellikle enteral nutrisyon uygulamasi igin bir
kontrendikasyon yoksa bu yolun tercih edilmesi aksi taktirde parenteral
nutrisyon verilmesi 6nerilmektedir. Solunum yetmezlidi olan hastalarda disuk
karbonhidrat ylksek yag orani iceren bir enteral formdille verilmesinin
ventilasyon suresini kisaltabildigi bilinmektedir*®. Bununla beraber son yillarda
yapilan  bazi  caligmalar  immunonutrisyonun  (arginin,  glutamin,
ribonlkleotidler, omega-3 yag asitlerinden zengin sollsyonlar) 6zellikle de
argininden zengin sollsyonlarin yogun bakim enfeksiyonlarini azalttigina
isaret etmektedir’®. ARDS'li hastalarda yapilan bir diger ¢alismada balik yagi,
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gamalinolenik asit ve antioksidanlardan zengin bir solisyonun bu hastalarda
oksijenizasyonu duzelttigi, mekanik ventilasyon suresini kisalttigi, diger organ
yetmezliklerini azalttig1 ancak mortaliteyi etkilemedigini gbstermistir“.

Sonug¢ olarak, ARDS hala g¢ocuk yogun bakim uUnitelerinin dnemli bir
mortalite ve morbidite nedeni olmaya devam etmektedir. Cocukluk ¢agindaki
ARDS’sinde mortaliteyi distrmek igin 1. Asiri tidal volimden kagin (= 10
mLkg), II. Plato basincini < 30 cmH,0, arteriyel pH 7.25-7.45, PaCO, 40-80 ve
PaO, 60-80 kPa (SaO, 88-95) sagla lll. Yeterli sedasyon-analjezi sagla ve
stres Ulser profilaksisi uygula IV. Stable olmayan hastalarda (sok veya belirgin
hipoksemi) Hgb'ini 10 g/dL tut V. Endotrakeal surfaktan, HFOV, EKMO
kurtarici tedavi olarak uygulanabilir VI. Yetiskin ¢alismalarinda kortikosteroid
ve sivi kisitlamasi onerilirken, ¢ocuklarda bu konuda yeterli veri yok. Ancak
kendi tecriibelerimize gore ¢ocuklarda da sivi kisitlamasi yapilmali VII. Prone
poziyonu, bronkodilatérler, nitrik oksit, siki glikoz kontroli konusunda daha
fazla galismaya ihtiyag vardir.
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