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Ozet

Akut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS), hayati tehdit
edici solunumsal yetmezlikle sonuglanabilen inflamatuar bir
durumdur. ARDS enfeksiyon veya aspirasyondan kaynakla-
nan direkt akciger hasarlanmasina veya ekstrapulmoner bir
prosesten kaynaklanan indirekt bir hasarlanmaya da bagl
olabilir. Altmistan fazla neden tanimlanmisg olmasina ragmen
ARDS’nin en sik nedeni sepsistir. ARDS insidansi ¢esitli ¢alis-
malarda 100000’de 28 ile 82 vaka arasinda degisiklik goster-
mektedir. Yogun bakim tedavilerindeki ilerlemelere ragmen
hala mortalite %34 ile %58 arasinda yiiksek oranlarda sey-
retmektedir. ARDS’de refrakter hipoksi durumu hipoksemik
kurtarma tedavilerinin uygulanmasini gerektirir. ARDS’li has-
talarda 2 &nemli primer fizyolojik sorun vardir. ilk ve en &nemli
sorun alveoler surfaktanin kaybina bagl alveollerin kollapsin-
dan koken alan gaz deg@isimindeki bozulmanin sonucu olarak
gelisen ciddi hipoksidir. ARDS’li hastalarda diger onemli
problem ise alveoler ve intersitisyel bosluklarda proteinden
zengin 6dem sivisinin birikimi ve surfaktan yoklugu nedeniyle
alveoler ylizey gerilimindeki artisin sonucu respiratuar sistem
kompliyansinda belirgin bir azalma olmasidir. Akciger koru-
yucu ventilasyon stratejileri bu tip hastalarin cogunda basaril
olmustur. Bu tedavilerle sonug alinamadigi zamanlarda nitrik
oksit, pron pozisyon, recruitment manevralari, PEEP titrasyo-
nu, HFOV gibi etiyolojik neden ve hastaligin gelisimine gére
segilecek kurtarma tedavileri umut vaat edicidir.

Anahtar kelimeler: Mekanik Ventilasyon; ARDS; Yogun
Bakim

Abstract

ARDS is an inflammatory process that can be life-threaten-
ing respiratory failure. ARDS can be a directly derived lung
injury from infection or aspiration of gastric contents or an
indirect injury that can be derived from an extrapulmonary
process. Although more than 60 reasons have been defined,
the most common cause of ARDS is sepsis. The incidence
is between 28-32 cases per 100,000. Although intensive
care management has evolved, mortality is still between
34%-58%. Refractory hypoxia in ARDS necessitates hypox-
emic rescue therapy strategies. Patients with ARDS have
two important primary physiologic problems. The first and
most important problem is severe hypoxia stemming from
alveolar collapse due to loss of alveolar surfactant. The other
problem is the accumulation of protein-rich edematous fluid
in the alveoli and interstitium and a significant decrease
in respiratory system compliance because of loss of sur-
factant. Lung-protective ventilation strategies have been
successful in such cases. Rescue therapies, such as iNO,
prone positioning, recruitment maneuvers, titration of PEEP,
and HFOV, which can be chosen due to the etiology and
progress of the pathology, are promising.

Key words: Mechanical Ventilation, ARDS, Intensive Care
Unit

GIiRIiS

Akut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS), akciger-
lerde direncli olabilen ve hayati tehdit edici solunumsal
yetmezlikle sonuglanabilen inflamatuar bir durumdur
(1).Akcigerlerde artan pulmoner vaskiler permeabilite
veya kapillerlerde kacakla karakterize, ventilasyonu
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bozan akut diffiz inflamasyon (2). Tedaviye refrakter
ve hayati tehdit edici olabilecek seviyede gaz degisi-
minde bozulma ve hipoksemik respiratuar yetmezlikle
sonuglanabilir (3). ARDS enfeksiyon veya aspirasyon-
dan kaynaklanan direkt akciger hasarlanmasina veya
ekstrapulmoner bir prosesten kaynaklanan indirekt bir
hasarlanmaya da bagh olabilir (4). Hasar veren etken-
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Tablo 1. ARDS’de tani kriterleri

Amerika-Avrupa konsensus tanimi (22)

Akut baglangi¢

Gogus radyograminda akcigerde bilateral opasiteler

ihtiyaci

Bozulmus oksijenasyon:

Hafif: 200<Pa0,/FiO,<300+PEEP veya CPAP=5 cmH,0O
Iimli: 100<Pa0,/Fi02<200+PEEP=5 cmH,0O

Ciddi: PaO,/FiO,<100+PEEP=5 cmH,0O

Bozulmus oksijenasyon: PaO,/FiO, <200 (ARDS); PaO,/FiO, 201-300 (akut akciger hasari)

Pulmoner arter kama basinci <18 mmHg veya sol atrial hipertansiyon icin higbir kanit bulunmamasi

Berlin kriterleri bilinen klinik hasardan sonraki 1 hafta icinde veya yeni veya kétilesen respiratuar semptomlar (23)
Gogus goéruntulemesinde efflizyon, lober/akcider kollaps veya nodille tamamen agiklanamayan bilateral opasiteler
Kardiyak yetmezlik veya sivi yliklenmesiyle agiklanamayan respiratuar yetmezlik

Eger hig bir risk faktdri mevcut degilse hidrostatik 6demi diglamak igin ekokardiografi gibi birobjektif degerlendirme

ARDS, akut respiratuar distres sendromu; CPAP,continuous positive airway pressure; PEEP:positive end expiratory pressure.

den bagimsiz olarak nihai sonug siklikla pulmoner
6demle sonuglanan alveoler kapiller ayrilma ile meyda-
na gelen diffliz alveoler hasarlanmadir (5).

Alveoler hasarlanma Tumor Nekrotizan Faktor,
interlokin (IL)-1, IL-6 ve IL-8 gibi proinflamatuar sito-
kinlerin salinimiyla sonuglanir (5-7). Bu sitokinler nét-
rofilleri akcigerlere yonlendirerek kapiller endotelyum
ve alveoler endotelyumda daha fazla hasar olustururlar
(8). Laboratuar calismalari, hayvan calismalari ve klinik
arastirmalara ragmen ARDS halen tam olarak anlasi-
lamamistir.

Akut Respiratuar Distres Sendromu’na neden olan
olaydan 6-72 saat sonra klinik bulgular asikar hale
gelir. ARDS’nin klinik kriterleri akut baslangic, hipokse-
mi (PaO,/FiO, <200 mmHg, PEEP >5 cm H,0), gégis
radyograminda sol atrial basingta artis olmaksizin
bilateral infiltratlar bulunmasi ile tanimlanmistir (9).
Yiksek pozitif end ekspiratuar basing (PEEP) sevi-
yelerine ragmen en dependan olan akciger bdlgeleri
tidal ventilasyon suresince kollaps halde kalir ve bu
durum kronik kollaps hasari ile sonuglanir (10). Orta
akciger bolgeleri her nefeste kollapsa ugrar ve tek-
rar genislerler (atelektravma). (11). En az dependan
akciger bolgelerindeki alveoller ise tidal ventilasyon
siresince asir yiksek tidal volim ve plato havayolu
basinclar nedeniyle asin inflasyondan kaynaklanan
akciger hasarn riski altindadirlar (volutravma) (12-14).
Bu tekrarlayan mekanik saldirilar biotravma olarak
adlandirlan zararli pulmoner ve sistemik inflamatuvar
hasarlanmay! baslatir (15). ilging olarak ARDS hastalari
cogunlukla bu tip biotravmanin baslattigi ventilator

aracilikl hasara bagl ¢oklu organ yetmezligine yenik
duserek kaybedilirler (16,17).

Altmistan fazla neden tanimlanmis olmasina rag-
men ARDS’nin en sik nedeni sepsistir (2). Gastrik ice-
rigi aspire etmis oldugu bilinen hastalarin Ugte birinde
ARDS gelismektedir (18). Nozokomiyal pnémonilerde
Ozellikle S. pneumonia, L. pneumophila, P. jiroveci,
S.aureus ve P. aeroginosa sik gorllen patojenlerden-
dir (19). Masif kan transflizyonu sonrasi (15 Uniteden
fazla eritrosit stispansiyonu veya taze donmus plazma
ve platelet transflizyonu), ciddi travma sonrasi (uzun
kemik kiriklarn sonrasi yag embolisi, kiint travma son-
rasi akciger hasari, yaniktan sonra gelisen sepsis ve
masif doku hasar) ARDS gelisebilir (20). Hospitalize
olmayan hastalarda ise ARDS’nin en sik nedeni top-
lumsal kékenli pnémonidir.

Akut Respiratuar Distres Sendromu insidansi cesitli
calismalarda 100000°’de 28 ile 82 vaka arasinda degi-
siklik gdstermektedir (1). Yogun bakim tedavilerindeki
ilerlemelere ragmen hala mortalite %34 ile %58 arasin-
da yuksek oranlarda seyretmektedir (21-23). Tablo 1’de
ARDS tani kriterleri belirtilmistir.

Akut Respiratuar Distres Sendromu’lu hastalarda 2
onemli primer fizyolojik sorun vardrr. ilk ve en énemli
sorun alveoler surfaktanin kaybina bagl alveollerin kol-
lapsindan koken alan gaz degisimindeki bozulmanin
sonucu olarak gelisen ciddi hipoksidir. Bu durum atelek-
tazi olarak adlandinlir. Bu sorunlara bagl olarak ARDS’li
hastalarda karnigmis olan venéz kanin fonksiyon gérme-
yen alveollerden by-pass gec¢cmesiyle ‘sant’meydana
gelir. Gaz degisimi problemlerinin ciddiyeti alveolo-
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arteriyel oksijen hesaplanarak belirlenebilir ( [A-a] AO,
alveolo-arteriyel parsiyel O, basinci arasindaki fark) veya
PaO,/FiO, orani Glgllerek). Ne kadar biyik [A-a] AO,
varsa veya ne kadar dusik PaO,/FiO, varsa, hastanin
gaz degisimi o kadar kétadur. PaO,/FiO, orani 100’tn
altinda ise ciddi gaz degisim sorunlar vardir (24).

Akut Respiratuar Distres Sendromu’lu hastalarda
diger 6nemli problem ise alveoler ve intersitisyel bos-
luklarda proteinden zengin édem sivisinin birikimi ve
surfaktan yoklugu nedeniyle alveoler ylizey gerilimin-
deki artisin sonucu respiratuar sistem kompliyansinda
belirgin bir azalma olmasidir. Azalmis kompliyans
nedeniyle verilen tidal voliml saglamak icin artmis
gerim basinglarina ihtiya¢c duyulur. Bu durum akciger
hasarina neden olabilir.

Akut Respiratuar Distres Sendromu’lu hastalarin
ybnetiminde hastalar en azindan ilave oksijen alma-
hdirlar. Cogu durumda tipik olarak invazif mekanik
ventilasyon ile saglanir. Cogu kisith kaynakla calisan
merkezde ilave oksijen nazal kanll veya ylz mas-
kesiyle verilir. Daha 6nce bahsettigimiz gaz degisim
problemleri nedeniyle oksijenasyonu desteklemek icin
inspire edilen oksijen konsantrasyonlarinin yiksek
olmasi gerekir. YUksek akim oksijen saglayici sistem-
ler maskeye 30-40 It/dk’lik gaz akimi saglayarak bu
sorunla basa ¢ikar.

invaziv mekanik ventilasyona giren hastalar igin
yukarida bahsettigimiz fizyolojik sorunlari adres gos-
termek icin iki girisim endike olur. Birincisi disik
kompliyanstan kaynaklanan yiiksek gerim basinglarini
kisitlamak ki bu durum ‘akciger koruyucu ventilasyon’
olarak adlandirilir. Tidal volimler ideal viicut agirhgina
gére 6 mil/kg’a disurdlir. ikincisi alveoler dolum ve
atelektaziden kdken alan hipoksemiye kargl koyacak
sekilde hastalar inspire edilen yuksek oksijen konsant-
rasyonlarina ek olarak PEEP almalidirlar.

Sekil 1’de solunum sisteminde inhalasyon ve eks-
halasyon siresince respiratuar sistemin idealize edil-
mig volim- basing iligkisini go&steriimektedir. Bu ilig-
kinin egrisi solunum sisteminin kompliyansini temsil
eder. Amac hastalar egrinin en dik kisminda, istenen
istenen tidal volime ulasmak icin daha kiglk basing
degisimlerinin gerekli oldugu kisminda ventile etmektir.
Tidal volimleri diisirmek, kiicik volim degisikliklerine
ulasmak icin basingta blylk degisikliklerin gerektigi
egrinin Ust, diz kisminin olusumunu &énlemeye yarar
(A) (Sekil 1). Bu alanda kullanilan yiksek gerim basing-
lar alveolleri asirn esnetir ve ventilatdérin indikledigi
akciger hasarina neden olur ki bu durum altta yatan
ARDS’yi kétulestirir. PEEP uygulamak alveoltn tekrar-
layan egrinin daha asagidaki diiz kismini engeller ki bu
durum ‘atelektravma’ olarak adlandirilir (B) (Sekil 1).
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Sekil 1. Solunum sisteminde inhalasyon ve ekshalasyon
suresince respiratuar sistemin idealize edilmis volim- basing
iliskisi (25).

FRK: fonksiyonel reziduel kapasite

Cok merkezli randomize kontrolll bir ¢alisma ola
ARMA calismasinda ideal vicut agirhgina gére 6 ml/
kg ile 12 ml/kg’lik tidal volimleri kargilastirmiglardir.
(26). Bu calismada dustk tidal volim alan bireyler
(6rn. Akciger koruyucu ventilasyon) yiksek tidal volim
alanlara gére belirgin olarak daha dusuk mortaliteye
(%31’e karsiik %40, p=0,007) ve daha fazla ventila-
térsiiz gine (12+11’e karsilik 10+11; p=0,007) sahip
olmuslardir. Akciger koruyucu ventilasyon, ARMA
calismasinda da alti ¢izildiginden beri ARDS’li hasta-
larin yénetiminde standart bakim haline gelmistir (26).
Entlibasyonu hemen takiben 6 ml/kg’lik tidal volim
ayarlanmasindansa, ki bu durum atelektaziyi artirir ve
hipoksemiyi kdotulestirir, 8-10 ml/kg’ik normal tidal
vollimlerle stabilize edilmesi daha uygundur. Daha
sonra tidal volim 4 saatlik periyodlarla 6 ml/kg’a dise-
cek sekilde tedricen azaltilir. Hedef plato basinci <30
c¢cmH,O olmalidir. Eger son tidal volimle hedef plato
basinci asiliyorsa, tidal volim bu basin¢ elde edilene
kadar ya da 4 ml/kg’a kadar diistrilebilir.

Tidal volim tatminkar plato basincina ulastiginda
PEEP cesitli sekillerde ayarlanabilir. PEEP hastanin
PaO, seviyesi veya SaO, seviyesi temel alinarak da
ayarlanabilir (26), hedef plato basincini temel alarak da
ayarlanabilir (27). GUnumUze kadar literatirde PEEP
ayarlamasinda herhangi bir metodun digerine Ustinli-
gu gosterilememistir.

Ciddi hipokside oksijenasyon hedefinin belirlenme-
si tedavi stratejileri agisindan ¢ok dnemlidir. Doku ile
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iliskili hipoksik hasar hipokseminin, hipoperfiizyonun
ve sitokin aracilikl mitokondriyal disfonksiyonun bir
sonucudur. Bu durum sitopatik hipoksi olarak adlan-
dirilir. ilging olarak son dénemdeki calismalar kritik
hastalarda sunulan oksijenin azligindan ziyade sunulan
oksijeni hticrelerin kullanmasindaki metabolik proses-
lerin rayindan c¢ikmasi ile alakall bir organ disfonksi-
yonu oldugunu savunmaktadir (28). Bu durum mito-
kondriyal seviyedeki bulgular ile daha ileri seviyede
aydinlatiimigtir. Normal bireylerde 5 mmHg’lik bir PaO,
seviyesi reaksiyonlar ateslemek icin yeterlidir (28).

Oksijen bazen ¢6zimun degil, problemin bir parga-
si olabilir. Hayvan deneylerinde bir¢ok hayvan tiriinde
FiO, 1,00’dan 3-5 glnluk maruziyet 6limle sonug-
lanmistir (29). ARDS hastalarinda postmortem calis-
malarda 0,6’dan daha yiksek FiO, degerlerine maruz
kalmis insanlarda ciddi hava boslugu genislemeleri
go6zlenmigtir (30).

Akut Respiratuar Distres Sendromu hastalarinda
oksijenasyon hedefleri de halen tartismali konular
arasindadir. Cogu klinisyen saglikli bireylerde %94-
98 arasi PaO, degerlerini normal kabul etmigler-
dir. ARDS’li hastalarda ise %88-92 arasi saturasyon
degerleri ve Pa O,>55-60 mmHg olacak sekilde bir
hedef degerde anlasmaya varmiglardir (1). Permisif
hipoksi konusuna da giderek artan bir ilgi bulunmak-
tadir (1). Bu tartismall durum bazi hasta gruplarnnda
dikkatle degerlendirilimelidir. Ornegin permisif hipoksi
travmatik beyin hasarinda kontrendikedir.

Akut Respiratuar Distres Sendromu’lu refrakter
hipoksi durumu hipoksemik kurtarma tedavilerinin
uygulanmasini gerektirir. Refrakter hipoksi kosullari
Tablo 2’de belirtilmistir.

Tablo 2. Refrakter hipoksi kosullari (31).

PaQ,/FiO, orani <100
Sa0,<%88

Pa0,<60 mmHg ve FiO,>0,8 iken plato havayolu basinci
>30 cmH,0

Cogu klinisyen refrakter hipoksi konusunda kon-
servatif davranir ve bu tir durumlarda yiksek FiO,
ve 70 mmHg’nin Uzerindeki PaO,’i tolere ederken,
digerleri de ek serebral monitorizasyon yaparak hedef
PaO,’ni 60 veya daha dlslk olarak kabul ederler.

Duzeltilemeyen refrakter hipoksi durumunda kurtar-
ma tedavileri denenmelidir. Tablo 3’de ideal bir hipok-
semik kurtarma tedavisinin dzellikleri belirtilmistir.

inhale Nitrik oksit

inhale nitrik oksit (iNO) selektif pulmoner bir vazo-
dilatérdir. inhalasyon yoluyla uygulanmasi sayesinde
sadece ventilasyon yapan alveoller bu tedaviyi alir ve
hipotansiyon gibi sistemik etkiler en aza indirgenir.
Sadece ventile olan akciger alanlarini selektif olarak
dilate etme 6zelliginden dolay1 iNO ventilasyon perfliz-
yon uyumunu saglar ve pulmoner sant azalir. Bu etki
sayesinde hem oksijenasyon iyilesir, hem de pulmoner
arter basinci azalir (32).

inhale nitrik oksit’'in antienflamatuar etkilerinin de
oldugu 6ne surllmistlir ancak kesin olarak kanit-
lanmamistir (33). Ancak iNO kirmizi kan hiicrelerinde
oksidatif stres ve methemoglobinemi olusturma riski
tasir (1). iINO’in proflaktik kullaniminda ise 24-48 saat-
lik dénemde oksijenasyonun iyilestigi goriimuUstar.
Uzun dbénem Kklinik sonuglar henliz kanitlanmamig-
tir (1). Muhtemelen bu sirenin Uzerine cikildiginda
tasiflaksi gelisir. Bireysel calisma bulgular, ARDS’de
iNO’in proflaktik kullanimina dair raporlarda tedavi ve
plasebo gruplari arasinda sag kalim ve ventilatérden
bagimsiz gegcirilen glinler agisindan higbir fark buluna-
mamistir (34).

inhale nitrik oksit’in optimal tedavi dozu da tartis-
malidir. Ancak ¢ogu otdr optimal etkiye ulasmak igin
5 ppm ile baslayip, 40 ppm’e kadar kadar titre ederek
¢cikmayi 6nermektedir (35).

Eldeki mevcut verilere gbre halen maliyet-etkin bir
tedavi olmayan iNO’in ARDS’de rutin kullanimi heniiz
kabul gérmemistir. Ancak daha uzun etki eden bir
hipoksemik kurtarma tedavisinin olusturulmasi bek-
lenirken (6rn. HFOV, ECMO), diliretik, antibiyotik gibi

Tablo 3. ideal bir hipoksemik kurtarma tedavisinin dzellikleri

Oksijenasyonu hizl ve etkin olabilmeli

Ucuz ve basit olmali

Non invazif olmali

Hicbir uzun ve kisa dénem istenmeyen etkisi olmamali

Ek akciger hasarina neden olmamak igin diisiik basing ve dislk volimli koruyucu akciger ventilasyonu saglamali

Yaygin olarak bulunabilirve kullanimi i¢in minimal personel egitimine ihtiya¢ duyulmali

Sadece oksijenasyonu degil sagkalimi ve uzun dénem hayat kalitesini artirmali
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diger girisimlerin etki gdstermesini beklerken veya
pron pozisyonu gibi bir tedaviye ek olarak kulanilabilir.

Pron pozisyon

Akut Respiratuar Distres Sendromu hastalar
cogunlukla zamanlarini supin pozisyonunda gegirirler.
Bu durum atelektazide artis ve yercekimine bagimli
akciger alanlarinda konsolidasyona egilim meydana
getirir. Pron pozisyon verme yercekimi guclerinin yer
degistirmesini saglar ve akcigerlerde kalbin kompres-
yonunu azaltir. Bu durumda ventral bélgeler dependan
hale gelir ve farkli boyuta sisen dorsal bélgelerin agir-
hgr altinda ¢dker. Pron pozisyonunda sekilleri nede-
niyle akcigerlerin alveoler Unitelerinin daha ylksek bir
ylzdesi ventilasyona agcilir (36). Ayrica pron pozisyon
posterior segmentlerin drenajini artirir, alveoler asiri
distansiyonu azaltir ve ventilatériin indikledigi akciger
hasarini azaltarak ekstra fayda saglar (36).

Ancak pron pozisyonunun givenlik sikintilar mev-
cuttur. Fazladan personel gerektirir, endotrakeal tip
ve diger hatlar glivence altina alinmalidir. Basi yara-
larinin olusmamasi igin pozisyon dikkatle verilmelidir.
Yapilan bir calismada kazara ekstibasyon ve vendz
ve arteriyel kateterlerin yerinden ¢ikmasi riskinde artis
bulunmustur (37).

Coklu travma hastalarinda ylzde, omurgada ve
pelviste stabil olmayan kiriklar, eksternal fiksasyon
veya travmatik beyin hasar bulunabilmesi nedeniyle
pron pozisyon igin uygun olmayabilirler.

PROSEVA calismasina goére ciddi ARDS’li has-
talarda (PaO,/FiO, <150) ginde 16 saatten fazla
pron pozisyon vermenin, supin yari-yatar pozisyonda
standart koruyucu akciger ventilasyonu ile karsilasti-
nidiginda pron pozisyon lehine 28 glinlik bir sagkalim
rapor etmislerdir. (38). Bu konudaki 5 randomize kont-
rolli calismada ise sagkallmda fayda gorilmemesi-
ne ragmen oksijenasyonda iyilesme gortlmasttr (1).
Ancak guncel bir meta analizde ise kritik hastalarda
(PaO,/Fi0,<100 mmHg) pron pozisyon kullanildiginda
sag kalimda artis goériimustir (39).

Pron pozisyonunun optimal slresinin henlz tam
olarak tanimlanmamis olmasina ragmen siklikla giinde
en az 16 saatlik slire énerilmektedir (38).

Recruitment manevrasi ve PEEP titrasyonu

Akut Respiratuar Distres Sendromundaki pulmoner
enflasyonun sonucu olarak artmis akciger kollapsina
bagl alveoler recruitmenti iyilestirme amach acgik ven-
tilasyon stratejisinin bir pargasi olarak kullanirlar. Agik
ventilasyon stratejisi olarak orta yukseklikte 10-16
cmH20O’luk basingta PEEP kullanilir. (1). Yiksek PEEP
fonksiyonel rezidiel kapasiteyi idame ettirmeyi ve oksi-
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jenasyonu iyilestirmeyi amaglar. Yiksek PEEP ile yapi-
lan randomize kontrollli ¢alismalarda uygulanan acik
akciger ventilasyon stratejilerinde sag kalimda iyilesme
gorilmemistir (1, 40). Ancak bu galigmalarin bazilarinda
refrakter hippoksemide kurtarma tedavilerin kullani-
minda ve ventilatérstiz gunlerin sayisinda iyilesme gibi
onemli sekonder kazanglar elde edilmistir (41).

Akut Respiratuar Distres Sendromunda acik akciger
ventilasyonunun bir parcasi olarak recruiment manev-
ralarinin (RM) roli tartismalidir. Koruyucu ventilasyon
stratejilerinde en sik kullanilan RM 40 cmH,O basingta
40 sn’lik statik RM’dir. Bu degerlerde RM uygulanan
genis randomize kontrolli bir ¢alisma hastanin sag
kalimini iyilestirmede basarisiz olunmus ancak kurtar-
ma tedavilerinin kullaniminda ve refrakter hpoksemide
azalma gorilmustir (41). Bazi pilot randomize kontrolli
calismalarda ‘merdiven’ recruitment manevrasi gibi
diger recruitment teknikleri kullaniimistir. Bu teknik
oksijenasyonu ve akciger kompliyansini iyilestirmede
guvenli ve etkili bulunmustur (1).

Dislk tidal volim, plato basinci ve PEEP’i kisit-
lama gibi teknikleri de igceren koruyucu mekanik ven-
tilasyon stratejileri gibi mortalitede azalma meydana
getirmistir ve son dénemde bu strateji genis kabul
gbrmektedir (42).

HFOV

Yiksek frekansli osilatuar ventilasyon (HFOV) ¢cok
yuksek frekansta (300-900 soluk/dk) ¢ok kiiglk tidal
volimler kullanmak suretiyle nispeten sabit bir orta-
lama havayolu basinci saglamaya yoénelik tekniktir.
Sabit ortalama havayolu basinglari hizli basing osilas-
yonlar ile saglanir (21). Kontrolli ventilasyonla karsi-
lastirldiginda ortalama havayolu basincindaki minimal
varyasyonlar yuksek havayolu basinglarn kullanarak
akcigerde akcigerde recruitment yapmada etkin olarak
kullanilabilir. Bu durum, volitravma ve atelektravmayi
azaltir ancak HFOV’un barotravma Uzerine etkileri iyi
anlasilamamigtir.

HFOV ve kontrolli ventilasyonu karsilastiran hay-
van calismalarinda HFOV’un alveoler ventilasyonu
iyilestirdigi (21) ve akciger inflamasyonunu azalttig
gorilmustldr. Ancak HFOV'un akciger koruyucu 6zel-
likleri hakkinda kesin hikUmler olusmamistir.gtincel
bir metaanaliz géstermistir ki, HFOV ‘un ARDS’li kon-
vansiyonel mekanik ventilasyonla karsilastinldiginda
oksijenasyonu iyilestirdigi ve tedaide basarisizlik riskini
(refrakter hipoksemi, hiperkapni, hipotansiyon veya
barotravma) azalttigi gibi, hastane mortalitesi veya 30
gUnlik mortaliteyi de azalttigi géralmugstur (43).

HFOV goégus travmasi olan, kint travmasi olan,
belirgin barotravmasi olan ve interkostal kateter-
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Tablo 4. Hipokside kurtarma tedavilerinin avantajlari ve dezavantajlari

Kurtarma tedavisi Avantajlari

Nitrik oksit Pulmoner hipertansiyonun Pahali
yénetimi

Pron pozisyon Ucuz

Kullanima hazir

RM’lan ve PEEP
titrasyonu

Ucuz
Kullanima hazir

HFOV Akcigerlerde azalmis
driving basinci

Hava kacaklarinin yénetimi

Dezavantajlar

Cok sayida personel gereksinimi
Basi yaralari
uzun zaman uygulanma gerekliligi

Personel egitimi gereksinimi
Gegici hipotansiyon/desaturasyon
Pulmoner basincin artmasi riski

Spesifik ventilator gereksinimi
Egitim gerekliligi
Mukus retansiyonu

Muhtemel mortalite kazanimlari

Anlamli degil

Her zaman kullanima hazir degil
Etkinligi kisa donem

Evet PaO,/Fi0,<100 (h58)

Anlamli degil-RM’lari
Evet-PEEP (h60)

Evet (h77)

manevralari

HFOV: yiksek frekansli osilatuar ventilasyon; PaO,/FiO,: arteriyel oksijenin parsiyel basincinin inspire edilen oksijen fraksiyonu; RM’lar: rekruitment

lerden hava kagagl oldugu durumlarda ideal bir
kurtarma tedavisi olabilir. Hipoksemik ARDS has-
talarinda kurtarma tedavisinde HFOV'un yeri heniiz
net degildir ancak genellikle diger kurtarma tedavi-
leri basarisiz olduktan sonra baslanmaktadir (iNO,
RM’lari, PEEP).

Hipokside kurtarma tedavilerinin avantajlari ve
dezavantajlan karsilastirmali olarak Tablo 4’te veril-
mistir (1).

SONUG

Akut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS) gelisen
hastalarda morbidite ve mortalite yiksektir. Akciger
koruyucu ventilasyon stratejileri bu tip hastalarin
cogunda basarill olmustur. Bu tedavilerle sonuc ali-
namadigi zamanlarda nitrik oksit, pron pozisyon,
recruitment manevralari, PEEP titrasyonu, HFOV gibi
etiyolojik neden ve hastaligin gelisimine gore segile-
cek kurtarma tedavileri umut vaat edicidir. Ancak bu
konuda daha ileri genis sayida prospektif randomize
calismalara ihtiyac duyulmaktadir.
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