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OZET

ARDS Gelisen Olgularda Mekanik Ventilasyon

ARDS yogun bakimda sikca gdrtilen bir sendromdur ve kirk seneye yakin
tecrlibe birikimi ve aragtirmalar sayesinde giinimiizde mortalitesi git gide
azalmaktadir. Mekanik Ventilasyon bu sendromun tedavisinde temel rol
oynamakla birlikte yanhg uygulamalari, tedavi ettigi patolojiyi tetikleyici
veya agirlastirici olabilmektedir. Bu nedenle ARDS’li olgularda mekanik
ventilasyonun dogru uygulanmasi sonug agisindan son derece dnemlidir.
Bu derlemenin amaci, bu gine kadar yayinlanmig calismalara dayana-
rak, ARDS’li olgularda en uygun mekanik ventilasyon stratejilerini ortaya
koymaktir. Kanita dayali olmasina 6zen gosterilmis bu verilerle dlkemizde
ARDS’nin daha giincel ve sistematik tedavi edilmesi hedef alinmigtir.
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ARDS’nin tanimi ve mekanik ventilator ile
tedavisinin tarihcesi

Vietnam savasi sirasinda, hizli miidahaleye ve yarala-
rin uygun sekilde tedavi edilmesine ragmen, bazi asker-
ler besinci giinden sonra hipoksiden oliiyorlardi. Akciger
filmlerinde bilateral masif infiltrasyon goriildigi icin, ilk
olarak “beyaz akcigerler” olarak adlandirilan ve ani gelisen
tasikardi, tasipne ve hipoksi sonucu askerlerin dliimiine
sebep olan bu sendroma Ashbaugh ve arkadaslari, Adulr
Respiratory Distress Sendrome (Eriskin Solunum Yetmezli-
gi Sendromu) adin1 verdiler [1]. Ayni klinik ve radyolojik
tablo eriskinlerde gozlemlendigi gibi ¢ocuklarda ve hatta
yenidogan bebeklerde de gozlemlendigi ortaya cikinca,
sendromun erigkinlere 6zgii olmadigi anlagildi ve Acuze
Respiratory Distress Sendrome (Akut Solunum Yetmezligi
Sendromu) olarak yeniden adlandirild:.

Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS), non-
hidrostatik akciger o6demine, diger bir degisle kardiyak
kokenli olmayan akut akciger 6demine verilen isimdir.
Tanimi ve tani kriterleri 1994 yilinda Amerika ve Avru-
pa Konsensiis Konferansinda kesinlestirildi [2]. Bu saye-
de ARDS’nin etiyoloji ve epidemiyolojisini belirlemek ve
ARDS’nin tedavisi ile ilgili klinik aragtirmalarin sonuglari-
ni1 karsilastirmak miimkiin oldu.
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ABSTRACT

Mechanical Ventilation in ARDS patients

ARDS is a relatively common syndrome encountered in intensive care
units and its mortality is gradually diminishing due to nearly forty years
of experience and research. Mechanical ventilation is the major treatment
of this syndrome but its misuse may trigger or worsen this pathology it
is actually trying to cure. For that reason, the proper use of mechanical
ventilation is crucial for the outcome. Based on the studies published till
nowadays, this review has the purpose to outline the proper mechanical
ventilation strategies for ARDS patients. The aim is a systematic and
up-to-date treatment of ARDS in our country with watchfully collected
evidence based data.
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Ayni Konferansta, ARDS’nin baslica sebebinin infla-
masyona bagli permeabilite artis1 oldugu ve beraberinde
cok cesitli klinik, radyolojik ve fizyolojik belirtilerle mey-
dana geldigi konusunda uzlasildi. Ayrica bu sendromun,
cesitli medikal ve cerrahi patolojiler tarafindan tetiklene-
bilecegi kabul edildi. ARDS tanimina tam olarak uymayan
ve saglikli akciger ile ARDS gelismis akciger arasinda kalan
genis spektrumdaki olgularin, ARDS 6ncesi akciger hasari
veya akut akciger hasari (Acute Lung Injury ; ALI) olarak
adlandirild: (Tablo I).

Bu tanimlama, sendromun etiyolojisinin anlagilmasin-
da ve tedavisinde ciddi yol katedilmesini sagladi. Ancak,
tanimdan kaynaklanan yetersizlikler vardi. Ornegin direkt
akciger hastaligina bagli gelisen ARDS’li olgular (primer
ARDS) ile akciger disi sebeplerden kaynaklanan ARDS’li
olgularin (sekonder ARDS) klinik seyri, tedaviye yanit
ve prognozu arasinda kayda deger farkliliklar mevcuttu.
Akciger kokenli ve akciger dist sebeplerden dolay: gelisen
ARDS’ler arasinda radyolojik bulgular [3], solunum me-
kanigi [4] ve “prone” pozisyona yanit [5] agisindan 6nemli
farkliliklarin olmasi, aslinda iki farklt ARDS olabilecegini
distindiiriyordu. Bunun yani sira, ARDS ile ayni klinik
ve radyolojik bulgular iceren akciger hastaliklart ile gercek
ARDS arasinda ayrim yapmak kolay degildi. Gergek ARDS
tanust i¢in Katzenstein'in 1976 yilinda tanimladig; difuz al-
veoler hasarin olusmasi gerekliydi ancak her ARDS tanisi
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Tablo I. ALI ve ARDS’nin tanimi (1994 Amerika-Avrupa Konsensiis
Konferansi)

Uygun klinik ortam ve bir veya birden fazla risk faktori

Akciger Rontgen filminde yeni gelisen bilateral, difiiz, yama seklinde
veya homojen infiltralar

Kalp yetmezligi, sivi yiiklenmesi veya kronik akciger hastaligi lehine
kanit olmamasi

(Pulmoner Arter Okliizyon Basinci < 18 mmHg)
ALI Pa02/Fi02 orani < 40 kPa (300 mmHg)

ARDS Pa02/Fi02 orani < 26.6 kPa (200 mmHg)
Mekanik ventilasyon ihtiyaci

konulan hastaya akciger biopsisi uygulamak da miimkiin
degildi. Bu tanima uygun ARDS’nin epidemiyolojisi hak-
kinda bilgi sadece yakin ge¢miste yayinlanan post-mortem
bir ¢alisma sayesinde elde edildi. Bu ¢aligmada arastirma-
cilar, ARDS tani kriterlerine uyan ve kaybedilmis 127 has-
taya otopsi uygulamis ve sadece 112 sinde (% 88) difiiz
alveoler hasar belirleyebilmislerdi [6].

Biyopsi uygun olmadigina gore akcigerlerdeki infla-
matuar siireci bagka bir metod ile belirlemek gerekiyordu.
Bronko-alveoler lavaj (BAL) 6rneklerinde inflamatuar si-
tokinlerin ve nétrofillerin tespit edilmesiyle bu problem
¢oziilmiis oldu [7]. Daha da 6nemlisi, bu 6rneklerde uzun
siire yiiksek sitokin titresi goriilmesinin de kétii prognoz
bulgusu olarak degerlendirilebilecegi kanitlandi [8].

Mekanik ventilasyon (MV), solunum yetmezligi ge-
lisen bu olgularda siiphesiz en 6nemli tedavi yontemidir.
ARDS’li olgularda MV tedavisi zordur. Hastanin oksijen-
lenmesini saglamak icin klasik ventilasyon yontemleri ye-
terli olmadis icin kirk seneye yakin siiredir yeni teknikler
gelistirildi ve gelistirilmeye devam ediliyor. Bu tedavi yon-
teminin faydalari oldugu gibi komplikasyonlar: da vardir.
Bunlar klasik olarak yiiksek voliimden (volotravma) veya
yiiksek basingtan (barotravma) kaynaklanan pnémotoraks,
bronko-alveoler fistiil gibi makroskopik komplikasyon-
lardir. Bunlara ek olarak, ARDS’li olgular {izerine yapilan
arasturmalar, daha sinsi ve mikroskopik diizeyde gelisen,
ARDS’in siirmesine veya de novo meydana gelmesine sebep
olan yeni bir komplikasyon tiiriiniin su yiiziine ¢ikmasini
saglamistir. Biotravma adi verilen bu yeni komplikasyo-
nun, mekanik ventilatérlerden ziyade, mekanik ventila-
torlerin uygunsuz kullanimlarindan kaynaklandigr artik
bilinmektedir.

Dreyfuss ve arkadaslar;, MV’a bagli gelisen ARDSden
ilk bahsedenler oldular [9]. Ventilatér iligkili akciger hasari
(Ventilator Induced/Associated Lung Injury, VILI) olarak
tanimlanan bu komplikasyonun, yiiksek tidal voliim (Vt)
ile ventile olan hastalarda daha siklikla meydana geldigi
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ve mortaliteyi yiikselttigi saptandi. Yiiksek tidal voliime
bagli olarak, alveol ve kapiller yiizeylerinin mekanik strese
maruz kalmalari sonucu yirulmalarin meydana geldigi ve
beraberinde inflamatuar yanitun gelistigi diistinildii [10].
Bu bulgu, yeni ventilasyon stratejilerinin gelistirilmesinin
kaginilmaz oldugunu gésterdi. Bu galismanin ardindan
birgok arastirmaci, yiiksek Vt ile ventile olan olgularda ve
in-vitro ¢alismalarda, alveollerin gerilmesine bagli olarak,
alveol endotelinin IL-8 salgiladigini [11], alveol makrofaj-
larinin MIP-2 salgilamasi sonucu I6kosit infiltrasyonuna
yol acugini [12], VILI gelisen olgularin kan 6rneklerinde
yiiksek diizeyde TNF-alfa reseptorii oldugunu ve bu resep-
tor diizeyinin mortalite ile orantlt oldugunu [13] yayin-
ladi. Inflamatuar hasar gelismis akcigerleri tedavi etmeye
calisirken daha ¢ok hasara yol acilabileceginin goriilmesi,
yogun bakim ortaminda yeni sorgulamalart da beraberinde
getirdi. Nitekim, yeni bir Uluslararasi Konsensiis Konfe-
ranst ile 1999 yilinda VILI tanimi benimsendi [14].

Amato ve arkadaglar1 1998 yilinda dért ayr1 metodla
ventile ettikleri ARDS olgularinda farklt mortalite sonugla-
rint yayinladiklarinda [15] ¢ok énemli bir adim auldig; far-
kedildi. Daha kapsamli bir arastirma i¢cin ARDSnet’i olug-
turan 11 kurulus tarafindan iki 6nemli aragtirma baslatildi
: ALVEOLI ve ARMA c¢alismalari. ALVEOLI arastirma-
sinda Yiiksek Ekspirasyon Sonu Akciger Voliimii (yiiksek
PEEP) + diisiik FiO, ile Diisiik Ekspirasyon Sonu Akciger
Voliimii + yiiksek FiO, ventilasyon stratejileri kargilasti-
rildi. Bu arastirma, bagimsiz kurul tarafindan, protokol-
deki metodolojik yetersizlikler sebebiyle durduruldu [16].
ARMA calismasinda ise Yiiksek Tidal Volim (12 ml/Kg)
ile Diisiik Tidal Voliim (6 ml/Kg) stratejileri karsilagtirild.
ARMA aragtirmasinin ara analizinde diisiik tidal voliim ile
ventile edilen olgularda daha diisitk mortalite (% 31,0 ve
% 39,8) tespit edilmesi tizerine aragtirma erken sonlandi-
rildt [17]. ARMA calismast yayinlanmadan nce benzer
hipotezi denemeye ydnelik ii¢ arastirma tidal voliim far-
kinin mortaliteyi etkilemedigi yoniinde sonuglanmis ol-
masina ragmen [18-20], ARMA arastirmasinin giiciiniin
onceki li¢ caligmanin giiciinden daha yiiksek olmasi ve
PaCO, seviyesini miimkiin oldugu kadar normal degerlere
yakin tutmayi hedefliyor olmasi, bu sonuglar agiklayabilir
kabul edildi. En son olarak Parsons ve arkadaslarinin yap-
ug1 ¢aligmada diisiik tidal voliim ile ventile edilen ARDS’li
olgularda kan IL-6 ve IL-8 diizeylerinin hizla distiigiiniin
gozlemlenmesi diisiik tidal voliim ile ventilasyonun gerek-
liligini bir kez daha kanitlamis oldu [21].

VILI olusmasinda alveollerin gerilmesi kadar tamamen
kapanip tekrar agilmasinin, genel olarak kullanilan tabiri
ile “kollaps” olduktan sonra yeniden “recruit” olmasinin da
onemli rol oynadiginin tespiti tizerine [22-25], akcigerlerin
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agik tutulmast stratejisi genel kabul gordii. Onceden ate-
lektazileri 6nlemek amaciyla kullanilan pozitif ekspirasyon
sonu basing (Positif End Expiratory Pressure, PEEP) artuk
alveollerin acik tutulmasini amaclayan stratejinin bir par-
cast oldu. [deal PEEP seviyesi ise statik basing-voliim (pres-
sure-volume, P/V) egrisi analizi sonucunda belirleniyordu.
Bazi aragtirmacilar akcigerleri daha ¢ok “agmak” amaciyla
“a¢gma manevralar1” veya “recruitment maneuvers” gelistir-
di [26-28].

Miimkiin oldugu kadar alveolii agtiktan sonra agik tut-
may1 benimseyen ve ilk olarak Lachmann tarafindan 6neri-
len [29] “akcigerleri ag ve agik tut” yaklagimi tekrar gozden
gegirilerek kullanilmaya baglandu.

Bu derleme, bugiine kadar ger¢eklestirilmis arastirma-
lar, konsensiisler ve klavuzlar is1i3inda ARDS gelisen olgu-
larda uygulanmasi 6nerilen mekanik ventilasyon stratejile-
rini bir arada ve miimkiin oldugu kadar kapsamli sunmay1
amagclamaktadir.

Hangi MV modu daha uygun?

ARDS’li olgularda akcigerler homojen sekilde etkilen-
mezler. Bazi bolgelerde konsolidasyon ve nekroz olusabil-
digi gibi bazi bélgeler hi¢ etkilenmeden kalabilir. Bu iki
ekstrem arasinda orta diizeyde etkilenen bolgeler ¢ogun-
luktadir. Gaz aligverisi de ayni oranda, lezyonlarin ciddi-
yetine paralel olarak etkilenir. Konsolidasyon alanlarinda
alveoller, gaz aligverisindeki islevselliklerini yitirmislerdir.
Orta diizeyde etkilenmis bolgelerde genellikle alveoller
kollabe olmus ve rekriite edilebilir (agilabilir ve gaz aligveri-
sine kazandirilabilir) durumdadirlar. Alveollerin etrafinda-
ki parankim dokusu infiltre oldugundan havalandirilabilir
akciger voliimii ciddi dl¢iide azalmistir. Bu akcigerlere kla-
sik olarak uygulanan 10-15 ml/Kg tidal voliim alveollerin
asir1 gerilmesine ve hatta yirtilmasina yol agar, bu da infla-
matuar siirecin en azindan uzamasina neden olur. Uygun
olmayan ventilasyon akcigerlerde yeni inflamatuar siireg
baslatabilecegi gibi, mevcut inflamasyonu artirarak uzak
organ disfonksiyonuna neden olabilir [30].

Arastirmalarda, hastanin akcigerlerine en ¢ok zarar ve-
ren yontemin yiiksek basinglarda uygulanan MV oldugu
ortaya ¢tkmistir. Bu nedenle havayolu basincinin kontrolii
esas olarak alinir. Dogal olarak en uygun ventilasyon mod-
lar1 da basing kontrollii modlardir. Erken donem ARDS’li
olgularda bazi aragtirmacilar her ne kadar basing destekli
modlarin (Pressure Support Ventilation-PSV veya Assis-
ted Spontaneous Breath-ASB) etkinligini gostermis olsalar
da, sedasyon almayan ve ventilatorii tetikleyen hastalarin
okstirmelerinden dogabilecek ani yiiksek havayolu basing-
larini giintimiizde kullanilan higbir ventilator kompanse
edemez ve pnémotoraks gelisme riski cok yiiksektir. Bu
nedenle kontrollii modlar tercih edilmelidir.
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PCV (Pressure Control Ventilation), PRVC (Pressure
Regulated Volume Control), (APRV Airway Pressure Rele-
ase Ventilation), DuoPAP (iki seviyeli basing kontrol) gibi
farklr cihaz treticileri tarafindan gelistirilmis basing kon-
trollii modlar mevcuttur. Bunlarin arasinda en ¢ok kullani-
lan ve deneyim agisindan en ¢ok birikim elde edilmis olan
mod PCV dir. Bu modda, mekanik ventilator, havayolla-
rina uyguladigy akigi kontrol altinda tutar ve havayollarin-
da olusan basincin kullanict tarafindan belirlenmis basing
seviyesini gegmemesini saglar. Ayni zamanda, ekspirasyon
sonunda da kullanicr tarafindan belirlenmis PEEP seviyesi-
nin aluna inmeyecek sekilde ekspiratuar valfi kontrol eder.

PCV de temel ayarlar: ARDS en ciddi restriktif send-
romdur. Akciger komplianst ¢ok disiik oldugundan, venti-
lator ayarlari klasik ventilasyondan son derece farkli olabilir.

Ventilatoriin hastaya uyguladig: akus ile havayollarinda
olusan toplam basincin 35 cmH,O’yu ge¢gmemesi gerek-
mektedir. Bu basing seviyesinin tizerinde, saglam alveoller
agirt gerilmis ve yirulma hasari riski altindadir. Bu modda
ventilator azalan akig paterni ile hastanin inspirasyonunu
yiiklenir ve ekspirasyon pasif olarak gelisir. Cogunlukla, bu
basing sinirlamast ile hastaya saglanan tidal voliim 6-7 ml/
Kg diizeyindedir. Eger tidal voliim bu degerlerin tizerinde
ise basing degeri daha disiik tutulmalidir.

Genellikle, yiiksek PEEP ve diisiik tidal voliim ile solu-
tulan ARDS’li hastalarda PaCO), yiikselmesine bagli olarak
respiratuar asidoz gelisir. PaCO,’yi diisiirmenin tek yolu
da dakika voliimii (Vmin) yiikseltmektir. Vmin asagidaki
denklemde belirtildigi gibi tidal voliim (Vt) ile solunum
sayisinin (f) carpimina esittir (Denk. 1):

Denk. 1 Vmin =Vt x f

Vt belirlendigine gore, sadece solunum sayust artirilarak
Vmin de arts kaydedilebilir. Ancak solunum say1st da son-
suza kadar arturilamaz. Nedeni basittir: restriktif sendrom-
larda, disiik kompliansli akcigerler eger bronkospazm, bol
sekresyon veya tikag yoksa hizli bosalirlar. Bu hizli ekzalas-
yon, solunum sayisini artirmamizit kolaylagtirsa da, dikkat
edilmesi gereken husus, akcigerlerin tam olarak bogalma-
dan ventilator tarafindan bir sonraki inspirasyonun bagla-
tilmasidir. Bunun sebebi ise solunum sayisi arurildiginda,
her solugun siiresi ve dolayist ile ekzalasyon siiresi de aza-
lacaktir. Bu durumda ekzale edilemeyen bir miktar hava
akcigerlerde kalir (air trapping). Her solukta, akcigerlerde
kalan hava miktari giderek artar ve dinamik hiperinflasyon
ad1 verilen ve intrensek PEEP (PEEPi) olusumuna sebep
olan durum meydana gelir. Havayolu basinci ventilator
tarafindan kontrol edildigi i¢in Vt'de siirekli olarak diisiis
gozlemlenir ve dogal olarak PaCO, daha da artar. Dinamik
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hiperinflasyona yol agmamak icin akcigerlere tamamen bo-
salabilecekleri siire taninmalidir. Akcigerler tamamen bo-
saldiginda ekspiratuar akis sifirlanir ve bu durum, solunum
monitdrii olan ventilatdrlerin ekraninda, akis-zaman grafi-
ginde kolayca goriilebilir.

Solunum sayzst artirilirken, ekspirasyon sonunda ekspi-
ratuar akisin sifirlandigr kontrol edilmelidir. PEEPi dege-
rini ol¢ebilen ventilatorlerden elde edilen degerler 1s1ginda
ventilatoriin PEEP degerini arturmak hatali bir uygulama-
dir ve ¢ogunlukla uygulanmaktadir. KOAH hastalarinda
amfizeme bagli gelisen PEEP{’yi yenmek icin uygulanan
PEEP arusinin burada kesinlikle yeri yoktur zira burada
KOAH’l1 hastalarda goriilen, havanin bosalmasini engelle-
yen bronsial obstriiksiyon yerine ventilator sebebiyle hapis
olmus havanin basincindan s6z edilmekte ve ek PEEP bu
durumu sadece daha da kotiilegtirmektedir. ARDS hastala-
rinda PEEPi gelisiyorsa, caresi solunum sayisini ekspiratuar
akisa gore ayarlamakur.

Optimal solunum sayis1 arturildiginda, dogal olarak
inspirasyon siiresi de kisalmis olacak ve Vt muhtemelen
diismiis olacaktir. Her ne kadar, Vmin arugi saglanmigsa
da, Vtdeki diistis yliziinden Vmin etkilenecektir. Basing-
zaman egrisine bakilarak, sikliisiin inspirasyon/ekspirasyon
(I/E) orani ayarlanabilir. Daha yavas bir inspirasyon %10-
%20 oraninda Vtde artis saglayabilir. Normal akcigerli has-
talarda I/E orani 1:3 ile 1:2 arasindadir. ARDS’li olgularda
en bastan bu oran 1:1 olarak ayarlanmalidir. Ters oranli
ventilasyon (inverse ratio ventilation) I/E oraninin inspi-
rasyon lehine arurilarak gerceklestirilen solunum uygula-
masina verilen isimdir. Baz1 olgularda bu oran 2:1, 3:1 ve
ender olarak 4:1 olabilir. Ekstrem ayarlarda solunum sayust
tekrar gozden gegirilmeli ve kisalan ekspiratuar zamaninin
dinamik hiperinflasyona sebep vermemesi saglanmalidir.
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PEEP ayari

PEEP uygulanan olgularda akciger hasarinin daha az
gelistigi kanitlanmigtir. PEED, alveollerin tamamen kapan-
masini engelleyerek kazanilmis alveollerin agik kalmasini
ve gaz aligverisinde efektif olmalarini saglar. Ayrica alveol-
lerin kollabe olup tekrar agilmalarindan kaynaklanan infla-
matuar reaksiyon engellenmis olur.

PEEP degeri toplam havayolu basincinin bir pargasidir
(denk. 2). Maksimum basing seviyesinin 35 cmH2O’yu ge¢-
meyecegini hedef olarak belirledigimizden; PEEP ne kadar
yiiksek olursa, havayollarinda akisa bagli gelisen inspiratuar
basing (Pinsp) orantili olarak diisecektir ve dolayist ile olusan
Vt azalacakur. Bu nedenle PEEP diizeyi iyi belirlenmelidir.
“Ideal PEEP” kavrami basing-voliim (P/V) egrisinin statik
olarak ¢izimi ile ilk olarak 1997de ortaya atld: [31].

Denk. 2 Ptot = PEEP + Pinsp

P/V egrisi ¢ok diisiik akisla veya kiiciik basamaklarla
basing artist saglanarak elde edilen egridir. ARDS’li olgu-
larda bu egri sigmoid seklindedir: ARDS’li akcigerlerin
degisik voliimlerde farkli komplians degerleri oldugunu
gosteren bu egride, alt ve tst infleksiyon nokrtalari vardir.
Bu iki noktalarin arasinda lineer olarak seyreden egrinin
egimi en iyi komplians degeridir. Alt infleksiyon noktasina
kadar olan kisimda alveoller agilir. Ust infleksiyon nokta-
sindan sonra ise basing artisina ragmen voliim artigt azdir
ve alveollerin asir1 gerilmeye basladigini gosteren kisimdir.
Alt infleksiyon noktasinin basing degeri bir¢ok uzman ta-
rafindan “ideal PEEP” degeri olarak kabul edilmistir.

Bilgisayarli tomografi calismalari ve bazi ventilatr tireti-
cilerinin gelistirdigi P/V egrisinin doruk noktasindan sonra
soniis egrisini de ¢izen yazilimlar sayesinde, “ideal PEEP”
kavrami tartisma konusu haline geldi ve gliniimiizde o kadar
da ideal olmadig distiniiliiyor. Bunun baglica sebebi sisme
ve sonme egrileri arasindaki histerezistir. Bunun anlami,
sisme esnasinda rekriite edilmis alveollerin sénerken ayni
basing diizeyinde kapanmamasidir. Soniis egrisine bakildi-
ginda, alt infleksiyon nokrtasindaki basing degerine tekabiil
eden voliim, sisme egrisindeki ayni basing diizeyindeki vo-
limiin ¢ok tstiindedir (Sekil 1). Dolayisi ile “ideal PEEP”
degerinin, alt infleksiyon noktasinin basing degerinin altn-
da bir deger oldugu ortaya ¢ikmaktadir. Bunun klinik degeri
yiiksektir zira Vt nin artmast soz konusudur.

Bazi arastirmacilara gore, tist infleksiyon noktasi, sanil-
digr gibi alveollerde asirt gerilimin bagladigi noktay: temsil
etmekten ziyade, tiim alveollerin agildigini gostermektedir
[32]. Deflasyon egrisinde ise alveollerin kapanmaya basladi-
g1 nokta bilgisayarli tomografi calismalarinda da gosterildigi
gibi net bir sekilde izlenmektedir. P/V egrisinin sirlart ha-
len ¢oziilmiis degildir. Yeni kanitlar ortaya ¢ikincaya kadar,
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mevcut ¢alismalarin 1siginda, kanita dayalr olarak, akciger-
leri koruma stratejisi giidiimiinde PEEP degeri alt infleksi-
yon degerine esit veya 2 cmH,O iistiinde olmalidir.

Rekriitman manevralari (RM)

[lk olarak 1995'de Rothen tarafindan anestezi esnasinda
atelektazileri agmak icin gelistirilen rekriitman manevralari
[33], Pelosi tarafindan esneme manevrast ile (sigh) ARDS’li
olgularda denendi [34] ve PaO,/FiO, (P/F) oranini artir-
digr gosterildi. Havayollari basincinin gegici olarak yiiksel-
tilmesi veya yiiksek basingta bir siire beklenmesinin de bu
oranin yiikselmesini, yani oksijenlenmede artigi sagladig
bagka arastirmacilar tarafindan da kanitlandi [35-37]. Ma-
alesef standart bir RM'de halen uzlasma saglanmis degildir.
Ayrica RM'1n akcigerlerde bir hasara yol ac¢ip agmadig da
netlik kazanmig degildir.

Rimensberger ve Van der Kloot, RM’nin PaO,/FiO,
orani lizerinde etkili olabilmesi i¢in, olgularin 6-7 ml/Kg
Vtile ve PEEP degerinin alt infleksiyon noktasinin altnda
ayarlandigt strateji ile ventile edilmesi gerektigini goster-
diler [38-40]. Cakar ve arkadaslar;, RM’nin prone pozis-
yonda ve daha disitk PEEP degerlerinde, supin pozisyona
oranla daha etkili oldugunu ve bu etkinin daha uzun siir-
digiinii gostermistir [41].

RM’nin oksijenlenmeyi artirdigi gosterilmis olmasina
ragmen, son ¢alismalarda bu etkinin kalict olmadigr gos-
terilmistir [42, 43]. ARDS’li olgularda RM’nin kullanimi
hakkinda randomize kontrollii ¢alismalar halen siirmek-
tedir. Sonuglari belli oluncaya kadar ARDS’li olgularda
RM’e bagl gelisebilen barotravma, aritmi ve bakteri trans-
lokasyonu yiiziinden bu manevralarin rutin olarak klinikte
kullanilmas: 6nerilmemektedir [44-48].

High Frenquency Oscillatory ventilation (HFO)

Daha diisiik tidal voliimlerle yiiksek frekansli bu ven-
tilasyon seklinin, hastanin oksijenlenmesini hizla arturdi-
g1 gibi ventilatére bagli akciger hasarini da ciddi 6l¢iide
azaltabilecegi diisiiniildii [49]. Ilk yayinlanan orta dlgekli
randomize arastirmada klasik ventilasyon ile kargilagtiril-
diginda giivenlik agisindan bir avantaj saglamadigr gibi
mortaliteyi de etkilemedigi gosterildi [50]. Ikinci yayinla-
nan 61 ARDS’li olgulu aragtirmada da mortaliteye katkis
olmadig: gorildi [51].

Prone pozisyon

[lk olarak 1994 yilinda hastay1 sirtiistii yerine yiiziistii
yatirarak uygulanan solutma yontemidir. ARDS’li olgular-
la ilgili ti¢ randomize kontrollii ¢alisma yayinlandi [52-54].
Bu ii¢ calismada da prone pozisyona alinan hastalarda P/F
oraninin artudl gosterilmistir ancak mortaliteyi etkileme-
digi de ortaya ¢ikmustir. Ayrica ARDS’li hastalari prone
pozisyona alirken ortaya ¢ikan komplikasyonlar hastanin
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hayatini ciddi sekilde tehlikeye atabilmektedir (ekstiibas-
yon, santral kateterin ¢ikmasi, yiizde sisme ve goz lezyon-
lari, vs.)

inhale Nitrik Oksit (NO)

Yayinlanan alt randomize kontrollii ¢alismanin Coch-
rane meta-analizi, bu tedavi ydnteminin gegici olarak oksi-
jenlenmeyi iyilestirdigini ve mortaliteye katkida bulunma-

digini gosterdi [55].

Giinluk klinik uygulamalara yonelik disiinceler

ARDSNet'in ARMA ¢alismasinin yayinlanmasindan
sonra diinyada birgok merkezde ALI/ARDS nin mekanik
ventilasyon tedavisinde uyulmasini 6nerdigi degisiklikler
uygulanmaya baglandi. Diisiik basing ve diisiik voliim ven-
tilasyonu ile mortalitenin azaldigini kanitlayan bircok ca-
lismaya ve iki meta-analize ragmen, tilkemizde biiyiik mer-
kezlerde bile ARDS’li olgularin tedavisinde bu protokol
halen sadece kismen uygulanmaktadir. ARDS tani ve teda-
vide egitimin daha da yayginlastirilmasi gerekmekeedir.

ARDSNet protokolii uygulanirken kargilagilan baglica
komplikasyon, gelisen respiratuar asidozdur. G6z yumulan
hiperkapni (permissive hypercapnia) olarak da adlandirilan
bu durum, pH 7.2’nin aluna inmedikge tedirginlik verecek
bir durum degildir zira CO, toksik bir gaz degildir ancak
hipoksi tehlikelidir. Kontrollii asidozda periferik vaskiiler
rezistans daha diisiik oldugundan kardiyak debi artar. Asit
ortamda oksijen hemoglobinden daha ¢abuk ayrilir ve do-
kulara diftize eder. Ayrica intravaskiiler pihtilasma riski asit
ortamda daha diisiikeiir. Halen tartigmali olsa da bircok
aragtirmaci, hiperkapnik asidozun VILI {izerine de olumlu
etkisi oldugunu diisinmektedir [56-57].

ARDS tablosu geriledik¢e akciger komplianst artar.
PCV modunda, Vt alarm limitleri diizgiin bir sekilde ayar-
lanmadiginda tidal voliimler 6 ml/Kg sinirint agabilir ve
kazanilmis olan alveoller tekrar agiri gerilme suretiyle kay-
bedilebilir. P/F orani 300’tin {izerine ¢ikmadik¢a Vt kon-
troliine titizlik gosterilmesi gerekmektedir.

ARDS’li olgularda genellikle yiiksek FiO, uygulanir.
Oksijenin serbest oksijen radikallerin olusumunda rol al-
dig1 goz 6niine alinmali ve kandaki oksijen saturasyonu %
90-93 olacak sekilde ayarlanmalidir. Ayrica oksijen alveol-
lerden hizli sekilde emildigi igin, % 100 ile oksijenlenen
kiiciik alveollerin kollabe olma riski yiiksektir. Miimkiin
oldugu kadar hizli bir sekilde FiO, nin % 60 sinirina indi-
rilmesi hedef olarak alinmalidir.

ARDS’li olgularda klinik tablo, radyolojik tabloya gore
24-48 saat daha erken diizelir. Bu durumda hastanin sedas-
yonunu kesmek i¢in radyolojik diizelmeyi beklemek dogru
degildir. MV siiresinin kisa olmasi hastanin lehinedir.

ARDS’li olgularda ¢ok gerekmedikge intratrakeal as-
pirasyon uygulanmamalidir. Hasta makineden her ayril-
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diginda, rekriite edilmis alveoller kollabe olur ve tekrar
agilmalar zaman aldigi gibi, inflamatuar aktivasyon geli-
sebilir. Kapali aspirasyon sistemleri bu konuda bir avantaj
saglamamaktadir.

Intraabdominal basinci yiiksek olan hastalarda (pe-
ritonit, abdominal cerrahi, asit, vs.) veya gogiis kafesinin
kompliansinin diisiik oldugu yanik hastalarinda, basing tist
sinirt daha yiiksek tutulabilir zira alveoller optimal hacim
degerine dis etkenler yiiziinden daha yiiksek basinglarda
ulagabilmektedir.

ARDS’li olgularin sedasyonu, protokole bagli olarak ve
bir skorlama sistemi ile uygulanmalidir (6rn. Ramsey sko-
ru). Hastalarin ¢ok derin sedasyonda kalmalar1 MV ihtiya-
cint uzatmakta ve gereksiz uzamig MV siiresi de hastalarin
mortalitesini etkilemektedir.

Sonug olarak, ARDS’li olgularda mekanik ventilasyon
kolay degildir ve siirekli titizlikle uygulanmast gereken
bir tedavidir. ARDS’nin hizla taninmasi ve erken taninan
olgulara erken miidahale edilmesi en gok hayat kurtaran
unsurdur zira kapali alveoller en ¢ok bu dénemde rekriite
edilebilir. Sendromun ilerledigi olgularda konsolidasyon,
enflamasyon ve nekroz gelismesi, agilabilir alanlarin azal-
masina neden olur. Bir haftadan sonra da fibrozis yerles-
meye baglar ve hastalar yogun bakimdan ¢iksalar da émiir
boyu restriktif sendromun sikintilarini gekerler.
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