gdguUs cerrahisi

Cerrahi Hastada

Adult Respiratuar Distres Sendromu

Akcigerler organizmanin oksijenizasyonu ve Kkar-
bondioksitin viicuttan atilmasinin yanisira asit-baz
dengesinin saglanmasi ve pek ¢ok vasoaktiv hormo-
nun arteryel konsantrasyonlarinin regiilasyonu gibi
hayati islevleri yerine getiren bir organdir.

Akcigerlerin diisiik bir arteryel basing sistemine
karst bulunmasi, oldukg¢a gelismis bir lenfatik siste-
min varlig1 ve normal sartlarda fazla olmayan bir me-
kanik stres altinda ¢aligymas1 fonksiyonlarini daha ko-
lay bir sekilde yerine getirmesini saglar. Buna karsi-
lik akcigerlerin dayanabileceginden daha agir bir stres
altina girmesi durumunda, diger organlar1 da sira ile
etkileyebilecek ve sonu oOlim ile biten bir dizi olaylar
zincirini baglatabilecegi son zamanlarda anlasilmistir.
Pek ¢ok etyolojik nedenle gelisebilecek bu kritik tab-
loya Adult Respiratuar Distres Sendromu (ARDS) de-
nilmektedir.

ETYOLOJi

Cerrahi miidahale yapilan ve anestezi verilen veya
agir bir yaralanmaya maruz kalan her hastanin pulmo-
ner fonksiyonlarinda bazi degisiklikler goriilmektedir.
Bu degisiklikler kendini interstisiyel mesafede 6dem
ve fonksiyonel résiduel kapasitede (FRC) azalma sek-
linde gosterir. Major bir cerrahiyi 6rnegin, biiyiik bir
intra-abdominal girisimi takip eden 14 saat i¢inde
vital kapasitenin preoperativ seviyelerin % 40'ina ka-
dar distigi gozlenmistir. Vital kapasitedeki bu diis-
me 12-14 saat kadar sabit kalmakta ve ancak iki hafta
iginde yavas yavas eski seviyelerine ulasabilmektedir.
Fonksiyonel résiduel kapasite (FRC) vital kapasiteye
gbre daha az etkilenmekte, erken postoperativ
donemde ¢ok fazla etkilenmemektedir. FRC'deki de-
gisiklikler daha ¢ok postoperativ 24 iincii saatten son-
ra goriillmekte ve preoperativ seviyelerin % 70'ine ka-
dar diisebilmektedir. FRC bu sekilde bir ka¢ giin kal-
makta ve postoperativ 10 uncu giinde eski seviyesine
ulasmaktadir. Mevcut bir akciger hastaligi bulunan
veya ¢ok fazla sigara igen sahislarda bu degisiklikler
daha belirgin olarak gézlenmektedir (5, 36).

Turan BERKI™*

Postoperativ safhada FRC'nin diismesinin nedeni
periyodik maksimal inflasyonun azalmasina baglhidir.
Periyodik maksimal inflasyonun ortadan kalkmasi,
solunumun yiizeyel nefes aligverisler ile devam etmesi
FRC'yi etkilemektedir.
farkina varmadan saatte bir ka¢ kez total akciger ka-

Normal bir sahis solurken

pasitesine varan derin inspiryumlar yapar. Periyodik
maksimal inflasyon olarak bilinen bu olay alveollerin
kollabe olmamasina yardimc: olur. Periyodik maksi-
mal inflasyonun saglanamadig: hallerde bir kag saat
icinde atelektazi gelisebilmektedir. Postoperativ has-
tada anestezi ve agri nedeni ile daha ¢ok yiizeyel solu-
num tabloya hakimdir. Periyodik maksimal inflasyon
saglandig: takdirde FRC'nin normal degerlerine hizla
ulastig1 goriilmektedir (10).

ARDS'nun basarili ameliyat sonuglarint olumsuz
yonde, Onemli derecede etkileyen bir faktdor oldugu
gorilmektedir. Ilk defa Ashbaugh ve arkadaslar: tara-
findan tanimlanan bu tablo, degisik etyolojiler sonu-
cu gelisen diffiiz infiltratif akciger lezyonlarinin, ciddi
arteryel hipoksemi ile beraber seyretmesi halidir (2).
Akut solunum yetmezligi, 1slak akciger, sok akcigeri,
postperfiizyon akcigeri veya ARDS olarak literatiirde
isimlendirilen bu sendroma her yil A.B.D.'de 150.000
kisinin yakalandig1 ve tiim gelismis tedavi imkanlari-
na ragmen mortalité oraninin % 50-75 civarinda oldu-
gu bildirilmektedir (40). Bii kadar kotii bir prognoza
ragmen ARDS'ndan O6len hastalarin pek azinda 6lim
sebebinin arteryel hipoksi oldugu goriilmektedir. Ha-
kikaten ARDS'lu hastalarin sadece % 3'iiniin hipokse-
mi nedeni ile o6ldiikleri bildirilmistir (13). Bu goézlem
ARDS'nda rastlanan yiiksek mortalitenin direkt akci-
ger hasarindan ¢ok, bir multi sistem veya multi organ
yetmezliginin sonucu gelistigini gosterir.

ARDS'na neden olabilecek risk faktorleri Tab-
lo-1'de gosterilmistir. Bu faktorlerin her biri akciger-
leri direkt olarak ilgilendirsin veya ilgilendirmesin, bir
veya daha fazla organ sisteminde 6nemli derecede ha-
rabiyete sebebiyet verebilmektedir. Genis hasta seri-
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Tablo — 1
ARDS'na Neden Olan Etyolojik Faktorler

Sepsis

Major travma (torasik veyva nontorasik)
Gastrik muhteviyatin aspirasyonu

Sok (herhangi bir nedene bagh)

Masiv kan transfiizyonlan

Dissemine intravaskuler koagilasyon
Yaygin pulmoner enfeksiyon
Pankreatit

Fazla doz alinan aspirin

Yag embolismi
Kardiopulmoner bypass sonras
Amniotik sivi embolizmi
Gebelik toksemisi

Oksijen toksisitesi

l'oksik gazlarin inhalasyonu
Antijenik maddeler

Yanik

lerinde yapilan retrospektif c¢alismalara dayanarak,
tek basina ARDS'na neden olan en 6nemli {i¢ risk
faktoriiniin sepsis, gastrik muhteviyat aspirasyonu ve
masif kan transfiizyonlart oldugu sdylenebilir (7, 11,
12, 27) ki veya daha fazla risk faktorii bir araya gel-
diginde ARDS gelisme orant % 50-100 artmaktadir

(12).

Postoperativ veya posttravmatik hastalarda multi
sistem veya multi organ yetmezligini anlayabilmek
icin problemler dizisini veya olaylart bagslatabilecek
klinik o6zellikleri bilmek gerekir (6):

1. Biyik bir ameliyat veya travma sonucu sok,
uzun sireli hipoksi, masif kontaminasyon veya kan
transfiizyonu gibi bir nedenle ciddi bir metabolik bo-
Major bir operas-
yon veya birka¢ organ sistemini kapsayan yaralanma
bu problemlerin normal bir sahista bile baslamasina
neden olabilir.

zuklugun gelismis olmas1 gerekir.

2. Hemoraji, yetersiz anastomoz ve yara iyiles-
mesi, torakal veya peritoneal sivi birikimi, masif kon-
taminasyon gibi komplikasyonlarin klinik olarak er-
ken doénemde farkedilememesi.

3. Organ sistemleri yetmezligini bagslatan veya
olayin hizlanmasina neden olan bir enfeksiyonun var-
l1g1. Bu enfeksiyon genellikle peritonittir.

4. Bir veya daha fazla organ disfonksiyonu olan
sahislar ameliyat veya travma sonrast multi organ yet-
mezligine daha sik yakalanirlar. Ozellikle kronik ok-
lizif damar hastaligi, kronik obstriiktif akciger hasta-
I1g1, hepatik disfonksiyon veya immiinosupresyonu
olan hastalarda preoperativ degerlendirme c¢ok ciddi
bir sekilde yapilmalidir.

Tablo - 2
ARDS'nda Fizyopatolojik Olaylar

Etyolojik faktor
1
Kapiller sizint
interstisiyel 6dem
Azalmig fonksiyonel residiiel kapasite
1
Ventilasyon perfiizyon dengesinin bozulmas:
intrapulmoner sag + sol santlagsma
Hipoksemi
Hiperventilasyon
Hipokarbi

Bu bilgilerin 15181 altinda postoperativ veya post-
travmatik hastalarda ARDS'na sebep olabilecek fak-
torler soyle Ozetlenebilir:

Ozellikle teknik yoénden
komplike, birden fazla sistemi kapsayan operasyonlar,
Ornegin gastrointestinal sistem perforasyonlari, akut
pankreatit, uzun siiren ekstra korporeal dolasim ile
yapilan acik kalp cerrahisi, aorta cerrahisi, santral si-
nir sistemi ile ilgili ameliyatlar.

Major bir ameliyat:

Multipl kan transfiizyonlar:: 8-10 Unite/24 saat.

Sok: Baslangigta sokla miicadele edilmis olma-
sina ragmen, sokun fizyolojik etkilerinin devam ettigi
fazda ameliyat alman hastalar.

Kardiovaskiiler sistem hassasiyeti: Klinik olarak
kardiak outputun normal sinirda veya biraz altinda
olmasina ragmen ameliyat veya travma sonucu Kkar-
diovaskiiler stabilitenin bozulmasi.  Aritmiler tablo-

nun hizla bozulmasina neden olur.

RENAL VE HEPATIK YETMEZLIiK
POSTOPERATIV MASIF KANAMALAR

immiin sistemde aksama: Cerrahi sonucu viicu-
dun immiinolojik cevabinda aksamanin gelismesi, do-
lasimda immiinosupresif faktdrlerin ortaya g¢ikmasi
ve bunun katabolizma sonucu daha belirgin hale gel-
mesi.

Sepsis: Tek basina dnemli bir faktor olabilmek-
tedir. Ozellikle viicut bosluklarinda ortaya c¢ikan yay-
gin enfeksiyon, ARDS ve multi organ yetmezligine se-
bebiyet veren en 6nemli risk faktoriidiir. Postoperativ
hastada gézlenen akut solunum yetmezliklerinde sep—
sis etyolojik faktor olarak 6n planda arastirilmalidir.

Tiirkive Klinikleri Cilt 8, Say1 I, 1988
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KLINIK

Klinik tabloda dispne ve progresiv arteryel hipok-
semi on plandadir. Klinik bulgularin ortaya ¢ikmasi
travmay1 takip eden birkag saat veya giin i¢inde olabi-
lir. Akcigerlerin tidal volimiindeki diismeyi kompan-
se etmek amaci ile solunum sayisinda belirgin bir artis
gbzlenir. Fizik muayenede duyulan bilateral krepitan
railer, konjestiv kalp yetmezliginde duyulanlardan
farkli degildir. Belirgin siyanoz, akciger sahalarinda
ventilasyon/perfiizyon dengesinin bozulmasi sonucu
gelisen sag-sol santa baglidir.  Akciger grafilerinde
yaygin infiltratif sahalar mevcuttur.

ARDS'nun klinik devreleri Moore ve arkadaslari
tarafindan asagidaki sekilde 6zetlenmistir (24):

Devre I: Sok devresi, spontan hiperventilasyon-
hipokapne

Devre II: Erken dénem respiratuar distres, orta-
ya ¢ikan sag-sol sant sonucu (intrapulmoner sag-sol
sant kardiak outputun en az % 10-20'si kadardir) ar-
teryel hipuksi

Devre III: Belirgin hipoksi, mekanik ventilasyon
gereksiniminin ortaya ¢ikmasi, akciger radyogramla-
rinda yaygin infiltrasyon

Devre IV: Terminal anoksemi, hiperkapne

FiZYOPATOLOJI

ARDS'ndaki
6zetlenmistir.

fizyopatolojik olaylar Tablo-2'de
Sendromun fizyopatolojisinde esas,
etyolojiye bakmaksizin alveolar-kapiller membran ve
interstisiyel matriksteki harabiyet sonucu gaz aligve-
risindeki bozulmadir. Bu harabiyetin neticesinde ka-
piller permeabilite artmakta, intravaskiiler komparti-
mandan interstisiyel araliga proteinden zengin mayi
birikmektedir. Sonugta hidrostatik olmayan tiirde bir
pulmoner 6dem gelismektedir (29). Odem sivisinin
osmotik basinct plazmaninkine yaklastik¢a, mikro-
kapiller hidrostatik basingla ayni yonde etkisini gos-
termekte ve sizinti daha da artmaktadir. Zaten per-
meabilite o6deminin tedavisini zorlastiran faktor de
budur (15). Olaylarin basinda esnek olan interstisi-
yum ekstravaze siviyi tolere edebilmekte, ancak inter-
stisiyel mayinin daha da artmasi ile akciger komplian-
sinda azalma olmakta, terminal hava yollar: lizerine
bas1 gelismektedir. Sonucta proteinden zengin sivi al
veollerin ig¢ine dolar ve ARDS'nun tipik anatomik
tablosunu ortaya ¢ikartir. Alveoler surfaktan kaybi
ve yilizey geriliminin ortadan kalkmasi FRC'de azal-
maya yol acar. FRC'nin dismesi yer yer kotii ventile
olan akciger sahalarina karsilik yeterli perfiize olan
segmentlerin ortaya ¢ikmasina sebep olur. Ventilas-
yon perfiizyon (V/0) dengesinin bozulmasina bagh
olarak intrapulmoner sag-sol santiar ortaya ¢ikar.
Hipoksemi, hipokarbi ve takipne ile gelisen triad
ARDS'nun en erken klinik bulgularidir.

Tiirkiye Klinikleri Cilt 8, Say: 1, 1988

Kapiller sizinti fenomenine sebebiyet veren gra-
niilositlerin, pulmoner endotele olan harabiyeti bilin-
mektedir. Graniilositlerin bu disfonksiyonu komple-
man aktivasyon (C,)) sonucu gelismektedir. Kuvvetli
bir anaflatoksin olan C,, 'min graniilositleri etkileye-
rek pulmoner lokostazise yol a¢mast ARDS'nun
6nemli bir patcgenik bir faktorii olarak gosterilmek-
tedir (33). Deneysel olarak aktiv kompleman C ., ve-
rilen hayvanlarda, graniilosit ve monositlerin pulmo-
ner endotelde sekestre oldugu gosterilmistir (26, 34).
In vitro kiltir vasatinda gelistirilen modelde aktive
kompleman ve graniilositlerin ikisi bir arada bulunma-
dik¢a endotel basar1 meydana gelmemektedir. Iki
faktoriin bir ara>, geldigi ortamda ise belirgin endotel
harabiyeti goérilmektedir (16). Hammersmith ve ar-
kadaslart ARDS'lu hastalarda klinik semptomlar or-
taya ¢ikmadan 6nce Cs, seviyelerinde artma oldugu-
nu gostermislerdir (14). Ekstrakorporeal dolasim ile
acik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda 'nin pul-
moner vaskiiler yatakta polimorfoniikleer hiicre agre-
gasyonuna neden oldugu gosterilmistir (21). Granii-
losit agregasyonunu takiben salman lizozomal prote-
azlar pulmoner endotel ve bazal membran harabiyeti,
alveoler surfaktan harabiyeti olusturmaktadir (37).

ARDS'lu hastalarda goézlenen trombositopeni ve
dissémine intravaskiiler koagiilasyona meyil, klinik
tablonun patogenezinde plateletlerin de rol oynaya-
bilecegini son zamanlarda diisiindiirmektedir. Deney-
sel hayvan modellerinde kapiller endotel harabiyeti ile
trombosit fonksiyonlar1 arasindaki iliski gosterilmis-
tir (8, 35). Plateletlerin ARDS'lu hastalarda agrege
olup kapiller tikag¢ olusturmak, kollagenaz ve elastaz
salarak endotel harabiyeti yapmak, prostaglandin ve
serotonin salarak lokal vaskiiler aktivasyon olustur-
mak ve hiimoral bir mediator salarak kompleman ak-
tivasyonunu neden olmak gibi olumsuz etkileri bilin-
mektedir (25).

PATOLOJI

ARDS'pa neden olan etyoloji ne olursa olsun pa-
tolojik tablo hep aynidir. Akcigerler makroskopik
olarak agirlagmis ve 6demlidir, hemorajik-atelektatik
ve konsolide sahalar dikkati ¢eker. Mikroskopik ola-
rak interalveoler septum ve interstisiyel alanda 6dem
ve selliiler infiltrasyon, yer yer atelektazi ve hyelen
membran formasyonu, damarlarda bol eritrosit ve pla-
telet agregatlar1 goriiliir. Interstisiyel ve alveoler he-
moraji yaygindir.

ARDS'lu hastalarda goriillen erken ve ge¢ donem
degisiklikler Pontopitton tarafindan oOzetlenmistir
(27). Erken donem patolojik degisiklikler.

1. Intraalveoler mesafe ve interstisiyumda pro-
teinden zengin pulmoner 6dem sivist ve hemoraji

2. Hyalen membran formasyonu
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3. Alveoler epitel ve endotel hiicre nekrozu

4. Kiicik ¢apli damarlarda mikrotrombiisler

Bu asamada akciger yapist tam olarak bozulma-
mistir.  Alveoler bosluklarin temel yapisi ve intersti-
siyel matriks heniliz harap olmamistir. Yeterli hava
aralig1 ve damarlanma heniiz vardir. Etkili tedavi uy-
gulandi1g1 takdirde bu morfolojik degisiklikler geriye
donebilmektedir. Ge¢ donem morfolojik degisiklik-
ler birkag¢ giin ile hafta arasinda gelisir. Buna gore.

1. Ufak ve orta g¢apli arterlerde trombiis ve
akciger damarlanmasinda yaygin kayip. Kiigik da-
marlarda megakaryosit yi1gilim1 ve geriye doniisii ol-
mayan endotel nekrozu

2.  Alveoler boslukta tip II hiicre hiperplazisi,
intraalveoler hyalen membran formasyonu ve fibrosis

3. Interstisiyel sahada kollajen artimi, akciger
kompliansinda azalma ve akciger yapisal biitlinliigi-
niin ortadan kalkmasi.

TEDAVIi

ARDS'nun tedavi sonuglart son yillardaki gelis-
melere ragmen pek yiiz giildirici degildir. Buna rag-
men tedavi prensiplerindeki yenilikler ve agressiv yo-
gun bakim kavraminin gelismesi bu hasta grubundaki
mortalite oranin1 % 20 gibi énemli sayilabilecek dere-
cede azaltmistir (20).

ARDS'lu hastalarin tedavi prensiplerini dort ana
gruba ayirabiliriz: 1. Akcigerdeki zedelenmeyi onle-
yici veya geri dondiiriicii tedbirler, 2. Gaz aligverisi ve
3. Peri-
saglanmasi,

alveoler ventilasyonun devaminin saglanmasi,
ferik oksijen transportunun devaminin
4. Komplikasyonlarin dnlenmesi.

1. Akcigerlerdeki zedelenmeyi 6nleyici veya ge—
ri dondiiriicii tedbirler: Bu yonde pek ¢ok arastirma
ve uygulama olmasina ragmen maalesef heniiz yiiz gil-
diiriici bir sonug¢ alinmig degildir. Giinimiizde ARDS'-
lu hastalarda PEEP (Positive End-Expiratory Pressure
Ventilation — Pozitif End Ekspiratuar Basingli Venti-
lasyon) in erken ddnemde profilaktik amacla uygu-
lanmas1, kortikosteroidlerin yaygin olarak kullanilma-
st akcigerleri korumaya yodnelik iki ydntemdir, ancak
faydalar1 tartigymalidir. (Daha ileride PEEP hakkinda
daha detayli bir tartigma yapilacaktir.)

PEEP'in risk grubu hastalarda semptomlar bag-
lamadan O6nce uygulanmasi ¢ok tartisilmis, hatta bu
grup hastada akciger injurisini azalttigi dahi ileri sii-
rilmistliir. Buna karsilik bu hastalarda PEEP'in profi-
laktik amagla akcigerleri korumadig: ve hatta kullani-
minda endikasyon dahi olmadigini savunanlar mev-
cuttur (28). Pratikte halen pek ¢ok merkez postope-
rativ hastada PEEP uygulamasini profilaktik amagla
stirdiirmektedir.

Kortikosteroidlerin tedavideki yeri ayni sekilde

tartigmalidir. Hastaligin fizyopatolojisinde komple-

man aktivasyonu ve graniilosit agregasyonunun rol oy-
namas1 kortikosteroidlerin bu olaylar zincirini kirabi-
lecegi inancina yol a¢mistir (38). Kortizonun deney-
sel arastirmalarda graniilosit agregasyonunu Onlemesi
ve mediator salinmasini azaltmasit bu inancin dogma-
sina yol a¢mistir. Deney hayvanlarinda C,, infiizyo-
nunu takiben kortikosteroid uygulanmasinin graniilo-
sit agregasyonunu inhibe ettigi gosterilmistir. Tim
bu goézlemlere ragmen, kortikosteroidlerin ARDS'nun
gelismesini Onleyici veya prognozu etkileyici hi¢ bir
klinik delil bulunmamaktadir. Ote yandan akut akci-
ger hasar1 gelistirilen deney hayvanlarinda kortikoste-
roid kullaniminin zararli olduguna dair bulgulara da
rastlanildigr bildirilmektedir (17).

ARDS'lu hastalarda kortikosteroid kullanimina
karar verildigi takdirde erken donemde uygulanmali-
dir.  Bunun disinda kortikosteroid kullanilacak hasta-
larda uygulama sekli de c¢ok onemlidir. Genellikle
metilprednisolon olarak verilen kortikosteroid tek bir
dozda ve bolus tarzinda giinde 2-2.5 grami ge¢meye-
cek tarzda (30-40 mg/kg/giin) verilmelidir. Ilk dozu
takiben 6-8 saat sonra ilave bir doz uygulanabilir
ancak daha fazla ila¢ uygulamasi sakincalidir. Genel-
likle kortikosteroid uygulamasinda yapilan bir hata,
ilacin belli bir siire degisen dozlarda verilmesidir. Gi-
niimiizdeki genel kani kesin bir klinik delil elde edilin-
ceye kadar kortikosteroidlerin daha temkinli bir sekil-
de kullanilmasi yoniindedir (17).

ARDS'nda akciger zedelenmesini Onleyen veya
geri dondiiren diger farmakolojik ajanlar heniiz aras-
tirma safhasindadir. Uzerinde durulan ajanlar icinde
antifibrotik ilaglar  (hidroksiprolin),  prostaglandin
sentezini inhibe edici ajanlar, siiperoksit dismutaz ve
katalaz igeren ilaglar sayilabilir (26).

2. Gaz alisverisi ve alveoler ventilasyonun sag—
lanmasi: ARDS tedavisinde mekanik solunum destegi
en Onemli yeri tutar. Mevcut olan hipoksemiyi tek ba-
sina oksijen vererek tedavi etmek biliylik bir hatadir.
Arastirmalar FI10, (fraction of inspired oxygen — so-
lunan oksijen orani) nin yiiksek oldugu hallerde oksi-
jen toksisitesinin ortaya ¢iktigini gdstermistir. Deney-
sel olarak FI0, 'nin % 100 oldugu hallerde hayvanlar-
da bir kac¢ giin i¢inde Olim gelistigi gosterilmistir.
Yiiksek oranda oksijen soluma sonucu irreversibl be-
yin harabiyeti, tip I ve Il pndmositlerde degisiklikler,
alveoler surfaktan yapiminda azalma, miikosilier dep-
resyon, terminal hava yollarinda gram negativ bakteri
hassasiyetinde artis, pulmoner fibrosiz gibi olumsuz
neticeler gozlenmektedir (1,9,39). Oksijenin uzun siire-
lerle yiiksek oranda verMmesinin bagka bir sakincasi
absorbsiyon atelektazisinin gelismesi ve hipoksik pul-
moner vazokonstriktif refleksin ortadan kalkmasidir.
Ozellikle bu iki hadise ARDS'lu bir hastada zaten ké-
tii olan oksijenasyonu daha da bozacaktir (40). Ab-
sorbsiyon atelektazisi, alveol icindeki saf oksijenin
azotun yerini almasi ile interalveoler parsiyel azot ba-
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% 100 Oz

ODEM

% 100 O

Sekil-1. Solunan oksijen oraninin (FI0,) yiiksek olmas1 alveol icindeki azot molekiillerinin azalmasina neden olur (nitrogen

vvashout mechanism) ve sonucta absorbsiyon atelektazisi gelisir. Alveol icindeki N, parsiyel basinci alveoler a¢iklig:

saglamaktadir (A). Yiiksek FI0, sonucu intraalveoler N, atilmakta, mevcut oksijen ise zamanla absorbe olmakta—

dir (B). N, parsiyel basincinin ortadan kalkmasi sonucu alveol kollabe olmus, absorbsiyon atelektazisi ortaya ¢ikmistir.

Sonucta ventilasyon perfiizyon dengesinin bozulmasi ile intrapulmoner sag-sol sant gelisecektir. (Yestan NS* 'den

alinmistir.)

sincinin ortadan kalkmasi sonucu gelisir. Parsiyel
azot basincinin ortadan kalkmasini takip eden donem-
de oksijen absorbe olur ve sonugta alveol kollaps1 ge-
lisir (Sekil-1). Koruyucu bir refleks olan hipoksik
pulmoner vazokonstriksiyon, az oksijene olan alveo-
lin yakinindaki prekapiller sfinkterlerin kasilmasidir.
Sonug¢ta miks vendz kan daha iyi havalanan alveoler
segmente dogru santlasir. Yiksek FI0, tedavisi ile
bu koruyucu mekanizma ortadan kaldirilmakta, ve-
néz kan az ventile olan segmentlerden gec¢mekte,
(V/0) dengesi iyice bozulmaktadir (40).

Yukarida bahsedilen sebeplerden dolayr ARDS'lu
hastalarda tedavideki ilk ama¢ FI0, oranint mimkiin
oldugu kadar diisiik tutabilmektir. Saglikli FI0, ora-
n1 konusunda pek ¢ok tartigsma mevcuttur. Genel ka-
ni1, klinik olarak FI0, 'nin % 50'nin altinda bulunma-
sinin bir sakinca yaratmayacagidir (9, 28, 39).

ARDS bir anlamda FRC'nin azalmas: olduguna
gore, mekanik solunum desteginin amaci kaybolan bu
volimiin yeniden saglanabilmesidir.  Mekanik solu-
num destegi degisik sistemlerle uygulanabilir. Burada
bu sistemlerden sadece iki tanesi iizerinde durulacak-
tir.

A) Intermittent positive pressure ventilation
(IPPV) — Intermittan pozitif basin¢li solunum: Me-
kanik bir ventilatérle akcigere muntazam araliklarda
basingli gaz karigimi verilir. Ventilator ekspiryumda
devre dis1 kalir ve ekshalasyon akcigerlerin ve toraks
duvarinin esnekligi sonucu pasif olarak saglanir. Alve-
ol i¢i basinci atmosfer basincina esit olunca, ventila-
toriin bastigr hava kesilir (Sekil-3).

Tiirkive Klinikleri Cilt 8, Sayt 1, 1988

B) Positive and expiratory pressure (PEEP) —
Ekspirasyon sonu positif basing uygulamasi: Bir vo-
lim respiratdriine monte edilen ve ekspirasyonun son
fazinda alveole pozitif basingli gaz karisimi basan bir
sistemdir. Bu sistemde ekspiratuar hava flowu, alveol
basinct atmosfer basincina yaklasirken durdurulur
(Sekil-3). Sistemin en avantajli yoni kaybedilmis
FRC'nin yeniden restore edilmesidir (Sekil-4). En
onemli dezavantaji ise dikkatli uygulanmadigi takdir-
de kardiak outputu azaltici etkisinin bulunmasidir.

Giiniimiizde ARDS tedavisinde IPPV genellikle
pek tercih edilmemektedir. Her ne kadar IPPV ile
kollabe olan alveol ekspanse olacak ve gaz aligverisi
saglansa bile bu durumun tedavide pek etkili olma-
dig1 bilinmektedir (27). Inspiryum sirasinda pozitif
basingli gaz karigimi sadece kisa bir siire verilebildigi
icin ve ekspiryum inspiryumun 2-3 misli uzun sireli
oldugu i¢in ekspanse olan alveol yeniden kollabe
olur. Alveoler gaz aligverisi istenilen diizeyde olmaz.
Ekspiryum sirasinda alveoliin kollabe olmas: ancak
intraalveoler basinca karsit ikinci bir basing saglamak-
la Onlenebilir (Sekil-5). PEEP sayesinde ekspiryum
sonunda alveol i¢ine basilan tazyikli gaz karigimi ile
kollaps oOnlenmekte, ekspiratuar hacmi artmakta,
FRC yeniden saglanmaktadir.

PEEP'in kardiak output iizerine olumsuz etkileri
halen tartisma konusudur. PEEP uygulamasinda ar-
tan intratorasik basincin preload: azalttigi, agiga ¢i-
kan bazi himoral mediatdrlerin kardiak depresyon
olusturdugu, distandi akcigerlerin kalbin diastolik
dolusunu onledigi, interventrikiiler septumda sola
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Sekil-2. Az miktarda havalanan alveoliin prekapiller sfinkterinde ortaya ¢ikan hipoksik pulmoner vasokonstriksiyon koruyucu
bir refleks mekanizmasi olup, venéz kani daha iyi havalanan alveole dogru yoneltmektedir. FI0, yiiksek oldugu haller—

de bu koruyucu mekanizma ¢aliymamakta, santlagsma ve hipoksemi artmaktadir. (Yeston NS

'den alinmistir).
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Sekil-3. Spontan solunum sirasinda intraalveoler basin¢ inspiryumda negatif, ekspiryumda ise pozitiflesir. intermittan pozitif
basin¢li solunum (IPPV) ile intraalveoler basin¢ ekspiryumda atmosfer basinci ile esit olmaktadir. Inspiryumun hemen
basinda intraalveoler basin¢ hafif negatiflesince, daha 6nceden ventilator ile ayarlanmis olan gaz karisimi istenilen ba—
sin¢ta alveollere dogru itilmektedir. Pozitif end ekspiratuar basing¢li solunum (PEEP) uygulamasinda hasta inspiryuma
daha 6nceden ayarlanmis PEEP seviyesinde (6rnekte 5 cm H,0) baslamaktadir. (Bone RC’ 'den alinmistir.)

dogru bir kayma oldugu gosterilmistir (40). Bu ne-
denlerden dolay: optimal PEEP seviyesi iyi belirlen-
meli ve uygulama esnasinda ¢ok dikkatli olunmalidir.
Optimal PEEP seviyesi sdyle tanimlanabilir: perifere

oksijen transportunun en iist oldugu seviye. Burada

anlatilmaya ¢alisilan  arteryel oksijen  basincinin

(Pa0,) kardiak output diisiirilmeden tutabilecegi en
Baska bir deyisle 60 mmHg'lik

bir Pa0, saglanirken, FI0, nontoksik oksijen seviye-

yiuksek seviyedir.

lerinde, yani 0,4 veya altinda bulunmaktadir (3, 32).

Tiirkive Klinikleri Cilt 8. Sayt I, 1988
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Sekil-4. Kollaps sonucu ventilasyon perfiizyon dengesinin bozulmas ile karakterize ARDS. PEEP yardim ile ekspirasyon so—
nunda intraalveoler basin¢ artmakta ve kollaps 6nlenmektedir. Sonucta ventilasyon perfiizyon dengesi yeniden saglan-

makta, santlasma ortadan kalkmaktadir. (Bone RC

ARDS siiphelenilen bir hastada entiibasyon kri-
terleri Manny ve Liebman tarafindan 6zetlenmistir:
Hasta % 100 oksijen soludugu bir ortamda Pa0, 60
mmHg'nin altinda, solunum hizi 35 dk'nin istiinde,
ciddi dispne, yardimci solunum adalelerinin ¢aligsmasi,
stemal c¢ukur ve interkostal adalelerin retraksiyonu
mevcutsa ve PaCO0O, 25 mmHg'nin altinda ise hasta
entiibe edilmelidir (15).

Hasta entiibe edilerek bir volim respiratoriine
baglanir. Hasta suuru agik ve koopere ise ventilator
spontan, koopere degilse otomatige getirilir. Mekanik
ventilasyona bagslarken oksijen karisimini % 100'e ge-
tirmek dogru olur ¢iinkii komplikasyonlar genellikle
hep bu doneme rastlamaktadir. Mekanik ventilasyo-
nun baslangicinda infant grubu disinda oksijen toksi-
sitesinden korkmaya gerek yoktur. Ilk 24 saat iginde
FI0, 'nin 1 olmasi1 halinde oksijen toksisitesi gelisece-
gini gosteren bir delil heniiz yoktur. 0,4-0,5 oraninda
bir FI0, ise ¢ok uzun siire tolere edilebilir (15). Ilk
kan gaz1 degerleri alindiktan sonra FIO,, Pa0, 60
mmHg olacak sekilde ayarlanir. Burada ideal olan
hipoksemi yaratmadan FIO, nin 0,5'in altinda tutula-
bilmesidir. ARDS'lu hastalar i¢in tidal voliim genel-
likle 10-13 ml/kg olarak hesaplanir. Toksik dozlarda
FIO0, 'ye hipoksemi hala
PEEP uygulamas: diisiiniilmelidir.
icin literatiirde kesin bir kriter olmamasina ragmen
pek ¢ok merkez FIO, 0,5'in istiinde iken, 60 mmHg-
lik bir Pa0, saglanamamasini kriter olarak kabul et-
mektedir. PEEP uygulamasina 3-5 cm H,0 basingla

ragmen devam ediyorsa

PEEP uygulamasi

baslanir ve yeterli oksijenasyon saglanincaya kadar
tedricen artirilir. PEEP uygulamasinda genellikle
15 ¢cm H,0 basincin istiine ¢ikilmamalidir. Aralikli
olarak kontrol edilen kan gazi seviyeleri ile hipoksemi
yaratmadan PEEP ve FI0, seviyeleri en diisik diizey-
de tutulmaya ¢alisilir. Astim bronsialesi ve kronik ak-
ciger hastalig: olanlarda PEEP uygulamas: yapilmama-
Iidir, istenilen Pa0Q, seviyesi saglaninca 6 saat i¢ginde
FI0, belli bir miktar dustrilir (9, 19, 40).

Bir ¢ok ARDS'lu hastada PEEP hayat kurtarici
bir uygulama olarak goézlenmektedir. Bununla bera-

Tiirkive Klinikleri Cilt 8, Sayi 1, 1988

'den alinmistir.)

ber ciddi hipoksemisi (Pa0, 45 mmHg'nin altinda)
ve fikse intrapulmoner sag-sol santi bulunan hastalar-
da, 10 cm H.O0 basingli PEEP uygulamas: ve FI0,'nin
her oranda tatbikine ragmen surviv hi¢ etkilenme-
mektedir. Hastalarin % 20-25'i bu gruba girmektedir
(18).  Yapilan retrospektif g¢aligmalar PEEP uygula-
masinin bu hasta grubunda sadece yasam siiresini
1-5 gilin uzattigi, ancak survivi etkilemedigini goster-
mektedir (31).

3. Oksijenin perifere transportunun devamini
saglamak: Tedavinin en hassas konularindan biridir.
Dokulara oksijenin tasinma miktar1 kardiak output
ile arteryel oksijen kontentinin direkt bir fonksiyo-
nudur. Arteryel oksijen kontenti ise hemoglobin
konsantrasyonu ve arteryel oksijen satiirasyonuna
baglidir. PEEP'in oksijen transportuna katkisi,
Pa0, ni artirarak arteryel oksijen satiirasyonunu yiik-

seltmek seklinde olur.

PEEP'in kardiak outputu deprese edici etkisi ok-
sijen transportunu olumsuz ydnde etkiler. Bu sebep-
ten dolayr PEEP uygulanirken yeterli bir oksijen sa-
tirasyonu (55-60 mmHg), toksik olmayan seviyede
oksijen tatbiki (FIO, en fazla 0,5) ve uygun bir kar-
diak output saglamak gerekir. Eger ilk iki kriter sag-
lanabiliyorsa mevcut PEEP seviyesi artirilmamalidir.

ARDS'lu hastalarda kardiak output takibinin ya-
nisira pulmoner kapiller basing (PCWP — pulmonary
capillary wedge pressure) ve kansik vendz oksijen ba-
singlarini da (PvO0,) bilmek gerekir. Pulmoner artere
yerlestirilen bir katater ile bu degerler takip edilebilir.
Her ne kadar ARDS alveolo-kapiller sizintiya bagli bir
pulmoner o6dem ise de, yiiksek pulmoner venéz
basinglar alveol igine olan sizintiyr olumsuz yonde et-
kiler. Bundan dolay:1 yeterli bir kardiak output ve
arteryel kan basinci saglanip(PCWP miimkiin olan en
diisiik seviyede tutulmalidir. Kardiak output, normal
hatta normalin biraz altindaki PCWP degerlerine rag—
men hala disiik ise pozitif inotropik ajanlarla myo-

kard: desteklemek gerekir. Kardiak outputu artirmak
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INSPIRASYON

EKSPIRASYON

Sekil-5. Normal ve kollabe olan iki ayr1 alveole IPPV uygu—
land1g1 takdirde (A) , normal olani inspiryum ba—
sinda gaz karisimi ile ekspanse olmaktadir (B). Kol-
labe alveol inspiryumun sonuna dogru artan basing
ile bir miktar ekspanse olur (C). Ekspirasyon sira—
sinda alveol yeniden Kkollabe olmakta ve gaz alisve—
risi istenilen diizeyde saglanamamaktadir. (Kirby

~~ RR"*'" 'den alinmistir.)

amac1t ile dolus basinglarint artirmak, yani hastaya
fazla mayi vermek sakincalidir (31)

Pv0, pulmoner arterden alinan kan 6rnegi ile ol-
cilir (Sekil-6). Normal degeri 40 mmHg olan PvO,,
tim dokulardan gelen vendz kanin oksijen basincidir.
Baska bir deyisle tiim dokularin, arteryel oksijenin
ne kadarini kullandiginin bir gostergesidir.

Pv0, degerleri kardiak output, arteryel oksijen
satlirasyonu ve hemoglobin konsantrasyonu ile direkt,
doku oksijen kullanimi ile ters orantilidir. PvO0, 'nin
diisiik olmas: halinde kardiak output, arteryel oksijen
satlirasyonu ve hemoglobin degerlerini yeniden goz-
den gecgirmek veya doku oksijen kullaniminda bir ar-
tig distiinmek gerekir. Nonspesifik bir gosterge olma-
sina ragmen PvO0, degerleri, arteryel oksijen transpor-
tu ve dokulardaki kullanimi arasindaki dengesizligin
en erken uyaricisidir (31).

Hemoglobin konsantrasyonu ve oksijen satiiras-
yonu, arteryel oksijen kontentinin ana belirleyici fak-
torleridir. Ornegin Pa0,'i 60 mmHg olan bir sahista
hemoglobini 10 gr/dl 'den 14 gr/dl 'ye yiikseltmek
oksijen kontentini % 40 kadar artirir. Ote yandan ay-
n1 sahista hemoglobin konsantrasyonunu sabit tutup,

Pa0, i 60 mmHg 'dan 90 mmHg ya yiikseltmek ar-
teryel oksijen kontentini sadece % 10 artirir.

Ozetlenecek olursa ARDS'lu bir hastada mekanik
solunum ile PEEP uygulaniyorsa Pa0,, PaCO0,, kardi-
ak output, PCWP, Pv0, ve hemoglobin degerleri mut-
laka takip edilmelidir. Geregi halinde PEEP her 30-
60 dakikalik aralarla, 3-5 cm H,0 basing¢lik artiglarla
yeniden ayarlanir. PEEP seviyesi artirildiktan sonra
yukaridaki parametreler yeniden gdzden gegirilir.
Kardiak outputta bir diisme oldugu takdirde dolus
basing¢lar1 optimal seviyeye yiikseltilmelidir. PCWP
10 mmHg kadar yiikseltildigi halde kardiak output
hala yeterli degil ise pozitif inotropik destek baslan-
malidir. PEEP, Pa0, 60 mmHg'ya ulasincaya kadar
(15 cm H,0 basinct gegmemek kaydr ile).
Bu seviyeye gelindiginde FI0, orani yavas yavas di-
siriilir. Bu arada hemoglobin konsantrasyonunun
12-24 gr/dl civarinda olmasina dikkat edilmelidir.
Ozellikle pozitif inotropik ajanlar1 kullanirken bu
ilaglarin pulmoner dolasim i{izerine olan yan etkileri
unutulmamalidir (15, 23).

artirilir

Hastay1 ventilatorden ayirma ve ekstiibasyon kri-
terleri soyle oOzetlenebilir (2, 25, 30): Arzu edilen
FI0, oran1 ve PaO0, 'na ulasildiktan sonra IMV (In-
termittent Mandatory Ventilation) uygulanir. Dakika-
da 20 soluk hizi ile hastada PaCO, 45 mmllg'nin al-
tinda ve arteryel pH normal sinirlarda ise IMV tedri-
cen kesilerek mekanik solunuma son verilir. Entiibe
vaziyette oda havast soluyan hastanin 20 dakika so-
nunda Pa0, 55 mmHg veya iisti, PaCO, 45 mmllg'-
nin altinda, arteryel pH ve solunum hizi normal sinir-
larda oldugu takdirde ekstiibasyon yapilir (2, 25, 30).

4. Komplikasyonlann 6nlenmesi: Ortaya ¢ika-
bilecek komplikasyonlarm Onlenmesi en az ARDS ka-
dar onemlidir. Zaten mortalitesi yiliksek olan bu tab-
loya ekstrapulmoner komplikasyonlann ilave olmasi
ile mortalité % 100'e yaklasmaktadir.

Enfeksiyon en sik rastlanan komplikasyondur.
Goriilme orant % 80 civarindadir ve mortalité oranini
10 misli artirdigr bildirilmektedir. Bell ve arkadaslari
yaptiklar1 nekropsiler sonucunda bu hastalarin % 40'-
inda siiphelenilmeyen major bir enfeksiyon odaginin
bulundugunu gostermislerdir. Kaybedilen bu hastala-
rin en az yansinda tani konulabilse idi, etkin drenaj
ile tedavi edilebilecegi bildirilmektedir. Yapilan nek-
ropsilerin % 30'unda kan kiiltiirleri negatif olarak goéz-
lenmistir (4). Non-bakteremik klinik sepsis olarak da
bilinen bu tabloda renal yetmezlik, trombositopeni,
mental konfiizyon, gastrointestinal sistem kanamalari
ve hipotansiyon gdzlenmektedir. Bu hastalarda prog-
noz en az pozitif kan kiiltliri olanlar kadar koti olm-
maktadir (39). ARDS'lu hastalarda en sik rastlanan
enfeksiyon odaklan periton ve plevra bosluklaridir

(G2

Enfeksiyonun oOnlenmesi ayni1 zamanda diger
komplikasyonlann da (multi organ yetmezligi) biliyik

Tiirkiye Klinikleri Cilt 8, Sayt I, 1988
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Olgiide

Arteryel, periferik ve Kkarisik venéz kan ile yapilan oksijen c¢alismalari.
hakkinda kiymetli bilgiler verir. Bazi hallerde perifere oksijen transportunda aksamalar olmasinaragmen PaC=2 yiiksek
PF.EP uygulanan hipovolemik ARDS'lu bir hastada kardiak outputun azalmasina ragmen Pa0, yiiksek

Arteryel kan gazlarn akcigerlerin fonksiyonu

gozlenebilir.
olmas1 buna giizel bir 6rnektir.
Diisiik bir Pv0, ayni1 zamanda diisiik bir kardiak outputu diisiindiirmelidir. Pv0, 'nin 30 mmHg 'nm altina diismesi ok—
sijen transportunda ciddi bir aksamayi diisiindiirmelidir. Pulmoner artere konan bir Swan-Ganz kateterinin yardimai ile
kardiak output ve PCWP tayinleri de yapilabilir. S§A: sag atrium, SgV: sag ventrikiil, SIA: sol ventrikiil, S1A: sol atrium.
(Bone RC 'den alinmistir.)

Bu durumda karisik (miks) venoéz kan é6l¢iimleri kardiak output hakkinda bilgi verir.

gelismemesini saglar. Bu sebepten dolayi alin- yayginlasmasina katkida bulunan nekrotik dokularin

mas1 gereken tedbirler i¢ ana grupta toplanabilir (37):

A) Doku harabiyeti olan hastalarda bakteryel
invasyonun olustugu kritik déonemde uygun antibio-
tiklerin kullanmilmasi. Kontamine dokuda antibiotik-

ler bakteryel yayilima sadece ilk bir kag¢ saat i¢cinde

etkili olduklari, daha sonraki siirelerde biiyik bir
fayda saglamadiklar1 gosterilmistir. Antibiotikler
preoperativ donemde baslanip, intraoperativ dénem-

de devam edilip uygun postoperativ donemde kesilirse
optimum etki saglanmis olur. Antibiotikler 6zellikle
yaralanma sonucu biiyik doku kayiplari, kolon cerra-
hisi ve kalp-damar sistemi veya baska bir organda pro-
tez takildigi vakit etkili olarak uygulanmalidir.

B) Septik odagin erken drenaji en az uygun an-
tibiotik kullanimi1 kadar 6nemlidir. Viicut boslukla-
rindaki kolleksiyon veya apseler ultrasound ve eger
varsa CT skanning ile kolayca saptanabilir. Peritoneal

ve mediastinal kontaminasyonlarda enfeksiyonun

temizlenmesi sarttir. Eger bu gibi vakalarda yikama

yeterli olmuyorsa radikal cerrahi debridman gerekir.

C) Yeterli intravenoz beslenme ve dolasimin fiz-
yolojik sartlarda saglanmasi ile organizma direncinin
desteklenmesi.

Enfeksiyon disindaki komplikasyonlarin 6nlene-
bilmesi i¢in kardiovaskiiler, renal,
hepatik sistemlerin, koagiilasyon
devamli kontrol altinda bulundurulmasi gerekir.

gastrointestinal ve
mekanizmalarinin
Ak-
sama goriilen organ sistemi erken donemde desteklen-
melidir.

ARDS'dan kurtulan haslarin uzun siireli takiple-
rinde pek ¢ok hastada bir kag¢ ay igerisinde egzersiz
dispnesinin ortadan kalktigi, normal akciger radyo-
gramlarinin geri geldigi bildirilmektedir. Hastalarin
% 30'unda istirahat hipoksisi ve yansinda da diffiiz-
yon kapasitesinde giinlilk yasam1 etkilemeyen azalma-
lara rastlanmaktadir (1).
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