Gogus Hastaliklari

Akut akciger 6demi; Kisaca akagerlerdeki topla-
nan su miktarinda artma olarak tanimlanabilir. Esas
olarak interstisiel aralikta ve alveoller iginde anormal
derecede sivi birikmesi sonucunda gaz alisverisinde
bozuklugun olusmasidir (8,11,12). Tani ve ayirici tani
icin hekime fazla zaman birakmayan, tani konur kon-
maz acil tedaviyi gerektiren bir durumdur (11,12).

Tedavi yaklasimlari farkli oldugu i¢in Akut Akciger
Odeminin (AAOQ) etyolojik ayirimi yapilmalidir:

1. Kalbe iliskin (kardiyak) nedenler: Pulmoner ka-
piller basingta artisa neden olurlar.

2. Kalbe iligskin olmayan (nonkardiyak) nedenler:
Alveoler membranda sekil ya da gecgirgenlikte
degisiklige yol acarlar (3,4).

Tablo 1'de AAO'ne yol acan nedenler gériilmekte-
dir.

FiZYOPATOLOJIi

Alveolokapiller membran ¢ ayri yapidan olusmak-
tadir.

1. Kapiller endotel: Hucreler arasinda gevsek
baglantilar vardir.

2. Alveoler epitel: Kisa sitoplazmik uzantilari
olan alveoler tip | hicrelerin siki baglantilarla ardarda
dizilmesi ile alveol icini déseyen epitel olusur.

3. interstisiyel bdlge: Kuguk akciger damarlariy-
la alveoller arasinda bulunan alanlardir. Bag dokusu,
fibroblast, makrofaj ve lenf kanallarini igerir. Terminal
bronsiolleri gevreler (11,12). Normalde alveolokapiller
membrandaki sivi hareketi Starling kanununun etkisi al-
tindadir (2,4,8,11,12).

S=K (Pk-Pi)- m (Qk-Qi) - N

S = Kapillerden interstisiuma gegen sivi miktari

K - Gegirgenlik sabiti

Pk - Ortalama pulmoner kapiller hidrostatik basing
Pi = Interstisiyel hidrostatik basing

* GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi,
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m = Makromolekdl sabiti

Qk = Plazma onkotik basinci

Qi = interstisiyel onkotik basing
N - Lenfatik akim

Akcigerlerin degisik bodlgelerinde, zaman zaman
solunum ve kalbin sistolik ve diyastolik dénemine uy-
gun olarak olusan kapiller-interstisiyel doku arasindaki
birkag mmHg'lik basing farki ile sivi, kapillerden intersti-
siyel doku igine sizmaktadir. Bu sizinti normal kosullar-
da kapillerden alveollere ulasmamaktadir. Sizintinin ge-
ri alinmasini lenf akimi gergeklestirir. Sol atrium basinci
arttikca lenf akimi da artar (5-6 katina kadar) (12). Lenf
akimi en fazla 20 ml/saat'e kadar artabilir (8).

AAQ'nin gelismesinde 3 fizyopatolojik mekanizma
vardir.

1. Starling esitliginde bozulma
2. Alveolokapiller membran gecirgenliginin artmasi
3. Lenfatik yetersizlik

Rutin klinik kullaniminda kapiller permeabiliteyi 6l-
cecek bir yontem yoktur. Nonkardiyojenik diyebilmek
icin PCWP'nin normal olmasi yeterlidir. Bircok klinik
durumda AAO'nin primer olarak PCWP'nin artmasi ne-
deniyle mi, yoksa permiabilitenin artmasi nedeniyle mi
olustugu tam olarak bilinmeyebilir (11).

Kardiyak nedenli AAO'ni.I gelisimi {¢ evrede olur:

1. Birinci dénem (Konjesyon dénemi, Evre 1):
Kapiller endotel hucreleri arasindaki gevsek baglan-
tilar nedeni ile kapillerden interstisiyuma artan sivi ge-
cisi, interstisiyumda lenfatik akimdaki artisla dengelen-
meye calisilir. Sonug olarak interstisiyumda sivi birik-
mez. Artan lenfatik akim, pulmoner interstisiyumdaki
basin¢ reseptorlerini uyarir, bdylece hastada hafif bir
tasipne gelisir. Hastada klinik ve radyolojik 6énemli bir
bulgu yoktur. Radyolojik olarak ust loba giden pulmo-
ner ven genisler ve adeta geyik boynuzu goérinimu
verir. Alveol-arteriel oksijen farki nedeni ile PaU2 ve
PaCC-2 diser.
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Tablo 1. Akut Odeminin nedenleri

(1,3,7,11,12)

Akciger

1. Starling Esitliginde Bozulma
A. Pulmoner Kapiller Basingta Artma
a. Kardiyak nedenler
1. Sol ventrikii yetmezIigi
(MI, Hipertansiyon, kardiyomyopatf)
2. Mitral darligi, Aort kapak hastaligi
3. Subakut bakteriel endokardst
4. Konstruktif perikardit, kaip temponadi
b. Nonkardiyak nedenler
1. Pulmoner vendz fibrosis
2. Pulmoner verilerin konjenital sienozu
3. Pulmoner venooklizrv hastalik
c. Sivilarin fazla inflizyonu
(pulmoner artériel basingta artma ile birlikte)
B. Plazma onkotik basincinda azalma
Herhangi bir nedenle olugsmus hipoalbuminemi
(Malnutrisyon, hepatik yetmezlik, renal yetmezlik,
protein kaybettiren enteropati)
C. interstisiel Basincin Negatifiesmesi
Akut hava yolu tikanikligi (Asthma bronsiale)
2. Alveolekapiller Membran Gegirgenliginde Artma
(Adult Respiratory Distress Syndrome, ARDS)
A. Diffiz pulmoner enfeksiyonlar
(Viral, bakteriyel, fungal, P.carinii)
B. Aspirasyon (Mide igeriginin aspirasyonu, suda bogulma)
C. Toksik ve irritan maddelerin inhalasyonu
(Klor, azot protoksit, duman, ozon, yiksek
konsantrasyonda oksijen)
D. Narkotik asiri dozu
(Eroin, metadon, morfin, dekstropropoksifen)
E. Non Narkotik ilaglar (imminolojik): Nitrofurantoin, aspirin
F. Konakg! antijenlerine kargi immunolojik yanit
(SLE, Goodpasture sendromu, Wegener's granulomatosis)
G. Nontorasik travmaya eslik eden hipotansiyon
H. Akciger disinda baslayan olaylara karsi gelisen sistemik
reaksiyonlar (Gram (-) septisemi, hemorajik pankreatit,
amniotik sivi ambolisi, yag embolisi)
I.  Kardiyopulmonerbypass sonrasi akciger
(Pompa akcigeri, postperfiizyon akcigeri)
3. Lenfatik Yetersizlik
A. Akciger transplantasyonu sonrasi
B. Lenfanjitis Karsinomatoza
C. Silikozis
4. Miks ve mekanizmasi tam bilinmeyen nedenler
A. Norolojik (Kafa travmasi, Subaraknoidal kanama)
Yiksek irtifa
Pulmoner Tromboemboli
Eklampsi
Kardiyoversiyon sonrasi
Anestezi sonrasi
Torasentez (Kollabe akcigerin ani genislemesi)
Radyasyon pnémonisi

IomMmMOUOw®

2. lIkinci dénem (Evre 2, interstisiyel 6dem
dénemi): Artan pulmoner kapiller basing nedeni ile ka-
piller endoteliyal hicreler arasindaki bileskeler daha da
genigler ve interstisiuma daha buyuk molekuller gecger.
interstisiuma gegen sivi miktari, lenfatiklerin kapasitesi-
ni astigi icin interstisiumda sivi birikir. Hastada tasipne
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Sekil 1. Kardiyak nedenli AAO'nin gelisim basamaklari (11)

dengesizligi gelisir, kollabe olmus ya da siviyla dolu al-
veoller Uzerinden santiar olusur, interstisiyel 6dem, ai-
veoler koilaps ve yuzey kuvetlerindeki artis nedeniyle
akcigerler siser, sertlesir ve kompliyanslarini kaybeder-
ler. Diustk kompliyans nedeniyle solunum kaslari tara-
lindan inspiratuar basing artiriir ve bu da solunum
isine ek yuk getirir. Bu blyuk mekanik yik solunum
kaslarinin glcuni yitirmesine, tidal volumun azalmasina
ve gaz degisiminin azalmasina neden olur. Hem hipok-
semi hem de katilasmis akciger parankimindeki resep-
torlerinin uyarilmasiyta solunum sikligi artar, tidai volim
déser ve gaz degisimi bozulur (7,17).
Bircok etkene akciger ayni sekilde yanit verir.
Gross olarak akcigerler agirlasmis, 6édemli, yer yer ka-
mali, neredeyse havasiz atelektazi alanlari igerirler.
Alveoler Tip 1 pnoémosit kaybi varken grantler Tip 2
pnémositlerde displazi ve hipertrofi gozlenir. Hastalik
10 ginli asarsa akut degisikliklere ek olarak yuksek
oranda tibrozis gérulir (11).

AAQO'DE KLINIK

Anamnez: Dikkatli bir anamnez, daha 6nceki bir
rdiyak veya pulmoner hastaligi elimine eder. Hasta
son derece ajite ve 6lim korkusu igindedir. Nefes ala-
mama, sersemlik ve bayginlik hissi en yaygin sikayet-
lerdir. AAQO siklikla sol ventrikiil yetmezligi sonucunda
gelistigi icin, kalp yetmezliginin altta yatan nedenleri ile
ilgili sorular sorulmalidir. Hastada g6égus agrisi var mi?
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KonjeniSai valvuler hastalik hikayesi var mi? Hipertan-
siyon tedavisi aliyor mu? Muhtemel bir enfeksiyon ve
akciger hastaligi anamnezi alinmalidir. Toksik inhalanlar,
duman ya da muhtemel aspirasyonla ilgili sorular so-
rulmalidir. Sorgulama Tablo Tde gorilen nedenlere yo-
nelik olmahdir (1).

AAO'de hemen tedaviye baslamak esastir. Bazi
formlarinda tedavi 6ncesinde detayli anamnez alina-
mayabilir. Klinik durumu stabilize olduktan sonra anam-
nez alinabilir. AAQ'li hastanin anamnezine genel ya-
klagsim sekli Tablo 2'de 6zetlenmistir (1).

Kardiyak nedenli AAO'nin klinik bulgulari gelisim
evrelerine gore degisim gosterir:

Birinci dénemde: Tasipne ve efor dispnesi en
¢ok rastlanilan bulgulardir. Klinik bulgularin azligi ve sili-
kligi yizinden ¢ogu hastaya tani konulamaz. Fizik
muayenede inspiryum ortasinda railer duyulabilir.

ikinci dénemde: Hastada daha belirginlesen
nefes darligi, ortopne, tasipne vardir. Dakika hacminde-
ki disuklige ve sempatik uyarinin artmasina bagh ola-
rak soguk terleme vardir. Sikintili, endigeli ve 6lim kor-
kusu igindedir. Genellikle yatak kenarina oturmus, iki
eliyle iki yana tutunmus, tim yardimci solunum kaslari-
ni ¢alistirmaktadir. Fizik muayenede orta Ust zonlara
kadar yayilan ince railer, pulsus alternans, S3 gallop
vardir.

Uglinci dénemde: Alveokapiller membranin fonk-
siyonunu kaybetmesi nedeni ile belirgin hipoksi ve son
dénemde hiperkapni mevcuttur. Brons spazminin ilave-
siyle solunum zorlu ve hiriltili olmustur. Sanki nargile
sesine benzer. Deri sojuk ve siyanozedir. Cizgi
seklinde kan iceren pembe koépukli balgama siklikla
rastlanir Fizik muayenede railer tum akcigeri kaplar
(11,12).

Kardiyak nedenli AAO'deki hastalar kan basinci
acisindan da farkliliklar gdsterebilir. Baslangigta hiper-

Tablo 2. AAQ'li hastalarin anamnezine yaklasim sekli

Q)

Kategori Onemli Hususlar
Simdiki hastahidin — Kalp yetmezligi semptomlari
hikayesi — Kalp hastaligi hikayesi
— Toksik inhalan veya dumanla
kargilagma
— AAO'ni presipite eden olaylar
— infeksiyonlar (pndmoni, subakut
bakt. end.)
— Yuksek irtifaya gikma
Gegmis tibbi — Akciger hastaligi hikayesi
hikayesi — Goglse RT uygulanmasi
Simdiki — HT ilaglar
medikasyonlar — Kalp yetmezligi ilaglari
Sistemlerin gézden — Konstitlisyonel
gegirilmesi — Kardiyovaskiiler
— Pulmoner
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tansif ya da normotansif olan hastada AAQO'nin ge-
lismesiyle bir sire sonra hemen hemen daima hipotan-
siyon ve sok gelisir (11).

Kardiyak nedenli AAO'nin muayene bulgulari Tab-
lo 3'de gérulmektedir.

ARDS'nin Klinik Bulgulari

Etyolojik nedenler direkt-indirekt olarak kapiller en-
dotel hasarina neden olurlar. Tipik olarak hastanin sta-
bil oldugu ve hatta akciger grafisinin normal oldugu bir
peryodu vardir. Bunu takiben akut ve cok siddetli solu-
num yetmezligi olusur. ARDS gelismesi igin gerekli la-
tent peryod %80 olguda ilk 24 saattir (3,16). %95 olgu-
da ilk 72 saattir (16).

Erken Dénem: En erken bulgu solunum sikliginda
artis ve bunu izleyen dispnedir. Arteriyel kan gazlari
PaCOa'ye ragmen deprese olmus Pao2 dizeyini yansi-
tir. 02'nin alveoler-arteriyel farki artar. Bu dénemde 02
verilmesi PaOz'yi anlamli derecede artirir (7). Bu artis
ventilasyon-perflizyon dengesizligini yansitir. Fizik
muayenede belirgin bir anormallik gérilmez. Radyolojik
olarak akciger alanlari korunmus olabilecegdi gibi mini-
mal ve pargall infiltrasyon gorilebilir (7,17).

ileri Dénem: Hastada siyanoz, dispne ve takipne
baslar. Railer sirekli hale gelir ve her iki akciger ala-
ninda kolayca duyulmaya baslar, yer yer tubular solu-
num sesleri belirir. Akciger grafisinde diffiz ve bilateral
alveoler-interstisiyel infiltrasyonlar gorilir. Bu donemde
verilen o2'nin konsantrasyonu artirilsa bile hipoksemi
dizelmez. Artik mekanik ventilasyon destegi gereklidir.
Hipoksemiden; kollabe olmus veya siviyla dolu alveol-
lerde, kanin sagdan sola sant yapmasi sorumludur.
Mekanik solunum ve PEEP (Positive end expiratory
pressure) geciktirilirse takipne ve disen tidal volimler

GUL ve Ark.
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alveoler hipoventilasyona yol agar, PaCU2 yiikselir ve
hipoksemi artar (7,17).

KARDIYAK NEDENLi AAO'DE
RADYOLOJIK BULGULAR

Birinci dénemde: Grafi normal gériinebilir. Ust lo-
ba giden pulmoner venlerin genislemesi sonucu geyik
boynuzu goérinumdinu verebilir. Bunun nedeni alt lo-
blarda yerin gekim kuvvetine bagli olarak PCVVP daha
yuksek oldugu icin kanin Ust loblara yénelmesidir.

ikinci dénemde: Hiler dolgunluk gérilir. PCVVP
24 mmHg'nin Ustine cikinca Kerley B cizgileri gorilir.
interstisiyel édemin gdstergesi olan bu cizgiler; ince,
1-3 cm uzunlugunda, tabanda, en iyi kostofrenik bdl-
gede gorilen cizgilerdir. Bunlar genislemis lenf damar-
lari olarak kabul edilmektedir. Daha sonra Kerley-A giz-
gileri olusur (peribronsial ve perivaskller dolgunluk ne-
deni ile).

Uglinci dénemde: Orta lobda yari seffaflik kay-
bolur, buzlu cam goériuntisit olusur. Akcigerlerin ust, dis
ve taban bdélgeleri yari seffaf kalir, orta zon matlasir ve
kelebek santral bdlgenin leni drenajinin yavas olmasi-
dir. Kalp gélgesi buyuktir. Sinirlar belli olmayan sekil-
siz, homojen bir goérintd olusur. Subplevral veya ser-
best plevral sivi (Kostofrenik agilarin kiintlesmesi) goru-
lebilir (1,2,4,11,12,13).

AAO'in tanisinda, radyolojik inceleme bazen ya-
niltici sonuglar verebilir. Ani gelisen AAO'de biriken sivi
48-72 saat sonra radyografide gériilebilir. AAO tedavi
edildikten sonra radyografi bulgulari bir iki gin daha
sebat edebilir (12). Pulmoner gegirgenligin arttigi
AAO'de hastanin stabil oldugu ve hatta akciger radyog-
rafisinin normal oldugu bir periyodu vardir (8).

Anlami

Respiratuar distres

'nfeksiyoz etyoloji,
kronik hipertansiyon

bloku disindurdr.
Yiksek sempatik desarj
Respiratuar distress
SSS etyolojisi

Sol vent. yetm.

Valviler lezyon
Akcigerlerde sivi varligi
Kardiyak asthma

Aterosklerotik vaskiler hast.
Biventrikiler yetm.
Hipoksi

Tablo 3. Kardiyak nedenli AAO'de muayene bulgulari (1)

Sistem Bulgu

Genel Hasta ajite, 6lim korkusu iginde
oturuyor veya ayakta

Vital bulgular Atesi yuksek,
artmis kan basinci
tasikardi,
bradikardi

Deri Soguk ve terli

o Burun kanatlarinda genigleme

Gorintim Travma bulgulari
S3 galop

Kardiyak/Akciger Ufiiriimler
Yas railer
Aksesuar kaslarin kullanimi
VVheezing

Periferik damar Ufiiriimler

Ekstremiteler Odem
Siyanoz

Noroloji Fokal bulgular

Muhtemel nérolojik
(subaraknoidal kanama, travma)
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Tablo 4. AAO tanisinda kullanilan testler (1,8)
EKG MI, aritmiler, sol vent. hipertrofisi
Elektrolitler Dilretik, digital tedavisini

degerlendirmede
Renal fonksiyonlar
Beslenme, Hepatik fonksiyon

Ure, kreatinin
Serum protein duzeyi

Tam kan Pulmoner infeksiyon, endokardit
Kan gazlari Hipoksi, hiperkapni, asit-baz dengesi
Ekokardiyografi Valvl hastaliklari, Ml sonrasi duvar

hareketlerinde kisitllik, endokarditteki
vejetasyonlar, kardiomyopatiler
PCVVP 6lgimii

Sepsis

Kardiyak AAO'e Ml'da yiikselir.

Swan-Ganz kateteri
Kan klttrleri
Karaciger enzimleri

AAO tanisinda faydali olabilecek yardimci labora-
tuvar testleri vardir (Tablo 4) (1,8).

TANI VE AYIRICI TANI

AAQ'nin tanisinda lg¢ esas vardir:

1. AAQO'nin taninmasi

2. Altta yatan primer hastaligin saptanmasi

3. Presipite edici faktorlerin saptanmasi: Aritmiler,
miyokard iskemisi, sivi yiklenmesi, diyete uymama, ge-
belik, tirotoksikoz, plazma onkotik basincinda disme,
ates (12).

Basit bir anamnez ve fizik muayene ile AAQ ta-
nisi hemen konulabilir (%85 dogrulukla). Gogu zaman
basit laboratuvar incelemelerine bile izin vermez. Kar-
diyak AAO, genellikle valviiler veya miyokardiyal kalp
hastaligi ile birliktedir. ARDS'li hasta tipik kalp yet-
mezligi bulgulari gdstermez. Akciger muayenesinde
bulgu saptanmayabilir veya az miktarda rai duyulur,
ortopne vyoktur. Bununla birlikte hasta endiseli, dis-
pneik, siyanotik (Fakat soduk degil) olacaktir ve
ARDS ile baglantili olarak altta yatan antitenin kanit-
lari olacaktir (3,11). Kardiyak AAO ile nonkardiyak
AAO'nin (ARDS) ayirici tanisi Tablo 5'de gérilmekte-
dir. Ayirici tanida en guvenilir kriter Swan-Ganz kate-
teri ile pulmoner kapiller vvedge basincin (PCVVP) 6l-
¢gumididr. Daha 6nce PCVVP'si normal olan bir
kisideki (PCWP)'nin 18-25 mmHg'nin, kronik PCVVP
ylksekligi olan bir kisideki PCVVP'nin 25-30
mmHg'nin Gzerindeki degerleri AAO tanisi koydurur
(8,11). Kardiyak AAQO'ni destekleyici bulgular EKG'de
miyokardiyal iskemi veya infarktis varligi, artmis kar-
diyak enzimler, aspire edilen bronsiyal sividaki protei-
nin plazmadakinin %50'sinden az olmasidir. ARDS'yi
destekleyici bulgular; bronsiyal sividaki proteinin plaz-
madakinin %70'inden fazla olmasidir. Nitratlar, dilre-
tikler, digoksin, oksijen tedavisi ile PCVVP hizla
disurilebilir. Tedavi altindayken o&lglilen PCVVP
dislik saptanabilir. Bu, yanilgilara neden olabilir. Te-
davi ile kardiyak AAQ'deki hipoksi ve 6dem hizla
azalirken ARDS'de ise birkag hafta devam eder (11).
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PCVVP'nin artmasi ile birlikte AAO'nin herhangi bir
kanitinin olmasi (genellikle akciger grafisi) kardiyak
AAOQ tanisini koydurur. ARDS'de gesitli kriterler vardir.
Anormal oksijenizasyon ARDS icin temel noktadir, fa-
kat tan1 koydurucu ve herkesge kabul edilen hipoksemi
dizeyi yoktur.

ARDS tanisi igin son galigsmalarda onerilen tani
kriteri akciger kompliansidir. ARDS'de akciger kompli-
ansinin cm H20 basina 50 ml'den dusik olmasi tani
koydurur.

AAOQO ile en gok karisan tablolardan birisi «asthma
bronsiale krizidir. Asthma'da ekspiryum uzamistir, zor-
ludur ve ekspiryumda wheezing duyulur. Buna karsilik
AAQ'de inspiryumda hem de ekspiryumda duyulur,
ekspiryum uzamamistir (11).

TEDAVI YAKLASIMI
ARDS'nin Tedavisi

istenen sonucun alinmasi igin en diisiik oksijen
inspiryum fraksiyonunun (FIOz) kullanilmasi gerekir. Ok-
sihemoglobin disosiasyon egrisi arzu edilen Pao2'ye
ulasmakta en iyi gostergedir. Pao2'nin 60 mmHg ol-
masi, hemoglobinin %90 satiire oldugunu gosterir. Da-
ha ylksek basinglarin oksijenizasyona bir faydasi ol-
madigi gibi 02 toksisitesini artirir (7).

Oksijen nazal kanuller, maskeler ve rezervuar tor-
bali maskeler ile verilir. Hipoksemik solunum yetmez-
liginde ortalama akim hiziyla baslanir. Bu, dakikada 5-

Tablo 5. Kardiyak-nonkardiyak AAO'nin ayirici tanisi
(1)

Kardiyak Nonkardiyak
Oyki
Daha 6nceye iligkin
Kalp hastaligi oykiisu ++ —+
Akut koroneryetmezligi +4+ -
Aritmi varligi +++ —+
Travma Oykulsu ~f+ ++
Bdébrek hastaligi oykisi —f+ ++
Fizik Muayene
Ekstremiteler SOgUK normal
Boyun ven dolgunlugu ++ -
Krepitan railer +++ +
S3 gallop P -
Periferal 6dem ++ —f+
Laboratuvar Bulgulari
EKG'deiskemi, infarkt + —+
X-Ray'de kardiyomegali ++ -
perihiler dolgunluk +4 -
periferal yayilim - ++
Kardiyak enzimlerde
yukselme + —4+
Pulmoner kapiller
vvedge basing >18 mmHg <18 mmHg
intrapulmoner santiar kigiik bliyiik
Odem sivisi/serum protein <0.5 >0.7
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10 litre %100 O2 demektir. Arter kan gazlari takibiyle
02 verme hizi ayarlanir. Bu konvansiyonel tedaviden
fayda gormeyen hastalar entiibe edilerek mekanik so-
lunum destegdi saglanir (7).

Hiperventilasyon yapan hastada mekanik solunum
desteginin amaci ventilasyonu artirmak degil, ortalama
akciger voluminu artirmaktir. Bdylece kapanmis hava
yollari agilir ve oksijenizasyon saglanir. Bu ydntemde
blyik tidal volimler (10-15 mil/kg), dusik solunum hi-
ziyla (12-15/dk) verilir. Bu degerlerde solunum sistemi
hala katidir ve daha buyuk hava basinglari gerekir. Vo-
lume-cycled ventilatorlerin kullanildigi hastalarda, ekspi-
ratuar zorlama ile aygit daha az inspiratuar volim ve-
recedinden, sedasyon ve/veya ndromuskuler paralizi
gerekebilir. Buna bir alternatif de senkronize intermitan
zorunlu solunum (SIMV: Synchronized Intermittant
Mandatory Ventilation)dur. Hasta spontan solunum ya-
parken spontan solunuma senkronize edilmis zorunlu
ventilasyon peryodik olarak uygulanir (7,10,17).

PaU2 60 mmHg'den ylksekse, bundan sonraki
adim FiCVyi diisiirmek olacaktir. PaU2 60 mmHg di-
zeyindeyken F102 0.6'ya uygulamaya PEEP eklenmesi
icin iki endikasyon vardir; (1) Eger FIO2 toksik sinir
olan 0.6'nin altina indirilemiyorsa, PEEP eklenerek
FIO2 bu sinirin altina gekilir. (2) FIO2 1.0 olmasina rag-
men PaU2 60 mmHg Uzerine g¢ikartilamiyorsa PEEP
eklenmelidir (10).

PEEP'nin optimal dizeyini kardiyovaskdler
degisiklikler ve PaU2 belirler. PEEP iki mekanizma ile
kardiyak outputu dusurir: (1) Artmis intraplevral basing
ventz donluse engel olarak periferik ven6éz vasokons-
truksiyona neden olur. (2) Akciger volumindeki artis
pulmoner vaskdller direnci artirabilir. Sag ventrikil ba-
sincl artarak dilate olur, septumu sola dogru iter. Sol
ventrikdl diyastolik kompliyansi azalir. BOylece az dolan
ventrikdlin atim hacmi de duser. Bazen de sismis
olan akciger dogrudan kalbe kompresyon yaparak
diyastolik dolusu azaltabilir. PEEP'in optimal degerleri
dogrudan vicuda verilen CVnin en yiksek miktariyla il-
gilidir. Bu da kardiyak debi ile PaCVnin garpimina esit-
tir (10).

ileri evredeki hastalarda hem arteriyel oksije-
nizasyon bozulur hem de ventéz O2 duser, ilki ak-
cigerde artan siviya bagh, ikincisi mekanik venti-
lasyonun basing etkisiyle iligkilidir. ARDS'li hastaya sivi
replasmani yapma kararini vermek zordur. Vicut agir-
ligindaki degisiklikler ile kan volumd hakkinda bilgi edin-
mek zordur. Ginku ventilatérin olusturdugu (+) intrato-
rasik basinglar sivi retansiyonuna neden olur. Ugiinci
mesafeye kacak gozlenir. Hemen her hastada railer
duyuldugundan fizik muayenenin de bir yarari olmaz.
Bu nedenle hastaya Swan-Ganz kateterl konarak
PCWP takibiyle sivi verilmelidir (7,10). Termodilusyon
yontemiyle kardiyak output olgiimelidir. ARDS'de al-
veolokapiller membrandan kacak oldugu icin, amag
PCVVP'yi makul bir kardiyak debiyle uyum saglaya-
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bilecek en dusuk duzeyde tutmaktir. Bunu saglamak
icin inotropik ve selektif vazoaktif ilaglar kullanilabilir
(7,17).

Vendz kan PO2 degerleri oksijen sunu-istem den-
gesini yansitir. 20 mmHg'den dusuk degerler, kalp de-
bisi ve PaCVden badimsiz olarak doku hipoksemisi ol-
dugunu gosterir. Sepsiste oldugu gibi, bulunan yiksek
degerler ciddi doku hipoksemisini ekarte ettirmez. Ozel-
likle gram (-) septisemisinde disik direngli sistemik
santiar olusur ve kapiller yatak daha az kanlanir (7).

Arteriyel oksijenizasyonu saglamak icin PEEP'i 20
cmH20'nin Uzerine g¢ikarmaya nadiren gerek duyulur.
Bu yiuksek PEEP dlzeylerinde PaC”"'de paradoksal
dususler gorulur. Yuksek PEEP kapali hava yollarini
agmaz ve aglk olanlarda asir distansiyona neden olur
ve santiar artar (7).

Gunumlizde ARDS'nin spesifik tedavisi yoktur.
Steroidler, Prostoglandin E1, N-asetilsistein gibi ajanlar
denenmektedir. Sirfaktan replasmani, Anti-endotoksin
antikorlari, Anti-timor nekrozis faktér antikorlari ve
Anti-proteinazlar gibi potansiyel etkileri olan ajanlar ge-
listiriimekte ve bunlarla ilgili ¢alismalar sirdirilmektedir
(16).

ARDS'de Komplikasyonlar

1. Sol ventrikul yetmezligi: Sik rastlanir ve gézden
kagar. Hastalar Swan-Ganz kateteriyle takip edilmelidir.

2. Sekonder enfeksiyon: Seri balgam kultirleri
alinmahdir. Diffiz radyografik goérinim nedeniyle goz-
den kacabilir.

3. Dissémine intravaskiiler Koagiilopati (DIC):
Gram (-) septisemi, akut hemorajik pankreatit ve sok
akcigeri DIC'e neden olur. Seri trombosit sayimi, fibri-
nojen, protrombin zamani, aPTT takibi énerilir.

4. Brong obstriksiyonu: Endotrakeal tip ve trake-
ostomi kandllerinin biraz uzun tutularak siklikla sad ana
bronsa yerlestiriimesiyle gelisir, solda ise atelektazi g6-
ralebilir.

5. Pnémotoraks-pnémomediasten: Mekanik venti-
lasyonda yuUksek sisirme basinglarinin kullaniimasi ile
olusabilir. Klinik durumu aniden bozulan hastalarda
tension pnomotoraks dusuindlmelidir (10,17).

ARDS'de Prognoz

Etyolojik spektrumu ¢ok genis oldugundan progno-
zun tahmini zordur. Mortalité orani %50-60'dir. ARDS
ilag asirn dozuna bagl ise mortalité dusik, sok ile be-
raber ise mortalité orani yuksektir. Ekstrapulmoner sep-
sis kaynagi varsa, multiorgan yetmezligi olusur ve ye-
terli solunum destegine ragmen hemen tim hastalar
olur (13,14). ARDS'de akut dénemi atlatanlarda prog-
noz iyi olup, tam iyilesme 4-6 ay icinde gorilir (7,17).

Prognozu Etkileyen Faktorler

1. PA02-Pao2 farkinda artis

2. Daha ¢gok FIO2 ve PEEP'e gereksinim duyul-
masi
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3. Daha ylksek sisirme basinci gerektiren disik
kompliyans

4. Kolloid osmotik basincin azalmasi

5. intravendz volim replasmanina ragmen hipo-
tansiyon (7,17).

KARDIYAK AAO'NiIN TEDAViISI

AAQO'nin tanisinin konur konmaz tedavisi gerekir.
Tedavi ile dakikalar iginde hasta rahatlar.

AAQO'in tedavisinin amaci:

Hipoksiyi azaltmak

Kalbe vendz donisi azaltmak

Fizyolojik ve mental durumu normallestirmek
Kardiyovaskiler fonksiyonlari iyilestirmek

Hastayr AAO'ne sokan nedenin tedavisi

I R SR P

Altta yatan hastahidin tedavisi (11)

Hastanin Pozisyonu

Tedaviye hastanin pozisyonuyla baslanmalidir.
Hasta oturtulmali, bacaklari asagiya sarkitiimalidir. Boy-
lece kalbe vendz doénis (preload) azaltiimis ve kan
splanknik sahada géllenmis olur (1,11,12).

Oksijen
Oksijen tedavisi ARDS'de anlatilan uygulama
esaslarina uygun olarak yapilr.

Morfin Siilfat

Hastanin stresini, solunum isini azaltmak, santral si-
nir sisteminin sempatik desarjini inhibe etmek ve bu yolla
ven6z ve arteriyel dilatasyon saglayarak hem preloadi,
hem de afterloadi azaltmak amaciyla kullanilir. Hastanin
durumu agir degilse IM yoldan 5-10 mg verilir ve 2-4
saatte bir tekrarlanabilir. Agir durumlarda IV yoldan 3-5
mg yavascga verilmeli, 15 dk'da bir tekrarlanabilir. Total
doz 15 mg'i gegmemeli. Yan etkisi hipotansiyon ve solu-
num depresyonudur. Solunum depresyonu olursa Nalok-
son 0.4 mg 2-5 dakikada bir IV verilir.

Furosemid

Akut venodilatasyon, diliretik ve hafif derecede af-
terload1 disurici etkisi nedeni ile kullanilir. 40-80 mg
IV verilir. Ditrez 5 dk'da baslar, 30 dk'da pik yapar, 2
saat slirer. Akut venodilatasyon etkisi, dilretik etkisin-
den daha o6nce baslar (1,2,4,11,12,13). Hipertansiyonu
olanlarda ve BUN'u artmis olanlarda 100 mg'i asan
dozlarda verilebilir. Oral furosemid koti absorpsiyon
nedeni ile tercih edilmez (9).

Aminofilin

AAQ'deki bronkospazmi ¢dzmek amaci ile verilir.
Ayrica bobrek kan akimini artirir, hafif didretik etkisi,
miyokard Uzerine pozitif inotropik etkisi ve venodilator
etkisi vardir. 6 mg/kg'lik yikleme dozu 20 dk'dan uzun
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surede |V infuze edilir (Hizh verilirse ventrikiler aritmi-
lere bagh ani 6lim ve vazodilatasyona bagh asiri hipo-
tansiyona neden olur). Yikleme dozundan sonra 0.5-
0.6 mg/Kg/saat hizinda surekli 1V inflizyonla verilmeli-
dir. Tedavi edici serum diizeyi 10-20 mg/L'dir. Bu du-
zeyin Uzerinde bulanti, kusma, diyare ve atrial aritmiler
sik goralir. 30-40 mg/L'nin (zerinde ise konvilziyon ve
ventrikuler aritmiler gorilir. Aminofilin uygulanan hasta-
larda hipotansiyon, tasikardi ve flushing bakimindan
dikkatli olunmalidir (1,9,11,12).

Digitalis

Digital kuvvetli pozitif inotropik bir ajandir. Bu etki-
si ile kalbin dakika hacmini artirir ve sol ventrikil
diyastol sonu basincini distrir. Ayrica supraventrikller
tasikardili hastalarda ventrikilin atim sayisini azaltarak
diyastol zamanini uzatir. Atriyal fibrilasyon flatter, su-
praventrikller tasikardi ve mitral darlik sonucunda ge-
lisen AAQ'inde ve diisiik ejeksiyon fraksiyonlu, dilate
sol ventrikllli hastalarda ilk segilecek ilag durumunda-
dir. Hipertansiyona ikincil gelisen AAQO'de vyeri yoktur.
Akut MI varhginda, miyokard oksijen ihtiyacini artirdigi
icin kullanimi supraventrikiler tasikardi tedavisi ile sinir-
landirilmalhidir. AV iletim bozukluklarinda, hipokalemide
kullaniilmamalidir. Tedaviye baslamadan Once hipokale-
mi varsa mutlaka dizeltiimelidir.

AAQ'de Cedilanid tercih edilir. Once 0.8 mg IV
yavas puse edilir, sonra ihtiyaca gore 2-12 saat aralar-
la 0.4 mg verilerek total doz 1.6 mg'a tamamlanir. Etki-
si 5 dakikada baslar, 30-40 dakikada pik dizeye
ulagir. Digoksinin parenteral yikleme dozu 0.70-1.0
mg'dir. 6 saatte bir 0.25 mg vererek tamamlanir.
idame dozu 0.125-0.375 mg'dir. Renal yetmezligi olan-
larda doz azaltilmalidir. Kinidin, verapamil, amiodaron
alanlarda doz %50 azaltilmalidir. Digitaller damardan
yavas (5-10 dakikada) verilmelidir. Hizli enjeksiyonlar
periferal damar direncini artirir ve ani tansiyon yulksel-
mesine neden olur (1,2,9,11,12,15).

Sempatomimetik Ajanlar

Miyokardial adrenoreseptoérlerin uyariimasi ile pozi-
tif inotropik etki gOsterirler. Doza baglh etkileri vardir.
Dlsik outputlu durumlarda digitalden daha etkilidirler
(5,13,15).

1. Dopamin: Etkilerini dopaminerjik, alfa ve beta
reseptorlerin uyarilmasi ile gosterir. Etkileri doza baglhdir.

Diaslik dozlarda (1-3 mikrogram/kg/dk): Bdbrek,
mezenterik, serebral ve koroner damarlardaki dopami-
nerjik vazodilatér reseptoérleri aktive eder. Periferik va-
zodilatasyon olusur. Bobrek kan akimini, idrar volimu-
ni ve sodyum itrahini artirir. Dlsuk dozlarda, genellikle
azalmisg bodbrek perfiizyonunu dizeltmek ve furosemide
direngli hastalarda dilrezi saglamak icin kullanilir.

Orta dozlarda (3-10 mikrogram/jkg/dk): Kardiyak
pi reseptorleri aktive eder. Pozitif inotropik ve krono-
tropik etkileri sonucunda kalp debisi ylkselir. Orta doz-
larda, kalp yetmezliginin tedavisinde kullaniimaktadir.
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Kalp debisi artar, renal kan akimi duzelir, sistemik vas-
kiler rezistans duser. Kalp hizi biraz artabilir.

Yiksek dozlarda (10-20 mikrogram/kg/dk): Arter
ve venlerdeki a reseptorleri aktive eder. Sonugta peri-
ferik vazokonstriksiyon ve sistemik vaskller rezistans
artisi olusur. Renal, splanknik kan akimi azalir. Yiksek
dozlarda hipotansiyon ve soklarda perfiizyon basincini
ylkseltmek icin uygulanir. Sistolik basincin 90-100
mmHg dizeyinde olmasi amaglanir.

20 mikrogram/kg/dk'dan yilksek dozlarda periferik
vazokonstriksiyonda ¢ok az artis olur. Bu nedenle ter-
cih edilmez. Genellikle 10 mikrogram/kg/dk'dan disuk
dozlarda tasikardiye ve artériel basingta artisa neden
olmaz. Reseptdr aktivasyonu igin gerekli dozlar birey-
sel farklihklar gosterdigi icin diusik dozlarla baslanip et-
kilerine gore titre edilir. Dopamin verilmeden 6nce plaz-
ma volim eksikligi duzeltilmelidir. Yuksek doz uygula-
malarinda tikayici damar hastaligi bulunanlarda gangren
ve nekroz olusturulabilir. Aritmilere neden olabilir, ba-
zen angina ndbetlerini provake edebili, bulanti ve kus-
ma yapabilir. Artériel basing, kalp hi sistemik vasku-
ler rezistans ve kontraktilitenin artm miyokard oksi-
jen gereksinimini artirarak iskemiyt ol acgabilir. Sol
ventrikil fonksiyonlarini bozabilir. Ak . Ml'a bagh sok
bulunan hastalarda uzun sireli Dopamin inflz-
yonundan kacginilmali veya birlikte vazodilatér ilacglar,
intraaortik balon uygulamasi gibi diger tedavi yontemleri
kullaniimalidir.

AAQ'de dopamin sadece, dobutamin'le (veya am-
rinon) tedaviye ragmen kan basincinin disik oldugu
zaman kullaniimahdir (5,11,13,14,15).

2. Dobutamin: Bir sentetik amindir. Kuvvetli 1
reseptdr agonistidir. Beta-2 ve a reseptorleri daha az
derecede aktive eder. Dobutamin'in pozitif inotropik et-
kisi ve refleks vazodilatasyon son Jcunda kardiyak out-
put artar. Sistemik ve pulm”ner vaskiler rezistanslari,
pulmoner kapiller basinci dt »urir. Renal kan akiminda
selektif bir artis yapmaz. Antak -lebinin artisina paralel
olarak renal kan akimi, idrar vi Jmi ve sodyum itrahi
artar. Dobutamin, hem koroner Kan akimini (p-2 etkisi
ile koroner vazodilatasyon) hem de miyokard oksijen
gereksinimini artirir. Dobutamin uygulamasinda genel-
likle kan basinci sabit kalir ve kalp hizi ¢ok az artabilir.
Tasikardi; fazla doz sonucu veya bozulmus ventrikiler
performansa bagli sol ventrikiler dolma basinci
diserse ortaya cikar. Tedaviye 1-2 mikrogram/kg/dk'lik
dozlarla bagianir, hermodinamik bozukiuklar gorulene
vaya yluksek tagikardi veya ventrikiiler itabilite gorii-

lene kadar yavas yavas artrir, Doz - wkg/dk'ya ka-
dar artmhr. 40 mikrogram/kg/dk'ya & - . :akabiimekle
bidikte agin tagikardi, venirikuler arit =iyokard is-

kemisinde artma ve hipolansiyon .. urutabilir. 2-4
glnlik infizyon haRtalar, aylar si.: -0k dizelme
safjlar (3). Uygulama sliresi down-re . .- 3 nedeni ile
birkag ginti agmamabdir. Dabutami et g iginin
dominant olarak diyastolik dis: £ONUCU

GUL ve Ark.
AKUT AKCIGER ODEMI

olustugu hastalarda (hipertrofik kardiyomyopati) veya
yluksek outputlu yetmezliklerde kontrendikedir. Aort dar-
liginda yarari ¢ok az oldugu igin kullaniimamahdir. Ciddi
aritmileri olanlarda dikkatli olunmahdir.

Akut pompa yetersizligi ve disik kalp debisi halle-
rinde ve Ozellikle de PCWP yilkselmigsse ve arteriyel
basing yeterli ise Dobutamin tercih edilmeli. Eger dusik
kalp debisi ile birlikte ciddi hipotansiyon sézkonusu ise
(ortalama arteriel basinci <60 mmHg) tedaviye dopa-
minle baslanir, yeterli kan basinci saglandiktan sonra,
debiyi daha da artirmak i¢in dobutamin eklenmelidir.

Dobutamin ile kalp debisinin artmasina ragmen,
idrar miktarinin disik oldugu ve azoteminin ylkselme
egilimi gosterdigi hallerde, dislik dozlarda Dopamin
eklenmelidir.

Dobutamin doz yiikseltmesinin dogurabilecegi adre-
nerjik yan etkilerden kaginmak i¢cin Amrinon, Milrinon
ile kombine edilebilir.

Hipotansiyon yoksa dobutamin ve nitroprussid
kombinasyonuyla kalp debisi daha fazla yikseltilebilir
ve PCVVP daha da dusurulebilir (9,11,13,15).

Fosfodiesteraz inhibitorleri

Siklik AMP'nin pargalanmasini o6nleyerek hicre
icinde artmasina neden olurlar ve bdyle kasin kasilma-
sini kuvvetlendirirler ve vazodilatasyon yaparlar. Bu ila-
¢lardan klinik kullanimi olan tek ilag Amrinon'dur. Intra-
vend0z amrinon tedavisi 2-3 dakika iginde 0.75 mg/kg
bolus olarak verilir ve 5-10 mikrogram/kg/dk inflizyonu
seklinde devam edilir. Glnlik total doz 10 mg/kg'l geg-
memelidir. Direkt vazodilatér 6zelliklerine ragmen Dobu-
tamin'e gore avantajlari gosterilememistir. Yan etki ola-
rak %20 olguda trombositopeniye neden olur (9,11,15).

Parenteral Vazodilatorler

Arteriyel vazodilatasyonla periferik rezistansi
dusurerek kalbin afterloadini azaltirken kalp debisini de
artirmaktadirlar. Venodilatasyon ise kalbin preloadini
azaltarak ventrikilin dolus basincini disirur ve pulmo-
ner konjesyonu hafifletir veya ortadan kaldirir. Vazodi-
latér tedavide hipotansiyondan kaginmak igin, disulk
dozlardan baslanmali ve rebound vazokonstriksiyon-
dan kaginmak igin yavas yavas kesilmelidir.

1. Nitrogliserin: Direkt koroner vazodilatasyonu
ve periferal arteriyel ve daha ¢ok vendéz dilatasyon ya-
par. Ozellikle artmig sol ventrikiil dolma basincini azalt-
mada ve pulmoner konjesyonu dlizeltmede faydalidir,
iskemik kalp hastaligi ile birlikte olan AAQ'de tercih
edilir.

Hipotansiyonsuz AAQ'de sublingual olarak 0.3-1.2
mg verilir. Etkisi 2 dakikada baslar, 8. dakikada pik ya-
par ve 15-30 dakika sirer. Gerektiginde IV verilir: 10
mikrogram/dk dozu ile baslanir ve 5 dakikada bir 10
ug/dk artirarak 100 ug/dk'ya kadar gikabilir. 1-3 dakika-
lik yart 6mri nedeni ile istenmeyen etkiler gelistiginde
hemen kesilebilir. Sol ventrikil dolma basincinin yuk-
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sek olmadigi durumlarda, kardiyak outputta ve arteriyel
basingta belirgin bir azalma olur. interior Mi'da IV Nit-
rogliserin uygulamasi kontrendikedir. Ginki ¢ok disuk
dozlarda bile hipotansiyon ve bradikardi gelisebilir. Ne-
deni hastanin venodilator etkiye ¢ok duyarli olmasidir.

2. Nitroprussid: Arteriyel ve vendéz vazodi-
latérdir. Nitrogliserinden daha kuvvetli bir arteriyel dila-
tordir. Ozellikle hipertansif sol ventrikiil yetmezligi, mit-
ral yetmezligi, aort yetmezligine bagl kalp yetmez-
liklerde cok yararlidir. Nitroprussid "koroner g¢alma" fe-
nomenine neden olabilir, bu nedenle akut MI, unstabil
Angina'da nitrogliserin tercih edilir. En 6énemli yan etki-
si hipotansiyondur. ilaci kestikten 1-3 dakika sonra hi-
potansiyon kaybolur. 0-5-10 ug/kg/dk dozu ile uygula-
nir. Nitroprussid karacigerde metabolize olur ve bdbrek-
le atilan tiyosinata c¢evrilir. Boébrek yetmezligi olan ve
infUzyonu 24 saati gecenlerde tiyosinat toksisitesi gori-
lur. Tinnitus, mental durumda degisme, abdominal agri,
bulanti, hiperrefleksi, konvilsiyon, psikoz, adale seyir-
meleri seklinde karsimiza cikar. Nitroprussid igiktan ko-
runarak verilmelidir (9,11,12,15).

11

Turnike Uygulamasi

Sag atriuma vendéz doénlUsu azaltma amaci ile uy-
gulanir. Diyastolik basincin 10 mmHg altinda ayarlanan
3 ekstremiteye baglanan turnikeler 10-15 dakikada bir
degistirilir (11,12).

Flebotomi

Cok nadir kullanilan bir yéntemdir. Ozellikle hi-
pervolemisi olan hastalarda 250-500 cc kan alinir
(11,12).

Akut M| veya kardiyomyopati sonrasi gelisen hipo-
tansif AAO'de, vazodilatérlerle dopamin/dobutamin bira-
rada verilebilir.

Supraventrikiiler tasikardi nedeni ile AAO gelismis
mitral darhikli hastada, beta blokdrlerle kalp hizinin
kontrol altina alinmasi, tedavi edici olabilir.

AAQO'nin simdiye kadar anlatilan tedavi yéntemleri-
nin disinda altta yatan hastaligin tedavisi ve AAQ'ni
olusturan nedenlerin olabildigince ortadan kaldiriimasi
gereklidir (3).
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