Derleme|Review

Akut Respiratuar Distres Sendromu

Acute Respiratory Distress Syndrome
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OZET

Akut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS); kardiyojenik akciger édemi kaynakli olmayan, diffiiz-bilateral ak-
ciger infiltrasyonlari ve hipoksemi ile karakterize bir solunum yetmezligi tablosudur. Pek ¢ok hastalik ve durum
ARDS nedeni olabilir. Bu sendromda mortalite morbidite kadar yiiksektir. Tedavisi; altta yatan neden iyilesene
kadar, akciger koruyucu ventilasyon teknikleri kullanarak mekanik ventilasyon uygulamasidir. Genetik yatkinlk
ve gen tedavisi, farmakoterapi secenekleri ve ekstrakorporeal yasam destek sistemlerinin ARDS tedavisindeki
yeri halen arastirilmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Akut solunum sikintisi, mekanik ventilasyon, akciger koruyucu ventilasyon teknikleri.

SUMMARY

Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS) is a clinical situation of respiratory failure with diffuse, bilateral
lung infiltrates and severe hypoxemia caused by non-cardiogenic pulmonary edema. Multifarious diseases and
conditions can cause ARDS. Mortality rates are as high as its morbidity rates. Treatment of ARDS has been still
supportive and includes mechanical ventilation using a lung protective strategy till the the underlying injury
recovers. Genetic liability and gen therapy, pharmacotherapy and extracorporeal life support systems can be a
choice of treatment and have been under investigation.
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GIRIS

Bundan 50 y1l énce Ausbaugh ve arkadaglar ilk kez;
travima ve enfeksiyon nedeni ile takip ettikleri has-
talarin 12 tanesinde takipne, direncli hipoksemi ve
akciger grafisinde yaygin infltrasyonlarla seyreden
ortak bir tablodan bahsetmigtir®. Kaybedilen yedi
hastanin altisinin otopsisi sonucu alveol i¢i hiyalen
membran varligini gésterilmis ve yenidogan solu-
num sikintisi sendromu patolojik bulgularina benze-
tilmigtir. Oniki hastada tanimlanan bu ortak duruma
“Yetigkin Solunum Sikintis1 Sendromu” ad1 verilmig
daha sonra “Akut Solunum Sikintis1 Sendromu” (Acu-
te Respiratory Distress Syndrome; ARDS) olarak de-
gistirilmistir. Mortalite ve morbiditesi yiiksek, yay-
gin goriilen bir tablodur. Tedavisi olduk¢a maliyetli
olabildiginden son zamanlarda mortalitesinden daha
cok morbiditesi 6nemsenmektedir. Yakin zamanda
yapilmis 29.144 hastayr kapsayan ¢ok merkezli bir
calismada®, yogun bakimda yatan hastalarin %10'u
ve mekanik ventilatérde izlenen hastalarin %23’tnde
ARDS saptanmugstir. Siddetli ARDS grubunda morta-
litenin %46 oldugu gérilmustir®. Hayatta kalan
hastalarda ise kognitif fonksiyon bozuklugu, depres-
yon, pos-travmatik stres bozuklugu ve persistan kas
gligsiizliigi riski yitksektir®®.

TANIM VE PATOLOJI

Patolojik 6zellikleri olan permeabilite artigi, 6dem ve
inflamasyonu yatak baginda gosterebilecek yontem-
lerin ya da bu tabloya 6zel biyomarker olmayisi nede-
ni ile ARDS tanimi hep klinik ve radyoloji paramet-
relere gére yapilmigtir. Tami kriterleri 1994 yilinda
belirlenmis, cesitli degisiklikler yapilmis ve son hali

Tablo 1. ARDS Berlin tani kriterleri.

1. Akut baslangi¢: Semptomlarin baglangicy, kétillesmesi ya da risk faktériiniin fark edildigi andan itibaren ilk

yedi gin.

yan infiltrasyonlar ARDS ile uyumlu olabilir.

ARDS Siddeti:
PEEP > 5 cmH, O iken; 300 > PaO,/FiO, > 200
200 > PaO,/FiO, > 100

PaO,/FiO, <100 Agwr

PEEP > 5 cmH,O iken;

PEEP > 5 cmH, O iken;

2. Radyolojik olarak bilateral yaygin infiltrasyonlar: Efiizyon, atelektazi, nodul ya da kitle ile uyumlu olma-

3. Klinik tablonun kalp yetmezligi ya da siv1 yiikii varlig: ile aciklanamamasz: Ideal olani akciger 6demini
de radyolojik olarak ayirabilmektir, ancak giinliik pratikte objektif olarak ayir edilebilmesi giictiir (nejm). Bu neden-
le genellikle tomografi, ekokardiyografi gibi destekleyici testlere gerek duyulur. Son yillarda olgularin yaklagik tigte
birinde kalp yetmezligi ve voliim yiikiiniin ARDS’ye eglik ettigi kabul gérmektedir (nejm)

4. Hipoksemi: Diger kriterlerle beraber PaO,/FiO, < 300 olmasi.

Hafif ARDS
Orta ARDS
ARDS

Yal¢in A.

2012 yilinda Berlin tanimlamasi ad1 altinda ortak uz-
lagi raporlar ile agiklanmigtir®. Buna gére; akut bag-
layan, her iki akcigerde yaygin infiltrasyon ile ortaya
¢cikan, klinik tablosu kalp yetmezligi ya da siv1 yiikii
varlig ile agiklanamayan ve PaO,/FiO, oran1 < 300
olan her hasta ARDS kabul edilir. Berlin tanimlamas:
minimum PEEP degeri altindaki hipoksemi derecesi-
ni temel alir. Buna gore ARDS siddeti; hafif, orta, agir
olmak iizere ti¢ grupta siniflandirilir (Tablo 1)®.

Gozlemsel caligmalara gore aslinda risk grubu hasta-
larinin biiytik kisminda ilk 72 saatte, hemen tama-
minda ise bir haftada ARDS geligmektedir®. Risk
faktorleri nonspesifik ve cesitlidir. Olgularin %20
’sinde ise hi¢ risk faktéri olmadan ARDS gelisebile-
cegi bildirilmigtir®. Akcigeri direkt ve indirekt ola-
rak etkileyen pek ¢ok faktér ARDS gelisimi i¢in risk
olusturabilir. ARDS risk faktérleri Tablo 2'de 6zetlen-
migtir. Risk faktérlerinin yoklugunda ya da daha silik
bir tabloyla karsimiza ¢iktiginda ARDS’yi tam olarak
tanimak miimkiin olmayabilir. Bu durumda ARDS’yi
taklit eden tablolardan bahsedilir. Bu durumlar Tablo
3’'te dzetlenmisgtir.

Patolojisinden yogun inflamasyonun neden oldugu
yaygin alveol hasar1 sorumlu tutulmaktadir. Bu stireg
eksiidatif, proliferatif ve fibrotik evrelerden olugur.
Eksiidatif evre; 6dem, hemoraji, alveollerde hiyalen
membranlar olusumu ile karakterizedir, Tip 1 epitel
hiicre hasari varduy, ilk bir haftada goriliir. Prolifera-
tif evrede Tip 1 epitel hicrelerinin yerini almak tze-
re Tip 2 epitel hiicreleri prolifere olur, fibroblast ve
miyofibroblast aktivasyonu ile fibrin formasyonu, gr
aniilasyon baglar. Dérdiincii giinden 10. giine kadar
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Tablo 2. ARDS risk faktorleri.

+ Sepsis

« Travma

+ Multipl ve uzun kemik kiriklar:
+ Yanik

+ Masif kan transfuzyoni

+ Pnomoéni

« Aspirasyon

. Inhalasyon hasar

+ Akciger kontiizyonu

+ Bogulayazma

+ By-pass cerrahisi, transplantsyon, embolektomi
sonrasi reperfiizyon hasari

« Pankreatit

+ Yag embolisi

Tablo 3. ARDS’yi taklit eden durumlar.

» Konjestif kalp yetmezligi

- Interstisyel akciger hastalig:

+ Bag dokusu hastaliklarinin akciger tutulumu
« Diffiiz alveoler hemoraji

« flag iligkili akciger hasart

+ Maligniteler

« Tiiberkiiloz

devam eder. Daha sonra ortamda kollajen birikmesi
ile fibroz doku olugumu ve fibrotik evre baglar. Tim
bu bulgular ARDS hastalarinda otopsi ¢aligmalar ile
elde edilmistir. Ancak bu bulgularin primer ARDS
nedeninden mi yoksa bu hastalara uygulanan meka-
nik ventilatér stratejileri nedeni ile ventilatér iligkili
akciger hasarindan (Ventilatér Induced Lung Injury;
VILI) m1 oldugu heniiz aydinlatilamamgtir. Son yil-
larda akciger koruyucu mekanik ventilatér stratejile-
rinin yaygin kullanimi ile bu konuda yapilan ¢aligma-
larin daha saglikli sonuglar verecegi beklenmektedir.

EPIDEMiYOLOJI

Amerika Birlesik Devletlerinde yilda yaklagik 200.000
ARDS olgusuna rastlandigi ve bunlarin 75.000’nin
kaybedildigi bildirilmistir”. Tim diinyada yilda
yaklagik 3 milyon insani etkilemektedir. Mortalitesi
%35-46 olup, yiksektir. ARDS’den iyilesip sag ka-
lanlarda, taburculuk sonrasi bes yil boyunca fiziksel,
noropsikiyatrik ve kognitif sekel kalma olasihiginin
yiksek oldugu gésterilmigtir®*”. Tedavisi oldukca
maliyetli olabileceginden morbiditesi yiiksek olan
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bu tablo i¢in son yillarda maliyet analizi ¢aligmalar
yapilmakta, tedavi masraflarinin bu maliyete degip
degmeyecegi tartigilmaktadir.

GENETIK YATKINLIK

Risk faktorleriyle kargilagan her hastada ARDS gelis-
memektedir. Bu durum genetik yatkinlik zemininde
gelisebilecegi konusunu giindeme getirmistir. Ya-
pilan ¢aligmalarda 40’tan fazla ARDS iligkili gen ta-
nimlamigtir (Angiotensin-converting enzyme (ACE),
interleukin 10 (IL-10), tumor necrosis factor (TNF),
and vascular endothelial growth factor (VEGF) kod-
layan genler, SOD3, MYLK, NFE2L2, NAMPT ve
SFTPB genleri)®. Travma iligkili ARDS ile yapilmis
bir caligmada genetik polimorfizm agisindan anlamh
bir ey bulunamamigtir®. Biyomarker caligmalar1 da
genetik calismalara paralel seyretmektedir. Serum
ACE duzeyi yuksekligi ile ARDS arasinda bir iligki bu-
lunmus®?, hatta ACE2 proteinin SARS-CoV (severe
acute respiratory syndrome Coronavirus)®'? resep-
tort oldugu gosterilmistir. Renin-anjiotensin sistemi
blokaj: ile SARS-CoV iligkili ARDS tedavisi tzerine
deneysel calismalar mevcuttur®. Bunun diginda
artmig sistemik inflamasyon (IL-6, IL-8), epitelyal
hasar (Surfaktan protein D), endotelyal hasar (angi-
opoietin 2), koagulopati belirteclerinin de (Protein C
seviyesi dustiklugu, plasminojen aktivator inhibitér
1 yiiksekligi) de ARDS seyri ve tedavisinde 6nemli
olabilecegini vurgulayan ¢aligmalar mevcuttur®.

TEDAVI

Hakkinda cevaplanmamis pek ¢ok soru bulunan
ARDS i¢in halen standart bir tedavi yontemi yok-
tur. Bu yiizden ARDS hastalary; altta yatan hastalik
iyilesene kadar destekleyici tedavi yéntemleri ile iz-
lenmektedir. Bu destekleyici tedavi yéntemlerinin
baginda mekanik ventilatér (MV) destegi gelir™.

Normal akciger alanlarinin yam sira, konsolide ve
atelektatik alanlar bir aradadir ve her bir alanin
mekanik ozellikleri farkhdir. Saglam kalan akciger
alanlan tim akcigerin %20-30 kadar oldugundan
ARDS akcigeri ayn1 zamanda bebek akcigeri olarak
adlandinlir®™. Pozitif basin¢gh ventilasyonun amaa
bu heterojen yapidaki akcigeri agmak ve acik olarak
kalmasini saglamaktir™®. Mekanik ventilatér deste-
ginin kendisinin de akciger hasarina neden oldugu
anlagildigindan beri ARDS hastalarinda pek ¢ok ¢a-
ligma yapilmisg ve hasari 6nleyici ventilasyon yéntem-
leri gelistirilmigtir. Son olarak Mart 2017'de, erigkin
ARDS hastalarinda MV uygulanirken nasil bir yoén-
tem izlenecegi konusunda, American Thoracic Soci-
ety/European Society of Intensive Care Medicine/



Society of Critical Care Medicine tarafindan ortak
olarak olugturulmus bir rehber yayinlanmigtir®”.

Koruyucu Mekanik Ventilasyon Stratejileri

Akciger mekaniklerini ve her solukta pozitif basinca
verdigi yanit1 dikkate alarak; TV ve PEEP diizenle-
meleri, pron pozisyonu ve recruitment manevralar
uygulamalarini icermektedir. Ama¢ kan gazi para-
metrelerini diizeltmek degil, akcigerde yeni bir hasar
olusturmadan yagami idame ettirebilecek ventilas-
yon destegini saglamaktir.

Mod

Caligmalarda en ¢ok kullanilan volim A/C moddur.
Ancak ARDS hastalarinda kullanilan hi¢bir MV mo-
dunun bir digerine istinligi gosterilememisgtir.

Tidal Voliim

Akciger koruyucu ventilasyon stratejisi denince ilk
akla gelen uygulama TV kisitlamalaridir. Yitksek TV
ile VILI olugtugu artik bilinmektedir. Deneysel ve
klinik pek ¢ok ¢aligmada yiiksek hava yolu basincina
neden olan MV uygulamalar ile kapiller permeabilite
artigl, non-hidrostatik akciger 6demi ve doku hasa-
r1 geligtigi bildirilmistir®. Daha sonraki caligmalar
gostermistir ki VILI; 6zellikle inspirasyon sonu ak-
ciger volumleri ve bu volumlerin alveol duzeyinde
olugturdugu basing ile (plato basic1) dogrudan iligkili-
dir®. 1993 yilinda ilk kez ARDS’de MV uygulamalar1
sirasinda plato basina takibinin énemi vurgulanmig
ve protokoller bu parametre tizerinden belirlenmisg-
tir®. Heterojen yapida ve bir bebek akcigeri kadar
kiigiik hacimde olan ARDS akcigerine total akciger
kapasitesinin altinda volumler uygulanirsa hasarin
azaltilacag: digtiniilmiis, uygulanacak TV plato ba-
sina takip edilerek titre edilmeye baglanmugtir.

Bu konuda yapilan ¢alismalardan yola ¢ikarak MJ To-
bin 2000 yilinda yayinlanan bir yazisinda 32 cmH,0
altindaki plato basinglarinin givenli oldugunu be-
lirtmigtir®. ARDS tani kriterleri tagiyan 861 olgu ile
yapilmig, prospektif, randomize, kontrollii bir ARDS
Network calismasi olan ARMA ¢alismasinda®?; tah-
mini viicut agirhigina gore 6 mL/kg TV ile 12 mL/kg
uygulamanin klinik sonuglari incelenmis, ¢calisma du-
stk TV uygulanan grupta 12 mL/kg uygulanan gruba
gore mortalitenin %22 daha diisik oldugunun goéral-
mesi nedeniyle sonlandirilmigtir.

Ayn1 calismada mortalitedeki iyilesmenin yanisira,
MV destegi olmadan ve ¢oklu organ yetmezligi bu-
lunmadan gegirilen giin sayisi disiik TV grubunda
daha yiksek bulunmugtur. ARMA ¢aligmasinda 12

Yal¢in A.

mL/kg TV uygulanan grupta plato basinc ortalama-
s1 33 cmH,0 bulunmustur®. Disitk TV (ortalama
6.8+1.2 mL/kg) ile konvansiyonel TV (ortalama 11.4
+ 1.1 mL/kg) uygulamalarim kargilagtiran, 1629 has-
tay1 kapsayan, dokuz randomize kontrollii ¢aligma
22-29 ile yapilmig bir metaanalize gore; kargilagtiri-
lan iki grup arasinda TV farki ne kadar fazla ise mor-
talite diigitk TV grubunda o kadar azdir (yedi ¢caligma
1481 hasta), barotravma acisindan anlamh bir fark
yoktur (ti¢ ¢aligma, 1029 hasta). Diigitk TV ile bera-
ber yiiksek PEEP uygulanirsa da mortalite oranlarin-

da anlamli derecede diigme gériilmektedir™®?.

ATS, ESICM ve SCCM’nin 2017 yilinda yayinladig:
yeni rehbere® gére ARDS tanisi varliginda;

1. TV tahmini kiloya gore 4-8 mL/kg olmali, bu de-
gerleri gecmemelidir.

Tahmini kilo formiilii:
Erkek= 50 + 0.91 [boy (cm)-152.4] kg
Kadin=45.5 + 0.91 [boy (cm)-152.4] kg

2. Inspiratuar basinclar takip edilmeli ve plato basin-
30 cmH, 0 altinda tutulmalidir.

Ozellikle siddetli ARDS varhginda oksijenasyonu
duzeltmek ve koruyucu ventilasyon uygulamak i¢in
spontan solunumu baskilamak gerekebilir. Derin se-
dasyon ile beraber ilk 48 saatte néromuskiiler bloker
kullaniminin oksijenasyon ve 90 giinliik mortaliteyi
diizelttigini ileri siiren caligmalar mevcuttur®. Spon-
tan solunumun ARDS hastalarindaki etkileri konu-
sunda yeterli bilgi yoktur. Oksijenasyonu diizelttigi,
daha homojen havalanma sagladigy, sedatif ihtiyacim
ve ventilator iligkili diyafram disfonksiyonu riskini
azalttigini savunan caligmalar mevcuttur®). Ancak
yapilacak yeni randomize kontrolli ¢aligmalar ile
ARDS‘de spontan solunum ve parsiyel MV destegi
konusunda daha net bilgilere ulagilacaktir.

Son zamanlarda; plato basina ile PEEP arasindaki
fark olan siiriicii basincin (driving pressure) ARDS
prognoz ve mortalitesini tahmin etmede TV ve
PEEP’ten daha istin olduguna inanilmaktadir®?.
Surticii basing ashinda akciger statik kompliyansina
gore olan TV degigikliklerini yansitir (Sekil 1). Dola-
yisiyla ARDS’de uygulanacak TV’tin belirlenmesinde
plato basincina gére daha givenilir bir parametre
olabilir®®. Saglam kalan akciger alanlarinin kompli-
yansina gére verilen TV fizyolojiye daha uygun olabi-
lir. Hentiz ideal stiriicti basing limitleriyle ilgili yeterli
veri yoktur. Ne kadar dugitk olursa akciger hasari o
kadar az olacaktir. 15 cmH,0 altinda tutulmasi 6ne-

Guincel Gogiis Hastaliklar: Serisi 2018; 6 (2): 146-156




Akut Respiratuar Distres Sendromu / Acute Respiratory Distress Syndrome

Sekil 1. Kompliyans & Driving Pressure iligkisi.

v = v

Plato basincl-PEEP

Sarict basing

33)

rilse de® yeni caligmalar ideal stirticti basing degerle-

riile ilgili degerli bilgiler verecektir.

Permisif Hiperkapni

Diisik TV uygulamalar1 alveollerden CO, atilimini
azaltacagindan hiperkapni nedeni olabilir. Koruyucu
MV teknikleri arteriyel Co, basincinin (PaCOz) belli
diizeylerde yiiksek seyretmesine izin verir. PaCO, de-
ki yitkselme saatte 10 mmHg'dan fazla olmamalidir.
Bu artis1 yavaslatmak i¢in solunum sayisi artirilabilir
ancak oto-PEEP olusumuna dikkat edilmelidir. pH
7.20 ve/veya PaCO, 80 mmHg olana kadar TV degi-
sikligi yapilmadan MV destegine devam edilir.

PEEP

PEEP uygulamalarinin oksijenasyonu dizelttigi
ARDS'nin ilk tanimlandig yillardan beri bilinmekte-
dir. PEEP; surfaktan yetersiz kalinca kapanan alveol-
lerin agik kalmasini saglar, intrapulmoner gsant azalir
ve boylece oksijenasyon diizelir®**39. Ayrica, acilmig
alveoliin ekspiryum sonunda tekrar kapanmasini 6n-
ler, béylece VILI olugma riskini azaltir®. Agik alveol
sayis1 arttikca ventilasyona katilan alveol sayis1 artar,
kompliyans diizelir®”, daha homojen bir ventilasyon
saglanir®?). Ote yandan belli diizeylerin tizerine ¢1-
kinca PEEP’in olumsuz etkileri ortaya ¢ikabilir. PEEP
plevra basincini artirinca sag kalp basinglar1 da artar
ve kalbe olan venéz geri doniis azalr, dolayisiyla sol
ventrikile gelen kan miktar1 azalir ve kardiyak debi
diger*), Alveollerin agir1 gerilmesi alveol ¢evresin-
deki kapiller damarlarda mekanik basiyla daralma
ve direng artigi, pulmoner vaskiiler direng artig: ile

sonuglanir ve sag kalp ard yiika artar, yine sol vent-
rikiile gelen kan miktar1 azalir ve kardiyak debi dii-
ser®?®d_ Ayrica, alveollerde agir1 gerilime nedeni olur-
sa VILI olugsumuna sebep olabilir.

Uygulanacak ideal PEEP ne olmalidir sorusuna ce-
vap arayan pek ¢ok calisma mevcuttur. 1995 yilinda
ARDS Network pratik olarak kullanilabilecek, FiO,
degerine gore uygulanabilecek PEEP diizeylerini gos-
teren bir cizelge gelistirmistir (Tablo 4)??. PEEP’in
VILI'yi onleyici etkisi konusunda edinilen bilgiler
arttikca bu ¢izelge modifiye edilmis ve PEEP diizey-
leri artinlmistir (Tablo 4)“?. Yiiksek PEEP ile erken
dénemde oksijenasyon duzelse de uzun dénem so-
nuglar ve sag kalim hakkinda yeterli veri yoktur.

Uygulanan PEEP degerlerinin orta ve agir ARDS’de
yiiksek tutulmas: énerilmektedir’”. Oksijenasyonu
diizeltmek i¢in FiO,den once PEEP degerleri titre
edilmelidir. Bu sirada yapilirken plato basincini 30
cmH,0 altinda tutmaya dikkat edilmelidir. PEEP
oksijenasyon, akciger mekanikleri ya da gorintile-
me ile titre edilebilir, ancak hangisinin en gtvenilir
yontem oldugu konusunda heniiz yeterli bilgi yok-
tur®. Yiikksek PEEP her hastada oksijenasyonu dii-
zeltemeyebilir. Transpulmoner basing takibi ile PEEP
titrasyonu yeni bir yéntem olup, bu konuda yapilan
calismalar devam etmektedir (EPVent2, ClinicalTri-
als.gov NCT01681225). Transpulmoner basing hava
yolu basina ile plevra basina arasindaki farktir ve
akciger parankimi kaynaklh mekanikleri gégiis duvari
etkilerinden bagimsiz olarak hesaplamayr mumbkiin
kilar. Ozofagus distaline yerlestirilen bir manometre
ile plevra basina 6lgiliir ve hesaplanan transpulmo-
ner basing dogrultusunda PEEP ve TV titrasyonu ya-
pilabilir. Plevra basina yiiksek olursa transpulmoner
basing diigiik olacaktir, bu durumda uygulanan PEEP
diizeyini artirmak gerekir, plevra basincinin normal
olmas: durumunda transpulmoner basing daha yiik-
sek olacagindan PEEP duzeyleri daha diigitk tutula-
bilir. Béylece alveoliin agir1 distansiyon olmadan agik
kalmasini saglayacak PEEP diizeyi bulunabilir. Seri

Tablo 4. Diisiik ve yiiksek PEEP/FiO, cizelgeleri (22 ve 44 no’lu kaynaklardan uyarlanmigtir).

Diigitk PEEP/FiO,

FiO, (%) 30 | 40 40 50 | 50 60 70 70 70 80 90 90 90 100
PEEP (cmH,0 | 5 5 8 8 10 10 10 12 14 14 14 16 18 | 18-24
Yiitksek PEEP/FiO,

FiO, (%) 30 | 30 40 | 40 | 50 50 50 60 70 80 80 90 100
PEEP (tmH,0 | 12 | 14 14 16 | 16 18 20 20 20 20 22 22 22-24
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olarak alinan tomografi, akciger ultrasonu ve elekt-
riksel impedans tomografisi géruntiileri ile de PEEP
titrasyonu yapilabilir. Gériintiilleme yontemleri PEEP
titrasyonu halen tizerinde ¢aligilan bir konudur®®.

Uygulanan TV ve PEEP ile alveollerin gergin mi yok-
sa atelektatik mi oldugu statik voliim-basing egrileri
ile takip edilebilir (Sekil 2). Bu egrilerde bulunan alt
kirilma noktasr alveollerin agilmaya bagladigy, st ki-
rilma noktalar1 da agir1 gerilmeye bagladig: noktay:
isaret etmektedir. Buna gore alt kirllma noktas: de-
gerinin tzerinde PEEP uygulanarak tist kirilma nok-
tasina gelindiginde PEEP artig1 durdurulabilir.

Pron Pozisyonu (Yiiziistii Pozisyonu)

Sirtustii pozisyonda akcigerlerin altta ve arkada ka-
lan bolgeleri, ustteki akciger alanlar1 ve kalbin agirli-
&1 altinda kaldiklar: i¢in bu bélgelerde atelektazi ok
daha fazla gorilur. ARDS hastalarinda basi yapan
alanlarin agirhg daha fazladir, dolayisiyla da ate-
lektazi daha fazla fazla olacaktir. Yiiziisti cevrilen
hastalarda dorsal gégiis duvari bslumlerinde komp-
liyans artar ve bu bolgelerin daha iyi havalanmas: ile
oksijenasyon diizelir, CO, atihmi artar’. Pron po-
zisyonuna yanit ARDS’nin erken dénemlerinde daha
iyidir®. Son rehberlerde yalnizca siddetli ARDS ol-
gularinda, giinde en az 12 saat uygulanmasi éneril-
mektedir®”.

Yal¢in A.

Recruitment Manevralar (RM)

ARDS’de hem alveoler hem de interstisyel 6dem nedeni
ile akciger agirligs artar ve arka ve altta kalan akciger
alanlarinda atelektazi daha fazla gériliir®. Atelektazi
ile solunuma katilan akciger alanlar1 azalr, havalanan
ve havalanmayan alanlar arasinda gerilim artar ve bu
durum daha fazla akciger hasarina neden olur®?).
Atelektatik alveolleri agmak i¢in gerekli basing dizey-
leri onlar1 agik tutmak icin gerekenden oldukga yiiksek-
tir. Bununla beraber bu alveollerin tekrar atelektaziye
gitme egilimi de oldukg¢a yitksektir. Recruitment Ma-
nevralari ile havayolu basina gegici olarak artinlarak
kollabe olan alveollerin agilmas: ve daha fazla akciger
alaninin ventilasyona katilmasi saglanir®. Bu nedenle
ARDS hastalarinda RM kullanimi énerilmektedir®?.

Sik kullanilan RM yéntemleri;

Belirli araliklarla hastay1 ventilatérden ayirdiktan
sonra (6rnegin; aspirasyon yapildiktan sonra)

1. Belli siirelerle ve belli sayida yiiksek basing: Da-
kikada g kez, 40 saniye sire ile 30-40 cm H,0
basing uygulamak.

2. Suruci basina sabit tutmak kaydiyla artan diizey-
lerde PEEP uygulamak®®.

3. Artan stiriicti basingla artan diizeylerde PEEP uy-
gulamak®®.

Sekil 2. Voliim-basing egrisi & alveollerin acilabilme durumu.

v T sverdistention
Fmax
[ =]
2
=] Pfles
o
PEER | -
[wmﬂiﬂmwﬂ-b p
Maksimum basing siman

Ust kirilma noktasi{Pmax)

Kempliyans kaybolur

Alt kirilma noktasi(Pflex)

Kollabe alveoller agilir
Akciger kompliyans: yiksektir
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Ancak hemodinamik yan etkileri olabileceginden
hipovolemik ve goktaki hastalarda zamanlama ve
uygulama konusunda dikkatli olunmalidir. Bu ma-
nevralarin ne siklikla, hangi basing diizeylerine ka-
dar, ne siireyle ve ne gekilde yapilmas: gerektigine
dair bir goris birligi yoktur. Halen devam etmekte
olan ART (Alveolar Recruitment for Acute Respi-
ratory Distress Syndrome Trial, ClinicalTrials.gov
NCT01374022) ve PHARLAP (Permissive Hyper-
capnia, Alveolar Recruitment and Low Airway Pres-
sure, ClinicalTrials.gov NCT01667146) ¢aligmalari-
nin RM kullanimi konusunda yol gésterici olacag:
digiintlmektedir.

Refrakter hipoksemi: Uygun PEEP ve FiO, uygu-
lamalar1 hipoksemiyi duzeltmek i¢in yeterli olmaya-
bilir. Béyle bir durumda inspiryum-ekspiryum orani
(L:E) artirilarak inspirasyon siiresi uzatilabilir. Basing
kontrolli modlarda direkt inspirasyon stiresi artirila-
bilirken, volam kontrollii modlarda inspiratuar akim
hiz1 diigtiriilerek, kare akim formundan deselere akim
formuna gegilerek artirlabilir. Inspiryum siiresini
uzatmak derin sedasyon ve néromuskuler kullanimi
gerektirir. Uzun siireli uygulandiginda ekspiryum sii-
resi kisaldigi i¢in hava hapsi ve oto-PEEP olugumu,
barotravma nedeni olabilecegi unutulmamalidir.

Viiksek Frekansli Osilatuar Ventilasyon (HFOV)

Yiiksek frekanslarda kigiik TV’lerin verilebildigi al-
ternatif bir ventilasyon teknigidir. Ozel bir ventilator
kullanilarak 1-5 mLlik TVleri, yitksek hava yolu ba-
singlar ile dakikada 60-300 kez uygulanabilir. Derin
sedasyon gerektirir, tecriibeli kigiler tarafindan uy-
gulanmalidir. Kollabe alveollerin agilmasini sagladi-
g1, digitk TV uygulamas: nedeniyle de akciger hasa-
rin1 6nledigi diginilmektedir. Ancak koruyucu MV
teknikleriyle kargilagtirildig: caligmalarda mortalite,
oksijenasyon ve CO, atilimi agisindan faydas: goste-
rilememistir. ATS, ESICM ve SCCM 2017 rehberi orta
ve agir ARDS olgularinda HFOV kullanimini énerme-
mektedir®”.

€ECMO (Extracorporeal Membrane Oxygenation)

Venévensz ECMO ARDS hastalarinda kullanimi gi-
derek artan bir ekstrakorporeal destek yontemidir.
Hastadan kani genis bir santral ven araciligiyla alir,
oksijenasyon ve karbondioksit atilimi sagladiktan
sonra tekrar santral ven araciligiyla hastaya verir.
Hem oksijenasyon hem de karbondiyoksit atili-
minin bozuldugu, hemodinamik sorunu olmayan
hastalarda vens-venéz ECMO yasam kurtaric ola-
bilir. Ancak ARDS hastalarinda ne zaman ECMO
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kullanilacag: konusunda heniiz yeterli kanit yoktur.
Simdilik énerilen 6nce kanit degeri yiiksek olan MV
teknikleri ve farmakoterapinin kullanilmasi, fayda
saglanamaz ise ECMO icin karar verilmesi yéniin-
dedir®”. ECMO'ya gére daha digsitk kan akimi ile
calisan ekstrakorporeal co, removal (ECCO2R); ok-
sijenasyonu iyi ancak karbondioksit atilimi bozuk
olan hastalarda kullanilmaya baglanmigtir. ECCO2R
cok ditgitk TV (3 mL/kg) ile akciger koruyucu venti-
lasyonu miimkiin kilmaktadir (Ultraprotektif MV).
Bu konuda devam eden ¢aligmalar mevcuttur. SU-
PERNOVA (Strategy of UltraProtective Lung Ven-
tilation with Extracorporeal CO, Removal for New-
Onset Moderate to Severe ARDS, ClinicalTrials.gov
NCT02282657), REST (Protective Ventilation with
Veno-venous Lung Assist in Respiratory Failure,
ClinicalTrials.gov NCT02654327).

ARDS hastalarinda énerilen MV algoritmas: $ekil
3'te 6zetlenmigtir.

Hafif ARDS'de yiksek akimli oksijen ve helmet
maske ile non-invazif mekanik ventilasyon destegi
invazif mekanik ventilasyona alternatif olabilir, ven-
tilator iligkili kaciger hasarimi énleyici etkisi olabilir.
Ancak agir ARDS’de 6nerilmez hatta artmig solunum
isi ve destek gereksinimi nedeni ile VILI'yi artirabilir.

FARMAKOTERAPI

ARDS i¢in spesifik bir farmakolojik tedavi yoktur.
Inhale nitrik oksit (NO) gecici olarak oksijenasyonu
diizeltir ve sag kalan hastalarda akciger fonksiyon-
lar1 tizerine olumlu etkilidir, ancak mortalite tizeri-
ne etkisi gésterilememigtir, akut bébrek hasarina
neden olur®. Glukokortikoidler oksijenasyonu dii-
zeltebilir, havayolu basinglarimi dugsurebilir, ancak
mortalite tizerine olumlu etkisi gosterilememistir,
ge¢ baglanirsa (14 giin sonra) zararh etkileri oldugu
gosterilmistir®®. Surfaktan replasmani, nétrofil elas-
taz inhibisyonu ve antikoagulan ve nonsteroid anti-
inflamatuvar ajanlar (ketokonazol, lysofylline), sta-
tinler, albuterol ile yapilmig caligmalar mevcuttur®”.
Son yillarda intraven6z mezenkimal hiicre kok hiicre
uygulamalari ile akciger hasarinin 6nlenebilirligi tize-
rinde caligilmaktdir®. Ayrica, ventilatérde kalinan
stureyi kisalttign gosterildiginden ARDS olgularinda
s kisitlamalar ve diiiretik tedavileri 6nerilmekte-
dir, albtimin replasmani tartismalidir®®?. Bu olgula-
rin beslenmeleri agisindan yapilan ¢aligmalar enteral
beslenmenin istiinliginden bahsetmektedir, ancak
trofik beslenme ile normal kalori ile beslenme arasin-
da mortalite acisindan fark bulunamamigstir®.



Yal¢in A.

Sekil 3. ARDS MV algoritmas: (Uptodate ve 22 no’lu kaynaktan uyarlanmistir).

Akut baslangig

Bilateral infiliratiar,

Pa0/Fi0. < 300

Kalp yetmezligi ile aciklanmayan solunum yetmezligi

I

Tahmini kiloyu hesapla

o

Erkek = 50+0.91[boy{cm)-152.4] kg

Kadin = 45.5+0.81[boy(cm)}-152.4]

4

= Volum kontrolld - Veltim A/C Maod,

*  TV:amlkg

®  PEEP: Fi0s'yi minimumda tutacak degeri disik PEEP cizelgesinden seciniz{Tablo 1)
*  Solunum Sayis: 18-22/dk

4

Hedefler:
Pal;: 55-80 mmiHz/ Sp0. %88 -92
Ph.7.2, pCO; 80 mmbeya kadar asidaz ve hiperkapniye izin verilebilir

Plato basing: <30 cmH:0

4

Her 4 saatte bir, her TV ve PEEP degisikliginde plato basincini kontrol ediniz
Pplat =30 cm Hz0 ise T\70 1 mL/ke kadar disuriniz
Pplat <25 cm H:O ye TY <6 mLike ise TW'0 6 ml/kg olana kadar artinniz

" 4

A"
4 4

[ Yiiksek PEEP cizelgesine gore PEEP titrasyonu yapimiz(Tablol) ] Diger secenekler icin degerlendiriniz
L] Recruitment manevralar
# Pron pozisyonu
»  Noromuskuler bloker
s ECMO/ECCO:R
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